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Az abciximabtoél az abelacimabig.
Szubjektiv szorf6zés a kardiolégia biolégiai
terapias lehetdségein és kudarcain

Kiss Rébert Gabor

Eszak-pesti Centrumkérhaz — Honvédkérhaz, Budapest

Levelezési cim:
E-mail: robertgaborkiss@gmail.com

Szerz6i video-0sszefoglald

A szerz6 — részben véletlenil — részese volt a kardiolégiaban egyébként nem altalanos bioldgiai terapiak felfedezésé-
nek és értékelésének. igy aztan lehetésége van némi tapasztalat, lizenet lesz(irésére, ravilagitva ezzel parhuzamosan
tanulsagos kutatasi zsakutcakra, fiaskokra is.

Kulcsszo: antitrombotikus kezelés

From abciximab to abelacimab. Subjective surfing upon discoveries and fiascos of biological therapies in
cardiology.

The author happened to be involved in the discovery and assessment of biological therapies, which are otherwise un-
common in the field of cardiology. Thus, he has the opportunity to draw some conclusions from his experience and, at

the same time, shed light on instructive research dead ends and failures.

Keyword: antitrombotics

Glikoprotein lib/llla (GPIIb/llla) gatlé
monoklonalisantitest-fragmentum

Kezdjuk az abciximabbal, leanykori nevén 7e3-mal. Ezt
az egérsejtkulturan termelt monoklonalisantitest-frag-
mentumot az emberi vérlemezke glikoprotein IIb/llla
(GPlIb/llla) receptora ellen készitették a vérlemez-
ke-aggregacio meggatlasa céljabdl. A szerzd in vivo
trombo6zisos modellen figyelte meg az aggregaciogat-
|6 hatast kutyakon (1, 2). Kiderlt, hogy intravénasan
beadva a zajlo, artérids trombédzist képes meggatolni,
ami az akut miokardialis infarktus intervencioés ellatasa-
ban egyfajta mérféldkdvet jelentett, miutan embereken
is alkalmazni kezdték a szert ReoPro néven. Abban az
idében az oralis vérlemezkegatldk hatasanak a hosszu
kialakulasi ideje valoban meg is kivanta egy hatékony

intravénas gyogyszer inicidlis alkalmazasat, amely ja-
vitotta a perkutan intervencié kimenetelét, és persze a
vérzésveszélyt is fokozta. A humanizalt molekulaforma
révén az anti-egér immunvalasz mindossze 12% gya-
korisagu volt.

A PCSK9-gatlé monoklonalisok

Az evolocumab- és az alirocumab-molekulak hatéko-
nyan gatoljak a human PCSK9 molekulat, pontosabban
szblva ahhoz koétédve meggatoljak, hogy a PCSK9/
LDL-receptor/LDL-koleszterin komplex létrej6jjon, ami
hoz vezetne. PCSKO hijan az LDL-receptorok szama a
majsejt felszinén megndvekszik, a vér LDL-szintje pe-

A kézirat 2025. 05. 31-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 06. 09-én kerllt elfogadasra.
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dig lecsékken. Az egyre agresszivebb LDL-célértékek
kordban unikalis lehetéségnek tlint a kezelés, amely
a mai napig is alkalmazasban van. A betegek elég jol
toleraljak a kéthetente valé szubkutan injekciét, amely
néha nathaszer( tineteket okoz naluk, de a hatas hosz-
szU tavon sem latszik csdkkenni. A kardiovaszkularis
halalozast csdkkenté hatasukat 8 év alkalmazas utan
sikertlt igazolni egy open label extension vizsgalat so-
ran. Ez — ha jél szamolom — 208 hasba szurast jelentett
hasanként. A szerzd vezet6 vizsgaloként (evolocumab),
illetve nemzeti koordinatorként (alirocumab) vett részt
ezekben a klinikai vizsgalatokban (3).

A XlI/Xla alvadasi faktor elleni abelacimab

A K-vitamin-antagonista antikoagulansok egyedural-
ma a kis molekulgju, direkt hatdsu oralis antikoagulan-
sok (DOAC) révén sziint meg. Ezek egyrészt trombin-,
masrészt aktivalt X-es faktor ellenes, kis molekulaju
gyogyszerek, amelyek az emlitett alvadasi faktorok
aktiv centrumat blokkoljak. Sok beteg szamara ezek a
szerek sem jelentettek azonban olyan megoldast, ame-
lyet hosszu tavon hasznalni tudtak volna vérzésveszély,
veseelégtelenség, feledékenység és szamos egyéb,
valos vagy mondvacsinalt ok miatt. A vérrég konszoli-
tor aktivacioja természetes kérulmények kdzott a trom-
bin hatasara kdvetkezik be. (A kontaktaktivacio — Xll-es
faktor [Hageman-faktor] alarendelt jelentéségi, mi sem
bizonyitja ezt jobban, mint a faktorhiany névadéja, Mr.
Hageman halalesete, amely tidéembalia miatt tortént.)
Megfigyelték, hogy az alacsonyabb Xl-es faktor akti-
vitast mutaté egyének kdzott ritkabb a kardiovaszku-
laris esemény, egészen ritka a vénas tromboembdlia,
ugyanakkor a vérzésveszély is csekély. igy aztan el-
kezdddott a Xl-es faktor gatlasa, annak aktivaloédasa-
nak gatlasa, illetve az aktivalt forma gatlasara iranyuld
kutatasi sorozat. Ennek az irdnynak mar eredményeket
felmutatdé képvisel6je a monoklonalis antitest abelaci-
mab, amely a Xl-es faktorhoz kétédik, és esetleges ké-
s8bbi aktivacidjat képes megakadalyozni. A gyégyszert
havonta egyszer adtak, adtuk, térdprotézis-beultetés, il-
letve pitvarfibrillacié indikacioban. A Xl-es faktor gatla-
sa 99%-os mérték, a térdprotézis kapcsan jelentkezd
vénas tromboembdlia az enoxaparinhoz képest sokkal
ritkabban fordult eld, pitvarfibrillaciéban pedig rivaroxa-
banhoz képest joval kevesebb vérzés alakult ki (4).

Mi a k6z6s ezekben a biolégiai terapiat
jelentd, monoklonilis antitestre alapulé
kutatasokban?

A monoklonalis antitest tlipontosan célozhat6 egyetlen
molekula ellen, felmérve, hogy annak gatlasa, befolya-
solasa hogyan érinti az adott betegséget (trombézist,

lipidszintet stb.). Persze a kezelés draga, veszddséges,
és a betegeknek sem lesz feltétlenil a kedvence, de
tébb elénye is van. Rosszmajuan jegyzem meg, hogy az
egyik elénye a szer nehezebb reprodukalhatésagaban
van, el6allitdjuk joggal reménykedik a generikus roham
elmaradasaban a szabadalmi védettség lejartakor. (A
2025-ben az FDA &ltal eddig bejegyzett Uj hatéanyagok
kétharmada mar valamilyen biologiai terapia volt [5].)
De az igazi elényre a gyart6 kevésbé célzott. Ez pedig
a terapias ut megnyitdsa mas, egyszerlbb, olcsébb, ki-
sebb molekuldju gyégyszerek szamara. Az abcixima-
bot sok orszag nem is ismeri, hiszen bevezetését nem
nagy késéssel kovették az intravénas, inflziés kompe-
titiv GPIIb/llla antagonistak, a tirofiban, illetve az eptifi-
batid. De a legfontosabb Iépést az akut koronariaszind-
romak invaziv ellatasaban nem is ezek hoztak, hanem
a nagy hatékonysagu, gyorsan felépilé oralis szerek, a
prasugrel és a ticagrelor. Olykor azonban még mindig
szUkséges az intervencidé soran a nagy tdmegl throm-
bus okozta életveszélyes helyzetekben a GPIIb/llla
blokkol6 infuzié. A GPIIb/llla kutatassal 6sszefliggésbe
hozhato katasztrofalis kutatasi fiaskordl majd késdébb.
Az evolocumab és az alirocumab a gydztesei, talan pir-
ruszi mértékl gybztesei a PCSK9-gatl6 monoklonalis
antitest kutatdsanak. Egy konkurens altal mar klinikai
vizsgalati fazisban Iévé molekula, a bococizumab nem
volt ilyen szerencsés, mivel fokozatos hatasvesztést
okozott a lassan felépillé antibococizumab-immunva-
lasz. Mégis, a két pionir molekula sikere szép példa-
ja annak, hogyan lehet kitapasztalni egy kutatasi irany,
egy bizonyos molekula pontjan térténé beavatkozas si-
kerességét. A PCSK9-gatlas legszofisztikaltabb példa-
ja azinclisiran, egy siRNA, amely a PCSK9 messenger
RNS-t vagja el, semmisiti meg még a kildetése el6tt.
Egy hathavonta alkalmazott szubkutan szer, amely ké-
pes akar — Braunwald professzor kedvenc szavajara-
sa szerint — kvazi influenzaoltas-szerien kikapcsolni a
PCSK9-et, 50%-0s LDL-koleszterin-cstkkenést elér-
ve. De megnyitotta a kutatast az oralis PCSK9-gatlok
elétt is, amelyek igéretesek, kényelmesek és bizonyara
olcsoék is lesznek majd.

Az abelacimab és a Xla-gatlok

Abszolut friss adatok, amelyek kezdeti lelkesedésre
mar okot adhatnak. A monoklonalis antitest itt azonban
nem pontosan fedi a kis molekulaju ,faktor Xla kva-
zi-DOAC” hatast, amelyet a milvexian és az asundexian
tudnak. Az abelacimab a faktor aktivaciojat is meg tudja
akadalyozni. Na pontosan most érkeztiink el ahhoz a
ponthoz, ahonnan a fiaskdk eredhetnek. Mert itt van
a masodik legnagyobb fiaské a trombézisellenes kuta-
tasban. De errél majd késébb. A XI-es faktor hatasanak
van egy sajatossaga. Csak néhany aktivalt molekula
szikséges a vérrog stabilizaciéjahoz, egy fliszer, nem
pedig egy alapanyag esetérdl van sz6 az 6rdég kony-
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hajaban. Nem egy sztdchiometrikusan felhasznal6do
alvadasi faktor ez. Néhany szazalék maradék aktivitas
is elegend® a thrombus konszolidaciéjahoz. Ezért volt
fontos a dozis kimérése egy olyan obligat trombo6zismo-
dellen, mint a térdprotézismitét. Ez az abelacimabnal
és a milvexiannal megtértént, az asundexiannal azon-
ban nem. Lattak, hogy a 6-8% maradék faktoraktivitas
egy elegendbének gondolt gatlasra utal. Tévedtek.

A két torténelmi fiaské a tromboziskutatasban. Az ora-
lis GPIIb/llla blokkolok és az oralis faktor Xla blokkold
asundexian kudarca.

Erdekes modon mindketté a monoklonalisok altal kiks-
vezett Uton tértént. Es ez nem is véletlen. Kezdjik a
GPIlIb/llla blokkolékkal. Oriasi sietség vett erét a gyar-
tékon az intravénas szerek sikere lattan. Hiszen oralis
blokkol6t eldallitani nem is tlint kildndsebben bonyo-
lultnak a GPIIb/llla receptor ellen. Nagy kompeticio in-
dult, betegek tizezreit randomizéaltak ezekre az oralis
szerekre. De nemhogy hatastalansagot észleltek, ha-
nem a trombodziseredetl halalesetek szaporodasat a
placebohoz képest (6)! Persze nem lett volna baj, ha
a nagy sietségben elolvasnak néhany kutatasi ered-
ményt, amelyek a GPIlIb/llla receptor un. ,outside-in”
szignalizaciorél szoéltak, és amelyek ekkor mar ismer-
tek voltak (7). Az volt a baj, hogy a szerek nemcsak
blokkoltak a GPIIb/llla receptort (reverzibilis médon),
hanem a receptor aktiv centrumahoz kétédve aktival-
tak is azt, mire a receptor megkildte Gzenetét a jol fel-
fegyverzett kis hadihajo, a vérlemezke gyomraba: fegy-
verbe! Amig az abciximab lefedte a receptort, jorészt
az aktiv centrumhoz, addig a kis molekulaju kompetitiv
antagonistak végul aktivaltak a vérlemezkéket. Ez pe-
dig paradox modon a trombozisok szamanak fokozéda-
sahoz vezetett. Nos a kardiologusok szamara cseppet
sem ismeretlen a jelenség, hogy egy receptorblokkolé
rendelkezik intrinszik mimetikus aktivalédasi hatassal
is, gondoljunk csak a béta-blokkolokra. Az asundexi-
an kézelmultban bekdvetkezett fiaskoja mintegy 15 000
beteget érintett. Az apixabant és a faktor Xla blokkolo
asundexiant hasonlitottak dssze idés pitvarfibrillalé be-
tegeken. Még be sem fejez6do6tt a 18 000 fére tervezett
vizsgalatban a betegbevonas, amikor kénytelenek vol-
tak azt megszakitani a négyszeresre ndvekedett kar-
diogén embdlias események, de féként iszkémias stroke
lattan (8). Nem volt érdemi doziskeresd elévizsgalat a
mar emlitett térdprotézises trombozismodellen, azt ki-
hagytak, talan sietség okan. Egy 12 hetes, pitvarfibril-
lacios, 750 f6s vizsgalatot végeztek, ahol 6sszesen 3
iszkémias stroke tortént. igy tortént a dézis meghataro-
zasa: 50 mg naponta egyszer tablettaban. Amig a mo-
noklonalis abelacimab 99%-os faktorbénitast okozott,
az asundexiannal 6-8% aktivitdas szabadon maradt,
mas mérésekkel még ennél is tébb. Es ugy tlinik, ez

elegendé volt az iszkémias eseményekhez. Még azt is
megnézték, hogy a stroke-ot kapottak esetén kevésbé
volt-e meg a faktor Xla gatlasa, azonban a gatlas mér-
téke nem kilénb6z6tt az asundexiannal kezeltek ké-
z6tt. Ne legylink biztosak abban sem, hogy a Xl-es fak-
tor blokkolasa lesz a kévetkezd |épés a DOAC-ok utan,
de az abelacimab és a milvexian még talpon vannak.

Osszefoglalas

A monoklonadlis antitest hasznalata egyfajta — honved-
ségi kifejezéssel élve — ,surgical bombardment”, vagy-
is egy egészen pontos hataskijel6lés megnyithat utat
terapias iranyokba, amint azt lathattuk a kardiovasz-
kularis példakon. Azonban nem helyettesitheti a kor-
élettani mechanizmusok részletes megértését, mert az
antitestek aldl még kilébghatnak bizonyos lélabak, olyan
mechanizmusok, amelyeket pontosan az antitest fedett
el el6link. Mindenesetre kilénds viszonossag ez, egy
gyar aligha fejleszt ugyanarra a tamadaspontra mono-
klondlist és kis molekulaju szert, ezért a kutatokézpon-
tok er6sen egymasra vannak utalva, figyelve a masik
sikereit és kudarcait. A kedves olvasd mindenesetre ne
nagyon valtson csatornat, mert itt még sok izgalmas
dolog fog révidesen kiderdlni.

Irodalom

1. Kiss RG, Stassen JM, Deckmyn H, et al. Contribution of Platelets
and the Vessel Wall to the Antithrombotic Effects of a Single Bo-
lus Injection of Fab Fragments of the Antiplatelet GPIIb/Illa Antibody
7E3 in a Canine Arterial Eversion Graft Preparation. Arterioscler
Thromb 1994; 14: 375-380. https://doi.org/10.1161/01.atv.14.3.375
2. Kiss RG, Lu HR, Roskams T, et al. Time Course of the Effects of a
Single Bolus Injection of F(ab')2 Fragments of the Antiplatelet GPIIb/
Illa Antibody 7E3 on Arterial Eversion Graft Occlusion, Platelet Ag-
gregation, and Bleeding Time in Dogs. Arterioscler Thromb 1994;
14: 367—-374. https://doi.org/10.1161/01.atv.14.3.367

3. Szarek M, White H, Schwartz G, Kiss RG, et al. Alirocumab Re-
duces Total Nonfatal Cardiovascular and Fatal Events: The ODYS-
SEY OUTCOMES Trial. JACC 2019 Feb; 73(4): 387-396.
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2018.10.039

4. Ruff C, Patel S, Giugliano R, Kiss RG, et al. Abelacimab versus
Rivaroxaban in Patients with Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2025;
392: 361-371. https://doi.org/10.1056/NEJM0a2406674

5. https://www.fda.gov/drugs/novel-drug-approvals-fda/novel-drug-
approvals-2025 (Letoltve: 2025. 07. 01.)

6. Quinn MJ, Plow EF, Topol EJ. Platelet glycoprotein lIb/llla inhib-
itors. Recognition of a two-edged sword? Circulation 16 July 2002;
106(3): 379-385. https://doi.org/10.1161/01.cir.0000019581.22812.b2
7. Leisner TM, Wencel-Drake JD, Wang W, et al. Bidirectional trans-
membrane modulation of integrin alphallbbeta3 conformations. J
Biol Chem 1999 Apr 30; 274(18): 12945-9.
https://doi.org/10.1074/jbc.274.18.12945

8. Piccini J, Patel M, Steffel J, et al. Asundexian versus Apixaban
in Patients with Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2025; 392: 23-32.
https://doi.org/10.1056/NEJM0a2407105

161



Cardiologia Hungarica .
2025; 55: 162-170. Regiszter

https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2025.55.3.162

A szivinfarktus miatt kezelt betegek
ellatasanak és prognézisanak fontosabb adatai.
Nemzeti Szivinfarktus Regiszter 2024
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A Nemzeti Szivinfarktus Regiszterben (NSZR) 170 337 beteg 190 230 infarktusos eseményének adataival rendelkeziink. 2024-
ben 13 728 (j infarktus miatti kezelést regisztraltak. A 2024. évi események 46,7%-a ST-elevaciés miokardialis infarktus (STE-
MI), 53,3% ST-elevacioval nem jard miokardialis infarktus (NSTEMI) volt. Mindkét esetben a betegek nagyobb része férfi volt
(64, illetve 61%). Az NSTEMI miatt kezelt betegek id6sebbek voltak, mint a STEMI diagnozissal kezeltek (64,4 vs. 69,1 év). A
perkutan koronariaintervencio (PCI) kezelésben a STEMI-betegek 86,2%-a, az NSTEMI-betegek 64,7%-a részesilt. A beavat-
A STEMI-betegcsoportban a teljes iszkémias id6 median értéke (a panasz kezdetétdl az ér megnyitasaig) 4 6ra 30 perc volt. A
PCI kezelésben részesiilt NSTEMI-betegek 60,2%-anal 24 éran belll kerilt sor a beavatkozasra. A PCI kezelésben részesiilt
STEMI/NSTEMI-betegek 30 napos halalozasa 10,3%, illetve 6%. Katéteres centrumonként vizsgalva jelentds kuldnbségeket
talaltunk a PCI kezelés gyakorisagaban, a thrombocytaaggregacio-gatloval végzett kezelésben és a 30 napos halalozasban. A
betegellatas 2024 évi adatait az el6z6 évekkel 6sszehasonlitva Iényeges valtozast nem észleltiink. Az NSZR honlapjan 2024-
ben interaktiv lekérdezdfellletet alakitottunk ki, amely kiilsé érdekl6dék szamara lehetévé teszi az alapveté epidemiologiai
adatok megismerését. Az NSZR részt vesz az EuroHeart programban, valamint az Atmoszférikus és légszennyezési paramé-
terek szivinfarktus kialakulasara vonatkozo6 hatasainak vizsgalata cimi kutatasban. Az NSZR 2014-6ta folyamatosan kéveti az
infarktusos betegek hazai ellatdsanak adatait, a program eredményességét hazai és nemzetkdzi forumokon bizonyitottuk.

Kulcsszavak: szivinfarktus, invaziv kezelés, 30 napos halalozas, Nemzeti Szivinfarktus Regiszter

Data on the care and prognosis of patients treated for myocardial infarction. Hungarian Myocardial Infarction
Registry 2024

The Hungarian Myocardial Infarction Registry (HUMIR) is a comprehensive database, covering 190,230 infarction events in
170,337 patients. In 2024, the National Health Insurance Fund Management Centre financed treatment for 14,555 infarctions,
of which 86.3% (13,728 events) were included in the HUMIR. 46.7% of the registered events were STEMI, and 53.3% were
NSTEMI diagnoses. In both types of infarction, most patients were male (64% vs. 61%). Patients treated for NSTEMI
were older than those treated with a STEMI diagnosis (64.4 vs. 69.1 years). PCl was performed in 86.2% of STEMI patients
and 64.7% of NSTEMI patients. The procedures were performed through radial access (95%) and almost exclusively involved
the implantation of drug-eluting stents (96%). The median total ischemic time (from the onset of symptoms to the opening of
the vessel) in the STEMI patient group was 4 hours and 30 minutes. In 60.2% of NSTEMI patients who underwent PCI, the
procedure was performed within 24 hours. The 30-day mortality of STEMI/NSTEMI patients who underwent PCl was 10.3%
and 6%, respectively. When examined by the catheterisation center, significant differences were in the frequency of PClI treat-
ment, platelet aggregation inhibitor treatment, and 30-day mortality. The HUMIR participates in the EuroHeart program, and
the research entitled Investigation of the effects of atmospheric and air pollution parameters on the development of myocar-
dial infarction. In 2024, we created an interactive query interface on the HUMIR website, allowing external interested parties
to learn about basic epidemiological data. HUMIR has continuously monitored the data on the domestic care of patients with
infarction since 2014, and the program's effectiveness has been proven in domestic and international forums.

Keywords: myocardial infarction, invasive treatment, 30-day mortality, Hungarian Myocardial Infarction Registry

'A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter program résztvevéinek nevében. A 2024-ben az NSZR rendszerébe belépé kollégak név-
sora és a belépések szama megtalalhatd a cardiologia.hungarica.eu weboldalon, a szerz6éi video-6sszefoglalé QR-kédjanak
segitségével fellelhetd cikk végén.

A kézirat 2025. 04. 15-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 05. 23-an kerllt elfogadasra.
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A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter (NSZR) évente
rendszeresen beszamolot k6zol az infarktusos betegek
ellatasanak el6z6 évi adatairdl, amelyet a Magyar Kar-
diolégusok Tarsasaga tudomanyos folyoirataban tesz
kozzé. A jelen 6sszefoglald a 2024-es év adatait tar-
talmazza.

Adminisztrativ adatok

A Kbdzponti Statisztikai Hivatala évek o6ta régziti €s pub-
likalja a halaloki statisztikat. Magyarorszagon ez az
egyetlen, halalokokat tartalmazé statisztika, amelynek
szabalyait nemzetkdzi egyezmények rogzitik. A KSH
adatai szerint a heveny szivinfarktusban meghalt be-
tegek szama a 1993. évi adathoz képest 2014-re je-
lentdsen csdkkent, éveken keresztil 6000 alatt volt.
A COVID-19-pandémia idején 2021-ben 6059 beteg
halt meg, majd 2022-ben ismét 6000 ald csbkkent a
halalozasok szama (1. abra). A 2023-as évben a he-
veny szivinfarktus 5290 esetben szerepelt halalokként.
A 2024-es évre vonatkozd KSH halalozéasi statisztikat
2025 augusztusaban kozlik.

A Nemzeti Szivinfarktus Regiszterben
régzitett betegek és események szama

2024. december 31-én 75 aktiv centrumtol kapott az
NSZR rendszeresen adatot, néhany ellatéhely a kdtele-
z6 feladatot — tébbszéri megkeresés ellenére — nem tel-
jesitette. Ekkor a regiszterben 190 230 esemény adatai
szerepeltek, amelyeket 170 337 beteg kezelése soran
rogzitettek. A 2011-2024 években a regisztralt esemé-
nyek szamat a 2. abra mutatja. Az utolsé négy évben
— 2022 év kivételével — 14 000 felett volt a regisztralt
események szama. A NEAK altal infarktus fédiagnézis-
sal finanszirozott ellatdsok szamat az 1. tablazat tartal-
mazza. A 2020-2021 években az események szama

15 000

15000

12 000

9000

5872 6028 5744

6000

Elhunyt betegek szama

3000

1993 2003 2014 2015

1. ABRA. AMI diagnézissal meghalt betegek szama (KSH)

5758 5833 5499 5655

2016 2017 2018 2019

2024 13728

2023 14 244

2022 13552

2021 14176

2020 14 521

2019 16 193

2018 16614

2017 16 355

2016 15502

2015 13621

2014 12414

2013 9199

2012 7687

2011 6979 | I J
0 5000 10 000 15 000 20000

2. ABRA. A regisztralt események szama 2011-2024 k&zott

1. TABLAZAT. Szivinfarktus fédiagnézissal finanszirozott
kezelések évek szerinti bontasban (NEAK)

Ev Betegek szama
2007 15993
2008 16 120
2009 16 686
2013 15 343
2014 15 590
2015 14 868
2016 15179
2017 15186
2018 15082
2019 14 815
2020 13 970
2021 13 816
2022 14 105
2023 14 509
2024 14 555
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14 000 alatt volt, de 2023-ban és 2024-ben ismét meg-
haladta a tizennégyezret. 2024-ben a finanszirozott ke-
zelések szama 14 555 volt. A finanszirozott és a Nem-
zeti Szivinfarktus Regiszterben (NSZR) rogzitett
betegek aranyat folyamatosan kovetjuk. A megitélés-
hez a regisztralt/finanszirozott betegek aranyat vesz-
szuk alapul. Adataink alapjan a regiszter adatbazisa-
nak teljessége a 2017-2021 években meghaladta a
90%-ot, a 2022-2024 években valamivel 90% alatt
volt. 2024-ben a regiszter a finanszirozott kezelések
86,3%-anak adatait tartalmazta. A részleteket a 3. abra
mutatja. Az infarktus miatt hospitalizalt betegek tébbsé-
gét szivkatéteres lehet6séggel rendelkezd intézmé-
nyekben (centrumok) lattak el. A centrumok régzitési

aranyat a 2014-2024 években a 2. tablazatban foglal-
tuk dssze.

A regiszteradatok teljessége

A regisztracio teljessége érdekében folyamatosan ta-
jékoztatjuk az intézményeket, hogy mennyire teljes az
altaluk kezelt betegek regisztracioja, ennek kapcsan
megkuldjik azoknak a betegeknek a tajszamat, akik-
nek kezelését az NEAK finanszirozta, de nem szere-
pelnek az NSZR adatbazisaban. Ez a segitség javitot-
ta és kdnnyebbé tette a korhdzak munkajat. 2024-ben
a regisztralt adatok teljessége 86,3% volt. Az adatok
teliességének aranyat a 2013—-2024 években a 3. abra
mutatja, mig a 4. abra ezeket az adatokat centrumok
szerinti bontasban abrazolja.

A rogzitett adatok validalasa,
mindségbiztositas

A manualis adatbevitel soran a szoftver szamos logi-
kai ellen6rzést végez, a hibakra felhivja a felhasznalo fi-
gyelmét. Az online rogzitett adatok tovabbi ellen6rzését
a regiszter miikbdésének kezdete 6ta ugyanaz a kont-
rollercsapat végzi. A hibas adatok javitasa online médon

2. TABLAZAT. A szivkatéteres centrumok régzitési aranya 2014-2024 évben

Centrumok

2014 2015 2016 2017
Bajcsy 79,0 94,2 83,3 56,8
Balatonfiired 62,7 100,0 100,0 95,0
BIK 31,6 72,6 62,7 78,2
Debrecen Kard. 91,0 75,6 62,8 97,0
GOKVI 75,2 97,0 92,6 89,5
Gyéri Megyei Kh 57,0 93,6 96,3 83,1
Gyula 60,3 40,1 96,0 88,5
EPC — Honvéd 34,8 100,0 100,0 77,9
Kaposvar 45,5 91,5 91,6 68,4
Kecskemét 95,4 100,0 82,0 96,1
Miskolc 49,6 69,7 99,5 99,5
Nyiregyhaza 96,9 95,9 96,9 93,9
PTE Szivgyogyaszat 73,5 96,9 99,8 92,8
SEKK 68,1 100,0 98,7 99,1
Szeged Kard. 39,6 88,6 78,6 89,8
Székesfehérvar 68,4 77,0 97,7 88,1
Szolnok 76,1 86,9 98,1 94,7
Szombathely 63,2 93,5 95,0 76,9
Zalaegerszeg 84,2 100 98,9 99,2

Uzsoki

A finanszirozott vs. a regisztralt betegek aranya (%)

2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
90,9 99,5 97,0 94,8 91,9 97,5 81,3
97,6 97,3 99,1 98,4 90,9 100,0  100,0
90,7 74,6 99,6 72,9 76,3 95,8 76,6
96,3 98,0 99,2 87,1 87,7 95,0 92,4
93,1 91,8 95,7 95,6 95,1 92,4 97,5
74,9 67,3 86,6 67,1 91,9 93,8 91,6
94,8 97,3 99,8 98,2 96,0 99,8 96,3
68,6 97,3 93,9 27,9 37,2 59,7 48,7
93,6 99,8 99,4 96,0 94,0 84,6 96,9
91,8 97,0 95,6 73,7 911 96,2 90,2
99,2 99,8 99,4 98,6 97,5 98,5 96,7
94,4 95,2 90,5 98,9 99,4 100,0  100,0
95,5 96,9 97,8 84,9 68,3 98,6 90,3
98,9 99,8 98,8 98,5 9913 100,0 99,4
84,9 99,7 100,0 99,5 99,5 99,5 99,8
88,3 70,3 90,1 77,7 88,3 85,3 82,8
85,5 96,7 96,8 94,3 94,7 97,3 99,4
85,2 82,3 90,7 90,9 79,4 88,4 81,0
99,7 100,0 99,0 99,5 98,7 100,0 99,7

98,2 94,7 96,6 87,6 77,7 68,0

Réviditések: EPC — Honvéd: Eszak-pesti Centrumkérhaz — Honvédkorhaz; GOKVI: Gottsegen Gyérgy Orszagos Kardiovaszkuléris Intézet; SEKK: Semmel-

weis Egyetem, Kardiologiai K6zpont
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Il Nyiregyhaza, Balatonfiired, Oroshaza,
Szt. Margit, Vac, Satoraljaujhely,
Vasarosnamény, Csorna, Szeged Kard.,
Zalaegerszeg, SEKK, Szolnok, Szt. Imre,
Hodmezoévasarhely, GOKVI, Kaposvar,
Miskolc, Mohacs, Gyula, Ajka, Ozd,
Debrecen Kard., Gy6ri Megyei Kh., SE I.
Belklinika, PTE Szivgyogyaszat, Kecske-
mét, Dombovar, Esztergom, Szt. Janos,
SE Belgy. és Hematolégia, Békéscsaba,
Székesfehérvar, Pécs |. Belklinika,
Gyongyds, Bajcsy, Szombathely, MISEK

Rogzitési arany
=80%

[ Szeged Bel., Baja, BIK, Nagykanizsa,
Jaszberény, Hatvan, Szentes, Uzsoki
u. korhaz, Fehérgyarmat, Dunaujvar,
Veszprém,Tatabanya, Balassagyarmat,
Berettyoujfalu, Jahn Ferenc korhaz,
Cegléd, GEKSZ Papa, Makd

] EPC — Honvéd Kh. Budapest, Kiskunhalas, Debrecen Belgy., Eger, Kistarcsa, Komlo,
Kisvarda, Salgétarjan, Szekszard, Sopron

4. ABRA. Rdgzitési arany intézetek szerinti bontasban

térténik. Az adatok tovabbi ellen6rzését egy specidlis
mindségbiztositasi szakképzéssel rendelkezé kolléga-
nd végzi. Az évekre visszamendleg rendelkezésre allo
adatok azt bizonyitjak, hogy a ,szuper kontroll” jelen-
tésen javitotta az elsévonalbeli ellenérzések mindségét.
Tekintettel arra, hogy nagyszamu betegre vonatkozo,
tébbéves tapasztalattal rendelkezlink, ennek részleteit
2021-ben az Orvosi Hetilapban publikaltuk.

A regisztralt események diagnézis és
nemek szerinti megoszlasa, atlagos életkor

2024-ben 13 728 akut miokardialis infarktus (AMI) ese-
ményt regisztraltunk, a regisztralt esetek 46,7%-a STE-
MI, 53,3%-a NSTEMI volt, ez az arany évek 6ta valto-
zatlan. Mindkét esetben a betegek tobbsége férfi (64,
illetve 61%.). A betegek atlagos életkora NSTEMI in-
farktus esetén nagyobb volt, mint STEMI infarktusban:
69,1 vs. 64,4 év.

Az NSZR-ben régzitett, ST-elevaciéval jaro
szivinfarktusos betegek demografiai
adatai, a szivkatéteres centrumba keriilt
betegek aranya és a primer perkutan
koronariaintervencié (PPCI) gyakorisaga

A férfiak atlagos életkora 61,7, a néké 69 év. A betegek
kozel kétharmadanak (64,6) az els6 egészseéguigyi ella-
téja a mentdszolgalat volt. Prehospitalis reanimaciora
a betegek 5,5%-aban kerdlt sor. A betegek 96,9%-anal
tortént koronarografia, a vizsgalat 94,6%-aban a radi-
alis éren vezették be a katétert. A kéros koronarografi-
aju betegek 93,8%-anal keriilt sor PCl kezelésre. Az
érmegnyitas kapcsan a betegek 96%-a kapott gyogy-
szerkibocsato stentet. A korhazi kezelés ideje alatt
szévédmeny a beavatkozasok kevesebb mint 1%-anal
fordult eld. Prehospitalis trombolizis nem tértént, a kor-
hazban 5 betegnél tortént. A betegek 5,7%-anal volt
sokk a kezelés alatt. Gépi lélegeztetés a betegek 7,5%-

anal tortént, IABP alkalmazasa 2%-ban, ECMO alkal-
mazasara 18 betegnél kerdlt sor (0,3%).

A teljes iszkémias id6, az ajto-tii idé
a STEMI-betegeknél

A panasz kezdete és az infarktusért felelés ér meg-
nyitasa kozott eltelt idét 4026 betegnél (65,6%) tudtuk
meghatérozni. Ebben a betegcsoportban a panasz
kezdete és az érmegnyitas kozoétt eltelt id6 medianja
4 é6ra 30 perc, az ,ajto-td id6” median értéke 37 perc
volt. Négy oran belill a betegek 46,3%-anal kerdlt sor
az ér megnyitasara, mig a betegek 13%-anal a panasz
kezdete utan tdbb mint 24 éraval — rendkivul késén —
tortént a revaszkularizcio.

Az ST-elevaciéval nem jaré szivinfarktusos
(NSTEMI-) betegek demografiai adatai, a
szivkatéteres centrumba keriilt betegek
aranya és ellatasi maédja

2024-ban az NSTEMI események aranya 53,3% volt.
A betegek tdbbsége (61,4%) férfi. A betegek atlagos
életkora 69 év volt. A betegek 94%-anal tortént koro-
narografia, a beavatkozas 96,5%-a radialis behato-
lasbol tortént. PCl kezelésre az 6sszes beteg 64,7%-
anal kerult sor. A betegek 93,9%-a gyogyszerkibocsato
stentet kapott. Szévédményt a beavatkozasok 1,5%-
aban régzitettek.

A tarsbetegségek elfordulasa az infarktus
tipusa és nemek szerint

A tarsbetegségek eléfordulasi gyakorisagat, valamint a
korhazi felvétel idején dohanyz6 betegek aranyat ne-
mek szerinti bontasban a 3. tablazatban foglaltuk 6sz-
sze.

Hova tavozott a beteg arrél az osztalyrdl,
ahova el6szor felvették

Az akut szak utan a STEMI-betegek tébb mint egy-
harmada (36,8%) az otthonaba, 10,6%-a rehabilita-
cios fekvbbetegosztalyra kerilt, az NSTEMI-betegek
50,9%-a az otthonaba tavozott, 6,3%-a kertlt rehabi-
litaciés fekvdbetegosztalyra. Figyelembe véve az in-
vaziv centrumok atlagos apolasi idejét, biztonsaggal
allithatd, hogy néhany nap alatt nincs arra lehet6ség,
hogy a betegek megismerjék és a gyakorlatban al-
kalmazzak a masodlagos megel6zés fontosabb ele-
meit. Ehhez még hozzajarul az a tény is, hogy igen
alacsony a rehabilitacios fekvébeteg-kezelést igénybe
vevék szama. Osszességében a betegek csak akut el-
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3. TABLAZAT. A tarsbetegségek eléfordulasanak szézaléka
az infarktus tipusa és neme szerinti bontasban

STEMI Ferfi N6
n=6128 (6169 esemény) (n=3908) (n=2220)

A tarsbetegségek eléfordulasa és a dohanyzas

Koérel6zményben miokardialis infarktus 14,7 11,9
Korel6zményben szivelégtelenség 12,2 13,8
Korel6zményben vagy a kezelés 72,7 80,6
soran megallapitott hiperténia
Korel6zményben stroke 4,8 6,2
iszkémias stroke 42,6 54,4
Koérel6zményben vagy a kezelés soran
megallapitott diabétesz; ll-es tipusu 30,6 35,9
I-es tipusu 0,6 1,3
Kérel6zményben periférias érbetegség 9,4 9,9
Korel6zményben hyperlipidaemia 35,4 34,5
Kérel6zményben PCI 15,6 11,1
Kérelézményben CABG 1,9 1,4
Dohanyzik (a kérhazi felvétel idején) 38,3 29,2
Korel6zményben pitvarfibrillacié vagy 7,3 8,4
pitvarlebegés
Kérel6zményben COPD 54 7,9
Korel6zményben sulyos 4,7 8,7
veseelégtelenség
NSTEMI Ferfi No

n=6887 (7043 esemény) (n=4235) (n=2652)
A tarsbetegségek eléfordulasa és a dohanyzas

Koérel6zményben miokardialis infarktus 28,2 21,7
Koérel6zményben szivelégtelenség 19,7 18,6
Korel6zményben vagy a kezelés 84,0 86,1
soran megallapitott hipertonia
Korel6zményben stroke 7,7 7,3
iszkémias stroke 53,0 52,1
Koérel6zményben vagy a kezelés soran
megallapitott diabétesz; ll-es tipusu 42,3 39,9
I-es tipusu 0,8 1,4
Kérel6zményben periféridlis érbetegség 15,1 15,4
Korel6zményben hyperlipidaemia 41,6 39,6
Korel6zményben PCI 29,6 22,3
Korel6zményben CABG 6,2 3,7
Dohanyzik (a kérhazi felvétel idején) 24,5 18,2
Korel6zményben pitvarfibrillacié vagy 12,7 12,5
pitvarlebegés
Korel6zményben COPD 8,4 10,1
Korel6zményben sulyos veseelégte- 9,8 14,4

lenség

latasban részesilnek, ami a kezelésnek csak az elsd
szakasza, hianyzik a koérhazbdl tavozéd betegek szer-
vezett rehabilitacidja és gondozasa. A kérhazi rehabi-
litacios lehet6ségek adottak, de ennek igénybevétele
jelentésen elmarad a kivanatostél. Ez szerepet jatsz-
hat abban, hogy az egyéves tulélés adatai kedvez6t-
lenek.

A tavozaskor alkalmazott gyégyszeres
kezelés

A kérhazi kezelés alatt alkalmazott, illetve a tavozas-
kor javasolt gyégyszerek gyakorisagat %-os megosz-
lasban az 5. dbra mutatja. A masodlagos megel6zés
szempontjabél fontos gyégyszercsoportokat megfeleld
gyakorisaggal alkalmaztadk. A magyar adatok nemzet-
kézi dsszehasonlitasban is jénak mondhaték. A bete-
gek adherenciajanak folyamatos kovetése fontos fel-
adat lenne, mert a korabbi évek egyik vizsgalataban
kimutattuk, hogy ez nem megfelel6. Tekintettel arra,
hogy az elmult években a thrombocytaaggregacio-gat-
I6val végzett kezelésben Uj gyogyszereket vezettek be,
ezek alkalmazasanak gyakorisagat a 4. tablazatban
foglaltuk 6ssze. Adataink szerint a nagyobb hatékony-
sagu thrombocytaaggregacio-gatlé szerek alkalmaza-
sdban nagy kulénbségek vannak a centrumok kozoétt:
PCI kezelésben részesiilt STEMI-betegeknél a prasug-
rel 4,4—24%, a ticagrelor esetén 1,7-10,8% kozott val-
tozott a gydgyszer alkalmazasanak gyakorisaga.

A STEMI és NSTEMI infarktusos betegek
haladlozasa évek és nemek szerinti bontasban

A halalozasi adatokat az 5. tablazatban foglaltuk 6sz-
sze. Az éveket 6sszehasonlitva a halélozasi aranyok-
ban lényeges valtozas nem igazolhato. A PCl kezelés-
ben részesilt betegeknek — mindkét tipusu infarktus
esetén — mind a 30 napos, mind az 1 éves idépontban
Iényegesen jobb volt a prognézisuk. Figyelemre méltd,
hogy az NSTEMI-betegek egy éves halalozasi aranya
PCl kezelés esetén 6-8%-kal kisebb, mint azoknal, akik
ilyen kezelést nem kaptak. A STEMI-betegnél kisebb
aranyu a halalozasi arany csokkenése (3% kordl). A
néknél észlelt magasabb halalozasi aranyt a csoport
magasabb atlagos életkora és a tarsbetegségek gya-
koribb eléfordulasa magyarazza.

Az invaziv centrumok adatainak &sszeha-
sonlitasa: a koronarografia, az érmegnyitas
gyakorisaga és a betegek 30 napos
halalozasa tekintetében

Osszehasonlitottuk az invaziv centrumokban 2010. ja-
nuar 1. és 2024. december 31. kdz6tt ellatott betegek-
nél a koronarografia és a PCI gyakorisagat, valamint
a 30 napos halalozast. A részletes adatokat a 6. és 7.
tablazatban foglaltuk 6ssze. A STEMI-betegcsoport-
ban a koronarografia minden centrumban 90% felett
volt, az NSTEMI-betegeknél viszont jelentds kilénbsé-
get talaltunk: 78,5% vs. 99,6% az ellatott betegeknél
az érfestés gyakorisaga. Mindkét infarktustipus ese-
tén jelentés kiilénbség volt a PCI elvégzésének gya-
korisagaban: STEMI infarktusban 79,1% vs. 94%, az
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4. TABLAZAT. A PCl kezelésben részesiilt infarktusos betegek thrombocytaaggregécié-gatléval végzett kezelése centrumok

szerinti bontasban (2010. 01. 01. — 2024. 12. 31.)

Katéteres Kozpont STEMI + PCI NSTEMI + PCI
Aszpirin* Clopidogrel* Prasugrel* Ticagrelor* Aszpirin® Clopidogrel* Prasugrel* Ticagrelor®

Kecskemét 77,2 61,7 9,8 4,0 82,9 66,5 9,3 5,0
Székesfehérvar 93,3 79,5 17,6 2.1 94,4 78,2 17,1 4,0
Gyér 95,9 85,3 9,9 25 96,0 83,3 9,6 4,5
Kaposvar 95,7 74,8 14,7 6,3 96,7 78,4 11,0 7,0
Szolnok 98,3 77,4 15,7 57 97,8 72,3 18,0 8,7
Zalaegerszeg 98,0 89,9 6,0 2,8 98,2 89,2 6,4 3,3
Bajcsy 97,6 79,7 9,5 9,0 96,6 77,5 9,1 11,6
Uzsoki** 95,1 82,1 52 10,8 97,1 86,2 6,2 6,8
Balatonftred 96,8 73,0 19,7 52 96,0 70,8 19,0 7.4
GOKVI 98,4 83,8 8,6 47 98,6 86,3 6,7 4.8
Budai Irgalmasr. Kh. 93,9 87,2 10,1 1,2 93,4 86,8 10,0 1,9
Szombathely 98,9 93,2 4,4 1,4 98,5 93,9 3,6 1,6
Nyiregyhaza 96,7 86,3 7,6 3,8 96,7 86,9 6,9 3,9
Gyula*** 98,6 89,5 7,3 1,7 98,1 93,2 4,2 1,0
Miskolc 96,2 74,6 16,4 7,1 97,1 80,3 12,0 5,6
EPC — Honvéd 95,8 80,9 12,6 4,0 94,2 81,0 10,7 52
Debrecen Kard. 97,3 83,6 11,6 24 96,3 85,6 9,4 2,5
PTE Szivgyégyaszat 96,8 78,6 17,0 2,8 96,9 79,3 15,7 2,8
SEKK 99,0 73,3 24,0 2,0 98,7 81,8 15,3 2,0
Szeged Kard. 93,0 75,9 8,7 8,3 97,1 80,2 7,3 10,1
Osszes 95,9 79,6 13,1 4,2 96,6 81,9 111 4,7

*2014-t6l; **2016. 06-t6l; ***2013. 07-t6l

NSTEMI-betegcsoportban 44,7% vs. 87,5%. A 30 na-
pos halalozasi értékek ugyancsak jelentés kilénbséget
igazoltak: a STEMI-betegek esetén 9,2% vs. 19,1%, az
NSTEMI-betegcsoportban 5,3% vs. 12,1%. Természe-
tesen az egyes centrumok kdzott talalt jelentds eltérés
figyelemfelhivasra alkalmas, kdvetkeztetés levonasa
csak tovabbi elemzés utan lehetséges. Az elemzések
els® korben a centrumvezeték feladata.

Rehabilitacios kezelések adatbazisa

Az MKT munkacsoportjaval egyuttmikodve kialakitot-
tuk az intézeti rehabilitacidban részestilt betegek online
regiszterét, amelyhez az akut szak adatai is kapcsoléd-
nak. Jelenleg 18 963 rehabilitaciés kezelés adataival
rendelkezlnk.

Kérbonctani leletek adatbazisa

Az NSZR-rél sz6l6 miniszteri rendelet a patolégiai osz-
talyok szadmara is el6irja a boncolas soran talalt heveny

14 232 szekcid részletes adataival rendelkezink.

Interaktiv lekérdezaofeliilet

A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter honlapjan az ,in-
teraktiv lekérdezéfelilet”-en mod van a Nemzeti Sziv-
infarktus Regiszter aggregalt adatainak interaktiv
lekérdezésére, elemzésére és vizualizalasara. Az ada-
tok lehetdévé teszik a szivinfarktus hazai helyzetének,
id6beli és térbeli alakulasanak vizsgalatat tobbféle,
népegészségligyileg fontos vetiletben (eléfordulas,
tarsbetegségek, az ellatas jellemzéi, tulélés). Az ada-
tok értelmezése, valamint a kilonféle 6sszehasonlita-
sok esetén érdemes barmilyen kdvetkeztetés levona-
sa el6tt tanulmanyozni az oldalhoz kapcsol6do leirast,
amely igyekszik kdzérthetéen 6sszefoglalni a legfonto-
sabb szempontokat. Ezenkivil a weboldal maga is biz-
tosit magyarazatot minden elemzési vetilethez; ezen
szempontok ismerete fontos a helyes kdvetkeztetések
levonasahoz.

EuroHeart program

A EuroHeart program célja a népegészséglgyi szem-
pontbdl jelentds betegségek eurdpai regiszterrendsze-
rének kialakitasa. Magyarorszag 2021 juliusa 6ta részt-
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5. TABLAZAT. A STEMI/NSTEMI betegek 30 napos és 1éves haldlozésa évek szerinti bontésban

Osszes beteg

2014 2015 2016 2017
Kérhazi halalozas (%) 8,3 8,4 9,8 9,5
30 napos halalozas (%) 13 13 14 14
PCI tortént 9 9,2 9,9 10
1 éves halalozas (%) 21 20 21 21
PCI tortént 16 15 15 16

2014 2015 2016 2017
Kérhazi halalozas (%) 6,7 7.4 8 8,7
30 napos halalozas (%) 11 12 12 13
PCI tortént 5,8 5,8 6,5 6,5
1 éves halalozas (%) 24 23 25 25
PCI tértént 13 14 15 15
Ferfi

2014 2015 2016 2017
Kérhazi halalozas (%) 6,3 6,8 7.8 7,6
30 napos halalozas (%) 10 11 11 11
PCI tortént 7.5 7.8 8,4 8,7
1 éves halalozas (%) 17 17 17 18
PCI tértént 13 13 14 14

2014 2015 2016 2017
Kérhazi halalozas (%) 52 6 7,1 7,5
30 napos halalozas (%) 9,2 10 1" 12
PCI tortént 49 53 6,5 6
1 éves halalozas (%) 21 21 23 23
PCI tortént 12 14 15 14
N6

2014 2015 2016 2017
Kérhazi halalozas (%) 1 1 13 13
30 napos halalozas (%) 17 17 18 18
PCI tértént 1 12 13 13
1 éves halélozas (%) 21 26 26 25
PCI tortént 19 20 19 19

2014 2015 2016 2017
Kérhazi halalozas (%) 8,6 9,4 9,1 10
30 napos halalozas (%) 13 14 13 15
PCI tortént 58 6,6 6,5 7,2
1 éves halalozas (%) 27 27 29 29
PCI tértént 14 16 16 17

vevdje a programnak. A EuroHeart program adatainak
elsé elemzése a 2022. évre vonatkozéan megtértént:
Esztorszag, Magyarorszag, Izland, Portugélia, Roma-
nia, Svédorszag és Szingapur 37 736 infarktusos be-
tegének aggregalt adatait elemeztiik (18 686 STEMI és
21 050 NSTEMI). Magyarorszagrol 5717 STEMI, 6393
NSTEMI-beteg szerepelt a 2023-as év elemzésében.
A 2024 évi elemzéséhez Magyarorszag 12 932 beteg
13 205 eseményének adataival jarult hozza. Az eddig
elemzett években a STEMI-betegcsoportban a legtébb

STEMI
2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
10 9,9 10 10,6 10,5 10,7 9,6
14 14 15 16,1 15,4 15 131
11 11 12 12,3 11,8 11,6 10,3
21 21 22 22,7 21,9 21,6
16 17 18 17,9 171 17,3
NSTEMI
2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
8,2 7,7 74 75 7.7 6,7 6,4
13 12 13 12,3 1,5 10.5 9,4
6,9 6,9 8,2 7,4 6,8 6,8 6
24 23 24 23,8 22 21,3
15 15 18 16,3 14,3 14,7
STEMI
2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
7,9 8,2 8,8 9,1 8,7 8,9 7,4
12 12 13 14 12,6 13,1 1,1
9,3 9,7 11 10,8 9,8 10,7 9,2
18 18 20 19,6 18,2 18,5
14 15 17 15,6 14,6 15,3
NSTEMI
2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
7,3 6,8 6,5 6,8 6,8 6,1 5,7
12 1 12 11,6 10,4 10,5 8,7
6,5 6,1 7,7 7,7 6,2 7,2 5,8
22 21 23 221 20,1 20,7
14 14 17 15,9 13,5 14,6
STEMI
2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
15 13 12 13,2 13,7 13,9 13,3
19 19 17 20 20,3 18,1 16,8
14 14 18,3 15 15,4 13,3 12,4
27 27 26 27,8 28,4 26,7
20 20 21 22,2 22 20,9
NSTEMI
2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
985 8,9 8,7 8,6 9,1 7.5 7,3
14 13 14 13,4 13,2 10,7 10,6
7,7 8,3 9 6,9 7,9 5,9 6,3
27 25 26,8 25,5 25 22,4
16 17 19 17 16,3 14,8
beteg Magyarorszagrél, az NSTEMI esetén Svédor-

szagbol kerllt értékelésre.

Tudomanyos egyuttmiikédések

A kordbban meglévd egyuttmikédéseinket — ami a
Kdzponti Statisztikai Hivatal és a NEAK adatbazisahoz
valé kapcsolédast illeti — tébb iranyban bdvitettik. A
Nemzeti Szivinfarktus Regiszter egyiittm(kodik a Sem-
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6. TABLAZAT. Osszefogllalé tablazat a centrumokban elvégzett koronarogréfia és PCl beavatkozasok szama és aranya

2010. 01. 01— 2024. 12. 31. kozbtt

STEMI NSTEMI STEMI +

Katéteres A koro- A koro- NSTEMI

koézpont Osszes narografia A PCIo Osszes narografia A PCIO Gsszes
aranya (%) aranya (%) aranya (%) aranya (%) PCI
Kecskemét 3047 98,7 91,7 1765 98,2 77,8 4166
Székesfehérvar 4390 98,0 91,8 5984 92,4 65,7 7964
Gy6ri Megyei Kh. 2581 92,3 791 2898 78,5 447 3338
Kaposvar 231 93,2 84,7 2333 91,4 68,8 3563
Szolnok 3293 97 1 91,6 3209 96,3 84,2 5718
Zalaegerszeg 3035 96,2 89,3 2649 89,1 66,4 4467
Bajcsy 4358 94,3 86,2 4810 87,4 61,9 6732
Uzsoki (2016. 06-tol) 351 96,0 86,3 1365 97,8 87,5 1498
Balatonfired 2988 98,8 88,5 2958 97,8 64,3 4547
GOKVI 4572 97,4 89,5 6002 95,8 71,2 8365
BIK 2639 96,3 85,8 2937 94,3 75,5 4481
Szombathely 2373 99,9 91,4 2236 99,2 70,3 3741
Nyiregyhaza 5050 92,4 84,7 4758 81,5 571 6994
Gyula (2023. 07-t6l) 2414 96,9 89,6 3411 94,3 69,4 4531
Miskolc 7242 97,5 87,8 4770 93,4 64,2 9421
EPC - Honvéd 5099 96,7 87,3 5273 91,7 58,6 7538
Debrecen Kard. 4808 98,6 91,9 5268 99,1 81,8 8726
PTE Szivgyogyaszat 3448 99,3 90,9 3015 99,4 74,9 5391
SEKK 7718 99,6 94,0 11 833 99,5 79,5 16 663
Szeged Kard. 4633 99,2 91,4 4727 99,6 81,0 8064
Eseményszam 76 350 97,2 89,1 82 201 94,1 70,4 125908

melweis Egyetemmel, és részt vesz az Atmoszferikus
és légszennyezési paraméterek szivinfarktus kialakula-
sara vonatkozé hatasainak vizsgalata a Nemzeti Sziv-
infarktus Regiszter adatbazisaban cimi kutatasban. A
NSZR kezdeményezésére 2024-ben a Magyarorsza-
gon m(ikodd regiszterek eredményeit az Orvosi Hetilap
két tematikus szamaban publikaltunk.

Osszefoglalas

1. Azinfarktusellatas minéségi paraméterei 2024-ben
Iényegesen nem valtoztak. Tovabbra is az a legna-
gyobb problémaja az ellatasnak, hogy a STEMI-be-
tegek tulnyomé tébbségénél az optimalis idénél 1é-
nyegesen késébb kerll sor a revaszkularizaciora.

2. Hosszabb id8szak adatait elemezve jelentds ku-
I6nbségeket talaltunk mind a STEMI, mind az
NSTEMI-betegeknél a PCI kezelés gyakorisaga-
ban és a 30 napos halalozasban is.

3. Az Ujabb, er8sebb hatasu thrombocytaaggrega-
cio-gatld gyogyszerek alkalmazdsaban a centru-
mok k&zétt igen jelentds kildnbségeket talaltunk.

4. A centrumok kozotti kiilénbségek figyelemfelhivas-
ra alkalmasak, a kérdés tovabbi vizsgalata indokolt.

5. Tovabbra is megoldatlan az akut ellatas utan a be-
tegek szervezett gondozasa (rehabilitacioja.)

6. A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter mikodésében

2024-ben jelentds elbrelépés tortént, mivel a hon-
lapon interaktiv lekérdezési lehetéséget hoztunk
létre, amely naprakész aggregalt adatok megisme-
rését teszi lehetévé.

7. Az NSZR 2021-6ta aktiv részvevéje a EuroHeart
programnak. A program aggregalt adatait éven-
te hozzuk nyilvanossagra. Magyarorszag a részt-
vevok kozul kiemelkedik azzal, hogy — hasonléan
Svédorszaghoz — a teljes magyar populaciora vo-
natkozo6 adatokat tud kdzdini.

Koszonetnyilvanitas

A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter vezet6jeként szeret-
nék készdnetet mondani minden kollégandnek és kollé-
ganak, rezidenseknek, asszisztensnéknek, akik a rend-
szer mikddtetésében aktivan részt vesznek. Koézds
sikertink, hogy az NSZR miikédése hazai és nemzetké6-
zi szinten is elismert, és ezen a teriileten Magyarorszag
az eurdpai mezényben az élvonalban all. Az adatszol-
galtatas kételezben elbirt, de kbzpontilag nem finanszi-
rozott tevékenység. Evek ota vérjuk, hogy ez a helyzet
valtozzon. Svédorszagban — amely ezen tevékenység
mintaorszaga — a regiszterekkel kapcsolatos munka a
napi feladatok kézé sorolt tevékenység, és erre a mun-
kara kiilén iddt biztositanak.

A Regiszter informatikai rendszerének miikGdtetését és
fejlesztését Hari Péternek és munkatarsainak k6sz6-
ném.
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7. TABLAZAT. A 30 napos halélozas centrumok szerinti bontésban (2010. 01. 01. — 2024. 12. 31

STEMI
30 napos halalozas
Eset %
Kecskemét 445 15,3
Székesfehérvar 460 10,9
Gyér 258 10,3
Kaposvar 314 14,1
Szolnok 523 16,5
Zalaegerszeg 356 12,4
Bajcsy 518 12,6
Uzsoki 66 19,1
Balatonfired 304 10,7
GOKVI 602 13,5
Budai Irgalmasrendi Kérhaz 238 9,2
Szombathely 242 10,7
Nyiregyhaza 679 13,9
Gyula 382 16,4
Miskolc 866 12,5
EPC — Honvéd 658 13,3
Debrecen 543 11,8
PTE Szivgyogyaszat 314 9,4
SEKK 871 11,7
Szeged 627 14,4

NSTEMI
Betegek 30 napos halalozas Betegek
szama Eset % szama

2907 147 8,8 1673
4234 513 9,4 5467
2499 272 10,2 2656
2229 177 8,1 2185
3166 325 11,0 2942
2874 245 10,2 2410
4124 422 9,7 4358

345 71 5,8 1226
2850 143 5,3 2720
4450 509 9,1 5594
2584 166 6,0 2750
2261 229 10,8 2129
4874 455 10,4 4387
2335 337 10,7 3152
6942 516 11,6 4432
4966 599 12,1 4958
4611 329 7,0 4682
3328 174 6,1 2843
7448 901 8,5 10 620
4369 351 8,1 4357

Roviditések: EPC — Honvéd: Eszak-pesti Centrumkoérhaz — Honvédkorhaz; GOKVI: Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardiovaszkularis

Intézet; SEKK: Semmelweis Egyetem Kardiol6giai Kézpont

Készbnetet mondok dr. Ferenci Tamas biostatisztikus-
nak, az Obudai Egyetem egyetemi docensének, aki
szamtalan alkalommal segitett az adatok elemzésében.
Klilén k6szénet illeti az interaktiv lekérdezéfellilet elké-
szitéséert.

Kozvetlen kollégaimnak is k6sz6netet mondok: Szabo-
né Podth Aniko vezetd asszisztens, Zorandi Agnes ma-
tematikus, Sinka Laszl6né Adamik Erika vezetd kontrol-
ler, Bradak Anna, Berecz Beatrix, Adamik Mariann, Gal
Judit kontrollerek évek ota eredményesen dolgoznak a
program megvaldsitasan, munkajuk nélkil ez a tevé-
kenység aligha lenne sikeres.

Nyilatkozat

A szerzdk kijelentik, hogy a kdzlemény megirasaval
kapcsolatban nem all fenn velik szemben pénzigyi
vagy egyéb lényeges Osszelitkozés, dsszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkeztetéseket
vagy azok értelmezéseét.

A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter adatainak elemzése tudo-
manyos publikacidokban (2024)
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A colchicinterapia szerepe a postpericardio-
tomias szindroma kezelésében
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Bevezetés: A szivburkot érintd betegségek koziil a postpericardiotomias szindroma a klinikai gyakorlatban gyakran kialakulo
korkép. Célunk volt, hogy felmérjik a nyitott szivmUtéteket kdvetd korai rehabilitacio soran a postpericardiotomias szindréma
el6fordulasi gyakorisagat és a kezelési lehetéségeit.

Beteganyagok és modszerek: A retrospektiv, konszekutiv felmérésiinket egy hat honapos idészak soran egy szivsebé-
szeti centrumbol érkezé betegek adatai alapjan végeztik. Osszesen 174, nyitott szivmiitéten atesett beteg (atlagéletkoruk
64,49+10,86 év, 125 férfi) kertlt a vizsgalatunkba, akik atlagosan 20,07+4,32 napot tartézkodtak a rehabilitacios intézetben. A
betegeknél a perikardialis fluidum mennyiségét echokardiografias vizsgalattal hataroztuk meg. A postpericardiotomias szind-
romat az Eurépai Kardiologus Tarsasag definiciéja alapjan, valamint a vizsgalat soran adédo 50 mg/l C-reaktiv protein-ér-
tékhatart figyelembe véve diagnosztizaltuk. Az adatok feldolgozasa soran leir6 statisztikat, kétmintas t-probat, khiz-probat
hasznaltunk, valamint egyszeri logisztikus regressziot alkalmaztunk.

Eredmények: A betegek 48,1%-anal alakult ki postpericardiotomias szindréma, kozilik 23,7% colchicinterapiaban is része-
silt. A rehabilitacio soran a szindroma egyik leggyakrabban vizsgalt és legfontosabb paramétere a perikardialis fluidum meny-
nyiségének a valtozasa volt. A 20 mm alatti perikardialis fluidum mennyiséggel rendelkezd, colchicinterapiaban részesulg,
postpericardiotomias szindromaban szenved6 betegeknél a folyadékgyilem a kezdeti (7,31+4,70 mm) értékrdl szignifikansan
csokkent (3,06+£3,96 mm; p=0,0005). A feltételezett hajlamositd tényezdk vizsgalata alapjan a hyperuricaemia (p=0,033)
kapcsolatban allhat a szindroma kialakulasaval.

Kovetkeztetések: A nyitott szivmitétet kdvetd rehabilitacié soran alkalmazott colchicinterapia szignifikansan csdkkentette
a perikardialis fluidum mennyiségét a postpericardiotomias szindromaban szenveddéknél. Feltételezzik a kezelés kiemelt
szerepét a hyperuricaemiaval rendelkezd betegeknél, ennek alatamasztasara azonban tovabbi vizsgalatok szikségesek.

Kulcsszavak: postpericardiotomias szindréma, rehabilitacio, nyitott szivmuitét, colchicin, CRP-szint

The role of colchicine therapy in the treatment of postpericardiotomy syndrome

Introduction: Postpericardiotomy syndrome is a common condition among pericardial diseases in clinical practice. The aim
of our study was to survey the incidence and treatment options of postpericardiotomy syndrome during the early rehabilitation
following open-heart surgery.

Patients and methods: Our retrospective consecutive study is based on data from patients referred from one cardiac sur-
gery center over a six-month period. 174 patients who had undergone open-heart surgery (mean age 64.49+10.86 years, 125
males) were included in our work, with an average rehabilitation stay of 20.07+4.32 days. The amount of pericardial fluid was
measured using echocardiography. The postpericardiotomy syndrome was diagnosed according to the European Society of
Cardiology’s definition and the CRP threshold of 50 mg/L observed during the study. Our data analysis included descriptive
statistics, two-sample t-tests, chi-square tests, and simple logistic regression.

Results: Postpericardiotomy syndrome developed in 48.1% of our patients, with 23.7% receiving colchicine therapy. During
rehabilitation, one of the most frequently checked and most important parameters of the syndrome was the change in pericardial
fluid volume. In patients with postpericardiotomy syndrome who had pericardial fluid accumulation below 20 mm and received
colchicine therapy, the initial fluid volume (7.31+£4.70 mm) significantly decreased (3.06+3.96 mm; P=0.0005). Analysis of poten-
tial predisposing factors suggested that hyperuricemia (p=0.033) might be associated with the development of the syndrome.
Conclusions: Colchicine therapy administered during rehabilitation after open-heart surgery significantly reduced pericardial
fluid volume in patients with postpericardiotomy syndrome. We hypothesize that the treatment may play a particularly impor-
tant role in patients with hyperuricemia; however, further studies are needed to confirm this.

Keywords: postpericardiotomy syndrome, rehabilitation, open-heart surgery, colchicine, CRP-level

A kézirat 2025. 04. 15-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 05. 04-én kerllt elfogadasra.
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kezelésében

Bevezetés

A szivburkot érint6 betegségek a klinikai gyakorlatban
meglehetdsen gyakran kialakul6 kérképek. A perikar-
didlis betegségek kdzé tartozik a postpericardiotomias
szindroma (PPS) is (1). Feltételezhetéen autoimmun
patomechanizmussal rendelkezik, amelyet a perikardi-
alis és/vagy pleuralis szovetek kezdeti karosodasa valt
ki (1-4). A betegség megel6zésére és kezelésére az
Eurdpai Kardiologus Tarsasag (ESC) 2015-0s, Iranyelv
ciml dokumentuma szolgal utmutatasul (5).

A PPS diagnozisa felallithatd, ha az alabbi tinetek ko-
zil legalabb kett6 jelen van: massal nem magyarazhaté
lazas allapot; perikardidlis vagy pleuralis fajdalom; pe-
rikardidlis vagy pleuralis dérzszorej; pleuralis folyadék
és/vagy perikardialis folyadék C-reaktiv protein (CRP)
szint emelkedéssel (5). Differencialasa olykor nehézsé-
get okoz a mitét mechanikai kévetkezményei (példa-
ul perikardialis vagy pleuralis folyadékgytlem) miatt. A
gyulladasos aktivitas kimutatasa ezért elengedhetetlen
a diagndzis megallapitasahoz (1, 5). Ezen kritérium-
rendszer alapjan a PPS irodalmi el6fordulasi gyakorisa-
ga 10-40% (1, 4, 6). A szindroma gyanuja esetén elvég-
zend® alapvet6 diagnosztikai vizsgalatok kdzé tartozik
a fizikalis vizsgalat, az EKG, az echokardiografia, a
mellkasi ultrahang és/vagy a mellkasréntgen (5).

Az echokardiografias vizsgalat soran mért perikardi-
alis fluidum nagysaga alapjan a betegek harom cso-
portba sorolhaték be. Az elsé csoportba a 10 mm-nél
kisebb folyadékmennyiséggel birdk kerllnek, mig a
masodik csoportba a 10 és 20 mm kdz6tti, a harmadik
csoportba pedig a 20 mm-nél nagyobb fluidummeny-
nyiséggel rendelkezék tartoznak (5, 6). A gyakorlatban
a szindroma egyik leggyakrabban vizsgalt és legfonto-
sabb paramétere a perikardialis fluidum mennyiségé-
nek a valtozasa.

A vizsgalat soran célunk volt felmérni a postpericardio-
tomias szindroma (az ESC 2015. évi ajanlasaban talal-
haté definiciot figyelembe véve) kialakulasanak a gya-
korisagat, az alkalmazott terapiakat, kiilénds tekintettel
a colchicinre, valamint az esetleges hajlamosité ténye-
zB8ket is. Vizsgaltuk, hogy a korai rehabilitacié soran al-
kalmazott colchicin miként befolyasolja a perikardialis
fluidum mennyiségének a valtozasat. Tovabba felmér-
tik, hogy az ESC 2015. évi iranyelvének a megjelené-
se Ota a postpericardiotomias szindroma kezelésének
gyakorlatdba mennyire integralédott a colchicin.

Beteganyag és médszer

A beavatkozassal nem jar6 vizsgalat lefolytatasahoz
az Egészségugyi Tudomanyos Tanacs Tudomanyos
és Kutatasetikai Bizottsag (ETT TUKEB) altal kiadott
szakhat6sagi allasfoglalast alapul véve a Nemzeti Nép-
egészségligyi és Gyogyszerészeti Kdézpont Klinikai Ku-

tatasok Fdosztalya adta ki az engedélyt (hivatkozasi
szam: NNGYK/GYSZ/62858/2024).

A retrospektiv, konszekutiv vizsgalatot az Eszak-pes-
ti Centrumkérhaz — Honvédkorhaz, Balatonfiredi Kar-
diolégiai Rehabilitacios Intézet (8230 Balatonfired,
Szabadsag u. 5.) beteganyagat felhasznalva, a 2024.
januar 1. és 2024. junius 30. k6z6tti idészakra vissza-
tekintve végeztik el. Forrasdokumentacionak a nyitott
szivm(téten atesett betegek rehabilitacidés zarojelenté-
sét tekintettik.

Az Eszak-pesti Centrumkorhaz — Honvédkérhaz Sziv-
és Ersebészeti Osztalyardl a nyitott szivmditét utan a
betegek az orszag szamos intézményébe kertlnek re-
habilitaciéra. A vizsgalat egységessége miatt mi csak
az Eszak—pesti Centrumkoérhaz — Honvédkoérhaz, Ba-
latonfuredi Kardiolégiai Rehabilitacios Intézetbe kerlt
eseteket tekintettik at. A vizsgalt idészakban 174 beteg
érkezett rehabilitaciora nyitott szivmtét utan. A 174 f6-
bél 4 beteg (két 16 a perikardialis fluidum mennyiségé-
nek ndvekedése, egy f6 hypodynam ritmuszavar, egy 6
anémia kovetkeztében) a rehabilitacio ideje alatt atke-
rilt mas intézménybe, majd az ott kapott kezelés utan
visszatért az intézetbe. Ezen négy betegnél az elsé
tartozkodasukat vettiik figyelembe. Tovabbi 14 személy
volt, akit kiilénb6z6 okbal kifolydlag athelyeztek a kildd
vagy mas egészségligyi intézménybe. Ok azonban a
vizsgalati id6tartam alatt mar nem tértek vissza a bala-
tonflredi rehabilitaciés intézetbe. A 18 athelyezett eset-
bél 6sszesen 16 beteg (9,2%) részesilt ismét szivsebé-
szeti, illetve kardiologiai osztalyos ellatasban.

A rehabilitacion 125 férfi és 49 n6 vett részt, akik at-
lagéletkora 64,49+10,86 év volt. A betegek atlagosan
6,78+5,67 nappal a mutét utan kezdték meg a rehabili-
taciojukat, és 20,07+4,32 napot t6ltottek a balatonfiredi
intézményben. A 174 m(itétbdl 85 volt csak koronaria-,
57 volt csak billenty(i-, és 17 volt koronaria-billentyl és
15 egyéb szivmditét (1. abra). Az egyéb mitétek kdzott

8%
Egyéb

33%
Billenty(

49%
ACBG

10%
ACBG + billentyi

1. ABRA. A nyitott szivmitétek tipusai és el6fordulési
gyakorisaga. A vizsgalt idészakban a 174 nyitott szivmUitét
48,85%-a csak koronéria-, 32,76%-a csak billenty(-, 9,77%-a
koronaria-billentyl miitét, és 8,62%-a egyéb szivm(itét volt
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volt myxomaexcizié (2), pericardiectomia (2), pulmona-
lis embolectomia (1), Bentall- (7) és Ozaki-mditét (2), il-
letve egy esetben katéteres ablacié szévédményeként
balpitvar-sérilést lattak el.

A rehabilitacios intézetben a betegeknél fizikalis vizs-
galat, EKG, echokardiografia és mellkasi ultrahang
tortént. A perikardialis fluidumot a diasztolé végén
mértik GE Vivid S70 R4 és Vivid T8 R4 tipusu szivult-
rahang-készulékkel. Vizsgalatunkban a szamolasoknal
mindig a legnagyobb meért értéket vettiik figyelembe.

A statisztikai 6sszehasonlitasokat a GraphPad Prism
10.4.1-es verzidju statisztikai program segitségével vé-
geztik el. A begydjtott adatok feldolgozasa soran le-
iro statisztikat, folytonos valtozok 6sszehasonlitasahoz
kétmintas t-prébat, a kategériavaltozok megoszlasanak
elemzéséhez khi2-prébat hasznaltunk, valamint a bina-
ris fuggd valtozoknal egyszer( logisztikus regressziot
alkalmaztunk. Statisztikailag szignifikansnak a p<0,05
értéket tekintettik.

Eredmények

A korai rehabilitacié soran a betegek tobbsége (110 6,
63,2%) kizarélag NSAID- (non-steroidal anti-inflam-
matory drug) terapiat kapott. Colchicint 41 személy
(23,6%) esetében alkalmaztak, akik koézul 25 beteg
NSAID-, 16 beteg pedig NSAID-, illetve szteroidterapi-
aban is részesilt a megfigyelt idészak alatt. Az egyes
gyogyszerek alkalmazasa azonban nem feltétlendl tor-
tént egy idében, csupan ugyanazon betegnél eléfordul-
tak az intézeti tartdzkodas soran (2. abra).

Az ESC a 2015. évi ajanlasaban a PPS diagnozisanak
a felallitasahoz az emelkedett CRP-értéket is figyelem-
be veszi. Pontos CRP-értéket azonban nem definial (5).
Vizsgalatunkban a felvételi CRP-értékeket 55,0+34,7
mg/I-nek talaltuk. Ezt figyelembe véve az 50,0 mg/I-
nél nagyobb CRP-vel rendelkezd betegeknél mondtuk
ki a PPS diagnozisat. A 158, indul6 CRP-értékkel ren-

1% . 14%
Szteroid Colhicin és
NSAID

9%
Colhicin és NSAID
és szteroid

63% o
NSAID 13%
Szteroid és

NSAID

2. ABRA. A mitét utén a betegek terépigjaban megjelend
gyodgyszerkészitmények: colchicin és NSAID (25 f6), colchi-
cin, NSAID és szteroid (16 f8), szteroid és NSAID (22 f8), csak
NSAID (110 f8), csak szteroid (118)

delkez6 beteg kozil igy ezen idészakban 48,10%-ban
(76 betegnél) alakult ki a PPS. A 41 olyan beteg kozil,
aki colchicint kapott, 40 rendelkezett CRP-értékkel. Az
ESC kritériumrendszere alapjan, az altalunk valasztott
CRP-értékhatart figyelembe véve koziilik 18 betegnek
volt PPS-e.

A 41, colchicint kapo6 beteg kézul 40 rendelkezett kez-
deti és tavozaskori mért perikardialis fluidum értékkel.
A rehabilitacio elsé napjaiban 9 betegnél nem volt még
kimutathato folyadékgytilem (0 mm), 16 esetben 10 mm
alatti, 15 betegnél pedig 10—20 mm kdz6tti perikardialis
folyadékot mértiink, mig 20 mm-nél nagyobb mennyi-
séget egyetlen esetben sem észleltink. A tdvozasko-
ri mérések alapjan 20 betegnél nem volt perikardialis
folyadék (0 mm), 11 esetben 10 mm alatti, 6 betegnél
10—-20 mm koz6tti, mig 3 betegnél 20 mm-nél nagyobb
mennyiséget detektaltunk. A 20 mm-nél nagyobb folya-
dékgyulem esetén a betegek tovabbi ellatas céljabdl at-
helyezésre keriiltek. A valtozas statisztikailag szignifi-
kans volt (p=0,0075) (3. abra).

Azon 18, colchicint kap6 betegnél, akiknél az el6z6ek-
ben megallapitottuk a PPS-t, a rehabilitacié elsé nap-
jaiban 5 esetben nem volt még kimutathaté perikardi-
alis folyadék (0 mm), 7 betegnél 10 mm alatti, mig 6
betegnél 10—20 mm k&zétti folyadékgylilemet mértiink,
20 mm-t meghaladé6 mennyiséget pedig egyik eset-
ben sem észleltink. A tavozaskori mérések szerint 9
betegnél nem volt folyadék (0 mm), 5 esetben 10 mm
alatti, 2 betegnél 10—-20 mm kdz6tti, mig 2 betegnél 20
mm-nél nagyobb perikardialis folyadékot detektaltunk.
A valtozas naluk statisztikailag nem volt szignifikans
(p=0,1401) (4. abra).
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3. ABRA. A perikardiélis fluidumok eloszlésa az Ssszes colchi-
cinkezeltnél
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4. ABRA. A perikardialis fluidumok eloszlasa a PPS-sel ren-
delkez8 colchicinkezelteknél
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1. TABLAZAT. A major rizikéfaktorok és a postpericardiotomiés szindréma kialakulésénak esetleges kapcsolata. A feltételezett
hajlamosité tényezdket a 158, indulé CRP-értékkel rendelkezd betegnél, a 82 nem PPS-es és a 76 PPS-es személynél mértik fel

Vizsgalt paraméterek Osszes beteg

(n=158)
Eletkor (<65 év) 64 (40,5%)
2-es tipusu diabetes mellitus 54 (34,2%)
Hyperlipidaemia 120 (75,9%)
Hyperuricaemia 27 (17,1%)
Hipertonia 139 (88,0%)
Megel6z6 pitvarfibrillacid 58 (36,7%)
Szivelégtelenség (NYHA [1-1V.) 74 (46,8%)
Megel6z6 miokardialis infarktus 44 (27,8%)
Dohanyzas 25 (15,8%)

Azon betegek, akiknél a rehabilitacié soran 20 mm
feletti perikardialis fluidum mennyiség alakult ki, visz-
szakertltek a kuldd intézménybe. A vizsgalatunkban a
colchicinterapias alcsoportban 3 ilyen beteg volt, kdzu-
[k ketténél a PPS is megallapithaté volt. Az érvényben
lévé ESC-ajanlas alapjan ez esetben invaziv beavatko-
zast kell elényben részesiteni (5). igy a parametrikus
statisztikai elemzésbdl ezt a harom betegtinket kivet-
tuk.

Az igy fennmarad6 6sszes, colchicint kapé 37 beteg
kezdeti (8,14+5,22 mm) perikardialis fluidum mennyisé-
ge szignifikansan csokkent (3,54+4,71 mm; p<0,0001).
Ezen belll a 16, PPS-ben szenvedd, colchicinterapia-
ban részesiilé betegnél a folyadékgyilem a kezdeti ér-
tékrdl (7,31£4,70 mm) szintén szignifikansan csokkent
(3,06£3,96 mm; p=0,0005).

Egyszer( logisztikus regressziot alkalmazva felmértik,
hogy az egyes rizikbtényez6k és tarsbetegségek mi-
képp jarulhatnak hozza a postpericardiotomias szindro-
ma kialakulasahoz. A felvételkori életkort; a szivelégte-
lenség NYHA- (New York Heart Association) stadiumat;
a felvétel el6tt barmikor fellépé pitvarfibrillaciot vagy
elszenvedett miokardialis infarktust és az anamnézis-
ben vagy epikrizisben szereplé dohanyzast (6nbevallas
alapjan), a hipertoniat, a 2-es tipusu diabetes mellitust,
a hyperlipidaemiat és a hyperuricaemiat tekintettik rizi-
kofaktornak a vizsgalatunkban. Az eredmények alapjan
a hyperuricaemia és a szindroma megjelenése kdzott
szignifikans (p=0,033) kapcsolat all fenn (1. tablazat).

Megbeszélés

Az ESC 2015. évi iranyelve ad utmutatast a PPS meg-
el6zésére és kezelésére is. A colchicin alkalmazasa
mérlegelendd (lla osztaly, B szinti evidencia) a beteg-
ség kezelésében, acetilszalicilsav, illetve nem szteroid
gyulladascsdkkent6 gyégyszerek kiegészitéseként, mi-
nimum harom hénapon keresztil. A hatéanyagot érde-
mes preventiven is alkalmazni, amennyiben toleralt, és

PPS nem alakult PPS kialakult Szignifikancia
ki (n=82) (n=76)
39 (47,6%) 25 (33,0%) Nem szignifikans
32 (39,0%) 22 (28,9%) Nem szignifikans
63 (76,8%) 57 (75,0%) Nem szignifikans

9 (11,0%) 18 (23,7%) p=0,033

71 (86,6%) 68 (89,5%) Nem szignifikans
27 (32,9%) 31 (40,8%) Nem szignifikans
34 (41,5%) 40 (52,6%) Nem szignifikans
20 (24,4%) 24 (31,6%) Nem szignifikans
15 (18,3%) 10 (13,2%) Nem szignifikans

kontraindikacié sem all fenn (lla osztaly, A szintl evi-
dencia). A vegyllet dozirozasa ebben az esetben is
testtdémeghez igazitottan torténik (70 kg-ot meg nem
halad6 testsuly esetén napi egyszer, ennél nagyobb
esetén pedig napi kétszer szikséges a 0,5 mg hato-
anyag-tartalma készitményt alkalmazni), az el6z6ek-
ben emlitett gyulladascsdkkenté gyogyszerek mellett.
Azonban ilyenkor egy hénapon keresztll sziikséges
szedni (5, 7).

A vizsgalatunkban szerepl6 betegeknél, beleértve a
colchicint kap6 személyeket is, az alkalmazott terapiat
az irodalomban javasolt terapias periédusnal révidebb
ideig tudtuk kévetni (20,07+4,32 nap). igy a kiilénb6zé
terapiak teljes klinikai hatasardl nem tudunk biztonsag-
gal nyilatkozni.

A fenti ajanlast és az altalunk hasznalt CRP-kiiszobér-
téket figyelembe véve 48,1%-ban diagnosztizaltuk a
PPS-t. Egy magyar munkacsoport hasonlé beteganya-
gon (a CRP-szintek kozlése nélkil) 31,8%-ban diag-
nosztizalt PPS-t az altaluk vizsgalt 85 szivmtéttnél (6).
igy pontosan a két eredmény nem &ésszehasonlithato,
de tendenciajaban a betegség eléfordulasi gyakorisaga
konvergal.

A medfigyelt 76 PPS-ben szenvedd betegbdl 18 része-
silt colchicinterapiaban is (23,7%). Az el6zbleg citalt
munkacsoport 2017-ben publikalt eseteinél ez 18,5%
(6). Megallapitjuk, hogy ez az 5%-o0s ndvekedés nem
magas, de elbrevetitheti a colchicinterapia szélesebb
kord elterjedését a szindrémaban.

Ennek létjogosultsagat alatamasztja a 20 mm-nél ki-
sebb perikardialis fluidummal rendelkezd, colchicint
kapo 37 beteg felvételi és tavozasi perikardialis fluidum
mennyiségénél leirt szignifikans (p<0,0001) elény. A
PPS-ben szenvedd 16 beteg perikardialis fluidum csok-
kenését is szignifikansnak talaltuk (p=0,0005). Mindkét
esetben a colchicinterapia mérhetd klinikai elénnyel jart
a medgfigyelt, kdzel haromhetes periddus alatt.
Vizsgalatunkban a hyperuricaemia, egy fliggetlen kar-
diovaszkularis rizikéfaktor és a szindroma kialakulasa
kozott szignifikans (p=0,033) Osszefliggést talaltunk.
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Feltételezzik, hogy a magas hugysavszintnek szerepe
lehet a postpericardiotomias szindroma autoimmun pa-
tomechanizmusanak potencirozasaban. Bar a hyper-
uricaemia és a kulénb6z8 sziv- és érrendszeri beteg-
ségek kdzotti kapcsolatot szamos tanulmany vizsgalta,
konkrét szakirodalmi utaladst a hyperuricaemia és a
PPS kozotti 6sszefiiggésrél nem talaltunk (8—10). To-
vabbi kutatasok sziikségesek annak meghatarozasara,
hogy a magas hugysavszint miképp befolyasolhatja a
PPS kialakulasanak kockazatat.

Kovetkeztetések

Megallapitjuk, hogy az 8sidék o6ta alkalmazott alkaloid,
a colchicin a modern szivsebészeti rehabilitacidban, a
perikardialis fluidum csokkentésében, a PPS preven-
cibjaban és kezelésében fontos szereppel rendelke-
zik. Medfigyeltik, hogy a colchicinterapia mar révid id6é
alatt segiti a perikardialis fluidum felszivodasat, még
PPS esetében is. Feltételezziik, hogy a minél korabban
inditott, preventiven alkalmazott colchicinkezelés meg-
el6zheti a PPS kialakulasat.

Az ESC idén tizéves, Iranyelv a perikardidlis beteg-
ségek diagnézisarol és kezelésérdl cimi dokumentu-
ma a PPS diagnozisanak felallitasahoz az emelkedett
CRP-értéket is figyelembe veszi, azonban pontos érté-
ket nem definial. A vizsgalatunk tapasztalatai alapjan
a PPS standardizalt diagnozisahoz sziikséges lenne a
laboratoriumi kiiszébértékek definialasa, kiillénos tekin-
tettel a CRP-szintre.

A hyperuricaemiaval rendelkezd betegeknél a colchi-
cinterapianak kuléndésen nagy jelentésége lehet a PPS
megel6zésében és kezelésében is. Ezen betegeknél
érdemes lehet mar perioperativan preventiv colchicin-
terapiat alkalmazni, azonban ennek alatamasztasara
tovabbi vizsgalatok sziikségesek.

Nyilatkozat
A szerzbk kijelentik, hogy a kdzlemény megirasaval
kapcsolatban nem all fenn velik szemben pénzigyi

vagy egyéb lényeges Osszelitkozés, dsszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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A rendszeresen Ujitott szivinfarktus-utmutatokban az infarktusokat, kéztik a nem ST-elevacios szivinfarktust (NSTEMI)
5 etiologiai csoportba soroltak, de a NSTEMI &sszes jellemzé tulajdonsaga nem minden csoportban magyarazhaté
(szivizomelhalas torténik ST-elevacio nélkil; a prognozis rossz; 0sszefliggés a stresszel; hasznos az anxiolitikum/
antidepresszans adasa).

Célkitlizés: Pontositani a patofiziologiat, és etioloégiai magyarazatot talalni a NSTEMI tulajdonsagaira.

Modszer: Irodalomkutatast végeztiink a NSTEMI-rél, folyadékaramlasrol, mikrovaszkularis diszfunkciorél (MD) és a
sympathicotoniarol.

Eredmények/informaciék: A NSTEMI bizonyitott tulajdonsagai: elektromospotencial-veszteség kimutathat6 és lo-
kalizalhato; az egyéves halalozas az ST-elevacios szivinfarktushoz képest nagyobb; az enzimkinetika egyenetlen és
elhuzb6dé; antidepresszansok/anxiolitikumok adasa és a culpritlézié korai intervencidja kedvezd hatasuak. A folyadék-
aramlasi torvény alapjan nyert informacio: zart csében az egymast kéveté szikiletek aramlascsékkenté hatasa 6ssze-
adodik. Az MD-vel kapcsolatos informaciok: az MD kilénb6z6 klinikai korképek kévetkezménye; koszoruér-betegség
(CAD) nélkil is okozhat sulyos szivizom-iszkémiat, infarktust; kvantitativ meghatarozasat ajanljak, féként nonobstruktiv
CAD-ban; a stressz/sympathicotonia akutan ronthatja az MD-t, és ndveli a szivinfarktusok incidenciajat féldrengés,
stroke, depresszid, szorongas, tartdés fajdalom, rakos megbetegedés, extrém fizikai terhelés esetén. Az emelkedett
vércukorszint (amely sympathicotoniat jelez, de MD-t is ront) rossz prognézisra utal.

Kovetkeztetés: A NSTEMI valamennyi tulajdonsagat magyarazhatja a fenti adatokbél kdvetkeztetett, minden csoport-
ban érvényes kett6s etiologia: ,A NSTEMI oka két egyidejlen fennallo kérfolyamat (MD/generalizalt hypoxia és CAD)
egyikének akut romlasa”. Az MD-romlasat kilénb6zd akut stresszorok, leggyakrabban a szimpatikus ténusfokozédas
(stressz) valtja ki. Nincs ST-elevacio, mert akar obstruktiv CAD ellenére is a subepicardium vérellatdsa még elégséges.
A kett6s etiologiat bizonyitja, hogy mind a CAD javitasa, mind a hypoxia/sympathicotonia cs6kkentése kedvezd hatasu,
tehat mindkét okot kezelni kell.

Kulcsszavak: non-ST-elevacios szivinfarktus, patofiziol6gia, sympathicotonia, mikrovaszkularis diszfunkcio

Non-ST-elevation myocardial infarction: dual etiology, two-way therapy

In regularly updated myocardial infarction guidelines, infarctions, including non-ST-elevation myocardial infarction
(NSTEMI), were classified into 5 etiological groups, but not all characteristic features of NSTEMI can be explained in
all groups (myocardial necrosis occurs without ST-elevation; prognosis is poor; connection with stress; anxiolytic/anti-
depressant administration is useful).

Objective: To refine pathophysiology and to find an etiological explanation for the properties of NSTEMI.

A kézirat 2025. 02. 06-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 03. 19-én kerllt elfogadasra.
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Method: Literature research was conducted on NSTEMI, fluid flow, microvascular dysfunction (MD) and sympathicotonia.
Results/information: Proven properties of NSTEMI: electrical potential loss can be detected and localized; the one-
year mortality is higher compared to ST-elevation myocardial infarction; enzyme kinetics are uneven and prolonged;
administration of antidepressants/anxiolytics and early intervention in culprit lesions are beneficial. The information
obtained on the basis of the law of fluid flow: in a closed pipe, the flow-reducing effect of successive constrictions is
cumulated. Information about MD: it is a consequence of various clinical pathologies; it can cause severe myocardial
ischemia or infarction even without coronary artery disease (CAD); its quantitative determination is recommended
— mainly in non-obstructive CAD; stress/sympathicotonia can acutely worsen MD and increase the incidence of myo-
cardial infarctions in the case of earthquake, stroke, depression, anxiety, persistent pain, cancer, extreme physical
exertion. Elevated blood sugar levels (which indicate sympathicotonia, but also worsen MD) indicate a poor prognosis.
Conclusion: All the characteristics of NSTEMI can be explained by the dual etiology that is valid in all groups and is
inferred from the above data: "NSTEMI is caused by the acute deterioration of one of two concomitant pathologies (MD/
generalized hypoxia and CAD)". MD deterioration is triggered by various acute stressors, most often sympathetic tone
enhancement (stress). There is no ST-elevation, because even in spite of obstructive CAD, the blood supply to the sub-
epicardium is still sufficient. The dual etiology is evidenced by the fact that both the improvement of CAD and the

reduction of hypoxia/sympathicotonia have a beneficial effect, so both causes must be treated.

Keywords: non-ST-elevation myocardial infarction, pathophysiology, sympathicotonia, microvascular dysfunction

Bevezetés

A legujabb, jelenleg is érvényes szivinfarktus-utmuta-
tok a szivinfarktusokat etiolégiai alapon 5 csoportba
soroljak, és a nem ST-elevacioval jaré szivinfarktus
(NSTEMI) mind az 6t csoportban szerepel (1-3).

Az elsd csoportba az ST-elevacioval jard szivinfark-
tusok (STEMI) mellett azokat a NSTEMI-ket soroljak,
amelyekben az akutan kialakulod plakk ruptura/erézio
kdévetkezményei nem okoznak teljes koszoruér-elzaro-
dast. A masodik csoportba tartozd szivinfarktusoknal
nincs akut trombotikus folyamat, ezen csoport f6 is-
mérve az addig megtartott oxigén kinalat/igény egyen-
sulyanak felbomlasa kiilénb6zd akut stresszorok ha-
tasara. Ezek a stresszorok okozhatnak altalanos, a
szervezet egészét érintd oxigénkinalat-cstkkenést,
hypoxiat (sulyos anémia, Iégzési elégtelenség, tido-
embodlia, aneurysma ruptura, hipotenzio, bradycardia),
illetve a sziv oxigénigényének ndvekedését (tachycar-
dia). Szintén akut stresszor lehet a sziv mikrocirkula-
ciojanak hirtelen romlasa, a mikrovaszkularis diszfunk-
cio (MD) fokozddasa — egyrészt a kisereken bellili okok
miatt (vasospasmus, endothelkarosodas), masrészt a
kiserek kllsé kompressziéja kovetkeztében (endocar-
dialis nyomasfokozodas, pl. hiperténia). Vannak olyan
akut stresszorok, amelyek a fenti patomechanizmusok
kozil tdbben is szerepet jatszanak (pszichés stressz,
szepszis, sokkos allapot). Mindezen stresszorok a sziv-
izom iszkémiajahoz vezetnek, és akar obstruktiv ko-
szoruér-betegség nélkil is okozhatnak szivinfarktuso-
kat (myocardial infarction with non-obsructive coronary
artery, MINOCA), de gyakrabban obstruktiv CAD-dal

jaré krénikus koronariaszindroma (CCS) (4) mellett ve-
zetnek szivinfarktushoz, leginkabb NSTEMI-hez. A 3.
csoportba sorolt szivinfarktusoknal a hirtelen szivhalal
miatt nincs lehet6ség a pontosabb etiolégiai csoportba
sorolasra. A 4. csoportba a perkutan koronariainterven-
ci6 (PCI) soran/utan, mig az 5. csoportba a koszoru-
érm(itét kapcsan kialakult, troponinemelkedéssel alata-
masztott szivinfarktusokat soroljak.

Ugyanakkor t6bb, eddig tisztdzatlan kérdéssel az utmu-
tatok nem foglalkoznak. Az 1., 4. és 5. csoportba sorolt
NSTEMI-kben a koszoruér sziikiletével magyarazzak
a NSTEMI-t, ami az ST-elevacioé hianya miatt azt kell,
hogy jelentse, hogy a subepicardium még kap elég vért,
de akkor ezen csoportokban miért térténhet egyaltalan
szivelhalas? Altalaban a NSTEMI-kben miért nem ja-
vasolt a szisztémas thrombolysis, miért rossz a hosszu
tavu prognozis, miért segitenek az antidepresszansok/
anxiolitikumok?

Célkitlizésunk, hogy a szivizom vérellatasanak (és ez-
altal a patomechanizmusnak) a pontositasaval a NSTEMI
Osszes tulajdonsagat képesek legylink magyarazni.

Moédszer

Attekintettiik azokat a publikaciokat, terapias vizsgala-
tokat, a kardiolégiai gyakorlat tapasztalatait, amelyek
segitséget adhatnak a NSTEMI eddig nem magyara-
zott tulajdonsagainak megértéséhez. Ezért tanulma-
tulajdonsagaival, enzimkinetikajaval, prognozisaval
foglalkozd publikaciokat. Attekintettik a zart csében
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1. ABRA. Azonos vastagsag(, zart csévekben aramlé fo-
lyadék nyomasvaltozasa a kiindulé nyomas és a csévén
beliili sziikiilet fiiggvényében.

Az elére hajté (kiindulasi) nyomas (p) nagysagat a cséfalon
felléps sirlédasi veszteség a csé hosszaval (1) arényosan
folyamatosan csékkenti, de amikor a sz(ikilettel rendelke-
28 csdvekben (ezeket szaggatott vonal jeldli) a folyadék a
sziikileten &thalad, akkor a sz(ikiletben a nagyobb mértékd
surlédas miatt nagyobb mértéki tovabbi nyomasveszteség
torténik, és a szikdlet utan lecsdkkent nyomas mar csak
csokkentett mértékben képes a folyadékot el6re hajtani. Ez
azt jelenti, hogy a folyadékéaram a szikdletig is kisebb lesz,
és ezért a Hagen—Poiseuille-torvény értelmében a nyomas-
veszteség is kisebb lesz a csé elejétdl a szlikiiletig. Vagyis

a szlikiilettel ellatott csévekben a sziikiilet el&tti pontig
kevésbé ,meredeken” csdkken a nyomas. Abrazoltuk a
kiindulési nyomas hatasat: alacsonyabb kiindulasi nyomasnal
(keskeny vonalak) a sziikileten is dthaladé folyadék esetében
a szlikiilet utani nyomas is kisebb, mint a magasabb nyomas-
sal indulé folyadék esetében.

torténd folyadékaramlas fizikai torvényeit, és (sajat ké-
szités(i) modellel mutattuk be a t6bbsz6ros csdszliki-
tés aramlascsokkentd hatasat. Vizsgaltuk a szivizmon
bellli véraramlast legnagyobb mértékben befolyasolo
MD kialakulasat, szerepét az iszkémias szivbetegseé-
gekben, akut sulyosbodasanak lehetdségeit. Kerestik
a stresszhelyzetek, a sympathicotonia, az MD-sulyos-
bodas és a szivinfarktus-incidencia kozti 6sszefliggé-
seket.

Eredmények

Adatok, amelyeket a NSTEMI elfogadott
etiologiajanal kevésbé vettek figyelembe

A NSTEMI-ben friss thrombust a patoldgusok nem
tudtak kimutatni, és a friss thrombus ellen sz6l a TIMI
I1l-B-vizsgalat, amely soran bebizonyosodott, hogy az
akut szisztémas thrombolysis NSTEMI-ben nem ked-
vez® hatasu, sé6t inkabb rontja a NSTEMI-t (5) (pedig
STEMI-ben — ahol nyilvanvalo a friss thrombus jelenléte
— a szisztémas thrombolysis kedvezé hatasu). Ugyan-
akkor az egyedi mérlegelést kdvetd, koronarografia so-
ran culpritlézionak értékelt ér korai PCl-je klinikailag

javulast eredményezett, és emiatt az 6sszefoglalok ja-
vasoljak is a koronarogréfiat, PCI-t (2, 3).

NSTEMI kés6i fazisaban az EKG-val altalaban nem
mutathatd ki nekrozisra utald eltérés, de revaszkulari-
zacio nélkili esetekben az elektromospotencial-vesz-
teség késébb is kimutathato és lokalizalhato (pl. testfel-
szini potencial-térképezéssel [6]).

A NSTEMI-ben a troponinkiaramlas altalaban alacso-
nyabb, elhuzédobb és egyenetlenebb, mint STEMI-ben
(7).

Epidemioldgiai és prognosztikai kilénbségeket is leir-
tak a NSTEMI és a STEMI koz6tt: nékben és idéseb-
beknél nagyobb a NSTEMI incidenciaja, illetve a
NSTEMI hosszu tavu prognodzisa nem jobb, sét inkabb
rosszabb, mint a STEMI-é (1-3, 8), az egyéves halalo-
zas a Magyar Szivinfarktus Regiszter alapjan szignifi-
kansan rosszabb, mint STEMI-ben (9).

Folyadékaramlas zart csovezetékben
sziikiiletek hatasara

Egyenletes vastagsagu, zart csévekben aramlo folya-
dék nyomasvaltozasait tankoényvi adatok alapjan (10)
az 1. abran mutatjuk be. Lathat6, hogy szlkulettel ella-
tott csdévekben a szlkulet utdn nagyobb mértéki a nyo-
masveszteség.

Az 1. abra alapjan egy zart csé szlikllete a tovabbi
folyadékaramlas szempontjabol alacsonyabb kiinduld
nyomast jelent, emiatt egy masodik (distalis) szkulet
Ujabb nyomasesést és tovabbi kiaramlascstkkenést
okoz. Ezt a tényt egy egyszer( (sajat kivitelezésii) mo-
dellkisérlettel mutatjuk be a 2. abran, amelyrél megal-
lapithatd, hogy a két kulénb6z8d helyen levd szikilet
egylttesen er8sebben csdkkenti a kiaramlast, mintha
a kettd kozil csak az egyik szlkilet allna fenn, sét a
két szikulet egyluttes hatasara akar meg is szlinhet
a kiaramlas.

Az MD kialakulasahoz vezetd ismert
korokok, mechanizmusok

A sziv vérellatasi rendszerében a véraramlast befolya-
solé ellenallas 75%-ban a mikrovaszkularis erekben,
elsésorban az arteriolakban Iép fel (60%). Normal eset-
ben az arteriolak tagulasa-6sszehuzddasa a koszoru-
ér-aramlas tag hatarai k6z6tt allando szivizom-perfuzi-
6t biztosit, de MD-ben ez a funkcio karosodik (10). Az
MD kialakulasaért és sulyosbodasaért felelds ismert (4,
11, 12) és altalunk valészinUsitett klinikai entitasokat a
3. abran foglaltuk 6ssze. (Ezek befolyasoljak a moleku-
laris szintl kdzvetlen valtozasokat [11, 12]). Sulyosbitja
az MD-t a kozte és a szivizom-iszkémia kozti ,circulus
vitiosus”.

Az MD mértékének kvantitativ megitélésére termodilu-
cios, Doppler, MRI és invaziv angiografias technikak
altal mért és kalkulalt paraméterek allnak rendelkezés-
re (4, 12, 13), amelyeknek féleg akkor van klinikai sze-
replk, amikor a koszoruérstatusz nem magyarazza a
szivizom-iszkémiat (12, 14).
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2. ABRA. Sajat készitésii modellkisérlet: zart csévek-
ben két kiilonb62z6 helyen térténé csésziikités hatasa
a folyadék aramlasara. Egy folyadékkal (20%-o0s human
albumin) toltétt palack biztositotta az dramlast fenntartd nyo-
mast, és infuzids szerelék szolgalt csévezetékként. Az infuzids
szerelék szikit6/elzéréd csapjai tették lehetévé a csévezeték
sz(ikitését. Az abran bemutatjuk, hogy amikor proximalisan
besziikitettik az egyik csé atmérgjét, abbdl csokkent a kifolyd
folyadék mennyisége (3b), és ha egy masodik, distalis ponton
is sz(ikitettik a csdvet, még jobban csékkent a kifolyas (3c),
s6t ha ezt a masodik szlkiletet tovabb szlkitettik, majdnem
teljesen abba is maradt a kifolyas (3d). Ugyanakkor a mellette
levd csovon — ahol csak distalis sziikités volt (a két csé distalis
sz(ikitése végig ugyanolyan mértékd volt) - mindvégig maradt
kidramlas (3c—d).

Adatok, amelyek alatamasztjak az MD
koroki szerepét a sziv vérellatasaban

A rosszabb MD-t jelzé emelkedett IMR (index of micro-
circulatory resistance) NSTEMI-ben fliiggetlen predikto-
ra volt a rossz prognoézisnak (15), illetve az MD sulyos-
sagat jelzd egyéb paraméterekhez hasonl6an linearis
Osszefliggést mutat a distalis koszordérnyomassal (13).
Nagy frekvenciaju pacemakeringerlés hatasara (amely
az MD-t ronthatta) a koszoruér posztstenotikus szaka-
szan nyomasfokozodast lehetett mérni (16).
Bizonyitottak, hogy sulyos szivizom-iszkémia (vagy
akar szivinfarktus) obstruktiv CAD nélkul is kialakulhat

diffaz (nem lokalizalé) EKG-eltéréseket okozva (12, 14,
17) (régebben az ilyen kérképet ,cirkularis szubendo-
kardidlis infarktus”-nak tartottuk). Ugyanakkor ismert,
hogy az MD-hez legtébbszoér obstruktiv CAD is tarsul
(11).

Bar az MD, amint az a 3. abran lathato, sokféle patol6-
giai eltérésnek lehet a kdvetkezménye, azonban a he-
veny MD-romlas hatterében mégis funkcionalis okok
valészinUsitheték, mint pl. a sympathicotonia fokozdda-
sa, amely kialakulhat hirtelen fellépd stressz vagy ext-
rém fizikai terhelés kdvetkeztében.
Takocuboszindrobmaban az MD heveny romlasat az
er6s stressz miatti katekolaminkiaramlas kdzvetlen
szivizom-toxicitasaval és a mikrovaszkularis erek en-
dothelkarositd hatasaval magyarazzak. A takocubo-
szindroma posztmenopauzalis gyakoribb el6fordulasat
az endothelt védd 6sztrogének csdkkenésével hozzak
Osszefliggésbe (18), ezaltal az MD romlik.

A katekolaminkiaramlas hyperglykaemiat és inzulinre-
zisztenciat is okoz, amelyek endothelkarosodashoz és
MD-romlashoz vezetnek. A glikdzszint emelkedése
alkalmas a szimpatikus tdnus névekedésének bizonyi-
taséra. Korrelaciét talaltak a glikézszint-névekedés és
az ACS-ben észlelt negativ kardiovaszkularis esemé-
nyek sulyossaga kdzott, ezért a glikézszint ellendrzé-
sét ajanljak a prognézis elbrejelzésére, illetve ajanljak a
hyperglykaemia kezelését (19-21).

A stroke-esetek kb. 20%-aban észleltek troponin-
emelkedést és esetenként hosszi ideig fennmarado
EKG-repolarizacios eltéréseket (22), amelyeket az ide-
gi kapcsolatokon keresztul kézvetlenill a szivbe kerulé
endogén katekolaminok kézvetlen szivizom-toxicitasa-
val magyarazzak, és kifejtik, hogy az idegi kapcsolato-
kon keresztul kdzvetlentl a szivbe juté katekolaminok
erésebb toxikus hatast fejtenek ki, mint azok, amelyek
a véraramon keresztil jutnak a szivbe (18).

Magas vérnyomas esetén (balkamra-hipertréfia és
CAD nélkil is) az EKG-n iszkémiajelek, illetve angina
pectoris léphet fel (23).

Stresszel és bizonyitottan magasabb infarktusinciden-
ciaval jarnak: féldrengés atélése (24, 25), intenziv szo-
rongas (26), rakos betegségben a tartdés szorongas,
sokszor tartés fajdalommal egydtt (jelezték a NSTEMI
nagyobb aranyat) (27), egyéb eredet( tartés fajdalom
(28). A pszicholoégiai stressz (szorongas, depresszio,
harag, félelem, személyiségzavar) vazomotor-rendel-
lenességeket (MD-fokozodas, vasospasmus) okozhat
(29). Egy 54 tanulmanyt feldolgoz6 metaanalizisben
bizonyitottak a depresszi6 etioldgiai és prognosztikai
szerepét koszoruér-betegségben (30). Metaanalizis
bizonyitotta a selective serotonin reuptake inhibitorok
kedvezd hatasat depresszi6 és koszoruér-betegség
egyuttes fenndllasa esetén (31), illetve escitalopram-
mal értek el kedvez6 hatast szorongas és koszoru-
ér-betegség fennallasakor (32). Extrém fizikai terhelés-
kor hirtelen szivhalal, szivizominfarktus is kialakulhat
(33).
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3. ABRA. A mikrovaszkularis diszfunkcié (MD) kialakulasahoz/silyosbodasahoz vezetd klinikai kérformak. Az endo-
kardialis nyomasfokozédas és a falfesziilés mechanikus médon (szivizmon kiviilrdl, illetve beliilrél) okoz MD-t, mig a véraramlasi
zavar névvel 6sszefoglalt kérfolyamatok a megvéltozott funkcidbdl kifolyéan okoznak MD-t (jéllehet a strukturalis és funkcionalis
okok sokszor nem vaélaszthatok el egymastdl). Nagy jelentéségii az MD és a szivizom-iszkémia kozti circulus vitiosus.

Kovetkeztetések

Az 6sszegyjtott informaciodink alapjan a NSTEMI kiala-
kulasa ugy altalanosithato, hogy egy régebben fennallo
proximalis (koszoruérszint() és egy distalis (szivizom-
szintd) véraramlast gatlé korfolyamat egyittesen csok-
kenti a szivizom vérellatasat, ami nem mindig okoz tu-
neteket, viszont az egyik ésszetevé akut sulyosbodasa
mar annyira tovabb ronthatja a szivizom vérellatasat,
hogy NSTEMI alakul ki (ha van culpritlézié, akkor annak
az ellatasi teriletén). Néha az MD/hypoxia akut romla-
sa olyan mértékd is lehet, hogy koszoruér-stenosis nél-
kil is okozhat NSTEMI-t.

Ritkabban latunk NSTEMI-t az 1-es, 4-es és 5-0s sziv-
infarktuscsoportban, amelyekben a NSTEMI-t a koszo-
ruerek jelentds, de nem teljes elzarodasaval magya-
razzak. Véleményunk szerint ilyenkor a NSTEMI azért
alakul ki, mert a koszoruérben akutan keletkezd, jelen-
tés szlkulethez egy kronikus MD is tarsul. (Ha csak a
koszoruér-eredet okozna a véraramlasi akadaly révén
szivinfarktust, akkor a subepicardium is karosodna, és
ST-elevaciot is latnank.)

Sokkal gyakrabban alakul ki a NSTEMI a 2-es szivin-
farktuscsoportban. llyenkor az MD akut romlasa (rit-
kabban generalizalt akut hypoxia) a kivalté ok, amely
mellett legtdbbszér egy meglevé obstruktiv. CAD is

megtalalhaté. Az MD akut romlasat leggyakrabban
egy nagy pszichés és/vagy fizikalis stressz valtja ki a
vérnyomas emelése, tachycardia, endothelfunkcio-ka-
rositas, direkt szivizom-toxicitas révén. Az MD-romlas
miatt a normal esetben kompenzaciét biztositdé mikro-
vaszkularis autoregulacié csokkent vagy hianyzik (4,
11, 34).

A NTEMI akut szakaban nincs ST-elevacio és késébb
nem alakul ki patologias Q-hulldm (amely miatt régeb-
ben a NSTEMI-t non-Q infarktusnak nevezték), ami bi-
zonyitja, hogy a subepicardium még kap valamennyi
vért (nincs teljes koszoruér-elzarédas). STEMI-ben va-
lamelyik koszoruér teljes elzarodasa miatt a subepicar-
dium sem kap vért, emiatt van ST-elevacio, de ST-ele-
vacioval jar a pericarditis, ritkan szivtumor (35), illetve
csak atmeneti ST-elevacioval jar a Prinzmetal-szindro-
ma vagy az epicardium elérése pericardiocentesiskor,
amely utébbi bizonyitja, hogy az ST-elevacid az epicar-
dium-, illetve a subepicardiumlézié miatt kévetkezik be.
Azt a feltevést, hogy NSTEMI-ben altalaban az obst-
ruktiv CAD és az MD-romlas egyidejliségérdl van szo,
alatdmasztjdk azok a tények, hogy ha barmelyiket a
kétféle korfolyamatbdl javitjuk, az bizonyitottan ked-
vez$ hatasu, és ez a javulas a folyadékaramlas tor-
vényeivel is magyarazhato, hiszen a két véraramlasi
akadaly egyike javul. A PCIl kedvezd hatasa a 2C és a
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4. ABRA. A koszoriér-betegség (CAD) és a mikrovaszkularis diszfunkcié (MD) szerepe az akut (ST-elevéciés szivin-
farktus [STEMI], nem ST-elevaciés szivinfarktus [NSTEMI], instabil angina [UA]) és a krénikus koronariaszindrémak-
ban (CCS). Az 1. RESZABRAN (NSTEMI/UA) a meglevé obstruktiv CAD mellé akut MD-romlas térsul, ami a subepicardiumban
nem, csak intramyocardialisan okozhat akar teljes blokkot, és ezéltal NSTEMI-t vagy UA-t. UA-ban nincs olyan mértéka sziv-
izomelhalas, amely szignifikans mértékd troponinkiaramlassal jarna, mert vagy a blokk idétartama nem annyira hosszd, vagy

a kissé enyhébb stlyossagii MD nem okoz teljes véraramlasi akadalyt. A 2. RESZABRAN (obstruktiv CAD-dal jaré stabil CCS)
nyugalomban nincs iszkémias jel az EKG-n, mivel jelentds MD hianyaban az autoregulacié miatti kisér-vazodilatacié az obstruktiv
CAD ellenére még megfelels szivizom-vérellatast biztosit. A 3. RESZABRAN a STEMI kialakulasat latjuk: koszordér-elzarédas
miatt a koszoruér teljes ellatasi terliletén az egész myocardium (beleértve a subepicardiumot is) vérellatas nélkiili, ezért lathaté
az akut fazisban ST-elevacié az EKG-n. A STEMI miatt az MD is romlik.

2D abran bemutatott modellkisérlet szerint is magya-
razhato: a kifoly6 folyadékmennyiség a proximalis szl-
kulet nélkil nagyobb mérték(, még akkor is, ha a dis-
talis véraramlasgatlas fennall. Amikor a NSTEMI akut
szakaban a repolarizacios eltérések lokalizacioja utal
a legjelentésebb koszoruér-szikiletre, véleményilnk
szerint az egyébként is indikalt koronarografia (3) in-
dikaciéja er6sebb. Els6 Iépésben egyedi mérlegelés
térténik, amelynek soran szamitasba kell venni, hogy
a stresszorfaktor egyaltalan engedi-e a koronarografiat
(pl. szepszisben nem végziink koronarografiat). Ha a
koronarografia soran culpritlézid megallapithatd, annak
stentelése elvégzendd. Persze a culpritléziét néha még
koronarogréfiaval is nehéz megallapitani, ilyenkor, a
nem egyértelm( helyzetekben a koronarianyomas mé-
rése (pressure wire) segithet. Sokszor sulyos 3 ér be-
tegség lathatdé a koronarografia soran, emiatt eseten-
ként stirgds mutéti megoldas is széba jon. PCI nélkil
a késébbiekben elektromospotencial-veszteség alakul
ki, de ez csak a repolarizacios eltérések altal jelzett lo-

kalizacioban bizonyithaté (6), ami arra utal, hogy bar
az MD heveny romlasa az egész szivizomban diffuzan
fennall, szivizomelhalas mégis csak a culpritlézi6 altal
érintett régidban alakul ki. Amikor NSTEMI-ben a re-
polarizacios eltérések diffuzak, az diffaz koszoruér-be-
tegségre vagy nagyobb mértéki MD-karosodasra utal-
hat, ilyenkor a koronarografia indikalasa véleményink
szerint megfontolast igényel.

NSTEMI-ben (STEMI-t6l eltéréen) a troponinkiaramlas
egyenetlen, elhtizdédébb kinetikaja (7) arra utal, hogy
NSTEMI alatt az MD mértéke nem egyforman sulyos,
és ezaltal valtoz6 mértékl a vérellatasi zavar, ami egy-
uttal bizonyitja is az MD szerepét a NSTEMI-ben.

Az epidemioldgiai és prognosztikai kildnbségek is els6-
sorban az MD szerepével magyarazhatdk: posztmeno-
pauzaban a néknél és altalaban az idésebbeknél rosz-
szabb az MD, illetve PCI ellenére is az MD nagyobb
aranyban marad késébb is sulyos NSTEMI-ben, mint
STEMI-ben (8), és a rosszabb MD taptalaj a rosszabb
prognoézishoz. A rossz prognoézisban az is szerepet
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jatszhat, hogy NSTEMI-ben a mar kezelés el6tt is lehet
sulyos koszoruér statusz, ami nem mindig javithato.

A NSTEMI és STEMI kilénbdzé patomechanizmusai
sematikusan a 4. ébran lathatok.

Az 1. részabran (NSTEMI/UA) a meglevé obstruktiv
CAD mellé akut MD-romlas tarsul, amelyek egylttesen
csak a szivizmon belll okozhatnak teljes véraramlasi
blokkot, NSTEMI-t. Az UA patomechanizmusa hasonlo,
de UA-ban nincs olyan mértéki szivizomelhalas, amely
szignifikans mértéki troponinkiaramlassal jarna, mert
vagy a blokk idétartama nem annyira hosszu, hogy
szivizomelhalas alakuljon ki (egy parhuzam a Prinz-
metal-szindrémaval: ott sem tart olyan sokaig a koszo-
raérspasmus, hogy STEMI alakuljon ki), vagy a kissé
enyhébb sulyossagu MD nem okoz teljes véraramlasi
akadalyt, de jelentés szivizom-iszkémiat és ST-T elté-
rést mar igen (36). (Mivel az ST-T eltérések hosszabb
idén at perzisztalnak UA-ban, valészinlleg az utdbbi
forma fordul el6 gyakrabban.) A 2. részabran a stabil
CCS obstruktiv CAD formaja lathaté magaban, amikor
nyugalomban nincs iszkémias jel az EKG-n, mert jelen-
tés MD hianyaban az autoregulacié miatti kisér-vazo-
dilatacio a koszoruér-szikilet ellenére még megfeleld
szivizom-vérellatast biztosit (4, 11, 34). A 3. részabran a
STEMI kialakulasat latjuk: koszoruér-elzarédas miatt
a koszoruér-ellatasi terlletén a teljes myocardium (be-
leértve a subepicardiumot is) vérellatas nélkili, ezért
lathato az akut fazisban ST-elevacié az EKG-n. A STE-
MI miatt az MD is romlik, s6t mikrocirkulacié-obstrukcio
is kialakulhat (37).

A STEMI és a NSTEMI esetleges kilonbdzéségét fir-
tato kérdésre (38) valaszunk hasonlé Rott és Leibowitz
véleményéhez: a STEMI és a NSTEMI két kulénb6zd
entitas (39). Magyarazatunk szerint ennek oka a ki-
I6nb6z6 patomechanizmus, amely miatt a kbvetkezmé-
nyek is kiilénb6zéek: pl. NSTEMI-ben a subepicardium
kevésbé érintett, ami miatt nincs ST-elevacio.

Terapias megfontolasok

NSTEMI-ben (és UA-ban) mindkét patofiziologiai fo-
lyamatot, a CCS-t és a stresszor karos hatasat kezelni
kell. A CCS-kezelést illetéen egyetértiink az eddig is al-
kalmazott komplex antiiszkémias gyogyszeres terapia
(3, 4) mellett a korai PCI szikségességével, ha lokali-
zalhato a culpritlézié az iszkémias jelek, majd a koro-
narografia alapjan. Nyilvan nagyon fontos az akut stresz-
szor megfeleld kezelése, de ettdl figgetlenul (mivel az
iszkémia is katekolaminkiaramlast és MD-romlast okoz)
az MD-fokozédas igen jelent6s patolégias szerepe mi-
att az MD-t cs6kkentd terapianak (4) nagyobb szerepet
kell kapnia, els6sorban azon gydgyszereknek, amelyek
csokkentik a sympathicotoniat, és ezaltal az MD-t (pl.
anxiolitikumok, antidepresszansok, béta-receptor-blok-
kolok). Ez akkor kiiléndsen szikséges, amikor az akut
stresszor egy pszicholdgiai stressz, amely 8nmagéban
emeli a katekolaminszintet. llyenkor a sympathicotoniat
a magas vércukorszint is alatamasztja (akar diabétesz-

ben is). A hyperglykaemia endothelfunkciot és ezal-
tal MD-t ront6 hatasa miatt ilyenkor a hyperglykaemia
csokkentése is fontos.

Az MD-t azonban nem elég akut rosszabbodas ide-
jén csokkenteni, hanem Kkialakulasat és fennmara-
dasét is gatolni kell kulénb6z6 terapias eljarasokkal,
életmod-valtoztatassal, rendszeres mozgassal, pszi-
choldgiai terapiaval (éberségi terapia, meditacios tré-
ning) (29). A 3. abran lathattuk, hogy az MD kialakula-
saban milyen sok patoldgiai tényezé jatszik szerepet.
Ezen tényez6k legnagyobb részét eddig is kardiovasz-
kularis rizikéfaktornak tekintettik, azaz az MD-nek és
altalaban a kardiovaszkularis betegségeknek nagy-
részt kozosek a rizikdfaktorai (11). Ez azt is jelenti, hogy
amikor a kardiovaszkularis rizik6faktorok eliminalasa-
nak szikségességéroél beszélink, nemcsak a koszoru-
ér-betegség megelbzését célozzuk, hanem egyuttal az
MD kialakulasat/romlasét is gatoljuk.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az 6sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vellik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Mineralokortikoidreceptor-antagonistak
alkalmazasa szivelégtelenségben
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A kronikus szivelégtelenség kezeléséhez az Eurdpai Kardioldgiai Tarsasag (ESC) 2021-es és 2023-as ajanlasa —
mind a cs6kkent (HFrEF), mind az enyhén csékkent (HFmrEF) és a megtartott ejekcios frakcidju szivelégtelensegben
(HFpEF) — egyértelm iranymutatast ad az optimalis gyogyszeres terapiara. A mineralokortikoidreceptor-antagonistak
(MRA-k) a HFrEF kezelésének alappillérét képezik. T6bb nagy esetszamu vizsgalat (RALES, EMPHASIS-HF) igazolta,
hogy a szteroid tipusi MRA-k HFrEF-ben csdkkentik a kardiovaszkularis (CV) mortalitast és a szivelégtelenség (SZE)
miatti hospitalizaciot, mig a nem szteroid tipusu MRA-k HFmrEF-ben és HFpEF-ben hatékonyak.

Kulcsszavak: csokkent ejekcios frakcioju szivelégtelenség, renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer, eplerenon, finerenon

The use of mineralocorticoid antagonists in chronic heart failure

For the treatment of chronic heart failure, the 2021 and 2023 guidelines of the European Society of Cardiology (ESC)
provide clear recommendations for optimal pharmacological therapy in heart failure with reduced (HFrEF), mildly re-
duced (HFmrEF) and preserved ejection fraction (HFpEF). Mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs) are a corner-
stone in the management of heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF). Several large-scale studies (RALES,
EMPHASIS-HF) have demonstrated that steroidal MRAs reduce cardiovascular (CV) mortality and heart failure (HF)-
related hospitalizations in HFrEF. In contrast, non-steroidal MRAs have shown efficacy in patients HFmrEF and HFpEF.
Keywords: heart failure with reduced ejection fraction, renin-angiotensin-aldosterone system, eplerenone, finerenone

Bevezetés lenség (SZE) miatti hospitalizacio jelentésen csokkent-
heté (2). A szivelégtelenség prevalenciaja évrél évre

A csokkent bal kamrai ejekcios frakcioval (£40%) jar6 novekszik, jelenleg a fejlett orszagokban az el6fordu-

szivelégtelenség (HFrEF) gyogyszeres kezelésére lasa 1-3% koézé tehetd, a HFmrEF és HFpEF az esetek

vonatkozdan jelenleg az Eurdpai Kardiolégiai Tarsa- mintegy felét teszi ki (3, 4).

sag (ESC) 2021-es iranyelvei érvényesek, amelynek

értelmében, ha nincs kontraindikacié vagy intoleran- Snik vela | . Ikal
cia, ajanlott az alabbi négy gyogyszercsoport egyide- Krénikus szivelégtelenségben alkalmazott

ji elinditasa: renin-angiotenzin rendszer (RAS) gatlo, mineralokortikoidreceptor-antagonistak
béta-blokkol6 (BB), mineralokortikoidreceptor-antago-  alkalmazasaval kapcsolatos randomizalt

nista (MRA), natrium-glikoz-kotranszporter-2-gatidval vizsgalatok metaanalizisének eredménye
végzett kezelés (SGLT2i) (1). Ma mar tudjuk, hogy a 4
stratégiai gyogyszer minél hamarabbi beallitasaval (as A korabbi vizsgalatok alapjan nem kérdés, hogy az

soon as possible, ASAP) a mortalitas és a szivelégte- MRA-k fontos szerepet toltenek be a HFrEF kezelé-

A kézirat 2025. 04. 09-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 07. 01-jén kerllt elfogadasra.
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sében. A 2024-ben publikalt, négy nagy, randomizalt
vizsgalatban részt vevé 13 846 beteg adatait feldolgo-
z6 metaanalizis az MRA-k hatasat vizsgalta az els6d-
leges végpontokra kilénbdz6 szivelégtelen populaci-
oban (5). HFrEF-betegeket bevond, nagy randomizalt
vizsgalatok voltak a RALES (spironolakton/placebo),
EMPHASIS-HF (eplerenon/placebo), HFmrEF/HFpEF
betegeket bevoné vizsgalatok pedig a TOPCAT (spi-
ronolakton/placebo) és a FINEARTS-HF (finerenon/
placebo). Ezen metaanalizis eredményei azt mutat-

CV halédlozas vagy SZE miatti korhazi felvétel

tak, hogy a HFrEF-csoportban az elsédleges 6sszetett
végpontesemények szama (hazard ratio [HR]: 0,66), a
kardiovaszkularis (CV) mortalitas (HR: 0,72) és a bar-
milyen okbol bekdvetkezé halalozas (HR: 0,73) is szig-
nifikansan csokkent. A HFmrEF/HFpEF csoportban
ugyanakkor a szteroid tipusu MRA-val pozitiv ered-
mény kizarélag az SZE miatti hospitalizacié csdkken-
tésében mutatkozott (HR: 0,82), a CV mortalitast és az
6sszmortalitast érdemben ezen szerek nem befolyasol-
tak (HR: 0,92/0,94) (5) (1. abra).

MRA Placebo HR (95% CI)
n/N n/N
RALES 346/822 472/841 —e— 0.66 (0 57—-0 75)
.+=0,97
EMPHASIS-HF  249/1364  356/1373 —e— 0,66 (0,56-0,78) } Pin
HFrEF  595/2186  828/2214 — 0,66 (0,59-0,73)
TOPCAT 320/1722 347/1723 —e—H 0.90 (0,78-1,05)
' ‘ ' =0,49
FINEARTS-HF 624/3003 719/2998 | - 0,85 (0,76-0,94) } P
HFmrEF/HFpEF 944/4725  1066/4721 |—A—| 0,87 (0,79-0,95)
. . . P.=0,0012
Minden MRA-vizsgalat  1539/6911  1894/6935 HiH 0,77 (0,72-0,83) 2281%
- T Cochran's Q p<0,0001
0,50 075 1,00 P
CV mortalitas
MRA  Placebo HR (95% CI)
n/N n/N
RALES  226/822  314/841 —e— 0,69 (0,58-0,82) } 0, =045
int— Y
EMPHASIS-HF  147/1364  185/1373 —e— 0,77 (0,62-0,96)
HFrEF  373/2186  499/2214 —— 0,72 (0,63-0,82)
TOPCAT  160/1722  176/1723 —e——1 0,90 (0,73-1,12)
FINEARTS-HF  242/3003  260/2998 —@-— 0,93 (0,78-1,10) } Pn=0.85
HFmrEF/HFpEF  402/4725  436/4721 —AH 0,92 (0,80-1,05)
Minden MRA-vizsgéIat 77516911 935/6935 |_._| 0.81 (0 74-0 89) pint=0!082
0,50 0,75 1,00
SZE miatti kérhazi felvétel
MRA  Placebo HR (95% CI)
n/N n/N
RALES 216/822 300/841 —e—| 0,65 (0,54-0,77)
ni=0,67
EMPHASIS-HF  164/1364  253/1373 | _g 0,61 (0,50-0,75) } Pin
HFrEF 380/2186 553/2214 |+| 0,63 (0,55-0,72)
TOPCAT 206/1722 245/1723 |—e— 0.83 (0 69-0 99)
' ’ ' ni=0,92
FINEARTS-HF  479/3003  573/2998 —o— 0,82 (0,72-0,92) } P
HFmrEFIHFpEF 685/4725 818/4721 |_‘_| 0.82 (O 74—0 91)
Minden MRA-vizsgalat  1065/6911  1371/6935 |-.-| 0,74 (0,69-0,80) pi=0,022
050 0,75 1,00

1. ABRA. Az elsédleges/masodlagos végpontok alakuldsa az MRA-val végzett szivelégtelenség-vizsgalatokban (5)
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1. TABLAZAT. A mineralokortikoidreceptor-antagonistak alkalmazasa HFrEF-ben a nemzetkézi ajénlasok alapjan (6)

Az ESC 2021-es SZE-ajanlasa

HFrEF-ben szenvedd betegek szamara MRA alkalmazasa javasolt a szivelégtelenség miatti korhazi
kezelések és a halalozas kockazatanak csdkkentése érdekében.

Az AHA/ACC/HFSA 2022-es SZE-ajanlasa

HFrEF-ben szenved®, NYHA II-IV. funkcionalis stadiumba esdé betegek szamara MRA (spironolak-
ton vagy eplerenon) alkalmazasa javasolt a morbiditas és a mortalitas csékkentése érdekében, ha .
az eGFR >30 ml/perc/1,73 m?, és a szérum kaliumszintje <5,0 mmol/l.

Evidencia

Osztaly
1.

Roéviditések: ESC: Europen Society of Cardiology; HFrEF: heart failure reduced ejection fraction; AHA: American Heart Association; ACC: American College of
Cardiology; HFSA: Heart Failure Society of America; NYHA: New York Heart Association; MRA: mineralocorticoid receptor antagonists

A TOPCAT-vizsgalatban — annak ellenére, hogy a spi-
ronolaktonnal kezelt betegeknél a placebohoz képest
nem sikerilt az elsédleges kompozit végpontokban
szignifikans csodkkenést elérni (18,6% vs. 20,4%; HR:
0,89) — az SZE miatti hospitalizacié mértéke mérsékel-
ten javult (12% vs. 14,2%; HR: 0,83) (11). Egy post hoc
elemzésben két részre bontottdk a betegeket, orosz/
georgiai (n=1678) és tengerentuli csoportra (n=1767),
amely soran azt tapasztaltak, hogy az amerikai konti-
nensen randomizalt betegek kérében az MRA-k alkal-
mazasa a primer végpont vonatkozasaban is hatékony-
nak bizonyult (12).

A FINEARTS-HF-vizsgalat 6001 beteg bevonasaval
HFmrEF-ben és HFpEF-ben vizsgalta a finerenon ha-
tasat és biztonsagossagat. Primer végpont tekinteté-
ben a finerenon szignifikansan jobb volt a placebdhoz
képest (HR: 0,84), amit leginkabb az SZE miatti hos-
pitalizacié csokkentése magyarazott (13). A finerenon
egy szelektiv, nem szteroid tipusu minerlaokortikoidre-
ceptor- (MR-) antagonista, amelyet az aldoszteron és
a kortizol aktival. MR-hez val6 kétédése egy specifikus
receptor-ligand komplexet hoz Ilétre, amely gatolja a
proinflammatorikus és profibrotikus mediatorok exp-
ressziojaban szerepet jatsz6 transzkripcidés koaktivat-
orok felvételét (14).

A RALES és az EMPHASIS eredményei alapjan az
ESC 2021-es, valamint az American Heart Associa-
tion (AHA), az American College of Cardiology (ACC)
és a Heart Failure Society of America (HFSA) 2022-es
SZE-ajanlasaiban az MRA-k alkalmazasa |. osztalyu,
A evidenciaszinttel javasolt a HFrEF-betegcsoportban
(1. tablazat) (6).

A HFrEF-ben elért elényds hatasok az aldoszteronan-
tagonistak hatdsmechanizmusaval magyarazhatok. Az
aldoszteron MR-hez kétédve natrium- és vizvisszaszi-
vast eredményez a nephron distalis tubulusaiban és a
gyUjtécsatornaban, natrium- és folyadékretenciot ered-
ményezve (6). Tovabba stimuldlja a kardidlis fibrozist,
apoptosist indukal, cstkkenti a miokardialis perfuziét,
és noveli a CV események eléfordulasat (7). Ismerete-
ink szerint az aldoszteronblokad javitja a bal kamra re-
azoknal a betegeknél, akiknél fokozott bal kamrai tel6-
dési mintazatot igazoltak, és paroxismalis dyspnoéban
szenvednek (8).

Mi lehet az oka annak, hogy amig a szteroid tipu-
st MRA-k hatékonyak HFrEF-ben a CV halalozas és
az SZE miatti hospitalizacio csdkkentésében, addig
ugyanezt a klinikai elényt HFmrEF-ben és HFpEF-ben
nem tudjak érvényesiteni? A 422 beteg adatait fel-
dolgozo, kis esetszamu ALDO-DHF-vizsgalat New
York Heart Association (NYHA) szerinti 1I-11l. stadi-
umu HFpEF-es betegek kérében vizsgalta a spiro-
nolakton diasztolés funkciora kifejtett hatasat. Bar
MRA hatasara csdkkent az E-hulldm sebessége, az
E/e’ értéke, valamint az NT-proBNP szintje, a bete-
gek funkcionalis allapota azonban (NYHA-stadium,
6 perces sétateszt) nem valtozott (9). Ezen eredmé-
nyek azt sugalljak, hogy a diagnosztikaban fontos le-
het a relaxaciés zavarok vizsgélata, de ennek valto-
zasa valbszinlileg kevésbé befolyasolja a betegség
kimenetelét.

Biztonsagossagi profil

Az MRA-k hatésat vizsgal6 metaanalizis eredményei
alapjan a leggyakrabban eléfordulé mellékhatas a hy-
perkalaemia volt. A hyperkalaemianak enyhe (5,0-
5,5 mmol/l), kézepes (5,6—5,9 mmol/l) és sulyos (>5,9
mmol/l) formajat kulénitjik el (10). Osszesitett eredmé-
nyek alapjan az MRA-val kezelt csoportban a kézepes
vagy sulyos foku hyperkalaemia el6fordulasa duplaja
volt a placebocsoporténak (13,8% vs. 6%), ugyanakkor
a sulyos hyperkalaemia el6fordulasa mindkét csoport-
ban alacsonynak volt mondhaté (2,9% vs. 1,4%) (5).
Tovabba a ritmuszavarok tekintetében a hyperkalae-
mianal potencialisan veszélyesebb hypokalaemia
(<3,5 mmol/l) eléfordulasa az MRA-csoportban lefele-
z6dott a placebocsoporthoz képest (7% vs. 14%) (5) (2.
tablazat).

Az SZE-bazisterapia felépitését gyakran korlatozé té-
nyez6 az alacsony vérnyomdas. Bar a hipoténia a
HFrEF-betegcsoporttal végzett vizsgalatokban (RALES,
EMPHASIS) gyakrabban fordult el6, de a 90 Hgmm
alatti vérnyomas tekintetében, HFrEF (7% vs. 5%) és
HFmrEF/HFpEF (5% vs. 3%) esetén nem mértek szig-
nifikans kilénbséget a placebohoz képest (5). igy tehat
az MRA-k titrdlasanal a hipotdnia jelentkezésétdl ke-
véssé kell tartanunk (2. tablazat).
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2. TABLAZAT. Az MRA-k biztonsagossaganak vizsgélata a hipoténia, az emelkedd szérumkreatinin-szint és a hyperkalaemia

tekintetében (5)
RALES EMPHASIS-HF TOPCAT FINEARTS-HF
Spirono- Placebo Eplerenon Placebo Spirono- Placebo Finerenon Placebo
lakton lakton
Hipotonia
<90 Hgmm 10% 8% 5% 4% 4% 2% 5% 3%
<100 Hgmm 28% 26% 20% 16% 16% 1% 19% 13%
Hyperkalaemia
>5,5 mmol/l 16% 5% 12% 7% 12% 5% 15% 7%
>6,0 mmol/l 4% 1% 3% 2% 2% 1% 3% 2%
Hypokalaemia
<3,5 mmol/l 7% 19% 7% 1% 12% 20% 5% 10%
Kovetkeztetések https://doi.org/10.1016/j.jacc.2023.01.049

Az MRA-val végzett 4 legnagyobb prospektiv, rando-
mizalt vizsgalatok 6sszevont eredményei alapjan a
szteroid tipusi MRA-k cstkkentik a CV halalozast és
az SZE miatti hospitalizaciot HFrEF-ben. Ugyanezen
végpontesemények csodkkentésében HFmrEF/HFpEF
esetén a nem szteroid tipusi MRA-k alkalmazasanak
van létjogosultsaga. Ugyanakkor elmondhato, hogy az
MRA-k a hypokalaemia el6fordulasat csékkentik, alkal-
mazasuk soran nem kell tartanunk jelentds hipotonia-
t6l, rendszeres vesefunkcio- és kaliumkontroll mellett
biztonsagosan alkalmazhato6ak.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénzligyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kézlemény-
ben bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvet-
keztetéseket vagy azok értelmezését.
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A magas vérnyomas a leggyakoribb kronikus betegség, amely jelentés kockazati tényez6 a sziv-ér rendszeri megbe-
tegedések szempontjabdl. Az életmddbeli valtoztatasok, mint példaul az egészséges taplalkozas, a rendszeres test-
mozgas €s a stresszkezelés alapvetd szerepet jatszanak a betegség megel6zésében és kezelésében. A cél, hogy
mindenki szamara elérhetd és fenntarthaté megoldasokat kinaljunk, amelyekkel hosszu tavon javithatd az életminéség,
és csokkenthetd a szévédmények kockazata.

Kulcsszavak: hipertdnia, kardiovaszkularis prevencié, életméd

Prevention and management of high blood pressure through lifestyle changes

Hypertension is the most common chronic condition worldwide and a significant risk factor for cardiovascular diseases.
Lifestyle modifications, such as healthy diet, regular physical activity, and stress management play a fundamental role
in the prevention and treatment of this condition. The goal is to provide accessible and sustainable solutions for every-
one, improving long-term quality of life and reducing the risk of complications.

Keywords: hypertension, cardiovascular prevention, lifestyle

A magas vérnyomas napjaink egyik legnagyobb k&z-
egészseglgyi kihivasa. Az Egészséguigyi Vilagszerve-
zet (WHO) 2023-as jelentése alapjan (1) a hipertonia
betegség tobb mint 1,3 milliard ember életét befolya-
solja, és a sziv-ér rendszeri betegségek egyik f6 kivaltd
tényezb6je. Ez az éallapot évente t6bb millié korai halal-
esetért felelds, kilondsen az olyan orszagokban, mint
Magyarorszag, ahol a 30-79 éves lakossag kdrében
kiemelked6en magas az érintettségi arany.

Az életmddbeli valtoztatdsok hangsulyozasa kulcs-
fontossagu, hiszen a hiperténia és szévédményeinek
jelent8s része megel6zhetd lenne. Az étrendi modosi-
tasok, a rendszeres testmozgas és a karos szokasok
minimalizalasa olyan lehetéségek, amelyek hosszu ta-
von jelentésen cstékkenthetik a sziv-ér rendszeri beteg-
ségek kockazatat.

A kdzlemény célja az életmodbeli valtoztatasok jelen-

téségének hangsulyozasa a hiperténia prevencidjaban
és kezelésében. Az orvostudomany legujabb eredmé-
nyeire alapozva bemutatjuk a magas vérnyomas csok-
kentésének hatékony mddszereit, az étrendi valtoztata-
soktél kezdve a fizikai aktivitasig és a stresszkezelésig.
Az Europai Kardiolégiai Tarsasag (ESC) 2024-ben
megjelent hiperténiaajanlasa (2) jelentés ujitast hozott
a hiperténia diagnosztikajaban és kezelésében, egy-
szerlbb vérnyomas-kategoéridkat vezetett be:

¢ 120/70 Hgmm alatt: nem emelkedett vérnyomas,

¢ 120-139/70-89 Hgmm koz6tt: emelkedett vér-

nyomas,

¢ 140/90 Hgmm vagy afelett: magas vérnyomas.
Ez az U] felosztas a terapias dontéshozatalt segiti, el6-
térbe helyezve az életmodbeli valtoztatasok szerepét.
Mig az emelkedett vérnyomas esetében az életmodval-
tas elegendd lehet, a gyogyszeres kezelés bevezetése

A kézirat 2025. 03. 12-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 04. 14-én kerllt elfogadasra.
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pedig rizikoébecsléstdl figg, a magas vérnyomas keze-
Iése mar minden esetben gydgyszeres terapiat igényel,
kiegészitve életmédbeli mddositasokkal.

Az Eurodpai Hipertdnia Tarsasag a magas vérnyomas
életmdd kezelésével kapcsolatban 2024-ben allasfog-
lalast (3) tett kdzzé.

A magas vérnyomas kezelése egy komplex megkdzeli-
tést igényel, amelyben az életmddbeli valtoztatasok és
a gyogyszeres kezelés egymast kiegészitve biztositjak
a leghatékonyabb eredményeket. Mig a gydgyszeres
terapia gyors vérnyomascsotkkentést tesz lehetévé, az
életmoédvaltas hozzjarul a hosszu tavu egészségmeg-
6rzéshez, és segit csdkkenteni a hipertdnia kidjulasa-
nak kockazatat.

Az alabbiakban bemutatjuk, miért elengedhetetlen az
életmoédvaltas a gydgyszeres kezelés mellett, szakiro-
dalmi adatokkal alatamasztva.

Az életmodbeli valtoztatasok énmagukban is jelen-
tésen csokkenthetik a vérnyomast, tdbb vizsgalat is
igazolta ezt.

* A natriumbevitel napi 2 g-ra t6rténd cstkkentése
5-6 Hgmm-rel mérsékli a szisztolés vérnyomast
(4).

* Rendszeres aerob testmozgéas heti 150 perc id6-
tartamban akar 7-8 Hgmm-rel is csdkkentheti a
szisztolés értéket (5).

Ezek az eredmények 6sszehasonlithatéak egyes veér-
nyomascsokkenté gyogyszerek hatasaval, amelyek
atlagosan 5-15 Hgmm-rel csdkkentik a szisztolés vér-
nyomast, azonban a gydgyszerek és az életmdd kom-
binacidja 6sszead6d6 hatast eredményez.

Lakossagi projektek a hiperténia
eléfordulasanak csékkentésére

A mortalitds csékkentésében a leghatékonyabb ered-
mények nem a magas rizikdju egyének kezelésével,
hanem populaciés szintl beavatkozasokkal érhetéek
el. A magas vérnyomas populéciés szintli kezelésével
kapcsolatban a legmeggy6z8bb vizsgalatok az alabbi-
ak voltak:
A North Karelia Program (6) az egyik legismertebb koz-
egészsegugyi intervencios program, amely 1972-ben
célja a sziv-ér rendszeri betegségek, kuléndsen a ma-
gas vérnyomas és a szivkoszoruér-betegség eléfordu-
lasanak csbkkentése volt. A program sikereit a helyi k6-
z8sség bevonasaval, egészségligyi kampanyokkal és
politikai tAmogatassal érték el.
Kulcsfontossagu stratégiak:
1. Taplalkozasi valtoztatasok:

* A soObevitel csbkkentése és a telitett zsirok helyet-

tesitése noévényi zsirokkal.
* A z6ldségek és gylimolcsok fogyasztasanak osz-
ténzése.

2. Dohanyzas visszaszoritasa:

e Széles korl dohanyzasellenes kampanyokat indi-

tottak, kilénosen fiatalok kérében.
3. Egészségtudatossag ndvelése:

* Kbzdsségi programok és ismeretterjeszté kampa-
nyok, amelyek az egészséges életmod fontossa-
gara hivtak fel a figyelmet.

4. Egészségligyi dolgozdk képzése:

* A haziorvosok és egészséglgyi dolgozdk képzeé-
se a hipertonia és a szivbetegségek megelbzésé-
re és kezelésére.

Az els6 20 év alatt a sziv-ér rendszeri betegségek ha-
lalozasi aranya 80%-kal csokkent a ferfiaknal. A sébe-
vitel jelentés mérséklése és az étrendi szokasok val-
tozdsa hozzajarult a vérnyomas és a koleszterinszint
csOkkenéséhez. A program eredményeit késébb kiter-
jesztették Finnorszag egészére, jelentds javulast elér-
ve a lakossag altalanos egészségi allapotaban.

A Hypertension Canada program (7) Kanadaban indult
azzal a céllal, hogy cstkkentse a magas vérnyomas
eléfordulasat, javitsa a felismerési és kezelési aranyo-
kat, valamint névelje az egészséguigyi ellatashoz valo
hozzaférést. Ez a program klléndsen sikeresnek bizo-
nyult a hipertonia kezelésében vilagszinten.
Kulcsfontossagu stratégiak:

1. Lakossagi oktatas:

o Kozérthetd informaciok terjesztése a magas vér-
nyomas kockazati tényezdirdl, diagndzisarol és
kezelésérdl.

* Kampanyok az egészséges életmod elbnyeirdl,
példaul a s6fogyasztas cstkkentésérdl és a fizikai
aktivitas novelésérol.

2. Az egészségligyi dolgozok tamogatéasa:

* Rendszeres szakmai irdnyelvek és képzési prog-
ramok biztositdsa orvosok, névérek és gyogysze-
részek szamara a legjobb gyakorlatok alkalmaza-
sara.

» Egységes diagnosztikai protokollok kidolgozésa
és alkalmazasa a vérnyomas mérésére.

3. Soécsbkkentési kezdeményezések:

e Egyittm(kodés az élelmiszeriparral a feldolgozott
élelmiszerek sotartalmanak csdkkentése érdekében.

¢ A napi natriumbevitel ajanlott szintje alatti fogyasz-
tas népszerusitése (kevesebb mint 2000 mg/nap).

4. Szlir6programok:

* Rendszeres egészségugyi szlirések és vérnyo-
masmérések elérhetdvé tétele a lakossag széles
kdére szdmara, kuléndsen hatranyos helyzetl ré-
gidkban.

Kanada a hipertonia felismerésében és kezelésében
vezetd orszag lett: a diagnosztizalt betegek tébb mint
80%-anak vérnyomasa jol kontrollalt.

A sofogyasztas csdkkentése jelentds javulast eredmé-
nyezett a lakossag vérnyomasszintjében. Az életmod-
beli valtoztatasok elfogadottsaga nétt, kiléndsen az
egészséges taplalkozas és a rendszeres testmozgas
terén.

A Salt Substitute and Stroke Study (SSaSS) (8) egy
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nagyszabasu, randomizalt klinikai vizsgalat, amely Ki-
naban zajlott 2015 és 2021 k&z6tt. A vizsgalat célja az
volt, hogy értékelje a natriumcsdkkentett sopotlok hata-
sat a vérnyomasra és a sziv-ér rendszeri események,
példaul a stroke el6fordulasara. A vizsgalatban tobb
mint 20 000-en vettek részt, akik magas vérnyomassal
vagy stroke-el6zményekkel rendelkeztek.

A résztvevik egy része hagyomanyos sot, masik része
kaliummal dusitott sépotlot (75% natrium-klorid, 25%
kalium-klorid) hasznalt. A kovetési id6 atlagosan 5 év
volt. A sépétldk hasznalata atlagosan 4 Hgmm csdk-
kenést eredményezett a szisztolés vérnyomasban.
A stroke el6fordulasa a so6potld csoportban 14%-kal
csOkkent a hagyomanyos sét hasznald csoporthoz ké-
pest, és 13%-kal csdkkentette az 6sszes kardiovaszku-
laris esemény kockazatat. A sépétld hasznalataval az
Osszhalalozas 12%-kal csokkent.

A lakossagi szintd hipertoniaprevenciés projektek
egyeértelm(ien bizonyitottdk, hogy az étrendi valtoztata-
sok (kiiléndsen a sbébevitel csdkkentése), a rendszeres
szlrések, valamint az oktatasi kampanyok hatékonyan
csokkenthetik a magas vérnyomas eléfordulasat. Ezek
a projektek nemcsak az egyéni egészséget, hanem az
egészséglgyi rendszerek fenntarthatésagat is javit-
jak. A siker kulcsa a kormanyzati, k6z6sségi és iparagi
egyuttmikddés, amely biztositja a programok széles
kori elérését és hosszu tavu fenntarthatésagat.

Eletmédbeli tényezdk a hiperténia
kezelésében

Taplalkozas

Az étrend alapvetb szerepet jatszik a vérnyomas sza-
balyozasaban. Az alabbi valtoztatasok kulcsfontos-
saguak:

e A natriumbevitel cstkkentése: a WHO ajanlasa (1)
szerint a napi 2 g alatti natriumbevitel (kb. 5 g s0)
az optimalis. A tulzott s6fogyasztas a vérnyomas
emelkedéséhez és szamos kardiovaszkularis be-
tegséghez vezet.

e A kaliumbevitel névelése: a napi 3,5 g feletti kali-
umbevitel csdkkenti a vérnyomast, és mérsékli a
szivbetegségek kockazatat. F6 forrasai: banan,
avokado, spendt.

» Rostgazdag étrend: a teljes ki6érlésl gabonak,
gyumolcsok és zoldségek magas rosttartalma se-
git csbkkenteni a vérnyomast és a ,rossz kolesz-
terin” szintjét.

» Nitratban gazdag ételek: a cékla és a granatalma
fogyasztasa csOkkenti a szisztolés vérnyomast.

Diétas mintak a hipertonia kezelésére
* A DASH-diéta (dietary approaches to stop hyper-
tension) kézponti eleme a sécsdkkentés, valamint
a gyumolcsok, zoldségek és alacsony zsirtartalmu
tejtermékek fogyasztasa. A DASH-diétat kdvetdk
kérében a vérnyomas szignifikans cstkkenését fi-

gyelték meg mind hipertdnias, mind normotenziv
betegek esetében (9).

Mediterran diéta: a mediterran étrend, amely
gazdag olivaolajban, halakban, zdldségekben és
teljes ki6érlésl gabonakban, nemcsak a vérnyo-
mas csOkkentésében hatékony, hanem csdkken-
ti a sziv-ér rendszeri események el6fordulasat
is. A mediterran diéta csdkkenti mind a sziszto-
Iés, mind a diasztolés vérnyomast. Egy 2019-es
metaanalizis szerint a diétat kdvetéknél atlago-
san 3-4 Hgmm-es vérnyomascsokkenést figyel-
tek meg (10). A kaliumban gazdag gyimoélcsok
és z6ldségek, valamint az alacsony natriumbevi-
tel kdzvetlenil hozzajarulnak a vérnyomas sza-
balyozasahoz. Az étrend omega-3 zsirsavakban
és antioxidansokban gazdag, amelyek csdkkentik
a szervezetben a gyulladasos markereket, el6se-
gitve az érrendszer egészségének megdrzését.
A mediterran diéta bizonyitottan csékkenti a sziv-
ér rendszeri betegségek, példaul a szivinfarktus
és a stroke kockazatat. A PREDIMED-vizsgalat
kimutatta, hogy a diétat kdvetéknél 30%-kal ala-
csonyabb volt a kardiovaszkularis események el6-
fordulasa. Az étrend alacsony glikémias indexi
ételeket tartalmaz, amelyek hosszabb teltségér-
zetet biztositanak, igy segitenek a testsuly kont-
rollalasaban. A testsulycstkkentés énmagaban is
hozzajarul a vérnyomas cstkkentéséhez. Az oli-
vaolajban, zdldségekben és gyiimélcsdkben talal-
hat6 polifenolok antioxidans hatasuak.

Alkohol és koffein

Az alkoholfogyasztas és a magas vérnyomas kozot-
ti kapcsolatot mar t6bb mint egy évszazaddal ezel6tt
megallapitottak. Ennek ellenére a pontos mechanizmu-
sok még nem teljesen tisztazottak.

A magas vérnyomas el6fordulasa férfiak esetében
mar barmilyen mennyiségi alkoholfogyasztassal 6sz-
szefliggésbe hozhatd, mig nék esetében napi két
standard italnal tébb fogyasztas esetén né a kocka-
zat (11). Egy szisztematikus attekintés és metaanali-
zis, amely 36 randomizalt kontrollalt vizsgalatot (RCT)
foglalt magaban, kimutatta, hogy napi harom vagy tébb
italt fogyaszté hipertonias személyeknél az alkoholfo-
gyasztas csokkentése jelentés vérnyomascsdkkenést
eredményezett. A hatas dozisfiiggd volt (12). Korabbi
megfigyelések szerint a kismértékl alkoholfogyasz-
tas csokkentheti a sziv-ér rendszeri betegségek (CVD)
kockazatat az absztinensekhez képest. A randomiza-
cios vizsgalatok nem tamasztjak ala a mérsékelt alko-
holfogyasztas védd hatasat. Ezek az eredmények azt
sugalljdk, hogy a legalacsonyabb kardiovaszkularis
kockazat az absztinenseknél van, és barmilyen meny-
nyiségl alkohol egyenletesen néveli a vérnyomast.

Az ESC ajanlasa (2) szerint heti 100 g tiszta alkohol
a maximalis hatar, azonban a legbiztonsdgosabb az
absztinencia.
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A koffeintartalmu italok kézoétt kiilonbséget kell tenni: a
kavé és a tea j6tékony hatassal lehetnek a vérnyomas-
ra és az altaldnos sziv-ér rendszeri egészségre. El-
mondhatd, hogy a mérsékelt, rendszeres kavéfogyasz-
tas (napi 2-3 csésze) elényds lehet a vérnyomasra és
a sziv-ér rendszerre, mivel a koffein vérnyomasndéveld
hatasat kiegyensulyozzak az antioxidansok és mas bio-
aktiv vegyuletek pozitiv hatasai.

Energiaitalokkal azonban mar mas a helyzet: a nagy
mennyiségl koffeint tartalmazoé energiaitalok rendsze-
res fogyasztasa el6segiti a szisztolés vérnyomas és a
pulzusszdm megemelkedését. Fokozza a sziv-ér rend-
szeri betegségek kockazatat, ezért ajanlott keriilni az
ilyen italok fogyasztasat.

Testmozgas
Az Europai Hypertonia Tarsasag (ESH) ajanlasai alap-
jan (3) a rendszeres testmozgas a hipertonia kezelésé-
nek egyik alapvetd pillére. A fizikai aktivitas csOkkenti a
szisztolés és diasztolés vérnyomast, és javitja a sziv-ér
rendszeri egészséget. A rendszeres testmozgas leg-
fontosabb hatasai a kévetkezdk:

* A vérnyomas cstkkentése:

« Aerob edzés: a rendszeres, mérsékelt intenzita-
su aerob testmozgas (pl. gyaloglas, kerékparo-
zas, Uszas) napi 30 percben segit a vérnyomas
csokkentésében (a szisztolés vérnyomast 4-9
Hgmm-rel csokkenti), és elbsegiti a testsuly-
csokkentést.

« Erénléti edzés: bar az izometrikus erénléti edzés
hatdsa kevésbé kifejezett, az ESH ajanlasai
szerint hetente 2-3 alkalommal végzett enyhe
er6edzés (pl. sulyzokkal végzett gyakorlatok) is
elényds lehet az id6sebb betegek szamara a ko-
ordinacio és az izomerd fenntartasa érdekében.

* A rendszeres testmozgas csokkenti az atero-
szklerézis kockazatat, javitja a lipidprofilt (csok-
kenti a koleszterinszintet), és hozzajarul az op-
timalis testsuly fenntartasahoz, amely szintén
csOkkenti a magas vérnyomas kialakuldsanak va-

[6szinlségét.

Az optimalis mozgasprogram kombindlja az erdnléti
edzéseket, és figyelembe veszi a beteg egyéni alla-
potat és terhelhetéségét. A megfelel6 mozgasformak,
mint az aerob testmozgas és az enyhe erénléti edzés,
biztonsagosan alkalmazhatdék a betegek szamara, és
jelentésen hozzajarulhatnak az életmindség javulasa-
hoz.

Stresszkezelés és alvas

A stressz és az alvashiany negativan hat a vérnyomas-
ra. A relaxacios technikak (joga, meditacio) és az opti-
malis napi 7 éra alvas segithet a szimpatikus idegrend-
szeri aktivitas csokkentésében.

A stressz egy természetes élettani valasz, amely révid
tdvon segithet a szervezet alkalmazkodasaban, azon-
ban a tartés vagy kronikus stressz negativ hatasokat

gyakorolhat a sziv-ér rendszerre, beleértve a vérnyo-
mas emelkedését is. A stressz és a magas vérnyomas
(hipertonia) kézotti kapcsolat Osszetett, és szamos me-
chanizmuson keresztul érvényesiil.

° Munkahelyi stressz: egy 2017-es metaanalizis
szerint a magas munkahelyi stressz szignifikan-
san néveli a hiperténia kialakulasanak kockazatat.
Az érintetteknél 15-20%-kal nagyobb volt a ma-
gas vérnyomas el6éfordulasi aranya (13).

 Stressz és nappali vérnyomas: a napi stresszhely-
zetek ndvelik a vérnyomas rovid tavu ingadozasat,
ami hosszu tavon sziv-ér rendszeri karosodasok-
hoz vezethet (14).

» Alvasi zavarok és stressz: a stressz gyakran tar-
sul alvasi zavarokkal, példaul inszomniaval vagy
alvasi apnoéval, amelyek kézvetlenll hozzajarul-
hatnak a magas vérnyomas kialakulasahoz (15).

A stressz megfeleld kezelése nemcsak az életmingsé-
get javitja, hanem hozzajarulhat a vérnyomas csékken-
téséhez és a sziv-ér rendszeri kockazatok mérséklé-
séhez.

Relaxacios technikék:

* Meditacio: csékkentheti a stresszt és a vérnyo-
mast. Egy tanulmany szerint napi 20 perc medi-
tacié 4-5 Hgmme-rel csdkkentette a szisztolés vér-
nyomast (16).

» Joga: segit az érzelmi stressz cstkkentésében és
az érrendszeri rugalmassag javitasaban.

Dohanyzas

A dohanyzas a sziv-ér rendszeri betegségek egyik leg-
ismertebb és leger6sebb kockazati tényezdje, amely
kdzvetlen és kdzvetett moédon is befolyasolja a vérnyo-
mast. Egy szal cigaretta elszivasa akar 10 Hgmm-rel is
ndévelheti a szisztolés vérnyomast 30 percen keresztil
(17).

Bar nem az esszencialis hipertonia elsédleges kivaltd
oka, jelentds szerepet jatszik a vérnyomas emelkedé-
sében és a kardiovaszkularis események kockazata-
nak névelésében. Hosszu tavon strukturalis és funkcio-
nalis valtozasokat idéz el az erekben, példaul fokozza
az érfali merevséget és endothelialis diszfunkciéhoz
vezethet, amelyek hozzajarulnak a tartésan magas
vérnyomas kialakulasahoz. Emellett fokozza az oxida-
tiv stresszt és a gyulladast, amelyek szintén szerepet
jatszanak a hiperténia progressziéjaban (18).

Ennek megfeleléen a dohanyzasrél val6 leszokas a hi-
pertdnia kezelésének és a beteg hosszu tavu egész-
ségmegdrzésének kulcsfontossagu része. Az Europai
Hypertonia Tarsasag (ESH) hangsulyozza, hogy a do-
hanyzas minden formajanak (beleértve az e-cigarettat
is) elhagyasa alapvet® eleme a hipertonias betegek ke-
zelésének. Az ESH iranymutatasa szerint a dohanyzas
abbahagyasa jelentdsen csdkkenti a sziv-ér rendszeri
események kockazatat, még azoknal a betegeknél is,
akik mar hosszabb ideje szenvednek hiperténiaban (3).
A dohanyzasrdl val6 leszokasnak szamos gyogyszeres
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és nem gyogyszeres lehet8sége van, amelyek egymast
kiegészitve a leghatékonyabbak. A gydgyszeres lehet6-
ségek kozé tartoznak az elséként valasztand6 nikotin-
potlé terapiak (tapasz, ragogumi, szopogaté tabletta, or-
rspray, inhalator), a bupropion és a vareniklin, valamint
a masodvonalbeli lehetéségek, példaul a klonidin és a
nortriptilin. A nem gydégyszeres dohanyzasleszoktato
modszerek elsdsorban a viselkedés megvaltoztatasara
és a pszichés tdmogatasra épitenek, ide tartozik a szak-
ember altal vezetett tanacsadas, a csaladi és kbz6sségi
tdmogatas, valamint az olyan életmodbeli valtoztatasok,
mint a stresszkezelési technikak, a rendszeres testmoz-
gas és az egészséges napi rutin kialakitasa (19).

A testsulycsokkentés szerepe a hipertéonia
kezelésében
Az elhizas vilagméretl jarvany, amelynek gyakori-
sdga szamos orszagban névekszik. Az elmult harom
évtizedben a felnéttek kdérében az elhizas el6fordulasi
gyakorisaga vilagszerte csaknem megharomszorozo-
dott, mig a gyermekek és serdulék kérében tébb mint
négyszeresére, 4-rél 18%-ra nétt. Ugyanakkor globa-
lisan az elhizassal 6sszefligg6 haladlozasok és fogya-
tékossagok szama csaknem megduplazédott. Az elhi-
zast széles korl és atfogd modszertannal kell kezelni,
beleértve a kormanyzati és kézegészséglgyi politika-
kat és klinikai megkozelitéseket. A megndvekedett test-
témegmeértékek jol ismert ok-okozati hatadssal vannak
a magas vérnyomas kialakulasara, a sziv-ér rendsze-
ri, valamint a vesebetegségek kockazatara. Az elhizas
6nall6 kockazati tényezbje a hipertonianak, és a kardio-
vaszkularis betegségek egyik legfontosabb el6idézdje.
A tulsulyos vagy elhizott betegek kérében valamennyi
jelent6és hipertdnia-iranyelv a vérnyomas kezelésére a
testsulycsokkentést ajanlja (2). A korai életkorban és
felnéttkorban bekdvetkezd, taplalkozassal és/vagy a fi-
zikai aktivitas hianyaval 6sszefliggd sulygyarapodas a
magas vérnyomas kialakulasanak fontos kockazati té-
nyezbje. Az elhizott, magas vérnyomasban szenvedd
betegek szamara a testsulycstkkentést hatékony, nem
farmakolégiai kezelési modszerként ajanljak. A fogyo-
kuras programok hosszu tavu eredményei azonban ki-
abranditéak, mivel a betegek gyakran visszanyerik az
eredetileg leadott suly nagy részét. A fokozatos és mér-
sékelt fogyas, dietetikusok tdmogatasaval, nagyobb va-
I6szinliséggel tarthatd fenn hosszabb idén keresztiil.
A kal6riabevitel csdkkentése, a sulycsdkkentd gydgy-
szeres terapia (GLP-1-agonista, GIP-agonista) vagy
a bariatriai m(tét alkalmazasa a jelentés elhizasban
szenvedd betegek esetében hatékony, hosszabb tavu
stratégiat jelent a sulycsdkkentésre.
Mindezekre épitve, a hatékony testsulycstkkentés ér-
dekében az alabbi gyakorlati beavatkozasok javasoltak:
* A testsulycsdkkentés céljabdl a mindennapi rutin
részévé kell tenni a rendszeres testmozgast (pl.
aktiv transzport elényben részesitése) és az aktiv
szabadidds tevékenységeket.

* Hangsulyt kell helyezni mar a korai életkorban tor-
tén6 beavatkozasra és az egészségnevelési prog-
ramokra az egészséges testsuly egész életen at
torténd fenntartasa érdekében.

* A magas vérnyomasban szenveddk szamara a ka-
|6riabevitel csdkkentése mellett mérsékelt, hosszu
tavon fenntarthato, egészséges étrend kialakitasa
ajanlott.

* A testsulycstkkentd beavatkozasoknak kognitiv
viselkedési stratégiakon kell alapulniuk (pl. ét-
vagytudatosséagi tréning, egy 6nellendrzési straté-
gia, amelyben az egyén megtanulja azonositani a
mérsékelt éhség és a teltség belsd jeleit, és eze-
ket a jeleket felhasznalni étkezési viselkedésének
iranyitasara.

e A hasi elhizasra kiilon figyelmet kell helyezni, ke-
zelni kell. A testtémegindex és a derékbdség etni-
kumspecifikus hatarértékeit kell alkalmazni.

e A kivalasztott fogyokuras programtipust személy-
re szabottan, az egyéni kiindulasi suly, az életkor,
a nem, a tarsbetegségek és a szituacios kérulmé-
nyek figyelembevételével, dietetikus tamogatasa-
val kell kialakitani.

e A viselkedésvaltoztatasi technologiakon (pl. al-
kalmazasok, szOveges Uzenetek) alapul6 innova-
tiv megkdzelitések alkalmazasa minden tulsulyos
vagy elhizott ember esetében javasolt (3).

A hipertonia és a légszennyezettség
kapcsolata
A légszennyezettség az egyik legjelentésebb kérnye-
zeti kockazati tényezd, amely negativan befolyasolja
a kardiovaszkularis egészséget, beleértve a magas
vérnyomas (hipertonia) kialakulasat és sulyosbodasat.
Az alapveté mechanizmus, hogy a finom részecskék
(PM2,5) és a gazok, példaul a nitrogén-dioxid (NO,),
gyulladast okoznak az érfalakban, és oxidativ stresszt
idéznek el6. A légszennyezés aktivalja a szimpatikus
idegrendszert és a renin-angiotenzin rendszert, ami
érszlkuletet és vérnyomas-emelkedést eredményez.
A krénikus expozicié fokozza az érfali merevséget és
az endotheldiszfunkciot, névelve a magas vérnyomas
kockazatat.
Szamos tanulmany kimutatta (20, 21), hogy a magas
légszennyezettségl terlleteken él6knél magasabb a
hipertéonia el6fordulasi aranya.
Rovid tavu expozicié a légszennyezettséghez atmene-
ti vérnyomas-emelkedést okozhat. Hosszu tavu expo-
Zici6 tartésan magas vérnyomast és sziv-ér rendszeri
eseményeket idézhet el6. A |égszennyezettség csok-
kentésére egyéni és kdzdsségi szinten is térekednink
kell.
* Egyéni szinten:
» Légszennyezettség-csdkkentd eszk6zok, példa-
ul beltéri 1égszlir6k hasznélata.
+ Afizikai aktivitas lehet6ség szerint alacsony lég-
szennyezettség( terileteken térténjen.
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* Kbz8sségi szinten:

» Politikai intézkedések a |égszennyezettség
csOkkentésére, példaul a kdzlekedési kibocsa-
tdsok szabalyozasa.

» Tobb zoldterilet kialakitasa a varosokban.

A légszennyezés fontos, és gyakran alabecsiilt kocka-
zati tényez6je a magas vérnyomasnak. A szennyezés
csokkentése és az érintettek védelme kiemelt szerepet
jatszik a kardiovaszkularis egészség megdrzésében
(22).

Osszefoglalas

A magas vérnyomas nem csupan egyeéni egészsegugyi
probléma, hanem globalis kézegészségugyi kihivas,
amely hatdssal van a csaladdokra, kéz6sségekre és
egészséglgyi rendszerekre szerte a vilagon. Az élet-
modbeli valtoztatasok — az egészséges taplalkozas, a
rendszeres fizikai aktivitas, a stresszkezelés és a karos
szokasok, példaul a dohanyzas elhagyasa — kulcsfon-
tossaguak a magas vérnyomas megel6zésében és ke-
zelésében. Az olyan kulsé tényezdk, mint a Iégszeny-
nyezettség csdkkentése és a tarsadalmi 6sszefogas a
kardiovaszkularis egészség védelméért, szintén elen-
gedhetetlenek a hosszu tavu sikerhez.

A hiperténia elleni kiizdelemben kéz6s a felel6sség. Az
orvosok, kutatok, kézegészséglgyi szakemberek, po-
litikai dontéshozdk és a lakossag egyuttm(ikédésével
érhetjuk el, hogy a hipertonia el6fordulasa csékkenjen,
és azok is, akik ezzel a betegséggel élnek, jobb életmi-
néséget érhessenek el.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénzligyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Rekreacié szivbetegséggel:
fokuszban a repiilés és a wellness
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A rehabilitacios tevekenység folyamata soran altalaban a konvaleszcens szakaszban merl fel a rekreacios aktivitas
kérdése. A rekreacio lélektani és bioldgiai szempontbol meghatarozott szikségletet kielégité fizikai és/vagy szellemi
tevékenységeket foglal magaban. Szellemi és fizikai rekreacids elemeket foglal magaba a turizmus. A tavoli desztina-
ciok kapcsan a replilés vet fel szamos kérdést, akarcsak a hazai turizmus kedvelt célpontjai, a firdék és a szaunak,
azonban mindkét rekreacios aktivitas betegeink szamara rizikoval jarhat. A repildutak soran fizikai, pszichés és élettani
hatasok érik az utazokat, amelyek kapcsan kardialis panaszok, leggyakrabban palpitacié és mellkasi fajdalom Iéphet
fel. Kedvelt rekreacios aktivitas a kilonboz6 flirdok és szaunak latogatasa, ami szintén aggalyos lehet szivbetegeink
szamara. A furdék és a szaunak okozta hdmérséklet-emelkedés mértéke, valamint a keringésre gyakorolt hatasaik
eltérnek, ezért a sziv-ér rendszeri betegeink szamara nem minden esetben javasoltak.

Osszefoglalonkban attekintjiik a repllés soran a szervezetet éré hatasokat, valamint a kiilénbdzé korképekben a repi-
|ésre vonatkoz6 nemzetkdzi irodalmi adatokat és ajanlasokat. Részletezziik a finn és az infraszauna, valamint a meleg
vizes furdék okozta keringési valtozasokat, valamint a felmerild kontraindikaciokat.

Kulcsszavak: szivbetegség, rekreacio, repllés, szauna, passziv h6hatas

Recreation and heart diseases: aviation and wellness

During the rehabilitation process, the question of recreational activities typically arises in the convalescent phase. Rec-
reation encompasses physical and/or mental activities that fulfill a psychologically and biologically determined need.
Tourism includes both physical and mental recreational elements. Regarding distant destinations, air travel raises sev-
eral concerns, just as domestic tourism frequently involves visits to spas and saunas, both of which may pose risks for
patients with cardiovascular conditions.

Air travel exposes passengers to physical, psychological, and physiological effects, which can lead to cardiac symp-
toms, most commonly palpitations and chest pain. Visiting thermal baths and saunas is a popular recreational activity,
but it can also be concerning for patients with cardiovascular disease. The degree of temperature elevation and its
impact on circulation differ between baths and saunas, making them not universally recommended for these patients.
In this review, we summarize the physiological effects of air travel on the human body, as well as international literature
and guidelines regarding air travel in various cardiovascular conditions. Furthermore, we detail the circulatory changes
induced by Finnish and infrared saunas, as well as hot water baths, and discuss their potential contraindications.

Keywords: cardiac diseases, recreation, aviation, sauna, heat therapy

A kézirat 2025. 01. 27-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 03. 24-én kerllt elfogadasra.
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A rekreacié fogalma

A rehabilitaciés tevékenység folyamata soran a min-
dennapi aktivitashoz t6rténd visszatérés részeként do-
minaléan a konvaleszcens szakaszban mertdil fel a rek-
reacios aktivitas kérdése.

A rekreacié vagy kikapcsolédas a szabadidd-eltél-
tés kulturgja, amely |élektani és bioldgiai szempontbdl
megallapitott emberi sziikségletet elégit ki. Széles kord
fizikai, szellemi, kulturalis és sporttevékenységet foglal
magaban, amely soran a napi f6 foglalkozas alatt fel-
gyllemlett feszlltséget, faradtsagot oldja fel az egyén
a testi-szellemi-lelki teljesitéképesség helyredllitasa,
fokozasa érdekében. Nagyon réviden megfogalmazva
a rekreacio célja a ,massal valé foglalkozas” (1). A rek-
reacio sz6 maga a Magyar Etimol6giai szétar alapjan a
recreare, azaz fellidit, helyreallit latin sz6bél, pontosab-
ban a re, azaz djra, creare, azaz alkot elemekbdl ered.
A rekreacié valtozatos tevékenységeket foglal maga-
ban. A témaval foglalkozd szakirodalom tébbsége két
nagy részre osztja a rekreacioé teruleteit, amelyek mel-
lett egy harmadik elem is megjelenik. A rekreacio lehet
szellemi, fizikai, valamint harmadik formaja a turizmus
(sportturizmus). A szellemi rekreaciés tevékenységek
kozé tartoznak a kultura, a szérakozas, a mlivel6dés
formai, mig fizikai rekreaciot jelent a kedvtelésbdél (nem
kényszerbdl) végzett fizikai aktivitas vagy sport. A tu-
rizmus (szabadidds turizmus) egy 6nallo, harmadik ka-
tegoriat képez, de tevékenységkészletében a szellemi
és fizikai rekreacios elemek egyarant megjelennek (2).

A repiildutak soran fellépé hatasok

A szivbetegséggel él6k szamara az utazas, legyen az
belféldi vagy kulféldi, rizikbval jarhat, ezért betegeink
joggal fordulnak kezel6orvosukhoz tanacsért, utmuta-
tasért.

A kulfoldre térténd utazas, ha nagyobb tavolsagra van
az uti cél, altalaban repilével térténik. A repuléut ka-
I6n izgalmakat rejt magaban, sok esetben vélt, és sok
esetben valos félelmeink vannak. Egészséges egyének
szamara is megterhelés a repiilés, és komoly félelmet
jelenthet egy repuldut soran kialakuld egészségugyi
vészhelyzet, kuldndsen a kardiovaszkularis betegség-
gel élék szamara. A repulbutak soran kialakuld un. In
Flight Medical Emergency (IME) esetekrél és azok jel-
legérdl pontos adataink nincsenek, aminek oka az egy-
séges nemzetkdzi regiszterek hianya (3, 4).

Egy kozel 12 ezer utas adatait feldolgoz6 &sszefogla-
16 kbzlemény szerint 604 replléutbol 1 esetben fordul
el6 egészségligyi vészhelyzet (5). Mas adatok alapjan
a repuléutak soran kialakuld egészségigyi vészhelyzet
gyakorisaga 26—130/1 milli¢ utasra tehet6 (6, 7), ugyan-
akkor a valés adatok ennél minden bizonnyal maga-
sabbak, hiszen sok esetben a muld, beavatkozast nem

igénylé problémakat nem is regisztraljak (8). A repulés

kdzben kialakul6 kardialis vészhelyzetek szama 5/1

milli6 utasra tehetd, leggyakrabban el6fordulé panasz a

palpitacié és a mellkasi fajdalom szokott lenni (9).

A repllés a specialis kdrilmények miatt alapvetéen ki-

[6nbdzik a foldi utazastél, hiszen kiilénbdz6 fiziologiai,

fizikai és pszichés stressz éri az utasokat. A pszichés

stressz 6sszetevdi els6sorban a varakozas, az ellen6r-

zések okozta izgalmak, mig fizikai megterhelést jelent

a hosszas sorban allas, a csomagok cipelése, a repu-

I6téren bellli hosszas sétak, amelyeket tovabb fokoz-

hatnak egyes desztinaciok féldrajzi adottsagai (a hé-

mérséklet vagy a tengerszint feletti magassag), illetve

a tavolsagbdél adoédo idézéna-eltolddas, és az utazas

okozta alvashiany (9).

Az élettani hatasok a repiilés soran fellépd légnyomas-

és hémérséklet-valtozassal, valamint a gazok térfoga-

tanak valtozasaval fiiggenek 6ssze. A kabinban a hé-

meérséklet a replilés soran nem valtozik, azonban a

légnyomas és a parcialis oxigénnyomas csotkken, ami

a szivbetegek, illetve a tid6ébetegek szadmara panaszt

okozhat. A repllés soran fellép6 Iégnyomasvaltozas a

kilénb6z6 beavatkozasok kapcsan (nyitott szivmiitét)

mellkasban rekedt leveg6 expanzidjaval jelentés kerin-

gési kbvetkezményekkel jarhat (9).

A repllés abszolut kontraindikalt a kévetkezé esetek-

ben (10-15):

- akut miokardialis infarktust kovetd elsé hat hétben,
sz6védménymentes esetben az elsd két hétben,

* instabil angina,

- dekompenzalt szivelégtelenség,

* sulyos, tiineteket okoz6 billenty(ibetegség,

* nem kontrollalt kamrai vagy supraventricularis aritmia,

+ koronariabypass (CABG) vagy egyéb nyitott szivmitét
utan 2 héten beliil,

» Stanford A tipusu aortadisszekcio,

* kontrollalatlan hiperténia,

+ akut dekompenzacidval jard cianotikus szivbetegség,

* hirtelen szivhalal és sikeres uUjraélesztés utan: imp-
lantabilis kardioverter-defibrillator (ICD) implantacio
nélkdl, ha az ejekcios frakcié (EF) perzisztaléan keve-
sebb, mint 35%, vagy korrigalhato reverzibilis ok nél-
kil az els6 hat hénapban.

A kiilonb6z6 kardiolégiai kérképekre
vonatkozé ajanlasok részletesen

A kronikus koronariaszindroma és a repiilés
(a Canadian Cardiovascular Society [CCS]
angina-stadiumbeosztasa alapjan) (12, 16,
17) (1. tablazat)

Az akut koronariaszindroma (ACS) és
a repiilés (2. tablazat)

Szivelégtelenség és repiilés (3. tablazat)
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1. TABLAZAT. Repiilés CCS esetén (12, 16, 17)
Klinikai allapot Orvosi javaslat

Nincs replilésre vonatkoz6

Ges =l korlatozas.
Repulétéri asszisztencia kérése
javasolt.

CCs Il Repllés kdzbeni potencialis
oxigénigény.

CCS IV. Arepulés nem javasolt.

Krénikus koronariaszind-
rébma + szévédmeénymen-
tes angioplasztika

Az intervenciét kdvetd 2-3. nap
utan nincs korlatozas.

Kroénikus koronariaszind-
réma + szévédmeénymen-
tes, de komplex angio-
plasztika

Az intervenciot kdveté 5-7. nap
utan javasolt a repilés.

Krénikus koronariaszind-
réma + szévédményes
angioplasztika

Disszekcid, a punkcid helyén
kialakult komplikaciok stb. esetén
egyeéni elbiralas sziikséges.

A mutétet kdvetdé 10-14. nap utan
javasolt a repulés (hemodinamikai
stabilitas, panaszmentesség, jo
sebgyogyulas esetén).

Kronikus koronariaszind-
robma + CABG

2. TABLAZAT. Repiilés ACS utan (9, 11, 12)

I'(hmkal Orvosi javaslat
allapot
3-7 napon beliil nincs korlatozas, ha:
Szovédmény- 22 EF >50%,
mentes ACS - az életkor <65 év,

» mechanikus komplikacié vagy
- elektrolitzavar nem all fenn.

+ 10-14 nap utan nincs korlatozas, ha az EF
40-50%, és a tunetek enyhék (CCS II).

* 4-6 hét utan nincs korlatozas, ha az EF
<40%, és a CCS II-lll. stadiuma van jelen.

Enyhe sz6véd-
ményekkel jaré
ACS

A repllés kontraindikalt:

* mechanikus szovédmény (septum, a
szabad fali vagy a papillaris izom rupturaja)
esetén,

* ha ritmuszavarral sz6v6dott (kamrai
tachycardia, kamrafibrillacié vagy megol-
datlan magas frekvenciaju pitvarfibrillacio,
atrioventricularis blokk).

Sulyos szévéd-
ményekkel jard
ACS

Eszko6zos beavatkozasok, nyitott
szivmiitétek utani repiilés

Nyitott szivm(itétek utan altalanossagban elmondhato,
hogy 10-14 nap eltelte utan javasolt a repllés még sz6-
védménymentes esetben is. Ennek magyarazata, hogy
a nyitott szivm(itét utan esetleg tinetmentesen mell-
kasban rekedt levegé (pneumothorax, pneumopericar-
dium, penumomediastinum) nagyobb magassagokban,
a légnyomas csdkkenése kbvetkeztében nagyobb tér-
fogatot vesz fel, ami klinikai kdvetkezménnyel jarhat.
Hasonl6 okok miatt barmely tipusu pacemaker vagy
elektromos eszkdz implantaciéja utan, ha annak kap-
csan pneumothorax alakul ki, halasztani kell az utazast
két héttel, amig a pneumothorax fel nem szivodik. Sz6-

3. TABLAZAT. Szivelégtelenség és a replilés (9, 11, 12, 16, 17)
Klinikai
allapot

Orvosi javaslat

Krénikus szivelég-
telenség, NYHAIL.

Krénikus sziv-
elégtelenség,
NYHA 1.

Akut szivelégte-
lenség, NYHA IV.

Nincs reptilésre vonatkoz6 korlatozas.

 Repllétéri asszisztencia kérése javasolt.
* Repulés kdzbeni potencialis oxigénigény.

Az exmissziot kovetd 6-8 hét utan
repilhet.

* Arepllés kertilendd.

+ Szukség esetén repllhet az egyén repi-
|6téri asszisztencia és oxigén biztositasa
mellett.

Végstadiumu
szivelégtelenség,
NYHA IVa

Friss implantacié utan:

+ 8 héten bellil a repllés kontraindikalt,

* repulétéri asszisztencia igénybevétele és
oxigén biztositasa szikséges.

3-6 honappal az implantacié utan:

+ csak szlikség esetén javasolt a repllés,

* kisérd és repulétéri asszisztencia jelen-
|étében,

- friss INR, betegdokumentacio, feltoltott
akkumulator alljanak rendelkezésre,

- a megfelel6 folyadékbevitel biztositasa
sziikséges, koffein keriilése javasolt.

Bal kamrai ke-
ringéstamogatd
eszkdz (LVAD)

védménymentes esetben akar 2 nappal a beavatkozas
utan repulhet a betegiink, ha a megfeleld fajdalomcsil-
lapitasrol gondoskodtunk. Fontos felhivni a beteg fi-
gyelmét arra, hogy a pacemakerkartyat vigye magaval.
Invaziv elektrofiziologiai beavatkozasok utan szévéd-
ménymentes esetben is 7 nap utan javasolhat6 a re-
pulés a tromboembodlias rizikd veszélye miatt (kilono-
sen a balszivfél-katéterezés esetén), nagyon indokolt
esetben 2 nappal a beavatkozas utan repiilhet a be-
teglink. Hasonldan az elektrofiziolégiai beavatkozasok-
hoz, strukturalis intervencidk utan, sz6védménymentes
esetben 7 nap utan javasolhaté a repilés. Implantalt
eszkdézbk esetén &ltalanosan javasolhaté betegeink
szamara, hogy az eszkdz kartyajat tartsak maguknal
az orvosi dokumentacioval egyutt, EKG-regisztratum
legyen naluk, informaljak a repllétéri biztonsagi szol-
galatot a belltetett eszkdzrél, valamint kerlljék a detek-
torok eszkoz félé helyezését, és a lehetd legkevesebbet
tartozkodjanak a fémdetektorok kézelében (9).

Wellness

A hazai rekreacios lehetéségek kozott, figyelembe
véve hazank adottsagait is, nagyon népszerl a well-
nessprogramok, furdék latogatasa. Ebbdl adoédoan
mind a rehabilitaciés, mind a kardiolédgiai ellatas soran
a gyakran ismétlédd kérdések kdzott szerepel a sza-
unak, furdék latogatasara vonatkoz6 érdekl6dés. A
valaszadashoz a passziv hé kilénb6zd tipusainak és
a szervezetre gyakorolt hatasuknak az ismerete szik-
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séges. A hagyomanyos vagy finn szauna a passziv
héterapia egyik formaja, f6 jellemzék a 80-100 °C-os
hémérséklet, 10-20% kozotti paratartalom és ismételt,
révid idejl (5-20 perc) firdézés. Az infraszaunara a 40-
60 °C-os hémérséklet, 15-30 perces, ismételt haszna-
lat a jellemz6. A meleg vizes fird6k h6mérséklete alta-
laban 38—-42 °C, ezekben az esetekben azonban a hé
mellett a hidrosztatikai nyomas szervezetre gyakorolt
hatasaval is szamolni kell.

A kiilonb6z6 hémodalitasok és keringésre
gyakorolt hatasuk

Homérséklet-emelkedés

Valamennyi tipusu passziv hé hatasara né a maghé-
mérséklet, ami hemodinamikai valtozasokat indit be.
Finn szauna esetében a nyel6csében mért hémérsék-
let 10 perc alatt elérheti a 39 °C-ot (18), az infraszauna
esetében az alacsonyabb h&dmérséklet ellenére 15 perc
alatt 1,0—1,2 °C-ot emelkedhet a maghémérséklet (19,
20). Meleg vizes furd6ék esetén a 41 °C-os vizben tor-
ténd 10 perces vallig mertlés 1,0-1,2 °C-os hémérsék-
let-emelkedést idéz eld, amit a viz levegbhdz viszonyi-
tott 24-szeres fokozott hdvezetése mellett az izzadas
hianya is magyaraz (20).

A bor keringésének valtozasa, izzadas

A testhémérséklet emelkedésének a hatasara fokozo-
dik a b6ér hémérséklete, ennek eredményeképp vazo-
dilatacio és izzadas lép fel, ami a maghémérséklet 0,4
°C-kal torténd emelkedésénél kovetkezik be (21). A h6-
hatas jellegébdél adéddan ugyanolyan mérték(i magh6-
mérséklet-emelkedés esetén is a finn szauna nagyobb
mértékl izzadast idéz eld, amelynek a szaundhoz szo-
kott egyéneknél elérheti az 1,3 liter/ora izzadas altali
folyadékvesztést is (22).

Frekvenciaemelkedés

A hémérséklet 1 °C-kal térténd novekedése 30/min
szivfrekvencia-emelkedést idéz el6, ami finn szauna
esetén elérheti akar a 120-150/percet is, mig az infra-
szauna és a firddk esetében a frekvencia-emelkedés
ennél kisebb mértékl (22-25). A meleg hatasara né a
cardiac output is: meleg vizes furd6zés esetén 60-140%-
os, finn szauna hasznalatakor az id6tartam és a hdmér-
séklet figgvényében kulonb6zé meértékld ndvekedés
jon létre a cardiac outputban (az enyhétél akar a 75%-
os ndvekedésig), az infraszauna esetén a 30-50%-0s
emelkedés a leggyakoribb (26).

Intrakardialis nyomas, verétérfogat

Az intrakardidlis nyomas és ver6térfogat vonatkoza-
saban a passziv héhatastol fliggden kilénb6zé valto-
zasok lépnek fel. A hémérséklet-emelkedés hatasara
a keringés redisztribaciéja minden esetben megtérté-
nik, aminek eredményeképpen finn szauna és infra-
szauna esetén, ahol a hidrosztatikai nyomas hatasa-

val nem kell szamolni, a jobb pitvari nyomas és a bal
kamrai t6ltdnyomas csokken (27, 28). Ezzel ellentétben
meleg vizes fird6ézés esetén a hidrosztatikai nyomas
okozta fokozott vénas visszaaramlas miatt valamennyi
intrakardidlis nyomas emelkedik. Erre a lényeges ki-
I6nbségre alapozva a szivelégtelen betegeink szama-
ra biztonsagosabb lehet a szauna, mint a meleg vizes
furdézés (20). Ugyanakkor a meleg vizes furdézés ha-
tasara kialakulé6 hemodinamikai valtozasok a kézepes
fizikai terhelésre adott valtozasokhoz hasonlitanak, ami
felveti annak a lehet6ségét, hogy a meleg vizes flrdék
effektivebbek lehetnek a kardiovaszkularis adaptaciora
gyakorolt hatasukban (26). A verétérfogat a hé hatasa-
ra lényegesen nem valtozik, a két modalitast 6sszeha-
sonlitva (szauna, illetve fiird6zés) sem volt kiilbnbség a
ver6térfogat valtozasaban (20).

Vérnyomas

H6 hatasara a bérben kialakulé vazodilatacié a vasz-
kularis rezisztenciat jelentésen csdkkenti, aminek ered-
ményeképp csokken a diasztolés vérnyomas finn és
infraszauna esetén (altalaban a szisztolés érték is),
ugyanakkor meleg vizes furd6zésnél a hidrosztatikai
nyomas a diasztolés vérnyomas cstkkenését valame-
lyest ellensulyozza (20). A passziv hé hatasara kiala-
kulé vérnyomascsdkkenés a héhatds megszlinte utan
akar 60 percig is eltarthat, hasonléan a fizikai aktivitas
okozta vérnyomasvaltozashoz (25).

A hé hatasara kialakulé hemodinamikai valtozasokat a
4. tablazat foglalja 6ssze.

A felsorolt passziv hémodalitasok kézil a hagyomanyos
finn szaunarol vannak a legszélesebb kori ismereteink.
A szaunazas kardiovaszkularis kedvezd hatasait nem
lehet megkérddjelezni, azonban aggalyos lehet mar
fennall6 szivbetegségben kivaltott esetleges adverz
hatdsa. Finn szerz6k széles kérben tanulmanyoztak a
szaunazas biztonsagossagat, és nem észleltek adverz
hatadsokat sem stabil koronariabetegek, sem szivelég-
telen vagy hipertonias betegek kézoétt (29-31). Fontos
hangsulyozni, hogy a vizsgalt finn populacié rendsze-
resen, heti tébb alkalommal szaunazik, igy esetikben
jelentés hemodinamikai adaptacié alakulhatott ki. Mas,
kevésbé adaptalodott populaciéban végzett vizsgala-
tokban sem észleltek adverz eseményeket biztonsa-

4. TABLAZAT. A kiildnbdzé hémodalitasok keringésre gyako-
rolt hatasai (18-20, 22-28)

L Sziv- Intra- Stroke- Vér-
Hoémo- Perc- o
o s frek- . kardialis volu- nyo-
dalitas . térfogat - .
vencia nyomas men mas
Finn ~75%-
szauna 1 kal 1 l <1 !
Infra- 30-50%-
szauna 1 kal 1 l <1 !
Meleg 60-140%-
vizes T kal 1 1 — ]|
furdd
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gos keretek kdzotti szaunazas kapcsan sem szivelég-
telen, sem hipertdnias, sem stabil koronariabetegek
esetében (32, 33). Koronariabetegek esetében kiala-
kulhat miokardidlis iszkémia a h6 hatasara bekovetke-
z6 frekvenciaemelkedés hatasara (hasonléan a fizikai
terheléshez), ezért j6 tanacs lehet a frekvenciakontroll
alkalmazasa szaunazas kapcsan. A rehabilitacios moz-
gasprogram soran meghatarozott és alkalmazott frek-
venciatartomanyok betartasa csdkkentheti az angina
vagy a latens miokardidlis iszkémia rizikéjat. Gyakori
aggalyként merdl fel az aritmiarizikd, illetve a hirtelen
szivhalal kérdése is. 98, akut miokardialis infarktust
elszenvedett beteg esetében végzett vizsgalat soran
minddssze 8%-ban fordult el6 aritmiaesemény a szau-
nazas soran, mig szubmaximalis fizikai terhelés soran
18%-ban észleltek aritmiat (26). A szaunazashoz kot-
hetd, hirtelen szivhalallal jar6 esetek jelentds részében
az alkoholfogyasztas oki szerepe merdlt fel, a szauna-
zaskor fogyasztott alkohol néveli a hipotenzié, a kardia-
lis komplikaciok és a balesetek rizikojat (24).

A kordbban rendszeresen nem szaundz6 egyének
esetén kialakulhatnak varaltan helyzetek, ezért ilyen
egyéneknél javasolt lehet néhany biztonsagi tényez6
beiktatasa: révidebb szeanszok, hosszabb pihendidé,
adekvat mennyiség( folyadékpétlas, a hideg vizes me-
rilés és a fellgyelet, vagy a kisér6é nélkili szaunazas
kerulése.

Kontraindikaciék

Biztosan nem javasolhaté a szaunazas (barmely for-

maja), sem a meleg vizes firdék latogatasa a kovetke-

z6 esetekben (26):

* instabil angina

* barmilyen instabil klinikai allapot

* sulyos aortastenosis

* a kdzelmultban elszenvedett miokardidlis infarktus

* a kézelmultban elszenvedett tranziens iszkémias at-
tak, vagy stroke

« ortosztatikus hipotenziéban szenvedé idds beteg ese-
tében

Osszefoglalas

A rekreacio lélektani és biologiai szempontbdl megha-
tarozott sziikségletet kielégitd fizikai és/vagy szellemi
tevékenységeket foglal magaban. A kardiolégiai ese-
ményt elszenvedd betegek rehabilitacidja soran a kon-
valeszcens szakban merulhetnek fel a rekreacios tevé-
kenységekkel kapcsolatos kérdések. Korabbi évtizedek
gyakorlata sok esetben megfosztotta a szivbetegeket
az utazas és a wellness nyujtotta lehetéségektol. A re-
pllés és a kulénbdzd hédmodalitdsok okozta fizikai és
keringési hatasok ismeretében jol megitélhet a repu-
Iés és a wellnestevékenységek soran felmerilé kocka-

zat, igy szUkUl azon betegek kdre, akik szamara ezen
lehetéségek nem javasoltak.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az 6sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vellik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbol levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Szerzbi video-6sszefoglald

A hyponatraemia a napi szintl betegellatasban az egyik leggyakoribb elektroliteltérés. Sulyossaganak figgvenyében a
klinikai kép a tiinetmentességtdl az életveszélyes allapotig terjedd skalan valtozik. Miutan a natriumnak meghatarozé
szerepe van a szervezet folyadéktereinek és a vér ozmotikus aktivitasanak a kialakitasaban, a tiineteket okoz6 hypo-
as beavatkozasokat hatarozza meg, részben ravilagithat egyéb, adott esetben életkilatasokat befolyasold betegségek
fennallasara. A hattérben allo koér(ok)ok egyértelmli meghatarozasahoz a hyponatraemia melletti tovabbi jellemzdk
(volumenstatusz, ozmolalitasi viszonyok, natriumdrités a vizeletben) ismerete gyakran elengedhetetlen. A megismert
paraméterek aztan segitenek a tovabbi diagnosztikus lIépések megtervezésében (példaul tumorkutatas). Mindezek
utan a sziikséges terapias lépéseket a kimutatott etioldgiai faktor és a klinikai kép egyuttese hatarozza meg.
Kulcsszavak: hyponatraemia, ozmolaritas/ozmolalitas, hipo-, izo- és hiperozmolalitas

Practical approach to the diagnosis and therapy of hyponatremia

Hyponatremia is one of the most common electrolyte abnormalities in clinical practise. Depending on its severity, the
clinical presence varies from asymptomatic to life-threatening. Since sodium plays a decisive role in the formation of
the body's fluid spaces and the osmotic activity of the blood, clarifying and correcting the etiology of the hyponatremia
causing the symptoms is an inevitable task. Mapping the origin of the disease partly determines the therapeutic inter-
ventions, and partly it can shed light on the existence of other diseases that may affect life expectancy. In order to clearly
determine the underlying disease(s), knowledge of additional characteristics besides hyponatremia (volume status,
osmolality conditions, urinary sodium excretion) is often essential. The learned parameters then help to plan further
diagnostic steps (e.g. tumor research). After all this, the necessary therapeutic steps are determined by the combination
of the detected etiological factor and the clinical presence.

Keywords: hyponatremia, osmolarity/osmolality, hypo-, iso-, hyperosmolality

Natrium van. A natriumionokat (Na*) hidratburok veszi kéril. Egy

Na*-ion akar tébb mint szaz vizmolekulat is magahoz

Az emberi szervezetben 70-80 mmol/tskg natrium (Na)
van (1 mmol Na = 23 mg). Nagyobb része oldott alla-
potban talalhato, kisebb részét pedig a csontok, k6td-
szOvetek raktarozzak. A szervezet natriumtartalmanak
97%-a az extracellularis, 3%-a az intracellularis térben

tud koétni. Ez markans térfogatnévelé hatast eredmé-
nyez. Ez magyarazza, hogy a szervezet folyadékterei-
nek szabalyozasaban a Na-nak meghatarozé szerepe
van. A Na-haztartas zavarai és a kévetkezményes viz-
haztartasi eltérések elsésorban az extracellularis tere-

A kézirat 2024. 11. 6-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 05. 20-an kerlt elfogadasra.
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ket érintik. Az intracellularis tér csak passziv valtozast
mutat. A Na — szoros ¢sszefliggésben a kaliummal (K)
— az ugynevezett ozmotikus nyomas fenntartasaban is
fontos szerepet jatszik.

Ozmotikus zavarok

Azintenziv osztalyokon fekvé betegek kb. 40%-anal 1ép-
nek fel az intra- és extracellularis térben lévé folyadék
ozmotikus egyensulyanak zavarai. Ennek hatterében
pedig a leggyakoribb eltérés a kéros plazma-Na-kon-
centracio, azaz a hypo- vagy hypernatraemia. A pa-
tofiziologiai kdvetkezmény pedig a sejtek térfogatanak
megvaltozasa, amely elsésorban a kézponti idegrend-
szer mikodését érinti.

Az emberi szervezetben a viz diffuzidjat a kilonbozé,
egymassal hataros folyadékterek ozmotikus aktivitasa
markansan meghatarozza. Az ozmotikus aktivitas a fo-
lyadékterek kolligativ sajatossaga, amelynek mértéke
az oldatban Iévd ozmotikusan aktiv részecskék szama-
tol figg. Ugyanakkor nem befolyasolja a partikulumok
toltéttségi allapota, mérete vagy azok kémiai tulajdon-
sagai. Egy oldat teljes ozmotikus aktivitasat az oldat-
ban 1év8 dsszes elemi részecske ilyetén aktivitasa ha-
tdrozza meg.

Ha két, szomszédos folyadékteret egy olyan membran
valaszt el (Un. szemipermeabilis membran), amely az
oldészer molekulait atengedi, de az oldott részecskéket
nem, akkor — ha az oldatok koncentraci6ja és ezaltal
ozmotikus aktivitasa kulénbdzik — az oldészer diffuzio-
jatfigyelhetjik meg. Az oldoszer — az emberi szervezet-
ben a viz — a tdményebb oldatbol (= nagyobb ozmotikus
aktivitas — hipertonias oldat) a higabb oldat (= kisebb
ozmotikus aktivitas — hipotonias oldat) felé diffundal. Az
oldészerek ozmotikus aktivitasa kdzotti kildnbség az
effektiv ozmotikus aktivitas. Az ilyen kérilmények ko-
z6tt megfigyelhet6 folyadékaramlast beindité/fenntartd
erét ozmotikus nyomasnak nevezzik.

Definicid szerint az ozmolaritas, illetve ozmolalitas a
kiilénb6z6 folyadékokban l1évé ozmotikusan aktiv elemi
részecskeék altal kifejtett, fizikokémiai folyamatokat be-
folyasolo hatasok erdsségét jellemzé fogalom. Az oz-
molalitas mértékegysége az osmol.

Az ozmotikus aktivitds er6sségét kifejezhetjik ugy,
hogy az egy liter folyadékban feloldott részecskék
ozmotikus aktivitasat hatarozzuk meg (ozmolaritas).
Mértékegysége: Osm/I (mOsm/l). Vagy az egy kg fo-
lyadékban feloldott részecskék ozmotikus aktivitasat
vizsgaljuk (ozmolalitas). Mértékegysége: Osm/kg vagy
Osm/kg H,0.

Az oldatok ilyetén fizikokémiai tulajdonsaganak kovet-
kezménye, hogy ha az él6 szervezet extracellularis fo-
lyadéktere hiperténias, akkor a sejtek vizet veszitenek,
ha hipotonias, akkor vizfelvétel altal a sejtek megduz-
zadnak. A plazma ozmotikus aktivitasat lehet mérni, és
lehet szamitani. A standard mérési médszer egy oldat

fagyaspontjanak meghatarozasa. Az emberi plazma
ozmolalitadsa fiziologias korilmények kozott 280-296
mOsm/kg H,0.

A plazma ozmotikus aktivitasat a kbvetkez6 képletekkel
lehet meghatéarozni:

[glikez] , BUN
18 28

Plazmaozmolalitas: 2 x [Na]_, +

vagy
Plazmaozmolalitas: 186 x [Na]_, + 0,056 x [glukoz] +
+0,177 x BUN + 9

Ez esetben a [Na],, mmol/l egységben, a [glikdz] és
a BUN mg/dl egységben van megadva. A plazma oz-
molalitasat mOsm/kg H,O egységben kapjuk meg.
mmol/l-ben adjuk meg, a képlet a kdvetkez6:
Plazmaozmolalitas: 2 x [Na]s.+ urea N + [glikdz]

[glikéz]
18

Effektiv plazmaozmolalitas: 2 x [Na]_, +

Az extracellularis tér ozmotikus aktivitasanak fenntar-
tasaban a natriumnak meghataroz6 szerepe van. A
plazma ozmolalitasat — jéval kisebb mértékben és elsd-
sorban kéros korllmények kdzétt — egyéb kationok és
anionok (kalium, klor, bikarbonat, magnézium stb.), illet-
ve nem elektrolit természetl anyagok (glikoz, karbamid,
etil-, metil-, izopropil-alkohol, etilénglikol, réntgenkont-
rasztanyag stb.) is befolyasoljak. Ezért a plazma mért
ozmotikus aktivitasa nagyobb, mint a szamolt ozmotikus
aktivitas. Ezt a kildnbséget nevezzik ozmolaris gapnek.
Az ozmolaris gap normalértéke: <10 mOsm/kg H,O.
Ozmolaris gap = P,,,, (mért) - P, (kalkulalt)
Emelkedik az ozmolaris gap, ha a vérben rutinszer(-
en nem mért, de ozmotikus aktivitassal rendelkez6 — a
fentiekben is emlitett — vegyuletek, ionok vannak.

Hyponatraemia

A plazma fiziol6gias Na-koncentraciéja 135—145 mmol/I.
specifikus elektrodaval hatarozzuk meg, beszélhetliink
enyhe (130-135 mmol/l), kbzepesen sulyos (125-129
mmol/l) és sulyos (125 mmol/l alatt) hyponatraemiarol.
Megkulénboztetiink akutan kialakuldé (dokumentaltan
kevesebb mint 48 6raja all fenn) és kronikus hyponatrae-
miat (dokumentaltan tdbb mint 48 o6raja all fenn). Ha a
hyponatraemia fennallasanak ideje egyértelmien nem
tisztazhato, akkor kronikusnak tartando, hacsak a kli-
nikai vagy anamnesztikus adatok az ellenkezdjét nem
bizonyitjak. Az akutan kialakuld (posztoperativ id6szak,
TUR-szindréma, polydipsia, kolonoszképias el6készi-
tés, jelentds fizikai aktivitas stb.) és kronikusan fennallo
hyponatraemia differencialdiagnosztikaja prognosztikai
és terapias szempontbol is fontos, tekintettel arra, hogy
az agyddéma gyakrabban alakul ki akkor, ha a hyponat-
raemia 48 6ranal révidebb id6 alatt jon Iétre.
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1. ABRA. Hyponatraemiék felosztésa az ozmolalités és a volumenstétusz alapjan

A hyponatraemia okozta tlinetek sulyossagat a hypo-
natraemia mértéke, kialakulasanak gyorsasaga, illetve
fennallasanak idétartama hatarozza meg. A panaszok/
tinetek lehetnek szubjektivek (pl. faradékonysag, alu-
székonysag stb.), illetve szervekhez/szervrendszerek-
hez kotottek. A neuroldgiai jellegli tinetek (hanyinger,
fejfajas, csokkend meélyreflexek) mar enyhe hyponat-
raemiandl is jelentkezhetnek. A plazma Na-koncentra-
ciojanak tovabbi cstkkenése sulyosbit(hat)ja a klinikai
képet (Na: 120—-124 mmol/l — dezorientacio, letargia,
agitacio, nyugtalansag stb., Na: 110-120 mmol/l — ha-
nyas, gbércsok, hallucinaciok, kbma, agykérgi karosodas
jelei). Mindezek mellett felléphetnek a kardiovaszkula-
ris (bradycardia, szivelégtelenség, 6démaképzédés, hi-
perténia), a respiratorikus (hipoventilacio, leégzésleallas
stb.) és a gasztrointesztinalis (étvagytalansag, ha-
nyas stb.) rendszert érinté tiinetek is.

A hyponatraemia tarsulhat hypo-, eu- vagy hypervolae-
miaval. A volumenstatusz pedig jol korrelal a szervezet
0ssz-Na-tartalmaval, miutan déntéen a Na hatarozza
meg az extracellularis tér térfogatat. Hypervolaemia
esetén a szervezet 6ssz-Na-tartalma a fiziologiasnal
magasabb, mig hypovolaemia esetén alacsonyabb.
Ebbél az is kdvetkezik, hogy hyponatraemia esetén a
szervezet 6ssz-Na-tartalma lehet magasabb (hypervo-
laemia), alacsonyabb (hypovolaemia), illetve fizioldgias
(euvolaemia). Ugyanakkor azt is tudnunk kell, hogy a
volumenstatusz pontos megitélése az aktudlisan el-
végezhetd vizsgalatokkal esetenként nehézségekbe
Utkdézhet, és ez mar a diagnosztikus algoritmus alkal-
mazasanak kezdetén magaban hordozza a tévedés
lehetéségét. Ezen tulmenden gyakran az sem egyér-
telm(, hogy melyik folyadéktérre (a keringé volumenre
vagy az extracellularis volumenre) vonatkozik a volu-
menstatusz meghatarozasa.

Differencialdiagnosztikai szempontbdl tovabbi segit-
séget nyujthat a plazma és a vizelet ozmolalitasanak,
vizeletmintabdl térténd) meghatarozasa. A plazma
ozmolalitdsa lehet hipo-, izo- és hiperozmolaris (= hi-
po-, izo- és hiperténias). A plazma ozmolalitasanak,

hatérozésa utadn az 1. abran lathat6 klinikai tiinetegyut-
tesekkel talalkozhatunk.

Hiperozmolaris hyponatraemia (hipertonias
vagy redisztribucios hyponatraemia)

A plazma Na-koncentraciéja 135 mmol/l alatti, oz-
molalitasa 290 mOsm/kg H,O folétti. Tekintettel arra,
hogy ilyen esetekben a plazma ozmolaris aktivitasa-
nak fenntartasaban jelentés szereppel biré Na plazma-
koncentracidja alacsony, ezért azt kell feltételezniink,
hogy valamilyen egyéb, ozmotikusan aktiv anyag ala-
kitia ki a hiperozmolaris allapotot. A mar el6z6ekben
emlitett ,anyagok” (glikoz, maltéz, mannitol, glicin,
karbamid, paraproteinek, etil-, metil-, izopropilalkohol,
etilénglikol, kontrasztanyagok stb.) ilyetén szerepével
szamolhatunk. Az extracellularis térben felszaporodé
ozmotikusan aktiv vegylletek okozta hiperozmolalitas
folyadékaramlast eredményez az intracellularis térbdl
az extracellularis tér felé, ezzel hyponatraemiat okozva.
Hyperglykaemia esetén a plazma valés Na-koncentra-
cidja a kdvetkezd képlet segitségével hatarozhaté meg:

. [gliikdz] mmol/l — 5,5 mmol/l
Korrigalt [Na]_, = 55 mmoll

Izoozmolaris hyponatraemia

(izotonias hyponatraemia)

llyen esetekben a plazma Na-koncentracidja 135
mmol/l alatti, ozmolalitasa 275-290 mOsm/kg H,O ko-
z6tti. Ezzel a jelenséggel pseudohyponatraemia, illet-
ve transzuretralis prosztatarezekciés (TUR) szindréma
esetén taladlkozhatunk. A pseudohyponatraemia labor-
technikai ,hiba” hypertriglyceridaemia, hypercholeste-
rinaemia, illetve paraproteinaemia fennallasakor. Ha
ilyen esetekben langfotométerrel végezzik a plazma
a nagy mennyiségben jelen 1évd, nem vizoldékony
partikulumok csékkentik a plazma viztartalmanak ara-
nyat (normalis esetben 93%), és ezaltal alacsonyabb
Na-koncentracio-értéket kapunk. A hiba kikiiszébdlhe-
t6, ha a Na-koncentracié6 meghatarozasat ionszelektiv
elektrodaval végezzik.
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TUR-szindrdma akkor alakulhat ki, amikor posztope-
rative a prosztataszévet atdblitésekor nagy mennyi-
ségben alkalmaznak natriummentes mosoéfolyadékot,
amelybdl glicin és sorbitol szivodik fel.

Hipoozmolaris (hipoténias) hyponatraemia
A hyponatraemias esetek leggyakoribb megjelené-
si formaja. A plazma Na-koncentraciéja 135 mmol/l
alatti, ozmolalitasa alacsonyabb, mint 275 mOsm/kg
H,O. A hipoozmolaris hyponatraemia is kialakulhat
hipo-, eu- vagy hypervolaemia mellett. Hipoozmolaris
hyponatraemidban a szabadviz-kivalasztas relativ vagy
abszolut zavara miatt a szervezetben a szabad viz rela-
tiv mennyisége né.

A) Hypovolaemias hipoozmolaris hyponatraemia ese-
tén az abszolut Na-hianyt a csékkent bevitel és/vagy
a fokozott sovesztés, illetve az aranyaiban kisebb sza-
badviz-vesztés magyarazza. A fokozott Na-vesztés
bekdvetkezhet rendlis vagy gasztrointesztindlis uton, a
b6éron keresztil, illetve az un. ,3. térbe”. A renalis so-
vesztés hatterében allhatnak organikus vesebetegsé-
gek (ren polycysticum, analgetikumok okozta nephro-
pathia, krénikus pyelonephritis, proximalis [2. tipusu]
renalis tubularis acidozis), illetve a cerebrumot érintd
korallapotok (traumas agyseérilés, idegsebészeti be-
avatkozas, subarachnoidealis vérzés). llyen esetekben
a sévesztés meghaladja a vizvesztést, a vizelet ozmola-
litdsa >100 mOsm/kg H,O, a vizelet Na-koncentracidja
>30 mmol/l. Tiazid (pl. hidroklorotiazid), tiazidszer( (pl.
indapamid), illetve kacsdiuretikumok szedése is s6- és
vizvesztést, és ezaltal hyponatraemiat eredményezhet.
A szekunder vagy primer mellékvesekéreg-elégtelen-
ség (Addison-kor) az elégtelen aldoszteronhatas révén
okoz Na-vesztést.

Ha a Na-vesztés nem rendlis, a vizelet ozmolalitasa
>100 mOsm/kg H,O, Na-koncentracidja <30 mmol/l.
llyen esetekben alacsony effektiv keringé artérias-
vér-volumen valdszin(sitheté.

A hypovolaemiaval jaré hyponatraemia adott esetben
hemodinamikai instabilitassal is egytt jarhat (presok-
kos, sokkos allapot). Ez gyors volumen- és Na-poétlast
indokolna, amelyet azonban a keringés megterhelésé-
nek, illetve a szérum-Na-szint gyors emelkedésének
elkerilése érdekében (demielinizacios szindréma) csak
fokozott elévigyazatossaggal (pl. 0,9%-o0s NaCl-infuzio
vagy egyéb balanszirozott izoozmolaris krisztalloid ol-
dat alkalmazasaval 0,5-1 mil/kg/h dézisban) szabad
végrehajtani.

A fokozott hipotonias folyadékbevitel hypo- vagy euvo-
laemias hipoozmolaris hyponatraemia kialakuldsahoz
vezethet (1). llyen esetekben a plazmaozmolalitas <275
mOsm/kg H,O, a vizeletozmolalitas <100 mOsm/kg
H,O. Elmondhato, hogy ha a vizeletozmolalitas

<100 mOsm/kg H,O-nal, tulzott folyadékbevitellel sza-
molhatunk.

Lehetséges korokok:

e Primer/pszichogén polydipsia (fokozott szomjusag-
érzet, intenzivebb renalis ADH-hatas, ozmore-
gulaciés zavar miatt a fiziologiasnal alacsonyabb
plazmaozmolalitds mellett megindul6 ADH-szek-
récio).

e Sorpotomania (a sér alacsony Na-tartalmu, ezért
napi 4 liter vagy tébb soér elfogyasztasa a vizelet
maximalis higitdsa mellett hyponatraemiat ered-
ményez).

» Posztoperative alkalmazott, nagy mennyiség( hi-
potonias sooldat vagy 5%-os glikozoldat.

B) Euvolaemias hipoozmolaris hyponatraemia akkor ala-
kul ki, amikor a sévesztés minimalis, ugyanakkor a
szervezetben nd a szabad viz mennyisége. A vizreten-
ci6 2-5 liter kdzott van, ugyanakkor a folyadék 2/3-a intra-
cellularis, igy manifeszt 6déma nem alakul ki. llyen kli-
nikai konstellacioval (plazmaozmolalitas <275 mOsm/
kg H,O, vizeletozmolalitas >100 mOsm/kg H,O, vize-
let-Na >30 mmol/l) az alabbi, az antidiuretikus hormon
kozhatunk:

1. Hypothyreosis (fokozott ADH-felszabadulas a csok-
kent perctérfogat és glomerularis filtracios rata [GFR]
miatt).

2. Mellékvese-elégtelenség dominaléan glikokorti-
koid-hiannyal. (Az alacsonyabb keringé volumen és
az aktivabb kortikotropreleasing faktor/adrenokorti-
kotrop hormon [CRF-ACTH] tengely megndvekedett
ADH-szekréciot eredményez.)

3. Reset osmostat szindréma: fizioldgias kérilmények
kozott vazopresszin akkor szabadul fel, amikor a
hypothalamusban 1évé ozmoreceptorok a szérum
ozmolalitdsanak névekedését észlelik, vagy a baro-
receptorok hypovolaemiat jeleznek. Ha a szérum oz-
molalitasa 280 mOsm/kg H,O alatt van, a vazopresz-
szinszint nagyon alacsony. Reset osmostat esetén
vazopresszin a fiziologias ozmolalitasi kiszéb alatt
is felszabadul. Gyakran 250 mOsm/kg H,O alatt. Ez
vizretenciot, alacsonyabb szérumozmolalitast és hy-
ponatraemiat eredményez.

. F4jdalom, hipotenzié, hypoxia, altatas.

. SIADH (syndrome of inappropriate ADH secretion):
a klinikumban a leggyakoribb hyponatraemia-for-
ma, amelynek hatterében fokozott (nem ozmotikus)
ADH-szekrécio all fiziologias perctérfogat és hipooz-
molaritas mellett (1. és 2. tablazat).

SIADH esetén elsévonalbeli terapiaként a folyadékbevi-
tel megszoritasa (napi 1 liter alatt) javasolt. Ha ez, vala-
mely oknal fogva nem kivitelezhet®, indokolt lehet ora-
lis Na-pétlas mellett furosemid adasa. (Megj.: a SIADH
szelektalt eseteiben a vazopresszinreceptor-antagonis-
taval végzett kezelést a hazai iranyelv szerkeszt6i meg-
alapozottnak, indokoltnak és biztonsagosnak tartjak.)

C) Hypervolaemias hipoozmolaris hyponatraemia ese-

tén a szabadviz-retencié jelentésebb, mint a séretencio.

Az allapot jellemzdi: szekunder hyperaldosteronismus,

fokozott, nem ozmotikus ADH-felszabadulas, gyakran

o b
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1. TABLAZAT. A SIADH kialakulését elsegité tényezék
Malignus betegségek

Karcindbmak * Pneuméniak

* Tudoé * Broncholitis

* Fej-nyak - TBC

» Gyomor-bél rendszer + COPD

» Pancreas * Asztma

* Genitourinalis rendszer + Tudétalyog

* Vese * Aspergillosis
Szarkomak « Cisztas fibrozis
Lymphomak

2. TABLAZAT. A SIADH kialakulését elésegité gyogyszerek

ADH-szekréciot vagy
a hatasat stimulalé
szerek

ADH-szekréciot vagy
a hatasat stimulalo
szerek

Antidepresszansok
Szerotininreuptake-gatlok
Triciklikus vegyuletek

Antipszichotikumok
Fenotiazidok
Butirofenonok

MAO-gatlok
Venlafaxin Tumorellenes szerek
Genitourinalis rendszer Vinka-alkaloidok
Vese Melfalan
Ifoszfamid
Antikonvulzivumok Ciklofoszfamid
Karbamazepin Metotrexat

Natrium-valproat Pentostatin

Lamotrigin
Egyebek
Antidiabetikumok Opiatok
Klérpropamid Levamizol
Tolbutamid Interferon
NSAID-ok
Vazopressziv analégok Klofibrat
Dezmopresszin Nikotin
Terlipresszin Amiodaron
Oxitocin Protonpumpagatlok

Monoklonalis antitestek

A tablazatok ,A hypertonia diagnosztikajanak és kezelésének gyakorlati
utmutatéja. Clinical practice guideline on diagnosis and treatment of hypo-
natraemia. Nephrol Dial Transplant 2014; 29(Suppl 2)” alapjan készultek.

szomjusagérzet miatti jelentds folyadékbevitel, kovet-
kezményes folyadékretencié. Korallapotok, amelyek el6-
idézhetik ezt a klinikai képet: pangasos szivelégtelenség,
dekompenzalt majcirrozis, nephrosis szindréoma (normal
vesefunkciéval), el6érehaladott kronikus veseelégte-
lenség, TUR-szindrbma. llyen esetekben csokkenteni
szlikséges a szervezet viz- és natriumtartalmat. A folya-
dék és a Na-bevitel megszoritasa (<80 mmol/nap) mel-
lett furosemid, mineralokortikoidreceptor-antagonista
(hyperaldosteronismus miatt) adasa is javasolt. Ugyan-
akkor ha a hyponatraemia és a retinealt folyadék meny-
nyisége jelentds, a diuretikus terapia kiegészitéseként a
Na-pétlas is indokoltta valhat (a sziikséges mennyiségi
furosemidet 3%-os NaCl-infuziéban adhatjuk) (2—8).

Bronchopulmonalis betegségek

Idegrendszeri betegségek
* Meningitis

* Encephalitis

+ Agytalyog

*AIDS

» Malaria

* Szubduralis hematéma

» Szubarachnoid vérzés

- Stroke

* Agyi neoplasiak

» Koponyatrauma

+ Sinus cavern. tromboézis

» Sclerosis multiplex

* Guillain—Barré-szindréma
» Shy—Drager-szindréma

* Delirium tremens

* Akut intermittens porphyria

Néhany megallapitas/javaslat a hyponatraemia kezelé-
sével kapcsolatban

* A hyponatraemia kivaltotta klinikai kép megitélése
olykor nehézségekbe Utkdzhet, hiszen a tlinetek
kialakitasaban egyéb korfolyamatoknak is etiol6-
giai szerepik lehet.

e Atlinetes, ennek megfelel6en parenteralis Na-pot-
lasra szorul6 betegek ellatasara kérhazi, sulyo-
sabb esetekben intenziv osztalyos kdrilmények
kozott kell hogy sor kerdljon.

* A kezelés kapcsan meg kell hatarozni az eléren-
dé plazma-Na-koncentracid értékét és azt a hatar-
értéket, amelyet a korrekcié soran nem kivanunk
tullépni. Ezeknek a cél-, illetve hatarértékeknek az
eléréséhez némi segitséget nyujthatnak az alabbi
képletek. Az Adrogué—Madias-formula szerint egy-
liternyi, adott koncentraciéju infuziés oldat adasakor:

[Na]_ -valtozas a szérumban =
[Na]inf — [Na]se
a test teljes viztartalma + 1

Ennek bévitett formaja
[Na]_ -valtozas a szérumban =
I:Na]inf + I:K]inf - [Na]se
a test teljes viztartalma + 1

Az ily modon kiszamolt érték azonban csak becs-
[ésértékd, miutan a szérum-Na-szint valtozasat az
elektrolitmentes vizclearance is befolyasolja. En-
nek megfeleléen akkor jutunk kdzelebb a valos ér-
tékhez, ha a kdvetkezd képletet alkalmazzuk:

ANa]_, =
Vinf x (1‘ 11 [Na] + [K]inf_ [Na]se ) + Vviz x [Na]se _Vviz x ([Na]viz + [K]viz)
atest teljes viztartalma + V-V

inf

Magyarazat: [Na]: natriumkoncentracio, mmol/l; [K]: kaliumkoncentracio,
mmol/l; a test teljes viztartalma: a becsiilt teljes viztér (literben) a testtémeg-
bél aranyosan kalkulalt érték. Ez az arany nem idés férfiaknal 0,6; nem idés
néknél 0,5; id6s férfiaknal 0,5; idés néknél 0,45.
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* A Na-pétlas soran tovabbi figyelemre méltd ajan-
las a szérum-Na-szint orankénti emelkedésé-
nek mértékével kapcsolatos javaslat. E sze-
rint Na-pétlas soran az els6 24 oraban o6ranként
0,5 mmol/l-rel, a masodik naptél 0,3 mmol/l-rel
emelkedhet a szérum-Na-koncentracié értéke.
Tovabbi segitséget jelenthet az internetes oldala-
kon megtaldlhatd, a hyponatraemia korrekcioja-
ban segitséget nyujtani tud6 kalkulatorok elérhe-
tésége.

e Semmiképpen sem hagyhatdk figyelmen kivdl
ezek a korrekcidos képletek alkalmazasara épu-
I6 és meglehetésen pontos adatokat szolgalta-
t6 ajanlasok, azonban figyelemfelkeltd, hogy a
nemzetkézi és a hazai szakmai grémiumok is
a hiperténias sbéoldat fix bolusként térténd adasat
(lasd az alabbiakban) javasoljak. Magyarazatul az
id6faktort, a szamitasi hibak elkertlését, illetve a
tulkorrekcio kisebb veszélyét emlitik (9). Emellett
felhivjak a figyelmet arra, hogy bar a szérum-Na-
szint gyakori monitorozasa elengedhetetlen, tud-
nunk kell azonban azt is, hogy a szérum-Na-szint
laboratériumi meghatarozasa nem mindig bizto-
sitja a terapias dontésekhez sziikséges megfeleld
pontossagot (10, 11).

* A hyponatraemia tinetmentes eseteiben:

— Az etioldgia tisztdzasara, illetve a kéroki kezelés
megkezdésére szikséges térekedni.

— Ha a hyponatraemia nem jelent6s, a Na-po6tlas
nem szikséges.

— Akut hyponatraemia esetén, ha a plazma
a 10 mmol/I-t 20 perc alatt, 150 ml 3%-os hiper-
ténias so6oldat iv. adasa javasolt. 4 6éra mulva a
plazma-Na-szint ellenérzése szikséges.

— Krénikus, jelentés hyponatraemia esetén 20
perc alatt 150 ml 3%-os hipertdnias sbéoldat iv.
adasa javasolt. Az iv. Na-pétlas soran az els6 24
oraban a Na-koncentracié emelkedése max. 10
mmol/l lehet. A tovabbiakban napi max. 8 mmol/I
Na-koncentracio-névekedés engedhetd meg.

— Krénikus, tiinetmentes hyponatraemia esetén a
napi folyadékbevitelt korlatozni kell a még fizio-
l6gidsan szikséges mennyiségre.

A sllyos, illetve kdzépsulyos (elsésorban neurolo-
giai vonatkozasu) tiineteket okozé hyponatraemia
esetén az azonnali kezelés (parenteralis Na-pétlas)
— fuggetlendl a hyponatraemia mértékétdl és annak
krénikus vagy akut voltatol — elkertlhetetlen!

— Javasolt a kdvetkez6 terapias beavatkozas: 150 ml
3%-0s hipertonias sooldat iv. 20 perc alatt, majd
20 perc mulva a plazma-Na-koncentracio ellen-
Orzése. Majd ezutan (szikség esetén meég két-
szer) tovabbi 150 ml 3%-os séoldat adasa javasolt.
A cél, hogy az els6é 6raban a Na-koncentracié 5
mmol/l értékkel emelkedjen. Ha az elsd 6raban el-
ert 5 mmol/l-es Na-koncentracio-névekedés elle-

nére a tlinetek nem javulnak, a 3%-os hipertonias
sooldat adasat folytatni kell. A cél a tovabbiakban
1 mmol/l/lh Na-koncentracio-névekedés.

— Az iv. Na-pétlas soran az elsé 24 éraban a
Na-koncentraci6 emelkedése max. 10 mmol/l
lehet. A tovabbiakban napi max. 8 mmol/l-es
koncentraciénévekedés javasolt.

— A 3%-os NaCl-infuzié adasat fel kell fuggesz-
teni, ha 1) a tunetek javulnak, vagy 2) a napi
Na-koncentracio-emelkedés eléri a 10 mmol/I-t,
vagy 3) a plazma Na-koncentracioja eléri a 130
mmol/I-es értéket.

— 3%-o0s NaCl-oldat iv. alkalmazasa soran javasolt
lenérzése. Az infuzio leallitasa utan 6, illetve 12
ora mulva indokolt a mérés megismétliése.

— Az esetleg szikséges Na-potlassal parhuzamo-
san keressuk, és ha lehet, kiiszdbdljuk ki vagy
kezeljik a hyponatraemia okat/okait (pl. gyogy-
szerek, hypothyreosis stb.).

A hyponatraemia tul gyors vagy tdlméretezett kor-

rekcidja esetén a Na-potlast értelemszeriien meg

kell szakitani. llyen esetekben a klinikai kép alapjan

a folyadékhaztartas szoros kontrollja mellett szik-

ségessé valhat elektrolitmentes oldat (pl. 10 ml/tskg

glikoz) és/vagy dezmopresszin alkalmazasa (2, 4,

5).

A hyponatraemia gyégyszeres kezelésének
tovabbi lehetéségei

e Vazopresszin- (ADH-) antagonistak (tolvaptan,
conivaptan, satavaptan, lixivaptan)

— A ,vaptanok” gatoljak a 2-es tipusu vazopresszin-
receptorokat. Ezért hatdsmechanizmusuk alap-
jan alkalmasak lehetnek a fokozott ADH-hatassal
jellemezheté hyponatraemias esetekben. Ennek
egyik klasszikus formaja a SIADH szindroma. Ma-
gyarorszagon a tolvaptan van ilyen indikaciéban
torzskonyvezve. Olyan esetekben javasolhato,
amikor a folyadékmegszoritas, illetve a furosemid-
kezelés nem vezet eredményre, amikor malignus
betegség, illetve a tartds kdzponti idegrendszeri
lézi6 miatti gyogyszeres kezelés nem fliggeszthe-
t6 fel, és ha a vaptankezeléstdl életminéség-javu-
las varhaté. A SIADH kérhazi kérilmények kozott
végzett bedllitdsa soran napi 15 mg per os kez-
dé dézisrdl indulva a klinikai kép fliggvényében a
napi dézis 60 mg-ig emelhetd. Hypovolaemias hy-
ponatraemia esetén kontraindikalt.

— Demeclocyclin. A vese tubulusaiban gatolja az
ADH hatéasat. Oralisan adhat6. Nefrotoxikus ha-
tasu. Magyarorszagon nincs forgalomban.

o Karbamid. A karbamid ozmotikus diuresist indukal,

ezaltal fokozza a vese szabadviz-kivalasztasat. A

SIADH kezelése soran a satavaptan-kezeléssel
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6sszehasonlitva hasonlé terapias eredményességet
és mellékhatasprofilt eredményezett. Alkalmazasa-
kor tulkorrekcio esetén — allatkisérletek szerint — ki-
sebb az agykarosodas mértéke. Hatranya a kelle-
metlen ize. Magyarorszagon nincs forgalomban (12).

(A hyponatraemia gyogyszeres kezelésének fentiekben
bemutatott lehet6ségeit részletezs, behatd elemzés
meghaladna ennek a cikknek a kereteit.)

A Na-szint tul gyors emelkedése a neuronokat bori-
té mielinhiively karosodasahoz vezethet. Ezt a tinet-
egyuttest ozmotikus demielinizaciés szindromanak
nevezzik. Szerencsére csak ritkan kovetkezik be, és
akkor is lehet reverzibilis. A klinikai kép jellemzéje le-
het a dysarthria, a mutismus, dysphagia, spasztikus
quadriparesis, illetve egy bizonyos pszichiatriai tinet-
egylttes (affektiv viselkedési zavarok, letargia stb.)
megjelenése. Felléphetnek gdércsrohamok, kialakulhat
kdbma, és bekodvetkezhet halal.

A sulyos agykarosodast bizonyos patofizioloégias hely-
zetek el6segithetik. igy pl. hypokalaemia, hypoxia, kro-
nikus majbetegség, alkoholizmus, malnutricio, illetve
ha a plazma Na-koncentraciéja 105 mmol/l alatti. llyen
esetekben a plazma Na-koncentracidjanak az emelke-
dése 24 oran belil 4-6 mmol/l legyen, illetve semmi-
képpen ne haladja meg a 8 mmol/l- es értéket (12).

Megbeszélés

A mindennapi orvosi gyakorlatban nem ritka jelenség
a hyponatraemia, azaz a plazma fiziolégiasnal alacso-
nyabb Na-koncentraciéja. Jelentéségét az adja, hogy
adott esetben egyrészrél életveszélyes allapotrosz-
szabbodas koéroki tényezéje lehet, masrészrél sulyos
betegségek fennallasat jelezheti. Ezért a kimutatott hy-
ponatraemia mindenképpen figyelemfelkelté kell hogy
legyen. (Nem egyszer(sithetd le ez a helyzet azzal — a
beteg felé gyakran elhangzo6 javaslattal —, hogy ,s6zza
meg jobban az elfogyasztott ételt”.) A hyponatraemiat
kivalté/fenntartd etiologiai tényezét keresni, és ha le-
het, szanalni kell. A még tuinetmentes hyponatraemia
hatterének felderitése azért is fontos, mert lehet, hogy
a plazma alacsony Na-koncentracidja indikatora lehet
egy, még egyéb tineteket nem okozé pl. malignus be-
tegségnek (lasd SIADH).

A hyponatraemia hétterének pontos meghatarozasa
az esetek jelent6s részében sziikségessé teszi a vo-
lumenstatusz, az ozmolalitasi viszonyok (plazma és vi-
zelet) és a vizeletben a Na-Urités ismeretét. Ezeket az
adatokat ismerve allast foglalhatunk a hyponatraemia
tovabbi jellemzdirdl. Pl. hypovolaemias hipoozmotikus
hyponatraemia vagy euvolaemias hiperozmotikus hy-
ponatraemia stb. Mindezek ismeretében elindithatjuk
azokat a diagnosztikus lépéseket, amelyek kdzelebb
visznek a korallapot hatteréhez. (E szerint tehat az nem

egy helyes hozzaéllas, ha a kimutatott hyponatraemiat
— egyeéb lehetdségekkel nem szamolva — kizarélag a
diuretikus terapia kedvezétlen hatasanak tulajdonitjuk.)
A klinikai — elsésorban neurologiai — tlineteket okozé
hyponatraemia kezelése csak fekvBbeteg-ellatas kere-
tei kozott lehetséges. A hyponatraemia okozta tlineteket
felmutatd, adott esetben sulyos, életveszélyes allapot-
ban 1év6 betegek szoros ellenérzés mellett kezelhetdk.
Az el6irt terapias protokoll szigoru betartasa pedig el-
engedhetetlen. A hyponatraemia korrekciojanak idébeli
elhtzasa ugyanolyan sulyos kévetkezményekkel jarhat,
mint a plazma Na-szintjének tulsagosan gyors emelése
(lasd demielinizaciés szindréma).

Osszefoglalva: a hyponatraemia korokanak tisztazasa,
majd a klinikai allapotot figyelembe vevé terapias eljarasok
— protokollok szerinti (!) — lefolytatésa elengedhetetlen.

Nyilatkozat

A szerz6 Kijelenti, hogy az 06sszefoglaloé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbol levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Eszméletvesztéssel és komoly anginaval
kisért paroxizmusos supraventricularis
tachycardia f6térzsstenosisra utalé
EKG-eltérésekkel, koronariakanyargéssagot
mutaté koronarografias lelettel
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Tomcsanyi Kristof EKG-bemutatasa (1) rairanyitja a figyelmet a paroxizmusos supraventricularis tachycardiakat (PSVT)
kisérd, normalis koronarografias lelettel jaro kardialis iszkémias eseményekre, amelyeket szignifikans, fétérzsstenosis-
ra jellemzd EKG-eltérések is kisérhetnek. Egy PSVT-eset ismertetésével kapcsolatosan tekintjik at a fenti EKG-elté-
rést is magyarazé tachycardiak patomechanizmusait.

Kulcsszavak: PSVT, a f6térzsstenosis EKG-jelei, koronariakanyargossag

Paroxysmal supraventricular tachycardia accompanied by syncope and severe angina with ECG abnormalities
suggestive of main coronary artery stenosis and coronary angiography findings showing coronary tortuosity.
Kristof Tomcsanyi's ECG presentation (1) draws attention to cardiac ischemic events accompanying paroxysmal sup-
raventricular tachycardia (PSVT) with normal coronary angiography findings, which may also be accompanied with
significant ECG abnormalities characteristic of left main coronary artery stenosis. In connection with the description of
a PSVT case, we review the pathomechanism of tachycardias that explain the above ECG abnormalities.

In the case presented the ECG abnormalities characteristic of left main coronary artery stenosis had been registered
at a heartrate of 165/min explained by coronory tortuosity and probable slow-fast type PSVT. The macrovascular (myo-
cardial bridge and coronary tortuosity, anomalous origin and non-significant stenosis of coronary arteries) and also
microvascular (X and Y syndrome) coronary alterations are mentioned as diseases that can cause the above ischemic
ECG abnormalities in cases of PSVT also inducing troponin elevation.

Keywords: PSVT, left main coronary artery stenosis ECG signs, coronary tortuosity

Esetismertetés komoly dyspnoe és mellkasi fajdalom, valamint a ko-

rabbi EKG-n lathat6 eltérések miatt tovabbvizsgalasat
2003 majusaban belgybégyaszati szakrendelésen je- kérték. A beteg elmondasa szerint 12 éves kora 6ta
lent meg egy 49 éves nébeteg. Aznap kora hajnalban vannak paroxizmusos tachycardias rohamai, évente
fellepd paroxizmusos tachycadidjat az Ugyelet vera- néhany alkalommal. Sokszor kapott verapamilinjekciét,
pamilinjekcidval sziintette meg. A paroxizmust kisérd mindig kedvez6 hatassal. Az utobbi években a paroxiz-

A kézirat 2025. 01. 16-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 05. 29-én kerllt elfogadasra.
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musok egyre kifejezettebb tiinetekkel jartak, és minden
egyes roham szokatlanul megviselte. 2003 februarja-
ban sulyos stenocardiform panaszokkal, alacsony vér-
nyomassal és tébbszdri djulassal kisért paroxizmus mi-
att esetkocsi vitte kérhazba.

Vizsgalatunkkor sem fizikalis, sem EKG-eltérés nem
volt észlelhet6. A betegnél két, paroxizmus soran ké-
szllt EKG is volt. Az els6é gorbe (1A abra) egy 2002.
majusi Ugyeletben észlelt paroxizmust mutat 187/min
frekvenciaval, V,-ben aszcendalé, a laterdlis elvezeté-
sekben csaknem harant, kézel 2 mm-es ST-depresz-
szidval, az aVR-ben minimalis ST-elevaciéval. A ma-
sodik gbrbe (1B abra) ennek megsziintével készilt.
A harmadik gérbe (1C abra) a 2003. februari, kérhazi
kezelést indokl6 paroxizmus Ugyeleti észlelése ide-
jén készllt. Ezen 154/min frekvenciaju PSVT latszik,
igen kifejezett, néhol 3, illetve 4 mm-t is elérd, tobb-
ségében harant ST-depresszidval, az aVR-ben 2 mm-
es ST-elevacioval. Ez teliesen megfelel a f6tdrzsste-
nosisra jellemzd EKG-eltéréseknek. (A korhazi kezelés
adatai nem elérhetdk). Egy akkor talalt k6zleményben
Noble és munkatarsai (2) azt kdzolték, hogy miokardi-
alis hid esetén pitvari pacemakerstimulacié kivaltotta
tachycardia (150/min) ST-depressziot és komoly an-
ginat okozott. Ezért — egyéb eltérések kizarasa mel-
lett — célzottan ,myocardial bridge” keresése céljabdl
koronarografiat szerveztiink meg. A miokardialis hid
fennallasa nem igazolddott, teljesen ép koronariak mel-
lett azok kanyargossagat irtak le. A beteg a paroxiz-
musokat még éveken at tlirte, a javasolt ablaciéba
nehezen egyezett bele. Ez 2007-ben tértént meg. Az
ablacié utan a paroxizmusok teljesen elmaradtak, de
AV vezetési zavar jelent meg, amely lassan progredialt
(terhelésre megsziind Wenkebach-jelenség, majd bra-
dycardiat okoz6 AV blokk), és végul 2008-ban DDD
pacemakert Ultettek be.

Megbeszélés

A normalis, okkluziot nem mutatd koronarogréfias le-
lettel jaré kardiovaszkularis iszkémias eseményeket
tobbféle elvaltozas okozhatja. Mikrovaszkularis eltéré-
sek esetén mikrovaszkularis endothelialis koronariabe-
tegség (X-szindréma) és lassu koronariaaramlas (co-
ronary slow flow, Y-szindroma) (3). Makrovaszkularis
betegségeknél miokardialis hid, koronariatortuositas
és rendellenes koronariaeredések esetén lathatd ép,
illetve ateroszklerotikus szikulet nélkili koronarogram.
Esetlink az utdbbiakhoz, a makroszkoposan is észlel-
hetd, nem szklerotikus koronariaelvaltozasokhoz kap-
csolédik.

Kozlemények kiilon targyaljak a hidképzddést (4) és a
kanyargossagot (5, 6), de a kettét egylttesen is (7). A
miokardialis hid olyan velesziiletett anomalia, amikor
az epikardialis koszoruér egy szakasza a szivizomzat-
ba keril. A fedéizomzat neve miokardialis hid (myocar-

dial bridging), az érintett érszakasz neve alagutér (tun-
nel artery). Ezen érszakaszon szisztolé alatt (QT-id®)
nincs aramlas. A koronariakanyargoéssag esetében az
érintett érszakasztél distalisan perfuziéos nyomascsok-
kenés léphet fel. Ezeket aramlastani szamitasokkal is
térekszenek igazolni. Kanyargéssagban a megvaltozott
koronariaaramlas, a nyiréer6 okozta surlédas, a ka-
nyarulatokban fellépd centrifugdlis eré azok, amelyek
lecsokkentik a distalis perfuziés nyomast, miokardia-
lis iszkémiat eredményezve (8). Zegers és munkatar-
sai (5) ezt részletesebben is kifejtik. Egyenes csében
az aramlasi energiaveszteséget a surlédas mértéke
hatarozza meg. A cs6ben [év6 hajlasok tébblet-ener-
giaveszteséget okoznak. A hajlat kilsé oldalan a cent-
rifugalis erd nyomasfokozodast, a belsé szakaszon
nyomascsokkenést okoz. Ezért az aramlas levalik a fal-
rél, turbulencia és inhomogén aramlas keletkezik. igy
masodlagos keresztiranyu részecskemozgasok alakul-
hatnak ki, nyomascsdkkenést eredményezve. Vorobot-
sova és munkatarsai (9) kézleményikben a kialakuld
spiralis aramlas szerepét hangsulyozzak. Nemcsak a
kanyargdéssagnak lehet aramlast lassité hatasa: a nagy
koronariak kilépési szége 6nmagaban is fontos lehet
(10). A kanyargossag szokasos terheléskor, fiziolégias
frekvencianal is okozhat komoly tiineteket (11). Felis-
merése a koszoruér-szlkulethez hasonléan a minden-
napi élet soran fellép6 kardialis iszkémias panaszok
kivizsgalasa soran toérténik. Koronariakanyargossag
esetén PSVT kivaltotta iszkémias EKG-eltérés irodalmi
kdzlését nem sikerdlt talalnom.

A tortuositast osztalyoztak az érintett erek szama, a ka-
nyarulatok elhelyezkedése és sulyossaga szerint. Ezek
mértékének pontos meghatarozasa még nem zarult
le. Klinikailag hasznaljak a tortuositasi indexet (azaz a
kanyargdéssag tényleges hosszanak és ezen szakasz
kezdete és vége kozti egyenes vonalu tavolsaganak
hanyadosat) (8). Mas osztalyozas (12) ehhez hozzave-
szi a hajlasszdgek mértékét (45-90, 90-180, 180-300
fokos szakaszokban), kiegészitve az érintett erek sza-
maval.

A PSVT-vel kapcsolatos ST-depresszio régota ismert,
de még jelenleg is vizsgalt (13) és vitatott (14). Frek-
venciafiiggének tartjak, de néha a terheléssel elért, a
paroxizmusnal nagyobb frekvencia sem okozott hason-
|6 foktl ST-depressziot (15). Koronarografia rendszerint
nem mutat okkluzios eltérést. A jelenséget tébbféle-
képp magyarazzak: alapvonal feltolédasa, S- és T-hul-
lam egybeolvadasa, retrograd pitvari aktivacio.

PSVT soran Tomcsanyi Kristof esetéhez hasonld
EKG-eltérést ritkan kézoéltek. Habash (16) fiatal bete-
génél spontan szln®, 220/min frekvenciaju PSVT ese-
tén észleltek kiterjedt ST-depressziot és aVR-V,-ben
ST-elevaciot. A koronarogram normalis volt (a képét
nem kozlik). Eszlelésiiket a legelsé kozolt esetnek tart-
jak, ahol PSVT soran ST-elevacio is észlelhetd. Ugyan-
akkor Tomcsanyi Janos EKG-kényvének (17) VII/77
szamu abraja hasonl6 gorbét kdzol 215/min kordili frek-
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1. ABRA. A: Egy 2002. méjusi PSVT-regisztratum, enyhe ST-eltérésekkel. B: Ennek megsz(inését kdvets sinusritmus. C: A steno-
cardiaval és syncopékkal kisért, kérhazi megfigyelést igénylé PSVT-felvétel 2003. februarbdl.
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2. ABRA. A: Az érkezéskor felvett, 1:1 dtvezetés(i pitvarlebegés. B: Verapamil hatésara kialakult, 2:1 dtvezetés pitvarlebegés.

A folyamatosség megszakitasat halvany pontozassal jeldltik.

vencia esetén. Nelson és munkatarsai (18) 240/min
frekvenciaju AVNRT esetében nem talalt laktateltérést,
bar kiterjedt ST-depresszié és aVR-ben ST-elevacio
mutatkozott. Bemutatott esetiinkh6z hasonlé EKG-el-
térést észleltink egy 210/min frekvenciaju, eszmélet-
vesztéssel kezd6dott PSVT-nél, a ritmuszavar caro-
tisnyomasra szlint. Hasonlé gérbét k6z6l az Amerikai
Kardiologiai Tarsasag EKG-6nképzd flizetének francia
nyelvd kiadasaban talalt 19. sz. példa az 1990-es évek
elejérdl, de ott még csak az ST-depressziét targyaljak.
Esetlink érdekessége, hogy paroxizmusa t6bbszori
eszméletvesztéssel kezdddoétt, sulyos anginas pana-
szokkal is kisérve. A PSVT-t kiséré sokszor komoly
klinikai tineteket 6sszefoglald kézlemények is targyal-
jak (19). A syncopeeseteik 6tddében volt kezdeti tiinet,
rendszerint 170/min frekvencia felett. Bar a PSVT-t ki-
sér6 syncopéban vasovagalis neuralis tényezdk is sze-
repet jatszanak, a magas frekvencia fontossagat mas
kdzlemény is kiemeli (20, 21).

Felmerll a retrograd P szerepe is (pitvari aktivacio
zart billentyldk mellett). Bar ez nem egészen lezart kér-
dés, elektrofiziologiai vizsgalatok soran megfigyelték
a gyors-lassu AVNRT atmenetét lassu-gyors formaba,
ami kifejezetten sulyos vérnyomascsokkenést ered-
ményezett. Ez medfigyelhetdé volt a két forma azonos
frekvenciajanal (kb. 140/min) (22), s6t akkor is, ha a
lassu-gyors forma frekvenciaja alacsonyabb volt (23).
Utobbi esetben az RP-id6 18, illetve 170 msec volt). Ki-
emelték a tel6édési zavar fontossagat. Utaltak a normalis
frekvenciaknal el6forduld pacemakerszindrobma hason-
l6sagara is. Esetliinkben a patomechanizmust nem is-
merjik, de AVNRT esetén a lassu-gyors forma dominal.
Fisher betegénél (24) PSVT esetében balszar-blokk fel-
lépésekor komoly hipoténia volt észlelhetd, bar a frek-
vencia azonos volt a szarblokk nélkili formaval. Ezt
ventrikularis aszinkronia magyarazhatja. Amikor a bal-
szar-blokkos szakasz frekvenciaja csokkent, a vérnyo-
mas rendez8détt, mutatva a frekvencia fontossagat.
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Lee és munkatarsai (25) 69 éves betegénél a sokszor
syncopéval jelentkez6 PSVT hatterében jobb pitvart
szUkité és igy tel6dési zavart okoz6 aortagydk-tagu-
latot talaltak. A PSVT frekvenciaja 160/min koril volt,
az EKG-gorbén aVR-ST emelkedéssel, tobbségében
aszcendald, Vs-ben harant ST-depressziéval. Ez a kéz-
lemény felhivja a figyelmet arra, hogy syncopéval jaro
PSTV esetén mérlegelend® egyéb kardialis elvaltozas
keresése (pl. rendellenes koronariaeredés). A korona-
riakanyargbéssag 6nmagaban is okozhat diasztolés te-
I6dési zavart (26), hozzajarulva a miokardialis iszkémia
kialakulasahoz.

Esetlinkben a csupan 154/min frekvencianal 1étrejové,
komoly EKG-eltérésekkel kisért syncope és angina azt
mutatja, hogy koronariakanyargdssag esetén fellepd
PSVT komoly hemodinamikai eltéréseket és jelentds
miokardialis hypoxiat okozhat.

Ezt er6siti meg egy masik észlelésink. Tomcsanyi
Kristof kbzleménye szerint is a spontan 1:1 atvezeté-
sl pitvarlebegés ritka. Egy, COPD-vel kezelt, ismert
jobbszar-blokkos beteglink sulyos dyspnoe, orthopnoe,
egész térzsre terjedd ciandzis miatt kerllt az tgyelet-
re, miutan fulladasat Diaphyllin tabletta és valamilyen
puff nem enyhitette (inkabb ronthatta). 240/min koéri-
li PSVT-t észleltink, 90 Hgmm szisztolés tenziéval
(2A abra). A végtagi elvezetésekben észlelt AV blokk
alapjan 1:1 atvezetés( pitvarlebegés mertlt fel. Vera-
pamilinjekciot kapott. Gyorsan hatva 2:1 blokkaranyu
pitvarlebegés jelent meg, 150/min kamrafrekvenciaval.
A 2:1-es blokkot nagyobb aranyu blokk megjelenése
igazolja (2B abra). Tomcsanyi esetéhez hasonléan a
lebegés frekvencidja itt is szaporodott, bar az antiarit-
mias szerek altalaban lassitanak. A 150/min frekvencia
elérése utan a beteg szinte kivirult, nagyfoku cianézi-
sa megszlnt, tenzidja 120/80 Hgmm-re emelkedett.
A beteg szallithato éallapotba kerllt. Kérhazi kezelése
nem ismerheté meg. Pitvarfibrillaciéja allandosulhatott,
mivel sajat rendszeriinkben a csaladorvos rendszeres
INR-kontrollja megtalalhaté volt. A beteg klinikuma tel-
jesen ellentétes a fenti, PSVT-vel jelentkezd esetlink-
kel, aki 150/min korli frekvencianal sulyos kardioiszké-
mias tlneteket mutatott.

Tomcsanyi Kristof esetéhez részben hasonld és tanul-
sagos Wozakowska-Kalan és munkatarsai (27) medfi-
gyelése. Kardialis eltérésekkel is kezelt, 210/min pitvari
frekvenciaju, utélagos elektrofizioldgiai vizsgalatkor
bal pitvari tachycardianak vélt, valtoz6 atvezetésd,
70/min korali kamrafrekvenciaju betegnél az 5. kérhazi
napon varatlanul 1:1 atvezetésd, 220/min frekvenciaju
keskeny, ritmusos tachycardia lépett fel, keringés-6sz-
szeomlast okozva. EKG-n az I-1l. elvezetésben harant
ST-depresszid, az aVR-ben ST-elevacié, mellkasiak-
ban jelentds, aszcendald ST-depresszid volt észlelhe-
t6 (Vg-ban talan harant indulassal). Még a tachycardia
el6tt elvégzett koronarografia kifejezett lassu korona-
riaaramlast mutatott, a koronariak egyébként épek vol-
tak. Az emlitett szerkeszt6ségi kdzlemény szerint (3) az

Y-szindréma a koronaria-ateroszklerozis kezdeti forma-
ja, és olyankor is okozhat kardialis iszkémias tlineteket,
amikor a koszoruerek épnek latszanak.

Terheléskor és tachycardia soran a koronariaaramlas
a tébbszdrésére névekszik, bar az egy ciklusra szami-
tott diasztolés koronariadramlas csdkken. Ezt a nagy
koszoruserek kisfoku tagulasa mellett a mikrovaszkula-
ris erek tagulasa biztositja (28). Ez fizioldgias korilme-
nyeknél oly hatékony, hogy nagymértékben feliimulja a
diasztolés id6tartam csokkenését. A mikrovaszkularis
funkcié viszont karosodhat hiperténia, diabétesz, kisfo-
ku ateroszkleroézis esetén is, amikor az epikardialis erek
még épnek latszanak, tachycardia esetén a myocardi-
um hypoxiajat okozva. Tomcsanyi Kristéf betegénél
nem szignifikans koronariasclerosis megfigyelhetd volt,
igen magas kamrafrekvenciaval.

Tomcsanyi Kristof betegénél enyhe troponinemelkedés
is kimutathaté volt, ami ismert jelenség PSVT esetén.
Hasonlot kdzolt Tomesanyi Janos a mar idézett kényv
(17) X11/31-33. abraihoz tartozo, 40 éves betegnél. Itt
is tipusos, szignifikans fétorzsstenosisra utalo EKG-el-
térés allt fenn, kb. 300/min frekvenciaval. Erdekesség,
hogy sinusritmusba konvertalédva az EKG-eltérések
csak 10 perc mulva sziintek meg, Habash (16) bete-
génél 1 6ras tartamu paroxizmus megszlnése utan
hasonlé jelenség volt megfigyelhetd. Itt a kezdeti tro-
poninszint normalis volt, érakkal késébb viszont kissé
megemelkedett. Wagner és Tomcsanyi (29) 73 éves
betegénél a 160/min frekvenciaju PSVT b6 3 éras fenn-
allasa utan, ugyancsak spontan szlinve, enyhe tro-
poninemelkedés volt észlelhetd. A feles hitelesitéssel
készillt gérbét 10 mm-re atértelmezve az avVR-ST ele-
vacioé és a lateralis ST-depresszié 2 mm-nek adodik.
A koronarografia nem szignifikans szlikileteket mar
mutatott. Mivel a troponinemelkedés iszkémiat jelez, a
fenti észlelések felvetik, hogy a PSVT tartama szerepet
jatszhat a ritkan észlelheté EKG- és laboreltérésekben.
Ha igen, akkor ez magyarazhatja nébeteglink esetében
azt, hogy egy magasabb frekvenciaju PSVT esetén az
EKG-eltérések kevésbé voltak kifejezettek, mint a ki-
sebb frekvencianal. Paroxizmusainak id6tartamat vi-
szont nem ismerjuk.

Az ezzel kapcsolatos megfigyelések ellentmondoéak. A
troponinemelkedés miatt elég sok PSVT-eset tovabb-
vizsgalasa soran tortént koronarografia, miutan a tro-
poninemelkedés az infarktus egyik f6 diagnosztikus
tampontjava valt, és a PSVT okozta mellkasi panaszok
hirtelen kezd&dnek. Tulnyomoérészt ép koronaridkat
észleltek. A kdzlemények szerint a PSVT-t kisérd tro-
poninemelkedés mértéke 6sszefliggdtt a frekvenciaval,
a PSVT id6étartamaval nem egyértelmien. Nem talalt
Osszefliggést az idétartammal Redfearn (30) (hosz-
szu tartam, de sok id6s beteg), Ben Yedder (31) (révid
id6tartam és csak a troponin+ és troponin— esetek vi-
szonyaban). Nagyobb beteganyagon Ede és munkatar-
sai (32) csak a frekvenciaval talaltak 6sszefliggést. A
paroxizmus id6tartamaval 6sszefiiggést talalt Aletras
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(33), és gyerekeknél Moore (34), Patané és munka-
tarsai (35) esetében 3 6ras fennallas utan megsziinve
a troponinszint normalis volt (frekvencia 130/min), de
4 6ra mulva magas lett. Allen (36) esetében az isme-
retlen tartamu PSVT megsziinésekor a troponinszint
magas volt, 6 éra mulva még tovabb emelkedett. Mi-
randa és munkatarsai (37) betegénél a paroxizmus 8
oras tartamu volt (a frekvencia 150/min koéril), ezt a
cikk cime is kiemeli. (Ezen esetben mérsékelt latera-
lis ST-depresszié és aVR-ben ST-elevacio jelen volt).
igy a troponindinamika kis esetszam alapjan nem tisz-
tdzodott. Az egyes esetek nemcsak a tartamban, ha-
nem a patomechanizmusban, az erek allapotaban, az
esetleges egyéb tényezékben (szivizom témege stb.)
jelentés modon eltérnek. Ez észlelheté akkor is, ha a
ritmuszavar jelentkezéséig teljes panaszmentesség allt
fenn a kockazati tényezok eltéré volta miatt (38). igy
kohorszvizsgalatokon kivil egyedi esetek kbvetése le-
hetne hasznos, féleg ismétl6ddd paroxizmusok esetén.
Erre n8betegink kildndsen alkalmas lett volna, de az
éveken at ismétlédd paroxizmusait leginkabb tgye-
let kezelte. Tisztazast jelenthet Bjorkavoll-Berghset
és munkatarsai (39) 177 egyénnél végzett vizsgalata,
kihasznalva a tartos fizikai terhelés altal kivaltott tro-
poninszint-emelkedést. Azt talaltdk, hogy a szintemel-
kedés leginkabb a maximalis frekvencia idétartamaval
flggott 6ssze.

Mivel fiatal sportolok, s6t gyermekek kardialis eredet(
hirtelen halalakor rendellenes koronariaeredést is talal-
tak, olyan eseteket kerestlink, ahol ez a koronariaano-
malia PSVT kapcsan derllt ki. 42 éves nébetegnél (40)
tébbéves nyugalmi és instabil anginak miatt végzett ko-
ronarografia nem mutatott sz(ikiletet (a koronariakilé-
pési anomalia elkerllhette a figyelmet). PSVT kapcsan
készilt 154/min frekvenciaju EKG (V,-ben r' utalhat a
patomechanizmusra) sajat beteglinkéhez hasonlo, de
az 1 mm-t csak néha meghaladd ST-eltéréseket mu-
tatott, szivenzim-emelkedéssel. Viszont a paroxizmus
utan kiterjedt és jelentés T-inverzi6 mutatkozott. A
CT-angiografia a jobb koronaria eredésének anomaliait
mutatta. A beteg a mitétet nem fogadta el.

Egy 54 éves férfi betegnél (41) 190/min frekvenciaju
PSVT soran hasonlo, de sajat betegink szintjéet nem
eléré, aVR-ben és V,-ben ST-elevaciét, V. ,-ban ha-
rant ST-depressziét mutatdé EKG-eltérések jelentkez-
tek, enyhe szivenzim-emelkedéssel. Megszlinés utan
az eltérések egyrészt kissé perzisztaltak, majd infero-
lateralisan T-inverzio jelent meg. Az abrajukon lathato
koronarogramon a jobb koronéria rendellenes eredése
mellett a jobb koronaria 180 fokos gorbulete és a LAD
utolsé harmadanak mérsékelt kanyargdssaga is latha-
t6. A beteg gyogyszeres és életmdd-valtoztato terapia-
ban részesiilt. Ez az eset a tdbb makroszképos korona-
riaeltérés egyuttes jelenlétét példazza.

A PSVT-k idején észlelhet6 fotdrzsstenosisra utald
EKG-eltérések ritkak, de barmikor megjelenhetnek, hi-
szen Tomcsanyi professzor osztalyarol négy ilyen eset is

elékerdlt. Kivizsgalasuk utan altalaban csak gyogysze-
res, illetve ablaciés kezelés szilkséges vagy lehetséges,
megel6zendd a PSVT felléptét. Kivétel, ha a hattérben
mUithetd elvaltozas deril ki. Rendellenesen eredd koro-
nariak mutéti megoldasat mar sokesetes széridkban is
kozoltek. Ezen anomaliara magyar kézlemeény is felhivja
a figyelmet (42). igy a felbukkanasa nem kizart.

A PSVT-hez tarsulo ST-eltérések okanak tisztazasa
bonyolult és nem lezart. Ezt mutatja Ho és munkatarsai
(43) kozleménye, amely a PSVT-k soran észlelt aVR-
ST elevacio alapjan vizsgalta a PSVT patomechaniz-
musat, azt jorészt fiiggetlennek tartva az ST-depresszi-
oktol. Egyik abrajukon kb. 166/min frekvenciaju PSVT
esetén aVR-ben kis ST-elevacié volt, de az ST-depresz-
sziok hianyoztak. Masik abrajukon a kb. 188/min frek-
venciaju PSVT mind hatarozott aVR-ST emelkedést,
mind lateralis ST-depressziét mutatott.

Az aortastenosis is a koronariakeringést befolyasold
makroszképos elvaltozasnak tekinthetd. A tarsuld syn-
copék és anginak okaként a koronariakeringés zava-
ra mellett inkabb mas eltérések szerepét emelik ki. Az
elsé tunetként jelentkezd komoly iszkémias események
oly ritkak (pl. miokardialis infarktus ép koronariakkal),
hogy ezeket kozlik (44, 45). PSVT kapcsan felismert
aortastenosis irodalmi esetével nem talalkoztam. Egy,
a pitvarfibrillacié és aortastenosis kapcsolataval fog-
lalkoz6 kdzlemény (46) a jelen témaval kapcsolatban
hasznos lehet. Azt allapitottdak meg, hogy a pitvarfib-
rillacié jelenléte az aortastenosis kimenetelére kedve-
z6tlendl hat, kilonésen a paroxizmalis forma. Ezt azzal
magyaraztak, hogy a hirtelen frekvenciaszaporulathoz
az aortastenosis nehezen tud alkalmazkodni (feltehet6-
en a bal kamra hipertrofiaja miatt), a kronikus formahoz
inkabb. Mig ergometria soran a frekvenciaemelkedés is
fokozatos, PSVT-k fellépésekor a hirtelen frekvencia-
szaporulat a szivet teljesen készuletlendl éri, és ezért
az addig rejtett, a koronariaaramlast befolyasolé elval-
tozasok miatt komoly klinikai tlinetek jelenhetnek meg.
Ezen medfigyeléshez és masodik esetiinkh6z kapcso-
l6dik egy friss észlelés. 82 éves, stroke utani rehabi-
litaciora érkez6é ndbeteglinknél felvételekor 160/min
frekvenciaju pitvarfibrillaciot észleltiink, jelentés pul-
zusdeficittel, 100 Hgmm kérdli vérnyomassal, 95% k-
rali O,-szaturacioval. EKG-jan kifejezett, szimmetrikus
lateralis T-negativitas volt lathatd (ami a korabbi leira-
sok szerint Uj jelenség volt). A kontaktusképes, keveset
mozgo betegnek semmiféle kardialis panasza nem volt.
Valamennyi kardialis enzim normalis volt, a frekvenciat
csak napok alatt sikerult elfogadhatéva tenni. Retrog-
rad pitvari kontrakciéval nem kellett szamolni. Kézlemé-
nyek (30) troponinemelkedést észleltek pitvarfibrillaci-
6s tachyarrhythmia esetén is (de az esetek részletes
elemzése hianyzik).

A PSVT-t kiséré6 komoly klinikai panaszok és EKG-el-
térések azért is figyelemre méltdak, mert a koszo-
raér-szikulettel kapcsolatos panaszok leginkabb a
szokasos napi tevékenység soran jelentkeznek. Kivizs-
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galasuk utan stabil angina pectoris is megallapithaté.
igy egy ismert, gyogyszeres kezelésre alkalmasnak
tartott, rendszeresen ellen6rzétt koszoruérbeteg su-
lyos fétorzsstenosisa ugy derilt ki, hogy mas iranyud
korhazi vizsgalata kapcsan a 2. emeletre jévet mellkasi
nyomas jelentkezett, és az EKG 7 mm-es ST-depresz-
sziot mutatott (3 napon belll mitétre kerdlt). Instabil
angina kapcsan a tachycardia iszkémiat kivalté hatasat
vizsgalva szoros 0sszefliggést talaltak a frekvencia és
az iszkémias eltérések kdzott (47). Egyik esetiikben a
frekvencia rendez6désével a 9 mm-es ST-depresszid
is rendez6dott (koronarogramja nem ismert). Utalnak
az antianginas szerek esetleges kedvezétlen tachycar-
dizal6 hatasara is.

PSVT kapcsan kider(lé koszoruér-betegség meglep6-
en kevés. Ede és munkatarsai (32) vizsgalataban tro-
poninemelkedéssel jar6 PSVT-t szamitbgépes tomo-
grafiaval vizsgalt 85 betegbdl csupan ketténél észleltek
jelentés koszoruér-szikuletet.

Egy koszoruér-kanyargéssaghoz tarsuldé PSVT okozta
kollapszus és angina kapcsan attekintettik a PSVT-k
okozta kardialis tunetek lehetséges magyarazatat. A
patomechanizmus végs® soron a tachycardiaval kap-
csolatos mikrovaszkularis funkcié elégtelensége, ame-
lyet a mikrocirkulaciés zavarokon kivil a nagyerek
tobbféle anatémiai elvaltozasa is okozhat. Az eltérések
kulén-kllén és egylttesen is jelentkezhetnek, és sz(i-
kulet nélkuli koronarogram észlelhetd, komoly iszkémi-
as tinetek esetén is. Legtdbbszdr benignus természe-
tliek (48). Ha tovabbvizsgalas sziikségessége felmerdl,
ennek a nem invaziv kezdeti formajat javasoljak. A
szokasosnal kisebb frekvencia, a posztparoxizmusos
EKG-eltérések figyelemfelhivok lehetnek.

A tovabbvizsgalas szikségességének elddntése nem
kénnyl. Xue és munkatarsai (49) k6zleményének elsd,
64 éves betegnél 45 perces mellkasi panasz és palpita-
ci6 a korhazba érve megsziint. ST-depresszio volt ész-
lelheté. A troponin csaknem normalis volt, de masnap-
ra emelkedett, harmadik napra normalizalédott. 1 hét
mulva koronarografia normalis ereket mutatott, de uta-
na PSVT-t észleltek, ami magyarazta panaszait. A 66
éves 2. beteg 10 éven &t ismétl6dd, palpitaciés mellka-
si panaszok utan egy 8 6ras panasz megsz(intekor ke-
rult kérhazba. Az EKG szabalyos volt. A troponin kissé
emelkedett volt, de masnapra magas lett. 2 nap mulva
a panaszai Ujra jelentkeztek, PSVT igazolodott. A koro-
narogram normalis volt. Ezen esetekkel ellentétes Hanc-
kok (50) észlelése. Stabil anginas betegénél nyugalmi
anginak jelentkeztek. Ennek okat keresve medfigyelé-
se soran 180/min pitvari, 140/min kamrai frekvenciaju,
spontan szlnd, paroxizmusos, ektopias pitvari tachycar-
diat észleltek. Bar iszkémias EKG-jelek nem voltak, ilyen
paroxizmusokat véltek a nyugalmi anginak hatterében. A
koronarografia sulyos LAD-sz(ikiletet igazolt.

Egy PSVT esetében szokatlan EKG-eltérés vizsgala-
ta alapjan probalunk magyarazatot talalni az iszkémi-
as kardialis panaszok és tiunetek vizsgalatakor sz(iku-

letet nem mutaté koronarogram patomechanizmusara.
Esetismertetésiink hianyossaga, hogy a koronariaka-
nyargossag tényleges mértéke nem ismert. Viszont ez
az anomalia leginkabb a ndi nemet és a LAD-ot érinti.
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guideline Iényeges eleme az ivabradin ,downgrading”, a fenti kérképben az ivabradin indikacios tertletének médosulasa.
Az ESC-ajanlasok kétségtelenul tekintélyt parancsolé dokumentumok, a klinikai gyakorlatban vezérfonalat képeznek. Is-
mert tény viszont az is, hogy a guideline-mddositas principiuma, hogy azokat Ujabb, er6sebb evidenciakra mint alapokra
helyezik. Tovabbi lehetéség, hogy egy korabbi vizsgalatot rekonszideralnak az elemz6i, és eredményének szamsze-
riségébdl uj iranyelveket alkotnak, amely adott esetben egy gyogyszerhez kéthetd terapia visszafogottsagat tikrozi a
korabbi guideline-hoz képest. E tanulmany ez esetben a SIGNIFY. Ha a klinikusban kétségek ébrednek, a ,kulcs a meg-
oldashoz” a SIGNIFY ismételt elemzése, Ujraértékelése, illetve azon momentumok feltarasa, amelyek a hitelességét,
meggy06zberejét kétségessé tehetik. Inkongruenciakra Ferrari professzor és expert munkatarsai is ramutattak, azokat
részleteiben taglaljak kritikai kdzleménylkben, e biralat Snmagaban is nivés alternativat kinal a gyakorlé orvosnak.

Kulcsszavak: ESC-ajanlas, kronikus koronariaszindréma, evidencia, ivabradin

Is it a dictate engraved in stone or a tool in the actual and individual decision making?

The ESC 2024 Guidelines and the lessons conclusions from the change in ivabradin indication

In 2024 a standard was created and layed down by ECS regarding some alteration of the therapeutic procedures by
chronic coronary syndrome (CSS). One of its essential element is the downgrading of ivabradine, in the same time
also introducing modifications of the indications of this drug by the aforementioned syndrome. Recommendation alone
from ESC, without any doubt, have commanding authority but also giving guidelines for the clinical practice. The prin-
cip modifying any guideline, it is common sense, that they must be based on newer and stronger evidence. Another
way is while analyzing and reconsidering the data from former studies to create those new guidelines, which in certain
situations could provide a more cautious and restrained alternative in certain pharmaceutical therapy compared to the
previous ones. In our case the study called SIGNIFY. If a clinician has doubt, the key for the solution is to repeat
the analysis and reassess the conclusion from this study. Also explore its credibility and compare the new information
to the former conclusions provided by SIGNIFY. In their critical article Professor Ferrari with his team of experts already
draw attention to those intricacies and discussed those in details. The criticism alone could provide valuable alternative
to the practicing physician.

Keywords: ESC guideline, chronic coronary syndrome, evidence, ivabradine

Sok klinikust, aki mintegy masfél évtized alatt ,zsigeri foglalt ,downgrading” a 2019-es vezérfonalhoz képest.
szinten” magaéva tette az ivabradinnal nyerhet6 uni- Akéar énigazolasnak is mindsilhet, hogy szamos ,opi-
kalis tapasztalatokat, és elmélyllt ezen egyedi lehet6- nion leader” is hasonlban vélekedik.

ségekben, elgondolkodtat a 2024-es kronikus korona- A downgradinget az 1. abra mutatja be. Esszenciaja: az

riaszindrbma terapiajara vonatkozé6 ESC-guideline-ba ivabradin megvaltozott statusza.
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Recommendations in 2019 version Class®  Level”

Class®  Level®

Recommendations in 2024 version
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Micorandil, ranolazine, vabradine, or trimetazidine
should be considered as a second-ing treatment to
reduce angina frequency and improve exercise
tolerance in subjects who cannot tolerate, have
contraindscations to, or whose sympltoms are not
adequately controfied by beta-blockers, CCBs, and
long-acting nitrates.

In sclected patients, the combsnation of a beta-blocker
or 3 CCB with second-line drugs (ranolazine. nicorandil,
ivabradine, and trimetazidine) may be considered for
first-ling treatrment according to heart rate, blood
pressure, and tolerance.

1. ABRA. A 2024-es ESC-guideline-ba foglalt downgrading

A guideline-ok a letisztult adatok, vizsgélati eredmé-
nyek naprakész dokumentumai. Mindamellett felvet6-
dik a kérdés, hogy mennyire abszolutizaljuk azok gya-
korlati értékét adekvat evidencia hianyaban is, vagy
parhuzamosan léteznek-e életszer(ibb, megalapozot-
tabb utmutatdk, vagy akar azok kombinaciéjat moza-
ikszerlen érdemes kapaszkodoként hasznalni a Klini-
kumban. Jelen esetben a krénikus koronariaszindroma
szuk goresé ala, kilénés tekintettel az ivabradin meg-
valtozottnak itélt helyére.

A heptagon mint gyégyszer-kombinacios
utmutato

A guideline koncepciéjabdl kiemelendd, hogy jelen
esetben épitették be elészér Ferrari professzor ,dia-
mond approach”-at. Egyszer(iek és figyelemfelkeltéek
azok a hétszog alaku (az irodalomban heptagonként
idézett), antianginds gyogyszeres terapias kolcson-
hatasokra, kombinaciokra utalé grafikus illusztraciok,
amelyek az egyes farmakoloégiai intervenciok kombi-
onalitasat (kontraindikaciojat) tomoritik egy abraba.
Az ESC-guideline-ban fellelheté a diamond approach
adoptalt heptagonjanak Davies altal (1) modositott
képe (2. abra), amely azonban nem hozhat6 fedés-
be sem Ferrari eredeti, sem a fenti guideline kritikai
értékelésében levd (2—4) hétszog diagramjaval (2—4.
abra). Ez elbizonytalanithatja, de egyben nagyobb
szabadsagot (vagy inkabb tagabb perspektivat) kinal
a klinikusnak.

Ferrari és munkatarsai diamond approach (gyémant
megkodzelités/szemléletmod) néven 2017-ben online,
2018-ban nyomtatott formaban ismertté valt ,eredeti”
kdézleményében a patofiziologiai és a tarsbetegségek
szempontjait mar figyelembe veszi. E konszenzus-
dokumentum (2017-18) a személyre szabott anti-

Long-acting nitrates or ranolazing should be considered
a3 add-on therapy in paticnts with inadequate control of
symiptoms while on treatment with beta-blockors and/
or CCBs, or a3 part of intial treatment in properly
selocted patients.

Micorandil or trimetardinge may be considered as
add-on therapy In patients with inadequate control of
symptoms while on treatment with beta-blockers and/
or CCBs, or a3 part of initial treatment in property
sciected patients.
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2. ABRA. A Davies &ltal médositott hétszog (1). A zold
vonalak a kedvezg, a piros vonal a nem javasolt, a folytonos
szlirke vonalak a lehetséges, megengedhetd, a szaggatott
vonalak a hasonlé hatdsmechanizmus okan egyedileg va-
laszthaté kombinaciéra utalnak

anginas kombinaciok farmakodinamikai kélcsénha-
tasanak attekintéséhez nyujt gyakorlati segitséget.
Az emlitett ,expert consensus” az atfogo evidenciak
alapjan a B-blokkolok, a Ca-csatorna-blokkolok és
az ivabradin antianginas hataséat ekvipotencialisnak
tartotta, és e nézet széles kérben elfogadott volt. A
gyémantnak egy kevésbé gyakori kristalyosodasi for-
maja a rombuszokbol all6 dodekaéder (az un. rom-
dodekaéder). E térbeli alakzat a kristalyosodassal
jaroé torzulas soran olyan térbeli formatumot mutat,
amelynek sikvetllete atmenetileg hétszég (5. abra).
(Azt, hogy a szerz6k e szimbolikat céliranyossaggal
illesztették-e 6ssze, utdlag nehéz lenne rekonstrual-
ni.)
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Ferrari eredeti (2018-ban kozzétett) heptagonja
(3). A vonalszinek szimbolikéja a 2. dbran leirttal azonos.
Forrés: Ferrari R, et al. Expert consensus document: A
~diamond” approach to personalized treatment of angina.
Creative Commons Attribution License (CC BY 4.0)

Ferrari és munkatarsai — a krénikus korondriaszind-
stikben (2025-ben) patofiziologiai, illetve komorbiditasi
alapon 7-7 egyenl6 (tehat 6sszesen 14) alapu, egyenld
szaru (az egyel® oldali geometria nem kritérium) ha-
romszdgben szemléltetik az adott szituacidban javasolt
antianginas-antiiszkémias gydgyszereket. Azok k&zott
— a korabbi hierarchiat teliesen mellézve — nincs elsé,
masodik valasztas, csak gydgyszercsoport és egyedi
megitélés. Jelen esetben csak az ivabradinnal kdzvet-
len 6sszefliggésben allo ,haromszdgeket” taglaljuk. Ami
a patofiziolégiai hatteret illeti, COPD-ben preferalando,
diabetes mellitusban, mikrovaszkularis anginaban, peri-
férias érbetegségben, koronariaspazmusban, CKD-ban
a terapias kombinacié potencialis elemének tekintik az
ivabradint. A mikrovaszkularis angina kapcsan érdemes
citalni azt a vizsgalatot, amely a koronariaaramlasi re-
zerv javulasat pacemakerrel fixalt szivfrekvencia mellett

— e e

Ferrari 2025-ben megjelentetett dbraja (2). A
piros vonalak az ellenjavallt, a szlirke vonalak a racionélis és
lehetséges tarsitasokat mutatjék. Forras: Ferrari R. et al. The
European Society of Cardiology 2024 Guideline on Chronic
Coronary Syndrome: A Critical Appraisal. Creative Com-
mons Attribution License (CC BY 4.0)

Moser Gyoérgy: Kébe vésett diktatum vagy segitség az aktualis individualis dontésekhez?

A romdodekaéder, amelynek felénk esd sikvetl-
lete aktudlisan 6-sz6g, de az abrabdl kénnyen elképzelhets,
ahogy a kristalyosodasi folyamattal jaré torzulas folyaméan
hétsz6g, majd nyolcszdg vetdilet( struktira képzédik

is igazolta, a mikrocirkulaci6 javulasanak tUzenetét hor-
dozva (5). Tobb kézlemény igazolta, hogy az ivabradin
javitja az endothelfunkciot, az oxidativ stresszt cstkkenti
(6, 7). Ha a komorbiditasokhoz ,illesztjik” az ivabradint,
=70 min. sinusfrekvencia, illetve szivelégtelenség fennal-
lasakor preferalandd, RR-t6l fuggetlendil. Az emlitett 7-7
haromszdgbél 8-at tetszés szerint kivalasztva, kdnnyen
Osszedllithaté a gyémant leggyakoribb — oktaéder struk-
taraju (nyolc egyenlé szari haromszog altal hatarolt test)
— kristalyos racsszerkezetének modellje (6. abra).

A gyémant tehat nem(csak) szinvonalat jelent — amely-
hez egyébként nem fér kétség —, de a kristalytanhoz,
a geometriai abrazolasi technikahoz tébb vonatkozas-
ban is a logikai 6sszefliggés felmertlhet (hogy Ferrari
és munkatéarsai asszocialtak-e erre, azt nem tudjuk, de
a képszerli abrazolas a memorizalast talan elésegithe-
ti). Mindenesetre tény, hogy a diamond approachban
(mind az eredeti, mind a kritikai k6zleményben) meré-
ben mas az ivabradin pozicidja, mint a CCS-re vonat-
koz6, 2024-es ESC-ajanlasban.

Az egészséges kétkedést erdsiti a kontradikcid, amely az
ajanlasok tablazata és szdveges szemelvényei kozt fe-
szul, vagy a korabbi vizsgalatok eredménye, pl. a BEAU-
TIFUL-vizsgalat alcsoport-analizise (8) vagy az ASSO-
CIATE-tanulmany (9) stb. vet fel. A European Medicines
Agency (EMA) naponta 2x5-7,5 mg ivabradint javasol
CCS-betegek tuneti terapigjaként =70/min. sinusfrek-
vencia esetén (szikség szerint B-blokkoléhoz kombinal-
va), ha a beteg a 3-blokkolét nem toleralja, a B-blokkold
kontraindikalt, vagy a chronotrop effektusa szuboptima-
lis (11). Patofiziologiai érvek is diszharmoniat ébreszt-
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6. ABRA. Az 4bra bal oldalénak ,6sszehajtogatasaval” a
karakterisztikus (a leggyakoribb) gyémantkristaly alakzata
allithato el6 (jobb oldali kép)

hetnek, kiléndsen mikrovaszkularis etiologia esetén.
Robusztus tamogatast, hatszelet nyujt a Ferrari pro-
fesszor és munkatarsai tényekre alapozott kritikaja. Az
utébbi kiemeli, hogy a guideline széveges 0sszefoglaléja
alapjan egyetlen antianginas szer félényére, prioritasara
(idegen, de kifejezd szoval szuperioritasara) sincs evi-
denciank a konkurensével szemben. A 7. abra a guide-
line eredeti sz6vegébdl mutatja be a részletet, amely a
fej fej melletti 6sszehasonlitas hianyat dokumentalja. (A
konvencionalisan elsd, illetve masodik valasztand6 sze-
rek kdzt sem kerUlt sor direkt sszehasonlitasra, tehat e
klasszifikacio létjogosultsaga is kétséges [7. abra].) A 8.
abra nevén is nevezi e hianyossagot (gapet).

A B-blokkolék, a Ca-csatorna-blokkolok és az ivabra-
din antianginas ekvipotencialitdsanak vonatkozasaban
mar sziletett evidencia (2), de az nem jelent 6sszeha-
sonlitast! A guideline tébb tovabbi, megalapozott kritikai
észrevételnek is alapot ad. A B-blokkolok és a Ca-an-
tagonistak esetén is downgradingre kerilt sor megfe-
lelé evidencia hianyaban (A-rél B szintre, de mindkét
gyogyszercsoport az |. osztalyd ajanlas maradt) (9.
abra). Sok szerzd véleményét osztva, a tradicio nem
valid kategoria. A jelen guideline szcenaridja a fen-
ti készitmények kombinacidjat javasolja szuboptimalis

4.2. Antianginal/anti-ischaemic medication
4.2.1. General strategy
In patients with CC5, il modical theragy aimes 1o control symp-
lorms. while ersurimg accoplable iolerabilty and patient adheronce
Several facions showld be comidered for the uhd.innd':lulgiﬂ
mwmmummmmmm
[prosing symploms. There have boen po lrpe randomisod triak
comparing head-loshead the hatorically Bl spproved antiangeal
mecbcations [ie. beta-blodkens or cldum dunnd blodeers (CCR)|
¥i ower uﬂHﬂuﬂ: drugs (habradine, micorandd ranolusine,
hwmmwnnﬁuﬂtm‘
non-nleriarity compared wath bets-loders™ or CCBL™™ o inabr-
e trial s addeon with a background of beta-bloders andior
CICB ™% Moreowrr, there is no evidonoe Uhat sy antiangingd med-
cation may improve long-torm cardiovascular ourteomes, excopl beta-
blodkers i adminkicred within 1 year after an acute MU™ Serond,
rary paents roguine 3 combination of anti-nchacmic drugs to ad-
equately control gymploms ™" It remairs unces whether upfront
combination Uheragy wilh bweo sntisngnad dougs & proferablie 1o mono-
therapy, or which combimations of antianginal dhrsses may be better

7. ABRA. Utalas az els6- és masodik ,véalasztandé szer”
Ssszehasonlitasanak hianyara

" s e NN ] v

8. Gaps in evidence “

v

“ It ‘&drdmmcmnh
m‘” Further birpe-scile studies wre

mﬂndmnmﬂn progrostic benelit of screering and treatiog

anymptomatic CC5 in the peneral population, prefiorably invobing o

ferent. peographical repions. Optirmal screening options rermain to be

determined for spodific proups 22 high risk (eg. avymplormatic indivi-

dhuaks with dagnosed disbotes for longer than 10 years)

Mot stuches assessing diapnostic stratepies in individuals with symp-

torms suspected of CC5 were performed in populations with a mod-

erale (»15%-50%) pre-test clinical Bockhood of obstructive CAD,

Further studics are needed to determine the optimal and most cost-

effiective dispnostic sirategy in individuals with a low (> 5%-15%) pre-

test clinical Bacbhood of cbstructive CAD.

The current. diagnosis of ANOCAINOCA and its difforent endo-

types is maindy determined by imvasive coromany functional testing ™

Further rescarch b needed Lo refine and s non-imvasiee dagnos-

tie imaging modalities for CHMD, Currently avalable and new

8. ABRA. Az evidencia hidnyénak ,dokumentuma”

effektusi monoterapia esetén, noha nincs evidencia a
tébb hemodinamikai tAmadaspontu antianginas készit-
mény kombinaciojanak elényét illetéen (9. abra).
A B-blokkolok terapias értéke krénikus koronariaszind-
romaban nem kétséges. Az aldtamasztott tobbletérték
fogalma azonban mast jelent. Az 6kori Rémai Biroda-
lomban a just consuetudinus kifejezés (a mai jogi nyel-
vezetben consuetudo) szokasjognak, hagyomanynak,
zsigeri beidegzédésnek, tekintélyelvnek adhatd vissza
szabad forditassal. Nem idegen a medicinatol sem ez a
mentalitas (9. abra). Sir James Black a 60-as években
fedezte fel a propranololt. A SHIFT-vizsgalatot 2010-ben
publikaltdk. Az eltelt mintegy 60 évbdl adddd helyzeti
elény tukrozddhet egyéni és nemzetkdzi irodalmi tapasz-
talatban. Ugyanakkor arthat a 3-blokkol6-ivabradin stu-
dyk tervezésének, flexibilitasanak: rutinszer(ien a 3-blok-
kolékra tortént az ivabradin ,raépitése”. A tértenelmi
elény klinikai értéke guideline-szinten félrevezetd lehet.

If anginal symptoms are not successfully controlled

by Initial treatment with a beta-blocker or a CCB

St EOMESEN O 3 GELFOIREr TR ia

RN sould be considered, unleass
contraindicated T2

contred heart rate and symptoms is recommended
for most patients with CC5° 218538

9. ABRA. A Ca-antagonisték aktualis helye a guideline-ban
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Ivabradine i not recommended as add-on therapy in patients with CCS, LVEF >-40%, and no dinical heart falure.
Combination of vabradine with non-DHP-CCB or other strong CYP3A4 inhibitors is not recommended

10. ABRA. Az ivabradin ellenjavallata a guideline alapjan

Egy elgondolkodtaté kontraindikacio

Erdemes foglalkozni a 10. 4brén bemutatott ,ajanlasok-
kal” is.

A 3 utdbbi abrat 6sszevetve két, a 10-13. abran ér-
telmezett kontraindikaciordl van sz6. A masodik eset
trividlis, a farmakodinamikai és farmakokinetikai mel-
Iékhatasok addicionalédasa (a fenilalkilaminok és ben-
zodiazepinek ivabradinnal térténd egyitt adasakor) a
hypodynam ritmuszavarok és a kdvetkezményes bra-
dycardia-tachycardia szindréoma facticida tarda artefi-
cialis veszélye n6 (10). Az els6 ellenjavallat B szint(,
azaz egyetlen randomizalt megatrialre alapozott, amely
a SIGNIFY. Itt jegyezzik meg, hogy a fenti ellenjavallat
mas, igényes ajanlassal (European Medicines Agency)
ellentmondasban van (11). A teljességre torekedve meg-
emlitjuk, hogy a guideline felhivja a figyelmet arra, hogy
vitiumokban, els6sorban aortastenosisban aktualisan
stabil, kompenzalt allapotban, a >40% BK-i EF ellenére
a B-blokkolok negativ inotrép hatasanak veszélye fo-
kozott (13. abra), ugyanakkor az emelkedett kockazat
elharitasara alternativat nem kinal. (Egy tapasztalt kli-
nikus tarsolyaban vannak bevalt médszerek.) A labili-
sabb allapot ellenére tébb ,3-blokkoldt tamogatd” kdz-
leményt ismerlink (12), egyedi megitélésnek van helye.

A SIGNIFY-vizsgalat

A SIGNIFY-vizsgalat — bar eredménye nem vezetett a
gyogyszer indikacidjanak kiterjesztésére (nem egyér-
telmiien a ,study vegyilet” hibajabol) — sok értékes ta-
nulsaggal szolgalt. A Signify (korabbi nevén Philips
Lighting) a vilagitasi megoldasok vilagelsé gyartoja.
Felvetédik, hogy a ,nomen est omen” kézmondas (a
név ,beszédes”, visel6jének egy karakterisztikus tulaj-
donsagara vall) mennyire kompatibilis e vizsgalattal.

11. ABRA. A class lll jelentése: nem javasolt

Evidence or general agresment thas the
fhven trextment or procedure i nat
uefulleffectie. and in some cries
gy b armiful

12. ABRA. A ,B" szint{ evidencia jelentése

gn ® ERENy e
i. 7. Valvular heart disease

with vabular heart discge wgh ¥ risk for assodiated CAD
m;ﬂ‘“; jon of a percutancois or wr-
paal approach is still pending, ICA or CCTA is recommended to deter-
mine the noed for coronary revasculariation. "™ Evidence of CAD in
patients with valvular heart diseane can drive Lo a3 surpical imstead of 2
percutancous treatment of vabvular heart ducase. Irvasive coronary
angiopraphy i recommended in pationts with secondary mitral repur-
pitation as this condition i frequently due to mchaemic LV dysfunc-
tion. "™ Routine stress testing to detect CAD associated with severe
symplomatic vabuler heart descase b nol recommended becanse of
low diapnostic value and polential rike The wschuness of FFR or iFR
in patients is not well established, and ca-
!.i-c" n expecily in

presence of JORE stonosi '™ noed Lo be used
tmpmmhmd“"icmmhr
pass rpoggrariolio WetBhis with a primary indication for
Percutancous coronary intervention should be considered in pationts
with a primary indication of tramscatheter aortic valve implantation
or transeatheter mitral valve intervention and coronary artery diameter
stencais of > 70 in prosxdmal segments."=*

13. ABRA. Az evidencia hiényanak ,dokumentuma”

(Nincs informacionk arra vonatkozéan, hogy a trial el-
nevezése céliranyosan tértént-e.) Igaz, hogy a CCS = Il
alcsoportban a kardiovaszkularis halalozas és a nonfa-
talis miokardialis infarktus kombinalt végpontja 1,1%-
kal magasabb volt az ivabradinterapiaban (is) részesu-
I6knél, az okot keresve érdemes a study protokollt is
mélységében attekinteni. A bevalasztasi vizitnél felszo-
litottak a vizsgalokat a B-blokad maximalis feltitralasa-
ra, és a dozis fenntartasara a run-in periédusban. A
>40% EF-U, kompenzalt, stabil allapotu betegeken az
nem volt ,kihivas”. (Nem volt kritérium, hogy milyen in-
tenzitasu inverz agonista-, vagy pl. neutralis antagonis-
ta B-blokkolét kapjon a beteg, illetve volt-e olyan tars-
betegség, amely a B-blokkolo-toleranciat befolyasoljal)
Ha a run-in periddus végén a ,confirm eligibility” viziten
a sinusfrekvencia >70/min volt, 2x7,5 mg ivabradint in-
ditottak randomizaltan, fuggetlendl attél, hogy a pul-
zusszam pl. 71 vagy 85 volt, pedig az relevans tényez6
lehet. Kompenzalt, stabil koronariabetegeken neuro-
hormonalis aktivaciéval nem kell szamolnunk, amely
circulus vitiosusokat indukal, és gyors frekvenciacsok-
kentésre tamaszt igényt (13). Dozismoédositas csak 1
hénap utan volt megengedett: 2x5, illetve 2x10 mg-ra,
55-60/min célfrekvenciat megcélozva. A betegek 4,6%-a
(vs. 4,2% kontrollcsoport) kapott non dihidropiridin
Ca-csatorna-blokkolo6t! Ha egy lanc csak egy helyen is
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szakadt, azzal vontatni nem lehet. Ha egy logikai lanc
folytonossaga kétséges, az altala térténd érvelés inga-
tag. A szimptomatikus bradycardia kb. a 10-szeresére,
az aszimptomatikus formaja kb. a 20-szorosara emel-
kedett, és a pitvarfibrillacio gyakorisaga is szignifikan-
san nétt. Van hiteles forrasunk dokumentalt ,protocol
violence™rél is, de ezen a ,vékony jégen” nem kivanunk
tovabbmenni (14). Ami e vizsgalatban megkérdéjelez-
het6: a célcsoportban val6jaban volt-e ,terapias rés”,
amelyet ivabradinnal kellett betdlteni, kivaltképp ilyen
merev és agressziv (retrospektiven allithatjuk: mellék-
hatasokat, veszélyeket magaban hordozd) terapias
protokollal? Amikor volt terapias rés (a tényleges és a
célfrekvencia kulénbsége), szikségszer( volt-e annak
létezése, vagy emberi mulasztas is hozzajarult? Val6-
ban kontrollaltan atité ereji volt-e mindig a B-blokad
feltitralasa? Esetleg szerényebb effektus esetén élet-
szer(bb lett volna egy potensebb bradikardizalé készit-
ményre térténd valtas (még a run-in fazisban)? Ennyi
vitathatd momentum exploraladsa utan kétséges, hogy
az ivabradin — a gydégyszer — tehetb-e egyértelmien
felel6ssé a szuboptimalis eredményért, illetve annak in-
gatag hitelességéért. Kulénésen kérdéses, hogy a ko-
vetkeztetések mennyire alkalmasak nagy horderejd
déntésekhez iranyjelzének. Egy szuboptimalis study
designt a legigényesebb statisztikai analizis sem korri-
gal, ezért aldtdmasztott a study design mas aspektus-
bol t6rténd elemzése is. Itt hatvanyozottan érvényes az
a kbzmondas, hogy ,az 6rddg a részletekben van”. (Ha
egy pengét egy apré mozdulattal elforditunk, egy vonal
helyett mar egy lapot latunk.)

Ivabradindézisok - til a SIGNIFY-on

A vizsgalat — céljatél, tervezésétdl és végpontjaitol el-
vonatkoztatva — Uj gondolatokat is felvet. Van alkalma-
zasi el6irat, vannak guideline-ok, és van a konvencio-
nalis terapiara rezisztens sinustachycardia. Az utobbi
entitas inspiralt szamos vizsgalot az ivabradinban rejlé
bradikardizalé potencial Ujragondolasara. A SIGNIFY
betegpopulaciéjatol elvonatkoztatva, szamos szer-
z6t foglalkoztatott, hogy a dozisok mentén a lehet6-

5.1. Coronary artery disease and heart
failure

About half of acute and chronic HF patients have an schaemic aeti-
ology, ™™ Ower the hst decades, the proportion of Bchaemic

14. ABRA. CCS és szivelégtelenség

Ivabradine should be considered as add-on antianginal therapy in patients with left ventricular systolic dysfunction (LVEF <40%) and
inadequate control of symptoms, or as part of initial treatment in properly selected patients.

15. ABRA. Az ivabradin indikéciéja az EF fliggvényében

ségek felsd hatarat a végletekig feszegetve, meddig
érdemes, illetve szabad a dézist emelni. (Nemcsak a
downgrading proponalasa tekintetében vannak irodal-
mi adataink.)

e Borer és munkatarsai 360 kronikus stabil anginas
betegen végzett kettés vak vizsgalatban 2x2,5 és
2x10 mg kozétti dozistartomanyban az ivabradin
a terapias effektus fokozodasat észlelték Tardif és
munkatarsai 2x5-7,5-10 mg ivabradin adasakor (17).

e Tébb szerzd allaspontja szerint az ivabradin frek-

venciacsOkkent6 hatasa 2x15-20 mg-ig lineérisan
fokozodik, és csak felette formalodik platészeriivé
a doézis-hatas gorbe (18).

Egy egészséges Onkénteseken végzett vizsga-
lat soran is igazoltak, hogy az orélisan adott 20
mg ivabradin sinusfrekvencia-csékkenté hatasa
szignifikdnsan nagyobb, mint a 10 mg hatasa. Vo-
natkozik ez a nyugalmi frekvenciara és a terhelés
soran elért maximalis frekvenciara, az egyszeri
doézisra, és a napi 2-szeri adassal térténd tartés
gyogyszerhatasra egyarant (19).

* A CONSTATHE-DHF vizsgalo6i vetik fel, hogy akut
HF-ben az ivabradinbdl nagyobb a doézisigény. Az
okat abban valészinUsitik, hogy sympathicotonia
(adott esetben dobutaminhatas) esetén a katekola-
minok kronotrép hatasat citokinek aggravaljak (20).

A vizsgalatok nemcsak a nagyobb do6zis nagyobb far-
makodinamikai hatasat igazoltak, hanem biztonsagos-
sagat is (igaz, ha ultimum refugiumkeént tartogatjuk a
nagyobb doézist, annak veszélye kisebb sullyal esik
a latba). Az ivabradin gyors, biztonsagos és hatéko-
nyabb buccalis adasa is bizonyitast nyert. Nem ,off la-
bel” alkalmazasra térténd inspiraciérél van szo, csak
szamos szerz0 altal felvetett potencialis perspektivakat
mutattunk be, amelyek az off label gyogyszeralkalma-
zas fogalmat kimeritették. (Az Uj utak, az elérelépés ke-
resését — szandeék, igény szintjén — egyetlen alkalma-
zasi el6irat sem tiltja, de a fenti vizsgalatok egy része
nyilvanvaléan tullép azon. Azokat kizarélag a klinikus
latoszogének szélesitése céljabol prezentaltuk.)

CCS és szivelégtelenség

A CCS és a szivelégtelenség gyakran egymasba fo-
ly6 patofiziol6giai folyamat — problémakér, ahogy erre a
guideline is utal (14. abra).

Szivelégtelenség vonatkozasaban a SHIF T-vizsgalatra
alapozott ajanlas valtozatlanul életben van (15. abra),

az ivabradin add-on terapia.
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In patients with HFrEF, an ARB Is recommended in patients who do
not tolerate ACE-Is or ARNIS Also, habradingshould be considered in
addition to the four pillars. It can be U588 15 an alternative to Beta=
Blockers, when contraindicated or not tolerated, of a3 additional
antiangial therapy in patients with sinus rhythm and heart rate of
=70 bpm.™" Other antianginal drugs (eg. amodipine, felodipine, ni-
corandil, wrimetazsidine, ranolzine, and nitrates) are effective far im-

16. ABRA. Az ivabradin indikécidja az EF fiiggvényében

Mas grémiumok HFrEF-ben a csokkent (reduced)
BK-funkcié hatarvonalat 35%-os EF-nél huzzak meg,
de e kiilénbség akar beleférhet az ,interobserver varia-
bility”-be (21).

B-blokkol6-kontraindikacio vagy -intolerancia esetén az
ivabradin a ,négyes fogatban” nemcsak a B-blokkolo
mellé |éphet, de alternativaja is lehet guideline-szinten
is (16. abra). Ez esetben az antianginas hatasa is felér-
tékelddik, guideline-szinten is.

A guideline-ban emlitett folerancia fogalma (az extrém
szituaciokat kivéve) 6nmagaban tartalmaz szubjektiv
elemeket: javul a beteg allapota, vagy fegyelmezetten,
,osszeszoritott fogakkal, de toleralja”? Mib&l gondoljuk,
hogy szivelégtelenségben a sinuscsomonak a frekven-
ciaoptimum eléréséhez igényelt B-blokkol6-dozisa és a
pumpafunkcio altal még toleralt dézis egybeesik? Az
aktualis és a célfrekvencia kozétti szakadék athidalasa
egy ideolbgiai megkdzelités lehet az ivabradinhoz.

A guideline-okon tul

Bar nem eleme a CCS guideline-nak, egyre t6bb kbzle-
mény, vizsgalat célozza azt a betegpopulaciét, amelyben
az ivabradin nem add-on terapia a B-blokkol6khoz, ha-
nem lehetéséget teremt — mint hemodinamikai stabilitast
segit6é farmakon — a B-blokad bevezetéséhez, vagy akar
hidat képez egy definitiv invaziv beavatkozashoz. Ez a
klinikai szituacio (is) kiemelt figyelmet érdemel. Nem vé-
letlendl illetik az ivabradint az irodalomban az ,intelligens
gyogyszer” elnevezéssel (22). A kés6bbiekben hangsu-
lyozottan off label irodalmi tapasztalatokrél esik déntéen
sz6. Az alkalmazasi el6irat a bizonyitott biztonsag oszlo-
panak nevezhetd. Ismerete és tiszteletben tartasa szak-
mai és jogi biztonsagot ad, tartalma egyértelmd javallat.
A tovabbiakban a szerz6k olyan iranyba mentek, ahol az
Utjelzés véget ért (nem felelétlen, otletszerd intuiciokat
valositottak meg, hanem alapos patofiziologiai és far-
makodinamikai hattérrel rendelkeztek). Talan kénysze-
rd, gyakran sikeres, de ,kontrollalatlan” beavatkozasok-
rol beszélhetlink, kissé sarkitva, hasonléan az alkalmi
eszkdzzel végzett conicotomiahoz. (A kényszerliség ugy
értendd, hogy hemodinamikai instabilitas esetén nem Ié-
tezik ajanlas az intolerabilis sinus-tachycardia uralasara
— tehat adott esetben nincs relevans alternativa.)

Az indikacios terllet ,atfedése” miatt az ivabradin és a
B-blokkolék stabil allapotban komplementerek, a
,crosstalk” terapias értékl hozadékaval (ASSOCIATE,

ADDITIONS). A két gyogyszer (illetve gydgyszercso-
port) kitolt(het)i egymas indikaciojaban, terapias spekt-
rumaban levd ,gap’-eket. Egymas mellékhatasat annul-
lalhatjak. A hirtelen halal prevencidja tekintetében
ivabradinnal jelenleg nincs evidenciank. (Hasonlokép-
pen a B-blokkoldk antiaritmias spektrumat sem fedi le
az ivabradin — sem szupraventrikularis, sem kamrai vo-
natkozasban.) Nem jelent azonban indirekt prevenciét
a B-blokkol6 bevezethetévé valasa? A két gyogyszer
(illetve gyogyszercsoport) az instabilitas progressziéja-
val egyre inkabb kompetitorra valik — az ivabradin domi-
nanssa, vegll exkluzivva valé potencialis terapias érté-
kével (a B-blokkolé-intolerancia kifejlédésével a terapia
vezetése a [3-blokkol6-alternativa iranyaba tart). Ad ab-
surdum kardiogén sokkban, akut billenty(lézié folytan
kialakult, sinus-tachycardiaval tarsulé hemodinamikai
krizisben B-blokkol6 nem jon szbdba, az ivabradin vi-
szont a klinikai vizsgalatokban, illetve pilot studyban te-
rapias értékd volt (23—-25). A magas sinusfrekvencia
kardiogén sokkban sem jelent predesztinaciét a lehan-
goléan magas mortalitasra, akkor is modifikalhat6 fak-
tor marad. Ami a kardiogén sokkot illeti, ,nagyot emelni
nagy mélységbdl lehet”. Egy Tajvanban végzett study-
ban, Bagriy és Hori vizsgéalataban is ivabradinnal ural-
tak a hipotoniat, a p-blokkold sikeres bevezetése el6tt
(26-28). Egy 2023-as, ESC Heart Failure cim( kozle-
mény alapjan a szerz6k nemcsak a dinamikusabb
B-blokkolo-feltitralas lehetéségére hivjak fel a figyelmet
ivabradinhatasban, hanem arra is rdmutatnak, hogy a
vulnerabilis betegeken elésegitik a B-blokad inicialasat.
(Tekinthet6-e e kdzlemény az opinion leaderek allas-
foglalasanak az ivabradin off label primer adasa mel-
lett?) A tekintélyelvre (is) tamaszkodd érvek gyakran
ambivalens hatast valthatnak ki, jelen esetben azonban
érdemes a szerzd experteket felsorolni: Amr Abdin, Mi-
chel Komajda, Jeffrey S. Borer, lan Ford, Luigi Tavazzi,
Cécile Batailler, Karl Swedberg, Giuseppe M.C. Rosa-
no, Felix Mahfoud, Michael Béhm (29). A 17. abra a
B-blokkolok karakterisztikus bifazisos hatasat mutatja
HFrEF-ben. Ha a B-blokad el6tt bevezetett ivabradin
hatasat grafikus diagrammal illusztraljuk, a bifazisos
gorbe vertikalisan felfelé tolodik (az invertalt Bowditch-

A pumpafunkcio véltozasa a szivelégtelenség
B-blokkold-kezelése soran

H Az intrinszik miogén funkci javulasa
a reverz remodeling nyoman
A B-blokad direkt negativ inotrop

- HHIIH’

M Eredd hatés

17. ABRA. A béta-blokkoldk ,bifazisos” hatasa szivelégtelen-
ségben
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lvabradin + B-blokkkolé kombinacio

I

18. ABRA. A béta-blokkold/ivabradin kombinacié sziv-
elégtelenségben .

Az ivabradin ,tartalékot képez” a hemodinamikai
llapotban, a B-blokad negativ inotrop hatasa nyoman
potencidlisan kialakulé allapotromléshoz.

A B-blokéad negativ inotrop hatasa ‘

ivabradin mellett is érvényestilhet.

Ivabradin + B-blokkkolé kombinacié

A

A B-blokéd reverse //
remodeling hatésa

il
| \ﬁ

M A miogén funkcié javulésa a ,regeneracié” nyoman (reverse remodeling)
% Negativ intrinszik inotrop hatés a B-blokad kévetkeztében
M Eredd hatés, a fenti két tényezd szummécidja

Invertalt
Bowdlitch Treppe
effektus

T

19. ABRA. A béta-blokkolé/ivabradin kombinacié sziv-
elégtelenségben I.

effektusként ismert kontraktilitas javulas folytan [18.
abraj). S6t, a negativ fazis amplitudéja csdkkenhet, el-
lapulhat, akar aszcendalova valhat (19. abra). A vizszin-
tes tengelyen az id6t abrazoltuk, a fliiggdleges vetllet-
benlétrejott valtozasok alokettérfogatot, a kontraktilitast,
a hemodinamikai allapotot szimbolizaljak.

Zaré gondolat

A kézlemény célja nem az 6ncélu oppozicié a guide-
line-valtozassal szemben, hanem a tényekre alapozott
tisztanlatas elésegitése. A klinikustél sem varhaté el az
elsiklas a potencialis vagy nyilvanvalé diszkrepanciak
felett. A racionalis érvek és a ,szabalyok” kozétti disz-
paritas nem oldhat6 fel (azok nem &sszemérheté meny-
nyiségek). Tobb rangos allasfoglalas, vélemény, vizsga-
lati eredmény ismerete, az egyedi mérlegelésnek adott
nagyobb nyomaték a gépies hozzaalldssal szemben a
beteg elényére valik. A fentieket 6sszevetve, realis esé-
lye lehet annak, hogy a 123 oldalas guideline (+ supple-
mentum + tablazatok) utolsé sora nem a ,torténet” vége.
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A terapias inercia lekiizdése a hiperténia

kezelésében

Dr. Michel Burnier, a svajci Lausanne Egyetem Orvostudomanyi és Biologiai Tanszékének professzora az ESH (Europe-
an Society of Hypertension) 34. évi kongresszusa utan dsszefoglalta a vérnyomas-céltartomanyok elérésére vonatkoz6
utmutatasokat, illetve ezek megvaldsitasanak lehetséges akadalyait. Emlitést tett arrdl is, hogy miért eléremutato, ha a

terapia fix dozisu kombinacidkra épul.

A hipertonia és kardiovaszkularis prevencio
témakorében rendezett milanéi ESH-kong-
resszuson eléadast tartott arrdél, milyen
gatlo tényezok akadalyozhatjak, hogy a be-
tegek elérjék a szamukra kivanatos vérnyo-
masceélértékeket. Miért tapasztaljuk, hogy
az orvoskollégak nagy része a betegek
jelentos szazalékat még mindig egy hato-
anyaggal kezeli, noha az iranyelvek mar joé
ideje a tobbes kezelést javasoljak?

Az ajanlasok ugyan 2018 o6ta a
tébbkomponensii  gydgyszeres
kezelést ajanljak mar az antihi-
pertenziv terapia elkezdésekor, 7
év elteltével a betegek 40-50%-at
még mindig monoterapiaval pro-
baljdk gyogyitani. Az orvosok egy
része — ugy latszik — nem hajlan-
do valtoztatni ezen a gyakorlaton.
Franciaorszagban bar érezhetben
né a fix kombinacioés terapiaban
részesulék aranya, mégis sokakat hagyomanyos mé-
don, monokomponensi készitményekkel kezelnek az
ajanlasok ellenére is.

Az iranyelvek meglehetésen hatarozottan
foglalnak allast a kettés kombinaciorol
harmas kombinacioéra valé valtas sziikseé-
gesseéget illetéen. Ezt a perindopril-inda-
pamid-amlodipin kombinacio esetében
tudomanyos bizonyitékok is alatamasztjak.
Meégis, jol érezheto, hogy a valtas nem
kelléen valésul meg a gyakorlatban.

Mi lehet ennek az oka?

El6szdr is nagyon lényeges, hogy kitartéan kévessik
terapia felallitasatol kezdve, és lathato lesz, hogy a be-
tegek ebbdl hosszu tavon profitalni fognak. Egy tabletta
bevétele azt az érzést keltheti, hogy a betegség nem

annyira komoly, és a kezelés — betegnek és orvosnak
is — nagyobb sikerélményt jelent majd. Mi, szakmabe-
liek is a sikeres kezelésre helyezzik a hangsulyt, ezt
kozvetitjuk a betegeknek, mikézben a paciensek adhe-
renciaja és kitartasa is né.

Az elmult idészak publikaci6i alapjan — amelyek ma-
gyar eredményeket is tartalmaznak — kijelenthet6, hogy
a harom antihipertenziv hatéanyagot tartalmazo, fix do-
zisu, egytablettas kezelési terapidban részesuldk hala-
lozasi adatai vagy stroke-incidenciaja kedvez8bb volt
a harmas kombinaciét kilén gyogyszerként kapdkéhoz
képest az elmult 6t-hat évben. Mas orszagokban (mint
Svédorszagban vagy Németorszagban) hasonlé ered-
ményeket kaptunk, tehat az egytablettas kezelés a kar-
diovaszkularis események szamat és a kardiovaszku-
laris mortalitast is csékkentette.

Fontos Uzenet lehet, hogy a dézisokon valé aprébb val-
toztatas kevésbé fontos, mint az, hogy harmas kombi-
naciot kapjon a beteg, ami a paciensek kb. 70%-anal
elegend6 kezelést kell hogy jelentsen.

Mit kockaztatnak, azt is kérdezhetném,
hogy mit ,,aldoznak fel” orvosaink, ha nem
élnek ezzel a terapias lehetoséggel, és
tovabbra is a harom hatéanyagot
egyenként adjak a betegeknek?

Azok a betegek, akik lassu dézistitralas folyaman, harom
tablettat szedve jutnak el a fix dézisu harmas kombina-
cibban mar eleve meglévé hatéanyagdozishoz, latszolag
rugalmasan alkalmazkodnak a terapidhoz. De ha meg-
nézzik a vizsgalatok eredményeit, amikor is a gyégysze-
reket szigoru protokoll szerint adagoljdk a betegeknek,
sokkal jobb eredményeket, jobb vérnyomasértékeket
mérink. Ha viszont a betegek oldalardl probaljuk ezt a
problematikat szemugyre venni, lathatjuk, hogy az allan-
do6 dozisvaltoztatassal, ezzel az ,ahitott” flexibilitassal —
gek elveszithetik az dnbizalmukat, és a kezelésbe vetett
hitlket is, végul pedig az adherencigjuk is csékken.
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Aterapias inercia leklizdése a hipertonia kezelésében

Eléadasaban szoba hozta az orvos-beteg
kapcsolat fontossagat, amely esszencialis
lehet a terapias siker eléréséhez.

Ez a terapias szovetség hogyan segit elérni
a kezelés hosszu tavu céljait?

Megvaltozott korunk igényli, hogy az orvos-beteg vi-
szonyt kissé masképp értékeljik, mint régen. Szlk-
séges, hogy a betegnek legyen lehetésége kérdezni.
Tobb id6ét kellene a beteggel eltélteni, és felvilagosi-
tani arrél, hogy milyen mellékhatasokkal szamolhat.
Ha elmagyarazzuk, hogy a kalciumcsatorna-blokko-
6k hasznalata esetén korulbelul 10%-ban labszar-
6démara lehet szamitani, a beteget nem éri megle-
petés.

Mi a helyzet a legtdbb eurdpai orszagban? A bete-
gek szama egyre nd, a betegpopulacié egyre 6reg-
szik, az orvosok szama pedig folyamatosan csdk-
kend tendenciat mutat, kdvetkezésképpen a betegre
forditandé id6 csdkken. Ekkor kellene bevonni a ke-
zelésbe mas egészséglgyi dolgozdkat, legyenek
azok magasan képzett névérek vagy gyogyszeré-
szek. Nalunk példaul, Lausanne-ban gyimoélcs6zd
egyuttmiikodés épult ki a patikusokkal. Ok azok,
akik remekul ismerik a hatbanyagokat, a névérek
pedig a professzionalis betegedukaciéban lehetnek
segitséglnkre. Akkor miért nem hasznaljuk ki a tu-
dasukat? Meg kell biznunk a szakértelmikben, és
idérél idére egyutt kell a beteget érintd kérdéseket
megvitatni.

Egyre t6bb vizsgalat fokuszal az orvos-gyogyszerész
vagy orvos-névér egyuttmikddésre. A tanulmanyok
soran érezhet6en jobb vérnyomaseredmények szi-
letnek: a patikusok bevonasa a hipertonia gondoza-
saba a vérnyomasértékek 8-10 Hgmm-es csdkkené-
sét eredményezte. Nem elhanyagolhaté tény, hogy a
paciensek is 6réommel veszik, ha nemcsak egy orvos
foglalkozik a problémajukkal, hanem egy egész team
veszi 6ket koril. Sajnos még nem minden orszag
egészséglgyi rendszere engedheti meg maganak,

hogy mas szakdolgozdkat is bevonjon a hipertonia
gondozasaba.

Az otthoni vérnyomasmeéreés és a vérnyo-
masnaplo vezetése integrans részét képezi
az antihipertenziv terapianak. Kérem,
ossza meg a véleményét az otthoni
vérnyomas-monitorozas jelentéoségeérol!
Ezek az eszk6z6k mind részei a kezelésnek és annak,
hogy a beteg tudataban legyen sajat felel6sségének is
a vérnyomasa karbantartasaban. Az iranyelvek hata-
rozottan allast foglalnak ezekben a kérdésekben. Alta-
laban a beteg akkor méri meg otthon a vérnyomasat,
amikor nem érzi j6l magat. Most mar protokoll is létezik
az otthoni monitorozasra: az orvosi konzultacié elétti
négy-hét napban a betegnek reggel és este haromszor
kellene megmérnie a vérnyomasat. A mérési eredmé-
nyek informativak, és alapvet6 fontossagu, hogy a ren-
delén kivll mit mutat a méré.

Hogyan hasznaljuk fel az otthon kapott
értékeket a terapiat érint6é dontéshozatal-
ban? Milyen mas diagnosztikus és terapias
lépés megtételében segit a vérnyomasnaplé6?
Az otthoni vérnyomasmérést nem tartom teljesen ele-
genddnek. Az ABPM is egy lehet8ség, de az alap a
rendel8ben mért vérnyomas. Ha a beteg némileg presz-
szionalja orvosat a kezeléssel kapcsolatban, és proak-
mutathat a vérnyomascsokkentésben, és csdkkenti az
orvosi inerciat.
A vérnyomaskezelés két ellensége az alacsony adhe-
rencia és a terapias inercia. Ma mar remek, kedvezd
mellékhatasprofillal biré gyogyszereink vannak azok-
hoz képest, amelyek 30 évvel ezelétt alltak rendelkezé-
stinkre. A lényeg, hogy j6 vérnyomaskontrollt érjink el.
Limitaljuk az inerciat, és szimplifikaljuk a terapiat, ez a
legfontosabb.

Mogyordsi Gabriella

A szakmai interju megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjualany nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyadé.
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A célvérnyomas elérésének akadalyai és eszkozei

Dr. Rosa de Pinho a Portugal Hypertonia Tarsasag egykori elndke, az USF Vale de Vouga orvosa a madeirai Sao Joao-
ban. Az ESH kongresszusan késziilt videointerjunkban arrol kérdeztiik a doktornét, hogy mi lehet a hiperténia kezelése
kapcsan gyakran tapasztalhaté orvosi inercia oka, és milyen lehet6ségek allnak rendelkezésiinkre ennek lekiizdésére.

On volt a levezetdé elnoke annak az iilésnek az
Europai Hypertonia Tarsasag (ESH) 34. kongresz-
szusan Milanéban, amely azt a kérdéskort volt
hivatott megvitatni, hogy milyen tényezék aka-
dalyozhatjak a vérnyomas célértékek elérését.
Az iilés f6 témakore az orvosi inercia okai voltak.
Hogyan definialja ezt a problémat? Mi az, amit a
gyakorlé orvosnak meg kellene tennie, hogy ezt
elkeriilje?

Mint minden problémanak, ennek is
tobb megkozelitése lehet. El6szér
is gyakran hianyzik a beteg adheren-
ciaja. Masrészt mi, orvosok sokszor
nem vagyunk eléggé elfogadoak a
betegeinkkel kapcsolatban. Az orvosi
inercia okai k6zé tartozik az orvos be-
teggel toltétt idejének hianya, itt elsé-
sorban a haziorvosi rendel6kben ta-
pasztalhaté idéhianyra gondolok. Ha
a beteggel valo kapcsolat kivannivalo6t
hagy maga utan, és a beteg vérnyo-
masa a kiiszobértéek kérnyékén van, el6fordulhat, hogy az or-
vos elfogadja a beteg kifogasait (a betegek sokszor hivatkoz-
nak a stresszre), és elsiklik a probléma felett. Eléfordulhat,
hogy a kdvetkezd vizsgalat hat honap mulva lesz esedékes,
azaz sokaig nem megfeleléen lesz beallitva a vérnyomas.

Az orvosok tobbsége a terapiat nem a két hato-
anyagot tartalmazoé, fix kombinacios készitme-
nyekkel kezdi el, és nem is valt idoben harmas
kombinacidéra. A terapias algoritmus egyszerii,
jol kovethetd, és 6n az eloadasat is ennek szen-
telte. Mindemellett evidenciak is megerédsitik a
harmas fix kombinaciok (perindopril + indapamid
+ amlodipin) elonyét és korai bevezetését mas
terapiakhoz viszonyitva. Hogyan kell helyesen
eljarni a terapia felallitasaval kapcsolatban? Mi
a fix dozisu gyogyszerek helyes hasznalata?

A legtdbb orszagban a terapia elkezdését kettés kombinacioval
javasoljak. A mellékhatasoktol valé félelem azonban abba az
iranyba motivalhatja a kollégakat, hogy ne kombinacios kezelés-
sel inditsanak, noha kimutathatd, hogy kombinaciés kezelésnél
kevesebb mellékhatas kevésbé intenziv jelentkezése varhato.

A kuszobérték kordli vérnyomasértékek esetében halogatjuk
az intenziv terapia bevezetését, és ilyenkor lehet a legkifeje-
zettebb inerciat tapasztalni. Nem art emlékeztetni magunkat
arra, hogy a hatarérték-hiperténias beteg visszarendelése
legkésébb 4-6 héten belll esedékes. Ha a kezelés hata-
sara a beteg vérnyomasa harom honap mulva sem éri el a
meghatarozott célértékeket, és meggydzdédtink arrél, hogy
a magunk részérél mindent megtettiink (beleértve a bete-
gek felvilagositasat is), intenzivebbé kell tenni a kezelést, és
harmadik szerhez kell nyulni. Kildnésen akkor, amikor a pa-

ciensnek komorbiditasai is vannak. Egy felmérés szerint a
h&ziorvosok szivesen alkalmaznak a ketts vagy harmas fix
kombinacidkat.

Az orvos-beteg egyiittmiikodésben integrans
szerepet kaphat az analég vagy digitalis médon
vezetett vérnyomasnaplé. Ez egy egyszeriinek
tiin6, de mégis nagyon hatékony modszer, ha a
vérnyomast a célértékeken beliil akarjuk tartani.
Hogyan lehet felhasznalni a vérnyomasnaplot a
megfelelé szakember-paciens kommunikacio ki-
alakitasaban?

A kor el6érehaladtaval az otthoni mérés megitélése valtozo-
ban van. A magasvérnyomas-betegség diagnoézisa és a te-
rapia felallitasa manapsag is még a rendelében térténik, és
az ott mért értékeken alapul. Fontos felmérni, milyen lehe-
téségek allnak rendelkezésre. Az lenne a cél, hogy minden
betegnek legyen szabvanyos és hitelesitett vérnyomasmeéré
készlléke. Sok betegnek ugyan van vérnyomasmérgje, de
azok nem validaltak. Ahhoz tudndm hasonlitani az otthoni
mérést, mint amikor a hangok egymasutanisaga melédiat al-
kot. EQy mérés — egy hang: ilyenkor nem érzékeliink sem-
miféle dallamot. Am ha egymas mellé rakjuk a hangokat — a
mérések sorozatat —, kihalljuk a melodiat. J6 volna, ha a be-
tegek naponta, reggel és este megmeérnék a vérnyomasukat,
ha maskor nem, a rendeldi vizsgalat el6tt, egy héten keresz-
til mindennap. Akad néhany orszag, ahol a gyégyszerészek
szoros kapcsolatot tartanak fenn a csaladorvosokkal, és igy
arendelén kiviili vérnyomas-monitorozas megoldott. Eseten-
ként ezzel a feladattal a névéreket is meg lehet bizni. Mas
betegcsoportokban, azoknal, akik Gigyesen és j6l hasznaljak
a technologiai adottsagokat, és kulonféle okoseszkdzokkel
rendelkeznek, ez megoldhato, és barhol ellendrizni tudjak a
vérnyomasukat. Ha nekilnk is bepillantadst engednek az ott-
hon mért értékekbe, kdnnyebben tudjuk levonni a megfelel
terapias és az esetleges diagnosztikus konzekvenciakat.

Osszegzésként, kérem, mondja el, hogy az ESH
iilléseinek mi volt az 6n szamara a legfontosabb
uzenete.
Fontos kérdés az otthoni vérnyomas-monitorozas. A hipertoni-
as beteg otthon mért értékeit tekintve a 140/90 Hgmm-es vér-
nyomast mar magasnak tartjuk, az otthoni méréseknek 120-130
Hgmm kérulinek kell lennitk. Ha ez nem valosul meg, akkor a
két hatéanyagot tartalmazé gyogyszerekrdl valtanunk kell a har-
mas kombinaciéra, legkésébb harom hénap eltelte utan.
A legfontosabb Gzenet szamomra, hogy a betegségek gon-
dozasa — kilénos tekintettel a hipertdnia gondozasara — csa-
patmunka: olyan csapaté, amelynek kézéppontjaban a beteg
all. A mai betegek sokkal informaltabbak, utananéznek dol-
goknak. Mindemellett a beteget gyogyitok megfelelé6 kommu-
nikacidja szintén segithet a célértékek elérésében.
Mogyordsi Gabriella

A szakmai interju megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjialany nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyado.
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A harmas fix kombinaciés stratégia jelentosége
a rezisztens hiperténia kezelésében

Dr. Stefano Taddei, a Pisai Egyetem professzora, az Experimentalis Fiziolégia és Medicina Tanszék hipertoniarész-
legének vezet6je egy kongresszusi interju keretében részletezte a rezisztens hipertonia kezelésének problematikajat
és a fix dozisu kombinacios kezelés jelentéségét ebben a nehezen kezelhetd betegcsoportban. Szélt a célértekek
elérésének fontossagarol, és arrol is, hogy sziikség esetén milyen stratégia mentén bdvithetjik a fix d6zisi harmas

kombinacios kezelést.

A milanéi 34. ESH-kongresszus egyik fo
témajat, a rezisztens hipertoniat tobb lilés
keretében is alaposan megvitattak. Mi a
rezisztens hipertonia modern definicidja és
jelentéosége napjainkban, és hogyan allitha-
to fel ez a diagnoézis?
A rezisztens hipertenzié altala-
ban nagy dilemma elé A&llita a
kezel6orvost. A betegség elne-
vezése arra utal, hogy a beteg
vérnyomasa nem Kkontrollalhaté.
Valodi rezisztens hiperténiasok
esetén igen nagy a kardiovasz-
\ | kularis kockazat. Ebben az eset-
: ‘I ben kotelezben agressziv kezelés
szlukséges abbdl a célbdl, hogy a
vérnyomast és a kardiovaszkula-
ris kockazatot is alacsonyan tartsuk, ami 130/80 Hgmm
alatti értékeket jelent. A korrekt meghatarozas szerint
annak a betegnek van rezisztens hiperténigja, akinek
a vérnyomasa harom gyoégyszerrel valo kezelés soran
sem éri el a vérnyomas célértékét. A harom szernek
tartalmaznia kell a maximalis dézisu diuretikumot is.

Abban a szekcioban, amelynek 6n volt az
elndke, dr. Narkiewicz részletesen beszélt
arrol, hogy a rezisztens hipertoniasok nagy
része nem is valodi rezisztens eset, és dr.
Rubin az ilyen betegeket pszeudorezisztens
hipertoniasoknak nevezte. A megszolalok
ezt egyontetiien az adherencia hianyara,
orvosi inerciara, a kezelési algoritmusok
elégtelen kovetésére és a rossz orvos-be-
teg kommunikaciora vezetik vissza. Hogyan
lehetne megoldani ezt a problémat?

Szamos tényezdével kell szembenéznink, ha ezt a
problémat orvosolni akarjuk. A legfontosabbak ezek

kézul az orvosi inercia, a monoterapia alkalmazasa
és az adherencia hianya. Kimutattadk, hogy a betegek
50%-a nem szedi rendesen a gyogyszert. Elégtelen
vérnyomaskontroll esetén mindig meg kell gy6z8dniink
arrol, hogy a beteg az eléirasnak megfeleléen szedi-e
és beszedi-e a gyogyszert. Ugyancsak nagy nehézsé-
gekbe Utkdzik a komorbiditasok jelenléte, példaul a tul-
sulyos paciensek kezelése: sulyvesztés nélkll egysze-
rden nem érhet6 el a normal vérnyomas! Alvasi apnoe
szindroma esetén szintén talalkozhatunk rezisztens hi-
perténiaval.

A fix dézisu harmas kombinaciok haszna-
latanak korai bevezetése sok orvoskolléga
szerint eredményesebbé teheti és szig-
nifikansan javithatja a rezisztensnek velt
hipertonias eseteket. A perindopril-inda-
pamid-amlodipin fix harmas kombinacio
szamos lilés kdézponti témaja volt. Milyen
elonyoket tartogat, ha a terapiat a harmas
kombinaciora cseréljik?

El6szdris, amitle kell sz6gezniink, az a hatbanyag-kom-
binaciok hasznalatanak bevezetése. Nagyon fontos,
hogy az iranyelvekhez igazodva a terapia felallitasa-
kor a kombinacioés kezelést kell elényben részesiteni.
El6szdr két hatéanyaggal inditjuk a terapiat, majd har-
mas, késébb négyes kombinaciét is alkalmazhatunk,
ha a beteg allapota ugy kivanja. A kombinaciok kézul a
renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS-) blok-
kolok (perindopril) + kalciumcsatorna-blokkolok (amlo-
dipin) + vizhajték (indapamid) részesitendék elényben.
Fix dézisu hatbanyag-kombinacié hasznalata esetén
kimutatott tény, hogy a vérnyomascsékkenté hatékony-
sag nagyobb, mintha a harom hatéanyagot kilén tab-
lettdban adjuk. Hogy miért van ez igy, nem tudjuk pon-
tosan. Lehet, hogy az adherencia ndvekedése okozza,
ha csak egy tablettat kell a betegnek szednie. A keze-
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Iést meghatarozé irdnyelvek is ugy rendelkeznek, hogy
ha lehetséges, egy tablettdban rendeljuk a hatéanya-
gokat.

Nem sok fix dézisu harmas kombinaciés gyogyszer
létezik. J6 néhany vizsgalati és val6 életbél vett adat
megerdsiti, hogy ezek a szerek csdkkentik a kardio-
vaszkularis mortalitast. Tapasztalati tény, hogy e hato6-
anyagok nemcsak kivalé vérnyomascsodkkenték, ha-
nem a koévetkezményes kardiovaszkularis események
okozta hospitalizaciot is redukaljak. Az indapamid az
egyik legkedvez8bb vizhajtd, ami a terapia szempont-
jabol szdba johet, és a rendelkezésre all6 fix kombina-
ciokban kitlinéen muikadik.

Rezisztens esetekben a harmas fix
kombinacio majdnem hogy kotelezéo.
Hogyan vélekedik, professzor ar, miért nem
torténik meg a kettés kombinaciorol
harmas kombinacioéra valé valtas

a rezisztensnek vélt hipertoniak esetén?

Ezt nevezzik orvosi inercianak, és szamos szerzd ki-
emelte a jelent6ségét a kongresszusi eléadasokban.
Rezisztens hipertonia esetén majdnem biztos, hogy
a beteg harmas kezelésre szorul, amelyet esetenként
egy negyedikkel is ki kell egésziteni. Eurépaban a be-
tegek kdzel 50%-a monoterapiat kap hipertonia fennal-
lasakor, noha az irdnyelvek mar 2018-ban indokoltnak
vélték, hogy kettés kombinacids terapiat javasoljanak
kezdésként. Ez hét évvel ezel6tt volt. A betegek csak-
nem fele ennek ellenére még mindig egy gyogyszert
szed a betegségére!

Mivel batoritana kollégait, milyen elonyok
szarmaznak a harmas fix kombinacioé
hasznalatabol?

Az érvelés eléggé egyszerlinek mondhatd: a bete-
gek két vagy harom hatdéanyagot kapnak, de csak egy
tablettat. A terapiat a legkisebb d6zisu kombinaciéval
kezdjuk, majd szikség esetén megemelhetjuk az ada-
got. Betegeink szamara az a fontos, hogy hany tablet-
tat szednek, nem az, hogy hany hatéanyagot. Erdemes
az egy tablettdban levd kettés kombinaciéval kezdeni,

majd, ha ez nem elég, a harmas és négyes kombinaci-
6t adni. Négyes kombinacioval majdnem minden hiper-
tenzié kontrollalhato.

Hol van a helyiik a terapiaban az egyéb
csoportba tartozé antihipertenzivumok-
nak? Mikor adjuk a mineralokortikoid-anta-
gonistakat, a béta-receptor-antagonistakat
vagy a kozponti idegrendszeri szereket?
Negyedik hatéanyagként — a PATHWAY-2-vizsgalat
eredményeit kdvetve — a spironolaktont kellene alkal-
mazni. Ez egy meglehetésen furcsa tanulmany volt,
amikor is rezisztens hiperténias betegek harmas, fix
dozisu kezelését spironolaktonnal vagy bisoprolollal
vagy doxazosinnal egészitették ki. A vizsgalatok azt
mutattak, hogy spironolaktonnal szignifikans vérnyo-
mascsokkenés érhetd el, de az csak a szisztolés ér-
téket csokkenti, a diasztolés értékre nem hat. A spi-
ronolakton mellékhatasait vizsgalva a tanulmany nem
talalt kilénbséget mellékhatasok tekintetében a kilén-
féle csoportok kozétt, noha szakmai tapasztalataink
alapjan tudjuk, hogy a spironolakton sok mellékhatas-
sal rendelkezik. Azaz klinikai tapasztalataink pont az
ellenkezdjét mutatjdk annak, mint amit a vizsgalatban
tapasztaltak. Mindemellett a rezisztens hipertoniaban
szenveddk j6 részének a vesefunkcidja mar karoso-
dott, amit a spironolaktonnal valé kezelés tovabb ront.
A hyperkalaemia, a gynaecomastia és a szexualis disz-
funkciok kialakulasanak esélye spironolakton alkalma-
zasakor szintén nagy. Tovabba kronikus vesefunkcios
zavarban a spironolakton adasa kontraindikalt. Vese-
elégtelenségben szenvedd betegeket egyébként be
sem vontak a tanulmanyba.

Sok rezisztens hiperténias beteg esetében a kardio-
vaszkularis kockazat is megnd, pitvarfibrillacié, angina
pectoris vagy koronariabetegség allhat fenn. Kovetke-
zésképp az elgondolasunk az, hogy negyedik hat6-
anyagként béta-blokkolokat adjunk, ne pedig aldoszte-
ronantagonistakat. Ez még nem eldiras, de erbteljes
ajanlas.

Mogyordsi Gabriella

A szakmai interju megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az interjuban szerepld informaciok az interjialany nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyado.
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A mineralokortikoidreceptor-antagonistaval
végzett kezelés hatasa a kamrai tachycardia
rekurrenciajara a kozepesen és jelentosen csokkent
balkamra-funkciéjd, szivelégtelen betegekben

A szivelégtelenség talajan kialakulé kamrai tachycardia (VT) jelentés mortalitassal jar6 ritmuszavar, amely még ICD
beliltetése esetén is gyakran ismétlédik, és sulyos kdvetkezményekkel fenyeget. Dr. Nagy Klaudia Vivien, a Semmel-
weis Egyetem Varosmajori Sziv- és Ergyégyaszati Klinikajanak egyetemi docense az eléadasaban a mineralokortikoid-
receptor-antagonistak (MRA), nevezetesen a spironolakton és az eplerenon hatasat hasonlitotta 8ssze ebben a klinikai
kontextusban egy vizsgalatuk alapjan. A Varosmajori Klinikan folytatott vizsgalat célja az volt, hogy a két hatdbanyagnak
a VT-rekurrenciara és a mortalitasra gyakorolt hosszu tavu hatasait vesse 6ssze jelentésen vagy kézepesen csdkkent
balkamra-funkcioju, szivelégtelen betegek kérében. Az eredmények alapjan az eplerenon a kamrai tachycardia kidju-
lasanak megel6zésében szignifikans elényt mutatott, fliggetlendl mas klinikai tényez6éktol.

Miért gyakori a kamrai tachycardia
szivelégtelen betegekben?

Mint azt dr. Nagy Klaudia Vivi-
ent6l megtudhattuk, szivelégte-
len betegek koérében a kamrai
tachycardia kockazata joval ma-
gasabb, mint nem szivelégte-
leneknél. Ennek patofizioldgiai
alapja a hegszdvetben kialakul6
reentrykdr, amely a bal kamra-
ban lévé fokozott hegképzddés
koévetkezménye. Ha szivelégtelen
betegben megjelenik ez a ritmuszavar, az sulyos tine-
tekkel, nehézlégzéssel, anginas fajdalmakkal jar, illetve
a hirtelen szivhalal legfébb oka. Ennek megel&zésére
ICD-eszkdz belltetése jon széba primer prevenciéban
a megfelelé betegcsoportba tartozéd pacienseknél, de
természetesen a ritmuszavar-rekurrenciat a beultetett
ICD nem tudja megeldzni. A célzott kezelés részben
gyogyszeres terapiabol all, amelynek legfébb és legin-
kabb egyetlen képvisel6je az amiodaron, de végezhetd
a kamrai tachycardia katéteres ablaciéja is, mindez ter-
mészetesen a szivelégtelenség optimalis gydgyszeres
kezelése mellett — tette hozza Nagy Klaudia Vivien.

A kamrai tachycardia elektrofiziologiai alapja tehat a

hegszdvetben kialakul6 reentrykér, amely tulajdonkép-
pen egy haromdimenziés struktara: érinti mind az en-
docardiumhoz, mind az epicardiumhoz kozeli régidkat,
illetve miokardialis is lehet.

A katéterablacio a legujabb, 2022-es ESC-ajanlas alap-
jan azokban a betegekben javasolt, akiknél amiodaron-
kezelés ellenére visszatérd, tineteket okozé vagy
ICD-sokkterapiat igényl, tartés, monomorf kamrai ta-
chycardia-epizdédok jelentkeznek, és iszkémias sziv-
elégtelenségben szenvednek, ugyanis iszkémias
szivelégtelenségben a hegek ardanya még nagyobb le-
het. Szintén IB szint(i ajanlas van katéterablaciora, ha
terapiarefrakter kamrai tachycardia vagy elektromos vi-
har van jelen.

Hol a helyiik a mineralokortikoidreceptor-
antagonistaknak a szivelégtelenség
kezelésében?

Nagy Klaudia Vivien tanarné megemlitett néhanyat a
szivelégtelenség kezelésében alkalmazott gydgyszer-
csoportokra vonatkoz6 vizsgalatok kdzil, amelyekben
végpontként szerepelt a kamrai tachycardia és a hirte-
len szivhalal. Az SGLT2-inhibitorok kézil a dapagliflo-
zin a DAPA-HF-vizsgalatban, NYHA II-IV. stadiumu
szivelégtelenségben, 40 sz&azaléknal kisebb ejekcids
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frakcioju betegek esetében a kamrai tachycardia és
a hirtelen szivhalal el6fordulasat szignifikansan csok-
kentette. Ugyanigy a PARADIGM-HF-vizsgalatban,
ahol a sacubitril-valsartant hasonlitottak 6ssze ena-
laprillal, szintén alacsonyabb volt a kamrai tachycar-
dia rizikéja a sacubitril-valsartannal kezelt betegcso-
portban.

Az ESC, az Eurdpai Kardiolégiai Tarsasag 2021-es
irAnyelve szerint mineralokortikoidreceptor-antagonis-
taval (MRA) végzett kezelés IA evidenciaszinten ajanlott
HFrEF-ben, tehat jelentésen cstkkent balkamra-funk-
Cioju szivelégtelenségben szenvedd betegekben. Ha
kdzepesen csokkent balkamra-funkciéju szivelégtelen-
ségrél, HFmrEF-rél van sz6, mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista adasa megfontolhato, Ilb osztalyu, C
szint(i ajanlassal. A placeboéval valé dsszehasonlitas-
ban egy metaanalizis eredményei szerint az MRA ada-
sa mind HFrEF-es, mind HFmrEF-es betegcsoportban
csOkkentette az 6sszmortalitast, és ugyanez elmond-
haté volt a hirtelen szivhaldl rizikojarél, amely szintén
csokkent MRA adasa mellett.

Mit mutatnak a spironolaktonnak és az
eplerenonnak az 6sszmortalitasra és a
VT-rekurrenciara kifejtett hatasat elemzo,
osszehasonlité vizsgalatok?

Egy, a spironolaktont és a receptorszelektiv eplere-
nont 8sszehasonlité vizsgalatban, amelyben szintén
sen csOkkent balkamra-funkcioju szivelégtelen bete-
geket vontak be, az eplerenonkezelésben részesult
betegek 6sszmortalitdsa szignifikansan alacsonyabb
volt — mutatta be dr. Nagy Klaudia Vivien, majd ra-
tért a Varosmajori Sziv- és Ergyogyaszati Klinikan
folytatott vizsgalatra, amelynek soran kamrai tachy-
cardia miatt hospitalizaciéra kerulé betegcsoportban
figyelték meg az 6sszmortalitas és a VT-rekurrencia
alakulasat spironolakton-, illetve eplerenonterapia al-
kalmazasakor.

A betegpopulacio egy jelentésen vagy kdzepesen
csokkent balkamra-funkcioju, szivelégtelen betegcso-
port volt, akik tartés monomorf kamrai tachycardia mi-
att kerlltek hospitalizaciora, és MRA-kezelésben ré-
szeslltek. Kizarasi kritériumok voltak a 48 oran bellli
akut koronariaszindrébma, a polimorf kamrai tachycar-
dia és a bizonyitottan reverzibilis ok miatt kialakult kam-
rai tachycardia. Demografiai és anamnesztikus adatok,
valamint a kezelési stratégia figyelembevételével,
propensity score matching médszer alkalmazasaval a
fenti paraméterek alapjan teljesen hasonlo, eplerenont
és spironolaktont szedd betegcsoportot vizsgaltak és
hasonlitottak 6ssze. A vizsgalt paraméterek a harom-
éves Osszmortalitds és a kamrai tachycardia ha-
roméves rekurrenciaja voltak. A kamrai tachycardia re-
kurranciajanak az EKG-val vagy implantalhato
eszkdzzel, pacemakerrel, ICD-vel rogzitett, tartés mo-
nomorf kamrai tachycardiat tekintették.

A strukturalt adatbazisbol gydjtétt 1859, kamrai tachy-
cardia miatt hospitalizalt betegbdl a propensity score
matching modszer segitségével 314 beteget valogattak
be, és ezekbdl 6sszesen 202 f6t vizsgaltak: 101 beteg
spironolakton-, 101 pedig eplerenonkezelésben része-
sult. Az alapparaméterek, a demografiai €s anamnesz-
tikus adatok, valamint a klinikai jellemz8k tekintetében
nem volt kilénbség a spironolaktont és az eplerenont
szedd betegcsoport kéz6tt. Dr. Nagy Klaudia Vivien Ki-
emelte, hogy igen magasnak bizonyult a hipertonias
és diabéteszes betegek aranya; ez utébbi 32 szazalék
volt. A bal kamrai ejekcios frakcio 30 szazalék kordl
mozgott a teljes betegcsoportban.

A kamrai tachycardia megjelenése szempontjabdl
vizsgalva a betegcsoportot, igen gyakori volt a hal-
mozott VT-k el6forduldsa, az incessant VT, illetve az
elektromos vihar 18 szazalékban fordult el6. A bete-
gek korulbelll fele rendelkezett korabban belltetett
CRT-vel vagy ICD eszkdzzel, és az ICD-vel él6 bete-
gek jelentés hanyadaban volt korabbi sokleadas vagy
ATP.

A gybgyszeres, illetve az eszkbzbs kezelési stratégia-
kat 6sszehasonlitva szintén nem volt kilénbség a spi-
ronolaktont és az eplerenont szedé csoport kdzétt, a
betegek jelentds része célzott szivelégtelenség-terapi-
an volt. Perkutan koronariaintervenciéban a betegek 13
szazaléka részeslilt, és VT-ablacién a teljes betegcso-
port 28 szazaléka, 56 beteg esett at.

Mit mutatnak a vizsgalat eredményei?

A vizsgalat végpontjai tehat a haroméves 6sszmorta-
litds és a kamrai tachycardia haroméves rekurrenciaja
voltak. Osszehasonlitva az eplerenont és a spirono-
laktont szed6 betegcsoportot, az lathatd, hogy bar az
6sszmortalitasban nem volt kilbnbség a két csoport
kézétt, azonban a kamrai tachycardia haroméves re-
kurrenciaja szignifikansan alacsonyabb volt az eple-
renont szedd betegek kdrében.

A vizsgalat soran elemezték azt is, hogy a betegekre
jellemzé alapparaméterek kdzul melyek lehetnek pre-
diktivek, melyek mutathatnak Osszefliggést a kamrai
tachycardia haroméves rekurrencigjaval. Ennek soran
kiderult, hogy a diabétesz, a kamrai tachycardia halmo-
zott epizédjai, a korabbi szekunder prevencios ICD-be-
Ultetés, a furosemid minél nagyobb dézisu adasa és
a korabbi CRT-implantacié voltak azok a jellemzék,
amelyek hajlamositottak a kamrai tachycardia rekur-
rencigjara. Ugyanakkor az eplerenonnal szignifikans,
56 szazalékos rizikbcsokkenést lehetett elérni a kamrai
tachycardia rekurrenciajaban.

Az emlitett paramétereket belehelyezték egy multiva-
rians, Cox-féle regresszids analizisbe is, annak kideri-
tésére, hogy melyek a kamrai tachycardia haroméves
rekurrenciajanak flggetlen prediktorai. Ez alapjan ki-
mutathaté volt, hogy az eplerenon a tébbi paramétertdl
fuggetlendl is jelentésen csodkkentette a kamrai tachy-
cardia haroméves rekurrencigjat.
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A mineralokortikoidreceptor-antagonistaval végzett kezelés hatasa

Milyen tényez6k magyarazzak

az eredményeket?

Nagy Klaudia Vivien el6sz6r azt jarta koril, hogy mi all-
hat annak hatterében, hogy az eplerenonnal és a spiro-
nolaktonnal kezelt két betegcsoport k6zétt — a korabbi
vizsgalatok eredményeitél eltéréen — az 6sszmortalitas
tekintetében nem volt kilénbség. Véleménye szerint
a kulénbség egyrészt abbdl adédhat, hogy sajat vizs-
galatuk betegcsoportjaban a beliltetett ICD-k aranya
igen magas volt: a betegek 80 szazaléka mar része-
sult ICD-kezelésben, ami komoly eltérés volt a korab-
bi vizsgalatok adataival val6 ésszehasonlitasban. Pl.
a Pardo-Martinez éltal tdbb mint 500 fén végzett vizs-
galatban, illetve Naser vizsgalataban vagy nem volt,
vagy nagyon alacsony volt a belltetett ICD-k aranya;
ezekben a vizsgalatokban az eplerenonkezeléssel ki-
mutathatd volt az dsszmortalitas-csdkkentd hatas is.
A 2002-es MADIT-lI-vizsgalat 6ta tudjuk, hogy édnma-
gaban a primer prevencios ICD-beliltetés a szivelégte-
len betegekben a hirtelen szivhaldl rizikéjat jelentésen
csokkenti.

Milyen egyéb hatasok allhatnak annak a hatterében,
hogy jelentésen — és a tébbi paramétertdl figgetlendl
— alacsonyabb volt a kamrai tachycardia rizikbja az ep-
lerenonnal kezelt betegcsoportban? Dr. Nagy Klaudia
Vivien szerint ehhez érdemes megvizsgalni az egyéb,
ugynevezett nongenomikus hatasokat, a mineralokor-
tikoid-receptorhoz kdthetd hatadsok gatlasat. A nonge-
nomikus hatasok nem kdzvetlenil a géneken, hanem
ettél fuggetlenll egyéb receptorokon érvényesiinek.
Pl. az angiotenzin | receptorra kifejtett hatasa révén
az eplerenon csokkenteni tudja a fibrozis mértékét, a
hipertrofiat, meg tudja allitani a kéros remodellinget, és
csOkkenteni tudja az apoptosist.

Roviditések:

Az eplerenont és a spironolaktont az androgénrecep-
torhoz valo affinitas szempontjabdl is 6sszehasonlitotta
az el6ado: a spironolakton gatolni tudja az androgén-
receptort, mig az eplerenon nem fejt ki hatast erre
a receptorra. Az androgénreceptor gatlasa kifejezetten
negativ hatasu szivelégtelen férfi betegekben; egy ko-
rabbi vizsgalat mar kimutatta, hogy az androgénrecep-
tor-gatlas és az alacsonyabb tesztoszteronszint maga-
sabb mortalitassal jar egyltt. Transzlacios kisérletben
az eplerenon adasa ki tudta védeni tesztoszteronana-
l6g mellett a myocardiumsejtek apoptosisat.

A glukokortikoid-receptorhoz val6 affinitds miatt a spi-
ronolakton diabéteszes betegekben még tovabb ront-
hatja a cukorhaztartast, és ez lehet a magyarazata a
rosszabb kimeneteknek spironolakton esetében. Ezzel
a receptoraffinitassal az eplerenon nem rendelkezik.
A mellékhatasprofil tekintetében szintén kimutathato,
hogy eplerenon alkalmazasa esetén sokkal ritkabban
jelentkezik a gynecomastia, amely a férfiaknal el&for-
dulé nagyon kellemetlen mellékhatas.

El6adasat dr. Nagy Klaudia Vivien a kdvetkez6képpen
Osszegezte: a Semmelweis Egyetem Varosmajori Sziv-
és Ergyogyaszati Klinikajan végzett vizsgalatban elsé-
ként hasonlitottak 6ssze a két mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista, a spironolakton és az eplerenon tartos
monomorf kamrai VT-re gyakorolt hatasat, amelynek
soran az eplerenon hatékonyabbnak bizonyult a kamrai
tachycardia rekurrenciajanak hosszu tavu megel6zésé-
ben, jelentésen és kdzepesen cstkkent balkamra-funk-
cioju szivelégtelen betegeknél. Hangsulyozta azonban,
hogy az eredmények megerdsitéséhez tovabbi pros-
pektiv randomizalt vizsgalatokra van szukség.

Vagvélgyi Agnes

CRT: cardiac resynchronization therapy; ESC: Eurépai Kardiolégiai Tarsasag; ICD: implantalhat6 kardioverter-defibrillator;

MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; VT: kamrai tachycardia
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Klinikai kutatas és egészségpolitikai
dontéshozatal

Fokuszban a hyperurikaemia

A hyperurikaemia, azaz a koérosan emelkedett hugysavszint egyre nagyobb figyelmet kap a sziv-ér rendszeri beteg-
ségek megel6zésében és kezelésében. A Magyar Kardiolégusok Tarsasaganak balatonfiiredi kongresszusan az Egis
Gyodgyszergyar Zrt. szervezésében megrendezett, angol nyelvi szimp6zium keretében két kiemelkedd szaktekintély,
Claudio Borghi professzor (Bolognai Egyetem) és Kalo Zoltan professzor (Semmelweis Egyetem, Hertfordshire Egye-
tem) osztotta meg kutatasi eredményeit és egészségpolitikai megfontolasait. Borghi professzor el6éadasaban részle-
tesen ismertette a hyperurikaemia kardiovaszkularis és renalis kockazatait, olyan betegcsoportokban, mint a készvé-
nyesek, hipertoniasok, vesebetegek és cukorbetegek, kilén kitérve az un. tultermeld tipusok azonositasi lehetdségére
és kezelésére. Kald professzor az eldadas gazdasagi és egészseégpolitikai aspektusaira koncentralt, bemutatva egy
szimulacios modellt, amely szerint az allopurinollal végzett kezelés a tiinetmentes hyperurikaemiasok kérében nem-
csak klinikailag hatasos, de kdltséghatékony is. Eléadasai ravilagitottak arra is, hogy a terapias adherencia javitasa
kulcsfontossagu lehet a megel6zésben. A szimpozium igy hidat képzett a klinikai kutatas és az egészségpolitikai don-
téshozatal kdzott.

Huagysav és kardiometabolikus
betegségek: hogyan lehet azonositani
a veszélyeztetett betegeket?

mentes élettartama jelentésen csokken, fliggetlendl attol,
hogy van-e kdszvényik. A hyperurikaemia CV és rena-
lis szévédményei mar 4,5-5,5 mg/dl (267-327 umol/l)
hagysavszintnél megjelennek, ami joval alacsonyabb,
mint amit reumatolégiai szempontbél hyperurikaemias k-
szbbértéknek tekintlink. Borghi professzor utalt annak az
URRAH Projectnek az eredményeire, amelyet tdbb mint
30 000 egyén bevonasaval végeztek, és amely vilagosan
kimutatta, hogy a CV szévédmeény jellegétdl figgetlendl
a kockazatot jelenté hugysavszint mindig ugyanabban a
tartomanyban kezdddik.

A szérumhugysav — élettani szempontbél nézve — a fehér-
je-anyagcsere végterméke, de val6jaban egy joval 6ssze-
tettebb folyamat eredménye, amelyet a xantin-oxidaz ha-
tasara képz6d6 hugysav, a taplalkozassal bevitt purinok,

A hyperurikaemia tudomanyos hattere és
jelentosége

Régota tudjuk, hogy a szérumhugy-
savszint megemelkedése gondot
jelenthet, de valtozatlanul probléma
azoknak a betegcsoportoknak az
azonositasa, akiknél ez kilondsen
kockazatos, illetve akik profitalhat-
nak a hugysavszint cstkkentésébdl
— vazolta fel a hyperurikaemiaval
kapcsolatos dilemmak Iényegét dr.

Caludio Borghi professzor, a Bolog-
nai Egyetem Orvosi Fakultasanak vezetéje, szamos nem-
zetkdzi kardiologiai tarsasag tagja és a hyperurikaemia
elismert nemzetkdzi szaktekintélye.

Bar a hugysavval kapcsolatos kutatasok régre nyulnak
vissza, az érdekl6dés a kdzelmultban indult be igazan,
aminek leginkabb az adott I6kést, hogy megjelentek a ha-
tékony hugysavszintcsékkentd gydgyszerek.

Mint Claudio Borghi professzor elmondta, kutatasaik kiin-
dulépontja az volt, hogy a magas hugysavszint veszélyes
lehet. A kbézelmultban a Journal of Hypertension foly6-
iratban publikalt tanulmany kimutatta, hogy a hyperuri-
kaemias egyének kardiovaszkularis (CV) komplikacioktol

a vesén at torténd kivalasztas vagy bizonyos gydgyszerek
hatasa befolyasol. Ezek a mechanizmusok annak a felis-
merését is segitik, hogy mely fenotipusokat érinthetik leg-
inkabb a hyperurikaemia karos hatasai, kiket kell megveé-
denlink a magas hugysavszint negativ kdvetkezményeitol.
Borghi professzor ezutan sorra vette a kiilénb6z6 beteg-
csoportokat.

Koszvényes betegek és tiinetmentes
hyperurikaemiasok

A kdszvény valbjaban egy kardiovaszkularis betegség, bar
sokszor csak reumatologiai problémaként kezelik. Clau-
dio Borghi professzor utalt egy friss, a Lancet folydiratban
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megjelent tanulmanyra, amely ramutatott a készvényes
betegekben megemelkedett CV kockazatra. A kockazat-
novekedés kilondsen azoknal jelentkezik, akiknél nem
megfeleléen kontrollalt a szérumhuagysavszint. Ez vilago-
san mutatja, hogy a hugysavszint cstkkentése nemcsak
a kdszvényes rohamok megel6zésében fontos, hanem a
CV betegségek megelézése szempontjabdl is. Egy friss
metaanalizis is megerd&sitette, hogy xantin-oxidaz-gatlok
adasa javitja a halalozasi mutatékat a készvényes bete-
gek korében.

Egy masik fontos csoport azok a betegek, akiknél ugyan
nincs kdszvény, de a hugysavszint emelkedett. Egy vizs-
galatban a hugysav az ateroszklerotikus plakkokban is
kimutathatd volt cerebrovaszkularis betegségben szen-
vedd hyperurikaemias betegeknél. A Kaplan—Meier-gér-
bék egyértelmien mutattak, hogy ezeknél a betegeknél
jelentésen magasabb volt a CV események kockazata.
A hugysav lerakédasa a plakkba jelentés szerepet jat-
szik: befolyasolhatja a plakk stabilitasat, és ezaltal a CV
esemeények kivaltoja is lehet. Ez megerdsiti a korabbi
megfigyeléseket, miszerint a hugysav ndveli a plakk li-
pidtartalmat, mikézben csoékkenti a fibrotikus sapka vas-
tagsagat.

A hyperurikaemia jelentésége kiilonb6z6
betegcsoportokban

A hiperténia és a hyperurikaemia kdzotti kapcsolat jol
ismert. Tébb tanulmany is bizonyitotta, hogy a szérum-
hugysavszint névekedése szorosan Osszefligg a vér-
nyomas emelkedésével, valamint a magas vérnyomas
kialakulasanak valészinliségével, ugyanakkor a hugy-
savszint csdkkentése javitja a hipertonia kontrolljat. Egy
nagy metaanalizis szerint a hugysavcsokkentd kezelés
(féleg xantin-oxidaz-gatlokkal) kérdlbelul 3-4 Hgmm-rel
csOkkentheti a szisztolés vérnyomast. Ezt késébb egy
Cochrane-analizis is megerésitette, amely szerint 6-8
Hgmme-rel is csbkkenhet a vérnyomas a kezelés utan.
Mar régéta tudjuk, hogy a romld vesefunkcid egyutt jar
a hugysavszint novekedésével. Egy friss kutatas, amely
az European Journal of Preventive Cardiologyban jelent
meg, vilagosan kimutatta, hogy a hugysavszint névekedé-
sével parhuzamosan emelkedik a sulyos CV események
kockazata a kronikus vesebetegek kérében. Tehat nem-
csak a vesebetegség halad el6re, hanem né a szivinfark-
tus, a szivelégtelenség és a stroke kockazata is.

A diabéteszes betegekre vonatkozdan ériasi mennyiségu
kutatas all rendelkezésilinkre, mivel a hyperurikaemia ko-
rabban a metabolikus szindroma egyik lehetséges kom-
ponensének szamitott. Az ezen eredményekbdl adédo
kovetkeztetéseket Claudio Borghi professzor igy foglalta
0ssze: a magas hugysavszint néveli az Ujonnan kiala-
kuld 2-es tipusu cukorbetegség kockazatat; el6segiti a
metabolikus szindréma kialakulasat; a cukorbetegek koé-
rében hyperurikaemia esetén nd a halalozas. Ha megfe-
lelé hugysavcsokkentd kezelést alkalmazunk, az segithet
megel6zni a cukorbetegség kialakulasat, illetve javithatja
a metabolikus szindroma kimenetelét.

Alacsony foku gyulladas - amikor

a hugysavszint és a gyulladas o6sszeér

Egy Uj és érdekes megfigyelés, hogy a hyperurikaemia
és a szervezetben jelen 1évd enyhe, kronikus gyulladas
kombinacidja sokszor sulyosbitja egymas hatasat. Tud-
juk, hogy 6nmagaban a magas hugysavszint is kivalthat
gyulladast, de az is igaz, hogy pl. CV betegségek esetén
fennall6 gyulladas negativ hatasait a magas hugysavszint
felerésitheti. A gyulladas és a huagysav ilyenkor egyitt ja-
rulnak hozza az érkarosodashoz, az oxidativ stressz fo-
kozo6dasahoz, és végsd soron az ateroszklerozis és a CV
betegségek kialakulasahoz.

Egy kulondsen érdekes bizonyiték erre a kapcsolatra a
CANTOS-vizsgalat post hoc analizise volt. Amint arra
Borghi professzor emlékeztetett, a CANTOS egy mérfold-
kének szamito vizsgalat volt, amely a gyulladascsdkken-
tés (az IL-1R interleukin blokkolasa canakinumabbal) hata-
sat vizsgalta olyan, szivrohamon atesett betegek kérében,
akiknél emelkedett volt a CRP-szint (>2 mg/l). Az utdlagos
elemzésbdl kiderlt, hogy ebben a betegcsoportban a hy-
perurikaemias betegek esetében nagyobb volt a kockaza-
tuk a sulyos CV eseményeknek.

A ,hugysav-tultermel6k” - amikor a szerve-
zet nagy mennyiségben gyartja a hugysavat
Izgalmas, Uj terlletként mutatta be Borghi professzor
azoknak a betegeknek a csoportjat, akiknél nem a csok-
kent kivalasztas, hanem a tulzott termelés a hyperuri-
kaemia kivaltoé oka. Ennek a folyamatnak a kulcsszerepl6-
je a xantin-oxidaz nevl enzim, amely egyszerre felelés a
hagysav képz&déséért és az oxidativ stressz fokozasaért
is. Ez utobbi hatas — vagyis a reaktiv oxigéngyokok tulter-
melédése — hozzajarulhat a sziv-ér rendszeri karosoda-
sokhoz.

A kihivas itt az, hogy hogyan ismerjik fel ezeket a ,tul-
termel®” betegeket. Sajnos a szérumhugysav 6nmagaban
nem elég ehhez — és még a szérum/Uritett hugysav arany
sem mindig megbizhatdé mutaté, az enzimaktivitas mérése
pedig igen bonyolult.

Borghi professzor csapata ezért egy Uj mddszert kere-
sett, amelyet a szérumhugysav és a kreatinin (vagy GFR)
aranyaban vélt megtalalni. A hipotézis az volt, hogy ha a
szérumhugysav magas, de a vesefunkcio (GFR) normalis,
akkor valészinlleg tultermelés all a hattérben, nem pedig
a kivalasztas zavara. Az aranyt Olaszorszagban 90 000
betegen és egy kinai populacioban is tesztelték, és mind-
két esetben azt talaltak, hogy a magas hugysav/kreatinin
aranyu csoportban meredeken csékkent a CV betegség-
tél mentes tulélés valoszinlisége, az egyidejlleg fennalld
CV rizikéfaktorok figyelembevétele utan is.

A CANTOS-vizsgalat utéelemzése is megerdsitette ezt:
azoknal, akiknek magas volt a hugysavszintjik és j6 volt
a vesefunkcidjuk, Iényegesen nagyobb volt a kockazat. A
betegek xantin-oxidaz-gatloval térténé kezelése azonban
a kockazatot csokkentette, s6t az szinte ,eltlint”.

Egy tanulmanyban, ahol a hugysavszintet a GFR-rel (a ve-
sefunkcioval) egyitt vizsgaltak, azt talaltak, hogy a ndék

232



@ Cardiologia Hungarica

Klinikai kutatas és egészségpolitikai déntéshozatal

kérében kb. a betegek 40%-a, a férfiaknak pedig 60%-a
sorolhaté ebbe a ,tultermel6” csoportba, vagyis jelentés
ezen betegek aranya.

Klinikai és gyogyszeres kezelésre
vonatkozé6 kévetkezmények

A tultermel6 és a csokkent kivalasztasu hyperurikaemias
betegekben tehat eltérd patofizioldgiai utvonalakon ke-
resztll alakul ki a hyperurikaemia. Azt talaltak, hogy akik-
nél csdkkent a hugysavkivalasztas, valoszin(ileg kdnnyeb-
ben lerakodik urat, és nagyobb valoszinliséggel alakul ki
kdszveny.

Kardiovaszkularis szempontbél viszont a tultermeléssel
kiizd6k csoportja a jelentésebb, és ennek az is oka lehet,
hogy a tultermelés egyuttal oxidativ stresszel is kombina-
l6dik. Es ennek nagyon fontos klinikai kvetkezményei le-
hetnek a kezelés szempontjabdl.

Természetesen a csokkent hugysavkivalaszté betegek
kalmazasa is fontos lehet az uratkivalasztas javitasa érde-
kében, és elényds az uratdepozicio csokkentésére vagy
megel6zésére, de a CV betegségek megelézésére nem.
Kardiovaszkularis szempontbél ezt a populaciot xan-
tin-oxidaz-inhibitorokkal kell kezelni.

Olasz kutatok végeztek egy kisebb tanulmanyt szivelégte-
lenségben szenvedd betegekkel, és ugy tlnik, hogy azok,
akiknél magas volt a szérum hugysav/kreatinin arany (te-
hat taltermeldk voltak), rosszabb tulélést mutattak. Ugyan-
akkor, ha ezeket a betegeket xantin-oxidaz-gatloval kezel-
ték, a két csoport, a tultermeldk és a csdkkent kivalasztok
kozotti kuldnbség megszlint. Ez azt sugallja, hogy a tulter-
mel6 populaciéban megfigyelhetd magasabb kardiovasz-
kularis kockazat megel6zhetdé xantin-oxidaz-gatlo keze-
léssel.

El6éadasa végén Borghi professzor egy, az emberek sok-
féleségét abrazolo képpel fejezte ki, hogy a hyperurikae-
mia is sokféle mechanizmuson keresztiil kapcsolodhat a
sziv-ér rendszeri betegségekhez, és kilonb6z6 betegek-
nél eltérd modon lehet jelentds, majd felsorolta azokat a
betegcsoportokat, ahol a hyperurikaemia hozzajarulhat
az érelmeszesedéshez: a kdszvényes, a hipertonias, a
vesebetegek, a diabéteszesek és a metabolikus szindro-
masok, azok, akikben enyhe, krénikus gyulladas all fenn,
valamint azok, akiknek magas a hugysav/kreatinin ara-
nyuk normal vesefunkcié mellett. A magas kockazatu be-
tegek azonositasaval és megfeleld, célzott hugysavcsok-
kentd kezeléssel koltséghatékony modon csdkkenthetjik
a sziv-ér rendszeri megbetegedések el6fordulasat.

A hyperurikaemia betegkézponta
megkdzelitésének értékitélete

A koltséghatékonysag fogalma

az egészseégiigyi finanszirozasban

A Kkoltséghatékonysag allt a kdvetkez6d eléadas kbzép-
pontjaban, amelyet dr. Kalo Zoltan professzortdl hallhat-
tunk. Az SE Egészseéglgyi Technologiaértékel6 és Elem-

zési Kdzpont egyetemi tanaranak
legujabb kutatasa az egészségligyi
finanszirozas allokativ hatékonysa-
gaval és a helyi, valamint nemzet-
= : kdzi egészsegpolitikai intézkedések
megvalositasaval foglalkozik, kulo-
nds tekintettel az alacsonyabb jéve-
delm( orszagokra.

~Amit Borghi professzor bemutatott,
az az érem egyik oldala” — kezd-
te az el6adast Kalo Zoltan professzor. A masik oldal az,
hogy mit gondolnak a déntéshozék a kilonbdzé klinikai
kezdeményezésekrdl. Az el6z6 eléadas bemutatta, hogy
a kardiovaszkularis sz6v6dmények jelenleg k6zéppontban
allnak a hyperurikaemia kezelésében.

Manapsag altalaban Uj és nagyon draga gyogyszereken
végeznek technologiai értékeléseket, Az allopurinol azon-
ban egy széles kérben hasznalt, megfizethetd, szaba-
dalmi védettségen kivili gyogyszer, jol ismert biztonsagi
profillal. Minden olyan tipusu hyperurikaemia kezelésére
rendelkezik indikacioval, amely diétaval nem kontrollalha-
t6. Mégis, egészségpolitikai szempontbol nincs egyeértel-
mien meghatarozva a szerepe.

Amint Kalo Zoltan professzor elmondta, a Borghi profesz-
szorral valo egyuttm(ikédés soran kdzdsen kutattak és
publikaltak a tlinetmentes hyperurikaemia kezelésének
lehetséges értékét. Az alapot az olaszorszagi Bolog-
na-adatbazis jelentette, de egy masik kutatasi projektben
a cél az olaszorszagihoz hasonlé, valés adatok 6ssze-
gyljtése mas orszagokban is.

»
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A tiinetmentes hyperurikaemia
kezelésének gazdasagi értéke

A téma lényegének megértéséhez Kalo Zoltan profesz-
szor el6szor is definialta a gazdasagi érték fogalmat. Egy
egészseglgyi technoldgia ar-érték aranyat akkor tekintjuk
jonak, ha ugyanazt az egészségugyi elényt alacsonyabb
koltséggel éri el. Nem gond, ha dragabb, de a tébbletkolt-
séget elegendd egészséglgyi nyereséggel vagy az
egészseglgyi rendszer mas részeinek megtakaritasaival
kell igazolni.

Atlinetmentes hyperurikaemias betegekben folytatott allo-
purinolkezelés gazdasagi értekének kiszamitasahoz fon-
tos a PICO-keretrendszer az egészségtechnologiai érte-
kelésben. Ez megkdveteli a célpopulacio, a beavatkozas,
a komparator terapia és a vart kimenetek vilagos megha-
tarozasat. Jelen esetben a célpopulacié a tliinetmentes
hyperurikaemias betegek, akar tarsbetegségekkel, akar
azok nelkil. A kezelési karon ezek a betegek allopurinollal
vannak kezelve, mig a kontrollkaron csak diétaval.

A gazdasagi modellben t6bb kimenetet vizsgaltak: sulyos
kardiovaszkularis események, vesepo6tlo kezelés, illetve
vesetranszplantacié szikségessége, halalozas, valamint
a mindseggel korrigalt életévek (QALY) — ez utdbbit Kalé
Zoltan professzor az egészseégpolitikusok gold standard-
janak nevezte, hiszen a tulélés és az életminéség kombi-
naciéjat jelenti.
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Kidolgoztak egy gazdasagi modellt, amely képes ezen
elénydk és koltségek becslésére a rutinellatas soran, és
ehhez az inputadatokat a szakirodalombdl gydijtotték. Al-
talaban elImondhaté, hogy a kockazatcsékkenés az orsza-
gok kozoétt atvineté — azaz az olasz adatok feltételezhet6-
en relevansak magyar betegek szamara is, mikézben a
betegutak, a kiindulasi kockazatok vagy az életminéség
kulénboézhet. Az egészségigyi koltségek viszont nem at-
vihet6k — példaul a magyar egészségugyi dolgozok saj-
nalatos modon jéval alacsonyabban vannak fizetve, mint
nyugat-europai kollégaik.

Ez a szimulaciés modell kiilbnb6z6 betegcsoportokra al-
kalmazhaté: tiinetmentes hyperurikaemiasok, szivbeteg-
séggel vagy vesebetegséggel stb. Az els6 alkalmazas és
publikacié Olaszorszagra vonatkozoan késziilt el, mivel a
klinikai adatok tébbsége Borghi professzortol szarmazik.

A mikroszimulaciés modell

A mikroszimulaciés modell a valésaghoz hasonléan ma-
kodik. A kilonb6z6 betegek allapotait haromhavonta Gjra-
értékelik, és kulénb6zd iranyokba” haladnak. Ugyanazt a
beteget lemodellezik az allopurinollal (beavatkozasi kar)
és anélkil (kontrollkar), majd 6sszehasonlitjak az eredmé-
nyeket. Mivel a modell tartalmaz véletlenszer(i eseménye-
ket, 100 beteg esetében az eredmények még bizonyta-
lanok lehetnek, de 10 000 beteg esetén a heterogenitas
mar alacsony — tehat a kdvetkeztetések olyan megbizha-
téak, mintha egy 10 000 fés klinikai vizsgalatot végeztek
volna mindkét karban.

A modell harom almodellbdl all: egy a hyperurikaemiara
és kdszvényre, egy a kardiovaszkularis eseményekre
(stroke, infarktus, halalozas), egy pedig a krénikus ve-
seelégtelenségre az eGFR-érték alapjan. A sulyos CV
események kockazatat a Framingham-képlettel szamol-
tak, a klinikai bemeneti adatok az URRAH-vizsgalatbol
szarmaznak. A kezelési kiiszéb az 5,6 mg/dl (333 pumol/l)
hugysavszint volt. A valészinliségek és a kockazati ara-
nyok a tudomanyos szakirodalombél szarmaznak. Felté-
telezték, hogy a tliinetmentes hyperurikaemias betegek
50%-a folytatja egy év elteltével is a terapiat, a modellben
azonban megvizsgaltak azt is, hogy mi a helyzet abban az
esetben, ha a terapiahlséget 70%-ra vagy 90%-ra tudjak
javitani, ami egy elméleti maximum.

A minéségileg korrigalt életév szamitasahoz az életmind-
ség értékeit 0 (halal) és 1 (tokéletes egészség) kdzott adtak
meg. Az olasz populacié normalértéke 0,91. Akut kdszvé-
nyes roham, stroke, infarktus vagy dializis esetén az élet-
mindség jelentésen csdkken — ezeket az értékeket szakiro-
dalmi forrasokbol gydijtétték, kalon figyelve arra, hogy az
értékek realisak legyenek (példaul a készvényes beteg ne
legyen rosszabb helyzetben, mint egy dializisre szoruld).
A Kkoltségadatokat egészségbiztositdi adatbazisokbol
vagy tudomanyos publikaciékbol vették. Technikailag a
kulénb6zd probléemakhoz és egészséglgyi allapotokhoz

figyelembe vett adatoknak megismételhetének, hivatkoz-
haténak kellett lenniiik. A modellbe bevont betegek hugy-
savszintjenek atlaga 6,3 mg/dl (375 pmol/l), életkoruk 57
év volt. Voltak kozottik dohanyzok, hiperténiasok stb.

A gazdasagi érték

A definicié szerint tehat egy beavatkozas akkor koltség-
hatékony, ha ugyanannyi egészséghaszon alacsonyabb
koltséggel, vagy magasabb koéltséggel tobb egészség-
haszon érhet6 el. Itt viszont egy ritka esetet latunk: tébb
egészséghaszon mellett csdkken a kdltség, ami nagyon
ritka. Mint Kald Zoltan professzor elmondta, 6 maga 1000
modellezésbdl 3 ilyen esettel talalkozott.

Bar a haszon nem oériasi (részben az alacsony adheren-
cia miatt), 6sszehasonlitasképp: az innovativ gydgyszerek
(pl. génterapia, daganatellenes szerek) atlagos egészség-
hasznanak 25%-at produkalja az allopurinol, de téredék-
aron. A minéségi nyereség, koltségmegtakaritas, valamint
az els6 kdszvényes roham, kardiovaszkularis esemény
vagy veseelégtelenség bekovetkezésének késleltetése
mind megfigyelheté. Amikor tehat allopurinolterapiat al-
kalmazunk aszimptomatikus hyperurikaemias betegnél,
az elénydket meg tudjuk magyarazni a dontéshozoknak.
Ha az adherenciat 70%-ra vagy 90%-ra tudnank emeini,
akkor az egészséghaszon elérheti, s6t meghaladhatja a
nagyon koltséges innovativ terapiakét. Es itt egy olcso,
jol ismert gyogyszerrdl beszéliink, amelynek alkalmazasa
kevesebb CV eseményt, a CV események és vesepotlo
kezelések késbdbbre tolédasat és jelentés koltségmegta-
karitast hoz. 20 éves id6tavra szamolva ez tébb ezer euré
megtakaritast és jelentés egészséghasznot jelent.

A vizsgalat korlatai
Természetesen a tanulmanynak vannak korlatai — példaul
az adatforrasok —, de a modell j6l hasznalhat6. Az ilyen
tipusu modellezés hasznos lehet a klinikusok és dontés-
hozok szamara egyarant. Megmutatja, hogy mennyi ese-
mény kerllhetd el, mennyi haszon érheté el a tinetmen-
tes hyperurikaemiasok allopurinollal térténd kezelésével.
Ehhez viszont elengedhetetlen a betegek azonositasa és
a terapia melletti kitartas ndvelése.
Kal6 Zoltan professzor ehhez hozzatette: ahhoz, hogy
ezeket az elényodket kiaknazhassak, a klinikusoknak azo-
nositaniuk kell azokat a betegeket, akik a kezelésbdl profi-
talhatnak, és javitaniuk kell a hugysavszintcsdkkent6 tera-
pia betartasat.
Kald Zoltan professzor végul harom mondatban foglalta
Ossze az el6éadasa legfébb Uzeneteit: a szlrés és a tinet-
mentes hyperurikaemiasok korai azonositasa kulcsfon-
tossagu. Az allopurinol elsé alkalmazasa ezen betegeknél
rendkivil kéltséghatékony, ezt tehat a dominans stratégia.
A teljes haszon kiaknazasahoz javitani kell a betegadhe-
renciat, és a megfelel6 dozist kell alkalmazni.

Viagvélgyi Agnes

A kbzlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szereplé informaciok a szerzé(k)
nézeteit tlikrézik. Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi elbiras az iranyado.
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Beszamolé

Mit tudunk 2025-ben a koszoriér-betegség

kezeléséral? (l. rész)

A Magyar Kardiologusok Tarsasaganak 2025. évi kongresszusan — ahogyan az mar megszokott — tobb Egis-szimp6zi-
umon is részt vehettek az érdekl6dék. A koszoruér-betegség komplex kezelésének kéerdéseit koriiljard szekcion néegy,
egymast kiegészitd szakmai eléadas mutatta be a korszer( kardiovaszkularis terapia alappilléreit. Dr. Piréth Zsolt

binaciés kezelések elényeire. Dr. Kancz Sandor a kombinalt lipidcs6kkentés jelentéségére mutatott ra a kardiovaszku-
laris rizikécsbkkentésben. Dr. Konyi Attila docens a béta-blokkolok Ujraértelmezett szerepét tekintette at a tlneti és oki
kezelés metszéspontjaban, mikézben felhivta a figyelmet a hatdbanyagok k6zétti kildnbségekre és a személyre szabott
terapia sziikségességére. Vegll dr. Késmarky Gabor professzor az antitrombotikus kezelés finomhangolasardél beszélt,
kilén kiemelve a rivaroxaban 2,5 mg-os dozisanak helyét a kronikus koszoruér- és perifériasér-betegség kezelésében.

Az ACE-gatlasra épiils, preferalt fix
kombinacios terapias lehetéségek
hiperténiaban

Kockazati tényezok és
szovodmeények

A hiperténia kialakulasaban genetikai,
renalis, hormonalis, endokrin, kdrnye-
zeti és szociodkondmiai tényezdk jat-
szanak szerepet — sorolta a hipertonia
hatterében all6 okokat Piréth Zsolt, a
GOKVI f6éorvosa, majd a hipertdnia
okozta célszervkarosodasokkal foly-
tatta: az agy, a szem, a sziv, a nagy-
erek, a mikrovaszkulatiura és a vese
is karosodhatnak, ezért a hipertonia
menedzsmentjében kulcsfontossagu
ezen szervek allapotanak felmérése,
hiszen a karosodasok mértéke meghatarozza a kezelés ag-
resszivitasat is. Ugyanigy lényeges a kardiovaszkularis kocka-
zatot tovabb néveld diabétesz és hyperlipidaemias allapotok
felismerése.

A rizikd mértéke nagyban fiigg az életkortdl, a tarsbeteg-
ségektdl és az eletmodbeli tényezdktdl: dohanyzas, tulsuly,
dyslipidaemia vagy hyperurikaemia jelenléte mind sulyos-
bitjak a képet. Sajnos sok esetben késén kezdjik el a keze-
Iést, pedig szamos vizsgalat bizonyitja: minél korabban és
hatarozottabban avatkozunk be, annal nagyobb a nyereség
nemcsak a morbiditas, hanem a mortalitas szempontjabol
is.

A hipertonia diagnézisa és a kezelés
megkezdése

A diagnosztika alapja a pontos, szabalyosan kivitelezett vér-
nyomasmeérés. A diagnozist minden esetben ki kell egészite-
ni laborvizsgalatokkal és eszk6z6s mérésekkel a célszerv-
karosodasok feltérképezésére. A laborok kozétt szerepel a
teljes vérkép, a vércukor, a lipidprofil, az ionogram, a vese-

funkcids és majenzim-paraméterek, valamint a vizeletvizsga-
lat. Az eszkdz6s vizsgalatok kdzil elengedhetetlen az EKG,
sulyosabb esetekben szemfenékvizsgalat, echokardiografia,
hasi és carotisultrahang, valamint a boka-kar index meghata-
rozasa is indokolt lehet.

Ha korrekt modon diagnosztizaltuk a hipertoniat, azt kezelni
kell, az esetek dont6 részében gydgyszeresen — szbgezte
le az el6ado. Csak néhany, enyhébb esetben lehet sz6 nem
farmakologiai kezelésrdl, illetve minden esetben térekedniink
kell arra, hogy az optimalis vérnyomast harom hénapon belll
elérjuk.

A terapias alapokat jol ismert szerek alkotjak: RAAS-gat-
6k (ACE-gatlok, ARB-szerek), kalciumcsatorna-blokkolok
(CCB-k) és diuretikumok. A béta-blokkolok szerepe ugyan
hattérbe szorult, de alkalmazasuk bizonyos esetekben to-
vabbra is indokolt. A kezelési stratégia fontos eleme, hogy
a kezelést szinte minden esetben kettés kombinacioval indit-
juk, lehetbleg fix kombinacioé formajaban, és csak a legeny-
hébb esetekben j6n szdba monoterapia.

Az idedlis kettés kombinacio ACE-gatlo/ARB CCB-vel vagy
tiazid/tiazidszer( diuretikummal térténd parositasa, amellyel
szazalékuknal azonban tovabb kell 1épni, és meglehetdsen
kordn — hangsulyozta Piréth Zsolt. Adja magat az emlitett
szerek harmas kombinacidja, amivel mar a hiperténiak kb.
90%-at tudjuk kontrollalni. Az egytablettas, fix kombinaciok
javitjak a terapiahlséget, kevesebb a mellékhatasuk, és alta-
laban olcsobbak. A javasolt harmas kombinaciok ACE-gatlot
(vagy ARB-t), tiazidszer( diuretikumot és CCB-t tartalmaz-
nak. Fontos, hogy ACE-gatlét és ARB-t ne kombinaljunk.

Az antihipertenziv terapia
megvalasztasanak szempontjai

Piroth Zsolt f6orvos részletesen ismertette az ACE-gatlok
mechanizmusat, kiemelve a bradikinin medialta pozitiv ha-
tasokat — példaul a vazodilataciot, a gyulladasos folyama-
tok gatlasat és az antioxidans hatasokat. A perindopril és
ramipril nagy volumen( vizsgalatokban (EUROPA, HOPE)
egyarant bizonyitottak, hogy jelentés mértékben csdkkentik a
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sulyos CV események el6fordulasat. Az ACCOMPLISH-vizs-
galatban az ACE-gatlé + CCB kombinacidja szignifikans
elényt mutatott az ACE-gatld + hidroklorotiazid kombinacié-
val szemben a halalozas és az infarktus/stroke kompozit vég-
pontok tekintetében.

A diuretikumokrol szolva Piréth Zsolt féorvos a hidroklorotia-
zid és az indapamid kézti kulénbségek kdzil az anyagcse-
rehatasokat emelte ki. Az utébbi anyagcsere-semlegessége
révén elénydsebb valasztas lehet, mivel nem befolyasolja
hatranyosan sem a szénhidrat-, sem a lipidanyagcserét. Me-
taanalizisekben az indapamid az 6sszhalalozast 15%-kal, a
CV halalozast 21%-kal cstkkentette. Az el6éad6 hosszasan
sorolta azokat az iranyelveket, amelyek elséként valasztandé
diuretikumként az indapamidot ajanljak.

Piréth Zsolt f6orvos Toth professzor egy szemléletes abrajan
keresztul mutatta be, hogy hogyan hatarozzdk meg a beteg
egyedi jellemz&i — példaul életkor, kisérébetegségek, a pe-
riférias ellenallas mértéke — a gydgyszervalasztast. Az idés
betegekben fennall6 fokozott periférias ellenallas pl. CCB
valasztasat indokolja; az iszkémias szivbetegekben meglé-
vé fokozott RAAS-aktivitas ACE-gatlot igényel; a diabéte-
szes vagy szivelégtelen betegeknél a hypervolaemia diureti-
kus kezelést indikal. Az EUROPA-vizsgalatban a perindopril
mintegy 14%-kal, az ASCOT-vizsgalatban a perindopril/am-
lodipin kombinacio 24%-kal, az ADVANCE-vizsgalatban a
perindopril/indapamid/CCB harmas kombinacié pedig 32%-
kal cs6kkentette a kardiovaszkularis halalozas rizikojat.
Piréth Zsolt féorvos Uizenetként kiemelte: nem szabad meg-
varni, mig a 180 vagy 200 Hgmm-es vérnyomas stroke-hoz
vagy infarktushoz vezet — a hipertonias, diabéteszes,
vese- vagy koszoruérbetegek esetében a korai és célértékre
térekvd terapia életet menthet.

A kombinalt lipidcsokkentd kezelésben
rejlé lehetdségek

Célértékek, ajanlasok

Dr. Kancz Sandor, a GOKVI f6orvosa
az eléadasa elején arra a latszolagos
ellentmondasra hivta fel a figyelmet,
hogy noha ma mar tudomanyos bizo-
nyitékaink vannak az ateroszklerozis
megel6ézhetéségérdl, évente meégis
mintegy 20 milli6 ember hal meg vi-
lagszerte kardiovaszkularis okokbol.
A betegek 34%-a 70 éves kor alatt
szenved el infarktust, stroke-ot vagy
mas sulyos CV eseményt, és ebben
kiemelt szerepet jatszik a nem meg-
felel6en kezelt lipidanyagcsere-zavar.

Régi megallapitas, hogy mar 1 mmol/l-es LDL-C-csdkkenés
jelentés CV-halalozas-csokkenést tud magaval hozni, és
minél alacsonyabb szinten tartjuk, annal tébbet tehetliink a
betegekért. Az LDL-C-célértekek nagyon ambiciézusak, ki-
I6nésen a nagy és nagyon nagy kockazatu kategoriakban,
hiszen 1,8 és 1,4 mmol/l-es célértékekrol és a kiindulasi LDL-
C-érték legalabb 50%-0s csokkentésérdl van sz6. A diabéte-
szes betegek kézott pl. alig akad olyan, aki nem a magas koc-
kazatu csoportba tartozik. Ezek az értékek ugyanakkor csak
ritkan teljestinek, annak ellenére, hogy a modern farmakol6-
giai eszk6z6k mar rendelkezéstinkre allnak ahhoz, hogy ne
csak feltartoztassuk ezt a folyamatot, hanem plakkregresszi-
ot, illetve -stabilitast is el tudjunk érni. Az ehhez sziikséges
statin/ezetimib/PCSK9-gatlo-kezelés ma mar széles koérben
elérhet6.

A kozeljovében varhaté a 2019-es eurdpai dyslipidaemia-
iranyelv frissitése, de mar most rendelkezésre allnak Uj,
2024-25-6s amerikai endokrinologiai ajanlasok. Ezek sze-
rint a kezelés gerince tovabbra is a statin, amely nemcsak
a lipidcsdkkentés révén hasznos, hanem pleiotrop hatasai
— gyulladascsokkentés, az endothelfunkcié javitasa — miatt
is elényds. Az OXFORD-vizsgalat szerint a statinok akkor is
csokkentették a MACE eseményeket, ha csak enyhe hyper-
cholesterinaemiat kezeltek. A PCSK9-gatlokkal szemben ra-
adasul a statinok a CRP-szintet, tehat a folyamat gyulladasos
komponensét is mérséklik. Bar a nagy dozisu statinterapia
esetenként emeli a HbA,-értéket, ez leginkabb azoknal for-
dul el8, akik mar amugy is a diabétesz hataran allnak, ugyan-
akkor a statinok adasabdl eredd elény messze meghaladja a
potencialis kockazatokat. A bempedonsav valaszthat6 alter-
nativa lehet olyan betegeknél, akik nem tudnak statint szedni,
de csak igazolt intolerancia esetén javasolt az alkalmazasa.

A lipidcsokkentés a statinokon tul

Az ezetimib hatasmechanizmusa a statinokétél eltérd, ugyan-
akkor szintén hatékony. Egy nagyméretli metaanalizis alap-
jan az ezetimib nemcsak az AMI és a stroke kockazatat mér-
sékelte, hanem a plakkregressziét is el6segitette. Egy Ujabb
lengyel, akut koronariaszindrémas, regiszteralapu vizsgalat
is alatamasztotta, hogy a statin-ezetimib kombinacié a tul-
élést is javitja. Az ezetimib ott hat igazan, ahol a legnagyobb
a riziko: diabéteszes vagy korabban CV eseményt atélt bete-
geknél. Noha ez az eredmény nem egy randomizalt vizsga-
latban szlletett, mégis egy el6érelépés ebben a kérdésben.
A PCSKO9-inhibitorokrél szintén ki lehet mutatni a plakkreg-
resszids hatast, masrészt azt, hogy nagyon jol és tartésan
csokkentik az LDL-C-szintet és a MACE-eseményeket, és
nem befolyasoljak a diabéteszt. Ugyanakkor az orvosokban
ritkan meril fel az adasuk, és ezen a készitmények arcsokke-
nése sem valtoztatott. Abban a betegcsoportban, ahol széba
jon az alkalmazasuk, a betegek 1%-a kap PCSK9-gatlé-ke-
zelést. Magyarorszagon jelenleg igen komoly tamogatéast
kap a PCSK9-gatlo-terapia, igy varhato elérelépés.

Kancz doktor levetitette Salim Yusuf abrajat azokrél a min-
denki szamara elérhetd és olcsé gyogyszerekrdl, amelyet, ha
mindenkinek adnank, a véleménye szerint a legtébb infark-
tust meg lehetne el6zni. Ehhez képest még az olyan fejlett
orszagokban is, mint Kanada, a betegek 15-20%-a
semmiféle gyogyszerelést nem kap a CV események utan.
Kancz doktor végul arra is kitért, hogy a diabéteszes sz6véd-
mények atmeneti cs6kkenés utan ismét elkezdtek emelkedni,
a CV események gyakorisaga megint romlik, és ez valahol a
kezel6orvosok hibaja.

A tiineti kezelés bazisaként alkalmazott,
differencialt béta-blokkolé-terapia

Bar azt hihetnénk, hogy a béta-blok-
kolokkal kapcsolatban mar minden
kérdésre valaszt kaptunk, az utébbi
évek Uj adatai arnyaltabba tették a
korabbi alldspontokat — hangsulyoz-
ta el6adasa elejéen dr. Kényi Attila,
a PTE Szivgyogyaszati Klinikajanak
docense. A tineti kezelés fokusza-
ban a beteg panaszai allnak, azonban
a tuneti és oki terapia hatara gyakran
elmosaédik, kildndsen ebben a gyogy-
szercsoportban. A szimpatikus idegrendszeri aktivitas sze-
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repe a kardiovaszkularis kérképekben kdzismert: mig akut
helyzetekben (pl. hipotenzié, hypovolaemia) adaptiv valaszt
jelent, tartos tulmikédése mar kéros, maladaptiv hatasok-
kal jar — ilyen példaul a remodelling, a fibrézis, a vaszkularis
diszfunkcio, a RAAS-aktivacio, az aritmias hajlam és a me-
tabolikus zavarok.

A béta-blokkoldk ezeken a patofizioldgiai pontokon képesek
beavatkozni: cs6kkentik a szimpatikus tulsulyt, a RAAS-akti-
vaciot, az aritmias rizikét, és bizonyos készitmények kedve-
z8en befolyasoljak az inzulinrezisztenciat is.

Béta-blokkolok a CCS kezelésében

A CCS-betegeknél nagyon fontos terapias célunk a pana-
szok enyhitése, tehat a tlneti terapia. A CCS kezelése két
pilléren alapul: az antiiszkémias kezelésen, valamint az in-
tenziv rizikofaktor-kontrollon. A korabbi randomizalt kontrol-
lalt vizsgalatok igazoltak a béta-blokkolok kedvezd hatasat
a MACE eseményekre, killéndsen miokardialis infarktuson at-
esett betegek esetében. Ugyanakkor olyan esetekben, ami-
kor a beteg nem szenvedett korabbi AMI-t vagy szivelégte-
lenséget, az elény kevésbé egyértelmi. A REACH-regiszter
€s mas obszervacios vizsgalatok nem mutattak ki szignifi-
kans elényt a CV események megelézésében, a kardiovasz-
kularis halalozas csdkkenésében sem primer, sem szekun-
der prevencioban a béta-blokkolok adasa esetén. Dr. Konyi
Attila szerint ennek egyik oka lehet, hogy a régi vizsgalatok
féként elsd generaciés készitményekre és dozisokra vonat-
koztak. Ugyanakkor a CHARISMA-vizsgalat post hoc analizi-
sében a korabban AMI-n atesett betegeknél a béta-blokkolok
csOkkentették a reinfarktus eléfordulasat.

A régebbi szerekkel szemben pl. a nebivolol joval kedvezdbb
hatassal bir a centralis vérnyomasra, az artérias stiffnessre,
valamint az endotheldiszfunkciéra. A harmadik generaciés
béta-blokkolok stroke-rizik6 szempontjabol elényésebbek
voltak.

Osszességében elmondhato, hogy a béta-blokkolokra vonat-
kozo6an erds evidenciaink vannak a posztinfarktusos esetek
tekintetében, és bar egyes regiszterek és obszervacios ada-
tok alapjan a béta-blokkolo-terapia nem csdkkenti érdemben
a kompozitesemények szamat, tudjuk, hogy a nyugalmi sziv-
frekvencia a MACE fliggetlen rizikéfaktora, emellett a palpi-
tacios tinetek jelentésen ronthatjak az életminéséget. Ennek
megfeleléen példaul a 2019-es guideline-ban a béta-blokko-
6k mar meg is jelentek |-es ajanlasi szinten — tette hozz4 adr.
Koényi Attila.

Hipertonia és koszoruér-betegség
egyilittallasa

A hipertonidhoz gyakran tarsul magas nyugalmi pulzus-
szam. Egy (j vizsgalatban kimutattak, hogy a 40 év alatti
hiperténias betegek esetén nem maga a hipertdnia, hanem
a 80/perces nyugalmi pulzus emelte szignifikAnsan a mor-
talitast. Vannak adatok arra vonatkoz6an, hogy ha a vér-
nyomas- és a frekvenciakontroll egyutt térténik, az elény
meghaladja azt, amit pusztdn a vérnyomas beallitasaval
elérnénk.

A béta-blokkoldk helye a hipertdnia-iranyelvekben is valtoz6-
ban van. Mig a 2018-as hiperténiaajanlas nem elsévonalbeli
szerként tekintett rajuk, a 2023-as és 2024-es eurdpai irany-
elvek t6bb esetben mar elsévonalbeli terapias opcidként so-
roljak 6ket. Dr. Konyi Attila megemlitette, hogy ellenvélemé-
nyek is vannak, mivel a régebbi metaanalizisek nem mutattak
elényt a stroke-prevencioban.

Ugyanakkor egyre nagyobb hangsulyt kap a béta-blokkolok

kozotti kilénbségek figyelembevétele. A modern, harmadik
generacios béta-blokkolok — mint a nebivolol vagy a carve-
dilol — kedvezébb profiljuk révén Uj lehetéségeket kinalnak:
Képesek javitani a centralis vérnyomast, cstkkenteni az ar-
térias stiffness-t és mérsékelni az endothelfunkcié zavarait.
A stroke-rizik6 szempontjabdl is elénydsebbnek tlinnek, bar
e téren még nem allnak rendelkezésre nagyszamu RCT-ada-
tok. Egyes ujabb tanulmanyok szerint azonban a béta-blok-
koldk a diuretikumokkal 6sszevetve hatékonyabban csékken-
tették az infarktusok és a hirtelen szivhalal kockazatat.

A szivelégtelenség, a diabétesz, a kréonikus
veseelégtelenség és a béta-blokkolok
Szivelégtelenségben a béta-blokkolok elsévonalbeli gyégy-
szerek. A szivfrekvenciat a legjobban a bizoprolol csdkken-
ti, viszont a carvedilol kifejezetten elényds olyan esetekben,
ahol jobbszivfél-elégtelenség is fennall, és egy publikacio-
ban ebben a betegcsoportban balkamra-funkciot javité ha-
tasat is kimutattak.

Diabéteszben vannak negativ adataink, hogy a béta-blokko-
16k ndvelték a hypoglykaemia mortalitasi rizikojat. Ez azon-
ban nem teljesen igaz minden béta-blokkoléra, és példaul a
carvedilol igen kedvezd hatasu az inzulinrezisztencia tekin-
tetében. Ezt tAmasztja ala egy 2023-as publikacié: a PROS-
PERO-vizsgalat egyértelmien azt mutatja, hogy a diabéte-
szes populacidoban mind az 6sszmortalitas, mind pedig a CV
mortalitas kisebb volt a béta-blokkolot szeddk csoportjaban.
CKD esetén is el6nydsek a béta-blokkoldk, és bar a bizoprol-
ol és a nebivolol a vesén at Urlilnek, a carvedilol és a meto-
prolol részben a majon at, ezért még 6tds stadiumu CKD
esetén is nyugodtan és biztonsaggal adhaté.

A béta-blokkolok tehat szamos indikacids terlleten bizonyi-
tottan hatasosak, tiineti, de szamos esetben oki terapiaként
is adhatok. Nagyon lényeges az individualizalt kezelés, fi-
gyelembe véve a beteg tlineteit, a komorbiditast és egyéb
faktorokat. A bizoprolol kulénésen alkalmas tachycardiaval
jaré hipertonidban, a nebivolol elényds jobbszivfél-elégte-
lenség és diabétesz esetén, mig a carvedilol biztonsaggal
alkalmazhato szivelégtelenség, vesekarosodas és metabo-
likus szindromak esetén is — foglalta 6ssze dr. Kényi Attila
docens.

Finomhangolas az antitrombotikus kezelés-
ben - a 2,5 mg rivaroxaban jelentésége

Dr. Késmarky Gabor professzor, a
PTE 1. sz. Belgyogyaszati Klinika
Angiolégiai Osztélyanak vezetdje, a
szimpdzium el6z6 eldadasaira reflek-
tadlva mutatott ra, hogy az antitrom-
botikus terapia kérdését sem lehet a
megszokott sémak szerint kezelni.

A betegek tébbsége kardiovaszkula-
ris esemény utan vagy sulyos koszo-
raér-, perifériasveréér- vagy cereb-
rovaszkularis érbetegség fennallasa
esetén valamilyen thrombocytaagg-
regacio-gatlé szert kap, altaldban monoterapiat. Ehhez min-
denképpen figyelembe kell venni a beteg komorbiditasait,
illetve a vérzési kockazatat is. A betegek kiilénbdznek az isz-
kémias kockazat mértékében, revaszkularizaltak vagy nem
revaszkularizaltak, atestek-e mar valamilyen CV eseményen,
vagy nem, egy vagy tébb érpalya érintett, fennall-e diabé-
tesz, kronikus vesebetegség, vagy sem.
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Az antitrombotikus terapia ,,meniije”

Milyen antitrombotikus kezelések kozil lehet valasztani?
Dr. Késmarky Gabor professzor bemutatta a ,menit”: throm-
bocytaaggregacio-gatloval (TAG) végzett monoterapia, ket-
tés TAG-kezelés, valamint aszpirin + kis dézisu, 2,5 mg-os
rivaroxaban. Az egyes kezelésekre meglehetésen nagy vizs-
galatokbdl robusztus adatok allnak a rendelkezéslinkre.

Egy a rivaroxabanra vonatkoz6 els6, 2009-es déziskeresd
vizsgélatbdl kitlint, hogy a rivaroxaban esetében a vérzési
kockazat egyértelmiien dozisfiggé. Az ATLAS ACS 2—TIMI
51-vizsgalatnal Késmarky professzor hangsulyozta, hogy ez
kettés TAG-kezelés melletti vizsgalat volt a MACE szempont-
jabol nagy hatékonysagot mutatva, és bar kétségtelen, hogy
a vérzés rizikdja emelkedett, de a fatalis vérzéseké nem.
Egyszeres TAG-kezelés mellett kialakulhatnak események,
szivinfarktus, stroke, perifériasér-esemény, tehat a monote-
rapia hatasa limitalt. Akut koronariaszindréma utan egy évvel
igen magas a MACE, illetve a halalozas, és Késmarky Gabor
professzor jelezte, hogy az akut kritikus végtagiszkémia egy-
éves halalozasa magasabb, mint a szivinfarktus utani hala-
lozas, tehat nagyon sok eseményt kellene még kivédenunk.
Az ASA + 2,5 mg-os rivaroxabanra vonatkoz6 vizsgala-
tok egydntetliek voltak abban, hogy ez a kezelési kombi-
nacio igen hatékony a major végpontok vonatkozasaban.
Az ATLAS-vizsgalatban ACS-betegeket vont be, a COM-
PASS-vizsgalatban kétharmad részben stabil koszortiérbe-
tegek és egyharmad részben perifériasveréér-betegek vagy
polivaszkularis betegek voltak, és a kombinacié nagyon ha-
tékonynak bizonyult a MACE csékkentésében. A gasztroin-
tesztinalis kis-kbzepes vérzések szama emelkedett, de nem
volt tébb a halalos vérzés. A jelenlegi europai iranyelvek a
kombinaciot 2A osztalyu ajanlassal, mig az amerikai szakmai
iranyvonalak 1. ajanlasi osztallyal tamogatjak.

A VOYAGER-PAD-vizsgalat — amely revaszkularizalt perifé-
riasér-betegségben szenveddket vontak be — hasonlé ered-
ményekre jutott: az ASA + kis dézisu rivaroxaban kezelés a
végtagvesztést és az akut iszkémias eseményeket szignifi-
kansan csokkentette, bizonyitva, hogy valédi ,kemény” vég-
pontok mentén is hatékony.

Utmutaté a kezeléshez

A kezelési algoritmus szempontjabdl Késmarky Gabor pro-
fesszor kiemelte: akut koronariaesemények és PCI utan
tovabbra is a kettds TAG-kezelés javasolt, 6-12 hénapos
id6étartamra, a vérzési rizikd fliggvényében. Ezutan azon-
ban ujra kell gondolni a hosszu tavu stratégiat. Stabil koro-
nariabetegeknél és perifériasér-betegeknél — kuléndsen re-

Réviditések:

vaszkularizaltaknal — a rivaroxaban és az ASA kombinacioja
hosszu tavon is hatékony, és egyedilalld modon biztosit veg-
tagvédelmet is.

A standard thrombocytagatlé-monoterapia féként atlagos ri-
zikoju betegek esetében megfelel6. Az ajanlasok szerint a
clopidogrel talan kissé elénydsebb lehet, mint az aszpirin.
Ugyanakkor a magasabb rizikéju, tébb érteriiletet érintd vagy
ismétlddd eseményeken atesett betegek hosszu tavu ellata-
saban a rivaroxaban + ASA kombinacié preferalandé.
Kiemelend6 az életkor kérdése is: bar idéskorban magasabb
vérzésirizikot feltételeziink, a VOYAGER-vizsgalat alcsoport-
elemzése azt mutatta, hogy az idéseknél sem névekedett
a vérzési komplikacidk szama a kezelés mellett, mikézben a
prevencios elény valtozatlanul jelentés maradt, az NNT-ér-
ték még jobb is volt, mint az atlag VOYAGER-populaciéban.
Tehat jol megvalasztott betegeknél ez a stratégia biztonsa-
gosan alkalmazhaté.

Az el6ado kulén is hangsulyozta: a legnagyobb elényt azok
a betegek élvezhetik, akiknél tébb értertlet is érintett, illetve
akik mar atestek valamilyen revaszkularizacion. Ide tartoz-
nak a kombinalt koronaria- és perifériasér-betegek, a diabé-
teszesek, a kronikus vesebetegek és a szivelégtelen pacien-
sek — tehat azok a populaciék, ahol az iszkémias rizik6 eleve
kiemelked6en magas.

Az el6adas zarasaként Késmarky Gabor professzor felhiv-
ta a figyelmet arra a hazai konszenzusdokumentumra, amely
a Magyar Kardiolégusok Tarsasaga és a Magyar Angiologi-
ai és Ersebészeti Tarsasag egyuttmiikodésében készilt, és
amely iranytiként szolgalhat a gyakorlatban dolgozé kollé-
gak szamara. A dokumentum a Cardiologia Hungarica ha-
sabjain érhetd el.

Konklazié

A szimpozium zarégondolataként elhangzott, hogy a CCS el-
latasaban az LDL-szint drasztikus csdkkentése kulcsfontos-
sagu, amely az esetek tdbbségében csak kombinacios terapi-
aval érhetd el. Alig van olyan CCS-beteg, akinél ne allna fenn
olyan addicionalis allapot, amely ACE-gatl6 (vagy intolerancia
esetében ARB) adasat indikalja. A béta-blokkoldkat illetéen
meg kell fontolni, hogy milyen tlneti, illetve oki terapiakent
épithetdk be adott esetben a kezelésbe. Ami az ASA+kis do-
zisu, 2,5 mg-os rivaroxaban alkalmazasat illeti, kildnésen a
perifériasveréér-betegség az a terilet, ahol a rivaroxaban
elényei leginkabb kihasznalhatok lennének — mar csak azeért
is, mert ez a betegcsoport jelenleg sulyosan alulkezelt nem-
csak Magyarorszagon, hanem egész Eurdpéban is.
Vagvolgyi Agnes

ACE-gatlé: angiotenzinkonvertaléenzim-gatlo; ACS: akut koronariaszindroma; AMI: akut miokardialis infarktus;

ARB: angiotenzinreceptor-blokkol6; CCB: kalciumcsatorna-blokkold; CV: kardiovaszkularis; CCS: kronikus koronariaszindroma;
CKD: kronikus vesebetegség; NNT: number needed to treat; LDL-C: LDL-koleszterin; MACE: major adverse cardiovascular
event; TAG: thrombocytaaggregacio-gatlas; RCT: randomizalt, kontrollalt vizsgalat; PCSK9-gatld: proprotein-konvertaz

szubtilizin/kexin 9 gatlé

A kbzlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szereplé informaciok a szerzé(k)
nézeteit tlikrézik. Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi elbiras az iranyado.
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Beszamolé

Mit tudunk 2025-ben a koszoriér-betegség

kezelésérol? (2. rész)

Az MKT-kongresszus Egis-szimp6ziumanak fékuszaban a koszoruér-betegség, a komorbiditasok kézil a hiperténia
és a periférias érbetegség menedzsmentje, valamint az antitrombotikus terapia gasztrointesztinalis sz6védményeinek

a diuretikumok helyét a terapiaban. Dr. Tomcsanyi Janos professzor a metabolikus antiiszkémias terapia jelentéségét
emelte ki olyan esetekben, amikor a revaszkularizacio énmagaban nem elegendd. Dr. Herszényi Laszlo professzor a
kombinalt antitrombotikus terapia vérzéses kockazataira figyelmeztetett, és a gasztroprotekcioé — kiilonésen a PPI-k —
rutinszer( alkalmazasanak fontossagat hangsulyozta. Dr. Kolossvary Endre az el6adasaban az alsé végtagi érsziikilet
komplex kardiovaszkularis jelentdségét mutatta be, és azt, hogy a kontrollalt tréning, a cilostazolterapia és a revaszku-
larizacié egymast kiegészitve hogyan segithetik a betegek életmin6ségének javitasat.

Diuretikus komponenst igényl6 koszoriér-
betegek fix kombinaciés kezelése

Az iszkémias szivbetegek hipertoniajanak
kezelése

Dr. Lérincz Akos, a Fejér Varmegyei
Szt. Gyoérgy Egyetemi Oktatokor-
haz Il. Belgyogyaszati Osztalyanak
adjunktusa az el6adasat a Nemzeti
Szivinfarktus Regiszter 2023-as ada-
taival inditotta, amely szerint az ACS
30 napos mortalitasa Magyarorsza-
gon eléri a 13%-ot. Ez a szdm meg-
egyezik a 2021-es COVID-osztalyok
mortalitasi ratajaval. A COVID-19
6sszmortalitdsa természetesen alacsonyabb volt, mégis na-
gyon komolyan vettiik, mig az ACS-t nem kezeljik a sulya-
nak megfeleléen, hiaba szedi aldozatait évrél évre.

A legujabb eredményekbdl jol latszik a ,szétnyil6 ollé” a ma-
gyar és a nyugat-europai adatok kdz6tt. Az adatok valahol az
ACS utani 10. napon kezdenek elvalni, és az id6 el6rehalad-
taval egyre rosszabbak. Dr. L&rincz Akos szerint a legfébb
ok a primordialis prevencié és az egészségtudatossag hia-
nya, de a primer prevencioban is jelentés az elmaradasunk.
A hazai akut ellatas szinvonala ugyanakkor nem marad el a
nyugat-eurdpai szinttdl, igy a hosszu tavu eredmények rom-
lasat végeredményben a szekunder prevencio elégtelensége
okozza.

A rizikéfaktorok kozott elsé helyen szerepel a hipertonia: sa-
jat osztalyuk regisztere alapjan az infarktusos betegek 77%-a
magas vérnyomas betegségben szenved. Ennek megfeleld
kezelésének hianyaban ,elindulunk felfelé a halalgérbén”
— fogalmazott dr. Lérincz Akos, utalva a magasabb vérnyo-
masértékek és a mortalitas novekedésének 6sszefliggésé-
re. Mint elmondta, az antihipertenziv kezelés alapja iszké-
mias szivbetegekben is az ACE-gatlok (intolerancia esetén
ARB-k) adasa. Egy 2006-os metaanalizis eredményeinek

koordinata-rendszerben val6 abrazolasa jol mutatta, hogy az
ACE-gatloval, illetve kalciumcsatorna-blokkoloval (CCB) el-
érhet6 vérnyomascstkkenés nagyjabdl azonos meértékd, az
ACE-gatlok az iszkémias szivbetegség szempontjabdl mégis
elénydsebbek. Az ACE-gatlok és a CCB-k ugyanakkor tokeé-
letes kombinaciés parost alkotnak, mivel a stroke-rizik6 vo-
natkozasaban a kalciumcsatorna-blokkoléknal latunk elényt.
A diuretikumok esetében nem figyelheté meg ilyen extra, a
vérnyomascsokkentéstél fuggetlen elény a szivizom-iszké-
mia szempontjabdl, de amint a PATS-vizsgalatbdl is kiderdl,
a kivald vérnyomascsokkentd hatasa miatt az indapamid je-
lent6s stroke-prevencios hatassal rendelkezik. Az indapamid
idealis kiegészitdje lehet az ACE-gatldo + CCB kombinacio-
nak.

Amikor sziikség van diuretikumra is
Diuretikum adasa kifejezetten indokolt hiperhidracio esetén,
mig hypo- vagy hyperkalaemia fennallasakor mindkét irany-
ban tudunk korrigalni valamilyen diuretikummal. Lérincz Akos
adjunktus egy nefron és annak kilonb6z6 szakaszain hatd
diuretikus vegylletek feltliintetésével vette sorra a vizhajtd
hatasu gydgyszereket.

Az iszkémias szivbetegek kezelésének gyakorlataban legin-
kabb a distalis kanyarulatos csatornan haté tiazid/tiazidsze-
rd tipusu diuretikumok és az MRA-szerek alkalmazasa jon
szbba. Ez utdbbiak azonban a kaliumszintet névelé hatasuk
miatt nem idealis kombinacios partnerei a RAAS-gatléknak,
célszer(ibb a kaliumszintet csdkkentd vizhajtok hasznalata.
A tiazidszer( diuretikumoknak szamos pleiotrép hatasuk is
van; a vérnyomascsokkenté hatast elsésorban direkt vazo-
dilatacié révén érik el, ami nefroprotektiv tulajdonsagukat
is magyarazza. Az indapamid a hidroklorotiazidnal hatéko-
nyabb, hosszu felezési ideje lehetévé teszi a napi egyszeri
adagolast. Bar a majban metabolizalédik, a kivalasztasa a
vesén at torténik, igy egyik szerv enyhe vagy kézepes foku
funkciézavara sem kontraindikalja az alkalmazasat. Mellék-
hatasai kézul dr. L6rincz Akos részben a hypokalaemiat em-
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litette, amely a kombinaciokban inkabb elényt jelent, a hypo-
natraemiara viszont oda kell figyelniink, féleg az idés, SSRI
tipusu antidepresszanst szed6 nék esetében.

Az indapamidra vonatkozé ajanlasok kézil az eléadé az ESH
2023-as ajanlasat emelte ki: ha iszkémias szivbeteg a ma-
ximalisan toleralhaté ACE-gatld (intolerancia esetén ARB)
mellett is anginazik, a kezelést dihidropiridin tipusi CCB-
vel kell kiegésziteni, ha nincsenek anginas panaszok, akkor
CCB-vel vagy tiazidszer( diuretikummal javasolt a vérnyo-
mascsokkentést kiegésziteni.

Az indapamid jél bevalik fiatal hipertoniasoknal, nagy stroke-
riziké esetén, hiperhidralt betegeknél, valamint HFpEF-ben —
még ha ez utébbit az iranyelvek nem is kelléen hangsulyoz-
zak. Hasznos lehet hyperkalaemiara hajlamos betegeknél,
illetve azoknal, akiknél a CCB-k labdagadast okoznak. Ova-
tossag indokolt hipotonias HFrEF-es betegek és idds ndk
esetében. Bar a besz(kiilt vesefunkcié nem kizard tényezd,
dr. Lérincz Akos hangsUlyozta a szoros monitorozas fontos-
sagat ilyen esetekben.

Uzenetként dr. Lérincz Akos hangsulyozta: oktatnunk kell a
betegeinket, tdmogatni 6ket a rehabilitaciéban, és kiemelten
kezelni a rizikbfaktorokat — kiildndsen a hiperténiat. Igyekez-
zunk hatékony, fix kombinaciés szereket adni, figyelemmel a
lehetséges mellékhatasokra is.

Milyen koszoriérbetegekben mit
profitalhatunk a kombinaciéban adott
metabolikus antiiszkémias terapiaval?

Ne csak a sziikiiletet, az iszkémiat
kezeljuk!

Tomcsanyi Janos professzor az el6-
adasat egy fontos klinikai megallapi-
tassal inditotta: anginas betegeknél
gyakran nem tudjuk, milyen tipusu
koszoruér-betegség all a tunetek
hatterében, hiszen a kérkép szamos
formaja ismert. Amikor felmeril a
kérdés, hogy kinek javasoljunk me-
J ‘ tabolikus komponenst is tartalmazé,
i kombinalt antiiszkémias terapiat, ha-
rom alapvet6 kritériumot érdemes mérlegelni: a betegnek an-
ginaja van, miokardialis iszkémiaja van, és a

probléma nem oldhaté meg egy stenttel.

Illusztracidként az eléad6é egy kulénésen komplex esetet
idézett fel, amelyben egy 56 éves beteg 28, katéteres be-
avatkozason esett at, 6sszesen 67 stenttel — ilyen esetek-
ben nyilvanval6, hogy mas megoldast kell talalnunk. lgazolt,
hogy a PCI utan harom éven belil a betegek 40%-anal Ujra
jelentkezik az angina, ami szintén alatamasztja a kiegészitd
kezelések szikségessegét.

Egy tovabbi eset kapcsan — egy 48 éves férfi elsd, prolon-
galt anginas epizodja, emelkedd troponinszint, de negativ
EKG — Tomcsanyi professzor bemutatta, hogy a komplex ko-
ronariaelvaltozasok (szubtotalis RCA-szlkilet, tébbszoros
LAD-besziikulés, betegség a circumflex agon) miatt hiaba

i

tértént részleges intervencio, a panaszok fennmaradtak, hi-
szen nem minden iszkémias terllet valt kezelhetbve.

llyen esetekben a terapia alapja a béta-blokkol6-kezelés, mi-
vel ez a gydgyszercsoport meghosszabbitja a diasztolét, ez-
zel javitva a perfuziot, kilondsen az endokardialis régidkban.
Ha a perflzi6 csak kollateralisokon keresztiil valésulhat meg,
és a keringés kizarolag diasztoléban megfeleld, a béta-blok-
kol6é adasa kiemelten indokolt.

Az angina metabolikus kezelése

A trimetazidin metabolikus hatésa sejtszinten, mitokond-
rialis szinten érvényesil. Azokban az esetekben, amikor a
koszoruér-ataramlas mar nem fokozhaté sem PCl-vel, sem
bypassmitéttel, a béta-blokkolé és a trimetazidin kombina-
cioja jelenti a leghatékonyabb megoldast. A kettés kezelés
egymas hatasait erésiti, mérsékli az iszkémias epizédokat,
és csillapitja az anginat.

Tomcsanyi professzor hangsulyozta: ,a kardiolégus hajlamos
végpontokban gondolkodni — a szlkilet sulyossaga és an-
nak megoldasa vezérli a szemléletét. A beteg viszont pana-
szokkal, mellkasi fajdalommal érkezik — akar a beavatkozas
utan is. A tineteket kell kezelni.”

Tomcsanyi professzor, utalva az ESC tavaly megjelent Uj
CCS-iranyelvére, egyetért azzal, hogy az Uj nomenklatira-
ban a miokardialis iszkémia elnevezést javasoljak. A fokusz
mar nem az anatoémiai elvaltozasokon, hanem a funkcionalis
kdévetkezményeken, elssorban az iszkémian van — ezt kell
diagnosztizalni és célzottan kezelni. Az angina megjelené-
sének hatterében a laktatkliszob eltolddasa all, a trimetazi-
din ezen keresztil fejti ki jotékony hatasat. Tulajdonképpen
~Sportteljesitményt” javitd doppingszerként is felfoghatoé, hi-
szen késlelteti a laktatfelhalmozodast, igy n6é a terhelhet6-
ség, csokken a panasz.

A kombinalt kezelés elonyei
szivizom-iszkémiaban

A hipertonia kezelése terén mar elfogadott a kombinacios
stratégia, mivel kisebb gyodgyszermennyiséggel érhetlink
el jobb eredményt. Ugyanez a logika érvényes a koszoru-
bizoprolol és a trimetazidin kombinacioja dozisfiggetlenul
csOkkentette az anginas epizodok szamat, és ez a kedvezd
hatas legalabb négy hénapon at tartésan fennmaradt. Fontos
azonban megjegyezni, hogy a teljes terapias hatas kialakula-
sahoz idd szikséges.

A PATHMOS-vizsgalat soran kimutattak, hogy nemcsak az
epikardialis sz(iklletek, hanem a mikrovaszkularis reziszten-
cia is meghatarozé prognosztikai tényez8. Magas mikrovasz-
kularis rezisztenciat mutato infarktusos betegeknél rosszabb
a kimenetel. A ONECAPS-tanulmany eredményei szerint a
meglévd antianginas terapiahoz adott trimetazidin jelentésen
csOkkenti a heti anginas epizédok szamét.

A trimetazidin — mitokondrialis fitneszt fokozé, kardiopro-
tektiv hatasa révén — a stentkorszakban is relevans, és bar
hazankban elsésorban angina kezelésére tdérzskényvezett,
elényds hatasai szivelégtelenség és periférias érbetegség
esetén is igazoltak. Aramlasfiiggetlen médon fejti ki hatasat,
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fokozza a sarcolemma ellendlld képességét hypoxiaval és
reperfuziéval szemben, gatolja a fibrézist, és javitja a sejtek
glukozfelvételét. Osszefoglalva: a béta-blokkoléval kombi-
nalt trimetazidin alkalmazéasa indokolt és hatékony stratégia
az angina kezelésében — kulénésen komplex vagy részben
megoldatlan iszkémias allapotok esetén.

A gasztroprotekci6 szerepe az antitrombo-

tikus terapiak alkalmazasa mellett

A kardiovaszkularis prevencio ara

a vérzéses széovodmeény

»A kardiovaszkularis prevencié priori-
tast élvez” — igy vezette be monda-
nivalojat dr. Herszényi LaszIo profesz-
szor, az Eszak-pesti Centrumkoérhaz
— Honvédkérhaz féorvosa, majd a
témat a COMPASS-vizsgalat be-
mutatasaval folytatta: 27 ezer beteg
részesult kilénféle antitrombotikus
kezelésekben: rivaroxaban/aszpirin
kombinaciéban, valamint rivaroxa-
ban- vagy aszpirin-monoterapiaban. A haroméves kévetés
soran bebizonyosodott, hogy bar mindharom stratégia haté-
konynak bizonyult, a kombinalt kezelés 24%-kal csdkkentette
a CV események eléfordulasat — ugyanakkor a sulyos vér-
zések kockazata a masfélszeresére nétt. Kovetkezésképpen
minél hatékonyabb az antitrombotikus kezelés, annal haté-
konyabb a CV profilaxis, a kombinalt kezelésnél azonban a
jelent6s vérzés kb. 1,7-szer gyakoribb volt, mint a monotera-
pia esetén. A gasztrointesztinalis (Gl) mellékhatasok jelentés
aranyban, ezen belll a vérzés minden 10. esetben 6 indika-
cioja volt a hospitalizaciénak.

Nemzetkézi adatok is alatamasztjak a kockazat sulyossagat:
pl. Azsiaban a primer PCI utan a kérhazi vérzés eléfordulasa
meghaladta a 10%-ot, mig a SWEDEHEART-vizsgalat sze-
rint az AMI-t kbvetd Gl vérzés aranya 1,5% volt — ez 6nmaga-
ban elfogadhat6nak tlinik, azonban a halalozasi arany ezen
betegek kérében majdnem a haromszorosara emelkedett.

A gasztrointesztinalis kockazatok
eldérejelzése

A vérzéses szbvédmények kockazatdnak csdkkentésében
kulcsszerepet jatszhatnanak a prediktiv vérzési pontszam-
rendszerek — hangsulyozta Herszényi professzor. Ezeket a
kardiolégus kollégak csak ritkan alkalmazzak, pedig egy, 11
kulénb6z6 score-rendszert vizsgalé metaanalizis szerint se-
gitségukkel az esetek 70%-aban elérejelezhetd lenne a Gl
vérzés, ami jelentésen névelné az antitrombotikus kezelések
biztonsagat — legyen sz6 egyszeres vagy kettés thrombocy-
taaggregacio-gatlasrol (TAG).

A gasztroprotekcio hatékonysagat jol illusztraljak a COMPASS-
vizsgalat adatai is: azoknal a betegeknél, akik az antitrombo-
tikus kezelés mellé 40 mg pantoprazolt kaptak, a Gl vérzések
eléfordulasa 50%-kal csékkent. Hasonlo kdvetkeztetésre ju-
tott egy kézel kétmillio beteg adatait elemzé metaanalizis is:
a protonpumpagatlok (PPI) alkalmazasa 40—50%-kal mérsé-

kelte a Gl vérzések kockazatat. Mindezek ellenére a valésag-
ban az alkalmazas ardnya messze elmarad az elvarhatotol
— Daniaban példaul még a magas kockazatu betegeknek is
csupan 40%-a kapott PPI-kezelést. A hazai adatok szintén
riaszté képet mutatnak: a Honvédkoérhazban az antitromboti-
kus kezelés melletti Gl vérzés miatt hospitalizalt betegeknek
csupan harmada részesult megel6z6 gasztroprotekciéban.

Az antitrombotikus kezelés
konszenzusalapu megkozelitése

2023-ban rendeztek egy konszenzuskonferenciat gasztro-
enterolégusok és kardiologusok kdzremiikddésével, amely-
nek f6 célkitizése az volt, hogy az antitrombotikus kezelés
racionalizalasaval, illetve a gasztroprotekcié konzekvens al-
kalmazasaval kapcsolatban sziillessen kdzos allasfoglalas. A
konszenzusdokumentum alapjan standard do6zisu PPI-keze-
|ést kell alkalmazni, mivel ez hatékonyabb, mint a H,-recep-
tor-blokkolék, és a gyomorvédelmet az antitrombotikus tera-
pia teljes idétartama alatt fenn kell tartani.

Két gyakorlati algoritmus is sziiletett. A TAG-monoterapia és
az antikoagulans-monoterapia szikségességét a kardiolo-
gus kollégéak allapitjdk meg, és ha a kockazati tényez6k kozul
csak egy is jelen van, akkor mindenképpen PPIl-kezelést kell
alkalmazni. llyen kockazati tényezd az anamnézisben sze-
repl6 fekélybetegség szovédménnyel vagy szévédmény nél-
kil, egyideji kettés TAG-, egyideji KVA- vagy DOAC-keze-
Iés, egyideji NSAID-kezelés. Herszényi professzor felhivta
a figyelmet az életkor szerepére: 6nmagaban a 65 év feletti
életkor egy indikacio, illetve egyéb sulyos tarsbetegségis. Ez
tehat azt jelenti, hogy a betegek jelentds részét monoterapia
esetén is PPl-védelemben kell részesiteni. Kombinalt, kettds,
harmas antitrombotikus kezelés esetén egyéb Gl kockazati
tényez6 hianyaban is, standard dézisu, PPIl-alapu gasztro-
protekciora van szikség.

A konszenzus legfontosabb allasfoglalasait Herszényi pro-
fesszor a kdvetkez6kben foglalta 6ssze: térekedni kell az an-
titrombotikus kezelés racionalizalasara, kettés TAG, illetve
TAG + antikoagulans kombinacidja esetén gyors leépitésre,
deeszkalaciora kell térekedni. A gasztroprotekcié PPI-alapu
kell hogy legyen, és ezt konzekvensen kell alkalmaznunk.
Az aszpirin primer profilaxisban valé rutinszer( alkalmazasa
kertlendd. Gyogyszerinterakciok lehetésége esetén a panto-
prazolt kell valasztani. Fontos, hogy fekélyes anamnézis ese-
tén térténjék meg a Helicobacter pylori eradikacidja is. A CV
és Gl prevencio koézotti egyensuly multidiszciplinaris egyutt-
mukddés keretében valosuljon meg.

Koszortér-betegséghez tarsulé claudicatio
intermittens kezelése

A claudicatio intermittens mint egy
Osszetett érbetegség kifejezodése

Az alsé végtagi érbetegségnek az a szegmense, ahol clau-
dicatiés panaszok lépnek fol, 30-35%-at képviseli az &sz-
szérbeteg populaciénak — ezt mar dr. Kolossvary Endrétél,
a Szt. Imre Kérhaz Angiolégiai osztalyanak vezetéjétél tud-
tuk meg. Azonban ez a betegszam is jelentds kihivast jelent
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Mit tudunk 2025-ben a koszoruér-betegseg kezeléserdl? (2. rész)

az ellatérendszer szamara. A EURO-
ASPIRE-vizsgalat az ESC-tagor-
szagokban torténd felmérés soran
azonositotta, hogy kronikus korona-
riabetegek esetében az alsé végtagi
verdérsziikilet tlinetes formaja kb.
12%-0s gyakorisagu. A claudicatios
betegek 37%-a a diagndzis felallitasa
utan 5 évvel valamilyen CV eseményt
fog elszenvedni, amely 27%-ban akar

halalhoz is vezethet.

Az allapot kézismert ,kirakatnézd betegség” elnevezése
ugyan talalo, de Kolossvary Endre hangsulyozta, hogy a
tinetek mdgotti patofiziologia és a betegeket sujtd kocka-
zat ennél sokkal komplexebb. Az als6 végtagi artérias ke-
ringészavar nemcsak fajdalmat okoz, hanem izomtémeg- és
izommin&ség-vesztéssel is jar, ami a jarasi képességek, az
egyensuly és a terhelhetéség romlasahoz vezet. Szovettani
és molekularis szintl eltérések (pl. mitokondrialis diszfunkci-
ok, mikrovaszkularis karosodas) is bizonyitjak: a claudicatio
intermittens nem csupan egy tunet, hanem egy szisztémas
érbetegség kifejezédése is.

Komplex terapias megkozelitések: tréning,
gyogyszer, revaszkularizacio

A kezelési stratégidk kdzéppontjaban a kardiovaszkularis
rizikd csdkkentése all, amelyet életmddvaltassal és gyogy-
szeres terapiaval kell tamogatni. Az alsé végtagi panaszok
enyhitésére az 0Osszes irdnyelv meglehetésen 6sszetett,
komplex és lépcsdzetes terapids modalitas alkalmazasat ja-
vasolja, amelynek részei a kontrollalt tréning, a gyégyszeres
terapia és revaszkularizaciés lehetéségek.

A kontrollalt tréning a kezelés alappillére, amelyet a betegek
meghatarozott protokoll szerint heti harom alkalommal, or-
vosi felligyelet mellett végeznek. A jarasprotokollok soran
nem a csucsfajdalomig, hanem a kdzepes fajdalomkiszébig
kell eljutnia a betegnek. A fizikai terhelés az endothelfunk-
cio, az angiogenezis, a mitokondriumfunkcié, a harantcsikolt-
izom-erd és az alloképesség szintjén jétékony hatast fejt ki.
A CLEVER-vizsgalat eredményei szerint ez a mdédszer ha-
tékonysagban vetekszik a revaszkularizaciéval, kiléndsen a
panaszmentes jarasidé meghosszabbitasaban.

A koltséghatékonysagot a CLEVER-vizsgalat egy alvizsga-
lata elemezte. Ha csak keveset aldozunk a kezelésre, akkor
a gyogyszer lehet hatékony, ha tébbet szanunk ra, akkor vi-

Réviditések:

szont mar hatékonynak fog mutatkozni a tréning és a revasz-
kularizacié is. A tréningprogramok korlatait — mint példaul a
beteg egyuttmikodési hajlandésagat — figyelembe véve Uj
alternativak, példaul mobilalkalmazasok révén otthon végez-
hetd programokat is ajanlanak a szakmai iranyelvek.

A cilostazol a PAD kezelésében
2024-ben harom iranyelv jelent meg, amelyek k6ézil az Ame-
rikai és az Eurdpai Ersebészeti Guideline egyértelmien nyi-
latkozott arrdl, hogy a gyégyszeres terapiaban a cilostazol az
az elsédlegesen valaszthaté molekula, amely az alsé végtagi
panaszok enyhitésére képes. A magyar ajanlas ezt kdvette.
A cilostazol a foszfodiészteraz-3 gatlasa révén befolyasolja
az endothelfunkciét, csékkenti a thrombocytaaggregaciot, és
kedvezden hat az izom- és érfali simaizommikodésre is. Uj
adatok szerint majbetegségben is tamogatja a mitokondriu-
mok biogenezisét. Kolossvary doktor szerint az 6sszhatés-
ban ennek is jelentésége lehet.
Szamos randomizalt klinikai vizsgalat, kéztik a Cochrane-
analizis és a magyar NOCLAUD-vizsgalat is igazolta a cilos-
tazol hatékonysagat a fajdalommentes és maximalis jarasta-
volsag ndvelésében, valamint az életminéség javitasaban, és
ez a hatas kimutathato volt cukorbetegekben és nem cukor-
betegekben egyarant. Nemzetkdzi tanulmanyok ujabban be-
szamolnak a cilostazol egyéb esetleges j6tékony hatasairdl
is: mérsékli a periférias intervenciokat kovetd restenosis- és
reintervenciokockazatot, nyitott érsebészeti beavatkozasok
esetén is, javitja az amputaciomentes tulélést, és jotékony
hatasat kimutattdk a MACE-kockazat cs6kkenésében is.
Zarégondolatként Kolossvary doktor elmondta, hogy az
alsé végtagi claudicatiés panasz bar a fajdalomrol szol, an-
nal sokkal komplexebb jelenséget takar; a sziv-ér rendszeri
megbetegedések komplex dsszefonddasat tikroézi. Nagyon
gyakori a koszorubetegséggel val6 egydittallas, ennek meg-
felel6en a kezelés is multidiszciplinaris egyuttmikddést ki-
van: kardioldégus, angiolégus és érsebész kommunikaciojat
és kozos fellépését. Az optimalis ellatas kulcsa a kombinalt
terapia: kontrollalt tréning, cilostazol alapu gyogyszeres va-
zoaktiv kezelés és szikség esetén revaszkularizacié. A ci-
lostazolterapia elénye nem korlatozodik a jarastavolsag no-
velésére, a gyogyszer dsszetett farmakologiai hatasa révén
ennél szélesebb hatasspektrumiu. Az egyes modalitdsok
egymast erf@sitve segitik a betegek életminéségének és tul-
élési esélyeinek javitasat.

Vagvelgyi Agnes

ACS: akut koronariaszindréma; AMI: akut miokardialis infarktus; CCB: kalciumcsatorna-blokkolo; CV: kardiovaszkularis;
CCS: kronikus koronariaszindroma; DOAC: direkt oralis antikoagulans; ESC: Eurépai Kardiolégiai Tarsasag; Gl: gasztroin-
tesztinalis; KVA: K-vitamin-antagonista; LAD: ramus descendens anterior; MACE: major adverse cardiovascular event;
MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; NSAID: nem szteroid gyulladascsdkkentd; PAD: periférias artérias betegség;
PCI: perkutan koronariaintervencio; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; RCA: arteria coronaria dextra;

TAG: thrombocytaaggregacioé-gatlas

A kbzlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szereplé informaciok a szerzé(k)
nézeteit tlikrézik. Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi elbiras az iranyado.
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Akkreditalt tovabbképzs tanfolyam

Tisztelt Orvoskolléga!

A lapunk hasabjain zajlé akkreditalt tovabbképzé tanfolyamunk aktudlisan 4 lapszam szakmai anyagéra éplil, vagyis 2
modulbdl all. A tovabbképzés szabadon vélaszthaté kategdridba tartozo tavoktatéas, amelynek sikeres teljesitése esetén
Osszesen 8 kreditpont szerezheté. Minden lapszamban, vagyis modulonként 12 tesztkérdés talalhato, ezek 75%-anak
helyes megvalaszolasaért részpontszam jar a kovetkezok szerint:

1 modul teljesitése esetén 4 kreditpont, 2 modul teljesitése esetén 8 kreditpont, 3 modul teljesitése esetén 12 kredit-
pont, 4 modul teljesitése esetén 16 kreditpont.

A tanfolyamon megszerzett kreditpontok a kdvetkezd szakvizsgék esetén szakma szerinti pontként kerllnek elszamolasra:
belgydgyaszat, belgydgyaszati angioldgia, csecsemd- és gyermekkardioldgia, diabetoldgia, endokrinoldgia és anyagesere-
betegségek, foglalkozas-orvostan (lizemorvostan), geriatria, haziorvostan, kardioldgia, orvos (szakirany( szakképesités
nélkul), orvosi rehabilitacio (kardioldgia), orvosi rehabilitacio (belgydgyaszat), neuroldgia, sportorvostan, szivsebészet. A

kreditpontok minden mas esetben szabadon vélaszthato elméleti pontként vehetdk figyelembe. A teszt megoldasa

kizarélag online formaban térténhet.

Ha részt kivan venni a lapunk altal nyUijtott kreditpontszerzé tanfolyamon, kérjik, hogy latogasson el az
orvosikreditpont.hu internetes oldalra, ahol minden informaciot megtalal, hogy kitolthesse a tesztkérdéssort.

Az oldalra vald belépés regisztracié utan lehetséges, mivel az oldal zart szakmai portal. A regisztracié ingyenes.

A tesztkérdéssor megoldasa altal megszerzett kreditpontokrdl az oftex.hu internetes oldalon tajékozddhat a kitoltési

hataridd utan.

Bekiildési hataridé: 2025. 12. 31.

A MAGAS VERNYOMAS MEGELOZESE ES KEZELESE

AZ ELETMODBELI VALTOZTATASOK ALAPJAN —

GAJER MATE

1. Melyik allitas hamis az obesitassal kapcsolatban?
A: A centrélis és a periférias elhizés kézott nincs szignifi-
kéans kilénbség a kardiovaszkularis rizikd szempontjabdl.
B: A testtomegindex és a derékbdség hatarértékei etniku-
monként valtozdak.

C: A fizikai aktivitdsnak mérsékelt hatasa van a testsuly-
csokkentésre, mégis az obesitas kezelésének elsévonalbeli
terapidja.

D: Az elhizés 6ndlld kockazati tényezdje a hipertonianak,
és a kardiovaszkularis betegségek egyik legfontosabb
eldidézdje.

2. Melyik allitas hamis a légszennyezettséggel
kapcsolatban?

A: A légszennyezettség karos kovetkezményei csokkent-
hetSek beltéri légsziirék hasznélataval.

B: A légszennyezettség hatésa elhanyagolhaté a hiperté-

nia kialakuldsaban, mivel ezen a tényezdn kevésbé tudunk
valtoztatni egyéni szinten.

C: A légszennyezettség fokozza a hipertonia rizikdjat, mi-
vel aktivalja a szimpatikus idegrendszert és a renin-angio-
tenzin-rendszert, ami vérnyomasemelkedést okoz.

D: Tobb zdldterdlet kialakitésa a vérosokban segiti a lég-

szennyezettség csokkentését.

3. Melyik taplalkozasi szokas nem segiti a magas
vérnyomas betegség kezelését?

A: A natriumbevitel csdkkentése (natrium <2 g/nap).
B: A kéliumszegény taplalkozas.

C: A DASH-diéta.

D: A nitrdtban gazdag ételek fogyasztasa.

REKREACIO SZIVBETEGSEGGEL: FOKUSZBAN A REPULES
ES A WELLNESS — HOMORODI NORA

4. Melyik allitas hamis?

A: Szévédménymentes ACS utan 3-7 nappal engedélyez-

het6 a repilés.

B: Krdnikus koronériaszindrémaban, CCS I. és CCS Il ese-

tében nincs replilést érintd korlatozas.

C: Nyitott szivm(itétet kdvetd 2 héten belll repiléut nem

javasolt.

D: ICD-implantécié utan tilos a reptilés.

5. Melyik allitas igaz?

A: Valamennyi tipust hé hatasara emelkedik a maghémér-
séklet.

B: Az infra- és finn szauna esetében hasonl6 a hémérsék-
let, csak a pératartalomban van kilénbség.

C: Meleg vizes flird6zés esetén a hidrosztatikai nyomas
nincs hatassal a keringésre.

D: A kiilénb6z6 hémodalitasok hatésara a vérnyomas

emelkedik.
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6. Melyik allitas igaz?

A: Szaunézés soran ugyanolyan az aritmiarizikd, mint fizikai
terhelés kapcsan.

B: Kordbban nem szaunazé egyének ACS utan korlatozas
nélkdl szaunazhatnak.

C: A szauna alkalmazasa kedvezéen befolyasolja a kardio-
vaszkularis mortalitast.

D: Az infraszauna kontraindikalt szivelégtelenségben.

A HYPONATRAEMIA DIAGNOSZTIKAJANAK ES
TERAPIAJANAK GYAKORLATI MEGKOZELITESE —
NADHAZI ZOLTAN

7. Mi jellemz6 a SIADH szindréma fennallasa kap-
csan megfigyelhetd folyadék- és elektrolit-haztar-
tasbeli valtozasra?

A: Hypervolaemias hiperozmolaris hyponatraemia.
B: Euvolaemias hipoozmoléris hyponatraemia.

C: Hypovolaemias izoozmolaris hyponatraemia.

D: Hypervolaemias izoozmolaris hyponatraemia.

8. Magyarorszagon az ADH-receptor-antagonistak
(-vaptanok) kéziil melyik van térzskényvezve a
SIADH szindréma specialis eseteinek kezelésére?

A: Conivaptan.
B: Satavaptan.
C: Lixivaptan.
D: Tolvaptan.

9. Az alabbiak kéziil melyik kérfolyamat alakithat ki
hypervolaemias hipoozmolaris hyponatraemiat?

A: A pangasos szivelégtelenség.
B: A dekompenzalt méjcirrézis.
C: A TUR-szindréma.

D: Mindharom.

10. Az emberi szervezet Na-tartalmanak hany szaza-
léka intracellularis?

A: 3 szazaléka.

B: 33 szazaléka.
C: 66 szézaléka.
D: 97 szézaléka.

K®BE VESETT DIKTATUM VAGY SEGITSEG AZ AKTUALIS
INDIVIDUALIS DONTESEKHEZ? — MOSER GYORGY

11. A SIGNIFY-vizsgalat run-in szakaban mely gyégy-
szercsoport feltitralasara szélitottak fel a vizsgal6-
kat?

A: A statinokéra.

B: A béta-blokkoldkéra.

C: Az ACE-gétlokéra.

D: A Ca-csatorna-blokkoldkéra.

12. Ferrari és munkatarsai ,diamond approach”
néven ismertté valt expert consensusaban mire utal
a heptagon?

A: Az antianginas gyogyszerek racionalis kombinacidjara.
B: Az antianginas gydgyszerek irracionélis kombinacidjara.
C: Mindkettdre.

D: Egyikre sem.
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Szerzoi atmutatoé

Roviditett atmutaté a Cardiologia Hungarica

szerzoi szamara

A laprol

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

Fo célkitiizései:

* Magas szinvonalu kardiol6giai témaju eredeti klinikai
és experimentalis kéziratok kdzlése.

* A kardiologusok szakmai tovabbképzésének segitése
Osszefoglald jellegl kdzleményekkel.

» Szakmai utmutatok, iranyelvek kozlése.

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

» Kardiologia témaju tudomanyos értekezések rovid
Osszefoglaldinak kodzlése.

1. TABLAZAT. A kdzlemények fajtéi és formai kdvetelményei

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

* Forum: magyarorszagi aktualitasok.

* Levelek a szerkeszt6hoz.

» Kongresszusi beszamolok.

* Interju/kdnyvismertetés.

Szerkesztoség cime:

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

Kézirat bekiildése:
a neweditor.olo.hu szerkeszt8ségi rendszerbe regiszt-
racio utan.

Osszterjede- Absztrakt Szovegtorzs Irodalom- Tablaza- Kulcs- Teszt-
lem (sz6veg- jegyzék tok és sza- kérdések
térzs+irodalom) (DOl szammal) abrak vak
Eredeti Min. 12 000 Max. 2000 kar. 1. Bevezetés Max. 40 Max. 5 5 -
kdzlemény Max. 20 000 1. Célkitlizés 2. Betegek és
karakter 2. Betegek és mobdszerek
modszerek 3. Eredmények
3. Eredmények 4. Megbeszélés
4. Kovetkeztetések
Esetismertetés Max. 5000 Max. 1700 el&irt 1. Bevezetes Max. 10 Max. 5 5 -
karakter szerkezet nélkil 2. Esetismertetés
3. Megbeszélés
Kardiolégia Max. 3000 - - Max. 5 Max. 5 5 -
képekben karakter
Osszefoglalé Max. 25 000 Max. 1700 el8irt ElSirt szerkezet Max. 60 Max. 5 5 Szlikséges
kbzlemény karakter szerkezet nélkul nélkdl
Gyakorlati Max. 15 000 Max. 1700 el8irt ElSirt szerkezet Max. 10 Max. 5 5 Sziikséges
kardioldgia karakter szerkezet nélkil nélkal
Szakmai Max. 20 000 Max. 1700 el6irt El6irt szerkezet Max. 20 Max. 5 5 Sziikséges
utmutato karakter szerkezet nélkil nélkdl
Bizonyitékokon Max. 15 000 Max. 1700 el6irt El6irt szerkezet Max. 20 Max. 4 5 Szikséges
alapuld orvoslas  karakter szerkezet nélkil nélkal
Foérum Max. 10 000 Max. 1700 eldirt El6irt szerkezet Max. 10 Max. 4 - -
karakter szerkezet nélkul nélkdl
Levelek Max. 5000 Opcionalis ElSirt szerkezet Max. 10 Max. 2 5 -
a szerkeszt6héz  karakter nélkal
Kongresszusi Max. 5000 Opcionalis ElSirt szerkezet - Max. 4 - -
beszamoldk karakter nélkdl
Interjo/ Max. 5000 Opcionalis El6irt szerkezet Max. 10 Max. 4
kényvismertetés  karakter nélkal
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