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Sardloloaia Hungariea Foszerkesztoi koszonto és
a szerkesztok bemutatkozasa

Kedves Olvaséok!

A Magyar Kardiolégusok Tarsasaga engem valasztott meg lapjanak, a Cardiologia Hungari-
canak fészerkeszt6jéll. El6szor is halasan kbszondm a bizalmat, hiszen fészerkeszté még
sosem voltam, ez nekem is Uj. Azt gondolom, ez a lehet8ség valéban Ujszer( és fontos meg-
bizatéds a szdmomra. Azért fontos és Ujszer(, mert a szakmai kommunikacié teljes megujula-
sanak az éveit éljuk. A hagyomanyos, papiralapu, eléfizetéssel védett szaklapok mellett egy-
re jelentésebb az open access folydiratok szerepe, az online formak, 6sszefoglalé hiroldalak,
mobileszk6zok jelentésége. Szakmai ismereteink forrasainak sulypontja eltolédik és kibévil,
sokszinlsodik. Ebben a forradalmi informacioddompingben kell megtalalnunk a Cardiologia
Hungarica 0j helyét, szerepét. Nagy felel6sség ez, mivel elédeink, az el6z8, Varga Albert
professzor ur altal vezetett szerkeszt6ség igen magasra tette a 1écet. Az 6 hat éve alatt a lap
kulséleg is atalakult, tartalmilag igényesebb, tekintélyesebb lett, egyszeriien jobb lett. A lapszdmok szerkesztésé-
ben rendszeresen tdmaszkodtak tarsasagunk kiemelt statuszd munkacsoportjaira, amely hagyomanyt mi is sze-
retnénk folytatni. Barataimmal ugy gondolom egy igazan Ut6képes szerkesztéséget tudtunk formalni, Papp Zoltan
professzor uraz ESC Heart Failure helyettes f6szerkesztbje, Vamos Maté docens ur a Frontiers of Cardiovascular
Medicine szerkesztéje, jbmagam a Cardiology egyik szerkesztéje vagyok. Orémmel fogadtuk dr. Kupé Péter csat-
lakozasat, igy a négy egyetemi varos, a négy égtaj szerencsésen képviseletre lelt a csapatban.
Magamrol folésleges lenne irni, hiszen ismernek. Konkrét elképzeléseinket azonban szivesen ismertetném. Sze-
retnénk megtartani az évi hat papiralapu szamot, lehetéleg tematizalva. A kdvetkezd szamok a kévetkez8 vezetd
témak koré csoportosulnak:

e prevencio (szerkesztdk: dr. Szabados Eszter — dr. Vamos Mété),

e antitrombotikus kezelés (szerkesztdk: dr. Aradi Daniel — dr. Kup6 Péter),

e kardio-onkolégia (szerkesztSk: dr. Pozsonyi Zoltan, dr. Czuriga Déaniel — dr. Papp Zoltan),

« invaziv kardiovaszkularis medicina (szerkeszték: dr. Edes Istvan Ferenc — dr. Kiss Rébert Gébor),

e pulmonalis hipertonia (szerkesztd: dr. Karléczai Kristof),

e hirtelen haldl (szerkeszt6: dr. Féldesi Csaba — dr. Kup6 Péter), Uj guideline-ok a szivelégtelenségben.
Felkértiink 12 fiatal szerz6t, akiknek el6adasait a 2022-es MKT-kongresszuson igéretesnek taléltuk.
A friss lapszamokhoz beharangozé CH Live studidbeszélgetéseket csatolunk, amelyek barmikor megtekinthetdk,
reményeink szerint hamarosan az MKT app-on is. Igyekszink egészen rdvid, kevesebb, mint egy perces figye-
lemfelkeltd videddsszefoglalokat is adni az egyes cikkekhez.
Tehat terveink szerint az irott forman tul, az audiovizualis, akar mobil informaciéfogyasztasi mez6kben is szeret-
nénk megjelenni, hogy 6noknek, a tarsasag tagjainak és minden érdekl6dd szakmabelinek, minél értékesebb és
naprakészebb informaciokat tudjunk dsszekésziteni.

F&szerkeszt6i tidvozlettel
Prof. dr. Kiss Rébert Gabor

Papp Zoltan bemutatkozasa

Papp Zoltan, egyetemi tanar vagyok, a Debreceni Egyetem Altalanos Orvostudomanyi Kar,
Kardioldgai Intézet, Klinikai Fiziol6giai tanszék vezetéje, tudomanyos dékanhelyettes, a Deb-
receni Egyetemen a Nemzeti Tudésképz6 Akadémia program szakmai vezetdje. Tudoma-
nyos kutatédsaim a szivizom kontraktilis funkcidjara, a szivizomsejtek jelatviteli rendszereire,
a pozitiv inotrép szerek hatasmechanizmusaira, az akut és krénikus szivelégtelenség pato-
mechanizmuséra terjednek Ki.

Altalanos orvosdoktori diplomamat a Debreceni Orvostudomanyi Egyetemen 1989-ben vet-
tem at. A végzés utan, az MTA Belféldi Tudomanyos Tovabbképzési Osztdndijaval, a Deb-
receni Orvostudomanyi Egyetem Elettani Intézetében helyezkedtem el, ahol a dr. Kovécs
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Laszl6 akadémikus altal vezetett munkacsoporthoz kapcsolédtam. Kezdeti kutatasaimban a vaz- és szivizom in-
gerlékenységi folyamataival és az izomsejtek Ca?*-anyagcseréjével foglalkoztam. Az 1992—-1993-as akadémi-
ai évet a Soros-alapitvany észténdijaval a Leuveni Katolikus Egyetem Elettani Intézetében téltéttem, ahol Edward
Carmeliet és Karin Sipido professzorok munkatarsaként dolgoztam. Kezdeti eredményeim alapjan 6sszeallitott
PhD-értekezésemet a Debreceni Orvostudomanyi Egyetemen 1995-ben védtem meg.

A PhD-fokozat megszerzése utan a szivizomsejtek ionaramainak és az intracellularis Ca**-koncentracié 6ssze-
fuggéseivel, majd egyre inkabb a sziv kontraktilis fehérjerendszerének kortani jellegzetességeivel foglalkoztam.
1998-ban és 1999-ben az Amszterdami Szabad Egyetem Elettani Intézetében posztdoktori észtdndijasként Ger
Stienen és Jolanda van der Velden munkatarsaként megismertem az izolalt szivizomsejteken torténd kdzvetlen
erémeérés modszerét, amely technikat hazatérésem utan Magyarorszagon is meghonositottam.

Edes Istvan professzor meghivasat elfogadva, 2000-ben a Debreceni Egyetem, Altalanos Orvostudomanyi Kar,
Kardiolégiai Intézetének Klinikai Fiziolégiai Tanszékére kerlltem. Itt feladatom az Ujonnan létesult tanszék okta-
tasi-kutatasi profiljainak kialakitdsa, a nappali tagozatos PhD-képzés elinditasa volt. A 2000-es évet kdvetd tébb
mint huszéves periddusban a Klinikai Fiziolégiai Tanszéken sikeres kutatdmunka bontakozott ki, amely alapjan
a Kardiolégiai Intézet Klinikai Fiziologiai Tanszéke a szaktertlet elismert kutatéhelyévé valt. MTA doktori cimet
2010-ben szereztem, egyetemi tanarra ugyanebben az évben neveztek ki.

Oktatoi-kutatoi kvalitasaimat a pozitiv hallgatéi visszajelzések, a tudomanyos diakkdrben betdltétt titkari megbi-
zatas, a Debreceni Egyetem tehetséggondozasért adomanyozott dija, és az egymast kovetd négy dékanhelyet-
tesi megbizas egyarant illusztraljak. A Debreceni Egyetem Laki Kalman Doktori Iskola akkreditalt térzstagjaként
témavezetésem mellett mindeddig 13 PhD-hallgaté szerzett tudomanyos fokozatot. Két alkalommal nyertem el az
MTA Bolyai Janos Kutatasi Oszténdijat, amelyek zarojelentéseit ,kiemelked” mindsitéssel értékelték. Szamos
tudomanyos testllet tagja és tisztségvisel6je vagyok. Ezek kozil kiemelendd az Eurdpai Kardiologus Tarsasag-
ban m(ik6d6 Heart Failure Association, amelynek korabban vezet6ségi tagja, két éven keresztil az alapkutataso-
kért felel6s szekcid vezetbje voltam. Jelenleg az International Society for Heart Research eurdpai szekcidjanak
titkara vagyok. A Magyar Kardiologusok Tarsasdgaban a Transzlaciés Kardiovaszkularis Kutatasok munkacso-
port vezetdjétdl kezdve a szervezet killugyi alelndkéig terjedéen szamos poziciot toltéttem be. Tagként szere-
peltem az OTKA Kisérletes Orvostudomanyi szakzs(rijében, ahol késébb 3 évig az OTKA/NKFIH Elettan LS4
zsUri elndkeként is szerepeltem. Tagja vagyok a Cardiovascular Research, Molecular and Cellular Biochemistry
és a Reviews in Cardiovascular Medicine szerkesztébizottsdgainak. Alapité f6szerkesztd helyettese vagyok az
ESC Heart Failure folyoiratnak, nemzetkézi szakfolyéiratok, hazai és nemzetkézi palyazatok rendszeresen felkért
biraloja vagyok. Kutatdmunkamat OTKA, ETT, GVOP, TET és NKFP, GINOP tamogatasokkal végzem. Tudoma-
nyos kdzleményeim szama meghaladja a 150-et, amelyekhez a kdzl6 folydiratok tébb mint 700-as dsszesitett
impakt faktor értéke rendelhetd. A Google Scholar kimutatasa szerint a cikkeim idézetségi szama tébb mint 8000,
Hirsch-indexem 45.

Vamos Maté bemutatkozasa

2006-ben végeztem Budapesten, a Semmelweis Egyetem Altalanos Orvostudomanyi Karan.
Ezt kdvetben belgydgyaszatbdl, majd kardioldgiabdl tettem sikeres szakvizsgakat, valamint
PhD, késébb pedig habilitaciés tudomanyos fokozatokat szereztem. Eurdpai licencvizsgaval
beultethetd kardioldgiai eszkdzokre és invaziv elektrofizioldgiai vizsgalatokra vonatkozdan
rendelkezem. 2019 6ta a Szegedi Tudomanyegyetemen dolgozom, aktualisan egyetemi do-
censeként, a Belgyodgyaszati Klinika Elektrofiziologiai Részlegén.

Egyetemi tanulmanyaim mellett tdbb éven &t dolgoztam kérhazi 4poldként, amely tevékeny-
ségre a mai napig blszkeséggel és halaval gondolok vissza. Szintén tdbb éven at dolgoztam
részmunkaidében kivonuld mentdtisztként, majd mentdorvosként, az Orszdgos Mentdszol-
galat Bicskei Mentballomasan, illetve a Légimentdk szentesi bazisan.

Klinikai orvosi palyam legfontosabb bdlcséjét mégis a Magyar Honvédség Egészségligyi Kézpontjanak Kardioldgiai
Osztalyan toltott évek képezik. Ezt kbvetben — 5 éven at — Németorszagban, a Frankfurti Egyetemi Klinikan dolgoz-
tam klinikai szakorvosként, majd féorvosként. A klinikai kutatasba, illetve tudomanyos publikacidk értékelésébe,
valamint azok irdsaba igazan itt tanultam bele. Ez els6sorban egy olyan kival6 tanarnak kdszdénhetd, mint Stefan

-
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Hohnloser professzor ur, aki igazi mesterként formalta tudomanyos gondolkodasomat, lehetéséget adott szamos ku-
tatasba bekapcsolddni, tAmogatott azok véghezvitelében, a tervezéstdl, a kivitelezésen at, egészen a cikkek nyelvi
megformalasaig. K6zés munkank gyimolcseként olyan magas impaktu lapban is volt lehetéségem elsé szerz&ként
publikélni, mint a European Heart Journal. Birdléként is igyekszem aktiv lenni komolyabb nemzetkdzi folydiratokban,
mint példaul a JACC, European Heart Journal, JACC: Heart Failure, American Journal of Cardiovascular Drugs,
PACE stb.). 2 éve pedig vendégszerkesztéként tevékenykedem a Frontiers in Cardiovascular Medicine folydiratnal.

A tudomanyos irodalom olvasasa, illetve abban szerzéként, biraldként, illetve idénként szerkesztéként vald kdz-
remkddés sok 6romot jelent szamomra, szellemi frissitéként hat a mindennapi klinikai tevékenységek mellett.
Megtisztel6 szamomra, hogy a Cardiologia Hungarica Ujonnan alakult szerkeszt6i csapatanak tagja lehetek, a tu-
domanyos Ujsagirasban szerzett hazai és nemzetkdzi tapasztalataimat ennek fényében szerethém majd az MKT
ikonikus lapjanak szolgalataban hasznositani.

Kupo Péter bemutatkozasa

2015-ben szereztem diploméat a Pécsi Tudomanyegyetem Altalanos Orvostudomanyi Karan.
A diploma megszerzését kdvetden kezdtem meg klinikai munkédmat kardiolégus rezidens-
ként a pécsi PTE KK Szivgydgyaszati Klinikan. A betegellatds mellett prof. dr. Komécsi And-
ras témavezetésével tudomanyos kutatdmunkat végeztem az akut koronariaszindrémaval
kapcsolatban, emellett klinikai és tudomanyos érdeklédésem is a szivelektrofizioldgia ira-
nyaba fordult. 2016 és 2018 koz6tt a PTE Romhanyi Gydrgy Szakkollégium alapito tagjaként
és elsd titkaraként végeztem tudomanyszervezdi munkéat. 2018-ban elnyertem a Szivritmus
Alapitvany ,elektrofiziologus gyakornok” dsztdndijat, amelynek keretein belll 2 évet tolthet-
tem a Szegedi Tudomanyegyetem Il. sz. Belgyogyogyaszati Klinikajan, az Eurdpai Aritmolo-
gus Téarsasag altal akkreditalt, dedikalt szivelektrofiziolégia képzési programban, dr. Saghy
LaszI6 tanar ur vezette munkacsoportban. A Szegeden eltltott évek szemléletformaléan hatottak ram, meghata-
roz6 emlékként 8rz6m ezen idészak tapasztalatait és példaként tekintek a szegedi kollégak altal Iétrehozott, egye-
duléallg, teamkdzpontu rendszerre. 2020-ban kardiolégiai szakvizsgat tettem és PhD-fokozatot szereztem, majd
2021-ben teljesitettem az Eurdpai Aritmolégus Tarsasag (EHRA) szivelektrofizioldgiai licenszvizsgajat. 2022 ja-
nuarjatél a pécsi Szivgyogyaszati Klinika elektrofiziologiai munkacsoportjanak vezetSjeként dolgozom, egyetemi
tanarsegédként.

A mindennapok soran a betegellatasi tevékenységeken tul fontosnak tartom mind a gradudlis és posztgradualis
képzést, ezek mellett pedig a tudomanyos munka végzését is. Kollégaimmal, munkatarsaimmal végzett kutatasa-
ink eredményeit a korabbi évekhez hasonléan idén is tdbb nemzetkdzi kdzleményben volt lehetéségink bemutat-
ni. Mindemellett rendszeresen veszek részt biraloként tudomanyos folyéiratok munkajaban.

Megtiszteltetésként ért a Cardiologia Hungarica Ujdonsult fészerkesztéjének, Kiss professzor tirnak a megkere-
sése, nagy 6rommel és elhivatottsaggal csatlakoztam az (j f6szerkeszt6i csapathoz, amelynek munkajat legjobb
tudasomhoz mérten fogom segiteni.
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Tisztelt olvaso, kedves kolléga!

Az ateroszklerotikus sziv- és érrendszeri betegségek (ASCVD) eléforduldsa és a kardivaszkularis (CV) morta-
litas Eurépa szamos orszagaban csdkkend tendenciat mutat, de még mindig a megbetegedések és halalozas
egyik vezetd oka. Az ASCVD megel6zésének legfontosabb modja az egészséges életmdd élethosszig torténd
folytatasa, valamint a CV-rizikofaktorok megfeleld kezelése, mint pl. a dyslipidaemia, a hiperténia, a dohanyzas,
a diabetes mellitus, az elhizas, és a mozgasszegény életmoéd csokkentése. Evrél évre Utmutatok sokasaga kerdil
elénk kardiovaszkularis és kardiometabolikus témaban, amelyek kdzoétt a lényeget, a fontos és Uj Gzenetet néha
nehéz megtalalni. Ebben segitenek benninket a kongresszusok eléadasai és a magyar nyelven is megjelend ut-
mutatdk. Reméljik, a Cardiologia Hungarica prevencids lapszama is hozzajarulhat ezen fontos témak elmélytilt
megértéséhez, mikbzben néhany hazai munkaba, vizsgélatba is bepillantast enged. Prevenciés lapszamunkban
dyslipidaemiardl, diabetes mellitusrol, metabolikus szindromas betegek tavmonitorozasardl, periférias érbetegek
szlrésérdl, protektiv pszicholdgiai tényez6krél, hyperurikaemiardl, egy Uj prevencids rendelés tapasztalatairdl,
valamint szivinfarktus utani intézeti rehabilitaciorol kapunk érdekes informacidkat, gondolatokat, tapasztalatokat.
A cikkek szerz8inek, a szakmai biraloknak ezuton is kdszéndm elhivatott munkajat. Kedves olvaséinknak, kol-
légainknak pedig kellemes és hasznos idétoltést kivanok a prevencids lapszam olvasasahoz.

Dr. Szabados Eszter PhD, med.habil
az MKT Prevencios és Rehabilitacios munkacsoportjanak elzd vezetdje
a PTE, KK Kardiovaszkularis Prevencios és Rehabilitaciés Tanszék vezetéje
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GRAPHICAL ABSTRACT In addition to a healthy lifestyle, we have different pharmacologic agents to target causal lipoproteins. While
statins are the first choice in pharmacotherapy, combination therapy with ezetimibe and PCSK9 monoclonal antibodies have also
been shown to decrease cardiovascular outcomes in high-risk patients. Fibrates have been shown to reduce residual risk in the sub-
group of patients with high triglycerides and low HDL. Several new therapies are being developed to target the causal lipoproteins
by different mechanisms.

From Tokgozoglu et al. European Heart Journal (2022) 43, 807-817 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab875, by permission of Oxford
University Press on behalf of the European Society of Cardiology

Reproduced from: European Heart Journal (2022) 43, 807-817 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab875
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The past year was an exciting time for clinical lipidology
when we learnt more about existing therapies as well as
therapies targeting novel pathways discovered through
genetic studies. LDL cholesterol remained the main
target and a variety of drugs to lower LDL cholesterol
through different mechanisms were explored. Emerg-
ing evidence on the atherogenity of triglyceride-rich li-
poproteins led to renewed interest in lowering them with
new treatments. Lp(a) was back in focus with evidence
on causality and new targeted therapeutics which dra-
matically lower Lp(a) levels. We will be able to perso-
nalise lipid lowering therapy further with this enriched
armamentarium once we have the results of the car-
diovascular outcome studies with some of these new
agents.

Dyslipidaemia is one of the most important causal risk
factors for atherosclerotic vascular disease (ASCVD).
There is substantial evidence showing that we can al-
ter the trajectory of ASCVD by lowering LDL-C. The-
re is also emerging evidence documenting that trigly-
ceride-rich lipoproteins (TGRLs) are atherogenic and
reducing them will result in fewer cardiovascular (CV)
events. Recently, the interest in lipoprotein(a) [Lp(a)]
has been reignited by the evidence that it is causal for
ASCVD. A healthy lifestyle is the backbone of lipid lo-
wering but may not be adequate, especially in higher
risk patients. The past few years have been very ex-
citing for clinical lipidology with an abundance of no-
vel targets for lipid-lowering therapy being discovered
through genetic studies and nucleic acid-based thera-
pies have been developed to suppress the expression
of selected genes (Graphical Abstract). These devel-
opments will significantly enrich our armamentarium of
lipid-lowering therapies if proven to decrease ASCVD
outcomes.

To reduce the burden of ASCVD in both the individual
and the population, the European Guidelines on CV di-
sease prevention have been updated and endorsed by
12 societies recently (1). Dyslipidaemia management
is an important part of the new prevention guidelines.
While the ultimate LDL-C goals remained unchanged
from the 2019 ESC/EAS dyslipidaemia guidelines (2),
the treatment decisions are more personalized with a
stepwise approach taking the patient profile, comor-
bidities, and preferences into consideration (1). Risk
stratification has been improved by the new SCORE2
and SCORE OP models which are based on more con-
temporary data to determine the total CV risk-taking
competing non-CV risk into account for elderly and ad-
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justed for different geographical areas. The importan-
ce of a healthy lifestyle is emphasized throughout the
text. Age-specific risk thresholds have been defined
for apparently healthy people, and new risk modifiers
have been defined. To communicate the importance of
LDL-C reduction, there are charts to calculate average
years free of cardiovascular disease (CVD) gained by
1 mmol/L LDL-C reduction in healthy persons.

The relevance of the intensity of LDL-C reduction has
been reinforced by the results from the SWEDEHEART
registry which investigated the association between
LDL-C changes and statin intensity with prognosis after
a myocardial infarction in a real-world setting. In 40,607
patients followed for a median of 3.78 years, larger
early LDL-C reduction and more intensive statin thera-
py after Ml were associated with a reduced hazard of all
CV outcomes and all-cause mortality (3).

Lipid lowering is especially important for patients with
familial hypercholesterolaemia who are at high risk for
ASCVD, but FH is universally underdiagnosed and un-
dertreated as documented by a world-wide registry.
The European Atherosclerosis Society Familial Hy-
percholesterolemia Studies Collaboration global re-
gistry reported on 61,612 individuals in 56 countries.
This registry demonstrated that most patients were
diagnosed late; the median age at diagnosis of fami-
lial hypercholesterolaemia was 44.4 years. The medi-
an LDL cholesterol was 5.43 mmol/L among patients
not taking lipid-lowering medications and 4.23 mmol/L
among those taking them. Guideline-recommend-
ed LDL cholesterol concentrations were infrequently
achieved with single-drug therapy requiring greater
use of combination therapies and earlier diagnosis to
reduce the global burden of familial hypercholestero-
laemia (4).

The Heart Outcomes Evaluation Prevention (HOPE)-3
study showed that fixed-dose treatment with low-dose
statin therapy, but not blood pressure lowering agents,
is superior to placebo in reducing long-term CV events
in an intermediate-risk population (5). The existence of
a legacy effect of the statin and anti-hypertensive ther-
apy given to the HOPE-3 population was tested in a re-
cent 3.1-year follow-up of the original population. During
this extended follow-up phase, the subjects originally
randomized to rosuvastatin had an additional ~20% re-
lative risk reduction in MACE compared with placebo
which continued over the entire 8.7 years of follow-up,
suggesting a legacy effect of rosuvastatin therapy which
was not seen with anti-hypertensive therapy.

The well-known discrepancy between the absence or
low incidence of SAMS reported in randomized cont-
rolled trials and observational studies (6) has promp-
ted the development of trials to define those who re-
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Maintaining optimal lipid levels through life

*Lipid Lowering Therapies

Statin therapy has a strong evidence base for both primary and secondary prevention of atherosclerotic vascular disease.
Recent studies suggest a legacy effect that persists even after completion of randomized controlled trials. The preventive benefits
provided by statins are diminished in those with true statin intolerance, but many more patients lose the benefits of statin therapy

because of the nocebo effect

From Tokgozoglu et al. European Heart Journal (2022) 43, 807-817 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab875, by permission of Oxford Uni-

versity Press on behalf of the European Society of Cardiology

port similar symptoms on statins and placebo (Figure
1). In 200 individuals who were either considering sta-
tin discontinuation or had stopped statin therapy during
the previous 3 years because of muscle symptoms,
the response to atorvastatin 20 mg daily was compa-
red with placebo over six 2-month randomly assigned
treatment periods. There were no differences in the
mean muscle symptom scores between the statin and
placebo periods (mean difference statin minus placebo
-0.11). At a clinician—patient discussion at the end of
the trial, 88% said that the trial had been helpful in their
decision-making about whether to restart a statin, and
66% said that they had already or intended to resume
taking statins (7).

Another trial enrolled 60 patients who had previously
discontinued statins because of side effects reported
within 2 weeks of starting the medication. They entered
a double-blind 3-group N-of-1 trial to determine whet-
her symptoms would be induced by atorvastatin 20 mg
daily or placebo. Each patient received four bottles con-
taining atorvastatin 20 mg, placebo, and empty bottles,
and they were asked to use the content of each bottle
for a 1-month period and to use a smartphone app to

report symptom intensity ranging from 0 to 100. Among
the total group of 60 participants, the mean symptom
intensity was 8.0 during no-tablet months, 15.4 during
placebo months compared with no-tablet months, and
16.3 during atorvastatin administration compared with
no-tablet months. Six months after completion of the
trial, 50% had restarted statin therapy and among tho-
se who had stopped taking a statin because of side
effects, 90% of reported symptoms induced by statin
therapy were also induced by the placebo (8).

The association between statins and adverse events in
primary prevention was examined in a systematic re-
view with pairwise, network, and dose-response me-
ta-analyses in 62 trials including a total of 120,456 par-
ticipants with an average follow-up of 3.9 years. Statin
therapy was associated with a mildly increased risk of
self-reported muscle symptoms (odds ratio: 1.06) but
not with clinically confirmed muscle disorders. Their
efficacy in primary prevention outweighed the risk of
adverse reported or observed adverse effects. The
authors also found no consistent dose-response re-
lationship between different types of statins and the in-
cidence of adverse effects (9).
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Bempedoic acid, a prodrug that acts in the cholesterol
biosynthetic pathway, is activated by very-long chain
acyl-CoA synthetase-1, an enzyme that is not present
in skeletal muscle. It was shown in a double-blind pla-
cebo-controlled RCT of 345 adults with hypercholes-
terolaemia and a history of intolerance of at least two
statins to lower LDL-C by a median of 21.4% when com-
pared with placebo and was associated with a favourab-
le safety profile and no increase in reported muscle
symptoms (10). A double-blind clinical trial employing a
fixed dose combination of bempedoic acid 180 mg and
ezetimibe 10 mg given once daily to high-risk patients
showed that this drug lowered LDL-C by a placebo-cor-
rected mean difference of 38% and had similar LDL-C
lowering in all subgroups, regardless of the intensity of
statin therapy or no statin therapy and had a favourable
safety profile (11).

In a recent Phase 2, randomized, double-blind, place-
bo-controlled study, patients were randomized to triple
therapy (bempedoic acid 180 mg, ezetimibe 10 mg, and
atorvastatin 20 mg) or placebo once daily for 6 weeks.
With triple therapy, LDL-C was lowered by 63.6% (12).

A 2019 systematic review and meta-analysis of 39
RCTs that included 66,478 patients, of whom 35938
were treated with the PCSK9 inhibitors, evolocumab,
and alirocumab, for a mean follow-up of 2.3 years, sho-
wed that the use of these drugs was significantly as-
sociated with a lower risk of Ml (1.49 vs. 1.93 per 100
patient-years; RR: 0.80), ischaemic stroke (0.44 vs.
0.58 per 100 patient-years; RR: 0.78), and coronary
revascularization (2.16 vs. 2.64 per 100 patient-years;
RR: 0.83), but not all-cause death or CV death (13). The
drugs were well tolerated without evidence of an increa-
sed risk for adverse effects. The absence of a signifi-
cant impact on CV death or mortality is likely related to
the relatively short follow-up period and the time lag in
the effect of LDL-C lowering on these parameters (14).
A pre-specified analysis from the FOURIER trial exami-
ned the differential impact of therapy with evolocumab
vs. placebo on the incidence of initial and subsequent
events in this very high-risk population. The authors re-
ported that evolocumab reduced the incidence of total
primary endpoint events by 18% (incidence rate ratio:
0.82), including both first events [hazard ratio (HR):
0.85] and subsequent events (RR: 0.74) (15).

Another recent post hoc analysis of the FOURIER trial
examined the impact of evolocumab therapy on the in-
cidence of first and total acute arterial events. The aut-
hors reported 19% fewer acute vascular events (HR:
0.81), including a 17% reduction in first acute coronary
events (HR: 0.83), a 23% reduction in first acute cereb-
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rovascular events (HR: 0.77), a 42% reduction in acute
peripheral vascular events (HR: 0.58), and a 24% re-
duction in total first events plus total acute events (inci-
dence event ratio: 0.76). There was a greater magnitu-
de of event reduction over time, with a 16% reduction in
the first year, a 24% reduction during the remainder of
the study (16).

A recent post hoc subgroup analysis from ODYS-
SEY-OUTCOMES trial questioned which post-ACS
patients taking maximally tolerated statin could benefit
from the addition of a PCSK9 inhibitor. MACE occur-
red in 4.2 vs. 3.1 per 100 patient-years among place-
bo-treated patients with baseline Lp(a) greater than vs.
less than or equal to the median Lp(a) value. Among
the participants in the higher LDL-C subgroup, MACE
occurred 4.7 vs. 3.8 per 100 patient-years among pla-
cebo-treated patients with Lp(a) greater than vs. less
than the median Lp(a) value, but among those recei-
ving alirocumab, the adjusted treatment HRs were 0.82
and 0.89. The authors concluded that the level of Lp(a)
could be used to identify those post-ACS patients on
maximally tolerated statins more likely to benefit from
alirocumab therapy (17).

In another subgroup analysis of the ODYSSEY-OUT-
COMES, patients receiving alirocumab were classified
in pre-specified strata of LDL-C achieved at 4 months
of treatment: <25, 25-50, or >50 mg/dL. Treatment HR
and absolute risk reduction were similar to those with
achieved LDL-C <25 mg/dL (HR: 0.74; absolute risk re-
duction: 0.92) or 25—-50 mg/dL (HR: 0.74; absolute risk
reduction: 1.05). The authors concluded that that tho-
se with achieved LDL-C <25 had a similar reduction in
MACE risk to those with achieved levels of 25-50 mg/
dL (18).

PCSK9 inhibitors also affect platelet activation and
thrombosis. Studies employing a mouse model showed
that PCSK9 enhances platelet activation and in vivo
arterial thrombosis by binding to platelet glycoprotein
CD36, resulting in activation of downstream signaling
pathways that result in microvascular obstruction and
myocardial infarction expansion. These effects were
shown to be ameliorated by the PCSK9 inhibitor, evo-
locumab (19).

The effect of PCSK9 inhibitor therapy on the inciden-
ce of deep vein thrombosis and pulmonary embolism
(VTE) was evaluated in a meta-analysis of the FOURI-
ER and the ODYSSEY-OUTCOMES trials demonstra-
ting a 31% relative risk reduction in VTE with PCSK9
inhibition compared with placebo (HR: 0.69). When
comparing the efficacy of evolocumab to prevent VTE
in patients stratified by baseline Lp(a) above and bel-
ow the median of 37 nmol/L, in the group with Lp(a)
levels above the median, evolocumab reduced Lp(a)
by 33 nmol/L and VTE risk by 48% (HR: 0.52). Neither
of the two large PCSK®9 inhibitor trials alone indepen-
dently demonstrated a statistically significant reduction
in VTE events (20).
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FIGURE 2. (A) Recent evidence supports a causal association between triglycerides, triglyceride-rich lipoproteins, and triglyceride-rich
lipoprotein remnants with cardiovascular events. Overproduction and inefficient lipolysis of both very low-density lipoprotein and
chylomicrons lead to increased remnant formation. (5) Triglyceride-rich lipoprotein remnants contribute to the initiation and progres-
sion of atherosclerotic lesions. Reproduced with permission from Ginsberg et al. (24)

From Tokgozoglu et al. European Heart Journal (2022) 43, 807-817 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab875, by permission of Oxford Uni-

versity Press on behalf of the European Society of Cardiology

Further evidence of safety of the PCSK9 inhibitors
came from a 23-item survey on memory and executive
domains done on 22,655 participants of the FOURI-
ER trial provided additional confirmation of the results
of the previously performed EBBINGHAUS trial (21),
showing that evolocumab did not alter cognitive per-
formance when compared with placebo, even in tho-
se with extremely low LDL-C levels (<0.5 mmol/L) (22).
The absence of adverse effects on cognition was furt-
her confirmed in a prospective RCT of alirocumab 75
or 150 mg every 2 weeks vs. placebo administered to
2176 patients. The patients were evaluated every 24
weeks for 96 weeks using the Cambridge Neuropsy-
chological Test Automated Battery, and the study sho-
wed that alirocumab had no effect on neurocognitive
function during the treatment period (23).

Triglyceride-rich lipoproteins

In the past years, there has been increasing interest
in the role of TGRLs and their remnants in the deve-
lopment of ASCVD. A consensus statement from the
European Atherosclerosis Society has updated the
working definition of normo- and hypertriglyceridemic
states, as well as a pathophysiologic framework for the

generation of excess remnants due to dysregulation
of production, lipolysis, and remodeling of TGRL, and
defects in the clearance of remnant lipoproteins (24).
The potential atherogenicity of TGRL and remnants is
examined, as well as therapeutic approaches that have
been available for many years or so are presently in de-
velopment (Figure 2). The statement provides a wealth
of information regarding the various approaches that
have been developed to “measure” remnants, conclu-
ding that we are in great need of both more precise
methods and more accurate assays.

In a recent study, cohorts from the ARIC, MESA, and
CARDIA were combined to examine the role of rem-
nant cholesterol (RC) in ASCVD events in populations
free of disease at baseline (25). Using both direct Cox
proportion models and an analysis categorizing groups
as discordant or concordant for RC and LDL-C, the aut-
hors reported that RC was a stronger predictor of inci-
dent ASCVD events and was associated with incident
disease independent of LDL-C and apoprotein B. Of
note, RC was measured by subtracting HDL-C and esti-
mated LDL-C (using the Martin—Hopkins equation tog-
ether with the level of plasma or serum TG) from total
cholesterol. The concentration of RC is, therefore, nu-
merically equivalent to cholesterol in VLDL. The auth-
ors also stressed the independence of RC from apopro-
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tein B in their analyses and concluded that the number
of atherogenic particles carrying RC is not the complete
story. The apoprotein B measurement used measured
whole plasma or serum apoprotein B, not apoprotein
B on remnant particles, and the analyses did not ad-
just for the presence of diabetes, which was much more
prevalent in the group with high RC and low LDL. Many
of these cautionary notes were provided independently
in an editorial that accompanied the paper (26).

The Progression of Early Subclinical Atherosclero-
sis (17) study enrolled 3754 individuals (39% women),
mean age of 45 years, free of clinical ASCVD, and with
low or moderate CV risk using the ESC guidelines (27).
Baseline determinations were performed for peripheral
atherosclerotic plaques, coronary artery calcium scores
(CACSs), and vascular inflammation by fluorodeoxyglu-
cose PET scans. Peripheral plaques were present in
58%, CAC in 17%, and vascular inflammation in 47% of
the participants. When the cohort was divided into ter-
tiles of TGs, there were concentration-dependent inc-
reases in the prevalence of peripheral plaque, including
the number of vascular beds involved. Triglyceride had
no relationship with CACS, but the group with TG >150
mg/dL had twice the prevalence of vascular inflamma-
tion compared with the group with TG <100 mg/dL.
There is a need to develop better high-throughput met-
hods for the isolation and precise measurement of the
TG and cholesterol content of the major lipoproteins
and/or their subclasses. Identifying the specific TG car-
rying lipoproteins that are atherogenic is of critical im-
portance in light of the development of potent therape-
utic agents targeting TG levels, either by facilitating the
activity of lipoprotein lipase or by the removal of rem-
nants (28, 29).

Two large-scale, randomized ASCVD outcome trials
with high dosages of omega-3 fatty acids, the REDU-
CE-IT and STRENGTH trials, have shown discrepant
results in terms of CV outcomes. The administration of
4 g/day of Icosapentethyl (IPE) significantly reduced the
risk of a primary endpoint event by 25% in the REDU-
CE-IT trial (30). A pre-specified analysis of the REDU-
CE-IT trial showed that IPE also reduced first and total
coronary revascularizations (31). To explain the mecha-
nism of the clinical benefit of IPE, a subgroup analysis
of the EVAPORATE study looked at the effect of IPE on
whole-heart coronary atherosclerotic burden. Patients
on IPE had significant reductions in coronary plaque
burden >18 months with 55% lower per cent atheroma
volume for total plaque and 61% lower for total non-cal-
cified plaque compared with placebo (P<0.010) (32).

On the other hand, in the STRENGTH trial, the admi-
nistration of 4 g/day of EPA + docosahexaenoic acid
(DHA) failed to reduce the risk of major adverse CV
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events (33). To further investigate the benefit of n-3
fatty acid supplementation in secondary prevention, the
OMega-3 fatty acids in Elderly with Myocardial Infarc-
tion (OMEMI) trial was performed. A total of 1027 pati-
ents with a mean age of 75£3.6 years were randomized
to 1.8 g n-3 PUFA (930 mg EPA and 660 mg DHA) vs.
placebo (corn oil) on top of the usual treatment. There
was no decrease in CV events and an increase in atrial
fibrillation (34).

Different hypothesis have been put forward to expla-
in these discrepancies, including the possible nega-
tive effects of mineral oil used as placebo, differen-
tial effects of EPA and DHA and even the possibility
of EPA and DHA counter-regulating each other (35). A
possible explanation for the contrasting results of RE-
DUCE-IT vs. STRENGTH was put forward by a cohort
study mimicking trial designs. Data from the Copenha-
gen General Population Study were used to identify co-
horts that met key trial inclusion criteria for REDUCE-IT
and STRENGTH trials. The difference in ASCVD inci-
dence that could be explained by changes in TGRLs,
LDL and hs-CRP was examined in these two cohorts.
They found that the contrasting results of REDUCE-IT
vs. STRENGTH could partly be explained by a diffe-
rence in the effect of comparator oils (36). In REDU-
CE-IT, mineral oil was associated with a 10.2% increa-
se in LDL-C, 7.8% increase in apo B, and 32% increase
in hs-CRP, whereas corn oil in STRENGTH had none
of these effects. However, both the US FDA and EMA
have discounted the mineral oil vs. corn oil comparator
issue as a major contributor to the differences in outco-
mes between these two studies (37).

Other publications tried to explain this discrepancy by
focusing on the differential effects of DHA and EPA on
membrane structure, inflammatory biomarkers, endo-
thelial function, and tissue distributions (38). A recent
in vitro study used micropipette aspiration of model
membranes to measure membrane strain in response
to applied force. They found that EPA and DHA diffe-
rentially modulate membrane elasticity in the presence
of cholesterol, and these changes have the potential
to affect a wide range of physiological responses (39).

Another study looked at the common and differential
effects of EPA and DHA supplementation on systemic
inflammation, monocyte inflammatory response and
the synthesis of specialized pro-resolving lipid medi-
ators which reinforce the resolution of inflammation.
Twenty-one individuals with chronic inflammation re-
ceived two phases of 10-week supplementation with 3
g/day EPA or DHA. Plasma markers of inflammation,
PUFA-derived lipid mediators, and cytokine expression
were measured. EPA and DHA supplementation diffe-
rently modulated monocyte inflammatory response by
differently regulating cytokine expression (40).

A cross-sectional analysis including 64 symptomatic
patients who underwent coronary CTA looked at perico-
ronary adipose tissue (PCAT) attenuation. They found
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significantly higher values of EPA (1.00 vs. 0.78%) in
patients with lower PCAT attenuation, whereas all other
fatty acids showed no difference. Moreover, a signifi-
cant negative correlation was seen between PCAT at-
tenuation and EPA (CC: 0.38; P=0.002). This led to the
conclusion that high levels of EPA are associated with
lower PCAT attenuation on coronary CTA, suggesting a
different composition of PCAT, potentially caused by a
lower degree of coronary inflammation (41).

Since Berg (42) reported his discovery of Lp(a), there
has been a steady increase in publications and most
recently on newly targeted therapeutics that will drama-
tically lower Lp(a) levels and, hopefully, reduce ASCVD
in individuals with the top 20-30% of circulating Lp(a)
levels.

It is well established that circulating concentrations of
Lp(a) are genetically regulated up to 80—-90% and that
this regulation is due to variation in the LPA gene co-
ding for apolipoprotein (a). This has allowed for studi-
es using Mendelian randomization, with the number
of KIV-2 repeats as an excellent genetic instrument, to
provide strong evidence for the causality of Lp(a) for
ASCVD and to also strengthen the validity of traditional
epidemiologic approaches using serum or plasma con-
centrations of Lp(a).

Using serum Lp(a) levels, Patel et al. (43) demonstra-
ted a strong and continuous risk for ASCVD associa-
ted with increasing Lp(a) levels in 460,506 middle-aged
participants in the UK Biobank followed for a median
of 11.2 years. They demonstrated racial differences
in the median Lp(a) concentrations: Whites—19, South
Asians—31, Blacks—75, and Chinese—16 nmol/L. For all
groups combined, there was a linear increase in risk for
ASCVD of 11% for each increase in Lp(a) of 50 nmol/L
(HR: 1.11) ethnic origin. Of note, the secondary prevent-
ion group had an attenuated risk, with an HR of 1.04
compared with an HR of 1.10 in the primary prevention
group. Some of this seemed to be linked to statin use
in individuals with pre-existing ASCVD. Using a Lp(a)
of 2150 nmol/L to define a ‘high’ level, 12.2% met this
criterion in the primary prevention group and 20.3% in
the secondary prevention group, demonstrating mar-
ked enrichment of “high” Lp(a) in that group.
Somewhat different findings for ancestry were publi-
shed by Satterfield et al. (44) using genetically predic-
ted Lp(a) concentrations and Mendelian randomization
in several cohorts, confirming other published results
for major ASCVD categories in the European Ancestry
Group. For individuals of African Ancestry, only PAD
and abdominal aortic aneurysm were associated with
Lp(a), whereas CAD and cerebrovascular disease were
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not. The differences in the statistical approaches used
in these papers and the unique association of Lp(a) le-
vels to allele size in people of African vs. European An-
cestry might account for these differences. The number
of participants of African Ancestry in the Satterfield’s
paper was more than 10 times greater.

At the other end of the spectrum of circulating Lp(a)
concentrations, Langsted et al. (45) examined 109,440
participants in the Copenhagen General Population
Study to determine if low levels of plasma Lp(a) were re-
lated to adverse health outcomes. The only concordant
association was for Lp(a) levels and genotypes with
ASCVD. The hazard ratio for cancer was 1.06 (95%
confidence interval: 0.97-1.15) for the fourth to the first
quartile of Lp(a) levels and 1.05 for infections (0.99—
1.10). The authors reported mixed data for a possible
inverse relationship between Lp(a) and risk for diabe-
tes, an important issue that has shown an inconsistent
association in prior publications (Figure 3).

Of interest on this issue, in ODYSSEY-OUTCOMES, 10
mg/dL lower Lp(a) was associated with a 4% increa-
se in incident diabetes in the placebo group over the
course of the trial (46). Although there was no effect
of alirocumab-mediated lowering of Lp(a) (23%) on in-
cident diabetes in the overall treated group, there was
a significant interaction between baseline Lp(a) levels
and alirocumab treatment-associated incident diabetes
(P=0.006) with patients starting with higher levels of
Lp(a) having both greater reductions in Lp(a) and more
incident diabetes mellitus.

Despite the clear, robust role of the number of KIV-2
repeats in apo(a) in determining the level of circulating
Lp(a), there can be large differences between indivi-
duals who have the same or very similar low-molecu-
lar-weight isoforms; several snps have been identified
that contribute to inter-individual differences in Lp(a) le-
vels despite similar numbers of KIV-2 repeats. Scha-
chtl-Reiss et al. previously identified two splice site
variants in KIV-2 region that reduced protein expres-
sion and therefore Lp(a) concentrations (4924G>A and
4733G>A). They now report the effects of these two va-
riants on Lp(a) levels and risk for ASCVD in 4763 par-
ticipants in the German Chronic Kidney Disease stu-
dy; when both are present, Lp(a) concentrations are
reduced by 31 mg/dL. They also identified a surrogate
snp for 4733G>A in the UK Biobank data set; carriers
of 4733G>A has a 9% reduction in CAD and carriers
of both splice variants (compound heterozygotes for
4924G >A and 4733G >A) had a 12% reduction in CAD.
Importantly, the carrier frequency for 4733G > A ranged
from 1.5% in Africans to 35.1% in European (47).

In a related paper, the authors characterized variab-
le number of tandem repeat (VNTR) polymorphisms
to gain new insights into phenotype—genotype re-
lationships. They looked at common DNA variants wit-
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Is reduction in Lpla) safe?

LA gQenotypes

The safety of low lipoprotein(a) is addressed in a large population cohort. Low levels of lipoprotein(a) and corresponding
LPA genotypes associate with decreased M, ischaemic stroke, and aortic stenosis with no change in the risk of cancer and infectious
disease where lowest and highest quartiles of lipoprotein(a) are compared. Reproduced with permission from Langsted et al. (45)
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hin the KIV-2 VNTR in an effort to better characterize
the heritability of LPA that has previously been expla-
ined by the number of KIV-2 repeats. They identified
17 protein-altering variants, with the two most impactful
variants within the KIV-2 region; one of those was the
4925G >A described previously. Importantly, they were
able to explain 83% of total variance in Lp(a) levels, sig-
nificantly better than previous studies, and were able
to demonstrate that the significantly increased Lp(a) le-
vels in African Ancestry participants in the UK Biobank
result from a lower frequency of Lp(a) reducing variants
and a higher frequency of an Lp(a)-raising variant in the
5'UTR of the gene (48).

The problem of Lipoprotein(a) cholesterol

As a cholesterol-carrying lipoprotein, the level of Lp(a)
impacts the levels of LDL-C as presently measured.
Even beta-quantification (BQ), the gold standard for
determining LDL-C, is impacted by Lp(a), which is in the
density >1.006 fraction of plasma. Lipoprotein(a) contri-
butes, therefore, a portion of the calculated LDL-C after
HDL-C is selectively measured and subtracted from the
total cholesterol. We have always ignored the contri-
bution of IDL-C, which is in the BQ calculation, as well
as the Friedewald, Martin—Hopkins, and NIH equation
to estimations of LDL, despite the fact that it is a more
substantial source of cholesterol in the large majority
of the population than is Lp(a). However, the fact that
Lp(a) does not respond to most treatments that lower

both IDL and LDL, and the strong sense that the athe-
rogenicity of Lp(a) is not simply because it can deliver
cholesterol to arteries makes the case separately mea-
suring Lp(a)-C and LDL-C with specific and reproducib-
le assays. While such assays were in development, in-
vestigators have been using 30% as the cholesterol, by
weight, in Lp(a) measured with mg/dL assays. Studies
focusing on both errors in ASCVD-risk prediction and
misclassification of patient’s status regarding LDL-C
goals or the diagnosis of familial hypercholesterolaemia
have been published (49). Yeang et al. (50) have de-
veloped a specific, sensitive, and reproducible assay
with high-throughput capacity to measure Lp(a)-C de-
monstrating that there were reductions in LDL-C after
correction for Lp(a)-C, with greater reductions occur-
ring when Lp(a) was elevated. This assay will increa-
se the accuracy of cohort studies and clinical guideline
recommendations where LDL-C is central to the outco-
me. However, the demonstration that Lp(a)-C ranged
from 5.8 to 57.3% of Lp(a) total mass indicates that neit-
her clinical research nor clinical practice can depend on
an approximation of 30% for Lp(a)-C when the desired
goal is to obtain the “true” LDL-C (51).

In recent years, the physiological mechanism of gene
silencing, a post-transcriptional process by which cells

286



(% Cardiologia Hungarica

Tokgozoglu et al. The year in cardiovascular medicine 2021: dyslipidaemia

Practical application of A50 and siRNA therapeutics
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The development of the novel nucleic acid-based drugs (ASOs, small interfering RNAs, anti-miRs) has revolutionized
lipid-lowering therapy. ASOs and small interfering RNAs have been engineered for stability, and they efficiently silence the target
genes. Clinical studies on their efficacy and impact on cardiovascular outcomes are underway. Reproduced with permission from
Landmesser et al. European Heart Journal 2020; 41: 3884—3899.
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regulate gene expression by turning off a selected
gene, has been largely adopted and based on this me-
chanism, selective targeting of genes playing key roles
in lipid metabolism developed with the use of both anti-
sense oligonucleotides and small interfering RNA (siR-
NA). New-generation ASOs and siRNAs exhibit greater
nuclease resistance, binding affinity, cell permeation,
efficacy, and reduced off-target effects, which translate
into a reduced incidence and severity of adverse events
that were instead observed with the first-generation an-
tisense drugs (Figure 4). In particular, the conjugation
of siRNAs or ASOs to N-acetylgalactosamine (GalNAc)
ligands has become a primary strategy for hepatocy-
te-targeted delivery with administration schedules, from
once a week to twice a year (Figure 5). A major issue
with the first-generation ASOs was thrombocytopenia
which was not observed with siRNA-based therapeu-

tics. Nucleic acid-based therapeutics for the treatment
of hypercholesterolaemia include both ASOs targeting
apolipoprotein B (apoB), apolipoprotein CIII (apoC-Ill),
angiopoietin-like 3 (ANGPTL3), or apolipoprotein(a)
[apo(a)], and siRNAs targeting PCSK9 or apo(a).

Inclisiran

Inclisiran, a siRNA targeting PCSK9, was approved
by EMA in December 2020 for the treatment of adults
with primary hypercholesterolaemia or mixed dyslipida-
emia. In the ORION-10 and ORION-11 ftrials, inclisiran
(284 mg) or placebo have been administered by subcu-
taneous injection on Day 1, Day 90, and then every 6
months for a period of 540 days in patients with athe-
rosclerotic CV disease (ORION-10 ftrial) and patients
with atherosclerotic CV disease or an atherosclerotic CV
disease risk equivalent (ORION-11 trial) having eleva-
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GalMAc-siRNA conjugates facilitate selective hepatic uptake
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The development of delivery systems based on the GalNac (ligand}-ASGPR (receptor) interaction to the liver has enabled
efficient and specific drug delivery upon subcutaneous injection. N-acetylgalactosamine—small interfering RNA conjugates facilitate

rapid hepatic uptake thus preventing off-target toxicity
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ted LDL-C levels despite receiving statin therapy at the
maximum tolerated dose (52). Inclisiran lowered LDL-C
levels by ~50% compared with placebo, with the rate of
adverse event being similar in both groups. ORION-9
trial, which evaluated the effect of inclisiran (300 mg) or
matching placebo in a population of heterozygous FH
patients, showed a 47.9% reduction in LDL-C levels (53)
that was independent of the underlying genetic defect.
The analysis of data from these three trials showed that
inclisiran administered twice yearly is effective in redu-
cing LDL-C levels, safe, and well tolerated (54, 55). Incli-
siran also reduces LDL in homozygous FH (HoFH) but
with a greater variability (56) and this will be evaluated
in a larger population in the ORION-5 trial (57). A clinical
outcome trial (ORION-4) is testing the effect of inclisiran
or placebo in a population of patients with CV disease
after a median follow-up of 5 years (58). A pre-specifi-
ed safety analysis of the phase 2 ORION-1 trial could
not detect any adverse effects on measures of inflam-
mation, immune activation, platelet count, or clinical im-
munogenicity over at least 6-month treatment (59).

Vupanorsen is a GalNAc-conjugated antisense drug-
targeting ANGPTL3 mRNA that was shown to impact
favourably lipid/lipoprotein profile in patients with diabe-
tes, hepatic steatosis, and hypertriglyceridaemia, wit-
hout inducing significant alterations in platelet counts
(60). This ASO may represent a potential strategy for
the control of residual CV risk.

The observations from Mendelian randomization studi-
es suggest that massive Lp(a) reductions (70—100 mg/
dL) are required to reduce CV risk, leading to the devel-
opment of antisense-based therapies that include both
an ASO and an siRNA.

Pelacarsen is an ASO against apolipoprotein(a) that
reduces Lp(a) levels up to 80% with good tolerability
and allows 98% of subjects receiving the ASO to reach
on-treatment levels of <125 nmol/L (<50 mg/dL) (61).
Whether this Lp(a) reduction translates into a clinical
benefit will be addressed in the ongoing Lp(a) HORI-
ZON outcomes trial. Recently, a GalNAc-conjugated si-
RNA targeting apo(a) (olpasiran) was shown to reduce
Lp(a) by >90% at doses =9 mg, with reductions per-
sisting 3—6 months. A Phase Il study is now assessing
the efficacy, safety, and tolerability of olpasiran in 240
subjects with Lp(a) >60 mg/dL (>150 nmol/L) (62).

The inhibition of ANGPTL3 with a monoclonal antibo-
dy (evinacumab), resulting in a marked reduction in TG
and LDL-C levels, was shown to reduce LDL-C levels
by ~50% in HoFH patients independently of the type
of genetic defects, due to its LDLR-independent me-
chanism of action (63). A small study in four patients
suggests that evinacumab markedly increases IDL and
LDL apoB catabolic rates, thus increasing apoB-con-
taining lipoprotein removal (64). Furthermore, the addi-
tion of evinacumab to an intensive lipid-lowering ther-
apy resulted in a profound plaque reduction (65) (76
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and 85% after 6 months of evinacumab) in two young
HoFH patients. Evinacumab may therefore represent
an effective approach for the treatment of patients that
have a poor response to classical LDL-C-lowering ther-
apies, especially when bearing null LDLR mutations. A
major limitation was the iv. route of administration of
evinacumab. A subsequent study has compared sub-
cutaneous and iv. administration of evinacumab and
observed that the mAb is effective in reducing LDL-C
levels regardless of the route of administration (66).
Evinacumab significantly reduced TG levels in subjects
with either moderate or severe hypertriglyceridaemia,
with an expected increase in LDL-C levels in both co-
horts likely due to the an enhanced conversion of VLDL
and IDL to LDL particles (67).

The discovery of novel very small, non-biological, in vit-
ro synthesized ligands that bind PCSK9 with low-na-
nomolar affinity, resulting in the disruption of PCSK9
activity, may represent a valuable tool for the develop-
ment of oral inhibitors of PCSK9 (68). An affinity-based
screen of 1013 in vitro-translated macrocyclic peptides
led to the identification of high-affinity PCSK9 ligands
being able to increase robustly hepatic LDLR expressi-
on and to reduce plasma cholesterol levels in mice (68).
There is a compelling need to develop pharmacologi-
cal approaches that can increase patient compliance
with reduced frequency of treatment. Vaccines can
be an opportunity to provide a long-lasting inhibition
of PCSK9. Recently, it has been reported that an im-
munotherapeutic targeting PCSK9 can induce a strong
PCSK9-reactive antibody response which translated
into reductions in LDL-C levels of 11.2 and 13.3% from
baseline at Weeks 20 and 70, respectively (69). The
immune response was readily re-activated by a booster
immunization.
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Most known pathogenic point mutations in humans are
C-G to T-A substitutions. Adenine base editors can effi-
ciently mediate the conversion of AsT to G+C and enab-
le corrections; this approach has been used to introdu-
ce a splice site mutation in PCSK9, resulting in PCSK9
inhibition and LDL-C level reduction in mice (95 and
58%, respectively) and macaques (70) (32 and 14%),
without off-target mutations in genomic DNA. On the
hand, in vivo CRISPR base editing of PCSK9 using li-
pid nanoparticles was shown to induce a near-comple-
te knockdown of hepatic PCSK9 after a single infusion
in cynomolgus monkeys with concomitant reductions in
circulating PCSK9 and LDL-C (~90% and ~60%, respe-
ctively) (71). Another approach consists in the PCSK9
knockdown in non-human primate liver by adeno-as-
sociated virus 17-delivered meganuclease leading to
a sustained reduction in circulating PCSK9 and LDL-C
through the course of the study concomitant with stable
gene editing of the PCSKO9 locus (72). A low-frequency
of off-target editing was observed, and no evident ad-
verse changes in histopathology of the liver were de-
tected.

An interesting recent in silico study showed that the
PCSK9 rs11591147 TT genotype is protective, wher-
eas the GG genotype is more susceptible to CAD prog-
ression (73). Furthermore, patients with the PCSK9
rs11591147 TT genotype have significantly lower LDL-C
levels compared with patients with the GG genotype.
The analysis of PCSK9 promoter DNA methylation sho-
wed that TT genotype was associated with a hyperme-
thylation status, lower mRNA expression, and lower
PCSK9 blood levels compared with the GG genotype.
This observation indicates novel treatment possibilities,
such as pharmacogenetic and promoter DNA methy-
lation-related drug interventions targeting PCSK9 for
CAD management.

PCSK9 inhibition may promote the infiltration of T cells
within tumours, thus increasing the tumour susceptibi-
lity to immune checkpoint therapy. Accordingly, PCSK9
gene deletion in murine cancer cells significantly redu-

Reproduced from: European Heart Journal (2022) 43, 807—817 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab875, by permission of
Oxford University Press on behalf of the European Society of Cardiology
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ced or prevented their growth in a cytotoxic T-cell-de-
pendent manner and increased the efficacy of an an-
ti-PD1 therapy; in addition, evolocumab synergized with
anti-PD1 therapy in suppressing tumour cell growth
(74). The underlying mechanism is the involvement of
PCSKQ9 in disrupting the recycling of major histocompa-
tibility complex | at cell surface, which results in the in-
hibition of cytotoxic T-cell infiltration within the tumour.
In conclusion, there has been an explosion of new in-
formation on lipid-lowering therapies in the past years.
The possibility to target proteins with nucleic acid-ba-
sed therapies has opened up a new era in lipid lowe-
ring, where we will have more powerful tools and a wide
variety of medications to choose from to truly personali-
ze dyslipidaemia management.
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Bevezetés: Az elhizottak aranya évek 6ta Magyarorszagon a legmagasabb Eurépaban. Ezen allapot kbzismerten néveli
a cukorbetegség megjelenésének valdszinlségét, de kedvezétlen hatassal van a vérnyomas- é€s vérzsirparaméterekre
is. A rovid, 2-3 perces orvosi tanacsadas a taplalkozasi, fizikai aktivitasi szokasok atalakitasara minimalis hatassal van.
Célkitlizés: Annak meghatarozasa, hogy harom hénapos telemedicindlisan tamogatott életmddi intervencié milyen
hatassal van metabolikus szindromas személyek antropometrias és laborparamétereinek alakulasara?

Modszer: A 65 személyre tervezett vizsgalat kdztes kiértékelésének idépontjaig 41 metabolikus szindrémas személy
kerult lezarasra. A vizsgalat indulasakor minden személy kapott egy mobil internetkapcsolattal rendelkezd mobiltele-
font, egy Polar M430-as szivfrekvencia-monitorozo érat, egy bluetooth kapcsolatu testsilymérleget, illetve ezen készu-
Iék adatait human interakcié nélkil tovabbitani képes GSM-adatatvivét. A mobiltelefonon elére telepitettiik a Pannon
Egyetem Lavinia taplalkozas naplézé applikacidjat, illetve az okosora adatait kezelni képes Polar Flow applikaciot.
Valamennyi készUllék adatai kiilon interakcié nélkil szinkronizaldédtak a Szegedi Tudomanyegyetem Inclouded Teleme-
dicina rendszerébe, amelynek fellletén heti rendszerességgel dietetikusok és gydgytornaszok értékelték az adatokat,
és adtak visszajelzést a vizsgalati alanyok felé.

Eredmények: A kiértékelésre keriilé 41 metabolikus szindrémas személy telemedicinalisan rogzitett testsulya a vizs-
galat els6 hetének atlagaban 115,6+36,4 kg volt, amely az atlag 112,15+£30,45 napos kovetés soran 109,2+32,4 kg-ra
csokkent, atlagosan 6,40+6,91 kg testsulyvaltozast eredményezve. A 41 személy kozil 26-nal a valtozas 5 kg alatti
volt, 7-nél 5-15 kg-os, 8-nal 15 kg feletti volt. A testsulycsdkkenéssel parhuzamosan szignifikansan csokkent a pacien-
sek éhomi vércukor, illetve HgA, -értéke (6,62+1,88 mmol/l vs. 5,95+1,38 mmol/l, illetve 6,52+1,06% vs. 6,21+0,80%,
p<0,001 mindkét esetben), emelkedett HDL-koleszterin értéke (1,15£0,31 vs. 1,27+0,29, p<0,001). A mobil taplalko-
zasnapléban rogzitett értékek alapjan mindez egy mérsékelt kalériamegszoritas (1433,4+337 kcal/nap atlagértékek),
relative intenziv becsilt napi tréningek (472,6+345,6 kcal/nap) mellett volt elérhetd.

Kovetkeztetés: Eredményeink alapjan mobil taplalkozasnaplézasra, szivfrekvencia-monitorozott fizikai tréningekre és
otthoni testsuly-monitorozasra, illetve ezen adatok heti rendszerességi szakérté konzultalasara épuilé rendszerrel igen
igéretes eredmények érheték el metabolikus személyek jelentds részénél. Vitathatatlan, hogy a paciensek kozel fele,
ezen intervencidkkal sem mozdithaté ki berogzilt életvitelébdl, ugyanakkor kb. 6tédiiknél olyan markans testsulyvaltozas
valésithaté meg, amely a kardiovaszkularis rizikd szempontjabdl kritikus T2DM kialakulasat alapvetéen befolyasolhatja.

Kulcsszavak: metabolikus szindréma, talsuly, fizikai tréning, taplalkozasnaplozas, telerehabilitacio

A kézirat 2022. 09. 05-én érkezett a szerkesztésegbe, 2022. 09. 29-én kertlt elfogadasra.
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Effectiveness of tele-rehabilitation on the risk factors of persons with metabolic syndrome

Introduction: The proportion of obese people in Hungary has been the highest in Europe for years. This condition is
known to increase the likelihood of developing diabetes, but it also has a deteriorating effect on blood pressure and
blood fat parameters. A short, 2-3 minutes medical consultation has a minimal effect on changing nutritional and physi-
cal activity habits.

Objective: To determine the effect of a three-month telemedicine-supported lifestyle intervention on the development
of anthropometric and laboratory parameters in patients with metabolic syndrome.

Method: The study was planned for 65 metabolic syndrome patients. At the time of current, interim evaluation, 41
patients completed the program. At the start of the study, each patient received a mobile phone with mobile internet
connection, a Polar M430 heart rate monitoring watch, a weight scale with Bluetooth connection, and a GSM data trans-
mitter capable of transmitting the data without human interaction. The Lavinia nutrition logging application of Pannon
University was pre-installed on the mobile phones, as well as the Polar Flow application managing the data of the smart
watches. The data of all the devices were synchronized without any human interaction to the Inclouded Telemedicine
system of the University of Szeged. Dieticians and physiotherapists overviewed the data on the web based platform of
the Inclouded Telemedicine System on a weekly basis and gave feedback to the patients.

Results: The telemedically recorded body weight of the 41 patients with metabolic syndrome was 115.6+36.4 kg on
average during the first week of the study, which decreased to 109.2+32.4 kg over the 112.15+30.45 days long follow-
up period, resulting in an average weight change of 6.40+6.91 kg. Among the 41 persons, 26 had a change less than 5
kg, 7 had a change of 5-15 kg, and 8 had a change more than 15 kg. Parallel to the weight loss, the fasting blood sugar
and HgA,, values of the patients decreased significantly (6.62+1.88 mmol/l vs. 5.95+1.38 mmol/l and 6.52+1.06% vs.
6, 21+£0.80%, p<0.001 in both cases). HDL-cholesterol value increased from 1.15+0.31 to 1.27 + 0.29 (p<0.001). Based
on the values recorded in the mobile nutrition diary, these changes were achieved by a moderate caloric restriction
(average values of 1433.4+337 kcal/day) and relatively intense estimated daily training sessions (472.6+345.6 kcal/day).
Conclusion: Based on our findings, promising results can be achieved in a significant number of metabolic patients
with an intervention using a mobile nutrition logging, heart rate monitored physical training and home weight monitoring,
consulted a weekly basis by health care professionals. Undoubtable, almost half of the patients were not able to change
their lifestyle habits even with these interventions. On the other hand, approximately one fifth of the patients could real-
ize such a marked change in body weight, which can fundamentally influence the development of T2DM, a critical risk
factor of cardiovascular diseases.

Keywords: metabolic syndrome, overweight, exercise training, diet logging, tele-rehabilitation

Bevezetés . ot e } . i
kalériaegyensulytél tavolodva ugy az elhizottaknal,

Magyarorszag, Eurdpa legelhizottabb orszaga (1), a
férfi lakossag 65%-anak BMI-je 25 kg/m? feletti, azaz
legalabb tulstlyos, 25%-a 30 kg/m? feletti mutatéval
elhizott. Ugyanezen paraméterek nék esetében 51%
és 22%. Az elhizas oki szerepet jatszik a 2-es tipusu
cukorbetegség, a magasvérnyomas-betegség, sét bi-
zonyos hyperlipidaemiak kialakulasaban is, ezen rizi-
kotényez8k révén kozrejatszik a magas magyar kardio-
vaszkularis halalozasi mutato kialakitasaban.

Tulsuly az esetek meghatarozé részében életmadi
kisiklasokra vezethet6 vissza. Kbzismerten alacsony
fizikai aktivitasszintlink, a lakossag igen kis hanyada
végez rendszeres, tréningjellegi fizikai tevékenységet.
A kaldriabevitel ugyanakkor jellemz6en meghaladja a
fizikai aktivitasszint altal meghatarozott szikségletet.
Azt is el kell ismernunk, hogy az optimalis testsulytdl,

mint a sovanyaknal egyre nagyobb eréfeszitést igényel
a fennall6 helyzetbél valé kimozdulas. Bizonyitott, hogy
a sovany emberek alapanyagcseréje testtomegre ve-
titve tébb kalériabevitelt igényel, mint a tulsulyosoké
(2), mondhatnank, relative tébb kaldriat kell ,elfiteni-
Uk” alapfolyamataik mikodtetéseihez. Mindemellett az
idealis testtdmeglek altalaban tdbbet mozognak, mig
a tulsulyosok fizikai aktivitasszintje jellemz&en alacso-
nyabb, igy fizikai aktivitassal relative kevesebb kalori-
at égetnek. Extrém tulsulyosoknal mar minimalis fizikai
aktivitas tulterheli izlleteiket, szarazféldi gyakorlatok-
kal, ezért csak minimalis kal6riaégetés érhet6 el ese-
tikben. Vizi tréning ugyanakkor sokuk szaméara nem
hozzé&férhetd.

Az allapotkisiklas ezen komplexitasa is magyarazza,
miért olyan nehéz ugy az alultaplaltsag, mint a tultap-
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laltsag allapotabdl életmodrendezéssel kikerdlni. Tisz-
tdban kell lennink azzal, hogy a 2-3 perces, ugyne-
vezett rovid életmddi tanacsadas sajnos sem a fizikai
aktivitasszintet, sem a bevitt energiamennyiséget, ta-
panyag-6sszetételt nem képesek érdemben befolya-
solni. Sikeres életmddvaltashoz ennél sokkal tébb hu-
man befektetésre, jellemzden személyenként 7-15 éra
human idéraforditasra van szikség tdbb részletben
szétosztva 3-12 honap alatt (3, 4).

Markans életmadi intervencioval (4, 5), érdemi testsuly-
rendezéssel ugyanakkor rendkivili eredmények érhe-
ték el az ateroszklerotikus rizikétényez6ként szerepet
jatszo kronikus betegségekben. Tébb mint két évtizede
bizonyitottak, hogy a prediabétesz diabéteszbe fordu-
lasi aranya tulsulyos személyekben a testsulyrende-
zéssel, a rendszeres fizikai aktivitas kialakitasaval mar-
kansan csokkenthetd (4). Kézelmultban publikalt angliai
tanulmany (5) azt is bizonyitotta, hogy Uj keletl, nem
inzulinnal kezelt, tulsulyos cukorbetegek jelentds része
(43%-a) telijes remissziéba vihetd markans életmddi
intervencioval, a diabetologiai készitmények elhagya-
saval. Amennyiben a 15 kg-nal nagyobb testsulycsok-
kenést elér§ alcsoportot vizsgaltak a remisszios arany
86%-ra emelkedett. Taldn még meglepdbb ezen tanul-
many masik alcsoport-analizise, amely a cukorbeteg-
ség mellett magasvérnyomas-betegségben is szenve-
dé betegek kimenetét vizsgalta. Kérikben az életmadi
intervencio hasonld, 46%-0s aranyban eredményezett
remissziét, azaz tette lehetévé a vérnyomascsokkentd
gyégyszer elhagyasat a vérnyomaskontroll fenntartasa
mellett.

A nehézségek és lehet6ségek ismeretében egy fon-
tos kérdés mertl fel: Hogy csdkkenthetd az életmddi
intervencié magas human eréforras-raforditasi igénye?
Hogy valhat minél tdbb személy szamara elérhetévé
ezen eredmények? A technoldgia mai szinvonalan a fi-
zikai aktivitasszint viselhet6 eszk6zokkel mar a tavolbol
megbizhatdan lekdvethetd, a tréningek vezetheték, és
vannak megoldasok a taplalkozasi naplék egyszerd, di-
gitalis dsszeadllitasara, vezetésére is.

A Szegedi Tudoméanyegyetemen korabban mar vizsgal-
tuk kalénb6z6 szivfrekvencia-monitorozd eszkézokre
épllé tréningvezetés lehetdségeit, ezen beavatkozas
eredményességét (6, 7). Jelen tanulmanyunkban cé-
lunk annak meghatarozasa volt, hogy kombinalt tré-
ning és taplalkozasnaplézasra, tavkonzultaciéra épulé-
en milyen eredményesen befolyasolhatok metabolikus
szindromas személyek klinikai paraméterei. A vizsgalat
megvaldsitasat érintette a COVID-19-pandémia miat-
ti egészséglgyi szolgaltatasi volumenszikités. Csak a
paciensek egy részénél volt megvaldsithaté a harom-
napos nappali kérhazi felkészités az otthoni, tdvmonito-
rozott vizsgalati fazisra. Mivel a jarvany késébbi szaka-
szaban a nappali kérhazi ellatast sztineteltetni kellett, a
vizsgalat masodik fazisaban roévidebb, félnapos ambu-
lans megjelenés soran volt csak lehetség a paciensek
felkészitésére.

Vizsgalatba vont személyek és médszer

A vizsgalatba vont személyek kdre nem kuldnb6zott ér-
demben a korabbi — csak tréningmonitoroz6 — vizsga-
latunk (6, 7) bevonasi kritériumaitél. 25 és 70 év kozotti
életkoru, alacsony szinti fizikai aktivitasu (heti 30 perc-
nél kevesebb tréning) metabolikus szindromas szemé-
lyek kerultek bevonasra. A metabolikus szindroma defi-
niciéjara az ATP-IlI-kritériumokat hasznaltuk (8), azaz
a pacienseknek az alabbi 5 kritériumabdl minimum 3
rizikotényezével rendelkezniuk kellett:
1. derékb8ség férfiaknal 102 cm felett, n6knél 88 cm
felett,
2. kezelt 2-es tipusu cukorbetegség vagy éhomi vércu-
korszint 5,6 mmol/l felett,
3. kezelt magas vérnyomas vagy spontan 130/85
Hgmm feletti vérnyomas,
4. fibratkezelés vagy 1,7 mmol/l feletti szérumtriglice-
rid-szint,
5. szérum HDL-koleszterin-szint férfiaknal 1,03 mmol/l
alatt, néknél 1,3 mmol/l alatt.
Kizarasi kritériumok az aldbbiak voltak: tervezett invaziv
kardiolégiai beavatkozas (katéteres értagitas vagy mu-
téti koszoruér-athidalas, billenty(iplasztika vagy csere),
nem kontrollalt magas vérnyomas (RR>160/100), 1-es
tipusu cukorbetegség, napi egynél tébb inzulinddzissal
kezelt 2-es tipusu cukorbetegség, szivelégtelenség,
veseelégtelenség (eGFR <60 ml/min), tumoros megbe-
tegedés, sulyos kognitiv diszfunkcio, kooperacidhiany,
ismert, a fizikai tréning kivitelezését megakadalyozé al-
lapot, illetve a belato-képességet, cselekvbképességet
sulyosan befolyasolé allapot.

Indulé6 allapotfelmérés és betanitas

A vizsgalat indulasakor a paciensek harom napra
nappali kérhazi felvételre keriltek a Belgydgyaszati
Klinika Kardiometabolikus Rehabilitacios Osztalya-
ra, ahol megtdértént a bevalasztasi kritériumok ellen-
6rzése, az induldé allapotfelmérés, illetve a harom
hénapos otthoni monitorozas soran alkalmazott esz-
kézrendszer hasznalatanak betanitasa, begyakorol-
tatasa.

A paciensek allapotat a tanulmany indulasakor, illetve
zarasakor a kdvetkez6 vizsgalatokkal mértuk fel:

¢ Antropometriads paraméterek (testsuly, testmagas-
sag, haskérfogat, csipdkdrfogat, vérnyomas).

e Nyugalmi echokardiografia (Canon Xario 100G,
Canon Medical Systems, Otawara, Tochigi, Ja-
pan).

e 6 perces jarasteszt.

e Terheléses EKG (GE T2100-ST2 futészalag +
Cardiosoft szoftver, GE Medical Systems, Milwau-
kee, WI, USA).

e Részletes labor (éhomi vércukor, HgA,,, 6sszko-
leszterin, LDL-koleszterin, HDL-koleszterin).
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Intervencié

Az allapotfelmérést kdvetden a paciensek egy oktatote-
remben egy 15 perces oktatévided alapjan ismerhették
meg a tanulmany soran hasznalt, a Pannon Egyetem
Egészségugyi Informatikai Kutaté-Fejleszté Kézpontja
altal kifejlesztett, ,Lavinia” taplalkozasnaplézé progra-
mot (9). Ezt kdvetben kerult dtadasra a paciensek sza-
mara a vizsgalat soran hasznalt, mobil internetkapcso-
lattal rendelkez6 mobiltelefon, amelyre ugy a Lavinia
taplalkozasnapl6zé alkalmazas, mint a tréningmoni-
torozast szolgalé Polar Flow alkalmazas eldre fel volt
telepitve. Az egészségigyi személyzet segitségével
a frissen megismert Lavinia alkalmazasban a paciens
visszamendleg lenaplézta a nap folyaman elfogyasz-
tott taplalékait, elsajatitotta a naplézasi paraméterek
allitasi lehet6ségeit, az esetleg hibasan régzitett para-
méterek javitasi modjait. A pacienst ezt kdvetéen arra
kértik, hogy nappali kérhazi tartozkodasa soran min-
den étkezését napldézza, hogy a naplézasban jartassa-
got szerezhessen, az esetleges naplézasi nehézségek
személyesen konzultélhatok legyenek. Tajékoztattuk a
pacienseket arrél, hogy a napi varhatéan 5-10 percnyi
id6t felemészté naplozast lehetéség szerint minél tdbb
napon valdsitsak meg. Szlinetet a naplézasban tarthat-
nak, ilyenkor lehet6leg az egész napot hagyjak Uresen,
mivel a tért napok naplézdsa nehezen értelmezheté.
A mobilalkalmazasbdl az adatok minden tétel rogzité-
se, modositadsa utan automatikusan szinkronizalddtak
a Szegedi Tudomanyegyetem Lavinia szerverén |évd
adatbazisaval, majd a paciensazonosité felhasznala-
saval lettek az adatok hozzarendelve a pacienshez a
Szegedi Tudomanyegyetem InClouded Telemedicina
rendszerében. A mobil taplalkozasnaplé atadasat ko-
vetéen atadasra kerllt a paciens szamara egy fugget-
len GSM-adatatviteli egység (MSZROOTER, DiCare,
Csitar, Magyarorszag) és egy mérés utan automati-
kus bluetooth adattovabbitasra képes testsulymérleg
(MERY URight weightscale BT, DiCare, Csitar, Ma-
gyarorszag). A paciensnek annyi feladata volt ezen
eszkdzOkkel, hogy halézati adapter révén aramellatast
biztositott az adatatviteli egységnek, amely egy percen
belll képessé valt az adattovabbitasra, és a vizsgalat
késdbbi részében egyéb interakciét mar nem igényelt.
Ezt kdvetden a paciensnek az adatatviteli egység helyi-
ségében kellett elvégezni a testsulymérést. A mérdké-
sziuléken a mérést kdvetden egy felvilland bluetooth jel
tajékoztatott arrdl, hogy a készulék human interakcid
nélkul elinditotta az adatatvitelt az adatatviteli egység
irAnyaba, majd hasonléan human beavatkozas nélkul
egy kék lampa felvillanasa jelezte az adatatviteli egysé-
gen, hogy az adatok GSM-technoldgiaval tovabbitas-
ra kerultek a DiCare adatbazisa iranyaba. Ezen kulsé
adatbazis csak készulékazonositot kezelt, az adatok
pacienshez rendelése a készilékazonositd pacienshez
rendelése révén a Szegedi Tudomanyegyetem InClou-
ded Telemedicina rendszerében valosult meg, amely

10 percenként szinkronizalta a friss mérési eredménye-
ket a DiCare adatbazisabodl. Nappali korhazi koriimeé-
nyek kdzott tdérekedtlink arra, hogy a péacienseket ne
arasszuk el egyszerre nagy mennyiségl Uj feladattal,
ezért a szivfrekvencia-monitorozd rendszer hasznala-
tanak betanitasara jellemz8en az ellatds masodik nap-
jan kerdlt sor. A szivfrekvencia-monitorozast — korabbi
vizsgalat paciens preferenciajahoz igazodéan — okos-
karéraval (Polar M430 GPS running watch, Kempele,
Finnorszag) valdsitottuk meg, amely eszkdzon elhe-
lyezett gombok mobiltelefon-hasznalat nélkul lehetévé
tették a tréning elinditédsat, bizonyos tréningtipusok ki-
valasztasat, majd a tréning leallitasat. A tréningid6, a
megtett tdvolsag, az intenzitds és a pulzuszdnak alaku-
lasat az okosoran a péaciens a tréning kézben folyama-
tosan ellenérizni tudta. Az éraval rogzitett tréningadatok
vezeték nélkuli (bluetooth) szinkronizalasa a mobiltele-
fonra akkor val6sult meg, amikor ezt a paciens az okos-
ora megfelel6 gombjanak hosszabb megnyomasaval
kezdeményezte, és biztositotta, hogy a kdzelben 1évé,
tanulmanyhoz hasznalt mobiltelefon az el6re telepitett
alkalmazas (Polar Flow, Kempele, Finnorszag) fusson.
Az éra tdébb napi tréning tarolasara alkalmas volt, de a
torténések megfeleld ttemi kdvethetésége érdekében
a paciensektdl a napi szinkronizalast kértlk. A paciens-
nek volt lehetésége a mobiltelefon révén sajat tréning-
adatainak visszanézésére, a fizikai aktivitas fajtajanak
pontositdsara a mobiltelefonos alkalmazas nagyobb
valasztasi listaja révén. A mobiltelefonra kerlt tréning-
adatok mar human interakcio nélkul szinkronizalddtak a
szolgaltaté felhd adatbazisaba a beallitott azonositoval.
Az adatok személyhez kapcsolasa az SZTE InClouded
rendszerében valésult meg a Polar azonositéhoz tarto-
z6 adatok szinkronizalasa soran.

A péaciensek szamara otthoni kériimények kozoétt ja-
vasolt tréningtipusokat a gydégytornaszok egyedileg
hataroztak meg, alkalmazkodva a paciens otthona-
ban elérhetd tréninglehetéségekhez. Arra térekedtiink,
hogy minden résztvevd heti 3-5 alkalommal, 30-60
perces, heti minimum 150 perces idétartamu, szivfrek-
vencia-monitorozott fizikai tréninget valdsitson meg, a
nemzetkdzi irdnyelvekhez igazodva. A fizikai aktivita-
sok soran elérendd és tartando cél szivfrekvencia-zo-
nat minden résztvevénél egyénileg hataroztuk meg a
maximalis terhelhet6séget figyelembe véve, az életkori
maximalis szivfrekvencia 60-80% kozbtt.

Eletmaédi intervencio vezetése

Mivel az SZTE InClouded platformja egy fellleten tette
lehetbvé a taplalkozasi, a tréning- és a testsulyadatok
idésoros attekintését, kulonbdzd aggregaciéju taplalko-
z4si Osszesitések kiértékelését, ezért ugy a dietetiku-
sok, mint a gyogytorndszok ezen felhd szolgaltatasba
valé internet browseres bejelentkezés révén tekintették
at a paciensek taplalkozasi, illetve tréninggyakorlatat,
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majd konzultéltdk az eredményeket heti szinten a pa-
ciensekkel. A konzultaciés platform alapvetéen elére
egyeztetett napon tortént telefonbeszélgetés volt, de
paciensigény esetén e-mail-konzultaciot is elfogad-
tunk. Az egészséglgyi személyzet minden esetben az
InClouded platformon dokumentalta a konzultacio tar-
talmi adatait, illetve idéraforditasat.

COVID-19-jarvany-hullam hatasa
a vizsgalatvezetésre

A vizsgalatba péacienst el6szér 2021. julius 7-én, a
COVID-19 3. hullaméanak lecsengése utan vontunk be
nappali kérhazi kdérialmények kdzott (,A” csoport).
A COVID-19 negyedik hullamanak feler6stdése miatt
2022. szeptember 17-t6l ezen nappali kérhazi kérnye-
zet mikodtetését fel kellett fliggeszteni, a paciensek
zarbvizsgalatra valé visszahivasat is halasztani kellett
a magas fert6zési kockazat miatt. A zarovizsgélatokat
ambulans korilmények kozott 2021. oktdber 28-tdl tud-
tuk elinditani, majd Uj paciensek inditdsat ambulans ko-
rulmények kozott folytattuk 2022. januar 21-tél (,B” cso-
port). Az ambulans kornyezetben az &ésszes felmérd
vizsgalatot és az eszkbdzhasznalat betanitasat egyetlen
napra kellett besdriteni, az eszkdzhasznalat tébbnapos
feligyelt begyakoroltatdsara nem volt lehetéség, amit a
telefonos konzultaciok szamanak emelésével igyekez-
tiink kompenzalni.

Statisztikai médszerek

A tréning és a taplalkozas egyuttes hatdsat a klinikai
paraméterekre, illetve az ,A” és ,B” csoport kézot-
ti kGldnbséget ismételt méréses varianciaanalizissel
(ANOVA) vizsgaltuk. A paronkénti 6sszehasonlitasok-
nal Bonferroni-korrekciét hasznaltunk. A csoportositas
nélkili adatok esetén paros t-prébaval tortént az elem-
zés.

A statisztikai teszteket az R (R version 3.6.2, https:/
www.r-project.org/) statisztikai szoftverrel végeztik, a
0,05 alatti p-értékeket tekintettiik szignifikansnak.

Az adatokat atlag + széras (SD) formaban adtuk meg. A
csoportok 6sszehasonlitdsara kétmintas t-probat hasz-
naltunk. A statisztikai elemzéshez R statisztikai szoft-
vert hasznaltunk (R version 3.6.2, https://www.r-pro-

ject.org/), a p<0,05 értéket tekintettik statisztikailag
szignifikdnsnak.

A vizsgalatot az OGYEI engedélyezte. Az etikai enge-
dély szama OGYEI/46241/2020

Eredmények

Jelen kiértékelésig a vizsgalatba 41 személy, 18 férfi és
23 n6 kerllt bevonasra, akik atlagéletkora a vizsgalat
indulasakor 54,24+10,99 év volt. A paciensek testsulya
indulaskor 115,23+35,90 kg, BMI-je 39,67+10,75 kg/m?
volt. A paciensek kozll 25 f6t tudunk elinditani nappali-
korhaz-kdrnyezetben (A alcsoport), 16 f6t ambulans ké-
rulmények kozétt (B alcsoport), amely alcsoportokra a
fenti adatokat az 1. tédblazat részletezi.

A paciensek atlagosan 112,15+30,45 napig vettek részt
az eredetileg 90 napos kdvetésre tervezett vizsgalatban.
A vizsgdlat induldsa utani elsé héten napi atlag
1692,7+741,0 kcal felvételét napléztak a Lavinia mobil
taplalkozasnapl6z6 alkalmazasban. A naplézott napi
atlagos kaldriamennyiség a vizsgdlat utolsé hetére
csOkkent, 1433,4+337,7 kcal-t dokumentalva (p<0,05).

A szivfrekvencia monitorozott tréning soran elégetett
becsiilt napi atlagos kalériamennyiség a vizsgalat elsd
hetében atlagosan napi 308,6£206,8 kcal volt, amely a
vizsgalat utolsé hetére, a heti rendszerességi gyégy-
tornaszi konzultaciok mellett inkabb nétt napi atlag
472,6+£345,6 kcal-ara.

A paciensek testsulya otthoni telemedicindlisan meg-
hatarozott mérések alapjan a vizsgalat els6é hetében
atlagosan 115,62+36,26 kg volt (minimum és maximum
64,6, maximum 222,5 kg), amely a vizsgélat utols6 he-
tére 107,8431,0 kg-ra csokkent (p<0,001). Az egyes pa-
ciensekre vonatkozo tételes adatokat az 1. 4bra mutatja.
Az éatlagos testsulycsokkenés a teljes medfigyelési pe-
riodus alatt 7,77+9,80 kg volt, havi atlagos testsulycsok-
kenés 2,10+2,65 kg/hd. Nyolc paciensben (20%) halad-
ta meg a testsulycsokkenés a 15 kg-ot, 7-ben (17%) volt
5-15 kg kdzott, mig 26 paciensben nem érte el az 5 kg-ot.
Amennyiben egyenleget vontunk a vizsgalat eredetileg
tervezett 90 napjat megel6z6 héten az ,A” csoportban,
az atlagos testsuly ekkor 109,23+32,37 kg volt (p<0,001
a kiindulashoz képest), az atlagos testsulycsdkkenés
6,4016,91 kg, azaz 2,13+2,30 kg/ho volt.

A fenti adatokat a vizsgélat ,A” és ,B” alcsoportjara a 2.
tablazat tartalmazza.

1. TABLAZAT. A teljes vizsgélt csoport, illetve a nappali kérhazi kériilmények kézétt inditott (,A”) és ambulénsan inditott ,B”

csoport antropometriés adatai a vizsgélat indulasakor

Teljes populacio »A” »A” vs. ,,B” »B”
Fé6 (férfi/nd) 41 (18/23) 25 (12/13) 16 (6/10)
Kor (kg) 54,24+10, 99 51,12+10,39 p=0,01 59,13+10,40
Testtomeg (kg) 115,62+36,26 124,72+36,63 p<0,001 99,81+29,61
Monitorozasi id6 (nap) 112,15+30,45 125,24+32,18 p<0,001 91,81+9,46
BMI(kg/m?) 39,67+10,75 42,44+11,57 p<0,001 35,06+7,48
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1. ABRA. Az egyes paciensek telemetridsan meghatarozott teststlyvéltozasa a vizsgélat soran

A vizsgalt laborparaméterek a jelen kdztes kiértékelés-
kor a 3. tabléazatban dokumentalt eredményt adtédk. A
teljes populaciot tekintve szignifikansan csokkent az
éhomi vércukor- és a HgA,-érték. Szignifikansan nétt
a HDL-koleszterin-érték. A vizsgalt elemszam mellett
nem érte el a szignifikans szintet az dsszkoleszterin, az
LDL-koleszterin, illetve a trigliceridszint valtozasa. Azo-
nos tipusu valtozas kimutathaté volt a nappali kérhazi
kéralmények kdzott inditott ,A” pacienscsoportban is,
mig az ambulans kérilmények kdzott inditott csoport-
ban csak a HgA, -érték valtozasa érte el a szignifikans
szintet.

Megbeszélés

Vizsgalatunk jelen, koztes kiértékelése alapjan kijelent-
het6, hogy a rovid intézeti és minimum harom héna-
pos otthoni monitorozasra épulé életmddi intervencio-
val klinikailag relevans valtozas érhet6 el metabolikus
szindrémas paciensek antropometrias és laboratoriumi
paramétereiben. A 41 intervencio ala vont személybdl
nyolc 15 kg-nal nagyobb testsulycsdkkenést produkalt,
amely klinikailag olyan jelentds érték, amely a tabletta-
san kezelt 2-es tipusu cukorbetegek meghatarozé ré-
szében a betegség teljes remisszidjat eredményezhe-

2. TABLAZAT. A teljes vizsgélt csoport, illetve a nappali kérhazi kériilmények kozott inditott (,A"), illetve ambuléansan inditott ,B”

csoport telemetrids adatainak valtozasa a vizsgalat soran

Teljes populacio

Indulé hét naplézott kaldriabevitele 1692,7+741
Zaro hét naplézott kaldriabevitele 1433,4+£337
p induld vs. zard napldzott tréningkaldria <0,05
Induld hét naplozott tréningkaloriaja 308,6+206,8
Zaro hét naplézott tréningkaldriaja 472,6+345,6
p induld vs. zar6é naplozott kaldriabevitel <0,001
Indulé hét testsuly 115,6+36,4
90 nap el6tti hét testsuly 109,2+32,4
Indulé — 90 nap testsulyvaltozas 6,40+6,91
p induld vs. 90 nap testsuly <0,001
Zard hét testsuly 107,8+31,03
Indulé — zaro testsulyvaltozas 7,77+9,80
p induld vs. zaro testsuly <0,001

”A” ”A” VS. ”B” ”B”

1521,4+368,4 <0,05 1960,5+1059,0
1395,6+362,1 n.s. 1460,5+297,3
n.s. n.s.
365,2+207,4 <0,05 216,5+174,9
547,9+375,6 <0,05 350,2+256,1
<0,01 n. s.
125,7+37,0 <0,05 99,81+29,6
118,1£33,4 <0,05 95,3+25,9
7,64+7,90 <0,05 4,51+4,39
<0,001 =0,001
115,9+31,8
9,86+11,6
<0,001
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3. TABLAZAT. A teljes vizsgalt csoport, illetve a nappali kérhazi koriilmények kdzétt (,A”) és ambulansan inditott ,B” csoport

laborparamétereinek véltozésa a vizsgélat sorén

Osszes p 0sszes »A”
paciens paciens csoport
indulé vs.
zaré

Vércukor induld 6,62+1,88 6,26+2,04
Vércukor zar6 5,95+1,38 0,001 5,45+1,11
HgA,. % indulé 6,52+1,06 6,25+1,14
HgA; % zaré 6,21+0,8 0,001 5,95+0,83
Koleszterin indulo 4,87+0,97 5,09+0,9
Koleszterin zaré 4,95+1,05 n.s. 5,22+0,92
HDL indul6 1,1540,31 1,09+0,34
HDL zaré 1,2710,29 <0,001 1,28+0,35
LDL indulo 2,83+0,94 340,91
LDL zar6 2,92+0,89 n.s. 3,11+0,74
Triglicerid indulé 2,11+1,3 2,34+1,38
Triglicerid zaré 1,78+1,64 n.s. 2+2,03

ti a bevezetésben mar emlitett, kdzelmultban publikalt
angliai tanulmany (5) szerint. Az eredmény tartés fenn-
maradésa természetesen minden életmaddi intervenci-
onal kérdéses, de be kell latnunk, a viselkedés atala-
kulasanak fennmaradasi esélye, ha mérsékelt is, még
mindig lényegesen magasabb, mint egy gydégyszer
hatasanak fennmaradasa a korlatozott ideji gyogy-
szeres intervenci6 lezarasat, azaz a gyogyszerszedés
felfiggesztését kdvetden. Nyilvan minél hosszabb ide-
j0 az életmddi intervencio, annal valoszinlbb, hogy az
Uj gyakorlat a mindennapokba rogzil. A harom héna-
pot a minimalis intervencios idének kell tekintenlnk,
bar fekvBbeteg-rehabilitacios kérnyezetben mai napig
kénytelenek vagyunk az intervenciét ennél Iényegesen
révidebb hataridével, a harmadik hét utan lezarni. Saj-
nos hazankban nincs kialakult rendszere a haromhetes
fekvBbeteg-rehabilitaciora épild ambulans kiterjesztett
rehabilitdcionak. Az intervencio alé vont lakosok jellem-
z6en gyorsan magukra maradnak, az intervencio hosz-
szu tavu eredményességét illetdéen nincsenek sziszte-
matikus finanszirozéi ellenérzések.

Jelen vizsgalatunk tapasztalatai alapjan az intervencié
harom hénapon tuli folytatasa kapcsan érdemleges to-
vabbi eredmények jonnek létre. Ezen péacienscsoport
legrelevansabb paramétere, a testsuly ugyanis az elsé
3 honap havi 2,1 kg-os éatlagat kdvetéen a kovetke-
z6 honapban is hasonld, 2,13 kg-os |éptéket mutat. A
testsulycsokkenés mértéke természetesen kifejezett
szérast mutat, hisz volt olyan paciens, aki az interven-
cio mellett kismértékben még hizott is, de volt olyan
extrém elhizott személy, aki 172 kg-rél indulva havi at-
lagosan 8,4 kg-os fogyast is fel tudott mutatni, az 6 ese-
tében 126 naposra nyult vizsgalati periddus alatt. Ezen
paciens eredményeit a vizsgalat lezarulta utan is meg-
osztotta a vizsgalat vezet6ivel. Leveleib8l érzékelhetd

p »A” p »A” vs. »B” p »B”
indulé vs. »B” csoport indulé vs.
zaro zaro
n.s. 7,22+1,42

<0,01 <0,01 6,61+1,46 n.s.
n. s. 6,95+0,73

<0,05 <0,01 6,65+0,53 <0,05
n. s. 4,51+1,02

n.s. <0,05 4,51+1,13 n.s.
<0,05 1,2610,23

<0,001 n.s. 1,24+0,16 n.s.
n.s. 2,53+0,94

n.s. <0,05 2,62+1,04 n.s.
n. s. 1,71£1,07

n.s. n. s. 1,41+£0,49 n.s.

volt az a szorongas, amit szamara a megszokott péntek
délutani konzultaciok elmaradasa jelentett. Ahogy le is
irta, volt egy atmeneti megtorpands a vizsgalat lezarul-
ta és a karacsonyi tiinnepek elérkezte kapcsan testsuly-
csOkkenésében, de késébb sikerilt csaladi tAmogatas-
sal Ujra felvenni az Gtemet, és 10 hénappal a vizsgalat
indulasa utan 6rommel kildétt képet magardél, amelyen
immar 60 kg-mal a kiindul6 sulya alatt volt.

A hires életmddi tanulmanyok, mint a Diabetes Pre-
vention Program, vagy a kinai Da Qing tanulmany ké-
sei utankdvetése mindenesetre évtizedek tavlataban is
fennmaradé hatdsossagot tudnak bizonyitani (10, 11).
Ahogy sajat tanulmanyunkban is tapasztaltuk, a tech-
nolégiafiiggé intervencié nem alkalmas minden péci-
ens szamara. Amennyiben ezen innovativ technologi-
akat azon pacienseknek tartjuk fenn, akik az elsé 4-6
hétben érdemi testsulycsdkkenést képesek felmutatni,
ezzel az dsztdnzbvel |16kést adhatunk az életmodval-
tozasra nyitott személyeknél a kezdeti holtponton valé
atlendulésben. A nem kooperalé egyénektél az inter-
vencios kapacitasok atcsoportositasa a kooperald be-
tegkérbe ugyanakkor etikai kérdéseket nyit ki.

A paciensek életmodjanak hosszu tavu kdvetése akkor
valésithatdé meg, ha a monitorozédshoz hasznalt esz-
kdzrendszer nemcsak a vizsgalat szorosan értelmezett
intervencios idészakaban, azaz 3-6 honapig all a ren-
delkezéslkre, hanem akar évekig van lehetéséguik visz-
sza-visszatérni a monitorozashoz. Természetesen el
kell fogadni, hogy folyamatos monitorozas ilyen hosszu
tavon a legtébb ember szamara toleralhatatlan. A visel-
kedési gyakorlat fenntartasa szempontjabol ugyanak-
kor az els6 hénapok csaknem folyamatos naplézasarél
a péaciens a 4-12 hé kdzétt ritkithat havi néhanynapos,
majd a kdvetkez6 harom évben haromhavonta néhany-
napos monitorozasra. Ez ugy az egyén, mint a moni-
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toroz6é szervezet szamara mérsékli az idéraforditast,
mégis segitheti az esetleges relapszusok azonositasat,
megerdsitd intervenciok megfeleléen idézitett elindita-
sat. Amennyiben a péaciensek sajat tulajdonu okoste-
lefont hasznalnak a monitorozas soran, azon a taplal-
kozast naplézé mobilalkalmazas barmikor futtathaté.
Hasonldan fontos lenne ugy az énmonitorozas, mint a
tavoli monitorozas szempontjabdl a szivfrekvencia-mo-
nitoroz6 eszkdzok paciens tulajdonéba kertlése. Mivel
optikai szivfrekvencia-monitorok mar 20-30 ezer forin-
tos arkategoridban beszerezheték, 80%-os GYSE-ta-
mogatas esetén 4-6 ezer Ft-os téritési dijjal ezek a leg-
tébb paciens szamara elérheték lehetnének, hisz ezen
kdltség belesimul a pacienskdr havi egészségugyi kol-
téseinek nagysagrendjébe. A kiterjesztett monitorozas
az egészségugyi szolgaltatdi oldalon a vizitszam nove-
kedésével jarna. Elsé negyedév 12 vizitje a kdvetkezd
9 hénap havi vizitjeivel elsé év végére 21-re, kdvetkezd
harom év negyedéves vizitjeivel 33 vizitszamig néhet.
Egy ilyen kiterjesztett monitorozas koltsége ugyanak-
kor valdszinlleg még mindig nem érné el a jelenleg
altalanos, 21 napos fekvdbeteg-rehabilitacio kdltsége-
it, mikbzben hatasa varhatéan azt lényegesen megha-
lado lenne. A pontos hatasvizsgélatok finanszirozasi
modellkisérletek targyat képezhetik. A WHO és az EU
mHealth Hub projektje a kézelmultban hasonlé mobil-
informatikaval tamogatott fejlesztések megvalositédsat
a magyar egészseégugyi adminisztracié szamara mar
javasolta (12).

Jelen vizsgalatunk megval6sitdsa soran —a COVID-19-
pandémia miatt valtoz6 infrastrukturalis lehetéségek
miatt — médosult a vizsgalat kivitelezése. A vizsgalat
indulasakor nappali korhazi kérnyezetben tébb idét tud-
tunk szanni az otthon hasznalt eszkézrendszer meg-
ismertetésére, a hasznalat begyakoroltatadsara. Nem
kellett egy nap hidegzuhanyként raéntentink a pacien-
sekre a taplalkozasnaplézas és a tréningmonitorozas
eszkodzrendszerének megismertetését, hagyhattunk
id6t ennek |épcsbzetes befogadasara. Nappali kérha-
zi kdrnyezetben az esetleges elakadasok egyszer(ib-
ben orvosolhaték voltak, hisz a péaciens és segitdje
egy helyen voltak, azonos készllékfellletet lathattak.
A vizsgalat masodik részében a nappali kérhazi infra-
struktura elérhetetlenné valt, ezért ambuldns mddon,
egy nap alatt igyekeztink bevonni a tanulményba a kd-
vetkezd pacienseket. A paciensek szamara érzékelhe-
téen nehezebb volt a komplex rendszer feletti kontroll
kialakitasa egy nap alatt. Az esetleges hibak csak extra
ambulans megjelenésekkel, esetleg telefonos tavoli se-
gitséggel voltak orvosolhatok.

Ami a nappali kérhazi és ambulans paciensinditasra
épulé intervencié eredményességét illeti az adatok kor-
latozottan hasonlithaték 6ssze, mivel a két fazis kdzott
valtozott mérsékelten a bevonasra kerlld paciensek
karakterisztikgja. Az ,A” csoportba nagyobb testsulyq,
relative fiatalabb személyek kerilltek bevonasra, és
ezen csoport monitorozasi ideje a tervezettnél szignifi-

kansan hosszabb lett, a zarévizitek késése miatt. A pa-
ciensek otthonaban mért paraméterek 6sszehasonlita-
sa alapjan a testsuly ezen csoportban mar a 90 napig
is markansabban valtozott, mint a B csoportban azonos
id6tav alatt. A kuldnbségben a jobb felkészités mellett
ugyanakkor szerepet jatszhatott a fiatalabb, nagyobb
indulé sulya paciensek nagyobb foku motivaltsaga. A
15 kg testsulycsOkkenést eléré 8 paciensbél 7 az A’
csoportban volt, azaz klinikai jelentds valtozasra elsé-
sorban ezen magasabb rizikéju, jobban el6készitett,
hosszabb ideig monitorozott pacienscsoport képes.
Ami a naplézott napi kaldriabevitelt illeti, érdekes médon
éppen a nagyobb sulyu ,A” csoport naplézott alacso-
nyabb kaldriabevitelt az elsé hét soran, szignifikansan
kisebbet, mint a ,B” csoport. A naplézott kalériamennyi-
ség kuldnbsége a monitorozas utolsé hetére megsz(int
a két csoport kdzott, elsésorban a ,,B” csoport tenden-
cibzusan csdkkend napldzott kaldriamennyisége miatt.
Ami a naplézott fizikai aktivitast illeti a fiatalabb, ma-
gasabb sulyu ,A” csoport napldzott tréning aktivitasa a
,B~ csoportnal indulaskor és zaraskor is magasabb volt.
Ugy az 6sszes paciensnél, mint az ,A” csoport pacien-
seinél a tdvmonitorozas soran a naplézott tréningaktivi-
tas szignifikans névekedése volt kimutathatd, mig a ,,B”
csoportban ez a valtozés az alacsonyabb mintaszam
mellett nem érte el a statisztikailag szignifikans szintet.
A laborparaméterek esetében csak pontszer( méré-
sekre kerult sor a vizsgélat induladsakor és zarasakor.
Ahogy vérhaté volt, a testsulyvaltozas mellett legmar-
kansabb hatas a cukoranyagcsere-paramétereknél ala-
kult ki. A lipidparaméterek koézul a gyogyszeresen ne-
hezebben befolyasolhaté HDL-érték kedvezb valtozasa
volt dokumentalhato, a trigliceridszint valtozasa jelen
mintaszam mellett nem érte el a szignifikans mértéket.
A kisebb, id6sebb ,B” csoportban csak a HgA, -érték
valtozas valt szignifikanssa.

Vizsgalati eredményeink alapjan a telemedicindlisan
vezetett otthoni rehabilitacié hatékony eljarasnak tekint-
het6 a magas kardiovaszkularis rizikoju, metabolikus
szindromdas személyek rizikofaktorainak csokkentésé-
re. A vizsgalat soran nem volt célunk a telemedicinalis
rehabilitacidovezetés dsszehasonlitasa a fekv8beteg-re-
habilitaciéval. Vizsgalati elrendezéstink egy hibrid reha-
bilitacios kérnyezet hatékonysagat vizsgalta, amelyben
helyet kapott egy révid, haromnapos intézeti rehabilita-
cios fazis, amelyre a klasszikus, harom hetes intézeti
kezelést jelentésen meghaladé idétartamu telerehabili-
tacios fazis épilt. A COVID-19-pandémia miatt a vizs-
galatba kerll6 péaciensek jelentés része nappali kérha-
zi rehabilitacié helyett csak egynapos intézeti ellatas
soran lett felkészitve az otthoni monitorozasi fazisra.
Ugyan a vizsgalatot nem terveztik ezen két vizsgalati
inditasi mod 6sszehasonlitdsara, de ugy a vizsgalatban
résztvevd személyzet személyes benyomasa, mint a
rendelkezésre allé kimeneti paraméterek tendenciozus
valtozasa alapjan fontosnak tartjuk minimum harom
intézeti rehabilitaciés nap igénybevételét a minimum
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harom hénapos telerehabilitacios fazis elinditasara. A
telerehabilitaciés fazis meghosszabbitasa 4-6 honap
iranyaba varhatéan a hatékonysag névelését eredmé-
nyezi, de ennek bizonyitdsa tovabbi vizsgalatokat igé-
nyelnek.

Koszonetnyilvanitas

A vizsgalat az Eurdpai Uni6 tamogatasaval, az Eurépai
Szocialis Alap tarsfinanszirozasaval valdsult meg
GINOP-2.2.1-15-2017-00073 projekt keretében.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az eredeti kbzlemény megira-
saval kapcsolatban nem all fenn vellik szemben pénz-
ligyi vagy egyéb lényeges Osszelitkbzés, Gsszeférhe-
tetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Bevezetés: A diabetes mellitus (DM) és a kardiovaszkularis betegségek kapcsolata régoéta ismert. Sajnos a kardiol6-
giai ellatasban gyakran hattérbe szorul a DM kovetése, esetenként diagnosztizalatlan marad, ami kiemelt kockazatot
jelent a kardiologiai betegekre. Célul tiiztlik ki az osztalyunkon kezelt kardiologiai betegek kérében felmérni a DM el6-
fordulasat, szlrési, kezelési tendenciait.

Modszerek: 324 altalanos kardiolégiai beteg adatait vizsgaltuk retrospektiven; a betegeket a Szegedi Tudomanyegye-
tem Il. sz. Belgyogyaszati Klinika és Kardioldgia Kézpont Kardioldgiai Osztalyan 2019. januar 1. és 2019. december 31.
kdzott kezeltik.

Eredmények: Felvételkor a betegek 34%-ardl volt ismert a szénhidratanyagcsere-zavar, ezen betegek 87%-anal
tértént DM-kontrollvizsgalat: az esetek 42%-aban a HbA,-érték meghaladta a 7,0%-0s szintet. A betegek 54%-anak
utan 19% (p<0,05); SGLT2-gatl6 terapiaban részesiilé betegek aranya felvételkor 9,5%, kezelésmddositas utan 20%
(p<0,05). A felvételkor ismert szénhidratanyagcsere-zavarral nem rendelkez6 betegek 76%-anak végeztink DM-sz(-
révizsgalatot. A DM-szlirévizsgalatok 55%-a igazolt szénhidratanyagcsere-zavart, 42%-ban preDM igazolddott, 13%-
ban DM-diagndzis szliletett. Osszességében a felvett betegek 62%-arol valt ismertté, hogy szénhidratanyagcsere-za-
varban szenved.

Kovetkeztetések: Az ismert diabéteszes betegek jelentés részének nem volt kelléen hatékony a diabetoldgiai kezelé-
se kardioldgiai osztalyunkra torténd felvételiik elétt, terapiajukat gyakran médositani kellett, korszer(ibb antidiabetiku-
mokra kellett valtanunk. Eredményeink alapjan nagy a felderitetlen szénhidratanyagcsere-zavarral €16 betegek aranya
a kardioldgiai betegek kdrében. Vizsgalatunkban a kardioldgiai betegek kézel kétharmada szenvedett valamilyen szén-
hidratanyagcsere-zavarban. A kardiolégiai betegek diabetoldgiai szlirését, antidiabetikus kezelését, és a kardiometa-
bolikus szemléletet részévé kell tenni a mindennapi kardioldgiai betegellatasnak.

Kulcsszavak: diabetes mellitus kezelés, diabetes mellitus sz(irés, kardiometabolikus szemlélet, kardiologiai betegek

*Pintér Jen6 Antal és Csuport Tibor megosztott els6szerzbi a kdzleménynek.

Szerz6i munkamegosztas: PJA.: részvétel a kutatas megtervezésében, adatok feldolgozasa, kdzlemény Ossze-
allitasa. CST.: részvétel a kutatas megtervezésében, adatgydijtés, irodalmi adatok feldolgozasa, adatok értelme-
zése. JSM. és CsR.: részvétel a vizsgalat klinikai lebonyolitasaban. FAL.: részvétel a kutatas megtervezésében
és az adatok értelmezésében. FAN.: kutatas megtervezésében, adatok feldolgozasaban, értelmezésében, kozle-
mény végleges formajanak kialakitasaban valo részvétel. A cikk végleges valtozatat valamennyi szerzd elolvasta
és jovahagyta.

A kézirat 2022. 09. 06-an érkezett a szerkesztésegbe, 2022. 10. 04-én kerlt elfogadasra.
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Investigating the screening and treatment trends of diabetes mellitus in general cardiology patients
Introduction: The relationship between diabetes mellitus (DM) and cardiovascular diseases is known. Unfortunately,
the management of DM is often overlooked in cardiac care, DM frequently remains undiagnosed resulting in a high risk
to cardiology patients.

Objective: We aimed to assess the incidence, screening and treatment trends of DM among cardiology patients treat-
ed in our department.

Methods: We retrospectively analysed data from 324 patients treated at the Cardiology Ward at the Department of
Internal Medicine, University of Szeged between 01/01/2019 and 31/12/2019.

Results: At admission, 34% of patients were known to have carbohydrate metabolism disorder, 87% of these patients
had DM control tests in our ward: HbA,, exceeded 7.0% in 42% of cases. We modified the therapy of 54% of DM pa-
tients; 28% of patients received sulphonylurea at admission, 19% after treatment modification (p<0.05); 9.5% of patients
received SGLT2-1 at admission, 20% after treatment modification (p<0.05). 76% of patients without a known carbo-
hydrate metabolism disorder at admission had DM screening tests in our ward. 55% of the tests identified dysglycaemia:
42% confirmed preDM, 13% confirmed DM. Overall, 62% of the admitted patients suffered from dysglycaemia.
Conclusion: Significant number of patients with known DM had not received sufficient antidiabetic treatment before
admission; their therapy often had to be switched to more beneficial antidiabetic drugs. According to our results, nearly
two third of the cardiology patients suffered from dysglycaemia, which was frequently undiagnosed before admission.
DM screening and treatment, and the cardiometabolic approach should be incorporated into the everyday cardiology

care of patients.

Keywords: cardiology patients, cardiometabolic approach, diabetes mellitus screening, diabetes mellitus treatment

A diabetes mellitus (DM) prevalenciaja évek 6ta mere-
deken emelkedik. 2021-ben vilagszerte 537 milli6 em-
ber szenvedett e betegségben, elbrejelzések szerint
2045-re ez a szam elérheti a 784 milliét, a Fold lakos-
saganak 12,2%-at. Eurépaban 2021-ben 61 millié cu-
korbeteg ember élt, minden harmadik beteg diagnosz-
tizalatlanul. Magyarorszagon 661 400 diabéteszben
szenvedd 20 és 79 év kozotti beteg él, ebben a kor-
osztalyban a diabétesz prevalenciaja 9,1%, minden 11.
feln6tt érintett e betegségben (1).

A koros glukézanyagcsere hatdsai a sziv- és érrend-
szeri betegségek mortalitasara és morbiditasara jol is-
mertek. A DM, mint kockazati tényez6, 2-4-szeresére
emeli olyan kardiovaszkularis betegségek eléfordula-
sat, mint a miokardialis infarktus, stroke (2), pangasos
szivelégtelenség (3), periférias artérias betegség (4). A
cukorbetegség a leggyakoribb szivritmuszavar, a pit-
varfibrillacié figgetlen rizikéfaktora (5). Amellett, hogy
e betegségek el6fordulasat emeli, a cukorbetegség e
korképek progndzisara is kedvezétlendl hat (6, 7). Cu-
korbetegek koérében a leggyakoribb halalok kardiovasz-
kularis eredeti (8).

Korabbi kutatasok ramutattak, hogy a szénhidratanyag-
csere-rendellenesség nagyon gyakori iszkémias sziv-
betegek kdérében, amely gyakran felderitetlen kérhazi
felvétel elétt (9, 10). Bar szamos kutatas vizsgalta a té-

Réviditésjegyzék

makort, kevés informacioé all rendelkezésre sziv- és ér-
rendszeri betegek szélesebb populaciéjaban eléforduld
szénhidratanyagcsere-rendellenességekrdl.

Jelen tanulmanyunk célja, hogy retrospektiven elemez-
ze a kardioldgiai osztalyunkon kezelt betegek részletes
szénhidratanyagcsere-statuszat. Célunk, hogy felmér-
juk a szénhidratanyagcsere-rendellenesség eléfordu-
lasét, szlirésének és kezelésének tendenciait sziv- és
érrendszeri betegek szélesebb kdérében, amely nem
korlatozddik csupan az iszkémias szivbetegek korére.

Moéodszer

Klinikai vizsgalatunkat a Szegedi Tudomanyegyetem
Szent-Gyorgyi Albert Klinikai Kdézpont Regionalis Hu-
man Orvosbioldgiai Tudomanyos és Kutatasi Bizott-
saga engedélyével végeztik. Etikai engedély szama:
4366/2018-SZTE.

Adatainkat retrospektiv modon gy(jtéttik. A Szegedi
Tudomanyegyetem, Belgydgyaszati Klinika Kardiologia
Osztélyan 2019. januar 1. és 2019. december 31. kdzott
a szerzOk altal kezelt betegek adatait elemeztik.

Az egyetem informécios rendszerét hasznalva felke-
restik a betegekhez tartozé zardjelentéseket, labor-
eredményeket, ambulans ellatasi dokumentaciokat.

BNO: betegségek nemzetkdzi osztalyozasa, DM: diabetes mellitus, DPP4: dipeptidil-peptidaz-4, GLP1: glikagonszeri pep-
tid-1 (glucagon-like peptide-1), IFG: emelkedett éhgyomri vércukor (impaired fasting glycaemia), IGT: csdkkent glikoztoleran-
cia (impaired glucose tolerance), OGTT: oralis glikdztolerancia-teszt, SGLT2: natrium-glikdz-kotranszporter-2 (sodium-glu-
cose cotransporter-2)
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1. TABLAZAT. A vizsgélati id3szak alatt régzitett leggyako-
ribb diagnézisok a vizsgélatba bevont 324 betegben

BNO-10 szerinti diagnoézis n
Magasvérnyomas-betegség (elsédleges) 263
Idult iszkémias szivbetegség, k.m.n. 139
Pangasos szivelégtelenség 129
Pitvari fibrillacié és flutter 120
Angina pectoris egyéb formai 93
Nem inzulindependens cukorbetegség 78

szovédmeények nélkul

n: betegek szama az adott diagnézissal

Tablazatban dsszesitettik a betegek nemét, életkorat,
diagnozisait, laboreredményeit, felvételkor alkalmazott
terapidkat, terapiamodositasokat, Uj diagnézisokat.
Kutatasunkban 324 beteg adatait elemeztik. A hazank-
ban hasznalt BNO-10 kédrendszert alkalmaztuk az osz-
talyos betegségek csoportositasahoz, osztalyozasahoz.
Az 1. tablazat szemlélteti a leggyakoribb felvételkor is-
mert diagnézisokat, amelyek a kutatas ideje alatt osz-
talyunkon eléfordultak. A vizsgalt betegek 81%-a ma-
gas vérnyomasban, 43%-a iszkémias szivbetegségben,
40%-a pangasos szivelégtelenségben, 37%-a pitvarfib-
rillacidban szenvedett, tovabba a betegek 29%-a angina
pectoris miatt allt kivizsgélas és kezelés alatt. Az esetek
tulnyomé tobbségében a fenti betegségek tarsbeteg-
ségként alltak fenn egyidejlleg a vizsgalt betegekben.
A leggyakrabban eléfordulé6 komorbiditasok a magas-
vérnyomas-betegség, iszkémias szivbetegség, szivelég-
telenség, cukorbetegség és szivritmuszavar (szinte
kizarélag pitvarfibrillacio) voltak, amelyek 6t6s kombina-
cidja 39 betegben fordult eld. 35 betegben magasvér-
nyomas-betegséghez iszkémias szivbetegség tarsult
egyéb komorbiditas nélkiul. Magasvérnyomas-betegség,
iszkémias szivbetegség és cukorbetegség harmas kom-
binacidéja egyéb komorbiditas nélkil 30 betegben fordult
elé. A 24 betegben magasvérnyomas-betegség volt az
egyetlen ismert sziv- és érrendszeri megbetegedés. In-
stabil, sulyos allapotu beteg esetén elsé Iépésben a be-
teg stabilizélasara torekedtink, csak ennek sikere ese-
tén végeztink rizik6faktor-vizsgalatokat.

Kizarasi kritériumként hasznaltuk, ha egy beteg nem
kardiovaszkularis betegség miatt feklidt az osztalyun-
kon. Azaz amikor nem volt ismert kardiolégiai beteg-
ség, vagy ha a felvételi anamnézis alapjan nem kardio-
I6giai betegség ellatasabdl volt hospitalizélva a beteg,
nem vontuk be kutatasunkba. Ezen kritériumok alapjan
81 beteget zartunk ki kutatdsunkbdl (osztalyunkon a
vizsgalat idejében a kardiolégiai profil mellett — terlle-
ti ellatasi kotelezettség alapjan — altalanos belgydgya-
szati betegeket is ellattunk).

DM-kontrollvizsgélatrol beszélink abban az esetben,
amikor felvételkor ismert a DM vagy preDM diagnozi-
sa, és torténtek vizsgalatok az osztdlyon a szénhid-
ratanyagcsere-statusz ellenérzésére. Hasonloképpen

DM-szirdvizsgalatrol beszélink akkor, amikor korab-
ban nem volt ismert a dysglykaemia, és torténtek vizs-
galatok az osztalyon a szénhidratanyagcsere-statusz
ellen6rzésére.

Oralis glukéztolerancia-teszt (OGTT) esetén a 2019-
es Amerikai Diabetes Tarsasag diagnosztikai ajanlasat
kdvettik (11). Amikor az éhomi vércukorérték 5,6-6,9
mmol/l kbz6tt volt és a kétdras vércukorérték 7,8 mmol/l
alatt volt, emelkedett éhomi vércukor (impaired fasting
glycaemia, IFG) diagndzisa szuletett. Csdkkent glukédz-
tolerancia (impaired glucose tolerance, IGT) diagnozi-
sat adtuk, amikor az éhomi vércukorérték 7,0 mmoll/l
alatt, a kétoras vércukorérték pedig 7,8-11,0 mmol/l
k6zott volt. Amikor az éhomi vércukorszint elérte vagy
meghaladta a 7,0 mmol/l szintet, vagy amikor a kétoras
vércukorszint meghaladta a 11,0 mmol/l szintet, DM-et
diagnosztizaltunk.

A nem OGTT soran tortént vércukormérések esetén
sziikségszerli megemliteni, hogy retrospektiv vizsgala-
tunkban nem minden esetben lehetett biztosan kideriteni,
hogy éhomi allapotban tortént-e a mérés vagy sem. Ezért
ezt csupan akkor tekintettiik diagnosztikusnak, ha meg-
haladta a 11,0 mmol/l-es szintet, amikor kell6 bizonyos-
saggal feltételezhetd a DM koérisméje. HbA,.-meghata-
rozas diagnosztikus értéki volt, amikor 5,7-6,4% kozotti
értéket adott, ilyenkor prediabetes mellitust véleményez-
tink. Abban az esetben, amikor elérte vagy meghaladta
a 6,5%-os szintet, DM-et éllapitottunk meg. Dysglyka-
emia fogalma alatt a prediabetes mellitust (IFG, IGT) és a
manifeszt DM-et egyuttesen értjuk. HbA,.-meghatarozas
a Szegedi Tudomanyegyetem Kdzponti Kémiai Laborato-
riumaban tortént standardizalt és validalt ioncseréld kro-
matografias modszerrel nagy teljesitményl folyadékkro-
matografia (HPLC) segitségével (12).

Az adatok statisztikai analizisét az SPSS Statistics 25
(IBM, Armonk, New York, USA) statisztikai program se-
gitségével végeztik. Kategorikus valtozok (nem, szén-
hidratanyagcsere-zavar megléte) esetén khi-négy-
zet-probat, nem és életkor kapcsolatanak vizsgalatakor
kétmintas t-probat alkalmaztunk. Osszetartozd, nem
fuggetlen kategorikus valtozok vizsgélata esetén Mc-
Nemar-probat hasznaltunk (terapias modalitdsok hasz-
nélata felvétel el6tt, valamint kezelésmddositas utan).
Szignifikansnak tekintettilk a p<0,05 értéket.

Eredmények

Kutatasunkban 324 beteg adatait elemeztiik. Nemek
kdzotti eltéréseket a 2. tadbldzat szemlélteti. Férfi bete-
geink atlagban 5 évvel fiatalabbak voltak a néi bete-
geknél. Valamint jelentés kildnbség volt a felvétel el6tt
ismert szénhidratanyagcsere-zavar tekintetében is. A
férfi betegek k6zott szignifikdnsan nagyobb aranyban
volt ismerten fennall6é dysglykaemia (DM vagy preDM),
mint a ndi betegek kozott (2. tablazat).

Az osztélyra torténd felvételkor a betegek 34%-anak
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2. TABLAZAT. A férfi és n6i betegek szama, életkora és a
felvételkor ismert szénhidratanyagcsere-zavar gyakorisaga

n Eletkor Ismert szénhidrat-
(év) anyagcsere-zavar (%)
Férfi 153 66,0+12,8* 41,2*
N6 171 71,4+12,9 29,2

n: betegek szama. Eletkor: atlag + SD. *p<0,05 vs. né

mar ismert volt valamilyen szénhidratanyagcsere-za-
vara. Ezen betegek dontd tdbbségének végeztink
DM-kontrollvizsgélatot (1. abra). A felvételkor ismert
110 dysglykaemias betegbdl 18 esetben 1-es tipusu
cukorbetegség szerepelt diagndzisként.

Felvételkor a betegek 66%-anak nem volt ismert szén-
hidratanyagcsere-zavara, ezen betegek 76%-anak
végeztlink valamilyen DM-szirdvizsgalatot (1. abra).
Ezek alapjan a vizsgalt 6sszesen 324 beteg 16%-anak
felvételkor sem volt ismert szénhidratanyagcsere-za-
vara, és hazabocséjtasukkor sem volt tisztazva, hogy
van-e dysglykaemidja, mivel kimaradtak a DM-sz{ir6-
vizsgalatokbol.

A DM-kontrollvizsgalatok egyik formaja az éhomi vér-
cukorszint-meghatarozas volt. 37 betegnek mértik
meg az éhomi szérumglikoz értékét, 24 esetben ez
meghaladta az 5,6 mmol/l-es referenciaszintet, ekkor
kérosnak tekintettiik. Kontrollvizsgalatok masik lehet-

Osszes beteg

66%

B Ismert dysglykaemia
O Nem ismert dysglykaemia

DM-sz(irévizsgalat

E Volt DM-sz(irévizsgalat B Volt DM-kontrollvizsgélat
O Nem volt DM-sz(irévizsgalat & Nem volt DM-kontrollvizsgélat

DM-kontrollvizsgalat

N

87%

1. ABRA. Felvételkor ismert dysglykaemias és nem dysgly-
kaemias betegek aranya, valamint DM-sz(iré- és DM-kont-
rollvizsgélatok gyakorisaga. Osszes beteg esetszama

(a vizsgalatban résztvevé betegek szama): 324 beteg;
DM-sz(irévizsgalatok 6sszes esetszama (a felvételkor nem
ismert dysglykaemias betegek szama): 214 beteg; DM-kont-
rollvizsgélatok 6sszes esetszama (a felvételkor ismert
dysglykaemias betegek szédma): 110 beteg
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o 90% —
[
'©
®
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[0]
()]
Qo
8 70%
®
B}
< 60%
50% '

Kezelésmddositas
utan

Felvételkor

2. ABRA. Diabetoldgiai kezelésben részesiilé betegek
arénya felvételkor, valamint kezelésmédositas utan. Osszes
esetszam (a felvételkor ismert dysglykaemias betegek sza-
ma): 110 beteg. *p<0,05 vs. kezelésmddositas el6tt

séges mobdszere a HbA,-szint ellendrzése. A felvétel-
kor ismert dysglykaemias betegek 80%-anak ismertik
a HbA,-értékét, a betegek jelentds részénél az oszta-
lyunkon tértént a HbA,.-meghatarozés, egy részik pe-
dig felvételkor mar rendelkezett 3 hdnapnal nem régeb-
bi HbA, -értékkel. Az 6sszes ismert HbA, -érték 42%-a
meghaladta a 7,0%-os referenciaszintet.

Az ismert dysglykaemias betegek 54%-anak modosi-
tottuk a DM-terapiajat osztalyunkon. Kezelésmodosi-
tds utan szignifikdnsan tébb ismert szénhidratanyag-
csere-zavarban szenvedd beteg részesult diabetologiai
kezelésben, mint a felvétel elétt (2. abra). Adataink
alapjan, az Ujonnan inditott terdpidk ellenére, kezelés-
modositas utan is az ismert szénhidratanyagcsere-za-
varban szenved® betegek 7%-a nem részesilt semmi-
lyen DM iranyu terapiaban.

Terapiarevizié utan a csokkentett szénhidrattartalmu
diéta szignifikansan tébb beteg terapias javaslatdban
szerepelt, mint felvétel el6tt (3. abra). Hasonldan, nat-
rium-glikéz-kotranszporter-2-gatlé (SGLT2-I) terapia-
ban, valamint metforminterapiaban szignifikdnsan tob-
ben részeslltek kezelésmddositas utan, mint felvétel
el6tt (3. abra). Szulfonilurea készitmények esetén for-
ditott 6sszefuggés volt megfigyelhetd: terapiamddosi-
tas utan jelentésen kevesebben részesiltek ilyen hato-
anyagu gyogyszerben, mint felvételkor (3. abra). A tobbi
terapias szer esetén nem volt eltérés megfigyelhet a
felvételi és modositas utani kezelés kézott (3. abra).
Adataink alapjan GLP-1-receptor-agonista kezelésben
felvételkor csupan két beteg részesilt, ezen kezelés
gyakorisagan nem valtoztattunk.

Szlrévizsgalatokat harom modszer valamelyikével vé-
geztik: szérumglikézmérés, HbA, -szint-meghataro-
zas vagy OGTT révén. Diagnosztikusnak tekintettik

304



(% Cardiologia Hungarica

Pintér és munkatarsai: A diabetes mellitus szlirési és kezelési
tendenciainak vizsgalata altalanos kardioldgiai betegekben

80% c 80%
* 3 > *
g 60% B1E 60%¢
C \O =
0 'C 5 O
N @© o X
e x 40% £ 12 40%|
8 20% £.8 20%¢
>
0% 0% :
Fel- Médositas Fel- Médositas
vételkor utan vételkor utan
S 80% % 80%
5 ®
@ S
% 60% [ 3 60%
33 Fi
w -
8% 40% t 2 g 40%
wn c
& 20%! * i 20%. *
© ©
‘o o
\g 0% _- J \g 0% - - ,'
+ Fel- Médosités + Fel- Médosités

vételkor utan vételkor utén
o o g 0,
> 80% 2 80%
& \G
5 v
X 60%} % 60%
3 _I :3
S 8§ a0% 3 & 4ou
Eg 5% 7
8 ono & 5o
o 20%+t o 20%
‘© N
g .l
¢ 0% . s 0% .
L = Fel- Modositas

Fel- Mddositas

vételkor utan vételkor utan

3. ABRA. Diabetolégiai terapias lehetéségek hasznalatanak
arénya felvételkor és kezelésmddositas utan. SGLT2-I: natri-
um-gliikéz-kotranszporter-2-gatlo; SU: szulfonilurea-készit-
mény; DPP4-I: dipeptidil-peptidaz-4-gatlé. Osszes esetszém
(a felvételkor ismert dysglykaemids betegek szama):

110 beteg; *p<0,05 vs. kezelésmodositas eléitt

a vizsgalatokat, ha a mért érték meghaladja a preDM
vagy DM azonositasahoz szikséges értéket. A leg-
gyakrabb hasznalt modalitas, illetve a leggyakrabban
diagnosztikus értékl szlrévizsgalat a HbA, -szint meg-
hatarozasa volt (4., 5. abra).

Minden szlirévizsgdlatot egybevetve diagnosztikus tesz-
tek aranya 55% volt, 42%-ban preDM-et, 13%-ban DM-
et igazolt (6. abra). A szlirévizsgalatok alapjan ujonnan
diagnosztizalt betegeket is figyelembe véve az oszta-
lyunkra felvett kardioldgiai betegek 62%-a szenvedett
valamilyen szénhidratanyagcsere-zavarban (7. abra).

Megbeszélés

Kardiolégiai osztalyunkra felvett ismert szénhidrata-
nyagcsere-zavarral él6 betegek terapigja gyakran nem

80%

o

o

X
T

20%

Sz{irt betegek arénya
IS
o
X
|

0% :
Szérumglikdz- HbA OGTT

mérés
4. ABRA. DM-sz(ir6vizsgalatok hasznalati aranya. OGTT:
oralis glikéztolerancia-teszt. Osszes esetszam (azon felvé-

telkor nem ismert dysglykaemias betegek szama, amelyek
DM-sz(irévizsgéalatban részesliltek): 161 beteg
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5. ABRA. DM-sz(irévizsgélatok diagnosztikus aranya. OGTT:
ordlis gltkéztolerancia-teszt. Szérumglikézmérés Ssszes
esetszama: 70 beteg; HbA -meghatarozés &sszes esetsza-
ma: 111 beteg; OGTT Osszes esetszama: 74 beteg

volt kell6en hatékony, nem érték el az optimalis glukéz-
kontrollt. A nem ismert dysglykaemias betegek kérében
gyakori volt a felderitetlen szénhidratanyagcsere-zavar,
az elvégzett szlrévizsgalatokkal kdriikben nagy arany-
ban tudtunk dysglykaemiat igazolni. Mindez a kardiolo-
giai betegek szorosabb diabetoldgiai kbvetésére hivja
fel a figyelmet.

Szakmai ajanlasok alapjan DM-ben szenvedd bete-
gek optimalis glikdz kontrollja esetén a HbA,-célérték
<7,0%, ami bizonyitottan csékkenti a mikrovaszkularis
komplikacidk kockazatat (13). E célértéket személy-
re szabottan lehet beallitani, fiatalabb betegek esetén
szorosabb kontrollra kell térekedni, alacsonyabb célér-
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7. ABRA. Felvételkor, valamint szlirévizsgalatok utan ismert,
illetve nem ismert dysglykaemias betegek aranya. Osszes
esetszam (vizsgélatban részt vevs betegek széma): 324 beteg

tékkel, id6sebb betegek estén, sulyos tarsbetegségek
fennalltakor, megengedett a magasabb célérték kitlizé-
se. Az osztalyunkra felvett ismert diabéteszes betegek
jelentds részének, tdbb mint harmadanak, HbA, -értéke
meghaladta az optimalis 7,0%-ot. Egy hazai haziorvosi
praxisban gondozott kardiovaszkularis betegeket vizs-
galé kutatas szerint a praxisban gondozott diabéteszes
betegek 64,6%-a volt megfelel6 célértéken HbA,.-meg-
hatarozas és éhomi vércukormérést kdvetéen (14). Ez
kdzel hasonl6 arany, mint amit az altalunk vizsgélt be-
tegekben mértink.

Vizsgalatunkban felvételkor a betegek 13%-a nem ré-
szesult semmilyen DM iranyu kezelésben, annak elle-
nére, hogy ismert volt a szénhidratanyagcsere-zavar.
Emellett kevesen kovettek diétat. Szakmai iranyelvek
szerint az életmodbeli valtoztatasok alapjat képzik min-
den diabetoldgiai beteg kezelésének (13). Rendszeres
fizikai aktivitas, alacsonyabb kaloriabevitel, mediterran
diéta tartasa kulcsfontossagu a sulyos kardiovaszkula-
ris komplikaciok megelézése érdekében, preDM ese-
tén késleltethetd, esetleg teljesen megelézheté a DM

kialakuldsa. Osztalyunkon a dysglykaemias betegek
tobbségének elrendeltik a diétat.

Szamos kutatds vizsgalta az antidiabetikumok kar-
diovaszkuléris rendszerre valé hatasat. Jelenleg két
gyogyszercsoportrdl bizonyitott, hogy csokkentik a kar-
diovaszkularis események szamat, és csodkkent hala-
lozassal jarnak (13): SGLT2-gatlok (SGLT2-I), valamint
a GLP-1-receptor-agonistak (GLP1-RA). DM és kardio-
vaszkularis betegségek fennalltakor, vagy kardiovasz-
kularis betegségre magas kockazatkor e két gyogyszer-
csoport valamelyikét ajanlott hasznalni elsé Iépésben
(13). Tulsulyos betegek esetén, vagy ha monoterapiaval
nem érhetd el a HbA,-célérték, metformin hasznalata
javasolt. Két gydgyszercsoport, a tiazolidin-dionok (gli-
tazonok) és a DPP4-gatlok adasa ellenjavallt, ha szive-
légtelenség, vagy ennek a kockazata fennéll. Ameny-
nyiben a HbA, -célértéket nem sikerll monoterapiaval
elérni, az emlitett gydgyszereket kell egymasra épiteni,
csak utolsd lépcséként jonnek szdéba a szulfonilureak
és inzulinkészitmények, amelyek haszndlatakor kulo-
ndsen korlltekintének kell lenni, mivel e szerek alkal-
mazasa fokozza a hypoglykaemia kockazatat (13).
Osztalyunk kezelésmoddositdsanak tendenciai ezt az
irdnyvonalat kovették. Csokkentettik a szulfoniluredk
hasznalatat, emeltik az SGLT2-1 és metforminterapia-
ban részesll6k aranyat. Az SGLT2-1-kezelés még gyako-
ribb alkalmazasat részben a vizsgélat idején érvényben
lév8 szigorubb vesefunkcios hatarértékek gatolhattak.
Sajnos GLP-1-RA-kezelésben felvételkor nagyon kevés
beteg részesilt adataink szerint, és terapiarevizié soran
sem lett elrendelve ilyen hatéanyagu kezelés. Ezek két
f6 oka nagy valészinliséggel a GLP-1-RA-szerek kiza-
rélagosan parenteralis alkalmazasa és a tartos kezelés
beteget terheld magas koltsége lehetett.

Adataink arra utalnak, hogy a kardiovaszkularis be-
tegek korében a DM kezelési hatékonysaga gyakran
szuboptimalis, a glikdzkontroll nem éri el a kivant szin-
tet. Sok beteg diabetoldgiai terapiaja hosszu ideje val-
tozatlan, nem térténtek modositasok az ujabb kutatasi
eredmények és szakmai irdnyelvek alapjan, igy ezen
terdpidk gyakran reviziot igényelnek. Bér torténtek osz-
talyunkon torekvések az adekvat terdpia bevezetésére,
nem minden esetben tortént terapiamaodositas, eseten-
ként a kedvezétlenebb terapia maradt hasznalatban.
Adataink arra is ravilagitanak, hogy a kardiovaszkula-
ris szempontbdl kifejezetten elényds SGLT2-gatlét és
GLP-1-RA-t kap6 betegek aranya torekvéseink ellené-
re viszonylag alacsony maradt. Ezen aranyok javita-
sara torekedni kell a jovében. A felvett dysglykaemias
betegek nagy részének végeztiink DM kontrollvizsgala-
tokat, noha ezen is lehet tovabb javitani. Idealisan min-
den ilyen betegnek ellendrizni szikséges a szénhidra-
tanyagcsere-statuszat.

Osztalyos felvétel elétt a betegek kétharmadardl nem
volt ismert, hogy esetikben fennéllna valamilyen szén-
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hidratanyagcsere-zavar. Ezen betegek haromnegyedé-
nek ellendriztik a szénhidratstatuszat. Az OGTT-vizs-
galatok szinte fele, HbA-alapu szlrévizsgalatok
tobbsége diagnosztikus értéki volt. Osszességében,
az Ujonnan azonositott esetekkel egyitt, a felvett kar-
diolégiai betegek kdzel kétharmada szénhidratanyag-
csere-zavarban szenvedett.

Szakmai protokollok szerint DM diagnézisat HbA,-ér-
tékre, vagy éhomi vércukorérték-meghatarozasra kell
alapozni, bizonytalansag esetén szikséges elvégez-
ni az OGTT-vizsgalatot, amely az egyetlen mddja az
IGT azonositasanak (13). Egyes kutatasok arra utalnak,
hogy OGTT-vizsgalat dysglykaemias betegek nagyobb
aranyat képes diagnosztizalni a HbA,-meghatarozas
vagy vércukorméréssel szemben (13).

A GAMI-kutatédsba (Glucose Abnormalities in Patients
with Myocardial Infarction) olyan akut miokardidlis
infarktus miatt hospitalizalt betegeket vontak be, akik
esetén nem volt ismert a DM diagndzisa (9). OGTT-
vizsgalatok eredménye alapjan kidertlt, hogy valéjaban
kétharmaduk esetén fenndllt valamilyen szénhidrat-
anyagcsere-zavar, DM vagy preDM. Hasonlé eredmé-
nyeket észleltek az Euro Heart Survey vizsgalat soran
is (10), amibe 3444 eurépai koszoruér-beteget vontak
be. Ennek a vizsgélatnak a kezdetekor a betegek egy-
harmadardl volt ismert, hogy fennall a DM, a tébbi be-
tegnek OGTT-vizsgalat készilt. Ezen vizsgalatoknak
kevesebb, mint a fele jelzett normoglykaemiat, 37%-a
preDM-et, 18%-a pedig DM-et igazolt. Valéjaban a
3444 beteg 75%-a esetén fennallt valamilyen szinti
dysglykaemia.

Jelen kutatasunk kardiolégiai betegek szélesebb ko-
rében mérte fel a szénhidratanyagcsere-rendelle-
nességek eléfordulasat, mint a fent emlitett kulféldi
kutatasok. Adataink hasonl6é tendenciakra utalnak
a hazai altalanos kardiologiai betegek koérében is. A
nem tokéletes szlrési kisérletek ellenére, az oszta-
lyos betegek kbézel kétharmada esetén bizonyitottan
fennallt valamilyen szintli szénhidratanyagcsere-
rendellenesség.

Osztalyunkon altalanos kardioldgiai betegeket lattunk
el a leggyakoribb kardiovaszkularis korképekkel. Ezért
ugy gondoljuk, hogy eredményeink nem csupan az al-
talunk vizsgalt betegekre jellemzéek, hanem nagy va-
I6szinliséggel a régié sziv- és érrendszeri betegpopu-
laciojat jellemzi.

A sziv- és érrendszeri korképek és a szénhidratanyag-
csere-zavar kapcsolata annyira kifejezett, hogy a min-
dennapi betegellatasban gyakran nem lehet egymastol
fuggetlendl kezelni a két kérképet. A kardiometabolikus
szemlélet szerint integrélni kell az anyagcsere-beteg-
ségek és a kardiologiai korképek ismeretanyagait, és
az dsszképre kell helyezni a hangsulyt. Eredményeink
is ennek fontossagardl tanuskodnak: a kardiovaszkula-
ris betegek ellatasaban nagyobb hangsulyt kell tenni a
DM szlrésére és a dysglykaemias betegek rendszeres
diabetolégiai kbvetésre.

Limitacidk, tovabbi kutatasi lehetoségek

Kutatasunk legnagyobb limitaciéja retrospektiv jellegé-
bél adédik: az elvégzett mérések gyakran nem kovet-
kezetesen lettek elvégezve. Ezért esetenként mérések
hianyoznak, és ahol mérések tdrténtek, ott azok nem
minden esetben az aktudlis ajanlasokat kdvették. Né-
hany esetben nem derult ki a szérumglikdz-megha-
tarozaskor, hogy éhomi &llapotban tértént-e a mérés,
vagy sem.

A kutatas jellegéb6él adodd hatrany emellett, hogy Uj
diagnézisok megalkotasakor gyakran egy idépontban
elvégzett mérésekre kellett hagyatkoznunk. Az esetek
dont6 tobbségében osztalyunkon csak egy diagnoszti-
kus vizsgalatot végeztlink, igy vizsgalatunkban kényte-
lenek voltunk erre hagyatkozni.

Ezen problémak kikliszdbdlésére egy prospektiv kuta-
tasra lenne szikség, amely soran minden beteg ese-
tén, az érvényes szakmai ajanlasok alapjan készlilt szi-
goru protokoll szerint térténne megfeleld kontroll- vagy
szlirbvizsgélat, ezaltal még jobban felmérve a hazai
kardiolégiai betegek diabetoldgiai statuszat.

Kovetkeztetések

1. Osztalyunkra felvett ismert dysglykaemias betegek
felvétel el6tti diabetoldgiai kezelése gyakran szubop-
timalis volt, osztalyunkon nemegyszer terapiarevizi-
ora volt szikség.

2. Akardiovaszkularis szempontbdl elényds SGLT2-gat-
16 és GLP-1-RA-terapiaban részesiilé kardiovaszku-
laris betegek aranya alacsony.

3. A nem ismert diabéteszes kardioldgiai betegek koré-
ben nagyon gyakori a felderitetlen szénhidratanyag-
csere-zavar, ezert térekedni kell minden kardioldgiai
beteg szlirésére DM iranyaban.

4. A kardioldgiai osztélyunkon kezelt betegek kdzel két-
harmadaban fennallt valamilyen szénhidratanyag-
csere-zavar.

5. A fentiek alapjan a kardiovaszkularis betegek dia-
betoldgiai szlirését, korszeri antidiabetikus keze-
Iését, és a kardiometabolikus szemléletet részévé
kell tenni a mindennapi kardiolégiai betegellatas-
nak.

Eredményeink alapjan — figyelembe véve az érvényes
diabetoldgia szakmai ajanlasokat — javasoljuk minden
kardiologiai beteg DM szilrését éhomi vércukor- és
HbA,.-méréssel, nem egyértelmi eredmény esetén
OGTT-vel. OGTT alkalmazaséat javasoljuk tovabba
akkor is, ha mind az éhomi vércukor-, mind pedig a
HbA,-értékek normalisak, mivel IGT csak OGTT-vel di-
agnosztizalhaté (13). Tovabba javasoljuk minden ismert
dysglykaemias kardiolégai beteg DM kontrolljat éhomi
vércukor- és HbA, -vizsgélattal.
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Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az eredeti kbzlemény megira-
saval kapcsolatban nem all fenn vellik szemben pénz-
ligyi vagy egyéb lényeges Osszelitkbzés, 6sszeférhe-
tetlenségi ok, amely befolyasolhatia a kézleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Bevezetés: Szamos kutatasban vizsgaltak mar a negativ érzelmek egészségre gyakorolt hatasat, azonban a pozitiv
pszicholdgiai tényez6k egészségugyi hatasait joval kevesebben elemezték. Az eddigi eredmények arra utalnak, hogy
a pozitiv pszicholdgiai tényez8k fliggetlen médon kapcsolddnak a kardiovaszkularis elénydkhoz, tul a negativ allapotok
egyszeri hianyan.

Célkitlizés: Pilot vizsgalatunkban szivinfarktuson atesett személyek és egészséges kontrollszemélyek mintajan ele-
meztiik az élettel valo elégedettség, a pszicholdgiai jollét, a tarsas tamogatas, és a reziliencia szintjét, 6sszehasonlitva
a rizikétényez6k koziil a stressz-szel és a szorongassal. A mintaban 6sszesen 60 6 vett részt, csoportonként 30-30 f6
(atlagéletkor: 55 év). A betegcsoport papir-ceruza formaban, a kontrollcsoport online toltétte ki a kérddiveket.
Eredmények: Az élettel valé elégedettség, a pszicholdgiai jollét és a multidimenzionalis tarsas tamogatas baratok
alskalaja esetében a szivbetegek alacsonyabb értéket mutattak a kontrollcsoporthoz viszonyitva. A tarsas tamogatas
mértéke mindkét vizsgalati csoportban negativ kapcsolatban allt a szorongassal és az észlelt stressz-szinttel.
Kovetkeztetés: Kutatasunk eredményei felhivjak a figyelmet a protektiv pszicholégiai tényez6k vizsgalatanak fontos-
sagara egészséges személyek és a szivbetegek kérében egyarant.

Kulcsszavak: élettel vald elégedettség, jollét, tarsas tamogatas, reziliencia

Protective psychological factors in patients with myocardial infarct and in control group

Introduction: Many studies have investigated the impact of negative emotions on health, but fewer have analysed the
health effects of positive psychological factors. Results suggest that positive psychological factors are independently
associated with cardiovascular benefits, beyond the simple absence of negative states.

Aim: In our pilot study, we analysed the level of life satisfaction, psychological well-being, social support, and resilience
in a sample of patients after myocardial infarction and healthy controls, comparing risk factors with perceived stress
and anxiety. A total of 60 people participated in the study, 30-30 per group (average age 55 years). The cardiac patient
group completed the questionnaires in paper the control group completed the questionnaires online.

Results: The level of life satisfaction, psychological well-being and friend’s subscale of multidimensional social support
were lower in cardiac patients compared to the control group. The level of social support was negatively associated with
anxiety and perceived stress level in both study groups.

Conclusion: The results of our study highlight the importance of investigating protective psychological factors in both
healthy individuals and cardiac patients.

Keywords: life satisfaction, well-being, social support, resilience

A kézirat 2022. 08. 31-én érkezett a szerkesztéségbe, 2022. 09. 29-én kertlt elfogadasra.
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Bevezetés

Az iszkémias szivbetegség (1SZB) a vilag minden ré-
szén a vezetd halalokok k6zo6tt szerepel. Magyarorsza-
gon 2019-ben a halélesetek negyedét (24,4%) a heveny
szivizomelhalas és az egyéb iszkémias szivbetegsé-
gek alkottak (1). Az ISZB okozta halalozas mértéke az
elmult évtizedekben a nyugati orszagokban dramaian
csOkkent, készonhet8en az elsédleges megel6zésre
forditott nagyobb hangsuly, valamint a diagnosztikai és
kezelési médok fejlédése és jobb hozzaférhetésége ko-
vetkeztében (2).

Hazankban a férfiak és a n6ék vonatkozasaban is je-
lentésen csokkent a heveny szivizomelhalasbdl adé-
do haldlesetek szama 2005 és 2019 kozott (férfiak:
5895/3219, nbk: 4352/2398), azonban az egyéb isz-
kémias szivbetegségekbdl eredd mortalitas szigni-
fikhns mértékben nem csdkkent sem a férfiaknal
(11 664/11 286) sem a néknél (14 982/14 685) (1). Eu-
ropaban a 2016-os 100 ezer lakosra jutd halalozasi
aranyszam alapjan az iszkémias szivbetegség okozta
halalozas Litvania és Moldova utan Magyarorszagon
volt a legmagasabb (2).

Az iszkémias szivbetegség protektiv
pszicholégiai tényez&i

A protektiv pszicholdgiai tényez8k elésegitik a meg-
klzdést, védelmet nyujtanak a problémak ellen, védik
az egyén pszichés integritdsat, valamint tamogatjak a
mentalis és fizikalis (szomatikus) egészséget. A pozitiv
pszicholdgia tudoméanya helyezte fékuszba a protektiv
pszicholdgiai tényez8k szerepét az egészség vonatko-
z4sdban és nézetik szerint az egészség tobbet jelent
a negativ pszicholdgiai tényez6k (példaul a depresszio,
szorongas) puszta hianyanal, és a pszicholdgiai dist-
ressz hianya sem feltétlendl jelenti azt, hogy az egyé-
nek aktivan megtapasztaljak a pszicholdgiai jollétet (3).
A szakirodalomban a pozitiv allapotok és tulajdonsa-
gok leirasara szdmos kuldnb6z§ kifejezést hasznalnak,
kdztik a boldogsag (jéllét) és az érzelmi vitalitas. Ezek
viszont olyan tulajdonsagokkal &llnak kapcsolatban,
mint példaul az optimizmus és az élettel valo elégedett-
ség. Bar e jellemz8k koézott fontos kuldnbségek lehet-
nek idétartamuk és fejlédési el6zményeik tekintetében,
a gyakorlatban a konstrukciok kézoétt jelentds atfedések
vannak, és az egészségi allapothoz val6é kapcsoléda-
suk is szorosan dsszefiigg (4).

Réviditések:

Szamos kutatasban vizsgaltak mar a negativ érzelmek
és kogniciok egészségre gyakorolt hatasat, azonban
a pozitiv kognitiv-emocionalis tényez8k egészségugyi
hatasait mar jéval kevesebben kutattak. Az eddigi ered-
mények arra utalnak, hogy a pozitiv pszicholégiai té-
nyez6k fuggetlen mdédon kapcsolddnak a kardiovasz-
kularis elénydkhdz, tal a negativ allapotok egyszeri
hianyan (5, 6).

A boldogsag, vagy mas néven jollét (well-being) fogal-
ma alatt az egyes szerz6k mas és masféle szubjektiv
tapasztalatot értenek. Ryan és Deci attekintéstkben (7)
példaul megkulénbdztetik a hedonikus, élvezetkézpon-
tu jollétet és az dnkiteljesitéssel, 6naktualizacioval jelle-
mezhetd un. eudaimonikus jollétet, amely kiegésziilt az
egzisztencialis jolléttel, amely az élet értelmességének
a tapasztalatat jelenti (8).

Diener és Chan értelmezésében a szubjektiv jollét a
személyek azon véleményét jelenti, amit a sajat életik-
rél fogalmaztak meg, ami emdciokon alapszik, tovabba
beletartoznak az érzelmek és a hangulat is (9).
Bizonyitott, hogy a pszicholdgiai jollét pozitiv hatassal
van az egészségi allapotra, javitva az alvas minéségét,
a neuroendokrin szabalyozast, az immunfunkciokat,
csOkkentve a sziv- és érrendszeri kockazat esélyét (10,
11, 12). Egy angol longitudinalis vizsgalat eredményei
szerint a pszichologiai jollét a sziv- és érrendszeri ha-
lalozas 29%-kal alacsonyabb kockazataval jart egyditt,
és a magasabb szintl pszicholdgiai jollétet megtapasz-
talo id6sebb felnbttek a 8 éves kdvetés soran nagyobb
valészinlséggel tartottak fenn kedvezé kardiovaszku-
laris egészségi allapotukat (példaul: nemdohanyzo-
ként, cukorbetegség-mentesként, normal testtdmegin-
dex-szinttel) (12).

Az élettel valé elégedettség olyan kognitiv folyamat,
amely soran a személy szubjektiv jollétét értékeli, azaz
véleménye szerint mennyire boldog vagy jellemz8en
mennyire elégedett az életével, valamint azon élette-
ruletekkel, amelyek az 8 részére jelentések (13). Kub-
zansky és Thurston (14) a boldogsag és élettel valo elé-
gedettség konstruktumait az érzelmi vitalitds dimenzié
keretén belll elemezte. Kutatdsukban az érzelmi vita-
litds és a szivkoszoruér-betegség (CHD) kapcsolatat
vizsgaltak: 6025 személyt atlagosan 15 éven at kdvettek
(25—75 év kozotti férfi és nd, akik a vizsgalat kezdetén
nem szenvedtek CHD-ban), ez id§ alatt 1141 esetben
alakult ki szivkoszoruér-betegség. Az ,érzelmi vitalitas”
konstruktumat a vitalitds (energiaérzet és lendilet), a

AMI: akut mikordialis infarktus; CD-RISC (Connor-Davidson Resilience Scale): Connor-Davidson Reziliencia Skala; CHD
(coronary heart disease): szivkoszoruér-betegség; CVD (cardiovascular disease): sziv-ér rendszeri betegség; 1ISZB: iszkémi-
as szivbetegség; HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale): Kérhazi Szorongas és Depresszié Skala; MSPSS (Multidi-
mensional Scale of Perceived Social Support): Multidimenzionalis Eszlelt Tarsas Tamogatas Kérdsiv; PSS (Perceived Stress
Scale): Eszlelt Stressz Skala; PTSD (posttraumatic stress disorder): poszttraumas stressz zavar; SWLS (Satisfaction With
Life Scale): Elettel Valé Elégedettség Skala; WBI (Well-being Index): Jol-1ét Kérd6iv
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pozitiv jollét (boldogsag és élettel vald elégedettség) és
az érzelmi énkontroll (érzelmi stabilitds és biztonsagér-
zet) pszicholégiai jellemz8kb8l szarmaztattak. Eredmé-
nyeik szerint a nagyobb érzelmi vitalitassal rendelkez8
résztvevdknél jelentésen csdkkent a CHD kialakulasa-
nak kockazata, és ez a hatas a szociodemografiai té-
nyezBk, az egészségmagatartas-jellemz6k, a koleszte-
rinszint, a testtdbmegindex, a cukorbetegség, a magas
vérnyomas és a pszichés betegségekre val6 kontrolla-
last kovetden is megmaradt (mindharom dimenzié te-
kintetében).

Connor és Davidson (15) a rezilienciat ugy tekintették,
hogy az a stresszel valé megkizdés egyik fontos mu-
tatéja. Rugalmas ellenallé képességet jelez a kronikus
hétkdéznapi vagy akut nehézségekkel szemben — vagyis
a reziliencia azt jelenti, hogy mentélisan mennyire va-
gyunk képesek megbirkézni a stresszorokkal, a nehéz
élethelyzetekkel (16). Chan és munkatarsai (17) nélku-
I6zhetetlen protektiv tényezdként irjak le a rezilienciat a
miokardidlis infarktus vonatkozasaban. Vizsgalatukban
egy rehabilitaciés programban azok a koronariabetegek
értek el jobb eredményt, akik magasabb rezilienciaval
birnak, tovabba ezen személyek koleszterinszintje ala-
csonyabb volt az alacsony rezilienciaju személyekhez
képest, ezenfelll a terheléses vizsgalat soran is job-
ban teljesitettek. A reziliencia tovabba védelmet nyuijt a
poszttraumas stressz szindréma kialakulasa tekinteté-
ben is, amely a szivinfarktuson atesett személyek 18%-
at érinti (17). Meister és munkatarsai (18) kutatasa sze-
rint az AMI-n atesett személyek a reziliencia-szintjuktél
fuggetlendl stresszesnek itélik meg a szivinfarktus ese-
ményét, azonban hosszabb tavon jobb megkizdést
eredményez a traumatikus eseménnyel kapcsolatban,
igy védve Bket a poszttraumas stressz zavar (PTSD)
kialakulasatol.

A tarsas tamogatas annak észlelése és élménye, hogy
valaki szeret minket, gondoskodik rélunk, megbecsul és
értékel, és egy kdlcsdnods segitségnyujtason és kotele-
zettségvallalason alapulé tarsas kézeg tagja vagyunk.
A tarsas tamogatas két fontos dimenzidja:

1. a strukturalis dimenzié, amely magéban foglalja a
tarsas kapcsolati hal6zat méretét és a tarsas interak-
ciok gyakorisagat,

2. és a funkcionadlis dimenzi6, amely érzelmi (példaul
szeretet és empatia elfogadasa) instrumentalis (gya-
korlati segitség: példaul pénzadomany) és informaci-
0s tipusu lehet (19).

Szamos kutatas vizsgalta a tarsas kapcsolatok mennyi-

sége és minésége, valamint az egészség 6sszefliggé-

seit. Leigh-Hunt és munkatarsai (20) kimutattak, hogy

a szocialis izolacié és a maganyosséag szignifikans koc-

kazati tényez6 a CHD létrejottében, az allapot rosszab-

bodasaban valamint a kardialis mortalitast érintéen. Ez

a kockazat kétszer akkora lehet, mint a megfeleld tar-
sas kapcsolatrendszerrel biré személyek kdrében (21).
Egy metaanalizis eredményei alapjan a stabil, szoros
tarsas kapcsolatokkal biré egyének tulélési aranya
50%-kal magasabb, amely adatra nincs hatasa a kor-
nak, nemnek, a kiindulé egészségi allapotnak, sem a
mortalitds okanak. Az emberek puszta jelenléte helyett
a veluk valé kapcsolat minéségének van a legnagyobb
szerepe (22).
Molloy és munkatarsai szerint (23) a hazassagban
élékhoz képest az egyedul él6 személyek tébbnyire
kevésbé egészséges életmddot folytatnak, esetiikben
nagyobb az észlelt distressz, valamint nagyobb gya-
korisaggal fordul el6 e személyek koérében a magas
vérnyomas és a 2-es tipusu cukorbetegség is. E vizs-
galatban, ezen faktorok kézdsen a kardiovaszkularis
mortalitds 59%-aért feleltek.

Frasure-Smith és munkatarsai kutatasukban az észlelt

tarsas tamogatas és a depresszio 6sszefuggeéseit vizs-

galtak akut miokardialis infarktuson atesett személyek
esetében. Eredményeik szerint a depresszids szivbete-
geknél az esemény utani egy évben a magas szint( tar-

sas tamogatottsag javitja a depresszios tlneteket (24).

A tarsas tamogatas tehat tébbféle utvonalon fejtheti ki a

fizikalis egészségre vonatkozdan a hatasat:

1. viselkedési folyamatok altal (példaul: az egészséges
magatartasi médok tamogatasa, a terapias adheren-
cia ndvelése);

2. pszicholdgiai folyamatok altal (példaul: a tamogaté
pszicholdgiai és/vagy materidlis forrasok nyujtasa
révén segitheti a stresszel valé megkuzdést. A szo-
cialis kapcsolatok tovabba attdl fiiggetlendl is hata-
sosak, hogy fennall-e stresszhelyzet, vagy sem. Mas
személyekkel valé kapcsolattartas elénydsen befo-
lyasolja az érzelmi szabalyozast, ndveli a pozitiv ér-
zelmek valdszinliségét, és csokkenti a negativ érzel-
mek intenzitasat és idétartamat.

3. Fiziolégiai mechanizmusok altal: a tarsas tdmogatés
immunrendszerre, endokrin rendszerre és a kardio-
vaszkularis rendszerre valé pozitiv hatasai altal (pél-
daul: stressz hatasara alacsonyabb szintli kardio-
vaszkularis reaktivitas) (25).

A pilot vizsgalat hipotézisei és médszerei

1. A szivbeteg személyek a kontrollszemélyekhez vi-
szonyitva alacsonyabb értéket mutatnak a jéllét, az
élettel valé elégedettség, az észlelt tarsas tdmoga-
tas, és a reziliencia vonatkozasaban.

2. Az észlelt tarsas tdmogatas negativ egyuittjarast mu-
tat a szorongassal és az észlelt stresszel mindkét
vizsgalati csoport vonatkozasaban.

A kutatasban résztvevdket kérdeztik szocio-demogréfi-
ai adataikrdl, majd az alabbi kérd&iveket toltotték ki:
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A Kobrhazi Szorongas és Depresszié Skala (Hospital
Anxiety and Depression Scale; HADS) szorongasos
és depressziés allapotok mérésére alkalmas. A tesz-
tet kifejezetten jarobeteg-ellatasban valé hasznalatra
fejlesztették, ilyen kérulmények kdzott is megbizhaté-
an mér. A skala 14 tételbdl all, amelynek két alskalaja
(szorongas és depresszid) van, amik hét-hét tételt tar-
talmaznak. A kérdésekre négyfoku skalan térténik a va-
laszadas (26). A kérd8iv magyarra val6 validalasakor
az alskalak megbizhatonak bizonyultak Cronbach-alfa
értékeik alapjan, amely a szorongas esetében 0,82,
mig a depresszi6 esetében 0,83 erésségl volt (27).

Az Eszlelt Stressz Kérdéiv (Perceived Stress Scale,
PSS) 14 tételbdl &ll és az egyén stressz-szintjének,
szubjektiv stresszészlelésének megallapitasara alkal-
mas. A Kitdltdnek otfoku Likert-skalan kell meghataroz-
nia, hogy milyen gyakran volt jellemzé ra az elmult egy
hénap soran az adott érzés vagy gondolat (28). A kér-
déiv magyarra torténd validalasa soran a Cronbach-al-
fa érték alapjan (=0,88) megbizhaténak mondhat6 (29).
Az Elettel Valé Elégedettség Skéla (Satisfaction With
Life Scale, SWLS-H) a szubjekitv életmin6ség kognitiv
értékelését méri, valamint 5 tételt tartalmaz. A véalasz-
addk hétfoku skalan adjak meg valaszukat az alapjan,
hogy mennyire értenek egyet az allitdsokkal. A skala
pontszamat a tételekre adott valaszok dsszegzése adja,
a magasabb érték magasabb élettel val6 elégedettséget
jelez (30). A hazai validalas soran ésszesen nyolc almin-
tan vették fel a kérd8ivet, a Cronbach-alfa mindegyik al-
mintan 0,84 vagy annal magasabb érték volt (31).

A WHO Jollét Kérdéiv (Well-Being Index, WBI-5) rovi-
ditett valtozata 6t tételbdl all és a szubjektiv életmind-
ség mérésére alkalmas. A kérd8iv 10 tételes valtozatat
Bech és munkatarsai készitették (32). Ez alapjan ké-
szitették Susanszky és munkatérsai a kérddiv Gttételes
magyar valtozatat. A kérd6ivben a valaszadonak el kell
dontenie, hogy az elmult két hét soran hogyan érezte
magat, mennyire gyakran voltak ra jellemz8k a felsorolt
érzések. A kérd6iv magyar validalasakor Cronbach-alfa
mutatéja alapjan (=0,85) megbizhaténak bizonyult (33).
A Connor-Davidson Reziliencia Skala (Connor—David-
son Resilience Scale, CD-RISC) a lelki ellendlloképes-
ség, a sikeres megklzdés mérésére alkalmas. A fej-
leszt6k szerint a reziliencia szamszerUsithetd és hatast
gyakorol ra az egészségi allapot. A skala 6sszesen 25
tételbdl all. A valaszadonak egy o6tfoku skala alapjan
kell elddntenie, hogy mennyire volt jellemzd ra az adott
allitas az elmult hénap soran (34). A kérddivben elért
pontszamok 0—100 kdz6tti tartomanyba sorolhatdk, a
magasabb pontérték magasabb rezilienciara utal. A
magyar mintara val6 validalasa soran a Cronbach-alfa
érték alapjan (=0,911) a leforditott kérddiv megbizhato-
nak bizonyult (35).

Multidimenzionélis Eszlelt Tarsas Téamogatas Kérdsiv
(Multidimensional Scale of Perceived Social Support;
MSPSS) (36) az észlelt tarsas tamogatas szubjektiv
jellegét méri. A magyar valtozataban tiz tétel taldlhato,

amelyben a feltlintetett kapcsolatok harom kategéridba
sorolhatok: csalad (4 tétel), baratok (3 tétel) és egyéb
jelentds személyek (3 tétel). A kitdltdk 6tfoku Likert-ska-
lan jeldlik az észlelt tarsas tdmogatas mértékét. A kér-
déiv reliabilitdsa kivalé (Cronbach-a=0,91). Az egyes
alskalak is megbizhaténak mindsiltek (csalad: Cron-
bach-a = 0,91; baratok: Cronbach-a = 0,93; egyéb je-
lentés személyek: Cronbach-a = 0,87) (37).

A kutatds mintavélasztasanak modja egyrészrél
szakért6i mdédon, masrészrél kényelmi hozzéaférés
alapjan tortént. A vizsgalati személyek két csoport-
ja: akut szivinfarktuson atesett személyek (szivbete-
gek) és egészséges személyek (kontrollcsoport). A
szivinfarktust elszenvedett személyek (3 hdénapnal
nem régebbi AMI) a Csongrad Megyei Mellkasi Be-
tegségek Szakkorhaza fekvBbeteg kardioldgiai re-
habilitaciés programjabdl keriltek be a mintaba. Az
adatfelvétel 2019. juniustél 2020. marcius elejéig (a
COVID-19-pandémia kezdetéig) tartott. A papir-ce-
ruza alapu kérddivet a személyek oOnalléan toltot-
ték ki. A tesztbattéria kitdltése korulbeltl 30 percet
vett igénybe. A betegcsoportban a kérddiv kitoltését
minden esetben megel&zte egy korllbelil 45 perces
explorativ beszélgetés.

A kontrollcsoport tagjait hozzaférési alapon valasztot-
tuk ki és nemben és korban illesztettik a betegcsoport-
hoz. A kontrollcsoportba nem kerllhetett diagnoszti-
zalt szivbeteg, sem olyan személy, akinek hipertonias
betegsége és cukorbetegsége is volt. Az egészséges
kontrollcsoport e-mailben kapta meg a kérd6ivcsomag
online fellletéhez tartozé linket, amelyet a kutatas ve-
zetdi altal kivalasztott, a szivinfarktuson atesett cso-
porthoz korban és nemben illesztett személyek tolthet-
tek ki. A kontrollcsoport tagjainak online megkeresése
a két csoport illesztése miatt volt szikséges, mivel igy
kdnnyebb volt elérni a megfelel6 koru és neml sze-
mélyeket. A kérddiv kitdltése az online formatumban
is korulbelul 30 percet vett igénybe. A kutatasban valo
részvétel dnkéntes és anonim modon zajlott a vizsgala-
ti személyek informalt beleegyezésével. A részvételért
sem a betegek, sem hozzatartozéik nem kaptak fizet-
séget. A kutatas résztvevéit a vizsgalat megkezdése
el6tt tajékoztattuk a vizsgalat jellegérdl és menetérdl. A
vizsgalati személyek a kérd6iv kitdltését barmikor meg-
tagadhattak és kdvetkezmények nélkil abbahagyhat-
tak. A kutatas soran az etikai szabalyokat betartottuk.
A mintaban 6sszesen 47 férfi (78,3%) és 13 nd (21,7%)
szerepel. A szivinfarktuson atesett személyek csoport-
jaba és a nem szivbeteg személyek csoportjaba is egy-
ségesen 30-30 f6 (mindkettében 23 férfi, 7 nd) tartozott.
A vizsgalatban résztvevd személyek életkora 42 és 68
év kozott volt (M = 55,05; SD = 7,43). A szivbeteg cso-
port atlagéletkora 54,7 év (SD = 7,44), mig az egész-
séges kontrollcsoporté 55,4 év (SD = 7,54). (A szocio-
demografiai adatokat az 1. tablazatban foglaltuk 6ssze.)
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1. TABLAZAT. Szociodemogréfiai adatok

Sziv- Kontroll-
betegek csoport
(n=30) (n=30)

Iskolai végzettség

8 é4ltalanos 2 1

szakmunkasképzd 8 5

szakkodzépiskolai érettségi 6 3

gimnaziumi érettségi 7 9

féiskola /egyetem 7 12
Csaladi allapot

nétlen, hajadon -

parkapcsolatban él

élettarsi kapcsolat

hazas, és hazastarsaval 20 19

egyltt él

hazas, de hazastarsatol 2 -

kiilon él

elvalt 4 5
Lakoéhely

févaros - 4

megyeszékhely 4 9

varos 14 9

kdzség 12 8
Munkahelyi statusz

kozalkalmazott 4 7

alkalmazott 1" 10

vallalkozé 6 6

nyugdijas 4 4

rokkantnyugdijas 5 1

haztartasbeli - 1

egyéb - 1

Hipotéziseink tesztelésére IBM SPSS Statistics 23 sta-
tisztikai elemz&programot hasznéltuk. Az egyes kérdé-
ivek értékeit a vizsgalati eszk6zdkben leirtaknak meg-
feleléen szamitottuk ki és minden statisztikai proba
esetében ezekkel, valamint az alskalakkal dolgoztunk.
Kolmogorov—Smirnov-teszttel megvizsgaltuk a val-
toz6k normal eloszlasat, amely a Multidimenzionalis

Eszlelt Tarsas Tamogatas Kérdéiv jelentds masok
alskalaja, a depresszi6, a szorongas és stressz vo-
natkozasaban mutatott szignifikans eredményt, igy e
valtozok esetében nonparametrikus probat alkalmaz-
tunk. A normal eloszlas teljesult a multidimenzionalis
tarsas tdmogatas és ezen valtoz6 baratok alskalaja
esetében (MSPSS-baratok), valamint a pszicholégi-
ai jollét, az élettel valo elégedettség és a reziliencia,
tekintetében.

Eredmények

A Mann-Whitney-proba eredményei szerint szignifi-
kans kuldnbség mutatkozott a szorongas (Mg,ypereq =
4,88, M,von = 3,57, U = 280,5, p <0,001), és a stressz
esetében (Mg, ipeteq = 25,6, Mignpon = 17,93, U = 185,5,
p <0,001) a két csoport kdzo6tt, azonban nem volt
szignifikans kulénbség a depresszié vonatkozasaban
(Mszivbeleg = 4’181 Mkomroll = 3747’ U= 330,5, p= 0’076)

Flggetlen mintés t-prébaval vizsgaltuk a csoportok ko-
z6tti kildnbséget. A vizsgalt valtozok kdzul szignifikans
kaldnbséget talaltunk a csoportok atlagai kdzoétt a ko-
vetkezd valtozok esetében: jollét (t= —3,114, p <0,01),
élettel valo elégedettség (t= —2,366, p <0,05) és multi-
dimenzionalis észlelt tarsas tamogatas baratok alskala-
ja (t= =2,016, p <0,05). Mindharom valtozé esetében a
kontrollcsoport atlaga magasabb az infarktuson atesett
személyekéhez képest. Nem volt szignifikans kilénb-
ség a csoportok kozoétt a reziliencia vonatkozasaban
(t=1,53, p=0,13) (2. tablazat).

Az észlelt tarsas tdmogatds és a szorongds szignifi-
kans forditott irdnyd gyenge korrelaciét mutatott mind-
ket vizsgalati csoportban (rgypeteg= —0,38, P<0,01; ronion
=-0,30, p<0,05), tovabba az észlelt tarsas tdmogatas
az észlelt stresszel szignifikans forditott iranyu kbzepes
egyduttjarast jelzett a szivbetegeknél (rypeeq = —0,48,
p<0,05) és gyenge egyuttjarast mutatott a kontrollsze-
mélyeknél (I = —0,36, p <0,05).

2. TABLAZAT. A protektiv pszicholégiai tényezék atlag- és szérasértékei

SWLS
. Szivbeteg (n=30) 21,62
Atlag
Kontroll (n=30) 26,23**
Szivbeteg 6,99
Széras
Kontroll 4,69

WBI MSPSS-barat CD-RISC
7,31 3,31 77,62
10,16* 3,95** 72,56
3,61 1,29 9,61
2,56 0,86 11,18

(SWLS: Elettel Val6 Elégedettség Skala, WBI: WHO Jol-lét Kérdsiv, MSPSS: Eszlelt Tarsas Tamogatas Kérdéiv, CD-RISC: Connor-Davidson Reziliencia

Skala) (*p<0,01; **p<0,05)
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Megbeszélés

A pandémia kezdete el6tt zajlott pilot-kutatasunkban az
akut miokardialis infarktuson atesett, valamint egész-
séges (nem szivbeteg) személyek korében vizsgaltuk
a protektiv pszicholdgiai tényez6k szintjét, valamint a
tarsas tdmogatas egyuttjarasat elemeztik az észlelt
stressz-szel és a szorongassal.

Vizsgalatunk eredményei szerint szignifikdns kildnbség
mutatkozott a két csoport atlagai kdzott a jollét, az élettel
valé elégedettség és a multidimenzionalis észlelt tarsas
tdmogatas baratok alskalaja vonatkozasaban. El&felté-
telezéseinket alatdmasztottak ezen eredmények, mivel
mindharom valtozé esetén a kontrollcsoport ért el ma-
gasabb pontszdmot. Boehm és Kubzansky (6) meta-
analizise szerint a pszicholégiai jollét protektiv faktornak
bizonyult a kardiovaszkularis betegségekkel szemben,
ezaltal azt feltételeztik, hogy a kontrollcsoport tagjai
magasabb pontszamot érnek el a pszicholdgiai jollét te-
kintetében, és kapott eredményeink is alatamasztjak hi-
potézisinket. Diener és Chan (9) is megallapitotta, hogy
a magas szubjektiv jollét hozzajarul az egészség javu-
lasahoz és az élettartam meghosszabbodasahoz. Ezen
fell szakirodalmi adatok szerint a pszicholdgiai jollét
és az élettel valo elégedettség pozitiv hatdssal van az
egészségi allapotra, ezaltal csdkkenti a sziv- és érrend-
szeri kockazat esélyét (10, 11, 14).

A tarsas tamogatas két fontos dimenzidja: a struktu-
ralis dimenzi6, amely magaban foglalja a tarsas kap-
csolati halézat méretét és a tarsas interakciok gya-
korisagat és a funkciondlis dimenzié, amely érzelmi
(példaul szeretet és empatia elfogadasa), instrumen-
talis (gyakorlati segitség: példaul pénzadomany) és
informacids tipusu lehet. A legtébb kutatas azt ta-
lalta, hogy a kapcsolatok minésége (funkcionalis di-
menzid) jobb eldrejelzéje a j6 egészségnek, mint a
kapcsolatok mennyisége (strukturdlis dimenzid) (19).
Vizsgalatunkban a szivbeteg személyek ugy észlelik,
hogy barataiktél megbizhatéan elérheté a szamukra
szikséges tarsas tdmogatasi forma, amely aktualis
egészségi allapotuk szempontjabdl is pozitiv hatasu
lehet. E feltételezés bizonyitasahoz kutatasunk foly-
tatasa fog valaszt adni.

Vizsgalatunkban nem mutatkozott szignifikans kilénb-
ség a két csoport atlagai tekintetében a reziliencia vo-
natkozdséban. A reziliencia konstruktuma egy tébbdi-
menziés, interaktiv és dinamikus modellként foghaté
fel, amelyben a személyes, a csaladi és a kérnyeze-
ti tényez8k egyarant szerepet jatszanak (15). Vizsga-
latunkban reziliencia terén nem szignifikdnsan, de a
szivbetegek értéke volt magasabb a kontrollcsoporthoz
képest. Bizonyitott, hogy a reziliens egyének képesek
alkalmazkodni a stresszteli és traumatikus szituacidk-
ban, igy feltételezhet6, hogy a szivinfarktuson atesett
vizsgalati személyek rugalmas alkalmazkoddképessé-
ge el6térbe kerlilt, és allapotukat kdvetve vizsgalni le-
het majd, hogy a j6 reziliencia készséguk segiti-e ket

a kardialis allapotuk stabilizalédasaban, ezaltal a relap-
szus kivédésében (38).

Eredményeink szerint mindkét vizsgalati csoportban a
tarsas tdmogatas a szorongassal és az észlelt stressz-
szel is szignifikans ellentétes iranyd korrelacioban allt
egymassal, tehat minél magasabb az egyén tarsas ta-
mogatottsaga, anndl kevésbé vannak szorongasos tu-
netei és annal alacsonyabb a stressz-szintje, illetve mi-
vel keresztmetszeti vizsgalatunk nem teszi lehetévé az
oksagi kovetkeztetést, a normdl szorongassal, illetve
atlagos stressz-szinttel jellemezhetd személyek tarsas
tamogatéas terén jobban miikddnek a szorongébb sze-
mélyekhez képest. Nem megfelel§ tarsas tamogatas
esetében éppen ellentétes mechanizmusok valészind-
sithet6k. Meggy6z6 bizonyitékok utalnak arra, hogy az
alacsony szocialis tAmogatas Osszefligg a sziv- és ér-
rendszeri halalozas fokozott kockazataval és szamos ta-
nulmany kdvetkezetesen dokumentélta az alacsony szo-
cialis tamogatéas és a koszoruér-betegségben szenvedd
betegek rossz progndzisa kdzotti 6sszefuggést (39, 40,
41). Tébb lehetséges utvonal van, amelyen keresztil a j6
tarsas kapcsolatok az ISZB kockazatat, illetve a kialakult
ISZB rosszabbodésanak valdszinlséget csokkenthetik.
El8szdr is, a megfelel§ szocialis tamogatas kedvezd val-
tozasokat idézhet el az életmddban és a stressz-szel
kapcsolatos endokrin, immun-, metabolikus és hemo-
sztatikus aktivitdsban, masodszor, a j6 tarsas kapcso-
latok tudjak azokat az eréforrasokat biztositani (érzelmi,
informacids, instrumentalis és/vagy anyagi tdmogatas
formajaban), amelyek pufferolhatjdk az akut és krénikus
stressz érzelmi kdvetkezmeényeit, illetve a koszoruerekre
gyakorolt karos hatasait. A masokkal val6 kdlcsénhatas
azonban a stresszhatastdl fuggetlendl is seqgit az érzelmi
szabalyozésban: a pozitiv érzelmek ndvelésében és a
negativ érzelmi allapotok intenzitasanak és idétartama-
nak csokkentésében (42).

Kovetkeztetések

Szadmos hazai és nemzetkdzi kutatas vizsgalta mar a
szivinfarktus kialakulasahoz, illetve az allapotrosszab-
bodasahoz vezet§ rizik6tényezdket, valamint azok 6sz-
szefiiggéseit, azonban hazankban a kardioprotektiv
pszichologiai tényezdket elemzd kutatasok szlikebb
kdrben vannak jelen, holott a témaban e tényezék is
nagy jelentéséggel birnak.

A pandémia el6tt lezajlott pilot kutatasunk eredményei
felhivjak arra a figyelmet, és ezaltal kutatdsunk folyta-
tasara is inspiralnak, hogy a protektiv pszicholégiai té-
nyez6k, és ezen belll kiemelten a tarsas tdmogatés,
mint Osszetett pszicholdgiai konstruktum, vizsgalata
jelentds fontossaggal bir az egészséges (nem szivbe-
teg) személyek esetében preventiv szempontbdl, és a
koszoruérbetegek vonatkozdsaban az allapotrosszab-
bodas megeldzése céljabol.

A kardioprotektiv pszicholdgiai tényez8k atfogébb isme-
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rete lehetévé teheti egészséges személyek esetében e

tényez6k fokuszban tartasat és sziikség szerint erdsité-
sét, koszoruérbetegek vonatkozasaban pedig a kardio-
I6giai és kardioldgiai rehabilitaciés osztalyokon e pszi-
choldgiai jellemzdk szakember altal térténd sziirését és
szilkség szerint terapias intervenciok alkalmazasat.

Nyilatkozat

A kbézlemény mas folydiratban korabban nem jelent
meg és nem Kkerlilt beklildésre.

Anyagi tamogatas: A tanulmany elkészitése anyagi ta-
mogatasban nem részesiilt.

Szerz6i munkamegosztas: A szerz6k egyenl6 arany-
ban vettek részt a kbzlemény megirasaban.
Erdekeltségek: A szerzének nincsenek érdekeltségeik.
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A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter adatait elemezve szerz$ attekinti az infarktusos betegek hazai ellatasanak fonto-
sabb adatait és 6sszehasonlitia mas orszagok eredményeivel. A revaszkularizaciés beavatkozdsok gyakorisaga az
ST-elevacioval jaro infarktus (STEMI) esetén 80,6%, ST-elevacioval nem jaré szivinfarktus (NSTEMI) 44,6% volt. Az
észt, norvég, svéd adatokkal 6sszehasonlitva STEMI-infarktusban a primer PCI aranya Magyarorszagon volt a leg-
gyakoribb, mig az NSTEMI-betegcsoportban elvégzett PCI tekintetében a svéd gyakorlat volt a legoptimalisabb, ott
ez a beavatkozas a betegek tébb mint a felénél megtortént (55,3%). A masodlagos prevencié szempontjabdl fontos
gyogyszeres kezelést Svédorszagban és Magyarorszagon a legtébb beteg megkapta, Esztorszagban és Norvégiaban
ezen kezelések javallata tobb készitmény esetén elmaradt az optimalis értéktdl. Az életkorral korrigalt 30 napos és 1
éves halalozasi adatok Svédorszagban voltak a legkedvezdbbek (8,8%, illetve 13,1%), a hazai adatok pedig a legked-
vezétlenebbek (15,2%, illetve 23,3%). Magyarorszagon az infarktust tulélt betegek egyharmadanal keril sor intézeti
rehabilitaciora, férfiaknal ez az arany kissé magasabb, mint a néknél (32,2% vs. 34,7%). Az intézeti rehabilitacié aranya
jelentésen Osszefligg a beteg lakdhelyével: egyes megyékben a betegek tobb mint felénél sor keril a rehabilitaciora,
mashol ez az arany még az 5%-ot sem éri el. Jelen feldolgozas legfontosabb kévetkeztetése, hogy a betegek tobbsé-
génél a hosszu tavu kezelés elégtelen nem felel meg az ajanlasoknak.

Kulcsszavak: szivinfarktus, perkutan koronaria-intervencio, halalozas, infarktusregiszter, Esztorszag, Magyarorszég,
Norvégia, Svédorszag

Data and thoughts on the short- and long-term prognosis of patients with myocardial infarction and cardiac
rehabilitation activities in Hungary

Analyzing the data of the Hungarian Myocardial Infarction Registry the author reviews the most important data of patients
with myocardial infarction in Hungary and compares them with the results of other countries. The frequency of revasculari-
zation interventions was 80.6% for ST-elevation myocardial infarction (STEMI) and 44.6% for non-ST-elevation myocardial
infarction (NSTEMI). Compared to Estonian, Norwegian and Swedish data, the rate of primary PCl in STEMI infarction
was the most common in Hungary, while the Swedish practice was the most optimal for PCI performed in the NSTEMI
patient group, where this intervention was performed in more than half of the patients (55.3%). In Sweden and Hungary,
the majority of patients received drug treatment, which is important from the point of view of secondary prevention. In
Estonia and Norway, the indication for these treatments fell short of the optimal value in the case of several preparations.
The age-adjusted 30-day and 1-year mortality data were the most favourable in Sweden (8.8% and 13.1%, respectively),
and the domestic data were the most unfavourable (15.2% and 23.3% respectively). In Hungary, one-third of patients who
survive a heart attack are rehabilitated in an institution. For men, this rate is slightly higher than for women (32.2% vs.
34.7%). The rate of institutional rehabilitation is significantly related to the patient's place of residence: in some counties,
more than half of the patients are rehabilitated, in other counties this rate does not even reach 5%. The most important
conclusion of the present analysis is that in our country, long-term treatment is insufficient for most patients and does not
meet the recommendations.

Keywords: heart attack, percutaneous coronary intervention, death, heart attack register, Estonia, Hungary, Norway,
Sweden

A kézirat 2022. 08. 31-én érkezett a szerkesztéségbe, 2022. 09. 29-én kertlt elfogadasra.
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A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter 2014. januar 1. éta
folyamatosan koveti a szivinfarktus miatt kezelt bete-
gek ellatasanak adatait (1). A populacioés szintl ada-
tok megismerése megteremtette annak a lehetdségét,
hogy a hazai eredményeket mas orszagokkal 6sszeha-
sonlitsuk, igy kdnnyen elhelyezhetjik a hazai adatokat
az eurdpai térképen. Az elmult években igazoltuk, hogy
az akut ellatas hazai adatai versenyképesek a fejlett
nyugat-europai orszagok eredményeivel ugyanakkor a
betegek egyéves halédlozasa Iényegesen nagyobb, mint
ami varhaté lenne (2, 3). A problémat jél ismerjuk, de az
okok meghatarozasa és a cselekvés terén nem halad-
tunk elére. A jelen dsszedllitds célja az infarktusos be-
tegek elldtésanak 6sszehasonlitasa azon orszagokkal,
ahol folyamatosan m(ikddd regiszter van. A kézirat ma-
sodik részében dsszefoglalom az infarktusos betegek
fekvBbeteg rehabilitaciojanak aktualis adatait.

A szivinfarktus akut id6szakanak jellemzd
adatai

Négy, folyamatosan m{ikédé eurdpai infarktusre-
giszter adatait hasonlitottuk 6ssze. Az észt (EMIR),
a magyar (HUMIR) a norvég (NORMI) és a svéd
(SWEDEHEART) regiszteradatokat STEMI és NS-
TEMI esetén az 1. és 2. tablazatban foglaltam 6sz-
sze. Hazankban mindkét infarktustipus esetén —
nemzetkdzi dsszehasonlitdsban is — megfeleld a
revaszkularizacidés arany. A korhazi tdvozaskor java-
solt — a masodlagos prevencié szempontjabdl fontos
— gyoégyszeres kezelés tekintetében a hazai adatok
megegyeznek a mintaorszagnak tekintett svédor-
szagi adatokkal (3. tablazat) és tobb tekintetben jobb
eredményt tudunk felmutatni, mint a norvég és az
észt regiszterek.

1. TABLAZAT. A reperf(zié, a koronarogréfia és a katéteres értagités gyakorisaga STEMI miatt kezelt betegeknél

EMIR
(n=4584)

Reperfazié (%) (95% Cl) 75,7 (74,4-76.9)

Thrombolysis (%) (95% Cl) 12,4 (11,5-13 4)

Primary PCI (%) (95% Cl) 63,4 (62,0-64,8)

Reperflzioig eltelt id6, median (IQR)
Koronarografia (%) (95% CI)

236 (165-375)
80,4 (79,2-81,5)

80,6 (80,1-81,1)

83,1 (82,6-83,5)

HUMIR NORMI SWEDEHEART
(n=23 685) (n=12 414) (n=23 342)
82,0 (81,3-82,3) 79,4 (78,7-80,1) 84,0 (83,5-84,4)
0,5 (0,4-0,5) 13,2 (12,6-13,8) 3,2 (3,0-3,4)

66,2 (65,4-67,0)
n. a.
84,6 (83,9-85,2)

77,3 (76,8-77.9)
198 (124-475)
93,0 (92,7-93,4)

295 (181-655)

2. TABLAZAT. A koronarogréfia és a katéteres érmegnyités gyakorisaga NSTEMI-betegeknél

(%) (95% Cl)
Koérhazi ellatas

EMIR (n=5817)

HUMIR (n=30 787)

NORMI (n=33 054) SWEDEHEART (n=49 533)

Koronarografia
PCI

66,4 (65,1-67,6)
48,9 (47,6-50,2)

74,9 (73,9-75,2)
44,6 (42,9-454)

58,0 857,4-58,5)
37,7 (37,2-38,3)

74,6 (74,2-75,0)
55,3 (54,9-55,8)

3. TABLAZAT. A kérhéazi elbocséijtaskor javasolt gydgyszeres kezelés STEMI- és NSTEML-infarktus miatt kezelt betegeknél
STEMI-infarktus

EMIR (n=5817) HUMIR (n=30 987) NORMI (n=33 054) SWEDEHEART (n=49 533)

Aszpirin 87,0 (86,1-87,9) 90,0 (89,1-91,0) 88,4 (88,0-88,8) 87,3 (87,0-87,6)
Kettés TAG 60,5 (59,1-61,8) 74,9 (74,5-75,2) 68,4 (67,9-69,) 69,9 (69,2-70,0)
Orélis ac kezelés 14,1 (13,2-15,1) 9,1(8,8-9,3) 21,6 (21,2-22,1) 15,9 (15,6-16,2)
Béta-blokkolo 83,5 (82,5-84,5) 88,2 (86,9-90,0) 73,0 (72,5-73,4) 85,6 (85,3-85,9)
Statin 78,5 (77.4-79.6) 89,3 (88,7-90,4) 78,3 (77,8-78,7) 86,0 (85,7-86,3)
ACEI/ARB 76,5 (75,3-77,6) 86,4 (85,6—87) 49,8 (49,2-50,3) 76,3 (76,0-76,7)
NSTEMI-infarktus
EMIR (n=5817) HUMIR (n=30 987) NORMI (n=33 054) SWEDEHEART (n=49 533)
Aszpirin 87,0 (86,1-87,9) 90,0 (89,1-91,0) 88,4 (88,0-88,8) 87,3 (87,0-87,6)
Kettés TAG 60,5 (59,1-61,8) 74,9 (74,5-75,2) 68,4 (67,9-69,0) 69,9 (69,2-70,0)
Orélis ac kezelés 14,1 (13,2-15,1) 9,1(8,8-9,3) 21,6 (21,2-22,1) 15,9 (15,6-16,2)
Béta-blokkold 83,5 (82,5-84,5) 88,2 (86,9-90,0) 73,0 (72,5-73,4) 85,6 (85,3-85,9
(

Statin
ACEI/ARB

78,5 (77,4-79,6)

( 89,3 (88,7-90,4)
76,5 (75,3-77,6)

86,4 (85,6-87)

78,3 (77,8-78,7)

)
86,0 (85,7-86,3)
49,8 (49,2-50,3) )

(
76,3 (76,0-76,7
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A szivinfarktust talélt betegek hosszu tava
kezelése, rehabilitaciéja Magyarorszagon

A mindennapi tapasztalat szerint az infarktust kévetd in-
tézeti rehabilitacid6 Magyarorszagon esetleges, figg az
akut ellatast végz6 team, illetve a beteg hozzaallasatol.
A fekvBbeteg-intézetben torténd rehabilitacio lehetésége
adott, méd lenne minden infarktust tulélt beteg intézeti re-
habilitacidjara. Szakmai szempontbdl a fekvébeteg-inté-
zetben végzett rehabilitacié csak a betegek egy részénél
indokolt, az ambulans kérilmények kdz6tti rehabilitacio
a betegek legalabb a felénél biztonsagosan elvégezhetd
lenne, ha ennek személyi és targyi feltételei adottak len-
nének. Sajnos Magyarorszagon mindkét korabban emli-
tett feltétel hidnyzik. A beteg vagy fekvébeteg-intézetben
kap rehabilitaciés ellatast vagy a kezelés ezen szegmen-
se nem kerUl elvégzésre. A csaladorvosi halézat a speci-
alis gondozas elvégzésére nincs felkészitve.

A rehabilitacids kezelés gyakorisdganak megitélésére
a regiszter 2018. és 2019-es évi adatait dolgoztuk fel,
mivel ezen években a COVID-19-pandémia nem za-
varta meg a szokasos betegellatast. Osszességében
a heveny szivinfarktus miatt kezelt betegek 33,7%-anal
tortént intézeti rehabilitacios kezelés az elsd kérha-
zi felvételtél szamitott 90 napon beldl. STEMI esetén
mindkét évben a betegek 45,2%, illetve 45,5%-anél
tortént fekvdbeteg-rehabilitdcio, mig az NSTEMI be-
tegcsoportban ez az arany 29% volt. Nemek szerint
vizsgalva a rehabilitacios ellatasra a nék 32,2%-anal,
a férfiak 34,7%-anal kertlt sor. Megvizsgaltuk, hogy az
akut esemény bekdvetkezése utan mennyi idével keralt
sor a rehabilitaciora. Az akut ellatohelyrél kdzvetlen at-
helyezésre a STEMI miatt kezelteknél 8%, az NSTEMI
betegek 4,7%-anal kerilt sor. Osszességében a fek-
vBbeteg-ellatasban részesitett betegek 90%-a az akut
esemény idépontjatél szamitott 3 hdnapon belll kerilt
a rehabilitaciét végzé ellatdhelyre, felvételre. Jelentds
kUldnbségeket taladltunk a beteg lakdhelye és az intézeti
rehabilitacié gyakorisagaban. Zala, Somogy és Veszp-
rém megyékben a rehabilitaciés arany tébb mint 50%,
mig Szabolcs Szatmar Bereg megyében kevesebb,
mint 5% (4. tablazat).

Jarébeteg kardiolégiai rehabilitacié

A jarébeteg-rehabilitacidés szakrendelés szamos intézet
tevékenységi kdrében szerepel, de ennek szakmai tar-
talma mar ezen rendelések elnevezése alapjan is er6s
kétségeket kelt. Ha megtekintjuk a kardioldgiai rehabi-
lithcié szakmai kodjaval mikodd rendeléseket, a kovet-
kezd elnevezések talalhatok: ,kardiolégiai rehabilitaci-
6s masszazsszakrendelés”; ,kardioldgiai rehabilitacios
szakrendelés és obezitoldgia”; ,kardiolégiai rehabilita-
Cid, pszicholdgiai szakrendelés”. Egyértelm(, hogy a
szervezett, szakmailag elfogadhaté jarébeteg kardiol6-
giai rehabilitacié jelenleg Magyarorszagon nincs.

4. TABLAZAT. A rehabilitacidban részesiiltek arénya megyék
szerint

Beteg lakhelye A kor- 90 napon 90

hazbol belill reha- napon

élve bilitacios beliili

tavozott kezelés- rehab.

betegek benrésze- aranya

szama slltek

Zala 771 422 54,73
Somogy 803 427 53,18
Veszprém 973 511 52,52
Tolna 527 269 51,04
Komarom-Esztergom 946 479 50,63
Bacs-Kiskun 1288 612 47,52
Gy6r-Moson-Sopron 986 456 46,25
Vas 498 222 44,58
Nograd 600 231 38,50
Pest 3562 1286 36,10
Budapest 4827 1720 35,63
Fejér 1192 423 35,49
Borsod-Abauj-Zemplén 1708 575 33,67
Lakéhely nincs kitoltve 12 4 33,33
Baranya 986 306 31,03
Heves 980 293 29,90
Békés 1189 315 26,49
Jasz-Nagykun-Szolnok 1118 241 21,56
Csongrad 1066 143 13,41
Hajdu-Bihar 1351 104 7,70
Szabolcs-Szatmar-Bereg 1620 71 4,38
27 003 9110 33,74

Digitalis technolégia alkalmazasa az infark-
tusos betegek masodlagos megel6zésében

A digitélis eszkdzok, kuldndsen az okostelefon haszna-
lata minden korcsoportban része a mindennapi életnek.
Egyes felmérések szerint atlagosan napi 200 percet
okostelefonunk hasznalataval téltink. A kdzelmultban
publikalt tanulmanyok a szakmai utmutatdk alapjan ki-
dolgozott, okostelefonon hasznalhaté applikacidkkal
végeztek vizsgalatokat (5, 6). Eckhardt (6) ,smartpho-
ne-guided secondary prevention” cimet tanulmanya-
ban 15 perces hosszusagu applikaciok alkalmazasaval
posztinfarktusos betegek eredményes rehabilitacidjardl
szamolt be. Az alkalmazott applikacidk a fizikai aktivi-
tas, a helyes életmdd, a dohanyzas abbahagyasa, a
gyégyszer-adherencia tekintetében foglaltak 6ssze a
szukséges ismereteket, segitve az irdnyelvek megva-
I6sulasat a mindennapi gyakorlatban. A médszer rend-
kival figyelemre mélto, hiszen Magyarorszagon a szak-
emberek hidnya, az ambulans rehabilitacié szervezési
és szakmai kérdéseinek helyzete specialis megoldast
igényel, amelyben ilyen megkdzelités is eredményes
lehet.
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A 30 napos és az 1 éves halalozas
STEMI- és NSTEMI-infarktusban

A 2014 és 2021 kdzott megfigyelt hazai halalozasi ada-
tokat a 5. tablazatban foglaltam 6ssze. Egyértelmien
igazolhatd, hogy az invaziv kezelés mindkét infarktusti-
pusban Iényegesen javitja a betegek életkilatasait.
STEMI-infarktus esetén a nemzetkdzi dsszehasonli-
tés a 6. tablazatban lathatd, ahol az életkorral korrigalt
halalozasi adatokat foglaltam 6ssze. Mind a 30 napos,
mind az 1 éves id6szakban a magyarorszagi adatok a
legkedvezétlenebbek, ami azért is varatlan. mivel STE-
Ml-infarktusban Magyarorszagon a leggyakoribb a pri-
mer perkutan koronaria-intervencio.
NSTEMI-infarktusban a 30 napos halalozas 10-12%
volt Esztorszagban, Magyarorszagon és Norvégiaban,
mig Svédorszagban csak 5%. Az 1 éves halalozas ha-

sonld képet mutatott az elé6bb emlitett hdrom orszag-
ban 20%-25% kdz4tt, mig Svédorszagban 15% volt.

Mit kellene tenniink az érvényes atmutaté
szerint?

Az ESC-guideline (4) a kezelési javaslatokat két cso-
portra osztja: teend8k a kérhazi kezelés alatt és az
elbocsajtaskor (,management during hospitalization
and at discharge”), illetve hosszu tavu kezelés (,long
term therapies for ST-segment elevation myocardial in-
farction”). Az utmutatd szemléletének 1ényege, hogy a
kezelés egységes folyamat, az akut idészak kezelési
eredményeinek fenntartasa akkor valésul meg, ha a be-
tegek ellatdsa nem ér véget az akut ellatds 3-5 napos
kérhazi kezelésével. A hosszu tavu kezelési javaslatok

5. TABLAZAT. A STEML-, illetve NSTEMI-diagnézissal kezelt betegek kérhazi, 30 napos és 1éves haldlozasa, illetve a haldlozas
nemek szerinti bontéasban (5. A a férfiak és 5. B a nék adatait tartalmazza)

STEMI
2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Osszes

K’érh:?ﬁziha- 83 84 9.8 9,5 10 9,9 10,0
lalozas (%)

s0naposha- 43 43 14 14 14 14 15
lalozas (%)

PCItsrtént 90 92 99 10 11 11 12
leveshala- o1 59 21 21 21 21 2
lozas (%)

PCI tértént 16 15 15 16 16 17 18

5. A TABLAZAT.
STEMI
Férfi
2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
Korhazihala- 3 g9 78 76 79 82 88
lozas (%)

30 napos ha-
lalozas (%) 0 M1 1 11 12 12 13

PCitortént 75 7.8 84 87 93 97 111
léveshala- 472 47 47 48 18 18 20
lozas (%)

PCI tértént 13 13 14 14 14 15 17

5.B TABLAZAT.
STEMI
2014 2015 2016 2017 2018

Né

2019 2020

Kérhazihala- 4y 4 43 43 15 13 12
lozas (%)

30naposha- (7 47 45 43 19 19 17
lalozas (%)

PCI tortént 11 12 13 13 14 14 133
1éveshala- o1 o5 26 25 27 27 26
lozas (%)

PCI tortént 19 20 19 19 20 20 21

NSTEMI
2021 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
10,0 6,7 7.4 8,0 8,7 8,2 7,7 7.4 7,1

16 1 12 12 13 13 12 13 12

12 53 58 65 65 69 69 82 74

24 23 25 25 24 23 24

13 14 15 15 15 15 18

NSTEMI
2021 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
8,7 52 6 71 7,5 73 68 65 6,6

14 9,2 10 1 12 12 1 12 1"

108 49 53 65 6 65 6,1 7,7 7,7
21 21 23 23 22 21 23
12 14 15 14 14 14,0 17
NSTEMI
2021 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
12 86 94 91 10 95 89 87 79
19 13 14 13 15 14 13 14,0 13
14,7 58 66 65 72 77 83 90 67
27 27 29 29 27 25 26,8
14 16 16 17 16 17 19,0
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6. TABLAZAT. Az életkorral korrigélt 30 napos és 1éves halalozas STEMI-infarktusban

EMIR
11,8 (10,9-12,9)
18,7 (17,5-19,9)

HUMIR
30 napos % (95% Cl)
1 éves % (95% Cl)

kdzott harom 1. osztalyu, ,A” evidenciaszintl beavat-
kozas szerepel (7. tablazat). Az utmutaté hosszu tavu
ajanlasai kozul egyiknek sincs rendszerszint megvalé-
sulasi lehetbsége Magyarorszagon egyszeriien azért,
mert az ezekhez szilkséges személyi és targyi feltéte-
lek hianyoznak. Jelenleg félmunkat végzink: jelentds
személyi és anyagi raforditassal magas szinten ellatjuk
a betegeket az akut id6szakban, majd az ugyanolyan
sulyu tovabbi kezelésre nem forditunk gondot. A bete-
gek elvesznek a jelenlegi egészséguligyi ellatérendszer
utveszt6iben, és ismételt szambavételikre a halalozasi
statisztikdban kerul sor.

Nyilatkozat

A szerz8 kijelenti, hogy az O6sszefoglalé kdzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénzligyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Lipoprotein(a), a ,rettenetes lipid”:
bemutatok egy csaladot
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A magas lipoprotein(a)-szint egy érokletes, fuggetlen kardiovaszkularis kockazati tényez6. Szemben egyéb lipideltéré-
sekkel, a lipoprotein(a)-szintet életmddi valtoztatasok nem befolyasoljak. Az ezt a genetikai eltérést hordozé személyek
felismerése mégis fontos: kdzottik a kezd6dé ateroszklerdzis idében felismerendd; az egyéb, modosithaté kockazati
tényezdékre (LDL-koleszterin, dohanyzas stb.) tevédd kiemelt figyelem lassithatja a betegség romlasat. Egy elénk keriil6
probandus csaladfavizsgalata egyszer(i médja az ezzel az abnormalitassal él6k megtalalasanak. Esetismertetésiink
egy ilyen eltéréssel él6 csalad bemutatasat tartalmazza.

Kulcsszavak: lipoprotein(a), kardiovaszkularis kockazati tényezd, szivinfarktus, koronaria-ateroszklerozis

Lipoprotein (a): “the horrible cholesterol”. A family tree

High level of lipoprotein (a) is a hereditary, independent cardiovascular risk factor. In the contrary to other lipid disorders,
lifestyle measures cannot reduce lipoprotein (a) level. Nevertheless recognizing persons living with this abnormality
holds importance: early discovery of impending atherosclerotic cardiovascular disease; focusing on other, modifiable
risk factors (LDL-cholesterol, smoking etc.) may slow down the progression of the disease. Family search of a proband

offers easy way to find people with this abnormality. The case report focuses on a family with this disorder.

Keywords: lipoprotein (a), cardiovascular risk factor, myocardial infarction, coronary atherosclerosis

A mellékelt csaladfa alapjan részlegesen felkutatott
csalad egyik tagjanak kezelését 6 éve kezdtem el,
mellkasi panaszok miatt. A latott nyugalmi ST-dep-
resszidok miatt invaziv koronaria-angiografia tortént,
amely teend6t nem hozott. Statint csak masnapon-
ta 5 mg rosuvastatin-adagban tudta szedni, 6ssz-
koleszterinértéke akkor 5,3 mmol/l volt. 2022-ben a
koronaria-CT kiterjedt koronariabetegséget mutatott,
szignifikans stenosis nélkdl. Iszkémiat a terheléses
technécium MIBI nem jelzett. Ez év januarjaban derllt
ki, hogy lipoprotein(a)-szintje extrém magas. Ismerve
az eltérés kizardlagos genetikai forrasat, feltérképez-
tik a csaladfat. A népes csalad tagjai j6l mutatjak a
magas kockazatu, familiaris hypercholesterinaemia

[étS] kezd6d6 és rovid életutat engedélyezd koronari-
abetegséget.
Itt a lipidzavarok egy sajatos formajaval, a magas li-
poprotein(a)-szinttel talalkozhattunk. Ennek a lipoprote-
innek a normalis felsé értéke 300 mg/l. Mint a csalad
tagjain is lathatjuk, ennek akar a tizszeresét is képe-
sek mutatni a nagy kockazatu egyedek. A lipoprotein(a)
szintje dsszeflgg a prognodzissal. 1800 mg/l felett a
kockazat sokszoros, érdemben dsszemérhetéen ma-
gas a familidris magas LDL-szinttel jaré hyperlipopro-
teinaemiakkal (1).
A kovetkezd klinikai helyzetekben érdemes felkutatni a
Ip(a) genetikai hatteret:

* 60 év alatt megkezd8dd ateroszklerotikus kardio-

vaszkularis betegség,

A kézirat 2022. 08. 16-an érkezett a szerkesztésegbe, 2022. 10. 11-én kerllt elfogadasra.
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Kiss Rébert Gabor: Lipoprotein(a), a ,rettenetes lipid”: bemutatok egy csaladot

L férfi
meghalt: 62 évesen

L-né
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szivinfarktus
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T

S férfi
meghalt: 56 évesen
szivinfarktus

agyvérzés 65 évesen
(S-né testvére)

/

S-né
meghalt: 64 évesen
keringési elégtelenség

Ifj. S férfi
éld
szivinfarktus: 64 évesen

A né
élo
4x AMI, 1xVF, 53 évesen
Lp(a): 3010 mgl/l

¢ Gyermekek ¢ Gyermekek

P férfi — 47 éves
magas koleszterin
magas vérnyomas

G férfi — 47 éves
LAD, RCA szkilet
Lp(a):1139 mg/l

L né — 44 éves
élo
Lp(a): 903 mg/l

G férfi — 46 éves

E né — 35 éves

1. ABRA. Ip(a) csalédfa

« elséfoku rokonrdl kidertlt a magas lipoprotein(a)-
szint,

e ismert FH,

* meszes aortabillenty/stenosis.

A lipoprotein(a)-szintet elég a beteg életében egyetlen
egyszer megmeérni, mivel nem valtozik, az életvitel nem
befolyasolja. A klimaktérium, bizonyos vesebetegségek
emelhetik.

Néhany kérdésre a kdvetkezd valaszok adhatok:

e Mi értelme van akkor az Ip(a)-szint felmérésének,
ha a beteg életvitele révén nem csdkkenthetd és
jelenleg gyogyszerunk sincs ra, mivel a statinok
nem befolyasoljak, illetve emelhetik?

* A beteg szorosabb kdvetésével Iépést tudunk tar-
tani a betegség progressziéjaval, el6segitve az
események megel6zését. A szamos multifaktori-
alis egyéb keringési riziko6tol tavol tudjuk tartani a
veszélyeztetett egyedet.

Lesz ra gyogyszer? Az OCEAN(a)-DOSE-vizsga-
lat negyedévente egyszer adott sc. olpasirannal
90%-o0s Ip(a)-szint csdkkenést tudott elérni, amint
azt 2022 majus 31-én kozolték. (Az olpasiran egy
siRNA, vagyis ,small intervening RNA”, egy oligo-
nucleotid, képes specifikusan akadalyozni a maj-
sejt Ip(a) mMRNS-ét) (2, 3).

Mely betegségekre hajlamosit? A magas
Ip(a)-szintek els6sorban a koronariabetegség és
az aortabillentyl-kalcifikacié terén mutatkoznak
koroki tényezdnek (4, 5). A stroke-kal valamivel

M né Jé-;::'je
élé koszortér-sz(ikiilet
Lp(a): 30 mg/I 53 évesen

Lp(a): 2412 mg/l
koleszterin: 5,3

¢ Gyermekek

¢ Gyermekek
B férfi — 44 éves

T férfi — 38 éves
Anb —40 éves

F n6 — 36 éves
Bb férfi — 37 éves

kevesebb 0Osszefluiggést taldltak. Mintha ritkdbb
lenne a diabétesz és a mentalis betegségek el6-
forduldsa kozottik.

* A népesség hany szazalékat érinti ez az eltérés?
A 20%-at.

» Kiket nem kellene letesztelni a csaladbdl, mivel
az éatlagosnal alacsonyabb esélylk van magas
Ip(a)-szintre? Harom testvért: B-t, A-t és Bb-t.

* Melyik mas csaladtagot teszteljik le Ip(a)-szintre
azok kdzdl, akik élnek és még nem ismert a szint-
juk? Mindegyiket.
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.Bemutatok egy EKG-t” cimmel régi rovatot inditunk Ujra a Cardiologia Hungarica hasabjain Munkacsoportunk
gondozasaban. Olvasoéink egy része talan még emlékszik az Ujsag e méltan népszeri rovatara. Célja a latva-
nyos, tancélos, akar ritkasagszamba mend EKG-esetek jatékos, kvizszerl megjelenitése, az EKG-elemzésben
valo jartassag elémozditasa. Amennyiben a tisztelt olvasé arra érdemesnek tartott, érdekes és izgalmas sajat
EKG-gorbéket szeretne bemutatni, ne késlekedjen azokat az ekg.megfejtes@gmail.com email cimre elkildeni!

Dr. Simon Andras
Az MKT EKG Munkacsoportjanak vezetdje

A Lewis-elvezetés hasznalata

Simon Andras

Dél-budai Centrumkérhaz Szt. Imre Egyetemi Oktatokérhaz, Kardiologia

Levelezési cim:
Dr. Simon Andras, 1115 Budapest, Tétényi ut 12—16. E-mail: dr.andras.simon@gmail.com

Ujrainditott rovatunk elsé feladvanya egy regularis, szé- a Lewis-féle elvezetés segitségével készitett ritmuscsik
les QRS-tacyhcardiardl (A) készitett hagyomanyos, 12 (B), amelyet a jobb parasternalis Il. és IV. bordakézbe he-
elvezetéses regisztratum és egy kiegészitd elvezetés, lyezett elektrodak kdzti bipolaris elvezetéssel nyertink.

| "
Tl el el e o A g et T e ey e oy g P e iyt W
I ", W
- - fi o b L 1CN L - o -
at
A : = _" e — oL o o
R 7 ¥
hL = ™ = 1 - ! L]
gy 1 i Il J <
P h sy = ¥
L I.H
o -l - s o ~ - A 1]
¥ ™ s b " b Y y -\-M T "
wt .
- - o 'K =
- . e ok P
I T il o 8 Y e T L i i g a i i = S ey )
o i LB [ ] F ] ] Bl | -
]
o o A o o
[ ] - B - - hY - *h - - "}
- - - x ] "
el e et s [ Ll L T | e B YL
i
. a7 T o T i v b i r L s & Ty ™ 171
o " 7 | -
d A / " ' u i~ I
g ol 'J-\-."'J"- =i £ SRS R " e LA i e e

1. 2:1-es blokkaranyu pitvari flattern szarblokkal levezetve.
2. Jarulékos koteget involvalé macroreentry tachycardia (AVRT) biztosan kizarhato.
3. Kamrai tachycardia 1:1-es VA aktivaciés viszonnyal.
4. A gorbén egyidejl pitvarfibrillacio és
kamrai tachycardia lathato.

A kézirat 2022. 08. 25-én érkezett a szerkesztéségbe, 2022. 08. 26-an kertlt elfogadasra.
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Ujabb evidenciak és ajanlasok a kardiovasz-
kularis kockazat lipidolégiai, diabetologiai és
egyéb endokrin-anyagcsere médon torténo
csokkentése vonatkozasaban

Bajnok Laszl6

A szerz6
Pécsi Tudomanyegyetem, |. sz. Belgydgyaszati Klinika, Endokrinoldgiai és video-Gsszefoglaldja
Anyagcsere Tanszék, Pécs m

Levelezési cim:
Prof. dr. Bajnok Laszl6, 7624 Pécs, Ifjusag ut 13. E-mail: bajnok.laszlo@pte.hu

CH Live
kerekasztal

Az elmult években sziletett nagy klinikai vizsgalatok csak erGsitették és nem cafoltak, hogy annal jobb minél erélye-
sebben és minél korabban kezdjik az aterogén koleszterin csdkkentését. Ennek ellenére a 2021-es ESC prevencios
iranyelv jelentésen visszaveszi a 2019-es ESC/EAS-ajanlas progresszivitasat. A HDL protektiv hipotézisét viszont
inkabb cafoltak a friss érdemi vizsgalatok és a halolajjal nyert eredmények is ellentmondasosak. igéretes viszont a
lipoprotein(a) — Lp(a) —, az angiopoietin-like 3 (ANGPTL3) fehérje és az apolipoprotein C-lll (Apo Clll) innovativ médon
térténd csokkentése.
Bar a natrium-glikoz kotranszporter-2-gatldk és a glucagonlike peptid-1-agonistak a major kardio- és cerebrovaszku-
laris események szamat csak szerényen (10-14%-kal) mérséklik, egyéb klinikai — vesére, szivizomra, illetve zsirmajra
gyakorolt — hatasaik is fontosak.
Az Ujabb hormon-, vitamin-, vagy asvanyianyag-potlast, illetve suly- vagy hugysavszint-csokkentést célzo gyogyszeres
prébalkozasok sem igazoltak pozitiv hatast.

kardiovaszkularis prevencio, metabolikus gyogyszerek, lipidkontroll, glikémias kontroll, iranyelvek

Newer evidences and recommendations regarding the cardiovascular risk reduction by lipid treatments, anti-
diabetic medications, and other endocrine-metabolic methods

The large clinical studies carried out in the recent years exclusively confirmed and did not deny that ideas: it is better
to start reducing atherogenic cholesterol as strongly and as early as possible. Despite these, the 2021 ESC Guidelines
on cardiovascular disease prevention in clinical practice have significantly reduced the strength of the 2019 ESC/EAS
recommendations. The recent studies have refuted the hypothesis of protective HDL, on the other hand, and the results
obtained with fish oil are contradictory. However, the reduction of lipoprotein(a) (Lp(a)), angiopoietin-like 3 (ANGPTL3)
protein and apolipoprotein C-Ill (Apo Clll) in an innovative way is promising. Although sodium-glucose cotransporter 2
(SGLT2) inhibitors and glucagon-like peptide-1 agonist (GLP-1RA) drugs reduce the number of major cardiovascular
and cerebrovascular events only modestly (by 10 and 14%, respectively), other clinical effects — on kidney, heart muscle
and fatty liver — are also important. Recent attempts aimed by hormone, vitamin, or mineral replacement, as well by
weight or uric acid level reduction have not been proved having a positive cardiovascular effect.

cardiovascular prevention, metabolic drugs, lipid control, glycemic control, guidelines

A kézirat 2022. 08. 30-an érkezett a szerkesztéségbe, 2022. 09. 21-én kertlt elfogadasra.
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Bizonyos metabolikus gyogyszerek a kardiovaszkularis
kockazat csdkkentésének egyik alappillérét alkotjak —
az életmodkezelés, a kardio-vazoaktiv, antitrombotikus
készitmények és invaziv modszerek mellett, de az an-
tiinflammatorikus szerek szaporodé evidenciai is egy
Ujabb dimenziét nyitottak.

Az Eurépai Kardioldgiai Tarsasag (ESC) égisze alatt az
Eurépai Atherosclerosis Tarsasag (EAS) altal 2019-ben
megujitott dyslipidaemia-ajanlasbdl (1) tovabbra sem
derul ki a dyslipidaemia definiciéja (bar mindenki seijti:
beavatkozasi kiiszéb vagy kezelés mellett célérték fe-
letti aterogén koleszterin és/vagy alacsonyabb HDL-C
és/vagy magasabb triglicerid) (2). Az iranyelv legfon-
tosabb terapias uUzenete az, hogy a rizikdstatusznak
megdfeleld — a korabbinal szigorubb — célértékek eléré-
séhez nagy intenzitdsu statin adasa javasolt (tehat va-
lamennyi kockazati kategéridban nagy intenzitasu), ha
ez statin-monoterapiaval nem érhet6 el, ezetimibet kell
kombinacioba vonni. Az ezetimib tekintetében a bizo-
nyitottsagot — az ajanlas |. osztalyu erésségével szem-
ben — a grémium csak B-szintlinek mingsitette, annak
ellenére, hogy az ezetimib vs. placebo véletlen beso-
rolasos vizsgalatok metaanalizisének egyértelmi po-
zitiv eredménye (3) alapjan az A-mindsités is indokolt
lehetett volna. (Az amerikai National Lipid Association
harom nagy ezetimibes vizsgalatot is elfogad bizonyi-
t6 erejlinek, az IMPROVE-IT-t, SHARP-ot és az EW-
TOPIA 75-6t [4]). Ha a ,maximalisan toleralhaté” sta-
tinnal és ezetimibbel az igen nagy kockazat igényelte
cél nem érhetd el, a proprotein-konvertaz szubtilizin/ke-
xin-9 tipusanak (PCSK9) gatlasa is javasolt, szekunder
prevencidban (I.A-ajanlas) vagy familiaris hypercholes-
terinaemia esetén (1.C-ajanlas).

Szintén 2019-ben jelent meg az elsd és azéta is egyet-
len LDL-C-célérték szerinti véletlen besorolasos vizs-
galat, a cerebrovaszkularis betegek bevonasaval
végzett TST (5). (A glikémias és vérnyomas céltarto-
manyok alapjan randomizalt studyk utan ennek éppen
itt volt az ideje.) A kombindlt kardio- és cerebrovasz-
kularis végpont ritkdbb volt az 1,8 mmol/l alatti agon,
a 2,3-2,8 mmol/l kdzéttihez képest (HR=0,78; 95% CI:
0,61-0,98). Ezzel cseng 6ssze az IMPROVE-IT 2017-
ben megjelent alcsoportelemzése, ami azonban a még
alacsonyabb LDL-C el6nyét igazolta: a statinhoz adott
ezetimibbel elért 1,4 mmol/l atlag mellett, az 1,8 mmol/
I-hez képest a masodlagos cerebrovaszkularis esemé-
nyek szama szignifikansan kisebb lett (HR=0,60; 95%
ClI: 0,38-0,95) (6).

A nem (kuldnésebben) hypercholesterinaemiasokon
végzett primer prevenciés korabbi HOPE-3 mostana-

ban publikalt elemzései kdzul kiemelkedik, hogy a ro-
suvastatinnal elért, atlagosan mindéssze 26,5%-kal
alacsonyabb LDL-C mellett is markansan csoékkent az
iszkémias stroke gyakorisaga (HR=0,53; 95% CI: 0,37-
0,78), anélkul, hogy szignifikans lett volna a vérzéses
stroke incidencia kulénbsége (7). Az erektilis diszfunk-
ci6 sem lett gyakoribb statin mellett abban az alcso-
portban, amelyikben az International Index of Erectile
Function (IIEF-EF) score szerinti alapos felmérés tor-
tént (16 mg candesartan és 12,5 mg HCT sem okozott
valtozast IIEF-EF score-ban) (8). Ennek az adatnak
azért van kulénods jelentésége, mert a statinkezelés
mellett tesztoszteron-csékkenés mutathatd ki, aminek
a mértéke a véletlen besorolasos vizsgalatokban mini-
malis (9), a megfigyelésesekben viszont — d6zisfiggd
és — nem elhanyagolhat6 (de hypogonadismust — f6-
leg olyat, ami kardiometabolikus szempontbdl relevans
lenne — altalaban nem okoz) (10).

A 2021-es ESC prevencids irdnyelv a koleszterincsok-
kentés vonatkozasaban tartézkodobb (11), mint az ezen
kezelési format els6dlegesen tovabbra is meghatarozo,
fentebb emlitett europai (ESC/EAS) dyslipidaemia-ajan-
las (1). Az utébbiban megfogalmazott szigoru aterogén
lipid gyogyszeres beavatkozasi kiiszobok és célértékek
relativizalasra kerultek, csak a kockazat bizonyos szint-
jétél javasoljak egyaltalan az alkalmazasukat; ennél
kisebb rizikénal az ajanlas megengeddbb, magasabb
értékek is elfogadhaték. Mintha a prevencios iranyelv
szerz8i megriadnanak a gyogyszeres koleszterincsok-
kentés kordbban megfogalmazott szigoru logikajatél és
gyakorlatatél, még szekunder prevenciéban is, amikor
csak 1,8 mmol/l alatti cél kitlizését javasoljak az elsé
Iépésben, a 2019-es dyslipidaemia-ajanlas alapvetd
Ujdonsagat, az 1,4 mmol/l alatti célértéket csak — bi-
zonyos tényez8k ,megfontolasa” utdn —, masodik 1ép-
cs6ben. (Az aterogén koleszterin esetében raadasul
nem is vetédik fel céltartomanyt, annak alsé hatarat in-
dokolé biztonsagi aggaly — szemben a vérnyomassal
vagy glikémias kontrollal.) A 2019-es eurdpai dyslipida-
emia-ajanlas is tartézkodd volt — egy akkor megjelent
komoly metaanalizis tanulsagaval éles ellentétben (12)
— az id&sek primer prevencidjaval kapcsolatban, de ab-
ban 75 év volt a korhatér, az Uj ajanlasban ez 70 évre
csokkent. Holott a legutdbbi id6ben is jelentek meg ko-
moly elemzések, amelyek szerint 75 év felett is bizton-
sagos és kildéndsen hatékony a koleszterincsdkkentés
(13, 14). Az LDL-C-csOkkentés ajanlott gydgyszeres
kezelésének ESC/EAS altal megfogalmazott, fentebb
emlitett stratégiaja azonban lényegében megmaradt a
2021-es prevencios iranyelv ajanlasaiban is.
Amerikaban is visszafelé leng a koleszterincsOkkentés
erélyességének az ingaja. A primer prevencio terule-
tén mar a 2018-as ACC/AHA-ajanlas is visszalépés volt
elédjéhez képest (15) — mikdzben ezt tamogaté eviden-
cia nem jelent meg (16) és egy évvel késébb az ESC/
EAS meg éppen radikalis irdnyban mozdult (1) — de a
USPSTF legujabb ajanlasa még ennél is konzervati-
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vabb mind az indikacio, mind a statinddzis korlatos vol-
téban (17).

A PCSKS9 hatasanak géatlasa az aterogén lipoproteinek
kodzul a lipoprotein(a) — Lp(a) — plazmaszintjét is tud-
ja mérsékelni, 22-40%-kal (18). Az (evolocumab utan
a masik) teljesen humanizalt PCSK9-gatlé antitest, az
alirocumab segitségével végzett ODYSSEY OUTCO-
MES koézvetve az Lp(a)-koncentracié LDL-C-re gyako-
rolt hatastol figgetlen csdkkentésének kardiovaszkula-
ris relevanciajat is jelezte (19). Az Lp(a) csOkkentésének
pozitiv hatasara vonatkozé kdzvetlen bizonyiték azon-
ban csak az Lp(a) célzott, specifikus semlegesitésével
végzett klinikai vizsgalatoktol varhato.

Sikertelennek bizonyult a per os adhaté, a lipoprotei-
nek, igy a HDL szerény javitasara képes apabetalon-
nal, alacsony HDL-szintli, akut koronariaszindréman
atesett diabéteszeseken végzett BETonMACE is (20).
Bar a vizsgalat statisztikai ereje erésen korlatos volt, ez
egy Ujabb érv a HDL-hipotézis ellen.

A koleszterin-észter transzferprotein (CETP) gyogysze-
res gatldsa a HDL-C jelentés emelkedését és a non-
HDL-C csdkkenését eredményezi. Ennek ellenére az
ezen készitményekkel végzett vizsgdlatok kudarcosak
lettek. A torcetra-, dal-, és evacetrapib utan 2017-ben
az anacetrapib is kiesett az ujabb hatékony készitmé-
nyekért folytatott kizdelembdl (volt még egy friss, si-
kertelen prébalkozas a dalcetrapib farmakogenetikaval
valé hatékonnya tételére) (21). A HPS 3/TIMI 55-RE-
VEAL és annak egészen friss utbéelemzése pedig — a
biztonsagossag mellett — csak szerény elényds hatast
jelzett, ami dontéen a non-HDL cstkkenésének és nem
a HDL emelésének tulajdonithaté (22). (Az obicetrapib
még ringben maradt.)

Elképzelhet6, hogy az a probléma a gydgyszeresen
eddig elért HDL-szint-emeléssel, hogy az nem tarsult
a HDL funkciondlis aktivitdsanak megfelel6 névekedé-
sével.

Az angiopoietin-like 3 (ANGPTL3) fehérje kilénb6zé
lipazok inhibitora; az — innovativ médon lehetséges —
gatldsa csokkenti az LDL- és trigliceriddus lipoprote-
inek szintjét, de ezen tul a HDL-partikuldk szamat is.
A Pfizer a TRANSLATE-TIMI 70 soran mutatkoz6 sze-
rény pozitiv lipidhatés és a zsirmajbetegség elfogadha-
tatlan gyakorisagu és mértéki romlasa miatt (23) befe-
jezte az ANGPTL3 jelent8s mértékl majbeli gatlasara
képes antiszensz oligonukleotiddal, a vupanorsennel
folytatott fejlesztéseit. Meg kell jegyezni, hogy az ANG-
PTL3 evinacumab human monoklonalis antitesttel tor-
ténd ké6zO6mbositésével nagyobb meértékl, 50% kordli
LDL-C-cstkkenést lehet elérni refrakter hypercholeste-

rinaemiaban (24), igy akar megfelel6 LDL-receptor mi-
kddésre képtelen (homozigéta familiaris hypercholeste-
rinaemias) egyének esetében is, anélkul, hogy hasonlé
biztonsagi probléma mertilt volna fel.

A magas trigliceridtartalmu lipoprotein-maradékok eré-
sebb stimulansai az ateroszklerotikus folyamatnak,
mint az LDL-partikula (csak altaldban kevesebb van
beldlik — szerencsére) (25). Ennek ellenére, mig az
LDL-cso6kkentés a medicina egyik legnagyobb siker-
torténete (lenne — ha az ellenz6k ezt nem tették volna
tonkre), az emelkedett triglicerid csdkkentése inkabb
kudarc — ez idaig. A niacin és a fibratok — az alig hasz-
nalt gemfibrozil kivételével — nem bizonyultak meggy6-
z8en protektivnek kardiovaszkularisan, bar a fenofibrat
hatasossagat a magasabb triglicerid(i és alacsonyabb
HDL-(iek alcsoportjaban szamos szakért6 elismeri (25)
és a szer diabéteszes retinopathia és mikroamputaciok
elleni hatdsa is szamottevé. Megjegyzendd azonban,
hogy egy yj fibrattal, a szelektiv PPARa-modulator pe-
mafibrattal folytatott nagy, PROMINENT elnevezési
klinikai vizsgalathatastalansag miatt lellt.

A triglicerid-cs6kkentés terlletén is igéretes a fentebb
emlitett ANGPTL3-gatlas vagy a hypertriglyceridaemia
egyik f6 kockazati tényezdjének, az apolipoprotein
Clll-nak (ApoClll) a csOkkentése. Egyébként a fibratok
egyik hatdsmechanizmusa is ez, de ennél hatékonyabb
az ApoClll antiszensz oligonukleotid (volanesorsen) ré-
vén t6rténd redukalasa, ami eddig nem kompromitta-
l6dott (szemben az ilyen mdédon megvalodsitott ANGP-
TL3-gatlassal, mint azt kordbban emlitettik) (26).

Az elmult években szamos omega-3 zsirsav hatasat
tesztel6 nagy kardiovaszkularis vizsgalat eredménye
valt ismertté. Erdemi trigliceridcsdkkenté hatasa csak a
2 g feletti omega-3 zsirsav-adagoknak van — elsésorban
a VLDL-termelés csokkentése, kevésbé a VLDL-mara-
dékok clearence-ének fokozasa révén (25). A kis ome-
ga-3 zsirsavdézisoknak (1 g/nap) inkabb pleiotrop-, mint
lipidhatasa lehet; ebben a tartomanyaban két primer
prevenciés (ASCEND és VITAL), kézepes adag (1,8 g/
nap) alkalmazasaval pedig egy posztinfarktusos vizsga-
lat (OMEMI) lett semleges eredmény(i. Nagy adagu (4
g/nap) halolaj két nagy vizsgalatban, a REDUCE-IT és
STRENGTH esetében szerepelt (27, 28). A betegcsopor-
tok hasonléak voltak: hypertriglyceridaemias, nagyobb
részt diabéteszes és/vagy kardiovaszkularis, 62,5-64
év kdzotti atlagéletkoru, 65—71%-ban férfi beteg. Mégis,
mig az els6 vizsgalatban hatarozott kockazatcsokkenés
mutatkozott, a masodik teljesen semleges lett. Kérdés,
hogy a REDUCE-IT soran kimutathat6 kulénbség kap-
csolatos volt-e a hypertriglyceridaemiaval, mert a ma-
gasabb vs. alacsonyabb triglicerid(i alcsoportok ered-
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ményei hasonlatosak lettek (27), masrészt csak kb. 20%
volt a triglicerid-kuldnbség a két ag kdzott, hasonlatosan
a semleges STRENGTH-hez. Lehetséges, hogy a két
vizsgalat ellentmondo eredményéért az eltérd vizsgalati
készitmények a felelsek, de abszurd médon nemcsak
az aktiv ag szerei (erre utal, hogy mig az elsében 8,9%,
az utébbiban csak 0,4% volt az ApoB csdkkenésének
szintje), hanem a placebdként alkalmazottak is: a RE-
DUCE-IT soran asvanyi olaj, mig a STRENGTH-ben
kukoricaolaj szerepelt kontrollként. Elképzelhetd tehat,
hogy valéjaban a j6 hatas abbdl adddott, hogy az ak-
tivan kezelteket nem terhelte az asvanyi olaj toxicitasa
(28). Erre utal, hogy REDUCE-IT soran az ikoza-pen-
tetil mellett a CRP-csodkkenés a statisztikai szignifikan-
cia hatéran volt, de a placebdként asvanyi olajat alkal-
mazd agon a CRP-emelkedés magasan szignifikans
lett (27, 29). Egy dan kohorsz elemzés indirekt médon
szintén a placebo-olajok kilénbségével tudta (részben)
magyarazni a két vizsgalat eredménye kozotti diszkre-
panciat (30). Ezek alapjan jogos, hogy mig az ESC/EAS
2019-es dyslipidaemia ajanlasa az omega-3 zsirsav
alkalmazasat ikoza-pentetil formajaban bizonyos ese-
tekben megfontolandénak (lla) tartja (1), a 2021-es eu-
répai (ESC) kardiovaszkularis prevencios iranyelv csak
megfontolhatdnak (lIb) (11). Megjegyzend6 az is, hogy
az omega-3 zsirsavkészitmények doézisfiggd maddon
fokozzak a pitvafibrillacié prevalenciajat (27, 28) — nem
pedig csokkentik, bizonyos el6zetes eredményeknek
megfeleléen (31).

A szigoru vérnyomaskontroll elénye a kdzelmultig nem
volt meggy6z6, de a SPRINT-vizsgélat elsépré para-
digmavalast hozott (32). Ezzel szemben a szigoru gli-
kémias kontroll (7 alatti vs. 7-8 kozotti A,.-célérték)
kockazattal szembeni hasznat dedikaltan erre tervezett
vizsgalat az utébbi idében sem igazolta (ennek ellené-
re, kdzvetett bizonyitékok alapjan a 7 alatti A,.-célérték
a tovabbra is az 4ltalanosan elfogadott) (33).

Az elmult éveket a korszer(i — nem hypoglykaemizalo,
bétasejt-kimélé — antidiabetikumok tovabbi el6retérése
jellemezte, kiléndsen a szervvédelemben jeleskedd
gyogyszercsoportok, igy a natrium-glikéz-kotranszpor-
ter-2 (SGLT2)-gatl6 és a glukagon-like peptid-1-agonista
(GLP-1-RA) kiemelt jelentdségive valasa. Az ezen sze-
rekkel végzett vizsgalatok j6 minéségl metaanalizisek
készitését tették lehetévé (34, 35), amelyekben a major
kardio- és cerebrovaszkularis kombinalt végpontok mér-
sékelt csdkkenését lehetett kimutatni: az SGLT2-gatlok
Osszesitett hatédsa 10%-os kockézatmérséklédés volt
(34), mig a GLP-1-RA esetében ez 14% (35).

Az SGLT2-gatlék iszkémias eseményekre gyakorolt
hatésa szerény — ha egyéltalan van, mert pl. a cereb-
rovaszkularis inzultusok kockazatat nem befolyasoljak
— a miokardialis és renalis hatashoz képest, annak el-
lenére, hogy a csoport mérsékli a hiperténiat, a visce-
ralis elhizast, a hyperinsulinaemiat, a dyslipidaemiat, a
hyperurikaemiét, az artérias stiffnesst, az albuminuriat
és az oxidativ stresszt (36). A fent emlitett metaanali-
zis szerz@8i szerint feldolgozasuk azt a hipotézist erdsiti,
hogy a pozitiv kardio- és renoprotektiv hatas nem is az
SGLT2-gatlassal kapcsolatos, hanem a natrium-hidro-
gén-cserére (NHE) gyakorolt hatassal (az NHE1 a sziv-
ben, az NHE3 a vesében, az NHE9 pedig a gyullada-
sos sejteken jatszik szerepet), illetve egyéb (Na, K, Ca)
ioncsatornak befolyasolasa révén (34). Az SGLT2-gat-
|6k esetében tehat olyan kardio- és renoprotektiv sze-
rekrél van sz6, amelyek diabéteszeken vércukorcsok-
kent6 hatassal is rendelkeznek. Mindezt jol érzékelteti
a DECLARE-TIMI 58 vizsgalat, amiben egy kevert po-
pulacion — 40% szekunder prevenciés arannyal — a
dapagliflozin nem csdkkentette szignifikansan a major
iszkémias események gyakorisagat (HR=0,93; 95% ClI:
0,84-1,03) (37). Ezek el&fordulasa a kontrollagon éven-
te 2,5% volt; ugyanakkor a hasonlé klinikai sulyossagot
képvisel6 kemény renalis végpontesemény és Ujonnan
kialakulo szivelégtelenség miatti hospitalizacié — ami-
nek aranya a kontrollagon, a major iszkémias esemé-
nyekkel 6sszevethetben, évi 1,5% kordli volt — egyutte-
sen 40%-kal lett ritkabb!

Az SGLT2 mellett a glukéz és galaktdéz bélbdl torténd
felszivoddsdban kbézrem(kddd SGLT1-et is blokkold
sotagliflozin elénye a szelektiv SGLT2-gatlokkal szem-
ben, hogy az ateroszklerétikus események, igy a stroke
gyakorisagat is szamottevéen csdkkentik (38).

A GLP-1-RA metaanalizis nem talélt a készitmények
strukturalis homoldgiaja szerint szignifikans kilonb-
séget a hatasossagban és szerényebb mértékben,
de a mortalitast, a szivelégtelenség miatti korhazi
felvételeket és a veseeseményeket is pozitivan befo-
lyasoltak (35). Az GLP-1-RA-k, az SGLT2-gatlékkal
szemben a stroke és alsovégtagi amputaciék inci-
denciajat is mérséklik, tovabbéa az antidiabetikum-va-
lasztasnal elhanyagolt szempont, a zsirmajbetegség
elényds befolyasoldsara is képesek, helyettesitve
a ma mar nem hasznalt pioglitazont, ami esetében
az ektopias lipidakkumulacio elleni hatas része volt
a sulygyarapodas: itt, a GLP-1-RA esetében mar a
sulycsOkkenés.

Figyelmet érdemel, hogy 2020-ban jelent meg a
GLP-1-RA liraglutiddal végzett LEADER egy olyan
utéelemzése, ami a pozitiv kardiovaszkularis hatas 6sz-
szetevéit elemezte (39). E szerint a vércukorcsdkken-
tés hatasa volt a legnagyobb, amit az albuminuria csék-
kenése kovetett. A tébbi elemzett komponens hatasa
— igy a sulyvaltozasé — nem volt szignifikans. Nehéz
megitélni ezek alapjan (is), hogy a GLP-1-RA gydgy-
szercsoport pozitivitdsa mennyiben pleiotrop.
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A metformin kardiovaszularis hatékonysagat — bar sza-
mos elényds tulajdonsaga alapjan prejudikalt —, mo-
dern standardok szerinti vizsgalat nem igazolta (33).
Ezért is lett volna kiléndsen fontos a prediabétesze-
seken végzett brit nagy kardiovaszkularis vizsgalat, a
GLINT. Ez azonban sajnos elakadt, pedig a metformin
korszer(l vizsgalatban tortén6 megmérettetése segi-
adekvat meghatarozgsaban (40). (Marpedig az ilyen
vizsgalatok nem helyettesithetdk; erre hivja fel a figyel-
met az OCOG-ALMERA, amelyben az el6rehaladott,
de aktivan kezelt nem kissejtes tud6rakos betegek tul-
élési esélyét a metformin rontotta) (41).

Els6dleges végpontként kemény kardiovaszkularis
eseményekre tervezett, megfeleld statisztikai ereji és
befejezett olyan klinikai vizsgalat, amelyben valamely
sulycsdkkenté gyogyszer placebdval szemben kerilt
O0sszehasonlitasra, eddig kettd tortént: a SCOUT-ban
a szibutramin fokozta a kockazatot (42), mig a lorcase-
rin 2018-ban semlegesnek bizonyult a CAMELLIA TIMI
61 soran (43) [Az FDA mégis betiltotta a szer tovabbi
alkalmazasat — a malignitas kockazata miatt (44); az
EMA korabban sem engedélyezte.] Ezért is kildondsen
varakozasteli vizsgalat a SELECT (NCT03574597), ami
a heti egyszeri 2,4 mg szemaglutid nem diabéteszesek
sziv- és érrendszeri eseményeire gyakorolt szekunder
prevencios hatasat vizsgélja. Az el6zmények alapjan
az varhatd, hogy a készitmény a 10%-ot eléré suly-
csOkkenést az aktivan kezeltek mar tébb mint felénél
teljesiteni tudja (45).

A férfi hypogonadismus — els8sorban az izomtdémeg és
az inzulinérzékenység csokkenése, valamint alacsony
aktivitasu gyulladas révén — kockazati tényez6, ugyan-
akkor a tesztoszteronpdétlas kardiovaszkularis biztonsa-
gossaga korul is élénk vita folyik (46). Ennek oka részben
abban keresendd, hogy a rendelkezésre all6 vizsgalatok
min&sége nem éri el a szokasos nagy, kemény végpon-
tos megatrialek szinvonalat. (Elvi akadalyt jelent, hogy a
pétlas javallata az alacsonyabb rizikéju betegekre terve-
zés mellett szdl, mig a nagy vizsgalat statisztikai ereje
magas kockazatuakat igényelne.) Raadasul a tesztosz-
teronszint életkorral és a BMI-vel is csOkken, széles az
atmeneti zéna (8-12 nmol/l dssztesztoszteron), az enyhe
formak igen gyakoriak (pl. a sulyfelesleggel é16 férfiak
harmadat-haromnegyedét érintve), a tinetek szerteaga-
z6ak lehetnek és zdmuk kevéssé specifikus; a szlrés

csak klinikai gyanu esetén javasolt. Mindez neheziti a
hormonpétlas javallatanak egyeértelmisitését (46). To-
vabba vannak orszagok, ahol elterjedten alkalmazzak
anti-aging szerként is a tesztoszteront; a hypogonadis-
mus hianyaban alkalmazott androgének egyértelmien
artalmasak és ez a gyakorlat elitélendé.

A ndi hormonpétlas térténete — igéretes el6zmények utan
paradox, csufos kudarc — jol példazza, hogy miért nem ke-
rulhetbk meg a megfelelé randomizalt klinikai végpontos
studyk; az elmult években sem szlletett olyan vizsgalat,
ami alkalmassa tenné ezt a kezelési format kardiovasz-
kularis prevenciora. (Az ELITE soran a menopauza utan
koran kezdett kezelés alkalmas volt a carotis intima-media
vastagsag progresszidjanak lassitasara [47]).

A szubklinikus formaban is szignifikans rizikét jelenté
hypothyreosis — aminek prevalencidja a 10%-ot eléri
— kezelésének kardiovaszkularis hataséat egy relevans
nagy vizsgalat elemezte, posztinfarktusos betegeken:
az ejekcios frakciot nem javitotta a tiroxinpotlas (48).

A 2021-es eurdpai (ESC) kardiovaszkularis prevencios
irdnyelv megjegyzi, hogy a vitaminpétlasos intervencids
vizsgalatok nem igazoltak sem az antioxidans, sem a
homocisztenin-csékkenték, sem a D-vitamin-poétlas els-
nyos hatdsét (11). Az utébbi kérdés — szemben 2016-0s
elédjével — a megujitott verzibban mar nem kerUl rész-
letesebb targyaldsra, annak ellenére, hogy mostanaban
jelentek meg a kifejezetten erre (és a daganatincidenci-
ara) tervezett (semleges eredmény(i) nagy vizsgalatok
(ViDA, VITAL) (49, 50). (A D-vitamin-potlas elénye az
intenziv ellatasban, COVID-ban, a pszichés tlinetek és
életminéség javitdsaban sem igazolédott [51] és az 6n-
allo életvitelre alkalmas emberek csonttdrés prevencio-
jara vonatkozo adatok is ellentmondésosak.)

Az USPSTF viszont behatdan foglalkozik ezek evidenci-
aival (illetve azok hidnyaval) a vitaminpotlassal kapcso-
latos meguijitott allasfoglalasaban; az 4svanyi anyagok
kézll a kalcium- és szelénpdtlas semlegességét is tar-
gyaljak (a kalciumpétlas bizonyos mas elemzésekben
kardiovaszkularisan artalmasnak bizonyult) (52). Az
ESC/EASD sem javasolja a vitamin- vagy nyomelem-
potlast a diabéteszincidencia vagy a diabéteszes beteg
kardiovaszkularis kockazatanak mérséklésére (33).

A kdszvényeseken (nem tinetmentes hyperurikaemia-
sokon) végzett nagy vizsgalatok kdzul az egyikben az
allopurinolhoz képest az erélyesebb xantin-oxidaz-gat-
16 febuxostat fokozta a kardiovaszkularis és teljes mor-
talitast (53), mig egy masik, nyilt elrendezésiiben a fe-
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buxostat non-inferiornak bizonyult (54). Legujabban az
allopurinol nagy adagja (600 mg) bizonyult hatastalan-
nak a placebdval szemben a szekunder prevenciéban,
egy megfelel6 statisztikai erejl, id6s (72 éves atlagélet-
koru) betegeken végzett vizsgalatban, az ALL-HEART-
ban; igaz az indulé hugysavszint nem volt kiléndseb-
ben magas (340 umol/l) és a mellékhatasok sem lettek
szamottevéen gyakoribbak (nem volt pl. halalos, gyégy-
szer-indukalta Stevens—Johnson-szindréma) (55).
Metabolikus szindréomasokon tesztelték az L-karnitint,
ami mint nem esszencialis aminosav milliarddollaros
forgalmu taplalékkiegészitd, pl. energiaitalok 6sszete-
véje. Egy friss, véletlen besorolasos study-ban azon-
ban az L-karnitin fokozta a carotis-ateroszklerézist (56).
Tovébbra is adods viszont az orvostudomany az olyan
magas kardiovaszkularis kockazatot jelentd allapot,
mint a diabéteszes (autondém) neuropathia placebo-
kontrollalt gyogyszeres befolyasoldsanak potencialis
pozitiv kardiovaszkularis hatasara vonatkozé klinikai
végpontos vizsgalataval.

Kovetkeztetések

Az elemzett készitmények heterogén hatékonysaga a
megdfeleld klinikai vizsgalatok szolgaltatta evidencidk
kiilénleges fontossagara hivja fel ismételten a figyel-
met. Rdadasul, ha valahol érvényes kell, hogy legyen
(még) a ,primum nil nocere” elve, az a prevencio. Ez a
gyakorlatban azt jelenti, hogy minden (preventiv) (mod)
szer hatastalannak és veszélyesnek tekintendd, amig
az ellenkezdjét nem lehet kell6 bizonyossaggal igazol-
ni. Es ezutan még a koltséghatékonysag-elemzés is ko-
vetkezik. Ugyanakkor a szerz8 azok kdzé tartozik, akik
a koleszterincsdkkentés vonatkozasaban az elmult két
év bemutatott ajénlasait indokolatlan regresszidéként
értékelik. Az elmult évek ismét tanubizonysagat adtak,
hogy az iranyelvek szerkesztésében egyfajta birkdzas
folyik a konzervativ és progressziv er6k kézott, ame-
lyek a rendelkezésre 4ll6 evidenciakat alapvetben elté-
réen tudjak megitélni.

A kardiovaszkularis kockazat bizonyitékokon alapuld,
endokrin-anyagcsere modon torténd csdkkentése vo-
natkozasaban sok, meg nem is olyan sok lehet6séggel
rendelkezlnk.

Nyilatkozat

A szerzé kijelenti, hogy az Osszefoglalé kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A kardiovaszkularis betegségek vilagszerte és hazankban is a vezet6 halalokok k6zott szerepelnek. Kialakulasukban,
progresszibéjukban a ,klasszikus” kockazati tényezék mellett mind fokozottabb figyelem iranyul a tovabbi rizikéfaktorok-
ra is. Tobbségikben még nem eldontétt kérdés, hogy 6nmagukban is képesek-e hatni a sziv-ér rendszeri betegségek
kialakulasara, azaz ,valddi” oki tényez6k, vagy emelkedett szintjik ,csak” a mar kialakult betegséget jelzi, azaz inkabb
markerek. E kérben okkal kertlt mindinkabb az érdeklédés kdzéppontjaba a hugysav. Szérumszintjének koros tarto-
manyba emelkedése, azaz a hyperurikaemia prevalenciaja ndvekszik és ez mas rizikéfaktorokkal és a kardiovaszku-
laris betegségek kialakulasaval és progressziojaval is 6sszefliiggést mutat. Ennek alapjan szamos szakérté ugy véli,
hogy megalapozottan tekintheté 6nallé kockazati tényez6nek is. Szerz6k bemutatjak a hugysavanyagcsere fontosabb
elemeit, azokat a mechanizmusokat, amelyek magyarazzak a hugysav ,Janus-arcusagat”, hiszen normalszintje a plaz-
ma antioxidans kapacitasanak a felét adja. Ismertetik azokat a kisérletes és klinikai adatokat, amelyek alatamasztjak a
hugysav additiv kéroki szerepét a kiilonb6z8 kardiovaszkularis korallapotokban. A hyperurikaemia csokkentésére — a
nélkulézhetetlen dietetikai alap mellett — hatékony gyogyszeres megoldasok allnak rendelkezésre, kdzéppontban a
xantin-oxidaz gatlokkal. Mindezek a kardiovaszkularis betegségek klinikumaban is éreztetik kedvezé hatasukat, alata-
masztva a hugysav kéroki jelentéségét. Osszegezve a kisérletes és klinikai adatokat a hyperurikaemiat megalapozot-
tan tekinthetjik olyan sziv- és érrendszeri kockazati tényezének, amelynek idében torténé kezelésével, joggal remél-
hetlink preventiv hatast, illetve a mar manifesztalodott korallapotok progresszidjanak lassulasat.

huagysav, hyperurikaemia, kardiovaszkularis kockazat, vaszkularis karosodas, terapias lehet6ségek, allopurinol

Hyperuricemia as a cardiovascular risk factor and its influencing possibilities

Cardiovascular diseases are among the leading causes of death worldwide and in Hungary, as well. In their develop-
ment and progression, in addition to the “classic” risk factors, more and more attention is paid to the so called ad-
ditional risk factors. Considering most of them, it is still an unsettled question whether they are able to influence the
development of cardiovascular diseases by themselves, i.e. “real” causal factors, or whether their elevated level “only”
indicates the disease that has already developed, i.e. they are rather markers. Uric acid has become increasingly the
focus of interest in this area for a reason. An increase in the serum level to an abnormal range, i.e. the prevalence of
hyperuricemia increases, and this also shows a correlation with other risk factors and the development and progression
of cardiovascular diseases. Based on this, many experts believe that uric acid can be considered as an independent
risk factor. The authors present the most important elements of uric acid metabolism, the mechanisms that explain the
‘Janus-facedness” of uric acid, since its normal level accounts for about half of the antioxidant capacity of the plasma.
The experimental and clinical data supporting the additive pathological role of uric acid in various cardiovascular dis-
eases are described. In addition to the essential dietetic basis, effective pharmaceutical solutions are available to
reduce hyperuricemia, mainly with xanthine oxidase inhibitors. All of these have a positive effect in the clinic of cardio-
vascular diseases, supporting the pathological importance of uric acid. Summarizing the experimental and clinical data,
hyperuricemia should be considered as a cardiovascular risk factor, with the timely treatment of which we can rightly
hope for a preventive effect and a slowing down of the progression of already manifested disease states.

uric acid, hyperuricemia, cardiovascular risk, vascular damage, therapeutic possibilities, allopurino
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A kardiovaszkularis (CV) betegségek vilagszerte a ve-
zetd halalokok kozott szerepelnek. A gazdasagilag fej-
lettebb régiokban, igy f6ként Nyugat-Eurépa szamos
orszagaban, Eszak-Amerikaban, Japanban és Auszt-
réliaban a komplex és hathatés népegészségugyi in-
tézkedések eredményeként a CV-mortalitds csdkken
— leginkdbb az iszkémias szivbetegség és a stroke vo-
natkozdsaban —, bar ez a tendencia az utdbbi idében
lassulni latszik. Ugyanakkor sajatos paradoxon, hogy a
CV-betegségek prevalenciaja az ,elsé térténések” ha-
tékonyabb kezelése altali meghosszabbodott tulélés,
illetve a varhato élettartam ndvekedése miatti popu-
lacios szintl idésulés miatt abszolut szamban ndve-
kedni fog és az incidencia emelkedésére is szamitani
lehet. Feltételezve, hogy a meghatarozé CV-rizikédfak-
torok szintje valtozatlan marad, a szivbetegségekben
és/vagy stroke-ban szenvedd kbzépkoruak szama is
gyarapodni fog, ez pedig relevans becslések szerint a
kdvetkez6 30 évben szignifikdnsan fokozhatja a 35-64
évesek CV-betegség haldlozasat is (1, 2, 3), 2020-ban
az Amerikai Egyesiilt Allamokban 697 000 ember hala-
lat okozta szivbetegség (4). AWHO 2019-ben 17,9 milli-
6ra becslilte a vilagon a sziv- és érrendszeri betegség-
ben elhunytak szamat, amely 32%-at adta a globalis
0sszhaladlozasnak. Ennek 85%-at iszkémias szivbeteg-
ség vagy stroke okozta (5). A hazai adatok bemutatasa
és elemzése kulon értekezés témaja lehetne.

A ,klasszikus” kockazati tényezdk mellett mind foko-
zottabb figyelem iranyul a tovabbi rizikéfaktorokra is.
Ezek tényleges patofiziologiai szerepének megitélésé-
re kiterjedt vizsgalatok folynak, mert tébbségikben nem
eldontott kérdés, hogy dnmagukban is képesek-e hat-
ni a CV-betegségek kialakulaséara, azaz ,valddi” oki té-
nyez6k, vagy emelkedett szintjuk ,csak” a mar kialakult
CV-betegséget jelzi, azaz inkabb markerek. E kdrben
okkal kerdlt mindinkabb az érdeklédés kdzéppontjaba
a hugysav (HS). Szérumszintjének koéros tartomany-
ba emelkedése, azaz a hyperurikaemia prevalenciaja
névekszik és a magasabb HS-szint mas CV-rizik6fak-
torokkal, valamint a CV-betegségek kialakulasaval és
progresszidjaval is 0Osszefiiggést mutat, igy szamos
szakértd ugy véli, hogy megalapozottan tekinthetd 6n-
allé rizikofaktornak is (6). A HS szérumkoncentracioja
standardizalt modszerekkel mérhetd és ismert, hogy
a nemek vonatkozasaban is kulonbséget mutat (férfi-
akban magasabb a szintje). A HS-nek és sdinak vizol-
dékonysaga meglehetésen gyenge és pH-figgd, ez a
szervezetben noéveli a kicsapddas, azaz az Ujrakrista-
lyosodas veszélyét féként a rossz keringési, alacso-
nyabb pH-ju, illetve kdnnyebben lehils terlleteken (pl.
akrak), igy okozva a jellegzetes kdszvényes, illetve ve-
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sekdves panaszokat (7). Aszimptomas hyperurikaemia
esetén tartésan magas HS-szint ellenére sincsenek
monosodium uratkristaly depoziciéra utald klinikai tu-
netek vagy jelek. A HS emberben a purinmetabolizmus
végterméke. A hypoxantin elébb xantinna alakul, majd
ebbél a xantin-oxidaz és a xantin-dehidrogenaz hata-
sara HS képzddik (8). Meghataroz6 human sajatosség,
hogy az ember sok-sok millié évvel ezelbtt, a korai mi-
océn korszakban elvesztette az urikdzenzim-expresz-
szi6 képességét (ez kb. egybeesett a C-vitamin-szinté-
zis megsziinésével is), igy nem tudja tovabb oxidalni a
sokkal inkébb vizoldékonyabb 5-hidroxiuratta, amelybél
allantoin képzédik (9). Kdvetve a metabolizmust azt lat-
hatjuk, hogy az alacsonyabb rend( gerincesekben vég-
termékként urea keletkezik (10). Emberben a képz8dott
HS mintegy 2/3-a a vesén at vizelettel, 1/3-a a szék-
lettel Urdl ki a szervezetbdl. Mindezeket genetikai pre-
diszpozicidk befolyasoljak ugy, mint a HS-transzporter
ABCG2, GLUT9 és URAT1-gének, valamint alimenta-
ris tényez6k, igy tdbbek kdzoétt az alkoholfogyasztés, a
fruktozbevitel, a tultaplaltsag miatti visceralis zsir felsza-
porodasa (11, 12, 13). Az emberi szervezetben a normal
HS-szintnek nagyon fontos szerepe van, hiszen a plaz-
ma antioxidans kapacitasanak csaknem 50%-a hozza
kapcsolddik (14). Ennek alapja az er6s ROS (Reaktiv
Oxigén Gyok) semlegesit§ aktivitasa lehet, amelyhez
peroxinitrit-gatlé tulajdonsaga is tarsul (15). Ez szlksé-
ges a vaszkularis endothelsejtek integritasanak meg6r-
zéséhez is. Az SLC22A12-gén funkcidvesztéssel jaro
mutacidja (loss of function mutation) a gén altal kddolt
és a vesében, valamint erekben megtaldlhat6 URAT-1
transzportfehérje mikddési zavardhoz vezetve hypo-
urikaemiat eredményez, és ennek kdvetkeztében en-
dothelidlis diszfunkcié jon létre (16). A HS-nek fontos
szerepe van a 2-es tipusu immunvalasz indukciéjaban
is, igy allergén indukalta 1éguti reakcidkban kézrem(iko-
dik a hatasos T-sejtes immunvalasz kivaltasaban (17) és
hasonlé mechanizmussal néveli bizonyos helmintigzi-
sokkal szemben a T-sejtes immunvalasz hatékonysagat
is (18). Sclerosis multiplexben (SM) a kérosan alacsony
HS-szint potencidlhatja a myelin lebomlaséat, ugyanak-
kor készvényes betegekben szinte soha nem alakul ki
SM (19). Erdekesség, hogy Parkinson-betegségben és
Alzheimer-kérban, valamint pemphigus vulgarisban, li-
chen planusban és a legtdbb autoimmun-betegségben
is a normalnal alacsonyabb a HS plazmaszintje (20). A
HS tulzott szintézise soran a xantin-oxidaz altal katali-
z4lt reakciokban viz és oxigén felhasznalasaval mellék-
termékként kéros mennyiségben szabadulnak fel szu-
peroxid szabad gydkok, amelyek reaktivitasuk révén a
vaszkularis endotheliumot, igy a mikrovaszkulaturat is
roncsoljak (21, 22). Allatkisérletekben igazoltak, hogy
a makrofagokban a xantin-oxidaz géatldsa csokkenti az
acetilalt LDL felvételét, ezzel gatolva a habossejt-kép-
z6dést. A xantin-oxidoreduktaz-gatlok csdkkentették
egerekben az ateroszklerodzis kialakulasat is (23, 24). A
human xantin-oxidoreduktaz féként a majban és a bél-
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rendszerben expresszalddik, ugyanakkor ragcsaldkban
kimutattak mas szdvetekben (pl. zsirszdvet) is (25). A
szbveti hypoxia fokozza a xantin-dehidrogenazbdl a
xantin-oxidoreduktaz szintézisét, ez tehat negativ spi-
ral beindulasat eredményezi (26). A xantin-oxidaz pe-
dig reaktiv oxigéngyokdket képez, ez in vitro igazolva
a vaszkularis endothelsejtekhez kapcsolddik, amely-
lyel a vaszkularis endothel-diszfunkciét fokozza (27,
28, 29). A xantin-oxidoreduktdz plazmaszintjét mérve
linearis Osszefliggést taldltak a testtdmegindex-szel
(BMI), az inzulinrezisztenciaval, a hyperurikaemiaval,
valamint a kéros majfunkciés értékekkel (30, 31). Je-
lentéségét a CV-betegségekben — nem targyalva itt az
izUleti gyulladasokban jatszott szerepét és a kdszvényt
—, szdmos kisérletes munka és klinikai tanulmany iga-
zolja, amelyek alapjan bizonyitottnak tekinthetd, hogy a
hyperurikaemia intracellularis és extracellularis komp-
lex hatasaival szerepet jatszik szamos kérallapot, igy
a magas vérnyomas (HT), a renalis karosodas és az
ateroszklerotikus betegségek patomechanizmusaban
és progresszidjaban is. A HS normal plazmaszintjének
meghatarozasa nem statisztikai, hanem fizikokémia
megkdzelitést igényel. A Magyar Hypertonia Tarsasag,
a Magyar Nephrologiai Tarsasag és a Magyar Reumato-
l6gusok Egyesiletének HS konszenzusdokumentumot
ir6 szakért6i panelje azt hangsulyozza, hogy szemben a
pl. ARA (American Rheumatology Association) éaltal al-
kalmazott ,statisztikai” kiiszobértékkel (az egészséges
populacié HS-szintjének atlaga +2 SD, amely szerint a
normalis felsd hatarérték nemenként eltérd, férfiakban
420 pmol/l, n8kben 360 pmol/l) a fizikokémiai kiiszObér-
téket javasolt hasznalni, amely az urat kristalyok szdveti
kicsapodasat veszi figyelembe, ami 360 umol/l-nek felel
meg mindkét nemben egyarant (32).

Attekintve az utat, amely idaig vezetett, a kezdetek
1879-re tehetbek, amikor Frederick Akbar Mohamed
észlelte, hogy sok HT-beteg kdszvényes csaladokbdl
szarmazik. Kortarsa, Henri Huchard francia akadémi-
kus a vese arterioloszklerdzisanak kialakulasaban tar-
totta fontosnak a magas HS-szintet. A hyperurikaemia
és a CV-betegségek rosszabb prognézisa kdzotti 6sz-
szeflggést mar az 1950-es években a koszoruér-be-
tegség vizsgalatakor irték le el6szor (33, 34), késébb
ezt HT, vesebetegség és diabetes mellitus (DM) esetén
is észlelték (35). CV-betegségekben a miokardialis in-
farktust kdvet6en alkalmazott alacsony dézisu colchicin
szignifikansan csokkentette az iszkémias CV-kocka-
zatot, amely a HS inflammaszémahoz kapcsolt gyul-
ladasos véalaszban valo részvételét tamogatta (36). Az
endotheliumbdl szarmazdé nitrogén-monoxid (NO) a
vaszkularis ténus fontos relaxaciés szabalyzdja, gatol-
ja a leukocyta- és thrombocytaadhéziot/aggregaciot, és
csOkkenti az intima proliferaciot is. Az NO termel&dé-
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sének akadalyozasa endothel-diszfunkciét és fokozott
oxidativ stresszt indukal, amely meghatarozé tényezdje
mind a mikro- mind a makrovaszkularis karosodasnak.
Endothel-diszfunkciot kivalthat szinte barmelyik CV-rizi-
kofaktor is, ami karos hatasu enzimatikus rendszereket
aktivalva fokozza a reaktiv oxigén gyokok képzddését
(37). Kutatasok alapjan a xantin-oxidaz-gatlé allopurinol
javitja az endothelfunkciét 2-es tipusu DM-ben, kréni-
kus szivelégtelenségben és dohanyosokban is (38, 39,
40). A veseelégtelenség progresszidjaban a HS okoz-
ta endothel-diszfunkcié és az urat kristalyok indukalta
NALP3-inflammasoma-aktivacié all a kutatasok koz-
pontjaban (41, 42). Megallapitottdk, hogy a HS flgget-
len tényezdje a kildnbdz6 sulyossagu — mind akut, mind
krénikus — szivelégtelenség klinikai kérlefolyasanak is.
Az jelenleg még teljességgel nem ismert, hogy a HS
e vonatkozasban csak progndzis egyik eldrejelzdje,
vagy a patogenezis aktiv résztvevdje is. Szivelégtelen-
ségben legkevesebb két kildnb6zé mechanizmus le-
het felel6s a magasabb HS-szintért; az oxidativ stressz
miatti emelkedés és a kardiorenalis szindroma komp-
lex patomechanizmusai, amelyek a hypoxia mellett a
vesekeringés pangasa miatt is szignifikansan rontjak a
kivalasztast is (43). Szisztolés szivelégtelenségben az
emelkedett HS-szint prevalenciaja 50-55% koruli (44,
45). Ez korreldl a magasabb New York Heart Associ-
ation (NYHA) stadiumokkal, a csokkent terhelési kapa-
citassal, a gyengébb pumpafunkciéval és még a kardi-
alis cachexiaval is (46). A HS-szint valos prognosztikai
markere krénikus szivelégtelenségben a metabolikus,
hemodinamikai és funkcionalis stadiumnak (MFH). A
magas szérum HS-szint erds, fuggetlen elbrejelzbje a
rosszabb prognézisnak moderalt és sulyos szivelég-
telenségben egyarant. Megallapithatd, hogy minél na-
gyobb a szérum HS-szint, annal rosszabbak a kronikus
szivelégtelenség tulélési mutatoi (47). 2020-ban Carni-
celli és munkatarsai megtartott HFpEF-vel és hyperuri-
kaemiaval, illetve kdszvénnyel vagy anélkul él6 betegek
adatait elemezték. A Duke Egyetem nyilvantartasabdl
kivalasztott mintegy 7004 HFpEF miatt kezelt beteget
kdvettek, kozulik 1136 f6 szenvedett hyperurikaemia-
ban vagy kdszvényben. Az 6téves utankdvetés soran
elsédleges végpontként a barmely okbdl bekdvetkezd
halalozast, hospitalizaciot, illetve a szivelégtelenség
miatti hospitalizaciét figyelték. Megallapitottak, hogy a
hyperurikaemiaval vagy kdszvénnyel diagnosztizalt be-
tegek kozott tdbb volt a férfi magasabb BMI-vel és ko-
rikben az el6z6 években is t6bbszor fordult el szive-
légtelenség miatti korhazi felvétel. Ebben a csoportban
tdbb volt a CV-komorbiditas, a beszikult vesefunkcio, a
magasabb LDL- és dsszkoleszterin-szint, az emelkedett
NT-proBNP-érték és a kardialis remodellacié is. Szintén
ebben a betegcsoportban volt gyakoribb az elsé bar-
mely okbdl bekdvetkezd hospitalizacié és emelkedett a
halélozés rizikdja is (48). Strasak és munkatéarsai 83 683
szivelégtelen paciens adatait elemz8 vizsgalatukban a
szérum HS-szint prediktiv értékét vizsgaltak a CV-mor-
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talitdsra. Azt talaltak, hogy szignifikdnsan emelkedett
a kronikus szivelégtelenség és stroke miatti halalozas
399 umol/l feletti HS-értéknél (49). Az Atherosclerosis
Risk in Communities (ARIC) vizsgalatban, afroamerika-
ikban és n6kben a pitvarfibrillacié nagyobb gyakorisa-
gat allapitottdk meg hyperurikaemiaban (50). Manolis
és munkatarsai is hasonlo kdvetkeztetésre jutottak (51).
Szivelégtelen betegekben a xantin-oxidaz gatlasa allo-
purinollal névelte a myocardium teljesitményét, amely
alapjan arra kovetkeztethetiink, hogy a xantin-oxidaz
expresszalodik a szivizomsejtekben is (52). Aktualisan
az egyik legizgalmasabb és legfrissebb vizsgalat az Al-
lopurinol and Cardiovascular Outcomes in Patients With
Ischemic Heart Disease — ALL-HEART-study, amelyet
az ESC barcelonai kongresszusan mutattak be 2022.
augusztus 27-én. A vizsgalat célja az allopurinol ha-
tdsanak értékelése volt a szokasos ellatashoz képest
iszkémias szivbetegségben (ISZB) szenvedd betegek
kérében atlagosan 4,8 éves kovetéssel. 2853, 60 év
feletti 1ISZB-s beteget (atlagéletkor 72 év, n6 24%, DM
22%) allopurinolra randomizaltak (2 hétig 100 mg, majd
2 hétig 300 mg, majd napi 600 mg, eGFR 30-59 ml/
perc/1,73 m? esetén 300 mg), mig a kontrollcsoportot
2868 szokasos ellatasu beteg alkotta. Elsédleges vég-
pontnak a CV-haldlozast, a miokardialis infarktust, a
stroke-ot tekintették. Az allopurinolcsoportban ez 11%,
mig a kontrollcsoportban 11,3% (p = 0,65) volt. Az ered-
mények azonosak voltak az alcsoportok vonatkozasa-
ban is. A masodlagos végpontot, a barmely oku hala-
lozas képezte. Ez az allopurinolcsoportban 10,1%, a
kontrollcsoportban pedig 10,6% (p = 0,77) volt. Kérhazi
felvételt igényl6 szivelégtelenség az allopurinolcsoport-
ban 2,6%, a szokasos ellatasi csoportban 3,4% (p =
0,18) volt. Megallapithaté volt, hogy 1ISZB-s betegek ké-
rében az allopurinolkezelés nem javitotta a kimenetelt
egyik végpont vonatkozasaban sem, de a szivelégtelen-
ség progresszié csdkkentése tekintetében a tendencia
kedvezd volt. A nemkivanatos mellékhatasok eléfordu-
lasa mindkét csoportban hasonlé volt (53).

A hyperurikaemia karositd hatasanak kivédésére a leg-
hatdsosabb megoldas a prevencié, hiszen az emelke-
dett HS-szint hatasai kezdetben nem ,latvanyosak”,
joggal hasonlithaték a korrézidhoz, amely lassan, de
biztosan fejti ki hatasat és utébb komoly klinikai korké-
pekben manifesztalodik. A legfontosabb terapias célki-
tlzés a HS-koncentracio szaturacios szint alatt tartésa,
ami altalaban a <360 pymol/l értéket jelenti. A legfonto-
sabb a megel6zés, amelynek alapja a tudatos étrend,
amely a hyperurikaemia barmely fokozataban is nélku-
I6zhetetlen, nélklle a leghatékonyabb gyogyszeres tera-
pia sem lehet kell§ effektivitasu. A lényeg az alacsony
purintartalmu ételek preferalasa és azok feltétlen kertlé-
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se, amelyek 1000 mg-jaban a purintartalom a 100 mg-ot
meghaladja (pl. szardinia, 1ép, vese, maj, veld, bels6sé-
gek). E vonatkozésban jél hasznosithatd tapanyag-tab-
lazatok allnak rendelkezésre. Feltétlentl megemlitendd,
hogy az alkoholnak — kilénésen a sdrnek és a tdomény-
nek — kifejezett precipitélé hatasa van és akar kdszvé-
nyes rohamot is provokalhat. A gydgyszeres terapia elsé
vonaldban a xantin-oxiddz enzim gatlasa all, amelynek
alapszere az allopurinol, amely oxipurinolla alakulva ha-
tékonyan gatolja a xantin-oxidazt. Adasanal figyelemmel
kell lenni a dozis fokozatos emelésére és a vesefunk-
ciéra. Alternativaként — ha valamilyen oknal fogva nem
alkalmazhat6 —, akkor febuxostat is indikalhato, amely
az izoenzimeket is gatolja, ugyanakkor a kezelés kolt-
sége szignifikansan nagyobb. Nalunk ugyan nincsenek
térzskdnyvezve, de engedéllyel beszerezhetbek az urat-
1-gétlé urikozurias szerek, mint a probenicid és a benz-
bromazon, de ezek beszikilt vesefunkcié esetén nem
hatékonyak és utdbbi szer majtoxikus hatasu is. A lesi-
nurad is e korbe tartozik, de inkabb csak terapiarefrak-
ter esetekben alkalmazzak, mert gyakran valt ki sulyos
tulérzékenységi reakciot. Adjuvans terapiaként urikozu-
rias hatasa van a szulfinpirazonoknak, a fenofibratnak,
a benziodaronnak és a losartannak is. A vesekdvesség
ellenjavallatat képezi az urikozurias kezelésnek. Végs6
lehetdségként urikaz enzim alkalmazéasa is lehetséges
peglitocase vagy rasburicase formajaban, de ezek be-
szerzéséhez is engedély szikséges és komoly anyagi
vonzatokkal is rendelkeznek (54, 55). Arra is tgyelni kell
azonban, hogy a hugysavszint ne csdkkenjen férfiakban
200 pmol/l, n8kben pedig 150 pmol/l ala (56).

Az egészségugyi és a vonatkozd gazdasagi adatok
jelzik a riasztd tényeket, hogy Ossztarsadalmi szinten
mekkora terhet jelentenek a CV-betegségek. A meg-
el6zésnek és a kockazatcsOkkentésnek ma mar sza-
mos maodjat ismerjik, de az persze mas kérdés, hogy
ebben a komplex rendszerben a szorosabb értelemben
vett egészségugyi preventiv és kurativ teendéket meny-
nyire tudjuk/lehet érvényesiteni. Fontos annak tudatosi-
tasa, hogy ebben a kérben a HS-t ne pusztan CV-mar-
kernek, hanem kockazati tényezének tekintsik, amely a
CV-betegségek széles kdrében additiv oki szerepet jat-
szik és progresszidjukban is szignifikans a jelentésége.
A Klinikai tapasztalatok alapjan mar tiinetmentes fazis-
ban érdemes megkezdeni a hyperurikaemia kezelését,
amikor az altala indukalt patofiziologiai folyamatok még
nem kerUltek irreverzibilis fazisba. A terapiara az alapve-
t6 fontossagu dietetikai tervezés mellett hatékony sze-
rek allnak rendelkezésre, amelyek k6zil szamos kutatas
és klinikai vizsgalat igazolta a xantin-oxidaz-gétlas joté-
kony hatédsat. Mindezt tehetjik a CV-kockazat hatékony
csokkentésének és a mar manifesztalddott kérallapotok
progresszidja lassitasanak megalapozott reményében.
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Nyilatkozat

Szerz6k kijelentik, hogy a k6zlemény megirasaval kap-
csolatban nem all fenn vellik szemben pénziigyi vagy
egyéb lényeges Osszelitk6zés, Osszeférhetetlenségi
ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemutatott
eredményeket, az abbdl levont kévetkeztetéseket vagy
azok értelmezését.
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A ritmuszavarok elemzésekor az egyik f6 feladatunk
a pitvar kamrai aktivacios viszony értékelése. Ehhez
el6szor is azonositanunk kell a P-ket és a QRS-eket.
A nagy kilengéssel jaré kamrai aktivacio mindig jol
lathat6. A kisebb izomtdmegl pitvarok depolarizacié-
jat reprezentalé P-hullamokat — ha egyaltalan vannak
és nincs pitvarfibrillacio — azonban a feladvanyban is
szerepld széles QRS tachycardidk esetében sokszor
nehéz észrevenni, mert a QRS-ek vagy a T-hullamok
azokat eltakarjak.

A feladvanyban a ~120/perces frekvenciaju, regularis,
széles QRS tachycardia kamrai komplexumai és T-hul-
lamai mellett csak elvétve lehet olyan deflexiét azo-
nositani, amely P-hulldamra gyanus (pl. a V,-és V,-es
elvezetések 4. QRS-e el6tt). llyen esetekben hosszu
regisztratumot, 12 elvezetéses ritmuscsikot érdemes
huazni, és azon célzottan keresni a fuzionalé P-hulla-
mok jelenlétére utald ,hibakat” a monoton sorminta-
ban. Leginkébb abban az elvezetésben érdemes vizs-
galédni, ahol kicsik a kamrai aktivacié hullamai. Ha az
alapritmus pitvarfibrillacié vagy 1:1-es ventriculo-atri-
alis (VA) viszony all fenn, akkor nem fogunk ilyesmi-

vel talalkozni. Ezekben az esetekben példaul a QRS
morfolégia nyujthat segitséget annak eldéntésében,
hogy aberransan levezetett supraventricularis vagy pe-
dig kamrai eredetl-e a ritmuszavar (1). A Vereckei-féle
algoritmus (2) alapjan az aVR-ben lathaté R, illetve a
mellkasi elvezetésekben lathaté pozitiv konkordancia
jelensége (a mellkasi elvezetések mindegyikében do-
minaléan pozitiv kitérésli a QRS) is a kamrai eredetre
terelik a gyanut (3).

Biztos diagndézishoz juthattunk azonban egy kiegészi-
t6 elvezetés hasznalataval, amelyet Sir Thomas Lewis
javasolt el6szor a pitvari aktivitds jobb megjelenitésé-
re (4). Ez a bipolaris mellkasi elvezetés ugy nyerhetd,
hogy az als6végtagi elektrédakat valtozatlanul a szo-
kasos helylkdn hagyva a jobb kar elektrédat a jobb pa-
rasternalis masodik, a bal kar elektrédat pedig a jobb
parasternalis negyedik bordakdzbe helyezzik és dupla
hitellel (1 mV=20 mm) készitlnk ritmuscsikot. Ezen az
I-es elvezetést figyeljik. Az EKG-n az egyes hulldamok
mérete flgg a szivizomzat elektrédatdl valé tavolsaga-
tol is. Most, hogy a Lewis-elvezetéssel kdzelebb keril-
tink a pitvarokhoz, azok depolarizacidja latvanyosab-
ban abrazolddik. Az alabbi illusztracion figyeljik meg a
nyilakkal jelolt P-hulldmok a QRS-ektdl valo disszocia-
ciojat, ami a széles QRS tachycardia kamrai eredetét
igazolja.

Egyuttal, az 1:1-estél eltéré aranyu pitvar-kamrai akti-
vacios viszony pedig kizarja az AVRT lehet6ségét is.
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A periférias veréérbetegség (PAD) leggyakrabban az als6 végtagokat érintd progressziv ateroszklerotikus betegség.
Magas prevalenciaja ellenére igen gyakran csak elkésve, mar a kritikus végtagiszkémia stadiumaban kerul felisme-
résre. Az iranyelvek altal elfogadott, elséként elvégzendé noninvaziv vizsgalomoédszer a PAD diagnosztizalasara a
Doppler-késziilék és manualis vérnyomasmérd segitségével végzett boka-kar index (BKI) meghatarozasa. A vizsgalat
koltséghatékony, széles kdrben elérhetd, de a vizsgald részérdl jartassagot és idébefektetést igényel. A specialisan
BKI-meghatarozasra kifejlesztett automata, négy végtagi vérnyomasméré készilékek pletizmografias vagy oszcillo-
metrias elven mikodnek. Hasznalatuk nem igényel kildnésebb szakképzettséget, a BKI-méréshez szikséges id6 ko-
zel a felére rovidithet6 velik. Hatranyuk, hogy szenzitivitasuk a Doppler-mddszerhez viszonyitva alacsonyabb, illetve
pontos PAD-diagnosztikara nem alkalmasak, mivel alacsony bokanyomasnal nem végeznek pontos méréseket. Tébb
tanulmany 1,0 korili automata BKI-hatarérték hasznalatat javasolta a szenzitivitas novelésére. Fontos szerep juthat az
automatakon elérhetd kiegészité funkcidknak (példaul labujj-kar index meghatarozas, pulzushullam terjedési sebesség
mérése), amelyek ndvelik az érzékenységet a PAD felismerésében. Osszességében a metaanalizisek tanulsaga sze-
rint a szakellatasban pontos diagnosztikara nem javasolt az automata készulékek hasznalata, ugyanakkor az alapella-
tasban és sziir6programok keretében |étjogosultsaga lehet a hasznalatuknak. A hazai érbetegellatas javitasara széles
korl hasznalatuk mindenképpen megfontolando lenne.

periférias veréérbetegseg, PAD, szlirés, automata vérnyomasmeérd

The role of automated, four-limb blood pressure monitors in the screening of peripheral artery disease
Peripheral artery disease (PAD) is a progressive atherosclerotic disease that most commonly affects the lower limbs.
Despite its high prevalence, it is often recognized late, in the stage of critical limb ischemia. The first non-invasive test
accepted by the guidelines to diagnose PAD is ankle-brachial index (ABI) determination using a Doppler device and a
manual sphygmomanometer. The test is cost-effective, widely available, but requires expertise and time investment on
the part of the examiner. Automatic, four-limb blood pressure measuring devices specially developed for ABI determi-
nation work on the plethysmographic or oscillometric principle. Their use does not require special skills, and the time
required for ABI measurement can be cut in half with them. Their disadvantage is that their sensitivity is lower com-
pared to the Doppler method, and they are not suitable for accurate PAD diagnostics, as they do not perform accurate
measurements at low ankle pressure. Several studies have recommended the use of an automatic ABI cutoff of around
1.0 to increase sensitivity. An important role can be played by the additional functions available on automatic devices
(e.g., determination of toe-brachial index, measurement of pulse wave velocity), which increase the sensitivity in the
recognition of PAD. Overall, according to the meta-analyses, the use of automatic devices for accurate diagnosis is not
recommended in specialist care, but their use may be justified in primary care and within the framework of screening
programs. Their widespread use to improve vascular care in Hungary should definitely be considered.

peripheral artery disease, PAD, screening, automated blood pressure monitors

A kézirat 2022. 09. 02-an érkezett a szerkesztésegbe, 2022. 09. 26-an kertlt elfogadasra.
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A periférias ver6érbetegség (peripheral artery disease
— PAD) a végtagi artéridk és az aorta progressziv ate-
roszklerotikus betegsége, amely kezeletlentl az érintett
erek szikuletéhez vagy elzarédasahoz vezet. Leggyak-
rabban az alsé végtagi artériak érintettek. A PAD rend-
szerbetegség, az ateroszklerézis szisztémas jellege
miatt a periférias érszikulet diagnézisa indikatora lehet
mas érteruletek érintettségének is (1). PAD-betegeknél
sokkal gyakrabban lehet diagnosztizalni cerebro- vagy
kardiovaszkularis érintettséget, a normal populaciéhoz
képest haromszor gyakrabban lép fel naluk miokardi-
alis infarktus vagy iszkémias stroke (2). A periférias
verG6érbetegek kardiovaszkularis vagy egyéb okokbol
bekdvetkezd mortalitasa hasonl6 az iszkémias szivbe-
tegekéhez, vagy ezt akar meg is haladhatja (3). A PAD
magas prevalencidju korkép, vilagszerte 200 millio, Eu-
répaban mintegy 40 milli6 személyt érinthet (4). Epi-
demioldgiai vizsgalatok alapjan a betegség prevalen-
cidja mintegy 3 és 10% kozé tehetd (5). A prevalencia
egyértelmiien névekszik az életkorral, mig 50 éves kor
alatt viszonylag ritka az el6fordulasa, 80 év felett akar
a 20%-ot is elérheti (6). Fontos megemliteni, hogy a di-
abétesz 2-4-szeresére emeli a PAD rizikojat (7).

A magas prevalencia ellenére a periférias ver6érbe-
tegség sajnalatos médon igen gyakran csak elkésve, a
kritikus végtagiszkémia stadiumaban kerul felismerés-
re. Ez egyrészt arra vezethet6 vissza, hogy a kérkép
tipikus tinetének tartott intermittalé klaudikacié, azaz
a terhelés altal kivaltott gércsos, alsovégtagi fajdalom
csak a paciensek mintegy 1/5-1/10-énél jelentkezik (8).
Ennek egyik oka, hogy mozgasszervi okok, csdkkent
kardiopulmonalis terhelhetéség vagy el6rehaladott
életkor miatt a betegek jelentés része klaudikacios ku-
szbbénél kevesebbet mozog. Masik gyakori tényezé,
hogy diabéteszes polineuropétidbdl adédé érzéskiesés
miatt a paciensek nem érzik meg az alsé végtag iszké-
miajat. A PAD felfedezését késlelteti tovabba a magas
kockazati személyek szisztematikus kiemelésének,
alapvet6 fizikalis és miszeres vizsgalatanak gyakori el-
maradésa.

Az elkésett diagndzis nemcsak a betegek életkilatasait
és életminGségét rontja, hanem az egészséglgyi ellaté-
rendszerre is tovabbi terheket r6. Eppen ezért felmeriil
a kérdés, hogyan tudnank koraibb stadiumban kiemelni
az érintett betegeket, ezaltal életmddbeli valtoztatasok
és optimalis gyogyszeres kezelés segitségével megalli-
tani vagy lassitani a betegség progressziéjat.

Az iranyelvek alapjan az elséként elvégzendd, noninva-
ziv miiszeres vizsgalat a Doppler-mddszerrel végzett
négy végtagi vérnyomasmeérés és boka-kar index (BKI)
meghatarozas (8). A vizsgalat soran a paciens fekvé-
helyzetében, par perces nyugalmat kévetéen az irany-
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elvek altal meghatarozott sorrendben (jobb kar, jobb
lab, bal lab, bal kar) manualis vérnyomasmeérd és folya-
matos hullamu Doppler-készilék segitségével sziszto-
Iés vérnyomast mérink a karokon az arteria brachialis,
a bokakon az arteria dorsalis pedis (ADP) és az arte-
ria tibialis posterior (ATP) felett. Amennyiben a két kar
kdzott 10 Hgmm-t meghalado kilénbséget mérink, a
vérnyomasmeérést az elsd, azaz a jobb karon meg kell
ismételni.

A BKI kiszamitdsaban nincs egyértelm( konszenzus:
a legtdbb ajanlas szerint az adott végtagon mért ADP-
vagy ATP-nyomasérték kdzll a magasabbat kell elosz-
tani a magasabb felkari nyomasértékkel. Ugyanakkor
tdbb helyen felvetették, hogy a szenzitivitas ndvelése
és a pontosabb rizikdbesorolas céljabdl célszerlbb len-
ne a modositott BKI haszndlata, amennyiben az ADP
és ATP kozul az alacsonyabb nyomasértéket vennénk
alapul (9, 10).

Maga a Doppler-vizsgalat koltséghatékony és széles
kdrben, akar a haziorvosi elldtasban is elérhetd. Bar
az iranyelvek alapjan szamos tarsbetegség és rizik6-
faktor jelenléte indokolna, hogy szlirés céljabdl is el-
végzésre kerljon, sajnos ez csak elvétve torténik meg,
nagy létszamu populacié vizsgalatat lehetévé tevd
szlr6programok pedig igen ritkan kertlnek megrende-
zésre. Magyarorszagon példaértékii kezdeményezés-
ként 2007-ben indult Gtjara az Ereink Védelmében ERV
Program, amelynek keretében hipertonias betegek ko-
rében mérték fel a PAD gyakorisagat. A program foly-
tatasaként létrehozott ERV Regiszterbe csaladorvosi
praxisokban leszlirt paciensek adatai kerlltek be. A
2015-0s adatelemzés soran a vizsgalt paciensek ko-
rében magas, 15,1%-0s PAD-prevalenciat talaltak (11).
A szlréprogramok iranti kiemelt igényt tamasztja ala,
hogy a PAD rizikéjanak kitett paciensek csoportja jelen-
t6s. Indokolt lenne érszlikilet irdnyaban szlrni az egyéb
ateroszklerotikus betegségben szenveddket, példaul
a koszoruérbetegeket, szivelégtelenségben, krénikus
veseelégtelenségben szenveddket, hasi aortaaneuriz-
maval diagnosztizalt pacienseket és a cukorbetegeket.
Tovabba a rizikécsoportba tartozik minden 65 év feletti
férfi és né, illetve a 65 év alatti, ESC prevencios irany-
elv alapjan legalabb magas kardiovaszkularis rizikval
bir6 személy és az 50 év alatti, pozitiv PAD iranyu csa-
ladi anamnézissel rendelkezd személy (8).

A Doppler-médszer hatranya, hogy viszonylag id6igé-
nyes, az atlagosan 8-10 (vetk&zéssel/dltozéssel egyltt
inkdbb 15) perces vizsgalati id6 az alapellatads vagy a
nem angioldgiai iranyd szakrendelések id6keretébe
nehezen illeszthetd be. Masrészt a helyes kivitelezés
a vizsgalo részérdl gyakorlatot és jartassagot igényel.
A vizsgélati eredmények inter- és intraobszerver va-
riabilitasat 10% korilinek irtak le (12). A kilénbségek
ndansznyinak tind helytelen kivitelezésbdl adddnak,
ilyen lehet a mandzsetta tul gyors leengedése, a Dopp-
ler-szonda nem megfeleld szdgben tartasa (helyesen
kivitelezve 60 foknal kisebb szdget kell bezarnia a vizs-
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galt ér varhaté lefutasaval), vagy éppen a nyomasérték
igen gyakori ,0” vagy ,5” véglire kerekitése.

Tobb vizsgalatban jutottak arra a kdvetkeztetésre, hogy
a haziorvosi praxisban mért BKI-értékek szignifikdnsan
kilonbdznek a korhazi szakellatasban mért értékektol,
hiszen az egyszeri betanitas nem garantélja a helyes
kivitelezést (13).

Ezen okok miatt joggal tehetjik fel a kérdést, hogy lé-
tezik-e olyan vizsgalomddszer, ami kikiszobdli a vi-
szonylagos szubjektivitast, kdnnyen kivitelezhet, nem
igényel kllondsebb betanitast, lerdviditi a vizsgalati
id6t, ezaltal kdnnyebben lenne hasznalhaté az alapel-
latasban vagy éppen szlir6programok keretében. Az
utobbi években elérhetévé valé automatizalt, speciali-
san a BKI meghatarozasara kifejlesztett négy végtagi
vérnyomasmeérd készilékeket alapvetben két nagy cso-
portba oszthatjuk, a foto- vagy levegdkiszoritasos ple-
tizmografias elven és az oszcillometrias elven mikddé
késziilékekre (14). Altalanossagban elmondhatd, hogy
a készllékek kdnnyen kezelhetdk, a vizsgalonak csak
a négy végtagi mandzsettakat kell felhelyeznie, majd
szamitégépes szoftver segitségével gombnyomassal
tudja inditani a mérést. Tipustdl és mikddési elvtdl fug-
gben par percen belll leolvashaté a kétoldali BKI-érték.
A fotopletizmografia elvén mikodé készilékek eseté-
ben a fotoszenzor infravords fényt bocsat ki, majd a
mandzsették leengedésekor visszatérd véraramlaskor
ennek visszaverédését detektalja, a mandzsettdban
ekkor mért nyomasérték megfeleltethetd az adott vég-
tag szisztolés nyomasanak. A levegbkiszoritasos vagy
volumenpletizmografia esetében a mandzsetta két
kamrara van osztva, a felsé szupraszisztolés értékre
valo felpumpalésa elzarja a véraramlast az adott végta-
gi artériaban, majd a nyomas fokozatos leengedésével
visszatérd véraramlast az alsé kamra a végtag térfo-
gatvaltozasaként érzékeli (14).

Oszcillometrias elven m(ikddd készulékek esetén a sziv
altal generalt artérids pulzéciét a mandzsettaban [évd
szenzor nyomasvaltozasként érzékeli. A mandzsetta
szupraszisztolés értékre valo felpumpalasaval az okk-
ludalt artériaban rovid idére megall a véraramlas, de
az artéria pulzacidja tovabb folytatddik és a mandzset-
ta altal érzékelt nyomas oszcillacidjat okozza. A man-
dzsetta lassu leengedésével parhuzamosan a nyomas
oszcillacidjanak amplituddja fokozatosan né. Az elsé-
ként visszatéré normal amplitidoju oszcillaciés hullam
megjelenésekor mért nyomas a szisztolés vérnyomas-
nak feleltetheté meg (15).

A pletizmogréfias elven miikédd készllékek egyelbre
kevésbé elterjedtek, vellk kapcsolatban kevesebb ta-
nulmany all rendelkezésre, az egyetlen ezt a médszert
is érinté metaanalizis 2021 végén kerult publikalasra. A
levegbkiszoritasos pletizmografia eredményeit kevés-
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bé tartjak biztatonak, 6nmagaban alkalmazva alacsony
szenzitivitdsunak bizonyult a Doppler-médszerhez vi-
szonyitva, pulzusforma-analizissel kombinalva viszont
pontosabbnak irtak le (14).

A fotopletizmografias készilékek esetében j6 vagy
mérsékelt egyezést mutattak ki a standard Dopp-
ler-modszerhez képest, ugyanakkor tébb esetben is azt
talaltédk, hogy az igy mért nyomasértékek magasabbak
a Dopplerrel mért értékekhez viszonyitva. Szenzitivita-
suk az elérhetd néhany tanulmany alapjan széles ska-
lan (20-100%) mozog, a magas értéket egy kis esetsza-
mu vizsgalatban irtak le (14).

Egy 2017-es metaanalizisben az oszcillometrias elven
mikodd készllékekkel és a Doppler-médszerrel mért
BKI-értékek kdzodtt minddssze 0,020+0,018 atlagos ki-
Idnbséget talaltak, amely nem mutatkozott szignifikans-
nak. Szignifikdns volt azonban az abszolut kildnbség
(0,048+0,009), ami azt mutatja, hogy az oszcillomet-
rias készulékek is magasabb BKI-értékeket mérnek,
mint a Doppler-mdédszer (16). Ennek élettani magyara-
zata nincs, tekintve, hogy a mandzsettak ugyanugy a
boka kérul helyezkednek el, mint a Doppler-mddszerrel
valé mérés esetén. Kulénbdzhetnek azonban a vizsgalt
erek: Dopplerrel mind az ADP, mind az ATP szisztolés
nyomasat mérjuk, mig az automata mandzsettak vagy
korkorosen érzékelnek, igy a két artéria kdzul a maga-
sabb nyomasérteket valasztjak ki, vagy egy meghata-
rozott ponton, példaul az ATP folétt helyezkedik el az
oszcillometrias szenzor (17). Ezaltal nem alkalmasak a
modositott, azaz az alacsonyabb nyomasértéket alapul
vevd BKI kiszamitasara. Azt talaltak ugyanakkor, hogy
az automata BKI-értékek jol korrelalnak a Dopplerrel
mért értékekkel, az 6sszesitett korrelaciés egyutthato
0,71+0,05-nak mutatkozott. Diabéteszes betegek ese-
tében alacsonyabb volt ez a korrel4cio (0,58+0,18) (16).
Ennek oka, hogy az automata készllékek kevésbé al-
kalmasak a diabéteszben fokozott érfalmerevség, mé-
diaszklerézis okozta emelkedett nyomasértékek detek-
talasara.

Egy attekinté tanulmanyban a Doppler-mddszer szen-
zitivitasat 15-79%-nak talaltak legalabb 50%-os alsé-
végtagi érszikilet felismerésében, az érzékenység ku-
I6nésen id8s vagy diabéteszes betegek esetében volt
alacsonyabb. Specificitdsa a kulénb6z6 vizsgalatokban
83,3 és 99% kozotti volt (18). Az automata, oszcillo-
metrias készllékek szenzitivitasanak és specificitasa-
nak megallapitasahoz a legtébb vizsgalatban a Dopp-
ler BKI-értékeket vették referencianak, igy 69+6%-os
szenzitivitast és 96+1%-0s specificitast talaltak (16).
Sajnos egyeldre igen kevés tanulmany all rendelke-
zésre, amely képalkoté vizsgalatok eredményeit ven-
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né alapul. Ezeknél a vizsgalatoknal felvetették, hogy
a Doppler-mddszernél altalanosan elfogadott 0,9-es
BKI-hatarérték helyett a szenzitivitas ndvelése céljabol
célszeriibb lenne-e felemelni a hatarértéket. Egy tanul-
many szerint a CT-angiografiaval leirt legalabb 50%-o0s
érsziikilet kimutatasahoz optimalisan 0,99 ,cut-off” ér-
téket kellene alkalmazni (igy 90% szenzitivitast és 85%
specificitast lehetne elérni), mig legalabb 75%-o0s sz{-
kulet kimutatasahoz 0,87-os hatarérték alkalmazasaval
84%-0s a szenzitivitas és 89%-o0s a specificitds (19).
Egy diabéteszes betegeket is bevond, duplex ultra-
hang-képalkotast alapul vev6 vizsgalatban nem szelek-
talt betegek esetében 1,02, nem diabéteszesek esetén
1,00, mig diabéteszes péaciensek esetén 1,04-es hatar-
érték hasznalatat javasoltak (20). Egy (ugyan nagyon
kis létszamu PAD-beteget érintd) tanulmany kertlt ed-
dig publikalasra, amely az oszcillometrias elven mért
BKI-értékeket DSA-eredményekkel vetette dssze, itt az
50%-o0s szilkulet detektalasara 0,95-os ,cut-off” értéket
taléltak optimalisnak (21). Egy gordg vizsgalat 0,97-os
altalanos ,cut-off” értéket ajanl a Doppler BKI-eredmé-
nyeket alapul véve (22). A hazai ERV Program keretei
kdzott végzett vizsgalatban 397 paciensnél végeztek a
Doppler-mdédszerrel valé mérés mellett oszcillometrias
készllékkel (BOSO ABI system-100) BKI-meghatéro-
zast. A ROC-analizis soran itt is a Doppler-mddszert
tekintették referencianak, az optimalisnak tekinthetd di-
agnosztikus BKI hatarértéket 0,96-nak talaltak (23).
Az emlitett, duplex ultrahangot referencianak vevé ta-
nulmanyban a Doppler és oszcillometrias BKl-ered-
mények ROC-gorbéit elemezve Doppler esetén ma-
gasabb volt a gorbe alatti terilet értéke (0,873), mint
az oszcillometrias BKI esetén (0,806), ezek alapjan az
elébbi modszer jobban alkalmazhaté PAD diagnosz-
tizalasara. Diabéteszes betegek esetében mindkét
maodszer szenzitivitasa alacsonyabb volt a nem diabé-
teszes betegeknél mértekhez viszonyitva. Végsé so-
ron arra a kdvetkeztetésre jutottak, hogy mind a Dopp-
ler-, mind az oszcillometrias mddszer alkalmas szirés
céljara, 1,0 és 1,1 kdzotti ,cut-off” érték hasznalataval
mindkét modszer felismeri a PAD-betegek tébb mint
80%-at diabétesz-tarsbetegség meglététdl fliggetle-
ndl (20). Egy érdekes, 2019-ben publikalt tanulmany
szerint az oszcillometrias médszerrel mért kéros BKI
sokkal ink&bb tudta megjosolni a minden okbdl bekd-
vetkezett mortalitast, mint a kéros Doppler BKI-érté-
kek (24).

Az automata készllékek haszndlata mellett els6sorban
a gyors kivitelezhet6ség szdl. Kilénbdzé tanulmanyok
a Doppler BKI-méréshez sziikséges id6t 6,65 és 14
perc ko6zottinek (a 2017-es metaanalizisben atlagosan
10,06 percnek), mig az automata mérés idejét 2 és 8,1
perc k6zottinek (atlagosan 5,9 percnek) irtak le (25).
Természetesen nem elhanyagolhat6 a kéltségek kérdé-
se sem. Egy kézi Doppler-késziléket mar 150-200 ezer
forintért beszerezhetlink, mig egy automata készllék
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ara 1-1,5 millié forintnal kezdédik. Figyelembe véve a
Doppler-médszerhez viszonyitva rovidebb mérési idét,
a 2012-es metaanalizis dsszességében koltséghaté-
konynak irta le az automata készulékek hasznalatat
(16).

Fontos megjegyezni, hogy a fent emlitett elénydk elle-
nére sem a European Society of Cardiology, sem az
American Heart Association, sem a European Society
of Vascular Medicine PAD iranyelve nem tamogatja az
automata készilékek hasznalatat. Ennek egyik oka,
hogy a Doppler-médszerrel 6sszevetve magasabb
nyomasértékeket mérnek (16). A masik ellenérv, ame-
lyet tobb késziléket vizsgalé tanulmany is megerdsi-
tett, hogy a készilékek 50, illetve 30 Hgmm alatti tar-
tomanyban nem végeznek pontos bokanyomasmérést
(12, 26, 27), igy pontos PAD-diagnosztika céljabdl nem
ajanlott a hasznalatuk. A metaanalizisek alapjan szé-
les korll hasznalatuknak ezért els6sorban az alapella-
tasban, szlrévizsgalatok céljabdl lehet 1étjogosultsaga.
Az emlitett magyar vizsgalatban a mérések 7,4%-aban
jelzett ki az oszcillometrias készulék ,0 Hgmm”-t ered-
ményként, mikdzben a Doppler-médszer 0-tél kilénbd-
28, pontos eredményt adott, igy ezeket az eredménye-
ket nem értékelhetének tekintették (23).

Hogy a készilékek érzékenysége ndvekedjen a perifé-
rias ver6érbetegség felismerésében, az utdbbi években
Uj fejlesztések valtak elérhetévé, egyes készllékeket
kiegészitd funkcidkkal lattak el, ilyen példaul a pulzus-
hulldm terjedési sebesség (pulse wave velocity — PWV)
mérése vagy a labujj-kar index (TBI) meghatarozasa.
Egyel6re ezzel kapcsolatban még igen korlatozott sza-
mu adat latott napvilagot. Klinikankon jelenleg két osz-
cillometrias készulékkel (BOSO ABI-system 100 PWV
és MESI mTablet) végziink méréseket, azt is vizsgalva,
hogy a kiegészit6 PWV-, illetve TBI-funkcié mennyiben
jarul hozza a szenzitivitds ndveléséhez. Elsd eredmé-
nyeink alapjan ezen kiegészit6 modalitdsok haszna-
lata akéar a Doppler-mddszer szintjére emelheti az ér-
zékenységet a PAD felismerésében, amennyiben 0,9
helyett 1,0 automata BKIl-hatarértéket alkalmazunk.

Osszefoglalva a leirtakat elmondhatjuk, hogy ugyan
pontos PAD-diagnosztika céljabdl nem tamogatott az
automata készilékek hasznélata, a kdnnyl és gyors
kivitelezhet6ség miatt haszndlatuknak elsésorban az
alapellatasban és sziirésben lehet 1étjogosultsaga. Ta-
nulmanyok egyértelmiien magasabb, 1,0 kéruli BKI-ha-
tarérték hasznélatat javasoljak e készulékek esetén, to-
vabba nagy szerepe lehet a kiegészité funkcidknak is.
A magasabb beszerzési kdltségek nagy betegpopula-
ciot feldleld szir6programok keretében ellensulyozéd-
nanak, amelyekre a hazai érbetegellatas hianyossagai
miatt igen nagy szikség lenne.
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Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az 6sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénzligyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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In memoriam

Prof. dr. Péterffy Arpad emlékére (1938-2022)

Megrendiilten tudatjuk, hogy Péterffy Arpad
egyetemi tanar, a Debreceni Egyetem profes-
sor emeritusa a magyar orvoslas, a magyar
szivsebészet ikonikus, nemzetkdzileg is el-
ismert alakja 2022. augusztus 4-én elhunyt.
Tavozasaval potolhatatlan veszteség érte a
Debreceni Egyetemet, a Kardioldgiai és Sziv-
sebészeti Klinikat és az egész magyar sziv-
sebész-tdrsadalmat.

Péterffy Arpad 1938. februar 17-én sziiletett
Kolozsvaron. Edesapja nyomdokait kdvetve
az orvosi hivatast valasztotta. Egyetemi ta-
nulmanyait Marosvasarhelyen végezte, ahol
1960-ban szerzett altalanos orvosi diplomat.
Ezt kdvetéen harom éven keresztil Kapnik-
banyan kor- és banyaorvosként dolgozott, majd az alorvo-
si vizsga letétele utdn 1964-ben kezdte el a mellkassebész
szakorvosi képesités elnyeréséhez szikséges kérhazi gya-
korlatat. 1968-ban mellkassebész szakorvosi vizsgéat tett.
Azonban 30 évesen felismerte, hogy erdélyi magyarként
aligha tud szil6foldjén érvényesilni, ezért a kivandorlas
mellett dontétt és Svédorszagban telepedett le. 1974-ben a
svéd mellkas- és szivsebészi szakvizsga megszerzése utan
a stockholmi Karolinska Intézet Mellkassebészeti Klinikajan
kapott allast, ahol a vilaghirl Viking O. Bjérk svéd sziv- és
mellkassebész professzor tanitvanya és munkatarsa volt
szakorvosi, majd helyettes f6orvosi és docensi beosztasban.
Doktori értekezését 1980-ban védte meg a Karolinska Inté-
zetben, majd 1982-ben habilitélt és magantanari mindsitést
szerzett mellkas- és szivsebészetbdl. Ahogy annak idején
az erdélyi protestans iskolaknal, kollégiumoknal megszokott
volt, a diakok kilféldi tanulmanyutjukrél tudassal teli tarisz-
nyaval tértek haza. ,En is igy szerettem volna a Svédorszag-
ban megszerzett tudast elhozni Magyarorszagra” — mondta
egyik nyilatkozataban.

1983-ban Péterffy Arpad professzor ur palyazat utjan nyer-
te el a Debreceni Orvostudomanyi Egyetem Il. sz. Sebészeti
Klinika igazgatoi megbizatasat. A szivsebészet fejlesztését
tartotta elsérend( feladatanak, de biztositotta a tovabblépést
az altalanos- és mellkassebészet teriletén is. Kilfoldon szer-
zett széles kor(i szakmai tapasztalata és elkotelezett mun-
kaja eredményeként a szivmitétek szama néhany év alatt
tobbszérosére emelkedett, a mitéti halalozas jelentésen
csOkkent és szamos Uj m{itéti tipus kerilt bevezetésre. Az al-
tala vezetett klinika tovabbi szakmai fejl6déséhez elengedhe-
tetlennek tartotta egy jol képzett szakembergarda kinevelé-
sét. Szamos kulféldi tanulmanyutat és 6szténdijat szervezett
a fiatal szivsebészek, aneszteziologusok és szakdolgozék
szamara, akik a gyakorlatban sajatithatték el a legkorszeriibb
eljarasokat és médszereket.

A debreceni szivsebészet a tevékenységében bekdvetkezett
mennyiségi és mindségi fejlédés eredményeként kinbtte a ko-
rabbi Il. sz. Sebészeti Klinika éplilete altal biztositott kereteket.
Ezt felismerve Péterffy professzor ur allhatatos, kitarté mun-
kaval megteremtette egy Uj szivsebészeti klinikaépllet Iétre-
jottének feltételeit, amely 1993-ban keriilt atadasra és azoéta
is szolgélja az északkelet-magyarorszagi régio kézel 2 millié
lakosanak szivsebészeti ellatasat. Ez uj perspektivat nyitott
a debreceni szivsebészet fejlédésében, amelynek eredmé-
nyeként 1997-t6l a klinikdn évi 1000-1300 nyitott szivmitét

valt és professzor Ur szavaival élve ,felkerilt a
szivsebészet nemzetkdzi térképére”.

Szamos Uj mitéti beavatkozast vezetett be
Magyarorszagon. Mindennapos gyakorlatta
tette az arteria mammaria internaval végzett
koszoruér-athidaldsokat. Hazénkban elséként
végzett nyitott szivm(tét ,Jehova Tanuin” és
terhes anyakon, a kevésbé invaziv behatolas-
bdl koszoruér- és az aortabillentyl-miitéte-
teket. A mitralis vitiumok kezelésére szorgal-
mazta a mitralis billenty(i megtartasat szolgalé
plasztikai beavatkozasok alkalmazasat.
Professzor ur vezetése alatt 18 munkatar-
sa szerzett szivsebészeti szakvizsgat és
olyan gyakorlati tudast, amelynek birtoka-
ban tébbseéglk évekig dolgozott nyugat-eurdpai szivsebészeti
kdzpontokban. Tobben jelenleg is kilféldon tevékenykednek
Skandinaviatol a Kézel-Keletig, az Egyesiilt Kiralysagtél Német-
orszagon at Romaniaig megalljak helylket. Igazi iskolateremtd
volt, de nem a sz6 klasszikus értelmében vett tanitd. Tudasat
nem tudatosan és szavakban adta at, hanem mozdulatain, a
betegekkel valé banasmaodjan, odafordulasan keresztiil. Orvos-
ként azt vallotta, hogy ,a gydgyité orvosnak a tapasztalata és az
ismeretek alapjan mindig azt kell tennie, ami a betegnek a leg-
jobb. Feladatunk tehat, hogy a beteg szenvedéseit csdkkentsiik,
meggyogyitsuk, és hosszabb életet adjunk nekik azéltal, hogy
jol végezzik a munkankat”. E mellett megtanitott benntinket a
betegek kiszolgaltatottsaganak enyhitésére, a szervezet ana-
témiai és funkcionalis egységének elvalaszthatatlansagara, a
preciz és szdvetkimélé mitéti technikara, a kdzvagyon megbe-
csllésére és megbvasara, masok véleményének elfogadasara
és tiszteletben tartasara, végul a betegekkel és hozzatartozoik-
kal folytatott kommunikacio fontossagara.

Péterffy professzor tr szamos hazai és kulfoldi tudomanyos
tarsasagnak volt tagja. 1997-2000 kozott a Magyar Szivse-
bészeti Tarsasag elnodki tisztét toltotte be. Kiemelkedd szak-
mai munkaja, a modern szivsebészet egyetemiinkén toértént
megteremtése, eurdpai szinvonalra emelése érdekében Ki-
fejtett kimagaslo tevékenysége és iskolateremté6 munkassa-
ga elismeréseként szamos hazai és kiilfoldi kitiintetésben és
dijban részesiilt. Tobbek kdzott 2002-ben a Magyar Koztar-
sasagi Erdemrend tisztikeresztjével tiintették ki. 2008-ban
Debrecen Varos diszpolgarava valasztottak. Nyugdijba vo-
nulasat kovetéen professor emeritusként tevékenykedett,
tovabbra is teljes elkbtelezettséggel tamogatva a debreceni
szivsebészet fejl6dését és hirnevének megérzését. Hosszu
életébdl kdzel fél évszazadot toltott a szivsebészet szolgala-
taban, ebbdl 40 évet a debreceni szivsebészet felemelkedé-
séért, fejlesztéséért tevékenykedett. Az altala létrehozott kli-
nikat életmivének tekintette, mar betegen, a kérhazi agyban
is a klinika jovoje foglalkoztatta.

Professzor tr halalaval a Debreceni Egyetem, a magyar or-
voslas, a hazai és nemzetkozi szivsebészet egyik kiemelke-
d6 személyét veszitette el. Hosszu évtizedeken at alkotott a
betegek érdekében és javunkra, amely kitorélhetetlenil ben-
ne marad egyetemunk torténetében, csaladja, munkatarsai
és betegei emlékezetében. Emléke, arca, hangja, mozdulatai
bennlnk élnek tovabb. Palyatarsai, volt kollégai, tanitvanyai
és betegei nevében bucsuzom szeretett taniténktdl.

A Joisten aldja, dvja és kisérje 6t égi utjan!

Szerafin Tamas
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Tiazidot, vagy tiazidszerii diuretikumot

alkalmazzunk?

A vérnyomascsokkentd terapiaban hasznalt tiazid, illetve tiazidszer(l diuretikumok differencialt alkalmazasa volt a té-
maja az MHT 2022-es kongresszusan dr. Alféldi Sandor eléadasanak. A Szt. Imre Koérhaz Kardiometabolikus Centru-
manak féorvosat egy rovid interjuban kérdeztiik az eléadasban elhangzott informaciokrol.

Milyen esetekben prefe-
raljuk leginkabb a diure-
tikumokat a vérnyomas-
csokkento terapiaban?
El6szor azt érdemes elmondani,
hogy ma a vérnyomascsdkkentd
terdpidban a fix gyogyszer-kom-
binacids készitményeket preferal-
juk, de hogy egy ilyen készitmény
mikor tartalmazzon diuretikumot,
azt réviden ugy lehetne megvalaszolni, hogy minden
un. volumendependens hiperténia esetében. Ide tar-
toznak az idéskori magasvérnyomas-betegség, az izo-
lalt szisztolés hipertdnia, a szivelégtelenséghez tarsulé
hipertonia, gyakran az elhizéshoz, illetve a 2-es tipusu
diabéteszhez tarsulé hiperténia, a terapiarezisztens hi-
perténiak, valamint az afroamerikaikban, szines b&ri-
ekben eléforduld hipertdniak.

Melyek a két emlitett diuretikumcsoport
leggyakrabban hasznalt képvisel6i Magyar-
orszagon? Ennek a két gyogyszercsoport-
nak milyen alapvet6 tulajdonsagbeli kii-
Ionbségei vannak?

Magyarorszagon az un. tiazid-diuretikum csaladba
a hydrochlorothiazid és a clopamid tartozik, mig az
Ujabb, tiazidszer( diuretikumok kézll egyedul az inda-
pamid van forgalomban.

A tiazid és tiazidszer( diuretikumok kilén csoportba
sorolasa indokolt, mivel a tiazidszerl diuretikumok —
kdzuluk is kiemelten az indapamid — a vérnyomascsok-
kentd hatékonysag, a tdbb mint 24 éras hatastartam,
a metabolikus mellékhatasok hianya és a jobb tolera-

bilitas, tovabba a kardiovaszkularis események és az
Osszhaldlozas tekintetében kedvezd6bb hatékonysa-
gu, mint a kis dézisu hydrochlorothiazid. A nemzetkdzi
iranyelvek dontd tdbbsége a tiazidszerl diuretikumokat
preferaja a tiazidokkal szemben.

Melyek azok a hazai és nemzetkozi iranyel-
vek, amelyek megkiilonboztetik a két diure-
tikum-csoportot, és elsdésorban a tiazidsze-
rii diuretikumokat preferaljak?

A vilagon jelenleg is szamos nemzetkdzi iranyelv van
érvényben, ezek kdzott azonban csak ketté van, ame-
lyik eddig nem tett kildnbséget a két csoport kozott.
Az Amerikai Kardiolégus Kollégium és Szivtarsasag
(ACC/AHA), az Amerikai Diabétesz Tarsasag, a Nem-
zetkdzi Hypertonia Tarsasag, a Brit Hypertonia Tarsa-
sag, és nem utols6 sorban a Magyar Hypertonia Tarsa-
sag ajanlasaiban is a tiazidszer( diuretikumok, koéztik
az indapamid, a preferalt csoport. A tiazidszer( inda-
pamid, kiléndsen azokban az esetekben elényds, ami-
kor terapiarezisztens vagy diabéteszhez tarsul6 hiper-
téniardl van szo.

A tiazidszeri diuretikum, az indapamid
csak monoterapias, vagy fix kombinacios
formaban is elérheté hazankban?

Az indapamid mind monoterapiaban, mind fix kombi-
naciods formaban elérheté: ACE-gatldval, kalciumanta-
gonistaval kettds, illetve harmas fix kombinaciéban is
forgalomban van, igy a fix kombinacidk egész tarhaza
rendelkezésre all.

Vagvélgyi Agnes

A szakmai interju megjelenését az Egis Gydgyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjualany nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi eldiras az iranyado.
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A stressz indukalta hiperténia

Dr. Masszi Gabriellat, a Nyir6§ Gyula Kérhaz I. sz. Belgydgyaszati Osztalyanak vezet6 féorvosat a krénikus stressznek
az esszencialis hipertonia kialakulasban betéltott szerepérél és a terapias lehetéségekrél szolo eléadasanak rovid

Osszefoglalasara kértik.

Milyen O6sszefiiggés van

a kronikus stressz és a hi-
pertonia kialakulasa, illet-
ve fennmaradasa kozott?
Egyértelmi 6sszefliggést lehet ki-
mutatni ezen allapotok kdz6tt. Saj-
nos stressz nélkuli élet nincsen, a
kronikus stressz mindannyiunkra
hat. A stressznek pedig szimpa-
tomimetikus hatasai vannak, tehat
hat a szivre, az érrendszerre, a vesére, a metaboliz-
musra. Ez azt jelenti, hogy tébb tamadasponton ke-
resztll is eljuthat a hipertdnia kialakulasahoz. A stressz
ellen a szervezet megprébal védekezni, de egy bizo-
nyos id6 utan kimerllnek a lehet8ségei — foglalta 6ssze
Masszi féorvosné.

Milyen tipusu gyogyszerekkel befolyasol-
haté, kezelhet6 a stressz indukalta hiper-
tonia? Hogyan fejtik ki hatasukat ezek a
gyogyszerek?

Annak ellenére, hogy a stressz indukalta hiperténia az
egyik legjobb, fontos kezelési lehet6sége a centralis
szimpatikus gatlas, a hiperténia kezelésének aktualis
ajanlasaiban nem, vagy csak csekély hangsullyal sze-
repel. ,Pedig enélkil egy allando stresszben él6 hiper-
ténids beteg vérnyomasat bedllitani és szinten tartani
szinte lehetetlen” — véli Masszi féorvosnd. A régebbi,
un. alfa,-receptor-antagonistak utdn megjelentek az

imidazolin-l,-receptor-agonistak, amelyek az agy nyult-
veldi részében hatnak, és onnan juttatnak el informa-
ciot a szivhez, az erekhez, a veséhez stb. Ha ezek a
receptorok nincsenek ingerelve, akkor folyamatosan
vazokonstrikcio alatt tartjak az ereket. Ha azonban a
beteg imidazolin-I,-receptor-agonistat szed, akkor en-
nek a mérséklése kovetkezik be, hiszen kb. 30%-kal
csokken a catecholaminok felszabadulasa, és 43%-kal
kevesebb renin dramlik ki. Ez Iényeges hatassal lesz a
hiperténiara.

A hipertonias betegek mely csoportjaiban,
milyen altalanos elonydket nyujtanak a
centralis hatasu imidazolin-l,-receptor-ago-
nistak a stressz-hipertonia kezelésében?
Nyilvanvaléan azoknél a betegeknél fog az imidazo-
lin-l,-receptor-agonista rilmenidin segiteni, akiknél a
szimpatikotonianak jelentds szerepe lehet. Szamtalan
ilyen beteget ismerink a praxisunkban, ilyenek pl. az
elhizottak, a diabéteszesek, a metabolikus szindréma-
ban szenved6k és a menopauza koru nék. ,Abban az
esetben, ha az ajanlasoknak megfeleléen a RAS-gat-
|6k, Ca-antagonistak és diuretikumok segitségével sem
tudjuk a célértéket elérni és azon tartani a vérnyomast,
akkor jol tesszuk, ha az imidazolin-l,-receptor-agonista
rilmenidinhez fordulunk” — tanécsolta dr. Masszi Gab-
riella.

Vagvélgyi Agnes

A szakmai interju megjelenését az Egis Gydgyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjualany nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi eldiras az iranyado.
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A Magyar ABPM Regiszter eredményei és
céljai - féokuszban az alapellatas

Az Magyar Hypertonia Tarsasag 2022-es kongresszusan Abraham Gydrgy professzor, a Szegedi Tudomanyegyetem
tanara, az MHT altal elinditott Magyar ABPM Regiszter eredményeit mutatta be. Az el6adasat kovetéen az eddigi ered-

meényekrél és tavolabbi célokrdl kérdeztik.

Az ABPM egy olyan eszkdz, egy olyan
lehetéség, amely szerencsére manap-
sag mind szélesebb kdérben rendelke-
zésre all. Sajnalatos médon az alap-
vetd probléma az, hogy a hipertoniak
jelent6s része felderitetlen, a felderitett
esetek kezelése pedig nem eléggé hatékony. Véleményem sze-
rint mindkét tertileten tovabbi eréfeszitésekre van szikség. Ma-
gyarorszagon kb. 3,5 milliéra tehet6 a hiperténias betegek sza-
ma, és kozulik 800 000—1 millié lehet azoké, akik nem tudnak
réla, hogy magas a vérnyomasuk. Ennek a felderitésében na-
gyon fontos eszkdz a 24 6ras vérnyomas-monitorozas. A célér-
tékek eléréséhez pedig fontos tudnunk azt, hogy hogyan allunk
a vérnyomasértékekkel, akkor is, amikor betegeink éppen nem
a rendel6ben Ulnek. Az ABPM-nek nagyon fontos szerepe van
a maszkirozott, illetve a fehérkdpeny-hipertonia kimutatasaban
is. Emellett nemcsak azt kell latnunk, ami napkbzben torténik,
hanem kivancsiak vagyunk az értékekre a nap 24 érajaban,
amelyet szintén az ABPM segitségével vizsgalhatunk.

Nagyon fontos, hogy sikerilt kbzel 500 kollégat bevonni a
2020 és 2027 kozott futd programba. Az eredeti elképzelés
szerint évente két alkalommal 4 honapig tart egy adatfelvételi
periddus. A tervek szerint egy-egy centrumban peridéduson-
ként legalabb nyolc mérés fog torténni. Jelenleg az augusz-
tus végeéig lezajlott mérésekrdl beszélhetink.

Az eddigi adatok alapjan a kollégak valdban azoknak a be-
tegeknek tették fel a berendezéseket, akiknél megalapozott
volt a magas vérnyomas gyanuja. Ezt abbdl lehet felmérni,
hogy részint megyei, részint regionalis atlagok szerint az ér-
tékek folotte vannak az ABPM altal megszabott hatarérté-
keknek. A masik, ami szintén jol lathatd, az a magas vérnyo-
massal toltott id6 szazaléka, a hipertonias idéindex, amely
szintén bdven folotte van a kritériumként megszabott 15%-
nak, s6t, sok esetben még a 40%-ot is meghaladja, ami pe-
dig mar célszervi érintettségre utal. Ezen tulmenden informa-
cidink vannak a pulzusszamrdl, ami atlagban 72—-76 kordili.

Mar 4000 folétt van azoknak a hiperténias eseteknek a sza-
ma, amelyeket ABPM segitségével diagnosztizaltak, amely
nagyon fontos eredmeény.

A tarsasag célja, hogy levonja a megfeleld kdvetkeztetése-
ket ezekbdl a vizsgalatokbdl. A bevont centrumok és kollé-
gak segitségével 7 év alatt optimalis esetben 224 ezer mérés
térténik, ami nagyon nagy szam, nemzetkdzi viszonylatban
sincs ilyen volumen( projekt. Emiatt ez a projekt minden bi-
zonnyal nemzetkdzi visszhangot is ki fog valtani.

Ami mar most kimondhato, hogy az elvégzett vizsgalatok alap-
jan az ABPM-nek igenis van helye az alapellatas mindennapos
gyakorlataban, tehat az ABPM nem a szakorvosi ellatohelyek
Lari huncutsaga”. Az ABPM-vizsgalat lehetésége rendelkezésre
kell, hogy alljon minden haziorvos kolléga szamara, és ebbdl
a szempontbdl a Magyar ABPM Regiszter példamutato lehet.
Jelenleg az altalanos elterjedést neheziti, hogy a haziorvosi
ellatasban a megfelel6 finanszirozas keretei még kidolgozas
alatt allnak. Azonban bizom benne, ha a médszer a NEAK
altal befogadasra kertil, az el6 fogja segiteni az alkalmazas
gyakoribba valasat.

Az MHT fontos célkitlizése, hogy kdzvetitse a megfelel6 isme-
reteket a gyakorlé orvosok felé, hiszen az ABPM-vizsgalatok
eredmeényeinek kiértékeléséhez megfelel6 tudas sziikséges.
A 2020-as indulaskor a COVID-19-pandémia megnehezitette
a jol felépitett edukacids program megvalosulasat, igy az elsé
oktatasokra csak online volt lehetéség. 2021-ben azonban mar
meg tudott valdsulni az az 5 helyszinen (Budapest, Szeged,
Debrecen, Gy6r és Pécs) megtartott képzés, amelyen 450 kol-
léga ismerhette meg az ABPM-vizsgalat elméleti és gyakorla-
ti alapjait. Az Ujonnan csatlakoz6 kollégak szamara az online
edukacios anyag a mai napig elérheté az MHT hivatalos szak-
mai weboldalan. Emellett meg kell emlitenem Barna Istvéan ta-
nar ur altal 6sszeallitott ABPM kézikonyvet, amely kivald lehe-
t6séget teremt az ismeretek otthoni mélyitésére és frissitésére.
Vagvolgyi Agnes

A szakmai interju megjelenését az Egis Gydgyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjialany nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyado.
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Bemutatkozik a HABITA - tars a hiperténias

betegek szamara

Nemcsik Janostol a Magyar Hypertonia Tarsasag fétitkaratdl egy nagyon izgalmas és érdekes el6adast hallhattunk az
MHT 2022-es siéfoki kongresszusan, amelyben egy, a hipertonias betegek szamara kifejlesztett, innovativ digitalis al-
kalmazast mutatott be. A szimpoziumot kdvetden az alkalmazas céljairdl és az eddigi adatokrol beszélgettiink a fétitkar
urral.

Milyen tényezok hataroz-
zak meg a betegek vérnyo-
mascsokkento terapia iranti
adherenciajat, és ez milyen
eszkozokkel javithato?
Manapséag nagyon hatékony gyogy-
szerekkel rendelkeziink, de egy
gyogyszer természetesen csak
akkor fog hatni, ha azt a beteg be
is veszi. Az adherencia kérdése
igen komplex, amire a kezel6orvosnak mindenképpen
érdemes odafigyelnie. Az adherencia nagymeértékben
fugg a betegek életkoratdl, nemétdl, iskolazottsagatal,
tarsbetegségeitél. A kardiovaszkularis események meg-
elézése érdekében nagyon fontos, hogy minden viziten
ellenérizzik, hogy a beteg ténylegesen kivaltja-e a re-
ceptjeit, és beszedi-e a gyégyszereit.

Eléadasaban 6n egy, a hipertonias betegek
szamara kifejlesztett, innovativ digitalis
alkalmazast mutatott be. Mit kell errél
tudnunk? Miben segithet ez a hazai
betegeknek?

Az okostelefonos applikaciok alkalmazasat, az adherenci-
at segit6 hatas miatt mar az Eurépai Hypertonia Tarsasag
hipertdniagondozasi ajanlasa is javasolja. Az applikacidk
tehat egyértelmien segithetnek abban, hogy a betegeink
jobban odafigyelijenek a gydgyszereik bevételére.

A Magyar Hypertonia Tarsasag az Egis Gyégyszer-
gyar Zrt.-vel egyutt fejlesztett okostelefonos applika-
cidja, azon tul, hogy egy jol hasznalhato digitalis vér-
nyomasnapld, motivacids segitséget is nyujt, hogy a
beteg egyrészt fejlessze tudasat, masrészt odafigyel-
jen gyogyszereinek bevételére, és mérje rendszeresen
a vérnyomasat. A HABITA-applikacio egy olyan 6sztén-
z8 pontrendszert is tartalmaz, amely segitséget nyujt a
betegnek az 6nmagara valé odafigyelésben, életmdd-
janak megvaltoztatasaban. Kulénbdzd cikkek, publika-
ciok formajaban tartalmaz egy olyan tudasanyagot is,
amely segiti a beteg tajékozédasat a terileten.

Az eléadasban is bemutatasra keriiltek az
els6 adatok, amelyek a maguk nemében
egyediilallé médon betekintést engednek

a betegek otthoni vérnyomasmeérési szoka-
saiba is. Mit tudtunk meg eddig ezekbdl az
adatokbol?

Az utdébbi féléves idészakban tdbb mint 200 000 mérés
kerilt a kozponti szerverre. Ezekbe az adatokba anonim
mddon be tudunk tekinteni, és lathatjuk, hogy hogyan is
mérik a betegek otthon a vérnyomasukat. A betegek je-
lentds része ezt megfelel§ mdédon teszi, de van egy olyan
része a pacienseknek, akik rendkivil gyakran mérnek
vérnyomast, szinte fliggéség alakul ki naluk. 2021-ben
megjelent egy eurdpai ajanlas azzal kapcsolatban, hogy
hogyan torténjék a rendeldi, illetve otthoni vérnyomas-
mérés. Ennek mar megjelent a magyar nyelv( forditasa,
és ingyenesen letblthetd a honlaprol.

Ez tobbek kézott leirja azt, hogy mielétt a beteg orvos-
hoz megy, elétte egy hétnapos, de legaldbb haromna-
pos periédusban reggel és este mérjen vérnyomast.
Az eredményeket irja be a vérnyomasnapléba, vagy az
applikacioba. A kezelt és gondozott betegeknél, ha mar
jol beallitott vérnyomasrél van szo, elégséges lehet a
heti vagy havi egy-két alkalommal ismételni a vérnyo-
masmeérést. Véleményem szerint az ennél gyakoribb
mérések feleslegesek, és adott esetben egy kezelhe-
tetlen adathalmazt generdlnak, a kimenetel szempont-
jabdl nincs jelentéséguk.

Mit tartogat a jovo? Milyen varakozassal
fordul a Magyar Hypertonia Tarsasag veze-
tosége a HABITA iranyaba?
Bizunk benne, hogy a HABITA segitségével javul a
betegek gydgyszer-adherenciaja, egészségtudatos-
saga, és ez hosszu tavon ahhoz vezethet, hogy né a
jol beallitott vérnyomasu betegek aranya, és csdkken
hazankban a kardiovaszkularis események szama. Te-
hat mindenképpen pozitiv elvarasaink vannak a HABI-
TA-val kapcsolatban.

Koller Zstfia

A szakmai interju megjelenését az Egis Gyodgyszergyar Zrt. tdmogatta. Az interjuban szerepld informacidk az interjualany nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi eldiras az iranyado.
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A béta-blokkoldk differencialt alkalmazasa

hipertoniaban

A béta-blokkoldknak az antihipertenziv terapiaban elfoglalt helyérdl tartott eléadast az MHT kongresszusan dr. Szabo
Gergely, a Semmelweis Egyetem Belgyogyaszati és Onkologiai Klinikajanak munkatarsa, akit a témardl egy révid in-

terjuban kérdeztink.

Hol hatarozzak meg

a béta-blokkol6 helyét

a hipertonia terapiajaban
az iranyelvek?

Az iranyelvek nem elsédleges
kezelésként hatarozzdk meg a
béta-blokkolokat a hiperténia te-
rapiajdban. ,Ha a hipertonias be-
tegnek nincsenek tarsbetegségei,
az elsé, illetve masodik terapias
lépcsében még nem kell alkalmazni 6ket, de ha olyan
tarsbetegség all fenn, amely ezt kifejezetten indokolja,
akkor szikség van az adasukra” — foglalta dssze dr.
Szab6é Gergely, majd felsorolta ez utébbi allapotokat:
ide tartozik pl. a szivelégtelenség, a koszoruér-beteg-
ség, illetve a pitvarfibrillacié.

Miben kiilonboznek egymastol az egyes
béta-blokkolok, hogyan tudjuk
csoportositani és jellemezni 6ket?

Szabé6 doktor elmondta, hogy a béta-blokkoldkat elsé-
sorban receptorszelektivitds alapjan tudjuk csoporto-
sitani. Az 1960-as években megjelent elsé generaci-
6s készitmények még nem voltak szelektivek, mind a
béta,-, mind a béta,-receptorokon kifejtették hatasukat.
Mellékhatasaik miatt volt szikség a masodik generaci-
6s szerek kifejlesztésére. Ezek a kardioszelektiv, csak

a béta,-receptorokon haté vegytletek az 1970-es, 80-
as években jelentek meg. Az 1980-as évek kdzepe 6ta
ismerjuk a harmadik generaciot, amelynek képvisel6i
mar vazodilatator hatassal is rendelkeznek.

Doktor Ur melyik béta-blokkolét tartja

az idealisnak a cukorbetegséggel vagy

a szivelégtelenséggel szovodott hipertonia
kezelésében?

»A harmadik generaciés béta-blokkolok kézil a carve-
dilol az, amelynek — a tdbbi béta-blokkoléval ellentét-
ben — inkabb kedvez6 hatasa van szénhidrat-anyag-
cserére. Szivelégtelenségben is — egyre tobb vizsgélat
eredményei szerint — a carvedilol bizonyul a legjobb
valasztasnak, hiszen a vazodilataciés hatas ebben az
esetben is nagyon elényds” — véli Szabd doktor.

Az eléadasban elhangzott indikaciokon
kiviil hol lehet még szerepe
a béta-blokkol6- kezelésnek?
~-Mindenképpen meg kell emliteni a pitvarfibrillalé bete-
geket, ezen kivll a periférias érbetegekben lehet eld-
nyds a carvedilol értagité hatdsa. Terhességben, ami-
kor ACE-gatlét nem tudunk alkalmazni, szintén nagyon
hasznosak lehetnek a béta-blokkolok a vérnyomas-
csokkentésben.”

Vagvélgyi Agnes

A szakmai interju megjelenését az Egis Gydgyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjualany nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi eléiras az iranyado.
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A Magyar Hypertonia Regiszter 2018-2023
eddigi eredményei — valos tiikor a hazai helyzetrol

A Magyar Hypertonia Tarsasag 2022-es kongresszusan egy 6nallé szimpozium foglalkozott a tarsasag altal koordinalt
szakmai projektek és adatgyUjtések aktualis eredményeivel, illetve jovéjével. Dr. Jarai Zoltan professzor, az MHT elnd-
ke ezen szakmai projektek kdzll a Magyar Hypertonia Regiszter adatait mutatta be, akivel a szimp6ziumot kdvetéen
beszélgettunk.

A Magyar Hypertonia Tarsasag tébb,
parhuzamos projektje koziil az egyik
legnagyobb a Magyar Hypertonia Re-
giszter. Célja az volt, a rendel&i vér-
nyomasmérés gyakorisagat néveljuk,
és kimutassuk: minél tobb vérnyo-
masmeérés torténik a rendel6kben,
annal jobb lesz a betegek ellatasa, te-
hat tébb olyan betegunk lesz, akinek
a veérnyomasa jol kontrollalt.

A program 2018-ban indult, és 2023-ig fog tartani. Ez idaig
mar kozel 4 millid mérési adat gy(lt 6ssze, amelyeknek most
zajlik az analizise, elemzése. Az mar lathatd, hogy komoly
Osszefliggésekre derit fényt, pl. arra, hogy a vérnyomasmeé-
rés gyakorisaga és a vérnyomasceélérték elérési aranya ko-
zOtt 6sszefiggés van. Vannak olyan adatok, amelyek arra
utalnak, hogy a praxis mérete is fontos szempont lehet: ki-
sebb praxisokban az atlagos szisztolés és diasztolés vérnyo-
masérték alacsonyabb. Ez nyilvan 6sszefliggésben lehet az
alapellatast végz6 orvos és szakdolgozok leterheltségével.
Emellett fontos még kiemelni, hogy ezek a mérések ugy tor-
ténnek, hogy a vérnyomasmérd készulékbdl egy mobil adat-
atviteli egységbdl kozvetlenill a rendszer adatbazisaba kerdil-
nek az értékek, tehat egyenesen a betegek karjarél kapjuk
az eredményeket.

Jarai professzor szerint egyértelmien hatassal volt ra. A pro-
jekt elején, tehat a COVID-19 elétti id6szakban naprol napra
novekedett a napi mérésszam, de a pandémia beindulasaval
egy hirtelen térés volt megfigyelhet6. Ezt kdvetben attdl fug-
gben, hogy a jarvanynak éppen milyen hullamat éltik, alakul-
tak a mérésszamok.

Ezen id6szak alatt az EESZT-fejlesztéseknek kdszdnhetéen
a telemedicinalis ellatas is egyre nagyobb teret nyert, hiszen
rajottink, hogy a vérnyomasmeérés, a hipertoniagondozas
egy jelentds szelete telemedicinalis médszerekkel is kontrol-
lalhatd, és a betegek ez alapjan konzultalnak orvosukkal.
Azonban ugy latszik, ha nagyon hosszu idén keresztil nincs
orvos-beteg talalkozd, annak lehetnek negativ kbvetkezmé-
nyei. Ezért mar vannak allasfoglalasok arra vonatkozéan,

hogy a telemedicinalis kapcsolatok ellenére milyen gyakori-
sagunak kell lennie a személyes orvos-beteg talalkozasok-
nak. Nyilvan ez a beteg éallapotatdl és tarsbetegségeitdl is
fugg, illetve attdl is, hogy mennyire van jol kontrollalva a be-
teg vérnyomasa.

A rendel6ben mért vérnyomasértékek szerint a betegek 55%-
anal a vérnyoméas magasabb a 140/90 Hgmm-es hatarérték-
nél. Még ha le is szamitjuk azokat, akiknek fehérk&peny-hiper-
téniaja van, azt lehet mondani, hogy a rendel6ben megforduld
betegeknél — akiknél vérnyomasmeérés torténik — 50%-ban
nincs kontrollalva a vérnyomas. Vagy azért, mert nem is szed-
nek vérnyomascsdkkentét, vagy pedig nincs jol bedllitva a te-
rapia. Ez nagyjabdl beleilleszkedik a nemzetkdzi adatsorokba,
amelyek szerint a betegek 30-60%-a nincs jol kontrollalva.
Ezek nagyon kedvez6tlen adatok, hiszen Magyarorszagon a
felnétt lakossag egyharmada hiperténias. Ha annak fele nincs
kontrollalva, az egy nagyon nagy populacié. Ennek nyilvan van
lenyomata a sulyos szévédményeket illetéen! Kb. 15-20%-ra
tehetd azon betegek szédma, akiknek a vérnyomasa a nor-
malérték felsé hataran van, vagyis az emelkedett-normalis
vérnyomas-kategoriaba tartoznak. A jelenlegi iranyelvek azt
mondjak, hogy az ebbe a kategodriaba esé betegeknél ambu-
lans vérnyomas-monitorozast kell alkalmazni, ez pedig mar at-
vezet a masik nagy projekthez, az ABPM-projekthez.

Most kezdddik el az adatok feldolgozasa, kiilénb6z6 szak-
emberek kllonféle szemiivegen keresztil, de kézésen fog-
jak attekinteni az adatbazist. A Magyar Hypertonia Tarsasag
szeretne kulféldén is megjelentetni publikaciokat, bemutatni
a projektet és a magyarorszagi helyzetet, de természetesen
a hazai rendezvényeken is bemutatasra keriilnek majd az
eredmények. A hazai szakemberek szamara tehat egy tukrot
tartunk a hazai hipertoniaellatas helyzetérél, hogy lathaté le-
gyen, milyen tartalékaink vannak még a lehetéségek kdz6ott.
A projekt folytatasat illetéen én azt gondolom, hogy ebben
az idészakban, amikor jelentds atalakulason megy at a hazai
egeészseégugy, illetve azon belll is az alapellatas, érdemes
lenne tovabbra is l1atnunk a rendel8i vérnyomasmérések sza-
mat és értékeit, igy valoszinlleg egy Ujabb 5-10 éves adatfel-
vételi periodus mellett fogunk dénteni.

Vagvelgyi Agnes

A szakmai interju megjelenését az Egis Gyodgyszergyar Zrt. tdmogatta. Az interjuban szerepld informacidk az interjualany nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazésakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyado.
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Bekildési hatarido: 2022. december 31.

UJABB EVIDENCIAK ES AJANLASOK A KARDIOVASZ-
KULARIS KOCKAZAT LIPIDOLOGIAI, DIABETOLOGIAI ES
EGYEB ENDOKRIN-ANYAGCSERE MODON TORTENO
CSOKKENTESE VONATKOZASABAN — BAaJNOK LASZLO

1. Melyik kezelési forma igazoltan hatékony

a kardiovaszkularis prevencié szempontjabél?
A: D-vitamin-pétlas.

B: Hugysavcsokkentés.

C: GLP-1-RA diabétesz esetén.

D: Tesztoszteronpdtlas.

2. Melyik kezelési forma igazoltan hatékony
a kardiovaszkularis prevencié szempontjabél?

A: Homocisztenincsdkkentd vitaminok.
B: NSihormon-pétlas menopauza utan.
C: SGLT2-gatlok diabétesz esetén.

D: L-karnitin.

3. Melyik kezelési forma igazoltan hatékony
a kardiovaszkularis prevencié szempontjabol?

A: Hlgysavcsokkentés.

B: A diabéteszes (autonom) neuropathia kezelése.
C: Kalciumpétlas.

D: Kombinalt SGLT1- és SGLT2-gétlé sotagliflozin.

AZ AUTOMATA, NEGY VEGTAGI VERNYOMASMERO
KESZULEKEK SZEREPE A PERIFERIAS VEROERBETEGSEG
SZURESEBEN — FENDRIK KRISZTINA

4. Mekkora a periférias vergérbetegség
prevalenciaja megkézelitcleg?

A: 2-3%.

B: 3-10%.

C: 20-30%.

5. Kiknél indokolt periférias verérbetegség
iranyaban sziirést végezni?

A: 65 év felettiek.

B: Szivelégtelenségben szenveddk.

C: Cukorbetegségben szenveddk.

D: A fentiek kézil mindegyik.

6. Melyik NEM igaz az automata, négy végtagi
vérnyomasmérd késziilékekre?

A: Gyorsabban hatarozhaté meg veliik a boka-kar index,
mint a Doppler-médszerrel.

B: A PAD-iranyelvek tAmogatjak a hasznalatukat.

C: Alacsony bokanyomésoknal nem végeznek pontos
mérést.

D: Kissé magasabb boka-kar index értéket mérnek, mint a
Doppler-modszer.
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A DIABETES MELLITUS SZURESI ES KEZELESI
TENDENCIAINAK VIZSGALATA ALTALANOS
KARDIOLOGIAI BETEGEKBEN — PINTER JENO

7. A diabetes mellitus mely kardiolégiai betegség
kimenetelét rontja?

A: Iszkémias szivbetegség.

B: Pitvarfibrillacié.

C: Szivelégtelenség.

D: Mindharom fenti.

8. Mikor diagnosztizalhaté diabetes mellitus?

A: A HbA,_ érték nagyobsb, mint 6,4%.

B: A random vércukorérték nagyobb, mint 11,0 mmol/l.
C: Az éhomi vércukorérték nagyobb, mint 6,9 mmol/I.
D: Cukorterhelés esetén a 120 perces vércukorérték
nagyobb, mint 11,0 mmol/l.

E: Barmelyik a fentiek kozdil.

9. Melyik hasznalhaté a diabetes mellitus sziirésére?
A: Ehomi vércukor-meghatérozas.

B: HbA,.-meghatarozas.

C: Cukorterhelés.

D: Barmelyik a fentiek kézul.
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SZIVINFARKTUSON ATESETT SZEMELYEK ES
KONTROLLCSOPORT PROTEKT{V PSZICHOLOGIAI
TENYEZOINEK VIZSGALATA — RAFAEL BEATRIX
10. Melyik allitas igaz a pozitiv
pszicholégiara?

A: Fokuszba helyezte az egészség vonatkozéasaban
a protektiv pszicholdgiai tényezdk szerepét.

B: Nézete szerint az egészség tobbet jelent a negativ
pszicholgiai tényezdk (példaul a depresszio és

a szorongas) puszta hianyanal.

C: Mindkét allités igaz.

11. Mit jelent a reziliencia?

A: Rugalmas ellenélloképesség.
B: Kitartas.
C: Enhatékonyséag.

12. Melyik a tarsas tamogatas két f6
dimenziéja?

A: Egyéni és csoportos.

B: Strukturalis és funkcionalis.

C: KUils6 és transzcendentdlis.

Latogasson el weboldalunkra,
ahol sok szakmai aktualitas mel-
lett tovabbi kardiologiai témaju

szakmai anyagokat talal:

Osszefoglald kézlemények, szakcikkek,
hazai és kongresszusi
beszdmoldk,

videointerjuk belféldi

és kulféldi szaktekintélyekkel,
videotudodsitasok belféldi

és kilfoldi kongresszusokrdl,

szakmai hirek, aktualis események

www.kardiologiaonline.hu
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