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Bevezeto

Kedves Olvasék, kedves Kollégak!

Véget ér egy év, ideje a szamadasnak Ujsagunk kérnyé-
kén. Mi, a szerkeszt6ség tagjai érzékeltiink bizonyos
véltozasokat, folyamatokat. A Cardiologia Hungarica
az elmult években tradiciondlisan a kiemelt statuszu
munkacsoportok révén maradt életben, hiszen temati-
kus kulénszamokat adunk, adtunk ki mar évek 6ta. Az
idén azonban a tisztelt tagsag egy részben magahoz
ragadta a kezdeményezést, tébb spontan beklldott
kézirat érkezett a korabbiaknal, igy spontan lapsza-
mokat tudtunk kiadni. Egyaltalan, a magyar kardiold-
gia is atalakuléban van, egyfajta generaciévaltas zajlik,
az igényesség, a megalapozott tudas, a nyelvkészség
javulasa tovabb emelik a sz(ikebb patri-

ank, sz(ikebb szakmank mdvel6inek

szintjét, mindségét. Ez pedig elkez-

dett az Ujsag oldalain is tikréz8d-

< ni. Erik a gyumolcs. Kiilénleges
tisztesség és felel6sség ezek-
ben az években a Cardiologia
Hungaricaért dolgozni. Ameny-
nyire télunk telik, igyekszink
haladni a korral, az editorfel-
szin atalakult, hasznalhato-

va valt. A cikkekhez felkérésiinkre roévid video-0ssze-
foglalokat mellékelnek a szerz6k. Lapszamonként egy
cikket egybras beszélgetés tévéadasban hosszabban
is bemutat egy szerzdnk. Az online hozzaférés olyany-
nyira fejl6dott, hogy a legnépszeriibb cikkek csaknem
ezres online elérést mutatnak, noha a lapot — koltsé-
geket nem kimélve — nyomtatott formaban, postan is
eljuttatjuk Ondkhoz. A CH Live adasokat szazak nézik
Végig.

Alegfontosabb valtozasok Vamos Maté nevéhez fiz6d-
nek, mivel nemzetkdzi lathatésagunk kiharcolasanak O
a vezet6je. A SCOPUS, a Scimago segitségével a lap
felkertlt a kardiovaszkularis lapok nemzetkdzi mezd-
éve mérlegel bennlinket, most irtak, hogy bocsanat,
de most Ujra elévesznek minket, mert valahogy 6nhi-
bankon kivul ciganyutra futottunk naluk. Nem irom le
az impakt faktor sz6t, mivel ahhoz két attérésre lenne
még sziikségunk: 1. t6bb eredeti kdzleményre; 2. tébb
fuggetlen idézetre. Utdbbi egy négyezres tarsasagban
egyaltalan nem utodpisztikus, ha jobban figyelunk erre.
A CH a miénk, csak a miénk, igy kizarélag rajtunk mulik
a szinvonala. Almunk az dsszefoglalé grafikus abszt-
rakt altalanossa vélasa a kéziratokban.

Kedves Kollégak, draga Olvasaink!

Most érkezik az Gnnep mindannyiunk otthonaba. Itt az
ideje az elcsendesiilésnek, a gondolkodasnak, a mor-
fondirozasnak. A szeretetnek. A varazslatnak. Egész-
séget, boldog, békés karacsonyt kivanunk Onoknek,
és egy sikeres és boldog Uj esztendét!

De azért a Cardiologia Hungaricardl se feledkezzenek el.

A szerkesztdség:
Kénya Erika, Vamos Maté, Papp Zoltan, Kupo Péter
és Kiss Rébert Gabor
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Elégtelen lipidcsokkentd terapia akut korona-
riaszindroma utani betegek kezelésében -
van honnan szépiteni a PCSK9-gatlé-éraban
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Semmelweis u. 1. E-mail: dr.mark.laszlo@gmail.com

Bar a lipidcsékkenté kezelés (LLT) kedvezé morbiditasi és mortalitasi hatasait szamtalan klinikai vizsgalat igazolta,
jelentds tavolsag van az iranyelvek eléirasai és a napi gyakorlat kéz6tt. A ,minél nagyobb a kockazat, annal nagyobb
az elérhet6 nyereség” elv alapjan a leggondosabb kezelést az akut koronariaszindroma (ACS) utani, igen vulnerabilis
betegek igényelnék.

Koézleménylnk a Nemzeti Egészségbiztositasi Alapkezel6 (NEAK) adatbazisabdl 2018-ban ACS miatt perkutan ko-
elemzésével és kétéves kovetésével foglalkozé, eredetileg a Journal of Clinical Medicine haséabjain megjelent, HURDLE
(HUngarian Retrospective analysis of epidemiology of atherosclerotis cardiovascular Diseases, and Lipid lowering cli-
nical practicE) elnevezésii vizsgalat eredményeit mutatja be a hazai olvasék szamara.

Magyarorszagon 2018-ban 12 997 beteg esett at revaszkularizaciéon ACS miatt, kdzulik 91% kapott lipidcsokkentét,
74% nagy intenzitasu, 12% kozepes intenzitasu statint, 4% ezetimibet is tartalmazé terapiat. Az ezetimib alkalmaza-
sanak gyakorisaga a megfigyelési idészak végére mindossze 11%-ra nétt. A perzisztencia a kdvetési idészak alatt
fokozatosan csokkent; az 6sszes terapias rezsim tekintetében a betegek fele a 16. honapnal mar nem szedte a lipid-
csOkkentd gyogyszerét. A legrosszabb terapiahliség a kdzepes intenzitasu statin, a legjobb a nagy intenzitasu statin
és ezetimib kombinacioban volt. Az adatok alapjan 3 betegpopulaciot, nevezetesen a tobb tarsbetegséggel éléket, az
idésebbeket és a nbket lehetett azonositani, akik nagyobb eséllyel részesiltek elégtelen kezelésben.

A lipidcsokkentd kezelés mindségi javitasa érdekében betegeink ellen6rzé vizsgalatai soran nagyobb figyelmet kell
betegpopulaciok felismerésére, amelyre vélhetbleg strukturalt gondozasi programok kialakitasaval mutatkozik optima-
lis lehetdség.

Kulcsszavak: akut koronariaszindréma, lipidcstkkentd kezelés, LDL-koleszterin, statin, ezetimib, PCSK9-gatlé

A kézirat 2025. 10. 08-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 28-an kertilt elfogadasra.
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Insufficient lipid-lowering therapy in the treatment of patients after acute coronary syndrome — there is room
for improvement in the PCSK?9 inhibitor era

Although the beneficial morbidity and mortality effects of lipid-lowering treatment have been demonstrated in numerous
clinical trials, there is a significant gap between the guidelines and daily practice. Based on the principle of the greater
the risk, the greater the possible benefit, the most prudent treatment would be required for highly vulnerable patients
after acute coronary syndrome (ACS).

Our paper presents the results of the HURDLE (Hungarian Retrospective analysis of epidemiology of atherosclerosis
cardiovascular Diseases, and Lipid lowering clinical practic) study, originally published in Journal of Clinical Medi-
cine, to the Hungarian readers. The lipid-lowering therapy and mortality data from the National Health Insurance Fund
(NEAK) database of patients who underwent percutaneous coronary intervention (PCI) or bypass surgery for ACS in
2018 was analysed in the HURDLE study with a more than two-year follow-up period.

In 2018, 12,997 patients underwent revascularization due to ACS, of whom 91% received lipid-lowering therapy, 74%
high-intensity, 12% moderate-intensity statin, and 4% ezetimibe-containing therapy. The frequency of ezetimibe use
increased to 11% by the end of the observation period. Persistence gradually decreased during the follow-up period.
For all treatment regimens, half of the patients were no longer taking their lipid-lowering medication at 16 months.
The worst persistence and adherence were with moderate-intensity statin, and the best with high-intensity statin and
ezetimibe combination. Based on the data, 3 patient populations, namely those with multiple comorbidities, the elderly
and women, could be identified, who were more likely to receive inadequate treatment.

To improve the quality of lipid-lowering treatment, we need to pay more attention to the rapid escalation of lipid-lowering
therapy, the use of combination options, and the recognition of at-risk patient populations during the follow-up examina-

tions. Most likely the development of structured care programs is necessary to achieve optimal results.

Keywords: acute coronary syndrome, lipid lowering therapy, low-density lipoprotein cholesterol, statins, ezetimibe,

PCSKO9 inhibitors

Az utobbi évtizedekben a lipidcsokkentés a kardio-
vaszkularis prevencié egyik alapvetd eleme lett,
szamtalan klinikai vizsgalat igazolta, hogy az LDL-ko-
leszterin (LDL-C) cstkkentésével mérsékelni lehet a
kardiovaszkularis események szamat és halalozasat,
valamint az 6sszhalalozast (1, 2). Lipidologiai alap-
elv, hogy az LDL-C-t minél alacsonyabbra, minél ko-
rdbban és minél hosszabb tavon kell csdkkenteni. A
lipidcsdkkentd kezelés (LLT) folyamatat, az elérendd
lipidszinteket szakértdi testlletek hatédrozzak meg a
klinikai vizsgalatok eredményei alapjan. A célérté-
kek a veszélyeztetettségi kategoriatol fliiggenek, és
alapvetd tény, hogy minél nagyobb a kockazat, an-
nal nagyobb az elérhetd nyereség, és annal alacso-
nyabb a célérték. Az Eurdpai Kardiolégusok Tarsa-
sagal/Europai Atherosclerosis Tarsasag (ESC/EAS)
2019-es lipidajanlasa a kozlést megelbz6 néhany év
tanulmanyainak eredményei alapjan leszallitotta a
korabbi LDL-C-célértékeket, amelyeket a 2020-as,
VIIl. Magyar Kardiovaszkularis Konszenzus Konfe-
rencia is atvett (3). Ennek megfelel6en a kardiologi-
ai gyakorlat egyik legvulnerabilisabb és legnagyobb
szamu betegcsoportjaban, az akut koronariaszind-
roman (ACS) atesettekben, a korabbi 1,8 helyett 1,4
mmol/l LDL-C-szint elérését irja el6, és legalabb 50%-
0s LDL-C-csbdkkenést, illetve két éven belll ismétl6dd
éresemény esetén 1,0 mmol/l is megfontolhatd (2).
Ennek ellenére vilagszerte, igy hazankban is csak a
betegek téredéke éri el az egyéni LDL-C-célértéket,
amelynek hatterében részben univerzalis, részben
pedig orszagspecifikus okok allhatnak (4), amelyek

orvoslasa szekunder prevencios feladatunk egyik
sarkalatos pontja.
A lipidcsdkkent6 kezelés elemzésével, kilondsen ACS
utani betegek kezelésére vonatkozoan, sok publikacio
foglalkozik. Ezek sorat gazdagitja a magyar HURDLE
(HUngarian Retrospective analysis of epidemiology of
atherosclerotic cardiovascular Diseases, and Lipid low-
ering clinical practicE) nev( vizsgalat eredményeit be-
mutato, a Journal of Clinical Medicine hasabjain meg-
jelent munka (5), amelynek legfébb tanulsagait mutatja
be a jelen kdzlemény a hazai szakembereknek. A vizs-
galat a NEAK-adatbazis segitségével a hazankban
2018-ban ACS-en atesett betegek lipidcsdkkentd tera-
pidjanak elemzésével foglalkozott az indexeseménytdl
a 2020. év végéig. A vizsgalat célja volt
» a telies magyar posztinfarktusos betegpopulacio
Egészségbiztositasi Alapkezel6 (NEAK) minden-
napi gyakorlatot tikr6z8 adatai alapjan,
* az egyes terapias rezsimeken Iévé betegek tulélési
gorbéinek 6sszehasonlitasa,
 aterapias adherencia és perzisztencia értékelése a
gyogyszerkivaltasok alapjan az LLT-rezsimek fligg-
vényében,
* az egészséglgyi ellatok terapiavalasztasi szem-
pontjainak felmérése,
* nem optimalis lipidcsokkentd kezelési mintazatok és
veszélyeztetett betegpopulaciok azonositasa, tovabba,
» gyakorlati javaslatok megfogalmazasa az iranyel-
vekben elvart kezelési sémak és terapias célok je-
lenleginél hatékonyabb bevezetése céljabdl.
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- AC? BNO | Betegségek Nemzetkozi Osztilyozdsa (BNO) megnevezés
kédok
12100 Heveny eliilsé fali transmuralis szivizomelhalds
12110 Heveny alsé fali transmuralis szivizomelhalas
NEAK-adatbazis 12120 Egyéb lokalizaciéji heveny transmuralis szivizomelhalds
12130 Heveny transmuralis szivizomelhalds a lokalizdcié megjellése nélkiil
12140 Heveny subendocardialis szivizomelhalas
12190 Heveny szivizomelhalds, k.m.n.
n = 12 997 ACS beteg 12191 Heveny szivizomelhalds, k. m.n. Q-hulldm nélkiil
12200 Ismétl&dé eliilsé fali szivizomelhalas
‘ 12210 Ismétl&da inferior szivizomelhalds
12280 Ismétlédé szivizomelhalds egyéb lokalizaciéban
Vizsgélatok az utdnkdvetés sordn 12290 IsmétlédS szivizomelhalds nem meghatdrozott helyen
12490 Heveny iszkémids szivbetegség
Akut koronaria- | » Lipidcsdkkentd kezelés intenzitdsa 12000 Instabil angina pectoris
szindréma * nagy dézisu statinkombinacié
% . tgzepes ggz:su stt::Enkombinécié terdpia (LLT) intenzitasia intenzitdsu intenzitdsi
* kozepes dozisu statin
PCl vagy CABG * kis dgjisﬁ statin/ezetimib Aforentatin 10:30mg 3090 mg
+ * Tarsbetegségek Ezetimib 10 mg N/A N/A
T * Gydgyszeres adherencia-perzisztencia
>80 napostildlls e e - ERnvastatin 20:30:mg Some NiA
Pravastatin 10-20 mg 40-80 mg N/A
2018 il 219 " 2020 | Rosuvastatin N/A 5-15 mg 20-40 mg
Bevonadsi periédus Utdnkodvetési periédus
(12 hénap) (medién 868 nap a bevondsté| szimitva) Simvastatin 10 mg 20-40 mg 80 mg

Betegek és modszerek a HURDLE-vizsgalatban. Az dbra az eredeti publikacié alapjan készilt (5)

A HURDLE-vizsgalat részletes mddszertani leirasa az
eredeti kdzleményben talalhato (5). Réviden Az atero-
szklerotikus kardiovaszkularis betegségek epidemiolégi-
ajanak és a lipidcsokkentd klinikai gyakorlatnak a retro-
spektiv vizsgalata ciml, a NEAK-adatbazis egész
Magyarorszagra kiterjedd retrospektiv elemzésébe a
megfelel§ BNO-koédok alapjan olyan betegeket vontak
be, akik 2018-ban ACS miatt PCI-n vagy CABG-m(itéten
estek at, kordbban nem voltak ezzel a diagndzissal ke-
zelve, és az ACS megallapitasa utan 30 napon tul élet-
ben voltak (1. bra). Az elemzésbe minden egymast ko-
vetd beteg bekerilt, akiket 2018-ban regisztraltak a
NEAK-adatbazisban, vagyis az adatelemzés lefedte
a teljes magyar populaciot. Felmértiik a betegek tarsbe-
tegségeit, amelyhez az indexeseményt megel6z6 5 év-
ben dokumentalt kévetkez6 komorbiditdsokat vettuk fi-
gyelembe: szivelégtelenség, periférias verdérbetegség,
cerebrovascularis betegség, cukorbetegség, krénikus
tudébetegség, majbetegség, vesebetegség, gyomor-bél
rendszeri fekély, tumor, tumormetasztazis, leukémia/lym-
phoma, krénikus fertéz6 betegség, kétdszdveti beteg-
ség, alkoholfogyasztasi dependencia, demencia/pszichi-
atriai betegség. A betegek utankévetése 2020. december
31-éig tartott. A kutatasra a megfelel6 engedélyek a bir-
tokunkban voltak. A NEAK-engedély szama: 1043/19-
4/2020 és 1043/35-3/2021, a vizsgalati protokollt az Or-
szagos Gydgyszerészeti és Elelmezés-egészségugyi
Intézet és az Egészséglgyi Tudomanyos Tanacs jova-
hagyta (OGYEI/ETT TUKEB engedély: 56698-2/2021).

A vizsgélat primer végpontja a bevont poszt-ACS-be-
tegek 6sszhalalozasa volt az Allami Népesség-nyilvan-
tartd Hivatal adataira tamaszkodva. Fontos masodla-
gos végpontként vizsgaltuk a betegek lipidcstkkentd
gyogyszeres kezelések irant mutatott terapiah(iségét
(adherenciajat és perzisztenciajat), tovabba a felirt vé-
nyek alapjan a kezelési rezsimek idébeni valtozasat
(doziseszkalacio vagy -deeszkalacio). A végpontokat az
LLT intenzitdsa szerint rétegeztik (nagy intenzitas: 20—
40 mg rosuvastatin, 40—80 mg atorvastatin; kdzepes
intenzitas: 10-20 mg atorvastatin, <20 mg rosuvastatin,
20—-40 mg simvastatin, 80 mg fluvastatin; alacsony in-
tenzitas: 20—40 mg fluvastatin, 10-20 mg pravastatin,
10 mg simvastatin vagy 10 mg ezetimib monoterapia-
ban). Egy adott LLT addig tartott, amig Uj lipidcsdkkenté
csoport vagy Uj dézis nem jelent meg. Az adherencia
kiszamitasahoz meghatéroztuk azoknak a napoknak a
szamat, amelyeket barmely lipidcsékkentd gydgyszer
a terapia inditastél 365 napon belil lefedett, és elosz-
tottuk 365-tel. A perzisztenciat 60 napos turelmi id6
(,grace” periddus) figyelembevételével hataroztuk meg.

A HURDLE-vizsgalatban az indexévben (2018) 12 997
beteg esett 4t primer PCI-n vagy CABG-miitéten ACS
miatt ugy, hogy 30 nappal az esemény utan még életben
volt. A bevont betegek alapjellemzdi terapias rezsimek
szerinti bontasban az 1. tablazatban lathaték, ahol piros
kerettel lettek kiemelve a klinikai gyakorlat szempont-
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1. TABLAZAT. A bevont betegek alapvets jellemzsi terapia szerinti bontasban. Piros kerettel kiemelten l4thaték a klinikai
szempontbdl és betegszamok tekintetében meghatarozé terapiés rezsimek. Tovabbi részletes adatok az eredeti kézleményben

talalhatdk (5)

Alap-beteg- Nagy intenzi- | Kis intenzita- Nagy inten- Kozepes in- Kozepes Ezetimib-
karakterisztika tasu statin + su statin- zitasu statin- | tenzitasu sta- intenzitasu monoterapia
és tarsbeteg- ezetimib monoterapia monoterapia | tin + ezetimib | statin-mono- (E)
ségek (NIS +E) (KIS) (NIS) (KplS + E) terapia (KplS)

Betegszam 312 193 9565 7 1624 188
Atlagos kovetési 861 891,9 870,6 852,8 848,8 891,9

idd (napok, +SD) (£185,49) (£189,97) (x210,3) (£194,77) (£243,71) (£189,97)
Cokor(@uaag | 639(1075) | 67.0(10) | 645(:1188) | 661(:881) | 686(s1168) | 66.9(981)
Feérfi, n (%) 192 (61,54) 112 (58,03) 6155 (64,35) 46 (59,74) 946 (58,25) 108 (57,45)

jabol meghatarozé kezelési sémak. A betegek 91%-a
részesllt LLT-ben a korhazi elbocsataskor, mig 27%-
uk mar az akut eseményt megel6z6 120 napon beldl is
antihyperlipidaemiés kezelés alatt allt. A kérhazbdl valo
elbocsataskor a legtébb beteg (75%) nagy intenzitasu
statint, 12% kdzepes intenzitasu statint, 4% ezetimibet
tartalmazo terapiat is kapott (amelybdl 1% volt monote-
rapia, 3% pedig statinnal kombinalt ezetimib), 9% pedig
LLT nélkdl tavozott a korhazbdl (2A abra).

A telijes megdfigyelési idészakban a nagy intenzitasu
statint kap6 csoportb6l 878 fének (6,8%) adtak ezetimi-
bet a statin mellé, 49 f6 (0,4%) esetében a statinadag
kozepesre csokkentése mellett indult a kombinacios ke-
zelés, és 65 6 (0,5%) kdzepes statinadagu csoportbdl
nagy intenzitasu statin + ezetimib csoportba kertlt. Az
ezetimib alkalmazasanak gyakorisaga a kezdeti 4%-rol
a megdfigyelési id6szak végére 11%-ra nétt (2B abra).
Azon betegeknél, akiknél tortént statindézis-eszkalacio
kdzepesrdl nagy intenzitasra, arra lassan kerult sor. A
betegek mindéssze 46%-a valtott hatékonyabb keze-
Iésre harom hénapon belll. Szintén lassu volt a kom-

A

s y
o § W

B Nagy intenzitdsd statin-monoterdpia

m Ezetimibkombindcié vagy -monoterapia

m Kozepes intenzitdsu statin-monoterdpia

Nincs lipidcsokkentd kezelés

binalt kezelés bevezetéséig eltelt id6, a betegek 50%-a
fél év utan sem volt kombinalt lipidcsékkentd terapian.
Mivel a betegek tulnyomé tdbbsége (96,5%) nagy vagy
kdzepes intenzitasu statin-, vagy nagy intenzitasu statin
+ ezetimib kombinacios kezelés alatt allt, ezért az alap-
vetd betegjellemz8k (kor és nem), tarsbetegségek, tera-
piahUség, tulélés dsszehasonlitasakor ezen klinikai szem-
pontbdl meghatarozé terapias csoportokra foékuszalunk.
A kis betegszam miatt a kis intenzitasu statin- (193 8), a
kdzepes intenzitasu statin + ezetimib (77 f6) és az ezeti-
mib-monoterapias (188 f8) csoportok adatait jelen kozle-
ményben nem elemezzik részletesen, ezek az eredmé-
nyek az eredeti publikacioban megtalalhatok (5).

A kozepes intenzitasu statinkezelésben részesuld be-
tegek szignifikdnsan id8sebbek voltak (68,6+11,68 év),
mint a nagy intenzitasu statint kapdk csoportjaiba tarto-
z6k (64,5+11,88 év; p=0,001). A férfi-nd arany alacso-
nyabb volt a kevésbé potens LLT-kezelést kap6 csopor-
tokban, bar ez a kiildnbség csak a kézepes intenzitasu
(58,25% ferfi) és a nagy doézisu statint kapd csoportok
(64,35% férfi; p<0,0001) dsszehasonlitasakor volt szig-

89%

u Kap ezetimibet
o Nem kap ezetimibet

2. ABRA. Lipidcskkentd terapias rezsimek aranya a kérhézi elbocsétéaskor kézvetleniil a betegbevonas utén (A), valamint az
ezetimib hatéanyagot kapé és nem kapé betegek aranyéanak alakuldsa a megfigyelési idészak kezdetén és végén (B). Az dbra az

eredeti publikacié alapjan készillt (5)
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A 100%
B Kockazati csoportok
90% p <0,0001
81,3%

80%

s0%  68,5%
2 p < U
LT 58,6%
m©
N
'8
w  50%
S

p < l] 0001

[} 41,0%
B0 38,6%
9 a0
17}
[-+]

30% P < 0

23,1% 22,2%
20% p < 0,0001
12 7% 12,2% p <0,0001
10% 5,6%
2,4%
i iy
min. 1 min. 2 min. 3 min. 4 min. 5 min. 6
Tarsbetegségek szama

m Nagy intenzitdsu statin

= Kozepes intezitasu statin

3. ABRA.. Szuboptimélis lipidcsdkkentd kezelési mintazatok és kockazati csoportok azonositésa a vizsgalt poszt-ACS-es beteg-
populécidban. A: a tarsbetegségek kumulativ megoszlésa a nagy és a kdzepes intenzitasu statinkezelésben részesiilé betegek-
nél. A tdbb komorbiditassal rendelkezé betegek szignifikansan nagyobb eséllyel részestilnek kevésbé hatékony lipidcsokkenté
kezelésben, és a tarsbetegségek szamanak névekedésével egyre nétt a potencialisan alulkezelt betegek aranya. B: a kozepes
intenzitasy statinterapidban részestilé betegek ,profilia”. Alulkezelés szempontjabdl fokozott kockazatot képvisel a komorbidita-
sokon kiviil az id&sebb életkor és a néi nem. Az abra az eredeti publikacié alapjan készillt (5)

nifikans. A kardiovaszkularis kontinuummal 6sszeflg-
g6 betegségek (diabétesz, periférias artérias betegség,
cerebrovascularis betegség, kronikus vesebetegség és
szivelégtelenség) szignifikdnsan gyakoribbak voltak a
kézepes intenzitasu statint kapd populaciéban, mint
a nagy intenzitasu csoportban (p<0,0001). Hasonlé
eredményeket talaltunk a krénikus tidd-, méj- és rossz-
indulatu betegségek esetében is, amelyek gyakoribbak
voltak a koézepes intenzitasu statindézisokkal kezelt
betegeknél (2. tablazat). A 3A abran a komorbiditasok
szamanak és a nagy, illetve a kézepes intenzitasu sta-
tinadagnak az Osszefliggése lathatd. Csak a betegek
6%-anak nem volt dokumentalt tarsult betegsége. A
tarsbetegségek szamanak novekedésével egyre na-
gyobb aranyban kaptak a betegek kdzepes intenzitasu
statinkezelést. Az adatokbdl kdrvonalazédott azon be-
tegek profilja (id6sek, ndk, tarsbetegséggel él6k), akik
statisztikailag nagyobb eséllyel részesiiltek kevéshé
potens lipidcs6kkentd kezelésben (3B &bra).

A 3. tdblazat a nagy gyakorlati relevanciaval jaro lipid-
csOkkentd terapiak egyéves adherencigjat, valamint 60
napos tirelmi periddus figyelembevételével az egy- és
a kétéves perzisztenciajat mutatja be. A terapiahliséget
elemezve megallapitottuk, hogy a betegek 50%-a csak
16 hoénapig szedte lipidcstkkentd szereit, mas szo6val
a betegek fele nem szedett ilyen gydgyszert egy évnél
€s négy honapnal tovabb. A 4A abran a meghatarozo
terapias rezsimek perzisztenciajanak idébeli lefolya-

sa kovethetd. A teljes megfigyelési idészakot illetéen
statisztikailag szignifikans kulénbséget figyeltink meg
tébbek kdzott a kbzepes dozisu statin- €s a nagy doé-
zisu statin-monoterapia vagy kombinaciés csoportok
(p<0,0001), valamint a nagy do6zisu statin-monoterapia
és a nagy doézisu kombinaciés csoportok (p=0,0110)
perzisztencidja kozott.

A 4B abran a kiilénb6zd lipidcsdkkenték és a mortali-
tas Osszefliggése lathaté az indexesemény utan fél év-
vel, egy évvel és a teljes megfigyelési idészakban (ami
a 2018-as évben bekdvetkezett eseménytdl a 2020.
év végeig tartott). Az egyes LLT-csoportok Kaplan—
Meier-féle tulélési gérbéinek 6sszehasonlitasakor szig-
nifikans kuldnbséget figyeltink meg a kézepes dézisu
és a nagy doézisu statin-monoterapias (20% vs. 14%;
p<0,0001), tovabba a kézepes doézisu statin-mono-
terapias és a nagy dozisu kombinacios (20% vs. 9%;
p=0,0003) csoportok halalozasa k&éz6tt. A mortalitas a
nagy dozisu statin és ezetimib kombinacidja esetén volt
a legalacsonyabb, 11%-kal kisebb a kdzepes intenzita-
su statint szeddknél.

Tanulsagok a HURDLE-vizsgalat kapcsan

Tudjuk, hogy a lipidcsékkent6 kezelés a szamtalan klini-
kai vizsgalatban sokszorosan igazolt nyereség ellené-
re vilhgszerte nem azon a szinten folyik, ami elvarhat6
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2. TABLAZAT. A meghatérozé terépiés rezsimeken lévé betegek alapjellemzsinek és térsbetegségeinek dsszehasonlitasa. A
szignifikans kiilonbségek pirossal vannak kiemelve

Nagy intenzi- Nagy intenzi- Koézepes
Alap-betegkarakterisztika és tasu statin + tasu sta- intenzitasa NIS + E NIS + E NIS vs.
. . o - . _ vs. NIS vs. KplS KplIS
tarsbetegségek ezetimib tin-monotera- statin-mono- (p-érték) (p-érték) (p-érték)
(NIS + E) pia (NIS)  terapia (Kpis) P P P
Betegszam 312 9565 1624 - - -
Atlagos kovetési idé (napok, £SD) 861 (x185,49)  870,6 (¥210,3) 848,8 (x243,71)  1,0000 1,0000 0,0020
Eletkor (év, atlag + SD) 63,9 (£10,75) 64,5 (£11,88) 68,6 (£11,68) 1,0000 0,0010 0,0010
Férfi, n (%) 192 (61,54) 6155 (64,35) 946 (58,25) 1,0000 1,0000 <0,0001
Szivelégtelenség, n (%) 68 (21,79) 1902 (19,88) 523 (32,2) 1,0000 0,0026 <0,0001
Periférias veréérbetegség, n (%) 89 (28,53) 1758 (18,38) 431 (26,54) <0,0001 1,0000 <0,0001
Cerebrovaszkularis betegség, n (%) 88 (28,21) 1676 (17,52) 437 (26,91) <0,0001 1,0000 <0,0001
Diabétesz, n (%) 136 (43,59) 2997 (31,33) 625 (38,49) <0,0001 0,9089 <0,0001
Kronikus tid6betegség, n (%) 74 (23,72) 1585 (16,57) 372 (22,91) 0,0089 1,0000 <0,0001
Méjbetegség, n (%) 20 (6,41) 304 (3,18) 92 (5,67) 0,0161 1,0000 <0,0001
Vesebetegség, n (%) 39 (12,5) 835 (8,73) 293 (18,04) 0,2102 0,1738 <0,0001
Gasztrointesztindlis fekély, n (%) <10 (0,64) 150 (1,57) 36 (2,22) 1,0000 0,5950 0,5289
Tumor, n (%) 54 (17,31) 1548 (16,18) 344 (21,18) 1,0000 1,0000 <0,0001
Metasztatikus tumor, n (%) <10 (0,64) 82 (0,86) 13 (0,8) 1,0000 1,0000 1,0000
Leukémia/lymphoma, n (%) <10 (0,32) 42 (0,44) 15 (0,92) 1,0000 1,0000 0,1121
Lymphoma, n (%) <10 (0,32) 40 (0,42) <10 (0,55) 1,0000 1,0000 1,0000
Kotészoveti betegség, n (%) <10 (1,6) 125 (1,31) 26 (1,6) 1,0000 1,0000 1,0000
Alkoholizmus, n (%) - 203 (2,12) 47 (2,89) 0,0932 0,0235 0,5170
Demencia n (%) - 117 (1,22) 31(1,91) 0,4445 0,1250 0,2281
Elmebetegség, n (%) 45 (14,42) 1187 (12,41) 235 (14,47) 1,0000 1,0000 0,2116
A 100% Is‘::;:;:‘:“u‘sn statin magas kombindeid mp;;:k B 100% ;O:J:l:lml;!:tl’l-ﬂmm$mwﬁﬂl :;::
Statin kumw:“m magas <0,0001 Statin kirepes vi. statin magas kombindcid n-,cm!
Statin magas vi. statin magas kombindcid 0,0110 Statin kizepes vs. statin magas
— 0%
® 95%
E 4 —_—
E'l? BD% §
0%
0 °
'E 60% 3 85%
-t
E 50% g’ﬂ
' B BO%
:'c_‘:_ o 3 80%
£ D
L] 75%
|_

- * 0 \

20% 70%

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34
Hénapok Hénapok
Magas dozisu statin + ezetimib Magas dozisu statin Kozepes doézisu statin

4. ABRA. A fontosabb terapias rezsimeken lévé betegek terapiahtisége (A) és tilélése (B) a megfigyelési idészak alatt. Az index-
esemény utan 120 nappal a betegek 22%-a, 16 hénappal pedig a fele mar nem szedi az LDL-C-szintet csokkentd gydgyszereit. A
hatékonyabb és a kombinalt LLT jobb terapiahtiséggel és tuléléssel tarsult. A talélés példaul 11%-kal, az indexesemény utan két
évvel a perzisztencia pedig 16%-kal volt jobb a kombinalt nagy dézisu statin és ezetimib kezelésben részesiilé betegeknél, mint
kozepes dozisu statinnal kezelteknél. Az dbra az eredeti publikacié alapjan készillt (5)

428



@ Cardiologia Hungarica

Nagy és munkatarsai: Elégtelen lipidcsokkentd terapia akut koronariaszindréma utani

betegek kezelésében — van honnan szépiteni a PCSK9-gatlo-éraban

3. TABLAZAT. A betegek terapias egyiittm(ikddését illusztralé kulcsparaméterek a gyakorlati szempontbél meghatérozé lipid-
csokkentd terapias rezsimek szerinti bontasban. Az adherencia értékek 1 éves, a perzisztenciaarédnyok pedig 1és 2 éves utanko-

vetési idSre vonatkoznak 60 napos tiirelmi idszakkal kalkulalva
Lipidcsokkento terapias rezsim

Kdzepes intenzitasu statinkezelés

Nagy intenzitasu statinkezelés

Nagy intenzitasu statin és ezetimib kombinacios kezelés

lenne: kevesebb beteg kapja ezt a terapiat, mint ahogy
az irdnyelvek elGirjdk, és a célértékek elérési aranya
(amely a prevencios munka egyik minéségi mutatéja) is
kivannivalot hagy maga utan. A HURDLE-vizsgélatban
a finanszirozéi adatbazisbdél nyert, mindennapi gyakor-
latot tikrdzd adatok elemzésével prébaltuk azonositani
a nem kielégitd kezelési mintakat, valamint vélemény-
formald hazai szakértéi testulettel igyekeztink feltarni
az ezek hatterében all6 hazai okokat és esetleges meg-
oldasi lehetéségeket.

A kutatasunk az sugallja, hogy az intenzivebb lipidcsok-
kentd kezelés akar az ACS utani betegek jobb tulélésé-
vel jarhat. A tulélési eldnyok kétségkivul szignifikansak
voltak azokndl a betegeknél, akik ezetimibkombinacio-
val vagy anélkil nagy intenzitdsu statint kaptak, dssze-
hasonlitva a k6zepes intenzitasu statinkezelést kapé be-
tegekkel. Példaul a mortalitas 11%-kal alacsonyabb volt
azoknal a betegeknél, akik nagy dézisu statin + ezeti-
mib kombinacios terapiaban részesiltek, mint azoknal,
akik csak kézepes intenzitasu statint szedtek. Ennek
hatterében a terapias hatékonysagon tulmutatd okok is
felsejlenek, ugyanis a receptkivaltasi mintdk elemzése-
kor harom figyelemfelkeltd megallapitast is lehet tenni.
El6szor is, az egyéni tarsbetegségek és a multimorbi-
ditas gyakoribb volt a kdzepes intenzitasu statint kap6
populécidban, mint a nagy intenzitasut kapéban. A mul-
timorbiditas a kisebb statinadagok alkalmazéasa felé tol-
ja az orvosokat, ami a lakossag rosszabb egészségi
allapotat is figyelembe véve egy magyarazat arra, hogy
a célértékelérési arany nalunk nem megfeleld. A tébb
tarsult betegség esetén alkalmazott kisebb hatékony-
sagu lipidcsdkkentés nem feltétlen helyes. Masodszor,
valoszin(ibb volt, hogy az idésebb, ACS utani betegek
kdzepes intenzitdsu statinkezelést kaptak, annak elle-
nére, hogy kimutattak, hogy az id6sek is profitalnak a
megfelelé LLT-bdl (6). Harmadszor, a nék felllrepre-
zentaltak voltak a kézepes intenzitasu statinokkal ke-
zelt betegek kozétt, holott igazolt tény, hogy a nék ki-
sebb eséllyel érik el a célértéket (7). Osszességében
ezek a veszélyeztetett populaciok nagyobb figyelmet
igényelnek a jov8ben a kimeneteli eredmények javitasa
érdekében. Ez lehet példaul profilspecifikus rehabilita-
cioés programokban vald részvétel, személyre szabott
tanacsadas vagy gyakoribb nyomon kovetés. A szoro-
sabb ellen6rzés rendkivul fontos, mert az is nyilvanva-
|6 volt az adatainkbdl, hogy hazankban lassu az LLT
dozisanak titralasa. Ezt féleg a hosszu vardlista és a
jarébeteg-latogatasok szamanak noveléséhez sziiksé-

Adherencia (1 év) Perzisztencia (1év) Perzisztencia (2 év)

56% 52% 38%
63% 59% 45%
69% 67% 54%

ges eréforrasok hianya okozza. A HURDLE-vizsgala-
tunk ravilagit arra, hogy az eredmények javitasa csak
strukturdlt gondozasi programok keretei kozott lehet-
séges. llyen példa lehet a személyes latogatasok he-
lyettesitése célzott tAvegészségiligyi beavatkozasokkal,
un. lipidolégiai telekonzultaciok formajaban, amelyek
optimalizélhatjdk az er6forrasokat, és ndvelhetik a be-
tegek terapiaelfogadasat. Szintén fontos lzenet, hogy
ha egyéni sajatossagok alapjan a kezel6orvos kevésbé
potens statindézis alkalmazasa mellett dont, akkor is
gondolni kell ezetimib hozzaadasara, ha a beteg nem
éri el az LDL-C-célértéket!

A NEAK-adatbazis nem tartalmaz laborat6riumi értéke-
ket, ezért arr6l nem tudtunk nyilatkozni, hogy a betegek
hany szazaléka érte el az egyéni LDL-C-célértéket, de
irodalmi adatokbol tudjuk, hogy vilagszerte is, de kuil6-
nosképpen hazénkban ez a szekunder prevencios be-
tegcsoportban igen alacsony.

Az USA-ban 600 ezer ismerten ateroszklerotikus sziv-
betegen tortént felmérés szerint a betegek kozel fele
nem is kap lipidcstkkentd terdpiat, az ebben a veszé-
lyeztetettségi kategoriaban illendd nagy intenzitasu sta-
tinadagot csak 22,5% kapja (8). Szintén az USA-ban
végzett orszagos reprezentativ mintat vizsgalva a ko-
szoruérbetegek 67,9%-a kap statinterapiat, koézilik
10,9% ezetimibet is. A statinterapian lévék kézul az 1,4
mmol/l LDL-C-célértéket 20% koriili aranyban érték el
(9). Az Eur6péaban végzett DaVinci- (EU-Wide Cross-
Sectional Observational Study of Lipid- Modifying Ther-
apy Use in Secondary and Primary Care) vizsgalat 18
orszagban mérte fel a lipidcsékkentd kezelést, és az
igen nagy kockazatu betegek szdmara a 2019-es ESC/
EAS ajanlasban eldirt 1,4 mmol/l LDL-C-célértéket a
betegek kevesebb mint egyotode érte el (10). A ke-
let-kbzép-eurdpai orszdgokban még kedvezétlenebb a
kép: a nyugat- és észak-eurépai adatokhoz képest a
célértékek elérése legalabb 10%-kal ritkdbban fordul
el6 (11). A 2019-es eurdpai lipidcsdkkentési iranyelvek
kozlése utan elvégzett masik europai vizsgalat, a 14 or-
szag 9 ezer betegén tortént SANTORINI- (Treatment of
high and very high riSk dyslipidemic pAtients for the
preveNTion of cardiOvasculaR events in Europe — a
multinatioNal observatlonal) tanulméany szerint az igen
nagy kockazatu 6401 beteg k6zil az induldskor 21%
nem kapott lipidcsdkkenté kezelést, és az 1,4 mmol/l
LDL-C-ceélérték elérése 20% alatti aranyban fordult el
(12). A kizarolag ACS-en atesett betegek lipidcsdkkentd
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5. ABRA. A kiilénboz8 lipidcsdkkentd hatastani csoportok felirasi aranyanak (oszlopdiagrammok) és az LDL-C-célérték eléré-
sének (szalagdiagramm) alakuldsa a mésodik kontroll soran (12-14 hénappal az indexesemény utén) szivizominfarktuson &tesett
betegek kérében a svéd SWEDEHEART regiszter adatai alapjan 2018 és 2024 kdz6tt (15). A HURDLE-vizsgélat megfigyelési
id8szakanak végén, 2020-ban Svédorszagban az ezetimib alkalmazésanak arénya 35% volt, ami napjainkra 60% f6lé emelkedett,
szemben a hazai 11%-os arannyal joval hosszabb, median 29 hénapos kovetési id6 utan. Ugyanezen idépontokban az LDL-C-
célérték elérési aranya 41% és 66% volt Svédorszagban (a SWEDEHEART engedélyével felhasznalt adatok)

elérési aranyt — szemben a 2018-as felmérés 10%-aval
— 2022-ben 18%-nak talalta, amelyet legnagyobbrészt
az ezetimibfelirasi arany 13%-r6l 34%-ra emelkedésé-
nek tulajdonit (13). A 3017 igen nagy kockazati magyar
betegen tortént Treatment To Target with Rosuvasta-
tin or Free/Fix Comblnation of Rosuvastatin and Eze-
timibe for Vascular Protection in HunGarian Hyper-
cholesterolemic PatienTs (3T-FIGHT-) vizsgélatban az
1,4 mmol/l alatti LDL-C-szintet statin-monoterapiaval
11%-ban, mig statin és ezetimib kombinacioval 22%-
ban sikerult elérni (14).

Arra, hogy megfeleld odafigyeléssel ezeknél 1ényege-
sen jobb aranyok is elérhetdk, példa a svéd infarktus-
regiszter, a SWEDEHEART, amelynek eredményeit
évente teszik k6zzé. Az ACS utani betegek ellenérzé-
seinél masodik kdvetéses vizsgalat sordn az 1,4 mmol/l
célérték elérése 2020-ban 41%, 2021-ben 52%, 2022-
ben 56%, 2023-ban 64%, 2024-ben pedig 66% volt.
Ebben a nagy intenzitasu statinok adasan kivil annak
lehet a legnagyobb szerepe, hogy az ezetimib adasa az
évek soran egyre gyakoribba valt, és fokozatosan nétt a
PCSK9-gatlok adasa is (5. dbra). A svéd regiszter ada-
tai alapjan 2024-re az ezetimib felirasi arany meghalad-
ta a 60%-ot a szivinfarktus utan 12-14 hénappal (15).
A HURDLE-vizsgélat szerint Magyarorszagon rendki-
vil alacsony az ezetimib alkalmazasanak gyakorisaga.
Kétségtelen, hogy a biztositoi tAmogatéasi rendszer (az
ezetimib csak 3 honappal az érrendszeri esemény utan
irhato fel tAmogatassal, ha a betegek az 1,8 mmol/l
LDL-C-szintet nem érik el nagy do6zisu statinnal) sem
kedvez a felirasnak, de a napi gyakorlatban a rendelke-
zésre allo lehetdségeket sem hasznaljuk ki teljes mér-
tékben. A tanulmanyunkban a kévetési idészak végére
4%-ro6l 11%-ra nétt az ezetimib adasanak gyakorisaga,

holott adataink ravilagitanak arra, hogy a betegek 27%-
a mar az akut eseményt megel6z6 120 napon beldl is
szedett statint, tehat redlis eséllyel jogosult lett volna az
ezetimib tAmogatott felirasara. A fent javasolt struktu-
ralt gondozasi programokon tulmutatéan, szakmapoliti-
kai 1épések sziikségesek az ezetimib felirhatosaganak
liberalizalasara, illetve ennek hianyaban a beteg bevo-
nasaval mérlegelni kell a gyégyszer teljes aron torténd
felirasat.

Megjegyezziik, hogy vizsgalatunkban a kérhazbdl valé
tavozaskor a betegek 9%-a nem kapott LLT-t. Erde-
mes volna a kés8bbiek soran ennek okait is vizsgalni.
A SWEDEHEART-ban az évek soran a betegek hoz-
zavetblegesen 7%-a nem kap statint (15), a Nemzeti
Szivinfarktus Regiszter szerint ndlunk a betegek 5-6%-
a kerlt statinjavaslat nélkil hazabocséjtasra (16).
HURDLE-tanulmanyunk tovabbi fontos megallapitasai
az LLT adherenciajahoz és perzisztenciajahoz kapcso-
|6dtak valds életbeli kdrnyezetben. Az ACS utani bete-
geink LLT terapiahlisége rendkivil gyenge volt, annak
ellenére, hogy ez egy nagyon sérilékeny és elméleti-
leg kiemelt motivacioju betegpopulacié. Minden maso-
dik beteg abbahagyta a lipidcsékkent6 kezelést 16 ho-
nappal a PCIl vagy a CABG utéan, amely eredmények
rosszabbak, mint amit a szakirodalom alapjan sejteni
lehetett. Példaul egy nagyszabdsu, szisztematikus at-
tekintés és metaanalizis 3 milli6 idésebb statinhaszna-
|6 adatait vizsgalta 82 tanulmanyban, amelyeket t6bb
mint 40 orszagban végeztek. A perzisztencia a masod-
lagos prevencioés csoportban 82,6% és 68,1% volt a 12.
és 24. hénapban (17), mig sajat idésebb betegeink ko-
rében hasonl6 idépontokban ez 52—-66% és 38-52%
kdzott volt. Az intenzivebb és kombinalt lipidcsdkkentd
terapiak jobb adherenciaval és perzisztenciaval jartak
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vizsgélatunkban. Példaul a perzisztencia 38% és 54%
volt a kbzepes intenzitdsu és nagy intenzitasu statin +
ezetimib hasznéloknal az ACS-esemény utan két év-
vel. A kevésbé hatékony LLT-vel kapcsolatos rosszabb
terapias hlség beavatkozast igényel, példaul az Elekt-
ronikus Egészségigyi Szolgaltatasi Térben (EESZT) a
receptkivaltas ellenérzése ebben a betegpopulaciéban.
A HURDLE adatgydijtése 2018 és 2020 kozott tortént.
Az azéta eltelt idészakban modosulhatott az egyes li-
pidcsokkenté gyogyszerek alkalmazasi gyakorisaga,
kilonos tekintettel a kombinacidkra, illetve megvaltoz-
hatott a betegadherencia is. Erdemes volna egy Ujabb
hasonlé vizsgélatot végezni, ilyenrdl nincsen tudoma-
sunk. A SWEDEHEART évente kodzolt ACS-kezelési
adatai val6szinilleg nagy segitséget jelentenek a kar-
diolégiai ellatas javitdsaban.

Osszességében eredményeinkbdl teljesen egyértelmdi,
hogy az egészségligyi szolgaltatok és a politikai don-
téshozok részérdl sirgésen komplex beavatkozasokra
van szikség annak érdekében, hogy javithato legyen
a betegek LLT-elfogadasa és -hozzaférése. Ezeknek
altalanossagban szabdlyozasi intézkedéseket, pénz-
Ugyi 6sztdnzbket, oktatasi kampanyokat, viselkedési
és pszicholégiai megkozelitéseket, a hozzaférés és a
kényelem javitasat, valamint lehetéség szerint jogalko-
tasi intézkedéseket, tovabba a lipidcsdkkentd terapidk-
kal kapcsolatos tévhitek eloszlatasat kell tartalmaznia.
Konkrétan pedig névelni kell az ezetimib adasanak gya-
korisagét, nagyobb figyelmet kell forditani a sok tarsult
betegséggel él6k, az idések és a nék szorosabb lipid-
kontrolljara. Ezenfeliil ha a statin és ezetimib kombina-
cié nem elég hatékony, gondolnunk kell a PCSK9-gatlok
gyakoribb alkalmazasara. Utdbbihoz nagy el6relépés a
2024. januar 1-t6l érvényes szabalyozas, amely szerint
belgyogyasz és kardiologus el. kiemelt tamogatassal
irhat PCSK9-gatlot éresemény, illetve koronaria- vagy
periférids artérias revaszkularizacio utani allapotban,
ha életmodvaltas és a sziv- és érrendszeri tarsbeteg-
ségek optimdlis kezelése mellett 3 havi maximalisan
tolerdlt statin- és egyhavi ezetimibkezelés utan, vagy
statinintoleranciaban 1,8 mmol/l felett marad az LDL-C.
A lipidcstkkentbék szélesebb korl alkalmazasa hozza-
jarulhat ahhoz, hogy minél tébb kardiovaszkularis be-
tegségben szenvedd egyén elérje az LDL-célértéket.
Ezaltal csokkenhet a betegség progresszidja, az Ujabb
szovédmények kialakulasanak lehetésége, ezzel is
hozzajarulva az életmindség javulasahoz és az élettar-
tam meghosszabbitasahoz.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megiraséaval kapcsolatban nem all fenn velik szemben
pénziigyi vagy egyeb lényeges Osszelitkozés, Osszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kozleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A betegek ellatasa szivinfarktus utan:
gondozas vagy alkalmi orvos-beteg talalkozas?
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A szerzék szivinfarktust tulélt betegek ellatasanak kérdéseit vizsgaltak. Ezer véletlenszerlen kivalasztott, az indexin-
farktus idején munkaképes koru, szivinfarktust tulélt betegnek kuldtek kérddivet postan. A megvalaszolandé levélben
az akut korhazi kezelést kovetd jarobeteg-ellatassal, az intézeti rehabilitaciéval és a munkakéri aktivitassal kapcsolatos
kérdések szerepeltek. A kérddivet 324 beteg (32,4%) kuldte vissza, ami — irodalmi adatok alapjan — j6 eredménynek
tekinthetd. Az atlagos utankévetési idé 509+104 nap volt. Az akut ellatas befejezésekor 18 korhazbol 39 beteg (12,1%)
kerult rehabilitacios intézetbe, mig 18 intézetbdl egyetlen betegnél sem kerlt erre sor. Az utankévetési idé alatt 15/324
(4,6%) reinfarktus miatt tértént korhazi kezelés, halaleset nem volt. Az ambulans ellenérzések kapcsan egy alkalommal
jart orvosnal 91 (28,1%) beteg, mig 224 (69,1%) betegnél erre tobb alkalommal is sor kerlt, 9 beteg nem vélaszolt erre
a kérdésre. A betegek 90,7%-a kardiologust, 44,1%-a haziorvost, 11,7%-a belgydgyasz szakorvost jeldlt meg gondozé
orvoskeént. Az indexinfarktus idépontjaban 269 beteg (83%) teljes munkaidében dolgozott, akik kdzul 199 munkavallalot
(61,4%) fizikai munkakdrben foglalkoztattak. A kérddiv kitéltésekor 151 beteg (46,6%) teljes munkaidében, 14 (4,3%)
részmunkaidében dolgozott. Jaradékot (6regségi vagy rokkantnyugdij stb.) 95 (29,3%) beteg kapott, akik kézul 73
egyeén volt rokkantnyugdijas. A jaradék mellett 32 beteg rész- vagy teljes munkaidében dolgozott. Vizsgalatunk adatai
meger6sitik, hogy az infarktusos betegek tdbbségénél a jelenlegi ellatas nem felel meg a rehabilitaciéval kapcsolatos
iranyelveknek, nem tekinthetd gondozasnak. Irodalmi adatok alapjan a betegek életkilatasainak javulasa a széles kord,
az iranyelveknek megfelel6en végzett gondozas esetén varhatd. A munkakéri rehabilitacié aranya alacsonyabb a var-
hatonal, és az irodalmi kdzléseknél, ennek kedvezétlen a hatasa mind az egyén, mind a tarsadalom szempontjabol. A
szervezett rehabilitacio ezen a téren is javulast eredményezhet.

Kulcsszavak: szivinfarktus, utanvizsgalat, rehabilitdcié, gondozas, munkakéri rehabilitacio, szivinfarktus-regiszter

Care of patients after myocardial infarction in Hungary. Is it organised care or a casual doctor-patient encounter?
The authors examined the issues of care for patients who survived myocardial infarction. A postal questionnaire was
sent to 1,000 randomly selected, working-age patients who survived myocardial infarction, which included questions
related to institutional rehabilitation, outpatient care, and occupational rehabilitation following acute hospital treatment.
32.4% of the selected patients returned the questionnaire. The response rate, based on literature data, can be consid-
ered reasonable. The average follow-up time was 509+104 days. At the end of acute care, 39 patients (12.1%) from 36
hospitals were transferred to a rehabilitation institution. No patients were assigned to a rehabilitation institution from
half of the institutions providing acute care. During the follow-up period, 15 patients (4.6%) were treated for another
infarction, and there were no deaths. In connection with outpatient check-ups, 91 (28.1%) patients visited a doctor once,

A kézirat 2025. 09. 17-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 11. 25-én kerllt elfogadasra.
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while 224 (69.1%) patients did so several times. 90.7% of the patients indicated a cardiologist, 44.1% a family doctor
and 11.7% an internal medicine specialist as their treating doctor. At the time of the infarction, 269 patients (83%) were
working, and 199 employees (61.4%) were employed in manual work. At the time of filling out the questionnaire, 151
patients (46.6%) worked full-time, and 14 (4.3%) worked part-time. 95 (29.3%) patients received benefits (old-age or
disability pension, etc.), of whom 73 were disability pensioners. In addition to the benefits, 32 patients worked part-time
or full-time. The data of the present study confirm that the rate of medical rehabilitation of patients with myocardial in-
farction is inadequate. The authors emphasise that outpatient rehabilitation and care after myocardial infarction should
be organised and monitored. The rate of occupational rehabilitation is lower than expected, with adverse effects on both

the individual and society.

Keywords: myocardial infarction, follow-up examination, rehabilitation, care, occupational rehabilitation, myocardial

infarction registry

A kardiovaszkularis (CV) megbetegedések (cardio-
vascular diseases, CVD) népegészségigyi jelen-
t6sége évtizedek ota jol ismert. Az elmult harminc
évben Europaban tobb mint 50%-kal cstkkent a CV
betegségek okozta haldlozéas, ennek ellenére ez a
betegségcsoport vezeti szamos orszagban a halélo-
zasi statisztikat: évente tobb mint 1,6 millié n6 és 1,5
millio férfi halalat a CVD okozza. Az Eurdpai Unio-
ban a CV betegek ellatasara 2021-ben 155 milliard
Eurot forditottak, ami a teljes egészséglgyi kiadas
11%-a. Magyarorszagon ez az arany 19%, lényege-
sen meghaladja az EU atlagot (1). Az elmult évtize-
dekben CV betegségek kozil a heveny szivinfarktus
(akut miokardidlis infarktus, AMI) kezelésében jelen-
tés fejlddés tértént, ami megvaltoztatta a betegek
életkilatasait. Magyarorszagon is altalanossa valtak
azok a beavatkozasok, amelyek az optimalis gyogy-
szeres kezeléssel egyitt mind a korai, mind a kés&i
halalozast csokkentették. A Nemzeti Szivinfarktus
Regiszter (NSZR) 2014 6ta orszagos lefedettséggel
gyljti az infarktus miatt kezelt betegek prehospita-
lis és hospitalis ellatasanak adatait, koveti a rovid és
hosszu tavu halalozéast (2). Az elmult tébb mint egy
évtizedben vilagossa valt, hogy az akut ellatas leg-
nagyobb problémaja, hogy az optimélisnal hosszabb
a teljes iszkémias id6 (TIT). Az infarktust okozé érel-
zarodas megszintetésére az ST-elevacidval jaro in-
farktusos (STEMI) betegek tdbbségénél késén keril
sor (3). Az akut ellatast kdveté néhany napon belil a
betegek elhagyjak a kérhazat, rehabilitacios kezelés-
ben csak kevesen részesiilnek, annak ellenére, hogy
ennek intézményi hattere rendelkezésre all. Az akut
ellatds adatait tehat 2014 6ta ismerjuk, ugyanakkor
alig rendelkeziink adatokkal arra vonatkozéan, hogy
mi torténik a betegekkel a korhazi tavozas utéan, jar-
nak-e orvoshoz, ha igen, milyen szinti elldtasban ré-
szeslilnek (haziorvos, belgyégyasz, kardiolégus stb.),
folyik-e gondozas, ami az optimalis gyogyszeres ke-
zelés bedllitdsa miatt is feltétlenil sziikséges lenne.
A mindennapi tapasztalat alapjan ugy tlinik, hogy az

érmegnyitas utan a betegek tobbsége gyoégyultnak tart-
ja magat, és ezt a tévedést nemritkan szakemberek is
hangoztatjak. Jelen vizsgéalatunk célja, hogy a kérhaz
utani idészak ellatdsarél adatokat szolgéltassunk.

Médszer

Az NSZR adatbazisaban 2023. julius 1. és 2024. junius
30. kozott 13 938 beteget (ebbdl 6510 STEMI) regiszt-
raltunk akut miokardialis infarktus (AMI) diagnozissal.
Az akut szak végén a kezelBorvos intézeti rehabilitaci-
0s kezelést a STEMI-betegek 65,1%-anak, az NSTEMI-
csoportban a betegek 54,3%-anak ajanlott fel. Ezer
beteget valasztottunk ki véletlenszer(i moédszerrel (ran-
domizalt csoport, RCS), akik a vizsgalat kezdetekor
életben voltak, és életkoruk 65 év alatt volt. A betegek-
nek postai uton kérdéivet kildtink ki 2025. 4prilis és
2025. junius kozoétt, amelynek kérdéseit az 1. tdblazat-
ban foglaltuk 6ssze. A levélhez bérmentesitett valasz-
boritékot csatoltunk. A 2025. augusztus 1-jéig visszaér-
kezett kérdbiveket elemeztik.

Eredmények

Haromszazhuszonnégy beteg (32,4%) kiildte vissza a
kérdbivet (valaszold csoport, VCS). A betegek atlagos
utankovetési ideje 509+104 nap volt. Az akut ellatas 36
kérhazban/klinikan tértént. Févarosi lakcimmel rendel-
kezett 35 (10,8%) beteg, mig 289 (89,2%) betegnél vi-
déki lakcimet rogzitettek a koérhazi felvételkor.

Az RCS és a VCS osszehasonlitasa

Az RCS 1000 betege és a VCS betegeinek fontosabb
adatait a 2. tAblazatban foglaltuk éssze. A VCS-ben ke-
vesebb volt a férfi, a valaszolok id6sebbek voltak, tébb
volt a STEMI miatt kezelt betegek szama, valamint a
PCl-kezelés. A kérhazi kezelés median idétartama az
RCS-ben 5, mig a VCS-ben 4 nap volt.
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1. TABLAZAT. A betegek szdméra kikiildott kérdéiv kérdései
1. Az On nyilvantartott korhazi kezelésének idépontja:
2. Volt-e Ujabb szivinfarktusa: igen/nem
3. Ha volt Gjabb infarktus, annak datuma: ...év... hdnap... nap
4. Torténik-e Onnél rendszeres orvosi ellenérzés? igen/nem
5. Ha igen, évente egyszer/tdbbszor
6. Ki végzi az On gondozasat (orvosi ellenérzését)?”

* haziorvos igen/nem

* kardiolégus szakorvos igen/nem

* belgyégyasz szakorvos igen/nem

7. A megbetegedése el6tt dolgozott-e teljes munkaidében™?
igen/nem

8. Ha teljes munkaidében dolgozott, akkor mi volt a foglalko-
ZaSa%?. .o
9. Munkaja fizikai tevékenységet igényelt: igen/nem
10. Az infarktusat kévetéen mikor tért vissza a teljes munka-
idejl tevekénységéhez? ... év... hénap
11. Jelenlegi munkakdri aktivitasa:
« teljes munkaidében dolgozik igen/nem
» amennyiben teljes munkaidében dolgozik, jelenlegi foglal-
kozésa: ...............
* részmunkaidében dolgozik: igen/nem
* Oregségi nyugdijas, de a nyugdij mellett dolgozik: igen/nem
* rokkantnyugdijas: igen/nem

A kérdés megvalaszolasanal tobb lehetéséget is megjeltlihet. “Napi 8 6ra.

A rehabilitaci6 aranya, Gjabb infarktus,
halalozas

A betegek 12%-a (39 beteg) az akut ellatas utan koz-
vetlenll rehabilitacids intézetbe (RI) kerillt. Az inté-
zeti rehabilitaci6 aranya a STEMI-s betegeknél gya-
koribb volt, mint a NSTEMI-betegcsoportban (15,2%
vs. 6,7%). A févarosi centrumokban ellatott betegek
11,4%-a, mig a vidéki intézetekben kezeltek 12,1%-a
kerllt kozvetlenil RI-be. A VCS betegeit ellatd 36 kor-
haz kozil 18-bol (50%) egyaltalan nem kertilt beteg RI-
be. Az utankdvetési id6 alatt 15 betegnél (4,6%) volt
recidiv infarktus. Az utanvizsgalat lezarasakor a VCS
minden betege életben volt, mig a nem véalaszolok ko-
z6tt kilenc halaleset tortént.

A betegek gondozasa, a gondozast végzo
szakorvos

A VCS betegeinek 97%-a jart orvosndl. Egy alkalom-
mal jart orvosnal 91 (28,1%) beteg, mig 224 (69,1%) be-
tegnél tébb orvosi ellendrzésre is sor kerilt. A betegek
90,7 szazaléka a kardiologust, 44,1%-a a haziorvost,
11,7%-a a belgy6gyéasz szakorvost jeldlte meg gondozo
orvosként. Gondozé orvosként tdbb szakorvos is jelol-
het6 volt.

Munkakori rehabilitacio
Az infarktus miatti korhazi kezelés idépontjaban és a
kérddiv kitdltésekor a betegek foglalkoztatasi adatait

2. TABLAZAT. A randomizalt (n=1000) és a valaszolé (n=324)
betegek adatainak 6sszehasonlitasa

RCS VCS
Férfiak 74,6% 72,8%
Atlagos életkor (év) 54,6 56,7
Févarosi betegek aranya 10,2% 10,8%
STEMI diagnozis 57,2% 63%
PCl-kezelés (AMI) 85,3% 88,8%

Roviditések: RCS: randomizalt csoport; VCS: valaszol6 csoport

a 3. tdblazatban foglaltuk 6ssze. Teljes munkaidében
269 beteg (83%) dolgozott, 199 (61,4%) beteg fizikai
munkat végzett. (Orszagosan a 15-64 éves korcso-
portban a teljes munkaiddben foglalkoztatottak aranya
2025 aprilis—juniusaban 74,9% volt). A kérddiv kitolté-
sekor 151 beteg (46,6%) teljes munkaidében, 14 (4,3%)
részmunkaiddben dolgozott. Az akut ellatas utan kéz-
vetlenil kérhazi rehabilitacioban részesult 39 beteg ko-
zUl 17 (43,6%) dolgozott teljes munkaidében. Jaradékot
(6regségi vagy rokkantnyugdij stb.) 95 (29,3%) beteg
kapott, akik kdzul 73 volt rokkantnyugdijas. A jaradék
mellett 32 beteg rész- vagy teljes munkaidében dolgo-
zott. A munkakdri rehabilitaciéval kapcsolatos kérdésre
64 beteg (19,8%) nem valaszolt. A kérhazi kezelést ko-
veté 90 napon belll 82 (49,7%), 3 hénap és 12 hénap
kdzott 72 beteg (43,6%) tért vissza a teljes munkaideji
foglalkoztatashoz. Egy év utan 8 betegnél kerilt erre
sor. A teljes munkaiddben dolgozék aranya az infarktus
utén 36,4%-kal csokkent.

Megbeszélés

Magyarorszagon a szivinfarktus miatt kezelt betegek
prehospitalis, hospitélis ellatdsaval és késéi sorsaval
kapcsolatban 2014 éta rendelkeziink orszagos adatok-
kal. Az akut ellatas torténéseit jol ismerjik, de ennek
ideje csak 4-5 nap. A betegek késdi ellatasaval kapcso-
latban nincsenek adataink, csak azt tudjuk, hogy egy
évvel a betegség kezdete utan mi a beteg vitalis allapo-
ta (életben van, vagy meghalt). A szivinfarktus miatt ke-
zelt betegek utanvizsgélataval foglalkozé tanulmanyok

3. TABLAZAT. A kérhéazi felvétel idején, illetve az utanvizsga-
lat lezérasakor a VCS betegeinek munkakéri aktivitasa

Korhazi felvétel Utanvizsgalat

n (%) n (%)
Dolgozik teljes
munkaidében B CEL ()
Dolgozik rész-
munkaid6ben 0 14(4.3)
Munkanélkli 4(1,2) 0
Nyugdijas 40 (12,3) 95 (22,5)
Hianyzé adat 10 (3,1) 64 (19,8)
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tulnyomé tdébbsége a betegek életkilatasainak és az
ismételt kardialis események elemzésével foglalkozik.
A betegek gondozasa, annak eredménye kevesebb fi-
gyelmet kap, annak ellenére, hogy a betegek gondo-
zasa a kezelés integrans része, és jelent6s tényez6 a
prognézis szempontjabol. A CVD komoly anyagi ter-
het jelent mind az egyén, mind a tarsadalom szamara.
Egy felmérés szerint a megbetegedettek és a hozza-
tartozok munkabdl valé kiesésének koltsége (kdzvetett
raforditas) évente Europaban eléri 79 milliard €-t, ami
nagysagrendileg megegyezik a kérhazi kezelésre for-
ditott 6sszeggel (kdzvetlen kiadas) (1). Jelen vizsgala-
tunkban azt talaltuk, hogy a teljes betegcsoport esetén
minden tizedik beteg részesiilt intézeti rehabilitaciéban
(IR), és az akut ellatast végzd intézetek felébdl egyalta-
lan nem kerdlt beteg IR-be. A problémat tovabb noveli,
hogy a jarobetegek rehabilitacidjanak, gondozasanak
nincs szervezett formaja Magyarorszagon, és az am-
buldns megjelenések EESZT-ben rogzitett dokumenta-
ciojabol nem allapithaté meg, hogy tortént-e rehabilita-
cionak/gondozasnak mindsild tevékenység. A betegek
tébb mint negyede (28,1%) ugy valaszolt, hogy mind-
0ssze egy alkalommal kereste fel orvosat, ennek alap-
jan ezen betegeknél sem rehabilitacid, sem gondozas
nem tortént. Nem ismerjiik a munkéba val6 visszatérés
aranyat, ami természetesen nemcsak anyagi jelent6-
ségl, hanem a tarsadalmi reintegracié szempontjabdl
is fontos. Elméletileg a munkakori rehabilitacié kérdése
vizsgalhato lenne az egészségiigyi, illetve az adéza-
si adatbazisok 6sszekapcsolasaval. Az egészségligyi
adatok kezelése a tarsadalombiztositési azonosité jel
(tajszam) alapjan torténik, a foglalkoztatassal kapcsola-
tos adatokat a Nemzeti Ado- és Vamhivatal (NAV) kezeli
az addészam alapjan. A két adatbazis szigortian figget-
len egymastol, és 6sszekapcsolasukat az adatvédelmi
térvény tiltja. A fentiekbdl adodik, hogy az egyén és a
tarsadalom szamara egyarant kiemelten fontos munka-
kori rehabilitacio tekintetében mas uton kellett adato-
kat szerezni. Jelen vizsgalatunkban postai kérdGivvel
igyekeztlnk a hianyz6 adatok egy részérdl tajékozodni.
Ezer véletlenszer(ien kivalasztott betegnek kuldtink ki
kérddivet, amelyet 324 esetben klldték vissza. A va-
laszolasi arany meghaladta a 30%-ot, ez — a Readex-
Research ilyen iranyu kdzlése szerint — j6 eredmény
(https://jamanetwork.com/journals/jama-health-forum/
fullarticle/281386). A valaszolasi arany a jelen vizsga-
latban hasonlé ahhoz a tanulmanyhoz, amelyben 6sz-
szehasonlitottdk a valaszolas gyakorisagat postan to-
vabbitott kérddiv, e-mail, illetve telefonos megkeresés
esetén. A levélben elkuldétt kérddives adatgydjtés ese-
tén 34%-ban kaptak valaszt, e-mailre a betegek 24%-a
vélaszolt, telefonhivas esetén a megkeresettek 80%-
a valaszolt a kérdésekre. Vizsgalatunkban a VCS-ben
kevesebb volt a férfi, a valaszoldk idésebbek voltak,
tobb volt a STEMI miatt kezelt betegek szama, valamint
gyakrabban kildték vissza a kérd8ivet, akiknél PCl-ke-
zelés tortént. Feltételezhetd, hogy a STEMI-s betegek,

illetve a PCl-vel kezeltek magasabb valaszolasi aranya
kapcsolatban lehet az infarktus sulyossagaval. Adata-
ink szerint alacsony (12%) a korhazi rehabilitacidban
részeslld betegek aranya, kildndsen annak fényében,
hogy orszagos szintli, szervezett, ambulans jarobe-
teg-rehabilitacié6 hazéankban jelenleg nincs, ambulans
rehabilitacios tevékenység csak elvétve van, a mikdédd
egységek szakmai szinvonalat pedig nem ismerjik. A
rehabilitacios kezelés jelentéségét Sari és munkatarsai
vizsgélték (4). A NSZR adatait feldolgozva kézel 67 000
beteg esetén igazoltak, hogy 5 éves utankdvetés soran
a rehabilitacios ellatasban részesitett betegek 1 éves
halalozasa 42%-kal volt alacsonyabb, mint azoké, akik
ilyen ellatasban nem részesiltek. Tonet (5) 80 évnél
idésebb, rehabilitacios kezelésben részesilt betegek
esetén a haldlozds kockazatanak 31%-os csokkené-
sét igazolta. Svédorszagban a betegek rehabilitacioja
78 centrumban torténik. A Perfect-CR-tanulmanyban
(6) az Eurdpai Kardiologus Tarsasag (ESC) iranyelve
alapjan a betegek 90%-anak nyujtanak ellatast, a reha-
bilitacios munkacsoportban fizioterapeuta, dietetikus,
pszichologus dolgozik, és tevékenységiket folyamato-
san ellendrzik. Lengyelorszagban az infarktusos bete-
gek késdi prognoézisanak javitasa érdekében nemzeti
programot inditottak, amelyben a betegek komplex el-
latasban részesiilnek (managed care), amely az akut
szakban végzett revaszkularizaciot, majd a posztin-
farktusos rehabilitaciot foglalja magaban. A programot
eredményesnek talaltak, az 1 éves haladlozas 38%-kal
csokkent (7). Japanban az infarktus utani rehabilita-
Cio két részbdl all: egy rovid kérhazi tartozkodas utan
egy hosszabb idejl jardbeteg-rehabilitaciés program-
ban vesznek részt a betegek. Kozlésuk szerint azok-
nal a betegeknél, akik a program mindkét szakaszaban
részt vettek, az dsszesitett, sulyos kardioldgiai ese-
mények relativ kockazata 5 év alatt 36%-kal csokkent
(8). A munkakori rehabilitacié aranyat és a befolyaso-
16 tényezbket szamos vizsgalatban tanulmanyoztak. A
Swiss Amis Plus regiszter (9) adatai alapjan 1 évvel az
infarktus utan a betegek 74,3%-a teljes munkaiddben,
13,7%-a részmunkaiddben dolgozott, valamint 12% volt
azon betegek aranya, akik nem tértek vissza a munka-
jukhoz. Osszességében a munkakori rehabilitacié ara-
nya 88% volt. Tobb szempontos elemzésiik szerint az
életkor, a nem és a tarsbetegségek eléfordulasa befo-
lyasolta a munkakdri rehabilitacié aranyat. Egy finn ta-
nulményban a betegek 2-3 héttel az infarktus utan mar
dolgoztak (10). Egy irani vizsgalatban STEMI-infarktus
utan a betegek fele egy hénapon beliil dolgozott, és a
munkaba valé visszatérést leginkabb a beteg hozza-
allasa befolyasolta (11). Daniaban a munkakdri reha-
bilitacié kérdését a felvételkor észlelt kardiogén sokk
szempontjabol vizsgaltak: a kérhazat elhagyo betegek
80%-a 1 évvel az indexinfarktus utan dolgozott, akik-
nél felvételkor sokk nem volt, mig a sokkos betegeknél
ez az arany 50% volt. A tbbb szempontos elemzésnél
ebben a vizsgalatban a férfiak esetén a munkaba valo
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visszatérés nagyobb aranyu volt (12). A munkaba valé
visszatérés kérdését 19 tanulmany metaanalizisével is
tanulmanyoztak (13). Az infarktust kévet6 3, 6, 12, 24
hénap esetén 74%, 87%, 87%, 80% volt a munkakdri
rehabilitacio aranya. Az irodalmi adatok igazoljak, hogy
mind a tulélés, mind a munkakéri rehabilitacié szem-
pontjabdl fontos a betegek ellatdsanak megszervezeé-
se, gondozasa.

Kovetkeztetés

Jelenleg hazankban az infarktust tulélt betegek szerve-
zett gondozasa nem valésul meg, alacsony az intézeti
és a munkakdri rehabilitacié aranya. A szervezett és
magas szinvonalu akut ellatast kdvetéen az infarktus
utadn a betegek alkalomszer(ien keresik fel orvosukat,
tobbségiiknél nem valésulnak meg azok az életmaédbeli
és gyobgyszeres kezelési iranyelvek, amelyek az ered-
ményes masodlagos megel6zéshez vezetnének.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn velik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkdzés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A kardialis ATTR-amyloidosis diagnosztikaja
és kezelési lehetoségei Magyarorszagon
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Balatonfiiredi Allami Szivkérhaz, Balatonfired

Levelezési cim:
Dr. Fogarassy Gyorgy, 8230 Balatonfiired, Gyogy tér 2. E-mail: gyorgy.fogarassy@gmail.com

A transztiretinhez (TTR) k6t6d6 kardialis amyloidosis az utobbi években a kardiolégia egyik legjelentésebb diagnosztikai
és tergpias attoréséve valt. A kordbban ritkanak tartott kérkép ma mar gyakori okként ismert a megtartott vagy enyhén
csokkent ejekcids frakcioval jaréd szivelégtelenség, valamint az idés betegekben jelentkezé aortabillenty(i-sziikilet hat-
terében. A betegség patomechanizmusaban a majban termel6dé TTR fehérje instabil monomerekké torténé szétesése
és koros fibrillumokka val6 alakulasa all, amelyek t6bb szervben, igy a myocardiumban és a szivbillenty(ikben is lera-
kodnak. A diagnosztikai algoritmus forradalmi valtozason ment at: az immunglobulin kénnyllanc-amyloidosis kizarasa
utan az echokardiografia (balkamra-hipertréfia, megtartott/kissé csokkent ejekcios frakcié melletti low-flow statusz és
csokkent longitudinalis funkcio, apical sparing mintézattal), a sziv-MR (T1-mapping, ECV-ntévekedés) és a csontszcin-
tigrafia (Perugini 2—3 dusulas) kombinacidja lehetévé teszi a nem invaziv diagnoézist, biopszia nélkil. A genetikai vizs-
galat minden esetben javasolt a herediter forma kizarasara. A terapias lehetéségek dinamikusan bévilnek. A tafamidis,
az els6ként engedélyezett TTR-stabilizald szer, bizonyitottan csdkkenti a mortalitast és a hospitalizaciok szamat, mig az
Ujabb acoramidis hasonl6 hatékonysagot mutatott. A géncsendesitd szerek — mint a vutrisiran — a TTR-szintézist gatolva
lassitjak a betegség progressziojat; ez utdbbi a HELIOS-B-vizsgalatban a halalozas kockazatat is mérsékelte. A szintén
TTR-szintézist gatldé antiszensz oligonukleotid eplontersen alkalmazasaval nagy betegszamu kardiolégiai kutatas jelen-
leg zajlik. A szivelégtelenség tlineteinek enyhitésében az SGLT2-gatlok igéretes eredményeket hoztak. A kdzeljévében
a TTR-génterapiak és az amiloiddepozitum eltavolitasat célzé antitestkezelések tovabbi attdrést igérnek.

Kulcsszavak: transztiretin, amyloidosis, aortabillentyl-sztkdlet, HFpEF, tafamidis

Diagnosis and management of cardiac ATTR amyloidosis in Hungary

Transthyretin (TTR)-related cardiac amyloidosis (ATTR) has recently become one of the most significant diagnostic
and therapeutic advances in cardiology. Once considered a rare disorder, it is now recognised as a common cause
of heart failure with preserved or mildly reduced ejection fraction, as well as of aortic stenosis in elderly patients. The
pathophysiology involves the dissociation of the liver-derived TTR protein into unstable monomers that misfold and
aggregate into amyloid fibrils, which deposit in multiple organs, including the myocardium and cardiac valves. The diag-
nostic algorithm has undergone a revolutionary change: after exclusion of immunoglobulin light-chain amyloidosis, the
combination of echocardiography (showing left ventricular hypertrophy, low-flow status and reduced longitudinal strain
with an apical sparing pattern), cardiac magnetic resonance imaging (T1-mapping and extracellular volume), and bone
scintigraphy (Perugini grade 2—3 myocardial uptake) enables non-invasive diagnosis without biopsy. Genetic testing is
recommended in all cases to exclude the hereditary form. Therapeutic options are rapidly expanding. Tafamidis, the
first approved TTR-stabilizing agent, has been shown to reduce mortality and hospitalisation rates, while the newer
acoramidis demonstrated comparable efficacy. Gene-silencing therapies such as vutrisiran inhibit TTR synthesis and
slow disease progression; in the HELIOS-B trial, vutrisiran also reduced mortality risk. A high-volume cardiology trial
is currently ongoing with eplontersen, an antisense oligonucleotide that also inhibits TTR synthesis. SGLT2 inhibitors
have shown promising results in alleviating symptoms of heart failure. In the near future, TTR gene therapies and mono-
clonal antibodies promoting amyloid deposit clearance are expected to bring further breakthroughs in the management
of ATTR cardiomyopathy.

Keywords: transthyretin, amyloidosis, aortic valve stenosis, HFpEF, tafamidis

A kézirat 2025. 10. 20-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 11. 26-an kerllt elfogadasra.
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Bevezetés

Kilencféle protein okozhat kardialis amyloidosist, az
esetek tébb mint 98%-at két etiologia adja. A gyakoribb
forma a transztiretinhez két6dé amyloidosis (ATTR), a
ritkédbb forma az immunglobulin-kénnydlancok leraké-
dasabdl eredé amyloidosis (AL). USA-bél szarmazé
adatok alapjan a kardidlis amyloidosis (CA) 82% ATTR
€s 18% AL (1, 2). Sajat eredményeink is hasonl6 aranyt
mutatnak (kb. 20% AL CA). AL amyloidosisban a sziv
érintettsége 70%-ban fordul el8, és a mortalitas meg-
hataroz6 tényezéje. A szivelégtelenség kialakuldsa
utan AL amyloidosisban a median tulélés mar csak 6
hénap. Emiatt a gyors felismerés és oki kezelés elen-
gedhetetlen (2). Az ATTR lassabb lefolyasu betegség.
A korkép patogenezisében a pajzsmirigyhormonok és
az A-vitamin transzportjaért felelés, majban termeld-
dé transztiretin (TTR) fehérje jatszik kulcsszerepet. A
TTR fiziologias esetben stabil tetramerek forméajaban
van a keringésben. Az ATTR kialakulasa soran a tet-
ramerekbdl instabil monomerek, majd ezek kéros tér-
szerkezeti atalakuldsa (misfolding) és fragmentacioja
révén amiloidfibrillumok képz&dnek és rakodnak le
szamos szervben, igy a myocardiumban és a szivbil-
lentylikben is. A klinikai spektrum az enyhe diaszto-
Iés diszfunkciotdl a sulyos szivelégtelenségig, sulyos
aortabillenty(-szlikuletig, pitvari és kamrai aritmiakig,
tovabba kildénbdzb szintl ingervezetési zavarokig
terjed (2—4). Eurépaban doéntéen a vad tipusu ATTR
(ATTRwt) fordul el6, amely idéskorban manifesztalo-
dik, ezen betegek 87%-a férfi. llyenkor a TTR génjé-
ben patogén mutécié nincs, valdszind, hogy a pato-
mechanizmusban az amiloidogén TTR-fragmentumok
csokkent clearance-e szerepel (1). Mig a genetikai va-
rians formak (ATTRv) Eurépaban ritkak (<5%) (2), az
USA-ban a Vall122lle TTR-gén-allél afroamerikaiakban
vald gyakori el6fordulasa (65 év alatt 3,43%) miatt a
TTR-amyloidosishoz kétheté cardiomyopathia- (ATTR
CM) esetek 29%-a varians tipus (1, 5). Az ATTRv feno-
tipusat a TTR-génben |évé mutacié hatarozza meg.
Az 6roklédésmenet autoszomalis dominans, de a csa-
ladon bellli penetrancia valtozé. A két leggyakoribb
korforma a dominaléan szomatikus és/vagy vegeta-
tiv polineuropatiaval, illetve a cardiomyopathiaval jaro
megjelenés, azonban vannak kevert és ritka fenotipu-
su esetek is (6). Hazankban ritkan fordul el6 az ATTRYy,
a leggyakoribb mutéaciok a His88Arg és az llel07Val,
amelyek kevert fenotipussal jarnak (7). A vad tipus a
betegség lefolyasa soran mindig érinti a szivet. A kar-
dialis amyloidosis (CA) diagnosztikai algoritmusa alap-
vetéen megvaltozott az utébbi években: a nem invaziv
modalitdsok kombinacidja révén a szivizom-biopszia
altalaban elkertlhetd (2, 3, 8—10). A betegséget ko-
rabban ritkdnak gondoltak, az uj diagnosztikai algorit-
mus révén azonban a felismert esetek szama nagy-
mértékben megemelkedett. Fény derilt arra, hogy az
ATTRwt val6jaban relative gyakori betegség, spanyol

adatok szerint 75 év folotti férfiaknal 3,88%-ban, nék-
nél 0,77%-ban mutathat6 ki a szivizomban ATTR-lera-
kddas izotopvizsgalattal (11). A felismerés jelentéségét
az adja, hogy a betegségmoddositd terapiak — elséként
a tafamidis, majd az Gjabb stabilizal6é és géncsendesi-
t6 szerek — bizonyitottan javitjak a tulélést és az élet-
mindséget (12-15).

Az ATTR CM fenotipusai

Szivelégtelenség

Az ATTR CM a leggyakrabban megtartott vagy mérsé-
kelten csokkent bal kamrai ejekcios frakcidval (BK EF)
jaré szivelégtelenség (HFpEF, HFmrEF) formajaban
mutatkozik meg. Egy prospektiv spanyol vizsgalatban
a koérhazi felvételt igényld, 60 év folétti, balkamra-hi-
pertréfias (BKH) HFpEF-es betegek 13%-aban igazo-
|6dott ATTRwt CM. Az ATTR CM betegekre magasabb
NT-proBNP (6467 vs. 3173 pg/l), magasabb troponin,
gyakoribb perikardialis folyadék (44 vs. 19%) és pace-
makerviselés (44 vs. 12%), sulyosabb BKH (17 vs. 14
mm) volt jellemzé (16). A bal kamrai t6ltdnyomas-emel-
kedés és a pitvari amiloidlerakddas miatt gyakran ala-
kul ki pitvarfibrillacio (2). HFpEF vagy HFmrEF mellett
jelentkezd restriktiv funkciézavar és BKH egytt allasa
esetén gyakran igazolhaté amiloid CM (17). Az ATTR
CM progresszidja soran késébb jelentésen csdkkent
BK EF-fel jar6 szivelégtelenség (HFrEF) alakulhat ki,
ilyenkor &ltalaban jelentés balkamra-hipertréfia (BKH)
is észlelhetd. Kortlbelll 30%-ban mar a diagnoziskor
ilyen fenotipusu HFrEF mutatkozhat (18). Az USA-ban
gyakori Val122lle ATTRv esetén gyakoribb felismerés-
kor a HFrEF (19).

Aortabillentyii-stenosis (AS)

A 65 év folétti sulyos AS-populaciéban az ATTR CM
prevalenciaja 4-16% (6, 20, 21). A tarsulas 20%-nal
gyakoribb 75 év feletti férfiaknal (20). Cannata és mun-
katarsai metaanalizise szerint TAVI-val kezelt betegnél
az ATTR CM prevalenciaja 11,7% volt. A csokkent BK
EF-fel (<50%), tovabba alacsony indexalt stroke-volu-
mennel (SVi <35 ml/m?) és gradienssel jellemezhetd
klasszikus LFLG-AS-ben az ATTR prevalencidja még
magasabb: 18% volt. A megdrzétt BK EF (=250%) mel-
letti ,paradox” LFLG-AS szintén az ATTR CM kiemelt
rizikocsoportja (prevalencia 15%). A szignifikans AS-
sel sz6v6dott ATTR CM csoportban 47% volt az LFLG
(22) és az LFLG-esetek fele ,paradox” (6). Az AL amy-
loidosis csak ritkan (<1%) all a sulyos AS hatterében
(23). Voss és munkatéarsai szlrévizsgalata alapjan eny-
he, kbzepes vagy sulyos AS mellett septummegvasta-
godas, relative alacsony QRS-amplitudo, low-flow sta-
tusz esetén 57 betegbdl 3 AL CA, tovabba 21%-uknal
ATTR CA igazolddott. Gyakoribb volt a CA (41%) az
enyhe AS-csoportban (24). Val6szinileg a stroke-volu-
men CA okozta csokkenése révén talaltak ilyen magas
aranyt.
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A kardialis amyloidosis diagnosztikaja

Az ATTR CA felismerése Osszetett, tobb 1épcsdbdl allo
folyamat, amelyben a klinikai gyanu felvetése a kulcs-
elem, de a laboratériumi vizsgalatok, a képalkotas és
a genetikai tesztelés egyarant meghatarozo szerepet
jatszik (3, 8).

Klinikai gyanu (red flagek)
A legfontosabb figyelemfelhivo jelek:

* HFpEF/HFmrEF balkamra-hipertrofiaval (2, 16).

* EKG-echokardiografia diszkordancia, amikor re-
lative alacsony QRS-fesziltség mellett jelentés
balkamrafal-megvastagodas lathato (25). Ponto-
sithaté a diszkordancia a Sokolow—Lyon-index és
a bal kamrai izomzat keresztmetszeti aredjanak
hanyadosaval (1,5 alatt utal CA-ra) (26). A CA-ban
kialakult BKH melletti QRS-amplitudé-csékkenés
a végtagi elvezetésekben kifejezettebb, mint a
V,_, elvezetésben. Vereckei és munkatarsai altal
publikalt eredmények alapjan ha az | és az avVR
elvezetésekben mért QRS-amplituddk atlaganak
és a V,_, elvezetésben mért amplitudok atlaga-
nak hanyadosa 0,375 alatti, az j6 diagnosztikus
értékkel bir CA-ra (27).

» Az extrakardidlis manifesztaciokat mutatja az 1.
tablazat, amelyek mar évekkel megelézhetik a
szivérintettségét (8, 28).

Szivelégtelenség vagy AS esetén a CA gyanujat felve-
t6 red flageket részletesen mutatja az 1. tdblazat. Egy
vagy tébb gyanujel esetén indokolt a tovabbi vizsga-
lat (2). A részletes diagnosztikus algoritmust az 1. abra
foglalja 6ssze.

Echokardiografia

A jellemzd echoeltéréseket az 1. tablazat foglalja 0ssze.
A leggyakoribb kezdeti echojelek a koncentrikus vagy
szeptalis tdlsulyu bal kamrai hipertrofia és a megvas-
tagodott billenty(ik. Késébb a pitvari septum és a jobb
kamra fala is megvastagodik. Kezdetben megtartott BK
EF mellett diasztolés diszfunkcié és csokkent bal és
jobb kamrai szisztolés longitudinalis funkci6 alakul ki,
ezek miatt csokken a bal kamrai stroke-volumen. A di-
asztolés diszfunkcioé romlasaval egyre n6 a bal kamrai
téltdnyomas, és tagul a bal pitvar (28, 29). Jellemz8en
a bal kamrai globalis longitudinalis strain (GLS) érté-
ke mar a betegség kezdeti fazisaban, normalis BK EF
mellett csokken. A LS csokkenése a bal kamraban a
bazalis szegmentumokban kezdddik, majd a progresz-
szi6 soran a csOkkenés terjed a k6zéps6, majd csucsi
terlletre. Ez hozza létre a specifikusnak tartott apical
sparing mintazatot (2). Ennek jellemzésére hoztak Iétre
a relapse-indexet, cut-off >1,0 értéknél magas szenzi-
tivitast és specificitast irtak le (25). A szamitas mod-
jat a 2. abra mutatja. Késébbi vizsgalatok ramutattak,
hogy az 1,0 cut-off érték mellett a specificitas ugyan
magas (93%), de a szenzitivitds nagyon alacsony CA
iranyaban. Ennek oka, hogy az LS a kdzépsd szeg-

1. TABLAZAT. Amiloid cardiomyopathiara utalé jelek
Klinikai jelek
RED FLAGS
Extrakardialis
65 év feletti életkor
Afroamerikai
Csaladi anamnézis
Diszautonémia, fogyas
Szenzomotoros polineuropatia
Lumbalis gerinccsatorna-szikilet
Pattan6 ujj
Alagutszindroma mindkét oldali kéztén
Trauma nélkili bicepszinszakadas
Bor alatti bevérzések
Periorbitalis purpura
Uvegtesti homaly, pupillaelvaltozasok
Macroglossia
Proteinuria
Kardiovaszkularis
Hipotenzio
Hiperténia spontan megsziinése
Syncope
Vizsgalati eredmények és jellemzék
Elektrokardiogram
Atlag-QRS, . x/atlag-QRSV,_, <0,375
Pszeudoinfarktus-minta
Alacsony fesziiltség/izomtdmeg arany
Atrioventrikularis vezetési zavarok
Echokardiogram
Jelentds koncentrikus BKH/remodellacio (RWT >0,5)
Jobb kamra fala >5 mm
Pitvari septum =7 mm
Perikardiélis folyadékgyulem
LFLG AS (severe/pseudo-severe)
Atlagos mitrélis S' <6 cm/s
GLS >-15% + apical sparing
BK EF/GLS >4,1
SR-ben LASr <13%
Pitvari elektromechanikai disszociacio
Kardialis magneses rezonancia
Diffuz szubendokardialis vagy transzmuralis LGE
Megndvekedett nativ T1-értékek
Extracellularis térfogat >40%
Abnormalis gadoliniumkinetika (T1-nullazodas a vér elétt)

Roviditések: BKH: balkamra-hipertréfia; RWT: relativ falvastagsag (2x hatso
falvastagsag/a bal kamra diasztolés atméréje); LFLG AS: low-flow low-gra-
dient aortabillentyii-szikilet; SR: sinustitem; LASr: bal pitvari reservoire
strain; GLS: bal kamrai globalis longitudinalis strain; LGE: késéi gadolinium-
halmozas; BK EF: bal kamrai ejekcids frakcid
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Kardialis amyloidosis gyanuja a tiinetek, EKG, echo-, sziv-MR-jelek alapjan

Hematolégiai tesztek
(szérum + vizelet immunfixacié, szérum-FLC)
|

“mTc-DPD/PYP/HMDP-csontszcintigrafia+ SPECT &

Szcintigrafia grade 1-3
Hematolégiai teszt pozitiv

Szcintigrafia grade 0
Hematoldgiai teszt pozitiv

Szcintigrafia grade 0
Hematologiai teszt negativ

! ! v

ATTRIAL Kardialis Grade 2-3 (| Grade 1 AL amyloidosis? Biopszia (altalaban kardialis)
amyloidosis nem AL/ATTR differencial-
valészinii diagnozis
CMR CMR +/
i Kardialis Kardialis/ p : P
ATTR  extrakardialis negativ_ | | inkonkluziv

Ha a gyanu még fennall,

N L2 € amyloidosis
MR és biopszia jon széba

biopszia i i

Kardialis Kardialis/
TTR genetikai amyloidosis  extrakardialis
teszt nem valoszini biopszia
ATTRwWt/ATTRv

A kardialis amyloidosis diagnosztikus folyamata az Eurépai Kardiolégiai Tarsaség javaslata alapjan (2).
Réviditések: mTc-DPD/PYP/HMDP: technécium-99m izotdppal jeldlt difoszfono-propandikarbonsav/pirofoszfat/hidroximeti-
[én-difoszfonat; CMR: sziv-MR; TTR: transztiretin; FLC: szabad immunglobulin-kénnydilanc; SPECT: single photon emission com-
puted tomography; AL: kénny(ilanc-amyloidosis; ATTR: transztiretin-amyloidosis; ATTRwt: vad tipusu transztiretin-amyloidosis;

ATTRv: érokletes transztiretin-amyloidosis

mentumoknal csak késébb csdkken. Alacsonyabb cut-
off értékek (>0,87) sziikségesek a betegseg korabbi ki-
szlrése céljabdl (szenzitivitas 63%, specificitds 85%),
fontosabb maga az apical sparing mintazat megléte
(30). A betegség progresszidjaval a BK EF fokozato-
san csokken, a koncentrikus BKH fokozodik, HFmrEF,
majd HFrEF alakul ki. Ebben a fazisban is hasznalha-
té strainparamétereket mutat a 2. tblazat (31). Tarsuld
AS és hipertonia esetén a késdi fazisban excentrikus

atlagolt csucsi LS

RELAPS = Ztiagolt bazalis LS + atlagolt mid LS

RELAPS =5,8

BKH is kialakulhat (18). A pitvari amiloidlerakddas mi-
att a pitvari funkcidk csékkenése sulyosabb foku a bal
pitvari thgulat alapjan vartnal. A sinusritmusban észlelt,
kifejezetten alacsony LASr és LASct (left atrial strain
reservoir €s contractile phase) értéke felveti amyloido-
sis gyanujat (25). A UK NAC nagy adatbazisa alapjan
ATTR CM betegekben sinusritmus mellett is alacsony
LASTr (6—13%) és LASct (2—6%) érték jellemz6, és a be-
tegek 22%-aban pitvari elektromechanikus disszocia-

1 év tafamidiskezelés utani kontroll

G5=-12.0%
EF=47%

RELAPS =1,1

Sajat kardialis ATTRv miatt kezelt betegiink bal kamrai longitudinalis strainfelvételei: csokkent globalis strainértékek apical
sparing mintazattal. Tafamidiskezelés mellett a strain jelentésen nétt. RELAPS: Relative Apical Sparing Index

Tipusos apical sparing bull's eye képe
Réviditések: LS: bal kamrai longitudindlis strain; ATTRv: drokletes transztiretin-amyloidosis
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2. TABLAZAT. A kardialis amyloidosis kisz(irésére hasznal-
haté bal kamrai strainparaméterek Kyrouac és munkatarsai
eredményei alapjan (25)

Echoparaméter Cut-off Szenzitivitas Specificitas

>4,1 93% 38%
BK EF/GLS

>4,95 75% 66%

>2,1 80% 55%
SA/SB

>2.4 76% 66%

Roviditések: BK EF/GLS: a bal kamrai ejekcios frakcié és a longitudinalis
strain hanyadosa; SA/SB: a kamrai septum apikalis és bazalis longitudina-
lisstrain-értékének hanyadosa

cio (P-hullam mellett nincs pitvari kontrakcio) mutathato
ki. Ez utobbi &llapot rossz prognézisu, ilyenkor antikoa-
gul&cio javasolhato (32).

Az AS-sel sz6v6dott CA echovizsgalatat neheziti, hogy
a CA és az amyloidosis nélkili AS hasonlé echokar-
diografias képet mutat. Kdbnnyebb a diagnézis, ha a
korlefolyast meg tudjuk figyelni. Az 6nallé AS esetén
a sulyos szlikilet kialakulasakor a stroke-volumen so-
kaig megtatott, mig CA esetén a stroke-volumen csok-
kenése altaldban mar a sulyos foku AS kialakulasa
el6tt 1étrejon (33). Az USA-ban TAVI-ra szant betegek
vizsgalata alapjan Castafio megallapitotta, hogy AS és
ATTR CA téarsulasa esetén a BKH sulyosabb, a BK SVi
alacsonyabb, a BK EF alacsonyabb, jelentésebb az
NT-proBNP emelkedése, és alacsonyabb a GLS (-12
vs. —=16%). Az apical sparing mintazat hasonl6an jelent-
kezett, és a relapse nem kiilobnbdzoétt a két csoportban
(0,98 vs. 0,98). A legerdsebb fliggetlen prediktiv értéke
az ATTR CA felismerésében a lateralis és szeptalis at-
lagolt mitral S’ alacsony értéknek volt (4,0 vs. 6,6 cm/s),
6 cm/s-es, vagy annal kisebb értéknél j6 szlréértéke
volt (100% szenzitivitds, 57% specificitds). Az ATTR
CA betegek tobbségének koncentrikus balkamra-hi-
pertrofiaja vagy remodellacioja volt, de 20-20%-ban
el6fordult excentrikus hipertréfia és normal bal kamrai
struktura is (20).

Laboratériumi vizsgalatok és biomarkerek

A CA-diagnosztika els6 lépése az AL amyloidosis ki-
zarasa (2). Ehhez sziikséges: szérum- és vizelet-elekt-
roforézis immunfixaciéval (paraprotein-azonositas); a
szérumban a szabad immunglobulin-kénnydlanc (FLC)
vizsgalata révén a szabad kappa/lambda arany meg-
hatarozasa. Ha ezek negativak, nagy érzékenységgel
zarhato ki az AL amyloidosis (2, 3). Pozitiv esetben he-
matolégiai konzultacio szikséges. Az AL amyloidosist
biopsziaval kell igazolni, ugyanis az ismeretlen szignifi-
kanciaju monoklondlis gammopathia (MGUS) gyakori
jelenség, igy énmagéban ennek a laboratériumi elté-
résnek a jelenléte még nem bhizonyitja az amyloidosist
(34). Az NT-proBNP emelkedett szintje 6sszefiigg a di-
asztolés diszfunkcidé sulyossagaval és a mortalitassal.

A magas érzékenységl troponin a szivizomkarosodas
markere, emelkedése kedvezétlen prognézist jelent, AL
CA esetén hamarabb emelkedik (28).
Az ATTR CA prognozisanak leirasara az Egyesult Ki-
ralysag Nemzeti Amyloidosis Centruma (UK-NAC) két-
|épcsbs beosztast alkalmaz:
e |. stadium: NT-proBNP <3000 pg/ml és eGFR 245
ml/min,
e lll. stadium: NT-proBNP >3000 pg/ml és eGFR
<45 ml/min,
e Il. stddium: a tobbi eset.
Ez a rendszer jol korreldl a median tuléléssel: I. stadium
tulélése 69,2 hénap, II. stadium tulélése 46,7 honap, a
[ll. stadium tulélése 24,1 honap (28).

Nuklearis medicina
A *°*mTc-jelolt foszfattracerek (PYP, DPD, HMDP) hasz-
nalata attérést jelentett a diagnosztikaban. Mivel ezek a
tracerek kétédnek a TTR-lerakdédasokhoz, lehetdvé valt
az ATTR CM biopszia nélkili diagnoézisa (3, 8). A kotS-
dés erdsségének fokozatai a 3 oras felvételnél:

¢ Perugini-1: enyhe dusulas a szivben, amely nem

éri el a csontokét,
e Perugini-2: a csontokét elérd dusulas,
e Perugini-3: er8s miokardialis dusulas, gyenge/hi-
anyzé csontdusulas mellett.

A teszt pozitivitdsa (1-3 grade) 99%-os szenzitivitasu
ATTR CM kimutatasara, alnegativ a Phe84Leu és Ser-
97Tyr ATTRv, amelyben kifejezett polineuropatia van,
a specificitds 68%, az alpozitivitast nagyrészt az AL
CA adja. Grade 2-3 esetében a szenzitivitas 91%, a
specificitas 87%. Ha a fent emlitett hematoldgiai tesz-
tek negativak, és a szcintigrafia grade 2—3 pozitiv, ak-
kor jellemzd klinikai és echokép esetén biopszia nélkil
is kimondhat6 az ATTR CM diagnézisa (szenzitivi-
tas 74%, specificitds 100%), fals negativitast ilyenkor
nagyrészt az MGUS és az ATTRwt CM kombinacidja
adja, ezt a biopsziaval igazolt esetek 39%-aban talal-
tak (3, 8, 35). Pozitiv scan esetében fontos a SPECT
vizsgalat a szegycsont, a vérpool és a szivizom kozotti
differencialas szempontjabdl. A hazai laboratériumok a
rutin-csontszcintigrafiahoz gyakran az ATTR CM szem-
pontjabol kevésbé szenzitiv MDP tracert hasznaljak,
mindezek miatt fontos a vizsgalati protokoll elézetes
egyeztetése a fenti szempontok alapjan. A biopszia in-
dik&cioja ma mar elsésorban az atipusos esetekre vagy
az AL CM-tél torténd differencialdiagnosztikai bizony-
talansagokra korlatozodik (1. abra) (2, 3, 8).

Sziv-MR
A sziv-MR (CMR) a szbdveti karakterizalas révén nagy
diagnosztikai értékkel bir a CA diagnosztikajaban:
« Diffuz szubendokardialis vagy transzmuralis késéi
gadoliniumhalmozéas (LGE).
¢ Nativ T1-mapping, 1,5 T késziléken: a T1 <1036 ms
98%-0san negativ prediktiv értékd, a T1 >1164 ms
98%-o0san pozitiv prediktiv értékd.
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» Extracellularis volumen (ECV): >40% érték erd-
sen diagnosztikus, <30% érték kizarja a CA-t. Az
ECV-érték hamarabb emelkedik, mint a nativ T1.

A CMR prognosztikai értéke kiemelkedé: a magas ECV,
kiterjedtebb LGE rosszabb tuléléssel tarsul (8—10). A
vizsgélat segit a bal kamrai izomtdmeg és a jobb kamra
falvastagsaganak pontos meghatarozasaban is.

Genetikai vizsgalat

Minden ATTR CM-ben javasolt a TTR gén szekvenala-
sa a herediter forma kizaraséara. A genetikai diagnoézis
terapids és csaladvizsgalati szempontbal is kulcsfon-
tossagu (8, 10).

Terapias lehetoségek

Az ATTR CM gyodgyszeres kezelése

Az ATTR CM terapias palettaja az elmult években gyo-
keresen atalakult. Mig korabban a kezelés kizardlag a
kabban a vezetési zavarok miatti pacemakerimplanta-
ciora korlatozodott. Mara a szivelégtelenség tiinetei is
hatékonyabban kezelhetéek, és tébb betegségmoddosi-
t6 szer is rendelkezésre all, vagy a kdzeljévében elér-
hetd lesz. Ez utdbbi kezelések harom f6 mechanizmus
mentén csoportosithatok: a TTR-tetramerek stabiliza-
lasa, a TTR-termelés gatlasa és a mar lerakédott ami-
loidfibrillumok eltavolitasa.

Az ATTR CM okozta szivelégtelenség nem
specifikus kezelése

Az ATTR CM okozta szivelégtelenség kezelésére vo-
natkozéan nagy randomizalt klinikai vizsgalattal nem
rendelkezlink. A szivelégtelenség kezelésére hasznalt
ACE-gatlék és ARB szerek a hipotoniahajlam miatt
rosszabbul toleralhatéak. A béta-blokkol6k alkalmaza-
sa is nagy Ovatossagot igényel, ugyanis a frekvencia-
csokkenést a rossz diasztolés funkcid miatt nem koveti
a stroke-volumen névekedése, emiatt jelentésen csok-
kenhet a perctérfogat. Pitvarfibrillacié esetén a rossz
pitvari funkcié miatt a szokasos rizikopontszamoktol
fuggetlendl javasolt az antikoagulacié (2, 36). Miutan
az SGLT2-gatlok a szivelégtelenség teljes spektruma-
is alkalmazni kezdték 6ket a centrumok. A tapasztala-
tok rendkivil jok voltak, a szivelégtelenség tiuineteinek
és a proBNP-értéknek a gyors javulasa volt észlelhet.
Egy nemrég publikalt retrospektiv adatelemzés is meg-
er@sitette a gyogyszercsoport hasznat az ATTR CM
kezelésében: kisebb aranyban volt észlelhetd a sziv-
elégtelenség rosszabbodasa, a barmely oku sirgs-
ségi kérhazi kezelés és az akut veseelégtelenség (37).

TTR-stabilizal6 terapiak

A tafamidis az els6ként engedélyezett TTR-stabiliza-
16 gyodgyszer, amely a tetramer format stabilizalva ga-
tolja az amyloidosis kialakulasat. Az ATTR-ACT-vizs-

galatban a tafamidis 30 hénap alatt cstkkentette az
O0sszmortalitast (HR: 0,70) és a kardiovaszkularis hos-
pitalizaciok szamat (32%-kal) ATTR CM-ben (76%-ban
ATTRwt). A kezelés elbnye kuldéndsen kifejezett volt
a korai stadiumu (NYHA I. és |l.) betegekben, akiknél a
funkcionalis statusz és az életmindség is hosszabb
ideig meg6rizhetd maradt (12). A hatékonysag nem ku-
I6nbdz6tt a herediter és vad tipusu betegekben (38). A
kezelés mellett a bal kamrai SVi és a GLS kisebb mér-
tékben valtozott, érdemi progressziét nem mutatott (12).
Sajat eredményeinkben GLS-nél mérsékelt javulast lat-
tunk (2. abra). Hazankban a napi egyszeri 61 mg-os per
os tafamidiskezelés elérhet6 a szivelégtelenséggel jard
ATTR CM betegek szamara.

Az acoramidis szintén TTR-stabilizalé szer, amely
ATTR CM-ben a kombinalt elsédleges végpont (morta-
lits, kardiovaszkularis hospitalizacié, NT-proBNP-val-
tozas, 6 perces jarasteszt) tekintetében jelentds elényt
mutatott a placeboéval szemben (win-ratio: 1,8) a 30
hénapos kovetés alatt (13). A biomarkerszintek és a
funkcionalis statusz progresszidjanak gatlasa 12 honap
eltelte utdn mutatkozott. Az eredmények alapjan 2025-
ben az Eurdpai Gyogyszerligynokség (EMA) jovahagy-
ta ATTR CM kezelésére napi kétszer adando, 356 mg-
os tabletta formajaban.

TTR-szintézist gatlé terapiak

A patisiran kis interferald6 RNS (siRNA), amely a maj-
ban gatolja a TTR-szintézist, a szert infuzié formaja-
ban 3 hetente kell beadni. A szer hatékonynak bizonyult
herediter polineuropatiaval jar6 ATTRv kezelésében
(39). A szivelégtelenséggel jar6 ATTR CM betegeket
értékeld vizsgalatban a 12 hdonapos kdvetés alatt a pa-
tisiran megallitotta a 6 perces jarastavolsag és az élet-
min&ség romlasat (14). A révid idétartamu kdvetés mi-
att a mortalitascsokkentés nem volt kimutathatd. Ezek
alapjan a patisiran az 1. és 2. stadiumu polineuropa-
tiaval jaré herediter ATTRv kezelésére hazankban is
elérhetd egyedi tdmogatéssal, kardiologiai indikacioja
viszont nincs. Mivel a TTR szintézist gatlo 0sszes em-
litett kezelés a szérum A-vitamin-szintjét is cstkkenti,
napi 2500-3000 egység A-vitamin-potlas sziikséges
ezen szerek alkalmazasa esetén.

A vutrisiran hasonlé mechanizmusu, de 3 havonta
szubkutan adhaté. A készitményt 2022-ben hagyta
jéva az EMA 1-2. stadiumu, herediter polineuropatia-
val jar6 ATTRv kezelésére (40). Majd szivelégtelen-
séggel jar6 ATTR CM-ben (88% vad tipus, 95% UK
NAC 1-2)) a vutrisiran csokkentette az dsszhalalozéast
tafamidiskezelés mellett (HR: 0,65), illetve a nélkul (HR:
0,66) is a 45 honapos kovetés alatt. Emellett a kezelés
mérsékelte a 6 peres jarasteszt és az életminéség rosz-
szabbodasat (15). Az echokardiografias kovetés soran
a diasztolés funkcio javulasa, illetve a jobb és bal kam-
rai szisztolés funkcid romlasanak gatlasa mutatkozott
(41). A készitményt 2025-ben az EMA engedélyezte az
ATTR CM kezelésére, és mar hazankban is elérhetd.
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Szintén a TTR szintézisének gatlasa révén hat az ino-
tersen és az eplontersen, amelyek antiszensz oligo-
nukleotidok, és a TTR gén expresszidjat csokkentik.
Az inotersen heti egyszeri, az eplontersen havi egysze-
ri szubkutan kezelés formajaban EMA-jovahagyassal
rendelkezik a patisirannal egyez6 polineuropatias indi-
kacioban. Az inotersen alkalmazasa soran thrombocy-
topenia alakulhat ki, emiatt szoros ellenérzés javasolt,
az eplontersen esetében ezzel nem kell szamolni, lé-
nyegesen kedvezdbb mellékhatasprofillal rendelkezik,
és hazankban is elérhetb (42—44). Az eplontersen po-
lineuropatias vizsgalatdnak ATTR CM alcsoportjaban
hatékonynak bizonyult a BK EF és az SVi ndvelésé-
ben is (45). Jelenleg zajlik az eplontersennel a Cardi-
oT TRansform-vizsgalat, amely az eddigi legnagyobb
ATTR CM vizsgalat (n=1438), és a j6v6 év elején var-
hat6 a lezarasa.

Szintén kardioldgiai klinikai vizsgalati szakba kerult
a CRISPR-Cas9-alapu génszerkesztés (knock-out),
amellyel korabban mar ATTRv polineuropatias bete-
gekben 80-96%-0s TTR-szint-csokkentést lehetett 1ét-
rehozni (46).

Amiloiddepozitumot eltavolitd terapiak

Az el6rehaladott allapotu, révid életkilatasok elé nézé
ATTR CM betegek kezelésében jelenthetnek attorést
az amiloidfibrillumok direkt eltavolitasat elésegit6, mo-
noklonalis antitesttel végzett kezelések, amelyek egy
része (NI006, PRX004) mar biztaté6 eredményeket mu-
tatott I. fazisu klinikai vizsgalatban (47, 48).

Szignifikans aortabillentyii-sziikiilettel sz6-
vodott ATTR CM kezelése

A cardiomyopathia gyégyszeres kezelése mellett az
iranyelveknek megfeleléen, sulyos AS esetén sebé-
szi billenty(icsere és TAVI mérlegelendé. ATTR CM
esetén a sebészi billentyl cseréje fokozott kockazat-
tal jar, emiatt altalaban a TAVI valasztando6 (6). Can-
nata és munkatarsai metaanalizis alapjan megallapi-
tottak, hogy ATTR CM esetén sulyos AS mellett az
egyéves mortalitast jelentésen javitja a TAVI (num-
ber needed to treat: 3). Ugyanakkor nem talaltak k-
I6nbséget ATTR CM jelenlétében, illetve hianyaban
a TAVI utani 30 napos komplikaciék és az egyéves
tulélés vonatkozasaban sem (22). Azonban az el8-
rehaladott ATTR CM esetében a TAVI prognosztikai
elénye mar jelentdsen csodkken, erre utalhat a sulyos
foku diasztolés diszfunkcio, a jelentdsen csdkkent
bal kamrai stroke- volumen, a sulyos fokban csok-
kent GLS (2-10%) (6).

Osszefoglalas

A korabban ritkanak és nehezen felismerhetének tartott
ATTR CM betegségrél mara ismertté valt, hogy idés
férfiak kdrében gyakori, és szamos strukturalis szivbe-

tegségben, killonésen a HFpEF/HFmMrEF és az AS hat-
terében kiemelt szerepet jatszik (16, 20, 21).

A diagnosztikai paradigmavéltds alapjat az jelentette,
hogy az AL CA laboratériumi vizsgélattal vald kizara-
sa utan, az ATTR CM nem invaziv médszerek — echo-
kardiogréafia (25, 30, 32), sziv-MR T1-mappinggel és
ECV-meghatarozassal (9), valamint csontszcintigrafia
(3, 8, 10) — alkalmazaséaval nagy biztonsaggal felismer-
het6 biopszia nélkll is. A terdpids lehet8ségek roha-
mos fejlédése az ATTR CM lefolyasat érdemben meg-
véltoztatta. A tafamidis csokkentette a mortalitast és a
hospitalizaciok szamat (12). Az acoramidis hasonléan
kedvez6 eredményeket mutatott (13). A géncsendesitd
terapiak kozil a vutrisiran a halalozas és a kardiovasz-
kuléaris események kockazatat mérsékelte (15). Emel-
lett tovabbi eredmények varhatok a kodzeljovében mas
géncsendesitd, génszerkeszt6 és depozitumeltavolitd
terapiaktol is. Az ATTR CM-hez kapcsolodé szivelég-
telenség tlneti kezelésében az SGLT2-géatlok mutattak
jelentds hatast (37).

Nyilatkozat

A szerz8 kijelenti, hogy az 6sszefoglalo kdzlemény
megiraséaval kapcsolatban nem &ll fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 0sszelitkozés, Osszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kozleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Az aortoostialis 1éziok egyedi alcsoportot alkotnak a koronarialéziékon belll. Fejlédéstani tulajdonsagok alapjan foko-
zottan hajlamosak az instent restenosis kialakulasara, amelyek kockazata jelentdsen csékkenthet a hibatlan és pontos
koronariaintervencio kivitelezésével. Az aortoostialis szakasz anatomiai és |ézidik patoldgiai sajatossaga révén az in-
tervenciok technikailag nagyobb kihivast jelentenek az operator szamara. Egyedi megoldasok (pl. megfelel stentillesz-
tés) sziikségesek, sajatos problémak (pl. instabil vezetékatéter-pozicid) merilnek fel. Mindez a iatrogén szévédmények
elkertlésében elengedhetetlen. Az alkalmazott modszerek és az egyedi eszkdzmanipulacio egy része a standard, nem
aortoostialis intervenciék soran tapasztaltakhoz képest nem mindennapos, kihivast jelent. Az intervencié tervezésében
kiléndsen fontos az intravaszkularis képalkotas, amely a megfeleld plakkmodifikaciés eszkdz (pl. vagéballon, rotaciés
atherectomia) kivalasztasaban esszencialis informaciét nyudjthat. Jelen kdzleménylinkben attekintjiik az ostialis |ézidkra
vonatkoz6 sajatossagokat, az intervenciék megfontolasait, illetve mindezek klinikumra vonatkozo kdvetkezményeit.
Kulcsszavak: koronariaintervencio, aortoostialis 1€zio, ostialis 1ézi6, instent restenosis

Interventional treatment of coronary ostial lesions

Aorto-ostial lesions represent a distinct subgroup among coronary lesions. Due to their developmental characteristics,
they are particularly prone to in-stent restenosis, the risk of which can be significantly reduced through flawless and
precise coronary intervention. Owing to the anatomical features of the aorto-ostial segment and the pathological charac-
teristics of its lesions, interventions in this area pose greater technical challenges for the operator. Unique solutions (e.g.,
optimal stent apposition) are required, and specific problems (e.g., unstable guide catheter positioning) often arise. These
considerations are essential for avoiding iatrogenic complications. Some of the methods and device manipulations used
in aorto-ostial interventions differ from those commonly employed in standard, non-aorto-ostial cases, making them more
demanding. In planning the intervention, intravascular imaging is of particular importance, as it provides critical informa-
tion for selecting the appropriate plaque modification tools (e.g., cutting balloon, rotational atherectomy). In this article,
we review the specific characteristics of ostial lesions, the considerations for intervention, and their clinical implications.
Keywords: coronary intervention, aortoostial lesion, ostial lesion, instent restenosis

Bevezetés
toostialis 1ézidk kiulénlegességét az adja, hogy fejl6-

A coronaroostialis 1ézidk alatt az adott ér eredésétdl
szamitott 3-5 mm-en bellli szikuleteket értjuk. Az os-
tialis Iéziok f6 csoportjai a kdvetkezdk (1. dbra) (1): aor-
toostialis (bal kdzds f6térzs [LM], jobb koronaria [RCA]
tipusos esetben, bypassgraftok), nem aortoostialis (bal
elllsé leszallé ag [LAD], bal kérbefuté ag [Cx]) és ol-
dalageredési szlikiletek (pl. marginalis ag) (1). Az aor-

déstanilag az aortabdl fejlédnek ki. Ennek megfeleléen
az aorta elasztikus rétegei folytatélagosan jelen van-
nak a koronariak ezen szegmensében, mikdzben folya-
matos az atmenet az Un. muszkularis tipusu artériakba
(2). Ezen tényezdk aldl kivételt jelentenek a kildonb6zé
bypassgraftok, amelyek esetében az anastomosis sz6-
vettani folytonossagot nem jelent. A nem aortoostialis

A kézirat 2025. 09. 09-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 28-an kertilt elfogadasra.
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s

RCA

1. ABRA. Az ostialis lézidk tipusai. Roviditések: SVG: vena saphena graft; RCA: jobb koronéria; LM: bal kéz6s f6torzs; LAD: bal

eliilsé leszallé &g; Cx: bal kérbefuté ag; LIMA: bal arteria mammaria interna

Iéziok esetében a bifurkacios intervenciok elvei mentén
torténik az ellatas, amely legtobb esetben preferélja az
un. ,provisional” stratégia alkalmazasat (3). Ugyanak-
kor érdemes kulon figyelmet szentelni az alarendelt &g
izolalt eredési lézidinak optimalis megoldasara is (4).
Fontos szempont az ostialis 1ézidk tekintetében az ér
atjarhatosaga ([krénikus] elzarédas vagy sulyos sz(iki-
let). Egy-egy szlikilet sulyossaganak, szignifikanciaja-
nak megitélése a legtobb esetben a hatalyos iranyel-
vek alapjan egyszerlen elddnthetd, amelynek alapjan
a revaszkularizacio indikacidja is mérlegelhetd (5). Az
LM-szikuletek esetében a sulyossag meértékének el-
dontése leginkabb konszenzuson alapul: szignifikans-
nak tekinthetdé az LM-sz(kdulet, ha

 angiografiailag legalabb 50%-0s lumenszikiletet
okoz;

* az invazivan mért frakciondlis aramlasi tartalék
(FFR) <0,8 (akar a LAD, akar a Cx felé mérve dis-
talis léziok nélkul); vagy

* intravaszkularis képalkot6 vizsgélattal a minimalis
lumen terillete <6 mm>.

Jelen koézleményilinkben a kilénb6z8 ostialis 1€zidk in-
tervenciés szempontjait szeretnénk dsszefoglalni.

Altalanos megfontolasok aortoostialis
lézidk ellatasa soran (2. és 3. abra)

1. A koronariak eredési anomaliai igen gyakori eltéré-
sek (pl. izolalt LAD- és Cx-eredés, jobb Valsalva-ta-
sakbol eredd Cx stb.) (6). Emiatt az adott eredéshez

igazitottan célszer(i kivalasztani a vezetbkatéter
megfelel gorblletét. Az eredési 1éziok miatt a
megkodzelités mellett a katéter stabilitdsa is kérdé-

Kulcsfontossagu pontok az aortoostialis 1€zidk ellatasdaban |.

1) Kaniilalas, drétozds, szupport
- Instabil vezetékatéter-pozicié
- latrogén iszkémia

2) Lézidk elSkészitése
- Fibroelasztikus szerkezet
- Kalcifikdcid, nodulus
- Fenyegetd recoil

Megoldasi lehetdségek:
VezetSkatéter-valtas
Horgonyzd drét vagy ballon
Extenzids katéter

- Mély intubacié
Intermittald kiemelés
JFloating” drét
Oldalnyilasos katéter

Megoldasi lehetéségek:
- Cutting/scoring ballon
- Rotéacids/orbitélis aterektémia
- Intravaszkularis litotripsia

2. ABRA. Aortoostialis 1ézidk elltési alapelvei I. (néhany
példaval illusztralva)
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Kulcsfontossagli pontok az aortoostialis léziok elldtasaban |I.

4) stentoptimalizélas
- Alulexpanzio, ,recoil”
- Malappozicié

3) stentdeponélas
- Nehéz pozicionalas
- Pontos illesztés

Megoldasi lehetdségek: Megoldasi lehetdségek:

- Pontosan merdleges nézet - Utotagitas
- Extraszupport drét - Intravaszkularis litotripsia
- Visszatartott légvétel - Lézer

- .Floating wire” - [(Rotacios aterektémia)

- Szabo-technika

Malappozicio

3. ABRA. Aortoostialis 16zidk ellatési alapelvei Il. (néhany
példaval illusztralva)

2.

ses lehet. llyen esetekben a legfontosabb techni-
ka egy vagy tobb horgonyzo drét levezetése (akéar
wairmailing” technikaval), amely testével stabilizélja
a katétert. Egyéb lehet6ség még az extenzids katé-
terek alkalmazasa vagy a mély intubacié, amelyek
az aorta- és koronariadisszekcid fokozott kockaza-
taval jarnak. Horgonyz6 ballon alkalmazasara az
ostialis 1ézibhoz kozeli &gak hasznalhatéak, azaz a
legtdbb esetben az RCA fejl6dési rendellenességei
esetében van lehetéség. Az anomalis eredési erek
ostialis Iézi6inak ellatasa a legtapasztaltabb ope-
ratérok szamara is szokatlan kihivast jelenthet.

A vezetbkatéter 6nmaga is m(ivi szlkulletet vagy
akar elzarodast hozhat létre, amely ventrikularizalt,
tompult, megsz(iné nyomasgérbéhez, végsésoron
iatrogén iszkémiahoz, disszekcidhoz, malignus rit-
muszavarokhoz vezethet. Megoldasi lehetbséget a
vezetbkatéter-valtas (mas gorbulet, kisebb atmérds),
lebegb (,floating”) drét, oldalnyilasos katéterek ad-
hatnak. Ugyanakkor a minimdlis kontrasztalkalma-
zasnak, illetve az intermittalo, kiemelé mandéverek-
nek is fokozott jelentéséget kell tulajdonitani.

A korabban emlitett anatomiai és patolégiai saja-
tossagok miatt kilon figyelmet kell szentelni a lé-
ziok el6készitésére. Az angiografiasan egyértelm(
esetek kivételével érdemes a preparalast intra-
vaszkularis képalkotassal vezérelni, amely segit a
megfeleld eszkdz (specidlis ballon, rotaciés ather-
ectomia, orbitalis atherectomia, intravaszkularis
lithotripsia stb.) kivalasztasaban (7-10). Specialis

ballon (pl. vagéballon) hasznalata elsésorban azon
|éziok esetében javasolt, amelyeknél standard bal-
lonokra a 1ézi6 nem nyilik fel, és ennek oka eny-
he-mérsékelt feliletes kalcifikacio, fibrotikus 1€zio
vagy instent restenosis (ISR). Atherectomias esz-
k6éz hasznalata sulyos kalcifikacié esetén mertil fel.
Ballonnal vagy mikrokatéterrel athatolhatatlan 1€zi6
esetén elsdsorban a rotaciés atherectomia, mig a
jelentds (feluletes és/vagy mély) kalcifikaciot muta-
té nagyobb (=3 mm) erek esetében az orbitalis athe-
rectomia a preferalandé. A jelentés, mély mesze-
sedést is mutatd, ballonnal feltagithatatlan 1ézidk
esetében az intravaszkularis lithotripsia nyujthat
megoldast. A fenti eszkdzok indikacios terllete ter-
mészetesen jelentds atfedést is mutat, az eszkdzok
helyi elérhetésége limitadlhatja a valasztasi lehetd-
séget (10). Mindezeken tulmenden folyamatabrak
is segitik a megfelel§ intervencids stratégia kiva-
lasztasat (10, 11). Természetesen a l€zi6 komplexi-
tasanak alulbecslése kdvetkeztében az intervencio
szamos, potencidlisan letalis nehézségbe ltkdzhet
(pl. szubtotdlis ,recoil”). Intd jel lehet az elbtagitd
ballonok ,csuszkalasa”, a fel nem taguld ballon, il-
letve az elasztikus recoil. A megfelel6en preparalt
|&zi6 is ellenbrizhet6 a képalkotassal.

A képalkotd vizsgédlatok kozil az LM és az RCA
eredésére az optimdlis eszkdz az intravaszkularis
ultrahang (IVUS), amelynek elénye a nagyobb sz6-
veti penetrancia és a kontrasztanyag nélkili kép-
alkotas az optikai koherenciatomografiaval (OCT)
szemben. Az OCT hétranya, hogy a rapidabb kont-
rasztkimosédas miatt gyakori a m(itermék az ere-
dési léziok esetén. Az IVUS haszndlata javitja a
klinikai kimenetelt (korai és késdi szévédmények
megelézése) (12).

Az aortoostialis [ézi6k esetén igen fontos az orifici-
um hoz val6 pontos illesztés:

« fedje az orificiumot, de

* ne logjon ki tulsagosan.

Az orificium tévesztése, kihagyasa a késdbbi ISR
valoszin(iségét ndveli, mig a kilogod stent a késéb-
bi, potencidlis intervenciok kivitelezését nehezitheti
meg (pl. kanilalasi nehézség, transzaortikus bil-
lentylbedliltetés akadalya). Egy-kettd strut protrusio
megengedhetb az optimalisabb radialis eré kihasz-
néldsa végett. A pontos illesztés alapja a korrekt,
merdleges nézet. Optimalizalhatja a poziciona-
last a stabil vezetbkatéter-pozicid, extraszupport
droét, visszatartott Iégvétel, a ,floating wire”, a Sza-
bo-technika, illetve a gyors kamrai stimulalas (igen
ritkan alkalmazott). Az intravaszkularis képalkotas
a beavatkozas utan is indokolt az eredés fedésének
igazolasara. A stentballon proximalis éle (néhany
stenttipusnal a sugarfogd marker tulnyulik a sten-
ten) és a fedetlen szakaszon tortént ,ostial flare”
is segithet az optimalis angiogréafias eredmény el-
éréséhez.

447



@ Cardiologia Hungarica

Baranyai és munkatarsai: Ostialis koronarialéziok intervencios ellatasa

A bal k6zos fotorzs eredési sziikiileteinek
intervencios ellatasa

Az LM eredési szlkulletei az aortoostialis 1&ziok kézé
tartoznak. A (rendszerint) bal koronarias tasakbdl ere-
dé ér felelés jobb dominans korondariakeringés esetén
a myocardium vérellatdsanak 75%-&ért, mig bal do-
minancia esetén kozel 100%-at biztositja. A 1éziok el-
helyezkedését tekintve anatomiai szempontbdl eredé-
si (kb. 15%), kozépszakaszi (kb. 15%) és distalis (kb.
70%) szikuleteket kulénbdztetink meg. Mivel az LM é-
zidinak prognozist meghataroz6 szerepuik van, szignifi-
kans szlikulet esetén a revaszkularizacié minden eset-
ben indokolt. Revaszkularizacio nélkil a haroméves
mortalitasi adatok igen kedvezétlenek (13).

Az LM-sz(ikilet mértékének megitélése az esetek egy
részében nehezitett (Iasd fentebb). A nehéz vizualizal-
hatésag miatt idénként angiografiasan a szlikulet rejtve
marad, a csokkent regurgitum, a nyoméasgorbe ventri-
kularizalédasa/tompultsaga hivja fel a figyelmet a sz(-
kilet jelenlétére, amelyet késdbb intravaszkularis ké-
palkotds megerésithet.

Revaszkularizaciora két mod lehetséges, perkutan
koronariaintervencié (PCI) vagy koronaria-bypassmi-
tét (CABG). Randomizalt, multicentrikus tanulmanyok
alapjan a primer végpontok (mortalitas, akut miokardi-
alis infarktus és stroke) tekintetében nem volt kiilénb-
ség a PCI és a CABG-miitét kozott (14). Ugyanakkor a
nya magasabb volt PCI esetén. Ennek oka elsésorban
a distalis lézidk komplexitasa volt. Az LM ostialis 1ézi6i
esetén, ha nem érintettek mas szegmensek, alacsony
komplexitasu anatémiaval jellemezhetéek: mind a per-
kutan, mind a sebészi megoldas megfelel6 az Eurdpai
Kardioldgus Tarsasag (ESC) ajanlasa alapjan (15).

A fentebb emlitett altalanos megfontolasok kozil ki-
emelendd a iatrogén iszkémia lehetésége, amely (ki-
I6ndsen védetlen f6tdérzs esetén) a hemodinamikai
instabilitas veszélyével jar. Ebbdl kdvetkezik, hogy a lé-
Ziok eldkészitése esszencialis, az elhiz6dd intervencio
a hemodinamikai instabilitas kockazatat hordozza, me-
chanikus keringéstamogatasnak (legalabb intraaortikus
ballonpumpa) rendelkezésre kell alinia. Az intervencié
minden fazisaban az intravaszkularis képalkotas segit,
irAnyitjia a beavatkozéast. Az intravaszkularis képalko-
tas prognosztikai szerepét elismerve az ESC aktualis
irdnyelvei la ajanlassal javasoljdk az IVUS hasznalatat
védetlen f6térzs-intervenciok esetén (16).

A LAD és a Cx izolalt ostialis léziéinak
intervencios ellatasa

A LAD és a Cx koszoruéragak izolalt eredési sz(iki-
letei a nagyobb koronaridkat érintd, ugynevezett nem
aortoostialis 1éziok csoportjaba tartoznak (1). Ezen Ié-
ziok sikeres ellatdsahoz komplex megkdzelitésre van

szilkség, amely anatomiai, fiziolégiai, intravaszkularis
képalkotasi és intervenciétechnikai szempontokat egy-
arant magéaba foglal. Ez elengedhetetlen a proceduralis
siker, valamint a kedvez6 klinikai kimenetel biztositasa-
hoz. Ennek oka, hogy a LAD és a Cx izolalt eredési
sz(jkuleteinek kezelése minden esetben a bal f6térzs
kdzlemény a LAD és a Cx izollt ostialis Ie2|0|nak in-
tervenciés megfontolasait targyalja; a klasszikus érte-
lemben vett distalis LM-bifurkaciok kezelési stratégiai
azonban kivil esnek ezen publikacio fokuszan.

A LAD és a Cx izolalt eredési szlkuleteinek perkutan

intervencidja utan az ISR eléfordulasi gyakorisaga és

az ezzel kapcsolatos nem kivanatos klinikai esemeé-
nyek aranya igen magas (17), amelyek hatterében t6bb
tényezd All:

1. ALAD és a Cx ostiumaiban az érfal jelent8s elasz-
tikus rosttartalma unikalis keveredést mutat a kal-
cifikaciéval, ami fokozott recoilhoz és stent-alulex-
panzidhoz vezet (18, 19) — lasd feljebb.

2. A plakk elhelyezkedése a legtdbbszor érinti az LM-
et, ami komplexebb beavatkozéas elvégzését von-
hatja maga utan (20).

3. Az LM-bifurkaciéban kialakul6 plakk eltol6dasa
(plakkshift) tovabbi technikai nehézséget jelenthet
(22).

4. A Cxeredésiszoge, valamint a Cx eredésének zsa-
nérszerd mozgasa jelentds mechanikai stresszt,
ezaltal pedig gyorsabb és fokozottabb ateroszkle-
rézist okoz.

5. A kaliberdiszkrepancia az LM és a LAD/Cx kozott
nehezitheti a stent optimalizaciéjat.

6. Az invaziv koronariaangiografia soran a LAD és a
Cx eredések olykor nehéz vizualizalhatésaga akéar
lehetetlenné is teheti a preciz stentpozicionalast.

7. Szuboptimalis eredmény a beavatkozas végén (22).

A felsorolt faktorok egyesével is ronthatjak az interven-

cio technikai sikerességét és a kimenetelt, legtébbszér

azonban egymassal kombinalva vannak jelen. A fentiek
alapjan kijelenthet6, hogy a LAD és a Cx eredési lézi-

Oinak az intervencidja technikailag rendkivil komplex,

mas koronariarégiok intervenciojahoz képest rosszabb

prognozissal biré beavatkozasok, amelyek nem nélki-

I6zhetik a jelentds operatéri tapasztalatot sem.

A LAD és a Cx izolalt eredési Iézidinak perkutan ellatasa

a bifurkaciés intervenciok alapelveit (,provisional” stra-

tégia) is figyelembe véve két alapvetd technika ismert:

» az ostium fokalis stentelése (,ostial stenting” vagy
,nail the ostium”) (23);

» az ostialis szlkullet athidalasa (,crossover stent-
ing”) (4. abra). A két technikaval kapcsolatos Kli-
nikai eredmények hianyosak, direkt Osszeha-
sonlitasuk ez idaig csak sporadikus, elsésorban
retrospektiv vizsgalatok torténtek (24).

A LAD eredési sz(ikuleteinek tekintetében a crossover

stenting feltehetben kedvezébb prognozist biztosit

(25-27), ami t6bb tényezdre vezethetd vissza:
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,»Ostial stenting”

Potencidlis ,,geographic miss”
Kénnyd tévesztés

Lézio kiterjedése
lllesztési technika

Nincs ,,geographic miss”
[llesztés nem sziikséges

Nincs LM-stent Van
Rovidebb Stenthossz Hosszabb
Nem viéltozik meg Stentstruktura Megvaltozik

Potencialis plakkshift
Alacsony
Kevés

Oldalag-veszélyeztetettség
Malappozicio veszélye
Technikai lépések

Elzart helyzet, elzarédas, disszekcio
Magas (IVUS nélkil)
Tobb

4. ABRA. A bal kbzs f6torzset érinté eredési LAD- és Cx-sziikiiletek intervencidinak alapvaltozatai: ostial vs. crossover stenting
(az bra érzékelteti az angiografias kép és az IVUS éltal biztositott koztti kiilonbséget)
Réviditések: LM: bal kdz8s f6térzs; IVUS: intravaszkularis ultrahang.

1. IVUS-vizsgélatok alapjan az eredési LAD-sz(ikule-
tek tobb mint 90%-4aban val6jaban az LM-LAD kon-
tinuitas kdzos plakkrendszer részei, még ha angio-
grafidsan izolaltnak is tlinnek (24, 28).

2. Az ostial stenting technikai hatranyai a crossover
ellatashoz képest:

a: A beavatkozéas soran a LAD eredése fedetlentll
maradhat (,geographic miss”), ami néveli a [ézi-
oval kapcsolatos nemkivanatos események va-
l6szinliségét (23).

b: A belltetett stent tulzottan beléghat az LM-bifur-
kacioba (,floating stent strut”), ami a bifurkaci-
Oban stent malappozicidhoz vezet, jéllehet né-
hany tanulmany adatai szerint ez nem emeli a
stenttrombdzis rizikojat (29, 30).

c: Floating stent strut fennéallasakor a Cx eredése oly
maodon kertlhet részleges fedésbe, hogy az adott
beavatkozason belll és egy esetleges késébbi, is-
mételt intervencio6 soran is jelentés nehézségeket
(drétozési, illetve eszkdzlevezetési) okozhat, ami
az LM teriletén végzett PCI technikai bonyolita-
sahoz, t6bbszoros stentréteg kialakulasahoz, int-
raprocedurdlis sz6v6dményekhez vezethet.

d: Az LM plakktartalma miatt még egy tokéletes po-
ziciéba implantdlt ostialis stent esetében is na-
gyobb valészinliséggel alakulhat ki carina- és/
vagy plakkshift a Cx vagy az LM iranyaba.

Az eddig publikalt tanulmanyok eredményeit kritikusan
értékelve fontos kiemelni, hogy a crossover csoportok-
ban joval nagyobb volt az IVUS-vezérelt intervenciok
aranya (24), amely 6nmagéban is kedvezétlentl befo-
lyasolja az ostial stenting megitélését.

Az LM-LAD kontinuitas crossover stenting soran prog-
nosztikai szempontbdl kételezd a proximalis optimali-
zaci6 (POT), és er6sen ajanlott az intravaszkularis kép-
alkotas alkalmazasa, valamint technikai szempontbél a
megfelel6 tagulékonysaggal rendelkezd stent implanta-
lasa is (ez utdbbi a LAD és az LM kozétti kaliberdisz-
krepancia probléméja miatt kiilon figyelmet igényel).
Az oldalag eredésénél ugyan nem teljes az appozicio,
de val6szinlileg nem fokozza a stenttrombézis vagy
az ISR kockazatét (29). Eddigi klinikai vizsgalatok nem
igazolték, hogy eredési LAD-lézi6 miatt végzett cross-
over stenting soran a szimultan ballondilatacionak (,kis-
sing balloon inflation”, KBI) vagy a Cx fele t6rténé cel-
lanyitasnak hozzaadott értéke lenne a POT-hoz (vagy
a POT-side-POT technikahoz) képest (23). Mindezek
alapjan a KBI rutinszer( alkalmazasa ebben a klinikai
szituaciéban nem javasolt, az csak a Cx eredésének
jelentés sérlilése esetén elengedhetetlen. A ,jelentds
sérulésnek” ugyanakkor standardizalt definicidja nincs,
elsésorban funkciondlis teszt, vagy intravaszkularis
képalkotas alkalmas a sulyossag megitélésére (31).

Az eredési Cx-szlkuiletek kezelésére vonatkozé tanul-
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manyok eredményei meglehetésen ellentmondasosak.
Egyértelmden kijelenthetd, hogy a beavatkozasok kime-
netele rosszabb, mint az ostialis LAD-sz(ikuletek eseté-
ben (22, 32). A crossover és az ostial stenting technikai
aspektusai megegyeznek az ostialis LAD-sz(iklletek
ellatasa kapcsan leirtakkal. Mindazonéltal a Cx ese-
tében az ostial stenting hatranya nem egyértelm( a
crossover stentinghez képest (33). A kedvezétlenebb
kimenetel hatterében elsésorban a Cx sajatos anato6-
miaja (eredési szdg, zsanérszerld mozgas, jelentdsebb
nyirofesziltség, kaliberdiszkrepancia sth.) all, amelyek
nem modosithato rizikéfaktorok.

Az europai iranyelv jelenleg az eredési LAD- és
Cx-szlkuletek ellatdséara a crossover stenting technikat
preferalja, az ostial stenting technikat pedig csak meg-
felel anatémia (az LM-bifurkacié derékszoget zar be,
az ostium jol vizualizélhato, illetve az LM sz(kulet- és
plakkmentes) esetén javasolja (3). Jelentésebb 6ssze-
hasonlitd, randomizalt vizsgalatok egyelére nincsenek
folyamatban, igény azonban van rajuk.

Az RCA ostialis lézidinak intervencios
ellatasa

Az RCA ostialis 1ézi6i esetében intervencio utan tizszer
gyakoribb az ISR, mint az LM-nél (34). Mindez jelent6s
prognosztikai hatrannyal is jar (35). Ennek héatterében
strukturdlis és élettani sajatossagok allnak.
Az LM-mel szemben az aorta elasztikus rostjai az
RCA minden rétegét spiralszerlen, diffuzan beha-
6zzak (2). Az esetek dontd tébbségében az aorta
elasztikus rétegeitél fuggetlen muszkularis gydlrd is
megtalalhaté az eredésben (2, 36). Ismert, hogy az
elasztikus rostok mentén, valamint a muszkularis gyU-
rd jelenlétében fokozottabb 6nmagéban is az intima-
proliferacio, amely még kifejezettebb lehet az implan-
talt stent hatasara. A sziv orientacidja miatt az RCA
eredése kulénésen nagymérték(i mozgasnak és de-
forméacionak van kitéve, amely szintén az intimapro-
liferacionak kedvez, valamint elésegiti az intervencio
soran implantalt stent mechanikai karosodasat (pl. t6-
rés, recoil).

Korélettani szempontbdl a lézidkat harom csoportba

sorolhatjuk (37):

1. lzoldlt ostialis 1éziok, amelyek a fiatalabb életkorra,
valamint a néi nemre jellemzéek (37-39). A 1ézid
elsésorban elasztikus rostokat tartalmaz, az ate-
roszklerézis szerepe kevésbé fontos.

2. Az ostiumtél kezdve diffuzan beteg RCA, amelyre
a klasszikus ateroszklerozis tulajdonsagai jellem-
z6ek.

3. Akalcifikalt nodulusok, amelyek intervenciés szem-
pontbdl technikailag a legnagyobb kihivast jelentik.

Az ISR kialakulaséara a kalcifikalt nodulusok jelenléte

(minden 5. intervencio utan észlelhet6), az életkor és a

kronikus veseelégtelenség hajlamosit legjobban (37). A

kalcifikalt nodulusok jelenléte az ISR kezelését is nagy-
mértékben megneheziti.

Az anatémiai, élettani és korélettani jellemzdk mellett
az RCA eredési szlkuleteinek elladtasa technikai szem-
pontbdl is fokozott koriltekintést igényel.

* Az esetek egy jelentékeny részében nehéz a ve-
zetbkatéterrel kanulalni az RCA-t, sikeres esetben
is instabil lehet a vezet6katéter pozicidja. Ennek
hatterében részben a nagyfoku eredési variaciok,
részben maga az eredési szlikulet jatszik szere-
pet. Megoldas lehet a vezetbkatéter-valtas, a ko-
nuszag felhasznalasa horgonyzasra (dréttal vagy
ballonnal is).

Ellatas kozben atmeneti bradycardia, magasfo-
ki atrioventricularis blokk jelentkezhet, ezek az
esetek jelentds részében konzervativan uralhat6-
ak, ideiglenes pacemaker levezetésére ritkan van
sziikség.

A fentiekbdl kovetkezik, hogy a lézidkon keresz-
tll kihivas lehet a drotokat levezetni (nem elég
tamogatas, drotprolapszus, instabil katéterpozi-
cid). A megfeleld drét- (rutindrét, polimerbevonat,
specidlis drotok az adott anatémianak és szitua-
cionak megfeleléen) és gorbiletvalasztas mellett
fontos szerepik van a kiegészitd lehetéségeknek
is, amelyek vagy a stabilitast (pl. mikrokatéter, ol-
dalaghorgonyzas), vagy a tamogatast novelik (pl.
Amplatz vezetbkatéter).

Bypassgraftok eredési sziikiileteinek
ellatasa

Mind az artérias, mind a vénas bypassgraftok |€zidi ana-
témiai elhelyezkedésik révén lehetnek ostialis 1éziok. A
bal vagy jobb oldali arteria mammaria interna eredése
természetes, izolalt [ézidi igen ritkak, ateroszklerotikus
megbetegedésiik az arteria subclavia betegségeivel
fugg 6ssze. Ugyanakkor diagnosztikus koronarografia,
illetve intervencio (pl. szimultantoltés kronikus elzéaré-
das intervencioja kdzben) soran a mammariagraftok sé-
rilhetnek, disszekcié alakulhat ki eredésiikben. Ekkor a
hidrofob drétok dvatos manipuléalasaval a valédi lumen
felkeresése a cél, majd az ostialis 1ézio ellatasa sten-
timplantaciéval. A radidlis graftok, illetve a vénas graf-
tok aortoostialis anastomosisai mdvi kapcsolatok (40).
Az ostialis 1éziok altalanos ellatasi elvei mellett fontos
szamba venni az anastomosis életkorat is. Korai (akar
néhany napos mtéti) I€zi6 (pl. tdl szoros varrat) esetén
valdszin(ileg a legoptimalisabb a reoperéacio elvégzése.
Ha erre nincs lehet8ség, az ostialis |€zidk ellatasanak
irdnyelvei mellett is magasabb szévédményrataval kell
szamolnunk (pl. anastomosis ruptura, perforacié). Nem
kelléen agressziv ellatas esetén (pl. vagoballonok, il-
letve magas nyomasok restriktiv hasznélata) a mecha-
nikai okbdl eredden feltehetéen fokozottabb az ISR
lehet6sége. A korai anastomosiselégtelenség ellatasa
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evidencidkkal nincs alatdmasztva, szituaciora szabott
elldtas javasolt. A késéi aortoostialis anastomosisok
elégtelenségei esetén az altalanos iranyelvek a mérv-
addak. Ugyanakkor érdemes mérlegelni a graftolt nativ
ér revaszkularizaciojat is.

Ostialis instent restenosisok intervencios
ellatasa

A széles korben elérhetd technikai hattérnek és esz-
kdézparknak k6szénhetéen az ISR aranya egyre alacso-
nyabb a modern éraban (17). Az atlagos ISR-hez ké-
pest az ostialis ISR rosszabb indulatu elvaltozas, mint
a nem eredési ISR vagy az Uj kelet(i ostialis [€zi6 (17).
Az ismert klinikai rizik6faktorokon tul ezen |ézidk spe-
cifikus aspektusait foglaljuk 6ssze.

Az LM és annak bifurkaciéja esetén tobb szempontot
is figyelembe kell venni. Ismert, hogy az LM, a carina
vagy az eredések barmelyik szegmensében észlelt
alulexpanzié nagyobb ISR-arannyal jar, és fiiggetlen
prediktora a major kardiovaszkularis eseményeknek
(41). Az 1 vagy 2 stentes bifurkacids technika esetén
a kemény végpontokban a legtdbb vizsgalatban nem
mutatkozott kilonbség, azonban a Cx eredési ISR jo-
val gyakrabban jelentkezik a 2 stentes technika mellett
(42). A Cx eredésében torténd stentelés altal Iétreho-
zott nagyobb szogvaltozas, szivciklussal szinkron tor-
zi6 jelent8sen noveli az ISR kockazatat (43). Emellett
az eredési LAD-szlkulet esetén az LM-LAD kontinui-
tast is involvalé beavatkozéas kisebb ISR-arannyal jar,
mint a LAD izolalt lefedése, azaz az eredéshez vald
stentillesztés (24). A kezelés soran elsddleges az ISR
kialakulasahoz vezet6 mechanizmus felismerése (44).
LM-ISR esetén a kezelés szempontjabol tobb aspek-
tust is meg kell emlitentink. Egyrészt az egyszerd, bal-
lonos stratégia jelentésen kedvezdbb l|ézidspecifikus
kimenetelt eredményez, mint a komplex stratégia (ad-
dicionalis stent vagy 2 stentes technika), figgetlendl
attol, hogy a bifurkécio érintett-e (45). Masrészt a Cx
eredési ISR 2 stentes technika esetén a gyakorisaga
mellett nehezen is kezelhet6, a tébbi eredési ISR-hez
képest rosszabb indulatl elvaltozas (46). igy, ha lehet-
séges, a 2 stentes technika elkerilése, illetve sziikség
esetén a Cx-eredés agressziv plakkmodifikacidja indo-
kolt. Harmadrészt LM-ISR esetén — kiilonésen diabéte-
szes betegekben, ahol a betegség fliggetlen prediktora
a kompozit végpontoknak — bypassmitét megfontolasa
indokolt, habar egy nagy klinikai tanulmany szerint a
CABG nem jart jelentds klinikai elénnyel az intervenci-
0s terapiahoz hasonlitva (45, 47).

Az RCA esetén egy nagy betegszamu vizsgalat arra
mutatott ra, hogy a korai generacios stent és a kisebb
stentméret fokozott rizikéval jart fokalis ISR kialaku-
lasa szempontjabol. A stenttdrés kivaltotta proximalis
ISR pedig jellemzéen a stent nominalméretéhez képest
nagyobb utotagitd ballon hasznalata utan jelent meg.

Emellett a stenttorés esélyét jelentésen noveli a fémha-
|6 implantalasa utan az aortoostialis sz6g megvaltozasa
is (48). Egy nagyobb IVUS-tanulmany alapjan RCA ere-
dési ISR esetén korllbelll fele-fele aranyban mutatko-
zik bioldgiai vagy mechanikus ok (44). Bioldgiai ok (mint
a neointimdlis hyperplasia vagy a neoateroszklerézis)
esetén az un. ,target lesion failure” alacsonynak mu-
tatkozott egyszer( ballonos kezelés mellett (stent de-
ponalasa nélkil) is (44). A hivatkozott kézleményben
gyogyszerbevont ballont nem alkalmaztak, ugyanakkor
hasznélatukkal teoretikusan tovabb csékkenthet6 a re-
vaszkularizacios igény. A mechanikus okok hatterében
a lefedetlen ostium, a stent alulexpanzidja, a stenttorés
és az érfalbdl betiremkedd meszes gob allt. Az egy-
éves utankovetés alapjan mechanikus ok esetén ked-
vezBbb a target lesion failure Uj stent deponalasaval,
mint anélkil (9% vs. 41%).

Osszességében a fenti vizsgéalatok a primer eredési lé-
zio ellatasa soran az intravaszkularis képalkoté hasz-
nalatara és azaltali méretezésre, illetve plakkmodifika-
ciéra hivjak fel a figyelmet. A mar kialakult ISR esetén
az intravaszkularis képalkotds segit a mechanikus és
biologiai ok elkiilonitésében és az optimalis kezelés
megvalasztasaban.

Ostialis CTO-k intervencios ellatasa

A kronikus totalis okkluziok (CTO) egy specialis for-
maja a koronaridk szajadékat érintd elzarédas, amely
lehet aortoostialis vagy oldalageredési CTO. Az os-
tialis CTO-k jelent8s hanyadaban a proximalis ,sap-
ka” bizonytalan, nem egyértelmd, altalaban jelentés a
meszesedés, az anterograd vezetbkatéter adta tamasz-
téer6 gyengébb. Emiatt az ostialis CTO-k esetén a PCI
alacsonyabb siker-, és magasabb szévédményrataval
jar. llyen beavatkozasok soran gyakrabban kényszeri-
link agresszivebb technikak, retrograd megkozelités
alkalmazasara, amelyek eredendéen magasabb sz6-
védményrataval szamolhatunk. Az aortoostialis CTO-k
jellemzéen ateroszklerotikus eredetliek, azonban ritka
formak is el6fordulhatnak (pl. aortadisszekcié kdvet-
kezményeként). Oldalageredési CTO esetén gondot
jelenthet az extrém eredési szog, a masik ag, vagy a
bifurkaciotol proximalis féag (sok esetben az LM) ve-
szélyeztetése, illetve a komplex 2 stentes technikak el-
kerilhetetlen volta.

Ugyanakkor a névekvd gyakorlat és a rendelkezésre
allé specialis eszkdzok és technikak mellett az ostialis
CTO-intervencio is egyre inkabb a rutin része az ezzel
foglalkozé specialis centrumokban. Ezeknél a beavat-
kozasnal nagy szerepet kap a procedura elétt elvégzett
koronaria-CT-angiografia, az IVUS-vezérelt punkcio, a
specidlis mandverek — pl. E-CART (49), a side-BASE
technika (50) —, illetve a specialis eszkdzok (pl. kétlu-
mend, angulalt vagy hajlithaté végl mikrokatéterek
stb.) (51).
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A vildg 35 CTO-centrumanak tapasztalatat 6ésszefog-
lal6 PROGRESS CTO regiszter 8614 betegének 8788
CTO-ja kozul 12% volt ostialis (52). Az ostialis CTO-k
komplexitasa (J-CTO score-ja) magasabb (2,9 vs.
2,3), technikai (82% vs. 86%) és proceduralis sikerara-
nya (81% vs. 85%) kissé alacsonyabb volt, magasabb
kérhazon beliili halalozassal (0,9% vs. 0,3%) és stroke-
arannyal (0,5% vs. 0,1%) jartak, hosszabb beavatkoza-
sok (149 vs. 110 perc) voltak, magasabb sugarterhelés-
sel (2,3 vs. 2,0 Gy), a retrograd megkozelités gyakoribb
alkalmazasaval (30% vs. 9%) jartak, mint a nem ostialis
CTO-intervenciok. A retrograd megkdzelités jelentésé-
gére hivja fel a figyelmet az az adat, hogy egy, négy
spanyol CTO-centrum tapasztalatat 6sszefoglalé koz-
leményben az aortoostialis CTO-intervenciok sikerte-
lenségének egyetlen fiiggetlen prediktoranak az inter-
vencios kollateralisok hianya bizonyult (53).

Osszefoglalas

Az ostialis 1éziék a koronariak eredésénél kialakulo
szlklletek, amelyek ellatasa specialis megkdzelitést
igényel az anatomiai és fejl6édéstani sajatossagok mi-
att. Az aortoostialis 1ézidk — kuléndsen a bal f6térzs
(LM) és a jobb koronaria (RCA) esetében — nagy ki-
hivast jelentenek, és fokozott odafigyelést igényelnek
a vezetbkatéter megvalasztasatol a stent preciz pozi-
cionalasaig. A jobb koronaria eredési szlkilete kulo-
ndsen hajlamos ISR-re az ér szerkezeti adottsagai és
mozgékonysaga miatt. Az intravaszkularis képalkotd
technikdk, féként az IVUS, kulcsszerepet jatszanak a
beavatkozasok el6készitésében és kontrollalasaban. A
kilonféle ostialis elvaltozasok — beleértve az anoma-
lids eredéseket, graftokat és restenosisokat — egyedi
megkozelitést igényelnek, amelyek soran az optimalis
eszkozvalasztas és technika dontéen befolyasolja a ki-
menetelt.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megiraséaval kapcsolatban nem all fenn velik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges Osszelitkozés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kozleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A magaslati tartézkodas kardiorespiratorikus
hatasai
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Magaslati kérnyezetben a leveg6 parcialis oxigénnyomasa alacsonyabb, mint tengerszinten. Az akklimatizacié soran a
szervezet ehhez fokozatosan alkalmazkodik 1égzési, keringési, renalis és hematoldgiai folyamatok révén.

A csokkent alveolaris parcialis oxigénnyomas a kis intrapulmonalis artériak vazokonstrikciojat, és kdvetkezményesen
pulmonalis artérias nyomasemelkedést eredményez. Tengerszint k6zelbdl nagy magassagba utazoknal szignifikans
pulmonalis artérias nyomasemelkedést dokumentaltak, amely esetenként enyhe jobb kamrai dilataciot vagy diszfunkci-
6t eredményez. A nagy magassagon térténé gyors emelkedés a jelentés mértékd hypoxias pulmonalis vazokonstrikcio,
valamint a megemelkedett pulmonalis kapillaris nyomas révén magaslati tidé6démara hajlamosit. A kérkép leghatéko-
nyabban lassu emelkedéssel, valamint az akklimatizacié els6é napjaiban az intenziv fizikai aktivitas kertlésével el6zhetd
meg, kezelése alapjat pedig a miel6bbi alacsonyabb magassagba ereszkedés jelenti.

Krénikusan magaslaton éléknél a hypoxia indukalta pulmonalis hiperténia egyes népcsoportok esetében mérsekléd-
het, azonban rendszerint jelen vannak a jobb kamra szisztolés és diasztolés diszfunkciojara jellemzd echokardiografias
amely sulyos hypoxaemiaval, jelent6sen emelkedett hemoglobin-koncentracioval, tovabba gyakran jelentés pulmonalis
hipertoniaval jar. Az utébbi talajan idével jobbszivfél-elégtelenség alakulhat ki. A kronikus hegyi betegség leghatéko-
nyabb kezelése az alacsony magassagba koltozés.

A szivfrekvencia és kdvetkezményesen a perctérfogat akut magaslati expozicié esetén megemelkedik, a stroke-vo-
lumen azonban csdkken. A bal kamra szisztolés funkcioja fokozodik, ugyanakkor a diasztolé mintazata megvaltozik,
a pitvari kontrakcio szerepe hangsulyosabba valik. A szisztémas vérnyomas akut magaslati expozicié hatasara meg-
emelkedik.

Kardiovaszkularis kérképek (iszkémias szivbetegség, szivelégtelenség, ritmuszavarok) esetén a magaslati tart6zkodas
csak kompenzalt, tinetmentes esetekben, limitalt magassagig, elézetes orvosi véleménnyel a birtokunkban bizton-
sagos. Alacsony kiisz6bl angina, jelent6s tinetekkel jard szivelégtelenség, pulmonalis hipertonia, valamint malignus
ritmuszavarhajlam esetén a nagy magassagba utazas ellenjavallt.

Kulcsszavak: akklimatizacio, hypoxias pulmonalis vazokonstrikciod, magaslati tidé6déma, krénikus hegyi betegség

Cardiorespiratory effects of high altitude exposure

At high altitude, the partial pressure of oxygen in the air is lower than at sea level. During acclimatization, the body
adapts to this condition through respiratory, circulatory, renal, and hematological processes.

The reduced alveolar partial oxygen pressure causes vasoconstriction of the small intrapulmonary arteries. A signifi-
cant increase in pulmonary artery pressure has been documented in individuals traveling from sea level to high alti-
tudes, which occasionally results in mild right ventricular dilatation or dysfunction. Rapid ascent to high altitude predis-
poses to high-altitude pulmonary edema due to significant hypoxic pulmonary vasoconstriction and elevated pulmonary

A kézirat 2025. 09. 10-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 11. 27-én kerllt elfogadasra.
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capillary pressure. It can be prevented by ascending slowly and avoiding intense physical activity during the first days
of acclimatization. The most effective treatment is rapid descend to a lower altitude.

Among high-altitude natives, hypoxia-induced pulmonary hypertension may decrease, but echocardiographic signs
of right ventricular dysfunction are usually present. If adaptation to hypoxia is insufficient, chronic mountain sickness
may develop, which is associated with severe hypoxemia, significantly elevated hemoglobin concentration, and often
significant pulmonary hypertension. The latter can lead to right heart failure. The most effective treatment for chronic
mountain sickness is to move to lower altitude.

Heart rate and cardiac output increase in acute high altitude exposure, but stroke volume decreases. Left ventricular
systolic function increases, and the diastolic function is also altered, namely, the role of atrial contraction becomes more
pronounced. Systemic blood pressure increases with acute high altitude exposure.

In cases of cardiovascular disease (ischemic heart disease, heart failure, arrhythmias), exposure to high altitude may be
safe in compensated, asymptomatic cases, up to a limited altitude and with prior medical advice. Travel to high altitudes
is contraindicated in cases of low-threshold angina, heart failure with significant symptoms, pulmonary hypertension,

and a risk of malignant arrhythmias.

Keywords: acclimatization, hypoxic pulmonary vasoconstriction, high altitude pulmonary edema, chronic mountain

sickness

Bevezetés

Az 1500 m (1-4) — egyes adatok szerint 2400—2500 m
(5, 6) — tengerszint feletti magassagot nagy magassag-
nak nevezik. A 3500-5500 m nagyon nagy magassag-
nak, az 5500-8850 m extrém magassagnak minésul
(1, 3, 4). A népesség 6,6%-a él >1500 m és 11%-a
>2500 m magassagban (2), tovabba szamos, alacsony
magassagban él6 ember latogat el nagy magassagba
utazas, hegymaszas vagy munkavégzés céljabdl. A
magaslati kdrnyezet jellegzetességei a hlivés, alacsony
paratartalmu leveg®6, erés szél, magas ultraviola-sugar-
z34s, alacsony légnyomas, valamint a levegd alacsony
parcialis oxigénnyomasa (7, 8). Alabbiakban az utébbi
tényez6 kardiorespiratorikus hatasairél értekezink.

A magaslati akklimatizacié

Az akklimatizacié a szervezet csokkent légkdri parci-
alis oxigénnyomashoz térténd alkalmazkodasa (4) (1.
abra) (9). A periférias kemoreceptorok, érzékelve az ar-
térias vér alacsony parcialis oxigénnyomasat, az agy-
térzsi légzdkdzpont stimulalasaval azonnal fokozzak
a percventilaciot, amelynek hatasara az alveolaris hy-
poxia mérséklédik (4, 8, 10—14). Habar a kdvetkezmé-
nyes respiratorikus alkalosis gatolna a légzési drive-ot,
azonban az akklimatizacié sorén ez a reakcié moédo-
sul. A respiratorikus alkalosis kompenzalasara ugyanis
a veseén keresztili bikarbonatiirités fokozodik, amely-
nek hatasara a cerebrospinalis folyadékbol a plazmaba
bikarbonat aramlik ki. Ennek kdvetkeztében megemel-
kedik a cerebrospinalis folyadék hidrogénion-koncent-
racidja, amely a centrdlis kemoreceptorok stimulalasa
révén, az alacsony artérias parcialis szén-dioxid-nyo-

mas ellenére fokozza a ventilaciot (10, 11, 13, 14). 4000
m felett éjszaka jellemzd az alvasi min&séget rontd
periodikus légzés (hiperventilacié és apnoe véltakoza-
sa), amelyet a kemoreceptorok érzékenységének alvas
kdzbeni valtozasa magyaraz (8, 11, 13). Idével a peri-
férids kemoreceptorok hypoxia iranti érzékenységének
fokozddasa is segiti az akklimatizaciot (8, 13, 15).

A keringési valaszreakciok kulcsszerepet jatszanak az
oxigénszallitas fokozéasaban. A fokozott szimpatikus
aktivitas kovetkeztében megemelkedik a szisztémas
vérnyomas, a szivfrekvencia és a perctérfogat, mig a
stroke-volumen csokken. A nyugalmi szivfrekvencia
jelentés emelkedésének hatterében ugyanakkor su-
lyos hypoxia vagy dehidracié allhat (4, 8, 10, 14, 15).
A hematokritemelkedését kezdetben a plazmatérfogat
csokkenése okozza, amelynek hatterében a fokozott
diuresis, a hiperventilacio, valamint az érpalyabdl az
extravaszkularis térbe torténé folyadékkiaramlas allhat.
A fokozott eritropoetinképzddés kdvetkeztében a voros-
vértestszam csak hetek multan emelkedik. Az utobbi
folyamathoz a feltoltott vasraktarak nélkiilozhetetlenek
4, 8, 10, 12-14). Elégtelen akklimatizaci6 vagy jelentés
hypoxia esetén akut magashegyi betegség, sulyosabb
esetben magaslati agyédéma (high-altitude cerebral
edema, HACE) vagy tidédédéma (high-altitude pulmo-
nary edema, HAPE) Iéphet fel (4).

A magaslati tartézkodas hatasa a pulmona-
lis keringésre és a jobb kamra miikédésére

A magaslati hypoxia miatti alacsony alveoléris parcia-
lis oxigénnyomds a kis intrapulmonalis artéridk vazo-
konstrikcidjat eredményezi, amelynek kodvetkeztében a
pulmonalis vaszkularis rezisztencia (PVR) megemelke-
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1. ABRA. A magaslati akklimatizacié f6 folyamatai. Az akklimatizacié sorén a percventilscié emelkedik. A fokozott, vesén keresz-
tuli bikarbonat-Urités segit a hiperventilacié fenntartasaban. A szivfrekvencia, a keringési perctérfogat és a szisztémas vérnyo-
mas is megemelkedik, a koronariadramlas fokozédik. A plazmatérfogat csokkenése, majd késSbb a fokozott vorosvértest-ter-
mel6dés kovetkeztében a hematokrit nd. (A képek forrésa a Servier Medical Art [9])

dik. A folyamat a hypoxias pulmondlis vazokonstrikcio
(HPV), amelynek célja a szisztémas oxigénszallitas op-
timalizalasa a ventilacié és a perfuzié 6sszehangolasa
révén (8, 11, 16, 17).

Az akut magaslati expozicié hatasa

a pulmonalis keringésre

Nagy magassagba emelkedéskor az akut HPV kovet-
keztében a pulmondlis artérias nyomas (pulmonary
artery pressure, PAP) megemelkedik (18). Pulmona-
lis hipertoniarol (PH) beszélink, ha a pulmonalis ar-
térias kozépnyomas (mean PAP, mPAP) >20 Hgmm,
vagy a pulmondlis artérids szisztolés nyomas (systo-
lic PAP, sPAP) >30 Hgmm (19). Rendre szignifikans
PAP-emelkedést dokumentaltak tengerszint kdzelbdl
nagy magassagba latogatoknal (1. tablazat) (20-28).
Kifejezett HPV esetén a fizikai teljesitmény csokken,
tovabba HAPE vagy jobbszivfél-diszfunkcié léphet
fel (18). A HPV jelent6sebb mértékl rapid emelkedés
id6sebb életkor, valamint vashiany esetén (18). Intra-
vénas vaskészitmény hatasara a magaslati hypoxia
indukalta sPAP-emelkedés 6rak alatt jelentésen csok-
kent (20), ami a vashiany korrekcidjanak fontossagara
utal (18).

A hypoxias pulmonalis vazokonstrikcio szerepe

a magaslati tlidé6déema kialakulasaban

A HAPE nem kardiogén tidé6déma, amely jellemz8&en
a 2500-3000 m felett toltott 2-5. napon alakul ki (12,
13, 15, 29). Gyakorisaga lassu emelkedés esetén <2%,

rapid emelkedéskor 7-15% (13, 29, 30). A HAPE tlnetei
a szaraz kohogés, kifejezett effort dyspnoe, tachypnoe,
tachycardia, héemelkedés. Elérehaladott esetben nyu-
galmi dyspnoe, orthopnoe, szortyzérejek, rézsaszin
habos kopet, cianodzis jellemzi (12, 13, 15, 29, 31, 32).
Az adott magassagon vart értéknél alacsonyabb oxi-
génszaturacio mérhetd (32). Radiomorfolégiailag az
6déma kezdetben foltos periférias eloszlasu, késébb
homogén, diffuz megjelenésid (15, 29, 31). A kérkép
kialakulasara hajlamosit a nagy magassag, a gyors
emelkedés, az intenziv fizikai aktivitds az akklimatiza-
ci6 els6 napjaiban, lezajlott felsd léguti fertézés, hideg
leveg6, tovabba pulmonalis vagy kardiologiai korképek
(13, 15, 18, 29, 30). A szubklinikus HAPE gyakorisaga
meghaladja a tlinetes esetekét (29). Fontos kizarni az
asthma bronchiale, a pneuménia, a tidéembdlia, a fel-
s8 léguti infekcid, a szivelégtelenség és a miokardialis
infarktus lehet&ségeét (32).

A HAPE patomechanizmuséban kiemelt szerepe van
a HPV-nek (11-13, 18, 33). HAPE esetén jelentés PH-t
regisztraltak (33—35) (>35 Hgmm mPAP [33], valamint
75-80 Hgmm sPAP és 62-63 Hgmm mPAP [35]). A he-
terogén HPV kovetkeztében a gyengébben kontraha-
16 arteriolak altal taplalt tiddkapillarisokban jelentsen
megemelkedik az aramlas és a nyomas. Ez az alveo-
lokapillaris membran karosodasat idézi eld, és magas
fehérjetartalmu, vorosvértesteket is tartalmazéd 6démat
eredményez (12, 13, 15, 29, 33). A heterogén HPV-t az
alveolaris ventilacié terén mutatkozé egyenlétlenségek
mellett a pulmondlis érrendszer simaizomsejtjeinek
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1. TABLAZAT. A pulmonalis szisztolés nyomas valtozasa akut magaslati expozicié hatésara. A feltiintetett szakirodalmi adatok
alapjan akut magaslati expozicié hataséra rendszerint jelentés mértékd pulmonaélis artérids nyomasemelkedés kévetkezik be.

n Férfi Eletkor Magas- Magaslaton mért
(f6) (%) (év) sag (m) PAP (Hgmm)
sPAP: atl. 39
1. 22 100 19-60 4340 (95% CI: 36-41)
2 36 83 23-68 4250 sPAP: atl. 255
sPAP: atl. 34,2+1,7
CECU A 3800\ pAP: 4tl. 20,2409
4 96 100 18-35 3700 mPAP: atl. 29,1+4,2
median L
mPAP: median 21,5
5) 91 100 21 (IQR: 3700 . '
2024) (IQR: 17,7-27,7)
median sPAP: median 34,1
6. 240 100 20(IQR: 4100 (IQR:30,4-41,0)
19-22) mPAP: median 24,3
(IQR: 20,2-32,6)
7. 46 74 atl. 3611 4559 sPAP: atl. 38,5+8,2
3750 mPAP: atl. 22+1
8. 15 47 atl. 36x12
4850 mPAP: atl. 26+1
9. 9 100 atl. 34+7 5050 sPAP: atl. 28,1+4,7
Roviditések:

Alacsonyan mért

PAP (Hgmm)* Megjegyzés Referencia
sPAP: atl. 24 Intravénas vaskészitmény  Smith, 2009
(95% CI: 23-25) hatasara az sPAP csokkent. (20)
Oxigénszupplementacioé
Nem tortént mérés (2—4 I/min) hataséara az Dubowitz,
sPAP csokkent, atl. 1813 2007 (21)
Hgmm-re.
Visszatérés utan 24 6ran
sPAP: atl. 19,7+1,1 belil az mPAP normalizd&-  Mason, 2003
mPAP: atl. 11,6+0,8 l6dott, az SPAP emelkedett (22)
maradt.
Visszatérés utan 2 nappal
s az mPAP még emelkedett Zhou, 2012
mPAP: atl. 18,5+1,3 volt, a 15. napra 23)
normalizalédott.
MPAP: <20 Hgmm Yang, 2015
99% -ban (24)
sPAP: median 28,5
(IQR: 24,7-31,8) Tian, 2020
mPAP: median 18,6 (25)
(IQR: 15,4-22,3)
SPAP: 4tl. 24,4%3 8 Sareban,
PO AR 2020 (26)
. Huez, 2009
mPAP: atl. 131 @7
. Stembridge,
sPAP: atl. 19,743 2014 (28)

atl: atlag; Cl: konfidenciaintervallum; Hgmm: higanymilliméter; IQR: interkvartilis tartomany; m: méter; mPAP: pulmonalis artérias k6zépnyomas;
n: a nagy magassagban vizsgalt alanyok szama; sPAP: pulmondlis artérias szisztolés nyomas
* Esetenként az alacsony magassagban végzett mérések kilén populacion torténtek.

heterogén oxigénérzékelése magyarazza (15, 36). Az
emelkedett pulmonalis kapillaris nyomashoz a venulak
szintjén bekdvetkezd HPV (12, 15, 29, 33, 36), tovabba
a kis arteriolak szintjében térténd extravazacio (15, 36)
is hozzajarul. A pulmonalis kapillaris éknyomas rend-
re alacsony, amely balszivfél-elégtelenség ellen szol
(31, 37). A HAPE kialakulasaban az alveolaris folyadék
csokkent reabszorpcidjanak is szerepe lehet (15, 29).
HAPE-ra hajlamos (kordbban HAPE-t elszenvedett)
egyéneknél magaslati kdrnyezetben kifejezett HPV-t és
jelentdsebb PAP emelkedést dokumentaltak a negativ
kortdrténetli maszokhoz képest (atlag mPAP 37 vs. 26
Hgmm, sPAP 48-57 vs. 37-38 Hgmm) (13, 29, 33, 38,
39), tovabba naluk a pulmonalis véraramlas kifejezetten
heterogénnek bizonyult (40). HAPE hajlam esetén az
sPAP normoxias koérnyezetben végzett fizikai terhelés
soran is jelentésebben emelkedett (38, 39).

A HAPE megel&zésének leghatékonyabb modja a las-
su emelkedés, valamint az akklimatizaci6 elsé napjai-
ban az intenziv fizikai aktivitas kerilése. A kalciumcsa-
torna-blokkolé nifedipin, vagy ellenjavallata esetén a
foszfodiészteraz-gatlo tadalafil/sildenafil is kedvezének
bizonyult, azonban farmakolégiai profilaxis csak korab-

ban HAPE-t elszenvedett egyének szamara javasolt
(12, 13, 15, 18, 29, 32). Kezelésének alapjat az alveo-
laris parcialis oxigénnyomdas emelése jelenti, amely a
személy miel8bbi alacsonyabb magassagba szallitasa-
val, valamint a transzportig oxigénszupplementaciéval,
fizikai kimélettel és esetleg hordozhat6 hiperbarkamra-
val érhet6 el (12, 13, 18, 29, 32). Gyogyszeres kezelés
(nifedipin, esetleg tadalafil/sildenafil) csak akkor java-
solt, ha révid id6én belll nincs lehet8ség ereszkedésre,
€s sem oxigén, sem hiperbarkamra nem érhet6 el (32).

Az akut magaslati expozicié hatasa a jobb
kamra miikédésére

A HPV jellemz6en nem okoz jobbszivfél-elégtelensé-
get (41). Esetenként (féként HAPE-ra hajlamos egyé-
neknél) azonban az emelkedett jobb kamrai afterload,
valamint a hypoxia direkt hatasai kdvetkeztében enyhe
jobb kamrai dilatacio vagy diszfunkcio léphet fel (30,
41). A magaslati expozicié jobbkamra-funkciot érinté
hatasair6l az adatok ellentmondasosak. Fiatal egyé-
neknél (n=25) hypoxias hatasra az sPAP emelkedé-
se ellenére a tricuspidalis anulus M-moddal kovetett
mozgasa (tricuspid annular plane systolic excursion,
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TAPSE), a jobb kamrai frakciondlis teriletvaltozas
(right ventricular fractional area change, RV-FAC), va-
lamint a jobb kamrai szisztolés funkciét jellemzd szdveti
doppler paraméterek nem valtoztak (42). Egészséges
egyének (n=15) esetében 3750 és 4850 m magassag-
ban a megemelkedett PAP ellenére szintén valtozatlan
TAPSE-, RV-FAC- és tricuspidalis anulus S-hullam-ér-
tékeket mértek. A jobb kamra ugyanakkor aranyaiban
tagabb lett a bal kamrahoz képest, tovabba a szisztolés
és diasztolés teljesitményt egyarant jellemzé Tei-index
megemelkedett (27). A jobb kamrai Tei-index emel-
kedését 3700 m magassagba utazé kinai férfiaknal is
leirtdk (n=91-96) (23, 24), esetikben azonban a jobb
szivfél nem dilatalt (24). Az mPAP emelkedése korreldlt
a jobb kamrai diszfunkcidval (emelkedett Tei-indexszel)
(24). Az eldbbi adatokkal ellentétben 4100 m magas-
sagba utaz6 egészséges egyéneknél (n=240) az RV-
FAC csokkenését igazoltak (25), 5050 m magassagban
(n=9) pedig mind a TAPSE, mint a jobb kamrai longitu-
dinalis strain csokkent (28). Egy masik tanulmany sze-
rint (n=46) 4559 m magassagban az emelkedett sSPAP
ellenére sem a jobb kamrai Tei-index, sem pedig a
globalis jobb kamrai funkciét jellemzd egyéb paramé-
terek nem valtoztak, azonban a jobb pitvar kontraktilis
teljesitménye fokozodott (26). Akut magaslati expozicio
(3750-4850 m) és hypoxia hatasara a jobb kamrai di-
asztolén belll a pitvari kontrakcié szerepe kifejezetteb-
bé valik (25, 27, 42).

A kronikus magaslati tartézkodas hatasa

a pulmonalis keringésre és a jobb kamra
miikodésére

Magaslaton él6k artérias oxigénszaturacioja az azonos
magassagba latogato tengerszinten él6kéhez hasonlo-
an csokkent (24, 27). Népcsoportonként eltéré mértéki
lehet a kronikus hypoxia indukalta PH (16). 3600 m fe-
lett é16 tibetieknél (n=5) az mPAP és a PVR referencia-
tartomanyban volt (43), az Andokban (>4200 m) él6
feln6ttek (37), valamint 3100 m-en él6 coloraddi gyer-
mekek (7) esetében azonban PH-t igazoltak. Krénikus
magaslati adaptacioként a HPV mérséklédhet (30). Ezt
tanusitja, hogy 3700 m magasan él6 kinai férfiak (n=94)
(24) és 4000 m-en él8 ajmara indianok (n=15) (27) ese-
tében alacsonyabb PAP-t mértek, mint a tengerszint-
rél hasonlé6 magassagba utazé egyéneknél (median
mPAP 19,9 vs. 21,5 Hgmm [24]). Ugyanakkor 3000 m
felett é16 serpak (n=11), valamint 5050 m magasra tura-
z6 tengerszinten él6k esetében azonos sPAP-értéke-
ket (atlag 28,8 vs. 28,1 Hgmm) mértek 5050 m-en (28).
A serpak esetében a TAPSE és a jobb kamrai longitudi-
nalis strain egyarant alacsonyabb volt annal, mint amit
tengerszinten él6knél alacsony magassagban mértek
(28). A serpak, valamint a nagy magassagba latogatok
esetében a TAPSE nem kiilénboz6tt, azonban a jobb
kamrai strain a serpak esetében alacsonyabb volt (28).
Az ajmara indianoknal a jobb kamra aranyaiban tagabb
volt, mint a tengerszinten él6knél (27). Esetlkben a tri-

cuspidalis anulus S-hullam jelent8sen csdkkent, a jobb
kamrai Tei-index pedig emelkedett volt az alacsonyan
él6k tengerszinten, valamint 3750 és 4850 m magas-
sagban mért értékeihez képest (27). Ezzel szemben
3700 m-en él6 kinaiak jobb kamrai Tei-indexe, bar ma-
gasabb volt az alacsonyan élék értekénél, jelentésen
alacsonyabbnak bizonyult, mint akut magaslati expozi-
Ci6 esetén (24). A magason éléknél az mPAP emelke-
dése korrelalt az emelkedett jobb kamrai Tei-indexszel,
tovabba PH esetén a jobb pitvar tagabbnak bizonyult
(24). A tricuspidalis E/A hanyados a 4000 m magas-
sagban éléknél jelentésen cstkkent az alacsonyan
élék tengerszinten, valamint 3750 és 4850 m-en mért
értékeihez képest (27).

A magaslati adaptacioé zavara esetén kronikus hegyi
betegség (chronic mountain sickness, CMS, polyeryth-
rocytaemia) alakul ki (44, 45), amelynek prevalenciaja
5-10% (44). A CMS hatterében az adaptiv hiperventila-
ci6 mérséklédése, és a kdvetkezményes hypoxaemia
indukalta fokozott eritropoetintermelédés éll (46). Ri-
zikofaktorai a férfi nem, a posztmenopauza, az alvasi
apnoe, a tulsuly, valamint a légz&szervi és a kardialis
korképek (18, 44—-46). A CMS sulyos hypoxaemiaval,
jelentésen emelkedett hemoglobin koncentraciéval,
gyakran markans PH-val jar (44). Terhelhet6ségcsok-
kenés, légszomj, palpitacio, alvaszavar, faradékonysag,
fejfajas, szédulés, fulzugas, izomfajdalom, étvagytalan-
sdag, cianozis, hiperpigmentalt bdr jellemzi (44—-46).
Magaslati pulmonalis hipertoniardl (high altitude pulmo-
nary hypertension, HAPH) >30 Hgmm mPAP vagy >50
Hgmm sPAP esetén beszéliink (44, 47). Ennek hatte-
rében a tartés HPV mellett a pulmonalis érrendszer re-
modellacidja (a kis artériak falaban a simaizomsejtek
felszaporodasa) all (18, 41, 46, 47). HAPH esetén a
jobb kamra hipertrofizal, majd dilatal és fibrotizal (44,
47). Tunetei a faradékonysdag, légszomj, mellkasi faj-
dalom, kbhogés, cianozis, fejfajas, alvaszavar, tovabba
jobbszivfél-elégtelenség esetén a telt nyaki vénak, pe-
riférias 6déma, hepatosplenomegalia, ascites (44, 46,
47). Az NT-proBNP (amelynek szintézise hypoxias kor-
nyezetben fokozddik) korrelal a korkép sulyossagaval
47).

A CMS, valamint a HAPH gyakran tarsul egymassal
(44, 46). A magaslaton él6 egészséges egyéneknél
esetenként fennall6 PH, valamint jobb kamrai dilata-
ci6 és hipertroéfia (18, 41, 46) CMS esetén jellemzben
markansabba valik (46, 48). CMS-sel diagnosztizalt
perui férfiaknal (n=55) az emelkedett sPAP mellett
megtartott szisztolés funkcioju, de tagabb jobb kam-
rat, valamint emelkedett jobb kamrai Tei-indexet doku-
mentéltak (49). CMS, valamint HAPH esetén fontos az
esetleges alapbetegség kezelése (45) és az alacsony
magassagba koltdzés, amely hatasara az eltérések
normalizalédhatnak (41, 44, 46, 47). Ha erre nincs
modd, ugy kronikus oxigénszupplementacié (31, 45,
47), illetve acetazolamid, nifedipin vagy sildenafil jon
szbba (18, 41, 46, 47).
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A magaslati tartézkodas hatasa
a bal szivfél miikédésére

Akut magaslati expozicio esetén a perctérfogat meg-
emelkedik (15, 24, 27, 42, 50, 51), amely biztositja a
szbvetekhez t6rténd oxigénszallitast (50). Hatterében
a szivfrekvencia emelkedése all (15, 24-27, 42, 50,
51), a stroke-volumen csokken (15, 25, 26, 28, 50, 52).
Egyes adatok szerint a cstkkent stroke-volumen kovet-
keztében a perctérfogat valtozatlan marad (25, 28, 52)
vagy a kezdeti emelkedés utan normalizaldadik (15, 50).
Krénikusan nagy magassagban éléknél is emelkedett
szivfrekvenciat és csokkent stroke-volument regiszt-
raltak (24, 27, 28). A csokkent plazmatérfogat a bal
kamra végdiasztolés és végszisztolés térfogatcsokke-
nését eredményezi, azonban akut expozicié esetén az
ejekciods frakciod rendszerint né (8, 24, 25, 27, 28, 30,
34, 42, 51). Ez, a mitrdlis anulus szisztolés (S-) hullam
sebességének emelkedésével egyiitt, a bal kamrai
kontraktilitas fokozédasat jelzi (42). A stroke-volumen
csokkenésének hatterében az emelkedett jobb kam-
rai utéterhelés, a csokkent plazmatérfogat, a fokozott
szimpatikus aktivitas és a relaxacios zavar oki szere-
pét véleményezik (15, 53). Az akut magaslati expozicio
okozta szimpatikus aktivacio kdvetkeztében a vérnyo-
mas jellemzéen megemelkedik (15, 25, 26, 28, 50, 51),
a koronariaaramlas pedig ép koszoruerek esetében fo-
kozadik (8, 15, 50).

Akut és krénikus magaslati expozicié esetén a kora di-
asztolés tel6dés mérséklédik, a pitvari kontrakcié jelen-
tésebbé vélik (az E/A arany csokken) (8, 24, 25, 27, 28,
34, 51, 52, 54). A diasztolés funkciot érintd valtozasok
héatterében az emelkedett szivfrekvencia, a cstkkent
preload, a megvéltozott miokardidlis energia-anyag-
csere, tovabba a hypoxia okozta bal kamrai relaxaci-
0s zavar allhat (42, 52, 54). A bal kamrai t6ltényomas
ugyanakkor egészségeseknél, a mitralis anulusrdél nyert
szOveti Doppler-paraméterek alapjan mind akut (27,
34), mind krénikus (27) magaslati expozicié esetében
normalisnak bizonyult (normal E’ és E/E’ értékek). Ez-
zel szemben HAPE-t elszenvedett maszok (n=9) nagy
részénél bal kamrai téltdnyomas-emelkedést igazoltak,
amelynek hatterében a hypoxia indukalta PH, valamint
a septum bal kamra felé domborodasa éallhat (34).

Magaslati expozicié kardiovaszkularis
kérképek esetén

Ismert kardiovaszkularis betegséggel vagy rizikofak-
torokkal él6k esetén kiemelten fontos a részletes or-
vosi (kardioldgiai, sportorvosi) vizsgalat a magaslati
utazast megel6z8en. A maximalis engedélyezett ma-
gassagot, valamint a magaslaton folytatott fizikai ter-
helés intenzitasat illetéen a javaslatokat mindig sze-
mélyre szabottan sziikséges megfogalmazni.

Hipertonias egyéneknél a hypoxia okozta szisztémas

vérnyomas-emelkedés jelentés mértéki lehet (8, 15).
Nem kontrollalt hipertonia esetén a magaslati tar-
tézkodas ellenjavallt. Jol bedllitott hiperténia esetén
ugyanakkor gyogyszeres kezelés és szoros vérnyo-
maskontroll mellett akar 4000 m folé is biztonsaggal
emelkedhet az egyén (8, 15, 30, 55).
Koronariabetegek esetében a szimpatikus aktivacio
okozta thrombocytaaktivacios és vazokonstrikcios haj-
lam kovetkeztében akut koronariaszindroma Iéphet fel
(15). Esetukben fizikai terheléskor a koronariaaramlas
fokozodasa elmarad az egészséges egyénekéhez ké-
pest (15), raadasul a sz(ikilt koronaria ellatasi terllete
nagyobb eséllyel valhat iszkémiassa (15). Mindazon-
altal a tengerszinten jél terhelhetd, normotenziv, stabil
koszoruérbetegek tébbsége jol toleralja a 3000-3500
m, vagy akar 4200 m tengerszint feletti magassagot (8,
15). Esetikben kiemelten fontos a lassu emelkedés,
tovabba az elsd napok soran a fizikai kimélet (15). A
tervezett koronariarevaszkularizaciokat az utazas el6tt
javasolt elvégezni (15). Alacsony kiisz6b(i vagy instabil
angina esetén, valamint akut koronariaszindromat vagy
revaszkularizaciot kdvetd 6 honapon belll a magaslatra
utazés ellenjavallt (8, 15).

A kronikus szivelégtelenség tiinetei magaslati kornye-
zetben sulyosbodhatnak. Az emelkedett pulmonalis
vénas nyomdas okozta PH a HPV kovetkeztében fo-
kozddhat, vagyis a szivelégtelen betegek hajlamosak
tidé6déma kialakulasara (15). Sulyos tlnetekkel jaréd
szivelégtelenség esetén a magaslati tartézkodas el-
lenjavallt (8, 15). A stabil, kompenzalt szivelégtelenek
egyéb kontraindikacio hianyaban maximum 3000-3500
m magassagba utazhatnak lassu, fokozatos emelke-
déssel (8, 55).

PH-val diagnosztizalt paciensek szamara kockazatos
az 1500-2500 m feletti magassagba utazas (15, 55).
Esetiikben az oxigénszupplementacio mar 1500 m-en
megfontoland6 (8). Jobb-bal sént esetén a magaslati
tartozkodas ellenjavallt, és bal-jobb sont fennallasakor
is kockazatos (8, 55).

Magaslati kbrnyezetben aritmiak Iéphetnek fel a szim-
patikus aktivacié, a hypoxaemia, a respiratorikus alka-
losis okozta hypokalaemia, a PH okozta jobb kamrai
nyomasterhelés, tovabba a miokardidlis iszkémia kdvet-
keztében (8, 15). Egészségeseknél is jelentkezhetnek
fizikai terhelés soran szupraventrikularis vagy kamrai
extraszisztolék (15), ugyanakkor naluk a malignus rit-
muszavarok el6fordulasa csekély (8, 15). Jelentds sza-
mu kamrai extraszisztolé esetén a nagy magassagba
utazas nem javasolt, azonban a paroxizmalis pitvarfib-
rillacio nem feltétlen képez ellenjavallatot (15). Struktu-
ralis szivbetegséghez tarsuld ritmuszavarok esetén a
2500 m folé emelkedés nem biztonsagos (55).

Jo altalanos allapotu, sportos életvitelt folytatdé szerv-
transzplantaltak is maszhatnak akar magashegyi csu-
csokat részletes orvosi kivizsgalas utan, egyéni elbi-
ralas alapjan. Ezt tanudsitja a Kilimandzsarot (5895 m)
megmaszo tiddtranszplantalt paciensek esete (56).
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2. ABRA. Oxigénszaturécié és pulzusértékek magashegyi trekking tura (5364 m) soran. Egy tdbb mint 2 hetes magashegyi
trekking soran egy 33 éves né esetében pulzoximéterrel oxigénszaturacio- és pulzusadatokat mértiink. Az adatokat naponta
roégzitettik, a diagrammon az eltéré magassagokat kiilonbdzd szinekkel jeldltik (zold: 1000-2000 m, vildagoszdld: 2000-3000 m,

sérga: 3000-4000 m, vérds: 4000-5000 m, szirke: >5000 m).

*A 7. napi mérés az 5357 m-rél 4750 m-re visszatérés utan 9 draval tortént.

Sajat megfigyelések

Két magashegyi tura kapcsan a jelen cikk egyik szerz8-
je (33 éves egészséges nd) esetében néhany nem in-
vaziv uton mérhet6 paramétert rogzitettiink. A vizsgalt
személy az akklimatizacié segitése céljabol mindkét
tura soran szedett karboanhidraz-géatlé acetazolamidot
(napi 2x125 mg) a legmagasabb pont eléréséig. Mind-
két esetben csak enyhe magaslati tlinetek (étvagyta-
lansag, fizikai aktivitds soran enyhe Iégszomj) jelent-
keztek néla.

Az els6 tura célpontja a Nepalban elhelyezkedd Eve-
rest-alaptabor (5364 m) volt. 16 napon keresztil napi

egyszer mértink nyugalmi oxigénszaturacio- és pul-
zusértékeket OXY-4 tipusu pulzoximéterrel. A 7. napon
akklimatizacios céllal megmasztuk az 5357 m magas
Gokyo Ri csucsot, ahol technikai ok miatt nem tértént
mérés. Az Everest-alaptadbort a 12. napon értik el. A
paraméterek idébeni alakulasat a 2. abra szemlélteti.
Habar az egyszemélyes vizsgalat miatt egyértelma ko-
vetkeztetések levonasa nem lehetséges, két jelenséget
megemlitenénk.

1. Az oxigénszaturacié az 5. napig folyamatosan csok-
kent, majd a 6-8. napokon a nagyobb magassag elle-
nére diszkrét emelkedést mutatott. Raadasul a 10. na-
pon magasabb szaturaciot mértiink, mint az 5. napon,
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3. ABRA. Oxigénszaturécié- és pulzusértékek magashegyi maszés (5137 m) soran. Egy néhany napos magashegyi mészas soran
egy 33 éves né esetében pulzoximéterrel oxigénszaturacio- és pulzusadatokat mértlink. Az adatokat tobb magassagban rogzi-
tettiik, a diagrammon az eltéré magassagokat kiilonbozé szinekkel jeloltiik (kék: tengerszint, zold: 1625 m, sérga: 3350 m, voros:
4130 m). A csucson (5137 m) fél 6rét tartézkodtak a tarazok, itt mérésre technikai ok miatt nem volt lehet8ség. (A 6. mérés az

5137 m-rél 4130 m-re visszatérés utan néhany perccel tortént.)
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a szinte azonos magassag ellenére. Mindez a légz6-
kozpont akklimatizaciojara utalhat.

2. A szivfrekvencia a 7. napig kifejezetten emelke-
dett volt, majd jelentésen csokkent, amelyet az ala-
csonyabb magassagra ereszkedés is magyarazhat.
Ugyanakkor a 10-12. nap koézti jelentés szintemelkedés
soran a szivfrekvencia a korabbihoz képest kevéshé
emelkedett, amelyet szintén a megfeleld akklimatizacié
magyarazhat.

A masodik tura célpontja (4 honappal kés6bb) a Térok-
orszagban talalhaté Ararat hegycsucs (5137 m) volt. 6
nap alatt napi tébb alkalommal mértink nyugalmi oxi-
génszaturacio- és pulzusértékeket (3. dbra). A 2. napi
tura (4130 m-re) célja az akklimatizacié segitése volt. A
csucsot a 4. nap reggelén értik el, ahol technikai ok mi-
att nem tudtunk mérni. Nagyobb magassagban rendre
magasabb pulzust és alacsonyabb szaturaciot mértink.
Kozvetlenul a tdra el6tt és utan célorientalt echokardio-
grafias paramétereket régzitettiink GE Vivid E95 tipusu
készilékkel, valamint vénas vérbdl NT-proBNP-értéket
mértink. Sem az echokardiografias paraméterek ese-
tében, sem pedig az NT-proBNP értékében nem ta-
paszlatunk Iényegi valtozast a tura utan.

Kovetkeztetések

Az akut és kronikus magaslati expozicié egyarant
PAP-emelkedést eredményez, és ezaltal mindkét sziv-
fél mikodésére hatassal van. Ha magaslati kérnyezet-
be emelkedés soran a HPV jelentés mértékl, HAPE
Iéphet fel, magaslaton él6knél pedig elégtelen akklima-
tizacié esetén akar sulyos szévédményekkel jaré6 CMS
alakulhat ki. Kardiovaszkularis korképek esetén a ma-
gaslati tartézkodas csak kompenzalt, tinetmentes ese-
tekben, limitalt magassagig, el6zetes orvosi szakvéle-
ménnyel a birtokunkban biztonsagos.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megiraséaval kapcsolatban nem all fenn velik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 0sszelitkozés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A sziv tumoros elvaltozasai ritka jelenségek, amelyek lehetnek a szivbél kiinduld primer, vagy a szervezet mas teriletérdl
a szivbe metasztatizalo, szekunder daganatok. A szivet érinté tumorok tébbsége szdvettanilag joindulatl, azonban elhe-
lyezkedésiik, mobilitadsuk, méretiik és keringésdinamikai hatasuk figgveényében potencialisan életveszélyes allapotot is
eléidézhetnek, igy a lehetéségekhez mérten javasolt a matéti eltavolitas. Felnéttekben a leggyakoribb benignus szivtumo-
rok a myxoma és a papillaris fibroelastoma (PFE). Esettanulmanyunkban egy 67 éves férfi beteg kardioldgiai rutinkivizs-
galasa kapcsan, akcidentalisan észlelt, majd nyitott szivmditéttel eltavolitott PFE-esetét mutatjuk be, ravilagitva a diagno-
zis alapjaul szolgald képalkot6 vizsgalatok szerepére és az akar kismeéretl elvaltozasok korai észlelésének fontossagara.
Kulcsszavak: szivtumorok, pulmonalis billenty(, szivsebészeti beavatkozasok, fibroelastoma, diagnozis

Treating papillary fibroelastoma: what to choose, conservative or invasive therapy?

Tumors affecting the heart are rare and can be categorized as primary tumors originating from the cardiac tissues, or sec-
ondary tumors, metastatizing to the heart from other areas of the body. Most of them are histologically benign, but depend-
ing on their location, size, mobility and the hemodynamic disturbances, they can be life-threatening conditions. Therefore,
surgical excision should be considered, if possible. In adults, the most common benign cardiac tumors are myxoma and
papillary fibroelastoma (PFE). In our case report, we present a case of PFE detected during a routine cardiological imaging
in a 67-year-old male patient, which was removed via open heart surgery. Our aim is to highlight the role of imaging studies
serving as the basis for the diagnosis, and the importance of the early detection of even small-sized lesions.

Keywords: cardiac tumor, pulmonary valve, cardiac surgical procedures, fibroelastoma, diagnosis

Bevezetés

A sziv daganatai elkuldnithetdk primer (szivbdl kiindu-
16) és szekunder (szivbe metasztatizal6) daganatokra.
nak meghatarozasahoz, amelyekhez négy faktor figye-
lembevétele sziikséges: 1) a paciens életkora a tlinetek
megjelenésekor/terime észlelésekor; 2) a paciens kor-
torténete; 3) a daganat elhelyezkedése; 4) a tumorszo6-
vet képalkotdk (pl. sziv-MRI) altali jellemzése (1).

A sziv primer tumorai bar extrém ritkdk, 90%-ban be-
nignusak, eredetik lehet endo-, epi-, és miokardialis.
Gyakran tiinetmentesek, diagnézisuk ekkor incidentalis
egy mas céllal végzett vizsgalat soran. Tunetek esetén
ezek jellegét befolyasolhatja a tumor kardialis elhelyez-
kedése. A tumor altali kompresszio vagy obstrukcié mi-
atti hemodinamikai, tromboembdlias és arrhythmogen
sz6v8dmények johetnek létre, azonban szisztémas,
paraneoplasias tiineteket (laz, gyengeség, faradékony-
sag) is okozhatnak (1, 2). Felnéttekben a leggyakoribb

A kézirat 2025. 10. 08-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 28-an kertilt elfogadasra.
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1. ABRA. A pulmondlis billenty( anterior cuspisan, a kamra feldli oldalon levd, kérnyezetéhez képest hipodenz elvéltozas lathato.
A: Kontrasztanyagos mellkas-CT-felvétel, axialis sik. B: Kontrasztanyagos mellkas-CT-felvétel, saggitalis sik.
Réviditések: RV: jobb kamra; RVOT: jobb kamrai kidaramlasi palya; TP: truncus pulmonalis

primer, benignus szivtumorok az atrialis myxoma és a
PFE (3).

A PFE leggyakrabban az aorta- (35—63%) és a mitralis
billentylkre (9—-55%) lokalizaldédik, mig eléforduldsa a
tricuspidalis billenty(in 0,5-8%, a pulmonalis billentyln
pedig minddssze 2% korili (4, 5). A PFE etiol6gidja
tisztazatlan. Leggyakrabban a szivbillentyliket boritd
endocardium mikroszkoposan sérilt felszinén jelenik
meg, ahol feltehetéen microthrombusok fokozatos agg-
regacidja kapcsan alakul ki. Bar szdvettanilag benig-
nus elvaltozas, a PFE életet veszélyeztetd allapotok-
kal tarsulhat, mint példaul akut billenty(ielégtelenség,
kamrafibrillacid, embolizacid, akut miokardialis infark-
tus, stroke és hirtelen szivhalal. M(téti megoldas ajan-
lott minden tlinetes péaciensnek, valamint tinetmentes
betegeknek, ha a PFE pedunculalt, mobilis, 1 cm-nél
nagyobb méretl, vagy folyamatos ndvekedést mutat.
A PFE billentylimegtartd excizidinak a legtébb esetben
kedvezd a hosszu tavu progndzisa (6).

Esetbemutatas

A 67 éves, kezelt hipertdnias és diabéteszes férfi beteg
kardiologiai rutinvizsgalatra érkezett klinikank Kardiolo-
giai Szakambulanciajara. Koszoruérstatuszanak meg-
itélése céljabol koronaria-CT vizsgalatra jegyezték eld,
amely szamos koronariaszegmentumban enyhe, illetve
kdzepes foku szlkiletet igazolt, tovabba a pulmonalis
billenty( anterior cuspisan, a kamra fel8li oldalon levd,
6x8x6 mm nagysagu, hipodenz terimét irt le (1. bra).

A CT alapjan szamitott extrém magas kalciumscore
(Ca-score: 1682) miatt el6jegyezték koronarografia-
ra, az elvaltozas mobilitasanak megitélésére pedig
transoesophagealis echokardiografia (TEE) készilt.
A TEE-felvételen a pulmonalis billentyl zart allapota-

ban a jobb kamra kiaramlasi palyaja felé is prolabalo,
homogén echodenzitasu, 11x13 mm atmérdjdi, mobilis
terime volt lathat6é (2. abra). A képalkotok alapjan fib-
roelastoma gyanuja merilt fel, a pulmonalis billentyd
funkcionalis eltérése nélkil. Az elektiven elvégzett ko-
ronarografia a jobb koszorusér distalis harmadaban
(RCA-PD) szignifikans szlkuletet irt le. A szlkulet athi-
dalasa és a pulmonalis billenty(n lathaté terime eltavo-
lithsa céljabol szivsebészeti konziliumot kezdeményez-
tek, és a beteg osztalyos felvételre kerdilt.

Ambulans gockutatast kdvetben, a terime felfedezése
utan két hénappal a betegnél a PFE excizijat és egy-
szeres koronariaathidalast (CABGx1) végeztik. A mU-
tét soran kanulalds, majd a kardiopulmondlis bypass
elinditdsa utan, aortalefogast és cardioplegiat kdvet6-
en egy 2,5 cm-es hosszanti metszést ejtettlink a trun-

Adult Card Tis0.2 MI 0.5
X8-2t
1513.;'”: s B3 wm

PAT T: 37.0C

TEE T: 38.0C
+ Dist 1.15cm |

2. ABRA: A pulmonalis billentyin talélhaté homogén echo-
denzitést, PFE-nek imponald, 1113 mm atmérdji mobilis
terime TEE-felvétele.

Réviditések: Ao: aortabillentyd; TP: truncus pulmonalis.
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.

3. ABRA. Intraoperativ kép. A pulmonélis billenty(in talélhaté
terime in toto excizidja

Réviditések: PFE: pulmondlis fibroelastoma;

TP: truncus pulmonalis

cus pulmonalison. A billenty(i feltarasa utan a septalis
cuspis szabad szélén kb. 10x8x10 mm-es terime volt
lathaté, amelyet a keskeny alapjaval egyiitt in toto ki-
metszettiink, és szovettani vizsgélatra kuldtink (3.
abra). Minimalis sz6vethiany mellett a billenty( jol ko-
aptalt. A truncus pulmonalist két rétegben zartuk tova-
futd polipropilén varrattal. Intraoperativ TEE-vizsgalat
legfeljebb enyhe pulmonalis regurgitatiot (Pl-1) igazolt,
egyebekben kéros nem abrazolodott.

A beteget az elsé posztoperativ napon kihelyeztik a
Szivsebészeti Osztalyra, ezutan a tovabbi posztopera-
tiv id6szakot eseménytelentl toltétte. A mitétet kbvetd
hatodik napon panaszmentesen, tovabbi rehabilitacio
céljabol az altala valasztott kardioldgiai rehabilitacios
intézménybe bocsatottuk.

A hisztolégiai vizsgalat igazolta a pulmonalis billenty(
PFE diagnozisat.

Megbeszélés

A European Society of Cardiology (ESC) kardidlis tu-
morok kezelésére vonatkozé aktudlis, 2022. évi onko-
kardioldgiai irdnyelve (2) szerint a differencialdiagnozis
soran figyelembe kell venni az intrakardialis thrombu-
sok esetleges jelenlétét, és szem el6tt kell tartani a
szivsebészeti beavatkozas sziikségessegét. Az ajan-

lott diagnosztikus képalkoto eljarasok a kdvetkezék: 1)
elsé vonalban a TTE és TEE; 2) sziv-MRI a tumorszo-
vet jellemzésének céljabdl; valamint 3) PET/CT a digni-
tas és a tumoreredet meghatarozasahoz. Esetiinkben a
paciens tinetmentessége miatt a pulmonalis billenty(t
érinté elvaltozas észlelése incidentalis volt egyéb in-
dikacioval (koronariastatusz meghatarozasa) végzett
mellkasi CT-vizsgalat soran, igy a TEE-vizsgélat csak
a masodik lIépcséje volt a diagndzisnak. A PET/CT-tél a
klinikum és a képalkotdk alapjan nagy valészinldséggel
benignus PFE miatt eltekintettiink.

A szivtumorok konzervativ kezelése a kisméreti, nem
mobilis terimékre vonatkozik — mint PFE vagy lipomak
—, amelyek novekedésének echokardiogréafias koveté-
se szikséges. Az intrakardialis thrombusok egyideji
kialakulasanak prevenciéjaként érdemes megfontolni
a profilaktikus antikoagulans-terapia bevezetését a se-
bészi reszekcid idépontjaig (2, 6). Mitéti megoldas jon
szOba, ha az elvaltozas mobilis, atmérdje >1 cm, vagy
a paciens tlnetessé valik a potencialis embdlia és a
hemodinamikai instabilitas megel6zésére (7).
Esetlinkben a mobilis terime prolabalt a jobb kamrai ki-
aramlasi palya felé, igy a beteg koszoruér-allapotat is
figyelembe véve nyitott szivm(itét mellett déntéttiink.
Esettanulmanyunkkal a kardiolégiai gondozas alatt allé
betegek képalkoto rutinvizsgalata soran az iranydiagno-
zis mellett egyéb elvaltozasok keresésének és korai ész-
lelésének fontossagara szeretnénk felhivni a figyelmet.

Nyilatkozatok

A szerzbk kijelentik, hogy az esettanulmany megirasa-
val kapcsolatban nem all fenn pénziigyi vagy egyéb ér-
dekeltség, amely befolydsolhatja az altaluk bemutatott
eredményeket, azok értelmezését vagy az azokhol le-
vont kdvetkeztetéseket.
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A pszichoszocialis stressz és
a kardiovaszkularis riziké 6tven arnyalata

Somogyi Eva

Medicard 99 Egészségugyi Szolgaltaté Betéti Tarsasag, Eger

Levelezési cim:

Szerzbi video-6sszefoglald

Somogyi Eva, 3300 Eger, Madach u. 8. E-mail: somogyieva67@gmail.com

A stressz, a szorongésos allapotok, a hipertonia €s a kardiovaszkularis betegségek bonyolult 6sszefliggése evidens,
ugyanakkor a sok részinformacié nehezen all 6ssze attekinthet6é képpé. Szamos tanulmany foglalkozik a kardiovaszku-
laris megbetegedések és a pszichoszocialis tényezdk (stressz, mentalis komorbiditas, személyiségtényezdk, szocialis
kapcsolatok) szoros 6sszefliggésével. Az ESC irdnyelvei 2016-tél I/A ajanlasként tartalmazzak a pszichoszocialis za-
varok azonositdsanak szukségességét (1, 2).

Kulcsszavak: stressz, szorongas, szimpatikoadrenalis aktivacio, epigenetika, kardiovaszkularis betegségek,
negativ életesemények

Fifty shades of psychosocial stress and cardiovascular risk

The complex relationship between stress, anxiety, hypertension, and cardiovascular disease is evident, but the vast
amount of information available makes it difficult to compile a clear picture. Numerous studies demonstrate the close
relationship between cardiovascular disease and psychosocial factors (stress, mental comorbidity, personality factors,
social relationships). The ESC guidelines include the need to identify and treat psychosocial problems as an I/A recom-

mendation since 2016.

Keywords: stress, anxiety, sympathicoadrenal activation, epigenetic, cardiovascular disease, adverse life experiences

Bevezetés

Az altalanos nézettel ellentétben — amely szerint a
stressz egy kilsé negativ hatds, amelynek elkerulé-
sére toreksziink — a stressz forrasa kulsd és belsé té-
nyez® egyarant lehet, és nem kizardélag negativ hatas.
Lehetséges egyaltalan stresszmentes élet? Evolucios
szempontbdl a stressz fizikai veszély hatasara beko-
vetkezd élettani valaszreakciok szervez6dése, amely
kiizdelemre/menekilésre készit fel. A szimpatikoad-
rendlis aktivacid hatasara emelkedik a szivfrekvencia,
a vérnyomas, a légzésszam, tagul a pupilla, fokozédik a
figyelmi funkcio, né a vércukorszint, gyulladdsos és
trombotikus folyamatok aktivalodnak. A természetes
lefolyds sordn mozgésos valaszreakcid kovetkezik be,

és az altalanos mozgdsitas élettani hatasai lecsenge-
nek. A mai, nyugati ember életében a stresszorok legy-
gyakrabban a pszichoszocialis térbdl érkeznek, viszont
a létrejovd stresszvalasz aspecifikus — valtozatlanul azt
a mintazatot kdveti, amely az evollcié soran adaptiv-
nak bizonyult —, kivéve, hogy elmarad a mozgasos le-
vezetés. A pszichoszocidlis stresszorok jellemz8en tar-
tésan, ismétlédbéen vannak jelen az életiinkben, emiatt
elhiz6dd a szimpatikoadrenalis aktivacié, a glikokor-
tikoid-szekrécid ultradian ritmusanak frekvencigja és
csucsértékei ndvekednek, és a neuroendokrin szaba-
lyozasi folyamatok athangolédnak. A hattérben donts-
en epigenetikai valtozasok allnak. Biolégiai értelemben
minden olyan (kilsd és bels6) tényezd stresszorként
azonosithato, amely valtozast hoz, és adaptaciot, alkal-

A kézirat 2025. 05. 30-an érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 11. 28-an kerllt elfogadasra.
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mazkodast igényel — beleértve ebbe a pozitiv életese-
ményeket (pl. szakmai el6léptetés, gyermek sziiletése)
és az emberi élet soran bekodvetkezd belsé folyamato-
kat (betegség, oregedés) is.

A stresszvalasz intenzitasat befolyasol6
tényezok

A stresszes élethelyzetekre az egyének kiilénb6z8en
reagalnak. Egyesek rendkivili stresszterhelés ellené-
re j6 mentalis és szomatikus allapotban maradnak, mig
masok szamara a mindennapi élet kihivasai is elvisel-
hetetlen stresszterhelést jelentenek. A szorongas és a
depresszio (a magas vérnyomashoz hasonléan) része
lehet a pszichoszocialis stresszorokra adott maladaptiv
valasznak. A stresszvalasz egyéni mintazatat a kovet-
kezdk alakitjak.

1. Genetikai polimorfizmus. Példaul a glikokor-
tikoid-receptort kodol6 GR BCL1 allél jelenléte a sz0-
vetek glikokortikoid-érzékenységét noveli, intenzivebb
valaszt hoz létre (3). Evolucios szempontbdl a termé-
szetes alarmrendszeriink élesebbre hangolasa sze-
lekcids elénnyel jarhatott, a modern élet stresszoraival
szemben viszont az intenziv stresszvalasz inadaptivva
valt.

2. Epigenetikai mechanizmusok, a génexp-
resszio szabalyozasa (4). E. Blackburn Nobel-di-
jas kutatasai utan a figyelem kdzéppontjaba kerult,
hogy az életmod és az életmod-valtoztatas (és a
stresszterhelés!) hatasa a kardiovaszkularis rendszerre
molekularis biolégiai szinten megismerhetd, és az élet-
mod epigenetikai mechanizmusok valtozasan keresztul
is befolyasolja az egészségi allapotot és az élettarta-
mot (5).

3. Perinatalis hatasok. Allatkisérletben az anyai
stressz kimutathatd strukturalis valtozasokat idéz el a
magzati agyban: cstkken a hippocampus és az amyg-
dala mérete és a koz6ttik 1évd neurondlis dsszekotte-
tések szama, valamint a magzati agy glukokortikoid-re-
ceptorainak denzitasa. Ezek az eltérések a sziletés
utan perzisztalnak, és igazoltan intenzivebb stressz-
valaszkészséggel jarnak egyltt. A megndvekedett va-
laszkészség facilitdlja az aj, ismeretlen stresszorra
adott reakciot is. A stressz okozta hippokampdlis vo-
lumencsdkkenést human megfigyelések is megerdsitik
(6). Sajnos, emberi vonatkozasban is vannak adatok a
terhesség soran atélt negativ életeseményeknek a szi-
letendd gyermek stressztengelyére gyakorolt hatasairdl

).

4. Kora gyermekkori adverz életesemények
es a kumulativ stresszterhelés. A bantalmazas,
szexualis abuzus, elhanyagolas mellett ugyanigy hat,

ha a szlld tartésan beteg, tavol van, vagy mas okbol
nem tudja megfeleléen betdlteni a gyermek (elsésor-
ban a biztonsagos kétédésre irdnyuld) szikségleteit.
Németorszagi adatok szerint a megkérdezett felnéttek
30%-a szamolt be az elsd 6 életévében elszenvedett
negativ életeseményrél, az USA-ban végzett felmérés
soran 50%-ban talaltak legalabb egy adverz életese-
ményt a 18. életév betdltése elétt (8). Allatkisérletes
modellekben az ujsziléttekben kivaltott ismétlddd in-
tenziv szorongasos reakcié utan (amelyet az anya is-
mételt atmeneti eltavolitadsaval valtottak ki) az egyedek-
ben élethosszig perzisztaltak a szorongasos tiinetek,
és a fokozott stresszvalaszkészség a kisérleti allatok
genetikai modosulasok stabilak, és az utédokra atoro-
kitédhetnek (,epigenom”). A negativ életesemények és
a kumulativ stresszterhelés gyermekkori kitettség nél-
kil is képesek a fentiek szerint fokozni a stresszvalasz-
készséget, ezen keresztil novelni a kardiovaszkularis
betegségek kockazatat (9).

Reménykeltd, hogy ugyanezen folyamatok az ellen-
kezd iranyban is végbemehetnek. A lelki egészség, a
megfelel§ tarsas-szocialis tAmogatottsag, a kell6 meny-
nyiségu alvas, a rendszeres testmozgas és a hatékony
stresszkezelés jelent6s rizikocsokkentd tényezdk (10).

Az akut stresszterhelés direkt
kardiovaszkularis hatasai

Az INTERHEART-tanulméany ota ismert, hogy a pszi-
choszocialis stressz az akut miokardialis infarktus ese-
mények jelentds szazalékaban oki szerepet jatszik (11).
A stresszvalasz soran megemelkedd vérnyomas és
szivfrekvencia néveli a sziv oxigénigényét, né az arit-
miak, az akut koronariaesemények és a cerebrovasz-
kularis események kockazata. Gyulladasos fehérjék,
vazoaktiv anyagok felszabadulasa, hiperkoagulabilitas
jellemz6. Mindezek a plakkruptura, a vazospazmus és
a thrombusképzédés triggereseményei lehetnek — f6-
képp az olyan betegekben, akiknél egyébként is jelen
van a vegetativ idegrendszer szimpatikus aktivacija,
és intenziv stresszvalaszkészséggel rendelkeznek.
Fontos kiemelni, hogy az emlitett folyamatok képalkotd
diagnosztikaval igazolhat6 diffuz miokardialis iszkémiat
tudnak kivaltani (amely nem respektélja a koszoruserek
ellatasi teriletét), és bizonyitottan novelik a kardiovasz-
kuléris rizik6t — olyan esetekben is, amikor nincs szig-
nifikans koronariasz(ikulet (utalunk a kévetkezd entita-
sokra: MINOCA, Takotsubo, INOCA, ANOCA) (12, 13).

Kovetkeztetés

A fenti rovid attekintés felhivja a figyelmet a stressz, a
stresszkezelés, és még inkabb a megel6zés fontossa-
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@ Cardiologia Hungarica

Somogyi Eva: A pszichoszocidlis stressz és a kardiovaszkularis rizik6 étven arnyalata

gara, és ebbe hangsulyozottan beleértendé a menta-
lis egészség megbrzése, amely — figyelembe véve a
generaciokon ativeld (epigenetikai) hatasokat — az or-
voslason messze tdlmutatd, Ossztarsadalmi feladat.
A j6v6 generacidjanak kardiovaszkularis prevencio-
ja a mai fiatalok (a jové szilégeneraciojanak) egész-
ségtudatos nevelésével kezdédik. Kiemelendd, hogy a
pszichoszocialis rizikofaktorok kockazatnévelé hatasa
nem marad el a klasszikus rizikétényez6ékétél (10). Az
orvosi gondolkozasban jelen lévé ,organikus-funkcio-
nalis”, illetve ,szervi-pszichés” kategoériak szembeal-
litasat felvaltja a betegségek kialakulasanak bio-pszi-
cho-szocialis szemlélete, és a fentiek ramutatnak, hogy
a pszichés eredetlinek véleményezett allapotok korant-
sem &rtalmatlan jelenségek (12). Magyarorszagon a
felnétt lakossag 32%-a (az USA-ban 34%-a) (14) kiizd
élete soran (szimpatikus aktivacioval jard) szorongasos
problémékkal, tehat ériasi populécié érintett. A gyogy-
szeres kezelés vonatkozasaban nem meglepd, hogy a
bazisterapianak szamité RAS-gatlas mellett a modern
béta-blokkolok a legujabb ajanlasokban ismét a fokusz-
ba kerultek, 6sszhangban azzal a tapasztalattal, hogy
béta-blokkolok nélkiil a szorongd, jellemzéen tachy-
card betegek menedzselése elképzelhetetlen (15).
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Koszontés

Prof. dr. Boszérményi Erno koészontése
100. sziiletésnapja alkalmabél

Prof. dr. Bészérményi Erné (1925-) kiemel-
ked6 eredménnyel elvégzett debreceni ta-
nulmanyai utan, szakmai palyaja soran tébb
hazai és nemzetkozi intézményben gyara-
pitotta tudasat. Szegeden, Budapesten és
Los Angelesben is folytatott kutatasokat,
ahol kardiologiai vizsgéalataival és publika-
cioival nemzetkdzi elismertséget szerzett.
Ezutan 1976-t6l 1990-ig toltétte be a Ba-
latonfiiredi Allami Szivkérhaz féigazgatoi
tisztségét. Vezetése alatt tovabb erdsddott a kardio-
I6giai szemlélet, Uj eszkdzdkkel bdvilt az ellatas (t6b-
bek kdzott az echokardiografia, a terheléses EKG, az
EKG-Holter és a His-kéteg-EKG bevezetése). Ugyan-
ebben az id6szakban a korhaz profiljanak részéveé valt
tovabbéa a sziv-elektrofiziolégia, valamint 6nall6 izoto-
plaboratérium is létesult. Mar 1972 6ta koronariabérzé
mikodott a kérhazban, és ezzel az ujitassal a szivkor-
haz az akkori magyarorszagi kardioldgiai diagnosztika-
ban élenjaro intézménnyé valt. Boszérményi professzor
igazgatasa alatt épult fel tovabba a Szivkérhaz két U
pavilonja, és tataroztak a fééplletet és a fird6éplletet.
Az § vezetése alatt lett eurdpai hiri intézmény a Bala-
tonfiredi Allami Szivkérhaz.

Tudomanyos munkassaga féként a sziv-ér rendszeri
betegségek, valamint az infarktust kévetd szivizom-re-
habilitacié tertletére iranyult. Tébb mint 300 el6adast
tartott hazai és nemzetkdzi forumokon, és 126 tudoma-
nyos kézleménye jelent meg, 42-ben elsd szerzéként.
Nevét olyan jelentds események is fémjelzik, mint az
elsé amerikai-magyar miholdas konferencia meg-
szervezése. 1978-ban cimzetes egyetemi tanari cimet
is kapott, emellett aktiv szerepet vallalt a Magyar Tudo-
manyos Akadémia munkajaban.

Boszérményi professzor erfs szakmai kapcsolatot
apolt a Magyar Kardiolégusok Tarsasagaval, és sza-
mos feladatkdrben jarult hozza tarsasagunk életéhez.
1989-1992 koz6tt az MKT elndke volt, elnbksége alatt

Dr. Habon Tamés
fotitkar
Magyar Kardiolégusok Tarsasaga

fontos szakmai munkacsoportok alakul-
tak, és megkezdte az MKT alapszabalya-
nak kidolgozasat is; az MKT balatonfiiredi
Uléseinek pedig helyet adott a Szivkorhaz-
ban. 1982-ben professzor ur szervezésé-
ben az Amerikai Kardiolégiai Tarsasag
Vandorfakultasanak el6addi részt vettek
a Veszprémi Akadémiai Bizottsag ren-
dezvényén. Elnyerte az ESC FESC cimet,
1988-ban megszervezte Balatonflreden
az ESC Quality of Life cim( szimpdziumat. Ez id6ben
jelent meg az els6 hazai kényv a kardioldgiai rehabilita-
ciorol Sziv- és érbetegek rehabilitacidja cimmel (szerk.
Boszérményi, Endersz, Hoffmann, 1983), amely rész-
letesen foglalkozik a kardioldgiai rehabilitaci6 modern
eszkdzeivel, modszereivel.

Prof. dr. B6szérményi Erné munkassagat szamos dijjal
és kitlintetéssel ismerték el, tgymint a Budapesti Or-
vostudomanyi Egyetem Kivalé Oktatoja, Balatonfiired
Varos Pro Urbe kitlintetése, a Magyar Kardiologusok
Tarsasaga Pro Societate Erdemérme és Pro Merito Er-
demérme, majd a Magyar Koztarsasagi Arany Erdem-
kereszt.

Am talan valamennyi fent felsorolt szakmai és tudo-
méanyos eredményénél fontosabb, hogy professzor ar
mindmaig megbrizte emberségét, kbzvetlenségét és
der(ijét. Tanitvanyai és kollégai szamara példat mu-
tatott és mutat nemcsak szakmai felkésziiltségével,
hanem munkabirasaval, nyelvtudasaval és a zene, a
sport, valamint az irodalom irdnti szenvedélyével is.
Még kilencven felett is napi rendszerességgel torna-
zott, verseket memorizalt, és figyelemmel kisérte a
szakma ujdonsagait. Szazadik szlletésnapjan a tel-
jes magyar kardiologuskdzosség nevében tisztelet-
tel, szeretettel és halaval gondolunk ra: a gyogyitod
orvosra, a tuddsra, a szervezére, és mindenekeldtt
az emberre, aki élete munkajat a sziv igyének szen-
telte.

Dr. Simon Attila
féigazgato
Balatonfiiredi Allami Szivkérhaz
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Megemlékezés

Emléktabla-avatas és megemlékezo
gondolatok dr. Kerkovits Gyula (1925-2006)
sziiletésének 100. évforduléja alkalmabél

Kedves Kerkovits csalad,
kedves kollégandk, kollégak,
kedves barataim, kedves emlékezok!

Most lenne 100 éves! Itt allunk a haz elétt, ahonnan
minden reggel indult hozzank a Bajcsy Kérhaz IV. Bel-
gyogyaszati Osztalyara, ismertebb nevén a Kerkovits
Osztalyra. Az utddok, tanitvanyok és kévetdk megem-
lékezései jelzik azt az elismerést Kerkovits tanar ar
személye irant, amelyet élete soran nem mindig kapott
meg ugy, ahogy megérdemelte volna.

Mi a titka annak, hogy emlékét tdbbféle mddon is sze-
retnénk meg6rizni? A valasz viszonylag egyszer(: a
személyisége.

Kilonleges aurajaval, tiszteletet parancsolo, szerény,
kedves, elegans megjelenésével nemcsak fizikailag
magaslott ki kdrnyezetébdl, hanem a kdrnyezet miné-
sége is egy pillanat alatt megvaltozott, emelkedettebbé
valt.

Ertékrendje vilagos és kovetkezetes volt: becsiletes-
ség, emberség, betegkdzpontusag, hazafisag, szakmai
alazat és torekvés a fejlédésre. Soha nem igyekezett a
figyelem kdzéppontjaba kerilni, és kuléndésebben nem
is kedvelte azokat, akiknél ezt tapasztalta. Az 6nélléan
gondolkodd kisebbséghez tartozott, és a véleményét
olyankor is ki merte mondani, amikor az nem illeszke-
dett az elvarthoz. Udvarias, mértéktarté magatartasa
nélkiilozott mindenféle szervilizmust, és tiszteletet val-
tott ki még a magasabb beosztasu, néha ellenséges
kollégékbdl is.

A kardioldgia, és még inkabb a betegek sorsa iranti el-
kotelezettsége atitatta egész palyafutasat. Szivigyé-
nek tekintette az 6t kdvetd orvosgeneraciok nevelését
és oktatasat. Igazi mesterének korabbi féndkét, a nem-
zetkozi hir(, de itthon méltanytalanul mell6z6tt Zarday
Imre professzor urat tekintette, akinek mélté utddjava
valt. A hazai kardiologustarsadalom kiemelkedd befo-
lyasu tagja lett, 13 éven keresztil a Magyar Kardiolé-
gusok Tarsasaga fétitkaraként, 8 évig elndkeként, majd
Orokos tiszteletbeli elndkeként.

Integrativ személyiségével az osztalyabdl is kbzossé-
get kovacsolt. Az altala szervezett osztalykirandulaso-
kon vendéglil latta a tarsasagot. igy az informalis kér-

@ .
E HAZBAN LAKOTT 1960-TOL HALALAIG

DR. KERKOVITS GYULA

1925 — 2006

BELGYOGYASZ — KARDIOLOGUS FOORVOS,
A MAGYAR KARDIOLOGIA MEGHATAROZO ALAKJA,
A MAGYAR KARDIOLOGUSOK TARSASAGANAK
OROKOS TISZTELETBELI ELNOKE.

. AZ EMLEKTABLAT :
SZULETESENEK 100. EVFORDULOJARA ALLITTATTAK
CSALADJA, TANITVANYAI ES TISZTELOIL

o -

nyezetben a munkatarsi kapcsolatok még emberibbé
valtak, ami a hétkdznapi m(ikddést sokban javitotta.
Az osztaly valamennyi dolgozéjanak névnapjat sza-
mon tartotta, mindig apré figyelmességgel kedveske-
dett. A f6orvosi szoba szamovarjabdl kiosztott forré tea
meghittebbé varazsolta a reggeli referalokat, amelyek
egyben szakmai tovabbképzést is jelentettek. A nagyvi-
zitek alkalmaval a fiatal kollegak és vendég orvosok ok-
tatasa vizsgaztatd, de nem kellemetlenked® kérdések
segitségével tortént. Ok emiatt néha fesziiltek voltak,
mig az id8sebb generacio bennfentes mosollyal figyelt,
mivel mar tudta az ismert kérdésekre adand6 valaszt.
Az ismeretek elmélyitését ez a mddszer nagyon ol
szolgélta. A tanitva tanulas igényére valé nevelés ké-
s6bb sokunk életében meghatarozé lett. Kerkovits ta-
nar Ur az osztalyon néha el6fordulé konfliktusokat na-
gyon emberi és tapintatos médon kezelte. Szeretet és
tisztelet Gvezte.

Sokan vagyunk most itt az akkori k6z6sségbdl, hogy
az iranta érzett halankat és 6szinte megbecstlésiinket
kifejezzuk.

Emlékét sziviinkben mindig megd&rizzik.

Budapest, XII. kertilet, Maros utca 36.
2025. oktéber 4.

Dr. Rénaszéki Aladar
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In memoriam

In memoriam prof. dr.

Prof. dr. Szabados Sandor, a pécsi
szivsebészet egyik megalapitéja éle-
tének 73. évében elhunyt.

Dr. Szabados Sandor a baranyai Szil-
agyon sziletett. A Pécsi Orvostudo-
manyi Egyetemet 1977-ben végezte
el. Els6 munkahelye az Anesztezi-
olégiai és Intenziv Terapias Intézet
volt, itt szerzett szakvizsgéat és jar-
tassagot a pacemakerimplantaciok-
ban, majd a Szegedi Orvostudoma-
nyi Egyetem Sebészeti Klinikajanak
Szivsebészeti Osztalyan dolgozott,
ahol sebész-, késdbb szivsebészszakvizsgat tett.
Két honapot toltott Halléban, a Martin Luther King
Egyetem szivsebészetén, ahol az artérias revaszku-
larizaciét tanulmanyozta. Hat éven keresztil egy-egy
honapot toltétt Frankfurtban, az ottani egyetem sziv-
sebészeti részlegén. Ezek a kulféldi tanulmanyutak
alapoztak meg tudomanyos munkassaganak fejl6-
dését, amelyet az MKT balatonfiiredi kongresszusan
Géczy Alapitvany dijjal jutalmaztak, és ezek vezettek
kandidatusi értekezésének elkészitéséhez is, ame-
lyet 1994-ben védett meg ,,A pacemaker-implantaci-
Ok peri- és postoperativ id6szakaban végzett vizsga-
latok szerepe az optimalis pacemaker-mikédésben”
cimmel.

A szervez6db6 Magyar Szivsebészeti Tarsasag egyik
alapit6 tagja, késdbb titkara volt, majd a tarsasag elné-
ke lett. A Pécsi Orvostudomanyi Egyetem akkreditaci-
Oja sziikségessé tette egy 0nallé szivsebészet létreho-
zasat, amelynek megszervezésében, létrehozasaban
és miikddtetésében — a Il. sz. Sebészeti Klinikan, majd
a Szivgyogyaszati Klinikan az intézeteket vezetd pro-
fesszor mellett — meghatarozo szerepet jatszott.

A Szivgyogyaszati Klinika alapité tagja volt, és dr. Papp
Lajos professzor tavozasa utan, 2008-t6l 2017-ig an-
nak igazgatdja is lett. Habilitélt, majd 2010-ben egye-
temi tanari kinevezést, 2023-ban pedig professor eme-
ritusi cimet kapott. A pécsi Szivsebészet Alapitvany
létrehozoja és kuratériumanak tagja volt. A Kbzgazda-

Szabados Sandor

sagtudomanyi Egyetemen ,Certificate
of Healthcare Management” diplomat
szerzett.

A Szakmai Kollégium Szivsebészeti
Tagozatanak elndkeként feladata volt
a szakvizsgaztatas, valamint a sziv-
sebészeti szakorvosképzés Uj rend-
szerének kidolgozasa. Intézetvezetdi
ciklusa alatt sokat tett a pécsi szivse-
bészeti szakmai szinvonalanak folya-
matos fejlédéséért. Szivsebészként
sok egyéb innovacié mellett elsdsor-
ban a sziv és az azzal 6sszekapcso-
16d6 mediastinalis tumorok sebészetében szerzett ki-
emelked® jartassagot.

Kitiintetései kézil kiemelendé az Eletmenté Erdemé-
rem, a Polgarér Erdemkereszt eziist fokozata, a Bat-
thyany-Strattmann-dij és a Pro Patiente dij. A Magyar
Kardiolégus Tarsasag Pro Societate dijanak jutalma-
zottja, tovabba a Magyar Szivsebészeti Tarsasag altal
adomanyozhat6 legmagasabb kitlintetésnek, a Kudasz
Emlékéremnek a tulajdonosa.

Szildhelyével, Szilaggyal folyamatosan tartotta a kap-
csolatot. Munkaja elismeréséiil Szilagy fennéallasanak
ezredik évforduldjan a k6zdsség diszpolgarava vélasz-
tottak. Diszpolgéri cimet kapott Bicsérd 6nkormanyza-
tatol is, ahol haléléig élt.

Felejthetetlen tanarként, Kklinikaigazgatoként, kollé-
gaként és baratként bucsuzunk Téle. Emlékét a Magyar
Kardiolégusok Tarsasaganak kézéssége orokké kegye-
lettel 6rzi.

Prof. dr. Cziraki Attila
egyetemi tanar, klinikaigazgato
PTE KK, Szivgyogyéaszati Klinika

Prof. dr. Gellér Laszl6
az MKT elnoke

Dr. Habon Tamas
az MKT fétitkara
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Az aortaregurgitacio kezelési lehetdségei és

indikacioi

Az aortabillenty(ik karosodasa vagy az aortagytk barmely okbodl bekdvetkezd tagulata kbvetkezté-
ben abillentylik nem zarnak megfeleléen, ezért a bal kamrabdl kil6kétt vér diasztoléban visszacsorog
a kamréba, és aortaregurgitacio alakul ki. Ennek hatasara a bal kamra krénikus volumenterhelése,
majd kamradilatacio jon létre. A romlo szisztolés funkcid kezelés nélkill szivelégtelenséghez vezet.
A transzkatéteres, aortabillenty(t érinté innovaciok Uj kezelési lehetéséget biztositanak a betegek
szamara. A szivbillenty(i-betegségek, a szivelégtelenség és a kardiovaszkularis képalkoto6 eljarasok
egyik vezetd nemzetkdzi szaktekintélye — a chicagdi Northwestern Egyetem kardiologusprofesszora
és az Amerikai Szivszovetség korabbi elntke —, dr. Robert Bonow tartott rovid tajékoztatast az aor-
taregurgitacio kezelési lehetdségeirdl és a miitéti kezelés indikacioit érinté ajanlasokrol.

»AZ aortaregurgitaciorél szeretnék egy kis 6sszegzést
atnyujtani 6néknek, beleértve a legujabb diagnosztikus
és terapias megkozelitéseket, valamint emlitést tennék
a legujabb sebészeti és transzkatéteres kezelési lehe-
téségekrdl is. Tény, hogy az aortastenosisban alkal-
mazhat6 sebészeti transzkatéteres technikak rendkivdl
innovativak és egyben transzformativak is. Az aorta-
regurgitacio esetében a megfeleld kezelés meghata-
rozasanak aspektusa azonban dsszetettebb. Ennél is
komplexebb kérdés az, hogy hogyan hatarozzuk meg,
mely, aortaregurgitacioban szenvedé beteg alkalmas
aortabillentyl-cserére vagy billentylrekonstrukciora.
Az Ulésen részletesen kifejtettiik, hogy az iranymuta-
tdsok mit mondanak a beavatkozas indikaciéirol. Az
eredetileg 2020-ban és 2021-ben frissitett amerikai és
eurdpai iranymutatasok nem valtoztattak alapvetéen a
korabbi javaslatokhoz képest.

Az iranymutatasok alapjan a tiineteket mutaté betegek
volnanak azok, akiket kifejezetten javasolnank aortabil-
lenty(i-cserére. Ezzel szemben a mai napig nem kel-
I6en tisztaztuk, hogy mit tegylnk azokkal a tlineteket
nem produkalé betegekkel, akik annak ellenére ma-
radnak évekig tinetmentesek, hogy mérésekkel a bal
kamra volumenterhelése, a bal kamra dilatacioja vagy
alacsony ejekcids frakcioju bal kamrai szisztolés disz-
funkcié mutathato ki. Itt, a kongresszuson arra is keres-
tik a valaszt, hogy mi lenne a legoptimalisabb terapia
ezeknek a tinetmentes betegeknek. A 2025-ben Eu-
répaban felllvizsgalt iranyelvek még mindig leginkabb
az echokardiografiat €s mas, nagyon egyszerl méreé-
seken alapuld allapotfelmérést alkalmaznak a kezelés

Iépéseinek meghatarozdsara. Eszerint tlinetmentes
betegnél az aortabillentyl-csere indikaciéjaként az
ejekcios frakcié 55%-0s vagy annal alacsonyabb k-
szObértékét allapitottak meg.

Sajnos még mindig hajlunk arra, hogy a bal kamra li-
nearis atmérgjét hasznaljuk annak meghatarozasara,
hogy mekkora a kamra térfogata. Valo igaz, hogy a
regurgitacio sulyossagat annak bal kamrara gyakorolt
hatasa befolyasolja. A regurgitacio kévetkeztében a bal
kamra azért tagul, hogy fenntartsa az el8re iranyuld
perctérfogatot és a myocardium még meg6érzott miko-
dését. A regurgitacio sulyossaganak egyik fokméréje
tehat a bal kamra mérete. Ma mar tébb évtized retro-
spektiv adataival rendelkeziink a bal kamra szisztolés
méretérdl. Felvetédik a kérdés, hogy 2025-ben miért
még mindig a negyvenéves technoldgia alapjan alla-
pitjuk meg az intervencié szikségességét. Manapsag
inkabb a bal kamra térfogatat kellene vizsgalnunk, nem
pedig a linearis méreteit. A bal kamra sokféle alakban
kitagulhat, felvehet gémb format, de legtébbszor ovalis
alaku. Az atméré pedig nem tikrdzi hdien a bal kamrai
térfogatot. Szerencsére a haromdimenzids echokardio-
grafia segiti a szakemberek munkajat. Ujabban pedig
magneses rezonancias képalkoté vizsgalatokkal hata-
rozhatjuk meg a bal kamra dimenziéit, és ezzel a ku-
szObértékeket is.

Az éltalunk elfogadott kiiszobérték (a szisztolés méret-
re vonatkozoan) 25 mm/négyzetmeéter, a testfelllethez
igazitva. Ujabb adatok azt sugalljak, hogy ezt négyzet-
méterenként 20 mm-re kellene csékkenteni. Ez most
mar az eurdpai iranyelvekbe is beépilt mint lIb osztalyu
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ajanlas. Az echokardiografiabdl szarmazé és a mag-
neses rezonancias képalkotas altal is megerésitett tér-
fogatadatok azonban 43-45 ml/négyzetméter kozotti
bal kamrai szisztolés térfogati kiiszobértéket mutatnak.
Ez szerepel a 2025-ben frissitett eurépai iranymuta-
tasokban is. Ezek tovabbra is a llb osztalyba tartozé
ajanlasok, amelyek szerintem helyénvaldak, amig nem
rendelkeziink tobb prospektiv, validalt adattal. Az
MRI-vizsgéltokbol szarmazé adatokkal az a probléma,
hogy a betegeket ezekbe a retrospektiv, obszervacios
tanulmanyokba utolag valasztjak ki. A betegeknél so-
rozatosan végeznek echokardiografiat, amelyek a bal
kamra térfogatanak valtozasat figyelik. MRI-vizsgalatra
csak kevés beteg jut el. Emiatt akar szelekciés torzita-
sok is adédhatnak, amig nem rendelkeziink tébb pros-
pektiv, validalt adattal. De ugy érzem, j6 iranyba hala-
dunk, célunk, hogy minél tébb volumetrikus adat alljon
rendelkezéstinkre.

Klléndsen a fiatalabb betegek esetében égetd a kér-
dés, hogy mi a legmegfeleldbb beavatkozas ebben a
korcsoportban. Az aortaregurgitaciéval kapcsolatban
a betegeket alapvetden két korcsoportra oszthatjuk. A
fiatalabbak 20 és 45-50 év kozottiek, az idésebb kor-
osztalyba tartozok 55-60 és 80-90 év kozottiek. Ezek
meglehetdsen eltérd betegcsoportot jelentenek. A fia-
talabbak esetében a bal kamra térfogata nagyobb, di-
latalt, és nagyobb a bal kamra compliance-e is. Ezek
a betegek tinetmentesek maradnak annak ellenére,
hogy jelentés balkamra-dilatacié all mar fenn. A fiata-
labb emberek az aortabillentyl-cserén kivil mas be-
avatkozasra is alkalmasak lehetnek. Egy j60 sebészeti
kdzpontban ezek a betegek aortabillenty(i-rekonstruk-
cios mutétre kertlhetnek. A nagyszamu beteget ellatd
szivsebészeteken akar Ross-mitétre is alkalmasnak

taldlhatjdk 6ket. Ezen beavatkozas soran a beteg au-
tograftot kap: az aortabillenty(it a beteg sajat pulmo-
nalis billentyljével — autografttal —, a pulmonalis bil-
lenty(it pedig homografttal cserélik ki. A tudomanyos
kozpontok 25-30 éves kovetési adatokkal is rendelkez-
nek, amelyek azt mutatjak, hogy olyan intézmények-
ben, ahol tapasztalt sebészek operdljak a betegeket,
a betegek elérhetik a normal populaciora jellemzé élet-
kort. A fiatalabbak esetében tehat a mechanikus vagy
bioprotézis-billentyld mellett talan mas alternativakat is
meg kell fontolnunk.

Id8sebb beteg esetében altalaban meszesebbek a bil-
lenty(ik, és a kamrak merevebbek, nem tagulnak annyi-
ra. Ezért naluk gyakran nem észlelhetdk kifejezett tine-
tek még akkor sem, ha a billenty(igy(rG tagult. llyenkor
jonnek szdba azok a beavatkozasok, amelyeket bio-
protézis alkalmazasaval végeznek. Ez az a teriilet, ahol
a transzkatéteres eljarasok gyors fejl6édést mutatnak.
Jelenleg is folyik néhany klinikai vizsgalat egy olyan,
nagyon innovativ transzkatéteres billentylvel, amelyet
kifejezetten aortaregurgitaciora terveztek, azokra az
esetekre, amikor a szlikilethez képest nincs kifejezett
meszesedés a billentyln. Olyan billentylk ezek, ame-
lyeket nagyobb, tagabb aortagy(ribe val6 beliltetésre
terveztek, mert a legtobb jelenlegi transzkatéteres bil-
lenty(li nem illeszkedne megfeleléen. A transzkatéteres
technolégiak innovativ billenty(kialakitasai tehat na-
gyon igéretesnek tlinnek. Bizunk benne, hogy a jelen-
legi klinikai vizsgalatokkal egyutt bebizonyosodik, hogy
a betegek hosszu tavon profitalnak az ujszerl megol-
dasbdl, féként az idds, sok tarsbetegséggel és magas
kockazattal rendelkez6k.”

Mogyoroési Gabriella
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Valtozasok az akut koronariaszindromat
koveto gyoégyszeres kezelésre vonatkozé

ajanlasokban

Dr. Debabrata Mukherjee kardiolégusprofesszor a Texas Tech Egyetem El Pasé-i (Texas) cam-
pusan a Belgyogyaszati Tanszék vezetdje. Az American Heart Association idei kongresszusan
a tiz év utan revidealt, akut koronariaszindroma utani kezelésekre vonatkozo ajanlasok leglénye-
gesebb aspektusait osztotta meg magyar kollégaival. Roviden kitért még a perkutan koronariain-
tervencio soran elengedhetetlen képalkoto vizsgalatokra is.

Azt a megtisztel6 felkérést kaptam, hogy az AHA
(American Heart Association) Nemzeti Konferencia-
jan, New Orleansban a 2025-ben frissitett, akut koro-
nariaszindréma iranyelveit érintd ujdonsagokrol ejtsek
néhany szét. Ezeket az irdnymutatasokat korilbeldl tiz
évvel ezel6tt frissitették, tehat az utolsé ajanlas 2015-
ben készilt. Ez egy tobb szakterlletet is érinté ajan-
las, kidolgozasaban slrgésségi orvosok, a siirgéssé-
gi ellatast biztositd egészségugyi technikusok, apolok,
szivsebészek, &ltaldnos és intervencios kardioldgusok
is részt vettek. Sok Uj meglatas, tapasztalat lett az ajan-
lasok része. Ezek bizonyitékokon alapul6 iranymutata-
sok, vagyis megbizhaté, randomizalt vizsgalatokon ala-
pulnak.

A koleszterinszint esetében az egyik legfontosabb tam-
pont az, hogy minél alacsonyabb a vér koleszterinszint-
je, az annal kedvezébb a beteg szamara. A jelenlegi
ajanlas szerint az LDL-koleszterin értéke legyen keve-
sebb, mint 55 mg/dl (1,4 mmol/l). A nagy intenzitdsu
statinkészitményeket mindenkinek — akinek arra szik-
sége van — jo szivvel tudom ajanlani. Kivételt képeznek
értelemszerlen azok a betegek, akik ezeket a hato6-
anyagokat nem toleraljak. Ha nagy intenzitasu statinnal
nem lehet a koleszterinszintet 55 mg/dl ala csokkente-
ni, akkor ezetimibet, PCSK9-gatlokat vagy bempedon-
savat kell felirni a betegnek.

Egy masik kiemelt jelentéségl terapias koncepci6 a
kettds, thrombocytaaggregacié-gatidval végzett tera-
pia. A kezelési stratégiat el6szér 12 hénapra hatéroz-
zuk meg. Az ajanlas az aszpirin mellett az Ujabb tipusu
P2Y,,-gatlé hatbanyagokat, a ticagrelort és a prasugrelt
részesiti elényben a clopidogrellel szemben. Magas

vérzésveszély esetén az elsd harom hénap eltelte utan
ticagrelor- vagy prasugrel-monoterapia javasolt. Te-
hat egy-harom hénapig kettds, thrombocytaaggregé-
cio-gatloval végzett terapiat adunk — aszpirin és P2Y,,
adasaval —, majd a vérzéses szévédmények kockaza-
tanak csokkentése céljabdl indokolt az aszpirin abba-
hagyasa, és ezutan P2Y,,-monoterapiaval folytatjuk a
kezelést.

Felhivnam a kérhazban dolgozé és a terileten gyogyitd
kardiol6gus kollégék figyelmét, hogy a kardioldgiai re-
habilitacié minden paciens szempontjabél alapvetd fon-
tossagu kérdés. Ez azonban nem csak a testmozgast
jelenti. A taplalkozas és a betegséget érintd minden-
nemd tanacsadas szintén a rehabilitacié targykorébe
tartozik. Emellett nem szabad elfeledkezni arrél sem,
hogy fel kell hivni a betegek figyelmét a gyégyszeres
kezelés fontossagara, hiszen tudjuk és tapasztaljuk,
hogy a terdpia pontos betartasa sokaknal életmentd
lehet. A vizsgdlati eredmények alatamasztjak a szivre-
habilitaci6 meghatarozd szerepét és nélkildzhetetlen
jelentéségét a kardiologiai betegek felépiilésében.

A kongresszus egy masik lényeges, az intervencios
kardioldgiaval foglalkozd kollégakat érinté meglatasa
az, hogy perkutan koronariaintervencié (PCI) soran az
intravaszkularis képalkotas, az IVUS (intravaszkularis
ultrahang) vagy az OCT (optikai koherenciatomografia)
jelentésége az utébbi idében felértékel6dott. Az OCT
hasznalatdval meghatarozhatd, hogy a stentek kelléen
tagultak-e, nem keletkezett-e disszekcid, és alkalmaza-
saval a plakk morfologiaja is jobban megérthetd.”

Mogyoroési Gabriella
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Beszamolé

Korszerii LDL-C-csokkentés primer és
szekunder prevenciéban

Az LDL-koleszterin agressziv, célértékre térekvé csékkentése tovabbra is a kardiovaszkularis kockazat mérséklésének
egyik leger6sebb eszkbze. A klasszikus statin-ezetimib kombinaciok mellett a PCSK9-gatlok alkalmazasa latvanyos
eredményeket hoz, amit nagy vizsgalatok is megerésitettek. A Budapesti Kardiolégiai Napok keretén belil Kiss Rébert
Gabor professzor korabbi és friss vizsgalati eredmények mellett beszamolt a lipidcsdkkentés 0j utjairdl, innovacioéirdl
is. Hogy az LDL-koleszterin csokkentésének milyen szerepe van a kronikus vesebetegség progressziojanak mérsék-
|ésében, arrdl pedig Barna Istvan docens el6adasat hallhattuk, aki egyuttal ismertette a CKD kezelésének valamennyi

hatékony elemét.

LDL-csOkkentés primer és szekunder
prevencidban

Az LDL-koleszterint csdkkentd terapiak dontd tdbbsége az
LDL-receptorok majsejtfelszini expresszidjanak fokozésan
keresztul fejti ki hatdsat. A bempedonsav és a statinok a ko-
leszterinszintézis eltérd pontjait gatoljak, a PCSK9-gatlas
kilénb6z6 megkodzelitései — a monoklonalis antitestek, a kis
molekulaju oralis készitmények vagy az mRNS-alapu gatlas
— pedig szintén az LDL-receptorok szamanak szabalyozasan
keresztil befolyasoljak az LDL-C szintjét a szérumban.

Kiss Robert Gabor professzor, az Eszak-pesti Centrum-
korhaz — Honvédkérhaz Kardiologiai Osztalyanak féorvosa
a 2025-6s Lipidiranyelv bemutatasakor az un. LDL-létraval
szemléltette az egyes rizikdcsoportok kezelésének célérté-
keit, ami ugyan mar 2016-ban megjelent, de akkor még jo-
val gyengébb evidenciabazissal. Az Uj iranyelv részletesen
felsorolja a lipidcsdkkentd terapiak lehetséges kombinacioit
és ezek hatékonysagat. Az eléadd kiemelte tébbek kdzott,
hogy PCSK9-gatl6 alkalmazésa nélkil is elérhetd akar 68%-
os LDL-C-cs6kkenés egy nagy intenzitasu statin + ezetimib +
bempedonsav kombinaciéval, ugyanakkor a hazai vald élet-
beli helyzettel dsszevetve ramutatott: a Da Vinci Snapshot
felmérés idején a magyar betegeknek minddssze tiz szaza-
Iéka érte el a 2019-es LDL-C-célértéket — és a kérnyezd or-
szagokban sem volt lényegesen kedvezébb a kép.

LDL-koleszterin-cskkentés a vizsgalatokban
Kiss Rébert Gabor professzor ugyanakkor hangsulyozta,
hogy a megfelel6en beallitott statinkezelés mar dnmagaban is
képes az atheroma regresszidjara — ezt az ASTEROID-vizs-
galat eredményei egyértelmiien alatamasztjak, feltéve, hogy
a szikséges LDL-C-szintet elérik. A PCSK9-gatlo-terapiak-
kal elért tovabbi LDL-C-cstkkentés hatasara pedig latva-
nyosan csokken az atheroma teljes térfogata, és javulnak a
plakksapka szerkezeti jellemzdi.

Szbba kerilt a FOURIER-vizsgalat is, amelyben evolocuma-
bot alkalmaztak CV eseményen atesett betegek szekunder
prevenciojaban. A kezelés hatasara az LDL-C-szint keve-
sebb mint a felére cs6kkent, ami a MACE szignifikans mér-
séklédésével jart egyutt. Amikor a placebokaron kezelt be-
tegeket a vizsgalat késébbi szakaszaban atterelték az aktiv
terapiara, naluk is gyorsan kialakult a markans LDL-C-csok-
kenés (1 mmol/l alatti értékekkel). Noha ezutan valamennyi
beteg tovabbi 6t évig részesilt aktiv kezelésben, a CV ese-
mények és a mortalitas tekintetében tovabbra is megmaradt
a kllonbség a két csoport kdzott: a korabbi, haromévnyi kés-
lekedésbél adédo hatrany megmarad akkor is, ha a késébbi-
ekben mindenki hatékony terapiat kap. Ez a megfigyelés ala-
tdmasztja, hogy a lipidcsdkkentd kezelés megkezdését nem
szabad halogatni. A vizsgalatban egyébként a PCSK9-gatlo
alkalmazasaval a betegek csaknem 90%-a elérte a szamara
meghatarozott LDL-C-célértéket.

A lipidcsokkentés Uj megkozelitései

A fenti vizsgalati eredményeken kivil Kiss Robert Gabor
professzor bemutatott néhany Gjabb, igéretes lehetéséget a
lipidcs6kkentés terlltérél. Az ANGPTL3 fehérje a lipidsza-
balyozas egyik kdzponti eleme, amely egyarant részt vesz
az LDL-koleszterin és a trigliceridek anyagcseréjének ira-
nyitasaban. A gén CRISPR-nukleaz technologiaval torténd
JKiltése” életre sz6l6, mintegy 50%-0s LDL-C- és triglicerid-
szint-csokkenést eredményezhet.

Publikaltdk az elsd ordlis PCSK9-gatlo, az enlicitid vizs-
galati eredményeit is: tobb mint 3000 beteg kezelésének
eredménye alapjan az enlicitid képes volt az LDL-C-szin-
tet az 1 mmol/l korili tartomanyba csokkenteni. A négyféle
PCSK9-gatld 6sszehasonlitasa nyilvanvalova tette, hogy ha-
tékonysaguk megegyezik: az LDL-C szintet 50-60%-kal, az
ApoB-t 40-50%-kal, az Lp(a)-t pedig kb. 30%-kal mérséklik.
Az LDL-C-szint csokkentésére tehat ma mar rendkivil szé-
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les és hatékony terapias eszkoztar all rendelkezéslinkre. ,Az
utolso elétti lipid-puzzle-darab, vagyis az LDL tehat kipipal-
va” — fogalmazott Kiss Robert Gabor professzor. A kdvetke-
z6, talan utolsé puzzle-darab az Lp(a). Erre vonatkozéan az
el6ado egy, alirocumabbal végzett vizsgalat eredményeit mu-
tatta be, amelyek szerint a készitmény Lp(a)-dependensnek
bizonyult: minél magasabb volt a kiindulasi Lp(a)-szint, anndl
nagyobb mértéki rizikocsokkenést lehetett elérni. A kedvezd
kimenetel tehat szorosan 0sszefliggott az Lp(a)-szint csok-
kenésével.

Ha a képalkot6 vizsgalat plakkot mutat ki, akkor mar tiinet-
mentesség esetén is el kell kezdeni a kezelést, mert a beteg-
ség ebben a korai szakaszban még jél lassithat6, vagy akar
megallithaté — fogalmazta meg a legfontosabb lizenetet Kiss
Rébert Gabor professzor.

A kardioldgia és a nefroldgia talalkozasi
pontja: a hipertonia

Krénikus vesebetegségrdl (CKD) akkor beszéliink, ha a GFR
értéke tartésan 60 ml/perc/1,73 m2 alatt van, és ehhez k-
Ionféle strukturalis és funkciondlis eltérések tarsulnak, pl.
fehérjelrités vagy szévettani elvaltozasok. Dr. Barna Istvan,
az SE egyetemi docense a hazai epidemioldgiai adatokat is
ismertette: a lakossag tizedének GFR-értéke 60 alatti, éven-
te 500-600 ezer vesebeteg igényel ellatast; mintegy 6500
CKD-beteg életben maradasat dializis biztositja, és évente
250 vesetranszplantacié torténik. Minderre Magyarorszagon
minddssze 200 nefrolégus jut.

Barna tanar Ur bemutatta, hogy a CKD leggyakoribb oka a di-
abétesz, ezt kdveti a hipertdnia, majd kilénb6z6 gyulladasos
vesebetegségek; a herediter formak csupan ritkan fordulnak
elé. A vesebetegség szamos korfolyamattal mutat szoros kap-
csolatot, és jol ismert a CKM — kardiorenalis (kidney) meta-
bolikus — szindrdma fogalma is. A hiperténia okozta sziv- és
vesekarosodas molekularis hatterében a RAAS-diszregulacio
mellett szerepet jatszik az oxidativ és a mechanikus stressz, a
hypoxia, valamint a metabolikus szabalyozas zavara is.

A CKD kezelési lehetéségei

A hazai iranyelvek szerint a dohanyzéas abbahagyasa, az al-
koholfogyasztas keriilése vagy legalabb mérséklése, a kor-

Roviditések:

szer( taplalkozas és a megfelel6 fizikai aktivitas elsédleges
jelentéségl lenne a CKD-betegek szamara. A gyogyszeres
kezelésre vonatkozé aktualis ajanlasok szerint elsédleges
szerepiik a RAAS-gatloknak van: nemcsak hiperténiaban,
hanem valamennyi, albuminuriaval jaré vagy albumindria nél-
kili CKD-ben kételezden alkalmazandok.

Az eurépai hiperténia- és kardiologiai iranyelvek szintén
lését. A RAAS-gatlo mellett elsé Iépésben kalciumcsator-
na-blokkolé hozzaadasa javasolt, folyadékretencié esetén
pedig diuretikum. A 4. és 5. stadiumban — amikor a GFR
30 ml/perc/1,73 m2 ala csokken — kizardlag kacsdiuretikum
hasznalata indokolt. Ujdonsagot jelentenek a fix kombinaci-
0s készitmények, amelyek additiv, szinergista médon fejtik ki
hatasukat, és javitjadk a beteg-egyuttmikédést. Barna tanar
ur olyan adatokat is ismertetett, amelyek szerint magasabb
lipidszintek esetén a vesebetegség progresszidja szamotte-
véen gyorsabb, ezért kilénésen fontos a CKD-betegek lipid-
csOkkentd terapiaja.

A 2024-es KDIGO-ajanlas alapjan a gyégyszerek kozul elsd-
ként valasztandék a RAAS-gatldk, hiszen igazoltan hatéko-
nyak a glomerularis nyomas csdkkentésében és a proteinuria
mérséklésében. Az SGLT2-gatlok szintén kedvezéen befo-
lyasoljak a vesefunkciot az intravaszkularis térfogat csdkken-
tésével: fokozzak a glikoziritést, az ozmotikus diuresist és a
natriumuritést, ezaltal mérséklik a glomerularis hiperfiltraciot.
A GLP-1-receptor-agonistak tobb hatdsmechanizmuson ke-
resztll javitjak a vesemU(ikédést: csdkkentik a gyulladast és a
vese fibrotikus atalakulasat, kedvezéen befolyasoljak az ate-
rogén dyslipidaemiat, mérséklik a szisztolés vérnyomast, és
bizonyitottan cstkkentik mind a veseelégtelenség kialakula-
séanak kockazatéat, mind a CV halalozast. A vizsgéalatokbol ki-
derilt, hogy az aldoszteronszintet csékkentd finerenon nem-
csak a kardiovaszkularis események eléfordulasat mérsékli,
hanem a CKD progressziéjat és a halalozast is szignifikan-
san csokkenti — foglalta 6ssze a CKD kezelésében alkalma-
zott gyogyszerek elényeit Barna Istvan tanar ur, végiil pedig
felhivta a figyelmet a betegk6zponti gondozas jelentéségére
is.

Vagvolgyi Agnes

CKD: kronikus vesebetegség (chronic kidney disease); CKM: cardio-kidney-metabolic; CV: kardiovaszkularis; GFR: glomerularis filtraciés
rata; GLP-1: glikagonszer( peptid-1; KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes; LDL-C: alacsony denzitasu lipoprotein-koleszte-
rin (low-density lipoprotein cholesterol); Lp(a): lipoprotein(a); MACE: major adverse cardiovascular events; RAAS: renin-angiotenzin-aldosz-

teron rendszer; SGLT2: natrium-glikéz-kotranszporter-2
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Beszamolé

A tiinetektdl a katéteres laborig 7 éra 45 perc.
Mit szolt ehhez Ferenc szive?

A Budapesti Kardiologiai Napok Egis szimpo6ziumanak eléadasai Ferenc, a 62 éves, tobb kardiometabolikus kockazat-
tal él6 beteg, akut panaszainak hatterében meghuzédd okok kivizsgalasanak tdrténetére épiltek. Hogyan itélhetjik
meg Ferenc vérnyomaseértékeit? Hogyan folytatddjon a lipidcsdkkentd kezelés? Hogyan javithato a bal kamra funkci-
Oja, és hogyan tudjuk kivédeni az antitrombotikus terapia szovédmeényeit? A szimp6ziumon négy eléado vallalkozott
a kérdések megvalaszolasara, és mutatta be a korszer(i vérnyomas-, lipid- és diabéteszkezelés, a bal kamrai funkcio
tamogatasa, valamint a kettés thrombocytagatlas melletti vérzéses rizikd legfontosabb gyakorlati kérdéseit.

Ferenc esetét dr. Kiss Robert Ga-
bor professzor, a Honvédkoérhaz
féorvosa ismertette: A 62 éves,
obes, diabéteszes, ramiprillel és
bizoprolollal kezelt hipertonias,
egyoldali végtagi amputélt, csa-
ladi kardiometabolikus halmozo-
dassal él6 beteg dyspnoés pa-
naszok és mellkasi diszkomfort
miatt kerllt slrg&sségire, ma-
gas pulzusszammal és alacsony szaturaciéval. A la-
borban enyhén emelkedett troponin-, és igen magas
D-dimer-értéket talaltak, ezért tidéembolia gyanujaval
mellkas-CT késziilt, amely azonban ezt nem igazolta.
Az echokardiografia késdbb kimutatta a bal kamra je-
lentds funkciéromlasat, a troponinszint tovabb emel-
kedett. A beteget ugyan jelentés késéssel, de végll
NSTEMI-diagnézissal PCl-centrumba iranyitottak,
ahol két koszoruér elzardédasat talaltak, és a domi-
nans ér sulyos szlkuletét megnyitottak. A beteg ASA-,
prazugrél-, rozuvastatin/ezetimib, bizoprolol-, perin-
dopril-, eplerenon-, empagliflozin-, glargininzulin- és
furoszemidterapiaval kerilt haza. Az esettel kapcsolat-
ban felmerilé kérdéseket a szimp6zium el6adoi igye-
keztek megvalaszolni.

Milyen vérnyomascsokkento stratégiat
alkalmazzunk?

Dr. Jérai Zoltan professzor el6-
szOr is attekintette a beteg haza-
adasi gyogyszereit, amelyek ko-
zul a bizoprolol, a perindopril és
az eplerenon, valamint — kiléno-
sen beszlkult vesefunkcio esetén
— az empagliflozin és a furosze-
mid is mérséklik a vérnyomast.
Ennek ellenére az eseményt ko-

vetd haziorvosi viziten Ferenc vérnyomasa 148/95
Hgmm, pulzusa 74/perc volt. Az infarktuson atesett és
alsé végtagi amputaciét elszenvedett Ferenc nagyon
nagy kardiovaszkularis (CV) rizik6ju csoportba tarto-
zik, aki szamara az iranyelvek I. osztalyu ajanlasban a
120-130 Hgmm szisztolés és 70—80 Hgmm diasztolés
vérnyomasban hatarozzak meg a célértéket.
ril-bizoprolol kombinaciét kapott, amely mind a hazai,
mind az eurdpai irdnyelveknek megfelel. Ha ezzel nem
érhetd el a célvérnyomas, a kezelés kétféleképpen bb-
vithetd: a jelenlegi gyogyszerek dézisanak emelésével,
vagy egy harmadik szer hozzaadasaval. Angina fennal-
lasakor ez dihidropiridintipusu kalciumantagonista am-
lodipin, angina hidnyaban pedig tiazid vagy tiazidszer(
diuretikum lehet az optimalis megoldas. Az ESC CCS
iranyelve szerint ebben a betegcsoportban — hiperto-
nia, diabétesz és szivelégtelenség egyittes fennalla-
sakor — az ACE-gatl6 |. osztalyu, A szint(i ajanlassal
javasolt, a szivfrekvenciat pedig 60—80/perc kdzotti tar-
tomanyba javasolt bedllitani. Ferenc tovabbi kezelésére
vonatkozéan Jéarai Zoltan professzor szamos lehetsé-
ges kombinaciot mutatott be.

A J-goOrbe jelenség

A célvérnyomas kapcsan Jarai Zoltan professzor, a
Szt. Imre Korhaz féorvosa fontosnak tartotta megem-
liteni a J-gbrbe jelenségét. Ennek egyik els6, jelentés
bizonyitéka az INVEST-vizsgalat post hoc elemzése
volt, amely a verapamil- és atenololalapu kezeléseket
hasonlitotta 0ssze. Az eredmények alapjan a 70 Hgmm
alatti diasztolés vérnyomas mellett nétt a szivinfarktus
kockazata, ugyanakkor stroke esetében ilyen dsszeflg-
gést nem talaltak.

Azota tobb elmélet is sziletett a J-gbrbe jelenség
magyarazatara. Az egyik szerint ugyanaz a korfolya-
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mat okozza az alacsony diasztolés vérnyomast és az
emelkedett infarktuskockazatot. EQy masik feltételezés
szerint a fokozott érfalmerevség okozta nagyobb pul-
zusnyomas noveli meg a CV rizikét. A harmadik ma-
gyarazat élettani alapu: mivel a koszoruerek téltédése
dontdéen diasztoléban térténik, a diasztolés perfuziés
nyomas csOkkenése a koronariaaramlas romlasahoz
vezethet.

A J-gorbével kapcsolatos legfontosabb bizonyitékokat
tébb nagy vizsgélat is megerdsitette. Az ONTARGET-
és a TRANSCEND-vizsgalat utélagos elemzéseibdl ki-
derdilt, hogy bar a szisztolés vérnyomas esetében nem
figyelhet6 meg J-gbrbe, de a 70 Hgmm alatti diasztolés
érték jelentds tobbletkockazattal jart: az AMI 54%-kal,
a szivelégtelenség miatti kdrhazi felvétel 81%-kal, az
Osszhalalozas pedig 19%-kal nétt.

Osszességében megfogalmazhatd, hogy a hipertonia-
val él8, koszoruérbeteg pacienseknél a 120-130 Hgmm
kozotti szisztolés és a 70—80 Hgmm kozo6tti diasztolés
vérnyomas biztonsagos célértéket jelent.

A szivfrekvencia jelentésége

Bar Ferenc pulzusa nem volt kéros (74/perc), popula-
cioés adatok alapjan a magas nyugalmi pulzus gyako-
ri jelenség — a Magyar Hypertonia Regiszter szerint
a rendel6ben megjelent betegek mintegy 40%-anak
emelkedett a pulzusa, kuléndsen a fiatalabb populaci-
Oban. Ezért fiatalabb hipertdnids és koszoruérbetegek-
nél kiemelten fontos az ajanlott 80/perc alatti célérték
elérése. Ferenc esetében a frekvenciacsdkkentd keze-
|ést intenzifikalni szikséges — 6sszegezte véleményét
Jarai Zoltan professzor.

Mit tehetiink Ferenc
koszoruereinek
védelmében?

Dr. Sipter Emese, az SE Belgyo-
gyaszati és Hematologiai Klinika
lipidolbgusa el6adasaban els6-
sorban Ferenc lipidcélértékeinek
meghatarozasara, illetve ennek
optimalis terapias megoldasara
fokuszalt.

A korhazi ellatast koveto terapia értékelése
Ferenc tobb éve fennallé cukorbetegsége miatt eleve
magas CV kockazatu. Ezt még sulyosbitja a diabétesz
és az egyeéb rizikéfaktorok tarsulasa kovetkeztében ki-
alakult also végtagi periférias érbetegsége, amely kru-
ralis amputaciot is eredményezett.

Ferenc eseménye el6tt 40 mg rozuvastatinterapiaban
részesilt, amelynek hatasara LDL-C-szintje kdzel esett
az 1,8 mmol/l értékhez. Tekintettel a cukorbetegség-
re, a szintén CV eseménynek tekinthetd alsé végtagi
amputaciora, valamint az elszenvedett akut koszoru-
ér-eseményére az LDL-koleszterinre vonatkoz6 célér-
téket egészen biztosan 1,4 mmol/l ala javasolt vinni.

Ennek megfeleléen az esemény elétti 40 mg rozuva-
statinterapia tovabbi intenzifikalasara lenne sziikség.
A cukorbetegségére a metformint Ferenc minddssze
napi 1000 mg adagban kapta, noha j6 vesefunkcidja
mellett a metformin optimalis d6zisa inkabb 2000 mg
lenne. Bar a metformin CV elénye nem egyértelmd,
fontos, hogy vércukorszint-csdkkenté hatédsan tul csok-
kenti a kronikus gyulladast, javitja az endothelfunkciot
és mérsékli az oxidativ folyamatokat is.

Az iranyelvek szerint T2DM-ben — kuléndsen CV kocka-
zat esetén — SGLT2-gatlok vagy GLP-1-receptor-ago-
nistak alkalmazasa javasolt. Az inzulin nem szerepel a
preferalt szerek k6zétt, mivel nincs igazolt CV elénye,
Ferencet ennek ellenére glargin inzulinnal kezelték. A
metformin és az inzulin kombinaciéjaval végul 7,3%-o0s
HbA,-értéket sikerilt elérni, amely ugyan elfogadhato,
de dr. Sipter Emese szerint nem tikrézi a korszer( dia-
béteszkezelési elveket.

Szekunder prevencidé Ferenc szamara
Ferencnek, a korhazbol val6é tavozéaskori gyogyszerei
(20 mg rozuvastatin + ezetimib kombinéaci6, 10 mg-os
empagliflozin, és glargin inzulin) nem biztos, hogy a
metabolikus szempontbdl megfelel6 kezelést jelente-
nek. Hogy miért gondolja ezt igy Sipter Emese, arra
egy nagyon nagy esetszamu finn vizsgalatot hozott fel.
Ebbdl kiderult, hogy infarktust kévetéen kis dézisu sta-
tin esetében sokkal magasabb tovabbi eseményrataval
kellett szamolni a nagy dozisu statint kap6 betegekkel
0sszehasonlitva. A klinikai adatoknak, illetve az erre
épulé iranyelveknek megfeleléen tehat a korabbi 40 mg
rozuvastatin dézisanak megtartasa mellett ezetimibet
javasolt hozzaadni az LDL-C-célértékek elérése, illetve
tovabbi jelentés csbkkentés érdekében.

Sipter Emese a statinokkal kapcsolatban még érintet-
te az adherencia problémajat is: noha a fix kombinéci-
0s készitmények jelentésen javitjak a betegek egyutt-
mikodését, de még ezeknél a betegeknél sem éri el
a kivanatos szintet, kilondsen a fiatalok kérében. Az
életmod szerepét sem szabad alabecsiilni: a megfeleld
étrend, a rendszeres fizikai aktivitds, a dohanyzas elha-
gyasa és a testsuly kontrollja alapvetéen befolyasolja a
kardiometabolikus kockazatot.

Sipter Emese véleménye szerint Ferenc kezelését tobb
ponton is lehetne optimalizalni: a 40 mg rozuvastatin
+ ezetimib kombinaci6é elénydsebb lenne a 20 mg-os
dozisndl; a metformin emelése is indokolt, ha a vese-
funkcié engedi; az SGLT2-gatlét érdemes megtartani;
a GLP-1-receptor-agonista alkalmazasa pedig tobb té-
nyez6tdl — betegpreferencia, elérhetéség, anyagcsere-
helyzet — fugg, de CV elényei miatt mindenképp meg-
fontoland6 — foglalta 6ssze javaslatait az el6adé.

Hogyan javithat6 a balkamra-funkci6?

Tomcsanyi Janos professzor, a Budai Irgalmasrendi
Kérhaz osztélyvezetd féorvos azzal inditotta el6ada-
sat, hogy 6 Ferencet nem haza, hanem el6szér reha-
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bilitaciora kildte volna. Azt is el-
mondana Ferencnek, hogy az 6
szadmara a kovetkezd egy év ki-
emelten kritikus idészak: ebben a
betegcsoportban ilyenkor kiléno-
sen magas a halalozas kockazata.
Az 1,8 mmol/l feletti LDL-C-érték
nem felel meg Ferenc CV kocka-
zati kategoriajanak, ezért a 20 mg
rozuvastatin + ezetimib kombina-
cio helyett vissza kell allitani a 40 mg-os rozuvastatin
dozist, és ehhez hozzaadni az ezetimibet — tette hozza.

Gyogyszeres terapia vagy intervencio?
Tomcsanyi Janos professzor véleménye szerint a bal
kamra funkciéjanak javitasara két lehetdség all rendel-
kezésre: a gyogyszeres terapia moédositasa vagy az
esetleges tovabbi intervencio mérlegelése. A gyogy-
szeres oldalon egyrészt a posztintervenciés iszkémia
csokkentése, masrészt a bal kamra funkciojanak tdmo-
gatésa a cél. A béta-blokkold optimdlis dozisat egyénre
szabottan kell meghatarozni. Fontos azonban kiemelni,
hogy bar Ferenc jelenleg bizoprololt kap, a bizoprolol-
nak nincs randomizalt, kontrollalt vizsgalati bizonyité-
ka posztinfarktusos betegek koérében. Azonban ilyen
evidenciaval pl. a karvedilol rendelkezik. Ha pedig azt
vizsgéljuk, hogy a kardioszelektiv vagy a nem kardio-
szelektiv béta-blokkoldk elénydsebbek-e, az &sszesi-
tett adatok alapjan a nem kardioszelektiv készitmények
kedvezébbek ebben a betegcsoportban, mint a kizaré-
lag f1-szelektiv szerek.

Tomcsanyi Janos professzor ezutan kitért a CHRIST-
MAS-vizsgalat eredményeire, amely az iszkémias hi-
bernacié szerepét vizsgalta. A tanulmany kimutatta,
hogy a karvedilol annal nagyobb mértékben javitja a
bal kamra funkciéjat, minél kiterjedtebb az iszkémias,
a hibernalt szivizom. Ferenc esetében tébb mint harom
szegment érintett, igy megfeleléen titralt karvedilolte-
rapia esetén jelentds funkcionalis javulas varhat6. Az
eléadd megjegyezte, hogy jelen esetben az EKG-le-
irasban nem szerepel patolégias Q-hullam. Ez arra
utal, hogy az elzart jobb koronaria mogétt valoszin(ileg
életképes szivizom maradt vissza, amely a hibernacio
miatt nem mdkoédik megfeleléen.

A Kkarvedilol masik elénydés hatasa — a CAPRI-
CORNe-vizsgalat szerint—, hogy csokkenti a posztinfark-
tusos pitvarfibrillacié (PF) el6fordulasat. Ez kuléndsen
fontos Ferenc esetében, hiszen jelenleg kettés throm-
bocytaaggregacioé-gatld terapiat kap, és egy esetleges
PF miatt szilkségessé vald DOAC- vagy K-vitamin-an-
tagonista-kezelés jelentésen ndvelné a vérzés kocka-
zatat.

Egy mésik terapias irany lehet a szivizom mitokondria-
lis m(ikédésének tamogatasa. Az utdbbi években t6bb
vizsgalat is ramutatott, hogy az iszkémias és a reperfu-
zi6s karosodas jelentds részben a mitokondrium disz-
funkcidjan keresztul alakul ki. Az olyan szerek, ame-

lyek javitjak a mitokondrium m(ikddését és csdkkentik
az apoptozist, mérsékelhetik az iszkémias karosodast
és lassithatjak a kedvezétlen szivizom-remodellaciot.
llyen modulator hatassal rendelkezik a trimetazidin,
amely antianginas hatéséat a mitokondridlis anyagcse-
re-folyamatok szabalyozasa atjan fejti ki, és amely a
diabéteszes betegeknél is hatékony.

A bal kamra funkcidjanak tovabbi javulasat segithe-
ti az elzart jobb koronaria megnyitasa is, ezt azonban
csak akkor érdemes intervenciéval kezelni, ha mogotte
életképes szivizom taldlhatd. Ennek megallapitasahoz
stressz-echokardiogréfiara vagy sziv-MR-re van szik-
ség.

El6adasa végén Tomcsanyi Janos professzor dssze-
foglalta tanacsait: a karvedilolt feltétlendl titralni kell,
mert a ritmuszavar megel&zése kulcsfontossagu. To-
vabbi vizsgalatokkal el kell donteni, hogy érdemes-e el-
végezni a jobb koronaria CTO-intervenciéjat. Ellendriz-
ni kell a statin szedését, mert félrevezetd informaciok
miatt sok beteg abbahagyja a kezelést. Javasolt karve-
dilol inditasa, valamint rozuvastatin + ezetimib kombi-
nacio beallitasa. Végiil érdemes megnyugtatni a bete-
get és csaladjat: a sziikséges gyogyszerek tovabbra is
elérhetdek a gyogyszertarakban, stabil aron.

Mi lesz Ferenc vérzéses rizikojaval?

Ferenc esetében a CV és a metabolikus kockaza-
ti tényez6k mellett megjelenik a gasztrointesztinalis
(Gl) kockazati tényezd is, hiszen kettés thrombocyta-
aggregacio-gatlasban (TAG-kezelés) részesil. Bel-
gyogyaszati megkdzelitésben Ferenc esetében figyelni
kell a Gl malignitas és a Gl vérzés, valamint az obesi-
tas kivédésére. Az elhizas ugyanis fokozza a zsirmaj
(MAFLD), a GERD és a malignus betegségek kocka-
zatat — mindezeket mar Herszényi Laszl6 professzor,
a Honvédkérhaz féorvosa mondta el a szimpdzium ne-
gyedik eléadasanak bevezetéseként.

A gasztrointesztinalis vérzés kockazata
Aszpirin, klopidogrél vagy pra-
zugrél-monoterapia ©6nmagaban
is legaldbb kétszeresére nove-
li a Gl vérzés kockazatat. Mivel
Ferenc kettés TAG-kezelést kap,
nala ez a kockazat mintegy hét-
szeresre emelkedik. Ferenc ese-
tében nem ismert, hogy miért a
prazugrélre esett a valasztas, de
egy japan vizsgalat szerint a pra-
zugrél Gl vérzés kockazata tobb
mint kétszerese a klopidogrél vérzéskockazatanak. Fe-
renc életkora és az aszpirin hasznalata 6nmagaban is
tovabbi, kozel kétszeres kockazatot jelent, igy 6sszes-
ségében jelentésen fokozddik nala a Gl vérzés valb-
szinlsége.

Herszényi Laszlé professzor megemlitett egy masik,
nagy betegszamu japan metaanalizist is, amely szintén
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A tlinetektdl a katéteres laborig 7 6ra 45 perc. Mit szolt ehhez Ferenc szive?

azt mutatja, hogy prazugrél alkalmazasakor a Gl vér-
zés valamivel magasabb kockazataval kell szamolni.
Természetesen a haszon-kockazat mérlegelése a kar-
diolégus kollégak feladata — tette hozza.

Egy szintén azsiai vizsgalatban, STEMI utani PCI-t ko-
vetéen, kdzel 3000 beteg kérében a kérhazi Gl vérzés
incidenciaja meghaladta a 11%-ot. Ez az arany igen
magasnak tlinik, ugyanis a SWEDEHEART-vizsgalat-
ban, amely 150 000 miokardialis infarktus utani beteg
antitrombotikus kezelését elemezte, az egy éven belili
a Gl vérzés incidenciaja 1,5% volt. Ez elsére nem tlinik
magasnak, de a hatalmas betegszam miatt igy is je-
lent8s; a Gl vérzést elszenvedd betegek mortalitasa és
stroke-kockazata legalabb kétszeresére nétt. A kocka-
zati tényez6k kdzott — Ferenc esetéhez hasonléan — a
kettés TAG-kezelés kilondsen meghatarozé.

A Gl vérzés kockazatanak alulkezelésére egy dan vizs-
galat hivja fel a figyelmet. Tobb mint 46 000, kett6s
TAG-kezelésben részesild beteg adatai alapjan a ma-
gas kockazatu csoportban 1évé betegeknek minddéssze
40%-a kapott protonpumpagatl6-védelmet. Ez meglep6-
en alacsony arany, kiléndsen egy fejlett egészségugyi
rendszerben — mutatott ra Herszényi Laszl6 professzor.

A PPl-alapu gasztroprotekci6é hatékonysaga

A protonpumpagatlék hatékonysagat jol mutatja a
COMPASS-vizsgalat. A 27 000, magas kockazatu,

Roviditések:

antitrombotikus kezelésben részesilé beteg, rando-
mizalt vizsgalataban, a PPI-t kap6 csoportban a felsé
Gl vérzés eléfordulasa mintegy 50%-kal csdkkent a
placebohoz képest. Egy masik, kdzel egymillio bete-
get elemz6 metaanalizis szintén azt mutatta, hogy a
protonpumpagatlok 40-50%-kal csokkentik a Gl vér-
zés kockéazatéat.

Két éve, az Egis tamogatasaval, kardiologusok és
gasztroenterolégusok egyittmiikédésével, multidisz-
ciplinaris konszenzus sziiletett az antitrombotikus ke-
zelés és a gasztroprotekcié racionalizalasara. Két egy-
szer( séméat dolgoztak ki: antitrombotikus monoterapia
esetén mar egyetlen kockazati tényez6 fennallasa is
indokolja a PPIl-kezelést; kettés vagy harmas terapia
esetén pedig a PPI alkalmazasa automatikus. Ferenc
egyeértelm(ien ebbe az utébbi, magas kockazatu cso-
portba tartozik, ezért a kardiovaszkularis terapia mel-
lett mindenképpen javasolt protonpumpagatlé adasa
a Gl vérzés kockazatadnak csokkentése érdekében
mindaddig, amig TAG-kezelés torténik. Bar valameny-
nyi protonpumpagatlé kezelés hatékony, egy vélhetéen
legkevesebb mellékhatassal és gyoégyszerinterakcios
hatéssal rendelkez6 PPI-t kell valasztani, amely jelen-
leg a pantoprazol — zarta el6éadasat Herszényi Laszl6
professzor.

Vagvolgyi Agnes

ACE-gatlé: angiotenzinkonvertal6-enzim gatlo; AMI: akut miokardidlis infarktus; ASA: acetilszalicilsav; CCS: kronikus koronéria szindroma;
CTO: krénikus total okkluzid; CV: kardiovaszkularis; ESC: European Society of Cardiology (Eurépai Kardiolégus Tarsasag);

GERD: gastrooesophagealis reflux betegség; GFR: glomerularis filtraciés rata; Gl: gasztrointesztinalis; GLP-1: glucagon-like peptide-1;
HDL-koleszterin: high-density lipoprotein koleszterin; LDL-koleszterin: low-density lipoprotein koleszteri; MAFLD: metabolikus diszfunkciéval
tarsuld zsirmajbetegség; PCI: perkutan koronariaintervencié; STEMI: ST-elevacios miokardialis infarktus; SGLT2-gatlé: natrium-glikdz-
kotranszporter-2-gatlé; PPI: protonpumpagatld; TAG: =thrombocytaaggregacio-gatlas; T2DM: 2-es tipusu diabetes mellitus

A kézlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szerepld informaciok a szerzé(k) nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi elbiras az iranyado.

480



Cardiologia Hungarica
2025; 55: 481-484.

Beszamolé

A DOAC-kezelés komplex vilaga

A Budapesti Kardiolégiai Napok egyik Egis-szimpdziuma a modern antikoagulaciés stratégia harom teruletét jarta
kordl. Dr. Aradi Daniel az Uj iranyelvek és a legfrissebb klinikai vizsgalati eredmények alapjan mutatta be, hogyan
valasszuk meg a pitvarfibrillalé betegek antikoagulans kezelését, és hogy mikor mérlegelhetd annak leallitasa. Dr.
Nagy Gergely Gyorgy a DOAC-kezelés biztonsagat meghatarozo tényezdkre, a vérzéses kockazat felmérésére és
csOkkentésére helyezte a hangsulyt. Dr. Kolossvary Endre pedig a kis dozisu rivaroxaban-aszpirin kombinacié helyét

és elbnyeit ismertette, kilbnb6z8 érbeteg-populacidkban.

Legfrissebb iranyelvek a pitvarfibrillacio
antikoagulans-kezelésében

Dr. Aradi Daniel, a Balatonfiredi
Allami Szivkérhaz féorvosa, egye-
temi docens a pitvarfibrillacio ke-
zelésének 2024-es iranyelveit is-
mertetve kiemelte, hogy az Uj
europai ajanlas a stroke kocka-
zatanak felmérésére a CHA,DS,-
VASc-pontrendszer helyett a
CHA,DS,-VA score-t ajanlja, ahol
a n6i nem — mint kockazati ténye-
z8 — kiker(lt a pontrendszerbdl, és
a férfiakra, valamint a nékre ugyanazon pontszamok
vonatkoznak.

Sikeres ablaci6 utan leallithaté-e az
antikoagulanskezelés?

Az aktualis eurdpai irdnyelv szerint CHA,DS,-VA 22
pont esetén |. osztalyu, mig 1 pont esetén lla osztalyu,
megfontolandé az antikoagulacié alkalmazasa, még
akkor is, ha a beteg stabilan tartja sinusritmusat. De
tovabbra is vitatott kérdés, hogy hol hizhaté meg az a
kockazati hatar, amely felett indokolt, vagy amely alatt
elhagyhaté az alvadasgatlas. A 2025-6s AHA-kong-
resszuson bemutatott OCEAN-vizsgélat is ezt a kér-
dést vetette fel abban az esetben, ha a betegek sike-
res pulmondlisvéna-izolaciéon estek at, és egy éven at
ritmuszavarmentesek voltak. Az ablacioé sikerességét
harom, idében elkllénllé Holter-vizsgalat negativ ered-
ménye alapjan allapitottak meg. A vizsgélatba bevont
betegeknél vagy aszpirint, vagy csokkentett dézisu
(15 mg) rivaroxabant adtak. igy Aradi Daniel vélemé-
nye szerint tulajdonképpen két kisérleti csoport ered-
ményeit vetették 0ssze, hiszen egyik kezelés sem az
iranyelvek altal javasolt terapia.

A vizsgéalatba mar 1 CHA,DS,-VASc-ponttal bekerilhe-
tett a beteg. Az elsddleges végpont a stroke, a sziszté-

mas embdlia és az MRI-vel igazolt agyi infarktus volt, a
masodlagos végpont pedig az ISTH szerinti fatalis vagy
major vérzés. Osszesen 1284 beteget randomizaltak,
az atlagos CHA,DS,-VASc-érték 2 volt. A két csoport
eredményei kozott nem mutatkozott szignifikans k-
Ionbség: a primer események gyakorisaga mindkét
karban 1% alatt maradt, amely arra utal, hogy sikeres
ablacio utan a stroke és a szisztémas embdlia kocka-
zata joval alacsonyabb a vartnal. Bar a rivaroxabankar-
ban a hazard ratio 44%-o0s relativ kockazatcsokkenést
jelzett, az alacsony eseményszam miatt a p-érték nem
volt szignifikéns, és a vérzések el6fordulasaban sem
volt szignifikans kilénbség. A nem meggy6z6 eredmé-
nyek Aradi Daniel szerint tovabbi kutatdsokat tesznek
szlikségesseé, de dsszeségében ugy tlinik, hogy sike-
res ablaciot kdvetben, sikeres ritmuskontroll esetén a
stroke-kockazat nagyon alacsony, ezért CHA,DS,-VA
0-1 pont esetén, féleg, ha a vérzéses riziké is ma-
gas, megfontolhaté az antikoagulanskezelés ledllitasa.
Ugyanakkor az irdnyelv szerint HCM vagy amiloidozis
esetén a pontszamtdl fliggetlenil antikoagulansterapia
szikséges — tette hozz4 az eléado.

A guideline szerint nem javasolt vérlemezkegatl6t hoz-
zédadni pusztan azért, mert a betegnek korabban
stroke-ja volt. Ugyanigy nem ajanlott indokolatlanul val-
togatni az antitrombotikus kezeléseket csak azért, mert
a paciens egy adott DOAC mellett stroke-ot szenvedett
el. Harmadikként Aradi Daniel kiemelte, hogy sebészi
fulcsezaras esetén az antikoagulanskezelést tovabbra
is folytatni kell, mert a stroke-kockazat nem szlinik meg
teljesen.

Fillcsezaras vagy antikoagulans kezelés?

Erre vonatkozéan az AHA-kongresszuson bemutatott
CLOSURE-AF-vizsgalatban 3 évig kovettek olyan, leg-
alabb 2 pontos CHA,DS,-VASc-értékl és magas vér-
zéses kockazatu PF-betegeket, akiket flilcsezarasra
vagy DOAC-alapu kezelésre randomizaltak. A fulcse-
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zarason atesett betegek a beavatkozas utan révid ide-
ig kett6s, majd 3 hdénap elteltével mono TAG-kezelést
kaptak, mig a kontrollcsoport standard DOAC-terapi-
aban részesilt. Az eredmények csalédast keltettek: a
fulcsezaras a stroke, a szisztémas embdlia, a halalozas
€s a major vérzés Osszetett végpontjaban lényegesen
rosszabbul teljesitett, mint a DOAC-terapia: haromszo-
rosara nétt a szisztétmas embdlia el6fordulasa, emel-
kedett a haldlozés, mikbzben a vérzéses események
szama nem csOkkent. Aradi Daniel véleménye szerint
a fulcsezaras tovabbra is elsésorban azoknal j6het sz6-
ba, akiknél DOAC-terapia nem kivitelezhet6 az ismét-
16d6 vérzések vagy az igen magas vérzéses kockazat
miatt, nem jelent széles kor(i alternativat a DOAC ke-
zelésnek.

Stroke-prevencio és stentrombdzis-preven-
cio egyidejiileg?

Vannak olyan betegek is, akiknél egyszerre fontos a
PF miatti stroke-prevencié és egy stentelés utani in-
farktus- és stenttrombdzis-megeldézés. Az ajanlas
régbéta hangsulyozza, hogy egy év elteltével a vérle-
mezkegatl6t javasolt elhagyni, és DOAC-monotera-
piat folytatni. Ezzel kapcsolatban Aradi Déaniel a fris-
sen bemutatott ADAPT AF-DES vizsgalatot idézte,
amely azt elemezte, hogy mi térténik, ha egy év utan
is megtartjuk a klopidogrélt a DOAC mellett DES-sel
rendelkezé PF-betegeknél. A vizsgalat visszaigazol-
ta az eddigi tapasztalatokat és az iranyelvi ajanlaso-
kat: a klopidogrélterapia egy éven tuli fenntartasa,
DOAC mellett, kozel haromszorosara noveli a vérzé-
ses szov8dmények szamat, mikdzben az iszkémias
végpontok tekintetében nincs kimutathato elény. Kér-
dés viszont, hogy bizonyos esetekben rovidithets-e
az ADP-receptor-gatlo kezelés id6tartama, akar egy
évnél révidebb id6tartamra is. Az ezt elemzé OPTIMA
AF-vizsgalatban a DOAC mellett egy hénapra rovidi-
tett klopidogrélstratégia non-inferior volt az egyéves
klopidogrélkezeléssel, vagyis bizonyos esetekben,
magas vérzéses kockazatu betegeknél roviditeni le-
het a klopidogrélkezelés hosszéat, ha DOAC-ot kap a
beteg. Bar egy hdnapnal kordbban nem ajanlott leal-
litani, a vérzéses kockazattol figgéen 1-6 honap ko-
zo6tt lehet a klopidogrélkezelés optimalis id6tartama
magas vérzéses kockazatu betegeknél a trombotikus
rizikét is figyelembe véve.

A vérzéses kockazat
csokkentése pitvar-
fibrillalé betegeknél

Mire j6 a vérzéses
kockazat felmérése?

A PF-betegek stroke-megel6zé-
sének tovabbra is legmegfelelébb
moédja a DOAC-alapu antikoa-
gulacié, a vérzéses kockazatot
azonban egyénre szabottan csok-

kenteni kell. Ehhez adott szempontokat eldadasaban
Dr. Nagy Gergely Gyorgy, a Borsod-Abauj-Zemplén
Varmegyei Kozponti Kérhaz Kardiovaszkularis Cent-
rum vezetd féorvosa. Mint elmondta, a score-rendsze-
rekben jol lathatd, hogy a tarsbetegségekkel egyutt
nd a pontszam, és vele egyitt a stroke-kockazat. Az
ajanlasok szerint nagyjabol 1%-o0s éves kockazat felett
gondoskodnunk kell az antikoagulalasrél, amely fligget-
len a PF megjelenésétdl, gyakorisagatdl. Az iranyelv a
mitralis sztenozisos, illetve a mechanikus billenty(ivel
rendelkezd betegek kivételével (akiknél K-vitamin-anta-
gonistat kell alkalmazni) DOAC-ot ajanl a PF-betegek
antikoagulalasara. Az INR a mérések tobb mint 70%-
aban 2-3 kozotti legyen, ugyanakkor a vérzés és a
trombdzis kézo6tti egyensuly megtalalasa nem egysze-
ri feladat.

A 2024-es ajanlas kiemeli, hogy a rizikéfelmérés soran
elsésorban a dinamikus, médosithaté tényezdkre kell
0sszpontositani — ilyen az alkoholfogyasztas, a gyogy-
szerek (kuléndsen az NSAID-k) haszndlata, daganatos
betegségek, hianyallapotok, valamint a vese- és maj-
funkcio eltérései, ugyanakkor vannak nem befolyasol-
hato, fix tényezék is: az életkor, a nem vagy a geneti-
kai hattér. Nagy Gergely Gyorgy hangsulyozta, hogy a
tarsbetegségekre — hipertonia, maj- és vesekarosodas,
stroke, ingadozo INR, alkoholfogyasztas, gyogyszer-in-
terakciok, vérzékenység — fokuszalé HAS-BLED-pont-
szam célja nem az antikoagulacié elhagyasa, hanem
a kockazatok feltérképezése és kezelése. A teenddk
kozé tartozik a vérnyomas rendezése, a vese- és maj-
védelem, az alkoholfogyasztas csokkentése, a poten-
cidlis vérzésforrasok megsziintetése, ingadoz6é INR
esetén DOAC-valasztas, valamint a vérzést fokozo
gyogyszerek kerllése.

Mi alapjan valaszthatunk hatéanyagcsoportot?
Mar évtizedes bizonyitékok igazoljak a négy nagy, 6sz-
szesen mintegy 71 000 beteget bevoné vizsgalat alap-
jan, hogy a DOAC-ok hatékonysagban és biztonsagos-
sagban egyarant felilmuljak a warfarint. Nem véletlen,
hogy a 2020-as és a 2024-es iranyelvek is egyértel-
mien a DOAC-kezelést ajanljak. A generikumok elér-
het6sége mara jelentésen megkdnnyitette, hogy a
DOAC-terapiat szélesebb betegkérben alkalmazzuk.
A DOAC-0k 14%-kal csokkentik a major vérzéseket, és
kilénosen fontos, hogy az intrakranidlis vérzés kocka-
zatat 52%-kal, vagy akér az intraokularis vérzést pe-
dig mintegy 22%-kal mérséklik. Fontos a megfeleld do-
zis is. Csokkentett adagot csak akkor javasolt adni, ha
annak egyértelmilen fennallnak a kritériumai; pusztan
megérzés vagy Ovatossag alapjan alacsonyabb dozist
alkalmazni nem helyes gyakorlat — véli Nagy Gergely

Gyorgy.

Mi a teendd a modosithato tényezéokkel?
A célérték feletti vérnyomas — az endothelkarosodas
révén — fokozza a major vérzés kockazatat. Az intra-
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kranialis vérzés kockazatat noveli tobbek kozott a ko-
rabbi stroke, a hipertonia, a droghasznalat, az endocar-
ditis és kildondsen az agyi amiloid angiopathia.

A megel6zés szamos |épést igényel, tébbek kdzott
DOAC vélasztasa warfarin helyett, a vérnyomas bealli-
tasa, fejsérilés esetén koponya-CT, és nagyon fontos
az elesések megel6zése: a fizikai aktivitas megbrzésé-
vel, ortosztatikus hipoténiat okoz6 és szedativ szerek
csokkentésével, a lab stabilitasanak javitasaval, a j6 la-
tas biztositasaval, az otthoni kdrnyezet biztonsagossa
tételével. Fontos emellett a hypoglykaemia elkertilése
is.

A gasztrointesztinalis (Gl-) vérzés gyakori probléma,
amelynek tdbb ismert rizikéfaktora van: pl. a 65 év
feletti életkor, korabbi Gl-vérzés, diverticulosis, NSA-
ID-szedés sth. A PPI-hasznalat sok vizsgalat szerint
csokkenti a Gl-vérzés kockazatat antikoagulacio mel-
lett, ezért rizik6faktorok esetén érdemes gyomorvé-
delmet adni. Fontos a Helicobacter pylori tesztelése
és kezelése is, mivel a fertézés gyakori, gyakran ti-
netmentes, és jelentésen ndveli a vérzésveszélyt an-
tikoagulalt betegeknél. Id8s betegek gyakran szednek
fajdalomcsillapitokat mozgasszervi panaszokra, am a
nem szelektiv NSAID-k jelentdsen névelik a vérzés-
kockazatot. Ezért kerlni kell 8ket, és szlikség esetén
biztonsagosabb, alternativ fajdalomcsillapitasban kell
gondolkodni.

A vérzés tehat tovabbra is az antikoagulalt betegek
egyik f6 kockazata, és eléfordulasa a tromboézisveszélyt
is néveli az antikoagulacié kényszer(i megszakitasa mi-
att. A vérzéses rizikd csokkentésében a moédosithatd
tényez6k kezelése és az egyénre szabott megkdzeli-
tés elengedhetetlen. Az ajanlott alapkezelést DOAC-ok
adasa jelenti, mig a perioperativ és az ACS utani anti-
koagulacié6 menedzselése Osszetett, multidiszciplinaris
feladat — 6sszegezte el6éadasa Uzenetét Nagy Gergely

Gyorgy.

Az ASA + Kis dOzisu rivaroxaban-terapia
helye a CV kockéazat elleni stratégiaban

A 2017-2018 6ta ismert tera-
pias lehetéség, a kis dozisu ri-
varoxaban és ASA kombinaci-
Oja azon az elven alapul, hogy
a trombin kapcsolja 6ssze az
alvadasi és a thrombocytaakti-
véacioés folyamatokat, ennek gat-
lasa véralvadasgatléval tehat
részleges  thrombocytagatlast
eredményezhet — magyarazta
dr. Kolossvéary Endre, a Dél-bu-
dai Centrumkérhdz féorvosa, cimzetes egyetemi
docens, majd hozzatette, hogy a kis dézisu rivaro-
xaban-ASA kombinacionak pleiotrop hatasai is lehet-
nek: gatolhatja a gyulladasos jelatvitelt, és csokkenti
a thrombocytakbol felszabadulé, prokoagulans vezi-
kuldk szamat.

Milyen betegcsoportok profitalhatnak a kis

dézisu rivaroxaban-ASA terapiabol?

A COMPASS-vizsgalat stabil koronaria- és/vagy peri-
férias érbetegségben szenvedd betegeken mutatta ki,
hogy a kis dozisu rivaroxaban + aszpirin kombinacié
az aszpirin-monoterapiahoz képest jelentds relativ koc-
kazatcsokkenést eredményezett, ugyanakkor mérsé-
kelt vérzésnovekedéssel jart. Fontos szempont, hogy
a valésagban ezek a betegek nem izolaltan érbetegek:
gyakori komorbiditas a diabétesz, a hiperténia, a vese-
elégtelenség.

Dr. Kolossvary Endre sorra vette a COMPASS-vizsga-
lat alcsoportelemzéseit is. A cukorbetegek esetében jol
lathato volt a relativ kockazatcsokkenés a CV esemé-
nyek terén, mikdzben a vérzéskockazat nem noveke-
dett szamottevéen. A cukorbetegek alapbdl magasabb
abszolut kockazata miatt naluk a kezelés abszolut
elénye is nagyobb — vagyis kevesebb beteget kell ke-
zelni ahhoz, hogy egy sulyos eseményt megel6zzink,
de nagyobb lett az abszolut kockazatcsdkkenés enyhe
és kdzépsulyos szivelégtelen betegek és polivaszkula-
ris betegek esetében is. Tlinetes, diabéteszes PAD-be-
tegeknél a kombinacio szintén csodkkentette a MACE
el6fordulasat, és bar a vérzéskockazat enyhén emel-
kedett, a netto klinikai haszon ebben a populaciéban
is egyértelm(i. PAD-betegek CV kockazata még a ko-
ronariabetegeknél is nagyobb, de a kezeléssel ennek
csokkenése is kimutathatd. Akik pedig mar atestek egy
als6 végtagi iszkémias eseményen, azoknal a varhatd
abszolut elény még jelentésebbé valt.

A VOYAGER-PAD-tanulmanyba olyan PAD-betegeket
vontak be, akik 10 napon beliil als6 végtagi revaszku-
larizacion estek at. A kis dézisu rivaroxaban + aszpi-
rin kombinacié ebben a populacidéban is jelentés relativ
kockazatcsokkenést eredményezett, amely az idd el6-
rehaladtaval abszolut értékben is egyre nagyobb lett.
Az Osszetett, elsédleges végpont javulasat elsésorban
az akut als6 végtagi iszkémias események csokkené-
se magyarazta, de Kolossvary Endre felhivta a figyel-
met ennek tdbbtényezds voltara. A biztonsagossagi
eredmények a VOYAGER-PAD-ben nagyon hasonldk
voltak a COMPASS-vizsgalathoz: a TIMI major vérzeé-
sekben nem mutatkozott szignifikans kiilénbség, és a
kockazat stabil maradt a teljes utankovetés soran. Ez-
zel szemben a kombinacié kumulativ jétékony hatasa
az id6 elérehaladtaval folyamatosan nétt, ezért a nettd
klinikai haszon egyértelmlen pozitiv maradt.

Kik alkalmasak a kis dézisu rivaroxaban +
aszpirin terapiara?

Az iranyelvek hangsulyozzak: ha a betegnek antiko-
agulans kezelésre van szilksége, ez a stratégia nem
alkalmazhato; ha viszont nincs sziikség antikoagulaci-
Ora, akkor a vérzéses kockazat alapjan valaszthatunk
a kettés thrombocytaaggregacié-gatlas és a rivaro-
xaban-aszpirin kombinacié kozott. Egy nagy francia
regiszter szerint a teljes érbeteg-populacié mintegy
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A DOAC-kezelés komplex vilaga

30%-a felel meg a COMPASS vagy VOYAGER-PAD
kritériumainak, tehat alkalmas lenne a kombinacié al-
kalmazasara.

Dr. Kolossvary Endre bemutatta a Jarai Zoltan pro-
fesszor altal publikélt algoritmust, amely segit a kom-
binaciéra alkalmas betegek kivalasztasaban: stabil
koronaria- vagy periférias érbetegségben a terapia ki-
valasztasat a tovabbi rizikondvels tényezdk (diabétesz,
polivaszkularis betegség, kronikus vesebetegség, sziv-
elégtelenség) hatarozzak meg. Ha ezek fennallnak, a
kovetkezd l1épés a vérzéses kockazat felmérése. Ala-
csony vagy mérsékelhet6 vérzésveszély esetén at kell
tekinteni a randomizalt vizsgalatokbol szarmazo ellen-
javallatokat, és ezek alapjan kell donteni a rivaroxa-
ban-aszpirin kombinacié bevezetésérdl.

Dr. Kolossvary Endre azonban felhivta a figyelmet két

Roviditések:

fontos dilemmara: ki méri fel a vérzéskockazatot és mi-
lyen score-rendszer alapjan? Mivel nincs idedlis pont-
rendszer, sok esetben a gondos klinikai megitélés ma-
rad a legmegbizhatébb tampont. A masik kérdés, hogy
ha van eszkalaciés stratégia, létezik-e ,deeszkalacio”,
de erre Kolossvary Endre tanar ar szerint egyelére
nincs egyértelm( valasz.

Osszességében az alacsony dézisu rivaroxaban-aszpi-
rin kombin&cié hatékonynak bizonyult stabil korona-
ria- és periférids érbetegségben, valamint als6 végta-
gi revaszkularizaciot kdvetéen is. Ugyanakkor az ilyen
betegek gondozasa folyamatos, koriltekintd kdvetést
igényel, mert a kockazati profil id6ben valtozik — és ez
mindig kihivas marad.

Vagvolgyi Agnes

A: Age 65-74 years; A2: Age (életkor)=75 years; AHA: American Heart Association; C (Congestive heart failure): szivelégtelenség;
CHA,DS,-VASc: stroke-rizikdbecslé pontszam pitvarfibrillacioban; DM: Diabetes mellitus; DOAC=direkt hatasu oralis antikoagulans;
Gl: gasztrointesztinalis; H: Hypertension; HAS-BLED: vérzéses rizikdbecsld pontszam antikoagulalt betegekben;

HCM: hipertrérias cardiomyopathia; INR (international normalized ratio): nemzetkézi normalizalt arany; ISTH (International Society on
Thrombosis and Haemostasis): Nemzetkdzi Thrombosis és Haemostasis Tarsasag; NSAID: nem szteroid gyulladascsokkents;

PAD: periférias artérias betegség; PF: pitvarfibrillacio; S2: Stroke/TIA/thromboembolia; Sc: Sex category (néi nem);

TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction; V: Vascular disease (érbetegség)

A kdzlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szerepld informaciok a szerz6(k) nézeteit tiikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyadd.
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Akkreditalt tovabbképzo tanfolyam

Tisztelt Orvoskolléga!

A lapunk hasabjain zajlé akkreditalt tovabbképzé tanfolyamunk aktuélisan 4 lapszam szakmai anyagéra épdl, vagyis 4
modulbdl &ll. A tovabbképzés szabadon valaszthatd kategdridba tartozo tavoktatés, amelynek sikeres teljesitése esetén
Osszesen 16 kreditpont szerezhetd. Minden lapszamban, vagyis modulonként 12 tesztkérdés talalhatd, ezek 75%-anak
helyes megvélaszolaséért részpontszam jar a kovetkezék szerint:

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

A tanfolyamon megszerzett kreditpontok a kdvetkezd szakvizsgék esetén szakma szerinti pontként kerllnek elszamolasra:
belgydgyaszat, belgydgyaszati angioldgia, csecsemd- és gyermekkardioldgia, diabetoldgia, endokrinoldgia és anyagesere-

betegségek, foglalkozas-orvostan (lizemorvostan), geridtria, hdziorvostan, kardioldgia, orvos (szakiranyd szakképesités
nélkil), orvosi rehabilitacié (kardioldgia), orvosi rehabilitécio (belgydgyaszat), neuroldgia, sportorvostan, szivsebészet. A
kreditpontok minden mas esetben szabadon vélaszthatd elméleti pontként vehetdk figyelembe. A teszt megoldasa

kizarélag online formaban térténhet.

Ha részt kivan venni a lapunk altal nyujtott kreditpontszerzé tanfolyamon, kérjuk, hogy latogasson el az
orvosikreditpont.hu internetes oldalra, ahol minden informaciét megtalél, hogy kitdlthesse a tesztkérdéssort.

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

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

hataridé utan.

Bekiildési hatarido: 2026. 01. 20.

ELEGTELEN LIPIDCSOKKENT® TERAPIA AKUT
KORONARIASZINDROMA UTANI BETEGEK KEZELESEBEN
— VAN HONNAN SZEPITENI A PCSK9?-GATLO-ERABAN
— NAGY GERGELY GYORGY

1. Az adatok alapjan melyik az a betegcsoport,
amelynek a lipidcsékkentd kezelésére jelenleg nem
kell még nagyobb figyelmet forditani?

A: A sok tarsbetegséggel éloké.
B: A férfiaké.

C: A ndké.

D: Az idéseké.

2. Melyik vizsgalatban, adatbazisban vettek részt
magyar betegek?

A: A 3T FIGHT-ban.

B: A SWEDEHEART-ban.
C: A SANTORINI-ban.
D: A EuroPath IV-ben.

3. Melyik lipidcs6kkentd terapiaban igazolta a HUR-
DLE-vizsgalat a legkedvez6bb halalozasi adatokat?
A: A nagy doézisu statin, ezetimib és PCSP?9-gatlo
kombinacidja esetén.

B: A nagy dézisu statin és ezetimib kombinécidja esetén.
C: Az extrém dozisu statin és ezetimib kombinacidja
esetén.

D: A nagy ddzisu statin-monoterapia esetén.

4. Hol jelent meg a kézlemény angol nyelvii
valtozata?

A: A European Heart Journalban.

B: Az Archives of Medical Science-ben.

C: A Journal of Clinical Medicine-ben.

D: A European Journal of Public Healthben.

OsTIALIS KORONARIALEZIOK INTERVENCIOS ELLATASA
— BarRaNYAl TAMAS

5. Melyik a jelenleg legt6bb evidenciaval biré
intervencios technika a LAD eredési sziikiileteinek
ellatasara?

A: A provisional crossover stentelés.

B: A stent illesztése az eredéshez.

C: A double-kissing crush.

D: Gydgyszerbevont ballonos angioplasztika.

6. Melyik nem vezetckatéter-stabilizalasi technika
az alabbiak kéziil?

A: A floating wire.

B: A horgonyzdballon.

C: Az extrasupport drét.

D: A tobb 0,014 "-es drét levezetése.

7. Az RCA aortoostialis l1ézidinak preparalasaban
melyik technika okoz a legalacsonyabb
valésziniiséggel disszekciot?
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A: Az orbitélis atherectomia.
B: A rotacids atherectomia.
C: A semi-compliant ballon.
D: A non-compliant ballon.

8. Melyik a valédi aortoostialis krénikus
koronariaokkliizié esetén els6ként valasztandé
revaszkularizaciés stratégia?

A: A retrograd megkozelités.

B: Az anterograd dréteszkalacio (AWE).

C: Az anterograd disszekcidreentry (ADR).

D: A hidrodinamikus kontrasztrekanalizacié (HDR).

A KARDIALIS AT TR-AMYLOIDOSIS DIAGNOSZTIKAJA
ES KEZELESI LEHETOSEGEI MAGYARORSZAGON —
FoGarassy GYORGY

9. Melyik igaz?

A: A kardidlis transztiretin-amyloidosis ritka betegség,
amely 6roklétt formaban jelentkezik.

B: A kardidlis transztiretin-amyloidosis jellemzéen sulyos
polineuropatiaval szovédik.

C: A kardialis amyloidosis leggyakrabban az immunglobu-
lin-kénnydlancok lerakédasa miatt alakul ki.

D: A kardidlis transztiretin-amyloidosis leggyakrabban idés
férfiakat érint.

E: A kardidlis transztiretin-amyloidosis kimutatasara a
csontszcintigrafia Perugini 2—3 dusuléssal 99%-os
érzékenységgel bir.

10. Melyik igaz a szivamyloidosis diagnosztikajat
illetéen?

A: Altalaban biopszia nélkiil nem lehetséges.

B: Sziv-MR-vizsgalat mindig szlkséges hozza.

C: EKG-n szinte mindig low voltage jellemzé.

D: Ha a klinikai jellemz&k és a képalkotd vizsgalatok
felvetik amyloidosis gyanujat, akkor a monoklonalis
plazmasejtbetegség stirgdsséggel kizarandd.

E: Sz(révizsgélatként legjobb a bal kamrai longitudinélis
strain vizsgalat soran észlelt apical sparing és az ez alapjan
szamolt relapse-paraméter 1,0 folotti értékkel.

11. Melyik nem igaz a transztiretin-amyloidosisra
vonatkozéan?

A: A TAVI-ra szént betegek korében kb. 10%-ban
igazolhato.

B: A szivelégtelenséggel jaré stadiumban éltaldban sulyos
aortabillentyG-szikilet is kiséri.

C: Nem sulyos aortabillentyG-szikilettel szovédott HFpEF
esetében relative gyakran igazolhaté.

D: A bal kamrai stroke-volumen csokkenése jellemzéen
csak a sulyos aortabillentyd-sz(kilet kialakuldsa utan jon
létre.

12. Melyik igaz a transztiretin-amyloidosisra?

A: Az oki kezelést jelentd tafamidis mellett gyors javulés
észlelhetd az echoképben.

B: A hozza kapcsolddd HFpEF esetén javasolt béta-blok-
kold-kezeléssel 60/min kordili pulzus bedllitasa a diasztolés
funkcié javitasa céljabdl.

C: A vutrisiran csak a polineuropétias betegekben javitotta
az életkildtasokat.

D: A vutrisiran tafamidis mellé adva méar nem javitotta a
transztiretin-cardiomyopathias betegek életkilatasait.

E: A betegség progndzisanak meghatérozasa szempontja-
bdl fontos a natriuretikus peptid szintjének vizsgalata.
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