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a Cardiologia Hungarica 2024-ben megjelent cikkeinél biraléként kdzrem(ikddtek, és ezaltal tamogattak a folyo-
iratot.

Editor-in-Chief Prof. Dr. Rébert Gabor Kiss, and the Editorial Team would like to thank those, who served as
reviewers for the manuscripts published in 2024 in Cardiologia Hungarica and thereby supported the journal.
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Bevezeto

Kedves Olvasoék, kedves Kollégak!

Eltelt egy év, és Ujra lehetéséget kapott a Magyar Kar-
diolégusok Tarsasaganak Kardiovaszkularis Prevencios
és Rehabilitaciés Munkacsoportja, hogy egy, a megel6-
zéssel kapcsolatos szamot allitson 6ssze a Cardiologia
Hungaricaban. Azt gondolom, hogy ez egész jol sikerdlt.
Az elsé cikk az obesitasrol szél, amely nem lehet vélet-
len, hiszen az utébbi évben ezzel a témaval nagyon sok
nemzetkdzi kdzlemény foglalkozott. Duda Erné nagyon
érdekes és Ujszerl dsszeallitast kozolt. Szabados Esz-
ter és a pécsi munkacsoport a SURF CHD llI-tanulmany
eredményeit ismerteti. Bajnok LaszI6 a hipertoniakeze-

Iésben prébal segitséglinkre lenni, az ajanlasok alapjan
eldénteni azt, hogy mi a megfeleld kezelési célérték.
Foglalkozunk ebben a szamban egy Uj entitassal, a kar-
diogerontoldgiaval. A pécsi klinika Angioldgia Tanszé-
ke sajat vizsgalatukkal hivja fel a figyelmet a periférias
érbetegek esetében a labujj-kar index mérésének le-
hetéségére. A sportoldk esetében nem ritka a magas
vérnyomas, ennek megoldasaban segit Szelid Zsolt
kdzleménye.

Reméljik, a tébbi anyaggal egyutt hasznos olvasmany
lesz a Cardiologia Hungarica jelen szama is.

Vértes Andras dr.,
a Kardiovaszkularis Prevencios és Rehabilitacios
Munkacsoport vezetéje

i

®

}

Veeper Kardicloguselk TersaseeEmel
tudomanyosikongresszisa
mMajus!
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Obesitas: az evolicio lenne a felelds?

Duda Erné
SZTE SZAOK, Orvosi Biologiai Intézet, Szeged

Levelezési cim:
Dr. Duda Erné, SZTE SZAOK, Orvosi Bioldgiai Intézet, 6720 Szeged, Somogyi u. 4.
E-mail: dudaerno@gmail.com

Az emberiség tulnyomo tébbsége az elmult negyedmillio év alatt a nomad, gyljtdgetd, vadasz-halasz életmaodot folytat-
ta. Az utdbbi évszazad alatt az életkorilményei tobbet valtoztak, mint korabban évezredek alatt. A mai ember genetika-
ja, anatémiaja, élettana nem kovethette ezeket a valtozasokat, ezek mai is azonosak, mint amilyenek voltak szazezer
alkalmazkodott a kérnyezetéhez, ezért valhatott a bolygé uralkodé fajava. Am azok a specialis tulajdonsagok, amelyek
egykor oly versenyképessé tették éghajlatvaltozasok, jégkorszakok, vandorlasok és kontinenscserék kdzott, a mai mo-
dern tarsadalmi kérilmények kozo6tt az egészséget fenyegetik. A 21. szazad emberének tudatosan kell megkuzdenie
azért, hogy a nomad, 6semberi test egészségét a ,civilizalt” kdrilmények, a kényelem és az élelembdség kdzepette
meg tudja 6rizni.
obesitas, WAT, BAT, testmozgas, mikrobiom

Obesity: could evolution be responsible?

Humans have demonstrated remarkable endurance and adaptability to extreme environments thanks to their superior
cognitive abilities and physical capabilities. Over thousands of years, Homo sapiens developed numerous traits that
were highly advantageous for survival. During the last quarter of a million years, they became the dominant species on
Earth due to special characteristics that evolved over millions of years. While ancient civilizations transformed people's
lifestyles, they only impacted a small fraction of humanity. Even within empires, most individuals led nomadic lives until
the late medieval period. Since World War Il, most people's physical and social conditions have changed rapidly and
dramatically. However, our genetics, physiology, and anatomy have not kept pace with these changes. Consequently,
some once advantageous traits now become unfavorable or even harmful. The abundance of food, coupled with our
ancient instincts, has led to an obesity epidemic in many countries. This has resulted in health issues such as athero-
sclerotic cardiovascular disease, type 2 diabetes due to insulin resistance, and metabolic dysfunction-associated stea-
totic liver disease or steatohepatitis. To maintain the health of our nomadic bodies in a “civilized” environment, we need
to move much more and learn to manage some of our primal instincts.

obesity, WAT, BAT, exercise, microbiome

a kozeli rokon fajokra sem volt jellemzé. Vitathatatlanul
az egyik legfontosabb sajatsag a hatalmas, nagy kog-

Amikor az emberi faj egy hosszu evollucié eredmé-
nyeképpen megjelent a féldén, olyan tulajdonsagokkal
rendelkezett, amelyek nagyon versenyképessé tették
a tulélésért folytatott kiizdelemben. Ezeknek a tulaj-
donsagoknak egy része igazan egyedi volt, ami még

nitiv teljesitményre képes agy. A kézponti idegrendszer
energiafogyasztasa jelentds, a fajlagosan megndveke-
dett agy jelentésen megndvelte az energiaszikségle-
tet: tobb/jobb taplalékot igénylink.

Az egyre nagyobb, egyre komplexebb szerkezet(i agy

A kézirat 2024. 11. 05-én érkezett a szerkeszt6ségbe, 2025. 01. 22-én kerllt elfogadasra.
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kialakuldsa (az enkefalizacio) a hominid evolucié soran
vagy 70 millié éve tarté folyamat, amely nem egyenle-
tes, hanem szamos ugras eredménye. A fejl6dés egyes
Iépései bizonyara egy-egy Ujabb Hominida faj kialaku-
lasaval jartak egyltt, hiszen a fokozatosan ndvekvd
fejméretnek a ndstények anatomiai alkalmazkodasaval
is egyutt kellett jarnia. A fejl6dési 1épések olyan gének
mutacidira vezethetdk vissza, amelyeknek szerepe van
az agy szerkezetének kialakitasaban. Genetikai méd-
szerekkel azonosithatok azok a gének, amelyek ujabb
varidnsai hozzajarultak a nagyobb, magasabb rend
mikdodésre képes agy kialakuldsaban. (Egyébként az
enkefalizacié nemcsak az eml&sok, hanem a madarak
kodzott is megfigyelhetd.)

Az emberi gének szekvenciait a majmokéval és a féem-
I6sbkével dsszevetve, tdbb gén felgyorsult evolucidja is
szembetinik. llyenek pl. a CDKSRAPZ2 (ciklinfiggd ki-
naz 5 regulalé fehérje 2), vagy a CENPJ (centromerasz-
szocialt J fehérje) (1). Egy RNS-t kédold, mindbssze
118 béazispar hosszusagu gén, a HAR1 (human accel-
erated region 1) a magzati neokortexben mikddik, em-
beri verzidja teliesen mas masodlagos RNS-szerkezet
kialakitasara képes, mint a féeml&sdké, 18 baziselté-
rést mutat a csimpanz génjéhez képest — ami a neutra-
lis mutacios rata tizszerese (2)! De van olyan gén(vari-
ans) is, amely csak az emberi genomban fordul el§, pl.
a Notch2NL. Ez egy 6si Notch génbdl alakult ki, ugy,
hogy egy szakasza megharomszorozddott. A Notch2NL
a sejten bellli jelfolyamatokban jatszik szerepet, a kor-
tikalis 6ssejtek szaporodasat szabalyozza, és felelds a
kortikalis neuronok szamanak ndvekedéséért. A sza-
kasz duplazodasa mutathato ki a mikrokefalokban, mig
a négyszerez8dése makrokefalidhoz vezet (3). Tehat a
kognitiv képességet nem dnmagaban a neuronok sza-
manak névekedése hatarozza meg, de szerepe tavolrol
sem elhanyagolhaté.

Hogy pontosan hany evoluciés ugras vezetett a mo-
dern emberi agy kialakuldsdhoz, még nem pontosan is-
mert, de az a koponyaleletekbdl feltételezhetd, hogy az
agy szerkezete az elmult negyedmillié év alatt mar nem
valtozott kimutathaté mértékben.

A |ét- és fajfenntartds minden faj szamara elenged-
hetetlen. Az agy egyik régidja, a nucleus accumbens
(NAc) szerepet jatszik abban, hogy kellemes érzés
(reward) alakuljon ki minden olyan cselekedet esetén,
amely hozzajarul a faj- vagy a létfenntartashoz — még
olyan atvitt értelemben is, mint pl. a sikerélmény, vagy
a csoporton bellli hierarchia pozitiv valtozasa (termé-
szetes 6romszerz6 ingerek). Ezért j6 érzés enni, inni,
ezért szeretjik a szexet és a gy6zelmet. A ventralis
tegmentalis area (VTA) egyrészt szabdlyozza ennek a
jutalomnak a kialakuldséat, a dopamin felszabadulasat,
masrészt meghataroz6 szerepe van a jo érzés memo-
ridjanak kialakitdsaban (4, 5). Emlékezink azokra az
ingerekre, pl. az étel vagy a partner illata, latvanya (sét
neve!), amelyekhez boldogsaghormon felszabadulasa
kapcsolddott. Es igyeksziink ezeket Ujra és Ujra megél-
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ni. Minél tobbféle forrasa van az dromszerzésnek, an-
nal kisebb a veszélye a viselkedés torzulasanak, akar
evésrdl, akar alkoholrol, akar munkarél van szo.

A normad életmdd soran a létfenntartas gyakran sok
id6t igényelt. Néha a taplalék beszerzése akadélyokba
Utkdzott, az éhezés mindennapos élmény volt. A tap-
lalékban nagyon gazdag id6szakok kivételt jelentettek,
ilyenkor az evés mindennél fontosabb volt. Az emberi
mikrobiom sajatosan reagal a b&séges fogyasztasra:
elszaporodnak bennink azok a baktériumok, amelyek
elésegitik az energia tarolasat, a hizast (6, 7). Felte-
hetéleg ez is szelekcié eredménye. Az energia rakta-
rozasa, a hizasi hajlam szamos éghajlaton, foldrajzi
terlleten a tulélés zaloga volt, a béséget kdvetd hosz-
szUu éhezést csak azok élhették tul, akik megfeleld tar-
talékokkal rendelkeztek. Az ilyen id6szakos meghizas
soran elsésorban a bér alatti zsirszovet volt érintett,
amely — a mérsékelt és hideg égévdn — a hé tarolasa-
ban is fontos szerephez jutott.

A mai vilagban mindez elleniink tud fordulni. A civilizalt
ember nem akkor eszik, amikor éhes (talan nem is iga-
zan ismeri ezt az érzést), hanem amikor felkel, amikor
ebédidd van, amikor 6sszejon masokkal, vagyis szinte
mindig, ha ételt 1at. Es ételt folyton lathat, ha akar, néha
akkor is, ha nem akar. Az evés okozta reward gyakran
pétolja a mas forrdsokbdl szarmazéd 6rém hianyat, a
depresszios, a frusztralt, a sikerélményekben szegény
ember tdbbet eszik. Ez mar az addikcié elészobaja, bar
annak kialakulasa egy sokkal bonyolultabb és részlete-
iben nem is pontosan ismert folyamat.

Az étkezés soran leptin szabadul fel, ami — normalis
kérulmények kozott — jéllakottsagérzést kelt. De a jol-
lakottsagérzést el tudja terelni sokféle inger, az odafi-
gyelés hianya (a tévé el6tt nassolva izgulni, baratokkal
enni, inni, beszélgetni), vagy maganak a rewardnak az
igénye. A leptin folyamatos jelenléte viszont a receptor
downregulacidjahoz és leptintoleranciahoz vezet. A fe-
hér zsirszdvet felhalmozddasa egy id6 utan mar nem-
csak szubkutén, hanem a szervekben és a szervek ké-
z6tt is elkezd6dik (8—10). Ez mar civilizaciés artalom,
természetellenes folyamat, ami kéros kévetkezmények-
kel, metabolikus tinetegylttessel, a m3j elzsirosodasa-
val és sulyos kardiovaszkularis megbetegedésekkel jar
(11, 12). Az az 8si, a testsuly jojozasara vald hajlam,
amely korabban életeket mentett, most az ériletbe ker-
geti a szerencsétlen fogyokurazoékat.

A nomadok és az allatok egyetlen uditje a (kaldria-
mentes) viz. igy az ivasra nem alakult ki jollakottsagér-
zés. De a civilizacio kezdete 6ta egyre tobb sort, bort,
tejet, levest fogyasztunk, és az utdbbi fél szdzadban
valt természetes igénnyé, hogy literszamra fogyasz-
szunk ,egészséges” gyumdlcs- (iz(i) italokat, édes fris-
sitéket. Az ,Ures kaloridk” pedig szépen halmozddnak.




(% Cardiologia Hungarica

Anyagcserénket meghatarozé mdédon befolyasolja a
mikrobiom, a velink él6 mikroorganikus kdzdsség.
Szervezetiinkben a bakterialis sejtek szama meghalad-
hatja az emberi sejtek szdmat. Nem meglep6 mddon a
taplalék mennyiségén kivil a minésége is befolyasolja
a mikrobiom 6sszetételét. A ndvényi taplalékok fokozott
aranya ndveli a Bifidobacterium genus és olyan profi
(révid szénlancu) zsirsavtermeldk aranyat, mint az Al-
lobaculum vagy az Alloprevotella. A baktériumok altal
termelt butirat gatolja a hiszton-deacetildzok mikdodé-
sét, a SAM (S-adenozilmetionin), a kolin, a folat pedig
a hisztonok és a DNS metilacidjaban jatszik szerepet.
igy a baktériumaink epigenetikai hatasa is jelentés. A
csecsemOk DNS-ének metilacidja jelentdsen kuldn-
bdzik abban az esetben, ha az anyak mikrobiomjaban
a Firmicutes, illetve a Bacteroidetes dominal (13). Az
elébbiek jelenléte pozitiv korrelaciét mutat az ektopikus
fehér zsirszévet ndvekedésével, a cukorbetegséggel, a
kardiovaszkularis betegségekkel, a krénikus gyullada-
sokkal, az obesitassal és az abnormalis lipidanyagcse-
rével. A sziletési suly nem feltétlendl n6 meg a nagyon
elhizott anyak gyermekeinél, de az inzulinrezisztencia
és a lipidanyagcsere maradandé megvaltozasa, a fel-
néttkori elhizasi hajlam altalaban jellemzd (14).

Steril egereken (germ-free mice) végzett kisérletekkel
bizonyitani lehetett, hogy a mikrobiom jelents hatas-
sal van a gazdaszervezet energiahaztartdsara. Egype-
téjl iker human donorok mikrobiomjaval kolonializaltak
egereket, ahol az ikrek egyike sulyosan elhizott, mig a
testvér normal testsulyu volt. Az kévér donor baktéri-
umaitdl a recipiens egerek elhiztak, ikertestvérének
baktériumai viszont nem valtoztattdk meg az egerek
allapotat (15). A fokozott taplalékbevitel mellett valo-
szinlileg hormondlis hatasok is befolyasoljak a vellink
€16 baktériumok testsulyra gyakorolt hatasat. Nem el-
hizott varandés anydk mikrobiomjaval fertéztek germ-
free egereket. Csak azok az egerek hiztak el, amelyek
a harmadik trimeszterben tarté nék baktériumait kap-
tak meg, akiknek a szervezete mar a szoptatas extra
igénybevételére készult (13).

A hizas és a mikrobiom dsszetételének megvaltozasa
egy 6rddgi kort alkot: a béséges taplalkozas kivaltja a
baktériumkdzdsség olyan megvaltozasat, amely elése-
giti az energia raktarozasat és fokozza a taplalék iranti
sévargast. Ez a folyamat életeket mentett, a téli tulélést
segitette évezredeken keresztil, de a modern korban
az életlnkre tor.

A tervezett fogyas el6segitésében oriasi sikert értek el
a glukagonszer( peptid-1 receptoranak agonistai (GLP-
1-RA) az elmult évek soran. A GLP-1-nek alapvet6 fon-
tos szerepe van az ételfogyasztas szabalyozasaban.
Az étel felismerése, latvanya, illata, amelyek egyébként
a reward memodridjat idézik fel, a GLP-1 (vagy a GLP-1
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receptoranak agonistai) jelenlétében nem valtjak ki
az étel iranti vagyat. Azok a hipotalamikus jelfolyama-
tok, amelyekkel a GLP-1 vagy az agonistak kdlcson-
hatnak, csdkkentik a hypothalamus valaszat az étellel
kapcsolatos ingerekre. Egér és emberi agymintak ana-
lizise soran kidertlt, hogy a dorsomedialis hypothala-
mus GLP-1-receptort hordozd neuronjai — bonyolult
kélcsbnhatasban az arcuate nucleus neuropeptide Y/
agouti-related peptide specifikus neuronjaival — felel6-
sek az ételtél valo megcsdémorlés, az eves elbtti eltelés
jelenségéért (16).

A GLP-1 egyike az inkretin peptidhormonoknak, étkezés
utén termel6dve csdkkenti a glikagon, és ndveli az inzu-
lin és a vércukor szintjét, lassitja a gyomor Urllését, igy
hosszabbitja a teltség érzését. Am emberben gyorsan
lebomlik, hatdsa percekig tart (17). A Mexik6—USA-ha-
tar kérnyékén él16 viperagyik, a Gila monster évente csak
néhanyszor eszik. Az altala termelt GLP-1-homoldg, az
exendin-4 sokkal ellenallébb az enzimatikus lebontas-
sal szemben (18). A kutatok ennek mddositasaval (t6bb
mint egy évtized alatt) kifejlesztették az exenatidot,
amely mar alkalmasnak latszott a T2D kezelésére (19).
A huméan GLP-1 aminosavsorrendjének kis valtoztata-
saval és egy hosszu zsirsavlanccal térténd acilalasaval
sikerllt az élettartamat olyan mértékig fokozni, hogy
az terapias célra is alkalmassa valjék (20). Az elhizott
cukorbetegek kezelése, meglep6 médon, jelentds test-
sulycsokkenéssel jart, igy a GLP-1-receptor-agonistak
Uj alkalmazasa tarult fel.

A torténetnek nincs ezzel vége. Kiderult, hogy e gyogy-
szerek a GLP-1 agyi receptoraira hatva nemcsak a tap-
lalék felvételét befolyasoljak, de jotékony hatassal van-
nak a sziv, a keringési rendszer és a vese mikddésére
is (21, 22). A neurondlis receptorok jelfolyamata szisz-
témasan gatolja a gyulladaskelté TNF (toll-like recepto-
rok indukalta) termelédését. Az immunmodulalé hatés
az agyi a1-adrenerg, 8- és k-opioid receptorok jelfolya-
matain keresztul alakul ki, csékkenti a T-sejt medialta
bélgyulladas esélyét, és altaldban a krénikus gyullada-
sos folyamatokra gatlé hatassal bir. A feltételezett bél—
agy—GLP-1 tengely gyulladasgatlé hatasa igy szerepet
jatszik a receptoragonistak vesére, véredényekre és a
szivre kifejtett pozitiv hatdsanak kialakulasaban is (23).
5 éven at kdvettek 17 500 kezelt beteget, és azt talal-
tak, hogy a szivvel, keringéssel kapcsolatos halaloza-
sok aranya 20%-kal csokkent, a T2D-ben szenvedd
betegek vesekomplikacidinak szdma 25%-kal javult.
Jelenleg 96 Uj receptoragonista fejlesztésérdl lehet
tudni, ezekbdl 11 mar a klinikai kiprébalas harmadik fa-
zisaban van. A fejlesztés alatt allékbdl 27 ordlisan is
alkalmazhato lesz.

A mult szazad kdzepén még nalunk is természetes volt,
hogy az ember nagyon fazott. Szorongva lestik, mit
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mutat a tanteremben a héméré, mert 10 fok alatt (!) el-
maradt a tanitas. Természetes dolog volt hideg vizben
furddni, sok fil egész télen rovidnadragban jart iskola-
ba, mert nem volt mas. A halészobaban reggelre be-
fagyott a poharban a viz. Mint a nomadok idején. De
az emberi szervezet alkalmazkodott ehhez is, a barna
zsirszovet (brown adipose tissue, BAT) képes jelentls
mennyiségl hoét termelni. Szikség esetén az izom is, a
reszketés mellékterméke is h6. A mitokondriumokban
a membranon keresztul folyo elektrontranszport (Iénye-
gében elektromos aram) hajtja az ATP termelését. A
barna zsirszovet sejtjeiben termelédik egy kulénleges
fehérje, az uncoupling protein (ucp1), amelyik képes az
aramot ,révidre zarni”, hétermelésre fogni. A test me-
legen tartasa energiabefektetést igényel — ha van erre
igény. Am ha soha nincs igény, a barna zsirszdvet is

atrofizal, (civilizalt) feln6ttekben gyakran kimutathatat-
lan. A nomad pazarolta a sok energiat, mi raktarozzuk.
A zsirszdvetet sokan inaktiv, tarolé szévetnek gondol-
jak. Valdjaban mind a fehér, mind a barna zsirszovet
sokféle jelmolekulat, un. adipokineket termel, ezek ha-
tasat az 1. 4bra szemlélteti. A fehér zsirszdvetre jellem-
z8 az IL- (interleukin-) 6, -8 és -12, a TNF (tumornekré-
zis-faktor) és az IFN- (interferon-) gamma termel&dése.
Ezek gyulladaskeltd tulajdonsaguak, ezért az elhizés
kréonikus gyulladasos allapot, amely hosszabb tavon
cukorbetegség (T2D), zsirmaj (NAFLD), ateroszkleré-
zis, osteoarthritis, asztma kialakulasahoz vezethet.
Megné az oxidativ stressz, a trigliceridek és az LDL
mennyisége. Ezzel szemben a barna zsirszdvet altal
termelt adipokinek (fibroblast-névekedésifaktor- [FGF-]
21, IL-6, neuregulin 4, adiponektin, omentin) hatarozot-

Fehér zsirszovet

1 zsirsavfelvétel
TMipogenezis

1M1 makrofag

1 gyulladas
tinzulinrezisztencia

T oxidativ stressz

TLDL

1 adipocytak mérete

1 a szivizom fibrotikus elvaltozasa
1 szivhipertréfia

| HDL

| M2 makrofag

| érhalézat

| idegrostok

| mitochondrium biogenesis
| hideg kivéltotta barnulas

Barna zsirszovet

T hétermelés

! mitokondrium-biogenezis
TUCP1
tinzulinrezisztencia

1 a szivizomsejtek l1égzése
1 GDF15

TFGF21

1 adiponektin

TPCG1a

TCXCL14

| gyulladas

| oxidativ stressz

| a szivizom fibrotikus elvaltozasa
| hipertréfia

| ateroszklerézis

1. ABRA. A fehér (WAT) és a barna (BAT) zsirszévet élettani szerepe és hatasa a sziv-ér rendszerre. A WAT-ban fokozott a
zsirsavak beéplilése, a lipidek szintézise, az M1 tipusi makrofagok jelenléte és a gyulladasi citokinek termelése, ami az oxidativ
stressz névekedéséhez vezet. Eredménye a fokozott inzulinrezisztencia, a szivizom fibrotikus kdrosodasa és a magas vérnyo-
mas. Ezzel szemben a barna zsirszévetet a gyulladasi citokinek és az oxidativ stressz alacsony szintje, a magas inzulinérzékeny-
ség, a mitokondriumok szaporodasa és a hétermelésre valé alkalmassag jellemzi. Termelt citokinjei, ndvekedési faktorai révén
javitja a szivizomsejtek anyagcseréjét, az izom regeneralédasi képességét, cskkenti a fibrotikus elvéltozasok és az ateroszkle-

rézis eléfordulasanak aranyat.
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2. ABRA. A rendszeres mozgés, fizikai igénybevétel hatésa a véz-izom rendszerre, a zsirszovetekre és a mikrobiomra.

A rendszeres testmozgas a miikéds izom altal termelt miokinek révén kardioprotektiv hatasu, emellett javitja az osteoblas-
tok-osteoclastok arényat, a csontsejtek differencidlédasat, mineralizécidjat, és fokozza a zsirszévet hétermelésre valé készsé-
get. Kdzvetlen hatéssal van a zsirszévetek mennyiségére, aranyara, a gyulladasi citokinek és az oxidativ stressz szintjeire, és
jotékony hatassal bir a bélmikrobiom mikrobionta-Gsszetételére is, ami elény&sen visszahat a zsirszdvetek egyensulyara.

tan elényds hatasuak, gyulladasgatld, oxidativ stresszt
csOkkent6 hatasuak (24). A fehér és a barna zsirszévet
megdfeleld ingerek és jelmolekuldk hatasara képes egy-
masba atalakulni. Legalabb négy olyan mikro-RNS-t
ismerink, amelynek szerepe van a barna kifehéredé-
sében és fél tucatnyit, amely a fehér barnulasat képes
kivaltani (25). Az utdbbi folyamatot elsésorban a hideg
és a testmozgas, valamint az utébbi altal kivaltott mik-
robidlis valtozasok fokozz&k (2. abra).

Testmozgas, fizikai teljesitmény

Talan egy akkori afrikai éghajlatvaltozashoz alkalmaz-
kodva, a Homo sapiensnél megjelent néhany kulonle-
ges tulajdonsag. Ezek egyike volt a csaknem szértelen
test, amely az izzadsagmirigyekkel kombinalva kivéte-
lesen alkalmassa tette a szervezetet a tropusi hémeér-
séklet elviselésére, még komoly fizikai munkavégzés
esetén is. A gepard ugyan sokkal gyorsabb nalunk, de
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csak révid tavon, mert par szaz méter szaguldas utan
agyanak hédmérséklete kritikussa valik. Az ember a két
labra éllast a kitlin6 héleadasi képességgel kombinalva
képessé valt szaz kilométeres tavolsagok megtételére,
még tropusi kérilmények kozott is. Az ember mozgas-
ra termett! Még ma is vannak kdézoéttink is, akik tébb
maratonnyi tavot le tudnak futni egy huzamban, de egy
inuit, hadzabe vagy mbuti térzsbeli a napi taplalék meg-
szerzéséeért is megtesz naponta 30-50 km-t. (Mivel a
trépuson az intenziv mozgas fokozott izzadassal és
sévesztéssel jart, ma is ,szeretjik” a so izét — pedig
nincs ra annyira szikségunk.) A kalahari bennszul6t-
teit tanulmanyozva Kaminer és Lutz azt talalta, hogy a
vérnyomasuk — nemre és kora valé tekintet nélkul — 110
Hgmm kdzelében volt (26), tehat a hipertonia kifejezet-
ten civilizacios artalom.

Ezekkel a teljesitményekkel dsszevetve a napi tizezer
Iépés, vagy a heti 2-3-szor 45 perces mozgas elég mi-
nimalisnak tlinik, de tébbnyire még az is elég, hogy
megakadalyozza az izomzat leépllését és a csontok
felritkuldsat. Azonban minden mindennel 6sszefligg, a
mozgas nemcsak az izmokra és a csontokra hat, az
izmok is termelnek hormonokat és jelmolekulakat (2.
abra). A fizikai igénybevétel indukalja a szivarvany is-
tenndjérél elnevezett iriszin termelését, amely pl. fokoz-
za a lipidanyagcserét, a lebontast, a zsirsav-oxidaciét,
a zsirszdvet barnulasat és a mitokondriumok héter-
melését (az uncoupling factor-3 termelése révén). Az
iriszin el8seqiti az osteoblastok szaporodasat, differen-
cialodasat, mineralizaciojat, és gatolja az osteocytak
szamanak csokkenését (27). Az iriszin fokozza az in-
zulinérzékenységet, a maj glikolizisét, és gatolja a glu-
kogén szintézisét. A testmozgas kilénb6z6 szovetekre,
szervekre, illetve a mikrobiomra kifejtett hatasat a 2.
abra taglalja.

Az edzés, mozgas egy masik miokin/kardiokin, a me-
teorin-like (metrnl, subfatin, cometin) termel6dését is
kivaltja, amely javitja az elhizas kivaltotta kéros folya-
matokat, mint a gyulladast, az inzulinrezisztenciat és
a T2D-t, és kardioprotektiv, izomregeneral6é hatasa is
van. A metrnl befolyasa a makrofagokra, az izom- és
szivizomsejtekre kiegészul az adipocytakra kifejtett,
zsirszdvetbarnité hatasaval (28), s6t az osteoblastok
szaporodasat, differencialédasat is kivaltja (29).
Matsumoto és munkatarsai irtak le el6szoér, hogy a
mozgas fokozza a belek mozgasat is, a révidebb tran-
zitid6, a jobb oxigénellatas befolyasolja a mikrobiom
Osszetételét is, ndveli a butirdt koncentraciojat, csok-
kenti az NF-kB aktivalodasat és a gyulladasi citokinek
szintjét, és javitja a barrierfunkciét (30). A rendszeres
mozgas olyan Bacteroidetes-Firmicutes aranyt alakit ki,
mint amely a normal sulyu egereket is jellemzi, ez jelen-
tés védelmet jelent a diéta okozta elhizdssal szemben
(31). Vizsgaltdk az dsszefliggést nagyobb csoport dié-
taja, fitneszszintje és a mikrobiom dsszetétele kozott. A
fizikai fitnesz mérésére a maximalis oxigénfogyasztast
hasznéltak, ami a CRF (cardiorespiratory fitness) mér-
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céje. Az eredmények az mutatték, hogy — a taplalko-
zastol fliggetlenil — a mikrobiom biodiverzitasaval volt
aranyos a maximalis oxigénfogyasztas. A legjobban
teljesiték mikrobialis partnerei k6zott emelkedett volt
a butirattermel6k, mint a Clostridiales, a Roseburia, a
Lachnospiraceae, vagy az Erysipelotrichaceae szintje
(32). Ezek alapjan joggal feltételezhetd, hogy a személy
koranak megfeleld intenzitasu sport (ahhoz illeszkedd
diétaval kombinalva) alkalmas a korral fokoz6do gyul-
ladasi citokintermelés és korral jaré patoldgiak (inflam-
maging) mérseklésére is (33).

Egy érdekes, U] felfedezés azt sugallja, hogy az ore-
xin (mas néven hipokretin) nevli neuropeptid, amelyet
korabban az alvas-ébrenlét ciklusanak szabalyzdjaként
irtak le, képes befolyasolni azt a dontést, hogy az egér
a kivanatos étel helyett a mozgést valassza. Az orexin
termelésének gatlasa a mozgas helyett az evés iranya-
ba tolta el a kisérleti allatok valasztasat (34). Ha az ore-
xin itt megfigyelt hatasa emberben is igazolast nyerne,
Uj teret nyithatna a gyégyszerfejlesztésben.

Az elhizott és a kérosan elhizott emberek szamanak
vilagméretl névekedése mogott felfedezhetd az a tény,
hogy az évszazezredek alatt szelekciés elényt biztosi-
té 6sztdneink, genetikank, anyagcserénk a 21. szazad
kényelme és élelemb8sége mellett veszélyezteti az
egészséges életet. Tudatosan kell torekedniink arra,
hogy a ,civilizalt” vilag kérulményei kdzétt annyi moz-
gast és csak olyan mennyiségl és minéségu ételt biz-
tositsunk a bennunk él6 8dsember szamara, amennyi
megdrzi annak egészséget és jo életmindségét.

A szerzb kijelenti, hogy az Osszefoglalé kbézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A kardiovaszkularis szekunder prevencié hatékonysaganak vilagméretl felmérését tizte ki céljaul egy széles kori, 29
orszag, koztik Magyarorszag bevonasaval elvégzett tanulmany, a SUrvey of Risk Factors in Coronary Heart Disease
(SURF CHD) II. A 2019 és 2022 kozott készlilt keresztmetszeti kutatas soran felmérték a rutin kardioldgiai kontroll so-
ran megjelend koszoruérbetegeknél a rizikéfaktorok dokumentalasanak és a szakmai utmutatok altal meghatarozott
célértékek elérésének aranyat, az alkalmazott gyogyszeres terapiat, a kardioldgiai rehabilitdcios programban torténd
részvételt és az iskolazottsag hatasat a rizikékontrollra. A SURF CHD Il tanulmany eredményei azt mutattak, hogy a
koszoruérbetegeknél a terapias célértékek elérésének sikeressége vilagviszonylatban alacsony. A legalacsonyabb ha-
tékonysagu az idealis derékkdrfogat elérése volt, amelyet a magyar betegek 12,1%-a, az 6sszes vizsgalt beteg 15,9%-a
ert el. Az 1,4 mmol/l alatti LDL-koleszterin-célértéket a magyar betegek 17,2%-a, az 6sszes vizsgalt beteg 20,8%-a,
az 1,8 mmol/l alatti LDL-koleszterin-célértéket az 0sszes vizsgalt beteg 40,8%-a, a hazai betegek 41,4%-a érte el.
Nem dohanyzé (vagy volt dohanyos) volt a magyar betegek 82,4%-a, az 6sszes vizsgalt beteg 78,7%-a. A kardiologiai
rehabilitacidban torténd részvétel vilagszerte elmaradt az elvarttdl, az iskolazottsag jol lathatéan pozitiv 6sszefliggést
mutatott a kardiolégiai rehabilitdciés programban torténd részvétellel, a kardioprotektiv gyégyszerszedéssel és a rizi-
kokontroll sikerességével.

Kulcsszavak: kardiovaszkularis betegség, szekunder prevencio, rizikéfaktor, kardiolégiai rehabilitacio

Assessment of cardiovascular risk factors in coronary heart disease

The SUrvey of Risk Factors in Coronary Heart Disease (SURF-CHD) Il study was conducted in 29 countries, including
Hungary, to assess the efficacy of secondary prevention of coronary heart disease. The cross-sectional survey was
conducted from 2019 to 2022 among patients with coronary heart disease attending routine outpatient visits, reporting
recorded risk factors, achievement of target values of main risk factors, medical treatment, participation in cardiac re-
habilitation programs, and the effect of educational level on risk factor control. The SURF CHD II study concluded that
achievement of risk factor targets is low among CHD patients worldwide. The target attainment was the lowest for waist
circumference which was achieved by 12.1% of the Hungarian patients and 15.9% of all examined patients. The LDL-
cholesterol target value <1.4 mmol/L was achieved by 17.2% of Hungarian patients, 20.8% of all examined patients, the
LDL-cholesterol target value <1.8 mmol/L was achieved by 40.8% of the overall population and 41.4% of the Hungarian
patients. 82.4% of Hungarian patients and 78.7% of all examined patients were non-smokers (or ex-smokers). Participa-
tion in cardiac rehabilitation is low worldwide and below expectations, patients with higher educational level were more
likely to participate in cardiac rehabilitation, use cardioprotective medication, and meet risk factor targets.

Keywords: cardiovascular disease, secondary prevention, risk factor, cardiac rehabilitation

A kézirat 2024. 12. 10-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 01. 10-én kerilt elfogadasra.
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Bevezetés

Az ateroszklerotikus kardiovaszkularis (CV) betegsé-
gek vildgszerte és hazénkban is a vezetd halalokok kd-
z6tt szerepelnek (1).

A CV betegségek szekunder prevencioja soran a leg-
fontosabb modosithatd kardiovaszkuldris rizikofaktorok
— azaz a testtdmeg (testtdémegindex, haskoérfogat), test-
mozgas, dohanyzas, vérnyomas, vércukor- és lipidérté-
kek — megfelels kontrollja részben a szakmai utmutatok
altal el8irt gyogyszeres kezeléssel, részben hatékony
életmaodi valtoztatasokkal érhetd el (1, 2).

A SURF CHD I, egy vilagméreti, 105 centrum, 29 or-
szag, koéztik Magyarorszag bevonasaval, 2019 és 2022
kdzott készilt tanulmany. A vizsgélat soran felmérték a
rutin kardiolégiai kontrollvizsgalaton megjelend igazolt
koronariabetegek CV rizikofaktorait, és hogy azokat
rogzitették-e az orvosi dokumentacidban. A vizsgalat
célja volt, hogy értékeljék a szakmai utmutatok altal el6-
irt célértékek elérésének sikerességét, a gyodgyszeres
kezelés megvaldsuldséat, a rehabilitacios programban
torténd részvételt, a rizikdkontroll és az iskolazottsag
kapcsolatat. Vilagszerte kb. 300 kbézpont bevonasat,
és minden centrumbdl legalabb 100 eset bevalasztasat
tervezték. A toborzas a European Association of Pre-
ventive Cardiology (EAPC) nemzetkdzi halézat koordi-
natorainak részvételével zajlott (3).

A vizsgalat soran intervencié (pl. soron kivilli vérvétel
a tanulmany miatt) nem tértént. Az adatlapok kitolté-
se betegenként 60-90 masodpercet vett igénybe, ami
rendkivil egyszeriivé és kdnnyen teljesithetové tette a
vizsgalatot. A SURF CHD Il vizsgélat soran regisztral-
tak az ellatés tipusat (dllami vagy magan) és a helyét
(varosi vagy vidéki ellatasi tertlet). Rutinbetegadatokat
gylijtéttek az életkor, a nem, az etnikai csoport, az is-
kolai végzettség és a diagnosztikai kategoria tekinteté-
ben. Etnikai szempontbdl arab, azsiai, fekete, vegyes,
fehér vagy egyéb csoportba soroltdk a betegeket. A
résztvevdk altal elért legmagasabb iskolai végzettség
szerint hataroztdk meg az alap-, kbzép- vagy felséfo-
ku végzettséget. A kockazati tényezdkkel kapcsolatos
informéacidk kdzé tartozott a megel6z6 egy évben ko-
szoruér-betegséggel kapcsolatos okbdl tortént koér-
hazi felvétel, dohanyzasi kortorténet, ismert magas
vérnyomas, dyslipidaemia vagy cukorbetegség. Fel-
mérték, hogy a betegek részt vettek-e kardiolégiai re-
habilitaciés programban, és hogy a kovetkezd gyogy-
szereket szedték-e: thrombocytaaggregécio-gatlok,
béta-blokkoldk, angiotenzinkonvertaléenzim- (ACE-)
gatlék, angiotenzin Il receptor blokkoldk, kalciumcsa-
torna-blokkolok, egyéb vérnyomascsokkentdk, diureti-
kumok, statinok, proprotein-konvertaz szubtilizin/kexin
9 (PCSK9-) gatlok, egyéb lipidcsdkkentd gydgyszerek,
inzulin, egyéb vércukorcstkkentd szerek vagy nitratok.
Roégzitették a szakorvosi vizit el6tt legfeljebb harom ho-
napon belll detektalt szisztolés és diasztolés vérnyo-
mast, a pulzusszamot, a testmagassagot, a testsulyt és

a derékkorfogatot. Regisztraltak tovabba az éhgyom-
ri dsszkoleszterin, az alacsony slrliségil lipoprotein
(LDL-) koleszterin, a nagy sirliségu lipoprotein (HDL-)
koleszterin, a triglicerid, a vércukor és cukorbetegség
esetén a hemoglobin A, (HbA,,) legfeljebb egy évvel a
vizit el6tt mért értékeit.

A vizsgalat bevalasztési kritériumai: minden, kardio-
I6giai szakrendelésre érkezd beteg bevalaszthatd volt
mindkét nembdl, aki a 18. életévét betdltdtte, és ob-
jektiv bizonyitékon alapulé koronariabetegség allt fenn
néla (stabil angina pectoris, akut koronariaszindroma,
perkutan koronariaintervencié és/vagy koszoruér-athi-
dalé mitét az anamnézisben).

Eredmények

A vizsgalatba 6sszesen 13 884 beteget vontak be, a
betegek 25%-a nd, az atlagéletkoruk pedig 64,5 (SD
11,2) év volt. A 100 magyar péaciensbdl (Pécsi Tudo-
manyegyetem, Klinikai Kézpont, |. sz. Belgydgyaszati
Klinika) 32 n6 volt, a betegek atlagéletkora 68,5 (SD
9,14) év volt.

Perkutan koronariaintervencié a magyar betegpopula-
ci6 63,4%-anak, a teljes betegpopulacié 57,1%-anak,
szivkoszoruér-athidalé miitét a hazai betegek kdzel fe-
lének, az 8ssz beteg populacié 17%-anak, akut koro-
nariaszindroma a magyar betegek 26,8%-anak, a tel-
jes beteganyag 49,6%-anak, stabil angina pektorisz a
magyar betegek 2,6%-anak, az dssz beteg populacio
29,5%-anak szerepelt a korel6zményében.

A kockazati tényez8k orvosi viziteken torténd rutinszer(
dokumentalasanak tekintetében az volt megfigyelhetd,
hogy a vérnyomast (magyar: 100%, 6sszes vizsgalt be-
teg: 93%) és a dohanyzasi szokasokat (magyar: 97,4%,
0sszes beteg: 95,6%) szinte minden betegnél regiszt-
raltak, azonban mas kockazati tényezék, példaul a vér-
zsirok (magyar: 98%, O6sszes beteg: 78,5%), a HbA,,
(magyar: 59%, O0sszes beteg: 40,5%), valamint a test-
tdmegindex (body mass index, BMI) (magyar: 91,5%,
Osszes beteg: 27%) dokumentalasa alacsonyabb, a
derékkorfogaté (magyar: 64,7%, 6sszes beteg: 15,9%)
nagyon alacsony volt.

A rizikéfaktor-kontroll szempontjabél a legalacsonyabb
sikeresség a derékkorfogat és az LDL-koleszterin-
célértékek tekintetében volt megfigyelhetd minden vizs-
galt orszagban. A derékkorfogat-célértékeket Magyaror-
szagon a betegek 12,1%-a, az 6sszes vizsgalt betegnek
15,9%-a érte el. Ennél kissé jobb eredmény, hogy
25 kg/m? alatti BMI-vel a vizsgalt magyar betegek 20,7%-
a, mig az 6sszes vizsgalt beteg 27%-a rendelkezett. A li-
pidparamétereket tekintve az 1,4 mmol/l alatti LDL-kolesz-
terin-célértéket a magyar betegek 17,2%-a, az 6sszes
beteg 20,8%-a, az 1,8 mmol/l alatti LDL-koleszterin-célér-
téket az 6sszes vizsgalt beteg 40,8%-a, a vizsgalt magyar
betegek 41,4%-a érte el. Az idedlis HDL-koleszterin-érté-
ket (férfiakban legalabb 1,03 mmol/l, nékben 1,16 mmol/l)
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Nem dohényzé/néhai dohanyos

Fizikai aktivitas heti 3-5x30 perc
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1. ABRA. Rizikéfaktor-célértékeket elért betegek aranya Magyarorszégon és a vizsgélt populacidban. A célértékek definicidja:
dohényzas: soha nem dohanyzd, vagy a dohanyzast abbahagyé betegek; fizikai aktivitas: legalabb heti 3-5 alkalommal, minimum
30 percen at végzett, kbzepes intenzitasti testmozgas; testtomegindex (body mass index, BMI) <25 kg/m?; derékkorfogat <94
cm férfiakban (<90 cm délkelet-azsiai férfiakban) és <80 cm nékben; vérnyomas <140/90 Hgmm; LDL-koleszterin <1,8 mmol/I;

triglicerid <1,7 mmol/l, és HbA,_ (diabéteszes betegnél) <7%

hazankban 65,9%-ban, az 6sszpopulaciéban 58,4%-
ban érték el, 1,7 mmol/l alatti trigliceridértéke a magyar
betegek 83%-anak, az 6sszes vizsgalt beteg 65%-anak
volt. A nem dohanyzdok aranya a magyar betegek koré-
ben 82,4%, az 6sszpopulacidéban 78,7% volt. A vizsgalt
hazai betegek 69,9%-a teljesitette az el6irt mozgas-
mennyiséget, az 6sszpopulacionak 54,8%-a. A vizsgalt
magyar betegek 52,3%-a, az dsszpopulacio 54,3%-a
érte el a 140/90 Hgmm alatti rendeldi vérnyomaseérté-
ket. 7%-nal alacsonyabb HbA, -értéket a magyar diabé-

teszes betegek 61,1%-a, az 6sszes diabéteszes beteg
populaciojanak 40,5%-a érte el (1. abra).

A gyolgyszerszedési szokasokat attekintve a kdvetkez8
eredmények voltak megfigyelheték: a magyar betegek
92,8%-a, az Osszpopulacid 92,6%-a szedett throm-
bocytaaggregacié-gatlot (oralis antikoagulans-kezelés-
re vonatkozé felmérés nem tortént). A magyar betegek
92,8%-a, az 6sszes beteg 89,3%-a kapott koleszterin-
csokkentdt, ezen belll a statinok fedték le szinte tel-
jesen a koleszterincstkkentd terapiat, a magyar bete-
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2. ABRA. Gydgyszeres kezelésben részesiils betegek aranya Magyarorszagon és a vizsgélt populéciéban; ACE: angiotenzin-
konvertélé enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkolé; PCSK9-gétlé: proprotein-konvertaz szubtilizin/kexin 9 gétlé
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gek 91,5%-a, az 6sszes beteg 88%-a szedett statint. A
PCSK9-gatlo hasznélata igen ritka volt a vizsgalt id6-
szakban, a magyar betegeknél nem fordult el6, az 6ssz-
populacidban 0,7% volt. A magyar betegek 94,1%-a,
az Osszpopulacido 94,2%-a hasznalt valamilyenfajta
vérnyomascsokkentét. ACE-gatlét a vizsgalt magyar
betegek 64,1%-a, az dsszpopulacié 49,5%-a szedett.
Kalciumcsatorna-blokkol6t a magyar betegek 19,6%-a,
az Osszes beteg 20,8%-a alkalmazott, diuretikumot a
vizsgalt magyar betegek 41,2%-a, a teljes populacié
30,7%-a szedett. Az angiotenzinreceptor-blokkol6 al-
kalmazasa a vizsgalt régiok kdzil hazankban volt a leg-
alacsonyabb, 7,8%, a teljes vizsgalt betegpopulaciéban
20,7%. Béta-blokkol6-kezelésben nagyobb aranyban
részeslltek a betegek, a vizsgalt hazai betegek 83%-a,
az 6sszpopulacié 76,5%-a. Oralis vércukorszint-csok-
kentd gyogyszereket a vizsgalt magyar diabéteszes
betegek 72,1%-a, a teljes betegpopulacié 61,2%-a sze-
dett, inzulinhasznalat a hazai és a teljes populaciéban is
hasonlé aranyu, 21,3-22,2% volt. A hazai betegek koré-
ben mindenki szedett valamilyen gyogyszert, azonban
az 6sszpopulacié kézel 10%-a nem szedett semmiféle
gyogyszert. A vizsgalatba kerllt magyar betegek 82%-a
vett mar részt kardiolégiai rehabilitaciéban, az 6sszpo-
pulacidban 50,5%-0s részvétel volt lathaté (2. abra).

A hazankban bevont betegekrdl (feltehetbleg az ala-
csony betegszdm miatt) nem kaptunk kiloén statisztikai
adatokat azzal kapcsolatban, hogy az iskolazottsag mi-
ként befolyasolta a rizikokontroll sikerességét, a rehabili-
tacidban torténé részvételt, vagy a gyogyszerszedést. A
nemzetkdzi adatokat tekintve azonban a magasabb isko-
lazottsag pozitivan korrelalt a kardioprotektiv gyégyszer-
hasznalattal, a rizikdkontroll sikerességével és a kardio-
I6giai rehabilitacids programban torténd részvétellel.

Megbeszélés

A SURF CHD lI-tanulmany egy vilagméret, kilénb6zé
gazdasagi helyzetl, iskolazottsagu, etnikumu koszo-
ruérbetegeken tortént felmérés volt, amelynek ered-
ményei azt mutattak, hogy még a viszonylag gyakori
gyégyszerhasznalat mellett is alacsony hatékonysagu
maradt a CV rizikofaktorok célértékeinek elérése, ki-
I6nésen az elhizas és a lipidcélértékek tekintetében.
A kardiolégiai rehabilitaciéra kertld betegek aranya
vilagszerte elmaradt az elvarttol, az alacsonyabb is-
kolazottsag pedig hatarozott 6sszefliggést mutatott a
kevésbé hatékony rizikokontrollal. A felmérés részben
a COVID-19-pandémia id6szakdra esett, amely negati-
van befolyasolhatta a célértékek elérését.

Ismert tény, hogy a gyogyitas sikeressége és az egész-
ségmiveltség, vagyis az a képesség, hogy a beteg érti-e
és megfeleléen hasznalja-e a betegségével kapcsolatos
informacidkat, 6sszefugg (4). A kardioldgiai rehabilitacié
soran a betegoktatas altal elért magasabb szint(i egész-
ségmiveltség, azaz a rizikéfaktorok, az alapbetegség, a

gyogyszeres és életmddi kezelés jelent6ségének isme-
rete javithatja a beteg egészségmagatartasat és a riziko-
faktorok eredményesebb kontrollalasat.

A SURF CHD lI-tanulmanyban a rizikéfaktor-kontroll te-
kintetében a legkevésbé sikeresnek az optimalis derék-
kdrfogat elérése bizonyult, mind hazankban, mind a tel-
jes populacidban. A centralis elhizas a CV betegségek
egyik legfontosabb és nagyon nehezen befolyasolhaté
rizikétényezéje. Elethosszig tartd életmédvaltas, kitartd
munka szikséges hozza a betegek részérél mind az
étrend, mind a fizikai aktivitds szempontjabdl. A jové-
ben remélhetéleg szemtanui lesziink annak, hogy az
életmddi intervencidkat kiegészité modern testsuly-
csOkkentd gyogyszeres kezelések milyen hosszu tavu
eredményekre képesek.

A SURF CHD lI-tanulmany adatai szerint az 1,4 mmol/l
LDL-koleszterin-célérték elérése igen alacsony volt a
vizsgalt populacioban. A vizsgalat tervezésekor és elin-
ditasakor az Eurdpai Kardiologus Tarsasag és az Euré-
pai Atherosclerosis Tarsasag (ESC/EAS) 2016-os ajan-
lasa volt érvényben, amely az igen magas CV rizikéju
betegek szamara 1,8 mmol/l alatti LDL-koleszterin-ér-
ték elérését javasolta (5). A vizsgélat elinditasanak
évében, 2019 8szén az ESC dyslipidaemia kezelésére
vonatkozé utmutatéjat azonban maédositotték, ez alap-
jan az igen magas CV rizikdju betegek szamara mar az
1,4 mmol/l alatti LDL-koleszterin-célérték lett bevezet-
ve (6). A SURF CHD ll-tanulmany adatai szerint az 1,4
mmol/l alatti LDL-koleszterin-célértékek elérése a hazai
és 6sszpopulacioban is csak a betegek kozel 6tddénél
(hazankban 17,2%-ban, az 6sszpopulacio 20,8%-aban)
volt sikeres. Ez az adat megkdzelitéleg korrelal a korab-
bi hazai és nemzetkdzi eredményekkel (7, 8). A SURF
CHD ll-vizsgélat eredményeit ugyanakkor kismérték-
ben befolyasolhatta, hogy a betegvizit soran visszame-
ndleg egy éven belll meghatarozott LDL-koleszterin
erték dokumentalasa megengedett volt, igy a kardio-
vaszkularis esemény sordan megkezdett, de még nem
ellenérzott terapia hatasa nem valt lathatéva. It kell
azt is megjegyezni, hogy az alacsony sikeresség hat-
terében szerepelhet a jol ismert, igen alacsony statin-
adherencia is. A betegek gyakran mar az akut korona-
riaeseményt kdvet6 elsé fél évben elhagyjak, és késébb
is egyre csokken6 ardnyban folytatjak a statinkezelést,
aminek késébb feltételezhetben igen nagy szerepe le-
het abban, hogy az akut koronéariaszindroman atesett
betegek 1 éves haladlozasa magasabb a vartnal (9). A
szekunder prevencids intervencidk egyik legfontosabb
tényezd@je a rizikofaktorok célértékekre torténd kezelé-
se, ehhez szikséges egyrészt a gydgyszer-adheren-
cia javitdsa a betegek oktatasaval és utankovetéssel,
masrészt az egész életre szo6l6 életmodvaltas, amelyek
megvaldsitasara a kardiologiai rehabilitacio kivalo lehe-
t6séget teremt.

A kardioldgiai rehabilitacio egy multidiszciplinaris be-
avatkozds, amely magaban foglalja a sziv-ér rendszeri
alapbetegség és rizikéfaktorok felmérését, kezelését,

15



(% Cardiologia Hungarica

Szabados és munkatarsai: Kardiovaszkularis rizikéfaktorok felmérése

koronaria-szivbetegségben

a testmozgas-tanacsadast, a fizikai tréninget, a diete-
tikai és pszichoszocialis tanadcsadast és az egészség-
nevelést. Altalanossagban elmondhatd, hogy a kardio-
I6giai rehabilitaciés programokban torténé részvétel a
bizonyitott el6nydk és ajanlasok ellenére vilagszerte
alacsony. A SURF CHD ll-tanulmanyban a magyar be-
tegek rehabilitacios programban térténé részvételi ara-
nya magas volt, de ez nem reprezentativ a magyar vi-
szonyokat illet8en, egyrészt a bevont betegek alacsony
szama miatt, masrészt azért, mert egyetlen centrumbol
tortént a betegek bevonasa. Hazankban a kardiolégi-
ai rehabilitaciéban valo részvételrdl (akut esemény utani
rehabilitacidba |1épés, elsébbségi és programozhaté
ellatas aranya) kevés strukturalt adat all rendelkezésre.
Szivinfarktus utan az els évben kb. a betegek 35%-a
vesz részt kardioldgiai rehabilitacios kezelésben. Nyi-
tott szivmiitét utdan azonban a betegek tébbsége reha-
bilitaciora kerul (10). A rehabilitaciéban torténd részvé-
tel régiénként is eltéré lehet. Veszprém varmegyében,
a SURF CHD lI-tanulmanyba bevont baranyai betegek-
hez hasonldan, orszagos éatlag feletti a rehabilitaciéra
kertulé betegek aranya, amelynek hatterében feltéte-
lezhet6en az a kedvez6 tényez6 all, hogy kardiolégiai
centrumokban torténd kezelés esetén egy intézmény-
ben valosulhat meg a szivinfarktus akut ellatasa és re-
habilitacioja (11). Szamos tényezd neheziti azonban a
rehabilitdcidos programokban torténd részvételt, ame-
lyek kdzul néhany kikiiszobdlésére mar szllettek ajan-
lasok, pl. automatikus referalasi rendszer és kapcsolat-
tarté vizitek bevezetése, valamint akut esemény utan
korai rehabilitacids program inditasa (1). Az ambulans
kardiologiai rehabilitacio tovabbfejlesztése, valamint az
otthoni kardiolégiai rehabilitacié lehetdségének meg-
valdsitasa ndvelhetné a részvételt kardioldgiai rehabi-
litaciés programokban, és hatékonyan kiegészithetné a
fekvBbeteg kardioldgiai rehabilitaciot (12, 13).

Az ismételt CV események megelbzése és a CV mor-
talitas csdkkentése érdekében fontos, hogy kardiolégi-
ai rehabilitdcié sordn a szakmai utmutaték altal el8irt
szekunder prevencids célértékeket elérjik, vagy mi-
nél inkabb megkozelitsiik (1, 2). Eppen ezért fontosak
a szekunder prevencios intervencidk sikerességére
és a rezidudlis rizikdkontroll hatékonysagara iranyuld
vizsgalatok, hiszen segithetnek felismerni a célértékek
elérésének akadalyozé tényezéit (pl. gydgyszer-adhe-
rencia), és tamogathatjak a hatékony CV prevencids in-
tervencidk kidolgozasat.

Mindezek mellett a csaladorvosok és kardiolégusok
szorosabb egyittmikddése tovabb javithatja a szekun-
der prevencios célok elérését és a betegek tulélését.
Az Eurdpai Kardiolégus Tarsasag Prevenciés Munka-
csoportjanak (EAPC) vezetdi is realizaltak, hogy na-
gyon sok tennivalonk van még a szekunder prevencios
célok elérésének érdekében. Ezért elindult egy, élet-
hosszig tartd6 beteggondozasra vonatkoz6 utmutatd
kidolgozasa, az Opti(Ml)se program, amelynek célja,
hogy segitséget nyujtson az infarktuson atesett bete-

gek gyogyszeres és életmddi kezelésének optimali-
zalasaban. Terveink szerint az Opti(Ml)se programot
a megjelenése utan elérhetévé tesszik hazankban is
kardiologusok és csaladorvosok szamara.

Nyilatkozat

A szerzl8k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, bsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A labujj-kar index (toe-brachial index, TBI) mérése segitségiinkre lehet a periférias veréérbetegség (peripheral artery
disease, PAD) diagnosztizalasaban azon pacienseknél, akiknél a labszari artériak médiaszklerézis miatt 6sszenyom-
hatatlanok, ami leggyakrabban diabéteszes betegekben figyelhet6 meg. Munkankkal a labujj-vérnyomasmeérésre és a
labujj-kar indexre szeretnénk rairanyitani a figyelmet. Ezért teszteltiink egy TBI-mérésre is alkalmas, automatizalt, négy
végtagi vérnyomasmeérd késziiléket, az eredményeket hagyomanyos boka-kar index méréssel és mas labujj-vérnyomas-
mérd készllékekkel mért adatokkal hasonlitottuk 0ssze. 117 paciensnél (atlagéletkor: 63,2+12,8 év) Doppler-modszer-
rel, majd az automata MESI mTablet készllék segitségével végeztiink boka-kar index (BKI) meghatarozast. TBI-mérést
fotopletizmografias médszerrel (MESI mTablet, SysToe) és Iézeres Doppler-aramlasméré (PeriFlux 5000) segitségével
végeztunk. Az also végtagi PAD-elvaltozasok megitélése vaszkularis képalkotd vizsgalatokkal tértént. Szignifikans korre-
laciot talaltunk a Doppler és a MESI BKI-értékei kozott (r=0,672), amely ersebb volt a nem diabéteszes (r=0,744), mint
a diabéteszes (r=0,562) pacienseknél. 0,9-es boka-kar index hatarérték esetén a Doppler-BKI (AUC=0,888) 67,1/97,4%,
mig a MESI-BKI (AUC=0,891) 57,0/100% szenzitivitas/specificitds értéket mutatott. 1,0 cut-off-érték esetén a szenzitivi-
tas/specificitds a MESI-BKI esetében 74,7/94,8%-nak bizonyult. A harom eszkbzzel mért TBI-értékek nem kulénboztek
szignifikansan (p=0,33). 0,7 TBI-hatarérték esetén a MESI-TBI (AUC=0,909) 92,1/67,5% szenzitivitas/specificitas értéket
mutatott. A MESI-BKI és a TBI egylttes hasznalataval a PAD-végtagok 92,4%-at diagnosztizaltuk. Az 1,0 BKI-hatarérték
és a szekvencialis TBI-méreés elvégzése novelte a vizsgalt automata készilék szenzitivitasat.

Kulcsszavak: PAD, szilrés, boka-kar index, labujj-kar index, MESI

Screening for peripheral artery disease: focus on toe-brachial index

Toe-brachial index (TBI) measurement helps to detect peripheral artery disease (PAD) in patients with incompressible
ankle arteries due to medial sclerosis, most frequently associated with diabetes. We want to raise awareness of the toe
blood pressure and toe-brachial index. Therefore, we tested an automated four-limb blood pressure monitor that can
also measure TBI, and compared the results with conventional ankle-brachial index measurements and other toe blood
pressure measuring devices. In 117 patients (mean age 63.2+12.8 years) ankle-brachial index (ABI) measurement was
performed with the Doppler-method and the MESI mTablet. TBI was obtained by photoplethysmography (MESI mTablet,
SysToe) and a laser Doppler fluxmeter (PeriFlux 5000). Lower limb PAD lesions were evaluated by vascular imaging.
A significant correlation was found between Doppler and MESI ankle-brachial index (r=0.672), stronger in non-diabetic
(r=0.744) than in diabetic (r=0.562) patients. At an ABI cut-off of 0.9, Doppler (AUC=0.888) showed a sensitivity/speci-
ficity of 67.1%/97.4%, MESI 57.0%/100%, at a cut-off of 1.0 MESI 74.7%/94.8%. TBI values measured by the three meth-
ods did not differ significantly (p=0.33). At a TBI cut-off of 0.7, MESI (AUC=0.909) revealed a sensitivity/specificity of
92.1%/67.5%. Combining MESI ABI and TBI measurements recognised 92.4% of PAD limbs. Using an ABI cut-off level
of 1.0 and the sequential TBI measurement increases the sensitivity of the device in detecting PAD.

Keywords: PAD, screening, ankle-brachial index, toe-brachial index, MESI

A kézirat 2025. 01. 26-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 02. 12-én kertlt elfogadasra.
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Bevezetés

A periférias ver8érbetegség (peripheral artery disease,
PAD) hatterében leggyakrabban progressziv atero-
szklerdzis éll, a koszoruér-betegség és a stroke utan ez
a kérkép az ateroszklerotikus halalozas harmadik ve-
zetd oka (1). Becslések szerint vilagszerte mintegy 113
milli6 ember érintett, a prevalencia az életkorral 1énye-
gesen ndvekszik (2). A tiinetek skéldja széles. A korkép
tipikus tunetének tartott intermittdlé claudicatio (azaz
terhelésre kivaltott, pihenésre enyhul8 labizomfajdalom)
csak az esetek mintegy 10%-aban fordul eld, mig ko-
rilbeltl 20—50%-ban nincs terheléssel 6sszefliggd alsé
végtagi tunet, és 40—-60%-ban atipikus tunetek jelent-
keznek (3). Az iszkémias als6 végtagi tineteket gyakran
tévesen mozgasszervi betegségek kdvetkezményének
tekintik. A magas prevalencia, illetve az életmindségre
és fizikai aktivitasra gyakorolt kedvez6tlen hatas ellené-
re a PAD sajnos gyakran felismeretlen marad.

A fizikalis vizsgalat utén elsdként elvégzendd noninva-
ziv vizsgalat a boka-kar index (BKI) Doppler-mddszerrel
valé meghatarozasa (2, 4, 5). A vizsgalat koltséghaté-
kony és széles korben elérhetd, beleértve az alapella-
tast is. A vizsgalat helyes kivitelezése a vizsgal6 részé-
rél jartassagot igényel, igy széles koérl alkalmazéséra
id6beli és személyi korlatok miatt nem kerul sor (6—8).

A Doppler-médszer korlatainak kikiszobdlése érde-
kében az utdbbi években automatizalt, oszcillometri-
as elven mikodo6, BKI mérésére alkalmas eszkdzoket
fejlesztettek ki. A négy végtagon toérténd egyideji és
automatizalt vérnyomasmérés segit athidalni a vérnyo-
mas ingadozasabdl és a vizsgald jartassaganak hia-
nyabdl ered6 mérési pontatlansagokat, és csokkenti a
vizsgalat elvégzéséhez szikséges idét (9). Az oszcil-
lometrids eszk6zok korlatai ellenére — ideértve az ala-
csony BKI-tartomanyokban észlelt mérési pontatlan-
sagot (10-13) és a Doppler-méréssel dsszehasonlitva
a BKI-értékek tulbecslésére vald hajlamot (14) — egy
metaanalizis arra a kdvetkeztetésre jutott, hogy az osz-
cillometrias eszkoézok elfogadhatd diagnosztikai pon-
tossaggal rendelkeznek, és PAD-szlréprogramokban
hasznosak lehetnek (9).

Az automata készllékek érzékenységének javitasa ér-
dekében a gyartdk az utdbbi években kiegészité funk-
cidkkal lattak el ezeket az eszkdzdket, mint példaul a
labujj-kar index (toe-brachial index, TBI) mérése. Mé-
diaszklerézis esetén a bokaartériak dsszenyomha-
tatlanna valhatnak, ami leggyakrabban a diabétesz, a
kronikus vesebetegség vagy az el6rehaladott életkor
kdvetkezménye (15, 16). Ezen &llapotok magas vagy
fals normalis BKI-értéket eredményezhetnek, és az int-
raluminalis vérnyomasrél nem kapunk informaciot (17,
18). Mivel a labujjartériak altalaban 6sszenyomhaté-
ak maradnak (ezeket a médiaszklerdzis nem/kevésbé
érinti) (19), a jelenlegi iranyelvek alternativ vizsgalatok,
példaul a TBI-mérés elvégzését javasoljak 1,4 folotti
BKI-érték esetén, és a legfrissebb eurdpai iranyelv dia-

béteszben és kronikus vesebetegségben mar normalis
BKl esetén is (2, 4, 5).

A szisztolés labujjvérnyomast a halluxon, ennek hianya-
ban a masodik labujjon végezzik fotopletizmografias
(PPG) vagy lézeres Doppler- (LD) elv alapjan (20, 21). A
labujjnyomasmeérés klinikai jelentésége ellenére a hazai
érbetegellatasban elhanyagolt mddszer. Klinikdnkon
2015 o6ta rendszeresen végzink labujjvérnyomas-mé-
rést. Korabban megallapitottuk, hogy a jarasteszt uténi
labujj-kar index a legérzékenyebb noninvaziv vizsgalat
a PAD diagnosztikajaban (22). Jelen vizsgalatunk cél-
ja olyan automatizalt, vezeték nélklli eszkdz tesztelé-
se volt, amely egyesiti az oszcillometrikus BKI-mérés
és a PPG elven m{ikdéd6 TBI-mérés elényeit. A BKI- és
a TBI-mérések diagnosztikai pontossagat vaszkuléris
képalkotod vizsgalatok eredményei alapjan értékeltuk.
Az automata TBIl-mérést az LD-mébdszerrel és egy
PPG elven mikddd készilékkel hasonlitottuk Gssze.
Elemeztik, hogy a készllék hogyan jarulhat hozza a
PAD sz(iréséhez.

Vizsgalt személyek és médszerek

Vizsgalatunkat 117 felnétt, 27 és 83 év kozotti (atlag-
életkor 63,2+12,8 év) paciens részvételével végeztik
el. A vizsgalatba valé bevonas elétt minden vizsgélati
alany irédsos beleegyezését adta. A vizsgalt személye-
ket 2022 aprilisatél 2022 novemberéig a Pécsi Tudo-
manyegyetem Klinikai Kézpont, |. sz. Belgydgyaszati
Klinika Angioldgiai Osztélyarol és Szakambulanciajarol
vontuk be. A betegek szlirése prospektiv és konsze-
kutiv modon tértént. A vizsgalat a Helsinki Nyilatkozat
elveit kdvette, és a Pécsi Tudomanyegyetem Regionalis
Kutatasetikai Bizottsaga altal jovahagyasra kerdlt (Ugy-
iratszam 9343 — PTE 2022).

Minden paciensnél rogzitésre kerult a kortorténet, a
tarsbetegségek, a kardiovaszkularis (KV) rizikéfakto-
rok és a rendszeresen szedett gydgyszerek. Minden
miiszeres mérést ugyanazon tapasztalt vizsgalé veé-
gezte, minden alanynal ugyanazt a vizsgalati sorrendet
kdvetve. A résztvevBket arra kértik, hogy a vizsgélat
el6tt legaldbb egy oraval ne dohanyozzanak, keriljék
az alkohol- és koffeinbevitelt. A vizsgalat megkezdése
el6tt a résztvevdk fekvé helyzetben legalabb 5 percig
szabalyozott szobahémérsékleten (22—24 °C) akklima-
tizalédtak. Minden mérést a paciensek hanyatt fekvé
helyzetében végeztink.

Boka-kar index mérés Doppler-médszerrel

A vizsgalatot manualis vérnyomasmérével és egy
8 MHz-es szondaval felszerelt, kézi Doppler-ultra-
hang-készilékkel (Bidop ES-100V3, Hadeco, Inc.,
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Japan) végeztik. A kétoldali arteria tibialis posterior
(ATP) és arteria dorsalis pedis (ADP), valamint a kétol-
dali arteria brachialis szisztolés vérnyomdaséat ugyanazt
a meérési sorrendet kdvetve (jobb kar — jobb Iab — bal
lab — bal kar) hataroztuk meg. A BKI-t két kilénbdz8
modon szamoltuk ki: a Doppler-BKI esetén az adott
végtagon mért ADP és ATP szisztolés nyomasérték
kdzil a magasabb, mig a médositott Doppler-BKI ese-
tén az alacsonyabb értéket osztottuk el a karokon mért
magasabb szisztolés vérnyomasértékkel.

Boka-kar index mérés automatizalt, oszcillometrias
vérnyomasmeérével

A méréseket a MESI mTablet vezeték nélkili, négy
végtagi vérnyomasmérd készulékkel (MESI Kft., Szlo-
vénia) végeztik. A készlléken a kozponti tablethez
Bluetoothon keresztil kilénféle modulok (vérnyomas-,
BKI- és TBI-mérés, 12 elvezetéses elektrokardio-
gram, spirometria, pulzoximetria) csatlakoztathatok. A
BKI-méréseket a tabletre telepitett szoftver segitségé-
vel végeztik (23). A mérések oszcillometrias elven tor-
téntek. A megfelel6 méretdl, vezeték nélkuli, szinkddolt
mandzsettak mindkét felkarra (1-2 cm-rel a kdnyokizi-
let f6lé) és a belboka félé (2-3 cm-rel) valé felhelyezése
utan a mérést a tableten futé alkalmazas segitségével
inditottuk. Az elsé 1épésben a karmandzsettak fujodtak
fel, és a Smartarm™ algoritmus alapjan a magasabb
szisztolés nyomasu kart valasztotta ki a készulék. A
masodik 1épésben mindkét bokamandzsetta és a kiva-
lasztott karmandzsetta pumpalt fel egyidejiileg. A sza-
mitott kétoldali BKI-érték mellett oszcillacios grafikonok
és pulzushullamok is megjelenitésre kerultek. A pulzus-
hullamok morfolégidjanak elemzésével a PADsense™
algoritmus adott esetben felvetette sulyos PAD (altala-
ban BKI =0,5) vagy médiaszkler6zis miatt 6sszenyom-
hatatlan artéridk lehet6ségét. Ebben az esetben BKI-t
nem szamitott ki az eszk6z, hanem szdveges informa-
Ciot jelenitett meg (,sulyos PAD vagy dsszenyomhatat-
lan artériak lehetésége” vagy ,kérosan gyenge pulzus”)
(24). Kiindulasként a BKI <0,9 értéket tekintettik koéros-
nak, mig az 1,4 folotti értéket médiaszklerdzisra utalé-
nak.

A szisztolés labujjvérnyomast harom kilonb6z8 esz-
kdzzel mértik meg, elé6szor a PPG elven miiko6dé MESI
mTablettel, majd egy LD aramlasmérdvel, és végul egy
masik, PPG elven m(ikédé, hordozhaté eszkbzzel.

Labujj-kar index mérés a MESI mTablettel

A megfeleld méretl, szinkddolt labujjmandzsettédkat
mindkét alsé végtag elsé ujjara rogzitettik. A PPG ér-
zékelbt a mandzsettak folé helyeztik az 6regujj planta-
ris felszinén. A két labujjmandzsetta és a két, karon
Iévé mandzsetta egyszerre fujodott fel a felsé kar vér-
nyomasahoz képest szupraszisztolés értékre, majd
meghatarozott GUtemben leeresztédtek. Az elsé normal

amplitudéja pulzushullam Gjbdli megjelenése az ujja-
kon a FirstWave™ algoritmus segitségével detektalha-
t6. Az ekkor mért vérnyomas egyenld a szisztolés lab-
ujjnyomassal. Ha a készllék nem megfeleléen jeldlte a
visszatérési pontot, a vizsgalatot végz6 személy azt
korrigalhatja. A TBI-értékek az adott oldali 1abujjvér-
nyomas és a karokon mért magasabb szisztolés
vérnyomas hanyadosaként kiszamitva a tablet képer-
nyéjén leolvashatéak voltak (25).

Labujjvérnyomas mérése LD-aramlasmérével

A mérést PeriFlux System 5000 eszk6z (Perimed AB,
Svédorszag) és a hozza tartoz6 szoftver segitségével
(PeriSoftv2.50) végeztik el. A lézerérzékelSt a nagylab-
ujj distalis percének plantaris részéhez rogzitettik, a
labujj kéré megfeleld méretl mandzsettat helyeztink.
A készllékhez csatlakoztatott pumpa megnyomasaval
a mandzsetta felfujéodott, 200 Hgmm nyomas elérése
utdn a nyomas elkezdett automatikusan, lassu sebes-
séggel csokkenni. A perfuziés gérbe Ujbdli megjelené-
se, ezaltal a szisztolés labujjnyomas értéke a szoftver
segitségével meghatarozhat6 (26).

Labujjvérnyomas mérése a SysToe PPG

eszkézzel

A hordozhatd, akkumulatorral miikédé eszkdz (Sys-
Toe, Atys Medical, Franciaorszag) az infravérés PPG
elv alapjan végzi el a labujjnyomas mérését. A bér vér-
aramlasanak valtozasait fotoelektromos érzékels ész-
leli. Az okkluziés mandzsettat az elsé labujj proximalis
percére rogzitettik, majd a beépitett érzékelbvel ren-
delkezd mandzsettat eftlé helyezzik. A perfuzios gor-
be a készilék képernydjén lathatd. A mérés elinditasa
utan az okkluziés mandzsetta 300 Hgmm nyomasra fu-
jodik fel, majd automatikusan leereszkedik. A kijelzén
élesen emelked6 gorbe az artérias véraramlas vissza-
térését és ezzel a szisztolés labujjnyomast jelzi (27, 28).
A TBI-t minden alsé végtagon a szisztolés labujjnyo-
mas és a Doppler-médszerrel mért magasabb szisz-
tolés karvérnyomas hanyadosaként hataroztuk meg. A
<0,7 TBI-értékeket tekintettik kérosnak.

Minden paciensnél készilt vaszkularis képalkotd vizs-
galat; ez 92 esetben duplex ultrahangvizsgalatot, 20
esetben digitalis szubtrakcidés angiografiat (DSA) és
1 esetben CT-angiografiat jelentett. A mar ismert, kro-
nikus, intervenciéra nem alkalmas PAD (4 paciens)
esetén korabbi DSA-dokumentacidé rendelkezésre allt,
igy nem végeztink Ujabb vizsgalatot. A PAD-ot leg-
aldbb egy als6 végtagi artériat érintd, szignifikans
(legalabb 50%-0s) sziiklletként definialtuk (29).

Minden vizsgalatot ugyanazon vizsgalo végzett a GE
Vivid S60N v202CH (SN 003732S60) 10 MHz-es li-
nearis fejét hasznalva. Az arteria femoralis commu-
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nis distalis harmadat, az arteria femoralis superficialis
proximalis és k6zépsd harmadat, az arteria popliteat,
az arteria peroneat, illetve az ATP és az ADP distalis
részeit vizsgaltuk a kapott kétdimenziés képek, vala-
mint pulzatilis Doppler-hullamformak szisztolés aram-
lasi csucssebességének (peak systolic velocity, PSV)
elemzésével. A sziikileteket a PSV-arannyal (a sz(ku-
letben mért PSV és a szlkulettél kdzvetlendl proximali-
san mért PSV hanyadosa), amely >2 értéknél tekinthe-
t6 szignifikdnsnak (30).

A legalabb Fontaine llb stadiumud PAD-betegeknél
DSA, majd ezt kdvetd endovaszkularis beavatkozas
tortént. A vizsgalatot a Pécsi Tudomanyegyetem Kilini-
kai Kézpont Orvosi Képalkot6 Klinikan a Siemens Axi-
om Artis dTA (SN 55371) készulékkel végezték.

A vizsgalatot a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Koz-
pont Orvosi Képalkotd Klinikdn a GE Medical Systems
Revolution CT (SN REVVX2000052CN) készilékkel
végezték.

A statisztikai elemzést a Statistical Product and Ser-
vice Solutions (SPSS) statisztikai szoftver 28.0.0.0
verzidjaval (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) végeztik el.
A folytonos valtozokat atlag + standard eltérés (stan-
dard deviation, SD) formaban irtuk le. A folytonos val-
tozék csoportok kdzotti és csoporton bellli elemzését
egyutas ANOVA-val végeztik (a BKI- és TBI-értékek
kGldnb6z& modszerekkel torténd méréseinek eredmé-
nyeit hasznaltuk figgd valtozoként, a betegcsoporto-
kat fuggetlen valtozoként). A varianciak homogenitasat
Levene-teszttel ellendriztiik. A varianciak inhomoge-
nitasa esetén Welch-statisztikat és Tamhane post hoc
tesztet alkalmaztunk. A TBI automata és manudlisan
illesztett atlagait paros mintds t-prébaval hasonlitot-
tuk O6ssze. A Doppler-asszisztalt és automata MESI-
BKI-mérések kozotti kapcsolatot Pearson-korrelacié
alapjan elemeztik. A Doppler- és MESI-BKI, valamint
az LD- és MESI-TBI mérési mdodszerek egyezését
Bland—Altman-mddszerrel végeztik, a proporcionalis
torzitast linearis regresszids elemzéssel értékeltik. A
kGldnb6z& mérési technikak diagnosztikai hatékony-
sagat ROC-gorbék (receiver operating characteris-
tic) elemzésével hasonlitottuk 6ssze, ahol a BKI- és a
TBI-értékeket tesztvaltozoként, a PAD jelenlétét vagy
hianyat allapotvaltozéként hasznaltuk. A kilénb6z6 di-
agnosztikai tesztek pontossaganak becslésére az AUC
(area under the curve) értékeket hasznaltuk. Az egyes
modszerek optimalis cut-off-értékét a ,szenzitivitas +
specificitas —1” szamitason alapuld, Youden-féle J-sta-
tisztika alapjan szamitottuk ki, a legmagasabb Youden
J-indexhez tartoz6 cut-off-értéket valasztottuk ki. A
statisztikai elemzést két szerz8 egyuttmikddésével vé-

geztik. A p<0,05 értéket tekintettik statisztikailag szig-
nifikdnsnak.

Eredmények

Osszesen 117 paciens 233 als6 végtagjat vizsgaltuk
(egy paciensél korabban egyoldali major amputacio
tértént). A MESI mTablet 210 esetben jelzett ki szdm-
szer( BKI-értéket. Tovabbi 23 esetben ,Sulyos PAD
vagy 0sszenyomhatatlan artériak lehetésége” szove-
ges jelzés jelent meg. A hianyzé numerikus adatok
aranya 14,6% volt a diabéteszes alcsoportban (n=41,
82 mérésbdl 12 szbveges adat) és 7,6% volt a nem
diabéteszes betegek csoportjaban (n=76, 151 ABI-mé-
résbdl 11 szdveges adat). A vaszkularis képalkotdk
eredményeivel 0Osszevetve megallapithatd, hogy a
szbveges jelzéssel diagnosztizalt végtagok 100%-anal
PAD elvaltozast lehetett kimutatni. Szamszeri adat hi-
jan azonban ezt a 23 mérést ki kellett zarni a tovabbi
statisztikai elemzésbél. Hat esetben (négy alsé vég-
tag diabéteszes és két alsé végtag nem diabéteszes
betegeknél) dsszenyomhatatlan bokaartériak miatt
nem volt lehetséges Doppler-mdédszerrel pontos BKI-t
meghatarozni. Az elemzett 204 als6 végtagon az at-
lagos Doppler-BKI 1,04 £ 0,20, az atlagos moédositott
Doppler-BKI 0,96 + 0,22 és az atlagos MESI-BKI 1,10
1 0,15 volt. A Pearson-korrelaciés elemzés erés, szig-
nifikans korrelaciét mutatott a Doppler-asszisztalt és
az oszcillometrias MESI-BKI-mérések kdzott (r=0,672;
p<0,001). A korrelaci6é er6sebb volt a nem diabéteszes
(r=0,744; p<0,001) betegeknél, mint a diabéteszes be-
tegeknél (r=0,562; p<0,001). A Bland—Altman-anali-
zis (1. abra) a Doppler- és a MESI-BKI-mérések ko-
z6tt —0,068 atlagos kulénbséget mutatott ki —0,359
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A Doppler- és a MESI-BKI-mérések kozotti egye-
zés elemzése Bland-Altman-mddszerrel. Az 6sszetartozd
Doppler- és MESI-BKI-mérések &tlagat az x tengelyen, mig
azok kiilonbségét az y tengelyen abrazoltuk. A horizontalis
vonalak az Ssszetartozé mérések atlagos kilonbséget jelzik
a konfidenciahatérok feltlintetésével
Roviditések: BKI: boka-kar index; SD: standard deviacié
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A Doppler-, médositott Doppler- és a
MESI-BKI-mérések diagnosztikus hatékonysaga ROC-gérbe-
elemzéssel, a 0,9-es boka-kar index hatérértékre vonatkozé
szenzitivitas- és specificitasértékek feltlintetésével
Réviditések: BKI: boka-kar index; AUC: area under the
curve (gorbe alatti tertlet); Kl: konfidenciaintervallum

és 0,223 kodzotti konfidenciahatarokkal. A linearis reg-
resszids elemzés aranyos torzitast jelzett: R2=0,149;
F(1,202)=35,238; p<0,001.

A harom kulénb6z8 BKI-mérés diagnosztikai haté-
konysagat vaszkularis képalkotd eljarasok alapjan
ROC-goérbékkel elemeztik (2. abra). 0,9-es BKI cut-
off érték esetén a Doppler-BKI (AUC=0,888 [95% KI:
0,832-0,943]; p<0,001) 67,1%/97,4% szenzitivitas/spe-
cificitas értéket, a mddositott Doppler-BKI (AUC=0,925
[95% KI: 0,878-0,972]; p<0,001) 82,3%/95,5%-ot,
mig a MESI-BKI (AUC=0,891 [95% KI: 0,839-0,942];
p<0,001) 57,0%/100%-ot mutatott (KI = konfidenciain-
tervallum). 1,0-es hatarérték esetén a MESI-BKI szen-
zitivitasa 74,7%-nak, specificitasa 94,8%-nak adddott.
Az oszcillometrias MESI-mérés esetén az optimalis
BKI-hatarérték 0,99 volt.

A TBI-mérést harom eszkdzzel végeztik el 230 alsé
végtagon. Egy esetben korabbi major amputacio, két
esetben kordbbi minor amputacié miatt, egy esetben
pedig labujjgangréna miatt nem volt kivitelezhet6 a
mérés. Az automatizalt MESI-TBI-mérés labujjvérnyo-
mas-értékeit a legtdbb esetben manudlisan korrigal-

ni kellett, mivel a mozgasi mitermékeket a készilék
a perfuziés gorbe Ujbdli megjelenéseként ismerte fel.
Az automata altal javasolt labujjnyoméasértékeket 165
esetben jegyeztik fel. A korrigalt értékek a manualisan
beallitott értékekhez képest nem mutattak statisztika-
ilag szignifikans kildnbséget (az automatizalt méré-
sek atlaga 90,99+40,88 Hgmm, a korrigalt értékek at-
laga 86,81+37,36 Hgmm; paros mintas t-prdba, t[164]
=-1,087; p=0,279).

Az atlagos TBI 0,66+0,24 volt a PeriFlux LD-készulék-
kel, 0,6810,23 a SysToe készulékkel és 0,6510,29 a
MESI készulékkel mérve. A Welch ANOVA-teszt sze-
rint nem volt szignifikans kilénbség a harom mérési
technika kozott (F[2;454,056]=1,102; p=0,333). A Tam-
hane-féle post hoc teszt szintén nem mutatott szignifi-
kans kulénbséget a PeriFlux LD és a SysToe mérései
kdzott (p=0,778), a PeriFlux LD és a MESI mérései ko-
z6tt (p=0,868), valamint a SysToe és MESI mérései
kozott (p=0,372).

A Bland—Altman-elemzés 0,017 atlagos kuldénbséget
mutatott a PeriFlux LD és a MESI készllékekkel vég-
zett TBI-meghatarozas kdzott —0,26 és 0,301 konfiden-
ciahatarokkal (3. abra). A 3. abran bekarikazott rész 11
olyan esetet mutat, amelyekben a PeriFlux LD nume-
rikus értéket mért, de a MESI készulék nem érzékelt
pulzushullamot az érintett l1abujjon.

Mindharom TBI-mérési technika ROC-analizise (4.
ébra) kivaloé diagnosztikai hatékonysagot mutatott, a
PeriFlux LD TBI-mérésének AUC-értéke 0,935 (95%
Kl: 0,895-0,974), a SysToe AUC-értéke 0,926 (95% KI:
0,884-0,967), mig a MESI AUC-értéke 0,909 (95%
Kl: 0,862-0,955) volt, minden elemzés esetén p<0,001
szignifikanciaval. A PeriFlux LD 94,7%/76,0%, a Sys-
Toe 90,8%/76,6%, mig a MESI 92,1%/67,5% szenziti-
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A PeriFlux LD- és a MESI-TBI-mérések kozotti
egyezés elemzése Bland-Altman médszerrel. Az 6ssze-
tartoz6 PeriFlux LD- és MESI-TBI-mérések atlagat az x
tengelyen, mig azok kilénbségét az y tengelyen abrazol-
tuk. A horizontélis vonalak az sszetartozé mérések atlagos
kilonbségét jelzik a konfidenciahatarok feltiintetésével. A
bekarikazott rész 11 olyan esetet mutat, amikor a PeriFlux
LD szémszer értéket mért, de a MESI késziilék nem
érzékelt pulzushullamot az érintett labujjon.
Réviditések: TBI: toe-brachial index (labuijj-kar index);

LD: lézeres Doppler; SD: standard deviacié
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A PeriFlux LD, a SysToe és a MESI TBl-mérései
diagnosztikai hatékonysaganak 6sszehasonlitdésa ROC-gor-
be-elemzéssel, a 0,7-es labujj-kar index hatarértékre vonat-
kozé szenzitivitas- és specificitasértékek feltlintetésével
Réviditések: LD: lézeres Doppler; TBI: toe-brachial index
(labujj-kar index); Kl: konfidenciaintervallum

vitas/specificitas értéket mutatott 0,7-es hatarértéknél.
A MESI esetén a TBI optimalis hatarértéke 0,61-nek
addodott.

A tovabbiakban azt elemeztik, hogy a 44, PAD-ban
szenvedd paciens 79 érintett alsé végtagjabol mennyit
ismertek fel a kilénb6z& mérési technikak. A <0,9 vagy
>1,4 BKI-értékeket és a TBI <0,7 értékeket tekintettiik
kérosnak kiindulasként. Szlrés céljabdl pozitivnak tar-
tottuk a MESI készulék altal kijelzett szoveges diagnoé-
zist is.

A Doppler-BKI-szamitas 56 esetben (70,9%) adott ko-
ros eredményt, mig a modositott Doppler-BKI-szamitas
66 esetben (83,5%). A ROC-gérbék adataitdl valé el-
térések a szintén kérosnak tekintett, médiaszklerdzisra
utalé Doppler-BKI-értékekbdl adédnak. A MESI-BKI 45
végtagot (57,0%) ismert fel széveges vagy szamsze-
ri adatokkal 0,9-es BKI-hatarértéknél, és 59 végtagot
(74,7%) 1,0-es BKI cut-off értéknél. TBI-t 76 végtagon
tudtuk megmeérni. A PeriFlux LD 72 (94,7%) esetben, a
SysToe 69 (90,8%) esetben, mig a MESI-TBI 70 (92,1%)
esetben volt kéros. A MESI-BKI-mérés TBIl-meghataro-
zassal kombinalva 79 érintett végtagbdl 73-at (92,4%),

ezaltal 44 PAD-betegbdl 42-t (95,5%) ismert fel. Az au-
tomata BKI cut-off-értékét 1,0-re emelve a diagnoszti-
zalt végtagok szama 74-re (93,7%) nétt, igy 44 PAD-be-
tegbdl 43-at (97,7%) tudott azonositani a készulék.

Diszkusszié

Tanulmanyunk célja annak vizsgalata volt, hogy az au-
tomatizalt, négy végtagi vérnyomasmeéré MESI mTablet
készllék mennyiben jarulhat hozza a PAD diagnosz-
tikajahoz, és kluléndsképpen szlréséhez. A készilék
felhasznalébarat médon miikddtethetd, a mérések egy-
szerlien elvégezhetbek, és nem igényelnek jelentds
betanulast. A készllék hatranya, hogy nem végez pon-
tos BKI-méréseket nem 6sszenyomhatd artériak vagy
sulyos PAD esetén. A felhaszndloi kézikdnyvben leirtak
szerint ,0,5 korli vagy annal alacsonyabb” BKI-érték
esetén a ,kérosan gyenge pulzus” szbveges Uzenet
jelenik meg. Az oszcillaciés grafikonok és pulzushul-
lamgorbék elemzése értékes kiegészité informacidkat
nyujthat a fent emlitett két allapot fennalltardl, am ennek
elemzése jartassagot igényel. Vizsgalatunkban a ké-
szulék a BKI-mérések mintegy 10%-aban adott széve-
ges Uzenetet, ezen mérések aranya a cukorbetegeknél
korilbelll 2-szer nagyobb volt. Minden olyan esetben,
amikor a készilék szdveges Uzenetet jelenitett meg,
képalkot6 eljarasok segitségével sulyos PAD-elvalto-
zasokat mutattunk ki, ami az eszkéz PAD-sziirésben
betdltétt szerepét erésitheti.

Két korabbi tanulmény a MESI ABPI MD készllék-
kel végzett oszcillometrids BKI-méréseket hasonlitot-
ta dssze a hagyomanyos Doppler-médszerrel. Span
és munkatarsai nem taléltak jelentés kilonbséget az
egyes paciensek értékei kdzott a MESI készllékkel
végzett ismételt mérések soran. Az alacsony variaci-
0s egyutthato kivalo ismételhetéséget jelzett. Ebben a
tanulmanyban erés korrelaciot (r=0,61) talaltak a Dopp-
ler-modszerrel és a MESI készulékkel végzett BKI-mé-
rések kozott. A Bland—Altman plot 0,06+0,14 atlagos
kaldnbséget mutatott, ami azt jelzi, hogy az oszcillo-
metrias készllék magasabb BKI-értékeket mér (31).
Vizsgalatunk eredményei — beleértve az r=0,67 korre-
laciés egyutthatot és a kétfajta BKI-mérés 0,068+0,15
atlagos kulénbségét — j6 egyezést mutatnak ezekkel az
eredményekkel. Mi is észleltink aranyos torzitast a két
modszer 6sszehasonlitasa soran, amely az alacsony
BKI-értékek felilmérését és a magasabb BKI-értékek
oszcillometrias készllék altali alulmérését jelentette.
Ezekkel az adatokkal is 6sszhangban egy metaanalizis
az oszcillometrias és Doppler-modszerrel mért BKI-ér-
tékek kdzott 0,71+0,05 atlagos korrelacios egyltthatot
talalt. Az oszcillometrias és Doppler-BKI-értékek ko-
z6tti 0,020+0,018 atlagos kildnbség szintén arra utal,
hogy az oszcillometrias mérés eredményezett enyhén
magasabb BKI-értéket (14).

Ezzel ellentétben egy nemrég megjelent tanulmany a
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MESI ABPI MD készulék nem kielégité mérési ered-
ményeirdl szamolt be, szamszerl BKI-értékeket csak
a 63,4%-ban kaptak, ezaltal mérsékelt korrelaciot
(r=0,552) talaltak a Doppler-mddszerrel. A tanulmany-
ba bevont 0sszes paciens 52%-a mar korabban is-
mert PAD-beteg volt. Szintén leirtdk az alacsonyabb
BKI-értékek tulbecslésére és magasabb BKI-értékek
alulbecslésére valé hajlamot. Azonban az oszcillo-
metrias és a Doppler-BKI-mérések atlagos kilénbsé-
ge (-0,067+0,23) arra utal, hogy az automata mérések
atlagosan alacsonyabb BKI-értékeket eredményeztek.
Osszességében a tanulmany szerzdi arra a kdvetkez-
tetésre jutottak, hogy a készllék hatékonyabb a mar di-
agnosztizalt PAD-esetek felismerésében, és kevésbé
hatékony a PAD diagnosztizalasaban, ezért az eszkdz
alapellatasban val6 hasznalatat nem ajanlottak (32).
Mindkét fent emlitett tanulmény az oszcillometrias ké-
szllékek szenzitivitds- és specificitdsértékeinek meg-
allapitasahoz a Doppler-médszert és 0,9-es BKI-hatar-
értéket hasznélta referenciaként. Vizsgalatunknak célja
volt, hogy az automata BKI-értéket képalkotd technikak
eredményeihez viszonyitsuk, és a PAD-ot az artéria
legaldbb 50%-o0s szikulleteként definialtuk. A vaszku-
laris képalkotast alapul vevd kisszamu tanulmany arra
a kovetkeztetésre jutott, hogy az automata készllékek
érzékenységének és specificitasanak ndvelése érde-
kében érdemes lenne megemelni az altalanosan elfo-
gadott 0,9-es BKIl-hatarértéket. Guo és munkatarsai
a 0,95-os oszcillometrias BKI-hatérértéket ajanlottak a
legalabb 50%-os szikulet detektalasara DSA-t alapul
véve (33). Ichihashi és munkatarsai CT-angiografias
eredmények alapjan 0,99-es cut-off-érték hasznalatat
javasoltak legalabb 50%-os szlikulet detektalasara, igy
90%-0s szenzitivitast és 85%-0s specificitast értek el
(34). Clairotte és munkatarsai nem valogatott betegcso-
port esetén 1,02, diabéteszes betegeknél 1,00 és nem
diabéteszes paciensek esetén 1,04 BKI-hatarértéket
javasoltak duplex ultrahang eredményei alapjan (35).
A mi adataink alapjan is elmondhatd, hogy az automata
BKI-hatarérték 0,9-r6l 1,0-re emelése a MESI készulék
esetén 57,0%-rol 74,7%-ra ndveli a szenzitivitast (vo.
hagyomanyos Doppler-BKI 67,1% szenzitivitdsaval) a
legalabb 50%-0s als6 végtagi verderes szlkulet kimu-
tatdsaban a specificitas jelentés csdkkenése nélkil. Az
optimalisnak kiszamitott 0,99-es cut-off-érték is ész-
szer(ivé tenné az ,1,0” automata BKI cut-off érték kli-
nikai hasznalatat.

A szamitasainkon alapulé szenzitivitds- és specifici-
tasértékek hangsulyozzdk a modositott Doppler-BKI
hasznélatat is, hiszen ezéltal a szenzitivitds jelen-
t6s névekedését értik el (hagyomanyos Doppler-BKI
671%-ahoz képest 82,3%-ra). A mddositott Dopp-
ler-BKI-értékek hasznalatat mas tanulmanyok is tdmo-
gattak (36-38).

Bar mar elérhetéek hordozhatd, akkumulatoros, rész-
ben vagy teljesen automatizalt eszk6zok, a periféri-
as verBérbetegséggel kapcsolatos ismeretek hianya,

tovabba személyi tényez6k és kdltségek miatt ezek
széles korli hasznalata sem az alapellatasban, sem a
szakellatdsban még nem valésult meg. Sajnos az or-
vosok kdérében sem valt még kdzismertté a labujjvér-
nyomas mérésének fontossaga. Annak ellenére, hogy
a TBI-mérés segit kikliszobdIni a BKI-méreés korlatait, a
PAD szirése soran a TBI-t szinte soha nem mérik. Egy
2020-ban kdzzétett metaanalizis arra a kovetkeztetés-
re jutott, hogy a TBI mérése érzékenyebb (81% [95%
Kl: 70-94%]) a BKI-mérésnél (61% [95% KI: 55-69%)])
alacsonyabb specificitas aran (77% [95% Kl: 66—90%)]
a TBI és 92% [95% KI: 89—-95%)] a BKI esetében). Mint-
hogy médiaszklerdzis esetén is képes a PAD diagnosz-
tizaladsara, ez a metaanalizis jobb sz(ir6eszkdznek tar-
totta a BKI mérésénél (39). Kevés olyan tanulmany all
rendelkezésre, amely a BKI és a TBI kombinalt mérését
elemezte (40-44), és ezek tdbbsége csak diabéteszes
betegeket vont be (40—43). A MESI mTablet 6tvozi az
BKI- és a TBI-méréseket egy kdnnyen kezelhetb esz-
kdzben, és az egymas utan elvégezhetd mérések lehe-
téségével eldmozdithatja a szélesebb kori hasznélatot.
Adataink alapjan nem talaltunk szignifikans kulénbsé-
geket a haromféle TBI-mérési technika (PeriFlux LD,
SysToe és MESI PPG) kozott. A Bland—Altman-elem-
zés jo egyezést mutatott az LD-aramlasmérés ered-
ményeivel, és a ROC-gorbék mindharom modszer
esetén kivalé diagnosztikai hatékonysagot mutattak.
A MESI-TBI-mérés korlatja, hogy az LD-aramlasmé-
réssel ellentétben nagyon alacsony labujjnyomas-tar-
tomanyban nem lehet pontos mérést végezni (méré-
seink 4,8%-at érintette). Bar a standard Doppler- és
MESI-BKI 6sszehasonlitasakor a MESI alulteljesitett a
Doppler-mddszerhez képest, a MESI-BKI kombinalasa
a TBI mérésével a kérosként felismert végtagok ara-
nyat jelentésen megndvelte. A MESI-BKI-mérés mér-
sékelt érzékenysége jelentésen javithaté az automata
BKI cut-off-értékének 1,0-re emelésével, ami TBI-vel
kombinalva kivalo szenzitivitast eredményezett.

Limitacio

Tanulmanyunkban viszonylag kisszamu, igazoltan
PAD-ban szenved§ beteg vett részt. A méréseket, be-
leértve a duplex ultrahangvizsgalatot, egy fuggetlen
vizsgal6 végezte. A duplex ultrahangvizsgalat szubjek-
tiv értékelése, a medencei és labszari artériak ultra-
hanggal térténd értékelésének nehézségei, valamint a
harom kildnb6z6 vaszkularis képalkotd technika alkal-
mazasa korlatozhatja a vizsgalatot.

Kovetkeztetések

A MESI mTablet eszkézt 1,0 BKI-hatarérték haszna-
lata és a szekvencialis TBI-mérés elvégzése mellett
hatékonyan alkalmazhatjuk szlrési célokra. A méré-

23



% Cardiologia Hungarica

Fendrik és munkatarsai: A periférias veréérbetegség szirése: fékuszban a labujj-kar index

sek kénny( és felhasznaldbarat kivitelezhetésége hoz-
zajarulhat az eszkdz széles korl alkalmazasahoz az
alapellatasban és sziirési programokban. A periférias
veréérbetegek korai felismerése a hazai kedvezbtlen
amputacios adatok javulasat eredményezheti.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az eredeti kbzlemény megira-
saval kapcsolatban nem all fenn veliik 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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Az elmult években a vérnyomascélértékek és a gyogyszeres beavatkozasi kiiszObok jelentds valtozasainak lehettiink
a tanui. A tudomany él6 voltat jelzi, hogy két hullamban olyan ellentétes iranyu aramlatok dominaltak, amelyeket rész-
ben az ujabb vizsgalatok generaltak, részben a dontési pozicidba keril§ szakérték véleménykuldnbségei. A jelenleg
érvényben 1év6 mérvado irdnyelvek szisztolés célértékei az ultraradikalis <120 Hgmm-t6l (KDIGO és Hypertension
Canada 2020), a szigoru, altalanosan <130 Hgmm-en at (ACC/AHA 2017, ESC Hiperténia 2024), a kdztesig — 130—139
Hgmm, toleralhatésag esetén alacsonyabb, 120—129 Hgmm (ESH 2023) —, majd tovabb, a liberalis, altalanosan <140
Hgmm-en at (NICE 2019/2022) egészen az ESC azon 2021-es prevencios iranyelvéig terjed, amely szerint nem magas
kockazat esetén célként elegendd a <160 Hgmm. Az iranyelvek abban is kildnbdznek, hogy egyesek célértékei also
kiiszob nélkiliek (KDIGO, Hypertension Canada 2020, ACC/AHA 2017), illetve hogy bizonyosoknak nincs diasztolés
célértékik (KDIGO, Hypertension Canada 2020 és ESC 2021-es prevencids iranyelv, valamint részben az ESC Hiper-
ténia 2024).
A két Uj eurépai hiperténia iranyelvben (ESH 2023 és ESC Hipertdnia 2024) hatarozottabb lett a 130-139/85-89 Hgmm
(magas normadlis, illetve emelkedettnek nevezett) vérnyomastartomanyban elkezdett antihipertenziv gydgyszeres keze-
Iés javallatanak az eréssége: az ESH Hipertonia 2023 — hagyomanyainak megfeleléen — manifeszt kardiovaszkularis
betegség, féleg koronariabetegség esetén javasolja itt a vérnyomascsokkentdék bevezetését (az el6zd, 2018-as ESC/
ESH valtozatban ez csak megfontolandé volt), az ESC Hipertonia 2024 pedig magas kockazatnal, széles korben.

kardiovaszkularis prevencio, vérnyomaskontroll, beavatkozasi kliszobok, szisztolés és diasztolés

célértékek, iranyelvek

It is important to manage blood pressure to a target value. But to which one?

In recent years, we have witnessed significant changes in blood pressure target values and drug intervention thresh-
olds. The liveliness of the science is demonstrated by the fact that two waves have been dominated by opposing
currents, partly generated by newer studies and partly by differences of opinion between experts in decision-making
positions. The systolic targets of the current international guidelines range from an ultraradical <120 mmHg (KDIGO
and Hypertension Canada 2020), through a strict, generalized <130 mmHg (ACC/AHA 2017, ESC Hypertension 2024),
to an intermediate — 130—139 mmHg, lower, if tolerable, 120-129 mmHg (ESH 2023) —, and further through the liberal,
generally <140 mmHg (NICE 2019/2022) to the ESC 2021 prevention guidelines of <160 mmHg as a target for patients
with non-high risk. The guidelines also differ in that some have targets without a lower threshold (KDIGO, Hypertension
Canada 2020, ACC/AHA 2017) and some have no diastolic target (KDIGO, Hypertension Canada 2020 and ESC 2021
prevention guidelines and partly ESC Hypertension 2024).

In the two new European hypertension guidelines (ESH 2023 and ESC Hypertension 2024), the indication for the anti-
hypertensive medication in the 130—139/85-89 mmHg blood pressure range (called high normal and elevated, respec-
tively) has been more clearly defined: ESH 2023, in line with its tradition recommends the introduction of antihyperten-
sive drugs for these cases in the presence of manifested cardiovascular disease, especially coronary artery disease
(in the previous version of 2018 ESC/ESH this was only a matter for consideration), while the ESC Hypertension 2024
recommends this in a wide range of high-risk patients.

cardiovascular prevention, blood pressure control, intervention thresholds, systolic and diastolic target
values, guidelines

A kézirat 2024. 12. 12-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 01. 24-én kertlt elfogadasra.
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A hipertdnia joggal palyazhat a legfontosabb emberi
betegség cimére. Helyezését mint az elsé szamu mo-
dosithat6 kockazati tényez6, stabilan 6rzi (1); hosszu és
viszontagsagos kutatassorozat sok-sok stacidja igazol-
ta, hogy vannak hatékony gydégyszerek, amelyekkel a
hiperténia mint kockazati tényez6 valdban modosithatd
(és egyben nem esszencialis a jelenléte) (2). Harmad-
részt (csaknem) mindenki — az orvosok, a betegek és a
kdzvélemény is — elfogadja, hogy betegségrél van szo,
amelyet kezelni kell. Es a kezelésnek népegészségiigyi
szinten jél mérhetd, pozitiv hatasa van. Ja, hogy van-
nak gondok a felismeréssel és a célérték elérésével
kapcsolatban? Melyik nem fajdalmas krénikus, prog-
ressziv, relabald civilizaciés betegség esetén jobb a
helyzet? A dyslipidaemia esetén? Persze szerencsés
id6szakban tértént a kezelés elterjedése, amikor a tu-
domany respektje a mainal nagyobb volt (hasonlitsuk
0ssze az ,oltakozasok” tanulsagaival). Fontos a hiper-
ténia azért is, mert b6ven maradtak teend&ink.

A gyakorlé orvos szamara taldn a vérnyomascélérté-
kek kérdése a legfontosabb a hipertdniaajanlasokbdl.
Tudomanytdrténeti szempontbdl sem érdektelen atte-
kinteni az Eurépai Kardiolégiai Tarsasag (ESC) égisze
alatt az Eurdpai Hypertonia Tarsasaggal (ESH) k&z6-
sen alkotott vérnyomascélértékek alakulasat az elmult
két évtizedben, amelyet 2023-ban és 2024-ben az ESH
és az ESC hiperténia (ESC HT) két elkllénilé ajanlas-
sé& bomlasa kovetett (1. tablazat). Ebbél a torténetbdl a
kdvetkez6k érdemelnek kiemelést. 2003-ban az irany-
elv készitdi egyedul a diabéteszben itélték elérendbének
a szigorubb célértéket (3), amely 4 évvel késdbb kiegé-

Az Eurépai Kardiolégiai Tarsasag (ESC) és az
Eurépai Hypertonia Tarsasag (ESH) vérnyomascélértékei
2003 és 2018 kdzott. A szinkédok a célértékek radikalitasat
jelzik

Ajanlas Kategoria Szisztolés Diasztolés

ESC/ESH Altalanos <140 <90

2003 DM! <130 <80
Altalanos <140 <90

ESC/ESH ) .

2007 DM, magas/igen <130 <80
magas kockazat

ESC/ESH Altalanos <140

2013 Idések 140-150

ESC/ESH 18-65 év 120-129 70-79

2018 >65 év vagy CKD® = 130-139 70-79

'DM: diabetes mellitus; ?Diabetes mellitus esetén: <85 Hgmm;
3CKD: kronikus vesebetegség

Bajnok: Fontos, hogy célértékre kezeljik a vérnyomast. De melyikre?

szillt a magas/igen magas kockazattal altalanossag-
ban, olyan kérallapotok nevesitése mellett, mint a stroke,
a szivinfarktus, a vesekarosodas és a proteinuria (4).
Késébb épp a diabéteszrdl jelentek meg szisztémas at-
tekintések és metaanalizisek, amelyek szerint ilyenkor
a szigorubb vérnyomascélérték kevésbeé hatékony vagy
éppen artalmas a nem diabéteszhez képest (5, 6). Ezek
azonban (szerencsére) nem befolyasoltak a 2018-as
eurdpai irdnyelvet, amelyben csak a 65 év felettieknél
és kronikus vesebetegség esetén nem javasoltak a szi-
gorubb célértékek elérését, diabéteszben egyébként
igen (7). Ennek felelt meg (szinte) teliesen a Magyar
Hypertonia Tarsasag 2018-as iranyelve (8). Kitlnte-
tett jelent8ségi ilyen szempontbdl a legujabban meg-
jelent, kinai BPROAD, amely célzottan diabéteszben
vizsgalta a kérdést, és els6ként igazolta a szigoru vér-
nyomaskontroll elényét ebben a betegcsoportban. Az
elért 121,6 Hgmm-es szisztolés atlag mellett, a kontroll
133,2 Hgmm-ével szemben 21%-kal csGkkent a sziv-
elégtelenséggel kiegészitett, 3 pontos MACE esélye
(HR: 0,79; 95% CI: 0,69-0,90; p<0,001) (9). A vizsgalat
Iényegesen nagyobb statisztikai ereje felllirja a korab-
bi, hasonlé, de alultervezett ACCORD BP szolgéltatta
semleges eredményeket (10). Ezek alapjan joggal allit-
haté, hogy a szigoru vérnyomaskontroll elénye szem-
pontjabdl nincs érdemi szerepe a diabétesz jelenlété-
nek.

A 2013-as és a 2018-as ESC/ESH ajanlas egyarant
mérfoldkének szamitott a vérnyomascélérték vonatko-
zasaban (is): tendencidjaban mindkett6 hatat forditott
az elézményének: amint az 1. tablézatban lathatd, a
2013-as a lazabb, a 2018-as a szigorubb irdnyba moz-
dult (11, 7). Az utdbbinak legfontosabb el6zménye a
SPRINT volt (12, 13), amely el6sz6r az amerikai irany-
elvet forditotta gydkeresen radikalissa (14).

2013-tdl valt kiemelten megkuldnboztetetté az idésebb
korosztaly magasabb vérnyomascélértéke (1. és 2. tab-
lazat). Az ESC 2024 legujabban a szigoru életkori ha-
tarokat inkébb a tolerdlhatésag irdnyaban szeliditette
(15). Ennek evidenciajat adja a szintén kinai, dedikaltan
idésekre tervezett STEP, amely a szigoru vérnyomas-
értékek kardiovaszkularis elénye mellett ezek biztonsa-
gossagat jelezte a 60 és 80 év kozotti korcsoportban
(16). Korabban a SPRINT id&s alcsoportja is hasonld
tanulsagokkal szolgalt (12, 13).

Ezzel a proaktiv trenddel ment szembe az ESC 2021-
es kardiovaszkularis prevencios iranyelve, amelyben a
vérnyomas-céltartomanyok a kockazat altalanos mérté-
kétél fuggbek lettek (17). Ezek szerint a 140-160 Hgmm
kdzotti szisztolés érték barmely életkori kategériaban
elfogadhaténak mindsilhet mint hipertoniakezelési cél,
és csak a magasabb SCORE2 értékiek terel6édnek —
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2. TABLAZAT. Vérnyoméascélértékek az aktulisan érvényben 1évé mérvadé ajanlasokban. A szinkédok a célértékek radikalitasat

jelzik
Ajanlas Kategoria
ACC/AHA 2017 Altalanos
18-65 év
MHT' 2018 i
>65 év vagy CKD?

Mérsékelt kockazat
ESC prevencits 2021 Magas kockazat
Nagyon magas kockazat
80 év alatt

80 éves kortdl

NICE 2019/2022

Hypertension Canada 2020 Altalanos

KDIGO 2021 CKD?
Altalanos, 80 évig

ESH 2023 i i
Ha toleralja, 80 évig
Legtébbeknek

ESC HT 2024

Ha nem toleralja

Szisztolés Diasztolées

130-139
<160
130-139

<140

"MHT: Magyar Hypertonia Tarsasag; 2CKD: kronikus vesebetegség; *ALARA: as low as reasonably achievable (a toleralt legalacsonyabb érték); ‘Ha egyéb-
ként e feletti lenne a diasztolés atlag, de a szisztolés érték mar a céltartomanyban vagy az alatt van.

tobbé-kevésbé — alacsonyabb céltartomanyba, ami
még mindig nem az ESC/ESH 2018 vagy az ESC HT
2024 hipertoniaajanlasok (szigorubb) célértéke, hanem
életkori valogatas nélkul 140 Hgmm alatti. A 130 Hgmm
alatti célérték csak egy tovabbi Iépésben jon szdba (de
akkor is csak ha a paciens toleralja). Ez azért is erésen
vitathaté megkdzelités, mert a masodik |épcsés terapia-
moddositasok rendre el szoktak maradni. Az ESC 2024
HT iranyelve is részletesen foglalkozik az ESC 2021
prevencios iranyelv kétlépcsés stratégiajanak kritikaja-
val (15), hangsulyozva, hogy ez a megkézelités fokoz-
za az alulkezelés kockazatat. Ha a beteg csak kevésbé
erélyes vérnyomascsokkentést toleral, célként a legala-
csonyabb toleralt szisztolés vérnyomas alkalmazasa ja-
vasolt az ESC 2024 HT szerint (3. tablazat).

Az ESC 2024 HT id6sek felé kiterjesztett szigorubb
célértékének fontos katalizatora volt az a nagy, The
Blood Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collabo-
ration altal végzett metaanalizis, amely a vérnyomas és
a kockazat kozétti J gorbe ellen is szolt (18), valamint
hogy id6kdézben megjelentek a fentebb emlitett, idések
(16) és diabétesszel él6k esetében a szigoru vérnyo-
maskontroll elényét igazold, nagy tanulmanyok (9).

3. TABLAZAT. Kevésbé erélyes vérnyomascélérték alkalma-
zésa javasolt az ESC HT 2024 szerint

A beteg nem toleralja kell6képpen a szigorubb vérnyomas-
célértéket

Eletkora =85 év

Kezelés el6tti ortosztatikus hipoténia

Varhaté élettartam <3 év

Magas nem kardiovaszkularis kockazat, igy
GFR <30 ml/min/1,73 m?

Az ESH 2023 6rzi az ESC 2021 prevencios iranyelve
kétlépcs6s megkdzelitésének elézményét, elsédleges
célként a 140/80 Hgmm alatti érték elérését meghata-
rozva; ha ezt a paciens megfelel6en toleralja, a 130/80
Hgmm alé csdkkentés is megfontolhato (szinkéd alap-
jan és szbvegesen mashol: elérendd) (19). Megma-
radt az ESC/ESH 2018 65-79 év kozotti korosztaly
magasabb vérnyomés-céltartomany formajaban torté-
né megkillonboztetése. S6t a korabbi 130-139/70-80
Hgmm javaslat csak a masodik |épcsébe kertlt, els6d-
legesnek a 140—150 Hgmm kozotti célt megjeldlve.
Ez a visszalépés is az ESC 2021 prevencids iranyelv
szellemét tukrdzi. Furcsa a magyarazo abra szinkddja
is, amely szerint mig a 120/70 alatti vérnyomas piros
mez&ben kerllendének mindsiil, addig a 140/80 feletti
atlag csak sarga zénaban van.

Egyéb nagy nemzetkozi ajanlasok
vérnyomascélértékei

A brit NICE vérnyomascélértékei — 80 éves kor alatt
altalanosan csak 140/90 Hgmm alattit tanacsolva,
csak idilt vesebetegség (CKD) vagy T1 diabétesz és
70 mg/mmol vizelet albumin/kreatinin felett javasol-
va 130/80 Hgmm alattit — kifejezetten konzervativnak
min&silnek (20). Ezzel és az ESC 2021 prevencids
iranyelvével épp ellentétes iranyban mozgott a vérnyo-
masbetegség ellatasat szabalyozé ajanlasok masik
véglete, kordbban nem latott szigorusagu, 120 alatti
univerzalis szisztolés értéket javasolva (21, 22). Kulon
érdekesség, hogy az idllt vesebetegek vérnyomas-
csokkentésekor dilemmaként jelenik meg, hogy a CKD
maga halatlanul reagal a szigoru vérnyomaskontrollra.

27



(% Cardiologia Hungarica

Ez tukr6z6dott az ESC/ESH 2018 irdnyelveiben: 65 év
alatti CKD-sok esetében (egyedili komorbiditdsként)
a magasabb, 130—-139 szisztolés célt kijeldlve (7). A
KDIGO részletes magyarazatot ad déntésik indokla-
saként, nevezetesen, hogy CKD esetén is felllirja a
szigoru vérnyomaskontroll jelentette kardiovaszkularis
elény, hogy ez nem el6nyds a major veseesemények
és a GFR-csdkkenés Utemének a szempontjabdl (11,
22, 23). A KDIGO szerzéi arra is emlékeztetnek, hogy
a SPRINT soran az alacsonyabb vérnyomascélértéki
agon nem tébb, hanem kevesebb volt az ortosztatikus
hipotenzi6 (22).

Az ESC HT 2024 iranyelvben a javasolt céltartomany
a rendeldn kivali vérnyomasmérésre is vonatkozik (15).
Korabban ezt a NICE képviselte, de az ajanlasok ma-
sik része, igy az ESC/ESH 2018 rendre a rendeldi mé-
résen alapul6 célértékeket hatarozott meg (7); a KDI-
GO ki is emelte, hogy a vérnyomas kontrollaltsaganak
ellenérzésekor a rendeldn kivuli mérések nem jelent-
hetnek alternativat (22).

Az iranyelvek egy része (KDIGO, Hypertension Ca-
nada 2020 és ESC 2021-es prevencids iranyelv) csak
szisztolés célértéket hataroz meg, hivatkozva arra,
hogy a diasztolés értékek evidenciai gyengébbek, mint
a szisztolésokéi. Az ESC 2024 HT atmenetet képez, ha
a diasztolés tartomany vonatkozasaban megfontolhato
célnak tartjak a 70—79 Hgmm beallitédséat, ha egyébként
e feletti lenne a diasztolés atlag, de a szisztolés érték
mar a céltartomanyban vagy az alatt van.

Az iranyelvek vérnyomasceélértékei abban is kildnbdz-
nek egymastol, hogy egy résziknek nincs alsé kiiszéb-
értéke (KDIGO, Hypertension Canada 2020 és ACC/
AHA 2017). (Ha a magas vérnyomas diagnozisanal a
rendel6i értékkiszdb 140/90 Hgmm, mig a nappali
ABPM-é vagy a HBPM-¢é 135/85 Hgmm, akkor az en-
nek megfelel6 kezelési célértékek esetén — ha ezeket
valasztjuk — is ez a logikus.)

Erdekes a hiperténia alatti tartomanyba esé spontan
vérnyomasértékiek antihipertenziv kezelésének eu-
répai torténete is. Ez az évek soran azt az unduldlast
kovette, amely egyébként is megmutatkozott a hiper-
ténia kezelésének radikalitasara vonatkozé javaslatok-
ban. A 2003-as ESC/ESH ajanlas a 130-139/85-89
Hgmm tartomanyban a gyogyszeres kezelés elkezdé-
sét javasolta magas/igen magas kockazat esetén. Ez
2007-ben még erételjesebb lett: mar 120-129/80-84
Hgmm koz6tt is indokoltta valt az antihipertenzivumok
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bevezetése manifeszt kardiovaszkularis betegség vagy
vesebetegség esetén, mig diabétesz tarsulasakor a
130—-139/85-89 Hgmm savban. Ezt a 2013-as konzer-
vativ fordulat soran visszavették: a kardiovaszkularis
elényt nem igazol6 bizonyitékok alapjan antihipertenziv
gyégyszer csak hipertonia esetén lett indikalt — egyéb
kockazati tényez6k fennallasa mellett. (Az ARB egyéb-
ként a Stevo Julius vezette TROPHY alapjan alkalmas
a hiperténia megel6zésére [24], a NAVIGATOR alap-
jan pedig a T2 diabéteszére [25].) A proaktiv 2018-
as valtozasok a prehiperténia kérdését is érintették: a
130-139/85—-89 Hgmm savban kardiovaszkularis, ku-
I6nésen koronariabetegség esetén ismét indokolt lett a
gyégyszeres kezelés, legalabbis annak a megfontola-
sa. Ez a 2023-as ESH-ajanlasban még hatarozottabba
valt: kardiovaszkularis, kuldndsen koronariabetegség
esetén, ha a vérnyomas 2130/80 Hgmm, el kell kezde-
ni a vérnyomascsokkentdket. Az ESC 2024 HT ajanlas
is hasonld szellemi, de a magas kockazat kategoéridjat
szélesebbre nyitja, és csak a szisztolés tartomanyrol
(130-139 Hgmm) nyilatkozik; harom honapos életmaod-
kezelés utan javasolt a gyégyszeres terapia hozzaada-
sa. Ez az ACC/AHA 2017-es ajanlasaival harmonizal,
amelyek szerint magas kockazatnal 130/80-t6l, mérsé-
keltebbnél 140/90-t8l javasolt vérnyomascsokkentd. (Az
mas kérdés, hogy az ACC/AHA 2017-ben leszallitotta
az 1. fokozatu hiperténia tartomanyat 130-139/80—89-
re, de ez meghaladja a jelen kdzlemény kereteit.)

A vérnyomascsOkkentd gyogyszeres kezelés beveze-
tésének kiliszobértékei és az intenzitdsat meghatarozé
célértékek jelentds valtozasokat mutattak az idében, de
azota sem tudott a kérdésekben megfelel6 konszenzus
kialakulni. Ezt is tikrdzi az eurdpai hipertonia-iranyel-
vek felrostozddasa.

A kérdés attekintése szamottevd tanulsagokkal szol-
galhatott. Ellenérvként fel lehet hozni, hogy mindez
csak nlansz, és a napi gyakorlatban ugyis nagyobb
problémak vannak, de egyrészt nem nianszrél van sz6
(120 vs. 160 Hgmm a két szélen), masrészt mi vezérelje
a napi gyakorlat szemléletmddjat? (Egy példa: az ESH
2023 szerint a 120 Hgmm alatti szisztolés atlagérték
piros mez8ben kertilendd, mig a KDIGO szerint ugyan-
ez kivanatos cél.) A szerzd szamara az ESC 2024-es
hiperténiaajanlasa a legrokonszenvesebb a kiiszb- és
célértékek vonatkozasaban.

A szerz8k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyeéb lényeges 6sszelitkbzes, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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‘A man is as old as his arteries.” Thomas Sydenham, 17. szézadi orvos

A koézlemény hangsulyozza az id6s0dé tarsadalom kihivasait és az ebbdl fakadd egészségugyi problémakat. Az Euro-
stat adatai szerint az EU-ban és Magyarorszagon is jelentésen nétt az idéskortiak aranya az elmdult évtizedekben. A
geriatriai kardiolégia kiemelt fontossagot kap, hiszen az id6s6dé betegek komplex kezelése egyre nagyobb kihivast
jelent a klinikai gyakorlatban. Az 6regedés bioldgiai folyamata, a sejtes szeneszcencia kézponti szerepet jatszik a kré-
nikus betegségek, kiléndsen a kardiovaszkularis problémak kialakuldsaban. A korai éréregedés (EVA) és a ,fiatalos”
érrendszer (SUPERNOVA) koncepcidi kiemelik az egészségmeg6rzés és a prevencié fontossagat. Az életmaédvaltas,
a gyogyszeres kezelés és a preventiv kardioldgia jelentés mértékben csokkentheti az idéskori betegségek kockazatat,
hozzajarulva az egészségesebb, hosszabb élethez.

kardiogerontologia, kardiovaszkularis prevencio

The "cardio-gerontology" — no longer a science of the future

The Communication highlights the challenges of an ageing society and the health problems this poses. According to
Eurostat data, the proportion of elderly individuals has significantly increased in both the EU and Hungary over last
few decades. Geriatric cardiology is gaining prominence, as the complex care of aging patients presents growing chal-
lenges in clinical practice. The biological process of aging, cellular senescence, plays a central role in the development
of chronic diseases, particularly cardiovascular issues. The concepts of early vascular aging (EVA) and "youthful"
vascular system (SUPERNOVA) highlight the importance of health preservation and prevention. Lifestyle changes,
medication, and preventive cardiology can significantly reduce the risk of age-related diseases, contributing to healthier
and longer lives.

cardio-gerontology, cardiovascular prevention

Az Eurdpai Unié hivatalos statisztikai hivatala, az
Eurostat adatai alapjan 2020-ban az EU lakossaga-
nak 20,6%-a volt 65 éves vagy annal id6ésebb, ami
3 szézalékpontos ndvekedést jelentett az el6z6 év-
tizedhez képest. Magyarorszagon 2021-ben az id6és-
kori eltartottsagi rata 31,2% volt, azaz 1000 aktiv
(15—64 éves) korura 312 f6 65 éves és annal id6sebb

jutott. Ez az arany varhatdéan tovabb emelkedik, és
2070-re elérheti a 61,2%-ot. F6 halédlozési okok a 65
év felettiek kérében az Eurdpai Unioban 2021-ben a
férfiaknal az iszkémias szivbetegség volt (673 halal-
esettel 100 000 fére vetitve), mig a néknél ugyanez
az arany 399,5 volt (https://ec.europa.eu/eurostat/)
(1-3).

A kézirat 2024. 12. 30-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 02. 08-an kertlt elfogadasra.
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Az utébbi években betegagy mellett dolgozé kliniku-
sok is tapasztaljak, hogy az osztalyokon fekvé betegek
életkora egyre magasabb, és ez jelent6sen megvaltoz-
tatja a szlikséges kezelési protokollokat is. A belgyé-
gyaszati osztalyokon megnétt az idés, kardiolégiai be-
tegségekben szenveddk aranya. A szakmai ajanlasok
az evidenciak alapjan készullnek, azonban a nagy kli-
nikai vizsgéalatokban az idés betegek aranya alacso-
nyabb, mint a valé életben, és ez neheziti a klinikai
dontéshozatalt a betegagy mellett. Ezek a valtozasok
képezik az alapjat a geriatriai kardiolégia diszciplina
fontossaganak. A geriatriai kardiolégia a sziv-ér rend-
szeri betegségek kezelése soran fokozottan dsszpon-
tosit az id6sek egészségugyi ellatasi szempontjaira,
igy a sziv-ér rendszeri gyégyaszatot a geriatria alap-
elveivel 6tvozi, hogy személyre szabott, holisztikus,
betegkdzpontu ellatast nydjtson a veszélyeztetett idés
egyének szamara.

A WHO kritériumai szerint az egyének akkor tekinthe-
ték idésnek, ha betoltétték a 65. életéviket. Egy orszag
lakossaga akkor minésul éregedd népességnek, ha
a 65 éves vagy annal idésebb egyének aranya eléri a
7%-ot, és akkor id6s6dd népességnek, ha ez az arany
eléri a 14%-ot.

Vilagszerte a 65 éves koruként definialt idés népesség
szama a 2022-es 770,4 milliérél 2050-re 1,58 millidrdra
fog ndni, ami a vildg népességének 9,7%-ardl 16,4%-
ara emelkedik.

A szeneszcencia sz6 jelentése: 6regedés. Elsésorban
a sejtek eléregedését, annak is az utolsé szakaszat
szoktak igy nevezni, amikor a sejt valamilyen karoso-
das kovetkeztében nyugvo allapotba kerll, nem oszto-
dik tovabb, vagy nem készit masolatot magardl, azaz
tébbé nem hoz létre uj sejteket, ugyanakkor nem is hal
meg, hanem a szervezetben marad (4).

Az 6regedd sejtek 3 f6 jellemzéje: 1. a sejtnbvekedés
és a sejtosztédas lealldsa 2. apoptosissal szembeni el-
lenallas (azaz a programozott sejthalal meghiusulasa)
3. Amikor egy sejt eléregszik vagy megsérul, megval-
toztatja a mikddését, és olyan molekuldkat bocsat ki
magabdl, amelyekkel mas sejteknek tzen arrél, hogy
bajban van. A SASP (senescence-associated secreto-
ry phenotype) név két dolgot jelenthet: egyrészt magat
a sejtek megvaltozott mikdédésmabdjat, masrészt pedig
azokat a molekulakat, amelyeket ezek az 6regedé sej-
tek kibocsatanak. Ezen kibocsatott molekulak dsszes-
sége magaban foglal gyulladaskeltd anyagokat, néve-
kedési faktorokat, immunmodulatorokat és proteazokat.
Ezek a molekulak jelzéseket kildenek mas sejtek sza-
mara, hogy valamilyen probléma van, ugyanakkor hoz-
zdjarulhatnak a kdrnyezd sejtek mikoédési zavarahoz
és kilénbdz6 betegségek kialakulasdhoz. A SASP név
utalhat magara a megvaltozott mikddésmaodra, illetve
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a kibocsatott molekulak egylttesére egyarant. Ez utéb-
bit szoktak senescence-messaging secretome (SMS) —
szeneszcenciat jelz6 szekrétum (azaz ,6regedést jelz6
valadék”) — névvel is jeldlni. A folyamat egy hosszan
tarté és rendkivul véaltozatos médon lefuté program,
amely abbdl all, hogy a sejt megndvekszik, sajatos ala-
kot vesz fel, és gyulladaskelté és egyéb vegyuleteket pl.
citokineket, immunmodulatorokat, névekedési faktoro-
kat, proteazokat stb.) bocsat ki a kdzvetlen kérnyezeté-
be. Ez karosan befolyasolja a sejtet korllvevé mas sej-
tek mikddését. Az életkor elérehaladtaval egyre tébb
sejt kerul ebbe az allapotba. Az altaluk okozott gyul-
ladasok a szervezetben elterjedve nagyban hozzaja-
rulnak az id6s szervezetre jellemzd, fertézésektdl fug-
getlen, rendszerszintl, krénikus gyulladas allapotahoz.
Ezenfelll a SASP el6seqiti az egyes szervek miikbdési
zavarait, az alléképesség elvesztését, illetve olyan be-
tegségek kialakulasat, mint a daganatok (5).

Az ilyen eldregedett, szaporodasképtelen, szenesz-
cens sejteket zombisejteknek is nevezik, amiatt, hogy a
sejtek elpusztulnak, de nem akkor, amikor kellene, ha-
nem késébb, és addig a jelenlétik a szervezet szamara
karos. A kifejezés a latin sen (= 6reg) szo6tébdl képzett
senescere (= Oregszik) szobdl keletkezett az 1650 ko-
ruli években.

Mar a Framingham study elsé eredményei alapjan is-
merté valt, hogy az életkor a kardiovaszkularis beteg-
ségek egyik legfontosabb kockazati tényezdje, amely
nem maodosithatd rizikéfaktor. Az dregedést sokaig a
nemhez hasonld, nem maddosithatdé CVD-kockazati
tényezdnek tekintették mind egyéni, mind populacios
szinten. A CVD-k el6fordulasi gyakorisaga jelentésen
emelkedik az életkorral. Az dregedés egyik jellemzd-
je, a sejtes szeneszcencia irreverzibilis sejtciklusmeg-
allassal és a szeneszcenciaval 6sszefliggd szekrécios
fenotipus megnyilvanulasaval jellemezhetd. A sejtes
szeneszcencia kezdetben védémechanizmusként m-
kddik, mivel megakadalyozza a karosodott sejtek proli-
feraciojat, ezaltal csdkkenti a daganatok kialakulasanak
kockazatat a fiatalabb egyéneknél. Az emberek érege-
désével azonban az 6regedd sejtek felhalmozédnak az
immunrendszer és az elhalt/elhal6 sejtek eltavolitasara
szolgalé egyéb sejtmechanizmusok hatékonysaganak
csOkkenése miatt. Az dregedéshez tarsuld szekrécios
fenotipus hozzajarul a kronikus, alacsony foku gyulla-
dasos folyamathoz, amely rontja a szdveti funkcidkat,
és a biolégiai 6regedés egyik hajtéerejéve valik, amely
hozzajarul a kulénbdz8 kardiovaszkularis betegségek
kialakuldsahoz, beleértve a koszoruér-betegséget, a
magas vérnyomast, a stroke-ot és a periférias artérias
érbetegséget (4).

Az egyének kronoldgiai életkora a sziletés 6ta eltelt
id6. Ez a mérték egyirdnyuan és visszafordithatatla-
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nul névekszik az egyén egész élete soran. A kronolo-
giai 6regedés fogalmat tetszbleges kritériumok alapjan
definialjak.

A biolégiai életkor fogalma az egyén funkcionalis alla-
potéra vonatkozik, amelyet gyakran a sejtek, szdvetek
és szervek élettani funkcioival mérnek, amelyek az élet
Iényegét alakitjak és tartjdk fenn. A bioldgiai 6regedés
definicidja az emberi test strukturainak és funkcidinak
atfogo bioldgiai degeneracios folyamatara utal az ére-
ged6 embereknél. Funkcionalis szinten a biolégiai
Oregedést az igények kielégitésére valo élettani képes-
ség fokozatos csdkkenése, valamint az érfali rugalmas-
sag és a regeneraciés képesseég elvesztése jellemzi.
Mechanisztikus szinten egy belsé bioldgiai folyamatra
vonatkozéan szamos hipotézist javasoltak, beleértve a
karosodasok felhalmozddasat a DNS, a fehérjék szint-
jén; a reparativ mechanizmusok elvesztését; és a csok-
kent megujulast molekularis és sejtszinten.

Az dregedés soran szamtalan fiziologiai valtozas ko-
vetkezik be tébb szervrendszeren belll. A kardiovasz-
kularis rendszeren belll a szerkezeti valtozasok kdzé
tartozik a megndvekedett vaszkularis merevség, az en-
dotheldiszfunkcio, a bal kamra falvastagsaganak nove-
kedése, ami diasztolés diszfunkciot eredményez, és az
érelmeszesedés. A funkciondlis valtozasokat a megnd-
vekedett munkaterhelés kompenzélasi képességének
csOkkenése jellemzi, ami terhelési intoleranciat, vala-
mint a szivelégtelenség, illetve szivritmus- és vezetési
zavarok kialakulasanak nagyobb kockazatat eredmé-
nyezi. Ezen tulmenéen az agy térfogatdnak csdkkené-
se, fehérallomany- és érrendszeri valtozasok kdvet-
keznek be, ami kognitiv karosodasra és demenciara
hajlamosit. A vaz- és izomrendszer tdmege és funkcio-
nalis kapacitasa jelentés veszteségen megy keresztil,
ami hozzajarul a torékenységhez és az esések fokozott
kockazatahoz. A vesék anatdmiai és funkcionalis valto-
zasokon mennek at, beleértve a glomerulusok szama-
nak csdkkenését, a kéreg térfogatanak csékkenését és
a csokkent filtracids tartalékot, ami kronikus vesebeteg-
ségre hajlamosit, és nagyobb lesz az akut vesekaroso-
das kockazata is. Az életkorral dsszefiiggd valtozaso-
kat ezekben a szervrendszerekben tovabb gyorsitja a
klinikai és szubklinikai CVD jelenléte.

Ennek megfeleléen a fizioldgids 6regedés a sziv-ér
rendszeri betegséggel parosulva ndéveli a multimorbi-
dités kialakuldsdnak kockazatat, és hatassal van az
egészség mas terileteire is, beleértve a megismerést
és a fizikai funkciokat. A tarsadalmi kdrnyezet is valtoz-
hat az életkorral — a megndvekedett gondozasi igények
6nmagunkkal kapcsolatban és/vagy a megndvekedett
gondozasi kotelezettségek masok szamara, a szoci-
alis tamogatasi rendszerek elvesztése és a magany
az életkorral egyre gyakoribbak. Fontos, hogy ezek a
valtozasok nem egyenként miikddnek; inkabb kdlcsén-
hatdsba Iépnek egymassal, tovabb ndvelve a sziv-ér
rendszeri betegségekben szenved6 idés felnbttek ella-
tdsénak bonyolultsagét és kihivasait.

Vértes: Kardiogerontolégia — a biologiai életkor valtozasa mar nem a jov6 tudomanya

A polifarmacia, azaz tébb gydgyszer egyideji alkalma-
zasa gyakori jelenség az id6s populaciéban, kiléndsen
a krénikus betegségek halmozédasa miatt. Bar a tobb-
féle gyégyszer alkalmazasa sok esetben indokolt lehet,
a polifarmécia szamos kihivast és kockazatot is rejt ma-
gaban az id8sek szamara.

Id&skorban jellemz6 a multimorbiditas, a tdbb kronikus
betegség egyuttes fennalldsa, mint példaul hipertdnia,
cukorbetegség, szivelégtelenség és egyéb reumatol6-
giai, neuroldgiai betegségek, amelyek mind gyégysze-
res kezelést igényelnek. A polifarmaciat altaldban 5
vagy tébb gydégyszer rendszeres alkalmazasaként defi-
nialjak, és az idések korében az el6fordulasa 40-50%
kdzott mozoghat.

Az id6s betegek nehezen tudjak kovetni a bonyolult
gyégyszeres kezelési sémakat.

A rossz adherencia miatt a terapias hatékonysag csok-
kenhet, ami tovabbi szov6dményeket eredményezhet.
Ugyancsak problémat okoz, hogy az id8s betegek ér-
zékenyebbek a gydégyszerek mellékhatasaira a farma-
kokinetikai és farmakodinamikai valtozasok miatt.

Az id8skori kognitiv zavarok, és azok kezelése is nehe-
zitik a betegek kezelését.

A korai 6regedés (early vascular aging, EVA) olyan ké-
ros allapotot jeldl (7), amelyben az érrendszer a krono-
I6giai életkornal gyorsabban 6regszik. Akkor beszélink
EVA-rél, ha a becsiilt bioldgiai életkor 5,7 évvel tdbb,
mint a kronoldgiai életkor. Ez az allapot az artériak
merevségének fokozdédasaval, az endothelfunkcio ka-
rosodasaval és a sziv-ér rendszeri betegségek (CVD)
kockazatanak névekedésével jar. Az EVA fogalma ki-
emelkedd szerepet jatszik a preventiv kardiolégidban,
mivel lehetdséget nyujt a kardiovaszkularis kockazat
korai felismerésére és beavatkozasara. Az életkor el6-
rehaladtaval a sziv-ér rendszer jelent8s strukturalis és
funkcionalis valtozasokon megy keresztil, amelyek
invaziv és nem invaziv médszerekkel mar korai sta-
diumban is kimutathatéak, és igy hozzajarulhatnak a
kardiovaszkularis betegségek kialakulasanak fokozott
kockazatahoz idéskorban (8).

A korai 6regedés hatterében kornyezeti és szocidlis
valtozasok, biolégiai adottsdgok — mint a kronoldgiai
életkor, a nem, a csaladi anamnézis, az etnikum, a ge-
netikai kéd —, valamint a krénikus gyulladasos éllapot
és a krénikus betegségek (mint az elhizas, a hipertonia,
a diabetes mellitus és a kronikus vesebetegség) is sze-
repet jatszanak (9).

A cél ennek ellenkezdje, a szupernormdlis vaszkula-
ris életkor — SUPERNOVA (10) — elérése, amely arra
utal, hogy bizonyos egyének érrendszeri funkcidja és
strukturaja az atlagosnal jobb allapotban van egy adott
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Vértes: Kardiogerontolégia — a biologiai életkor valtozasa mar nem a jov6 tudomanya
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korcsoporton belll. Ezek az egyének ,fiatalos” érrend-
szerrel rendelkeznek, ami csokkent kardiovaszkularis
kockazattal jar. Akkor beszélink SUPERNOVA-rdl, ha
a becsllt életkor legalabb 6,2 évvel kevesebb, mint a
kronoldgiai életkor. Ez az eset a fiatalos érrendszer jel-
lemzdit jeldli idéskorban, ami csdkkent kardiovaszkula-
ris kockazattal és hosszabb egészséges élettartammal
jar. Az életmddbeli tényez8k, a kardiovaszkularis rizi-
kofaktorok hatékony kezelése és a preventiv szemlélet
hozzajarulhat ahhoz, hogy az érrendszer allapota az
életkornak megfeleld szintnél jobb maradjon. Ez a kon-
cepci6 fontos szerepet jatszhat az egészséges drege-
dés kutatasaban és gyakorlataban (1. abra).

Széles kor( bizonyitékok mutatjak, hogy a sziv-ér rend-
szeri betegségek (CVD) kockazati tényezdi mar az élet
korai szakaszaban kialakulnak. A gyermekkori elhizas
és a megemelkedett vérnyomas driasi kihivast jelent.
Az érrendszeri Oregedés (az érrendszeri szerkezet és
funkcio romlasa) a megemelkedett vérnyomassal 6sz-
szefliggd egészségromlas egyik dontd eldidézbje. A
magzati életbdl szarmazé karos kdrnyezeti és genetikai
tényezdknek valo kitettség elésegiti a szubklinikai érel-
valtozasok kialakuldsat és felhalmozdédasat, amelyek
az egyént a korai vaszkularis 6regedés (EVA) palyaja
felé iranyitjdk — ez a sziv, az agy és a vese célszervka-
rosodasanak flggetlen el6rejelzje (8).

A dohanyzas abbahagyasa, a fogyas, valamint a vércu-
korszint és a vérnyomas szabalyozasa/cstkkentése jo-
tékony hatassal van a vaszkuléris életkorra. A statinok
és a lipid szintjének csdkkentése, az ACE-gatlok és
az SGLT2-gatlok esetében mar vizsgalatok igazoltak az
ateroszklerdzisra kifejtett elényds hatasokat, amelyek
a vaszkularis életkor cstkkentésében szerepet jatsz-
hatnak (11-15).

Nyilatkozat
A szerz8 kijelenti, hogy az O6sszefoglalé kdzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben

pénziigyi vagy egyeéb lényeges 6sszelitkbzes, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Ez az 6sszefoglalo kdzlemény a hipertonia és a sport Osszetett kapcsolatat targyalja, kiemelve a prevalenciaval, kocka-
zati tényezbkkel és kezelési stratégiakkal kapcsolatos f6bb szempontokat. A hiperténia a kardiovaszkularis betegségek
és a halalozas egyik vezetd oka. Bar a rendszeres testmozgas altalaban kardioprotektiv hatasu, bizonyos sportagak és
életmadbeli tényez6k novelhetik a sportoldk vérnyomasat. A kézlemény hangsulyozza az izometrias edzés, a magas
testtdmeg és a teljesitményfokozd szerek hasznalatanak szerepét a kockazat novekedésében. Emellett bemutatja a
magas vérnyomas hatasait a sportteljesitményre és a hosszu tavu sziv-ér rendszeri egészségre. A diagnosztikai kihiva-
sok kOzott szerepel a rutinszer(i mérések korlatozottsaga, valamint az ambulans vérnyomasmeérés és a frissitett eurdpai
iranyelvek alkalmazasanak sziikségessége. A kezelési megkozelitések elsédlegesen az életmddbeli beavatkozasokat
helyezik el6térbe, beleértve az étrendi modositasokat, a stresszkezelést és az egyénre szabott edzésprogramokat. Ha
gyogyszeres kezelésre van sziikség, annak megvalasztasakor figyelembe kell venni a doppingellenes szabalyokat és a
sportteljesitményre gyakorolt hatasokat. A kézlemény hangsulyozza az egyénre szabott ellatas fontossagat a sportolok
korében jelentkezd hipertdnia kezelésében, multidiszciplinaris megkozelitést javasolva, amely orvosi, taplalkozasi és
edzésbeli szakértelmet is igényel. Az aktualis ismeretek 6sszegzésével a kozlemény gyakorlati utmutatast kivan nyujta-
ni a sportolokat, vagy rendszeres fizikai aktivitas végzé pacienseket ellaté orvosok szamara, a sportoldi hiperténia jobb
megértése és hatékonyabb kezelése érdekében.

sportoldi hipertonia, izometrias edzés és vérnyomas, teljesitményfokozok hatasai,

vérnyomaskezelés doppingmentesen, kardiovaszkularis kockazat, életmédvaltas

Hypertension and sports activity

This summary article reviews the complex relationship between hypertension and sports, addressing key aspects of
prevalence, risk factors, and management strategies. Hypertension is a leading cause of cardiovascular disease and
mortality, and while regular exercise generally provides cardioprotective effects, certain sports disciplines and lifestyle
choices may elevate blood pressure levels in athletes. The article highlights the role of isometric training, high body
mass, and the use of performance-enhancing substances as contributors to increased risk. Additionally, it explores
the implications of high blood pressure on both athletic performance and long-term cardiovascular health. Diagnostic
challenges are discussed, emphasizing the limitations of routine measurements and the need for advanced tools such
as ambulatory blood pressure monitoring. Updated European guidelines are presented as a framework for accurate
hypertension diagnosis and risk assessment among athletes. Management approaches prioritize lifestyle interven-
tions, including dietary changes, stress reduction, and tailored exercise programs. When necessary, pharmacological
treatments are recommended with careful consideration of doping regulations and potential impacts on athletic perfor-
mance. This article underscores the importance of individualized care in addressing hypertension in athletes, advocat-
ing for a multidisciplinary approach that integrates medical, nutritional, and training expertise. By consolidating current
evidence, the article aims to provide practical guidance for clinicians, treating athletes and patients with regular physical
activities, to better understand and manage hypertension in this population.

hypertension in athletes, isometric exercise and blood pressure, impact of performance-enhancing
substances, doping-free hypertension management, cardiovascular risk, lifestyle intervention

A kézirat 2025. 01. 27-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 02. 24-én kerdlt elfogadasra.
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A magas vérnyomas betegség egyértelmien a kardio-
vaszkularis megbetegedés és halalozas egyik f6 oka
(1). A betegség diagnézisanak felallitasa sportoldk-
ban azonban azért nehéz feladat, mert az egyébként
egészséges fiatalok vagy felnéttek ritkan talalkoznak
olyan egészségugyi személlyel, aki szembesiti 6ket az
esetleges betegséggel és annak veszélyeivel. A magas
vérnyomas betegség azonban sajnos a sportoldkat is
érinti, mégpedig akar mar fiatal életkorban is (2). Emel-
kedett vérnyomast gyakran talalunk a sportoléi sz(ir6-
vizsgalatok soran (3). A hosszu idén at fennalld hiperté-
nia pedig a szubklinikus koros eltérések kialakulasaval
a kardiovaszkularis rizik6 olyan mértékd ndvekedését
okozza, amely fokozza a kés@bbi sziv-ér rendszeri
betegségek kialakuldsat (4). Versenysportolok esetén
a sportorvosi szakvizsgalat célja pontosan a szubkli-
nikus eltérések feltarasa panaszmentes sportolokban.
Hazankban a versenysportolok esetében 18 és 65
éves kor kdzott évi egy alkalommal kerul sor a kételezd
vizsgalatra, amelyet 18 éves kor alatt és 65 éves kor
felett félévente egy alkalommal végeznek (5). A vizs-
galaton megmért brachialis vérnyomas azonban rend-
szerint nem elegendd a betegség diagnosztizalasahoz,
a gyanu merulhet fel ekkor, aminek vizsgalata tovabbi
Iépésekbdl all. El6szor is a nyugalmi vérnyomas meg-
hatarozasahoz szikség van otthoni vagy ambulans 24
6ras vérnyomasmeérésre, és nem elegend6 a sportor-
vosi vizsgalaton tortént mérés, mert az a stressz miatt
nagyobb vérnyomast mutathat.

A sportoléi magas vérnyomassal foglalkoz6 vizsga-
latok azért nem mutatnak egységes képet, mert 6n-
magéban a hipertdnia definicidja is valtozik. A legtdbb
vizsgalat feln6ttekben vagy kamaszokban tortént, és a
magas vérnyomast a >140 Hgmm szisztolés és a >90
Hgmm diasztolés vérnyomasban definialtak. Az Eurdpai
Kardiologusok Tarsasaga 2024-ben bevezetett egy Uj
iranyelvet, amely a felnéttkori vérnyomasértékek mellett
egyértelmlien meghatarozza a vérnyomasmérés korrekt
menetét, és a korkép diagnosztizalasanak Iépéseit is (6).
Az (j eurdpai iranyelv felndttekben a normal vérnyomast
120 Hgmm alatti szisztolés és 70 Hgmm alatti diasztolés
vérnyomasként (6), az otthon mért emelkedett vérnyo-
mast 120-134 Hgmm kozo6tt mért szisztolés, és 70—-84
Hgmm kdzo6tt mért diasztolés vérnyomasban hatérozza
meg. Magas vérnyomas betegségrdl akkor van sz6, ha a
napkdzbeni otthon mért vérnyomas 2135 Hgmm és 285
Hgmm a szisztolés és a diasztolés vérnyomas esetében
(6). A paciens vérnyomasahoz kothetd hosszu tavu kar-
diovaszkularis rizikéjanak megitélésében természetesen
a vérnyomas megfeleld meghatarozasa mellett egyéb
rizikofaktorok, igy a kdzepes-sulyos foku vesebetegség,
az igazolt érbetegség, a szivelégtelenség, a cukorbe-
tegség és a familiaris hypercholesterinaemia jelenléte is
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meghatarozé szempont (6). A hosszu tavu rizik6 megha-
tarozdsaban pedig tovabbi tampontot ad a SCORE2 és
SCORE2-OP (7, 8). A sportol6i magas vérnyomas meg-
hatarozasaban fontos szempont, hogy a mérést megel6-
z6 legalabb fél 6raban ne fogyasszanak koffeint, illetve
ne végezzenek edzésmunkat (6). Gyermekek vagy 18
éves kor alatti sportolok esetében az életkor, a testma-
gassag és a nem alapjan meghatarozott percentilis tab-
lazatok alapjan kell értékelni a vérnyomast. Ebben a kor-
osztalyban azért is fontos a normal vérnyomas megfelel
ismerete, mert a versenysportengedélyek donté részét
ebben a korosztalyban adjak ki. Gyermekekben az adott
kor-nem-magassagnak megfeleld vérnyomas 95 percen-
tilis értéke vagy afeletti érték tekintendé magas vérnyo-
masnak (9). Gyermekekben és fiatal felnéttekben (<35
év) a szekunder etioldgia gyakori (15-30%), ezért ebben a
korosztalyban azt mindig ki kell vizsgalni (10). A hasi, ku-
Ibndsen a vese-ultrahangvizsgalat elvégzése, az alvasi
apnoe vizsgalata, a pajzsmirigyfunkcié kivizsgalasa, va-
lamint a hyperaldosteronismus kizarasa fontos lehet (11).
A hazai sportorvosi sz{ir6vizsgalatok soran a vérnyomas
mérése mellett elvégzett 12 elvezetéses EKG-vizsgalat,
mellkasi auszkultacid, valamint szenior (>35 év) sporto-
I6kban a kardiovaszkularis rizikét jelzd kiegészit6 labor-
vizsgalatok (lipid, vércukor) mind a rizikd pontosabb meg-
hatarozasat célozzak (5). Hiperténias sportolékban pedig
a legkézenfekvébb képalkotd teszt, a sziv-ultrahangvizs-
galat elvégzése is indokoltta valik (12).

Sportolok hipertdnigjanak a gyakorisagat elsésorban
a szlrdvizsgalatok eredményeibdl ismerhetjik. Ko-
rabbi vizsgalatok azt mutattak, hogy kulénféle vizsga-
latokban a metodolégiai kilénbségek miatt a sportoldi
magas vérnyomas prevalenciaja nagyon eltér egy-
mastol (0-83% kozétt) (13). Altalanosan elfogadott volt
azonban az a megallapitds, hogy a sportolék magas
vérnyomasanak prevalencidja alacsonyabb mértékd,
mint a nem sportoléi populaciés prevalencia (3, 13),
ami természetesen az életkor elérehaladasaval és a
tarsbetegségek megjelenésével valtozik. Egy 2019-es,
nagy létszamu sportoldi adatbazis adatainak elemzése
soran (cutoff érték: 140/90 Hgmm) azonban az élspor-
tolék harmada bizonyult hiperténiasnak (2), ami egyér-
telmiien magasabb, mint az atlagos populaciés eléfor-
duldas mértéke (14). Valdszinlleg még magasabbnak
bizonyult volna ez az arany, ha a vizsgalat a nemrég
megjelent eurdpai iranyelvben (6) meghatarozott ha-
tarérték-hiperténias csoportot (120-134/70—-84 Hgmm)
is magas vérnyomasu betegnek mindsitette volna. A
sportoldi vizsgalatok soran mért vérnyomas és annak
az uj iranyelvek szerinti értelmezése azért is nagyon
fontos, mert a fiatal korban mért magas vérnyomas id6-
sebb korban fokozza a sulyos kardiovaszkularis beteg-
ségek rizikéjat, illetve a halalozast (15, 16).
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A hiperténia kialakulasaban természetesen az atlagpo-
puldcidban ismert rizikofaktorok meghatérozo jelentd-
séggel birnak, de a sportoldk gyakran szednek olyan
taplalékkiegészitdket, amelyek igazoltan ndvelik a tel-
jesitményt, de eléfordul, hogy olyan készitményt szed-
nek, amelynek hatasat hirdetésekbdl vagy pletykakbdl
hallottak. llyenkor az elsédleges szempont az esetleges
egészségkarosodast okozd készitmények, valamint a
potencialisan dopping szempontjabdl tiltott készitmé-
nyek elkertlése. A klasszikus kardiovaszkularis rizikdk
elsésorban a magas intenzitasu anaerob edzést végzé
sportoldkat érintik, akik az adott, féként izometrias tipu-
su sikeres edzésmunkahoz nagyobb testtdmeggel ren-
delkeznek. Ebben az esetben a sport folytatasa mellett
szamukra a fogyas nem opcié a magas vérnyomas be-
tegség kezelésében. S6t a testtdbmeg és a megfelel
testosszetétel fenntartdsa céljabol tudatosan magas
kaldria- és alacsony rosttartalmu ételeket fogyasztanak
(17). Erésportokban versenyz§, vagy azt tudatosan,
nagy intenzitassal végzd sportolok magas vérnyoma-
sanak hétterében mindig felmerul teljesitményfokozd,
akar doppinglistas szerek etiologiai szerepe. Az anabo-
likus szteroidok ndvelik a vérnyomast, és fokozzak az
ateroszklerotikus érbetegség, valamint a kéros balkam-
ra-hipertréfia kialakulasanak esélyét (18). Sokan azt
gondoljak, hogy az anabolikus szteroidok fogyasztasa
ma mar csak néhany elvetemdlt ,izomember” gyakor-
lata. Ennek azonban ellentmond az, hogy az anaboli-
kus szteroidok fogyasztasa a hobbi- és az élsportoldk
esetében is kb. 10-20% k6zétt van a mai napig (19). Al-
I6képességi sportoldk esetében gyakori a nagy doézisu
s6 fogyasztasa a teljesitény fokozasa és a sportolas
mellett gyakori izomgoércsék megelézése céljabdl. Ez
természetesen ndveli a magas vérnyomas kialakulasat
és egyeébként nagyon kérdéses a s6fogyasztas elényds
hatdsa a teljesitmény fokozasara (20). Stimulansok, pl.
a koffein vagy az energiaitalok tulzott mértékl fogyasz-
tédsa ugyancsak gyakori, mivel révid tdvon javithatja a
teljesitményt, azonban edzésmunka és verseny el6tti
rendszeres, nagy mértéki fogyasztasa magas vérnyo-
mast okozhat (21, 22). A sportoldk a gyakori izom- és
izUleti fajdalmak miatt sokszor szednek nem szteroid
tipust gyulladascsokkentd (NSAID) gyogyszereket,
amelyek nagyrészt recept nélkil is beszerezheték. A
sportolok, akik pontosan ismerik az edzés, illetve a
verseny soran tapasztalt fajdalomtiirési kiszdbjuket,
gyakran nyulnak NSAID-hoz preventiv céllal, ami nagy-
mértékben ndveli a gyogyszerfogyasztasukat. Az NSA-
ID tulzott fogyasztasa — kuloéndsen kizddsportokban
— ndveli a magas vérnyomas rizikojat (23). Az életmaod
azonban nem csak a taplalkozas utjan van hatassal a
hipertonia kialakulasara. A tartésan fennall6 pszichés
stressz, a magas intenzitasu fizikai edzésmunka mel-
lett, kGldndsen élsportoldkban, ugyancsak ndveli a hi-
pertonia el6fordulasat (13).

Szelid—Sziva: A hiperténia és a sport

A sport tipusa a sportolok koézott kialakulé hiperténia
egyik fontos tényezéje. A magas vérnyomas rizikéjanak
megitélésében az adott sportag besorolasa lényeges
szempont (24), mivel az izometrias tulsulyd edzésmun-
kaval jar6 er6sportokban a magas vérnyomas beteg-
ség gyakoribb, mint a tisztan alloképességi sportokban
(13). Alloképességi sportolokban nem csak a sziszto-
Iés, hanem a diasztolés vérnyomas is alacsonyabb,
mint erésportoldkban (13), aminek a hatterében rész-
ben a magasabb testtdmegindex (BMI) all (25). A néi
sportolok vérnyomasa alacsonyabb, mint a férfiaké, de
az alléképességi és erésportokban mért kilénbségek
nékben is ugyanugy jelen vannak (26). Fontos azonban
elmondani, hogy az adott sportagon belll az adott edz6-
nél vagy klubnal végzett edzésmunka jellege is fontos,
hiszen példaul labdarugé fiatalokban az utébbi évek-
ben az alloképességi és labdas edzésmunka mellett a
jatékosok stabilitasanak javitdsaban az er6edzés jelen-
t6sége megnétt (27). Az er8sportoldkban észlelt ma-
gasabb BMI nemcsak a magas vérnyomassal, hanem
a gyakoribb metabolikus szindréma és a dyslipidaemia
kialakulasaval is 6sszefliggést mutat (25).

Az élsportoldkat altaldban 35 éves kor felett hivjuk sze-
nior sportoldknak. A sportag tipuséatol fugg, hogy az
idésebb sportold mennyire lehet sikeres. Mig a labda-
ragé élsportban az idésebb sportolok szamara szenior
bajnoksagokat szerveznek, és rendszerint kikertilnek
az elsd osztalyu csapatokbdl, addig példaul maratonfu-
tok esetében nagyon gyakori az aktivan sikeresen ver-
senyzd id&s korosztaly. A magas vérnyomas betegség
a szenior korosztalyu sportolokban ritkabb, mint nem
sportolé személyekben (28). Ennek szamos oka lehet,
igy az alacsonyabb BMI és az id6sebb korosztalyban
végzett all6képességi edzésmunka nagyobb aranya.
Vérnyomascsokkentd gydégyszert nem szedd korabbi
élsportolékban a vérnyomas alacsonyabb, mint korab-
ban versenysportot nem (iz6 egyénekben (29), fugget-
lenll az aktualis sporttevékenységtél. Ez a kilénbség
alléképességi sportoldkban volt a legnagyobb, ami azt
mutatja, hogy az intenziv alloképességi edzésmunka,
annak elhagyasa utan, hosszu tavon is hatékony a
magas vérnyomas betegség megel6zésében. Szenior
alloképességi sportolék azonban nem minden szem-
pontbdl bizonyultak egészségesebbnek, mint a nem
sportolok. Koronaria-CT-vizsgalatok azt mutatték, hogy
a panaszmentes, kézépkoru sportolokban a hasonlé
kora nem sportolokhoz képest a koronariakalcifikacio
mértéke nagyobb (30). Ennek pontos szerepe a sporto-
6k hosszabb tavu kardiovaszkularis rizikdjaban egye-
I6re kérdéses. Felmerdlt az is, hogy a nagyobb mértéki
meszesedés valdjaban stabilabb, és ezért kevésbé ve-
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’ Magas vérnyomas betegség igazoldik ‘

Specialis sportoléi szempontok

Recept nélkiil kaphato
készitmények

Tiltott készitmények

Anabolikus szteroidok,
Teljesitményt fokozd
szerek

Koffein, energiaitalok,
NSAID

Sportagi szempontok Taplalkozasi szempontok

All6képességi sportoldk =
alacsonyabb riziko,
Nagy BMI = magas rizikd

Egészségtelen taplalkozas,
Testtomeg-novekedés,
Tulzott s6fogyasztas

A diagnosztika tovabbi szempontjai A kezelés szempontjai

Fiatal sportoldk
EKG (sportorvosi)
Szivultrahang

Szenior sportolok (>35 év)
EKG (sportorvosi)
Szivultrahang
Vérvétel: lipid, diabéteszpanel (sportorvosi)

Aerob tipusu terhelés ardnyanak névelése
Tulsulyos sportoldkban BMI csokkentése

Gyodgyszeres kezelés

Kalciumcsatorna-blokkol6 (preferalt)

ACE-gatlé & ARB (preferalt)

Béta-blokkold (a teljesitmény csokken, néhany sportban tilos)
Diuretikumok (minden versenysportban tilos!)

Sportolék magas vérnyomésanak speciélis szempontjai

szélyes plakkok megjelenését jelenti a nem sportoldk-
hoz képest. Ennek némileg ellentmond, hogy egy olyan
vizsgalatban, ahol nativ sziv-CT-t és kontrasztos sziv-
MRI-t kombinaltak szenior maratonfutékban és nem
sportold kontrollcsoportban, a sportolékban észlelt na-
gyobb mértéki koronariakalcifikacio nagyobb mértéki
késdi kontraszthalmozassal jart egyutt, ami myocardi-
umkérosodasra utal (31).

Mivel a sport altalanos megitélése a sportolé szempont-
jabdl is egy nagyon egészséges tevékenység, ezért an-
nak tudatositasa, hogy fennall egy betegség, gyakran
nem egyszerl feladat. Rdadasul a sportoldk, féként
a versenysportolok nagy része fiatal, ezért az esetle-
ges gyogyszeres kezelés bevezetéséhez szikség ese-
tén nemcsak a fiatal, hanem a szul6k meggybzése is
szikséges. A fiatal, egyébként teljesen egészséges
sportolok esetében a késdbbi rizikok és kbdvetkezmé-
nyek megértését, valamint az esetleges gyégyszeres
kezelés elfogadasat nagyban segitheti az a tény, hogy
a magas vérnyomas egyebként rontja az aktualis fizika-
lis teljesitményt is (32). A sportoléi magas vérnyomas
kezelése soran az elsd 1épés az esetlegesen hipertoni-
ahoz vezet6 életmdd megvaltoztatasa, ezzel kapcsola-
tos oktatas és tanacsadas, és ezt kdveti a gydgyszeres
kezelés bevezetésének megfontolasa. Az aerob edzés-
munka alapvetéen j6 hatassal van a magas vérnyomas-
ra, ezért ez az esetek nagy részében folytathatd. Ku-
I6n6sen fontos felhivni erre azoknak a sportoloknak a
figyelmét, akik nagyrészt erésportot végeznek (13). Ez
utobbi sportoléi csoport esetében van nagy jelentésé-
ge felhini a figyelmet a testtdmeg csdkkentésére, habar

Tso et al. 2023 4braja alapjan (34)

tudni kell, hogy ha az edzésmunka mellett abbahagyjak
a magas kaldriatartalmu étkezést, akkor az vélhetéen
teljesitményromlashoz vezet. A so6fogyasztason beldl
a natrium mértékének csokkentésére és a kalium na-
gyobb mértéki fogyasztasara azonban minden magas
vérnyomasos sportold figyelmét fel kell hivni (33). Az
életmdd megvaltoztatasa fontos, de sok esetben nem
elégséges a vérnyomas hatékony csdkkentéséhez. Ek-
kor jon sz6ba a gyogyszeres kezelés. Ezzel kapcso-
latban két szempontot kell figyelembe venni. Egyrészt
a gyors és hatékony vérnyomascsdkkentés gyakran jar
egyutt faradékonysaggal és a teljesitmény csdkkenésé-
vel. Emiatt a gydgyszeres kezelés dozisat elsé 1épésben
igyekezzink ne a vélhetéen szikséges maximalis do-
zisban elkezdeni, mert az rontani fogja a gyégyszeres
kezelés adherencigjat. Masrészt pedig versenysporto-
6k esetében a gydgyszeres kezelés kivalasztasaban
fontos szempont a doppinglistas készitmények kertlé-
se (34). Sportolék magas vérnyomasanak gyégyszeres
kezelés soran az angiotenzinkonvertal6enzim-gatliok,
az angiotenzin-receptor-blokkoldk, valamint a dihidropi-
ridin tipusu kalciumcsatorna-blokkolok (1. abra), illetve
ezek kombinacioi jelentik az elsévonalbeli kezelést (35,
36). A dihidropiridin tipusu kalciumcsatorna-blokkoldk
hatékonysaguk mellett azért is preferalt gydgyszerek,
mert esetikben nincs szikség a vesefunkcio ellendr-
zésére. A béta-blokkolo-kezelés a legtdbb sportagban
nem doppinglistds, ugyanis ezek a készitmények az
ugynevezett sportagspecifikus dopping csoportba es-
nek, vagyis csak bizonyos sportagak esetén tiltott sze-
rek (ezek pl. a golf, a I6vészet) (34). A béta-blokkoldk
hasznalata azonban rendszerint nem j6 valasztas a
sportol6i hipertdnia kezelésére (1. abra). Egyrészt to-
vabb csokkentik az egyébként is bradycardia-alléké-
pességi sportold pulzusat, masrészt pedig csdkkentik
a terhelés soran elérheté maximalis pulzust, valamint
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a nem szelektiv szerek a légutakban blokkoljak a bé-
ta-2-receptort, amivel rontjak a sportoldi teljesitményt
(37). Versenysportban a diuretikumok szinte mindegyi-
ke tiltott, doppinglistas készitmény, igy a tiazidok, a
kacsdiuretikumok és a mineralokortikoid-antagonistédk
is. Ennek oka els6sorban az, hogy elrejthetik egyéb
tiltott, teljesitményfokozast okozd készitmények kimu-
tathatdésagat (34). Ha élsportoldkban orvosilag indokolt
a diuretikum hasznalata, akkor az alkalmazhaté lehet,
de ehhez sziikséges az ugynevezett therapeutic use
exemption (TUE) kérvény idébeni benyujtasa (34).

Sportba val6 visszatérés hiperténiaban

Megfelel6en kezelt hipertonia mellett a sport, akér a
versenysport rendszerint engedélyezhetd. A kezelés
kezdetén, vagy ha a vérnyomas nem megfeleléen ke-
zelt, >160 Hgmm szisztolés vérnyomas esetén magas
intenzitasi edzésmunka a megfelel6 vérnyomascsok-
kent6 kezelés beadllitasaig egydltalan nem javasolt.
Ha a magas vérnyomas kezelését megfelel6en bealli-
tottdk, de a sportolé kardiovaszkularis rizikdja magas
(SCORE >5%), vagy igazolt célszervkarosodasuk van,
akkor magas intenzitasu rezisztenciaedzés nem java-
solt. lgazolt célszervkarosodas nélkil, a megfeleléen
bedllitott hipertonias betegek barmilyen sportot végez-
hetnek. Prevencios céllal végzett szabadiddsportban
hipertonias felnéttek szamara rezisztenciaedzés (heti
23x) és kdzepes-nagy intenzitasu aerob edzésmunka
(minimum 30 perc, 5-7/hét) javasolt a nyugalmi vérnyo-
mas és a kardiovaszkularis rizikd csokkentésére (38).

Osszefoglalas

A magas vérnyomas betegség jelen van a versenyspor-
tolék és a rendszeres szabadidds testmozgast végzé
paciensek kdzott is. A sportorvosi sz(irévizsgalatok a ver-
senyzd8k szamdra jelentenek fokozott biztonsagot a ma-
gas vérnyomas betegség és a szubklinikus koéros kar-
diovaszkularis eltérések gyanujanak felvetésében és a
tovabbi diagnosztika, sziikség esetén pedig a hatékony
terapia meginditasahoz. A sportoldi hiperténia kezelésé-
ben az életmddvaltozasok bevezetése, az edzésmunka
megvaltoztatdsa, az esetlegesen magas vérnyomast
okozo taplalékkiegészitbk vagy tiltott szerek elhagyasa
6nmagaban is hatékony lehet. A gydgyszeres kezelés
szempontjai hasonléak a nem sportoloi populaciéban al-
kalmazott iranyelvekhez, azonban ez utdbbihoz képest a
kezelés részben a dopping, részben pedig a terapia mel-
letti esetleges teljesitménycsdkkenés miatt médosulhat.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-

hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A szivelégtelenség (SzE) napjaink egyik legjelent6sebb népegészségulgyi problémaja. A megbrzott ejekcios frakcioju
SzE (HFpEF) egy igen heterogén korkép, amelyet normalis vagy kdzel normalis bal kamrai ejekcios frakcid, diasztolés
diszfunkcio és emelkedett bal kamrai téltényomas jellemez. A HFpEF prognézisa hasonlé a csokkent ejekcios frakcidju
SzE-hez (HFrEF), azonban kezelése személyre szabott megkozelitést igényel. Ezen 0sszefoglalé kézlemény célja,
hogy attekintse a HFpEF-fel kapcsolatos legujabb ismereteket: a kiilénb6zé fenotipusokat, a diagnosztikai kihivasokat
és a terapias lehetéségeket. A HFpEF heterogenitasat, az egyes fenotipusok jelentéségét nem lehet eléggé hangsu-
lyozni, hiszen ezek nagymértékben befolyasoljak a terapia megvalasztasat, elésegitik a személyre szabott kezelési
stratégiak kidolgozasat. A diagndzis nehéz, a klinikai tlinetek, specialis echokardiografias paraméterek és a biomarke-
rek egylittes meghatarozasara van szikség. A H,FPEF pontrendszer és a HFA-PEFF algoritmus segithetnek a HFpEF
valészinliségének becslésében. Az SGLT2-gatlok jelentds attorést hoztak a HFpEF kezelésében, alkalmazasukat a
jelenlegi iranyelvek I. osztalyu ajanlasként javasoljak. Emellett a mineralokortikoidreceptor-antagonistak, a GLP-1-re-
ceptor-agonistak és a tarsbetegségek megfelel6 kezelése is fontos szerepet jatszik a HFpEF kezelésében.
szivelégtelenség, HFpEF, diagnosztika, fenotipusok, SGLT2-gatlok

Heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF): phenotypes, diagnostic algorithms, and
new therapeutic options
Heart failure (HF) is currently one of the most important public health problems. Heart failure with preserved ejection
fraction (HFpEF) is a highly heterogeneous disease characterized by normal or near-normal left ventricular ejection
fraction, diastolic dysfunction and elevated left ventricular filling pressures. The prognosis of HFpEF is similar to that
of HF with reduced ejection fraction (HFrEF), but its management requires a personalised approach. The aim of this
review article to summarize the current knowledge on HFpEF, including different phenotypes, diagnostic challenges,
and novel therapeutic options. The heterogeneity of HFpEF and the importance of the individual phenotypes cannot be
overemphasized, as this greatly influences the choice of treatment options and facilitates the development of person-
alized treatment strategies. Diagnosis of HFpEF is difficult and requires a combination of clinical symptoms, specific
echocardiographic parameters and biomarkers. The H,FPEF score and the HFA-PEFF algorithm can help to estimate
the probability of HFpEF. SGLT2 inhibitors have made a major breakthrough in the treatment of HFpEF, and their use is
recommended as a class | recommendation in current guidelines. In addition, mineralocorticoid receptor antagonists,
GLP-1 receptor agonists and appropriate treatment of the comorbidities also play an important role in the management
of HFpEF.

heart failure, HFpEF, diagnosis, phenotypes, SGLT2 inhibitors

A kézirat 2025. 02. 25-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 02. 26-an kertlt elfogadasra.

40



(% Cardiologia Hungarica

A szivelégtelenség (SzE) napjaink egyik legjelentésebb
népegészseégugyi problémaja, amely vilagszerte tébb
mint 64 milli6 embert érint, a kérhazi felvételek jelen-
t6s hanyadat teszi ki (1). Ez a komplex klinikai szindré-
ma jelentés morbiditassal és mortalitéassal jar, rontja az
életmindséget, és hatalmas terhet r6 az egészségugyi
rendszerekre (2). Annak ellenére, hogy a korkép inci-
denciaja az utobbi idében csak kismértékben nétt, a
prevalencidja tovabbra is emelkedik a szuletéskor var-
hato élettartam névekedése és az egyre hatékonyabb
kezelési lehet6ségek miatt (3). Mig a csOkkent ejekcids
frakcioju szivelégtelenség (HFrEF) eszkdzds és gyogy-
szeres kezelési lehet6ségei az utébbi évtizedekben je-
lentds fejlddésen mentek keresztul, addig a megdrzott
ejekcids frakcidju (HFpEF) szivelégtelenség a minden-
napi gyakorlatban tovabbra is komoly kihivast jelent
mind diagnosztikai, mind terapias szempontbdl (4—6).
A HFpEF az SzE-esetek kdzel felét teszi ki, egy igen
heterogén betegségcsoport (7), amelyet normalis
vagy kozel normalis bal kamrai ejekcios frakcié (BKEF
250%), diasztolés diszfunkcié és emelkedett bal kamrai
téltényomas jellemez. Ez az SzE-fenotipus egyre no-
vekv$ prevalenciat mutat, kilénésen az idésebb, tars-
betegségekkel rendelkezé populacidban (7). A HFpEF
jelentésége abban rejlik, hogy progndzisa hasonléan
rossz, mint a HFrEF-é, ugyanakkor kezelése sokkal ke-
vésbé standardizalt. A betegség komplexitasa, a tars-
betegségek sokasaga és a patofizioldgiai mechaniz-
musok sokfélesége miatt a HFpEF kezelése személyre
szabott megkozelitést igényel.

Ez az dsszefoglalé a HFpEF-fel kapcsolatos legujabb
ismereteket, a klldnb6z6 fenotipusokat, a diagnosztikai
kihivasokat és a terapias lehet6ségeket tekinti at, hang-
sulyozva a betegség multifaktorialis természetét és a
személyre szabott kezelés fontossagat.

A HFpEF jelentés heterogenitasat, valtozatos etiolégi-
ajat és a tarsbetegségek korképben betdltétt szerepét
nem lehet eléggé hangsulyozni (8). Ez a sokszinliség
szikségessé teszi egyes klinikai fenotipusokra jellem-
z§ patofiziologiai mechanizmusok részletesebb felta-
rasat, amely jelentésen befolyasolja a terapia meg-
valasztasat, a személyre szabott kezelési stratégiak
kidolgozaséat. A HFpEF klinikai megjelenésének hete-
rogenitasa abbdl a ténybdl ered, hogy a kérkép nem
tekinthetd egyetlen betegségnek.

A HFpEF leggyakoribb és legjelentésebb altipusa (7.
abra) (9). Prevalenciaja igen magas, a HFpEF-bete-
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gek tébb mint 80%-a tulsulyos, ebben a betegcso-
portban az atlagos testtdomegindex (BMI) 35 kg/m?
feletti, és gyakran tarsul metabolikus szindromaval, il-
letve 2-es tipusu cukorbetegséggel (10). Ismert, hogy
az elhizas szamos mechanizmuson keresztul jarul-
hat hozza a HFpEF kialakulasahoz (11, 12). A nagy
mennyiségl visceralis zsirszdvet egy kronikus gyul-
ladasos folyamatot tart fent, amelyet kilénbdzd cito-
kinek medialnak, ezek hatassal vannak a miokardialis
funkciora is. Az inzulinrezisztencia és a szivizomsej-
tekben felhalmozédé lipidek mitokondrialis diszfunk-
ciot eredményeznek. Ezen tulmenden az epikardialis
zsirszovet — mechanikai szerepén tul — a parakrin hor-
montermelésen at okozhat kardialis diszfunkciét (13).
A Paulus-paradigma alapjan a gyulladas altal kivaltott
nitrogén-monoxid-ciklikus guanozin-monofoszfat-pro-
tein-kinaz G jelatviteli kaszkad szabalyozasi zavarat
feltételezi (14). Az elhizas okozta gyulladasos folya-
matok széles kori karos hatasai (endotheldiszfunkcio,
a kapillarisok ritkulasa és mitokondrialis diszfunkcio)
tehat messze tulmutatnak a zsirszdvet altal képviselt
mechanikai terhelésen.

Ezt a fenotipust Shah és munkatarsai irtak le el6szor.
Meghatarozé jellemz8i az idés életkor, a kifejezett
artérias merevség, a hipertdnia, a kronikus vesebe-
tegség (15). Ezt a fenotipust egy nagy azsiai HFpEF/
HFrEF kohorszban, valamint két masik tanulmanyban
is azonositottak, amelyekben a HFpEF-ben szenvedd
betegeket kor szerint csoportositottak (16—18). Fontos
megjegyezni, hogy ez a fenotipus jelentés atfedést
mutat a ,metabolikus, elhizott HFpEF” fenotipussal,
mivel néhany fenomapping tanulmany olyan klasz-
tereket azonosit, amelyekben az éregedés, az arté-
rias merevség és a vesebetegség jellemz§ vonasai
mellett jelentés metabolikus gyulladasos betegségte-
her is jelen van (19). Az ,id8sebb, vaszkularis 6reg”
fenotipusba tartozé betegeknél gyakran kifejezettebb
a szivizom-hipertréfia és a koncentrikus bal kamrai
remodelling, de néhany tanulmany alacsonyabb bal
kamrai tdmeget (LVMI) talalt ebben a fenotipusban a
tobbi klaszterhez képest (8, 15, 20). A ,vaszkularis,
oreg” fenotipus klaszterei fokozott gyulladassal és im-
munrendszeri aktivitassal, valamint anyagcsere-val-
tozésokkal jellemezheték (8, 21). Az elsd, human
HFpEF és HFrEF szivizomszdvetet 6sszehasonlité ta-
nulmanyban transzkriptomika alapjan harom HFpEF-
alcsoportot azonositottak. A harom csoport kézil az
idésebb betegekben megndvekedett pulmonalis vasz-
kularis ellenallas, magasabb LVMI és NT-proBNP-
szint volt mérhetd, amely jellemz&k transzkripciondlis
szempontbdl kézelebb alltak a HFrEF-hez, mig a ma-
sik két alcsoport attél jelentésen eltérd volt (22). Fon-
tos megjegyezni, hogy vaszkularis, éreg fenotipusnak
a legkedvezétlenebb a kimenetele (magas halélozasi
arany és a gyakori rehospitalizacio).
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A HFpEF fébb fenotipusai. 1. Ids, vaszkularis 6reg fenotipus (30-50%): jellemzéi az ids életkor, hiperténia, kronikus
veseelégtelenség (CKD) és a bal kamrai remodellacié. 2. Metabolikus, elhizott fenotipus (25-30%): gyakori a diabétesz és a
jobb kamrai szisztolés nyomasemelkedés, szisztémas gyulladas, illetve a CKD. 3. Fiatal, alacsony natriuretikus peptid fenotipus
(15-30%): jellemz6 az alacsony NT-proBNP-szint, fiatalabb férfiakat érint.

Réviditések: HFpEF: szivelégtelenség megdrzétt ejekcids frakcidval; FGF-23: fibroblaszt-névekési faktor-23; IL-8: interleukin-8;
TNFa: tumor nekrdzis faktor-a; Gal-3: galektin-3; IL-6: interleukin-6; IFN-y: interferon-y; CRP: C-reaktiv protein; SAA: szérum-
amyloid A; NF-«B: nuklearisfaktor-x-konnydlanc-erdsitd aktivalta B-sejtek; ST2: szolubilis interleukin-1receptorszeri-1fehérje;
RR: vérnyomas; BK: bal kamra; DM: diabetes mellitus; RVSP: jobb kamrai szisztolés nyomas (12, 59)

(Forras: dbra és sz6veg: Peters és munkatarsai, 2023, Balestrieri és munkatarsai, 2024 alapjan, a piktogramok forrasa:

thenounproject.com)

A HFpEF relative alacsonyabb életkorral (60-70 év)
jellemezhetd alcsoportja, amely a kardiovaszkularis
végpontok tekintetében kisebb rizikéval rendelkezik.
Ez a csoport teszi ki a HFpEF-betegek 15-30%-at. Is-
mert, hogy a HFpEF-betegekben alacsonyabb BNP/
NT-proBNP-szintek mérheték a HFrEF betegekhez ké-
pest, ez a fiatalabb, gyakran elhizott betegcsoport k-
I6ndsen alacsony natriuretikuspeptid- (NP-) szintekkel
jellemezhetd (23). Az elhizott betegekben alacsonyabb
NP-szintek mérhetdk (csdkkent termelddés és fokozott
metabolizmus a megndvekedett visceralis zsirszdvet,
nem specifikus androgén hormonok, inzulinreziszten-
cia) (24-27).

Szamos bizonyitékkal rendelkezink arra vonatkozo-
an, hogy a ,fiatalabb, NP-hianyos” fenotipusu bete-
gekben a spironolakton kedvezd hatasu (19). Két ta-
nulmény, amely a HFpEF-betegeket korcsoportok
szerint vizsgalta az ASIAN-HF, a TOPCAT Americas,
a CHARM-Preserved és az |-Preserve nevi vizsgala-
tokban, kimutatta, hogy a fiatalabb betegek férfiak vol-
tak, tulnyomérészt elhizottak, alacsonyabb NP-szintek-
kel és jobb kimenetellel rendelkeztek, mint az idésebb

betegek. Fontos megjegyezni, hogy az ASIAN-HF-ta-
nulmanyban a fiatalabb betegek rosszabb kimenetelt
mutattak, mint a hasonlé kord és nemi hiperténias
kontrollok, ami arra utal, hogy ezek a betegek valéban
a HFpEF egy fenotipusahoz tartoznak. Nem vilagos,
hogy a ,fiatal HFpEF” fenotipus mas fenotipusok el6-
futéra-e, illetve hogy részben olyan betegekbdl all-e,
akiknek nincs ,valddi” HFpEF-jik (ahogy azt a TOPCAT
teljes kohorszelemzései is mutattak) (8).

A HFpEF diagnézisa jelent6s kihivast jelent, amely a
betegség heterogén természetéb(jl a kérkép patofizio-
sének valtozatossagabdl ered. A HFpEF-ben szenvedd
betegek tlnetei gyakran nem specifikusak, és atfedést
mutathatnak mas betegségekkel. A Iégszomj, a faradé-
konysag és a csokkent terhelhetéség olyan panaszok,
amelyek szamos mas koérképben is eléfordulhatnak. A
fizikalis vizsgalat soran is nehézségekbe Utkézhetlnk:
a nyaki vénas nyomas becslése kuldnésen problémas
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lehet sulyosan elhizott betegeknél, és a szivelégtelen-
ség klasszikus jelei, mint a periférias 6déma, nem min-
dig egyértelmiiek vagy specifikusak HFpEF-re (28, 29).
Az echokardiografia kulcsfontossagu a diagnozis felal-
litasaban, de ennek is megvannak a maga korlatai. A
jobb szivfél nyomasait jellemzé paraméterek becslése
gyakran nehézségekbe Utkdzik, emellett a diasztolés
diszfunkciod jelei sem mindig egyértelmiek, és megle-
pd mddon a betegek korulbelul 30%-anal a nyugalmi
vizsgalat soran normalis diasztolés funkcio figyelhetd
meg (32, 33).
A biomarkerek, kilénésen az NP-k (BNP, NT-proBNP)
mérése fontos diagnosztikai eszkéz, de HFpEF-ben ke-
vésbé megbizhatd, mint HFrEF-ben. A HFpEF-betegek
egy részében normalis vagy csak enyhén emelkedett
NP-szintek mérheték, raadasul az elhizas, a pitvarfibril-
Iacio és a veseelégtelenség szintén jelentésen befolya-
solhatja az NT-proBNP-szintet, ami tovabb nehezitheti
a diagnézis felallitasat (32, 33).
A HFpEF heterogenitasa és a gyakori tarsbetegségek
jelenléte tovabbi akadalyokat gordit a pontos diagné-
zis elé. A hiperténia, a diabetes mellitus, a koszoru-
ér-betegség, az elhizas és a pitvarfibrillacié gyakran
fordulnak el6 HFpEF-ben, amelyek énmagukban is
okozhatnak SzE-tlneteket, megnehezitve a HFpEF el-
kidlonitését mas korképektdl.

A HFpEF diagndzisanak feldllitasahoz altaldban tdbb

mddszerre van szlkség: a klinikai tinetek és fizikélis je-

lek alapos értékelésére, az echokardiografiara a meg-
tartott ejekcids frakcido és a strukturalis szivbetegség
igazolasara, a natriuretikus peptidek mérésére, valamint

a tarsbetegségek azonositasara. A jelenlegi iranyelvek

szerint a HFpEF diagndzisa akkor allithaté fel, ha

1. a betegnek szivelégtelenségre tipusos panaszai és
tinetei vannak,

2. a BKEF 250%,

3. a sziv szerkezeti és/vagy funkciondlis rendellenes-
sége, a bal kamrai diasztolés diszfunkcié/emelkedett
bal kamrai t6ltdnyomas igazolhat6 és/vagy emelke-
dett a natriuretikus peptid szintje (6).

Bizonytalan esetekben terheléses és/vagy hemodina-

mikai vizsgalatokra (terheléses kerékpar echokardio-

gréfia, jobbszivfél- [Swan—-Ganz-] katéterezés) lehet
szukség a diagnozis megerfsitéséhez, kiuléndsen, ha

a bal kamrai téltényomas nyugalomban normalis. A

HFpEF diagnosztikajanak javitdsa érdekében a beteg-

ség patofiziolégiajanak jobb megértése, specifikusabb

biomarkerek azonositasa és Ujabb képalkot6 technikak
kidolgozasa szukséges.

2018-ban Reddy és munkatérsai célja olyan nem inva-
ziv diagnosztikai kritériumrendszer kidolgozasa és hi-
telesitése volt, amely segithet felmérni a HFpEF valé-
szinlségét azoknal a betegeknél, akiknél tisztazatlan
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eredetl légszomj all fenn. Ennek soran 10 éves id6tar-
tam alatt egy olyan betegcsoport adatainak elemzését
végezték el, akiknél invaziv hemodinamikai vizsgalat
tortént. A HFpEF-ben szenvedd betegeket a nyugalmi
(215 Hgmm) vagy terhelés alatti (=25 Hgmm) emelke-
dett pulmonalis kapillaris éknyomas (PCWP) alapjan
azonositottak. A nem kardialis eredetli diszpnoét ugy
hataroztak meg, hogy a Iégszomj kardidlis okara nem
volt bizonyiték a klinikai kivizsgalas utan, beleértve a
normal nyugalmi és terheléses hemodinamikai érté-
keket is. A vizsgalat soran invaziv diagnosztika alap-
jan validalt HFpEF-es betegeket az id6sebb életkor, a
tobb antihipertenziv szer hasznalata, a rosszabb vese-
funkcid, a glikozintolerancia, a gyakoribb pitvarfibril-
lacid, a jelentésebb BK-hipertréfia, az emelkedett bal
kamrai t6ltbnyomas és LMWI, valamint az emelkedett
jobbszivfél-nyomas jellemezte. Az egyvaltozés analizis
soran azonositott tényezdket egy tdbbvaltozés modell-
be validaltak. Az elhizas (testtdomegindex >30 kg/m?),
a pitvarfibrillacié, a 60 év feletti életkor, a 22 vérnyo-
mascsdkkentd gyogyszerrel térténd kezelés, az E/e'>9,
és a pulmonalis artérias szisztolés nyomas >35 Hgmm
kombinéacidja jelentés o6sszefliggést mutatott a
HFpEF-fel. Ehhez a 6 valtozéhoz pontszamot rendel-
tek a HFpEF-fel valé logisztikus regresszios 6sszefiig-
gés erdssége alapjan (pitvarfibrillacio: 3 pont; elhizas:
2 pont; a tébbi 1-1 pont), létrehozva egy H,FPEF-pont-
szamot (heavy/sulyos, 2 vagy tébb vérnyoméascsok-
kent6 gyogyszer, pitvarfibrillacié, pulmondlis hipertdnia
[pulmonalis artérias szisztolés nyomas >35 Hgmm],
id6s életkor >60 év, emelkedett toltényomas [E/e'>9]),
amely 0-t6l 9-ig terjed (2. abra). A HFpEF valdszinlsé-
ge aranyos a névekvé H,FPEF-pontszammal (34, 35).

A HFpEF diagnézisara 2019-ben az Eurdpai Kardiolo-
gus Tarsasag Szivelégtelenség Egyesilete (ESC-HFA)
kdzolt egy konszenzusajanlast arra, hogy milyen al-
goritmus alapjan érdemes a gyanus betegeket kivizs-
galni (3. abra). Az elsé lépés részeként a tinetek és
panaszok felvétele mellett mellkasréontgen, EKG és la-
borvizsgalat elvégzése javasolt. Az NT-proBNP-szint
meghatarozasa lehet6ség szerint szikséges, azonban
annak ellenére, hogy negativ prediktiv értéke magas,
az invaziv kivizsgalason éatesett HFpEF-betegek 20%-
aban negativ eredményt adhat. Ez részben azzal ma-
gyarazhatd, hogy a BK-hipertréfia képes lehet kompen-
zalni a falfeszilést, amely a 6 triggere az NT-proBNP
termel6désének. Az elsd 1épés soran elvégzett sziv-ult-
rahangvizsgalatnak kiemelt jelentésége van a fulladas
hatterében allé6 egyéb okok kizarasaban (HFrEF, bil-
lentylibetegségek, primer pulmonalis hiperténia vagy
perikardialis folyadék). Ha miokardialis iszkémia le-
hetdsége felmeril, iszkémiadetekcidt szikséges vé-
gezni. A megdrzott BK-funkcio, a megnagyobbodott
bal pitvar és BK-hipertréfia a legjellemzébb eltérések
HFpEF-ben.
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H,FPEF SCORE

HFpEF kizarhaté

Tovabbi vizsgalatok
sziltkségesek

HFpEF diagnézisa

I
N

Klinikai valtozo
Elhizas
meavy
Hipertonia
Mypertensive
Pitvarfibrillacié
Atrial Eibrillation
Pulmonalis hiperténia
Eulmonary Hypertension

Id6sebb kor
Elder

Ertékek
BMI >30 kg/m?

2 vagy tobb
vérnyomascsokkent6

Paroxizmalis vagy
perzisztens

PASP >35 Hgmm (echo)

Eletkor >60 év

HHA

nagy valésziniiséggel
felallithato

JC

Toltényomas

illing Pressure

Ele’ >9 (echo)

o -
©
~ -
-
-

: laaaaea:

Osszpontszam 1 ] 1 1 1
(1] 1 2 3 4
A HFpEF valésziniisége I I 1T 1T 11 | 1 1
0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9

0,95

2. ABRA. A H,FPEF-score. A HFpEF valészinliségét értékeld score rendszer hat klinikai valtozét (H,: elhizés/Heavy és Hiperté-
nia, F: pitvarfibrillacié/atrial Fibrillation, P: Pulmonélis hiperténia, E: id8sebb kor/Elder, F: t8ltényomas/Filling pressure) értékel. A
klinikai valtozok pontozasa utan meg kell hatarozni az &sszpontszamot. Ha az 6sszesitett pontszam 0-1: a HFpEF kizérhato, ha
2-5: akkor a diagnézishoz tovabbi vizsgalatok sziikségesek, ha 6-9: akkor a HFpEF nagy valdszinliséggel kimondhatd. Az dbran
feltiintetésre keriilt a HFpEF 6sszpontszémokhoz viszonyitott valészintisége (35).

(Forras: dbra és széveg: Reddy és munkatérsai, 2018.)

A masodik |épés részeként az echokardiogréfias pa-
ramétereket és az NT-proBNP-értéket pontrendszerbe
rendezve tudjuk becsilini a HFpEF valdszinliségét. A
pontrendszer részei a funkcionalis mérések kdzul mit-
ralis anulus septalis és lateralis korai diasztolés se-
bessége, atlagos septalis-lateralis E/e’ hanyados, tri-
cuspidalis regurgitacié csucssebessége, vagy becsilt
pulmonalis artérias szisztolés nyomas, valamint a bal
kamrai globalis longitudinalis strain. A morfoldgiai jel-
lemz&k kozil a bal pitvari volumenindex (LAVI), a BK-i
tdbmegindex és a relativ falvastagség, illetve a biomar-
kerek kdzul az NT-proBNP, amelynek hatarértéke ma-
gasabb pitvarfibrillacié esetén. Ezen funkcionalis, mor-
fologiai és biomarker-paraméterek alapjan kalkulalhaté
egy pontszam, amely 5 vagy afeletti érték esetén di-
agnosztikus HFpEF-re, 1, vagy az alatti érték azonban
kizarja a korképet. 2—4 koz6tti érték esetén tovabbi di-
asztolés terheléses teszt vagy invaziv hemodinamikai
vizsgalat elvégzése javasolt.

A HFpEF-betegek egy jelentds részében a diasztolés
és/vagy szisztolés diszfunkcioé csak terhelés hatasara
jelentkezik (a BK a cs6kkent compliance miatt nem tud-
ja fokozni a pulzus- és perctérfogatot). A terhelés soran
az E/e’ és a tricuspidalis regurgitacié cslicssebességét
javasolt vizsgélni, nyugalomban, a csucsterhelés so-
ran, illetve a pihenési fazisban, amikor a mitralis E/A
arany mar nem fuzionalt. Ha ez nem informativ, szik-

ség lehet a bal szivfél nyomasainak a direkt mérésére,
vagy a jobbszivfél-katéterezés sordan a PCWP megha-
tarozasara nyugalomban és terhelés hatasara. A diag-
nozis felallitasa utan az etioldgia tisztazasa szikséges,
a HFpEF-et utanzé korképek (Un. HFpEF mimickers)
kizarasara (pl. amyloidosis, HCM, endomiokardialis fib-
rézis, autoimmun betegségek) (35).

A HFpEF els6vonalbeli kezelése:
SGLT2-gatlok

Az SGLT2-gatlék a natrium-glikoz-kotranszportert ga-
toljak vesetubulusokban, ezaltal csdkkentik a glikoz és
a natrium visszaszivodasat. Ez fokozott vizeleturitést
(diuresist) és natriumdritést (natriuresist) eredményez,
amely csOkkenti a plazmatérfogatot és az el6terhe-
lést, javitva a sziv munkajat SzE-betegeknél (37). Az
SGLT2-gatlok csak mérsékelten csdkkentik a vérnyo-
mast, ami csOkkenti az utéterhelést, és javitja a ventri-
cular-arterial couplingot (38). Ezen tilmen&en csdkken-
tik a zsirszovet altal kdzvetitett gyulladast és oxidativ
stresszt (39), amely hozzajarulhat a szivizom-karoso-
das mérsékléséhez. Ezek a gyogyszerek elésegitik az
energiaszubsztratok kdzotti valtast is, novelik a keton-
testek felhasznalasat, hatékonyabb energiaforrast je-
lentve a szivizom szamara (40). A kardialis remodel-
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MAJOR
kritérium

ontszam
'Y(Irllt':g? ° 2-4 pont: stresszecho vagy invaziv hemodinamikai mérés

Septalis e’ <7 cm/s vagy
Lateralis e’ <10 cm/s
vagy
Atlagos E/e’ 215
vagy

TR sebessége >2,8 m/s
(PASP >35 Hgmm)

. 25 pont: HFpEF
Osszesitett

LAVI >34 ml/m?
vagy
LVMI 2149/122 g/m? (n/f)
és
RWT >0,42

NT-proBNP >220 pg/ml NT-proBNP >660 pg/ml

vagy vagy
BNP >80 pg/ml BNP >240 pg/ml

LAVI 29-34 mi/m2
vagy
LVMI >115/95 g/m? (n/f)
vagy
RWT >0,42
vagy
LVWT 212 mm

NT-proBNP 125-220 NT-proBNP 365-660
pg/ml pg/ml
vagy vagy

BNP >35-80 pg/ml BNP >105-240 pg/mi

Atlagos E/e’ 9-14

vagy
GLS <16 %

HFA PEFF Score. A score-rendszer szamitasahoz funkcionalis és morfolégiai (echokardiogréfiaval mért) paraméterek,
illetve biomarkerek (értékik eltérs sinusritmus [SR] és pitvarfibrillacié [PF] esetén) meghatarozasa szilkséges. A paraméterek
— értékiktdl fliggéen — major és minor kritériumokba sorolhatéak be. A major 2 pontot, a minor kritérium 1 pontot jelent. Az
egyes oszlopok (funkcionalis, morfolégiai, biomarker) maximalis értéke 2 pont, ha van major kritérium, és 1 pont, ha minor krité-
rium teljesiil, és nincs teljeslilé major kritérium. Ha az Ssszesitett pontszam >5 pont, akkor kimondhaté a HFpEF diagnézisa. Ha
az Gsszpontszam <1, akkor a HFpEF valészinitlen. Ha a pontok 6sszege 2-4, akkor tovabbi vizsgalatok (terheléses echokardio-
gréfia vagy invaziv hemodinamikai mérés) sziikségesek a diagnézis pontositasahoz.
Réviditések:
E: transzmitralis bearamlas korai komponensének csticssebessége; e': szbveti csticssebesség korai diasztolés telédés soran; n:
nd; f: férfi; TR: tricuspidalis regurgitacié; PASP: szisztolés pulmonélisartéria-nyomas; LAVI: bal pitvari volumenindex; LVMI: bal
kamrai témegindex; RWT: relativ falvastagsag; GLS: globélis longitudinélis strain; LVWT: bal kamrai falvastagsag; NT-proBNP:
N-termindlis pro-B tipust natriuretikus peptid; BNP: B tipusu natriuretikus peptid (36)
(Forras: dbra és széveg: Pieske és munkatarsai, 2019 alapjan, piktogramok: thenounproject.com)

ling géatldsa révén hozzajarulhatnak a szivizom koros volt jelentds hatassal, ez a vizsgalat mégis mérfoldks-
atalakulasanak megel6zéséhez, beleértve a fibrozis nek szamit, hiszen elséként bizonyitotta az SGLT2-gat-
csokkentését és a bal kamrai diasztolés funkcié javita- 16k hatékonysagat HFpEF-ben (43). A DELIVER-vizs-
sat (41). Végul pedig a vesem(kddés javitasa révén az galat a dapagliflozin hatékonysagat igazolva tovabb
SGLT2-gatlok csdkkentik az intraglomerularis nyomast, erésitette az SGLT2-gatlék szerepét HFpEF-ben. Ez a
és mérséklik a kronikus vesebetegség progresszidjat, vizsgalat szintén az SzE miatti hospitalizacié és kar-
amely a HFpEF fontos tarsbetegsége. A vesem(ikddés diovaszkularis haldlozas kombinalt kockazatanak 18%-
fenntartasa kdzvetetten hozzajarulhat az SzE kezelé- o0s, az SzE-események (SzE miatti hospitalizacio és
séhez is (42). slrg8sségi vizit) elé6fordulasanak 21%-os csdkkenését
Az SGLT2-géatlok alkalmazasa a HFpEF kezelésében igazolta, még inkdbb alatamasztva az SGLT2-gatlok
az elmult években jelentds attérést hozott. Tobb nagy, alkalmazasanak létjogosultsagat HFpEF-ben (44). A
randomizalt klinikai vizsgalat igazolta hatékonysagu- SOLOIST-WHF-vizsgéalat egy specialis betegcsoport-
kat és biztonsagossagukat ebben a korabban jelentés ra, a kdzelmultban SzE miatt hospitalizalt HFpEF-be-
terapias kihivast jelent6 betegcsoportban. Az EMPE- tegekre fokuszalt. A sotagliflozin alkalmazasa ebben a
ROR-Preserved-vizsgalat volt az els6, amely kimutat- populaciéban is szignifikans elénydket mutatott az SzE
ta, hogy az empagliflozin szignifikdnsan, 21%-kal cs6k- miatti hospitalizacié és a kardiovaszkularis halalozas
kenti az SzE miatti hospitalizacio és a kardiovaszkularis  tekintetében (45).

halalozas kombinalt kockazatat, és 27%-kal az SzE mi- A fenti vizsgalatok eredményei alapjan az SGLT2-gat-
atti hospitalizaciét. Bar a szer az dsszmortalitasra nem 16k alkalmazésa paradigmavaltast hozott a HFpEF ke-
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Terapias lehetéségek HFpEF-ben

SGLT2-
gatlé
Empaglifozin
Dapaglifozin

Folyadékretencié
esetén

Amiodaron
PVI

PF

DIURETIKUM
Furosemid

+

TARSBETEGSEGEK

LAMA, LABA
8.8

COPD

KEZELESE

ISZB

BB, CCB

ranolazin, TMZ Vas-

hiany
Ferri-
karboximaltéz

T2DM
GLP-1-RA,
metformin,

finerenon (CKD)

Elhizas

Semaglutid
HT Tirzepatid
RAASI, MRA, CCB,
BB, indapamid

4. ABRA. Terapias lehet&ségek HFpEF-ben. Elséként vélasztandé gydgyszerek az SGLT2-gétlék (empagliflozin és dapagliflozin),
amelyet folyadékretencié esetén vizhajtokkal egészithetiink ki. Ezek mellett kulcsfontossagu a tarsbetegségek (a pitvarfibril-
laci6 [PF], az iszkémias szivbetegség [ISZB], a vashiany, a 2-es tipust diabétesz [T2DM], a krénikus obstruktiv tlidSbetegség
[COPD], a magasvérnyomas [HT] és az elhizas) megfelels kezelése.

Roviditések:

PVI: a pulmonalis véna izolaciéja; BB: béta-adrenerg-receptor-blokkold; CCB: kalciumcsatorna-blokkold; TMZ: trimetazidin; GLP-
1-RA: gliikagonszer(i-peptid- -receptor-antagonista; LAMA: hosszl hatasti muszkarinerg receptorantagonistak; LABA: hosszd
hatast béta-adrenerg-receptor-antagonistak; 31B: béta-1-adrenerg-receptor-blokkoldk; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer gatlé; MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; CKD: krénikus veseelégtelenség (9)

(Forras: dbra: Anker és munkatérsai, 2023 alapjan médositva, piktogramok forrésa: thenounproject.com)

zelésében. A fenti tanulmanyok eredményei alapjan
a jelenleg érvényben lévd eurdpai (ESC) és amerikai
(AHA) szakmai SzE-ajanlasok az SGLT2-gatlo em-
pagliflozin és a dapagliflozin alkalmazasat javasolja
a HFpEF kezelésére (l. osztalyu ajanlas, A evidencia-
szint) (4. abra) (46).

Az SGLT2-gatlék hatékonysagat HFpEF-ben vizsgald
kulcsfontossagu tanulmanyok (EMPEROR-Preserved,
DELIVER,) és a SOLOIST WHF metaanalizise szintén
meggy6z6 eredményeket mutatott. Ez az dsszesitett
elemzés tovabb er8sitette az SGLT2-gatldk terapias
értékét a HFpEF kezelésében. A metaanalizis legfon-
tosabb megallapitdsa, hogy az SGLT2-gatlék atlago-
san 20%-kal csOkkentették a kardiovaszkularis hala-
lozas vagy az elsé SzE miatti hospitalizaciéo kombinalt
kockazatat. Kuléndsen figyelemre mélté az SzE miatti
hospitalizacié 26%-os relativ kockazatcsokkenése. A
kardiovaszkularis haldlozas cstkkenése (12%) szintén
kedvezd tendenciat mutatott, de nem érte el a statisz-
tikai szignifikancia mértékét. Fontos kiemelni, hogy az
SGLT2-gatlék elényei konzisztensnek bizonyultak a

41-49%, 50-59% és 260% BKEF-fel rendelkez6 be-
tegcsoportokban is. Az életminéség javulasa, amelyet
a Kansas City Cardiomyopathia Kérddiv (KCCQ) pont-
szamainak emelkedése jelzett, tovabbi jelentds elénye
az SGLT2-gatlo-kezelésnek. Osszességében a fenti
metaanalizis megerésiti az SGLT2-gatlok kulcsszere-
pét a HFpEF kezelésében, alatdmasztja hatékonysa-
gukat és biztonsagossagukat, flggetlenil az ejekcios
frakciotol és a cukorbetegség jelenlététdl (43—45, 47).
A szakmai ajanlasok szerint a diuretikumok tovabbra
is alapvetd szerepet jatszanak a HFpEF-betegek fo-
lyadékretencidval jaro tlineteinek enyhitésében, bar al-
kalmazasuk nem befolyasolja kdézvetlenil a betegség
progressziéjat vagy mortalitdsat, hatékonyan csdkken-
tik a folyadékretenciot és a légszomjérzést. Az életmdd-
valtas, a testsulycsdkkentés, a rendszeres testmozgas
és a soObevitel-korlatozdsa szintén hozzajarulhatnak a
tinetek enyhitéséhez és az életminéség javitasahoz. A
tarsbetegségek — cukorbetegség, elhizas vagy alvasi
apnoe — megfelel6 kezelése szintén kulcsfontossagu
(48).
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A HFpEF kezelésére az SGLT2-gatlok mellett egyre
tébb hatékony gyogyszercsoport all rendelkezéslinkre.
A mineralokortikoidreceptor-antagonistak (MRA-k, spi-
ronolakton [TOPCAT-vizsgalat], eplerenon), fontos sze-
repet jatszanak a HFpEF kezelésében, antifibrotikus
és antiremodelling hatasuk révén javitjak a bal kamrai
diasztolés funkciét (49, 50). Az Uj generacioés, a mine-
ralokortikoid-receptort szelektiven gatlé nem szteroid
MRA, a finerenon igéretes kezelésként jelent meg. A
2024-ben publikalt FINEARTS-HF-vizsgalatban a fine-
renon szignifikdnsan csokkentette a kardiovaszkularis
halalozas és az SzE-események kockazatat, valamint
az albuminuriat. Bar a finerenon magasabb hyperkalae-
miakockazattal jart a placebohoz képest, ez azonban
nem igényelt kérhazi felvételt, és nem vezetett halalo-
zashoz. A finerenon igéretesnek bizonyult az Ujonnan
kialakul6é cukorbetegség csokkentésében is (51). A fi-
nerenon és empagliflozin kombinalt kezelés hatékony-
sagat SzE miatt a kbzelmultban hospitalizalt betegek-
ben (BKEF-tél fuggetlendl) vizsgal6 tanulmany jelenleg
folyamatban van (CONFIRMATION-HF-vizsgalat) (52).
A finerenon az SGLT2-gatlok mellett potencialisan a
HFpEF kezelésének sarokkdvévé valhat, nagy elére-
Iépést jelentve ennek a kihivasokkal teli allapotnak a
kezelésében.

A GLP-1-receptor-agonistak (GLP-1-RA-k), kulénbsen
a semaglutid, szintén igéretes lehetdséget jelente-
nek a HFpEF kezelésében, féként elhizott és 2-es ti-
pusu cukorbetegségben szenvedd betegeknél (53). A
STEP-HFpEF- és a STEP-HFpEF DM-vizsgalatokban
a semaglutid javitotta az életminéséget, csdkkentette a
testsulyt (atlagosan 10,2%-kal négy év alatt, szemben
a placebocsoportban tapasztalt 1,5%-kal), és a ndvel-
te a betegek terhelhet6ségét (54, 55). A két vizsgalat
Osszevont elemzése tovabb erdsitette ezeket a meg-
allapitdsokat, a semaglutid elényét igazolta a szivelég-
telenséggel kapcsolatos eredmények javitdsaban, flg-
getlenll a cukorbetegség meglététdl (56). A gyodgyszer
igéretesnek bizonyult a gyulladas csokkentésében, és
potencidlisan az SzE-események szamanak csdkken-
tésében is, bar ez utdbbi megerdsitéséhez nagyobb
vizsgalatokra van szikség. A SELECT-vizsgélat ered-
ményei szerint a semaglutid 20%-kal képes cstkkente-
ni a kardiovaszkularis események (a kardiovaszkularis
halalozas, nem halalos szivinfarktus vagy nem halélos
stroke Osszetett végpontja) el6fordulasat, jelentés és
tartés sulycsOkkenést eredményezett, valamint pozi-
tiv hatast gyakorolt a vércukorszintre is, csOkkentette
a 2-es tipusu cukorbetegség kialakulasanak kockaza-
tat, kordbban prediabéteszes betegekben pedig nor-
mal vércukorszintet eredményezett (57). A semaglutid
potencidlisan forradalmi terapiava valhat az elhizas-
sal dsszefliggd HFpEF kezelésében. Egy retrospektiv
kohorszvizsgéalat kimutatta, hogy a GLP-1-RA és az
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SGLT2-gatlé kombinacidja szignifikdnsan képes csok-
kenteti az SzE-események kockazatat (58).

A HFpEF egy ndévekvd prevalenciaju, rossz progno-
zisu, rendkivul komorbid és tovabbra is aluldiagnosz-
tizalt betegség, amelynek diagnézisa multidiszcipli-
naris megkozelitést igényel. Az echokardiografia és
a natriuretikus peptidek mérése rendkivll hasznos a
HFpEF diagndzisaban, mig a H,FPEF és HFA-PEFF
score rendszerek segithetnek a betegség valdszini-
ségének becslésében. A betegek korrekt fenotipizala-
sa nagyban el8segitheti az egyénre szabott kezelési
stratégiak kidolgozasat és a progndzis elbrejelzését.
A HFpEF kezelésében az SGLT2-gatlék alkalmazéasa
javasolt, emellett az MRA-k (példaul finerenon) és a
GLP-1-receptor-agonistak is fontos szerepet jatszanak
az egyénre szabott terapias stratégiak kialakitasaban.
A HFpEF-kutatas legujabb eredményei és jovébeli ira-
nyai a betegség komplex patofiziolégidjanak pontosabb
megértésére, a diagnosztika javitasara és a célzott te-
rapiak kifejlesztésére 6sszpontositanak, ami varhatéan
tovabb bdviti majd a kezelési lehet§ségeket.

A publikacié megjelenését a Boehringer Ingelheim tet-
te lehetévé. A publikacié a szerzbk véleményét tiikrézi,
amely eltérhet a Boehringer Ingelheim allaspontjatol.
Minden megemlitett gyégyszer alkalmazasakor az ér-
vényes alkalmazasi elbiras az iranyado.
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Igaza volt az SBO-nak?
Mi magyarazza a széles QRS-eket?
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A 61 éves, ismert hipertonias nébeteg a Sirgéssé- rult felvételre. Neurolégiai monitorozadsa soran szé-
gi Betegellatdé Osztalyon (SBO) jelentkezett két nap- les QRS-tripleteket észleltek (1. abra), igy — tovabbi
ja kezddd6, enyhe, jobb oldali végtaggyengeség, neuroldgiai teendé hianydban —az SBO-n latott és itt
beszéd-, illetve lataszavar miatt. Az SBO-n készllt észlelt EKG-eltérések miatt a koronaria-6rzébe he-
felszini 12 elvezetéses EKG-n kamrai akceleraci- lyezték &t, ahol a 2. abran bemutatott EKG-t készi-
ot vélelmeztek, majd a paciens a stroke-6rz6be ke- tették.
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Neurolégiai obszervacié soran késziilt EKG-gorbe A koronéria-6rz8ben késziilt EKG-regisztratum
Tawara-szar-blokkal és bal posterior hemiblokkal
A: Sinusritmus . fokd AV blokkal, jobb Tawara-szér-blokkal levezetve.
és bal posterior hemiblokkal levezetve. D: Jarulékos kéteg medidita antidrom reentry.
B: Kettés AV csomo palya talajan kialakult reentry jobb E: Kamrai akceleracio.
Tawara-szar-blokkal és bal posterior hemiblokkal leve-
zetve.

C: Jarulékos koteg medidlta ortodrom reentry jobb

A kézirat 2025. 02. 05-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 02. 25-én kertlt elfogadasra.
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Magyarorszagon minden masodik ember sziv-ér rendszeri betegség kdvetkeztében hal meg. A kardiovaszkularis (CV)
betegségek és halalozas gyakrabban fordulnak elé CV eseményt mar elszenvedett betegpopulaciéban. igy a szekun-
der prevencids kezelésnek kiemelt jelentésége van a hazai morbiditasi €s halalozasi mutatdk javitasaban. A szekunder
CV prevencio egyik Iényeges eleme az antitrombotikus terapia. A hagyomanyosnak mondhaté vérlemezkegatlo-ke-
zelés mellett az elmult évtizedben nagy, nemzetkdzi, randomizalt tanulmanyok eredményének ismeretében terapias
lehet6ségként jelent meg a kettés antitrombotikus kezelés (kis dozisu rivaroxaban + aszpirin). Az ateroszklerotikus
érbetegségekkel foglalkozé hazai tudomanyos tarsasagok kéziil a Magyar Angiolégiai és Ersebészeti Tarsasag, a
Magyar Kardiolégusok Tarsasaga és a Magyar Stroke Tarsasag szakért6i ebben a konszenzusdokumentumban 6ssze
kivantak foglalni az ateroszklerotikus érbetegeket kezel szakemberek szamara a kettés antitrombotikus kezelés helyét
és jelentéséget.
ateroszklerotikus érbetegségek, prevencié, antitrombotikus kezelés, rivaroxaban, aszpirin

A kézirat 2025. 02. 21-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 02. 23-an kertlt elfogadasra.
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The role of dual antithrombotic strategy (low-dose rivaroxaban + aspirin) in therapy: Joint consensus docu-
ment of the Hungarian Society of Angiology and Vascular Surgery (MAET), the Hungarian Society of Cardiol-
ogy (MKT) and the Hungarian Stroke Society (MST)

Every second person in Hungary dies because of cardiovascular disease. Cardiovascular (CV) disease and mortality
are more common in patients who have already had a CV event. Thus, secondary prevention treatment is of paramount
importance in improving morbidity and mortality indicators in Hungary. One of the essential elements of secondary CV
prevention is antithrombotic therapy. In addition to conventional antiplatelet treatment, dual antithrombotic treatment
(low dose rivaroxaban + aspirin) has emerged as a therapeutic option in the past decade based on the results of large,
international, randomized studies. Among the Hungarian scientific societies dealing with atherosclerotic vascular dis-
eases, the experts of the Hungarian Society of Angiology and Vascular Surgery, the Hungarian Society of Cardiology
and the Hungarian Society of Stroke wished to summarize in this consensus document the place and significance of
double antithrombotic treatment for specialists treating atherosclerotic vascular patients.

atherosclerotic vascular diseases, prevention, antithrombotic therapy, rivaroxaban, aspirin

Hazankban, a vilag legtobb fejlett orszagahoz ha-

sonléan az ateroszklerotikus kardiovaszkularis be-

tegségek (ASCVD) okozzak a legtdbb halalesetet (1). A Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagu-
Emiatt kiemelt népegészséglgyi jelentdsége van a lation Strategies (COMPASS), multicentrikus, randomi-
kardiovaszkularis (CV) betegségek megel6zésének. zalt, kettés vak klinikai vizsgalatba bevalasztott betegek
Az ASCVD primer és szekunder prevenciojaban az (n=27 395) kdzul dsszesen 24 824 betegnek volt kroni-
életmaodbeli valtoztatdsok mellett az esetek dontd ré-  kus koronéariabetegsége, és 7470 betegnek volt stabil pe-
szében hatékony farmakoldgiai terapia alkalmazasa riférias veréérbetegsége (alsé végtagi vagy carotis). Az
is szlkséges. A CV prevenciot jelentd sokrétli gyogy- elsddleges, 6sszetett végpont a kardiovaszkularis hala-
szeres kezelés egyik 1ényeges és alapvetd eleme az lozéas, a miokardidlis infarktus és a stroke kockazatara
artérias vérrogképzddést gatld terapiak alkalmazasa. gyakorolt hatas volt. A vizsgalatot a tervezett befejezés
Ennek leggyakrabban alkalmazott formaja a vérle- eldtt 1 évvel leallitottak, mert a 2x2,5 mg rivaroxaban +
mezkegatld-kezelés, amelyet a koronariabetegség és 100 mg aszpirin kombinaciés kezelésben részesullé kar-
a periférias ver6érbetegség megelézésére és kezelé- ban a monoterapidban 100 mg aszpirint kapoé karhoz ké-
sére hazai és nemzetkdzi iranyelvek egyarant javasol-  pest kimagaslé hatasossagi eredményeket észleltek. igy
nak (2-9). az atlagos utankdvetési idé 23 honap volt.

A rivaroxaban véralvadasgatlé készitmény, amely k6z- Koronariabetegek kdrében kis dézisu rivaroxaban + aszpi-
vetlenll és szelektiven gatolja a Xa faktor hatasat. Ha-  rin kombinacios kezelés az aszpirin-monoterapiahoz ké-
tékonysaga bizonyitast nyert a vénas tromboembdlias pest jobban csbkkentette a primer végpont kockazatat
betegségek megel6zésében és kezelésében (10-12) (4% vs. 6%, kockazati arany: 0,74; 95%-os CI: 0,65-0,86;
és a stroke-prevencidban pitvarfibrillalé betegek ese- p<0,0001) (16). A kombinacidés kezelésben részesuldk
tében (13) egyarant. esetében kisebb volt a mortalitas is (3% vs. 4%, kockazati
A rivaroxaban hatasat a fenti indikacidkban alkalma- arany: 0,77; 95%-os ClI: 0,65—0,90; p=0,0012) (16).

zott 10-30 mg-os dézisoknal kisebb, napi 5-10 mg-os A pozitiv hatasossagi eredményekkel parhuzamosan a
adagok alkalmazasaval (vérlemezkegatld kezeléssel major vérzés kockazata az aszpirin-monoterapiat kapo
kombinalva vagy anélkil) is tesztelték nagy kockazati betegekhez képest a kombinacids kezelési agon (3%
ateroszklerotikus betegpopulacidkban: igy akut korona-  vs. 2%, kockazati arany: 1,66; 95%-os Cl: 1,37-2,03;
riaszindréma utan (14) vagy stabil, nagy kockazatu ko- p<0,0001) nagyobb volt (16).

rondria- és periférias ver6érbetegek koérében (15—18), A leggyakoribb major vérzés forma a gasztrointesztina-
illetve periférias revaszkularizaciés beavatkozas utan lis vérzés volt (rivaroxaban + aszpirin: 2%, aszpirin-mo-
(19, 20). noterdpia: 1%). Az intrakranialis vérzések és a kritikus
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szervbe torténd vérzések kockazata nem kilénbdzott a
betegcsoportokban (16).

Periférias ver8érbetegek korében a rivaroxaban +
aszpirin kombinacios kezelés az aszpirin-monoterapia-
hoz képest jobban csotkkentette a primer dsszetett vég-
pont (a 3 pontos major adverz kardiovaszkularis ese-
mény [MACE]) kockazatat (5% vs. 7%, kockazati arany:
0,72; 95%-o0s Cl: 0,57-0,90; p=0,0047) (17).

A major adverz végtagi események (akut végtagiszké-
mia [azaz végtagot veszélyeztetd akut ver&érobstruk-
cio, amely endovaszkuldris vagy sebészi intervenci-
O6hoz vezetett a tunetek megjelenésétél szamitott 30
napon beldl], krénikus végtagiszkémia, vaszkularis
okbdl elvégzett amputacié; MALE) kockazata a kom-
binacios kezelés mellett feleakkora volt, mint az aszpi-
rin-monoterapia mellett (1% vs. 2%, kockazati arany:
0,54; 95%-os CI: 0,35-0,82; p=0,0037). Kilon vizsgal-
va a major amputaciokat 70%-os relativ kockazatcsok-
kenés (95%-os CI: 0,11-0,80) igazolddott (18).
Ugyanakkor ebben a betegpopulaciéban is meg lehe-
tett figyelni a vérzéses (féként a gasztrointesztindlis
vérzési) kockazat ndvekedését: a kombinacids keze-
Iés mellett mintegy 30-cal tébb vérzés fordult eld (3%
vs. 2%, kockazati arany: 1,61; 95%-os Cl: 1,12-2,31,;
p=0,0089) az aszpirin-monoterapiahoz képest. A kriti-
kus szervbe torténé, a halalhoz vezet6, vagy az intra-
kranialis vérzések kockazata viszont nem fokozddott az
aszpirin-monoterapiahoz képest (17).

A COMPASS-vizsgdlat utan kerult sor a Vascular Out-
comes Study of ASA (acetylsalicylic acid) Along with
Rivaroxaban in Endovascular or Surgical Limb Revas-
cularization for PAD (peripheral artery disease) elne-
vezés( (réviden VOYAGER PAD) vizsgalat megszerve-
zésére (19). A vizsgalatba 6564, 50 évesnél id&sebb,
dokumentaltan als6 végtagi ver6érbetegséggel él6, a
randomizacié elétt 10 napon belll valamilyen revasz-
kularizaciéban részesuld, de stabil klinikkumu beteget
vontak be, akiknél nem volt ismert fokozott vérzéses
rizikd. A betegek mindegyike részesult kis dézisu aszpi-
rinkezelésben, és randomizalva lettek + 2x2,5 mg riva-
roxaban- vagy placebokarra, illetve a vizsgalok dontése
alapjan az elsé 6 hénapban részesilhettek kiegészité
clopidogrelterapiaban is.

Az Osszetett els6dleges hatasossagi végpont (az akut
végtagiszkémia, a vaszkularis okbdl végzett major ampu-
tacié, a miokardidlis infarktus, az iszkémias stroke vagy
a kardiovaszkularis halalozas) megel&zése tekintetében a
kett6s antitrombotikus kezelés 15%-kal volt hatékonyabb
(abszolut eseményarany 3 év alatt 17,3% vs. 19,9% [koc-
kazati arany: 0,85; 95%-os CI: 0,76-0,96; p=0,009]). A
major vérzések kockazata ebben a vizsgalatban is na-
gyobb volt a kombinaciés kezelés soran (TIMI-vérzés:
2,65% vs. 1,87%; kockazati arany: 1,43; 95%-os Cl: 0,97—
2,10; p=0,07; ISTH-vérzés: 5,94% vs. 4,06%; kockazati
arany: 1,42; 95%-os CI: 1,10-1,84; p=0,007); az intracra-
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nialis és a fatalis vérzések szama nem kulénbdzott (17 vs.
19; kockazati arany: 0,91; 95% CI: 0,47-1,76) (19).

E vizsgalatok alapjan a kett6s antitrombotikus kezelés
altalanossagban nagyobb hatékonysaggal akadalyoz-
za meg a nagy kockazatu betegcsoportokban az isz-
kémias események kialakulasat, mint a vérlemezkegat-
|6-monoteréapia.

A kettés antitrombotikus kezelés alkalmazésa atla-
gosan kb. 40-60%-kal ndéveli a major (nem fatalis)
vérzés relativ kockazatat. A kettds antitrombotikus
kezelési stratégia alkalmazhatésagat tehat az fog-
ja meghatérozni, hogy kell§ gondossaggal tudjuk-e
kivalasztani azon betegcsoportokat, akiknél az isz-
kémids/trombotikus kockazat felilmulja a kezelésbdl
adodo vérzési kockazatot, azaz a nettd klinikai elény
nyilvanvalé.

Mikézben a vérzéses kockazat megitélése ilyen érte-
lemben elsédleges, annak mikéntjével kapcsolatban
tobb bizonytalansag is felmerll. A vérzéses kockazat
mértéke idében valtozik (tarsbetegség-mintazat alaku-
lasa, egylttesen alkalmazott gyogyszeres kezelés val-
tozasa), igy a beteg gondozasa soran javasoljuk a rizi-
kdbecslés rendszeres elvégzését. A vérzéses kockazat
megitélésére tdbb, a rizikdt szamszerUsitd score rend-
szert fejlesztettek ki (HAS-BLED, ARC-HBR, OAC-
PAD). Ezek alkalmazhatésaga azonban korlatozott. A
rendszerek sokszor nem megfelel6en tikrdzik a klinikai
realitédst, elemeikben kilénbbznek, az egyes elemek
sulya valtozd, automatikusan nem alkalmazhatéak min-
den betegpopulaciora. A vérzéses kockazat megitélése
doéntéen klinikai mérlegelésen alapul (21).

Miutan a vérzési kockazat a COMPASS-vizsgalatban
a 65 évesnél fiatalabbak esetében kisebb volt (22), el-
s6sorban a nagy kockazatu betegcsoportokon belll a
65 évesnél fiatalabb korosztaly profitalhat a kettés anti-
trombotikus kezelésbdl.

A vérzési kockazat csdkkentése érdekében megfonto-
lando6 a kettés antitrombotikus kezelésben részesuld
betegek esetében a protonpumpagatlé alkalmazasa.
E gydégyszercsoport alkalmazdsa a COMPASS-vizs-
galatban biztonsagosnak bizonyult, leszamitva a
Clostridium-fert6zés kockazatanak enyhe fokozoda-
sat (23).

Emellett javasolt a harmas gatlas (aszpirin + clopidog-
rel + rivaroxaban) idejének korlatozasa (max. 1 hénap),
parhuzamos cilostazolkezelés leallitasa, valamint a
vérzéses rizikd ismert egyéb eszkdzeinek (alkoholfo-
gyasztas tiltasa, szoros vérnyomaskontroll, NSAID-te-
rapia mell6zése, INR rendezés) alkalmazésa és ezzel
parhuzamosan a részletes betegtdjékoztatas.

53



(% Cardiologia Hungarica

2-es tipusu cukorbetegség esetében a sziv-ér rendszeri
betegségek (koronariabetegség, stroke, szivelégtelen-
ség, PAD) kialakulasanak kockazata mintegy 2-4-sze-
res (24, 25). Emiatt cukorbetegség esetében a tarsult
CV betegségek kideritése a progndzis szempontjabdl
nagy jelentéséga.

A COMPASS-vizsgalatban 10 341 beteg volt diabéte-
szes, akik koézul 6922 f6 kerilt a kettés antitrombotikus
kezelési agra. A kombinaciés kezelés cukorbetegek
esetében hasonlé relativ rizikocsokkenést eredmé-
nyezett, mint nem cukorbetegek esetében. Miutan di-
abéteszesekben a kiindulasi CV riziké nagyobb, igy az
abszolut rizikdcsdkkenés mértéke a cukorbetegek ese-
tében nagyobb volt. A vérzéses kockazatndvekedés
ugyanakkor nem kulénbdzétt cukorbetegekben és nem
cukorbetegekben, ezért a nettd klinikai elény cukorbe-
teg esetében nagyobb volt (26).

A kronikus vesebetegség (CKD) mind az iszkémias CV
események, mind a vérzéses szév8dmények szempont-
jabal fokozott rizikot jelent (27, 28). A COMPASS-vizs-
galatba bevont betegek kozll 6276 beteg esetében
volt az eGFR-érték <60 ml/perc (CKD). A CKD-bete-
gek esetében mind a primer hatékonysagi végpont,
mind a major vérzés gyakrabban fordult el6, és minél
kisebb volt a GFR-érték, annal tébb volt az esemény.
A kettés kombinacié mellett ugyanakkor a trombotikus
események kockazata hasonlé mértékben csdkkent a
CKD-s és nem CKD-s betegcsoportban (eGFR =60
ml/min: HR: 0,76; 95%-os CI: 0,64-0,90; eGFR <60 ml/
min: HR: 0,75; 95%-os Cl: 0,60—0,94) a vérzéses kocka-
zat parhuzamosan bekévetkezd névekedésével (eGFR
=60 ml/min: HR: 1,81; 95% CI: 1,44-2,28; eGFR <60
ml/min: HR: 1,47; 95% CI: 1,05-2,07) (29). Ez alapjan
mérsékelt CKD esetében a kettds antitrombotikus ke-
zelés elénye kimutathaté nem jobban fokozédo vérzési
kockazat mellett (29).

Az epidemioldgiai vizsgalatok és a kilénb6z6 rando-
mizalt klinikai tanulmanyok adatai alapjan a kett6é vagy
tobb érterlletet érinté ateroszklerotikus megbetege-
dés, a polivaszkularis betegség el6fordulasa gyakori.
Ez akar a 45%-ot is elérheti. Ez a klinikai entitas fo-
kozott kardiovaszkularis kockazatot hordoz oly médon,
hogy minél tobb érellatasi terllet érintett, annal maga-
sabb az iszkémias kockazat. Példaként a REACH-re-
giszter adatai szerint a polivaszkularis megbetegedés,
az egy érterileten kimutathatd ateroszklerézissal dsz-
szevetve, a harom éven bellli major CV események
(MACE) kockazatat kdzel megkétszerezi (40,5% vs.
25,5%; p<0,001) (30).

A polivaszkularis betegségben a CV események ra-
tdja fokozatosan né minden tovabbi ateroszklerotikus
terllettel: csak rizikotényezdk jelenléte: 5,31%, 1 érte-
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rilet: 12,58%, 2 érterilet: 21,14%, 3 érterilet: 26,27%
(p<0,001 a trendre) (31).

A fentieket az EUCLID-vizsgélat adatai is alatamaszt-
jak: az also végtagi ateroszklerézishoz képest az egy-
ideji koszoruér-érintettség, az egyidejli cerebrovasz-
kularis érintettség, illetve ezek egyulttes kombinacioja
fokozd6dd kockazatot mutatott (kockézat: 1,34 [95% CI:
1,15-1,57], 1,65 [95% CI: 1,43-1,91], illetve 1,99 [95%
Cl: 1,69-2,34]) (32).

Hasonlé 6sszefliggést mutattak ki kilénb6z8 kardio-
vaszkularis beavatkozasokat (CABG, carotis endar-
terectomia, endovaszkularis alsé végtagi vagy ko-
szoruér-beavatkozas) kovet6 periddusban is (33). A
polivaszkularis betegek kockazatanak nemcsak az
érintett érteruletek szama, hanem azok lokalizacidja is
meghatarozoja. llyen értelemben az als6 végtagi ve-
réérbetegség kiemelt jelentéségl (34).

A COMPASS-vizsgalatban a bevont betegek 17,9%-
ban volt ismert koszoruér- és alsé végtagi ver6ér-meg-
betegedés. Carotis-ateroszklerozis (>50% szlkulet)
és also végtagi veréérsziikilet 7%-ban volt képviselt,
mig a bevalasztott esetek mindéssze 3,8%-a szen-
vedett el korabbi, nem lacunaris tipusu iszkémias
stroke-ot.

A VOYAGER-vizsgélatbdl barmilyen tipusu korabbi
stroke-ot elszenvedett beteget kizartak. Bar a kombi-
nacié mindkét vizsgdlatban szignifikansan csdkkentet-
te a stroke rizikojat, az eddigi multicentrikus vizsgalati
eredmények alapjan a 2x2,5 mg rivaroxaban + 1x100
mg ASA kombinacid iszkémias stroke-ot elszenvedett
betegek szekunder prevencidjaban jelenleg még nem
indikalhato.

A fentiek alapjan a polivaszkularis betegség igazolasa
érdekében a klinikai gyakorlat szempontjabdél rendkivil
fontos, hogy az akut koronariaeseményen atesett vagy
mar stabil krénikus koszoruér-betegségben, periférias
verGérbetegségben szenvedd egyéneknél az atero-
szklerézis mértékének globalis feltérképezése is meg-
torténjen (a boka-kar index meghatarozasa, a carotis
UH-vizsgélata, hasi UH-vizsgalat). A boka-kar index
meghatarozasanal a <0,9 érték, mig a carotis-UH ese-
tében az 50%-ot meghaladé mértéki stenosis tekint-
het6 klinikailag relevansnak. A szikulet meghatarozasa
mellett az ultrahang-diagnosztika révén a talalt plakkok
altal képviselt embdlias riziké6 mértékére is kdvetkeztet-
hetlnk.

Bar a COMPASS-vizsgélatbdl a sulyos szivelégtelen
betegek ki lettek zarva, a betegek 6t6dének anamnézi-
sében fellelhetd volt enyhe-kdzépsulyos szivelégtelen-
ség. Ebben a betegpopulaciéban a kettés kombinacié
az abszolut MACE és a mortalitas nagyobb rizikbcsok-
kenését eredményezte, mint a nem szivelégtelen be-
tegcsoportban, mikézben a vérzésikockazat-ndveke-
dés mértékében nem volt észlelhetd kuldnbség (35).
igy 6sszességében ebben a betegalcsoportban a nettd
klinikai elény nagyobb volt.

A European Society of Cardiology periférias verdér-
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betegséggel és kronikus koszoruér-szindréomaval fog-
lalkozd, 2024. évi iranyelveibe a 2x2,5 mg/nap rivaro-
xabannal és 100 mg/nap aszpirinnal végzett kezelés
Ila/A ajanlassal kerilt be magas iszkémias kockazatu
és nem magas vérzési kockazatu betegek kezelésé-
re, és lla/B ajanlassal periférias veréérbetegség endo-
vaszkularis és mitéti intervencioja utan; a periférias ve-
réérbetegség amerikai iranyelvében pedig I/A ajanlast
kapott (8, 9, 36).

Osszefoglalas

A fenti elemzés alapjan jelen szakért6i csoport a kis
dozisu, 2x2,5 mg/nap rivaroxabannal és 100 mg/nap
aszpirinnal végzett kezelés alkalmazasat, ha nem ma-
gas a vérzéses kockazat, egyénre szabott médon el-
s@sorban 65 évesnél fiatalabb betegek esetében (de a
haszon-kockazat gondos mérlegelése alapjan akar 65
évesnél id6sebb betegeknél is) megfontolanddnak tart-
ja a kardiovaszkularis és periférias (als6 végtagi) ese-
mények kockazatanak csokkentésére az alabbi beteg-
csoportokban:

Komplikalt periférias veréérbetegségek (PAD):
- PAD kozeli (10 napon beluli) revaszkularizacio utan
* PAD + CAD és/vagy carotis stenosis (>50%)
- PAD + szivelégtelenség
* PAD + diabétesz
- PAD + krénikus vesebetegség

Komplikalt krénikus koszoruér-betegségek (CCS):
+ Sulyos CCS (t6bb ag érintettsége)
* CCS lezajlott infarktus utan
+ CCS + PAD és/vagy carotis stenosis (>50%)
- CCS + szivelégtelenség
+ CCS + diabétesz
+ CCS + krénikus vesebetegség

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy a konszenzus megirasaval
kapcsolatban nem all fenn veliik szemben pénziigyi
vagy egyéb lényeges Osszelitkbézés, bsszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbol levont kbvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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Helyes valasz és megbeszélés: E

Az 1. abran jol lathatd, hogy az I-es, ll-es és lll-as elve-
zetésekben is pozitivak a P-hullamok, az alapritmus si-
nus. A P-hulldmokat keskeny QRS-ek kovetik, azonban
az ezekhez tartozé PQ-tavolsagok hol révidebbek, hol
hosszabbak, amelynek magyarazata a kettés AV cso-
mo fiziologia jelenléte is lehet: a sinusingerilet olykor
az AV csomé gyors, maskor a lassu palyajat hasznalva
aktivalja a kamrakat (3. abra). A sinusutéseket kovetd
3 széles QRS-ités a mellkasi elvezetésekben pozi-
tiv konkordanciat mutat. A konkordancia fennéllasa a
2. bran is medfigyelhetd. Konkordanciardl akkor be-
széllink, ha a mellkasi elvezetések mindegyikében az
R-hullamok azonos (a 2. abran lathat6 goérbén egyarant
pozitiv) iranyba térnek ki. Ezen jelenség preexcitacio,
valamint kamrai eredetl ritmus esetén fordulhat elé.
Emellett kb. 85/min frekvenciaju, széles QRS-alaprit-
mus van jelen, illetve P-hullamok azonosithatok minden
QRS mdgott. A QRS-ek morfoldgiaja az 1. abran latha-
t6, széles QRS-morfolégiaval megegyezé.

A QRS-eket alaposabban szemigyre véve észreve-
het6, hogy a QRS-ek eleje szélesedik ki, ami azt je-
lenti, hogy a kamrai depolarizacié kezdetben miogén
Uton — azaz a normal aktivaciohoz képest lassab-
ban — torténik, ezt kéveti a specifikus ingeriletvezetd
(Tawara—Purkinje) rendszeren keresztlli aktivacio. Ez
figyelheté meg preexcitacio, illetve kamrai tachycardia
esetén; szarblokk el6fordulasakor az ingeruletterjedés
a depolarizacio terminalis részén, az izomvezetés-fa-
zisban lassul le, igy a QRS itt szélesedik ki. A V,-ben
lathaté ,nyusziful” bal file magasabb, ami a szarblokkal
ellentétben szintén kamrai eredetet valdszin(isit, de 6n-
magaban nem zarja ki szupraventrikularis ritmuszavar
eredetét sem.

Onmagaban a 2. 4bra alapjan jogosan vetédhetne fel

Bocz és munkatarsai: Igaza volt az SBO-nak? Mi magyarazza a széles QRS-eket?

antidrom AV reentry tacyhcardia (AVRT) lehetdsége is,
ahol a reentry kor anterograd szarat a jarulékos koteg
adja, mig az ingerllet a kamrakrél a pitvarokra a normal
vezetdrendszeren keresztul jut vissza. Mindemellett a
széles QRS és az 1:1 aranyban jelen 1évd pitvar-kamrai
aktivacio szintén antidrom AVRT-k jellemzdje lehet.

Az AVRT kizarasa az 1. abran lathaté EKG-val megala-
pozott: a két abran lathat6 QRS-morfolégia megegye-
26, de az 1. &bran pitvar-kamrai disszociacié van jelen
(4. &bra), amely AVRT-ben nem fordulhat el6, igy a 2.
abran kamrai akceleracio lathato, retrograd P-hulla-
mokkal. Ebben az esetben a kamrak aktivalasaért egy
kamrai géc felel6s, de ezen kisulések frekvencigja 100/
min alatti, igy kamrai tachycardiardl — definicié szerint
— nem beszélhetlnk. Az inferior tengelyéllas (a Il., a lll.
és az aVF elvezetésben abrazol6dd R-hullamok) kifo-
lyétraktus-eredetre utal, amely az idiopatias kamrai ta-
chycardiak leggyakoribb kiindulasi helye.

Az antidrom AVRT és a kamrai akceleracié differenci-
alasa kulcskérdés: a kidramlasi palya akceleracié/ta-
chycardia benignus, béta-blokkolora sokszor promt és
tartosan jél reagal, nem feltétlendl igényel sziv-elekt-
rofiziolégiai vizsgalatot. Ezzel szemben jarulékos ko-
tegvezetés esetén — kildndsen olyan helyzetben, ami-
kor a stroke hatterében pitvarfibrillacié lehetésége is
felmerUl — kertlend6 az AV atvezetést ronté gydgysze-
rek alkalmazasa, mert a pitvarfibrillacio és preexcitacio
egylttes fennalldsa életveszélyes FBI (fast-broad-ir-
regular) tachycardia megjelenését eredményezheti.
WPW-mintazat/szindroma esetén — valogatott eseteket
leszamitva — invaziv elektrofizioldgiai vizsgalat elvég-
zése javasolt.

Széles QRS-ritmus esetén mellkasi elvezetésekben
jelentkezd pozitiv konkordancia kamrai eredetet valo-
szinUsit, de nem diagnosztikus jel.

A véltozé AV éatvezetési idS a ll-es elvezetésben figyelheté meg a legjobban. Jél lathatd, hogy a P-hulldmokat (piros
korrel jeldlve) hosszabb, illetve révidebb atvezetési idével (zold nyillal jellve) kovetik a QRS-komplexek, attdl fliggben, hogy az
AV csomé gyors (révidebb nyil) vagy a lasst (hosszabb nyil) pélyan at torténik az aktivacio
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Bocz és munkatarsai: Igaza volt az SBO-nak? Mi magyarazza a széles QRS-eket?

* Definicié szerint kamrai tachycardiarél 100/min frek-
vencia felett beszélhetiink, ez alatt az akceleralt kam-
rai ritmus a helyes terminolégia (korabban hasznaltak
a lassu kamrai tachycardia kifejezést is).

- Kiaramlasi kamrai akceleracié/tachycardia esetén bé-
ta-blokkold-kezelés bevezetése, illetve ennek kontra-
indikacidja vagy hatastalansaga esetén katéterabla-
Cio javasolt.
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Régi és 0j evidenciak a statin-ezetimib
kombinacio alkalmazasa mellett

Mark Laszld

Békeés Varmegyei Kézponti Kérhaz, Pandy Kalman Tagkérhaz, Kardioldgiai Osztaly, Gyula

A lipidcsOkkentés az ateroszklerdzis prevenciojanak alapeleme. Az elfogadottsaga, bar még messze van a klinikai vizsgalati
eredmények és az iranyelvekben elfoglalt helye alapjan elvarhaté szinttél, orvendetesen és fokozatosan névekszik. Az ezeti-
mibrél a statinok utan masodikként igazolddott, hogy terapias alkalmazasaval csdkkenthetd a kardiovaszkularis események
szama. A jelenlegi, 2019-ben kiadott kardiolipidoldgiai guideline-ban |. osztalyu, B szintli evidenciaként ajanlott az adasa
olyankor, ha maximalisan toleralt statinadaggal nem ériink el célértéket, vagy statinintoleranciaban. Az ajanlas szerint akut
koronariaszindromaban (ACS) akkor javasolt, ha a kapott nagy dozisu statinterapia mellett az esemény utan 4-6 héttel tor-
ténd ellendrzéskor az LDL-koleszterin-szint nem éri el az 1,4 mmol/l célértéket. Mivel ennek elérési aranya nem megfeleld,
és az ellendrzések soran a terapia eszkalacidja gyakran elmarad, a lipidiranyelv kiadasa utan 3 évvel megjelentetett eurdpai
szakeértdi allasfoglalas ACS miatt kezelt betegekben elsévonalbeli terapiaként javasolja a statin + ezetimib adasat, lehetéleg
fix kombinacidban. Ezt azéta megjelent randomizalt klinikai vizsgalat is tamogatja. Ebben — amellett, hogy kézepes intenzi-
tasu statin és ezetimib, valamint nagy intenzitadsu statinkezeléssel t6rténé inicialis kezelés a kardiovaszkularis események
és halalozas tekintetében hasonlé hatékonysagot tudott elérni — bebizonyosodott az is, hogy a kdzepes intenzitasu statint
és esetleg ezetimibet kapo ,alternativ” terapias csoportban szignifikansan kevesebb Uj keletli diabétesz alakult ki (-16%), az
Uj diabéteszben szignifikdnsan kevesebbszer volt szlikség oralis antidiabetikus terapia inditasara (-22%), és szignifikansan
ritkabb volt az intolerancia miatti terapiamegszakitas (-42%).

A jelenlegi hazai szabalyozas szerint az ezetimib akkor irhaté fel tamogatassal, ha 3 honapos statinkezelés mellett nem
értliink el célértéket (vagy statinintoleranciaban). A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter adatai szerint az ACS miatt intervencion
atesett betegek tobb mint 6tddében szerepelt mar éresemény, amikor nyilvanvaléan kaptak statint. Ezt a betegcsoportot mar
eleve nagy dozisu statin és ezetimib kombinacioval lehetne hazaengedni. A magyar célérték-elérési aranyokat figyelembe
véve a statinadagnak nagy intenzitasunak kellene lennie (40 mg rosuvastatin vagy 80 mg atorvastatin), és fix dézisu kombi-
nacidban javasolt alkalmazni.

akut koronariaszindroma, LDL-koleszterin, célértékek, statin, ezetimib

Old and new evidence for statin and ezetimibe combination
Lipid reduction is a basic element in the prevention of atherosclerosis. Its acceptance, although it is still far from the expected
level based on the results of clinical trials and its place in the guidelines, is growing happily and gradually. Ezetimibe was the
second drug after statins to be proven to reduce the number of cardiovascular events with its therapeutic use. In the current
cardio-lipidological guideline published in 2019, its administration is recommended as evidence of class | level B when the tar-
get value is not reached with the maximally tolerated statin dose, or in cases of statin intolerance. According to the guidelines,
it is recommended in acute coronary syndrome (ACS) if, in addition to receiving high-dose statin therapy, the LDL-cholesterol
level does not reach the target value of 1.4 mmol/L when checked 4-6 weeks after the event. Since the rate of achievement
of this is not adequate and the escalation of therapy is often missed during the control exams, the European expert opinion
published 3 years after the publication of the lipid guideline recommends the administration of statin + ezetimibe as first-line
therapy in patients treated for ACS, preferably in a fixed combination. This is also supported by a randomized clinical trial
published since then. In this, in addition to the fact that initial treatment with a medium-intensity statin and ezetimibe and high-
intensity statin treatment was able to achieve similar efficacy in terms of cardiovascular events and death, it was also proven
that in the "alternative" therapy group receiving a medium-intensity statin and possibly ezetimibe, there were significantly
fewer new-onset diabetes developed (—16%), oral antidiabetic therapy was needed significantly less often in new diabetes
(-22%) and discontinuation of therapy due to intolerance was significantly less frequent (-42%).
According to the current domestic regulations, ezetimibe can be prescribed if the target value has not been reached after
3 months of statin treatment (or in case of statin intolerance). According to data from the Hungarian Myocardial Infarction
Registry, more than a fifth of patients undergoing intervention for ACS have already had a vascular event when they were
obviously receiving a statin. This group of patients could already be discharged home with a high-dose statin and ezetimibe
combination. Considering the Hungarian target value achievement rates, the statin dose should be of high intensity (40 mg
rosuvastatin or 80 mg atorvastatin) and in a fixed-dose combination.

acute coronary syndrome, LDL-cholesterol, target values, statin, ezetimibe
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Szamos klinikai tanulmany igazolta, hogy statinok ada-
saval csokkenthet6 a kardiovaszkularis események és
a halalozas gyakorisaga. A nagy léptéki mérfoldks-
vizsgalatok kivalé eredményei alapjan a statinok lettek
a lipidcsdkkentés alapgydgyszerei. Klinikai vizsgalatok
soraban bizonyosodott be, hogy minél jelentésebb az
LDL-C-csokkentés mértéke, annal tébb éreseményt
lehet megelézni. Ismert az is, hogy nincs jelent6sé-
ge annak, hogy milyen terapiat alkalmazunk, csak az
LDL-C-csokkenés mértéke szamit (1). Jelenleg négy
gyégyszercsoportrél van evidencia arrél, hogy adasuk-
kal kedvez6en befolyasolhaté a kardiovaszkularis ese-
mények gyakorisdga, ezek a statinok, az ezetimib, a
PCSK9-gatlok és a bempedonsav. Az ESC és az EAS
2019-ben kiadott lipidkezelési iranyelvei a korabbi vizs-
galatok eredményei alapjan a nagy dézisu statinterapiat
javasoljak elsé helyen, az ezetimibbel térténd kombina-
las akkor jon szdba, ha azzal nem tudunk célértéket el-
érni, vagy ha statinintolerancia all fenn (2). (Utdbbinak a
napi munkank soran a részleges formajaval talalkozunk
a leggyakrabban, amikor a betegnél kititralhaté egy ma-
ximdlisan toleralt, de a szokottnal kisebb adagu statin.)

«Régi"” bizonyiték az ezetimib kardiovasz-
kularis eseményeket csékkenté hatasarél

A statin mellé adott ezetimibrél, mint masodik lipidcsok-
kent6rél az IMPROVE IT (IMProved Reduction of Out-
comes: Vytorin Efficacy International Trial) mutatta ki a
kedvez§ kardiovaszkularis kimenetelt. Ezt a vizsgalatot
2014 év 8szén mutattak be. Toébb mint 18 ezer, akut
koronariaszindroma utani beteg 5300 kardiovaszku-
laris végpontja (kardiovaszkularis halal, szivinfarktus,
rehospitalizaciét igénylé instabil angina, revaszkulari-
zacio, stroke) alapjan igazolédott, hogy ezetimib + sim-
vastatin kezelés hatasara (1,38 mmol/l LDL-C elérésé-
vel) szignifikansan, 6,4%-kal kevesebb esemény fordult
el6, mint a simvastatin-monoterapias csoportban (ahol
1,8 mmol/l volt az LDL-C-szint) (HR: 0,936; Cl: 0,887—
0,988; p=0,016). Lényegében azt sikertlt bizonyitani,
hogy az akkor igen nagy kockazatu kategdriaban célér-
téknek szamité 1,8 mmol/l-es szinttel szemben az 1,38
mmol/l LDL-C elérésével tovabbi szignifikans klinikai
haszon érhetd el (3).

Az alapvizsgalat publikdlasa utadn sok utélagos ana-
lizis latott napvilagot. Bohula és munkatérsai azt ele-
mezték, hogy az LDL-C mellett a hsCRP alakulasa ho-
gyan befolyasolja a klinikai események gyakorisagat.
Azt mutattak ki, hogy abban az alcsoportban, ahol a
betegek 1,8 mmol/l alatti LDL-C-szintet és 2 mg/| alat-
ti hsCRP-szintet értek el, 27%-kal kevesebb végpont-
esemeény (kardiovaszkularis halal, szivinfarktus, stroke)
fordult eld, mint ahol mindkettd szintje az adott értékek
felett volt. Az LDL-C és a CRP egyuttes cstkkenését
szignifikdnsan tébben érték el a simvastatin + ezetimib
csoportban, mint a statin-monoterapiaban (4).

Eisen és munkatérsai az IMPROVE-IT betegei kozul
az ACS utan bypassmiitéten atesetteken elemezték a
statinhoz adott ezetimib hatasat. A CABG- (coronary
artery bypass graft) mitéten 1684 beteg esett at, a pri-
mer végpontesemények gyakorisaga ezekben a bete-
gekben szignifikdnsan magasabb volt, mint a bypass
nélkuliekben (56% vs. 32%; HR: 1,45; 95% CI: 1,33—
1,58). Az ezetimibet is kapd csoportban 8,8%-kal (95%
Cl: 3,1-14,6) alacsonyabb abszolut kockazat volt a pri-
mer végpont bekdvetkeztére, mint a statin-monoterapia
esetén (5).

2014-ben végeztek egy metaanalizist arra, hogy statin
mellé adott kombinacios terapiaval milyen nyereséget
lehet elérni. Az ebbe bevont 36 vizsgalat zéme tul révid
ideig (néhany hétig) tartott, ami megmagyardzza azt,
hogy a klinikai események vagy a mellékhatasok gya-
korisagadban nem tudtak hasznot kimutatni az elégtelen
adatmennyiség miatt. Ugyanakkor a kdzepes intenzi-
tasu statin és ezetimib kombinacié adasaval az egyes
tanulmanyokban 3-21%-kal nagyobb LDL-C-csdkken-
tést lehetett elérni, mint nagy intenzitasu statinnal (6).
Ez utdbbi tény, mivel a kardiovaszkularis események
csOkkenésének aranya az elért LDL-C-csdkkenéssel
aranyos, j6l megtervezett, kell6 hosszusagu vizsgala-
tok esetén magdban hordozza a kombinacios terapia
szuperioritasanak esélyét.

Az ezetimib kombinacioban térténé adasaval elért
LDL-C-csOkkenés plakkregressziot is eredményez-
het. Ezt egy prospektiv, randomizalt, kontrollalt,
multicentrikus vizsgalat, a PRECISE-IVUS (Plaque
Regression With Cholesterol Absorption Inhibitor or
Synthesis Inhibitor Evaluated by Intravascular Ultra-
sound) mutatta ki, amely 246 f6 bevonasaval intra-
vaszkularis ultrahangvizsgalat segitségével igazolta,
hogy az atorvastatin és ezetimib kombinalasaval el-
ért atlagos 1,6 mmol/lI LDL-C-t6l szignifikansan jelen-
t6sebb plakkregressziot lehet varni, mint az atorva-
statin-monoterapiatél, ahol 1,9 mmol/l volt az atlagos
LDL-C (7).

Uj, bizonyitékokat szolgaltaté klinikai
vizsgalatok korai kombinaciés terapiarél

A statin és ezetimib kombinéacié korai alkalmazasanak
klinikai hasznat 0j randomizalt vizsgalat és egy nagy
biztositéi adatbazis betegeinek eredményei is iga-
zoljak. Kétségtelen, hogy ezek dél-koreai betegeken
torténtek, és ismert, hogy a tavol-keletieken a stati-
noknak erésebb hatasuk van, mint kaukazusiakon. A
bemutatandé vizsgalatokban 6sszehasonlitott 20 mg
rosuvastatin és 10 mg rosuvastatin + 10 mg ezetimib
adasa alapjan levont tanulsagok ugyanazok lennének,
csak Eurdépaban ugyanolyan LDL-C-csdkkentés és
kdvetkezményes kardiovaszkularis eseménycsodkken-
tés eléréséhez nagyobb statinadagokat kellene alkal-
maznunk.
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A RACING- (Randomized Comparison of Efficacy and
Safety of Lipid-Lowering With Statin Monotherapy vs.
Statin/Ezetimibe Combination for High-Risk Cardiovas-
cular Disease) tanulmany szerzéinek az volt a célja,
hogy 6sszehasonlitsdk egy nagyobb adagu statin és
egy kisebb adagu statin + ezetimib kombinacios ke-
zelés eredményeit randomizalt, hosszabb tavon vég-
zett klinikai vizsgalat keretében. Hasonl6, randomizalt,
legaldbb egy évig tartd, statin és kisebb adagu statin
+ ezetimib hatasanak dsszehasonlitasat végzé tanul-
manyt nem talaltak a PubMedben. A nyilt fazisu, 3 évig
tartd vizsgélatban 2017. februar és 2018 decembere
kdzott 3780, ismert ateroszklerotikus érbeteget Dél-Ko-
rea 26 centrumdaban 1:1 ardnyban randomizaltak 20 mg
rosuvastatin vagy 10 mg rosuvastatin + 10 mg ezeti-
mib adasara. A kombinalt terapia mellett az 1,8 mmol/l
szintet (a vizsgalat indulasakor ez volt a célérték!) egy
évnél a betegek 73%-a, ketténél 75%-a, haromnal pe-
dig 72%-a érte el, a statin-monoterapia csoportban 1,
2 és 3 évnél 55%, 60% és 58%-ban valdsult meg az el-
érés (p<0,0001). Intolerancia miatti terapiamegszakitas
vagy doziscsdkkentés a kombinacids csoportban 88 f6-
nél (4,8%), a monoterapiaban 150 f6nél (8,2%) tortént
(p<0,0001). A primer végpont (kardiovaszkularis halal,
nagy kardiovaszkularis esemény és nem fatélis stroke)
9,1%-0s gyakorisagu volt a kombinaciés, és 9,9%-os
a nagy dozisu monoterapias csoportban (abszolut ku-
I6nbség —-0,78%; 90% CI: —2,39-0,83). A vizsgalat ta-
nulsaga, hogy kdzepes intenzitasu statin és ezetimib
kombinacidja nagy intenzitasu statinnal ésszehason-
litva legalabb olyan hatékonysagu a kardiovaszkula-
ris események szamanak csdkkentésében (noninferi-

oritas), mint a nagy dozisu statin (sét tendencigjaban
12%-kal jobb is volt, de ez még nem volt elég a szig-
nifikancia eléréséhez). A kombinacié a célérték eléré-
sében és a statinintolerancia gyakorisaga tekintetében
szignifikdnsan jobbnak bizonyult (8).

A LODESTAR (Low-Density Lipoprotein Choleste-
rol-Targeting Statin Therapy vs Intensity-Based Statin
Therapy in Patients With Coronary Artery Disease) is
egy dél-koreai randomizalt, multicentrikus, nyilt vizs-
galat volt, amelyben 4341 ISZB-s beteget kezeltek. A
non-inferiority-vizsgalat célja az volt, hogy az iranyel-
vekben javasolt, kezdeti nagy doézisu statinterapiaval
szemben egy alternativ, kdzepes hatékonysagu statin-
adaggal (20 mg atorvastatin vagy 10 mg rosuvastatin)
kezdett, célértékre iranyulo kezelés (treat to target arm,
amely lényegében a régi eurdpai ajanlas ,titralés” mod-
szere szerint tortént) hatékonysagat hasonlitsa 6ssze.
A lipidprofil laboratériumi ellenérzése 6 hétnél, tovabba
12, 24 és 36 hénapnal volt, illetve ha terapiamddositas
tortént, akkor azutan 4-6 hét mulva. A betegbevonas
2016 és 2019 kozott zajlott le, a vizsgalatot 2022. okto-
ber 26-an zartak le. A célértékre kezeltek csoportjaban
a kozepes intenzitasu statin alkalmazasa volt gyako-
ribb, és mellette 20%-ban kaptak a betegek ezetimibet,
a nagy dozisu statincsoportban természetesen a nagy
intenzitasu statin volt a dominans, és a betegek 11%-a
kapott ezetimibet (1. abra). A vizsgalat végén az atlagos
LDL-C-szintek kdz6tt nem volt szignifikdns kildnbség
a két csoport kdzott, és nem volt eltérés a szivinfarktus, a
stroke és a kardiovaszkularis halél alkotta primer vég-
pont gyakorisagaban sem, azaz sikerilt a noninferiori-
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1. ABRA. A kdzepes intenzitést és a nagy intenzitasu statin, valamint az ezetimib alkalmazasi gyakorisaganak valtozésa
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tas igazolasa a nagy dézisu statinnal szemben az alter-
nativ, nem nagy ddézisu statinnal val6 terapiainditassal
kapcsolatban (9).

A LODESTAR-vizsgalat legfébb tanulsdga szamunkra
az, hogy ezetimib adasaval kisebb ddézisu statinnal is
hasonlé eredményt lehet elérni, mint nagy ddézisuval.
Nekunk az eurdpai irdnyelvekhez kell tartani magunkat,
azaz nagy intenzitasu statinnal kell inditanunk a lipid-
csOkkentést. Egy 2022-ben kodzolt, eurdpai szakértéi al-
lasfoglalas szerint igen nagy kockazatu betegek esetén
(igy ACS-ben) mar hazaengedéskor elsévonalbeli tera-
piaként nagy intenzitasu statin + ezetimib kombinaciot
kellene adnunk (10). Ezzel lehetne segiteni a jénak nem
nevezhetd 1,4 mmol/l-es LDL-C-célérték-elérés javula-
sat, és megeldzhetnénk a kontrollok soran leginkabb
elmarado déziseszkalaciot.

Schubert és munkatarsaia SWEDEHEART 56 ezer, in-
farktus utani betegének atlagosan 5,4 éves kovetésével
azt allapitottak meg, hogy a legkedvezdbb szivinfark-
tus-, stroke- és halalozasgyakorisagot akkor lehetett el-
érni, ha az esemény utan két hénapon belll mar célér-
téken voltak a betegek, és ott is tudtak hosszu tavon
maradni (11).

A két vizsgalat 8180 ismert érbeteg kezelése alapjan
igazolta, hogy a nagy dozisu, statinalapu és az alter-
nativ lipidcsdkkent6 kezelés (kdzepes intenzitasu sta-
tinadag és gyakrabban vagy mindig alkalmazott eze-
timib) a kardiovaszkularis események és halalozas
tekintetében hasonlé hatékonysagot tud elérni. Bar a
tanulmanyok tervezése elsédlegesen a klinikai esemé-
nyek prevenciéjanak vizsgalatat tlzte ki célul (primer
végpont tekintetében nem volt killénbség a két csoport
kdzott, p=0,82), alkalom nyilt a statinokkal kapcsolatos
mellékhatasok és intolerancia gyakorisaganak 6ssze-
hasonlitasara is. Bebizonyosodott, hogy alternativ te-

rapias csoportban (kdzepes intenzitasu statin és ezeti-
mib) szignifikansan, 16%-kal kevesebb volt az uj keletl
diabétesz (p=0,047), 22%-kal ritkdbban volt szlikség az
Uj diabéteszben oralis antidiabetikus terapia inditasara
(p=0,02), és 42%-kal ritkabban kellett megszakitani a
terdpiét intolerancia miatt (p<0,001) (12). Az eredmé-
nyek azt sugalljak, hogy lipidcsdkkenté kezelés indi-
tasakor a nagy adagu statinnal szemben mérlegelhe-
t6 kdzepes intenzitasu statin és ezetimib kombinaciés
adasa mint alternativ kezelési lehet8ség.

Betegbiztositéi adatbazis elemzésének
eredményei

A dél-koreai betegbiztositéi adatbazis ,valo élet’-beli
vizsgalataban 72 ezer, perkutan koronariaintervencion
atesett DES- (drug-eluting stent) implantélt beteg (10
794 f6 10 mg rosuvastatin +10 mg ezetimib kombina-
Cios terapia vs. 61 256 f6 20 mg rosuvastatin) eredmé-
nyeit hasonlitottak dssze.

A kombinacids kezelést kapdkon a kardiovaszkularis
halalbdl, szivinfarktusbdl, stroke-bdl, koronariarevasz-
kularizaciobdl és szivelégtelenség miatti hospitalizaci-
6bdl allé primer végpont 25%-kal ritkabban fordult elé
(HR: 0,75; 95% CI: 0,70-0,79; p<0,001), 15%-kal ke-
vesebb statinterapia-megszakitas volt (6,5% vs. 7,6%;
HR: 0,85; 95% CI: 0,78-0,94; p<0,001), és 20%-kal rit-
kabb volt a kezelést igényl6, Uj keletl diabétesz (7,7%
vs. 9,6%; HR: 0,80; 95% CI: 0,72-0,88; p<0,001) (2.
abra) (13).

Az adatelemzés a RACING-vizsgalathoz hasonléan
azt igazolta, hogy a kézepes adagu statin és ezetimib
kombinalasa legaldbb annyira hatékony, mint a na-
gyobb dozisu statin, sét ebben az elemzésben — valé-
szinlleg a RACING-hez képest lényegesen nagyobb
betegszam miatt — szignifikdnsan jobbnak is bizonyult
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2. ABRA. A primer végpont (kardiovaszkularis haldl, szivinfarktus, stroke, koronariarevaszkularizicio, szivelégtelenség) 3 éves
incidencigja, valamint a statinkezelés megszakitasanak és a gydgyszeres kezelést igényls, j keletli diabétesz el6fordulasanak
arénya PCl-n tesett, dél-koreai betegekben a biztosité adatbazisanak adatai szerint (13)
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3. ABRA. Az ezetimib alkalmazésanak gyakorisaga és az 1,4 mmol/| LDL-C elérésének aranya a DaVinci- és a SANTORINI-vizs-
gélatokban, a svéjci rehabilitaciés betegekben és a SWEDEHEART-ban (18-21)

(@ RACING-ben talalt 12%-kal jobb gyakorisag csak
a noninferioritas igazolasahoz volt elég, de nem bi-
zonyult statisztikailag szignifikdnsnak). Ez a felmérés
azzal, hogy szignifikansan ritkdbban tértént terapia-
megszakitds, alatamasztotta a kombinaciés kezelés
kedvezdbb toleralhatésagat, és szignifikansan keve-
sebb volt az 0] keletll diabétesz is. A kdzepes inten-
zitasu statin és ezetimib kombinacio alkalmazéasat a
fenti eredmények alapjan a JACC szerkeszt6ségi
kommentarja a célértékek elérése gybztesének neve-
zi (14).

Zarogondolatok

A lipidcsGkkentés nem tartozik a legfébb, legnépsze-
ribb terapias iranyok kbézé, bar az elfogadottsaga a
kardiolégia nemzetkdzi (Eugene Braunwald) és hazai
,nagyjainak” tamogatasa mellett fokozatosan ndvek-
szik. Ennek ellenére messze van mas kardioldgiai teru-
letek (pl. intervenciok, aritmoldgia) megbecsultségétél.
ACS utani betegekben jél végzett lipidcsdkkentés-
sel a thrombocytaaggregaciohoz hasonldé nyereség
lenne elérhet6 (15). Az irdnyelveknek megfelelé 1,4
mmol/l és egyidejlleg a kiindulasihoz képest 50%-0s
LDL-C-csokkenés elérésével sok kardiovaszkularis
eseményt lehetne megeldzni. Ehhez a (lehetbleg fix
dozisu) statin + ezetimib kombinacié alkalmazésa nagy
segitség, és ennek hasznossagat tébb Uj, randomizalt
klinikai vizsgalat kimutatta, raadasul kedvezébb mellék-
hatasprofillal.

A kombinacids terapia a klinikai vizsgalatok altal igazol-

tan legalabb annyira hatékony a kardiovaszkularis ese-
mények csokkentésében, mint a nagyobb dézisu statin
adasa (a ,valo életbeli” vizsgalatban még hatékonyabb
is), és kevesebb az Uj keletl diabétesz megjelenése (8,
9, 12, 13). Szemben a kulon tablettas adassal a fix do-
zisu kombinacié mellett szél, hogy azzal jobb terapias
adherencia, és ezaltal kevesebb éresemény is varha-
t6 (16). Ameddig az ezetimib két évtizedes, elavult el.
pontja érvényben van, a tamogatott felirdsa csak sze-
kunder prevencioban, és csak akkor lehetséges, ha 3
hénapos statinkezelés mellett nem értlink el célértéket,
vagy ha statinintolerancia all fenn. Ebben a tdmogatési
rendszerben is gyakrabban adhatnank és kellene ad-
nunk ezetimibet, csak nagyobb figyelmet kellene fordi-
tanunk erre, az ellen6rzések soran gyakrabban kelle-
ne gondolni a kombinalasra. Annal is inkabb, mert a
célértékek elérési aranya nem megfeleld, a legfrissebb,
ezzel foglalkoz6 hazai felmérésben csak 20% korul van
igen nagy kockazatu betegek esetén (17). Ugyanakkor
a svéd infarktusregiszter, a SWEDEHEART évente fris-
sitett adatai szerint 2023-ban 64% volt, 2020-t6l kezdve
fokozatosan nd, aminek a hatterében a betegek szisz-
tematikus tervezett kontrollvizsgalatai és a statin mel-
Ié adott, minden évben egyre gyakoribb kombinacios
lipidcsdkkent6 kezelés all (18). Kardioldgiai rehabilita-
cion atesett, svéjci ISZB-s betegek az 1,4 mmol/l célér-
téket 54%-ban érték el, a statin + ezetimib kombinacio
aranya az esetek 51%-aban fordult elé (19). Az ezeti-
mib adasanak gyakorisagat és az 1,4 mmol/l-es LDL-C
elérésének aranyat mutatja be a 3. abra a DaVinci, a
SANTORINI, az emlitett svajci vizsgalat és a SWEDE-
HEART adatai alapjan (20, 21). Jol lathato, hogy az
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Mark: Régi és Uj evidenciak a statin-ezetimib kombinacié alkalmazasa mellett

ezetimib alkalmazasanak gyakorisagaval parhuzamo-
san javul a célérték elérése.

A magyar infarktusregiszter adatai szerint az ACS-t el-
szenvedd betegek 20-25%-anak anamnézisében sze-
repel éresemény, amikor nyilvanval6éan kaptak statint. A
legujabb felmérés szerint a kérhazbdl valé tavozaskor
a STEMI-betegek 94,7%-a kap statint, 7,5%-a ezetimi-
bet, STEMI esetén a statinjavaslat gyakorisaga 93,5%,
az ezetimibé 10,2% (22).

Az Uj eurdpai szakertdi ajanlas szerint az ACS-beteg-
csoportot mar eleve nagy doézisu statin és ezetimib
kombinacioval kellene hazaengedni (10). A hazai biz-
tositdi szabalyozas szerint tamogatott ezetimib csak 3
havi nagy intenzitasu, vagy maximalisan toleralt statin-
terapia utan adhat6 akkor, ha nincs célértékelérés. Ezt
figyelembe véve azok az ACS-betegek, akik mar ko-
rabban atestek éreseményen, emisszidkor kaphatna-
nak ezetimibet. A magyar célérték-elérési aranyokat fi-
gyelembe véve nagy dozisok, 40 mg rosuvastatin vagy
80 mg atorvastatin mellé kellene ezt adni, és fix dozisu
kombinacioban, hiszen ugy jobb adherencia varhaté
(16). Ennek a vulnerabilis betegcsoportnak a szigorubb
kontrolljaval, a lipidszintek iranyelveknek megfelel6 ke-
zelésével jobb célértékelérést és kedvezébb kardio-
vaszkularis eseménygyakorisagot lehetne és kellene
elérni.
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sort. Az oldalra vald belépés regisztraciod utan lehetséges, mivel az oldal zart szakmai portél. A regisztracié
ingyenes.

A tesztkérdéssor megoldasa altal megszerzett kreditpontokrdl az oftex.hu internetes oldalon tajékozédhat
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FONTOS, HOGY CELERTEKRE KEZELJUK A: <120 Hgmm.

A VERNYOMAST. DE MELYIKRE? — BAJNOK LASZLO B: 120-129 Hgmm.
C: 130-139 Hgmm.

1. Mennyi a szisztolés vérnyomas altalanos D: <150 Hgrmm.

célértéke az Eurépai Hypertonia Tarsasag (ESH)
2023-as ajanlasa szerint?

A:<120 Hgmm. OBESITAS: AZ EVOLUCIO LENNE A FELELOS? —
B: 120-129 Hgmm. Duba ERNG

C: 130-139 Hgmm.

4. Az alabbiak koéziil melyik jellemzd a fehér
D: <150 Hgmm.

zsirszovet hatasaira?

A: A makrofagok megnévekedett M1/M2 aranya.
B: Megndvekedett mitokondrium-biogenezis.

C: Lecsokkent oxidativ stressz.

D: Lecsokkent szivizomfibrézis.

2. Mennyi a szisztolés vérnyomas altalanos célérté-
ke az ESC 2024-es hiperténiaajanlasa szerint?

A: <120 Hgmm.
B: 120-129 Hgmm.

C: 130-139 Hgmm. . P ciil Lt <
D: <150 Hgmm. 5. Milyen hatas révén fejtik ki hatasukat a GLP-1-re-

ceptor-agonistak?

3. Mennyi a szisztolés vérnyomascélérték krénikus A: Az anyagcsere intenzitasanak fokozésa.
vesebetegségben a KDIGO szerint? B: A lipogenezis gétlésa.
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C: Megcsdmorlés a taplalék latvanyatdl.
D: Mozgas iranti vagy fokozasa.

6. Mi térténik a mikrobiommal, ha nagyon béséges
a taplalkozas?

A: A baktériumok tébb energiat fogyasztanak.

B: A mikrobiom &ttér a zsir emésztésére.

C: Felszaporodnak az aerob baktériumok.

D: A mikrobiom a gazdaban a téplalék jobb hasznositasat
valtja ki.

A PERIFERIAS VEROERBETEGSEG SZURESE: FOKUSZBAN
A LABUJJ-KAR INDEX — FENDRIK KRISZTINA

7. Milyen vizsgalat javasolt periférias veréérbeteg-
ség gyaniija esetén, ha a boka-kar index >1,4?

A: CT-angiogréfia.

B: Labujj-vérnyomasmérés, labujj-kar index.

C: Automata boka-kar index meghatérozas.

D: Nem kell tovabbi vizsgalat.

8. Melyik mondat igaz a boka-kar index mérésére?

A: A médositott boka-kar index szenzitivebb az eredeti
boka-kar indexnél.

B: Az automatéval mért boka-kar index pontosabb a
Doppler-médszerrel meghatarozott értéknél.

C: A boka-kar index 0,8 értéke sulyos éllapotot jelent.
D: Automataval sokszor kapunk 1,4 feletti értéket.

K ARDIOVASZKULARIS RIZIKOFAKTOROK FELMERESE
KORONARIA-SZIVBETEGSEGBEN — SzABADOS ESZTER

9. Melyik allitas igaz a kardiolégiai rehabilitaciéra?

A: A kardiolégiai rehabilitacid egy multidiszciplinaris
beavatkozés, magéaban foglalja a rizikéfaktorok felméré-
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sét, kezelését, a fizikai tréninget, a dietetikai és életmddi
tanacsadast.

B: Kardioldgiai rehabilitacié alatt a gydgytornasz altal
irdnyitott tréninget értjik.

C: Kardioldgiai rehabilitacié soran a gydgyszeres kezelést
nem valtoztatjuk, az a gondozé kardiolégus feladata.

10. Melyik igaz a kardiolégiai rehabilitaciés
programba keriilésre?

A: Szivinfarktus utén a betegek kézel 90%-a rehabilitaciora
kerdl.

B: Minden koszoriérbeteg alkalmas rehabilitaciora, tarsbe-
tegségektdl fuggetlendl.

C: Kardioldgiai rehabilitacio javasolt minden akut sziv-ér
rendszeri esemény utan.

11. Melyik igaz a kardiovaszkularis rizikéfaktorok
kontrolljara?

A: A rizikéfaktor-célértékek eléréséhez csak a gydgyszeres
terapiat kell megfeleléen beallitani.

B: Az optimalis testtomeg elérése koszoriérbetegek ese-
tén gyakran sikertelen.

C: Az alapbetegséggel, sziv-ér rendszeri rizik6faktorokkal,
gybgyszeres kezeléssel kapcsolatos oktatas nem javitja
sem az adherenciat, sem a rizikdfaktorok kontrolljat.

12. Milyen LDL-koleszterin-célérték elérése javasolt
akut szivinfarktuson atesett beteg esetében
szekunder prevencié céljabél?

A: LDL <3,0 mmol/I.

B: LDL <2,5 mmol/I.

C: LDL <1,8 mmol/Il.

D: LDL <1,4 mmol/l.

Latogasson el weboldalunkra,
ahol sok szakmai aktualitas
mellett tovabbi kardioldgiai
témaju szakmai anyagokat talal:

osszefoglalé kézlemények,
szakcikkek,

hazai és kongresszusi
beszamoldk,

videointerjuk belféldi

és kilfoldi szaktekintélyekkel,
videotuddsitasok belféldi

és kilfoldi kongresszusokrdl,
szakmai hirek, aktualis

események

www.kardiologiaonline.hu
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Szerzoi utmutato

Roviditett Gtmutaté a Cardiologia Hungarica

szerzoi szamara

A laprol

A Cardiologia Hungarica a Magyar Kardiolégus Tarsasag
hivatalos lapja magyar és angol nyelven.

» Magas szinvonalu kardiolégiai témaju eredeti klinikai
és experimentalis kéziratok kdzlése.

* A kardioldgusok szakmai tovabbképzésének segitése
Osszefoglalé jellegl kdzleményekkel.

» Szakmai utmutaték, iranyelvek kézlése.

* A belgyégyaszok és a haziorvosok kardiolégiai isme-
reteinek bdvitése.

* Kardiolégia témaju tudomanyos értekezések rovid
Osszefoglaldinak kbzlése.

1. TABLAZAT. A kdzlemények fajtéi és formai kdvetelményei

* Magyar kardioldgiai kongresszusok legjobb el6ada-
sainak, illetve posztereinek bemutatasa.

* Féorum: magyarorszagi aktualitdsok.

* Levelek a szerkeszt6hoz.

» Kongresszusi beszamolok.

* Interju/kdnyvismertetés.

Promenade Medical Communications,
1037 Budapest, Montevideo u. 7.
E-mail: cardhung.editor@promenade.hu

a neweditor.olo.hu szerkeszt6ségi rendszerbe regiszt-
racio utan.

Osszterjede- Absztrakt Szovegtorzs Irodalom- Tablaza- Kulcs- Teszt-
lem (sz6veg- jegyzék tok és sza- kérdések
torzs+irodalom) (DOl szammal) abrak vak
Eredeti Min. 12 000 Max. 2000 kar. 1. Bevezetés Max. 40 Max. 5 5 -
kézlemény Max. 20 000 1. Célkitizés 2. Betegek és
karakter 2. Betegek és modszerek
moddszerek 3. Eredmények
3. Eredmények 4. Megbeszélés
4. Kovetkeztetések
Esetismertetés Max. 5000 Max. 1700 el8irt 1. Bevezetés Max. 10 Max. 5 5 -
karakter szerkezet nélkdl 2. Esetismertetés
3. Megbeszélés
Kardiologia Max. 3000 - - Max. 5 Max. 5 5 -
képekben karakter
Osszefoglald Max. 25 000 Max. 1700 el6irt ElGirt szerkezet Max. 60 Max. 5 5 Szikséges
kézlemény karakter szerkezet nélkdl nélkal
Gyakorlati Max. 15 000 Max. 1700 el8irt ElSirt szerkezet Max. 10 Max. 5 5 Szlkséges
kardiolégia karakter szerkezet nélkil nélkal
Szakmai Max. 20 000 Max. 1700 el6irt El&irt szerkezet Max. 20 Max. 5 5 Sziikséges
utmutaté karakter szerkezet nélkdl nélkul
Bizonyitékokon Max. 15 000 Max. 1700 el6irt ElGirt szerkezet Max. 20 Max. 4 5 Sziikséges
alapul6 orvoslas  karakter szerkezet nélkul nélkul
Forum Max. 10 000 Max. 1700 el8irt El8irt szerkezet Max. 10 Max. 4 - -
karakter szerkezet nélkdl nélkal
Levelek Max. 5000 Opcionalis ElGirt szerkezet Max. 10 Max. 2 5 -
a szerkeszt6héz  karakter nélkal
Kongresszusi Max. 5000 Opcionalis ElGirt szerkezet - Max. 4 - -
beszamolok karakter nélkul
Interjo/ Max. 5000 Opcionalis ElGirt szerkezet Max. 10 Max. 4
kényvismertetés  karakter nélkal
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1. A kéziratok tagolasa

A dolgozat tdmér cime magyar és angol nyelven (ma-
ximum 100 karakter szinetekkel egyutt, rovidités nél-
kdl). A szerzék teljes neve és beosztasa (egyetemi dok-
tori fokozat esetén a név utani dr. jelzéssel). Munkahely
(az intézet és osztaly elnevezése, a telepulés neve). A
levelezb szerzd cime, telefon- és faxszama, e-mail-ci-
me.

A dolgozat legfontosabb megallapitasait és a munka
szamszer(i eredményeit tartalmazza. Ne tartalmazzon
roviditéseket! Eredeti kdzleménynél max. 2000 karak-
ter, egyéb kdzleménynél max. 1700 karakter magyar
és angol nyelven. Kulén-kilén a szamukra fenntartott
ablakba kell bemasolni. A k6zlemények tipusa szerinti
tagolast lasd a tablazatban.

Magyar és angol nyelven. A kulcsszavak szama legfel-
jebb 5 lehet.

Eredeti kbzlemény: 6sszesen max 20 000 karakter le-
het.

* Bevezetés: Az el6zmények rovid 6sszefoglalasat tar-
talmazza, a hosszu térténelmi leirasokat mell6zni kell.
Meg kell fogalmazni a vizsgalat céljat, jelentéségét és a
konkrét kérdésfelvetést. A bevezetésben csak a legfon-
tosabb irodalmi hivatkozasokat kell megemiliteni.

» Betegek és modszerek: A felhasznalt modszerek és
betegcsoportok pontos leirdsa mellett térekedni kell a
tomor, lényegre t6ré fogalmazasra. Pontosan meg kell
adni az alkalmazott berendezések tipusat és anyagok
nevét, gyartojat. Gydgyszereknél a generikus név hasz-
nalata indokolt. A statisztikai médszereket olyan rész-
letesen kell leirni, hogy a hozzaértd olvasé a vizsgalat
tervezését és kivitelezését, tovabba az eredményeket
meg tudja itélni. Ha a tanulmany megtervezéséhez és a
statisztikai médszerekhez standard munkat vettek ala-
pul, a részletes leiras helyett elég arra az irodalomban
hivatkozni. Allatkisérleteknél meg kell adni az allatok
pontos identifikacidjat, gydgyszerek alkalmazasanal az
adagot. Klinikai vizsgéalatokban a betegcsoportot jel-
lemz§ statisztikai adatokat (nem, életkor), és a valoga-
tds moédszerét is le kell irni. Embereket érinté kutatasi
eredmények kdzlésekor a kéziratban elegendé az etikai
engedély kiallitéjanak és az engedély szamanak a fel-
tintetése, azonban az etikai bizottsag jévahagyé irasos
engedeélyét csatolni kell.

« Eredmények: A tanulmany f6 eredményeit kell leirni.
Statisztikai feldolgozas esetén a szignifikancia szint-
jét és lehetbleg a konfidenciaintervallumokat is kérjuk
megadni.

* Megbeszélés, kbvetkeztetések: Az eredmények lehet-

séges magyarazatat és az irodalmi adatokkal térténd
Osszevetését kell megadni. Feltétlenul ki kell térni a cél-
kitlizés és az eredmények kapcsolatara. Szikséges az
eredmények klinikai relevanciajanak tisztazasa is. Ke-
rdlni kell a tudomanyosan még nem megalapozott fel-
tételezéseket, de ugyanakkor jelezni kell a felvet6do,
tovabbi feldolgozast kivano kérdéseket, féleg azokban
az esetekben, amikor a klinikai alkalmazhat6sag eldon-
tése a tét.

Egyéb kdzleménytipusok: lasd a tablazatban.

Az irodalomjegyzékben csak azok a publikaciok sze-
repelhetnek, amelyekre a szévegben hivatkozas torté-
nik. Csak publikalt adatokra lehet hivatkozni. Kivétel a
kozlésre elfogadott cikk, amelyet jelezni kell. A hivat-
kozasokat a szOvegben, tablazatokban, abramagyara-
zatokban, a hivatkozas sorrendjében kell szamozni. A
szamozast zarojelben, arab szamokkal kell jeldIni ugy,
hogy a mondat végi irasjeleken belllre keriljenek, pl.:
(1). Az irodalomjegyzéket ennek megfelelen kell ren-
dezni (nem betlrendi sorrendben). Az els harom szer-
28 (szerkesztd) nevét kérjuk feltlintetni, a tébbi név he-
lyére et al. rovidités keruljon. A citatumok formazésa az
alabbi példakat alapul véve a Vancouveri Megallapodas
(,Uniform requirements for manuscripts submitted to bi-
omedical journals”) szerint térténjen. Kérjuk a hivatko-
zott irodalom DOI azonositéjanak megadasat, amely
mindig igy kezd6djon: https://doi.org/10...

Folydiratcikk szerepeltetése az irodalomjegyzékben:

* Szerz6(k), dolgozatcim, folyoirat neve, év, kotet, oldal-
szam.

Példa: Vega KJ, Krevski B. Heart transplantation. Ann
Intern Med 1996; 124: 980-983. https://doi.org/10...
Példa tébb mint harom szerz6 esetén: Parkin DM, Clay-
ton D, Black RJ, et al. Childhood leukaemia. Br J Can-
cer 1996; 73: 1006—-1012. https://doi.org/10...

Kbényv szerepeltetésére az irodalomjegyzékben:

» Szerz6(k), kdnyvcim, kiadas szama, helye, kiado, év-
szam.

Példa: Ringsven MK, Bond D. Gerontology. 2™ ed. Al-
bany (NY): Delmar Publishers; 1996.

Kbényvrészlet szerepeltetésére az irodalomjegyzékben:
» Szerz6(k), konyvrészlet cime, szerkeszt6k neve,
kdnyvcim, kiadds szama, helye, kiadd, évszam, oldal-
szam.

Példa: Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke.
In: Laragh JH, Brenner BM, editors. Hypertension. 2™
ed. New York: Raven Press; 1995. p. 465-478.
Internetalapt hivatkozas:

Példa: http://cardiologiahungarica.hu/
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