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Az abciximabtól az abelacimabig.  
Szubjektív szörfözés a kardiológia biológiai 
terápiás lehetőségein és kudarcain 

Kiss Róbert Gábor

Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház, Budapest

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

-

The author happened to be involved in the discovery and assessment of biological therapies, which are otherwise un-

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

antitrombotikus kezelés

antitrombotics

Glikoprotein IIb/IIIa (GPIIb/IIIa) gátló  
monoklonálisantitest-fragmentum

-
mentumot az emberi vérlemezke glikoprotein IIb/IIIa 
(GPIIb/IIIa) receptora ellen készítették a vérlemez-

in vivo 
trombózisos modellen figyelte meg az aggregációgát-
ló hatást kutyákon (1, 2). Kiderült, hogy intravénásan 
beadva a zajló, artériás trombózist képes meggátolni, 
ami az akut miokardiális infarktus intervenciós ellátásá-
ban egyfajta mérföldkövet jelentett, miután embereken 
is alkalmazni kezdték a szert ReoPro néven. Abban az 

kialakulási ideje valóban meg is kívánta egy hatékony 

intravénás gyógyszer iniciális alkalmazását, amely ja-
vította a perkután intervenció kimenetelét, és persze a 
vérzésveszélyt is fokozta. A humanizált molekulaforma 
révén az anti-egér immunválasz mindössze 12% gya-

A PCSK9-gátló monoklonálisok 

Az evolocumab- és az alirocumab-molekulák hatéko-
nyan gátolják a humán PCSK9 molekulát, pontosabban 

-
hoz vezetne. PCSK9 híján az LDL-receptorok száma a 
májsejt felszínén megnövekszik, a vér LDL-szintje pe-
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dig lecsökken. Az egyre agresszívebb LDL-célértékek 

a mai napig is alkalmazásban van. A betegek elég jól 
tolerálják a kéthetente való szubkután injekciót, amely 

-

-

illetve nemzeti koordinátorként (alirocumab) vett részt 
ezekben a klinikai vizsgálatokban (3).

A XI/XIa alvadási faktor elleni abelacimab

A K-vitamin-antagonista antikoagulánsok egyedural-
-

gyógyszerek, amelyek az említett alvadási faktorok 
aktív centrumát blokkolják. Sok beteg számára ezek a 
szerek sem jelentettek azonban olyan megoldást, ame-

veseelégtelenség, feledékenység és számos egyéb, 
valós vagy mondvacsinált ok miatt. A vérrög konszoli-
dációjához szükséges némi aktivált XI-es faktor. A fak-
tor aktivációja természetes körülmények között a trom-
bin hatására következik be. (A kontaktaktiváció – XII-es 

bizonyítja ezt jobban, mint a faktorhiány névadója, Mr. 
Hageman
Megfigyelték, hogy az alacsonyabb XI-es faktor akti-
vitást mutató egyének között ritkább a kardiovaszku-
láris esemény, egészen ritka a vénás tromboembólia, 
ugyanakkor a vérzésveszély is csekély. Így aztán el-

-
nak gátlása, illetve az aktivált forma gátlására irányuló 
kutatási sorozat. Ennek az iránynak már eredményeket 

-
-

havonta egyszer adták, adtuk, térdprotézis-beültetés, il-
letve pitvarfibrilláció indikációban. A XI-es faktor gátlá-

-
banhoz képest jóval kevesebb vérzés alakult ki (4).

Mi a közös ezekben a biológiai terápiát 
jelentő, monoklonális antitestre alapuló 
kutatásokban?

molekula ellen, felmérve, hogy annak gátlása, befolyá-
solása hogyan érinti az adott betegséget (trombózist, 

és a betegeknek sem lesz feltétlenül a kedvence, de 

elmaradásában a szabadalmi védettség lejártakor. (A 

kétharmada már valamilyen biológiai terápia volt [5].) 

-
-

bot sok ország nem is ismeri, hiszen bevezetését nem 
-

titív GPIIb/IIIa antagonisták, a tirofiban, illetve az eptifi-
batid. De a legfontosabb lépést az akut koronáriaszind-
rómák invazív ellátásában nem is ezek hozták, hanem 

prasugrel és a ticagrelor. Olykor azonban még mindig 
-

bus okozta életveszélyes helyzetekben a GPIIb/IIIa 

-

antitest kutatásának. Egy konkurens által már klinikai 

volt ilyen szerencsés, mivel fokozatos hatásvesztést 
-

lasz. Mégis, a két pionír molekula sikere szép példá-
ja annak, hogyan lehet kitapasztalni egy kutatási irány, 

-
kerességét. A PCSK9-gátlás legszofisztikáltabb példá-
ja az inclisiran, egy siRNA, amely a PCSK9 messenger 

Egy hathavonta alkalmazott szubkután szer, amely ké-
pes akár – Braunwald professzor kedvenc szavajárá-

PCSK9-et, 50%-os LDL-koleszterin-csökkenést elér-
ve. De megnyitotta a kutatást az orális PCSK9-gátlók 

olcsók is lesznek majd.

Az abelacimab és a XIa-gátlók

már okot adhatnak. A monoklonális antitest itt azonban 
-

tudnak. Az abelacimab a faktor aktivációját is meg tudja 
akadályozni. Na pontosan most érkeztünk el ahhoz a 
ponthoz, ahonnan a fiaskók eredhetnek. Mert itt van 
a második legnagyobb fiaskó a trombózisellenes kuta-

van egy sajátossága. Csak néhány aktivált molekula 

-



161

Cardiologia Hungarica

hájában. Nem egy sztöchiometrikusan felhasználódó 
alvadási faktor ez. Néhány százalék maradék aktivitás 

fontos a dózis kimérése egy olyan obligát trombózismo-

-
ban nem. Látták, hogy a 6-8% maradék faktoraktivitás 

A két történelmi fiaskó a trombóziskutatásban. Az orá-
lis GPIIb/IIIa blokkolók és az orális faktor XIa blokkoló 

-

-
tókon az intravénás szerek sikere láttán. Hiszen orális 

-
lultnak a GPIIb/IIIa receptor ellen. Nagy kompetíció in-
dult, betegek tízezreit randomizálták ezekre az orális 
szerekre. De nemhogy hatástalanságot észleltek, ha-

placebóhoz képest (6)! Persze nem lett volna baj, ha 
a nagy sietségben elolvasnak néhány kutatási ered-

szignalizációról szóltak, és amelyek ekkor már ismer-
tek voltak (7). Az volt a baj, hogy a szerek nemcsak 
blokkolták a GPIIb/IIIa receptort (reverzibilis módon), 

-
ták is azt, mire a receptor megküldte üzenetét a jól fel-
fegyverzett kis hadihajó, a vérlemezke gyomrába: fegy-

antagonisták végül aktiválták a vérlemezkéket. Ez pe-
-

sához vezetett. Nos a kardiológusok számára cseppet 
sem ismeretlen a jelenség, hogy egy receptorblokkoló 
rendelkezik intrinszik mimetikus aktiválódási hatással 

-

-

vizsgálatban a betegbevonás, amikor kénytelenek vol-
tak azt megszakítani a négyszeresre növekedett kar-

már említett térdprotézises trombózismodellen, azt ki-
hagyták, talán sietség okán. Egy 12 hetes, pitvarfibril-

iszkémiás stroke történt. Így történt a dózis meghatáro-
zása: 50 mg naponta egyszer tablettában. Amíg a mo-
noklonális abelacimab 99%-os faktorbénítást okozott, 

megnézték, hogy a stroke-ot kapottak esetén kevésbé 
volt-e meg a faktor XIa gátlása, azonban a gátlás mér-

-
zött. Ne legyünk biztosak abban sem, hogy a XI-es fak-

Összefoglalás

A monoklonális antitest használata egyfajta – honvéd-
-

is egy egészen pontos hatáskijelölés megnyithat utat 
terápiás irányokba, amint azt láthattuk a kardiovasz-
kuláris példákon. Azonban nem helyettesítheti a kór-
élettani mechanizmusok részletes megértését, mert az 
antitestek alól még kilóghatnak bizonyos lólábak, olyan 
mechanizmusok, amelyeket pontosan az antitest fedett 

gyár aligha fejleszt ugyanarra a támadáspontra mono-
-

sikereit és kudarcait. A kedves olvasó mindenesetre ne 
nagyon váltson csatornát, mert itt még sok izgalmas 
dolog fog rövidesen kiderülni.
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A Nemzeti Szívinfarktus Regiszter (NSZR) évente 
rendszeresen beszámolót közöl az infarktusos betegek 

-
diológusok Társasága tudományos folyóiratában tesz 
közzé. A jelen összefoglaló a 2024-es év adatait tar-
talmazza.

Adminisztratív adatok

A Központi Statisztikai Hivatala évek óta rögzíti és pub-
likálja a haláloki statisztikát. Magyarországon ez az 
egyetlen, halálokokat tartalmazó statisztika, amelynek 
szabályait nemzetközi egyezmények rögzítik. A KSH 
adatai szerint a heveny szívinfarktusban meghalt be-
tegek száma a 1993. évi adathoz képest 2014-re je-

A COVID-19-pandémia idején 2021-ben 6059 beteg 
halt meg, majd 2022-ben ismét 6000 alá csökkent a 
halálozások száma (1. ábra). A 2023-as évben a he-
veny szívinfarktus 5290 esetben szerepelt halálokként. 
A 2024-es évre vonatkozó KSH halálozási statisztikát 
2025 augusztusában közlik.

A Nemzeti Szívinfarktus Regiszterben  
rögzített betegek és események száma

2024. december 31-én 75 aktív centrumtól kapott az 
NSZR rendszeresen adatot, néhány ellátóhely a kötele-

-
jesítette. Ekkor a regiszterben 190 230 esemény adatai 
szerepeltek, amelyeket 170 337 beteg kezelése során 
rögzítettek. A 2011–2024 években a regisztrált esemé-
nyek számát a 2. ábra mutatja. Az utolsó négy évben 
– 2022 év kivételével – 14 000 felett volt a regisztrált

-
sal finanszírozott ellátások számát az 1. táblázat tartal-
mazza. A 2020–2021 években az események száma 

1. ÁBRA. AMI diagnózissal meghalt betegek száma (KSH)

2. ÁBRA. A regisztrált események száma 2011–2024 között

1. TÁBLÁZAT. Szívinfarktus fődiagnózissal finanszírozott
kezelések évek szerinti bontásban (NEAK)

Év Betegek száma

2007 15 993

2008 16 120

2009 16 686

2013 15 343

2014 15 590

2015 14 868

2016 15 179

2017 15 186

2018 15 082

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 finanszírozott ke-
zelések száma 14 555 volt. A finanszírozott és a Nem-
zeti Szívinfarktus Regiszterben (NSZR) rögzített 
betegek arányát folyamatosan követjük. A megítélés-
hez a regisztrált/finanszírozott betegek arányát vesz-
szük alapul. Adataink alapján a regiszter adatbázisá-
nak teljessége a 2017–2021 években meghaladta a 
90%-ot, a 2022–2024 években valamivel 90% alatt 
volt. 2024-ben a regiszter a finanszírozott kezelések 
86,3%-ának adatait tartalmazta. A részleteket a 3. ábra 
mutatja. Az infarktus miatt hospitalizált betegek többsé-

-
nyekben (centrumok) látták el. A centrumok rögzítési 

arányát a 2014–2024 években a 2. táblázatban foglal-
tuk össze.

A regiszteradatok teljessége 

A regisztráció teljessége érdekében folyamatosan tá-
jékoztatjuk az intézményeket, hogy mennyire teljes az 
általuk kezelt betegek regisztrációja, ennek kapcsán 
megküldjük azoknak a betegeknek a tajszámát, akik-
nek kezelését az NEAK finanszírozta, de nem szere-
pelnek az NSZR adatbázisában. Ez a segítség javítot-
ta és könnyebbé tette a kórházak munkáját. 2024-ben 
a regisztrált adatok teljessége 86,3% volt. Az adatok 
teljességének arányát a 2013–2024 években a 3. ábra 
mutatja, míg a 4. ábra ezeket az adatokat centrumok 
szerinti bontásban ábrázolja.

A rögzített adatok validálása,  
minőségbiztosítás

A manuális adatbevitel során a szoftver számos logi-
-

-
rollercsapat végzi. A hibás adatok javítása online módon 

3. ÁBRA. A regisztrált adatok teljessége (regisztrált/finanszí-
rozott) ×100

2. TÁBLÁZAT. A szívkatéteres centrumok rögzítési aránya 2014–2024 évben

Centrumok A finanszírozott vs. a regisztrált betegek aránya (%)

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Bajcsy 79,0 94,2 83,3 56,8 90,9 99,5 97,0 94,8 91,9 97,5 81,3
Balatonfüred 62,7 100,0 100,0 95,0 97,6 97,3 99,1 98,4 90,9 100,0 100,0
BIK 31,6 72,6 62,7 78,2 90,7 74,6 99,6 72,9 76,3 95,8 76,6
Debrecen Kard. 91,0 75,6 62,8 97,0 96,3 98,0 99,2 87,1 87,7 95,0 92,4
GOKVI 75,2 97,0 92,6 89,5 93,1 91,8 95,7 95,6 95,1 92,4 97,5

57,0 93,6 96,3 83,1 74,9 67,3 86,6 67,1 91,9 93,8 91,6
Gyula 60,3 40,1 96,0 88,5 94,8 97,3 99,8 98,2 96,0 99,8 96,3
ÉPC – Honvéd 34,8 100,0 100,0 77,9 68,6 97,3 93,9 27,9 37,2 59,7 48,7
Kaposvár 45,5 91,5 91,6 68,4 93,6 99,8 99,4 96,0 94,0 84,6 96,9
Kecskemét 95,4 100,0 82,0 96,1 91,8 97,0 95,6 73,7 91,1 96,2 90,2
Miskolc 49,6 69,7 99,5 99,5 99,2 99,8 99,4 98,6 97,5 98,5 96,7
Nyíregyháza 96,9 95,9 96,9 93,9 94,4 95,2 90,5 98,9 99,4 100,0 100,0
PTE Szívgyógyászat 73,5 96,9 99,8 92,8 95,5 96,9 97,8 84,9 68,3 98,6 90,3
SEKK 68,1 100,0 98,7 99,1 98,9 99,8 98,8 98,5 99,3 100,0 99,4
Szeged Kard. 39,6 88,6 78,6 89,8 84,9 99,7 100,0 99,5 99,5 99,5 99,8
Székesfehérvár 68,4 77,0 97,7 88,1 88,3 70,3 90,1 77,7 88,3 85,3 82,8
Szolnok 76,1 86,9 98,1 94,7 85,5 96,7 96,8 94,3 94,7 97,3 99,4
Szombathely 63,2 93,5 95,0 76,9 85,2 82,3 90,7 90,9 79,4 88,4 81,0
Zalaegerszeg 84,2 100 98,9 99,2 99,7 100,0 99,0 99,5 98,7 100,0 99,7
Uzsoki 98,2 94,7 96,6 87,6 77,7 68,0
Rövidítések: ÉPC – Honvéd: Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház; GOKVI: Gottsegen György Országos Kardiovaszkuláris Intézet; SEKK: Semmel-
weis Egyetem, Kardiológiai Központ
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-

-

többéves tapasztalattal rendelkezünk, ennek részleteit 
2021-ben az Orvosi Hetilapban publikáltuk.

A regisztrált események diagnózis és  
nemek szerinti megoszlása, átlagos életkor

2024-ben 13 728 akut miokardiális infarktus (AMI) ese-
ményt regisztráltunk, a regisztrált esetek 46,7%-a STE-
MI, 53,3%-a NSTEMI volt, ez az arány évek óta válto-
zatlan. Mindkét esetben a betegek többsége férfi (64, 
illetve 61%.). A betegek átlagos életkora NSTEMI in-
farktus esetén nagyobb volt, mint STEMI infarktusban: 
69,1 vs. 64,4 év.

Az NSZR-ben rögzített, ST-elevációval járó 
szívinfarktusos betegek demográfiai  
adatai, a szívkatéteres centrumba került 
betegek aránya és a primer perkután  
koronáriaintervenció (PPCI) gyakorisága 

-

a betegek 5,5%-ában került sor. A betegek 96,9%-ánál 
történt koronarográfia, a vizsgálat 94,6%-ában a radi-
ális éren vezették be a katétert. A kóros koronarográfi-

érmeg nyitás kapcsán a betegek 96%-a kapott gyógy-
szerkibocsátó stentet. A kórházi kezelés ideje alatt 

-
házban 5 betegnél történt. A betegek 5,7%-ánál volt 
sokk a kezelés alatt. Gépi lélegeztetés a betegek 7,5%-

ánál történt, IABP alkalmazása 2%-ban, ECMO alkal-
mazására 18 betegnél került sor (0,3%).

A teljes iszkémiás idő, az ajtó-tű idő  
a STEMI-betegeknél

-

meghatározni. Ebben a betegcsoportban a panasz 

volt. Négy órán belül a betegek 46,3%-ánál került sor 
az ér megnyitására, míg a betegek 13%-ánál a panasz 

történt a revaszkularizáció.

Az ST-elevációval nem járó szívinfarktusos 
(NSTEMI-) betegek demográfiai adatai, a 
szívkatéteres centrumba került betegek 
aránya és ellátási módja

2024-ban az NSTEMI események aránya 53,3% volt. 
A betegek többsége (61,4%) férfi. A betegek átlagos 
életkora 69 év volt. A betegek 94%-ánál történt koro-
narográfia, a beavatkozás 96,5%-a radiális behato-
lásból történt. PCI kezelésre az összes beteg 64,7%-
ánál került sor. A betegek 93,9%-a gyógyszerkibocsátó 

ában rögzítettek.

A társbetegségek előfordulása az infarktus 
típusa és nemek szerint

kórházi felvétel idején dohányzó betegek arányát ne-
mek szerinti bontásban a 3. táblázatban foglaltuk ösz-
sze.

Hová távozott a beteg arról az osztályról, 
ahová először felvették

Az akut szak után a STEMI-betegek több mint egy-
harmada (36,8%) az otthonába, 10,6%-a rehabilitá-

50,9%-a az otthonába távozott, 6,3%-a került rehabi-
-

vazív centrumok átlagos ápolási idejét, biztonsággal 

hogy a betegek megismerjék és a gyakorlatban al-
-

meit. Ehhez még hozzájárul az a tény is, hogy igen 

-

4. ÁBRA. Rögzítési arány intézetek szerinti bontásban

Nyíregyháza, Balatonfüred, Orosháza, 
 

Vásárosnamény, Csorna, Szeged Kard., 
Zalaegerszeg, SEKK, Szolnok, Szt. Imre, 

Miskolc, Mohács, Gyula, Ajka, Ózd, 

Belklinika, PTE Szív gyógyászat, Kecske-
mét, Dombóvár, Esztergom, Szt. János, 
SE Belgy. és Hematológia, Békéscsaba, 
Székesfehérvár, Pécs I. Belklinika,  
Gyöngyös, Bajcsy, Szombathely, MISEK

Szeged Bel., Baja, BIK, Nagykanizsa, 
Jászberény, Hatvan, Szentes, Uzsoki 

Veszprém,Tatabánya, Balassagyarmat, 

Cegléd, GEKSZ Pápa, Makó

ÉPC – Honvéd Kh. Budapest, Kiskunhalas, Debrecen Belgy., Eger, Kistarcsa, Komló, 
Kisvárda, Salgótarján, Szekszárd, Sopron
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szakasza, hiányzik a kórházból távozó betegek szer-
vezett rehabilitációja és gondozása. A kórházi rehabi-

-
-

lenek.

A távozáskor alkalmazott gyógyszeres 
kezelés

A kórházi kezelés alatt alkalmazott, illetve a távozás-
kor javasolt gyógyszerek gyakoriságát %-os megosz-
lásban az 5. ábra 

gyakorisággal alkalmazták. A magyar adatok nemzet-
közi összehasonlításban is jónak mondhatók. A bete-
gek adherenciájának folyamatos követése fontos fel-
adat lenne, mert a korábbi évek egyik vizsgálatában 

-

ezek alkalmazásának gyakoriságát a 4. táblázatban 
foglaltuk össze. Adataink szerint a nagyobb hatékony-

-
sában nagy különbségek vannak a centrumok között: 
PCI kezelésben részesült STEMI-betegeknél a prasug-
rel 4,4–24%, a ticagrelor esetén 1,7–10,8% között vál-
tozott a gyógyszer alkalmazásának gyakorisága. 

A STEMI és NSTEMI infarktusos betegek 
halálozása évek és nemek szerinti bontásban 

A halálozási adatokat az 5. táblázatban foglaltuk ösz-
sze. Az éveket összehasonlítva a halálozási arányok-
ban lényeges változás nem igazolható. A PCI kezelés-

lényegesen jobb volt a prognózisuk. Figyelemre méltó, 
hogy az NSTEMI-betegek egy éves halálozási aránya 
PCI kezelés esetén 6-8%-kal kisebb, mint azoknál, akik 
ilyen kezelést nem kaptak. A STEMI-betegnél kisebb 

magasabb átlagos életkora és a társbetegségek gya-

Az invazív centrumok adatainak összeha-
sonlítása: a koronarográfia, az érmegnyitás 
gyakorisága és a betegek 30 napos  
halálozása tekintetében

-
nuár 1. és 2024. december 31. között ellátott betegek-
nél a koronarográfia és a PCI gyakoriságát, valamint 
a 30 napos halálozást. A részletes adatokat a 6. és 7. 
táblázatban foglaltuk össze. A STEMI-betegcsoport-
ban a koronarográfia minden centrumban 90% felett 

-
get találtunk: 78,5% vs. 99,6% az ellátott betegeknél 
az érfestés gyakorisága. Mindkét infarktustípus ese-

-
koriságában: STEMI infarktusban 79,1% vs. 94%, az 

3. TÁBLÁZAT. A társbetegségek előfordulásának százaléka 
az infarktus típusa és neme szerinti bontásban

STEMI 
n=6128 (6169 esemény)

Férfi
(n=3908)

Nő 
(n=2220)

A társbetegségek előfordulása és a dohányzás

14,7 11,9
12,2 13,8

során megállapított hipertónia
72,7 80,6

      iszkémiás stroke
4,8

42,6
6,2

54,4
 

30,6
0,6

 
35,9

1,3
9,4 9,9

35,4 34,5
15,6 11,1

1,9 1,4
Dohányzik (a kórházi felvétel idején) 38,3 29,2

pitvarlebegés
7,3 8,4

5,4 7,9
 

veseelégtelenség
4,7 8,7

NSTEMI 
n=6887 (7043 esemény)

Férfi
(n=4235)

Nő 
(n=2652)

A társbetegségek előfordulása és a dohányzás

28,2 21,7
19,7 18,6

során megállapított hipertónia
84,0 86,1

       iszkémiás stroke
7,7

53,0
7,3

52,1
 

42,3
0,8

 
39,9

1,4
15,1 15,4
41,6 39,6
29,6 22,3

6,2 3,7
Dohányzik (a kórházi felvétel idején) 24,5 18,2

pitvarlebegés
12,7 12,5

8,4 10,1
-

lenség
9,8 14,4
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NSTEMI-betegcsoportban 44,7% vs. 87,5%. A 30 na-

igazoltak: a STEMI-betegek esetén 9,2% vs. 19,1%, az 
NSTEMI-betegcsoportban 5,3% vs. 12,1%. Természe-

figyelemfelhívásra alkalmas, következtetés levonása 
csak további elemzés után lehetséges. Az elemzések 

Rehabilitációs kezelések adatbázisa

-
tuk az intézeti rehabilitációban részesült betegek online 
regiszterét, amelyhez az akut szak adatai is kapcsolód-
nak. Jelenleg 18 963 rehabilitációs kezelés adataival 
rendelkezünk.

Kórbonctani leletek adatbázisa

-

infarktusos esetek adatainak regisztrációját. Jelenleg 
14 232 szekció részletes adataival rendelkezünk.

Interaktív lekérdezőfelület

-

infarktus Regiszter aggregált adatainak interaktív 
lekérdezésére, elemzésére és vizualizálására. Az ada-

-
tok értelmezése, valamint a különféle összehasonlítá-
sok esetén érdemes bármilyen következtetés levoná-

-
sabb szempontokat. Ezenkívül a weboldal maga is biz-
tosít magyarázatot minden elemzési vetülethez; ezen 
szempontok ismerete fontos a helyes következtetések 
levonásához.

EuroHeart program

A EuroHeart program célja a népegészségügyi szem-
-
-

4. TÁBLÁZAT. A PCI kezelésben részesült infarktusos betegek thrombocytaaggregáció-gátlóval végzett kezelése centrumok 
szerinti bontásban (2010. 01. 01. – 2024. 12. 31.)

Kecskemét 77,2 61,7 9,8 4,0 82,9 66,5 9,3 5,0
Székesfehérvár 93,3 79,5 17,6 2,1 94,4 78,2 17,1 4,0

95,9 85,3 9,9 2,5 96,0 83,3 9,6 4,5
Kaposvár 95,7 74,8 14,7 6,3 96,7 78,4 11,0 7,0
Szolnok 98,3 77,4 15,7 5,7 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 5,2 10,8 97,1 86,2 6,2 6,8
Balatonfüred 96,8 73,0 19,7 5,2 96,0 70,8 19,0 7,4
GOKVI 98,4 83,8 8,6 4,7 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
Nyíregyháza 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
ÉPC – Honvéd 95,8 80,9 12,6 4,0 94,2 81,0 10,7 5,2
Debrecen Kard. 97,3 83,6 11,6 2,4 96,3 85,6 9,4 2,5
PTE Szívgyógyászat 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

95,9 79,6 13,1 4,2 96,6 81,9 11,1 4,7
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Észtország, Magyarország, Izland, Portugália, Romá-
-

tegének aggregált adatait elemeztük (18 686 STEMI és 
21 050 NSTEMI). Magyarországról 5717 STEMI, 6393 
NSTEMI-beteg szerepelt a 2023-as év elemzésében. 
A 2024 évi elemzéséhez Magyarország 12 932 beteg 
13 205 eseményének adataival járult hozzá. Az eddig 
elemzett években a STEMI-betegcsoportban a legtöbb 

beteg Magyarországról, az NSTEMI esetén Svédor-
szágból került értékelésre.

Tudományos együttműködések

Központi Statisztikai Hivatal és a NEAK adatbázisához 

-

5. TÁBLÁZAT. A STEMI/NSTEMI betegek 30 napos és 1 éves halálozása évek szerinti bontásban

Összes beteg STEMI

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Kórházi halálozás (%) 8,3 8,4 9,8 9,5 10 9,9 10 10,6 10,5
30 napos halálozás (%) 13 13 14 14 14 14 15 16,1 15,4 15
PCI történt 9 9,2 9,9 10 11 11 12 12,3 11,8
1 éves halálozás (%) 21 20 21 21 21 21 22 22,7 21,9
PCI történt 16 15 15 16 16 17 18 17,9 17,1

NSTEMI

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Kórházi halálozás (%) 6,7 7,4 8 8,7 8,2 7,7 7,4 7,5 7,7
30 napos halálozás (%) 11 12 12 13 13 12 13 12,3 11,5
PCI történt 5,3 5,8 6,5 6,5 6,9 6,9 8,2 7,4 6,8
1 éves halálozás (%) 24 23 25 25 24 23 24 23,8 22
PCI történt 13 14 15 15 15 15 18 16,3 14,3

Férfi
STEMI

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Kórházi halálozás (%) 6,3 6,8 7,8 7,6 7,9 8,2 8,8 9,1 8,7
30 napos halálozás (%) 10 11 11 11 12 12 13 14 12,6
PCI történt 7,5 7,8 8,4 8,7 9,3 9,7 11,1 10,8 9,8
1 éves halálozás (%) 17 17 17 18 18 18 20 19,6  
PCI történt 13 13 14 14 14 15 17 15,6  

NSTEMI

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Kórházi halálozás (%) 5,2 6 7,1 7,5 7,3 6,8 6,5 6,8 6,8
30 napos halálozás (%) 9,2 10 11 12 12 11 12 11,6 10,4
PCI történt 4,9 5,3 6,5 6 6,5 6,1 7,7 7,7 6,2
1 éves halálozás (%) 21 21 23 23 22 21 23 22,1  
PCI történt 12 14 15 14 14 14 17 15,9  

Nő
STEMI

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Kórházi halálozás (%) 11 11 13 13 15 13 12 13,2 13,7
30 napos halálozás (%) 17 17 18 18 19 19 17 20 20,3
PCI történt 11 12 13 13 14 14 13,3 15 15,4
1 éves halálozás (%) 21 26 26 25 27 27 26 27,8  
PCI történt 19 20 19 19 20 20 21 22,2  

NSTEMI

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024

Kórházi halálozás (%) 8,6 9,4 9,1 10 9,5 8,9 8,7 8,6 9,1
30 napos halálozás (%) 13 14 13 15 14 13 14 13,4 13,2
PCI történt 5,8 6,6 6,5 7,2 7,7 8,3 9 6,9 7,9
1 éves halálozás (%) 27 27 29 29 27 25 26,8 25,5 25  
PCI történt 14 16 16 17 16 17 19 17 16,3  
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melweis Egyetemmel, és részt vesz az Atmoszferikus 
és légszennyezési paraméterek szívinfarktus kialakulá-
sára vonatkozó hatásainak vizsgálata a Nemzeti Szív-

NSZR kezdeményezésére 2024-ben a Magyarorszá-

két tematikus számában publikáltunk.

Összefoglalás

1. 
lényegesen nem változtak. Továbbra is az a legna-
gyobb problémája az ellátásnak, hogy a STEMI-be-

-

2. -
lönbségeket találtunk mind a STEMI, mind az 
NSTEMI-betegeknél a PCI kezelés gyakoriságá-
ban és a 30 napos halálozásban is. 

3. -
ció-gátló gyógyszerek alkalmazásában a centru-

4. A centrumok közötti különbségek figyelemfelhívás-
ra alkalmasak, a kérdés további vizsgálata indokolt.

5. Továbbra is megoldatlan az akut ellátás után a be-
tegek szervezett gondozása (rehabilitációja.) 

6. 

-

létre, amely naprakész aggregált adatok megisme-

7. 
programnak. A program aggregált adatait éven-
te hozzuk nyilvánosságra. Magyarország a részt-

Svédországhoz – a teljes magyar populációra vo-
natkozó adatokat tud közölni.

-
-
-

-
zi szinten is elismert, és ezen a területen Magyarország 

-
-

rozott tevékenység. Évek óta várjuk, hogy ez a helyzet 
változzon. Svédországban – amely ezen tevékenység 
mintaországa – a regiszterekkel kapcsolatos munka a 
napi feladatok közé sorolt tevékenység, és erre a mun-

fejlesztését Hári Péternek és munkatársainak köszö-
nöm.

6. TÁBLÁZAT. Összefoglaló táblázat a centrumokban elvégzett koronarográfia és PCI beavatkozások száma és aránya  
2010. 01. 01 – 2024. 12. 31. között

Katéteres  
központ

STEMI NSTEMI STEMI + 
NSTEMI 
összes 

PCI
Összes

A koro-
narográfia 
aránya (%)

A PCI  
aránya (%)

Összes
A koro-

narográfia 
aránya (%)

A PCI  
aránya (%)

Kecskemét 3047 98,7 91,7 1765 98,2 77,8 4166
Székesfehérvár 4390 98,0 91,8 5984 92,4 65,7 7964

2581 92,3 79,1 2898 78,5 44,7 3338
Kaposvár 2311 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-tól) 351 96,0 86,3 1365 97,8 87,5 1498
Balatonfüred 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
Nyíregyháza 5050 92,4 84,7 4758 81,5 57,1 6994

2414 96,9 89,6 3411 94,3 69,4 4531
Miskolc 7242 97,5 87,8 4770 93,4 64,2 9421
ÉPC – 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 Szívgyógyászat 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
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Köszönetet mondok dr. Ferenci Tamás biostatisztikus-
nak, az Óbudai Egyetem egyetemi docensének, aki 
számtalan alkalommal segített az adatok elemzésében. 

-
szítéséért.
Közvetlen kollégáimnak is köszönetet mondok: Szabó-

-
-

ler, Bradák Anna, Berecz Beatrix, Adamik Mariann, Gál 
Judit kontrollerek évek óta eredményesen dolgoznak a 
program megvalósításán, munkájuk nélkül ez a tevé-
kenység aligha lenne sikeres.

kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi 
vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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7. TÁBLÁZAT. A 30 napos halálozás centrumok szerinti bontásban (2010. 01. 01. – 2024. 12. 31.)

STEMI NSTEMI

30 napos halálozás Betegek 
száma

30 napos halálozás Betegek 
számaEset % Eset %

Kecskemét 445 15,3 2907 147 8,8 1673
Székesfehérvár 460 10,9 4234 513 9,4 5467

258 10,3 2499 272 10,2 2656
Kaposvár 314 14,1 2229 177 8,1 2185
Szolnok 523 16,5 3166 325 11,0 2942
Zalaegerszeg 356 12,4 2874 245 10,2 2410
Bajcsy 518 12,6 4124 422 9,7 4358
Uzsoki 66 19,1 345 71 5,8 1226
Balatonfüred 304 10,7 2850 143 5,3 2720
GOKVI 602 13,5 4450 509 9,1 5594
Budai Irgalmasrendi Kórház 238 9,2 2584 166 6,0 2750
Szombathely 242 10,7 2261 229 10,8 2129
Nyíregyháza 679 13,9 4874 455 10,4 4387
Gyula 382 16,4 2335 337 10,7 3152
Miskolc 866 12,5 6942 516 11,6 4432
ÉPC – Honvéd 658 13,3 4966 599 12,1 4958
Debrecen 543 11,8 4611 329 7,0 4682
PTE Szívgyógyászat 314 9,4 3328 174 6,1 2843
SEKK 871 11,7 7448 901 8,5 10 620
Szeged 627 14,4 4369 351 8,1 4357
Rövidítések: ÉPC Honvéd: Észak-pesti Centrumkórház Honvédkórház; GOKVI: Gottsegen György Országos Kardiovaszkuláris 
Intézet;  SEKK: Semmelweis  Egyetem  Kardiológiai  Központ
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2-próbát 

 A betegek 48,1%-ánál alakult ki postpericardiotomiás szindróma, közülük 23,7% colchicinterápiában is része-
-

kapcsolatban állhat a szindróma kialakulásával.

 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.

 Our retrospective consecutive study is based on data from patients referred from one cardiac sur-

measured using echocardiography. The postpericardiotomy syndrome was diagnosed according to the European Society of 

statistics, two-sample t-tests, chi-square tests, and simple logistic regression.
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 

-
tial predisposing factors suggested that hyperuricemia (p=0.033) might be associated with the development of the syndrome.

-

postpericardiotomy syndrome, rehabilitation, open-heart surgery, colchicine, CRP-level
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Bevezetés

-
diális betegségek közé tartozik a postpericardiotomiás 

patomechanizmussal rendelkezik, amelyet a perikardi-
ális és/vagy pleuralis szövetek kezdeti károsodása vált 

Európai Kardiológus Társaság (ESC) 2015-ös, Irányelv 

A PPS diagnózisa felállítható, ha az alábbi tünetek kö-

lázas állapot; perikardiális vagy pleuralis fájdalom; pe-
rikardiális vagy pleuralis dörzszörej; pleuralis folyadék 
és/vagy perikardiális folyadék C-reaktív protein (CRP) 
szint emelkedéssel (5). Differenciálása olykor nehézsé-

-
ul perikardiális vagy pleuralis folyadékgyülem) miatt. A 
gyulladásos aktivitás kimutatása ezért elengedhetetlen 
a diagnózis megállapításához (1, 5). Ezen kritérium-

-
-

a fizikális vizsgálat, az EKG, az echokardiográfia, a 
mellkasi ultrahang és/vagy a mellkasröntgen (5). 
Az echokardiográfiás vizsgálat során mért perikardi-
ális fluidum nagysága alapján a betegek három cso-

kisebb folyadékmennyiséggel bírók kerülnek, míg a 
második csoportba a 10 és 20 mm közötti, a harmadik 
csoportba pedig a 20 mm-nél nagyobb fluidummeny-

a szindróma egyik leggyakrabban vizsgált és legfonto-
sabb paramétere a perikardiális fluidum mennyiségé-
nek a változása.
A vizsgálat során célunk volt felmérni a postpericardio-
tomiás szindróma (az ESC 2015. évi ajánlásában talál-
ható definíciót figyelembe véve) kialakulásának a gya-
koriságát, az alkalmazott terápiákat, különös tekintettel 
a colchicinre, valamint az esetleges hajlamosító ténye-

-
kalmazott colchicin miként befolyásolja a perikardiális 
fluidum mennyiségének a változását. Továbbá felmér-
tük, hogy az ESC 2015. évi irányelvének a megjelené-
se óta a postpericardiotomiás szindróma kezelésének 
gyakorlatába mennyire integrálódott a colchicin.

Beteganyag és módszer

A beavatkozással nem járó vizsgálat lefolytatásához 
az Egészségügyi Tudományos Tanács Tudományos 
és Kutatásetikai Bizottság (ETT TUKEB) által kiadott 
szakhatósági állásfoglalást alapul véve a Nemzeti Nép-
egészségügyi és Gyógyszerészeti Központ Klinikai Ku-

szám: NNGYK/GYSZ/62858/2024). 
A retrospektív, konszekutív vizsgálatot az Észak-pes-
ti Centrumkórház – Honvédkórház, Balatonfüredi Kar-
diológiai Rehabilitációs Intézet (8230 Balatonfüred, 
Szabadság u. 5.) beteganyagát felhasználva, a 2024. 

-
tekintve végeztük el. Forrásdokumentációnak a nyitott 

-
sét tekintettük.
Az Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház Szív- 

betegek az ország számos intézményébe kerülnek re-
habilitációra. A vizsgálat egységessége miatt mi csak 
az Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház, Ba-
latonfüredi Kardiológiai Rehabilitációs Intézetbe került 

-
-

anémia következtében) a rehabilitáció ideje alatt átke-
rült más intézménybe, majd az ott kapott kezelés után 

tartózkodásukat vettük figyelembe. További 14 személy 

-
tonfüredi rehabilitációs intézetbe. A 18 áthelyezett eset-

-
szeti, illetve kardiológiai osztályos ellátásban.

-
lagéletkora 64,49±10,86 év volt. A betegek átlagosan 

-
tációjukat, és 20,07±4,32 napot töltöttek a balatonfüredi 

(1. ábra)

1. ÁBRA. A nyitott szívműtétek típusai és előfordulási 
gyakorisága. A vizsgált időszakban a 174 nyitott szívműtét 
48,85%-a csak koronária-, 32,76%-a csak billentyű-, 9,77%-a 
koronária-billentyű műtét, és 8,62%-a egyéb szívműtét volt
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-
-

balpitvar-sérülést láttak el. 
A rehabilitációs intézetben a betegeknél fizikális vizs-
gálat, EKG, echokardiográfia és mellkasi ultrahang 
történt. A perikardiális fluidumot a diasztolé végén 

-
rahang-készülékkel. Vizsgálatunkban a számolásoknál 
mindig a legnagyobb mért értéket vettük figyelembe. 
A statisztikai összehasonlításokat a GraphPad Prism 

-
-

író statisztikát, folytonos változók összehasonlításához 
kétmintás t-próbát, a kategóriaváltozók megoszlásának 
elemzéséhez khi2-próbát használtunk, valamint a biná-

alkalmaztunk. Statisztikailag szignifikánsnak a p<0,05 
értéket tekintettük.

Eredmények

63,2%) kizárólag NSAID- (non-steroidal anti-inflam-
matory drug) terápiát kapott. Colchicint 41 személy 
(23,6%) esetében alkalmaztak, akik közül 25 beteg 
NSAID-, 16 beteg pedig NSAID-, illetve szteroidterápi-

gyógyszerek alkalmazása azonban nem feltétlenül tör-
-

tak az intézeti tartózkodás során (2. ábra).
Az ESC a 2015. évi ajánlásában a PPS diagnózisának 
a felállításához az emelkedett CRP-értéket is figyelem-
be veszi. Pontos CRP-értéket azonban nem definiál (5). 
Vizsgálatunkban a felvételi CRP-értékeket 55,0±34,7 
mg/l-nek találtuk. Ezt figyelembe véve az 50,0 mg/l-

ki a PPS diagnózisát. A 158, induló CRP-értékkel ren-

(76 betegnél) alakult ki a PPS. A 41 olyan beteg közül, 
aki colchicint kapott, 40 rendelkezett CRP-értékkel. Az 
ESC kritériumrendszere alapján, az általunk választott 
CRP-értékhatárt figyelembe véve közülük 18 betegnek 
volt PPS-e. 
A 41, colchicint kapó beteg közül 40 rendelkezett kez-
deti és távozáskori mért perikardiális fluidum értékkel. 

kimutatható folyadékgyülem (0 mm), 16 esetben 10 mm 
alatti, 15 betegnél pedig 10–20 mm közötti perikardiális 
folyadékot mértünk, míg 20 mm-nél nagyobb mennyi-
séget egyetlen esetben sem észleltünk. A távozásko-
ri mérések alapján 20 betegnél nem volt perikardiális 
folyadék (0 mm), 11 esetben 10 mm alatti, 6 betegnél 
10–20 mm közötti, míg 3 betegnél 20 mm-nél nagyobb 
mennyiséget detektáltunk. A 20 mm-nél nagyobb folya-
dékgyülem esetén a betegek további ellátás céljából át-
helyezésre kerültek. A változás statisztikailag szignifi-
káns volt (p=0,0075) (3. ábra). 

-
-

jaiban 5 esetben nem volt még kimutatható perikardi-
ális folyadék (0 mm), 7 betegnél 10 mm alatti, míg 6 
betegnél 10–20 mm közötti folyadékgyülemet mértünk, 
20 mm-t meghaladó mennyiséget pedig egyik eset-
ben sem észleltünk. A távozáskori mérések szerint 9 
betegnél nem volt folyadék (0 mm), 5 esetben 10 mm 
alatti, 2 betegnél 10–20 mm közötti, míg 2 betegnél 20 
mm-nél nagyobb perikardiális folyadékot detektáltunk. 
A változás náluk statisztikailag nem volt szignifikáns 
(p=0,1401) (4. ábra).

2. ÁBRA. A műtét után a betegek terápiájában megjelenő 
gyógyszerkészítmények: colchicin és NSAID (25 fő), colchi-
cin, NSAID és szteroid (16 fő), szteroid és NSAID (22 fő), csak 
NSAID (110 fő), csak szteroid (1 fő)

3. ÁBRA. A perikardiális fluidumok eloszlása az összes colchi-
cinkezeltnél

4. ÁBRA. A perikardiális fluidumok eloszlása a PPS-sel ren-
delkező colchicinkezelteknél



174

Cardiologia Hungarica Kalina és munkatársai: A colchicinterápia szerepe a postpericardiotomiás szindróma  
kezelésében

Azon betegek, akiknél a rehabilitáció során 20 mm 
feletti perikardiális fluidum mennyiség alakult ki, visz-

colchicinterápiás alcsoportban 3 ilyen beteg volt, közü-

-

-
tük. 
Az így fennmaradó összes, colchicint kapó 37 beteg 
kezdeti (8,14±5,22 mm) perikardiális fluidum mennyisé-
ge szignifikánsan csökkent (3,54±4,71 mm; p<0,0001). 

-
-

(3,06±3,96 mm; p=0,0005). 

-
képp járulhatnak hozzá a postpericardiotomiás szindró-
ma kialakulásához. A felvételkori életkort; a szívelégte-
lenség NYHA- (New York Heart Association) stádiumát; 

elszenvedett miokardiális infarktust és az anamnézis-

a hyperlipidaemiát és a hyperuricaemiát tekintettük rizi-
kófaktornak a vizsgálatunkban. Az eredmények alapján 
a hyperuricaemia és a szindróma megjelenése között 
szignifikáns (p=0,033) kapcsolat áll fenn (1. táblázat).

Megbeszélés

-

-
ség kezelésében, acetilszalicilsav, illetve nem szteroid 

-
nimum három hónapon keresztül. A hatóanyagot érde-
mes preventíven is alkalmazni, amennyiben tolerált, és 

-
dencia). A vegyület dozírozása ebben az esetben is 
testtömeghez igazítottan történik (70 kg-ot meg nem 

esetén pedig napi kétszer szükséges a 0,5 mg ható-
-

Azonban ilyenkor egy hónapon keresztül szükséges 
szedni (5, 7). 

colchicint kapó személyeket is, az alkalmazott terápiát 
az irodalomban javasolt terápiás periódusnál rövidebb 

terápiák teljes klinikai hatásáról nem tudunk biztonság-
gal nyilatkozni. 
A fenti ajánlást és az általunk használt CRP-küszöbér-
téket figyelembe véve 48,1%-ban diagnosztizáltuk a 
PPS-t. Egy magyar munkacsoport hasonló beteganya-
gon (a CRP-szintek közlése nélkül) 31,8%-ban diag-

Így pontosan a két eredmény nem összehasonlítható, 

konvergál.
-

munkacsoport 2017-ben publikált eseteinél ez 18,5% 
(6). Megállapítjuk, hogy ez az 5%-os növekedés nem 

Ennek létjogosultságát alátámasztja a 20 mm-nél ki-

kapó 37 beteg felvételi és távozási perikardiális fluidum 

-
kenését is szignifikánsnak találtuk (p=0,0005). Mindkét 

a megfigyelt, közel háromhetes periódus alatt.
Vizsgálatunkban a hyperuricaemia, egy független kar-
diovaszkuláris rizikófaktor és a szindróma kialakulása 
között szignifikáns (p=0,033) összefüggést találtunk. 

1. TÁBLÁZAT. A major rizikófaktorok és a postpericardiotomiás szindróma kialakulásának esetleges kapcsolata. A feltételezett 
hajlamosító tényezőket a 158, induló CRP-értékkel rendelkező betegnél, a 82 nem PPS-es és a 76 PPS-es személynél mértük fel

Vizsgált paraméterek Összes beteg 
(n=158)

PPS nem alakult 
ki (n=82)

PPS kialakult 
(n=76)

Szignifikancia

Életkor (<65 év) 64 (40,5%) 39 (47,6%) 25 (33,0%)

54 (34,2%) 32 (39,0%) 22 (28,9%)

Hyperlipidaemia 120 (75,9%) 63 (76,8%) 57 (75,0%)

Hyperuricaemia 27 (17,1%) 9 (11,0%) 18 (23,7%) p=0,033

Hipertónia 139 (88,0%) 71 (86,6%) 68 (89,5%)

58 (36,7%) 27 (32,9%) 31 (40,8%)

Szívelégtelenség (NYHA II–IV.) 74 (46,8%) 34 (41,5%) 40 (52,6%)

44 (27,8%) 20 (24,4%) 24 (31,6%)

Dohányzás 25 (15,8%) 15 (18,3%) 10 (13,2%)
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lehet a postpericardiotomiás szindróma autoimmun pa-
tomechanizmusának potencírozásában. Bár a hyper-

-
ségek közötti kapcsolatot számos tanulmány vizsgálta, 
konkrét szakirodalmi utalást a hyperuricaemia és a 

-
vábbi kutatások szükségesek annak meghatározására, 

PPS kialakulásának kockázatát.

Következtetések

a colchicin a modern szívsebészeti rehabilitációban, a 
perikardiális fluidum csökkentésében, a PPS preven-
ciójában és kezelésében fontos szereppel rendelke-

alatt segíti a perikardiális fluidum felszívódását, még 
PPS esetében is. Feltételezzük, hogy a minél korábban 
indított, preventíven alkalmazott colchicinkezelés meg-

Az ESC idén tízéves, Irányelv a perikardiális beteg-
-

ma a PPS diagnózisának felállításához az emelkedett 
CRP-értéket is figyelembe veszi, azonban pontos érté-
ket nem definiál. A vizsgálatunk tapasztalatai alapján 
a PPS standardizált diagnózisához szükséges lenne a 
laboratóriumi küszöbértékek definiálása, különös tekin-
tettel a CRP-szintre.

-

érdemes lehet már perioperatívan preventív colchicin-
terápiát alkalmazni, azonban ennek alátámasztására 
további vizsgálatok szükségesek.

kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi 

vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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antidepresszáns adása). 

sympathicotoniáról.
A NSTEMI bizonyított tulajdonságai: elektromospotenciál-veszteség kimutatható és lo-

kalizálható; az egyéves halálozás az ST-elevációs szívinfarktushoz képest nagyobb; az enzimkinetika egyenetlen és 

-

CAD-ban; a stressz/sympathicotonia akutan ronthatja az MD-t, és növeli a szívinfarktusok incidenciáját földrengés, 

vércukorszint (amely sympathicotoniát jelez, de MD-t is ront) rossz prognózisra utal.
 A NSTEMI valamennyi tulajdonságát magyarázhatja a fenti adatokból következtetett, minden csoport-

(stressz) váltja ki. Nincs ST-eleváció, mert akár obstruktív CAD ellenére is a subepicardium vérellátása még elégséges. 

tehát mindkét okot kezelni kell.

In regularly updated myocardial infarction guidelines, infarctions, including non-ST-elevation myocardial infarction 

-
depressant administration is useful).



177

Cardiologia Hungarica

Bevezetés 

-
tók a szívinfarktusokat etiológiai alapon 5 csoportba 
sorolják, és a nem ST-elevációval járó szívinfarktus 
(NSTEMI) mind az öt csoportban szerepel (1–3). 

-
tusok (STEMI) mellett azokat a NSTEMI-ket sorolják, 
amelyekben az akutan kialakuló plakk ruptura/erózió 

-
dást. A második csoportba tartozó szívinfarktusoknál 

-
-
-

tására. Ezek a stresszorok okozhatnak általános, a 

-
embólia, aneurysma ruptura, hipotenzió, bradycardia), 

-
dia). Szintén akut stresszor lehet a szív mikrocirkulá-
ciójának hirtelen romlása, a mikrovaszkuláris diszfunk-
ció (MD) fokozódása – egyrészt a kisereken belüli okok 
miatt (vaso spasmus, endothelkárosodás), másrészt a 

-
dialis nyomásfokozódás, pl. hipertónia). Vannak olyan 
akut stresszorok, amelyek a fenti patomechanizmusok 
közül többen is szerepet játszanak (pszichés stressz, 
szepszis, sokkos állapot). Mindezen stresszorok a szív-
izom iszkémiájához vezetnek, és akár obstruktív ko-

-
kat (myocardial infarction with non-obsructive coronary 
artery, MINOCA), de gyakrabban obstruktív CAD-dal 

járó krónikus koronáriaszindróma (CCS) (4) mellett ve-
zetnek szívinfarktushoz, leginkább NSTEMI-hez. A 3. 
csoportba sorolt szívinfarktusoknál a hirtelen szívhalál 

sorolásra. A 4. csoportba a perkután koronáriainterven-
-
-

masztott szívinfarktusokat sorolják. 
-

tatók nem foglalkoznak. Az 1., 4. és 5. csoportba sorolt 

a NSTEMI-t, ami az ST-eleváció hiánya miatt azt kell, 
hogy jelentse, hogy a subepicardium még kap elég vért, 
de akkor ezen csoportokban miért történhet egyáltalán 
szívelhalás? Általában a NSTEMI-kben miért nem ja-

-
által a patomechanizmusnak) a pontosításával a NSTEMI 
összes tulajdonságát képesek legyünk magyarázni.

Módszer

Áttekintettük azokat a publikációkat, terápiás vizsgála-
tokat, a kardiológiai gyakorlat tapasztalatait, amelyek 
segítséget adhatnak a NSTEMI eddig nem magyará-
zott tulajdonságainak megértéséhez. Ezért tanulmá-
nyoztuk a NSTEMI kialakulásával, epidemiológiájával, 
tulajdonságaival, enzimkinetikájával, prognózisával 

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

 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; 

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-

inferred from the above data: "NSTEMI is caused by the acute deterioration of one of two concomitant pathologies (MD/

enhancement (stress). There is no ST-elevation, because even in spite of obstructive CAD, the blood supply to the sub-
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-
-

belüli véráramlást legnagyobb mértékben befolyásoló 
MD kialakulását, szerepét az iszkémiás szívbetegsé-

-
bodás és a szívinfarktus-incidencia közti összefüggé-
seket. 

Eredmények

A NSTEMI-ben friss thrombust a patológusok nem 
tudtak kimutatni, és a friss thrombus ellen szól a TIMI 
III-B-vizsgálat, amely során bebizonyosodott, hogy az 
akut szisztémás thrombolysis NSTEMI-ben nem ked-

STEMI-ben – ahol nyilvánvaló a friss thrombus jelenléte 
-
-

rán culpritléziónak értékelt ér korai PCI-je klinikailag 

javulást eredményezett, és emiatt az összefoglalók ja-
vasolják is a koronarográfiát, PCI-t (2, 3). 

mutatható ki nekrózisra utaló eltérés, de revaszkulari-
záció nélküli esetekben az elektromospotenciál-vesz-

-
színi potenciál-térképezéssel [6]).
A NSTEMI-ben a troponinkiáramlás általában alacso-

(7).
Epidemiológiai és prognosztikai különbségeket is leír-

-
beknél nagyobb a NSTEMI incidenciája, illetve a 

rosszabb, mint a STEMI-é (1–3, 8), az egyéves halálo-
zás a Magyar Szívinfarktus Regiszter alapján szignifi-
kánsan rosszabb, mint STEMI-ben (9). 

 

-
dék nyomásváltozásait tankönyvi adatok alapján (10) 
az 1. ábrán -

-
másveszteség. 
Az 1. ábra
folyadékáramlás szempontjából alacsonyabb kiinduló 

-
dellkísérlettel mutatjuk be a 2. ábrán -

a kiáramlás.

 

A szív vérellátási rendszerében a véráramlást befolyá-
soló ellenállás 75%-ban a mikrovaszkuláris erekben, 

-
-
-

ót biztosít, de MD-ben ez a funkció károsodik (10). Az 

3. ábrán foglaltuk össze. (Ezek befolyásolják a moleku-

vitiosus”.
-

ciós, Doppler, MRI és invazív angiográfiás technikák 
által mért és kalkulált paraméterek állnak rendelkezés-

-

szív izom-iszkémiát (12, 14). 

1. ÁBRA. Azonos vastagságú, zárt csövekben áramló fo-
lyadék nyomásváltozása a kiinduló nyomás és a csövön 
belüli szűkület függvényében.  
Az előre hajtó (kiindulási) nyomás (p) nagyságát a csőfalon 
fellépő súrlódási veszteség a cső hosszával (l) arányosan 
folyamatosan csökkenti, de amikor a szűkülettel rendelke-
ző csövekben (ezeket szaggatott vonal jelöli) a folyadék a 
szűkületen áthalad, akkor a szűkületben a nagyobb mértékű 
súrlódás miatt nagyobb mértékű további nyomásveszteség 
történik, és a szűkület után lecsökkent nyomás már csak 
csökkentett mértékben képes a folyadékot előre hajtani. Ez 
azt jelenti, hogy a folyadékáram a szűkületig is kisebb lesz, 
és ezért a Hagen–Poiseuille-törvény értelmében a nyomás-
veszteség is kisebb lesz a cső elejétől a szűkületig. Vagyis 
a szűkülettel ellátott csövekben a szűkület előtti pontig 
kevésbé „meredeken” csökken a nyomás. Ábrázoltuk a 
kiindulási nyomás hatását: alacsonyabb kiindulási nyomásnál 
(keskeny vonalak) a szűkületen is áthaladó folyadék esetében 
a szűkület utáni nyomás is kisebb, mint a magasabb nyomás-
sal induló folyadék esetében.
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-
circulatory resistance) NSTEMI-ben független predikto-

-

-
szán nyomásfokozódást lehetett mérni (16). 

akár szívinfarktus) obstruktív CAD nélkül is kialakulhat 

-
kardiális infarktus”-nak tartottuk). Ugyanakkor ismert, 
hogy az MD-hez legtöbbször obstruktív CAD is társul 
(11). 
Bár az MD, amint az a 3. ábrán látható, sokféle patoló-
giai eltérésnek lehet a következménye, azonban a he-
veny MD-romlás hátterében mégis funkcionális okok 

-
-

rém fizikai terhelés következtében. 
Takocuboszindrómában az MD heveny romlását az 

-
dothelkárosító hatásával magyarázzák. A takocubo-

összefüggésbe (18), ezáltal az MD romlik. 
A katekolaminkiáramlás hyperglykaemiát és inzulinre-
zisztenciát is okoz, amelyek endothelkárosodáshoz és 
MD-romláshoz vezetnek. A glükózszint emelkedése 
alkalmas a szimpatikus tónus növekedésének bizonyí-
tására. Korrelációt találtak a glükózszint-növekedés és 
az ACS-ben észlelt negatív kardiovaszkuláris esemé-

-

hyperglykaemia kezelését (19–21). 
A stroke-esetek kb. 20%-ában észleltek troponin-

EKG-repolarizációs eltéréseket (22), amelyeket az ide-

-
val magyarázzák, és kifejtik, hogy az idegi kapcsolato-
kon keresztül közvetlenül a szívbe jutó katekolaminok 

a véráramon keresztül jutnak a szívbe (18).
Magas vérnyomás esetén (balkamra-hipertrófia és 
CAD nélkül is) az EKG-n iszkémiajelek, illetve angina 
pectoris léphet fel (23). 
Stresszel és bizonyítottan magasabb infarktusinciden-
ciával járnak: földrengés átélése (24, 25), intenzív szo-
rongás (26), rákos betegségben a tartós szorongás, 
sokszor tartós fájdalommal együtt (jelezték a NSTEMI 

(28). A pszichológiai stressz (szorongás, depresszió, 
harag, félelem, személyiségzavar) vazomotor-rendel-
lenességeket (MD-fokozódás, vasospasmus) okozhat 
(29). Egy 54 tanulmányt feldolgozó metaanalízisben 
bizonyították a depresszió etiológiai és prognosztikai 

bizonyította a selective serotonin reuptake inhibitorok 

együttes fennállása esetén (31), illetve escitalopram-
-
-

kor hirtelen szívhalál, szívizominfarktus is kialakulhat 
(33).

2. ÁBRA. Saját készítésű modellkísérlet: zárt csövek-
ben két különböző helyen történő csőszűkítés hatása 
a folyadék áramlására. Egy folyadékkal (20%-os humán 
albumin) töltött palack biztosította az áramlást fenntartó nyo-
mást, és infúziós szerelék szolgált csővezetékként. Az infúziós 
szerelék szűkítő/elzáró csapjai tették lehetővé a cső vezeték 
szűkítését. Az ábrán bemutatjuk, hogy amikor proximálisan 
beszűkítettük az egyik cső átmérőjét, abból csökkent a kifolyó 
folyadék mennyisége (3b), és ha egy második, distalis ponton 
is szűkítettük a csövet, még jobban csökkent a kifolyás (3c), 
sőt ha ezt a második szűkületet tovább szűkítettük, majdnem 
teljesen abba is maradt a kifolyás (3d). Ugyanakkor a mellette 
levő csövön – ahol csak distalis szűkítés volt (a két cső distalis 
szűkítése végig ugyanolyan mértékű volt) – mindvégig maradt 
kiáramlás (3c–d).
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Következtetések 

-

-
-

kenti a szívizom vérellátását, ami nem mindig okoz tü-

már annyira tovább ronthatja a szívizom vérellátását, 
hogy NSTEMI alakul ki (ha van culpritlézió, akkor annak 

-
-

kül is okozhat NSTEMI-t.
Ritkábban látunk NSTEMI-t az 1-es, 4-es és 5-ös szív-
infarktuscsoportban, amelyekben a NSTEMI-t a koszo-

-
rázzák. Véleményünk szerint ilyenkor a NSTEMI azért 

-

szívinfarktust, akkor a subepicardium is károsodna, és 
ST-elevációt is látnánk.)
Sokkal gyakrabban alakul ki a NSTEMI a 2-es szívin-
farktuscsoportban. Ilyenkor az MD akut romlása (rit-

megtalálható. Az MD akut romlását leggyakrabban 
egy nagy pszichés és/vagy fizikális stressz váltja ki a 
vérnyomás emelése, tachycardia, endothelfunkció-ká-

miatt a normál esetben kompenzációt biztosító mikro-
vaszkuláris autoreguláció csökkent vagy hiányzik (4, 
11, 34).

nem alakul ki patológiás Q-hullám (amely miatt régeb-
ben a NSTEMI-t non-Q infarktusnak nevezték), ami bi-
zonyítja, hogy a subepicardium még kap valamennyi 

-
-

dium sem kap vért, emiatt van ST-eleváció, de ST-ele-
vációval jár a pericarditis, ritkán szívtumor (35), illetve 
csak átmeneti ST-elevációval jár a Prinzmetal-szindró-
ma vagy az epicardium elérése pericardiocentesiskor, 
amely utóbbi bizonyítja, hogy az ST-eleváció az epicar-
dium-, illetve a subepicardiumlézió miatt következik be.
Azt a feltevést, hogy NSTEMI-ben általában az obst-

alátámasztják azok a tények, hogy ha bármelyiket a 
kétféle kórfolyamatból javítjuk, az bizonyítottan ked-

-
vényeivel is magyarázható, hiszen a két véráramlási 

2C és a 

3. ÁBRA. A mikrovaszkuláris diszfunkció (MD) kialakulásához/súlyosbodásához vezető klinikai kórformák. Az endo-
kardiális nyomásfokozódás és a falfeszülés mechanikus módon (szívizmon kívülről, illetve belülről) okoz MD-t, míg a véráramlási 
zavar névvel összefoglalt kórfolyamatok a megváltozott funkcióból kifolyóan okoznak MD-t (jóllehet a strukturális és funkcionális 
okok sokszor nem választhatók el egymástól). Nagy jelentőségű az MD és a szívizom-iszkémia közti circulus vitiosus. 
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2D ábrán bemutatott modellkísérlet szerint is magya-
-
-

talis véráramlásgátlás fennáll. Amikor a NSTEMI akut 
szakában a repolarizációs eltérések lokalizációja utal 

szerint az egyébként is indikált koronarográfia (3) in-

történik, amelynek során számításba kell venni, hogy 
a stresszorfaktor egyáltalán engedi-e a koronarográfiát 
(pl. szepszisben nem végzünk koronarográfiát). Ha a 
koronarográfia során culpritlézió megállapítható, annak 

koronarográfiával is nehéz megállapítani, ilyenkor, a 
-
-

tegség látható a koronarográfia során, emiatt eseten-

ki, de ez csak a repolarizációs eltérések által jelzett lo-

kalizációban bizonyítható (6), ami arra utal, hogy bár 

fennáll, szívizomelhalás mégis csak a culpritlézió által 
érintett régióban alakul ki. Amikor NSTEMI-ben a re-

-
-

hat, ilyenkor a koronarográfia indikálása véleményünk 
szerint megfontolást igényel.

-

-
sorban az MD szerepével magyarázhatók: posztmeno-

-
szabb az MD, illetve PCI ellenére is az MD nagyobb 

STEMI-ben (8), és a rosszabb MD táptalaj a rosszabb 
prognózishoz. A rossz prognózisban az is szerepet 

4. ÁBRA. A koszorúér-betegség (CAD) és a mikrovaszkuláris diszfunkció (MD) szerepe az akut (ST-elevációs szívin-
farktus [STEMI], nem ST-elevációs szívinfarktus [NSTEMI], instabil angina [UA]) és a krónikus koronáriaszindrómák-
ban (CCS). Az 1. RÉSZÁBRÁN (NSTEMI/UA) a meglevő obstruktív CAD mellé akut MD-romlás társul, ami a subepicardiumban 
nem, csak intramyocardialisan okozhat akár teljes blokkot, és ezáltal NSTEMI-t vagy UA-t. UA-ban nincs olyan mértékű szív-
izomelhalás, amely szignifikáns mértékű troponinkiáramlással járna, mert vagy a blokk időtartama nem annyira hosszú, vagy 
a kissé enyhébb súlyosságú MD nem okoz teljes véráramlási akadályt. A 2. RÉSZÁBRÁN (obstruktív CAD-dal járó stabil CCS) 
nyugalomban nincs iszkémiás jel az EKG-n, mivel jelentős MD hiányában az autoreguláció miatti kisér-vazodilatáció az obstruktív 
CAD ellenére még megfelelő szívizom-vérellátást biztosít. A 3. RÉSZÁBRÁN a STEMI kialakulását látjuk: koszorúér-elzáródás 
miatt a koszorúér teljes ellátási területén az egész myocardium (beleértve a subepicardiumot is) vérellátás nélküli, ezért látható 
az akut fázisban ST-eleváció az EKG-n. A STEMI miatt az MD is romlik.
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sematikusan a 4. ábrán láthatók.
Az 1. részábrán
CAD mellé akut MD-romlás társul, amelyek együttesen 
csak a szívizmon belül okozhatnak teljes véráramlási 
blokkot, NSTEMI-t. Az UA patomechanizmusa hasonló, 

szívizomelhalás alakuljon ki (egy párhuzam a Prinz-
metal-szindrómával: ott sem tart olyan sokáig a koszo-

-
rést már igen (36). (Mivel az ST-T eltérések hosszabb 

2. részábrán a stabil 
CCS obstruktív CAD formája látható magában, amikor 
nyugalomban nincs iszkémiás jel az EKG-n, mert jelen-

-

szívizom-vérellátást biztosít (4, 11, 34). A 3. részábrán a 

-
leértve a subepicardiumot is) vérellátás nélküli, ezért 
látható az akut fázisban ST-eleváció az EKG-n. A STE-

is kialakulhat (37).
-

tató kérdésre (38) válaszunk hasonló Rott és Leibowitz 

entitás (39). Magyarázatunk szerint ennek oka a kü-
-

kevésbé érintett, ami miatt nincs ST-eleváció.

NSTEMI-ben (és UA-ban) mindkét patofiziológiai fo-
lyamatot, a CCS-t és a stresszor káros hatását kezelni 

-

(3, 4) mellett a korai PCI szükségességével, ha lokali-
zálható a culpritlézió az iszkémiás jelek, majd a koro-
narográfia alapján. Nyilván nagyon fontos az akut stresz-

iszkémia is katekolaminkiáramlást és MD-romlást okoz) 
-

csökkentik a sympathicotoniát, és ezáltal az MD-t (pl. 
-

kolók). Ez akkor különösen szükséges, amikor az akut 
stresszor egy pszichológiai stressz, amely önmagában 
emeli a katekolaminszintet. Ilyenkor a sym pathicotoniát 
a magas vércukorszint is alátámasztja (akár diabétesz-

ben is). A hyperglykaemia endothelfunkciót és ezál-
tal MD-t rontó hatása miatt ilyenkor a hyperglykaemia 
csökkentése is fontos. 
Az MD-t azonban nem elég akut rosszabbodás ide-
jén csökkenteni, hanem kialakulását és fennmara-

életmód-változtatással, rendszeres mozgással, pszi-
chológiai terápiával (éberségi terápia, meditációs tré-
ning) (29). A 3. ábrán láthattuk, hogy az MD kialakulá-

-
kuláris rizikófaktornak tekintettük, azaz az MD-nek és 
általában a kardiovaszkuláris betegségeknek nagy-
részt közösek a rizikófaktorai (11). Ez azt is jelenti, hogy 
amikor a kardiovaszkuláris rizikófaktorok eliminálásá-

-

MD kialakulását/romlását is gátoljuk.

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.

Ruttkay Bánknak a modellezésben nyújtott technikai 
-

pes megrajzolásáért; Préda István professzor úrnak 
-

daságtudományi Egyetem Hidrodinamikai Rendszerek 
Tanszék kutatóinak a folyadékáramlás fizikájának ma-
gyarázatáért. 
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sében. A 2024-ben publikált, négy nagy, randomizált 
-
-
-

óban (5). HFrEF-betegeket bevonó, nagy randomizált 
vizsgálatok voltak a RALES (spironolakton/placebo), 
EMPHASIS-HF (eplerenon/placebo), HFmrEF/HFpEF 
betegeket bevonó vizsgálatok pedig a TOPCAT (spi-
ronolakton/placebo) és a FINEARTS-HF (finerenon/
placebo). Ezen metaanalízis eredményei azt mutat-

végpontesemények száma (hazard ratio [HR]: 0,66), a 
kardiovaszkuláris (CV) mortalitás (HR: 0,72) és a bár-

-
nifikánsan csökkent. A HFmrEF/HFpEF csoportban 

-
mény kizárólag az SZE miatti hospitalizáció csökken-
tésében mutatkozott (HR: 0,82), a CV mortalitást és az 
összmortalitást érdemben ezen szerek nem befolyásol-
ták (HR: 0,92/0,94) (5) (1. ábra).
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1. ÁBRA. Az elsődleges/másodlagos végpontok alakulása az MRA-val végzett szívelégtelenség-vizsgálatokban (5)
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A TOPCAT-vizsgálatban – annak ellenére, hogy a spi-
ronolaktonnal kezelt betegeknél a placebóhoz képest 

szignifikáns csökkenést elérni (18,6% vs. 20,4%; HR: 
0,89) – az SZE miatti hospitalizáció mértéke mérsékel-
ten javult (12% vs. 14,2%; HR: 0,83) (11). Egy post hoc 
elemzésben két részre bontották a betegeket, orosz/

amely során azt tapasztalták, hogy az amerikai konti-
nensen randomizált betegek körében az MRA-k alkal-
mazása a primer végpont vonatkozásában is hatékony-
nak bizonyult (12).
A FINEARTS-HF-vizsgálat 6001 beteg bevonásával 
HFmrEF-ben és HFpEF-ben vizsgálta a finerenon ha-
tását és biztonságosságát. Primer végpont tekinteté-
ben a finerenon szignifikánsan jobb volt a placebóhoz 
képest (HR: 0,84), amit leginkább az SZE miatti hos-
pitalizáció csökkentése magyarázott (13). A finerenon 

-
ceptor- (MR-) antagonista, amelyet az aldoszteron és 

-
ressziójában szerepet játszó transzkripciós koaktivát-
orok felvételét (14).
A RALES és az EMPHASIS eredményei alapján 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 

A evidenciaszinttel javasolt a HFrEF-betegcsoportban 
(1. táblázat) (6).

-
tagonisták hatásmechanizmusával magyarázhatók. Az 

-
vást eredményez a nephron distalis tubulusaiban és a 

-
ményezve (6). Továbbá stimulálja a kardiális fibrózist, 

-
ink szerint az aldoszteronblokád javítja a bal kamra re-

-

szenvednek (8).

Mi lehet az oka annak, hogy amíg a szteroid típu-

az SZE miatti hospitalizáció csökkentésében, addig 

nem tudják érvényesíteni? A 422 beteg adatait fel-

York Heart Association (NYHA) szerinti II–III. stádi-
-

nolakton diasztolés funkcióra kifejtett hatását. Bár 
MRA hatására csökkent az E-hullám sebessége, az 
E/e’ értéke, valamint az NT-proBNP szintje, a bete-
gek funkcionális állapota azonban (NYHA-stádium, 
6 perces sétateszt) nem változott (9). Ezen eredmé-
nyek azt sugallják, hogy a diagnosztikában fontos le-

-

kimenetelét. 

Biztonságossági profil

Az MRA-k hatását vizsgáló metaanalízis eredményei 
-

perkalaemia volt. A hyperkalaemiának enyhe (5,0–

-
nyek alapján az MRA-val kezelt csoportban a közepes 

volt a placebocsoporténak (13,8% vs. 6%), ugyanakkor 
-

ban alacsonynak volt mondható (2,9% vs. 1,4%) (5). 
Továbbá a ritmuszavarok tekintetében a hyperkalae-
miánál potenciálisan veszélyesebb hypokalaemia 

-
(2. 

táblázat).
Az SZE-bázisterápia felépítését gyakran korlátozó té-

HFrEF-betegcsoporttal végzett vizsgálatokban (RALES, 

alatti vérnyomás tekintetében, HFrEF (7% vs. 5%) és 
HFmrEF/HFpEF (5% vs. 3%) esetén nem mértek szig-
nifikáns különbséget a placebóhoz képest (5). Így tehát 

-
véssé kell tartanunk (2. táblázat).

1. TÁBLÁZAT. A mineralokortikoidreceptor-antagonisták alkalmazása HFrEF-ben a nemzetközi ajánlások alapján (6)

Az ESC 2021-es SZE-ajánlása Osztály Evidencia

kezelések és a halálozás kockázatának csökkentése érdekében. A

Az AHA/ACC/HFSA 2022-es SZE-ajánlása

-
ton vagy eplerenon) alkalmazása javasolt a morbiditás és a mortalitás csökkentése érdekében, ha 
az eGFR >30 ml/perc/1,73 m2, és a szérum káliumszintje <5,0 mmol/l.

A

Rövidítések: 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
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Következtetések

Az MRA-val végzett 4 legnagyobb prospektív, rando-
mizált vizsgálatok összevont eredményei alapján a 

az SZE miatti hospitalizációt HFrEF-ben. Ugyanezen 
végpontesemények csökkentésében HFmrEF/HFpEF 

van létjogosultsága. Ugyanakkor elmondható, hogy az 
-
-

tól, rendszeres vesefunkció- és káliumkontroll mellett 
biztonságosan alkalmazhatóak.

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja  a közlemény-
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keztetéseket vagy azok értelmezését.
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2. TÁBLÁZAT. Az MRA-k biztonságosságának vizsgálata a hipotónia, az emelkedő szérumkreatinin-szint és a hyperkalaemia 
tekintetében (5)

RALES EMPHASIS-HF TOPCAT FINEARTS-HF

Spirono-
lakton

Placebo Eplerenon Placebo Spirono-
lakton

Placebo Finerenon Placebo

<90 Hgmm 10% 8% 5% 4% 4% 2% 5% 3%
<100 Hgmm 28% 26% 20% 16% 16% 11% 19% 13%

16% 5% 12% 7% 12% 5% 15% 7%
4% 1% 3% 2% 2% 1% 3% 2%

<3,5 mmol/l 7% 19% 7% 11% 12% 20% 5% 10%
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az életmódbeli változtatások alapján

Gájer Máté1, Vértes Vivien2

Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház, II. Belgyógyászati Osztály, Budapest 
2

Levelezési cím:
Dr. Gájer Máté, e-mail: gmate1996@gmail.com

-
tegedések szempontjából. Az életmódbeli változtatások, mint például az egészséges táplálkozás, a rendszeres test-

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.

hipertónia, kardiovaszkuláris prevenció, életmód

hypertension, cardiovascular prevention, lifestyle

A magas vérnyomás napjaink egyik legnagyobb köz-
egészségügyi kihívása. Az Egészségügyi Világszerve-
zet (WHO) 2023-as jelentése alapján (1) a hipertónia 
betegség több mint 1,3 milliárd ember életét befolyá-

-

Magyarország, ahol a 30–79 éves lakosság körében 

-

-
tások, a rendszeres testmozgás és a káros szokások 

-
-

ségek kockázatát. 
A közlemény célja az életmódbeli változtatások jelen-

-
nyeire alapozva bemutatjuk a magas vérnyomás csök-
kentésének hatékony módszereit, az étrendi változtatá-
soktól kezdve a fizikai aktivitásig és a stresszkezelésig.
Az Európai Kardiológiai Társaság (ESC) 2024-ben 

a hipertónia diagnosztikájában és kezelésében, egy-

• 120/70 Hgmm alatt: nem emelkedett vérnyomás,
• 120–139/70–89 Hgmm között: emelkedett vér-

nyomás,
• 140/90 Hgmm vagy afelett: magas vérnyomás.

-
térbe helyezve az életmódbeli változtatások szerepét. 
Míg az emelkedett vérnyomás esetében az életmódvál-

LIVE-kerekasztal
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-
lése már minden esetben gyógyszeres terápiát igényel, 
kiegészítve életmódbeli módosításokkal.
Az Európai Hipertónia Társaság a magas vérnyomás 
életmód kezelésével kapcsolatban 2024-ben állásfog-
lalást (3) tett közzé. 

-
tést igényel, amelyben az életmódbeli változtatások és 
a gyógyszeres kezelés egymást kiegészítve biztosítják 
a leghatékonyabb eredményeket. Míg a gyógyszeres 

-
-

nak kockázatát.
Az alábbiakban bemutatjuk, miért elengedhetetlen az 
életmódváltás a gyógyszeres kezelés mellett, szakiro-
dalmi adatokkal alátámasztva.
Az életmódbeli változtatások önmagukban is jelen-

igazolta ezt. 
• 

5-6 Hgmm-rel mérsékli a szisztolés vérnyomást 
(4).

• -
tartamban akár 7-8 Hgmm-rel is csökkentheti a 
szisztolés értéket (5).

Ezek az eredmények összehasonlíthatóak egyes vér-

átlagosan 5–15 Hgmm-rel csökkentik a szisztolés vér-
nyomást, azonban a gyógyszerek és az életmód kom-
binációja összeadódó hatást eredményez.

Lakossági projektek a hipertónia  
előfordulásának csökkentésére

A mortalitás csökkentésében a leghatékonyabb ered-

-
ak voltak:
A North Karelia Program (6) az egyik legismertebb köz-
egészségügyi intervenciós program, amely 1972-ben 
indult Finnország Észak-Karélia régiójában. A program 
célja a szív-ér rendszeri betegségek, különösen a ma-

-
lásának csökkentése volt. A program sikereit a helyi kö-
zösség bevonásával, egészségügyi kampányokkal és 
politikai támogatással érték el.

1. Táplálkozási változtatások:
• A sóbevitel csökkentése és a telített zsírok helyet-

tesítése növényi zsírokkal.
• A zöldségek és gyümölcsök fogyasztásának ösz-

tönzése.
2. Dohányzás visszaszorítása:

• -
tottak, különösen fiatalok körében.

3. Egészségtudatosság növelése:
• -

nyok, amelyek az egészséges életmód fontossá-
gára hívták fel a figyelmet.

4. Egészségügyi dolgozók képzése:
• A háziorvosok és egészségügyi dolgozók képzé-

-
re és kezelésére.

-
lálozási aránya 80%-kal csökkent a férfiaknál. A sóbe-

-
tozása hozzájárult a vérnyomás és a koleszterinszint 

-
-

ve a lakosság általános egészségi állapotában.
A Hypertension Canada program (7) Kanadában indult 
azzal a céllal, hogy csökkentse a magas vérnyomás 

-
kat, valamint növelje az egészségügyi ellátáshoz való 
hozzáférést. Ez a program különösen sikeresnek bizo-
nyult a hipertónia kezelésében világszinten.

1. Lakossági oktatás:
• -

• 

2. Az egészségügyi dolgozók támogatása:
• Rendszeres szakmai irányelvek és képzési prog-

-
részek számára a legjobb gyakorlatok alkalmazá-
sára.

• Egységes diagnosztikai protokollok kidolgozása 
és alkalmazása a vérnyomás mérésére.

3. Sócsökkentési kezdeményezések:
• 

élelmiszerek sótartalmának csökkentése érdekében.
• A napi nátriumbevitel ajánlott szintje alatti fogyasz-

• -

-
giókban.

Kanada a hipertónia felismerésében és kezelésében 

80%-ának vérnyomása jól kontrollált.
-

nyezett a lakosság vérnyomásszintjében. Az életmód-

egészséges táplálkozás és a rendszeres testmozgás 
terén.
A Salt Substitute and Stroke Study (SSaSS) (8) egy 
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-
nában zajlott 2015 és 2021 között. A vizsgálat célja az 
volt, hogy értékelje a nátriumcsökkentett sópótlók hatá-
sát a vérnyomásra és a szív-ér rendszeri események, 

mint 20 000-en vettek részt, akik magas vérnyomással 

volt. A sópótlók használata átlagosan 4 Hgmm csök-
kenést eredményezett a szisztolés vérnyomásban. 

csökkent a hagyományos sót használó csoporthoz ké-
pest, és 13%-kal csökkentette az összes kardiovaszku-
láris esemény kockázatát. A sópótló használatával az 
összhalálozás 12%-kal csökkent.

-
sok (különösen a sóbevitel csökkentése), a rendszeres 

a projektek nemcsak az egyéni egészséget, hanem az 
egészségügyi rendszerek fenntarthatóságát is javít-
ják. A siker kulcsa a kormányzati, közösségi és iparági 

Életmódbeli tényezők a hipertónia  
kezelésében

-
bályozásában. Az alábbi változtatások kulcsfontos-

• A nátriumbevitel csökkentése: a WHO ajánlása (1) 
szerint a napi 2 g alatti nátriumbevitel (kb. 5 g só) 

emelkedéséhez és számos kardiovaszkuláris be-
tegséghez vezet.

• A káliumbevitel növelése: a napi 3,5 g feletti káli-
umbevitel csökkenti a vérnyomást, és mérsékli a 

avokádó, spenót.
• 

gyümölcsök és zöldségek magas rosttartalma se-
-

terin” szintjét.
• Nitrátban gazdag ételek: a cékla és a gránátalma 

fogyasztása csökkenti a szisztolés vérnyomást.

Diétás minták a hipertónia kezelésére
• A DASH-diéta (dietary approaches to stop hyper-

tension) központi eleme a sócsökkentés, valamint 

körében a vérnyomás szignifikáns csökkenését fi-

gyelték meg mind hipertóniás, mind normotenzív 
betegek esetében (9).

• Mediterrán diéta: a mediterrán étrend, amely 
gazdag olívaolajban, halakban, zöldségekben és 

-
más csökkentésében hatékony, hanem csökken-

is. A mediterrán diéta csökkenti mind a sziszto-
lés, mind a diasztolés vérnyomást. Egy 2019-es 

-
san 3-4 Hgmm-es vérnyomáscsökkenést figyel-
tek meg (10). A káliumban gazdag gyümölcsök 
és zöldségek, valamint az alacsony nátriumbevi-
tel közvetlenül hozzájárulnak a vérnyomás sza-
bályozásához. Az étrend omega-3 zsírsavakban 

-

A mediterrán diéta bizonyítottan csökkenti a szív-
ér rendszeri betegségek, például a szívinfarktus 
és a stroke kockázatát. A PREDIMED-vizsgálat 

-
-

ételeket tartalmaz, amelyek hosszabb teltségér-
-

hozzájárul a vérnyomás csökkentéséhez. Az olí-
vaolajban, zöldségekben és gyümölcsökben talál-

Az alkoholfogyasztás és a magas vérnyomás közöt-

megállapították. Ennek ellenére a pontos mechanizmu-
sok még nem teljesen tisztázottak.

-

-
zat (11). Egy szisztematikus áttekintés és metaanalí-
zis, amely 36 randomizált kontrollált vizsgálatot (RCT) 
foglalt magában, kimutatta, hogy napi három vagy több 
italt fogyasztó hipertóniás személyeknél az alkoholfo-

-
tás csökkentheti a szív-ér rendszeri betegségek (CVD) 
kockázatát az absztinensekhez képest. A randomizá-
ciós vizsgálatok nem támasztják alá a mérsékelt alko-

sugallják, hogy a legalacsonyabb kardiovaszkuláris 
kockázat az absztinenseknél van, és bármilyen meny-

Az ESC ajánlása (2) szerint heti 100 g tiszta alkohol 

absztinencia. 
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kávé és a tea jótékony hatással lehetnek a vérnyomás-
ra és az általános szív-ér rendszeri egészségre. El-
mondható, hogy a mérsékelt, rendszeres kávéfogyasz-

-
aktív vegyületek pozitív hatásai. 
Energiaitalokkal azonban már más a helyzet: a nagy 

-

pulzusszám megemelkedését. Fokozza a szív-ér rend-
szeri betegségek kockázatát, ezért ajánlott kerülni az 
ilyen italok fogyasztását.

Az Európai Hypertonia Társaság (ESH) ajánlásai alap-
ján (3) a rendszeres testmozgás a hipertónia kezelésé-

szisztolés és diasztolés vérnyomást, és javítja a szív-ér 
rendszeri egészséget. A rendszeres testmozgás leg-

• A vérnyomás csökkentése: 
• Aerob edzés: a rendszeres, mérsékelt intenzitá-

-

csökkentésében (a szisztolés vérnyomást 4-9 
-

csökkentést. 
• 

hatása kevésbé kifejezett, az ESH ajánlásai 
szerint hetente 2-3 alkalommal végzett enyhe 

-

• A rendszeres testmozgás csökkenti az atero-
szklerózis kockázatát, javítja a lipidprofilt (csök-
kenti a koleszterinszintet), és hozzájárul az op-

csökkenti a magas vérnyomás kialakulásának va-

edzéseket, és figyelembe veszi a beteg egyéni álla-

biztonságosan alkalmazhatók a betegek számára, és 
-

hoz.

A stressz és az alváshiány negatívan hat a vérnyomás-
-

mális napi 7 óra alvás segíthet a szimpatikus idegrend-
szeri aktivitás csökkentésében.
A stressz egy természetes élettani válasz, amely rövid 
távon segíthet a szervezet alkalmazkodásában, azon-
ban a tartós vagy krónikus stressz negatív hatásokat 

gyakorolhat a szív-ér rendszerre, beleértve a vérnyo-
más emelkedését is. A stressz és a magas vérnyomás 
(hipertónia) közötti kapcsolat összetett, és számos me-
chanizmuson keresztül érvényesül.

• Munkahelyi stressz: egy 2017-es metaanalízis 
szerint a magas munkahelyi stressz szignifikán-
san növeli a hipertónia kialakulásának kockázatát. 
Az érintetteknél 15-20%-kal nagyobb volt a ma-

• Stressz és nappali vérnyomás: a napi stresszhely-

-
hoz vezethet (14).

• Alvási zavarok és stressz: a stressz gyakran tár-
sul alvási zavarokkal, például inszomniával vagy 
alvási apnoéval, amelyek közvetlenül hozzájárul-
hatnak a magas vérnyomás kialakulásához (15).

-
get javítja, hanem hozzájárulhat a vérnyomás csökken-
téséhez és a szív-ér rendszeri kockázatok mérséklé-
séhez.
Relaxációs technikák:

• Meditáció: csökkentheti a stresszt és a vérnyo-
mást. Egy tanulmány szerint napi 20 perc medi-
táció 4-5 Hgmm-rel csökkentette a szisztolés vér-
nyomást (16).

• Jóga: segít az érzelmi stressz csökkentésében és 
az érrendszeri rugalmasság javításában.

A dohányzás a szív-ér rendszeri betegségek egyik leg-

közvetlen és közvetett módon is befolyásolja a vérnyo-
mást. Egy szál cigaretta elszívása akár 10 Hgmm-rel is 
növelheti a szisztolés vérnyomást 30 percen keresztül 
(17). 

-
sében és a kardiovaszkuláris események kockázatá-

-

az érfali merevséget és endothelialis diszfunkcióhoz 
vezethet, amelyek hozzájárulnak a tartósan magas 

-
tív stresszt és a gyulladást, amelyek szintén szerepet 
játszanak a hipertónia progressziójában (18). 

-
-

-
hányzás minden formájának (beleértve az e-cigarettát 

-
zelésének. Az ESH iránymutatása szerint a dohányzás 

események kockázatát, még azoknál a betegeknél is, 
akik már hosszabb ideje szenvednek hipertóniában (3). 
A dohányzásról való leszokásnak számos gyógyszeres 
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-
-

pótló terápiák (tapasz, rágógumi, szopogató tabletta, or-
rspray, inhalátor), a bupropion és a vareniklin, valamint 

nortriptilin. A nem gyógyszeres dohányzásleszoktató 

és a pszichés támogatásra építenek, ide tartozik a szak-
ember által vezetett tanácsadás, a családi és közösségi 
támogatás, valamint az olyan életmódbeli változtatások, 
mint a stresszkezelési technikák, a rendszeres testmoz-
gás és az egészséges napi rutin kialakítása (19).

kezelésében
-

gyakorisága világszerte csaknem megháromszorozó-

-
-

tékosságok száma csaknem megduplázódott. Az elhí-

beleértve a kormányzati és közegészségügyi politiká-
kat és klinikai megközelítéseket. A megnövekedett test-
tömegmértékek jól ismert ok-okozati hatással vannak 
a magas vérnyomás kialakulására, a szív-ér rendsze-
ri, valamint a vesebetegségek kockázatára. Az elhízás 

-

-

magas vérnyomás kialakulásának fontos kockázati té-

farmakológiai kezelési módszerként ajánlják. A fogyó-
-

ábrándítóak, mivel a betegek gyakran visszanyerik az 
-

sékelt fogyás, dietetikusok támogatásával, nagyobb va-

-
szeres terápia (GLP-1-agonista, GIP-agonista) vagy 

-
dekében az alábbi gyakorlati beavatkozások javasoltak:

• 
részévé kell tenni a rendszeres testmozgást (pl. 

• -
-

• -

távon fenntartható, egészséges étrend kialakítása 
ajánlott. 

• 
viselkedési stratégiákon kell alapulniuk (pl. ét-

-
gia, amelyben az egyén megtanulja azonosítani a 

-
ket a jeleket felhasználni étkezési viselkedésének 
irányítására. 

• A hasi elhízásra külön figyelmet kell helyezni, ke-
-

kumspecifikus határértékeit kell alkalmazni. 
• -

a nem, a társbetegségek és a szituációs körülmé-
nyek figyelembevételével, dietetikus támogatásá-
val kell kialakítani. 

• A viselkedésváltoztatási technológiákon (pl. al-
kalmazások, szöveges üzenetek) alapuló innova-

vagy elhízott ember esetében javasolt (3).

 

-

a kardiovaszkuláris egészséget, beleértve a magas 

2), 

idegrendszert és a renin-angiotenzin rendszert, ami 

az endotheldiszfunkciót, növelve a magas vérnyomás 
kockázatát.
Számos tanulmány kimutatta (20, 21), hogy a magas 

-
-

zíció tartósan magas vérnyomást és szív-ér rendszeri 
-

kentésére egyéni és közösségi szinten is törekednünk 
kell.

• Egyéni szinten:
• -

• -
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• Közösségi szinten:
• Politikai intézkedések a légszennyezettség 

csök kentésére, például a közlekedési kibocsá-
tások szabályozása.

• Több zöldterület kialakítása a városokban.
A légszennyezés fontos, és gyakran alábecsült kocká-

csökkentése és az érintettek védelme kiemelt szerepet 

(22).

Összefoglalás

A magas vérnyomás nem csupán egyéni egészségügyi 
probléma, hanem globális közegészségügyi kihívás, 
amely hatással van a családokra, közösségekre és 
egészségügyi rendszerekre szerte a világon. Az élet-
módbeli változtatások – az egészséges táplálkozás, a 
rendszeres fizikai aktivitás, a stresszkezelés és a káros 
szokások, például a dohányzás elhagyása – kulcsfon-

-
-

nyezettség csökkentése és a társadalmi összefogás a 
kardiovaszkuláris egészség védelméért, szintén elen-

orvosok, kutatók, közegészségügyi szakemberek, po-

és azok is, akik ezzel a betegséggel élnek, jobb életmi-

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A rehabilitációs tevékenység folyamata során általában a konvaleszcens szakaszban merül fel a rekreációs aktivitás 

-

hatások érik az utazókat, amelyek kapcsán kardiális panaszok, leggyakrabban palpitáció és mellkasi fájdalom léphet 

eltérnek, ezért a szív-ér rendszeri betegeink számára nem minden esetben javasoltak. 
-

During the rehabilitation process, the question of recreational activities typically arises in the convalescent phase. Rec-

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.

-
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 

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.

cardiac diseases, recreation, aviation, sauna, heat therapy
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A rekreáció fogalma

A rehabilitációs tevékenység folyamata során a min-
-

minálóan a konvaleszcens szakaszban merül fel a rek-
reációs aktivitás kérdése. 

-

fizikai, szellemi, kulturális és sporttevékenységet foglal 
-

gyülemlett feszültséget, fáradtságot oldja fel az egyén 

fokozása érdekében. Nagyon röviden megfogalmazva 
rek-

reáció szó maga a Magyar Etimológiai szótár alapján a 
recreare, azaz felüdít, helyreállít latin szóból, pontosab-
ban a re, azaz újra, creare, azaz alkot
A rekreáció változatos tevékenységeket foglal magá-
ban. A témával foglalkozó szakirodalom többsége két 
nagy részre osztja a rekreáció területeit, amelyek mel-
lett egy harmadik elem is megjelenik. A rekreáció lehet 
szellemi, fizikai, valamint harmadik formája a turizmus 
(sportturizmus). A szellemi rekreációs tevékenységek 

-
-

tegóriát képez, de tevékenységkészletében a szellemi 
és fizikai rekreációs elemek egyaránt megjelennek (2).

A repülőutak során fellépő hatások

belföldi vagy külföldi, rizikóval járhat, ezért betegeink 
-

tásért. 

-
lön izgalmakat rejt magában, sok esetben vélt, és sok 
esetben valós félelmeink vannak. Egészséges egyének 
számára is megterhelés a repülés, és komoly félelmet 

vészhelyzet, különösen a kardiovaszkuláris betegség-

-
-

séges nemzetközi regiszterek hiánya (3, 4).
Egy közel 12 ezer utas adatait feldolgozó összefogla-

-
akkor a valós adatok ennél minden bizonnyal maga-

közben kialakuló kardiális vészhelyzetek száma 5/1 

palpitáció és a mellkasi fájdalom szokott lenni (9).
-

fizikai és pszichés stressz éri az utasokat. A pszichés 
-

zések okozta izgalmak, míg fizikai megterhelést jelent 
a hosszas sorban állás, a csomagok cipelése, a repü-

-
-

mérséklet vagy a tengerszint feletti magasság), illetve 

okozta alváshiány (9).

-
-

mérséklet a repülés során nem változik, azonban a 

-
gési következményekkel járhat (9).

-
ben (10–15): 
•

•  instabil angina,
•  dekompenzált szívelégtelenség,
•
•  nem kontrollált kamrai vagy supraventricularis aritmia,
•

után 2 héten belül,
•
•  kontrollálatlan hipertónia,
•  akut dekompenzációval járó cianotikus szívbetegség,
• -

lantábilis kardioverter-defibrillátor (ICD) implantáció 
nélkül, ha az ejekciós frakció (EF) perzisztálóan keve-
sebb, mint 35%, vagy korrigálható reverzibilis ok nél-

A különböző kardiológiai kórképekre  
vonatkozó ajánlások részletesen

(1. táblázat)

 
(2. táblázat)

(3. táblázat)
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hogy 10-14 nap eltelte után javasolt a repülés még szö-

-
-

dium, penumomediastinum) nagyobb magasságokban, 
a légnyomás csökkenése következtében nagyobb tér-
fogatot vesz fel, ami klinikai következménnyel járhat. 

elektromos eszköz implantációja után, ha annak kap-

-

-
lapításról gondoskodtunk. Fontos felhívni a beteg fi-
gyelmét arra, hogy a pacemakerkártyát vigye magával. 

-
ménymentes esetben is 7 nap után javasolható a re-
pülés a tromboembóliás rizikó veszélye miatt (különö-
sen a balszívfél-katéterezés esetén), nagyon indokolt 
esetben 2 nappal a beavatkozás után repülhet a be-
tegünk. Hasonlóan az elektrofiziológiai beavatkozások-

esetben 7 nap után javasolható a repülés. Implantált 
eszközök esetén általánosan javasolható betegeink 
számára, hogy az eszköz kártyáját tartsák maguknál 
az orvosi dokumentációval együtt, EKG-regisztrátum 

-
-

tartózkodjanak a fémdetektorok közelében (9).

Wellness

-

mind a rehabilitációs, mind a kardiológiai ellátás során 
-

a szervezetre gyakorolt hatásuknak az ismerete szük-

1. TÁBLÁZAT. Repülés CCS esetén (12, 16, 17)

Klinikai állapot Orvosi javaslat

CCS I–II. Nincs repülésre vonatkozó  
korlátozás.

CCS III. javasolt.
Repülés közbeni potenciális 

CCS IV. A repülés nem javasolt.
Krónikus koronáriaszind-

-
tes angioplasztika után nincs korlátozás.

Krónikus koronáriaszind-
-

plasztika
után javasolt a repülés.

Krónikus koronáriaszind-

angioplasztika

Disszekció, a punkció helyén 
kialakult komplikációk stb. esetén 
egyéni elbírálás szükséges.

Krónikus koronáriaszind-
róma + CABG

javasolt a repülés (hemodinamikai 
stabilitás, panaszmentesség, jó 
sebgyógyulás esetén).

2. TÁBLÁZAT. Repülés ACS után (9, 11, 12)

Klinikai  
állapot

Orvosi javaslat

-
mentes ACS 

3-7 napon belül nincs korlátozás, ha:
•  az EF >50%,
•  az életkor <65 év,
•  mechanikus komplikáció vagy
•  elektrolitzavar nem áll fenn.

-
ményekkel járó 
ACS

•  10-14 nap után nincs korlátozás, ha az EF 
40-50%, és a tünetek enyhék (CCS II).

•  4-6 hét után nincs korlátozás, ha az EF 
<40%, és a CCS II–III. stádiuma van jelen.

-
ményekkel járó 
ACS

A repülés kontraindikált:
•  

szabad fali vagy a papilláris izom rupturája) 
esetén,

•  
-

atrioventricularis blokk).

3. TÁBLÁZAT. Szívelégtelenség és a repülés (9, 11, 12, 16, 17)

Klinikai  
állapot

Orvosi javaslat

Krónikus szívelég-
telenség, NYHA II. Nincs repülésre vonatkozó korlátozás.

Krónikus szív-
elégtelenség, 
NYHA III.

•
•

Akut szívelégte-
lenség, NYHA IV.

 
repülhet.

szívelégtelenség, 
NYHA IVa

•
•  Szükség esetén repülhet az egyén repü-

mellett.

Bal kamrai ke-
ringéstámogató 
eszköz (LVAD)

 
•  8 héten belül a repülés kontraindikált,
•

•  csak szükség esetén javasolt a repülés,
• -

létében,
•  friss INR, betegdokumentáció, feltöltött 

akkumulátor álljanak rendelkezésre,
•
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séges. A hagyományos vagy finn szauna a passzív 

-
-

mellett a hidrosztatikai nyomás szervezetre gyakorolt 
hatásával is számolni kell. 

A különböző hőmodalitások és keringésre 
gyakorolt hatásuk

-
mérséklet, ami hemodinamikai változásokat indít be. 

-

-
-
-

hiánya is magyaráz (20).

-
-

-
-

mérséklet-emelkedés esetén is a finn szauna nagyobb 
-

kott egyéneknél elérheti az 1,3 liter/óra izzadás általi 
folyadékvesztést is (22).

esetén elérheti akár a 120-150/percet is, míg az infra-

-

os növekedésig), az infraszauna esetén a 30-50%-os 
emelkedés a leggyakoribb (26).

-
-

-
nik, aminek eredményeképpen finn szauna és infra-
szauna esetén, ahol a hidrosztatikai nyomás hatásá-

val nem kell számolni, a jobb pitvari nyomás és a bal 

okozta fokozott vénás visszaáramlás miatt valamennyi 
intrakardiális nyomás emelkedik. Erre a lényeges kü-
lönbségre alapozva a szívelégtelen betegeink számá-
ra biztonságosabb lehet a szauna, mint a meleg vizes 

-
tására kialakuló hemodinamikai változások a közepes 
fizikai terhelésre adott változásokhoz hasonlítanak, ami 

effektívebbek lehetnek a kardiovaszkuláris adaptációra 
-

ra lényegesen nem változik, a két modalitást összeha-

-
-

ményeképp csökken a diasztolés vérnyomás finn és 
infraszauna esetén (általában a szisztolés érték is), 

nyomás a diasztolés vérnyomás csökkenését valame-
-

akár 60 percig is eltarthat, hasonlóan a fizikai aktivitás 
okozta vérnyomásváltozáshoz (25).

4. táblázat foglalja össze.

fennálló szívbetegségben kiváltott esetleges adverz 

szaunázás biztonságosságát, és nem észleltek adverz 
hatásokat sem stabil koronáriabetegek, sem szívelég-
telen vagy hipertóniás betegek között (29–31). Fontos 

-
resen, heti több alkalommal szaunázik, így esetükben 

kevésbé adaptálódott populációban végzett vizsgála-
tokban sem észleltek adverz eseményeket biztonsá-

4. TÁBLÁZAT. A különböző hőmodalitások keringésre gyako-
rolt hatásai (18–20, 22–28)

Hőmo-
dalitás

Szív- 
 frek- 

vencia

Perc- 
térfogat

Intra-
kardiális 
nyomás

Stroke- 
volu-
men

Vér-
nyo-
más

Finn 
szauna

~75%-

Infra- 
szauna

30-50%-

Meleg 
vizes 60-140%-
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gos keretek közötti szaunázás kapcsán sem szívelég-
telen, sem hipertóniás, sem stabil koronáriabetegek 
esetében (32, 33). Koronáriabetegek esetében kiala-

-

terheléshez), ezért jó tanács lehet a frekvencia kontroll 
alkalmazása szaunázás kapcsán. A rehabilitációs moz-
gásprogram során meghatározott és alkalmazott frek-
venciatartományok betartása csökkentheti az angina 
vagy a látens miokardiális iszkémia rizikóját. Gyakori 
aggályként merül fel az aritmiarizikó, illetve a hirtelen 
szívhalál kérdése is. 98, akut miokardiális infarktust 
elszenvedett beteg esetében végzett vizsgálat során 

-

18%-ban észleltek aritmiát (26). A szaunázáshoz köt-

az alkoholfogyasztás oki szerepe merült fel, a szauná-
záskor fogyasztott alkohol növeli a hipotenzió, a kardiá-
lis komplikációk és a balesetek rizikóját (24).
A korábban rendszeresen nem szaunázó egyének 
esetén kialakulhatnak váraltan helyzetek, ezért ilyen 

-

kerülése.

Kontraindikációk

Biztosan nem javasolható a szaunázás (bármely for-
-

•  instabil angina
•  bármilyen instabil klinikai állapot
•
•
• -

tak, vagy stroke 
• -

tében 

Összefoglalás 

A rekreáció lélektani és biológiai szempontból megha-

tevékenységeket foglal magában. A kardiológiai ese-
-

valeszcens szakban merülhetnek fel a rekreációs tevé-
kenységekkel kapcsolatos kérdések. Korábbi évtizedek 
gyakorlata sok esetben megfosztotta a szívbetegeket 

-

-
-

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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szerepe van a szervezet folyadéktereinek és a vér ozmotikus aktivitásának a kialakításában, a tüneteket okozó hypo-
natraemia etiológiájának tisztázása és korrekciója elkerülhetetlen feladat. A kóreredet feltérképezése részben a terápi-
ás beavatkozásokat határozza meg, részben rávilágíthat egyéb, adott esetben életkilátásokat befolyásoló betegségek 

(volumenstátusz, ozmolalitási viszonyok, nátriumürítés a vizeletben) ismerete gyakran elengedhetetlen. A megismert 
paraméterek aztán segítenek a további diagnosztikus lépések megtervezésében (például tumorkutatás). Mindezek 
után a szükséges terápiás lépéseket a kimutatott etiológiai faktor és a klinikai kép együttese határozza meg.

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 

causing the symptoms is an inevitable task. Mapping the origin of the disease partly determines the therapeutic inter-

determine the underlying disease(s), knowledge of additional characteristics besides hyponatremia (volume status, 

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.

hyponatraemia, ozmolaritás/ozmolalitás, hipo-, izo- és hiperozmolalitás

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

Nátrium

Az emberi szervezetben 70-80 mmol/tskg nátrium (Na) 
van (1 mmol Na = 23 mg). Nagyobb része oldott álla-

-
szövetek raktározzák. A szervezet nátriumtartalmának 

van. A nátriumionokat (Na+) hidrátburok veszi körül. Egy 
Na+-ion akár több mint száz vízmolekulát is magához 

-
nyez. Ez magyarázza, hogy a szervezet folyadékterei-
nek szabályozásában a Na-nak meghatározó szerepe 
van. A Na-háztartás zavarai és a következményes víz-

-



201

Cardiologia Hungarica Nádházi Zoltán: A hyponatraemia diagnosztikájának és terápiájának gyakorlati megközelítése

ket érintik. Az intracelluláris tér csak passzív változást 
mutat. A Na – szoros összefüggésben a káliummal (K) 

fontos szerepet játszik.

Ozmotikus zavarok

-

pedig a leggyakoribb eltérés a kóros plazma-Na-kon-
centráció, azaz a hypo- vagy hypernatraemia. A pa-
tofiziológiai következmény pedig a sejtek térfogatának 

-

egymással határos folyadékterek ozmotikus aktivitása 
markánsan meghatározza. Az ozmotikus aktivitás a fo-
lyadékterek kolligatív sajátossága, amelynek mértéke 

-
tól függ. Ugyanakkor nem befolyásolja a partikulumok 
töltöttségi állapota, mérete vagy azok kémiai tulajdon-
ságai. Egy oldat teljes ozmotikus aktivitását az oldat-

-
tározza meg.
Ha két, szomszédos folyadékteret egy olyan membrán 

oldószer molekuláit átengedi, de az oldott részecskéket 
nem, akkor – ha az oldatok koncentrációja és ezáltal 

-
ját figyelhetjük meg. Az oldószer – az emberi szervezet-
ben a víz – a töményebb oldatból (= nagyobb ozmotikus 
aktivitás – hipertóniás oldat) a hígabb oldat (= kisebb 
ozmotikus aktivitás – hipotóniás oldat) felé diffundál. Az 
oldószerek ozmotikus aktivitása közötti különbség az 
effektív ozmotikus aktivitás. Az ilyen körülmények kö-

Definíció szerint az ozmolaritás, illetve ozmolalitás a 

részecskék által kifejtett, fizikokémiai folyamatokat be-
-

molalitás mértékegysége az osmol.

hogy az egy liter folyadékban feloldott részecskék 
ozmotikus aktivitását határozzuk meg (ozmolaritás). 
Mértékegysége: Osm/l (mOsm/l). Vagy az egy kg fo-
lyadékban feloldott részecskék ozmotikus aktivitását 
vizsgáljuk (ozmolalitás). Mértékegysége: Osm/kg vagy 
Osm/kg H2O.
Az oldatok ilyetén fizikokémiai tulajdonságának követ-

-
lyadéktere hipertóniás, akkor a sejtek vizet veszítenek, 
ha hipotóniás, akkor vízfelvétel által a sejtek megduz-
zadnak. A plazma ozmotikus aktivitását lehet mérni, és 
lehet számítani. A standard mérési módszer egy oldat 

fagyáspontjának meghatározása. Az emberi plazma 
ozmolalitása fiziológiás körülmények között 280–296 
mOsm/kg H2O.

lehet meghatározni:
 

Ez esetben a [Na]se mmol/l egységben, a [glükóz] és 
a BUN mg/dl egységben van megadva. A plazma oz-
molalitását mOsm/kg H2O egységben kapjuk meg.
Ha a [Na]se, a glükóz és a BUN plazmakoncentrációját 

Plazmaozmolalitás: 2 × [Na]se+ urea N + [glükóz]

 

-
tásában a nátriumnak meghatározó szerepe van. A 

-
sorban kóros körülmények között – egyéb kationok és 
anionok (kálium, klór, bikarbonát, magnézium stb.), illet-

etil-, metil-, izopropil-alkohol, etilénglikol, röntgenkont-
rasztanyag stb.) is befolyásolják. Ezért a plazma mért 
ozmotikus aktivitása nagyobb, mint a számolt ozmotikus 
aktivitás. Ezt a különbséget nevezzük ozmoláris gapnek. 
Az ozmoláris gap normálértéke: <10 mOsm/kg H2O.

Ozmoláris gap = Pozm ozm (kalkulált)
-

fentiekben is említett – vegyületek, ionok vannak.

Hyponatraemia

A plazma fiziológiás Na-koncentrációja 135–145 mmol/l. 

specifikus elektródával határozzuk meg, beszélhetünk 

Megkülönböztetünk akutan kialakuló (dokumentáltan 
kevesebb mint 48 órája áll fenn) és krónikus hyponatrae-
miát (dokumentáltan több mint 48 órája áll fenn). Ha a 

tisztázható, akkor krónikusnak tartandó, hacsak a kli-

-

hyponatraemia differenciáldiagnosztikája prognosztikai 
és terápiás szempontból is fontos, tekintettel arra, hogy 
az agyödéma gyakrabban alakul ki akkor, ha a hyponat-



202

Cardiologia Hungarica Nádházi Zoltán: A hyponatraemia diagnosztikájának és terápiájának gyakorlati megközelítése

-
natraemia mértéke, kialakulásának gyorsasága, illetve 

tünetek lehetnek szubjektívek (pl. fáradékonyság, alu-
székonyság stb.), illetve szervekhez/szervrendszerek-

-
raemiánál is jelentkezhetnek. A plazma Na-koncentrá-

képet (Na: 120–124 mmol/l – dezorientáció, letargia, 
agitáció, nyugtalanság stb., Na: 110–120 mmol/l – há-
nyás, görcsök, hallucinációk, kóma, agykérgi károsodás 
jelei). Mindezek mellett felléphetnek a kardiovaszkulá-

-
pertónia), a respiratorikus (hipoventiláció, légzésleállás 
stb.) és a gasztrointesztinális (étvágytalanság, há-

A hyponatraemia társulhat hypo-, eu- vagy hypervolae-
miával. A volumenstátusz pedig jól korrelál a szervezet 

esetén a szervezet össz-Na-tartalma a fiziológiásnál 
magasabb, míg hypovolaemia esetén alacsonyabb. 

szervezet össz-Na-tartalma lehet magasabb (hypervo-
laemia), alacsonyabb (hypovolaemia), illetve fiziológiás 
(euvolaemia). Ugyanakkor azt is tudnunk kell, hogy a 
volumenstátusz pontos megítélése az aktuálisan el-

ütközhet, és ez már a diagnosztikus algoritmus alkal-
mazásának kezdetén magában hordozza a tévedés 

-

-
menstátusz meghatározása.
Differenciáldiagnosztikai szempontból további segít-

továbbá a vizelet Na-koncentrációjának (ugyanazon 

ozmolalitása lehet hipo-, izo- és hiperozmoláris (= hi-
po-, izo- és hipertóniás). A plazma ozmolalitásának, 
Na-koncentrációjának és a volumenstátusznak a meg-

határozása után az 1. ábrán látható klinikai tünetegyüt-
tesekkel találkozhatunk.

A plazma Na-koncentrációja 135 mmol/l alatti, oz-
molalitása 290 mOsm/kg H2O fölötti. Tekintettel arra, 
hogy ilyen esetekben a plazma ozmoláris aktivitásá-

-
koncentrációja alacsony, ezért azt kell feltételeznünk, 
hogy valamilyen egyéb, ozmotikusan aktív anyag ala-

karbamid, paraproteinek, etil-, metil-, izopropilalkohol, 
etilénglikol, kontrasztanyagok stb.) ilyetén szerepével 

ozmotikusan aktív vegyületek okozta hiperozmolalitás 

Hyperglykaemia esetén a plazma valós Na-koncentrá-

 

Ilyen esetekben a plazma Na-koncentrációja 135 
mmol/l alatti, ozmolalitása 275–290 mOsm/kg H2O kö-
zötti. Ezzel a jelenséggel pseudohyponatraemia, illet-
ve transzuretrális prosztatarezekciós (TUR) szindróma 
esetén találkozhatunk. A pseudohyponatraemia labor-

-
rinaemia, illetve paraproteinaemia fennállásakor. Ha 
ilyen esetekben lángfotométerrel végezzük a plazma 
Na-koncentrációjának a meghatározását, akkor ezek 

partikulumok csökkentik a plazma víztartalmának ará-
nyát (normális esetben 93%), és ezáltal alacsonyabb 
Na-koncentráció-értéket kapunk. A hiba kiküszöbölhe-

elektródával végezzük.

Hyponatraemia

Hipoozmolaritás HN.

Euvolaemiás HN. Euvolaemiás HN. Euvolaemiás HN.

Hypovolaemia 
HN.

Hypovolaemia 
HN.

Hypovolaemia 
HN.

Hypervolaemia 
HN.

Hypervolaemia 
HN.

Hypervolaemia 
HN.

Izoozmolaritás HN. Hiperozmolaritás HN.

1. ÁBRA. Hyponatraemiák felosztása az ozmolalitás és a volumenstátusz alapján
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TUR-szindróma akkor alakulhat ki, amikor posztope-
ratíve a prosztataszövet átöblítésekor nagy mennyi-
ségben alkalmaznak nátriummentes mosófolyadékot, 

A hyponatraemiás esetek leggyakoribb megjelené-
si formája. A plazma Na-koncentrációja 135 mmol/l 
alatti, ozmolalitása alacsonyabb, mint 275 mOsm/kg 
H2O. A hipoozmoláris hyponatraemia is kialakulhat 
hipo-, eu- vagy hypervolaemia mellett. Hipoozmoláris 
hyponatrae miában a szabadvíz-kiválasztás relatív vagy 

-

A) Hypovolaemiás hipoozmoláris hyponatraemia ese-

a fokozott sóvesztés, illetve az arányaiban kisebb sza-
badvíz-vesztés magyarázza. A fokozott Na-vesztés 

-
vesztés hátterében állhatnak organikus vesebetegsé-
gek (ren polycysticum, analgetikumok okozta nephro-

kórállapotok (traumás agysérülés, idegsebészeti be-
avatkozás, subarachnoidealis vérzés). Ilyen esetekben 
a sóvesztés meghaladja a vízvesztést, a vizelet ozmola-
litása >100 mOsm/kg H2O, a vizelet Na-koncentrációja 

indapamid), illetve kacsdiuretikumok szedése is só- és 
vízvesztést, és ezáltal hyponatraemiát eredményezhet. 
A szekunder vagy primer mellékvesekéreg-elégtelen-
ség (Addison-kór) az elégtelen aldoszteronhatás révén 
okoz Na-vesztést.
Ha a Na-vesztés nem renális, a vizelet ozmolalitása 
>100 mOsm/kg H2O, Na-koncentrációja <30 mmol/l. 

-

A hypovolaemiával járó hyponatraemia adott esetben 
hemodinamikai instabilitással is együtt járhat (presok-
kos, sokkos állapot). Ez gyors volumen- és Na-pótlást 
indokolna, amelyet azonban a keringés megterhelésé-
nek, illetve a szérum-Na-szint gyors emelkedésének 
elkerülése érdekében (demielinizációs szindróma) csak 

vagy egyéb balanszírozott izoozmoláris krisztalloid ol-
dat alkalmazásával 0,5–1 ml/kg/h dózisban) szabad 
végrehajtani.
A fokozott hipotóniás folyadékbevitel hypo- vagy euvo-
laemiás hipoozmoláris hyponatraemia kialakulásához 
vezethet (1). Ilyen esetekben a plazmaozmolalitás <275 
mOsm/kg H2O, a vizeletozmolalitás <100 mOsm/kg 
H2O. Elmondható, hogy ha a vizeletozmolalitás
<100 mOsm/kg H2 -
molhatunk. 
Lehetséges kórokok:

• 
érzet, intenzívebb renális ADH-hatás, ozmore-
gulációs zavar miatt a fiziológiásnál alacsonyabb 
plazmaozmolalitás mellett meginduló ADH-szek-
réció).

• 
napi 4 liter vagy több sör elfogyasztása a vizelet 

-
ményez).

• -
potóniás sóoldat vagy 5%-os glükózoldat.

B) Euvolaemiás hipoozmoláris hyponatraemia akkor ala-
kul ki, amikor a sóvesztés minimális, ugyanakkor a 

-
ció 2-5 liter között van, ugyanakkor a folyadék 2/3-a intra-
celluláris, így manifeszt ödéma nem alakul ki. Ilyen kli-
nikai konstellációval (plazmaozmolalitás <275 mOsm/
kg H2O, vizeletozmolalitás >100 mOsm/kg H2O, vize-
let-Na >30 mmol/l) az alábbi, az antidiuretikus hormon 
(ADH) fokozott szekrécióját okozó állapotokban talál-
kozhatunk:
1.  Hypothyreosis (fokozott ADH-felszabadulás a csök-

kent perctérfogat és glomeruláris filtrációs ráta [GFR] 
miatt).

2.  Mellékvese-elégtelenség dominálóan glükokorti-

az aktívabb kortikotrópreleasing faktor/adrenokorti-
kotróp hormon [CRF-ACTH] tengely megnövekedett 
ADH-szekréciót eredményez.)

3.  Reset osmostat szindróma: fiziológiás körülmények 
között vazopresszin akkor szabadul fel, amikor a 

ozmolalitásának növekedését észlelik, vagy a baro-
receptorok hypovolaemiát jeleznek. Ha a szérum oz-
molalitása 280 mOsm/kg H2O alatt van, a vazopresz-
szinszint nagyon alacsony. Reset osmostat esetén 
vazopresszin a fiziológiás ozmolalitási küszöb alatt 
is felszabadul. Gyakran 250 mOsm/kg H2O alatt. Ez 
vízretenciót, alacsonyabb szérumozmolalitást és hy-
ponatraemiát eredményez.

5.  SIADH (syndrome of inappropriate ADH secretion): 
a klinikumban a leggyakoribb hyponatraemia-for-
ma, amelynek hátterében fokozott (nem ozmotikus) 
ADH-szekréció áll fiziológiás perctérfogat és hipooz-
molaritás mellett (1. és 2. táblázat).

-
tel megszorítása (napi 1 liter alatt) javasolt. Ha ez, vala-

-
lis Na-pótlás mellett furosemid adása. (Megj.: a SIADH 
szelektált eseteiben a vazopresszinreceptor-antagonis-

-
alapozottnak, indokoltnak és biztonságosnak tartják.)
C) Hypervolaemiás hipoozmoláris hyponatraemia ese-

fokozott, nem ozmotikus ADH-felszabadulás, gyakran 
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-

idézhetik ezt a klinikai képet: pangásos szívelégtelenség, 
dekompenzált májcirrózis, nephrosis szindróma (normál 

lenség, TUR-szindróma. Ilyen esetekben csökkenteni 
szükséges a szervezet víz- és nátriumtartalmát. A folya-
dék és a Na-bevitel megszorítása (<80 mmol/nap) mel-
lett furosemid, mineralokortikoidreceptor-antagonista 
(hyperaldosteronismus miatt) adása is javasolt. Ugyan-
akkor ha a hyponatraemia és a retineált folyadék meny-

Néhány megállapítás/javaslat a hyponatraemia kezelé-
sével kapcsolatban

• A hyponatraemia kiváltotta klinikai kép megítélése 
olykor nehézségekbe ütközhet, hiszen a tünetek 
kialakításában egyéb kórfolyamatoknak is etioló-
giai szerepük lehet.

• -
-

sabb esetekben intenzív osztályos körülmények 
között kell hogy sor kerüljön.

• A kezelés kapcsán meg kell határozni az eléren-
-

értéket, amelyet a korrekció során nem kívánunk 

képletek. Az Adrogué–Madias-formula szerint egy-

Az ily módon kiszámolt érték azonban csak becs-

elektrolitmentes vízclearance is befolyásolja. En-
-

Magyarázat: [Na]: nátriumkoncentráció, mmol/l; [K]: káliumkoncentráció, 
mmol/l; a test teljes víztartalma: a becsült teljes víztér (literben) a testtömeg-

1. TÁBLÁZAT. A SIADH kialakulását elősegítő tényezők

Malignus betegségek Bronchopulmonalis betegségek Idegrendszeri betegségek

Karcinómák 
•
• Fej-nyak 
• Gyomor-bél rendszer 
• Pancreas 
• Genitourinális rendszer
• Vese 

Szarkómák 
Lymphomák

• Pneumóniák  
• Broncholitis  
• TBC  
• COPD  
• Asztma  
•  
• Aspergillosis  
•

• Meningitis 
• Encephalitis 
• Agytályog
• AIDS 
• Malária 
• Szubdurális hematóma 
• Szubarachnoid vérzés 
• Stroke 
• Agyi neoplasiák 
• Koponyatrauma 
• Sinus cavern. trombózis 
•
• Guillain–Barré-szindróma 
• Shy–Drager-szindróma 
• Delirium tremens 
• Akut intermittens porphyria

2. TÁBLÁZAT. A SIADH kialakulását elősegítő gyógyszerek

ADH-szekréciót vagy  
a hatását stimuláló  

szerek

ADH-szekréciót vagy 
a hatását stimuláló 

szerek

Szerotininreuptake-gátlók
Triciklikus vegyületek
MAO-gátlók

Genitourinális rendszer
Vese

Karbamazepin
Nátrium-valproát
Lamotrigin

Klórpropamid
Tolbutamid

Dezmopresszin
Terlipresszin

Fenotiazidok
Butirofenonok

Vinka-alkaloidok
Melfalán
Ifoszfamid
Ciklofoszfamid

Pentostatin

Opiátok
Levamizol
Interferon
NSAID-ok

Nikotin
Amiodaron
Protonpumpagátlók
Monoklonális antitestek

-
natraemia. Nephrol Dial Transplant 2014; 29(Suppl 2)” alapján készültek.
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• A Na-pótlás során további figyelemre méltó aján-
lás a szérum-Na-szint óránkénti emelkedésé-
nek mértékével kapcsolatos javaslat. E sze-

0,5 mmol/l-rel, a második naptól 0,3 mmol/l-rel 
emelkedhet a szérum-Na-koncentráció értéke. 
További segítséget jelenthet az internetes oldala-
kon megtalálható, a hyponatraemia korrekciójá-

-

• Semmiképpen sem hagyhatók figyelmen kívül 
ezek a korrekciós képletek alkalmazására épü-

-

nemzetközi és a hazai szakmai grémiumok is 

(lásd az alábbiakban) javasolják. Magyarázatul az 

felhívják a figyelmet arra, hogy bár a szérum-Na-
szint gyakori monitorozása elengedhetetlen, tud-
nunk kell azonban azt is, hogy a szérum-Na-szint 
laboratóriumi meghatározása nem mindig bizto-

pontosságot (10, 11).
• A hyponatraemia tünetmentes eseteiben:

–  Az etiológia tisztázására, illetve a kóroki kezelés 
megkezdésére szükséges törekedni.

nem szükséges.
–  Akut hyponatraemia esetén, ha a plazma 

Na-koncentrációjának csökkenése meghaladja 
a 10 mmol/l-t 20 perc alatt, 150 ml 3%-os hiper-

perc alatt 150 ml 3%-os hipertóniás sóoldat iv. 

–  Krónikus, tünetmentes hyponatraemia esetén a 
napi folyadékbevitelt korlátozni kell a még fizio-
lógiásan szükséges mennyiségre.

• -

esetén az azonnali kezelés (parenterális Na-pótlás) 

krónikus vagy akut voltától – elkerülhetetlen!

3%-os hipertóniás sóoldat iv. 20 perc alatt, majd 

-
szer) további 150 ml 3%-os sóoldat adása javasolt. 

-
ért 5 mmol/l-es Na-koncentráció-növekedés elle-

nére a tünetek nem javulnak, a 3%-os hipertóniás 
sóoldat adását folytatni kell. A cél a továbbiakban 
1 mmol/l/h Na-koncentráció-növekedés.

koncentrációnövekedés javasolt.
-

teni, ha 1) a tünetek javulnak, vagy 2) a napi 
Na-koncentráció-emelkedés eléri a 10 mmol/l-t, 
vagy 3) a plazma Na-koncentrációja eléri a 130 
mmol/l-es értéket.

–  3%-os NaCl-oldat iv. alkalmazása során javasolt 
a plazma Na-koncentrációjának 4 óránkénti el-

–  Az esetleg szükséges Na-pótlással párhuzamo-
san keressük, és ha lehet, küszöböljük ki vagy 
kezeljük a hyponatraemia okát/okait (pl. gyógy-
szerek, hypothyreosis stb.).

• -

kell szakítani. Ilyen esetekben a klinikai kép alapján 
a folyadékháztartás szoros kontrollja mellett szük-
ségessé válhat elektrolitmentes oldat (pl. 10 ml/tskg 
glükóz) és/vagy dezmopresszin alkalmazása (2, 4, 
5).

A hyponatraemia gyógyszeres kezelésének 
további lehetőségei

• Vazopresszin- (ADH-) antagonisták (tolvaptan, 

receptorokat. Ezért hatásmechanizmusuk alap-
ján alkalmasak lehetnek a fokozott ADH-hatással 

egyik klasszikus formája a SIADH szindróma. Ma-
gyarországon a tolvaptan van ilyen indikációban 
törzskönyvezve. Olyan esetekben javasolható, 
amikor a folyadékmegszorítás, illetve a furosemid-
kezelés nem vezet eredményre, amikor malignus 
betegség, illetve a tartós központi idegrendszeri 
lézió miatti gyógyszeres kezelés nem függeszthe-

-
lás várható. A SIADH kórházi körülmények között 
végzett beállítása során napi 15 mg per os kez-

-
ponatraemia esetén kontraindikált.

–  Demeclocyclin. A vese tubulusaiban gátolja az 
-

• Karbamid. A karbamid ozmotikus diuresist indukál, 
ezáltal fokozza a vese szabadvíz-kiválasztását. A 
SIADH kezelése során a satavaptan-kezeléssel 
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összehasonlítva hasonló terápiás eredményességet 
és mellékhatásprofilt eredményezett. Alkalmazása-

-
sebb az agykárosodás mértéke. Hátránya a kelle-
metlen íze. Magyarországon nincs forgalomban (12).

(A hyponatraemia gyógyszeres kezelésének fentiekben 

meghaladná ennek a cikknek a kereteit.)

-
tó mielinhüvely károsodásához vezethet. Ezt a tünet-
együttest ozmotikus demielinizációs szindrómának 
nevezzük. Szerencsére csak ritkán következik be, és 

-
het a dysarthria, a mutismus, dysphagia, spasztikus 
quadriparesis, illetve egy bizonyos pszichiátriai tünet-
együttes (affektív viselkedési zavarok, letargia stb.) 
megjelenése. Felléphetnek görcsrohamok, kialakulhat 
kóma, és bekövetkezhet halál.

-
-

nikus májbetegség, alkoholizmus, malnutríció, illetve 
ha a plazma Na-koncentrációja 105 mmol/l alatti. Ilyen 
esetekben a plazma Na-koncentrációjának az emelke-
dése 24 órán belül 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 fiziológiásnál alacso-

-

betegségek fennállását jelezheti. Ezért a kimutatott hy-

meg jobban az elfogyasztott ételt”.) A hyponatraemiát 
-

het, szanálni kell. A még tünetmentes hyponatraemia 
hátterének felderítése azért is fontos, mert lehet, hogy 
a plazma alacsony Na-koncentrációja indikátora lehet 
egy, még egyéb tüneteket nem okozó pl. malignus be-
tegségnek (lásd SIADH).
A hyponatraemia hátterének pontos meghatározása 

-
lumenstátusz, az ozmolalitási viszonyok (plazma és vi-
zelet) és a vizeletben a Na-ürítés ismeretét. Ezeket az 
adatokat ismerve állást foglalhatunk a hyponatraemia 

hyponatraemia vagy euvolaemiás hiperozmotikus hy-
ponatraemia stb. Mindezek ismeretében elindíthatjuk 
azokat a diagnosztikus lépéseket, amelyek közelebb 
visznek a kórállapot hátteréhez. (E szerint tehát az nem 

egy helyes hozzáállás, ha a kimutatott hyponatraemiát 

-
tei között lehetséges. A hyponatraemia okozta tüneteket 

-

-

(lásd demielinizációs szindróma).

– protokollok szerinti (!) – lefolytatása elengedhetetlen.

megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Eszméletvesztéssel és komoly anginával  
kísért paroxizmusos supraventricularis  
tachycardia főtörzsstenosisra utaló  
EKG-eltérésekkel, koronáriakanyargósságot 
mutató koronarográfiás lelettel
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Levelezési cím:
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Tomcsányi Kristóf
-
-

rést is magyarázó tachycardiák patomechanizmusait.

Kristóf Tomcsányi's -

In the case presented the ECG abnormalities characteristic of left main coronary artery stenosis had been registered 
-

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.

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

Esetismertetés

2003 májusában belgyógyászati szakrendelésen je-

-

komoly dyspnoe és mellkasi fájdalom, valamint a ko-
rábbi EKG-n látható eltérések miatt továbbvizsgálását 
kérték. A beteg elmondása szerint 12 éves kora óta 

néhány alkalommal. Sokszor kapott verapamilinjekciót, 
-
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musok egyre kifejezettebb tünetekkel jártak, és minden 
egyes roham szokatlanul megviselte. 2003 februárjá-

-
-

att esetkocsi vitte kórházba. 
Vizsgálatunkkor sem fizikális, sem EKG-eltérés nem 

-
(1A ábra) egy 2002. 

frekvenciával, V2-ben aszcendáló, a laterális elvezeté-
sekben csaknem haránt, közel 2 mm-es ST-depresz-
szióval, az aVR-ben minimális ST-elevációval. A má-
sodik görbe (1B ábra)
A harmadik görbe (1C ábra) a 2003. februári, kórházi 

-

-
ségében haránt ST-depresszióval, az aVR-ben 2 mm-

Noble és munkatársai (2) azt közölték, hogy miokardi-
ális híd esetén pitvari pacemakerstimuláció kiváltotta 
tachycardia (150/min) ST-depressziót és komoly an-
ginát okozott. Ezért – egyéb eltérések kizárása mel-

koronarográfiát szerveztünk meg. A miokardiális híd 
fennállása nem igazolódott, teljesen ép koronáriák mel-

-

nehezen egyezett bele. Ez 2007-ben történt meg. Az 

AV vezetési zavar jelent meg, amely lassan progrediált 
-

dycardiát okozó AV blokk), és végül 2008-ban DDD 
pacemakert ültettek be.

Megbeszélés

-
lettel járó kardiovaszkuláris iszkémiás eseményeket 
többféle elváltozás okozhatja. Mikrovaszkuláris eltéré-
sek esetén mikrovaszkuláris endothelialis koronáriabe-

-
ronary slow flow, Y-szindróma) (3). Makrovaszkuláris 
betegségeknél miokardiális híd, koronáriatortuositas 
és rendellenes koronáriaeredések esetén látható ép, 

Esetünk az utóbbiakhoz, a makroszkóposan is észlel-
-

csolódik.

miokardiális híd olyan veleszületett anomália, amikor 
-
-

-

nincs áramlás. A koronáriakanyargósság esetében az 
-

kenés léphet fel. Ezeket áramlástani számításokkal is 
törekszenek igazolni. Kanyargósságban a megváltozott 

-

-
lis iszkémiát eredményezve (8). Zegers és munkatár-
sai

-
-

nyomáscsökkenést okoz. Ezért az áramlás leválik a fal-
ról, turbulencia és inhomogén áramlás keletkezik. Így 

-
hatnak ki, nyomáscsökkenést eredményezve. Vorobot-
sova és munkatársai (9) közleményükben a kialakuló 

kanyargósságnak lehet áramlást lassító hatása: a nagy 
koronáriák kilépési szöge önmagában is fontos lehet 
(10). A kanyargósság szokásos terheléskor, fiziológiás 
frekvenciánál is okozhat komoly tüneteket (11). Felis-

-

kivizsgálása során történik. Koronáriakanyargósság 
esetén PSVT kiváltotta iszkémiás EKG-eltérés irodalmi 
közlését nem sikerült találnom.
A tortuositast osztályozták az érintett erek száma, a ka-

mértékének pontos meghatározása még nem zárult 

kanyargósság tényleges hosszának és ezen szakasz 

hányadosát) (8). Más osztályozás (12) ehhez hozzáve-
szi a hajlásszögek mértékét (45–90, 90–180, 180–300 
fokos szakaszokban), kiegészítve az érintett erek szá-
mával.
A PSVT-vel kapcsolatos ST-depresszió régóta ismert, 
de még jelenleg is vizsgált (13) és vitatott (14). Frek-

-

-
képp magyarázzák: alapvonal feltolódása, S- és T-hul-
lám egybeolvadása, retrográd pitvari aktiváció.
PSVT során Tomcsányi Kristóf esetéhez hasonló 
EKG-eltérést ritkán közöltek. Habash (16) fiatal bete-

-
tén észleltek kiterjedt ST-depressziót és aVR-V1-ben 
ST-elevációt. A koronarogram normális volt (a képét 

-
-

akkor Tomcsányi János EKG-könyvének (17) VIII/77 
-
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1. ÁBRA. A: Egy 2002. májusi PSVT-regisztrátum, enyhe ST-eltérésekkel. B: Ennek megszűnését követő sinusritmus. C: A steno-
cardiával és syncopékkal kísért, kórházi megfigyelést igénylő PSVT-felvétel 2003. februárból. 
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vencia esetén. Nelson és munkatársai (18) 240/min 

bár kiterjedt ST-depresszió és aVR-ben ST-eleváció 
mutatkozott. Bemutatott esetünkhöz hasonló EKG-el-

-
-

-

klinikai tüneteket összefoglaló közlemények is tárgyal-
ják (19). A syncopeeseteik ötödében volt kezdeti tünet, 
rendszerint 170/min frekvencia felett. Bár a PSVT-t kí-

-
repet játszanak, a magas frekvencia fontosságát más 
közlemény is kiemeli (20, 21). 

Felmerül a retrográd P szerepe is (pitvari aktiváció 
-

dés, elektrofiziológiai vizsgálatok során megfigyelték 

-

-

-
lóságára is. Esetünkben a patomechanizmust nem is-

Fisher betegénél (24) PSVT esetében balszár-blokk fel-
-

vencia azonos volt a szárblokk nélküli formával. Ezt 
ventrikuláris aszinkrónia magyarázhatja. Amikor a bal-
szár-blokkos szakasz frekvenciája csökkent, a vérnyo-

2. ÁBRA. A: Az érkezéskor felvett, 1:1 átvezetésű pitvarlebegés. B: Verapamil hatására kialakult, 2:1 átvezetésű pitvarlebegés.  
A folyamatosság megszakítását halvány pontozással jelöltük.
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Lee és munkatársai (25) 69 éves betegénél a sokszor 

-
latot találtak. A PSVT frekvenciája 160/min körül volt, 
az EKG-görbén aVR-ST emelkedéssel, többségében 
aszcendáló, V5-ben haránt ST-depresszióval. Ez a köz-
lemény felhívja a figyelmet arra, hogy syncopéval járó 

keresése (pl. rendellenes koronáriaeredés). A koroná-
riakanyargósság önmagában is okozhat diasztolés te-

kialakulásához.

komoly EKG-eltérésekkel kísért syncope és angina azt 

Tomcsányi 
Kristóf közleménye szerint is a spontán 1:1 átvezeté-

-
re, miután fulladását Diaphyllin tabletta és valamilyen 
puff nem enyhítette (inkább ronthatta). 240/min körü-
li PSVT-t észleltünk, 90 Hgmm szisztolés tenzióval 
(2A ábra). A végtagi elvezetésekben észlelt AV blokk 

-

pitvarlebegés jelent meg, 150/min kamrafrekvenciával. 

igazolja (2B ábra). Tomcsányi esetéhez hasonlóan a 
lebegés frekvenciája itt is szaporodott, bár az antiarit-
miás szerek általában lassítanak. A 150/min frekvencia 

-

A beteg szállítható állapotba került. Kórházi kezelése 

mivel saját rendszerünkben a családorvos rendszeres 
INR-kontrollja megtalálható volt. A beteg klinikuma tel-

-
-

miás tüneteket mutatott.
Tomcsányi Kristóf esetéhez részben hasonló és tanul-
ságos Wozakowska-Kalan és munkatársai (27) megfi-
gyelése. Kardiális eltérésekkel is kezelt, 210/min pitvari 

keskeny, ritmusos tachycardia lépett fel, keringés-ösz-
szeomlást okozva. EKG-n az I-II. elvezetésben haránt 
ST-depresszió, az aVR-ben ST-eleváció, mellkasiak-

-
6-ban talán haránt indulással). Még a tachycardia 

-
riaáramlást mutatott, a koronáriák egyébként épek vol-

Y-szindróma a koronária-ateroszklerózis kezdeti formá-
ja, és olyankor is okozhat kardiális iszkémiás tüneteket, 

Terheléskor és tachycardia során a koronáriaáramlás 
a többszörösére növekszik, bár az egy ciklusra számí-
tott diasztolés koronáriaáramlás csökken. Ezt a nagy 

-
ris erek tágulása biztosítja (28). Ez fiziológiás körülmé-

funkció viszont károsodhat hipertónia, diabétesz, kisfo-

még épnek látszanak, tachycardia esetén a myocardi-
Tomcsányi Kristóf betegénél 

igen magas kamrafrekvenciával. 
Tomcsányi Kristóf betegénél enyhe troponinemelkedés 
is kimutatható volt, ami ismert jelenség PSVT esetén. 
Hasonlót közölt Tomcsányi János a már idézett könyv 
(17) XIII/31–33. ábráihoz tartozó, 40 éves betegnél. Itt 

-
térés állt fenn, kb. 300/min frekvenciával. Érdekesség, 
hogy sinusritmusba konvertálódva az EKG-eltérések 

Habash (16) bete-

-

megemelkedett. Wagner és Tomcsányi (29) 73 éves 
-
-

készült görbét 10 mm-re átértelmezve az aVR-ST ele-
váció és a laterális ST-depresszió 2 mm-nek adódik. 

mutatott. Mivel a troponinemelkedés iszkémiát jelez, a 
fenti észlelések felvetik, hogy a PSVT tartama szerepet 

EKG-eltérések kevésbé voltak kifejezettek, mint a ki-
-

szont nem ismerjük. 
Az ezzel kapcsolatos megfigyelések ellentmondóak. A 
troponinemelkedés miatt elég sok PSVT-eset tovább-
vizsgálása során történt koronarográfia, miután a tro-

támpontjává vált, és a PSVT okozta mellkasi panaszok 

-
poninemelkedés mértéke összefüggött a frekvenciával, 

Redfearn (30) (hosz-
Ben Yedder (31) (rövid 

-
szonyában). Nagyobb beteganyagon Ede és munkatár-
sai (32) csak a frekvenciával találtak összefüggést. A 

Aletras 
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(33), és gyerekeknél Moore (34), Patané és munka-
társai
a troponinszint normális volt (frekvencia 130/min), de 

Allen (36) esetében az isme-

Mi-
randa és munkatársai

cikk címe is kiemeli. (Ezen esetben mérsékelt laterá-
lis ST-depresszió és aVR-ben ST-eleváció jelen volt). 
Így a troponindinamika kis esetszám alapján nem tisz-
tázódott. Az egyes esetek nemcsak a tartamban, ha-
nem a patomechanizmusban, az erek állapotában, az 

ritmuszavar jelentkezéséig teljes panaszmentesség állt 

kohorszvizsgálatokon kívül egyedi esetek követése le-

-
let kezelte. Tisztázást jelenthet Bjorkavoll-Berghset 
és munkatársai (39) 177 egyénnél végzett vizsgálata, 
kihasználva a tartós fizikai terhelés által kiváltott tro-
poninszint-emelkedést. Azt találták, hogy a szintemel-

függött össze.

hirtelen halálakor rendellenes koronáriaeredést is talál-
tak, olyan eseteket kerestünk, ahol ez a koronáriaano-

többéves nyugalmi és instabil anginák miatt végzett ko-
-

pési anomália elkerülhette a figyelmet). PSVT kapcsán 
1-ben r' utalhat a 

patomechanizmusra) saját betegünkéhez hasonló, de 
az 1 mm-t csak néha meghaladó ST-eltéréseket mu-

CT-angiográfia a jobb koronária eredésének anomáliáit 

PSVT során hasonló, de saját betegünk szintjét nem 
1-ben ST-elevációt, V5–6-ban ha-

ránt ST-depressziót mutató EKG-eltérések jelentkez-

az eltérések egyrészt kissé perzisztáltak, majd infero-
laterálisan T-inverzió jelent meg. Az ábrájukon látható 
koronarogramon a jobb koronária rendellenes eredése 
mellett a jobb koronária 180 fokos görbülete és a LAD 
utolsó harmadának mérsékelt kanyargóssága is látha-
tó. A beteg gyógyszeres és életmód-változtató terápiá-
ban részesült. Ez az eset a több makroszkópos koroná-
riaeltérés együttes jelenlétét példázza.

EKG-eltérések ritkák, de bármikor megjelenhetnek, hi-
szen Tomcsányi professzor osztályáról négy ilyen eset is 

-
res, illetve ablációs kezelés szükséges vagy lehetséges, 

-

közölték. Ezen anomáliára magyar közlemény is felhívja 
a figyelmet (42). Így a felbukkanása nem kizárt.
A PSVT-hez társuló ST-eltérések okának tisztázása 
bonyolult és nem lezárt. Ezt mutatja Ho és munkatársai 
(43) közleménye, amely a PSVT-k során észlelt aVR-
ST eleváció alapján vizsgálta a PSVT patomechaniz-
musát, azt jórészt függetlennek tartva az ST-depresszi-

esetén aVR-ben kis ST-eleváció volt, de az ST-depresz-
sziók hiányoztak. Másik ábrájukon a kb. 188/min frek-

mind laterális ST-depressziót mutatott.
Az aortastenosis is a koronáriakeringést befolyásoló 

copék és anginák okaként a koronáriakeringés zava-
ra mellett inkább más eltérések szerepét emelik ki. Az 

oly ritkák (pl. miokardiális infarktus ép koronáriákkal), 
hogy ezeket közlik (44, 45). PSVT kapcsán felismert 
aortastenosis irodalmi esetével nem találkoztam. Egy, 
a pitvarfibrilláció és aortastenosis kapcsolatával fog-
lalkozó közlemény (46) a jelen témával kapcsolatban 
hasznos lehet. Azt állapították meg, hogy a pitvarfib-
rilláció jelenléte az aortastenosis kimenetelére kedve-

magyarázták, hogy a hirtelen frekvenciaszaporulathoz 
-

en a bal kamra hipertrófiája miatt), a krónikus formához 
inkább. Míg ergometria során a frekvenciaemelkedés is 
fokozatos, PSVT-k fellépésekor a hirtelen frekvencia-
szaporulat a szívet teljesen készületlenül éri, és ezért 
az addig rejtett, a koronáriaáramlást befolyásoló elvál-
tozások miatt komoly klinikai tünetek jelenhetnek meg.
Ezen megfigyeléshez és második esetünkhöz kapcso-
lódik egy friss észlelés. 82 éves, stroke utáni rehabi-

-
zusdeficittel, 100 Hgmm körüli vérnyomással, 95% kö-
rüli O2-szaturációval. EKG-ján kifejezett, szimmetrikus 
laterális T-negativitás volt látható (ami a korábbi leírá-

mozgó betegnek semmiféle kardiális panasza nem volt. 
Valamennyi kardiális enzim normális volt, a frekvenciát 
csak napok alatt sikerült elfogadhatóvá tenni. Retrog-
rád pitvari kontrakcióval nem kellett számolni. Közlemé-
nyek (30) troponinemelkedést észleltek pitvarfibrilláci-
ós tachyarrhythmia esetén is (de az esetek részletes 
elemzése hiányzik).

-
térések azért is figyelemre méltóak, mert a koszo-

szokásos napi tevékenység során jelentkeznek. Kivizs-
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gálásuk után stabil angina pectoris is megállapítható. 
Így egy ismert, gyógyszeres kezelésre alkalmasnak 

-

kórházi vizsgálata kapcsán a 2. emeletre jövet mellkasi 
nyomás jelentkezett, és az EKG 7 mm-es ST-depresz-

angina kapcsán a tachycardia iszkémiát kiváltó hatását 
vizsgálva szoros összefüggést találtak a frekvencia és 
az iszkémiás eltérések között (47). Egyik esetükben a 

-
dizáló hatására is.

-
en kevés. Ede és munkatársai (32) vizsgálatában tro-
poninemelkedéssel járó PSVT-t számítógépes tomo-

kollapszus és angina kapcsán áttekintettük a PSVT-k 
okozta kardiális tünetek lehetséges magyarázatát. A 

-
csolatos mikrovaszkuláris funkció elégtelensége, ame-
lyet a mikrocirkulációs zavarokon kívül a nagyerek 
többféle anatómiai elváltozása is okozhat. Az eltérések 

-
-

ás tünetek esetén is. Legtöbbször benignus természe-

ennek a nem invazív kezdeti formáját javasolják. A 

EKG-eltérések figyelemfelhívók lehetnek.
A továbbvizsgálás szükségességének eldöntése nem 

Xue és munkatársai
64 éves betegnél 45 perces mellkasi panasz és palpitá-

-
-

ra emelkedett, harmadik napra normalizálódott. 1 hét 
-

na PSVT-t észleltek, ami magyarázta panaszait. A 66 
-
-

rült kórházba. Az EKG szabályos volt. A troponin kissé 

-
narogram normális volt. Ezen esetekkel ellentétes Hanc-
kok (50) észlelése. Stabil anginás betegénél nyugalmi 
anginák jelentkeztek. Ennek okát keresve megfigyelé-

-
diát észleltek. Bár iszkémiás EKG-jelek nem voltak, ilyen 

Egy PSVT esetében szokatlan EKG-eltérés vizsgála-
ta alapján próbálunk magyarázatot találni az iszkémi-

-

letet nem mutató koronarogram patomechanizmusára. 
Eset ismertetésünk hiányossága, hogy a koronáriaka-
nyargósság tényleges mértéke nem ismert. Viszont ez 

Utólagosan köszönet illeti meg dr. Tóth Árpádot (jelen-
leg Norvégiában egészségügyi ellátást szervez), aki 
ügyeletében észlelte a beteget, és továbbvizsgálását 

kapcsolatban nem áll fenn vele szemben pénzügyi vagy 
egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlenségi 
ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemutatott 
eredményeket, az abból levont következtetéseket vagy 
azok értelmezését.
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Kőbe vésett diktátum vagy segítség az aktuális 
individuális döntésekhez? Az ESC 2024 irányelv 
és az ivabradin indikációváltásának tanulságai

Moser György

Jászberényi Szt. Erzsébet Kórház, Kardiológiai Szakrendelés, Jászberény

Levelezési cím:
Dr. Moser György, 2092 Budakeszi, Rákóczi u. 6. E-mail: mosergy109@gmail.com

Az ESC 2024-ben megalkotott, a krónikus koronáriaszindróma (CCS) gyógyszeres terápiájára vonatkozó, megváltozott 

Az ESC-ajánlások kétségtelenül tekintélyt parancsoló dokumentumok, a klinikai gyakorlatban vezérfonalat képeznek. Is-

-

-

Ferrari professzor
részleteiben taglalják kritikai közleményükben, e bírálat önmagában is nívós alternatívát kínál a gyakorló orvosnak. 

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 

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 

to the former conclusions provided by SIGNIFY. In their critical article Professor Ferrari
draw attention to those intricacies and discussed those in details. The criticism alone could provide valuable alternative 
to the practicing physician. 

ESC-ajánlás, krónikus koronáriaszindróma, evidencia, ivabradin

ESC guideline, chronic coronary syndrome, evidence, ivabradine

-
-

ségekben, elgondolkodtat a 2024-es krónikus koroná-
riaszindróma terápiájára vonatkozó ESC-guideline-ba 

-
nion leader” is hasonlóan vélekedik.
A downgradinget az 1. ábra mutatja be. Esszenciája: az 
ivabradin megváltozott státusza.
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A guideline-ok a letisztult adatok, vizsgálati eredmé-
-

dik a kérdés, hogy mennyire abszolutizáljuk azok gya-
korlati értékét adekvát evidencia hiányában is, vagy 

-
-
-

kumban. Jelen esetben a krónikus koronáriaszindróma 
(CCS) 2024-ben született gyógyszeres terápiáját vesz-

-
változottnak ítélt helyére.

A heptagon mint gyógyszer-kombinációs 
útmutató

Ferrari professzor -

idézett), antianginás gyógyszeres terápiás kölcsön-
hatásokra, kombinációkra utaló grafikus illusztrációk, 
amelyek az egyes farmakológiai intervenciók kombi-
nációjának racionalitását (indikációját), illetve irraci-
onalitását (kontraindikációját) tömörítik egy ábrába. 

adoptált heptagonjának Davies által (1) módosított 
képe (2. ábra), amely azonban nem hozható fedés-
be sem Ferrari eredeti, sem a fenti guideline kritikai 

(2–4. 
ábra). Ez elbizonytalaníthatja, de egyben nagyobb 
szabadságot (vagy inkább tágabb perspektívát) kínál 
a klinikusnak. 
Ferrari és munkatársai diamond approach (gyémánt 
megközelítés/szemléletmód) néven 2017-ben online, 

közleményében a patofiziológiai és a társbetegségek 
szempontjait már figyelembe veszi. E konszenzus-
dokumentum (2017–18) a személyre szabott anti-

anginás kombinációk farmakodinamikai kölcsönha-

az ivabradin antianginás hatását ekvipotenciálisnak 
tartotta, és e nézet széles körben elfogadott volt. A 
gyémántnak egy kevésbé gyakori kristályosodási for-

-
dodekaéder). E térbeli alakzat a kristályosodással 
járó torzulás során olyan térbeli formátumot mutat, 
amelynek síkvetülete átmenetileg hétszög (5. ábra). 

illesztették-e össze, utólag nehéz lenne rekonstruál-
ni.)

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

2. ÁBRA. A Davies által módosított hétszög (1). A zöld 
vonalak a kedvező, a piros vonal a nem javasolt, a folytonos 
szürke vonalak a lehetséges, megengedhető, a szaggatott 
vonalak a hasonló hatásmechanizmus okán egyedileg vá-
lasztható kombinációra utalnak
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Patofiziológiai, illetve komorbiditási tényezők

Ferrari és munkatársai – a krónikus koronáriaszind-
róma (CCS) terápiájára vonatkozó – kritikai értékelé-
sükben (2025-ben) patofiziológiai, illetve komorbiditási 

-
romszögben szemléltetik az adott szituációban javasolt 
antianginás-antiiszkémiás gyógyszereket. Azok között 

második választás, csak gyógyszercsoport és egyedi
megítélés. Jelen esetben csak az ivabradinnal közvet-

a patofiziológiai hátteret illeti, COPD-ben preferálandó,
diabetes mellitusban, mikrovaszkuláris anginában, peri-
fériás érbetegségben, koronáriaspazmusban, CKD-ban
a terápiás kombináció potenciális elemének tekintik az
ivabradint. A mikrovaszkuláris angina kapcsán érdemes
citálni azt a vizsgálatot, amely a koronáriaáramlási re-

is igazolta, a mikrocirkuláció javulásának üzenetét hor-
dozva (5). Több közlemény igazolta, hogy az ivabradin 

-

összeállítható a gyémánt leggyakoribb – oktaéder struk-

– kristályos rácsszerkezetének modellje (6. ábra).
A gyémánt tehát nem(csak) színvonalat jelent – amely-
hez egyébként nem fér kétség –, de a kristálytanhoz,
a geometriai ábrázolási technikához több vonatkozás-
ban is a logikai összefüggés felmerülhet (hogy Ferrari
és munkatársai asszociáltak-e erre, azt nem tudjuk, de

-
ti). Mindenesetre tény, hogy a diamond approachban

-
ben más az ivabradin pozíciója, mint a CCS-re vonat-
kozó, 2024-es ESC-ajánlásban.

További kétségek

ajánlások táblázata és szöveges szemelvényei közt fe-
szül, vagy a korábbi vizsgálatok eredménye, pl. a BEAU-
TIFUL-vizsgálat alcsoport-analízise (8) vagy az ASSO-
CIATE-tanulmány (9) stb. vet fel. A European Medicines 
Agency (EMA) naponta 2×5-7,5 mg ivabradint javasol 

-
-

kontraindikált, vagy a chronotrop effektusa szuboptimá-
lis (11). Patofiziológiai érvek is diszharmóniát ébreszt-

3. ÁBRA. Ferrari eredeti (2018-ban közzétett) heptagonja
(3). A vonalszínek szimbolikája a 2. ábrán leírttal azonos.
Forrás: Ferrari R  et al. Expert consensus document: A
„diamond” approach to personalized treatment of angina.
Creative Commons Attribution License (CC BY 4.O)

4. ÁBRA. Ferrari 2025-ben megjelentetett ábrája (2). A
piros vonalak az ellenjavallt, a szürke vonalak a racionális és
lehetséges társításokat mutatják. Forrás: 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.O)

5. ÁBRA. A romdodekaéder, amelynek felénk eső síkvetü-
lete aktuálisan 6-szög, de az ábrából könnyen elképzelhető,
ahogy a kristályosodási folyamattal járó torzulás folyamán
hétszög, majd nyolcszög vetületű struktúra képződik
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hetnek, különösen mikrovaszkuláris etiológia esetén. 
Ferrari pro-

fesszor és munkatársai tényekre alapozott kritikája. Az 
utóbbi kiemeli, hogy a guideline szöveges összefoglalója 
alapján egyetlen antianginás szer fölényére, prioritására 

-
denciánk a konkurensével szemben. A 7. ábra a guide-

fej fej melletti összehasonlítás hiányát dokumentálja. (A 
-

rek közt sem került sor direkt összehasonlításra, tehát e 
klasszifikáció létjogosultsága is kétséges [7. ábra].) A 8. 
ábra nevén is nevezi e hiányosságot (gapet).

-
din antianginás ekvipotencialitásának vonatkozásában 
már született evidencia (2), de az nem jelent összeha-
sonlítást! A guideline több további, megalapozott kritikai 

-
tagonisták esetén is downgradingre került sor megfe-

(9. 
ábra)
valid kategória. A jelen guideline szcenáriója a fen-
ti készítmények kombinációját javasolja szuboptimális 

-
(9. ábra).

-
rómában nem kétséges. Az alátámasztott többletérték 
fogalma azonban mást jelent. Az ókori Római Biroda-
lomban a just consuetudinus kifejezés (a mai jogi nyel-
vezetben consuetudo) szokásjognak, hagyománynak, 

szabad fordítással. Nem idegen a medicinától sem ez a 
mentalitás (9. ábra). Sir James Black a 60-as években 
fedezte fel a propranololt. A SHIFT-vizsgálatot 2010-ben 

-
-
-

7. ÁBRA. Utalás az első- és második „választandó szer” 
összehasonlításának hiányára

8. ÁBRA. Az evidencia hiányának „dokumentuma”

9. ÁBRA. A Ca-antagonisták aktuális helye a guideline-ban

6. ÁBRA. Az ábra bal oldalának „összehajtogatásával” a 
karakterisztikus (a leggyakoribb) gyémántkristály alakzata 
állítható elő (jobb oldali kép)
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Egy elgondolkodtató kontraindikáció 

10. ábrán -

10–13. ábrán -

-
-

-
-

-

-
(13. ábra)

-
-
-

A SIGNIFY-vizsgálat

-
-

-

-

-

-

-
-

-
-
-

-
-

-

-

13. ÁBRA. Az evidencia hiányának „dokumentuma”

10. ÁBRA.  Az ivabradin ellenjavallata a guideline alapján

11. ÁBRA. A class III jelentése: nem javasolt

12. ÁBRA. A „B” szintű evidencia jelentése
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-

-
-

-

-

-

-
-

-
-

-
-

Ivabradindózisok – túl a SIGNIFY-on

-
-
-

-
-

-

• Borer és munkatársai

Tardif és 
munkatársai 

• -

• -

-

• 

-

-
-

-
-

-
-
-

CCS és szívelégtelenség

-

 (14. ábra)

(15. ábra), 14. ÁBRA. CCS és szívelégtelenség

15. ÁBRA. Az ivabradin indikációja az EF függvényében
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(16. ábra) -

tolerancia

-

A guideline-okon túl

-

-

-

-

-
-

-
-
-

-

-

-

-

-

-
-
-

-

-
-

-
-

-
Bagriy Hori -

-

-
-

Amr Abdin, Mi-
chel Komajda, Jeffrey S. Borer, Ian Ford, Luigi Tavazzi, 
Cécile Batailler, Karl Swedberg, Giuseppe M.C. Rosa-
no, Felix Mahfoud, Michael Böhm 17. ábra

16. ÁBRA. Az ivabradin indikációja az EF függvényében

17. ÁBRA. A béta-blokkolók „bifázisos” hatása szívelégtelen-
ségben
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effektusként ismert kontraktilitás javulás folytán [18. 
ábra] -
lapulhat, akár aszcendálóvá válhat (19. ábra). A vízszin-

-
ben létrejött változások a lökettérfogatot, a kontraktilitást, 
a hemodinamikai állapotot szimbolizálják.

Záró gondolat

line-változással szemben, hanem a tényekre alapozott 

elsiklás a potenciális vagy nyilvánvaló diszkrepanciák 
-
-

nyiségek). Több rangos állásfoglalás, vélemény, vizsgá-
lati eredmény ismerete, az egyedi mérlegelésnek adott 
nagyobb nyomaték a gépies hozzáállással szemben a 

-
lye lehet annak, hogy a 123 oldalas guideline (+ supple-

1. -
date. Eur Heart J 2021; 42: 269–283. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa820
2. Ferrari R, Gowdak LHW, Padilla F, et al. The European Society of Cardiolo-
gy 2024 Guideline on Chronic Coronary Syndrome: A Critical Appraisal. J Clin 

Med 2025; 14: 1161. https://doi.org/10.3390/jcm14041161
3. -
mond” approach to personalized treatment of angina. Nat Rev Cardiol 2018; 
15: 120–132. https://doi.org/10.1038/nrcardio.2017.131
4. Authors/Task Force Members: Vrints C, Andreotti F, Koskinas KC, et al. 
Gudelines for the management of chronic coronary syndromes. EHJ 2024; 
00: 1–123. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehae177
5. Skalidis EI, Hamilos MI, Chlouverakis G, et al. Ivabradine improves coro-
nary flow reserve in patients with stable coronary artery dis ease. Atheroscle-
rosis 2011; 215: 160–5. https://doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2010.11.035
6. Vidal-Petiot E, Ford I, Greenlaw N, et al. Cardiovascular event rates and 
mortality according to achieved systolic and diastolic blood pressure in pa-
tients with stable coronary artery disease: an international cohort study. Lan-
cet 2016; 388: 2142–52. https://doi.org/10.1016/s0140-6736(16)31326-5
7. Glezer M, Vasyuk Y, Karpov Y. Efficacy of ivabradine in combination with 
beta-blockers versus uptitration of beta-blockers in patients with stable angi-
na (CON TROL-2 Study). Adv Ther 2018; 35: 341–52. 
https://doi.org/10.1007/s12325-018-0681-5
8. 
patients with stable coronary artery disease and left-ventricular systolic dys-
function (BEAUTIFUL): A randomised, double-blind, placebo-controlled trial. 
Lancet 2008; 372: 807–816. https://doi.org/10.1016/s0140-6736(08)61170-8
9. Tardif JC, Ponikowski P, Kahan T, et al. ASSOCIATE Study Investigators. Ef-
ficacy of the I(f) current inhibitor ivabradine in patients with chronic stable angi-
na receiving beta-blocker therapy: A 4-month, randomized, placebo-controlled 
trial. Eur Heart J 2009; 30: 540–548. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehn571
10. European Medicines Agency Recommends Measures to Reduces Risk 
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Available online  https://doi.org/10.1517/14656566.2015.1059423
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12. -
ease without Clinical Heart Failure. N Engl J Med 2014; 371: 1091–1099. 
https://doi.org/10.1056/nejmoa1406430
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14. -
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ticentered, Placebo-Controlled Trial. Eur Heart J Suppl 2003; 5: G36–G45. 
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19. Lofrano-Alves MS, Issa VS, Biselli B, et al. Control of sinus tachycardia 
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20. -
cision Pathway for Treatment of Heart failure with Reduced Ejection Fraction: 
A Report of the Cardiology Solution Set Oversight Committee. JACC 2024; 
83: 1444–1488. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2023.12.024
21. Riccioni G. Ivabradine: An Intelligent Drug for the Treatment of Ischaemic 
Heart Disease. Molecules 2012; 17: 13592–13604. 
https://doi.org/10.3390/molecules171113592
22. Abdelnabi M, Saleh Y, Benjanuwattra J, et al. Concomitant use of ivabradine 
with dobutamine in the setting of cardiogentic shock: a pilot study. J Am Coll Car-
diol 2023; 81(8): s448. https://www.jacc.org/doi/10.1016/S0735-1097(23)00892-6
23. Gallet R, Julien Ternacle J, Damy T, et al. Hemodynamic effects of Ivabra-
dine in addition to dobutamine in patients with severe systolic dysfunction. Int 
J Cardiol 2014; 176(2): 450–455. https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2014.07.093
24. Lee W-C, Fang H-Y. Ivabradine for the Treatment of Acute Mitral-Regurgi-
tation Related Decompensated Heart Failure. Cardiology 2019; 144: 97–100. 
https://doi.org/10.1159/000502475
25. Lee YH, Lin P-L, Chiou W-R, et al. Combination of ivabradine and sacubi-
tril/valsartan in patients with heart failure and reduced ejection fraction. ESC 
Heart Fail 2021; 8: 1204–15. https://doi.org/10.1002/ehf2.13182
26. Bagriy AE, Schukina EV, Samoilova OV, et al. Addition of ivabradine to 

prospective, open-label study. Adv Ther 2015; 32: 108–19. 
https://doi.org/10.1007/s12325-015-0185-5
27. Hori M, Imamura T, Nakamura M, et al. Implication of Ivabradine in Up-ti-
trating Beta-blocker in a Patient with Advanced Heart. Intern Med 2020; 60: 
897–900. https://doi.org/10.2169/internalmedicine.6061-20
28. Abdin A, Komajda M, Borer JS, et al. Efficacy of ivabradine in heart failure 
patients with a high-risk profile (analysis from the SHIFT trial) ESC Heart Fail 
First published: 10 July 2023. https://doi.org/10.1002/ehf2.14455

18. ÁBRA. A béta-blokkoló/ivabradin kombináció szív-
elégtelenségben I.

19. ÁBRA. A béta-blokkoló/ivabradin kombináció szív-
elégtelenségben II.



Cardiologia Hungarica
2025; 55: 223–224 Interjú

223

A terápiás inercia leküzdése a hipertónia  
kezelésében

Dr. Michel Burnier, a svájci Lausanne Egyetem Orvostudományi és Biológiai Tanszékének professzora az ESH (Europe-
an Society of Hypertension) 34. évi kongresszusa után összefoglalta a vérnyomás-céltartományok elérésére vonatkozó 

-

-
-

-

Az ajánlások ugyan 2018 óta a 

kezelést ajánlják már az antihi-
pertenzív terápia elkezdésekor, 7 
év elteltével a betegek 40-50%-át 
még mindig monoterápiával pró-
bálják gyógyítani. Az orvosok egy 

-
dó változtatni ezen a gyakorlaton. 

-

ajánlások ellenére is. 

-
-

 
 

terápia felállításától kezdve, és látható lesz, hogy a be-

bevétele azt az érzést keltheti, hogy a betegség nem 

annyira komoly, és a kezelés – betegnek és orvosnak 
is – nagyobb sikerélményt jelent majd. Mi, szakmabe-

közvetítjük a betegeknek, miközben a páciensek adhe-

-

-
-

a hármas kombinációt külön gyógyszerként kapókéhoz 

Svédországban vagy Németországban) hasonló ered-
ményeket kaptunk, tehát az egytablettás kezelés a kar-
diovaszkuláris események számát és a kardiovaszku-
láris mortalitást is csökkentette.
Fontos üzenet lehet, hogy a dózisokon való apróbb vál-
toztatás kevésbé fontos, mint az, hogy hármas kombi-
nációt kapjon a beteg, ami a páciensek kb. 70%-ánál 

 
 

-

rugalmasan alkalmazkodnak a terápiához. De ha meg-
nézzük a vizsgálatok eredményeit, amikor is a gyógysze-

sokkal jobb eredményeket, jobb vérnyomásértékeket 
mérünk. Ha viszont a betegek oldaláról próbáljuk ezt a 
problematikát szemügyre venni, láthatjuk, hogy az állan-

amely részben az orvosok inerciáját is okozza – a bete-
gek elveszíthetik az önbizalmukat, és a kezelésbe vetett 
hitüket is, végül pedig az adherenciájuk is csökken. 
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Megváltozott korunk igényli, hogy az orvos-beteg vi-
szonyt kissé másképp értékeljük, mint régen. Szük-

-
tani arról, hogy milyen mellékhatásokkal számolhat. 
Ha elmagyarázzuk, hogy a kalciumcsatorna-blokko-
lók használata esetén körülbelül 10%-ban lábszár-
ödémára lehet számítani, a beteget nem éri megle-
petés.
Mi a helyzet a legtöbb európai országban? A bete-

-
szik, az orvosok száma pedig folyamatosan csök-

-
zelésbe más egészségügyi dolgozókat, legyenek 

-

pedig a professzionális betegedukációban lehetnek 
segítségünkre. Akkor miért nem használjuk ki a tu-
dásukat? Meg kell bíznunk a szakértelmükben, és 

megvitatni.
Egyre több vizsgálat fókuszál az orvos-gyógyszerész 

-
letnek: a patikusok bevonása a hipertónia gondozá-
sába a vérnyomásértékek 8-10 Hgmm-es csökkené-
sét eredményezte. Nem elhanyagolható tény, hogy a 
páciensek is örömmel veszik, ha nemcsak egy orvos 
foglalkozik a problémájukkal, hanem egy egész team 

egészségügyi rendszere engedheti meg magának, 

hogy más szakdolgozókat is bevonjon a hipertónia 
gondozásába.

-

 
 

Ezek az eszközök mind részei a kezelésnek és annak, 

a vérnyomása karbantartásában. Az irányelvek hatá-
rozottan állást foglalnak ezekben a kérdésekben. Álta-
lában a beteg akkor méri meg otthon a vérnyomását, 
amikor nem érzi jól magát. Most már protokoll is létezik 

négy-hét napban a betegnek reggel és este háromszor 
kellene megmérnie a vérnyomását. A mérési eredmé-

-

-

Az otthoni vérnyomásmérést nem tartom teljesen ele-

-
szionálja orvosát a kezeléssel kapcsolatban, és proak-

mutathat a vérnyomáscsökkentésben, és csökkenti az 
orvosi inerciát.
A vérnyomáskezelés két ellensége az alacsony adhe-

mellékhatásprofillal bíró gyógyszereink vannak azok-
-

sünkre. A lényeg, hogy jó vérnyomáskontrollt érjünk el. 
Limitáljuk az inerciát, és szimplifikáljuk a terápiát, ez a 
legfontosabb. 

Mogyorósi Gabriella
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A célvérnyomás elérésének akadályai és eszközei

Dr. Rosa de Pinho a Portugál Hypertonia Társaság egykori elnöke, az USF Vale de Vouga orvosa a madeirai Sao Joaó-

-

-

Mint minden problémának, ennek is 

is gyakran hiányzik a beteg adheren-
ciája. Másrészt mi, orvosok sokszor 
nem vagyunk eléggé elfogadóak a 
betegeinkkel kapcsolatban. Az orvosi 
inercia okai közé tartozik az orvos be-

-
-

a beteggel való kapcsolat kívánnivalót 
hagy maga után, és a beteg vérnyo-

-
vos elfogadja a beteg kifogásait (a betegek sokszor hivatkoz-

-
-

-

javasolják. A mellékhatásoktól való félelem azonban abba az 
irányba motiválhatja a kollégákat, hogy ne kombinációs kezelés-
sel indítsanak, noha kimutatható, hogy kombinációs kezelésnél 
kevesebb mellékhatás kevésbé intenzív jelentkezése várható.
A küszöbérték körüli vérnyomásértékek esetében halogatjuk 
az intenzív terápia bevezetését, és ilyenkor lehet a legkifeje-
zettebb inerciát tapasztalni. Nem árt emlékeztetni magunkat 
arra, hogy a határérték-hipertóniás beteg visszarendelése 

-

-
gek felvilágosítását is), intenzívebbé kell tenni a kezelést, és 

-

ciensnek komorbiditásai is vannak. Egy felmérés szerint a 

kombinációkat.

-

-
ban van. A magasvérnyomás-betegség diagnózisa és a te-

az ott mért értékeken alapul. Fontos felmérni, milyen lehe-

azok nem validáltak. Ahhoz tudnám hasonlítani az otthoni 
mérést, mint amikor a hangok egymásutánisága melódiát al-
kot. Egy mérés – egy hang: ilyenkor nem érzékelünk sem-
miféle dallamot. Ám ha egymás mellé rakjuk a hangokat – a 
mérések sorozatát –, kihalljuk a melódiát. Jó volna, ha a be-
tegek naponta, reggel és este megmérnék a vérnyomásukat, 

-
tül mindennap. Akad néhány ország, ahol a gyógyszerészek 
szoros kapcsolatot tartanak fenn a családorvosokkal, és így 

-

betegcsoportokban, azoknál, akik ügyesen és jól használják 
a technológiai adottságokat, és különféle okoseszközökkel 

vérnyomásukat. Ha nekünk is bepillantást engednek az ott-

terápiás és az esetleges diagnosztikus konzekvenciákat.

Fontos kérdés az otthoni vérnyomás-monitorozás. A hipertóni-
ás beteg otthon mért értékeit tekintve a 140/90 Hgmm-es vér-
nyomást már magasnak tartjuk, az otthoni méréseknek 120-130 
Hgmm körülinek kell lenniük. Ha ez nem valósul meg, akkor a 

-

A legfontosabb üzenet számomra, hogy a betegségek gon-
dozása – különös tekintettel a hipertónia gondozására – csa-
patmunka: olyan csapaté, amelynek középpontjában a beteg 
áll. A mai betegek sokkal informáltabbak, utánanéznek dol-

-
nikációja szintén segíthet a célértékek elérésében.

Mogyorósi Gabriella



KOMBINÁLT MAGNÉZIUM- ÉS B6-VITAMIN-
BEVITEL  A KARDIOVASZKULÁRIS 
EGÉSZSÉG JEGYÉBEN 

A MAGNÉZIUMBEVITEL 
KARDIOVASZKULÁRIS VÉDŐ 
SZEREPE
Epidemiológiai vizsgálatok alapján a 

magasabb magnéziumbevitel fokozottabb 

védelemmel asszociál a fő kardiovaszkuláris 

rizikófaktorok vonatkozásában.2

A magnéziumbevitel és 

• az inzulinrezisztencia, 

• a hiperglikémia, 

• a diszlipidémia, 

• a hipertenzió, valamint

• a gyulladásos markerek szintje között 
fordított arányossággal leírható 

kapcsolat áll fenn.2

ANTIHIPERTENZÍV GYÓGYSZERT 
SZEDŐ BETEGEKNÉL POZITÍV 
HATÁSÚ A MAGNÉZIUMPÓTLÁS
Az orális magnézium-szupplementáció 

valamennyi hatástani csoportba tartozó 

vérnyomáscsökkentő hatását fokozza.3,4

A magnézium rutinszerűen adható minden 

antihipertenzív gyógyszert szedő betegnek, 

amennyiben nem áll fenn speciális 

kontraindikáció, pl. veseelégtelenség vagy 

magnézium-spóroló hatóanyag szedése.3

GONDOLJON A MAGNÉZIUM 
AJÁNLÁSÁRA, HA:

• angiotenzin-konvertáló-enzim gátlóval,

• angiotenzin-receptor-blokkolóval,

• kalcium-csatorna blokkolóval,

• diuretikummal,

• béta-blokkolóval,

• metildopával vagy egyéb antihipertenzív 

hatóanyaggal kezeli betegét!3

A B6-VITAMIN TÁMOGATHATJA 
A KARDIOVASZKULÁRIS 
FUNKCIÓKAT
Korábban már felvetődött annak a
lehetősége, hogy a B-vitamin-család, 
kiemelten a B6-, B9 és B12-vitaminok – a 
homocisztein-szint előnyös befolyásolása 
révén – szerepet kaphatnak a 
kardiovaszkuláris védelemben. A legújabb 
eredmények alapján a B6-vitaminhoz 
köthető szív- és érrendszeri védelem 
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A hármas fix kombinációs stratégia jelentősége 
a rezisztens hipertónia kezelésében

Dr. Stefano Taddei, -

kombinációs kezelést.

-

A rezisztens hipertenzió általá-
ban nagy dilemma elé állítja a 

-
vezése arra utal, hogy a beteg 
vérnyomása nem kontrollálható. 
Valódi rezisztens hipertóniások 
esetén igen nagy a kardiovasz-
kuláris kockázat. Ebben az eset-

szükséges abból a célból, hogy a 
vérnyomást és a kardiovaszkulá-

ris kockázatot is alacsonyan tartsuk, ami 130/80 Hgmm 
alatti értékeket jelent. A korrekt meghatározás szerint 
annak a betegnek van rezisztens hipertóniája, akinek 
a vérnyomása három gyógyszerrel való kezelés során 
sem éri el a vérnyomás célértékét. A három szernek 

 részletesen beszélt 

dr. 
Rubin

-

problémát orvosolni akarjuk. A legfontosabbak ezek 

közül az orvosi inercia, a monoterápia alkalmazása 
és az adherencia hiánya. Kimutatták, hogy a betegek 
50%-a nem szedi rendesen a gyógyszert. Elégtelen 

és beszedi-e a gyógyszert. Ugyancsak nagy nehézsé-
-
-

szindróma esetén szintén találkozhatunk rezisztens hi-
pertóniával.

-

-

-

-
binációk használatának bevezetése. Nagyon fontos, 
hogy az irányelvekhez igazodva a terápia felállítása-

-

renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS-) blok-
kolók (perindopril) + kalciumcsatorna-blokkolók (amlo-

-
ság nagyobb, mintha a három hatóanyagot külön tab-
lettában adjuk. Hogy miért van ez így, nem tudjuk pon-
tosan. Lehet, hogy az adherencia növekedése okozza, 
ha csak egy tablettát kell a betegnek szednie. A keze-
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ha lehetséges, egy tablettában rendeljük a hatóanya-
gokat.

-
vaszkuláris mortalitást. Tapasztalati tény, hogy e ható-

-
nem a következményes kardiovaszkuláris események 
okozta hospitalizációt is redukálják. Az indapamid az 

-
-

 
 

 
 

-

Rezisztens hipertónia esetén majdnem biztos, hogy 
a beteg hármas kezelésre szorul, amelyet esetenként 
egy negyedikkel is ki kell egészíteni. Európában a be-
tegek közel 50%-a monoterápiát kap hipertónia fennál-
lásakor, noha az irányelvek már 2018-ban indokoltnak 

-
nem fele ennek ellenére még mindig egy gyógyszert 
szed a betegségére!

 

-
gek két vagy három hatóanyagot kapnak, de csak egy 

kezdjük, majd szükség esetén megemelhetjük az ada-
got. Betegeink számára az a fontos, hogy hány tablet-
tát szednek, nem az, hogy hány hatóanyagot. Érdemes 

majd, ha ez nem elég, a hármas és négyes kombináci-
ót adni. Négyes kombinációval majdnem minden hiper-
tenzió kontrollálható.

-
-

Negyedik hatóanyagként – a PATHWAY-2-vizsgálat 
eredményeit követve – a spironolaktont kellene alkal-

mutatták, hogy spironolaktonnal szignifikáns vérnyo-
-

téket csökkenti, a diasztolés értékre nem hat. A spi-
ronolakton mellékhatásait vizsgálva a tanulmány nem 
talált különbséget mellékhatások tekintetében a külön-
féle csoportok között, noha szakmai tapasztalataink 
alapján tudjuk, hogy a spironolakton sok mellékhatás-
sal rendelkezik. Azaz klinikai tapasztalataink pont az 

tapasztaltak. Mindemellett a rezisztens hipertóniában 
-

dott, amit a spironolaktonnal való kezelés tovább ront. 
-

funkciók kialakulásának esélye spironolakton alkalma-
zásakor szintén nagy. Továbbá krónikus vesefunkciós 
zavarban a spironolakton adása kontraindikált. Vese-

sem vontak a tanulmányba. 
Sok rezisztens hipertóniás beteg esetében a kardio-

pectoris vagy koronáriabetegség állhat fenn. Követke-
zésképp az elgondolásunk az, hogy negyedik ható-
anyagként béta-blokkolókat adjunk, ne pedig aldoszte-

ajánlás.
 

Mogyorósi Gabriella
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A mineralokortikoidreceptor-antagonistával  
végzett kezelés hatása a kamrai tachycardia  
rekurrenciájára a közepesen és jelentősen csökkent  
balkamra-funkciójú, szívelégtelen betegekben

Dr. Nagy Klaudia Vivien, a Semmel-
-

receptor-antagonisták (MRA), nevezetesen a spironolakton és az eplerenon hatását hasonlította össze ebben a klinikai 

-

 

Mint azt dr. Nagy Klaudia Vivi-
 megtudhattuk, szívelégte-

len betegek körében a kamrai 
tachycardia kockázata jóval ma-
gasabb, mint nem szívelégte-
leneknél. Ennek patofiziológiai 
alapja a hegszövetben kialakuló 
reentrykör, amely a bal kamrá-

következménye. Ha szív elégtelen 
-

tekkel, nehézlégzéssel, anginás fájdalmakkal jár, illetve 

ICD-eszköz beültetése jön szóba primer prevencióban 

természetesen a ritmuszavar-rekurrenciát a beültetett 

-

a kamrai tachycardia katéteres ablációja is, mindez ter-
mészetesen a szívelégtelenség optimális gyógyszeres 
kezelése mellett – tette hozzá Nagy Klaudia Vivien.
A kamrai tachycardia elektrofiziológiai alapja tehát a 

hegszövetben kialakuló reentrykör, amely tulajdonkép-
-

docardiumhoz, mind az epicardiumhoz közeli régiókat, 
illetve miokardiális is lehet.

-
ján azokban a betegekben javasolt, akiknél amiodaron-

-
chycardia-epizódok jelentkeznek, és iszkémiás szív-
elégtelenségben szenvednek, ugyanis iszkémiás 
szív elégtelenségben a hegek aránya még nagyobb le-

terápiarefrakter kamrai tachycardia vagy elektromos vi-
har van jelen.

 

 megemlített néhányat a 
szívelégtelenség kezelésében alkalmazott gyógyszer-
csoportokra vonatkozó vizsgálatok közül, amelyekben 
végpontként szerepelt a kamrai tachycardia és a hirte-
len szívhalál. Az SGLT2-inhibitorok közül a dapagliflo-

szívelégtelenségben, 40 százaléknál kisebb ejekciós 
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-
kentette. Ugyanígy a PARADIGM-HF-vizsgálatban, 
ahol a sacubitril-valsartant hasonlították össze ena-
laprillal, szintén alacsonyabb volt a kamrai tachycar-
dia rizikója a sacubitril-valsartannal kezelt betegcso-
portban.
Az ESC, az Európai Kardiológiai Társaság 2021-es 
irányelve szerint mineralokortikoidreceptor-antagonis-
tával (MRA) végzett kezelés IA evidenciaszinten ajánlott 

-

-
-

-
ban egy metaanalízis eredményei szerint az MRA adá-
sa mind HFrEF-es, mind HFmrEF-es betegcsoportban 
csökkentette az összmortalitást, és ugyanez elmond-
ható volt a hirtelen szívhalál rizikójáról, amely szintén 
csökkent MRA adása mellett.

 

Egy, a spironolaktont és a receptorszelektív eplere-
nont összehasonlító vizsgálatban, amelyben szintén 

-
-

geket vontak be, az eplerenonkezelésben részesült 
betegek összmortalitása szignifikánsan alacsonyabb 
volt – mutatta be dr. Nagy Klaudia Vivien, majd rá-
tért a Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán 
folytatott vizsgálatra, amelynek során kamrai tachy-

figyelték meg az összmortalitás és a VT-rekurrencia 
alakulását spironolakton-, illetve eplerenonterápia al-
kalmazásakor. 

-
port volt, akik tartós monomorf kamrai tachycardia mi-
att kerültek hospitalizációra, és MRA-kezelésben ré-
szesültek. Kizárási kritériumok voltak a 48 órán belüli 
akut koronáriaszindróma, a polimorf kamrai tachycar-
dia és a bizonyítottan reverzibilis ok miatt kialakult kam-
rai tachycardia. Demográfiai és anamnesztikus adatok, 
valamint a kezelési stratégia figyelembevételével, 
propensity score matching módszer alkalmazásával a 
fenti paraméterek alapján teljesen hasonló, eplerenont 

hasonlítottak össze. A vizsgált paraméterek a három-
éves összmortalitás és a kamrai tachycardia há-
roméves rekurrenciája voltak. A kamrai tachycardia re-
kurranciájának az EKG-val vagy implantálható 
eszközzel, pacemakerrel, ICD-vel rögzített, tartós mo-
nomorf kamrai tachycardiát tekintették.

-

matching módszer segítségével 314 beteget válogattak 

spironolakton-, 101 pedig eplerenonkezelésben része-
sült. Az alapparaméterek, a demográfiai és anamnesz-

nem volt különbség a spironolaktont és az eplerenont 
Dr. Nagy Klaudia Vivien ki-

emelte, hogy igen magasnak bizonyult a hipertóniás 
és diabéteszes betegek aránya; ez utóbbi 32 százalék 
volt. A bal kamrai ejekciós frakció 30 százalék körül 
mozgott a teljes betegcsoportban.
A kamrai tachycardia megjelenése szempontjából 
vizsgálva a betegcsoportot, igen gyakori volt a hal-

-
gek körülbelül fele rendelkezett korábban beültetett 

-

ATP.
A gyógyszeres, illetve az eszközös kezelési stratégiá-
kat összehasonlítva szintén nem volt különbség a spi-

-
án volt. Perkután koronáriaintervencióban a betegek 13 
százaléka részesült, és VT-abláción a teljes betegcso-
port 28 százaléka, 56 beteg esett át. 

A vizsgálat végpontjai tehát a hároméves összmorta-
litás és a kamrai tachycardia hároméves rekurrenciája 

-

összmortalitásban nem volt különbség a két csoport 
között, azonban a kamrai tachycardia hároméves re-
kurrenciája szignifikánsan alacsonyabb volt az eple-

A vizsgálat során elemezték azt is, hogy a betegekre 
-

diktívek, melyek mutathatnak összefüggést a kamrai 
tachycardia hároméves rekurrenciájával. Ennek során 
kiderült, hogy a diabétesz, a kamrai tachycardia halmo-
zott epizódjai, a korábbi szekunder prevenciós ICD-be-

amelyek hajlamosítottak a kamrai tachycardia rekur-
renciájára. Ugyanakkor az eplerenonnal szignifikáns, 
56 százalékos rizikócsökkenést lehetett elérni a kamrai 
tachycardia rekurrenciájában.
Az említett paramétereket belehelyezték egy multiva-

-
tésére, hogy melyek a kamrai tachycardia hároméves 
rekurrenciájának független prediktorai. Ez alapján ki-

-
cardia hároméves rekurrenciáját.
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Nagy Klaudia Vivien -
hat annak hátterében, hogy az eplerenonnal és a spiro-
nolaktonnal kezelt két betegcsoport között – a korábbi 

tekintetében nem volt különbség. Véleménye szerint 
a különbség egyrészt abból adódhat, hogy saját vizs-
gálatuk betegcsoportjában a beültetett ICD-k aránya 
igen magas volt: a betegek 80 százaléka már része-
sült ICD-kezelésben, ami komoly eltérés volt a koráb-
bi vizsgálatok adataival való összehasonlításban. Pl. 
a Pardo-Martinez -
gálatban, illetve Naser vizsgálatában vagy nem volt, 
vagy nagyon alacsony volt a beültetett ICD-k aránya; 
ezekben a vizsgálatokban az eplerenonkezeléssel ki-

A 2002-es MADIT-II-vizsgálat óta tudjuk, hogy önma-
gában a primer prevenciós ICD-beültetés a szívelégte-

csökkenti.
Milyen egyéb hatások állhatnak annak a hátterében, 

– alacsonyabb volt a kamrai tachycardia rizikója az ep-
lerenonnal kezelt betegcsoportban? Dr. Nagy Klaudia 
Vivien szerint ehhez érdemes megvizsgálni az egyéb, 

-

nomikus hatások nem közvetlenül a géneken, hanem 

Pl. az angiotenzin I receptorra kifejtett hatása révén 
az eplerenon csökkenteni tudja a fibrózis mértékét, a 
hiper trófiát, meg tudja állítani a kóros remodellinget, és 
csökkenteni tudja az apoptosist.

Az eplerenont és a spironolaktont az androgénrecep-
torhoz való affinitás szempontjából is összehasonlította 

-
receptort, míg az eplerenon nem fejt ki hatást erre 
a re ceptorra. Az androgénreceptor gátlása kifejezetten 

-
rábbi vizsgálat már kimutatta, hogy az androgénrecep-
tor-gátlás és az alacsonyabb tesztoszteronszint maga-
sabb mortalitással jár együtt. Transzlációs kísérletben 
az eplerenon adása ki tudta védeni tesztoszteronana-
lóg mellett a myocardiumsejtek apoptosisát.
A glükokortikoid-receptorhoz való affinitás miatt a spi-
ronolakton diabéteszes betegekben még tovább ront-
hatja a cukorháztartást, és ez lehet a magyarázata a 
rosszabb kimeneteknek spironolakton esetében. Ezzel 
a receptoraffinitással az eplerenon nem rendelkezik. 
A mellékhatásprofil tekintetében szintén kimutatható, 
hogy eplerenon alkalmazása esetén sokkal ritkábban 

-
duló nagyon kellemetlen mellékhatás. 

dr. Nagy Klaudia Vivien
összegezte: a Semmelweis Egyetem Városmajori Szív- 

-
ként hasonlították össze a két mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista, a spironolakton és az eplerenon tartós 
monomorf kamrai VT-re gyakorolt hatását, amelynek 
során az eplerenon hatékonyabbnak bizonyult a kamrai 

-
-

-
pektív randomizált vizsgálatokra van szükség. 

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
 

MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; VT: kamrai tachycardia
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Klinikai kutatás és egészség politikai  
döntéshozatal
Fókuszban a hyperurikaemia

-

Claudio Borghi professzor Kaló Zoltán professzor -
Borghi professzor -

-

és kezelésére. Kaló professzor
-

-
téshozatal között.

Húgysav és kar dio me tabolikus  
be tegségek: hogyan lehet azono sítani  
a veszélyeztetett betegeket?

A hyperurikaemia tudományos hátte re és 

-

-

dr. 
Caludio Borghi professzor, -

-

-

Mint Claudio Borghi professzor -

-
-

-

-
Borghi professzor utalt annak az 

-
-
-

-
-
-

Borghi professzor -
csoportokat.

 
hyperurikaemiások

Clau-
dio Borghi professzor
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léssel. 
Borghi professzor -

-

-

-
-
-

A hyperurikaemia betegközpontú  
megközelítésének értékítélete

 

-
dr. Kaló Zoltán professzortól hallhat-

-

-
-
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Be kül dé si ha tár idõ: 2025. 12. 31.

A MAGAS VÉRNYOMÁS MEGELŐZÉSE ÉS KEZELÉSE  
AZ ÉLETMÓDBELI VÁLTOZTATÁSOK ALAPJÁN –  
GÁJER MÁTÉ

1. Melyik állítás hamis az obesitassal kapcsolatban?

A: A centrális és a perifériás elhízás között nincs szignifi-
káns különbség a kardiovaszkuláris rizikó szempontjából.
B: A testtömegindex és a derékbőség határértékei etniku-
monként változóak.
C: A fizikai aktivitásnak mérsékelt hatása van a testsúly-
csökkentésre, mégis az obesitas kezelésének elsővonalbeli 
terápiája.
D: Az elhízás önálló kockázati tényezője a hipertóniának, 
és a kardiovaszkuláris betegségek egyik legfontosabb 
előidézője.

2. Melyik állítás hamis a légszennyezettséggel  
kapcsolatban?

A: A légszennyezettség káros következményei csökkent-
hetőek beltéri légszűrők használatával.
B: A légszennyezettség hatása elhanyagolható a hipertó-
nia kialakulásában, mivel ezen a tényezőn kevésbé tudunk 
változtatni egyéni szinten.
C: A légszennyezettség fokozza a hipertónia rizikóját, mi-
vel aktiválja a szimpatikus idegrendszert és a renin-angio-
tenzin-rendszert, ami vérnyomásemelkedést okoz.
D: Több zöldterület kialakítása a városokban segíti a lég-
szennyezettség csökkentését. 

3. Melyik táplálkozási szokás nem segíti a magas 
vérnyomás betegség kezelését?

A: A nátriumbevitel csökkentése (nátrium <2 g/nap).
B: A káliumszegény táplálkozás.
C: A DASH-diéta.
D: A nitrátban gazdag ételek fogyasztása.

REKREÁCIÓ SZÍVBETEGSÉGGEL: FÓKUSZBAN A REPÜLÉS 
ÉS A WELLNESS – HOMORÓDI NÓRA

4. Melyik állítás hamis?

A: Szövődménymentes ACS után 3-7 nappal engedélyez-
hető a repülés.
B: Krónikus koronáriaszindrómában, CCS I. és CCS II. ese-
tében nincs repülést érintő korlátozás. 
C: Nyitott szívműtétet követő 2 héten belül repülőút nem 
javasolt.  
D: ICD-implantáció után tilos a repülés.

5. Melyik állítás igaz? 

A: Valamennyi típusú hő hatására emelkedik a maghőmér-
séklet. 
B: Az infra- és finn szauna esetében hasonló a hőmérsék-
let, csak a páratartalomban van különbség. 
C: Meleg vizes fürdőzés esetén a hidrosztatikai nyomás 
nincs hatással a keringésre. 
D: A különböző hőmodalitások hatására a vérnyomás 
emelkedik. 
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6. Melyik állítás igaz? 

A: Szaunázás során ugyanolyan az aritmiarizikó, mint fizikai 
terhelés kapcsán. 
B: Korábban nem szaunázó egyének ACS után korlátozás 
nélkül szaunázhatnak. 
C: A szauna alkalmazása kedvezően befolyásolja a kardio-
vaszkuláris mortalitást.
D: Az infraszauna kontraindikált szívelégtelenségben.

A HYPONATRAEMIA DIAGNOSZTIKÁJÁNAK ÉS  
TERÁPIÁJÁNAK GYAKORLATI MEGKÖZELÍTÉSE –  
NÁDHÁZI ZOLTÁN

7. Mi jellemző a SIADH szindróma fennállása kap-
csán megfigyelhető folyadék- és elektrolit-háztar-
tásbeli változásra?

A: Hypervolaemiás hiperozmoláris hyponatraemia.
B: Euvolaemiás hipoozmoláris hyponatraemia.
C: Hypovolaemiás izoozmoláris hyponatraemia.
D: Hypervolaemiás izoozmoláris hyponatraemia.

8. Magyarországon az ADH-receptor-antagonisták 
(-vaptanok) közül melyik van törzskönyvezve a 
SIADH szindróma speciális eseteinek kezelésére?

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

9. Az alábbiak közül melyik kórfolyamat alakíthat ki 
hypervolaemiás hipoozmoláris hyponatraemiát?

A: A pangásos szívelégtelenség.
B: A dekompenzált májcirrózis.
C: A TUR-szindróma.
D: Mindhárom.

10. Az emberi szervezet Na-tartalmának hány száza-
léka intracelluláris?

A: 3 százaléka.
B: 33 százaléka.
C: 66 százaléka.
D: 97 százaléka.

KŐBE VÉSETT DIKTÁTUM VAGY SEGÍTSÉG AZ AKTUÁLIS 
INDIVIDUÁLIS DÖNTÉSEKHEZ? – MOSER GYÖRGY

11. A SIGNIFY-vizsgálat run-in szakában mely gyógy-
szercsoport feltitrálására szólították fel a vizsgáló-
kat? 

A: A statinokéra.
B: A béta-blokkolókéra.
C: Az ACE-gátlókéra.
D: A Ca-csatorna-blokkolókéra.

12. Ferrari és munkatársai „diamond approach” 
néven ismertté vált expert consensusában mire utal 
a heptagon?

A: Az antianginás gyógyszerek racionális kombinációjára.
B: Az antianginás gyógyszerek irracionális kombinációjára.
C: Mindkettőre.
D: Egyikre sem.



245

Cardiologia Hungarica
2025; 55: 245. Szerzői útmutató

A lapról

•

•

•
• -

•

•

•
•
•
•

: 

-

Rövidített út mu ta tó a Car di olo gia Hun gar i ca 
szer zõi szá má ra

1. TÁBLÁZAT. A közlemények fajtái és formai követelményei

Összterjede
lem -

Absztrakt Irodalom

(

Tábláza
tok és 
ábrák

 
sza
vak

 
kérdések

Eredeti  
közlemény

Min. 12 000

karakter

 
 
 

5 –

Esetismertetés
karakter

 
 

5 –

Kardiológia  
képekben karakter

– – 5 –

Összefoglaló 
közlemény karakter

5

Gyakorlati  
kardiológia karakter

5

 
útmutató karakter

5

Bizonyítékokon 
alapuló orvoslás karakter

5

Fórum
karakter

– –

Levelek  
karakter

5 –

Kongresszusi 
beszámolók karakter

– – –

Interjú/ 
könyvismertetés karakter


