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Kedves Olvasók, kedves Kollégák!

-

változásokat, folyamatokat. A Cardiologia Hungarica 

munkacsoportok révén maradt életben, hiszen temati-
kus különszámokat adunk, adtunk ki már évek óta. Az 
idén azonban a tisztelt tagság egy részben magához 
ragadta a kezdeményezést, több spontán beküldött 
kézirat érkezett a korábbiaknál, így spontán lapszá-
mokat tudtunk kiadni. Egyáltalán, a magyar kardioló-
gia is átalakulóban van, egyfajta generációváltás zajlik, 
az igényesség, a megalapozott tudás, a nyelvkészség 

-

-
-

ni. Érik a gyümölcs. Különleges 
-

ben az években a Cardiologia 
Hungaricáért dolgozni. Ameny-

haladni a korral, az editorfel-
szín átalakult, használható-

vá vált. A cikkekhez felkérésünkre rövid video-össze-

-

ezres online elérést mutatnak, noha a lapot – költsé-
geket nem kímélve – nyomtatott formában, postán is 
eljuttatjuk Önökhöz. A CH Live adásokat százak nézik 
végig.

-

-

éve mérlegel bennünket, most írtak, hogy bocsánat, 
-

az impakt faktor szót, mivel ahhoz két áttörésre lenne 
még szükségünk: 1. több eredeti közleményre; 2. több 
független idézetre. Utóbbi egy négyezres társaságban 
egyáltalán nem utópisztikus, ha jobban figyelünk erre. 

a színvonala. Álmunk az összefoglaló grafikus abszt-
rakt általánossá válása a kéziratokban.

Kedves  Kollégák, drága Olvasóink!
Most érkezik az ünnep mindannyiunk otthonába. Itt az 
ideje az elcsendesülésnek, a gondolkodásnak, a mor-
fondírozásnak. A szeretetnek. A varázslatnak. Egész-
séget, boldog, békés karácsonyt kívánunk Önöknek, 

De azért a Cardiologia Hungaricáról se feledkezzenek el.

Kónya Erika, Vámos Máté, Papp Zoltán, Kupó Péter 
és Kiss Róbert Gábor
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Elégtelen lipidcsökkentő terápia akut koroná-
riaszindróma utáni betegek kezelésében –  
van honnan szépíteni a PCSK9-gátló-érában

Nagy Gergely György1,2, Márk László3, Kiss Norbert4, Gerencsér Andrea4, 
Rokszin György5, Fábián Ibolya5, Aradi Dániel6, Bajnok László7,  
Csanádi Zoltán8, Karádi István9, Reiber István10, Paragh György11

1  
Kardiovaszkuláris és Belgyógyászati Centrum, Miskolc
2Debreceni Egyetem, Egészségtudományok Doktori Iskola, Debrecen
3Békés Vármegyei Központi Kórház, Pándy Kálmán Tagkórház, Kardiológiai Osztály, Gyula
4Novartis Hungária Kft., Budapest
5RxTarget Kft., Szolnok
6Balatonfüredi Állami Szívkórház, Balatonfüred
7Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, I. sz. Belgyógyászati Klinika, Pécs
8Debreceni Egyetem, Klinikai Központ, Kardiológiai Intézet, Debrecen
9Semmelweis Egyetem, Belgyógyászati és Haematológiai Klinika, Budapest
10Fejér Vármegyei Szt. György Egyetemi Oktató Kórház, Székesfehérvár
11Debreceni Egyetem, ÁOK, Belgyógyászati Intézet, Anyagcsere Betegségek Tanszék, Debrecen

Levelezési cím:
Dr. Márk László, Békés Vármegyei Központi Kórház, Pándy Kálmán Tagkórház, Kardiológiai Osztály, 5700 Gyula,  
Semmelweis u. 1. E-mail: dr.mark.laszlo@gmail.com 

betegek igényelnék. 
-

elemzésével és kétéves követésével foglalkozó, eredetileg a Journal of Clinical Medicine hasábjain megjelent, HURDLE 
(HUngarian Retrospective analysis of epidemiology of atherosclerotis cardiovascular Diseases, and Lipid lowering cli-

-

fokozatosan csökkent; az összes terápiás rezsim tekintetében a betegek fele a 16. hónapnál már nem szedte a lipid-

-
 

CH Live kerekasztal
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Az utóbbi évtizedekben a lipidcsökkentés a kardio-

számtalan klinikai vizsgálat igazolta, hogy az LDL-ko-
leszterin (LDL-C) csökkentésével mérsékelni lehet a 
kardiovaszkuláris események számát és halálozását, 
valamint az összhalálozást (1, 2). Lipidológiai alap-
elv, hogy az LDL-C-t minél alacsonyabbra, minél ko-
rábban és minél hosszabb távon kell csökkenteni. A 

klinikai vizsgálatok eredményei alapján. A célérté-
kek a veszélyeztetettségi kategóriától függenek, és 

-
-

nyabb a célérték. Az Európai Kardiológusok Társa-
sága/Európai Atherosclerosis Társaság (ESC/EAS) 

tanulmányainak eredményei alapján leszállította a 
korábbi LDL-C-célértékeket, amelyeket a 2020-as, 
VIII. Magyar Kardiovaszkuláris Konszenzus Konfe-

-
ai gyakorlat egyik legvulnerábilisabb és legnagyobb 

-
rómán (ACS) átesettekben, a korábbi 1,8 helyett 1,4 

éresemény esetén 1,0 mmol/l is megfontolható (2). 
Ennek ellenére világszerte, így hazánkban is csak a 
betegek töredéke éri el az egyéni LDL-C-célértéket, 
amelynek hátterében részben univerzális, részben 
pedig országspecifikus okok állhatnak (4), amelyek 

orvoslása szekunder prevenciós feladatunk egyik 
sarkalatos pontja. 

utáni betegek kezelésére vonatkozóan, sok publikáció 
foglalkozik. Ezek sorát gazdagítja a magyar HURDLE 
(HUngarian Retrospective analysis of epidemiology of 
atherosclerotic cardiovascular Diseases, and Lipid low-

-
mutató, a Journal of Clinical Medicine hasábjain meg-

be a jelen közlemény a hazai szakembereknek. A vizs-
gálat a NEAK-adatbázis segítségével a hazánkban 

-

a 2020. év végéig. A vizsgálat célja volt 
• a teljes magyar posztinfarktusos betegpopuláció 

-

• 
görbéinek összehasonlítása,

• a terápiás adherencia és perzisztencia értékelése a 
gyógyszerkiváltások alapján az LLT-rezsimek függ-
vényében,

• az egészségügyi ellátók terápiaválasztási szem-
pontjainak felmérése,

• 
veszélyeztetett betegpopulációk azonosítása, továbbá,

• gyakorlati javaslatok megfogalmazása az irányel-
vekben elvárt kezelési sémák és terápiás célok je-
lenleginél hatékonyabb bevezetése céljából.

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 practicE) 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 

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. 

acute coronary syndrome, lipid lowering therapy, low-density lipoprotein cholesterol, statins, ezetimibe,  
PCSK9 inhibitors
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Betegek és módszerek

A HURDLE-vizsgálat részletes módszertani leírása az 
eredeti közleményben található (5). Röviden Az atero-
szkle rotikus kardiovaszkuláris betegségek epidemiológi-

estek át, korábban nem voltak ezzel a diagnózissal ke-
-

ben voltak (1. ábra). Az elemzésbe minden egymást kö-

NEAK-adatbázisban, vagyis az adatelemzés lefedte 
a teljes magyar populációt. Felmértük a betegek társbe-

-
-

cerebrovascularis betegség, cukorbetegség, krónikus 

rendszeri fekély, tumor, tumormetasztázis, leukémia/lym-
-

ség, alkoholfogyasztási dependencia, demencia/pszichi-
átriai betegség. A betegek utánkövetése 2020. de  cember 

-
tokunkban voltak. A NEAK-engedély száma: I043/19-
4/2020 és I043/35-3/2021, a vizsgálati protokollt az Or-
szágos Gyógyszerészeti és Élelmezés-egészségügyi 
Intézet és az Egészségügyi Tudományos Tanács jóvá-
hagyta (OGYÉI/ETT TUKEB engedély: 56698-2/2021).

A vizsgálat primer végpontja a bevont poszt-ACS-be-
tegek összhalálozása volt az Állami Népesség-nyilván-
tartó Hivatal adataira támaszkodva. Fontos másodla-

(adherenciáját és perzisztenciáját), továbbá a felírt vé-

(dóziseszkaláció vagy -deeszkaláció). A végpontokat az 
LLT intenzitása szerint rétegeztük (nagy intenzitás: 20–
40 mg rosuvastatin, 40–80 mg atorvastatin; közepes 
intenzitás: 10–20 mg atorvastatin, <20 mg rosuvastatin, 
20–40 mg simvastatin, 80 mg fluvastatin; alacsony in-
tenzitás: 20–40 mg fluvastatin, 10–20 mg pravastatin, 
10 mg simvastatin vagy 10 mg ezetimib monoterápiá-

kiszámításához meghatároztuk azoknak a napoknak a 

a terápia indítástól 365 napon belül lefedett, és elosz-

A HURDLE-vizsgálat eredményei

A HURDLE-vizsgálatban az indexévben (2018) 12 997 

szerinti bontásban az 1. táblázatban láthatók, ahol piros 
kerettel lettek kiemelve a klinikai gyakorlat szempont-

1. ÁBRA. Betegek és módszerek a HURDLE-vizsgálatban. Az ábra az eredeti publikáció alapján készült (5)
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jából meghatározó kezelési sémák. A betegek 91%-a 
részesült LLT-ben a kórházi elbocsátáskor, míg 27%-

antihyperlipidaemiás kezelés alatt állt. A kórházból való 

-
rápia, 3% pedig statinnal kombinált ezetimib), 9% pedig 
LLT nélkül távozott a kórházból (2A ábra).

-

közepesre csökkentése mellett indult a kombinációs ke-

ezetimib alkalmazásának gyakorisága a kezdeti 4%-ról 
(2B ábra). 

Azon betegeknél, akiknél történt statindózis-eszkaláció 

betegek mindössze 46%-a váltott hatékonyabb keze-
-

+ ezetimib kombinációs kezelés alatt állt, ezért az alap-
-
-

pontból meghatározó terápiás csoportokra fókuszálunk. 

-
-

ményben nem elemezzük részletesen, ezek az eredmé-
nyek az eredeti publikációban megtalálhatók (5). 

-

-
-

nyabb volt a kevésbé potens LLT-kezelést kapó csopor-

(64,35% férfi; p<0,0001) összehasonlításakor volt szig-

1. TÁBLÁZAT. A bevont betegek alapvető jellemzői terápia szerinti bontásban. Piros kerettel kiemelten láthatók a klinikai 
szempontból és betegszámok tekintetében meghatározó terápiás rezsimek. További részletes adatok az eredeti közleményben 
találhatók (5)

Alap-beteg- 
karakterisztika 
és társbeteg- 
ségek

Nagy intenzi-
tású statin + 

ezetimib  
(NIS + E)

Kis intenzitá-
sú statin- 

monoterápia 
(KIS)

Nagy inten-
zitású statin- 
monoterápia 

(NIS)

Közepes in-
tenzitású sta-
tin + ezetimib 

(KpIS + E)

Közepes 
intenzitású 

statin-mono-
terápia (KpIS)

Ezetimib- 
monoterápia 

(E)

Betegszám 312 193 9565 77 1624 188
Átlagos követési 861  891,9 870,6  852,8  848,8  891,9  

Életkor (év, átlag 

192 (61,54) 112 (58,03) 6155 (64,35) 46 (59,74) 946 (58,25) 108 (57,45)

2. ÁBRA. Lipidcsökkentő terápiás rezsimek aránya a kórházi elbocsátáskor közvetlenül a betegbevonás után (A), valamint az 
ezetimib hatóanyagot kapó és nem kapó betegek arányának alakulása a megfigyelési időszak kezdetén és végén (B). Az ábra az 
eredeti publikáció alapján készült (5)



427

Cardiologia Hungarica
betegek kezelésében – van honnan szépíteni a PCSK9-gátló-érában

nifikáns. A kardiovaszkuláris kontinuummal összefüg-

cerebrovascularis betegség, krónikus vesebetegség és 
szívelégtelenség) szignifikánsan gyakoribbak voltak a 

betegeknél (2. táblázat). A 3A ábrán a komorbiditások 
-

tinadagnak az összefüggése látható. Csak a betegek 
6%-ának nem volt dokumentált társult betegsége. A 
társbetegségek számának növekedésével egyre na-

statinkezelést. Az adatokból körvonalazódott azon be-

statisztikailag nagyobb eséllyel részesültek kevésbé 
(3B ábra).

A 3. táblázat a nagy gyakorlati relevanciával járó lipid-

napos türelmi periódus figyelembevételével az egy- és 

elemezve megállapítottuk, hogy a betegek 50%-a csak 

a betegek fele nem szedett ilyen gyógyszert egy évnél 
és négy hónapnál tovább. A 4A ábrán a meghatározó 

-

statisztikailag szignifikáns különbséget figyeltünk meg 
-

perzisztenciája között.
A 4B ábrán -
tás összefüggése látható az indexesemény után fél év-

év végéig tartott). Az egyes LLT-csoportok Kaplan– 
-

-

a legalacsonyabb, 11%-kal kisebb a közepes intenzitá-

Tanulságok a HURDLE-vizsgálat kapcsán

-
kai vizsgálatban sokszorosan igazolt nyereség ellené-
re világszerte nem azon a szinten folyik, ami elvárható 

3. ÁBRA. Szuboptimális lipidcsökkentő kezelési mintázatok és kockázati csoportok azonosítása a vizsgált poszt-ACS-es beteg-
populációban. A: a társbetegségek kumulatív megoszlása a nagy és a közepes intenzitású statinkezelésben részesülő betegek-
nél. A több komorbiditással rendelkező betegek szignifikánsan nagyobb eséllyel részesülnek kevésbé hatékony lipidcsökkentő 
kezelésben, és a társbetegségek számának növekedésével egyre nőtt a potenciálisan alulkezelt betegek aránya. B: a közepes 
intenzitású statinterápiában részesülő betegek „profilja”. Alulkezelés szempontjából fokozott kockázatot képvisel a komorbiditá-
sokon kívül az idősebb életkor és a női nem. Az ábra az eredeti publikáció alapján készült (5)
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2. TÁBLÁZAT. A meghatározó terápiás rezsimeken lévő betegek alapjellemzőinek és társbetegségeinek összehasonlítása. A 
szignifikáns különbségek pirossal vannak kiemelve

Alap-betegkarakterisztika és 
társbetegségek

Nagy intenzi-
tású statin + 

ezetimib  
(NIS + E)

Nagy intenzi-
tású sta-

tin-monoterá-
pia (NIS)

Közepes 
intenzitású 

statin-mono-
terápia (KpIS)

NIS + E 
vs. NIS  

(p-érték)

NIS + E 
vs. KpIS 
(p-érték)

NIS vs. 
KpIS 

(p-érték)

Betegszám 312 9565 1624 – – –

1,0000 1,0000  0,0020
1,0000 0,0010  0,0010

192 (61,54) 6155 (64,35) 946 (58,25) 1,0000 1,0000 <0,0001
Szívelégtelenség, n (%) 68 (21,79) 1902 (19,88) 523 (32,2) 1,0000 0,0026 <0,0001

89 (28,53) 1758 (18,38) 431 (26,54) <0,0001 1,0000 <0,0001
Cerebrovaszkuláris 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

74 (23,72) 1585 (16,57) 372 (22,91) 1,0000 <0,0001
Májbetegség, 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
Gasztrointesztinális 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

<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

4. ÁBRA. A fontosabb terápiás rezsimeken lévő betegek terápiahűsége (A) és túlélése (B) a megfigyelési időszak alatt. Az index-
esemény után 120 nappal a betegek 22%-a, 16 hónappal pedig a fele már nem szedi az LDL-C-szintet csökkentő gyógyszereit. A 
hatékonyabb és a kombinált LLT jobb terápiahűséggel és túléléssel társult. A túlélés például 11%-kal, az indexesemény után két 
évvel a perzisztencia pedig 16%-kal volt jobb a kombinált nagy dózisú statin és ezetimib kezelésben részesülő betegeknél, mint 
közepes dózisú statinnal kezelteknél. Az ábra az eredeti publikáció alapján készült (5)
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lenne: kevesebb beteg kapja ezt a terápiát, mint ahogy 

kívánnivalót hagy maga után. A HURDLE-vizsgálatban 
a finanszírozói adatbázisból nyert, mindennapi gyakor-

-

az ezek hátterében álló hazai okokat és esetleges meg-

A kutatásunk az sugallja, hogy az intenzívebb lipidcsök-
-

voltak azoknál a betegeknél, akik ezetimibkombináció-
-
-

tegekkel. Például a mortalitás 11%-kal alacsonyabb volt 
-

mib kombinációs terápiában részesültek, mint azoknál, 

felsejlenek, ugyanis a receptkiváltási minták elemzése-

-

-
timorbiditás a kisebb statinadagok alkalmazása felé tol-
ja az orvosokat, ami a lakosság rosszabb egészségi 
állapotát is figyelembe véve egy magyarázat arra, hogy 

társult betegség esetén alkalmazott kisebb hatékony-

-

-
-
-

sebb eséllyel érik el a célértéket (7). Összességében 
ezek a veszélyeztetett populációk nagyobb figyelmet 

érdekében. Ez lehet például profilspecifikus rehabilitá-
ciós programokban való részvétel, személyre szabott 
tanácsadás vagy gyakoribb nyomon követés. A szoro-

-

járóbeteg-látogatások számának növeléséhez szüksé-

-
tunk rávilágít arra, hogy az eredmények javítása csak 
strukturált gondozási programok keretei között lehet-
séges. Ilyen példa lehet a személyes látogatások he-
lyettesítése célzott távegészségügyi beavatkozásokkal, 

-
tegek terápiaelfogadását. Szintén fontos üzenet, hogy 

potens statindózis alkalmazása mellett dönt, akkor is 
gondolni kell ezetimib hozzáadására, ha a beteg nem 

A NEAK-adatbázis nem tartalmaz laboratóriumi értéke-
ket, ezért arról nem tudtunk nyilatkozni, hogy a betegek 
hány százaléka érte el az egyéni LDL-C-célértéket, de 
irodalmi adatokból tudjuk, hogy világszerte is, de külö-
nösképpen hazánkban ez a szekunder prevenciós be-
tegcsoportban igen alacsony. 
Az USA-ban 600 ezer ismerten ateroszklerotikus szív-
betegen történt felmérés szerint a betegek közel fele 

-
-

tinadagot csak 22,5% kapja (8). Szintén az USA-ban 
végzett országos reprezentatív mintát vizsgálva a ko-

mmol/l LDL-C-célértéket 20% körüli arányban érték el 
(9). Az Európában végzett DaVinci- (EU-Wide Cross- 
Sectional Observational Study of Lipid- Modifying Ther-
apy Use in Secondary and Primary Care) vizsgálat 18 

betegek kevesebb mint egyötöde érte el (10). A ke-

kép: a nyugat- és észak-európai adatokhoz képest a 
célértékek elérése legalább 10%-kal ritkábban fordul 

közlése után elvégzett másik európai vizsgálat, a 14 or-
szág 9 ezer betegén történt SANTORINI- (Treatment of 
high and very high riSk dyslipidemic pAtients for the 
preveNTion of cardiOvasculaR events in Europe – a 
multInatioNal observatIonal) tanulmány szerint az igen 

3. TÁBLÁZAT. A betegek terápiás együttműködését illusztráló kulcsparaméterek a gyakorlati szempontból meghatározó lipid-
csökkentő terápiás rezsimek szerinti bontásban. Az adherencia értékek 1 éves, a perzisztenciaarányok pedig 1 és 2 éves utánkö-
vetési időre vonatkoznak 60 napos türelmi időszakkal kalkulálva

Lipidcsökkentő terápiás rezsim Adherencia (1 év) Perzisztencia (1 év) Perzisztencia (2 év)

56% 52% 38%
63% 59% 45%
69% 67% 54%
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elérési arányt – szemben a 2018-as felmérés 10%-ával 
– 2022-ben 18%-nak találta, amelyet legnagyobbrészt 
az ezetimibfelírási arány 13%-ról 34%-ra emelkedésé-

betegen történt Treatment To Target with Rosuvasta-
tin or Free/Fix CombInation of Rosuvastatin and Eze-
timibe for Vascular Protection in HunGarian Hyper-
cholesterolemic PatienTs (3T-FIGHT-) vizsgálatban az 
1,4 mmol/l alatti LDL-C-szintet statin-mono terápiával 
11%-ban, míg statin és ezetimib kombinációval 22%-
ban sikerült elérni (14). 

-
-

regiszter, a SWEDEHEART, amelynek eredményeit 
-

seinél második követéses vizsgálat során az 1,4 mmol/l 
célérték elérése 2020-ban 41%, 2021-ben 52%, 2022-
ben 56%, 2023-ban 64%, 2024-ben pedig 66% volt. 

lehet a legnagyobb szerepe, hogy az ezetimib adása az 

PCSK9-gátlók adása is (5. ábra). A svéd regiszter ada-
tai alapján 2024-re az ezetimib felírási arány meghalad-
ta a 60%-ot a szívinfarktus után 12-14 hónappal (15).
A HURDLE-vizsgálat szerint Magyarországon rendkí-
vül alacsony az ezetimib alkalmazásának gyakorisága. 
Kétségtelen, hogy a biztosítói támogatási rendszer (az 
ezetimib csak 3 hónappal az érrendszeri esemény után 
írható fel támogatással, ha a betegek az 1,8 mmol/l 

kedvez a felírásnak, de a napi gyakorlatban a rendelke-
-

holott adataink rávilágítanak arra, hogy a betegek 27%-

szedett statint, tehát reális eséllyel jogosult lett volna az 
ezetimib támogatott felírására. A fent javasolt struktu-

-
kai lépések szükségesek az ezetimib felírhatóságának 
liberalizálására, illetve ennek hiányában a beteg bevo-

felírását. 
Megjegyezzük, hogy vizsgálatunkban a kórházból való 
távozáskor a betegek 9%-a nem kapott LLT-t. Érde-

A SWEDEHEART-ban az évek során a betegek hoz-

Szív infarktus Regiszter szerint nálunk a betegek 5-6%-
a került statinjavaslat nélkül hazabocsájtásra (16).
HURDLE-tanulmányunk további fontos megállapításai 
az LLT adherenciájához és perzisztenciájához kapcso-
lódtak valós életbeli környezetben. Az ACS utáni bete-

ellenére, hogy ez egy nagyon sérülékeny és elméleti-
-
-

nappal a PCI vagy a CABG után, amely eredmények 
rosszabbak, mint amit a szakirodalom alapján sejteni 

-
-

ló adatait vizsgálta 82 tanulmányban, amelyeket több 
mint 40 országban végeztek. A perzisztencia a másod-
lagos prevenciós csoportban 82,6% és 68,1% volt a 12. 

-

terápiák jobb adherenciával és perzisztenciával jártak 

5. ÁBRA. A különböző lipidcsökkentő hatástani csoportok felírási arányának (oszlopdiagrammok) és az LDL-C-célérték eléré-
sének (szalagdiagramm) alakulása a második kontroll során (12-14 hónappal az indexesemény után) szívizominfarktuson átesett 
betegek körében a svéd SWEDEHEART regiszter adatai alapján 2018 és 2024 között (15). A HURDLE-vizsgálat megfigyelési 
időszakának végén, 2020-ban Svédországban az ezetimib alkalmazásának aránya 35% volt, ami napjainkra 60% fölé emelkedett, 
szemben a hazai 11%-os aránnyal jóval hosszabb, medián 29 hónapos követési idő után. Ugyanezen időpontokban az LDL-C-
célérték elérési aránya 41% és 66% volt Svédországban (a SWEDEHEART engedélyével felhasznált adatok)
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betegek kezelésében – van honnan szépíteni a PCSK9-gátló-érában

vizsgálatunkban. Például a perzisztencia 38% és 54% 

ezetimib használóknál az ACS-esemény után két év-
vel. A kevésbé hatékony LLT-vel kapcsolatos rosszabb 

-
ronikus Egészségügyi Szolgáltatási Térben (EESZT) a 

-

különös tekintettel a kombinációkra, illetve megváltoz-

-
sunk. A SWEDEHEART évente közölt ACS-kezelési 

-
diológiai ellátás javításában. 

hogy az egészségügyi szolgáltatók és a politikai dön-

van szükség annak érdekében, hogy javítható legyen 
a betegek LLT-elfogadása és -hozzáférése. Ezeknek 
általánosságban szabályozási intézkedéseket, pénz-

és pszichológiai megközelítéseket, a hozzáférés és a 
-
-

kal kapcsolatos tévhitek eloszlatását kell tartalmaznia. 
Konkrétan pedig növelni kell az ezetimib adásának gya-
koriságát, nagyobb figyelmet kell fordítani a sok társult 

-
kontrolljára. Ezenfelül ha a statin és ezetimib kombiná-
ció nem elég hatékony, gondolnunk kell a PCSK9-gátlók 

belgyógyász és kardiológus eü. kiemelt támogatással 
írhat PCSK9-gátlót éresemény, illetve koronária- vagy 
perifériás artériás revaszkularizáció utáni állapotban, 
ha életmódváltás és a szív- és érrendszeri társbeteg-
ségek optimális kezelése mellett 3 havi maximálisan 
tolerált statin- és egyhavi ezetimibkezelés után, vagy 
statinintoleranciában 1,8 mmol/l felett marad az LDL-C. 

-
járulhat ahhoz, hogy minél több kardiovaszkuláris be-

-
tam meghosszabbításához. 
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bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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-

járt orvosnál 91 (28,1%) beteg, míg 224 (69,1%) betegnél erre több alkalommal is sor került, 9 beteg nem válaszolt erre 
a kérdésre. A betegek 90,7%-a kardiológust, 44,1%-a háziorvost, 11,7%-a belgyógyász szakorvost jelölt meg gondozó 

-

szervezett rehabilitáció ezen a téren is javulást eredményezhet. 

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-

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, 

szívinfarktus, utánvizsgálat, rehabilitáció, gondozás, munkaköri rehabilitáció, szívinfarktus-regiszter
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A kardiovaszkuláris (CV) megbetegedések (cardio-
vascular diseases, CVD) népegészségügyi jelen-

évben Európában több mint 50%-kal csökkent a CV 
betegsé gek okozta halálozás, ennek ellenére ez a 
betegségcsoport vezeti számos országban a halálo-

millió férfi halálát a CVD okozza. Az Európai Unió-
ban a CV betegek ellátására 2021-ben 155 milliárd 
Eurót fordítottak, ami a teljes egészségügyi kiadás 
11%-a. Magyarországon ez az arány 19%, lényege-

-
dekben CV betegségek közül a heveny szívinfarktus 
(akut miokardiális infarktus, AMI) kezelésében jelen-

életkilátásait. Magyarországon is általánossá váltak 
azok a beavatkozások, amelyek az optimális gyógy-

halálozást csökkentették. A Nemzeti Szívinfarktus 
Regiszter (NSZR) 2014 óta országos lefedettséggel 

-
lis és hospitális ellátásának adatait, követi a rövid és 

évtizedben világossá vált, hogy az akut ellátás leg-
nagyobb problémája, hogy az optimálisnál hosszabb 

-
záródás megszüntetésére az ST-elevációval járó in-

betegek elhagyják a kórházat, rehabilitációs kezelés-
ben csak kevesen részesülnek, annak ellenére, hogy 
ennek intézményi háttere rendelkezésre áll. Az akut 
ellátás adatait tehát 2014 óta ismerjük, ugyanakkor 
alig rendelkezünk adatokkal arra vonatkozóan, hogy 
mi történik a betegekkel a kórházi távozás után, jár-

-
szesülnek (háziorvos, belgyógyász, kardiológus stb.), 
folyik-e gondozás, ami az optimális gyógyszeres ke-
zelés beállítása miatt is feltétlenül szükséges lenne. 

érmegnyitás után a betegek többsége gyógyultnak tart-
ja magát, és ezt a tévedést nemritkán szakemberek is 
hangoztatják. Jelen vizsgálatunk célja, hogy a kórház 

Módszer

-
ráltunk akut miokardiális infarktus (AMI) diagnózissal. 

ós kezelést a STEMI-betegek 65,1%-ának, az NSTEMI- 
csoportban a betegek 54,3%-ának ajánlott fel. Ezer 

-
domizált csoport, RCS), akik a vizsgálat kezdetekor 
életben voltak, és életkoruk 65 év alatt volt. A betegek-

1. táblázat-
ban foglaltuk össze. A levélhez bérmentesített válasz-
borítékot csatoltunk. A 2025. augusztus 1-jéig visszaér-

Eredmények

Háromszázhuszonnégy beteg (32,4%) küldte vissza a 

-
kezett 35 (10,8%) beteg, míg 289 (89,2%) betegnél vi-
déki lakcímet rögzítettek a kórházi felvételkor.

Az RCS és a VCS összehasonlítása
Az RCS 1000 betege és a VCS betegeinek fontosabb 
adatait a 2. táblázatban foglaltuk össze. A VCS-ben ke-

volt a STEMI miatt kezelt betegek száma, valamint a 

RCS-ben 5, míg a VCS-ben 4 nap volt. 

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 

-
farction is inadequate. The authors emphasise that outpatient rehabilitation and care after myocardial infarction should 

the individual and society.
myocardial infarction, follow-up examination, rehabilitation, care, occupational rehabilitation, myocardial 
infarction registry
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A rehabilitáció aránya, újabb infarktus,  
halálozás
A betegek 12%-a (39 beteg) az akut ellátás után köz-
vetlenül rehabilitációs intézetbe (RI) került. Az inté-
zeti rehabilitáció aránya a STEMI-s betegeknél gya-
koribb volt, mint a NSTEMI-betegcsoportban (15,2% 

11,4%-a, míg a vidéki intézetekben kezeltek 12,1%-a 
került közvetlenül RI-be. A VCS betegeit ellátó 36 kór-
ház közül 18-ból (50%) egyáltalán nem került beteg RI-

recidív infarktus. Az utánvizsgálat lezárásakor a VCS 
minden betege életben volt, míg a nem válaszolók kö-
zött kilenc haláleset történt.

szakorvos
A VCS betegeinek 97%-a járt orvosnál. Egy alkalom-
mal járt orvosnál 91 (28,1%) beteg, míg 224 (69,1%) be-

90,7 százaléka a kardiológust, 44,1%-a a háziorvost, 
11,7%-a a belgyógyász szakorvost jelölte meg gondozó 
orvosként. Gondozó orvosként több szakorvos is jelöl-

Munkaköri rehabilitáció

a 3. táblázatban
269 beteg (83%) dolgozott, 199 (61,4%) beteg fizikai 
munkát végzett. (Országosan a 15-64 éves korcso-

-

-
vetlenül kórházi rehabilitációban részesült 39 beteg kö-

(öregségi vagy rokkantnyugdíj stb.) 95 (29,3%) beteg 
kapott, akik közül 73 volt rokkantnyugdíjas. A járadék 

-
zott. A munkaköri rehabilitációval kapcsolatos kérdésre 
64 beteg (19,8%) nem válaszolt. A kórházi kezelést kö-

foglalkoztatáshoz. Egy év után 8 betegnél került erre 

után 36,4%-kal csökkent. 

Megbeszélés

Magyarországon a szívinfarktus miatt kezelt betegek 

kapcsolatban 2014 óta rendelkezünk országos adatok-
kal. Az akut ellátás történéseit jól ismerjük, de ennek 

-
latban nincsenek adataink, csak azt tudjuk, hogy egy 
évvel a betegség kezdete után mi a beteg vitális állapo-
ta (életben van, vagy meghalt). A szívinfarktus miatt ke-
zelt betegek utánvizsgálatával foglalkozó tanulmányok 

1. TÁBLÁZAT. A betegek számára kiküldött kérdőív kérdései

5. Ha igen, évente egyszer/többször 
*

• háziorvos igen/nem
• kardiológus szakorvos igen/nem
• belgyógyász szakorvos igen/nem 

**? 
igen/nem 

-

-

11. Jelenlegi munkaköri aktivitása: 

-

• öregségi nyugdíjas, de a nyugdíj mellett dolgozik: igen/nem 
• rokkantnyugdíjas: igen/nem 

* **Napi 8 óra.

2. TÁBLÁZAT. A randomizált (n=1000) és a válaszoló (n=324) 
betegek adatainak összehasonlítása

RCS VCS

74,6% 72,8%
Átlagos életkor (év) 54,6 56,7

10,2% 10,8%
STEMI diagnózis 57,2% 63%
PCI-kezelés (AMI) 85,3% 88,8%
Rövidítések: RCS: randomizált csoport; VCS: válaszoló csoport

3. TÁBLÁZAT. A kórházi felvétel idején, illetve az utánvizsgá-
lat lezárásakor a VCS betegeinek munkaköri aktivitása 

Kórházi felvétel Utánvizsgálat

n (%) n (%)

Dolgozik teljes  269 (83) 151 (46,6)

Dolgozik rész- 0 14 (4,3)

Munkanélküli 4 (1,2) 0
Nyugdíjas 40 (12,3) 95 (22,5)
Hiányzó adat 10 (3,1) 64 (19,8)
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ismételt kardiális események elemzésével foglalkozik. 
A betegek gondozása, annak eredménye kevesebb fi-
gyelmet kap, annak ellenére, hogy a betegek gondo-

prognózis szempontjából. A CVD komoly anyagi ter-
het jelent mind az egyén, mind a társadalom számára. 
Egy felmérés szerint a megbetegedettek és a hozzá-
tartozók munkából való kiesésének költsége (közvetett 
ráfordítás) évente Európában eléri 79 milliárd €-t, ami 
nagyságrendileg megegyezik a kórházi kezelésre for-
dított összeggel (közvetlen kiadás) (1). Jelen vizsgála-
tunkban azt találtuk, hogy a teljes betegcsoport esetén 
minden tizedik beteg részesült intézeti rehabilitációban 

-
lán nem került beteg IR-be. A problémát tovább növeli, 
hogy a járóbetegek rehabilitációjának, gondozásának 
nincs szervezett formája Magyarországon, és az am-
buláns megjelenések EESZT-ben rögzített dokumentá-
ciójából nem állapítható meg, hogy történt-e rehabilitá-

-
össze egy alkalommal kereste fel orvosát, ennek alap-
ján ezen betegeknél sem rehabilitáció, sem gondozás 
nem történt. Nem ismerjük a munkába való visszatérés 

-

is fontos. Elméletileg a munkaköri rehabilitáció kérdése 
vizsgálható lenne az egészségügyi, illetve az adózá-
si adatbázisok összekapcsolásával. Az egészségügyi 
adatok kezelése a társadalombiztosítási azonosító jel 
(tajszám) alapján történik, a foglalkoztatással kapcsola-
tos adatokat a Nemzeti Adó- és Vámhivatal (NAV) kezeli 

-
len egymástól, és összekapcsolásukat az adatvédelmi 

társadalom számára egyaránt kiemelten fontos munka-
-

-
laszolási arány meghaladta a 30%-ot, ez – a Readex-

(https://jamanetwork.com/journals/jama-health-forum/
fullarticle/281386). A válaszolási arány a jelen vizsgá-
latban hasonló ahhoz a tanulmányhoz, amelyben ösz-
szehasonlították a válaszolás gyakoriságát postán to-

-
tén 34%-ban kaptak választ, e-mailre a betegek 24%-a 
vá laszolt, telefonhívás esetén a megkeresettek 80%-
a válaszolt a kérdésekre. Vizsgálatunkban a VCS-ben 

több volt a STEMI miatt kezelt betegek száma, valamint 
-

illetve a PCI-vel kezeltek magasabb válaszolási aránya 
-

ink szerint alacsony (12%) a kórházi rehabilitációban 

-
teg-rehabilitáció hazánkban jelenleg nincs, ambuláns 

egységek szakmai színvonalát pedig nem ismerjük. A 
Sári és munkatársai 

vizsgálták (4). A NSZR adatait feldolgozva közel 67 000 
beteg esetén igazolták, hogy 5 éves utánkövetés során 
a rehabilitációs ellátásban részesített betegek 1 éves 
halálozása 42%-kal volt alacsonyabb, mint azoké, akik 
ilyen ellátásban nem részesültek. Tonet (5) 80 évnél 

esetén a halálozás kockázatának 31%-os csökkené-
sét igazolta. Svédországban a betegek rehabilitációja 
78 centrumban történik. A Perfect-CR-tanulmányban 
(6) az Európai Kardiológus Társaság (ESC) irányelve 

-
bilitációs munkacsoportban fizioterapeuta, dietetikus, 
pszichológus dolgozik, és tevékenységüket folyamato-

-

programot indítottak, amelyben a betegek komplex el-
látásban részesülnek (managed care), amely az akut 
szakban végzett revaszkularizációt, majd a posztin-
farktusos rehabilitációt foglalja magában. A programot 
eredményesnek találták, az 1 éves halálozás 38%-kal 
csökkent (7). Japánban az infarktus utáni rehabilitá-

-
ban vesznek részt a betegek. Közlésük szerint azok-
nál a betegeknél, akik a program mindkét szakaszában 

-
mények relatív kockázata 5 év alatt 36%-kal csökkent 
(8). A munkaköri rehabilitáció arányát és a befolyáso-

Swiss Amis Plus regiszter (9) adatai alapján 1 évvel az 

azon betegek aránya, akik nem tértek vissza a munká-
jukhoz. Összességében a munkaköri rehabilitáció ará-
nya 88% volt. Több szempontos elemzésük szerint az 

-
lyásolta a munkaköri rehabilitáció arányát. Egy finn ta-
nulmányban a betegek 2-3 héttel az infarktus után már 
dolgoztak (10). Egy iráni vizsgálatban STEMI-infarktus 
után a betegek fele egy hónapon belül dolgozott, és a 
munkába való visszatérést leginkább a beteg hozzá-
állása befolyásolta (11). Dániában a munkaköri reha-
bilitáció kérdését a felvételkor észlelt kardiogén sokk 
szempontjából vizsgálták: a kórházat elhagyó betegek 
80%-a 1 évvel az indexinfarktus után dolgozott, akik-
nél felvételkor sokk nem volt, míg a sokkos betegeknél 
ez az arány 50% volt. A több szempontos elemzésnél 
ebben a vizsgálatban a férfiak esetén a munkába való 
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visszatérés kérdését 19 tanulmány metaanalízisével is 

hónap esetén 74%, 87%, 87%, 80% volt a munkaköri 
rehabilitáció aránya. Az irodalmi adatok igazolják, hogy 

-
pontjából fontos a betegek ellátásának megszervezé-
se, gondozása. 

Következtetés

-
zett gondozása nem valósul meg, alacsony az intézeti 
és a munkaköri rehabilitáció aránya. A szervezett és 

többségüknél nem valósulnak meg azok az életmódbeli 
és gyógyszeres kezelési irányelvek, amelyek az ered-

Nyilatkozat

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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és terápiás áttörésévé vált. A korábban ritkának tartott kórkép ma már gyakori okként ismert a megtartott vagy enyhén 
-

-

csökkent longitudinális funkció, apical sparing mintázattal), a szív-MR (T1-mapping, ECV-növekedés) és a csontszcin-
-

lassítják a betegség progresszióját; ez utóbbi a HELIOS-B-vizsgálatban a halálozás kockázatát is mérsékelte. A szintén 
-

a TTR-génterápiák és az amiloiddepozitum eltávolítását célzó antitestkezelések további áttörést ígérnek.

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 

-
nostic algorithm has undergone a revolutionary change: after exclusion of immunoglobulin light-chain amyloidosis, the 

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 

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.

Összefoglaló közlemény

transthyretin, amyloidosis, aortic valve stenosis, HFpEF, tafamidis
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Bevezetés

Kilencféle protein okozhat kardiális amyloidosist, az 
esetek több mint 98%-át két etiológia adja. A gyakoribb 

-

adatok alapján a kardiális amyloidosis (CA) 82% ATTR 
és 18% AL (1, 2). Saját eredményeink is hasonló arányt 
mutatnak (kb. 20% AL CA). AL amyloidosisban a szív 

-

hónap. Emiatt a gyors felismerés és oki kezelés elen-

A kórkép patogenezisében a pajzsmirigyhormonok és 
-

TTR fiziológiás esetben stabil tetramerek formájában 
van a keringésben. Az ATTR kialakulása során a tet-

-
szerkezeti átalakulása (misfolding) és fragmentációja 

számos szervben, így a myocardiumban és a szívbil-
-

-
dik, ezen betegek 87%-a férfi. Ilyenkor a TTR génjé-

mechanizmusban az amiloidogén TTR-fragmentumok 
csökkent clearance-e szerepel (1). Míg a genetikai va-
riáns formák (ATTRv) Európában ritkák (<5%) (2), az 
USA-ban a Val122Ile TTR-gén-allél afroamerikaiakban 

CM) esetek 29%-a variáns típus (1, 5). Az ATTRv feno-

-
ládon belüli penetrancia változó. A két leggyakoribb 
kórforma a dominálóan szomatikus és/vagy vegeta-
tív polineuropátiával, illetve a cardiomyopathiával járó 
megjelenés, azonban vannak kevert és ritka fenotípu-

a leggyakoribb mutációk a His88Arg és az Ile107Val, 
amelyek kevert fenotípussal járnak (7). A vad típus a 
betegség lefolyása során mindig érinti a szívet. A kar-
diális amyloidosis (CA) diagnosztikai algoritmusa alap-

modalitások kombinációja révén a szívizom-biopszia 
-
-

mus révén azonban a felismert esetek száma nagy-
mértékben megemelkedett. Fény derült arra, hogy az 
ATTRwt valójában relatíve gyakori betegség, spanyol 

-
nél 0,77%-ban mutatható ki a szívizomban ATTR-lera-

-
-

Az ATTR CM fenotípusai
Szívelégtelenség 
Az ATTR CM a leggyakrabban megtartott vagy mérsé-
kelten csökkent bal kamrai ejekciós frakcióval (BK EF) 
járó szívelégtelenség (HFpEF, HFmrEF) formájában 
mutatkozik meg. Egy prospektív spanyol vizsgálatban 

-
pertrófiás (BKH) HFpEF-es betegek 13%-ában igazo-
lódott ATTRwt CM. Az ATTR CM betegekre magasabb 
NT-proBNP (6467 vs. 3173 pg/l), magasabb troponin, 
gyakoribb perikardiális folyadék (44 vs. 19%) és pace-

-
kedés és a pitvari amiloidlerakódás miatt gyakran ala-
kul ki pitvarfibrilláció (2). HFpEF vagy HFmrEF mellett 

esetén gyakran igazolható amiloid CM (17). Az ATTR 

BK EF-fel járó szívelégtelenség (HFrEF) alakulhat ki, 

gyakori Val122Ile ATTRv esetén gyakoribb felismerés-
kor a HFrEF (19).

prevalenciája 4–16% (6, 20, 21). A társulás 20%-nál 
gyakoribb 75 év feletti férfiaknál (20). Cannata és mun-
katársai metaanalízise szerint TAVI-val kezelt betegnél 
az ATTR CM prevalenciája 11,7% volt. A csökkent BK 
EF-fel (<50%), továbbá alacsony indexált stroke-volu-

klasszikus LFLG-AS-ben az ATTR prevalenciája még 
-

rizikócsoportja (prevalencia 15%). A szignifikáns AS-

-

(23). Voss és munkatársai -
-
-

ATTR CA igazolódott. Gyakoribb volt a CA (41%) az 
-

men CA okozta csökkenése révén találtak ilyen magas 
arányt.
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A kardiális amyloidosis diagnosztikája

elem, de a laboratóriumi vizsgálatok, a képalkotás és 
a genetikai tesztelés egyaránt meghatározó szerepet 
játszik (3, 8).

A legfontosabb figyelemfelhívó jelek:
• HFpEF/HFmrEF balkamra-hipertrófiával (2, 16).
• EKG-echokardiográfia diszkordancia, amikor re-

balkamrafal-megvastagodás látható (25). Ponto-
sítható a diszkordancia a Sokolow–Lyon-index és 
a bal kamrai izomzat keresztmetszeti areájának 
hányadosával (1,5 alatt utal CA-ra) (26). A CA-ban 

a végtagi elvezetésekben kifejezettebb, mint a 
V1–4 elvezetésben. Vereckei és munkatársai által 
publikált eredmények alapján ha az I és az aVR 

és a V1–4

nak hányadosa 0,375 alatti, az jó diagnosztikus 
értékkel bír CA-ra (27). 

• Az extrakardiális manifesztációkat mutatja az 1. 
táblázat
szív érintettségét (8, 28). 

-
1. táblázat. Egy 

-
lat (2). A részletes diagnosztikus algoritmust az 1. ábra 
foglalja össze.

Echokardiográfia
1. táblázat foglalja össze. 

A leggyakoribb kezdeti echojelek a koncentrikus vagy 
-

kamra fala is megvastagodik. Kezdetben megtartott BK 
EF mellett diasztolés diszfunkció és csökkent bal és 
jobb kamrai szisztolés longitudinális funkció alakul ki, 
ezek miatt csökken a bal kamrai stroke-volumen. A di-

a bal kamrai globális longitudinális strain (GLS) érté-
ke már a betegség kezdeti fázisában, normális BK EF 
mellett csökken. A LS csökkenése a bal kamrában a 

-

területre. Ez hozza létre a specifikusnak tartott apical 
sparing mintázatot (2). Ennek jellemzésére hozták létre 
a relapse-indexet, cut-off >1,0 értéknél magas szenzi-
tivitást és specificitást írtak le (25). A számítás mód-
ját a 2. ábra
hogy az 1,0 cut-off érték mellett a specificitás ugyan 
magas (93%), de a szenzitivitás nagyon alacsony CA 

-

1. TÁBLÁZAT. Amiloid cardiomyopathiára utaló jelek

Klinikai jelek

RED FLAGS

Extrakardiális

65 év feletti életkor
Afroamerikai 
Családi anamnézis
Diszautonómia, fogyás
Szenzomotoros polineuropátia

Pattanó ujj

Trauma nélküli bicepszínszakadás

Periorbitális purpura
Üvegtesti homály, pupillaelváltozások
Macroglossia

Kardiovaszkuláris

Hipotenzió

Syncope
Vizsgálati eredmények és jellemzők

Elektrokardiogram

Átlag-QRSI,aVR/átlag-QRSV1–4 <0,375
Pszeudoinfarktus-minta
Alacsony feszültség/izomtömeg arány
Atrioventrikuláris vezetési zavarok

Echokardiogram

Jobb kamra fala >5 mm

Perikardiális folyadékgyülem
LFLG AS (severe/pseudo-severe)
Átlagos mitrális S' <6 cm/s

BK EF/GLS >4,1
SR-ben LASr <13%
Pitvari elektromechanikai disszociáció

Kardiális mágneses rezonancia

Megnövekedett natív T1-értékek
Extracelluláris térfogat >40%

Rövidítések:
-

-
halmozás; BK EF: bal kamrai ejekciós frakció
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átlagolt bazális LS + átlagolt mid LS
1 év tafamidiskezelés utáni kontroll

Saját kardiális ATTRv miatt kezelt betegünk bal kamrai longitudinális strainfelvételei: csökkent globális strainértékek apical  

off értékek (>0,87) szükségesek a betegség korábbi ki-

fontosabb maga az apical sparing mintázat megléte 
(30). A betegség progressziójával a BK EF fokozato-
san csökken, a koncentrikus BKH fokozódik, HFmrEF, 
majd HFrEF alakul ki. Ebben a fázisban is használha-
tó strainparamétereket mutat a 2. táblázat (31). Társuló 

BKH is kialakulhat (18). A pitvari amiloidlerakódás mi-

pitvari tágulat alapján vártnál. A sinusritmusban észlelt, 
kifejezetten alacsony LASr és LASct (left atrial strain 
reservoir és contractile phase) értéke felveti amyloido-

ATTR CM betegekben sinusritmus mellett is alacsony 
-

tegek 22%-ában pitvari elektromechanikus disszociá-

99
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1. ÁBRA. A kardiális amyloidosis diagnosztikus folyamata az Európai Kardiológiai Társaság javaslata alapján (2). 
Rövidítések: 99mTc-DPD/PYP/HMDP: technécium-99m izotóppal jelölt difoszfono-propándikarbonsav/pirofoszfát/hidroximeti-
lén-difoszfonát; CMR: szív-MR; TTR: transztiretin; FLC: szabad immunglobulin-könnyűlánc; SPECT: single photon emission com-
puted tomography; AL: könnyűlánc-amyloidosis; ATTR: transztiretin-amyloidosis; ATTRwt: vad típusú transztiretin-amyloidosis; 
ATTRv: örökletes transztiretin-amyloidosis

2. ÁBRA. Típusos apical sparing bull’s eye képe
Rövidítések: LS: bal kamrai longitudinális strain; ATTRv: örökletes transztiretin-amyloidosis
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ció (P-hullám mellett nincs pitvari kontrakció) mutatható 
-

guláció javasolható (32). 

a CA és az amyloidosis nélküli AS hasonló echokar-
diográfiás képet mutat. Könnyebb a diagnózis, ha a 
kórlefolyást meg tudjuk figyelni. Az önálló AS esetén 

-
káig megtatott, míg CA esetén a stroke-volumen csök-

vizsgálata alapján Castaño megállapította, hogy AS és 

-
kezett, és a relapse nem különbözött a két csoportban 

az ATTR CA felismerésében a laterális és szeptális át-
lagolt mitral S’ alacsony értéknek volt (4,0 vs. 6,6 cm/s), 

volt (100% szenzitivitás, 57% specificitás). Az ATTR 
CA betegek többségének koncentrikus balkamra-hi-
pertrófiája vagy remodellációja volt, de 20-20%-ban 

Laboratóriumi vizsgálatok és biomarkerek

-
zárása (2). Ehhez szükséges: szérum- és vizelet-elekt-
roforézis immunfixációval (paraprotein-azonosítás); a 

vizsgálata révén a szabad kappa/lambda arány meg-
határozása. Ha ezek negatívak, nagy érzékenységgel 
zárható ki az AL amyloidosis (2, 3). Pozitív esetben he-
matológiai konzultáció szükséges. Az AL amyloidosist 
biopsziával kell igazolni, ugyanis az ismeretlen szignifi-

jelenség, így önmagában ennek a laboratóriumi elté-
résnek a jelenléte még nem bizonyítja az amyloidosist 
(34). Az NT-proBNP emelkedett szintje összefügg a di-

CA esetén hamarabb emelkedik (28).
Az ATTR CA prognózisának leírására az Egyesült Ki-
rályság Nemzeti Amyloidosis Centruma (UK-NAC) két-

• 
ml/min, 

• III. stádium: NT-proBNP >3000 pg/ml és eGFR 
<45 ml/min,

• II. stádium: a többi eset.

Nukleáris medicina
A 99mTc-jelölt foszfáttracerek (PYP, DPD, HMDP) hasz-
nálata áttörést jelentett a diagnosztikában. Mivel ezek a 

-

• 
éri el a csontokét,

• 
• -

ATTR CM kimutatására, álnegatív a Phe84Leu és Ser-
97Tyr ATTRv, amelyben kifejezett polineuropátia van, 
a specificitás 68%, az álpozitivitást nagyrészt az AL 
CA adja. Grade 2–3 esetében a szenzitivitás 91%, a 
specificitás 87%. Ha a fent említett hematológiai tesz-
tek negatívak, és a szcintigráfia grade 2–3 pozitív, ak-

is kimondható az ATTR CM diagnózisa (szenzitivi-
tás 74%, specificitás 100%), fals negatívitást ilyenkor 
nagyrészt az MGUS és az ATTRwt CM kombinációja 
adja, ezt a biopsziával igazolt esetek 39%-ában talál-
ták (3, 8, 35). Pozitív scan esetében fontos a SPECT 
vizsgálat a szegycsont, a vérpool és a szívizom közötti 
differenciálás szempontjából. A hazai laboratóriumok a 
rutin-csontszcintigráfiához gyakran az ATTR CM szem-
pontjából kevésbé szenzitív MDP tracert használják, 

egyeztetése a fenti szempontok alapján. A biopszia in-

-
talanságokra korlátozódik (1. ábra) (2, 3, 8). 

Szív-MR
A szív-MR (CMR) a szöveti karakterizálás révén nagy 
diagnosztikai értékkel bír a CA diagnosztikájában:

• 
gadolíniumhalmozás (LGE).

• Natív T1-mapping, 1,5 T készüléken: a T1 <1036 ms 

2. TÁBLÁZAT. A kardiális amyloidosis kiszűrésére használ-
ható bal kamrai strainparaméterek Kyrouac és munkatársai 
eredményei alapján (25)

Echoparaméter Cut-off Szenzitivitás Specificitás

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

>4,95 75% 66%

SA/SB
>2,1 80% 55%
>2,4 76% 66%

Rövidítések: BK EF/GLS: a bal kamrai ejekciós frakció és a longitudinális 
strain hányadosa; SA/SB: a kamrai septum apikális és bazális longitudiná-
lisstrain-értékének hányadosa



442

Cardiologia Hungarica Fogarassy György: A kardiális ATTR-amyloidosis diagnosztikája és 

• -
sen diagnosztikus, <30% érték kizárja a CA-t. Az 
ECV-érték hamarabb emelkedik, mint a natív T1.

vizsgálat segít a bal kamrai izomtömeg és a jobb kamra 
falvastagságának pontos meghatározásában is. 

Genetikai vizsgálat
Minden ATTR CM-ben javasolt a TTR gén szekvenálá-
sa a herediter forma kizárására. A genetikai diagnózis 
terápiás és családvizsgálati szempontból is kulcsfon-

Terápiás lehetőségek
Az ATTR CM gyógyszeres kezelése

-
keresen átalakult. Míg korábban a kezelés kizárólag a 
szívelégtelenség tüneti terápiájára (diuretikumok), rit-
kábban a vezetési zavarok miatti pacemakerimplantá-
cióra korlátozódott. Mára a szívelégtelenség tünetei is 

-
-

mentén csoportosíthatók: a TTR-tetramerek stabilizá-
lása, a TTR-termelés gátlása és a már lerakódott ami-
loidfibrillumok eltávolítása.

Az ATTR CM okozta szívelégtelenség nem 
specifikus kezelése
Az ATTR CM okozta szívelégtelenség kezelésére vo-
natkozóan nagy randomizált klinikai vizsgálattal nem 
rendelkezünk. A szívelégtelenség kezelésére használt 
ACE-gátlók és ARB szerek a hipotóniahajlam miatt 
rosszabbul tolerálhatóak. A béta-blokkolók alkalmazá-
sa is nagy óvatosságot igényel, ugyanis a frekvencia-
csökkenést a rossz diasztolés funkció miatt nem követi 

-
kenhet a perctérfogat. Pitvarfibrilláció esetén a rossz 
pitvari funkció miatt a szokásos rizikópontszámoktól 
függetlenül javasolt az antikoaguláció (2, 36). Miután 
az SGLT2-gátlók a szívelégtelenség teljes spektrumá-
ban bekerültek a kezelésbe, az ATTR CM terápiájában 

-
tok rendkívül jók voltak, a szívelégtelenség tüneteinek 

Egy nemrég publikált retrospektív adatelemzés is meg-

-
ségi kórházi kezelés és az akut veseelégtelenség (37). 

TTR-stabilizáló terápiák
-

ló gyógyszer, amely a tetramer formát stabilizálva gá-
tolja az amyloidosis kialakulását. Az ATTR-ACT-vizs-

gálatban a tafamidis 30 hónap alatt csökkentette az 
összmortalitást (HR: 0,70) és a kardiovaszkuláris hos-
pitalizációk számát (32%-kal) ATTR CM-ben (76%-ban 

-

kezelés mellett a bal kamrai SVi és a GLS kisebb mér-
tékben változott, érdemi progressziót nem mutatott (12). 
Saját eredményeinkben GLS-nél mérsékelt javulást lát-
tunk (2. ábra). Hazánkban a napi egyszeri 61 mg-os per 

ATTR CM betegek számára. 
Az acoramidis szintén TTR-stabilizáló szer, amely 

-
litás, kardiovaszkuláris hospitalizáció, NT-proBNP-vál-

mutatott a placebóval szemben (win-ratio: 1,8) a 30 
hónapos követés alatt (13). A biomarkerszintek és a 
funkcionális státusz progressziójának gátlása 12 hónap 
eltelte után mutatkozott. Az eredmények alapján 2025-
ben az Európai Gyógyszerügynökség (EMA) jóváhagy-
ta ATTR CM kezelésére napi kétszer adandó, 356 mg-
os tabletta formájában.

TTR-szintézist gátló terápiák
A patisiran kis interferáló RNS (siRNA), amely a máj-

-
ban 3 hetente kell beadni. A szer hatékonynak bizonyult 
herediter polineuropátiával járó ATTRv kezelésében 
(39). A szívelégtelenséggel járó ATTR CM betegeket 

-
tisiran megállította a 6 perces járástávolság és az élet-

-
att a mortalitáscsökkentés nem volt kimutatható. Ezek 

tiával járó herediter ATTRv kezelésére hazánkban is 

viszont nincs. Mivel a TTR szintézist gátló összes em-
lített kezelés a szérum A-vitamin-szintjét is csökkenti, 
napi 2500-3000 egység A-vitamin-pótlás szükséges 
ezen szerek alkalmazása esetén.

szubkután adható. A készítményt 2022-ben hagyta 
-

val járó ATTRv kezelésére (40). Majd szívelégtelen-
séggel járó ATTR CM-ben (88% vad típus, 95% UK 
NAC 1–2.) a vutrisiran csökkentette az összhalálozást 
tafamidiskezelés mellett (HR: 0,65), illetve a nélkül (HR: 
0,66) is a 45 hónapos követés alatt. Emellett a kezelés 

-
szabbodását (15). Az echokardiográfiás követés során 
a diasztolés funkció javulása, illetve a jobb és bal kam-
rai szisztolés funkció romlásának gátlása mutatkozott 
(41). A készítményt 2025-ben az EMA engedélyezte az 
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Szintén a TTR szintézisének gátlása révén hat az ino-
tersen és az eplontersen, amelyek antiszensz oligo-
nukleotidok, és a TTR gén expresszióját csökkentik. 
Az inotersen heti egyszeri, az eplontersen havi egysze-
ri szubkután kezelés formájában EMA-jóváhagyással 

-
kációban. Az inotersen alkalmazása során thrombocy-

az eplontersen esetében ezzel nem kell számolni, lé-

-
lineuropátiás vizsgálatának ATTR CM alcsoportjában 
hatékonynak bizonyult a BK EF és az SVi növelésé-
ben is (45). Jelenleg zajlik az eplontersennel a Cardi-
oTTRansform-vizsgálat, amely az eddigi legnagyobb 

-
ható a lezárása. 
Szintén kardiológiai klinikai vizsgálati szakba került 

amellyel korábban már ATTRv polineuropátiás bete-
gekben 80-96%-os TTR-szint-csökkentést lehetett lét-
rehozni (46).

Amiloiddepozitumot eltávolító terápiák

ATTR CM betegek kezelésében jelenthetnek áttörést 
-

noklonális antitesttel végzett kezelések, amelyek egy 
része (NI006, PRX004) már biztató eredményeket mu-

-

A cardiomyopathia gyógyszeres kezelése mellett az 
-

-
tal jár, emiatt általában a TAVI választandó (6). Can-
nata és munkatársai metaanalízis alapján megállapí-

-
ber needed to treat: 3). Ugyanakkor nem találtak kü-
lönbséget ATTR CM jelenlétében, illetve hiányában 
a TAVI utáni 30 napos komplikációk és az egyéves 

-
rehaladott ATTR CM esetében a TAVI prognosztikai 

-

Összefoglalás

férfiak körében gyakori, és számos strukturális szívbe-

tegségben, különösen a HFpEF/HFmrEF és az AS hát-
terében kiemelt szerepet játszik (16, 20, 21).
A diagnosztikai paradigmaváltás alapját az jelentette, 
hogy az AL CA laboratóriumi vizsgálattal való kizárá-
sa után, az ATTR CM nem invazív módszerek – echo-
kardiográfia (25, 30, 32), szív-MR T1-mappinggel és 
ECV-meghatározással (9), valamint csontszcintigráfia 
(3, 8, 10) – alkalmazásával nagy biztonsággal felismer-

-
-

változtatta. A tafamidis csökkentette a mortalitást és a 
hospitalizációk számát (12). Az acoramidis hasonlóan 

terápiák közül a vutrisiran a halálozás és a kardiovasz-
kuláris események kockázatát mérsékelte (15). Emel-

terápiáktól is. Az ATTR CM-hez kapcsolódó szívelég-
telenség tüneti kezelésében az SGLT2-gátlók mutattak 
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megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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-

koronáriaintervenció kivitelezésével. Az aortoostialis szakasz anatómiai és lézióik patológiai sajátossága révén az in-
-

elkerülésében elengedhetetlen. Az alkalmazott módszerek és az egyedi eszközmanipuláció egy része a standard, nem 
aortoostialis intervenciók során tapasztaltakhoz képest nem mindennapos, kihívást jelent. Az intervenció tervezésében 

vonatkozó sajátosságokat, az intervenciók megfontolásait, illetve mindezek klinikumra vonatkozó következményeit.

Aorto-ostial lesions represent a distinct subgroup among coronary lesions. Due to their developmental characteristics, 

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., 

considerations are essential for avoiding iatrogenic complications. Some of the methods and device manipulations used 

demanding. In planning the intervention, intravascular imaging is of particular importance, as it provides critical informa-

koronáriaintervenció, aortoostialis lézió, ostialis lézió, instent restenosis

coronary intervention, aortoostial lesion, ostial lesion, instent restenosis

Bevezetés

-
(1. ábra) (1): aor-

típusos esetben, bypassgraftok), nem aortoostialis (bal 
-
-

-

az aorta elasztikus rétegei folytatólagosan jelen van-
nak a koronáriák ezen szegmensében, miközben folya-

bypassgraftok, amelyek esetében az anastomosis szö-
vettani folytonosságot nem jelent. A nem aortoostialis 
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léziók esetében a bifurkációs intervenciók elvei mentén 
történik az ellátás, amely legtöbb esetben preferálja az 

-
kor érdemes külön figyelmet szentelni az alárendelt ág 
izolált eredési lézióinak optimális megoldására is (4). 
Fontos szempont az ostialis léziók tekintetében az ér 

-
-

nak megítélése a legtöbb esetben a hatályos irányel-

-
döntése leginkább konszenzuson alapul: szignifikáns-

• 
okoz; 

• az invazívan mért frakcionális áramlási tartalék 
-

talis léziók nélkül); vagy 
• intravaszkuláris képalkotó vizsgálattal a minimális 

lumen területe <6 mm2.
-

tervenciós szempontjait szeretnénk összefoglalni.

Általános megfontolások aortoostialis  
léziók ellátása során (2. és 3. ábra)

1. A koronáriák eredési anomáliái igen gyakori eltéré-
sek (pl. izolált LAD- és Cx-eredés, jobb Valsalva-ta-

megközelítés mellett a katéter stabilitása is kérdé-

1. ÁBRA. Az ostialis léziók típusai. Rövidítések: SVG: vena saphena graft; RCA: jobb koronária; LM: bal közös főtörzs; LAD: bal 
elülső leszálló ág; Cx: bal körbefutó ág; LIMA: bal arteria mammaria interna

2. ÁBRA. Aortoostialis léziók ellátási alapelvei I. (néhány 
példával illusztrálva)
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ses lehet. Ilyen esetekben a legfontosabb techni-
ka egy vagy több horgonyzó drót levezetése (akár 

-
terek alkalmazása vagy a mély intubáció, amelyek 
az aorta- és koronáriadisszekció fokozott kockáza-
tával járnak. Horgonyzó ballon alkalmazására az 
ostialis lézióhoz közeli ágak használhatóak, azaz a 

ostialis lézióinak ellátása a legtapasztaltabb ope-

2. 
akár elzáródást hozhat létre, amely ventrikularizált, 

iatrogén iszkémiához, disszekcióhoz, malignus rit-

-
hatnak. Ugyanakkor a minimális kontrasztalkalma-

-

3. A korábban említett anatómiai és patológiai sajá-
tosságok miatt külön figyelmet kell szentelni a lé-

esetek kivételével érdemes a preparálást intra-
vaszkuláris képalkotással vezérelni, amely segít a 

-
ectomia, orbitális atherectomia, intravaszkuláris 
lithotripsia stb.) kiválasztásában (7–10). Speciális 

léziók esetében javasolt, amelyeknél standard bal-
lonokra a lézió nem nyílik fel, és ennek oka eny-
he-mérsékelt felületes kalcifikáció, fibrotikus lézió 
vagy instent restenosis (ISR). Atherectomiás esz-

Ballonnal vagy mikrokatéterrel áthatolhatatlan lézió 

-

-
sedést is mutató, ballonnal feltágíthatatlan léziók 

megoldást. A fenti eszközök indikációs területe ter-

-

-
lasztását (10, 11). Természetesen a lézió komplexi-
tásának alulbecslése következtében az intervenció 
számos, potenciálisan letális nehézségbe ütközhet 

-

4. A képalkotó vizsgálatok közül az LM és az RCA 
eredésére az optimális eszköz az intravaszkuláris 

-
veti penetrancia és a kontrasztanyag nélküli kép-
alkotás az optikai koherenciatomográfiával (OCT) 
szemben. Az OCT hátránya, hogy a rapidabb kont-

-
dési léziók esetén. Az IVUS használata javítja a 

5. Az aortoostialis léziók esetén igen fontos az orifici-
um hoz való pontos illesztés: 

• fedje az orificiumot, de 
• 

-
bi, potenciális intervenciók kivitelezését nehezítheti 
meg (pl. kanülálási nehézség, transzaortikus bil-

-
nálása végett. A pontos illesztés alapja a korrekt, 

-

-
bó-technika, illetve a gyors kamrai stimulálás (igen 
ritkán alkalmazott). Az intravaszkuláris képalkotás 
a beavatkozás után is indokolt az eredés fedésének 
igazolására. A stentballon proximális éle (néhány 

-

is segíthet az optimális angiográfiás eredmény el-
éréséhez.

3. ÁBRA. Aortoostialis léziók ellátási alapelvei II. (néhány 
példával illusztrálva)
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A bal közös főtörzs eredési szűkületeinek 
intervenciós ellátása

tartoznak. A (rendszerint) bal koronáriás tasakból ere-

a myocardium vérellátásának 75%-áért, míg bal do-
minancia esetén közel 100%-át biztosítja. A léziók el-
helyezkedését tekintve anatómiai szempontból eredé-
si (kb. 15%), középszakaszi (kb. 15%) és distalis (kb. 

-
zióinak prognózist meghatározó szerepük van, szignifi-

-
ben indokolt. Revaszkularizáció nélkül a hároméves 

részében nehezített (lásd fentebb). A nehéz vizualizál-

marad, a csökkent regurgitum, a nyomásgörbe ventri-
-
-

Revaszkularizációra két mód lehetséges, perkután 
-

tét (CABG). Randomizált, multicentrikus tanulmányok 
alapján a primer végpontok (mortalitás, akut miokardi-
ális infarktus és stroke) tekintetében nem volt különb-

-

a distalis léziók komplexitása volt. Az LM ostialis léziói 
esetén, ha nem érintettek más szegmensek, alacsony 

-

Kardiológus Társaság (ESC) ajánlása alapján (15).
A fentebb említett általános megfontolások közül ki-

-

-

a hemodinamikai instabilitás kockázatát hordozza, me-
chanikus keringéstámogatásnak (legalább intraaortikus 
ballonpumpa) rendelkezésre kell állnia. Az intervenció 
minden fázisában az intravaszkuláris képalkotás segít, 
irányítja a beavatkozást. Az intravaszkuláris képalko-
tás prognosztikai szerepét elismerve az ESC aktuális 
irányelvei Ia ajánlással javasolják az IVUS használatát 

A LAD és a Cx izolált ostialis lézióinak  
intervenciós ellátása

-

aortoostialis léziók csoportjába tartoznak (1). Ezen lé-
ziók sikeres ellátásához komplex megközelítésre van 

szükség, amely anatómiai, fiziológiai, intravaszkuláris 
képalkotási és intervenciótechnikai szempontokat egy-
aránt magába foglal. Ez elengedhetetlen a procedurális 

-
hoz. Ennek oka, hogy a LAD és a Cx izolált eredési 

közlemény a LAD és a Cx izolált ostialis lézióinak in-
tervenciós megfontolásait tárgyalja; a klasszikus érte-
lemben vett distalis LM-bifurkációk kezelési stratégiái 
azonban kívül esnek ezen publikáció fókuszán.

az ezzel kapcsolatos nem kívánatos klinikai esemé-
nyek aránya igen magas (17), amelyek hátterében több 

1. -
tikus rosttartalma unikális keveredést mutat a kal-
cifikációval, ami fokozott recoilhoz és stent-alulex-
panzióhoz vezet (18, 19) – lásd feljebb.

2. A plakk elhelyezkedése a legtöbbször érinti az LM-
et, ami komplexebb beavatkozás elvégzését von-
hatja maga után (20).

3. Az LM-bifurkációban kialakuló plakk eltolódása 
(plakk  shift) további technikai nehézséget jelenthet 
(21).

4. A Cx eredési szöge, valamint a Cx eredésének zsa-

ezáltal pedig gyorsabb és fokozottabb atero szkle-
rózist okoz.

5. A kaliberdiszkrepancia az LM és a LAD/Cx között 
nehezítheti a stent optimalizációját.

6. Az invazív koronáriaangiográfia során a LAD és a 
Cx eredések olykor nehéz vizualizálhatósága akár 
lehetetlenné is teheti a precíz stentpozicionálást.

7. Szuboptimális eredmény a beavatkozás végén (22).
A felsorolt faktorok egyesével is ronthatják az interven-
ció technikai sikerességét és a kimenetelt, legtöbbször 
azonban egymással kombinálva vannak jelen. A fentiek 

-
óinak az intervenciója technikailag rendkívül komplex, 
más koronáriarégiók intervenciójához képest rosszabb 
prognózissal bíró beavatkozások, amelyek nem nélkü-

A LAD és a Cx izolált eredési lézióinak perkután ellátása 
-

• 

• 
(4. ábra). A két technikával kapcsolatos kli-

nikai eredmények hiányosak, direkt összeha-

retrospektív vizsgálatok történtek (24). 
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1. -
tek több mint 90%-ában valójában az LM-LAD kon-
tinuitás közös plakkrendszer részei, még ha angio-

2. Az ostial stenting technikai hátrányai a crossover 
ellátáshoz képest:
a:  A beavatkozás során a LAD eredése fedetlenül 

-
óval kapcsolatos nemkívánatos események va-

-
-

óban stent malappozícióhoz vezet, jóllehet né-
hány tanulmány adatai szerint ez nem emeli a 
stenttrombózis rizikóját (29, 30).

c:  Floating stent strut fennállásakor a Cx eredése oly 
módon kerülhet részleges fedésbe, hogy az adott 

-

(drótozási, illetve eszközlevezetési) okozhat, ami 
az LM területén végzett PCI technikai bonyolítá-
sához, többszörös stentréteg kialakulásához, int-

d:  Az LM plakktartalma miatt még egy tökéletes po-
zícióba implantált ostialis stent esetében is na-

vagy plakkshift a Cx vagy az LM irányába.

Az eddig publikált tanulmányok eredményeit kritikusan 
értékelve fontos kiemelni, hogy a crossover csoportok-
ban jóval nagyobb volt az IVUS-vezérelt intervenciók 

-
lyásolja az ostial stenting megítélését.
Az LM-LAD kontinuitás crossover stenting során prog-

-

alkotás alkalmazása, valamint technikai szempontból a 
-

lása is (ez utóbbi a LAD és az LM közötti kaliberdisz-
krepancia problémája miatt külön figyelmet igényel). 
Az oldalág eredésénél ugyan nem teljes az appozíció, 

az ISR kockázatát (29). Eddigi klinikai vizsgálatok nem 
igazolták, hogy eredési LAD-lézió miatt végzett cross-

-
-

lanyitásnak hozzáadott értéke lenne a POT-hoz (vagy 
a POT-side-POT technikához) képest (23). Mindezek 

szituációban nem javasolt, az csak a Cx eredésének 

-

4. ÁBRA. A bal közös főtörzset érintő eredési LAD- és Cx-szűkületek intervencióinak alapváltozatai: ostial vs. crossover stenting 
(az ábra érzékelteti az angiográfiás kép és az IVUS által biztosított közötti különbséget)
Rövidítések: LM: bal közös főtörzs; IVUS: intravaszkuláris ultrahang.
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-
-

ben (22, 32). A crossover és az ostial stenting technikai 

ellátása kapcsán leírtakkal. Mindazonáltal a Cx ese-

-

nyírófeszültség, kaliberdiszkrepancia stb.) áll, amelyek 
nem módosítható rizikófaktorok.
Az európai irányelv jelenleg az eredési LAD- és 

preferálja, az ostial stenting technikát pedig csak meg-

-

folyamatban, igény azonban van rájuk.

Az RCA ostialis lézióinak intervenciós  
ellátása

Az RCA ostialis léziói esetében intervenció után tízszer 

prognosztikai hátránnyal is jár (35). Ennek hátterében 
strukturális és élettani sajátosságok állnak.
Az LM-mel szemben az aorta elasztikus rostjai az 

-

megtalálható az eredésben (2, 36). Ismert, hogy az 
-

proliferáció, amely még kifejezettebb lehet az implan-
tált stent hatására. A szív orientációja miatt az RCA 

-
formációnak van kitéve, amely szintén az intimapro-

során implantált stent mechanikai károsodását (pl. tö-
rés, recoil).
Kórélettani szempontból a léziókat három csoportba 
sorolhatjuk (37): 
1. Izolált ostialis léziók, amelyek a fiatalabb életkorra, 

-
roszklerózis szerepe kevésbé fontos. 

2. 
a klasszikus ateroszklerózis tulajdonságai jellem-

3. A kalcifikált nodulusok, amelyek intervenciós szem-
pontból technikailag a legnagyobb kihívást jelentik.

Az ISR kialakulására a kalcifikált nodulusok jelenléte 

krónikus veseelégtelenség hajlamosít legjobban (37). A 

kalcifikált nodulusok jelenléte az ISR kezelését is nagy-
mértékben megnehezíti.

-
pontból is fokozott körültekintést igényel.

• Az esetek egy jelentékeny részében nehéz a ve-

-
-

nuszág felhasználása horgonyzásra (dróttal vagy 
ballonnal is).

• Ellátás közben átmeneti bradycardia, magasfo-

-
ak, ideiglenes pacemaker levezetésére ritkán van 
szükség.

• -
tül kihívás lehet a drótokat levezetni (nem elég 
támogatás, drótprolapszus, instabil katéterpozí-

speciális drótok az adott anatómiának és szituá-

is, amelyek vagy a stabilitást (pl. mikrokatéter, ol-
dalághorgonyzás), vagy a támogatást növelik (pl. 

Bypassgraftok eredési szűkületeinek  
ellátása

Mind az artériás, mind a vénás bypassgraftok léziói ana-
tómiai elhelyezkedésük révén lehetnek ostialis léziók. A 
bal vagy jobb oldali arteria mammaria interna eredése 
természetes, izolált léziói igen ritkák, ateroszklerotikus 
megbetegedésük az arteria subclavia betegségeivel 
függ össze. Ugyanakkor diagnosztikus koronarográfia, 
illetve intervenció (pl. szimultántöltés krónikus elzáró-
dás intervenciója közben) során a mammariagraftok sé-
rülhetnek, disszekció alakulhat ki eredésükben. Ekkor a 
hidrofób drótok óvatos manipulálásával a valódi lumen 
felkeresése a cél, majd az ostialis lézió ellátása sten-
timplantációval. A radiális graftok, illetve a vénás graf-

Az ostialis léziók általános ellátási elvei mellett fontos 
számba venni az anastomosis életkorát is. Korai (akár 

számolnunk (pl. anastomosis ruptura, perforáció). Nem 
-

letve magas nyomások restriktív használata) a mecha-
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evidenciákkal nincs alátámasztva, szituációra szabott 

elégtelenségei esetén az általános irányelvek a mérv-
adóak. Ugyanakkor érdemes mérlegelni a graftolt natív 
ér revaszkularizációját is.

Ostialis instent restenosisok intervenciós 
ellátása

-
-

nyabb a modern érában (17). Az átlagos ISR-hez ké-

-
cifikus aspektusait foglaljuk össze.
Az LM és annak bifurkációja esetén több szempontot 
is figyelembe kell venni. Ismert, hogy az LM, a carina 
vagy az eredések bármelyik szegmensében észlelt 
alulexpanzió nagyobb ISR-aránnyal jár, és független 
prediktora a major kardiovaszkuláris eseményeknek 
(41). Az 1 vagy 2 stentes bifurkációs technika esetén 
a kemény végpontokban a legtöbb vizsgálatban nem 
mutatkozott különbség, azonban a Cx eredési ISR jó-
val gyakrabban jelentkezik a 2 stentes technika mellett 

-
zott nagyobb szögváltozás, szívciklussal szinkron tor-

-
tást is involváló beavatkozás kisebb ISR-aránnyal jár, 
mint a LAD izolált lefedése, azaz az eredéshez való 

LM-ISR esetén a kezelés szempontjából több aspek-
-

kimenetelt eredményez, mint a komplex stratégia (ad-
dicionális stent vagy 2 stentes technika), függetlenül 
attól, hogy a bifurkáció érintett-e (45). Másrészt a Cx 
eredési ISR 2 stentes technika esetén a gyakorisága 

-
séges, a 2 stentes technika elkerülése, illetve szükség 
esetén a Cx-eredés agresszív plakkmodifikációja indo-
kolt. Harmadrészt LM-ISR esetén – különösen diabéte-
szes betegekben, ahol a betegség független prediktora 

indokolt, habár egy nagy klinikai tanulmány szerint a 
-

ós terápiához hasonlítva (45, 47).

mutatott rá, hogy a korai generációs stent és a kisebb 
stentméret fokozott rizikóval járt fokális ISR kialaku-
lása szempontjából. A stenttörés kiváltotta proximális 

nagyobb utótágító ballon használata után jelent meg. 

-
ló implantálása után az aortoostialis szög megváltozása 
is (48). Egy nagyobb IVUS-tanulmány alapján RCA ere-
dési ISR esetén körülbelül fele-fele arányban mutatko-
zik biológiai vagy mechanikus ok (44). Biológiai ok (mint 
a neointimális hyperplasia vagy a neoatero szklerózis) 

-
-

ponálása nélkül) is (44). A hivatkozott közleményben 
gyógyszerbevont ballont nem alkalmaztak, ugyanakkor 

-
vaszkularizációs igény. A mechanikus okok hátterében 
a lefedetlen ostium, a stent alulexpanziója, a stenttörés 

-
éves utánkövetés alapján mechanikus ok esetén ked-

mint anélkül (9% vs. 41%).
Összességében a fenti vizsgálatok a primer eredési lé-
zió ellátása során az intravaszkuláris képalkotó hasz-
nálatára és azáltali méretezésre, illetve plakkmodifiká-
cióra hívják fel a figyelmet. A már kialakult ISR esetén 
az intravaszkuláris képalkotás segít a mechanikus és 
biológiai ok elkülönítésében és az optimális kezelés 
megválasztásában.

Ostialis CTO-k intervenciós ellátása

-

lehet aortoostialis vagy oldalágeredési CTO. Az os-
-

-

jár. Ilyen beavatkozások során gyakrabban kényszerü-
lünk agresszívebb technikák, retrográd megközelítés 

-

-
kezményeként). Oldalágeredési CTO esetén gondot 
jelenthet az extrém eredési szög, a másik ág, vagy a 

-
szélyeztetése, illetve a komplex 2 stentes technikák el-
kerülhetetlen volta.

álló speciális eszközök és technikák mellett az ostialis 
CTO-intervenció is egyre inkább a rutin része az ezzel 
foglalkozó speciális centrumokban. Ezeknél a beavat-

koronária-CT-angiográfia, az IVUS-vezérelt punkció, a 

technika (50) –, illetve a speciális eszközök (pl. kétlu-

stb.) (51).
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A világ 35 CTO-centrumának tapasztalatát összefog-
laló PROGRESS CTO regiszter 8614 betegének 8788 
CTO-ja közül 12% volt ostialis (52). Az ostialis CTO-k 
komplexitása (J-CTO score-ja) magasabb (2,9 vs. 
2,3), technikai (82% vs. 86%) és procedurális sikerará-
nya (81% vs. 85%) kissé alacsonyabb volt, magasabb 
kórházon belüli halálozással (0,9% vs. 0,3%) és stroke- 
aránnyal (0,5% vs. 0,1%) jártak, hosszabb beavatkozá-
sok (149 vs. 110 perc) voltak, magasabb sugárterhelés-
sel (2,3 vs. 2,0 Gy), a retrográd megközelítés gyakoribb 
alkalmazásával (30% vs. 9%) jártak, mint a nem ostialis 

-
gére hívja fel a figyelmet az az adat, hogy egy, négy 
spanyol CTO-centrum tapasztalatát összefoglaló köz-
leményben az aortoostialis CTO-intervenciók sikerte-
lenségének egyetlen független prediktorának az inter-
venciós kollaterálisok hiánya bizonyult (53).

Összefoglalás

Az ostialis léziók a koronáriák eredésénél kialakuló 

-

(LM) és a jobb koronária (RCA) esetében – nagy ki-
hívást jelentenek, és fokozott odafigyelést igényelnek 

-
-

nösen hajlamos ISR-re az ér szerkezeti adottságai és 
mozgékonysága miatt. Az intravaszkuláris képalkotó 

különféle ostialis elváltozások – beleértve az anomá-
liás eredéseket, graftokat és restenosisokat – egyedi 
megközelítést igényelnek, amelyek során az optimális 

-
menetelt.

Nyilatkozat

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

1. Jokhi P, Curzen N. Percutaneous coronary intervention of ostial 
lesions. EuroIntervention 2009; 5(4): 511–4. 
https://doi.org/10.4244/eijv5i4a81
2. Boucek RJ, Takeshita R, Brady AH. Microanatomy and intramural 
physical forces within the coronary arteries (man). Anat Rec 1965; 
153(3): 233–41. https://doi.org/10.1002/ar.1091530303
3. Burzotta F, Louvard Y, Lassen JF, et al. Percutaneous coronary 
intervention for bifurcation coronary lesions using optimised angio-
graphic guidance: the 18th consensus document from the European 
Bifurcation Club. EuroIntervention 2024; 20(15): e915–e26. 
https://doi.org/10.4244/eij-d-24-00160

4. Pan M, Lassen JF, Burzotta F, et al. The 17th expert consensus 
document of the European Bifurcation Club – techniques to preserve 
access to the side branch during stepwise provisional stenting. Eu-
roIntervention 2023; 19(1): 26–36. 
https://doi.org/10.4244/eij-d-23-00124
5. Knuuti J, Wijns W, Saraste A, et al. 2019 ESC Guidelines for the di-
agnosis and management of chronic coronary syndromes. Eur Heart 
J 2020; 41(3): 407–77. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz425
6. Gentile F, Castiglione V, De Caterina R. Coronary Artery Anoma-
lies. Circulation 2021; 144(12): 983–96. 
https://doi.org/10.1161/circulationaha.121.055347
7. Johnson TW, Raber L, Di Mario C, et al. Clinical use of intracoro-
nary imaging. Part 2: acute coronary syndromes, ambiguous coro-
nary angiography findings, and guiding interventional decision-mak-
ing: an expert consensus document of the European Association of 
Percutaneous Cardiovascular Interventions. EuroIntervention 2019; 
15(5): 434–51. https://doi.org/10.4244/eijy19m06_02
8. Raber L, Mintz GS, Koskinas KC, et al. Clinical use of intracoro-
nary imaging. Part 1: guidance and optimization of coronary inter-
ventions. An expert consensus document of the European Associa-
tion of Percutaneous Cardiovascular Interventions. EuroIntervention 
2018; 14(6): 656–77. https://doi.org/10.4244/eijy18m06_01
9. Zhang M, Matsumura M, Usui E, et al. Intravascular Ultra-
sound-Derived Calcium Score to Predict Stent Expansion in Severe-
ly Calcified Lesions. Circ Cardiovasc Interv 2021; 14(10): e010296. 
https://doi.org/10.1161/circinterventions.120.010296
10. Riley RF, Patel MP, Abbott JD, et al. SCAI Expert Consensus 
Statement on the Management of Calcified Coronary Lesions. J Soc 
Cardiovasc Angiogr Interv 2024; 3(2): 101259. 
https://doi.org/10.1016/j.jscai.2023.101259
11. Mody R, Dash D, Mody B, et al. Can Most Calcified Coronary Ste-
nosis Be Optimized With Coronary Intravascular Lithotripsy? JACC 
Asia 2023; 3(2): 185–97. https://doi.org/10.1016/j.jacasi.2022.11.016
12. Nagaraja V, Kalra A, Puri R. When to use intravascular ultra-
sound or optical coherence tomography during percutaneous cor-
onary intervention? Cardiovasc Diagn Ther 2020; 10(5): 1429–44. 
https://doi.org/10.21037/cdt-20-206
13. Taggart DP, Kaul S, Boden WE, et al. Revascularization for un-
protected left main stem coronary artery stenosis stenting or sur-
gery. J Am Coll Cardiol 2008; 51(9): 885–92. 
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2007.09.067
14. Alasnag M, Yaqoub L, Saati A, et al. Left Main Coronary Artery 
Interventions. Interv Cardiol 2019; 14(3): 124–30. 
https://doi.org/10.15420/icr.2019.10.R2
15. Al Rashdan I, Amin H. Percutaneous revascularization of unpro-
tected left main: results of PCI using drug-eluting stent in ostial ver-
sus distal bifurcation disease. Angiology 2010; 61(1): 19–23. 
https://doi.org/10.1177/0003319709333225
16. Vrints C, Andreotti F, Koskinas KC, et al. 2024 ESC Guidelines 
for the management of chronic coronary syndromes. Eur Heart J 
2024; 45(36): 3415–537. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehae177
17. Giustino G, Colombo A, Camaj A, et al. Coronary In-Stent Reste-
nosis: JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol 2022; 80(4): 
348–72. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2022.05.017
18. Musallam A, Chezar-Azerrad C, Torguson R, et al. Procedural 
Outcomes of Patients Undergoing Percutaneous Coronary Interven-
tion for De Novo Lesions in the Ostial and Proximal Left Circumflex 
Coronary Artery. Am J Cardiol 2020; 135: 62–7. 
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2020.08.014
19. Chin K. An Approach to Ostial Lesion Management. Curr Interv 
Cardiol Rep 2001; 3(2): 87–9. 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11322911/
20. Yakushiji T, Maehara A, Mintz GS, et al. An intravascular ultra-
sound comparison of left anterior descending artery/first diagonal 
branch versus distal left main coronary artery bifurcation lesions. Eu-
roIntervention 2013; 8(9): 1040–6. https://doi.org/10.4244/eijv8i9a160
21. Kawasaki T, Koga H, Serikawa T, et al. The bifurcation study us-
ing 64 multislice computed tomography. Catheter Cardiovasc Interv 
2009; 73(5): 653–8. https://doi.org/10.1002/ccd.21916



453

Cardiologia Hungarica Baranyai és munkatársai: Ostialis koronárialéziók intervenciós ellátása

22. Espejo-Paeres C, Vedia O, Wang L, et al. Propensity-matched 
analysis of long-term clinical results after ostial circumflex revascu-
larisation. Heart 2023; 109(17): 1302–9. 
https://doi.org/10.1136/heartjnl-2022-322204
23. Yun KH, Cho JY, Lee S-Y, et al. Optimal Technique for Ostial Left 
Anterior Descending Coronary Artery Lesion. J Cardiovasc Interv 
2022; 1(4): 151–7. 

24. Rigatelli G, Zuin M, Baracca E, et al. Long-Term Clinical Out-
comes of Isolated Ostial Left Anterior Descending Disease Treat-
ment: Ostial Stenting Versus Left Main Cross-Over Stenting. Cardio-
vasc Revasc Med 2019; 20(12): 1058–62. 
https://doi.org/10.1016/j.carrev.2019.01.030
25. Seung KB, Kim YH, Park DW, et al. Effectiveness of sirolim-
us-eluting stent implantation for the treatment of ostial left anterior 
descending artery stenosis with intravascular ultrasound guidance. 
J Am Coll Cardiol 2005; 46(5): 787–92. 
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2005.06.009
26. Kishi K, Kimura T, Morimoto T, et al. Sirolimus-eluting stent im-
plantation for ostial left anterior descending coronary artery lesions: 
three-year outcome from the j-Cypher Registry. Circ Cardiovasc In-
terv 2011; 4(4): 362–70. 
https://doi.org/10.1161/circinterventions.111.961904
27. Capranzano P, Sanfilippo A, Tagliareni F, et al. Long-term out-
comes after drug-eluting stent for the treatment of ostial left ante-
rior descending coronary artery lesions. Am Heart J 2010; 160(5): 
973–8. https://doi.org/10.1016/j.ahj.2010.07.002
28. Oviedo C, Maehara A, Mintz GS, et al. Intravascular ultrasound 
classification of plaque distribution in left main coronary artery bifur-
cations: where is the plaque really located? Circ Cardiovasc Interv 
2010; 3(2): 105–12. 
https://doi.org/10.1161/circinterventions.109.906016
29. Kang SJ, Ahn JM, Kim WJ, et al. Intravascular ultrasound as-
sessment of drug-eluting stent coverage of the coronary ostium and 
effect on outcomes. Am J Cardiol 2013; 111(10): 1401–7. 
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2013.01.291
30. Lee HM, Nam CW, Cho YK, et al. Long-term outcomes of simple 
crossover stenting from the left main to the left anterior descending 
coronary artery. Korean J Intern Med 2014; 29(5): 597–602. 
https://doi.org/10.3904/kjim.2014.29.5.597
31. Lee CH, Choi SW, Hwang J, et al. 5-Year Outcomes According 
to FFR of Left Circumflex Coronary Artery After Left Main Crossover 
Stenting. JACC Cardiovasc Interv 2019; 12(9): 847–55. 
https://doi.org/10.1016/j.jcin.2019.02.037
32. Naganuma T, Chieffo A, Basavarajaiah S, et al. Single-stent 
crossover technique from distal unprotected left main coronary ar-
tery to the left circumflex artery. Catheter Cardiovasc Interv 2013; 
82(5): 757–64. https://doi.org/10.1002/ccd.24988
33. Cozzi O, Maurina M, Cacia M, et al. Clinical and procedural out-
comes of percutaneous coronary intervention for de novo lesions 
involving the ostial left circumflex coronary artery. Catheter Cardio-
vasc Interv 2023; 102(6): 1048–56. 
https://doi.org/10.1002/ccd.30903
34. Luz A, Hughes C, Magalhaes R, et al. Stent implantation in aor-
to-ostial lesions: long-term follow-up and predictors of outcome. Eu-
roIntervention 2012; 7(9): 1069–76. 
https://doi.org/10.4244/eijv7i9a170
35. Lam MK, Sen H, Tandjung K, et al. Clinical outcome of patients 
with implantation of second-generation drug-eluting stents in the 
right coronary ostium: insights from 2-year follow-up of the TWENTE 
trial. Catheter Cardiovasc Interv 2015; 85(4): 524–31. 
https://doi.org/10.1002/ccd.25518
36. Boucek RJ, Fojaco R, Takashita R. Anatomic Considerations for 
Regional Intimal Changes in the Coronary Arteries (Dog). Anat Rec 
1964; 148: 161–9. https://doi.org/10.1002/ar.1091480206
37. Yamamoto K, Sato T, Salem H, et al. Ostial right coronary artery 
lesion morphology and outcomes after treatment with drug-eluting 
stents. EuroIntervention 2024; 20(3): e207–e15. 
https://doi.org/10.4244/eij-d-23-00406

38. Darabian S, Amirzadegan AR, Sadeghian H, et al. Ostial lesions 
of left main and right coronary arteries: demographic and angio-
graphic features. Angiology 2008; 59(6): 682–7. 
https://doi.org/10.1177/0003319707310275
39. Barner HB, Naunheim KS, Kanter KR, et al. Coronary ostial ste-
nosis. Eur J Cardiothorac Surg 1988; 2(2): 106–12. 
https://doi.org/10.1016/s1010-7940(88)80007-1
40. Otsuka F, Yahagi K, Sakakura K, et al. Why is the mammary ar-
tery so special and what protects it from atherosclerosis? Ann Car-
diothorac Surg 2013; 2(4): 519–26. 
https://doi.org/10.3978/j.issn.2225-319X.2013.07.06
41. Kang SJ, Ahn JM, Song H, et al. Comprehensive intravascular ul-
trasound assessment of stent area and its impact on restenosis and 
adverse cardiac events in 403 patients with unprotected left main 
disease. Circ Cardiovasc Interv 2011; 4(6): 562–9. 
https://doi.org/10.1161/circinterventions.111.964643
42. Takagi K, Naganuma T, Chieffo A, et al. Comparison Between 1- 
and 2-Stent Strategies in Unprotected Distal Left Main Disease: The 
Milan and New-Tokyo Registry. Circ Cardiovasc Interv 2016; 9(11). 
https://doi.org/10.1161/circinterventions.116.003359
43. Wang Z, Yang J, Li C, et al. Dynamic assessment of the left main-
left circumflex bending angle: Implications for ostial left circumflex 
artery in-stent restenosis after successful two-stent PCI. Int J Cardi-
ol 2023; 378: 11–9. https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2023.02.030
44. Yamamoto K, Sato T, Salem H, et al. Mechanisms and treatment 
outcomes of ostial right coronary artery in-stent restenosis. EuroInter-
vention 2023; 19(5): e383–e93. https://doi.org/10.4244/eij-d-23-00107
45. Ojeda S, Pan M, Martin P, et al. Immediate results and long-
term clinical outcome of patients with unprotected distal left main 
restenosis: the CORPAL registry (Cordoba and Las Palmas). JACC 
Cardiovasc Interv 2014; 7(2): 212–21. 
https://doi.org/10.1016/j.jcin.2013.06.017
46. Chezar-Azerrad C, Musallam A, Shea C, et al. One-Year Out-
comes After Treatment of Ostial In-Stent Restenosis in Left Circum-
flex Versus Left Anterior Descending or Right Coronary Artery. Am 
J Cardiol 2021; 151: 45–50. 
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2021.03.045
47. Wanha W, Bil J, Kolodziejczak M, et al. Percutaneous Coronary 
Intervention vs. Coronary Artery Bypass Grafting for Treating In-
Stent Restenosis in Unprotected-Left Main: LM-DRAGON-Registry. 
Front Cardiovasc Med 2022; 9: 849971. 
https://doi.org/10.3389/fcvm.2022.849971
48. Watanabe Y, Takagi K, Naganuma T, et al. Independent predic-
tors of in-stent restenosis after drug-eluting stent implantation for 
ostial right coronary artery lesions. Int J Cardiol 2017; 240: 108–13. 
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2017.04.083
49. Nicholson W, Harvey J, Dhawan R. E-CART (ElectroCautery-As-
sisted Re-enTry) of an Aorto-Ostial Right Coronary Artery Chronic 
Total Occlusion: First-in-Man. JACC Cardiovasc Interv 2016; 9(22): 
2356–8. https://doi.org/10.1016/j.jcin.2016.09.006
50. Roy J, Hill J, Spratt JC. The "side-BASE technique": Combined 
side branch anchor balloon and balloon assisted sub-intimal entry to 
resolve ambiguous proximal cap chronic total occlusions. Catheter 
Cardiovasc Interv 2018; 92(1): E15–E9. 
https://doi.org/10.1002/ccd.27422
51. Tajti P, Burke MN, Karmpaliotis D, et al. Prevalence and Out-
comes of Percutaneous Coronary Interventions for Ostial Chronic 
Total Occlusions: Insights From a Multicenter Chronic Total Occlu-
sion Registry. Can J Cardiol 2018; 34(10): 1264–74. 
https://doi.org/10.1016/j.cjca.2018.07.472
52. Allana SS, Kostantinis S, Simsek B, et al. Lesion complexity and 
procedural outcomes associated with ostial chronic total occlusions: 
Insights from the PROGRESS-CTO Registry. J Invasive Cardiol 
2023; 35(12). https://doi.org/10.25270/jic/23.00034
53. Ojeda S, Luque A, Pan M, et al. Percutaneous coronary inter-
vention in aorto-ostial coronary chronic total occlusion: outcomes 
and technical considerations in a multicenter registry. Rev Esp Car-
diol (Engl Ed) 2020; 73(12): 1011–7. 
https://doi.org/10.1016/j.rec.2020.01.008



EMELT TÁMOGATÁSSAL ELÉRHETŐ 
HFrEF-ES BETEGEK KEZELÉSÉRE!1

A FORXIGA AZ EGYETLEN SGLT2-GÁTLÓ, MELY 
SZIGNIFIKÁNSAN CSÖKKENTI A CV HALÁLOZÁS KOCKÁZATÁT

AZ EF SZÉLES SPEKTRUMÁBA TARTOZÓ BETEGEKNÉL!2-5#

1,5 %
ARR

14RRR
%

HR 0,86 (95% Cl, 0,76-0,97)P=0,01

CV halálozás
kockázatának
csökkenése2

VÉDJE MEG AZ ÉLETET!

AstraZeneca Kft.
1117 Budapest, Alíz utca 4. B ép. 1. em.

Tel:  +36-1-883-6500, www.astrazeneca.hu

# 2 Mindkét vizsgálat 
hozzájárult a hatáshoz.

HU-10519 Lezárás datum: 2025.05.05.

Termék név (törzskönyvi szám) EÜ emelt tám. EÜ emelt tér. díj Indikációs pontok

12 839 Ft 8 987 Ft 3 852 Ft
Eü70 1.
Eü70 33.
Eü70 34.

E11
I5092, I5093, I5094

N18, N19

FORXIGA®

Kizárólag orvosi rendelvényhez kötött gyógyszer (V).



454

https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2024.54.6.454

Cardiologia Hungarica
2025; 55: 454–462. Összefoglaló közlemény

A magaslati tartózkodás kardiorespiratorikus 
hatásai

Kugler Szilvia, Pálinkás Eszter Dalma, Merkely Béla, Sax Balázs 

Semmelweis Egyetem, Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika, Budapest 

Levelezési cím:
Dr. Kugler Szilvia PhD, 1122 Budapest, Gaál József utca 9–11. E-mail: kugler.szilvia@semmelweis.hu

szervezet ehhez fokozatosan alkalmazkodik légzési, keringési, renális és hematológiai folyamatok révén. 
A csökkent alveoláris parciális oxigénnyomás a kis intrapulmonális artériák vazokonstrikcióját, és következményesen 

pulmonális artériás nyomásemelkedést dokumentáltak, amely esetenként enyhe jobb kamrai dilatációt vagy diszfunkci-

-

-

-
nyabb kezelése az alacsony magasságba költözés. 
A szívfrekvencia és következményesen a perctérfogat akut magaslati expozíció esetén megemelkedik, a stroke-vo-
lumen azonban csökken. A bal kamra szisztolés funkciója fokozódik, ugyanakkor a diasztolé mintázata megváltozik, 

-
emelkedik. 
Kardiovaszkuláris kórképek (iszkémiás szívbetegség, szívelégtelenség, ritmuszavarok) esetén a magaslati tartózkodás 

-

ritmuszavarhajlam esetén a nagy magasságba utazás ellenjavallt.  

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. 

-
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-
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Bevezetés

Az 1500 m (1–4) – egyes adatok szerint 2400–2500 m 
(5, 6) – tengerszint feletti magasságot nagy magasság-
nak nevezik. A 3500–5500 m nagyon nagy magasság-

(1, 3, 4). A népesség 6,6%-a él >1500 m és 1,1%-a 
>2500 m magasságban (2), továbbá számos, alacsony 

utazás, hegymászás vagy munkavégzés céljából. A 

-

parciális oxigénnyomása (7, 8). Alábbiakban az utóbbi 

A magaslati akklimatizáció

Az akklimatizáció a szervezet csökkent légköri parci-
(1. 

ábra) (9). A perifériás kemoreceptorok, érzékelve az ar-
tériás vér alacsony parciális oxigénnyomását, az agy-

a percventilációt, amelynek hatására az alveoláris hy-
-

nyes respiratorikus alkalosis gátolná a légzési drive-ot, 
azonban az akklimatizáció során ez a reakció módo-
sul. A respiratorikus alkalosis kompenzálására ugyanis 
a vesén keresztüli bikarbonátürítés fokozódik, amely-
nek hatására a cerebrospinalis folyadékból a plazmába 
bikarbonát áramlik ki. Ennek következtében megemel-
kedik a cerebrospinalis folyadék hidrogénion-koncent-
rációja, amely a centrális kemoreceptorok stimulálása 
révén, az alacsony artériás parciális szén-dioxid-nyo-

más ellenére fokozza a ventilációt (10, 11, 13, 14). 4000 

periodikus légzés (hiperventiláció és apnoe váltakozá-
sa), amelyet a kemoreceptorok érzékenységének alvás 

-
fériás kemoreceptorok hypoxia iránti érzékenységének 
fokozódása is segíti az akklimatizációt (8, 13, 15).
A keringési válaszreakciók kulcsszerepet játszanak az 
oxigénszállítás fokozásában. A fokozott szimpatikus 
aktivitás következtében megemelkedik a szisztémás 
vérnyomás, a szívfrekvencia és a perctérfogat, míg a 
stroke-volumen csökken. A nyugalmi szívfrekvencia 

-
lyos hypoxia vagy dehidráció állhat (4, 8, 10, 14, 15). 
A hematokritemelkedését kezdetben a plazmatérfogat 
csökkenése okozza, amelynek hátterében a fokozott 
diuresis, a hiperventiláció, valamint az érpályából az 

-

folyamathoz a feltöltött vasraktárak nélkülözhetetlenek 

esetben magaslati agyödéma (high-altitude cerebral 
-

nary edema, HAPE) léphet fel (4).    

A magaslati tartózkodás hatása a pulmoná-
lis keringésre és a jobb kamra működésére

A magaslati hypoxia miatti alacsony alveoláris parciá-
lis oxigénnyomás a kis intrapulmonális artériák vazo-
konstrikcióját eredményezi, amelynek következtében a 
pulmonális vaszkuláris rezisztencia (PVR) megemelke-

Among high-altitude natives, hypoxia-induced pulmonary hypertension may decrease, but echocardiographic signs 

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 

and a risk of malignant arrhythmias.
acclimatization, hypoxic pulmonary vasoconstriction, high altitude pulmonary edema, chronic mountain 
sickness
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dik. A folyamat a hypoxiás pulmonális vazokonstrikció 
(HPV), amelynek célja a szisztémás oxigénszállítás op-

révén (8, 11, 16, 17). 

Az akut magaslati expozíció hatása  
a pulmonális keringésre
Nagy magasságba emelkedéskor az akut HPV követ-
keztében a pulmonális artériás nyomás (pulmonary 
artery pressure, PAP) megemelkedik (18). Pulmoná-
lis hipertóniáról (PH) beszélünk, ha a pulmonális ar-
tériás középnyomás (mean PAP, mPAP) >20 Hgmm, 
vagy a pulmonális artériás szisztolés nyomás (systo-
lic PAP, sPAP) >30 Hgmm (19). Rendre szignifikáns 

nagy magasságba látogatóknál (1. táblázat) (20–28). 
Kifejezett HPV esetén a fizikai teljesítmény csökken, 
továbbá HAPE vagy jobbszívfél-diszfunkció léphet 

-
vénás vaskészítmény hatására a magaslati hypoxia 

-
kent (20), ami a vashiány korrekciójának fontosságára 
utal (18).  

A hypoxiás pulmonális vazokonstrikció szerepe  

a 2500-3000 m felett töltött 2-5. napon alakul ki (12, 

rapid emelkedéskor 7-15% (13, 29, 30). A HAPE tünetei 
a száraz köhögés, kifejezett effort dyspnoe, tachy pnoe, 

-
galmi dyspnoe, orthopnoe, szörtyzörejek, rózsaszín 
habos köpet, cianózis jellemzi (12, 13, 15, 29, 31, 32). 
Az adott magasságon várt értéknél alacsonyabb oxi-

kialakulására hajlamosít a nagy magasság, a gyors 
emelkedés, az intenzív fizikai aktivitás az akklimatizá-

(13, 15, 18, 29, 30). A szubklinikus HAPE gyakorisága 
meghaladja a tünetes esetekét (29). Fontos kizárni az 

-

A HAPE patomechanizmusában kiemelt szerepe van 

-
terogén HPV következtében a gyengébben kontrahá-

megemelkedik az áramlás és a nyomás. Ez az alveo-

eredményez (12, 13, 15, 29, 33). A heterogén HPV-t az 

mellett a pulmonális érrendszer simaizomsejtjeinek 

1. ÁBRA. A magaslati akklimatizáció fő folyamatai. Az akklimatizáció során a percventiláció emelkedik. A fokozott, vesén keresz-
tüli bikarbonát-ürítés segít a hiperventiláció fenntartásában. A szívfrekvencia, a keringési perctérfogat és a szisztémás vérnyo-
más is megemelkedik, a koronáriaáramlás fokozódik. A plazmatérfogat csökkenése, majd később a fokozott vörösvértest-ter-
melődés következtében a hematokrit nő. (A képek forrása a Servier Medical Art [9])
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heterogén oxigénérzékelése magyarázza (15, 36). Az 
emelkedett pulmonális kapilláris nyomáshoz a venulák 

is hozzájárul. A pulmonális kapilláris éknyomás rend-
re alacsony, amely balszívfél-elégtelenség ellen szól 
(31, 37). A HAPE kialakulásában az alveoláris folyadék 
csökkent reabszorpciójának is szerepe lehet (15, 29).
HAPE-ra hajlamos (korábban HAPE-t elszenvedett) 
egyéneknél magaslati környezetben kifejezett HPV-t és 

Hgmm, sPAP 48–57 vs. 37–38 Hgmm) (13, 29, 33, 38, 
39), továbbá náluk a pulmonális véráramlás kifejezetten 
heterogénnek bizonyult (40). HAPE hajlam esetén az 
sPAP normoxiás környezetben végzett fizikai terhelés 

-
-

ban az intenzív fizikai aktivitás kerülése. A kalciumcsa-
torna-blokkoló nifedipin, vagy ellenjavallata esetén a 

bizonyult, azonban farmakológiai profilaxis csak koráb-

ban HAPE-t elszenvedett egyének számára javasolt 
(12, 13, 15, 18, 29, 32). Kezelésének alapját az alveo-
láris parciális oxigénnyomás emelése jelenti, amely a 

-
val, valamint a transzportig oxigénszupplementációval, 
fizikai kímélettel és esetleg hordozható hiperbárkamrá-

(nifedipin, esetleg tadalafil/sildenafil) csak akkor java-

Az akut magaslati expozíció hatása a jobb 

-
-

neknél) azonban az emelkedett jobb kamrai afterload, 
valamint a hypoxia direkt hatásai következtében enyhe 
jobb kamrai dilatáció vagy diszfunkció léphet fel (30, 

hatásairól az adatok ellentmondásosak. Fiatal egyé-
-

se ellenére a tricuspidalis anulus M-móddal követett 
mozgása (tricuspid annular plane systolic excursion, 

1. TÁBLÁZAT. A pulmonális szisztolés nyomás változása akut magaslati expozíció hatására. A feltüntetett szakirodalmi adatok 
alapján akut magaslati expozíció hatására rendszerint jelentős mértékű pulmonális artériás nyomásemelkedés következik be.

n 

1. 22 100 19–60 4340 sPAP: átl. 39  
(95% CI: 36–41)

sPAP: átl. 24  
(95% CI: 23–25)

Intravénás vaskészítmény 
hatására az sPAP csökkent.

Smith, 2009 
(20)

2. 36 83 23–68 4250 Nem történt mérés

Oxigénszupplementáció 
(2–4 l/min) hatására az 

Hgmm-re.

Dubowitz, 
2007 (21)

3. 20 100 18–35 3800

Visszatérés után 24 órán 
belül az mPAP normalizá-
lódott, az sPAP emelkedett 

maradt.

Mason, 2003 
(22)

4. 96 100 18–35 3700

Visszatérés után 2 nappal 
az mPAP még emelkedett 

volt, a 15. napra  
normalizálódott.

Zhou, 2012 
(23)

5. 91 100
medián 
21 (IQR: 
20–24)

3700 mPAP: medián 21,5
(IQR: 17,7–27,7)

mPAP: <20 Hgmm 
99% -ban

Yang, 2015 
(24)

6. 240 100
medián 
20 (IQR: 
19–22)

4100

sPAP: medián 34,1
(IQR: 30,4–41,0)

mPAP: medián 24,3
(IQR: 20,2–32,6)

sPAP: medián 28,5
(IQR: 24,7–31,8)

mPAP: medián 18,6
(IQR: 15,4–22,3)

Tian, 2020 
(25)

7. 46 74 4559 Sareban, 
2020 (26)

8. 15 47
3750 Huez, 2009 

(27)4850

9. 9 100 5050 Stembridge, 
2014 (28)

Rövidítések:
 

n: a nagy magasságban vizsgált alanyok száma; sPAP: pulmonális artériás szisztolés nyomás
* Esetenként az alacsony magasságban végzett mérések külön populáción történtek.
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TAPSE), a jobb kamrai frakcionális területváltozás 
(right ventricular fractional area change, RV-FAC), va-

doppler paraméterek nem változtak (42). Egészséges 
-

ban a megemelkedett PAP ellenére szintén változatlan 
TAPSE-, RV-FAC- és tricuspidalis anulus S-hullám-ér-
tékeket mértek. A jobb kamra ugyanakkor arányaiban 
tágabb lett a bal kamrához képest, továbbá a szisztolés 

megemelkedett (27). A jobb kamrai Tei-index emel-
kedését 3700 m magasságba utazó kínai férfiaknál is 

szívfél nem dilatált (24). Az mPAP emelkedése korrelált 
a jobb kamrai diszfunkcióval (emelkedett Tei-indexszel) 

-

FAC csökkenését igazolták (25), 5050 m magasságban 
-

dinális strain csökkent (28). Egy másik tanulmány sze-

ellenére sem a jobb kamrai Tei-index, sem pedig a 
-

terek nem változtak, azonban a jobb pitvar kontraktilis 
teljesítménye fokozódott (26). Akut magaslati expozíció 
(3750–4850 m) és hypoxia hatására a jobb kamrai di-
asztolén belül a pitvari kontrakció szerepe kifejezetteb-
bé válik (25, 27, 42). 

A krónikus magaslati tartózkodás hatása  
a pulmonális keringésre és a jobb kamra 

-

lehet a krónikus hypoxia indukálta PH (16). 3600 m fe-

-
mekek (7) esetében azonban PH-t igazoltak. Krónikus 

-
tében alacsonyabb PAP-t mértek, mint a tengerszint-

-
-

ket (átlag 28,8 vs. 28,1 Hgmm) mértek 5050 m-en (28). 
A serpák esetében a TAPSE és a jobb kamrai longitudi-
nális strain egyaránt alacsonyabb volt annál, mint amit 

(28). A serpák, valamint a nagy magasságba látogatók 
esetében a TAPSE nem különbözött, azonban a jobb 
kamrai strain a serpák esetében alacsonyabb volt (28). 
Az ajmara indiánoknál a jobb kamra arányaiban tágabb 

-

kamrai Tei-index pedig emelkedett volt az alacsonyan 
-

ságban mért értékeihez képest (27). Ezzel szemben 
-

alacsonyabbnak bizonyult, mint akut magaslati expozí-
-

dése korrelált az emelkedett jobb kamrai Tei-indexszel, 
továbbá PH esetén a jobb pitvar tágabbnak bizonyult 
(24). A tricuspidalis E/A hányados a 4000 m magas-

értékeihez képest (27). 
A magaslati adaptáció zavara esetén krónikus hegyi 
betegség (chronic mountain sickness, CMS, polyery th-
rocytaemia) alakul ki (44, 45), amelynek prevalenciája 
5-10% (44). A CMS hátterében az adaptív hiperventilá-

-
zikófaktorai a férfi nem, a posztmenopauza, az alvási 

-
kenés, légszomj, palpitáció, alvászavar, fáradékonyság, 

-

Magaslati pulmonális hipertóniáról (high altitude pulmo-
nary hypertension, HAPH) >30 Hgmm mPAP vagy >50 
Hgmm sPAP esetén beszélünk (44, 47). Ennek hátte-
rében a tartós HPV mellett a pulmonális érrendszer re-
modellációja (a kis artériák falában a simaizomsejtek 
felszaporodása) áll (18, 41, 46, 47). HAPH esetén a 
jobb kamra hipertrofizál, majd dilatál és fibrotizál (44, 
47). Tünetei a fáradékonyság, légszomj, mellkasi fáj-
dalom, köhögés, cianózis, fejfájás, alvászavar, továbbá 
jobbszívfél-elégtelenség esetén a telt nyaki vénák, pe-
rifériás ödéma, hepatosplenomegalia, ascites (44, 46, 
47). Az NT-proBNP (amelynek szintézise hypoxiás kör-

(47). 
A CMS, valamint a HAPH gyakran társul egymással 

esetenként fennálló PH, valamint jobb kamrai dilatá-

markánsabbá válik (46, 48). CMS-sel diagnosztizált 

-
rát, valamint emelkedett jobb kamrai Tei-indexet doku-
mentáltak (49). CMS, valamint HAPH esetén fontos az 
esetleges alapbetegség kezelése (45) és az alacsony 
magasságba költözés, amely hatására az eltérések 
normalizálódhatnak (41, 44, 46, 47). Ha erre nincs 

47), illetve acetazolamid, nifedipin vagy sildenafil jön 
szóba (18, 41, 46, 47). 
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A magaslati tartózkodás hatása  
a bal szívfél működésére 

Akut magaslati expozíció esetén a perctérfogat meg-
emelkedik (15, 24, 27, 42, 50, 51), amely biztosítja a 

a szívfrekvencia emelkedése áll (15, 24–27, 42, 50, 
51), a stroke-volumen csökken (15, 25, 26, 28, 50, 52). 
Egyes adatok szerint a csökkent stroke-volumen követ-
keztében a perctérfogat változatlan marad (25, 28, 52) 
vagy a kezdeti emelkedés után normalizálódik (15, 50). 

szívfrekvenciát és csökkent stroke-volument regiszt-
ráltak (24, 27, 28). A csökkent plazmatérfogat a bal 
kamra végdiasztolés és végszisztolés térfogatcsökke-
nését eredményezi, azonban akut expozíció esetén az 

34, 42, 51). Ez, a mitrális anulus szisztolés (S-) hullám 
sebességének emelkedésével együtt, a bal kamrai 
kontraktilitás fokozódását jelzi (42). A stroke-volumen 
csökkenésének hátterében az emelkedett jobb kam-
rai utóterhelés, a csökkent plazmatérfogat, a fokozott 
szimpatikus aktivitás és a relaxációs zavar oki szere-
pét véleményezik (15, 53). Az akut magaslati expozíció 
okozta szimpatikus aktiváció következtében a vérnyo-

-
kozódik (8, 15, 50).
Akut és krónikus magaslati expozíció esetén a kora di-

-

hátterében az emelkedett szívfrekvencia, a csökkent 
preload, a megváltozott miokardiális energia-anyag-
csere, továbbá a hypoxia okozta bal kamrai relaxáci-

ugyanakkor egészségeseknél, a mitrális anulusról nyert 
szöveti Doppler-paraméterek alapján mind akut (27, 
34), mind krónikus (27) magaslati expozíció esetében 
normálisnak bizonyult (normál E’ és E/E’ értékek). Ez-

amelynek hátterében a hypoxia indukálta PH, valamint 
a septum bal kamra felé domborodása állhat (34). 

Magaslati expozíció kardiovaszkuláris  
kórképek esetén 

Ismert kardiovaszkuláris betegséggel vagy rizikófak-
-

vosi (kardiológiai, sportorvosi) vizsgálat a magaslati 
-

gasságot, valamint a magaslaton folytatott fizikai ter-
-

mélyre szabottan szükséges megfogalmazni. 
Hipertóniás egyéneknél a hypoxia okozta szisztémás 

Nem kontrollált hipertónia esetén a magaslati tar-
tózkodás ellenjavallt. Jól beállított hipertónia esetén 
ugyanakkor gyógyszeres kezelés és szoros vérnyo-
máskontroll mellett akár 4000 m fölé is biztonsággal 
emelkedhet az egyén (8, 15, 30, 55). 
Koronáriabetegek esetében a szimpatikus aktiváció 
okozta thrombocytaaktivációs és vazokonstrikciós haj-
lam következtében akut koronáriaszindróma léphet fel 
(15). Esetükben fizikai terheléskor a koronáriaáramlás 
fokozódása elmarad az egészséges egyénekéhez ké-

nagyobb eséllyel válhat iszkémiássá (15). Mindazon-

m, vagy akár 4200 m tengerszint feletti magasságot (8, 

angina esetén, valamint akut koronáriaszindrómát vagy 

utazás ellenjavallt (8, 15). 
A krónikus szívelégtelenség tünetei magaslati környe-

vénás nyomás okozta PH a HPV következtében fo-
kozódhat, vagyis a szívelégtelen betegek hajlamosak 

szívelégtelenség esetén a magaslati tartózkodás el-
lenjavallt (8, 15). A stabil, kompenzált szívelégtelenek 
egyéb kontraindikáció hiányában maximum 3000-3500 

-
déssel (8, 55). 
PH-val diagnosztizált páciensek számára kockázatos 
az 1500-2500 m feletti magasságba utazás (15, 55). 
Esetükben az oxigénszupplementáció már 1500 m-en 
megfontolandó (8). Jobb-bal sönt esetén a magaslati 
tartózkodás ellenjavallt, és bal-jobb sönt fennállásakor 
is kockázatos (8, 55). 
Magaslati környezetben aritmiák léphetnek fel a szim-
patikus aktiváció, a hypoxaemia, a respiratorikus alka-
losis okozta hypokalaemia, a PH okozta jobb kamrai 
nyomásterhelés, továbbá a miokardiális iszkémia követ-
keztében (8, 15). Egészségeseknél is jelentkezhetnek 
fizikai terhelés során szupraventrikuláris vagy kamrai 
extraszisztolék (15), ugyanakkor náluk a malignus rit-

-

utazás nem javasolt, azonban a paroxizmális pitvarfib-
rilláció nem feltétlen képez ellenjavallatot (15). Struktu-
rális szívbetegséghez társuló ritmuszavarok esetén a 
2500 m fölé emelkedés nem biztonságos (55).

-
csokat részletes orvosi kivizsgálás után, egyéni elbí-
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Saját megfigyelések 

-
-

személy az akklimatizáció segítése céljából mindkét 

-
két esetben csak enyhe magaslati tünetek (étvágyta-
lanság, fizikai aktivitás során enyhe légszomj) jelent-
keztek nála.

-
rest-alaptábor (5364 m) volt. 16 napon keresztül napi 

egyszer mértünk nyugalmi oxigénszaturáció- és pu l-

akklimatizációs céllal megmásztuk az 5357 m magas 

mérés. Az Everest-alaptábort a 12. napon értük el. A 
2. ábra szemlélteti. 

-
vetkeztetések levonása nem lehetséges, két jelenséget 
megemlítenénk.  
1. Az oxigénszaturáció az 5. napig folyamatosan csök-
kent, majd a 6-8. napokon a nagyobb magasság elle-
nére diszkrét emelkedést mutatott. Ráadásul a 10. na-
pon magasabb szaturációt mértünk, mint az 5. napon, 

2. ÁBRA. Oxigénszaturáció és pulzusértékek magashegyi trekking túra (5364 m) során. Egy több mint 2 hetes magashegyi 
trekking során egy 33 éves nő esetében pulzoximéterrel oxigénszaturáció- és pulzusadatokat mértünk. Az adatokat naponta 
rögzítettük, a diagrammon az eltérő magasságokat különböző színekkel jelöltük (zöld: 1000–2000 m, világoszöld: 2000–3000 m, 
sárga: 3000–4000 m, vörös: 4000–5000 m, szürke: >5000 m).
*A 7. napi mérés az 5357 m-ről 4750 m-re visszatérés után 9 órával történt.

3. ÁBRA. Oxigénszaturáció- és pulzusértékek magashegyi mászás (5137 m) során. Egy néhány napos magashegyi mászás során 
egy 33 éves nő esetében pulzoximéterrel oxigénszaturáció- és pulzusadatokat mértünk. Az adatokat több magasságban rögzí-
tettük, a diagrammon az eltérő magasságokat különböző színekkel jelöltük (kék: tengerszint, zöld: 1625 m, sárga: 3350 m, vörös: 
4130 m). A csúcson (5137 m) fél órát tartózkodtak a túrázók, itt mérésre technikai ok miatt nem volt lehetőség. (A 6. mérés az 
5137 m-ről 4130 m-re visszatérés után néhány perccel történt.)
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-
központ akklimatizációjára utalhat. 
2. A szívfrekvencia a 7. napig kifejezetten emelke-

-
csonyabb magasságra ereszkedés is magyarázhat. 

során a szívfrekvencia a korábbihoz képest kevésbé 

magyarázhat.  
-

nap alatt napi több alkalommal mértünk nyugalmi oxi-
génszaturáció- és pulzusértékeket (3. ábra). A 2. napi 

-
att nem tudtunk mérni. Nagyobb magasságban rendre 
magasabb pulzust és alacsonyabb szaturációt mértünk. 

-

mértünk. Sem az echokardiográfiás paraméterek ese-
tében, sem pedig az NT-proBNP értékében nem ta-

Következtetések

Az akut és krónikus magaslati expozíció egyaránt 
PAP-emelkedést eredményez, és ezáltal mindkét szív-

-

-

alakulhat ki. Kardiovaszkuláris kórképek esetén a ma-
gaslati tartózkodás csak kompenzált, tünetmentes ese-

-
ménnyel a birtokunkban biztonságos.
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-
lyezkedésük, mobilitásuk, méretük és keringésdinamikai hatásuk függvényében potenciálisan életveszélyes állapotot is 

-
-
-

-
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 

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.

Bevezetés

-
ló) és szekunder (szívbe metasztatizáló) daganatokra. 

-
nak meghatározásához, amelyekhez négy faktor figye-
lembevétele szükséges: 1) a páciens életkora a tünetek 
megjelenésekor/terime észlelésekor; 2) a páciens kór-
története; 3) a daganat elhelyezkedése; 4) a tumorszö-
vet képalkotók (pl. szív-MRI) általi jellemzése (1). 

A szív primer tumorai bár extrém ritkák, 90%-ban be-
nignusak, eredetük lehet endo-, epi-, és miokardiális. 
Gyakran tünetmentesek, diagnózisuk ekkor incidentális 
egy más céllal végzett vizsgálat során. Tünetek esetén 
ezek jellegét befolyásolhatja a tumor kardiális elhelyez-
kedése. A tumor általi kompresszió vagy obstrukció mi-
atti hemodinamikai, tromboembóliás és arrhythmo gen 

paraneoplasiás tüneteket (láz, gyengeség, fáradékony-
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primer, benignus szívtumorok az atriális myxoma és a 
PFE (3).  
A PFE leggyakrabban az aorta- (35–63%) és a mitrális 

pedig mindössze 2% körüli (4, 5). A PFE etiológiája 

endocardium mikroszkóposan sérült felszínén jelenik 

regációja kapcsán alakul ki. Bár szövettanilag benig-
-

kamrafibrilláció, embolizáció, akut miokardiális infark-
-

lott minden tünetes páciensnek, valamint tünetmentes 
betegeknek, ha a PFE pedunculált, mobilis, 1 cm-nél 

Esetbemutatás

A 67 éves, kezelt hipertóniás és diabéteszes férfi beteg 
kardiológiai rutinvizsgálatra érkezett klinikánk Kardioló-

amely számos koronáriaszegmentumban enyhe, illetve 

(1. ábra).
A CT alapján számított extrém magas kalciumscore 

-
ra, az elváltozás mobilitásának megítélésére pedig 
transoesophagealis echokardiográfia (TEE) készült. 

-

ban a jobb kamra kiáramlási pályája felé is prolabáló, 

terime volt látható (2. ábra). A képalkotók alapján fib-

funkcionális eltérése nélkül. Az elektíven elvégzett ko-

-
-

lítása céljából szívsebészeti konzíliumot kezdeményez-
tek, és a beteg osztályos felvételre került.

után két hónappal a betegnél a PFE excízióját és egy-
-

tét során kanülálás, majd a kardiopulmonális bypass 
-

en egy 2,5 cm-es hosszanti metszést ejtettünk a trun-

1. ÁBRA. A pulmonális billentyű anterior cuspisán, a kamra felőli oldalon levő, környezetéhez képest hipodenz elváltozás látható. 
A: Kontrasztanyagos mellkas-CT-felvétel, axialis sík. B: Kontrasztanyagos mellkas-CT-felvétel, saggitalis sík.  
Rövidítések: RV: jobb kamra; RVOT: jobb kamrai kiáramlási pálya; TP: truncus pulmonalis

2. ÁBRA: A pulmonális billentyűn található homogén echo-
denzitású, PFE-nek imponáló, 11×13 mm átmérőjű mobilis 
terime TEE-felvétele. 
Rövidítések: Ao: aortabillentyű; TP: truncus pulmonalis.
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látható, amelyet a keskeny alapjával együtt in toto ki-
metszettünk, és szövettani vizsgálatra küldtünk (3. 
ábra) -
aptált. A truncus pulmonalist két rétegben zártuk tova-
futó polipropilén varrattal. Intraoperatív TEE-vizsgálat 
legfeljebb enyhe pulmonális regurgitatiót (PI-I) igazolt, 
egyebekben kóros nem ábrázolódott.

Szívsebészeti Osztályra, ezután a további posztopera-

hatodik napon panaszmentesen, további rehabilitáció 
céljából az általa választott kardiológiai rehabilitációs 
intézménybe bocsátottuk.

PFE diagnózisát.

Megbeszélés

A European Society of Cardiology (ESC) kardiális tu-
morok kezelésére vonatkozó aktuális, 2022. évi onko-
kardiológiai irányelve (2) szerint a differenciáldiagnózis 
során figyelembe kell venni az intrakardiális thrombu-

szívsebészeti beavatkozás szükségességét. Az aján-

-
vet jellemzésének céljából; valamint 3) PET/CT a digni-
tás és a tumoreredet meghatározásához. Esetünkben a 

-
dikációval (koronáriastátusz meghatározása) végzett 
mellkasi CT-vizsgálat során, így a TEE-vizsgálat csak 

benignus PFE miatt eltekintettünk. 

mobilis terimékre vonatkozik – mint PFE vagy lipomák 
–, amelyek növekedésének echokardiográfiás követé-

kialakulásának prevenciójaként érdemes megfontolni 
a profilaktikus antikoaguláns-terápia bevezetését a se-

a páciens tünetessé válik a potenciális embólia és a 

Esetünkben a mobilis terime prolabált a jobb kamrai ki-

Esettanulmányunkkal a kardiológiai gondozás alatt álló 
betegek képalkotó rutinvizsgálata során az iránydiagnó-
zis mellett egyéb elváltozások keresésének és korai ész-
lelésének fontosságára szeretnénk felhívni a figyelmet.

Nyilatkozatok
-

val kapcsolatban nem áll fenn pénzügyi vagy egyéb ér-
dekeltség, amely befolyásolhatja az általuk bemutatott 
eredményeket, azok értelmezését vagy az azokból le-
vont következtetéseket.
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A pszichoszociális stressz és  
a kardiovaszkuláris rizikó ötven árnyalata

Somogyi Éva

Medicard 99 Egészségügyi Szolgáltató Betéti Társaság, Eger 

Levelezési cím:
Somogyi Éva, 3300 Eger, Madách u. 8. E-mail: somogyieva67@gmail.com

A stressz, a szorongásos állapotok, a hipertónia és a kardiovaszkuláris betegségek bonyolult összefüggése evidens, 
-

kapcsolatok) szoros összefüggésével. Az ESC irányelvei 2016-tól I/A ajánlásként tartalmazzák a pszichoszociális za-
varok azonosításának szükségességét (1, 2).

The complex relationship between stress, anxiety, hypertension, and cardiovascular disease is evident, but the vast 

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.

stressz, szorongás, szimpatikoadrenális aktiváció, epigenetika, kardiovaszkuláris betegségek,  
negatív életesemények

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

Bevezetés

Az általános nézettel ellentétben – amely szerint a 
-
-

szempontból a stressz fizikai veszély hatására bekö-

küzdelemre/menekülésre készít fel. A szimpatikoad-
renális aktiváció hatására emelkedik a szívfrekvencia, 
a vérnyomás, a légzésszám, tágul a pupilla, fokozódik a 

trombotikus folyamatok aktiválódnak. A természetes 
lefolyás során mozgásos válaszreakció következik be, 

és az általános mozgósítás élettani hatásai lecsenge-
nek. A mai, nyugati ember életében a stresszorok legy-

-
nak bizonyult –, kivéve, hogy elmarad a mozgásos le-

-

-
tikoid-szekréció ultradián ritmusának frekvenciája és 

-
-

en epigenetikai változások állnak. Biológiai értelemben 

azonosítható, amely változást hoz, és adaptációt, alkal-
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mazkodást igényel – beleértve ebbe a pozitív életese-

-
kat (betegség, öregedés) is.

A stresszválasz intenzitását befolyásoló 
tényezők

reagálnak. Egyesek rendkívüli stresszterhelés ellené-
re jó mentális és szomatikus állapotban maradnak, míg 
mások számára a mindennapi élet kihívásai is elvisel-
hetetlen stresszterhelést jelentenek. A szorongás és a 
depresszió (a magas vérnyomáshoz hasonlóan) része 
lehet a pszichoszociális stresszorokra adott maladaptív 
válasznak. A stresszválasz egyéni mintázatát a követ-

1. Genetikai polimorfizmus. Például a glükokor-
tikoid-receptort kódoló GR BCL1 allél jelenléte a szö-
vetek glükokortikoid-érzékenységét növeli, intenzívebb 

-
szetes alarmrendszerünk élesebbre hangolása sze-

szemben viszont az intenzív stresszválasz inadaptívvá 
vált.

2. Epigenetikai mechanizmusok, a génexp-
resszió szabályozása (4). E. Blackburn Nobel-dí-
jas kutatásai után a figyelem középpontjába került, 
hogy az életmód és az életmód-változtatás (és a 

-
mód epigenetikai mechanizmusok változásán keresztül 
is befolyásolja az egészségi állapotot és az élettarta-
mot (5).

3. Perinatális hatások. Állatkísérletben az anyai 

magzati agyban: csökken a hippocampus és az amyg-
-

tések száma, valamint a magzati agy glükokortikoid-re-
ceptorainak denzitása. Ezek az eltérések a születés 
után perzisztálnak, és igazoltan intenzívebb stressz-
válaszkészséggel járnak együtt. A megnövekedett vá-

adott reakciót is. A stressz okozta hippokampális vo-

(6). Sajnos, emberi vonatkozásban is vannak adatok a 
terhesség során átélt negatív életeseményeknek a szü-

(7).

4. Kora gyermekkori adverz életesemények 
és a kumulatív stresszterhelés. A bántalmazás, 

-

során 50%-ban találtak legalább egy adverz életese-

-
tenzív szorongásos reakció után (amelyet az anya is-
mételt átmeneti eltávolításával váltottak ki) az egyedek-
ben élethosszig perzisztáltak a szorongásos tünetek, 
és a fokozott stresszválaszkészség a kísérleti állatok 

-
genetikai módosulások stabilak, és az utódokra átörö-

a kumulatív stresszterhelés gyermekkori kitettség nél-
kül is képesek a fentiek szerint fokozni a stresszválasz-
készséget, ezen keresztül növelni a kardiovaszkuláris 
betegségek kockázatát (9).

-

-

Az akut stresszterhelés direkt  
kardiovaszkuláris hatásai

Az INTERHEART-tanulmány óta ismert, hogy a pszi-
choszociális stressz az akut miokardiális infarktus ese-

-
miák, az akut koronáriaesemények és a cerebrovasz-
kuláris események kockázata. Gyulladásos fehérjék, 
vazoaktív anyagok felszabadulása, hiperkoagulabilitás 

-
képp az olyan betegekben, akiknél egyébként is jelen 
van a vegetatív idegrendszer szimpatikus aktivációja, 
és intenzív stresszválaszkészséggel rendelkeznek. 
Fontos kiemelni, hogy az említett folyamatok képalkotó 

ellátási területét), és bizonyítottan növelik a kardiovasz-
kuláris rizikót – olyan esetekben is, amikor nincs szig-

-
sokra: MINOCA, Takotsubo, INOCA, ANOCA) (12, 13).

Következtetés

A fenti rövid áttekintés felhívja a figyelmet a stressz, a 
-
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-

-

-
-

-
-

lítását felváltja a betegségek kialakulásának bio-pszi-
cho-szociális szemlélete, és a fentiek rámutatnak, hogy 

-
sem ártalmatlan jelenségek (12). Magyarországon a 

élete során (szimpatikus aktivációval járó) szorongásos 
problémákkal, tehát óriási populáció érintett. A gyógy-

bázisterápiának számító RAS-gátlás mellett a modern 
-

ba kerültek, összhangban azzal a tapasztalattal, hogy 
-

card betegek menedzselése elképzelhetetlen (15).
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vascular Disease Prevention in Clinical Practice (constituted by rep-
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5. 
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Prof. dr. Böszörményi Ernő köszöntése  
100. születésnapja alkalmából

 (1925–) kiemel-
-

nulmányai után, szakmai pályája során több 
hazai és nemzetközi intézményben gyara-
pította tudását. Szegeden, Budapesten és 
Los Angelesben is folytatott kutatásokat, 
ahol kardiológiai vizsgálataival és publiká-
cióival nemzetközi elismertséget szerzett. 
Ezután 1976-tól 1990-ig töltötte be a Ba-

-
-

bek között az echokardiográfia, a terheléses EKG, az 
EKG-Holter és a His-köteg-EKG bevezetése). Ugyan-

továbbá a szív-elektrofiziológia, valamint önálló izotó-

-
ház az akkori magyarországi kardiológiai diagnosztiká-
ban élenjáró intézménnyé vált. Böszörményi professzor 

-
tonfüredi Állami Szívkórház. 

-

tartott hazai és nemzetközi fórumokon, és 126 tudomá-

-
szervezése. 1978-ban címzetes egyetemi tanári címet 
is kapott, emellett aktív szerepet vállalt a Magyar Tudo-
mányos Akadémia munkájában.
Böszörményi professzor
ápolt a Magyar Kardiológusok Társaságával, és szá-
mos feladatkörben járult hozzá társaságunk életéhez. 
1989–1992 között az MKT elnöke volt, elnöksége alatt 

fontos szakmai munkacsoportok alakul-
tak, és megkezdte az MKT alapszabályá-
nak kidolgozását is; az MKT balatonfüredi 
üléseinek pedig helyet adott a Szívkórház-

-
ben az Amerikai Kardiológiai Társaság 

a Veszprémi Akadémiai Bizottság ren-
dezvényén. Elnyerte az ESC FESC címet, 
1988-ban megszervezte Balatonfüreden 

-
cióról Szív- és érbetegek rehabilitációja címmel (szerk. 
Böszörményi, Endersz, Hoffmann, 1983), amely rész-
letesen foglalkozik a kardiológiai rehabilitáció modern 
eszközeivel, módszereivel. 

 munkásságát számos díjjal 
-

vostudományi Egyetem Kiváló Oktatója, Balatonfüred 
Város Pro Urbe kitüntetése, a Magyar Kardiológusok 
Társasága Pro Societate Érdemérme és Pro Merito Ér-
demérme, majd a Magyar Köztársasági Arany Érdem-
kereszt. 
Ám talán valamennyi fent felsorolt szakmai és tudo-
mányos eredményénél fontosabb, hogy professzor úr 

-
tatott és mutat nemcsak szakmai felkészültségével, 
hanem munkabírásával, nyelvtudásával és a zene, a 
sport, valamint az irodalom iránti szenvedélyével is. 
Még kilencven felett is napi rendszerességgel torná-
zott, verseket memorizált, és figyelemmel kísérte a 

-
jes magyar kardiológusközösség nevében tisztelet-
tel, szeretettel és hálával gondolunk rá: a gyógyító 

az emberre, aki élete munkáját a szív ügyének szen-
telte.

Köszöntés

 Dr. Habon Tamás Dr. Simon Attila

 Magyar Kardiológusok Társasága Balatonfüredi Állami Szívkórház



470

Cardiologia Hungarica
2025; 55: 470. Megemlékezés

Emléktábla-avatás és megemlékező  
gondolatok dr. Kerkovits Gyula (1925–2006) 
születésének 100. évfordulója alkalmából

Kedves Kerkovits család,  
 

minden reggel indult hozzánk a Bajcsy Kórház IV. Bel-
gyógyászati Osztályára, ismertebb nevén a Kerkovits 

-
lékezései jelzik azt az elismerést Kerkovits tanár úr 
személye iránt, amelyet élete során nem mindig kapott 

Mi a titka annak, hogy emlékét többféle módon is sze-

személyisége.
Különleges aurájával, tiszteletet parancsoló, szerény, 
kedves, elegáns megjelenésével nemcsak fizikailag 

-
sége is egy pillanat alatt megváltozott, emelkedettebbé 
vált.
Értékrendje világos és következetes volt: becsületes-

figyelem középpontjába kerülni, és különösebben nem 
is kedvelte azokat, akiknél ezt tapasztalta. Az önállóan 
gondolkodó kisebbséghez tartozott, és a véleményét 
olyankor is ki merte mondani, amikor az nem illeszke-
dett az elvárthoz. Udvarias, mértéktartó magatartása 
nélkülözött mindenféle szervilizmust, és tiszteletet vál-

kollégákból is. 
A kardiológia, és még inkább a betegek sorsa iránti el-
kötelezettsége átitatta egész pályafutását. Szívügyé-

-
Zárday 

Imre professzor urat tekintette, akinek méltó utódjává 
-
-

örökös tiszteletbeli elnökeként.
Integratív személyiségével az osztályából is közössé-
get kovácsolt. Az általa szervezett osztálykiránduláso-

-

nyezetben a munkatársi kapcsolatok még emberibbé 

Az osztály valamennyi dolgozójának névnapját szá-
mon tartotta, mindig apró figyelmességgel kedveske-

meghittebbé varázsolta a reggeli referálókat, amelyek 
egyben szakmai továbbképzést is jelentettek. A nagyvi-
zitek alkalmával a fiatal kollegák és vendég orvosok ok-

mivel már tudta az ismert kérdésekre adandó választ. 
Az ismeretek elmélyítését ez a módszer nagyon jól 
szolgálta. A tanítva tanulás igényére való nevelés ké-

Kerkovits ta-
nár úr -
gyon emberi és tapintatos módon kezelte. Szeretet és 
tisztelet övezte.

kifejezzük.

Budapest, XII. kerület, Maros utca 36.
2025. október 4.

Dr. Rónaszéki Aladár
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Prof. dr. Szabados Sándor, a pécsi 
szívsebészet egyik megalapítója éle-
tének 73. évében elhunyt.
Dr. Szabados Sándor a baranyai Szil-
ágyon született. A Pécsi Orvostudo-
mányi Egyetemet 1977-ben végezte 

-
ológiai és Intenzív Terápiás Intézet 
volt, itt szerzett szakvizsgát és jár-
tasságot a pacemakerimplantációk-
ban, majd a Szegedi Orvostudomá-
nyi Egyetem Sebészeti Klinikájának 
Szívsebészeti Osztályán dolgozott, 

Két hónapot töltött Halléban, a Martin Luther King 
Egyetem szívsebészetén, ahol az artériás revaszku-
larizációt tanulmányozta. Hat éven keresztül egy-egy 
hónapot töltött Frankfurtban, az ottani egyetem szív-
sebészeti részlegén. Ezek a külföldi tanulmányutak 

-
dését, amelyet az MKT balatonfüredi kongresszusán 
Géczy Alapítvány díjjal jutalmaztak, és ezek vezettek 
kandidátusi értekezésének elkészítéséhez is, ame-

-
-

címmel.

-
ke lett. A Pécsi Orvostudományi Egyetem akkreditáci-
ója szükségessé tette egy önálló szívsebészet létreho-
zását, amelynek megszervezésében, létrehozásában 

-
fesszor mellett – meghatározó szerepet játszott.
A Szívgyógyászati Klinika alapító tagja volt, és dr. Papp 
Lajos professzor távozása után, 2008-tól 2017-ig an-
nak igazgatója is lett. Habilitált, majd 2010-ben egye-
temi tanári kinevezést, 2023-ban pedig professor eme-
ritusi címet kapott. A pécsi Szívsebészet Alapítvány 
létrehozója és kuratóriumának tagja volt. A Közgazda-

szerzett.
A Szakmai Kollégium Szívsebészeti 
Tagozatának elnökeként feladata volt 
a szakvizsgáztatás, valamint a szív-

-

ciklusa alatt sokat tett a pécsi szívse-
bészeti szakmai színvonalának folya-

-
ban a szív és az azzal összekapcso-

lódó mediastinalis tumorok sebészetében szerzett ki-

-
-

thyány-Strattmann-díj és a Pro Patiente díj. A Magyar 
Kardiológus Társaság Pro Societate díjának jutalma-
zottja, továbbá a Magyar Szívsebészeti Társaság által 
adományozható legmagasabb kitüntetésnek, a Kudász 
Emlékéremnek a tulajdonosa.

-
csolatot. Munkája elismeréséül Szilágy fennállásának 
ezredik évfordulóján a közösség díszpolgárává válasz-
tották. Díszpolgári címet kapott Bicsérd önkormányza-
tától is, ahol haláláig élt.
Felejthetetlen tanárként, klinikaigazgatóként, kollé-

Kardiológusok Társaságának közössége örökké kegye-

Prof. dr. Cziráki Attila
egyetemi tanár, klinikaigazgató

PTE KK, Szívgyógyászati Klinika

Prof. dr. Gellér László
az MKT elnöke

Dr. Habon Tamás
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Az aortaregurgitáció kezelési lehetőségei és 
indikációi 

-

a kamrába, és aortaregurgitáció alakul ki. Ennek hatására a bal kamra krónikus volumenterhelése, 
majd kamradilatáció jön létre. A romló szisztolés funkció kezelés nélkül szívelégtelenséghez vezet. 

és az Amerikai Szívszövetség korábbi elnöke –, dr. Robert Bonow tartott rövid tájékoztatást az aor-

és terápiás megközelítéseket, valamint említést tennék 
-
-

mazható sebészeti transzkatéteres technikák rendkívül 
innovatívak és egyben transzformatívak is. Az aorta-

-
rozásának aspektusa azonban összetettebb. Ennél is 
komplexebb kérdés az, hogy hogyan határozzuk meg, 

Az ülésen részletesen kifejtettük, hogy az iránymuta-
tások mit mondanak a beavatkozás indikációiról. Az 
eredetileg 2020-ban és 2021-ben frissített amerikai és 

korábbi javaslatokhoz képest. 
Az iránymutatások alapján a tüneteket mutató betegek 
volnának azok, akiket kifejezetten javasolnánk aortabil-

-

nem produkáló betegekkel, akik annak ellenére ma-
radnak évekig tünetmentesek, hogy mérésekkel a bal 
kamra volumenterhelése, a bal kamra dilatációja vagy 

-
funkció mutatható ki. Itt, a kongresszuson arra is keres-
tük a választ, hogy mi lenne a legoptimálisabb terápia 
ezeknek a tünetmentes betegeknek. A 2025-ben Eu-
rópában felülvizsgált irányelvek még mindig leginkább 

-
seken alapuló állapotfelmérést alkalmaznak a kezelés 

lépéseinek meghatározására. Eszerint tünetmentes 

ejekciós frakció 55%-os vagy annál alacsonyabb kü-
szöbértékét állapították meg. 
Sajnos még mindig hajlunk arra, hogy a bal kamra li-

hogy mekkora a kamra térfogata. Való igaz, hogy a 

hatása befolyásolja. A regurgitáció következtében a bal 

-

tehát a bal kamra mérete. Ma már több évtized retro-
spektív adataival rendelkezünk a bal kamra szisztolés 

még mindig a negyvenéves technológia alapján álla-
pítjuk meg az intervenció szükségességét. Manapság 
inkább a bal kamra térfogatát kellene vizsgálnunk, nem 
pedig a lineáris méreteit. A bal kamra sokféle alakban 
kitágulhat, felvehet gömb formát, de legtöbbször ovális 

térfogatot. Szerencsére a háromdimenziós echokardio-
gráfia segíti a szakemberek munkáját. Újabban pedig 
mágneses rezonanciás képalkotó vizsgálatokkal hatá-
rozhatjuk meg a bal kamra dimenzióit, és ezzel a kü-
szöbértékeket is. 
Az általunk elfogadott küszöbérték (a szisztolés méret-
re vonatkozóan) 25 mm/négyzetméter, a testfelülethez 
igazítva. Újabb adatok azt sugallják, hogy ezt négyzet-
méterenként 20 mm-re kellene csökkenteni. Ez most 
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ajánlás. Az echokardiográfiából származó és a mág-
-

fogatadatok azonban 43-45 ml/négyzetméter közötti 
bal kamrai szisztolés térfogati küszöbértéket mutatnak. 
Ez szerepel a 2025-ben frissített európai iránymuta-
tásokban is. Ezek továbbra is a IIb osztályba tartozó 
ajánlások, amelyek szerintem helyénvalóak, amíg nem 
rendelkezünk több prospektív, validált adattal. Az 
MRI-vizsgáltokból származó adatokkal az a probléma, 
hogy a betegeket ezekbe a retrospektív, obszervációs 
tanulmányokba utólag választják ki. A betegeknél so-
rozatosan végeznek echokardiográfiát, amelyek a bal 
kamra térfogatának változását figyelik. MRI-vizsgálatra 
csak kevés beteg jut el. Emiatt akár szelekciós torzítá-
sok is adódhatnak, amíg nem rendelkezünk több pros-

-
dunk, célunk, hogy minél több volumetrikus adat álljon 
rendelkezésünkre. 

-

korcsoportban. Az aortaregurgitációval kapcsolatban 

-
osztályba tartozók 55-60 és 80-90 év közöttiek. Ezek 

-
talabbak esetében a bal kamra térfogata nagyobb, di-
latált, és nagyobb a bal kamra compliance-e is. Ezek 
a betegek tünetmentesek maradnak annak ellenére, 

-
-

avatkozásra is alkalmasak lehetnek. Egy jó sebészeti 
-

-
-
-

központok 25-30 éves követési adatokkal is rendelkez-
nek, amelyek azt mutatják, hogy olyan intézmények-
ben, ahol tapasztalt sebészek operálják a betegeket, 

-
kort. A fiatalabbak esetében tehát a mechanikus vagy 

meg kell fontolnunk. 
-
-
-

jönnek szóba azok a beavatkozások, amelyeket bio-
protézis alkalmazásával végeznek. Ez az a terület, ahol 

Jelenleg is folyik néhány klinikai vizsgálat egy olyan, 

kifejezetten aortaregurgitációra terveztek, azokra az 

-

terveztek, mert a legtöbb jelenlegi transzkatéteres bil-

-
-

legi klinikai vizsgálatokkal együtt bebizonyosodik, hogy 
-

Mogyorósi Gabriella
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Változások az akut koronáriaszindrómát  
követő gyógyszeres kezelésre vonatkozó 
ajánlásokban

Dr. Debabrata Mukherjee kardiológusprofesszor a Texas Tech Egyetem El Pasó-i (Texas) cam-

a tíz év után revideált, akut koronáriaszindróma utáni kezelésekre vonatkozó ajánlások leglénye-
gesebb aspektusait osztotta meg magyar kollégáival. Röviden kitért még a perkután koronáriain-
tervenció során elengedhetetlen képalkotó vizsgálatokra is. 

(American Heart Association) Nemzeti Konferenciá-
ján, New Orleansban a 2025-ben frissített, akut koro-

néhány szót. Ezeket az iránymutatásokat körülbelül tíz 

-
-

gi ellátást biztosító egészségügyi technikusok, ápolók, 
szívsebészek, általános és intervenciós kardiológusok 

-
lások része. Ezek bizonyítékokon alapuló iránymutatá-
sok, vagyis megbízható, randomizált vizsgálatokon ala-
pulnak. 
A koleszterinszint esetében az egyik legfontosabb tám-
pont az, hogy minél alacsonyabb a vér koleszterinszint-

ajánlás szerint az LDL-koleszterin értéke legyen keve-

statinkészítményeket mindenkinek – akinek arra szük-
sége van – jó szívvel tudom ajánlani. Kivételt képeznek 

-

nem lehet a koleszterinszintet 55 mg/dl alá csökkente-
ni, akkor ezetimibet, PCSK9-gátlókat vagy bempedon-
savat kell felírni a betegnek. 

-
-

P2Y12-gátló hatóanyagokat, a ticagrelort és a prasugrelt 

ticagrelor- vagy prasugrel-monoterápia javasolt. Te-
-

ció-gátlóval végzett terápiát adunk – aszpirin és P2Y12 

-
tának csökkentése céljából indokolt az aszpirin abba-
hagyása, és ezután P2Y12-monoterápiával folytatjuk a 
kezelést. 
Felhívnám a kórházban dolgozó és a területen gyógyító 
kardiológus kollégák figyelmét, hogy a kardiológiai re-

-

-

tartozik. Emellett nem szabad elfeledkezni arról sem, 
hogy fel kell hívni a betegek figyelmét a gyógyszeres 
kezelés fontosságára, hiszen tudjuk és tapasztaljuk, 

lehet. A vizsgálati eredmények alátámasztják a szívre-
habilitáció meghatározó szerepét és nélkülözhetetlen 

A kongresszus egy másik lényeges, az intervenciós 

az, hogy perkután koronáriaintervenció (PCI) során az 
intravaszkuláris képalkotás, az IVUS (intravaszkuláris 
ultrahang) vagy az OCT (optikai koherenciatomográfia) 

tágultak-e, nem keletkezett-e disszekció, és alkalmazá-

Mogyorósi Gabriella



Richter Gedeon Nyrt., székhely: 1103 Budapest, Gyömrői út 19-21., www.gedeonrichter.com

Bővebb információért olvassa el a gyógyszer alkalmazási előírását!

Mellékhatás / nemkívánatos esemény bejelentése és orvosszakmai kérdés esetén elérhetőség: +36 1 505 7032; medinfo@richter.hu

Document ID: KEDP/DAD9TD, Lezárás dátuma: 2025.12.01.

A megújulás erejeA megújulás ereje

BEWIM® 10 mg filmtabletta

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=160853

A szöveg ellenőrzésének dátuma: 2019.12.12.

Teljes ár / TB támogatás / Térítési díj: 7550 Ft / 5285 Ft / 2265 Ft



475

Cardiologia Hungarica
2025; 55: 475–476. Beszámoló

Korszerű LDL-C-csökkentés primer és  
szekunder prevencióban

Kiss Róbert 
Gábor professzor
is. Hogy az LDL-koleszterin csökkentésének milyen szerepe van a krónikus vesebetegség progressziójának mérsék-
lésében, arról pedig Barna István docens
hatékony elemét. 

LDL-csökkentés primer és szekunder  
prevencióban

LDL-receptorok májsejtfelszíni expressziójának fokozásán 
keresztül fejti ki hatását. A bempedonsav és a statinok a ko-

– pedig szintén az LDL-receptorok számának szabályozásán 
keresztül befolyásolják az LDL-C szintjét a szérumban.
Kiss Róbert Gábor professzor, az Észak-pesti Centrum-

szemléltette az egyes rizikócsoportok kezelésének célérté-
keit, ami ugyan már 2016-ban megjelent, de akkor még jó-

bempedonsav kombinációval, ugyanakkor a hazai való élet-
beli helyzettel összevetve rámutatott: a Da Vinci Snapshot 
felmérés idején a magyar betegeknek mindössze tíz száza-

-

LDL-koleszterin-csökkentés a vizsgálatokban
Kiss Róbert Gábor professzor

képes az atheroma regressziójára – ezt az ASTEROID-vizs-

a szükséges LDL-C-szintet elérik. A PCSK9-gátló-terápiák-
kal elért további LDL-C-csökkentés hatására pedig látvá-
nyosan csökken az atheroma teljes térfogata, és javulnak a 

Szóba került a FOURIER-vizsgálat is, amelyben evolocuma-
bot alkalmaztak CV eseményen átesett betegek szekunder 
prevenciójában. A kezelés hatására az LDL-C-szint keve-

-
-

terápiára, náluk is gyorsan kialakult a markáns LDL-C-csök-
kenés (1 mmol/l alatti értékekkel). Noha ezután valamennyi 
beteg további öt évig részesült aktív kezelésben, a CV ese-
mények és a mortalitás tekintetében továbbra is megmaradt 
a különbség a két csoport között: a korábbi, háromévnyi kés-

-
-

szabad halogatni. A vizsgálatban egyébként a PCSK9-gátló 
alkalmazásával a betegek csaknem 90%-a elérte a számára 
meghatározott LDL-C-célértéket.

A lipidcsökkentés új megközelítései
A fenti vizsgálati eredményeken kívül Kiss Róbert Gábor 
professzor

-
bályozás egyik központi eleme, amely egyaránt részt vesz 
az LDL-koleszterin és a trigliceridek anyagcseréjének irá-

-
szint-csökkenést eredményezhet.

-
gálati eredményeit is: több mint 3000 beteg kezelésének 
eredménye alapján az enlicitid képes volt az LDL-C-szin-
tet az 1 mmol/l körüli tartományba csökkenteni. A négyféle 
PCSK9-gátló összehasonlítása nyilvánvalóvá tette, hogy ha-
tékonyságuk 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 csökkentésére tehát ma már rendkívül szé-



476

Cardiologia Hungarica

-
Kiss Róbert Gábor professzor. A követke-

-
tatta be, amelyek szerint a készítmény Lp(a)-dependensnek 
bizonyult: minél magasabb volt a kiindulási Lp(a)-szint, annál 

kimenetel tehát szorosan összefüggött az Lp(a)-szint csök-
kenésével.
Ha a képalkotó vizsgálat plakkot mutat ki, akkor már tünet-
mentesség esetén is el kell kezdeni a kezelést, mert a beteg-
ség ebben a korai szakaszban még jól lassítható, vagy akár 
megállítható – fogalmazta meg a legfontosabb üzenetet Kiss 
Róbert Gábor professzor.

A kardiológia és a nefrológia találkozási 
pontja: a hipertónia

értéke tartósan 60 ml/perc/1,73 m² alatt van, és ehhez kü-
lönféle strukturális és funkcionális eltérések társulnak, pl. 
fehérjeürítés vagy szövettani elváltozások. Dr. Barna István, 
az SE egyetemi docense a hazai epidemiológiai adatokat is 
ismertette: a lakosság tizedének GFR-értéke 60 alatti, éven-
te 500-600 ezer vesebeteg igényel ellátást; mintegy 6500 
CKD-beteg életben maradását dialízis biztosítja, és évente 
250 vesetranszplantáció történik. Minderre Magyarországon 
mindössze 200 nefrológus jut.
Barna tanár úr bemutatta, hogy a CKD leggyakoribb oka a di-

vesebetegségek; a herediter formák csupán ritkán fordulnak 
-

csolatot, és jól ismert a CKM – kardio renális (kidney) meta-
bolikus – szindróma fogalma is. A hipertónia okozta szív- és 
vesekárosodás molekuláris hátterében a RAAS-diszreguláció 
mellett szerepet játszik az oxidatív és a mechanikus stressz, a 
hypoxia, valamint a metabolikus szabályozás zavara is.

A hazai irányelvek szerint a dohányzás abbahagyása, az al-
koholfogyasztás kerülése vagy legalább mérséklése, a kor-

szerepük a RAAS-gátlóknak van: nemcsak hipertóniában, 
-

Az európai hipertónia- és kardiológiai irányelvek szintén 
részletesen tárgyalják a vesebetegek hipertóniájának keze-

-
na-blokkoló hozzáadása javasolt, folyadékretenció esetén 
pedig diuretikum. A 4. és 5. stádiumban – amikor a GFR 
30 ml/perc/1,73 m² alá csökken – kizárólag kacsdiuretikum 

-
ós készítmények, amelyek additív, szinergista módon fejtik ki 

Barna tanár 

lipidszintek esetén a vesebetegség progressziója számotte-
-

-
ként választandók a RAAS-gátlók, hiszen igazoltan hatéko-

-
lyásolják a vesefunkciót az intravaszkuláris térfogat csökken-
tésével: fokozzák a glükózürítést, az ozmotikus diuresist és a 

A GLP-1-receptor-agonisták több hatásmechanizmuson ke-

-
rogén dyslipidaemiát, mérséklik a szisztolés vérnyomást, és 
bizonyítottan csökkentik mind a veseelégtelenség kialakulá-
sának kockázatát, mind a CV halálozást. A vizsgálatokból ki-

-

-
san csökkenti – foglalta össze a CKD kezelésében alkalma-

Barna István tanár úr, végül pedig 

is.

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:

-
rin (low-density lipoprotein chole sterol); Lp(a): lipoprotein(a); MACE: major adverse cardiovascular events; RAAS: renin-angiotenzin-aldosz-
teron rendszer; SGLT2: nátrium-glükóz-kotranszporter-2
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A tünetektől a katéteres laborig 7 óra 45 perc. 
Mit szólt ehhez Ferenc szíve?

Ferenc, a 62 éves, több kardiometabolikus kockázat-

meg Ferenc -

Ferenc esetét dr. Kiss Róbert Gá-
bor professzor, a Hon véd kórház 

obes, diabéteszes, ramiprillel és 
bizoprolollal kezelt hipertóniás, 
egyoldali végtagi amputált, csa-
ládi kardiometabolikus hal mo zó-

-
naszok és mellkasi diszkomfort 

-
gas pulzus szám mal és alacsony szaturációval. A la-
borban enyhén emelkedett troponin-, és igen magas 

mellkas-CT készült, amely azonban ezt nem igazolta. 
-
-

NSTEMI-diagnózissal PCI-centrumba irányították, 
-

prazugrél-, rozuvastatin/ezetimib, bizoprolol-, perin-
dopril-, eplerenon-, empagliflozin-, glargininzulin- és 
furoszemid terápiával került haza. Az esettel kapcsolat-

-
keztek megválaszolni.

 
alkalmazzunk?

Dr. Járai Zoltán professzor -
ször is áttekintette a beteg haza-
adási gyógyszereit, amelyek kö-
zül a bizoprolol, a perindopril és 
az eplerenon, valamint – különö-

– az empagliflozin és a furosze-
mid is mérséklik a vérnyomást. 
Ennek ellenére az eseményt kö-

Ferenc vérnyomása 148/95 
Hgmm, pulzusa 74/perc volt. Az infarktuson átesett és 
alsó végtagi amputációt elszenvedett Ferenc nagyon 

-

120–130 Hgmm szisztolés és 70–80 Hgmm diasztolés 
vérnyomásban határozzák meg a célértéket.
Ferenc -
ril–bizoprolol kombinációt kapott, amely mind a hazai, 
mind az európai irányelveknek megfelel. Ha ezzel nem 

-

vagy egy harmadik szer hozzáadásával. Angina fennál-
-

diuretikum lehet az optimális megoldás. Az ESC CCS 
irányelve szerint ebben a betegcsoportban – hipertó-
nia, diabétesz és szívelégtelenség együttes fennállá-

javasolt, a szív frekvenciát pedig 60–80/perc közötti tar-
tományba javasolt beállítani. Ferenc további kezelésére 
vonatkozóan Járai Zoltán professzor számos lehetsé-
ges kombinációt mutatott be. 

A J-görbe jelenség 
A célvérnyomás kapcsán Járai Zoltán professzor, a 

-

bizonyítéka az INVEST-vizsgálat post hoc elemzése 

hasonlította össze. Az eredmények alapján a 70 Hgmm 

kockázata, ugyanakkor stroke esetében ilyen összefüg-
gést nem találtak.
Azóta több elmélet is született a J-görbe jelenség 
magyarázatára. Az egyik szerint ugyanaz a kórfolya-
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mat okozza az alacsony diasztolés vérnyomást és az 
emelkedett infarktuskockázatot. Egy másik feltételezés 
szerint a fokozott érfalmerevség okozta nagyobb pul-
zusnyomás növeli meg a CV rizikót. A harmadik ma-

nyomás csökkenése a koronáriaáramlás romlásához 
vezethet.
A J-görbével kapcsolatos legfontosabb bizonyítékokat 

-
derült, hogy bár a szisztolés vérnyomás esetében nem 

a szív elégtelenség miatti kórházi felvétel 81%-kal, az 

Összességében megfogalmazható, hogy a hipertóniá-

közötti szisztolés és a 70–80 Hgmm közötti diasztolés 
vérnyomás biztonságos célértéket jelent.

Bár Ferenc pulzusa nem volt kóros (74/perc), populá-
ciós adatok alapján a magas nyugalmi pulzus gyako-
ri jelenség – a Magyar Hypertonia Regiszter szerint 

emelkedett a pulzusa, különösen a fia talabb populáci-
-

nél kiemelten fontos az ajánlott 80/perc alatti célérték 
elérése. Ferenc -
lést intenzifikálni szükséges – összegezte véleményét 
Járai Zoltán professzor.

Ferenc 
koszorú ereinek  
védelmében?
Dr. Sipter Emese, az SE Belgyó-
gyászati és Hema to lógiai Klinika 

-
sorban Ferenc lipidcélértékeinek 
meghatározására, illetve ennek 
optimális terápiás megoldására 
fókuszált.

Ferenc több éve fennálló cukorbetegsége miatt eleve 

és az egyéb rizikófaktorok társulása következtében ki-
alakult alsó végtagi perifériás érbetegsége, amely kru-
rális amputációt is eredményezett. 
Ferenc
részesült, amelynek hatására LDL-C-szintje közel esett 
az 1,8 mmol/l értékhez. Tekintettel a cukorbetegség-

-
ér-eseményére az LDL-koleszterinre vonatkozó célér-
téket egészen biztosan 1,4 mmol/l alá javasolt vinni. 

statinterápia további intenzifikálására lenne szükség.
A cukorbetegségére a metformint Ferenc mindössze 
napi 1000 mg adagban kapta, noha jó vesefunkciója 
mellett a metformin optimális dózisa inkább 2000 mg 

-
kenti a krónikus gyulladást, javítja az endothelfunkciót 
és mérsékli az oxidatív folyamatokat is.
Az irányelvek szerint T2DM-ben – különösen CV kocká-
zat esetén – SGLT2-gátlók vagy GLP-1-receptor-ago-
nisták alkalmazása javasolt. Az inzulin nem szerepel a 

Ferencet ennek ellenére glargin inzulinnal kezelték. A 
metformin és az inzulin kombinációjával végül 7,3%-os 
HbA1c-értéket sikerült elérni, amely ugyan elfogadható, 
de dr. Sipter Emese
béteszkezelési elveket.

Szekunder prevenció Ferenc számára 
Ferencnek, a kórházból való távozáskori gyógyszerei 
(20 mg rozuvastatin + ezetimib kombináció, 10 mg-os 
empagliflozin, és glargin inzulin) nem biztos, hogy a 

-
nek. Hogy miért gondolja ezt így Sipter Emese, arra 

-
tin esetében sokkal magasabb további eseményrátával 

összehasonlítva. A klinikai adatoknak, illetve az erre 

rozuvastatin dózisának megtartása mellett ezetimibet 
javasolt hozzáadni az LDL-C-célértékek elérése, illetve 

Sipter Emese a statinokkal kapcsolatban még érintet-
te az adherencia problémáját is: noha a fix kombináci-

-

a kívánatos szintet, különösen a fiatalok körében. Az 

étrend, a rendszeres fizikai aktivitás, a dohányzás elha-

kardiometabolikus kockázatot. 
Sipter Emese véleménye szerint Ferenc kezelését több 
ponton is lehetne optimalizálni: a 40 mg rozuvastatin 

dózisnál; a metformin emelése is indokolt, ha a vese-
funkció engedi; az SGLT2-gátlót érdemes megtartani; 
a GLP-1-receptor-agonista alkalmazása pedig több té-

-
-

Hogyan javítható a balkamra-funkció?
Tomcsányi János pro fesszor, a Budai Irgalmas rendi 

-
Ferencet -
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bilitációra küldte volna. Azt is el-
mondaná Ferencnek, 

-

betegcsoportban ilyenkor különö-
sen magas a halálozás kockázata. 
Az 1,8 mmol/l feletti LDL-C-érték 
nem felel meg Ferenc CV kocká-
zati kategóriájának, ezért a 20 mg 
rozuvastatin + ezetimib kombiná-

ció helyett vissza kell állítani a 40 mg-os rozuvastatin 
dózist, és ehhez hozzáadni az ezetimibet – tette hozzá.

Gyógyszeres terápia vagy intervenció?
Tomcsányi János professzor véleménye szerint a bal 

-
kezésre: a gyógyszeres terápia módosítása vagy az 
esetleges további intervenció mérlegelése. A gyógy-
szeres oldalon egyrészt a posztintervenciós iszkémia 
csökkentése, másrészt a bal kamra funkciójának támo-
gatása a cél. A béta-blokkoló optimális dózisát egyénre 
szabottan kell meghatározni. Fontos azonban kiemelni, 
hogy bár Ferenc jelenleg bizoprololt kap, a bizoprolol-
nak nincs randomizált, kontrollált vizsgálati bizonyíté-
ka posztinfarktusos betegek körében. Azonban ilyen 
evidenciával pl. a karvedilol rendelkezik. Ha pedig azt 
vizsgáljuk, hogy a kardioszelektív vagy a nem kardio-

-
tett adatok alapján a nem kardioszelektív készítmények 

-
lag b1-szelektív szerek.
Tomcsányi János professzor ezután kitért a CHRIST-
MAS-vizsgálat eredményeire, amely az iszkémiás hi-
bernáció szerepét vizsgálta. A tanulmány kimutatta, 
hogy a karvedilol annál nagyobb mértékben javítja a 
bal kamra funkcióját, minél kiterjedtebb az iszkémiás, 
a hibernált szívizom. Ferenc esetében több mint három 

-

-
írásban nem szerepel patológiás Q-hullám. Ez arra 

életképes szívizom maradt vissza, amely a hibernáció 

-
CORN-vizsgálat szerint –, hogy csökkenti a posztinfark-

fontos Ferenc -
bocytaaggregáció-gátló terápiát kap, és egy esetleges 
PF miatt szükségessé váló DOAC- vagy K-vitamin-an-

-
zatát. 
Egy másik terápiás irány lehet a szívizom mitokondriá-

-
-

funkcióján keresztül alakul ki. Az olyan szerek, ame-

az apoptózist, mérsékelhetik az iszkémiás károsodást 

Ilyen modulátor hatással rendelkezik a trimetazidin, 
amely antianginás hatását a mitokondriális anyagcse-

diabéteszes betegeknél is hatékony.  
A bal kamra funkciójának további javulását segíthe-
ti az elzárt jobb koronária megnyitása is, ezt azonban 
csak akkor érdemes intervencióval kezelni, ha mögötte 
életképes szívizom található. Ennek megállapításához 
stressz-echokardiográfiára vagy szív-MR-re van szük-
ség. 

Tomcsányi János professzor össze-
foglalta tanácsait: a karvedilolt feltétlenül titrálni kell, 

-
vábbi vizsgálatokkal el kell dönteni, hogy érdemes-e el-

-

miatt sok beteg abbahagyja a kezelést. Javasolt karve-
dilol indítása, valamint rozuvastatin + ezetimib kombi-
náció beállítása. Végül érdemes megnyugtatni a bete-
get és családját: a szükséges gyógyszerek továbbra is 

Mi lesz Ferenc vérzéses rizikójával?
Ferenc esetében a CV és a metabolikus kockáza-

aggregáció-gátlásban (TAG-kezelés) részesül. Bel-
gyógyászati megközelítésben Ferenc esetében figyelni 
kell a GI malignitás és a GI vérzés, valamint az obesi-
tas kivédésére. Az elhízás ugyanis fokozza a zsírmáj 
(MAFLD), a GERD és a malignus betegségek kocká-
zatát – mindezeket már Herszényi László professzor, 

-

A gasztrointesztinális vérzés kockázata
Aszpirin, klopidogrél vagy pra-
zugrél-monoterápia önmagában 
is legalább kétszeresére növe-
li a GI vérzés kockázatát. Mivel 
Ferenc
nála ez a kockázat mintegy hét-
szeresre emelkedik. Ferenc ese-
tében nem ismert, hogy miért a 
prazugrélre esett a választás, de 
egy japán vizsgálat szerint a pra-
zugrél GI vérzés kockázata több 

mint kétszerese a klopidogrél vérzéskockázatának. Fe-
renc életkora és az aszpirin használata önmagában is 
további, közel kétszeres kockázatot jelent, így összes-

-

Herszényi László professzor megemlített egy másik, 
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azt mutatja, hogy prazugrél alkalmazásakor a GI vér-
zés valamivel magasabb kockázatával kell számolni. 
Természetesen a haszon-kockázat mérlegelése a kar-
diológus kollégák feladata – tette hozzá. 
Egy szintén ázsiai vizsgálatban, STEMI utáni PCI-t kö-

incidenciája meghaladta a 11%-ot. Ez az arány igen 
-

ban, amely 150 000 miokardiális infarktus utáni beteg 
antitrombotikus kezelését elemezte, az egy éven belüli 

magasnak, de a hatalmas betegszám miatt így is je-

-
Ferenc esetéhez hasonlóan – a 

A GI vérzés kockázatának alulkezelésére egy dán vizs-

-

-
en alacsony arány, különösen egy fejlett egészségügyi 
rendszerben – mutatott rá Herszényi László professzor.

A PPI-alapú gasztroprotekció hatékonysága
A protonpumpagátlók hatékonyságát jól mutatja a 

-

placebóhoz képest. Egy másik, közel egymillió bete-

protonpumpagátlók 40-50%-kal csökkentik a GI vér-
zés kockázatát.
Két éve, az Egis támogatásával, kardiológusok és 

-
ciplináris konszenzus született az anti trombotikus ke-
zelés és a gasztroprotekció racionalizálására. Két egy-

esetén pedig a PPI alkalmazása automatikus. Ferenc 
-

portba tartozik, ezért a kardiovaszkuláris terápia mel-
lett mindenképpen javasolt protonpumpagátló adása 
a GI vérzés kockázatának csökkentése érdekében 
mindaddig, amíg TAG-kezelés történik. Bár valameny-

legkevesebb mellékhatással és gyógyszerinterakciós 
-

Herszényi László 
professzor.

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
ACE-gátló: angiotenzinkonvertáló-enzim gátló; AMI: akut miokardiális infarktus; ASA: acetilszalicilsav; CCS: krónikus koronária szindróma; 

 

HDL-koleszterin: high-density lipoprotein koleszterin; LDL-koleszterin: low-density lipoprotein koleszteri; MAFLD: metabolikus diszfunkcióval 
társuló zsírmájbetegség; PCI: perkután koronáriaintervenció; STEMI: ST-elevációs miokardiális infarktus; SGLT2-gátló: nátrium-glükóz- 
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A DOAC-kezelés komplex világa

A Budapesti Kardiológiai Napok egyik Egis-szimpóziuma a modern antikoagulációs stratégia három területét járta 
körül. Dr. Aradi Dániel

Dr. 
Nagy Gergely György

Dr. Kolossváry Endre

Legfrissebb irány elvek a pitvarfib rilláció 
antikoaguláns-kezelésében

Dr. Aradi Dániel, a Ba latonfüredi 
-

temi docens a pitvarfibrilláció ke-
zelésének 2024-es irányelveit is-

európai ajánlás a stroke koc ká-
zatának felmérésére a CHA2DS2- 
VASc-pontrendszer helyett a 
CHA2DS2-VA score-t ajánlja, ahol 

-

vonatkoznak. 

Sikeres abláció után leállítható-e az  
antikoagulánskezelés?
Az aktuális európai irányelv szerint CHA2DS2

megfontolandó az antikoaguláció alkalmazása, még 
akkor is, ha a beteg stabilan tartja sinusritmusát. De 

kockázati határ, amely felett indokolt, vagy amely alatt 
elhagyható az alvadásgátlás. A 2025-ös AHA-kong-
resszuson bemutatott OCEAN-vizsgálat is ezt a kér-
dést vetette fel abban az esetben, ha a betegek sike-
res pulmonálisvéna-izoláción estek át, és egy éven át 
ritmuszavarmentesek voltak. Az abláció sikerességét 

-
ménye alapján állapították meg. A vizsgálatba bevont 

Aradi Dániel vélemé-
nye szerint tulajdonképpen két kísérleti csoport ered-
ményeit vetették össze, hiszen egyik kezelés sem az 
irányelvek által javasolt terápia. 
A vizsgálatba már 1 CHA2DS2-VASc-ponttal bekerülhe-

-

más embólia és az MRI-vel igazolt agyi infarktus volt, a 
másodlagos végpont pedig az ISTH szerinti fatális vagy 
major vérzés. Összesen 1284 beteget randomizáltak, 
az átlagos CHA2DS2-VASc-érték 2 volt. A két csoport 
eredményei között nem mutatkozott szignifikáns kü-
lönbség: a primer események gyakorisága mindkét 
karban 1% alatt maradt, amely arra utal, hogy sikeres 
abláció után a stroke és a szisztémás embólia kocká-
zata jóval alacsonyabb a vártnál. Bár a rivaroxabankar-
ban a hazard ratio 44%-os relatív kockázatcsökkenést 
jelzett, az alacsony eseményszám miatt a p-érték nem 

-
nyek Aradi Dániel szerint további kutatásokat tesznek 

-

stroke-kockázat nagyon alacsony, ezért CHA2DS2-VA 
-

gas, megfontolható az antikoagulánskezelés leállítása. 
Ugyanakkor az irányelv szerint HCM vagy amiloidózis 
esetén a pontszámtól függetlenül antikoagulánsterápia 

A guideline szerint nem javasolt vérlemezkegátlót hoz-
záadni pusztán azért, mert a betegnek korábban 
stroke-ja volt. Ugyanígy nem ajánlott indokolatlanul vál-
togatni az antitrombotikus kezeléseket csak azért, mert 
a páciens egy adott DOAC mellett stroke-ot szenvedett 
el. Harmadikként Aradi Dániel kiemelte, hogy sebészi 
fülcsezárás esetén az antikoagulánskezelést továbbra 

teljesen. 

Erre vonatkozóan az AHA-kongresszuson bemutatott 
CLOSURE-AF-vizsgálatban 3 évig követtek olyan, leg-
alább 2 pontos CHA2DS2 -

-
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záráson átesett betegek a beavatkozás után rövid ide-

kaptak, míg a kontrollcsoport standard DOAC-terápi-
ában részesült. Az eredmények csalódást keltettek: a 
fülcsezárás a stroke, a szisztémás embólia, a halálozás 
és a major vérzés összetett végpontjában lényegesen 
rosszabbul teljesített, mint a DOAC-terápia: háromszo-

-
kedett a halálozás, miközben a vérzéses események 
száma nem csökkent. Aradi Dániel véleménye szerint 

-
-

-
zelésnek. 

Stroke-prevenció és stentrombózis-preven-

Vannak olyan betegek is, akiknél egyszerre fontos a 
PF miatti stroke-prevenció és egy stentelés utáni in-

mezkegátlót javasolt elhagyni, és DOAC-monoterá-
piát folytatni. Ezzel kapcsolatban Aradi Dániel a fris-
sen bemutatott ADAPT AF-DES vizsgálatot idézte, 
amely azt elemezte, hogy mi történik, ha egy év után 
is megtartjuk a klopidogrélt a DOAC mellett DES-sel 

-
ta az eddigi tapasztalatokat és az irányelvi ajánláso-

DOAC mellett, közel háromszorosára növeli a vérzé-

-

AF-vizsgálatban a DOAC mellett egy hónapra rövidí-
tett klopidogrélstratégia non-inferior volt az egyéves 
klopidogrélkezeléssel, vagyis bizonyos esetekben, 

-
het a klopidogrélkezelés hosszát, ha DOAC-ot kap a 
beteg. Bár egy hónapnál korábban nem ajánlott leál-

-

rizikót is figyelembe véve.

A vérzéses kockázat  
csökkentése pitvar- 
fibrilláló betegeknél
Mire jó a vér zé ses  
kockázat fel mérése?

-

-
guláció, a vérzéses kockázatot 
azonban egyénre szabottan csök-

Dr. Nagy Gergely György,
Vármegyei Központi Kórház Kardiovaszkuláris Cent-

-
rekben jól látható, hogy a társbetegségekkel együtt 

ajánlások szerint nagyjából 1%-os éves kockázat felett 
gondoskodnunk kell az antikoagulálásról, amely függet-

-
gonistát kell alkalmazni) DOAC-ot ajánl a PF-betegek 
antikoagulálására. Az INR a mérések több mint 70%-
ában 2-3 közötti legyen, ugyanakkor a vérzés és a 

-

A 2024-es ajánlás kiemeli, hogy a rizikófelmérés során 

összpontosítani – ilyen az alkoholfogyasztás, a gyógy-
szerek (különösen az NSAID-k) használata, daganatos 
betegségek, hiányállapotok, valamint a vese- és máj-
funkció eltérései, ugyanakkor vannak nem befolyásol-

-
kai háttér. Nagy Gergely György
társbetegségekre – hipertónia, máj- és vesekárosodás, 
stroke, ingadozó INR, alkoholfogyasztás, gyógyszer-in-
terakciók, vérzékenység – fókuszáló HAS-BLED-pont-
szám célja nem az antikoaguláció elhagyása, hanem 

közé tartozik a vérnyomás rendezése, a vese- és máj-
védelem, az alkoholfogyasztás csökkentése, a poten-
ciális vérzésforrások megszüntetése, ingadozó INR 
esetén DOAC-választás, valamint a vérzést fokozó 
gyógyszerek kerülése.

Mi alapján választhatunk hatóanyagcsoportot? 
Már évtizedes bizonyítékok igazolják a négy nagy, ösz-
szesen mintegy 71 000 beteget bevonó vizsgálat alap-
ján, hogy a DOAC-ok hatékonyságban és biztonságos-

hogy a 2020-as és a 2024-es irányelvek is egyértel-
-

DOAC-terápiát szélesebb betegkörben alkalmazzuk. 
A DOAC-ok 14%-kal csökkentik a major vérzéseket, és 
különösen fontos, hogy az intrakraniális vérzés kocká-
zatát 52%-kal, vagy akár az intraokuláris vérzést pe-

-
zis is. Csökkentett adagot csak akkor javasolt adni, ha 

megérzés vagy óvatosság alapján alacsonyabb dózist 
alkalmazni nem helyes gyakorlat – véli Nagy Gergely 
György.

A célérték feletti vérnyomás – az endothelkárosodás 
révén – fokozza a major vérzés kockázatát. Az intra-
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kraniális vérzés kockázatát növeli többek között a ko-
rábbi stroke, a hipertónia, a droghasználat, az endocar-
ditis és különösen az agyi amiloid angiopathia. 

DOAC választása warfarin helyett, a vérnyomás beállí-
tása, fejsérülés esetén koponya-CT, és nagyon fontos 

-
vel, ortosztatikus hipotóniát okozó és szedatív szerek 
csökkentésével, a láb stabilitásának javításával, a jó lá-
tás biztosításával, az otthoni környezet biztonságossá 
tételével. Fontos emellett a hypoglykaemia elkerülése 
is. 
A gasztrointesztinális (GI-) vérzés gyakori probléma, 
amelynek több ismert rizikófaktora van: pl. a 65 év 
feletti életkor, korábbi GI-vérzés, diverticulosis, NSA-
ID-szedés stb. A PPI-használat sok vizsgálat szerint 
csökkenti a GI-vérzés kockázatát antikoaguláció mel-
lett, ezért rizikófaktorok esetén érdemes gyomorvé-
delmet adni. Fontos a Helicobacter pylori tesztelése 

-
-

fájdalomcsillapítókat mozgásszervi panaszokra, ám a 
-

biztonságosabb, alternatív fájdalomcsillapításban kell 
gondolkodni. 
A vérzés tehát továbbra is az antikoagulált betegek 

-
att. A vérzéses rizikó csökkentésében a módosítható 

-
tés elengedhetetlen. Az ajánlott alapkezelést DOAC-ok 
adása jelenti, míg a perioperatív és az ACS utáni anti-
koaguláció menedzselése összetett, multidiszciplináris 

Nagy Gergely 
György.

Az ASA + kis dó zisú riva roxaban-terápia  
helye a CV kockázat elle ni stratégiában

A 2017–2018 óta ismert terá-
-

varoxaban és ASA kombináci-
ója azon az elven alapul, hogy 
a trombin kapcsolja össze az 
alvadási és a thrombocytaakti-
vációs folyamatokat, ennek gát-
lása véralvadásgátlóval tehát 
részleges thrombo cytagátlást 
eredményezhet – magyarázta 
dr. Kolossváry Endre, a Dél-bu-

-
xaban-ASA kombinációnak pleio trop hatásai is lehet-
nek: gátolhatja a gyulladásos jelátvitelt, és csökkenti 
a thrombocytákból felszabaduló, prokoaguláns vezi-
kulák számát. 

Milyen betegcsoportok profitál hat nak a kis 
dózisú rivaroxaban-ASA terápiából?
A COMPASS-vizsgálat stabil koronária- és/vagy peri-

-
kázatcsökkenést eredményezett, ugyanakkor mérsé-
kelt vérzésnövekedéssel járt. Fontos szempont, hogy 
a valóságban ezek a betegek nem izoláltan érbetegek: 
gyakori komorbiditás a diabétesz, a hipertónia, a vese-
elégtelenség.
Dr. Kolossváry Endre sorra vette a COMPASS-vizsgá-
lat alcsoportelemzéseit is. A cukorbetegek esetében jól 
látható volt a relatív kockázatcsökkenés a CV esemé-
nyek terén, miközben a vérzéskockázat nem növeke-

-

-
ris betegek esetében is. Tünetes, diabéteszes PAD-be-
tegeknél a kombináció szintén csökkentette a MACE 

-
kedett, a nettó klinikai haszon ebben a populá cióban 

-
ronáriabetegeknél is nagyobb, de a kezeléssel ennek 
csökkenése is kimutatható. Akik pedig már átestek egy 
alsó végtagi iszkémiás eseményen, azoknál a várható 

A VOYAGER-PAD-tanulmányba olyan PAD-betegeket 
vontak be, akik 10 napon belül alsó végtagi revaszku-

-

-

az akut alsó végtagi iszkémiás események csökkené-
se magyarázta, de Kolossváry Endre felhívta a figyel-

eredmények a VOYAGER-PAD-ben nagyon hasonlók 
voltak a COMPASS-vizsgálathoz: a TIMI major vérzé-
sekben nem mutatkozott szignifikáns különbség, és a 
kockázat stabil maradt a teljes utánkövetés során. Ez-
zel szemben a kombináció kumulatív jótékony hatása 

Kik alkalmasak a kis dózisú rivaroxaban + 
aszpirin terápiára?

-
aguláns kezelésre van szüksége, ez a stratégia nem 
alkalmazható; ha viszont nincs szükség antikoaguláci-
óra, akkor a vérzéses kockázat alapján választhatunk 

-
xaban-aszpirin kombináció között. Egy nagy francia 
regiszter szerint a teljes érbeteg-populáció mintegy 
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30%-a felel meg a COMPASS vagy VOYAGER-PAD 
kritériumainak, tehát alkalmas lenne a kombináció al-
kalmazására. 
Dr. Kolossváry Endre bemutatta a Járai Zoltán pro-
fesszor által publikált algoritmust, amely segít a kom-
binációra alkalmas betegek kiválasztásában: stabil 
koronária- vagy perifériás érbetegségben a terápia ki-

polivaszkuláris betegség, krónikus vesebetegség, szív-
elégtelenség) határozzák meg. Ha ezek fennállnak, a 

-

tekinteni a randomizált vizsgálatokból származó ellen-
javallatokat, és ezek alapján kell dönteni a rivaroxa-

Dr. Kolossváry Endre azonban felhívta a figyelmet két 

fontos dilemmára: ki méri fel a vérzéskockázatot és mi-
lyen score-rendszer alapján? Mivel nincs ideális pont-
rendszer, sok esetben a gondos klinikai megítélés ma-
rad a legmegbízhatóbb támpont. A másik kérdés, hogy 

de erre Kolossváry Endre tanár úr

-
rin kombináció hatékonynak bizonyult stabil koroná-
ria- és perifériás érbetegségben, valamint alsó végta-

mindig kihívás marad.

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
 

CHA2DS2  
 

HCM: hipertróriás cardiomyopathia; INR (international normalized ratio): nemzetközi normalizált arány; ISTH (International Society on 
 

 
TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction; V: Vascular disease (érbetegség)
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ELÉGTELEN LIPIDCSÖKKENTŐ TERÁPIA AKUT  
KORONÁRIASZINDRÓMA UTÁNI BETEGEK KEZELÉSÉBEN 
– VAN HONNAN SZÉPÍTENI A PCSK9-GÁTLÓ-ÉRÁBAN 
– NAGY GERGELY GYÖRGY

1. Az adatok alapján melyik az a betegcsoport, 
amelynek a lipidcsökkentő kezelésére jelenleg nem 
kell még nagyobb figyelmet fordítani?

A: A sok társbetegséggel élőké.
B: A férfiaké.
C: A nőké.
D: Az időseké.

2. Melyik vizsgálatban, adatbázisban vettek részt 
magyar betegek?

A: A 3T FIGHT-ban.
B: A SWEDEHEART-ban.
C: A SANTORINI-ban.
D: A EuroPath IV-ben.

3. Melyik lipidcsökkentő terápiában igazolta a HUR-
DLE-vizsgálat a legkedvezőbb halálozási adatokat?

A: A nagy dózisú statin, ezetimib és PCSP9-gátló  
kombinációja esetén.
B: A nagy dózisú statin és ezetimib kombinációja esetén.
C: Az extrém dózisú statin és ezetimib kombinációja 
esetén.
D: A nagy dózisú statin-monoterápia esetén.

4. Hol jelent meg a közlemény angol nyelvű  
változata?

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 KORONÁRIALÉZIÓK INTERVENCIÓS ELLÁTÁSA 
– BARANYAI TAMÁS

5.  Melyik a jelenleg legtöbb evidenciával bíró 
intervenciós technika a LAD eredési szűkületeinek 
ellátására?

A: A provisional crossover stentelés. 
B: A stent illesztése az eredéshez.
C: A double-kissing crush.
D: Gyógyszerbevont ballonos angioplasztika.

6. Melyik nem vezetőkatéter-stabilizálási technika 
az alábbiak közül?

A: A floating wire.
B: A horgonyzóballon.
C: Az extrasupport drót.
D: A több 0,014"-es drót levezetése.

7.  Az RCA aortoostialis lézióinak preparálásában 
melyik technika okoz a legalacsonyabb  
valószínűséggel disszekciót?
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A: Az orbitális atherectomia. 
B: A rotációs atherectomia.
C: A semi-compliant ballon.
D:  A non-compliant ballon.

8.  Melyik a valódi aortoostialis krónikus  
koronáriaokklúzió esetén elsőként választandó 
revaszkularizációs stratégia?

A: A retrográd megközelítés.
B: Az anterográd dróteszkaláció (AWE).
C: Az anterográd disszekcióreentry (ADR).
D: A hidrodinamikus kontrasztrekanalizáció (HDR).

A KARDIÁLIS ATTR-AMYLOIDOSIS DIAGNOSZTIKÁJA 
ÉS KEZELÉSI LEHETŐSÉGEI MAGYARORSZÁGON –  
FOGARASSY GYÖRGY

9. Melyik igaz?

A: A kardiális transztiretin-amyloidosis ritka betegség, 
amely öröklött formában jelentkezik.
B: A kardiális transztiretin-amyloidosis jellemzően súlyos 
polineuropátiával szövődik.  
C: A kardiális amyloidosis leggyakrabban az immunglobu-
lin-könnyűláncok lerakódása miatt alakul ki.
D: A kardiális transztiretin-amyloidosis leggyakrabban idős 
férfiakat érint.
E: A kardiális transztiretin-amyloidosis kimutatására a 
csontszcintigráfia Perugini 2–3 dúsulással 99%-os  
érzékenységgel bír.

10. Melyik igaz a szívamyloidosis diagnosztikáját 
illetően?

A: Általában biopszia nélkül nem lehetséges.

B: Szív-MR-vizsgálat mindig szükséges hozzá.
C: EKG-n szinte mindig low voltage jellemző.
D: Ha a klinikai jellemzők és a képalkotó vizsgálatok  
felvetik amyloidosis gyanúját, akkor a monoklonális  
plazmasejtbetegség sürgősséggel kizárandó. 
E: Szűrővizsgálatként legjobb a bal kamrai longitudinális 
strain vizsgálat során észlelt apical sparing és az ez alapján 
számolt relapse-paraméter 1,0 fölötti értékkel.

11.  Melyik nem igaz a transztiretin-amyloidosisra 
vonatkozóan?

A: A TAVI-ra szánt betegek körében kb. 10%-ban  
igazolható.
B: A szívelégtelenséggel járó stádiumban általában súlyos 
aortabillentyű-szűkület is kíséri.
C: Nem súlyos aortabillentyű-szűkülettel szövődött HFpEF 
esetében relatíve gyakran igazolható.
D: A bal kamrai stroke-volumen csökkenése jellemzően 
csak a súlyos aortabillentyű-szűkület kialakulása után jön 
létre. 

12. Melyik igaz a transztiretin-amyloidosisra?

A: Az oki kezelést jelentő tafamidis mellett gyors javulás 
észlelhető az echoképben.
B: A hozzá kapcsolódó HFpEF esetén javasolt béta-blok-
koló-kezeléssel 60/min körüli pulzus beállítása a diasztolés 
funkció javítása céljából.
C: A vutrisiran csak a polineuropátiás betegekben javította 
az életkilátásokat.
D: A vutrisiran tafamidis mellé adva már nem javította a 
transztiretin-cardiomyopathiás betegek életkilátásait.
E: A betegség prognózisának meghatározása szempontjá-
ból fontos a natriuretikus peptid szintjének vizsgálata.


