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-
litációja napjaink kardiológiai ellátásának meghatározó 
pillérei, amelyek hatékonysága nem csupán a korsze-

kardiológiai prevenció és rehabilitáció néhány aktuá-

kerülnek, amelyek a kardiológiai prevenció és reha-
bilitáció határterületein helyezkednek el, ezért azokat 
ritkábban tárgyalják, azonban a mindennapokban szá-

-
lálkozhatunk.

-
-

talitási kockázatot jelentenek, ezért az antibiotikumvá-

így igen hasznos olvasmány lehet minden orvoskol-
-

lalkozik. 
A lapszám néhány közleménye a metabolikus és hor-
monális eltérések kardiovaszkuláris vonatkozásait tár-
gyalja. Olvashatunk a koleszterinszint csökkentésének 

-
-

tívát nyithat meg az ateroszklerózis kockázatbecslésé-

Az aldoszterondiszreguláció szerepének áttekintése a 

kórképek patomechanizmusában és kezelésében.

állapot, amelynek kezelése nagy elhivatottságot kíván 

A rehabilitáció sikerességét nem kizárólag a szoma-
tikus állapot határozza meg: a szívinfarktuson átesett 
betegek életmódváltását befolyásoló pszichológiai té-

-
tás nélkülözhetetlen szerepére a szekunder prevenci-
óban. A depresszió és a kardiometabolikus szindróma 
kölcsönhatásainak és közös patofiziológiai gyökereinek 

-
-

gek kialakulásában és progressziójában.
Bízunk abban, hogy a lapszám közleményei hozzájá-
rulnak a mindennapi klinikai gyakorlat gazdagításá-

-
-

látás javítása érdekében.
-

tékes szamai munkáért, amellyel hozzájárultak a lap-
szám megszületéséhez, és reméljük, hogy olvasóink-
nak a közölt írások hasznos és inspiráló olvasmányul 
szolgálnak.

Prof. dr. Szabados Eszter

Az MKT Kardiovaszkuláris Prevenciós és 
Rehabilitációs Munkacsoportjának elnöke

Cardiologia Hungarica
2026; 56: 4. Bevezető

Bevezető gondolatok a kardiológiai  
prevenciós és rehabilitációs lapszámhoz
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The Synergy of the Empathy of Healthcare 
Professionals and the Resilience  
of Cardiovascular Patients

Matijana Juriši ¹, Miro Jakovljevi 2

1Health Centre Tomislavgrad, Tomislavgrad, Bosnia and Herzegovina
2University of Zagreb, School of Medicine, Zagreb, Croatia

Bosnia and Herzegovina. Phone: +387-63-966-717 / E-mail: jurisicmatijana@gmail.com

comprehensive care for patients with cardiovascular (CV) diseases. Psychological factors such as stress and depres-
-

ing treatment outcomes.
 A systematic literature review was conducted using the PubMed and Google Scholar databases for the 

period between 2011 and 2023. Studies assessing the impact of empathy and resilience on health outcomes in CV pa-
tients were analyzed, as well as studies evaluating interventions aimed at developing these traits. Inclusion criteria en-
compassed both quantitative and qualitative studies that tracked long-term treatment outcomes in hospitalized patients.

 An empathetic approach in cardiological care was associated with higher adherence rates to therapeutic 
recommendations and reduced hospitalizations. Patients who experienced empathy from healthcare professionals had 
a 25% higher adherence rate to treatment and 40% fewer hospital readmissions within a year. Resilience was linked to 
better patient adaptation to chronic illness, reducing stress and promoting healthier lifestyle choices. Interventions such 

recovery.

and physical outcomes. Implementing programs to strengthen the empathy of healthcare professionals and the resi-
lience of patients can improve treatment quality and overall well-being in CV patients.

psychocardiology, empathy, resilience, patient care

Introduction

Psychocardiology is a multidisciplinary field that inte-
grates psychology and cardiology in order to provide 
comprehensive care for patients with cardiovascular 
(CV) diseases (1). Psychological factors such as stress, 
anxiety, and depression often have a significant impact 

on the development and outcomes of CV diseases (2). 
Patients with chronic heart conditions frequently suffer 
from depression, while prolonged stress is associated 
with elevated arterial blood pressure (BP) and an in-
creased risk of acute myocardial infarction (AMI) (3). 
These associations highlight the importance of psycho-
logical well-being in cardiological treatment.
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Empathy and resilience are key factors in the care of 
patients with CV diseases, particularly within the realm 
of psychocardiology. These concepts facilitate under-
standing and approaching patients not only from a 
physical but also from an emotional perspective, enab-
ling holistic health care. Empathy refers to the ability to 
understand and share the emotions of others, and in 
the context of CV patient care it helps build a connec-
tion between medical staff and patients (4). Through 
an empathetic approach, patients feel understood, ac-
cepted, and emotionally supported, which reduces their 
psychological stress and aids recovery. When health-
care professionals demonstrate empathy, communica-
tion improves, which not only alleviates fear and anxiety 
in patients but also positively influences their motivation 
to adhere to therapeutic plans (5). Improved communi-
cation enables patients to take a more active role in their 
own treatment and recovery. Resilience, as the ability 
to adapt to stress, trauma, and challenges, is significant 
in the context of chronic CV diseases. This adaptability 
allows patients to better navigate the physical and emo-
tional difficulties associated with their condition (6, 7). 
Empowered patients who develop coping mechanisms 
tend to have better prognoses. Those more resistant to 
stress and emotional challenges are inclined to make 
healthier lifestyle choices, maintain a more stable emo-
tional state, and adhere more effectively to medical rec-
ommendations (8).
Within the field of psychocardiology, empathy and resi-
lience are complementary concepts that work together 

in providing holistic care. Enhancing these traits in both 
patients and medical professionals can significantly im-
prove treatment outcomes, reduce stress levels, and 
ultimately enhance the quality of life for CV patients. 
Strengthening the empathy of healthcare profession-
als can be achieved through education and training 
focused on emotional intelligence and communication 
skills. Programs incorporating simulations and reflec-
tive practice help foster a deeper understanding of pa-
tient needs. Collaboration among healthcare teams 
encourages experience sharing and strengthens em-
pathy. Additionally, support programs and supervision 
offer emotional assistance, enhancing the emotional 
resilience of healthcare workers (9). The resilience of 
patients can be improved through education on CV dis-
eases and stress management techniques, empower-
ing them to take control of their health. Psychological 
support and peer support groups help patients cope 
with emotional challenges. Learning stress manage-
ment techniques such as meditation further enhances 
emotional well-being. Setting realistic health goals in-
creases motivation, while social support from family 
and friends facilitates overcoming health-related chal-
lenges.
The aim of this paper is to analyze the role of empathy 
and resilience in the care of patients with cardiovascu-
lar (CV) diseases, considering the latest insights from 
relevant research. By reviewing existing studies, this 
paper will examine how emotional support and under-
standing from medical professionals can reduce patient 

GRAPHICAL ABSTRACT
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stress and positively influence treatment outcomes. Ad-
ditionally, it will explore how strengthening resilience in 
CV patients can enhance their ability to adapt to chal-
lenges arising from chronic health conditions, thereby 
reducing the risk of emotional crises and improving 
overall health outcomes.

Materials and Methods

This study is based on a systematic review of relevant 
literature in the field of psychocardiology, with a par-
ticular focus on the role of empathy and resilience in 
the treatment of CV patients. The PubMed and Google 
Scholar databases were searched for studies published 
between 2011 and 2023. The keywords used in the 
search included: empathy and cardiovascular dis eases, 
resilience and recovery in cardiac patients, emotional 
support and therapeutic outcomes, psychological in-
terventions in cardiac rehabilitation, therapy adherence 
and psychological factors, and mental health in CV pa-
tients.
A total of 142 studies were identified, of which the 21 
most relevant were included in the review. The selected 
studies are based on clinical samples of patients with 
AMI or chronic CV diseases, ensuring the applicabil-
ity of the findings to long-term healthcare. Longitudinal 
studies following patients for six months to one year 
were included, allowing for an analysis of the long-term 
effects of empathy on therapy adherence and mental 
health. Larger sample sizes, ranging from 100 to over 
5,000 participants, provided statistical power and relia-
bility to the results. Psychological factors such as empa-
thy and resilience, which influence anxiety, depression, 
and emotional support, were examined. Additionally, 
interventional studies assessing the effects of psycho-
logical therapies, such as cognitive-behavioral therapy 
and mindfulness, were also included. Research from 
Croatia and Bosnia and Herzegovina was also consid-
ered in order to provide insight into local challenges and 
the potential application of psychological care.

Results
Empathy in healthcare for cardiovascular 
patients
Empathy is a key component of high-quality healthcare 
for CV patients, as it enables healthcare professionals 
to better understand the emotional, psychological, and 
physical needs of their patients.
Kim et al. conducted a study on 800 patients treated 
for AMI. The average age of participants was 62 years, 
with a male-to-female ratio of 3:2. Patients were fol-
lowed for one year after hospital discharge to assess 
their adherence to therapeutic recommendations. The 
results showed that patients who experienced an em-
pathetic approach from doctors and nurses had a 25% 

higher adherence rate to therapeutic recommenda-
tions, including medication compliance and lifestyle 
adjustments. Empathy from medical staff significantly 
reduced anxiety levels in patients, facilitating the reha-
bilitation process and improving quality of life (10).
Johnston et al. analyzed 100 patients hospitalized after 
AMI to examine the importance of emotional support in 
rehabilitation. The average age of participants was 63 
years, with a male-to-female ratio of 3:2. Most partici-
pants had a secondary education (65%), while 10% had 
primary and 25% had higher education. Patients were 
followed for six weeks post-discharge, and the analysis 
showed that those who received continuous emotional 
support from medical staff had 40% fewer hospitaliza-
tions compared with those who reported a lack of em-
pathy. The sense of being heard, understood, and sup-
ported reduced psychological stress, which was linked 
to better health outcomes (11).
Wu et al. investigated the relationship between empa-
thetic communication and adherence to healthy life-
style habits, such as diet and physical activity, in CV 
patients. The study included 3,289 patients, of whom 
520 were hospitalized for various CV complications. 
The average age of participants was 61 years, with an 
equal male-to-female ratio. Patients were followed for 
six months after discharge, and the results showed that 
those who reported emotional support from medical 
staff were 33% more likely to consistently follow recom-
mendations related to diet, smoking cessation, and reg-
ular physical activity compared with those who lacked 
emotional support (12).
Rao et al. analyzed 5,908 patients rehabilitated after 
AMI, with an average age of 61 years and a male-to-
female ratio of 4:1. Most participants had a secondary 
education. Patients were followed for six months af-
ter completing rehabilitation, and the study found that 
those who experienced high levels of emotional sup-
port had significantly lower symptoms of anxiety and 
depression six months after their CV event (13).

Resilience as a protective factor  
in treatment
Developing resilience enables patients to manage 
stressful situations more effectively and remain solu-
tion-focused rather than problem-focused.
Plüss et al. studied 500 patients with chronic CV dis-
eases and found that those participating in resilience-
strengthening programs had a 30% lower risk of recur-
rent myocardial infarction within five years. This study 
highlighted the importance of interventions that help 
patients develop coping strategies for stress and long-
term physical and psychological challenges (14).
The most common interventions for enhancing resil-
ience in CV patients include cognitive-behavioral in-
terventions (15), mindfulness (16), group therapy (17), 
and physical activity (18). Rao et al. reported that pa-
tients who participated in a six-month program incor-
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porating mindfulness and cognitive-behavioral stress 
management techniques experienced a 35% reduc-
tion in anxiety symptoms compared with the control 
group. This program included mindful breathing exer-
cises, progressive relaxation, and reframing negative 
thought patterns commonly associated with chronic 
illnesses. The authors concluded that patients devel-
oped better emotional regulation, leading to improved 
psychological well-being and greater control over their 
cardiac condition (13). Wu et al. investigated the effects 
of resilience-focused group therapy in 520 CV patients. 
The group sessions were structured around discus-
sions on coping strategies, fostering positive thinking, 
and strengthening a sense of control over one’s health. 
The study found that patients who participated in group 
therapy had 28% fewer symptoms of depression and a 
20% lower recurrence rate of myocardial infarction (12).

Experiences from Croatia and Bosnia and 
Herzegovina

In the context of the synergy between the empathy of 
healthcare professionals and the resilience of patients, 
the combination of psychological resources (such as 
optimism and a sense of purpose) with the provision of 
emotional support and psychological care creates a ho-
listic approach to optimizing healthcare for CV patients.

 highlighted the importance of protective 
psychological factors for CV diseases, including opti-
mism, gratitude, and resilience, which can positively 
impact heart health. Healthcare professionals who pro-
vide emotional support and encourage positive psycho-
logical states can strengthen patient resilience, con-
tributing to better healthcare optimization. Enhancing 
protective factors, such as optimism and spiritual well-
being, is associated with improved health outcomes, 
implying that empathy in healthcare professionals can 
positively influence psychological well-being and recov-
ery capacity (19).
Tuzla et al. investigated psychological issues in CV pa-
tients following AMI and the importance of psychologi-
cal care within CV rehabilitation programs. Providing 
comprehensive psychological support, including anxi-
ety and depression reduction, can improve recovery. 
The role of healthcare professionals in delivering em-
pathy and emotional support is crucial in reducing psy-
chological symptoms and fostering patient resilience. 
Healthcare professionals who recognize patients’ emo-
tional challenges and respond with attentiveness and 
understanding can significantly enhance recovery qual-
ity and reduce the risk of recurrent CV events (20).
According to  psychosocial factors are 
among the significant preventable risk factors for coro-
nary heart disease (CHD), emphasizing the importance 
of empathy in healthcare professionals for stress re-
duction and psychological support in CV patients. The 

study also confirmed that lifestyle changes and risk fac-
tor control play a key role in primary prevention, where 
empathetic healthcare professionals can significantly 
contribute to motivation for therapy adherence and 
adoption of healthier habits. Furthermore, the study 
highlighted that primary care physicians should take an 
active role in assessing CHD risk factors, where their 
communication skills and emotional intelligence can 
help identify psychosocial barriers and strengthen re-
silience. Additionally, the need to strengthen preventive 
medicine was emphasized, as it has been shown that 
empathy in healthcare professionals and efforts to en-
hance psychological resilience in patients can reduce 
the need for aggressive medical interventions (21).

Conclusion

The empathy of healthcare professionals and the en-
hancement of patient resilience are crucial factors that 
significantly contribute to successful recovery and im-
proved quality of life in individuals with cardiovascular 
(CV) diseases. While empathy provides emotional sup-
port, trust, and motivation for patients to actively partici-
pate in treatment, resilience equips them with tools to 
better cope with stress and challenges associated with 
chronic illnesses.
Previous research has shown that the empathy of 
healthcare professionals increases adherence to thera-
peutic guidelines, such as medication compliance and 
lifestyle changes, reduces hospital readmission rates, 
and alleviates symptoms of anxiety and depression. 
Patients who feel heard and understood demonstrate 
greater motivation to collaborate and actively engage in 
their recovery process. On the other hand, resilience-
strengthening programs, such as mindfulness, cogni-
tive-behavioral therapy, and group therapy, have been 
shown to reduce psychological stress symptoms, lower 
cortisol levels, and improve physical indicators such 
as blood pressure. The combination of emotional and 
physical resilience is proving to be essential for long-
term management of CV diseases and ensuring better 
treatment outcomes.
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Összefoglaló közlemény

Posztoperatív szívsebészeti fertőzések és  
az antibiotikumválasztás általános szempontjai

Péterfi Zoltán

Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, I. sz. Belgyógyászati Klinika,  
Infektológiai Tanszék, Pécs

Levelezési cím:

-
-

Staphylococcus aureus (beleértve az 

operatív ellátás. A prevenciós stratégia magában foglalja a preoperatív S. aureus dekolonizációt (mupirocin), a klórhe-

optimalizálását. A terápiás megközelítés multidiszciplináris, beletartozik az empirikus és célzott antibiotikumkezelés, a 
sebészeti revízió, valamint az adjuváns NPWT alkalmazása.

and increased healthcare costs. Incidence rates range from 3-8%, with deep sternal wound infections (mediastinitis) 
being less frequent but more severe. The most common pathogens are Staphylococcus aureus (including MRSA) and 
Gram-negative bacteria. Major risk factors include diabetes mellitus, obesity, smoking, hypoalbuminemia, periopera-
tive hyperglycemia, prolonged operative time, and intensive postoperative care. The prevention strategy comprises 
the preoperative S. aureus decolonization (mupirocin), chlorhexidine bathing, antibiotic prophylaxis, glycemic control, 
maintenance of normothermia, and optimized surgical technique. Therapeutic management is multidisciplinary, involv-
ing empirical and targeted antibiotic therapy, surgical revision, and adjunctive NPWT. 

mediastinitis, Staphylococcus aureus

mediastinitis, Staphylococcus aureus, MRSA, antibiotic prophylaxis, antibiotic therapy

Bevezetés

-

mortalitást és egészségügyi költségnövekedést okoz-

-
-

leg gyakrabban a sternum- és a graftvételi helyeken je-
lentkeznek. A kórokozók között kiemelt szerepet kap-

-
gatív kórházi törzsek (1–4). 
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Disease Control and Prevention) definíciót használják. 
A CDC definíciója szerint az SSI (surgical site infec tion) 

-
zések (SSWI) a beavatkozás után 30 napon belül, míg 

mély szöveteket, az izmokat, a fasciát és a csontokat. 
-

tis vagy mediastinitis áll (1). 

-

mélysége szerint (3, 5). 
-

se multidiszciplináris megközelítést igényel (6).

Epidemiológia

-
-

dulása nagyjából 3% és 14% között mozog, ez függ a 
-

riumoktól (3, 7, 8). A leggyakoribb egészségügyi prob-
-

-
-

-

1,6–2,7% körül regisztráltak 100 beavatkozásra vetítve 
(9).

-
sal járnak. Azoknál az egyéneknél, akik posztopera-

-
nél 2–3%), továbbá hosszabb kórházi ápolással és fo-

szívsebészeti beavatkozás után a kórházban szerzett 
-

Etiológia

-

a Staphylococcus aureus (beleértve a methicillinrezisz-
tens törzseket), a Gram-negatív baktériumok, valamint 
a koaguláznegatív staphylococcusok (pl. Staphylococ-

cus epidermidis). A Gram-negatív baktériumok közül 
az Enterobacterales (Enterobacter spp., Escherichia 
coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Serratia 
spp., Citrobacter spp.) gyakrabban, míg a Pseudomo-
nas spp. és Acinetobacter baumannii ritkábban okoz-
nak megbetegedést (1–5, 7). A legnagyobb arányban 

-
vetik a Gram-negatív baktériumok (24–54%), amelyek 
aránya az utóbbi években növekszik, egyes régiókban 

-
-
-

nösen szívtranszplantált vagy invazív eszközzel kezelt 
betegeknél.

-
szan tartó lélegeztetéssel, invazív eszközök alkalma-
zásával és operáció körüli vérátömlesztéssel kapcso-
latosak, ahol a Gram-negatív baktériumok gyakori 
kórokozók (7, 11).
A multirezisztens kórokozók, különösen a multirezisz-
tens Gram-negatív kórokozók terjedése komoly kihí-

Enterobacterales és a kar-
bapenem rezisztens Gram-negatív törzsek terjedése.

E. coli és Klebsiella spp. 35%-ot képvi-

-
gatív baktériumok aránya folyamatosan növekszik; 2012 

E. coli miatt (12).

2010 és 2023 között egy ausztrál szívsebészeti surve-
illance-vizsgálatban, ahol a S. aureus továbbra is do-
mináns patogén maradt, de a Serratia marcescens és 
a Klebsiella pneumoniae
A karbapenemrezisztens Enterobacterales (CRE) és a 
multidrogrezisztens Pseudomonas aeruginosa aránya 
alacsonyabb, de az utóbbi években enyhe növekedés 

-
szabb kórházi tartózkodás esetén (12). 

Kockázati tényezők

-

-
-
-

dául a hosszabb intenzív osztályon való tartózkodás és 
reoperáció) változatos skálát ölelnek fel (3, 13, 14).

-
meretében meg lehet becsülni. A veszély felmérésére 

-
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szereket fejlesztettek ki. Ilyen az EuroSCORE rendszer. 
Az EuroSCORE (European System for Cardiac Ope-
rative Risk Evaluation) magyarul az „Európai Szívse-

validált pontozási modell a szívsebészeti beavatkozá-
sokhoz kapcsolódó perioperatív halálozási kockázat 
becslésére. A jelenleg legtöbbet alkalmazott változat az 

paramétert vesz figyelembe, például életkor, vesefunk-

beteg adatait egy online kalkulátorba vagy táblázatba 
viszik be, amely százalékos formában adja meg a vár-
ható perioperatív halálozási kockázatot. A rendszer jól 

-
lex szívsebészeti beavatkozások esetén, de magas rizi-

extrém frailty) a predikció pontossága csökkenhet (15).

-

szívelégtelenségben, vesekárosodásban, immuno-
-
-

dekes megfigyelés, hogy a nagyobb vérátömlesztési 
igény (>5 egység) szintén külön veszélyforrásként je-
lenhet meg (3, 4, 16).
Kiemelten veszélyeztetettek továbbá azok, akiknél sür-

-
rifériás érbetegség, hypoalbuminaemia vagy preopera-

arteria mammaria interna használata esetén, szintén 

posztoperatív hyperglykaemia, valamint a kortikoszte-

A bal kamrai asszisztáló eszköz vagy szívtranszplantá-
-

alkalmazása, valamint a hosszabb intenzív osztályos 
tartózkodás további rizikót jelent (8, 11).

Klinikai tünetek

-

-
lítható fel, mivel a posztoperatív szakban egyébként is 

-
kenység, sebváladékozás, a seb szétnyílása formájá-
ban mutatkozhatnak. 

fájdalom, szegycsonti instabilitás, továbbá általános tü-

netek, mint a szapora szívverés, vérnyomáscsökkenés 
és leucocytosis. 

-
-

tekkel társulhatnak (1, 2, 18).

-

romló infiltrátumok a mellkasi képalkotó vizsgálatokon, 

-
záció romlása (8, 11, 19).

alacsony vérnyomással, tachycardiával és esetenként 
szervi elégtelenséggel járnak. Centrális vénás katéter-

-
nak a katéter helyén (4, 6, 8).

Prevenció

-
-

posztoperatív stratégiákról. A legjobb eredményt ezen 
stratégiák együttes alkalmazása jelenti. Ezeknek a 
stratégiáknak az alkalmazása az irányadó társaságok 
konszenzusirányelvei alapján a legmagasabb evidenci-
ával rendelkeznek.

Preoperatív prevenciós stratégiák

A legfontosabb preoperatív lépések közé tartozik a do-

(20, 21). A Staphylococcus aureus

naponta 5 napig) minden szívsebészeti beteg esetén 
ajánlott, mivel a S. aureus kolonizáció háromszoros 

-

mikrobiológiai vizsgálata, illetve az aszimptomatikus 
bacteriuria kezelése viszont nem javasolt (26).

Intraoperatív prevenciós stratégiák

-
-
-

xis legfeljebb 48 óráig folytatható (20, 21). MRSA-rizikó 
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-
ható. Topikális antibiotikumok (gentamicinszivacs, van-
comycinpaszta) alkalmazása a sternum metszésénél 

mmol/l) intraoperatívan és posztoperatívan csökken-
ti az SSI-rizikót (20–22). A normotermia fenntartása 

-

Posztoperatív prevenciós stratégiák

A steril kötés eltávolítása 48 órán belül, majd napi seb-

-
abetes mellitus, elhízás, vesekárosodás, COPD, dup-
la mammaria artéria használata) mérsékelheti az SSI 

és vákuumpumpából áll, amely folyamatosan vagy in-
termittálóan –80 és –125 Hgmm közötti negatív nyo-
mást biztosít a seb felszínén. Általában 5–7 napig alkal-
mazzuk, de a kezelés a sebgyógyulás és klinikai állapot 
függvényében akár 10–14 napig is folytatható (23–25).

-
tív vagy szennyezett seb esetén gyakrabban szükséges. 

-
nekrózis, a légzési nehezítettség, a fájdalom, az allergi-
ás reakciók, illetve a vákuumrendszer hibájának jeleire. 
Ellenjavallt aktív vérzés nem stabil sternum vagy nem 
kontrollált infekció esetén. A sebellátás során folyama-

valamint a beteg általános állapotát (23, 24). Minden ex t-

Terápia

-
ható kórokozók antibiotikumérzékenysége, valamint a 

-
-

diastinitis esetén a komplex sebészeti és antimikrobiá-
lis kezelés elengedhetetlen.

Empirikus és célzott antimikrobiális terápia

Az empirikus antibiotikumterápia azonnali megkezdése 
-

tén, figyelembe véve a helyi rezisztenciaviszonyokat, a 
beteg rizikóprofilját (pl. MRSA-kolonizáció, korábbi anti-

-
zott kezelés mikrobiológiai mintavétel (sebváladék, vér, 
implantátum) után, a kórokozó- és érzékenységi vizsgá-
lat alapján történik (1, 27). A leg gyakoribb kórokozók: 
Staphylococcus aureus (beleértve az MRSA-t), koagu-
láznegatív staphylococcusok, Gram-negatív baktériu-
mok. A farmakokinetikai szempontok (szöveti penetrá-
ció, toxicitás, vesefunkció) figyelembevétele kiemelten 

és mediastinalis infekciók esetén (27). 
Általánosságban elmondhatjuk, hogy a felületes ster-

Minden esetben a terápia hosszát a klinikai kép, a sebek 
állapota és a gyulladásos markerek határozzák meg (1). 
Az empirikus antibiotikumterápiára javasolt antibiotiku-
mokat az 1. táblázatban tüntettük fel.
Célzott kezelést a mikrobiológiai mintavétel, pozitív te-
nyésztési eredmény és rezisztenciavizsgálatok után 

antibiotikumokat a 2. és a 3. táblázatban tüntettük fel. 

1. TÁBLÁZAT. Empirikus antibiotikumterápia

Kórokozó Első választás Alternatív

MRSA-gya- Flucloxacillin Cefazolin

MRSA- Vancomycin + ceftarolin
Daptomycin + foszfomicin

Teicoplanin vagy
ceftarolin vagy
linezolid vagy
clindamycin + 

Magas 
MDR-rizikó

Vancomycin + pipera-
cillin/tazobactam vagy 
meropenem

DSWI Vancomycin + pipera-
cillin/tazobactam vagy 
meropenem

Rövidítések: MRSA: methicillinrezisztens S. aureus; MDR: multidrogrezisz-

2. TÁBLÁZAT. Gram-pozitív baktériumok esetén javasolt 
antibio tikumterápia

Kórokozó Első választás Alternatív

MSSA Flucloxacillin Cefazolin

MRSA
Vancomycin + ceftarolin
Daptomycin + foszfomicin

Teicoplanin vagy
ceftarolin vagy
linezolid vagy
clindamycin + 

Strepto- 
coccusok Penicillin Ampicillin

Ceftriaxon
Enterococcus 
faecalis

Ampicillin + gentamicin
Ampicillin + ceftriaxon

Vancomycin + 
gentamicin

Enterococcus 
faecium

Vancomycin + gentamicin
Daptomycin + ceftarolin

Daptomycin + 
tigecyclin

Cutibacterium 
acnes Penicillin Ampicillin
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Pseudomonas- és Acinetobacter
kombinált antibiotikumterápiát kell alkalmazni.

Sebészeti beavatkozások és adjuváns terá-
piák

-
bészi feltárás, debridement, szükség esetén reope-

sebgyógyulást, és csökkenti a reinfekció kockázatát 
-

ba jöhet. A leg gyakrabban alkalmazott sebészeti re-
-

kombinált izom- és fasciocutaneous technikák, omen-
tumtranszpozíció, sternalis rigid plate fixation, negatív 

-

-
kóprofiljától függ (1).

Támogató és kiegészítő kezelések

kimenetelt (20, 21). A tápláltsági állapot optimalizálása, 
a hypoalbuminaemia korrekciója javítja a sebgyógyu-
lást, és csökkenti a komplikációk kockázatát (1).
A terápiás döntések optimalizálása érdekében infek-

szükséges, különösen komplex vagy rezisztens kóroko-
zók esetén (24). Az érintett szakmák közötti folyamatos 
párbeszéd segít kiválasztani a legoptimálisabb kezelési 

-
cia kialakulását, a beteg kórházi tartózkodási idejét és 

és antibiotikumterápia döntési algoritmusát az 1. ábrán 
foglaltuk össze. 
A kezelést mindig az egyes mikroorganizmusok érzé-
kenységéhez kell igazítani. A mediastinitis kezelésére 
javasolt terápiát a 4. táblázatban összesítettük.

Összefoglalás

-
-
-

fordulása 3-8% között mozog. A mediastinalis infekciók 

-

Staphylo-
coccus aureus (MSSA és MRSA), a koaguláznegatív 
staphylococcusok, valamint Gram-negatív baktériumok 
(pl. Enterobacterales, Pseudomonas spp.) okoznak fer-

baktériumok dominálnak (4, 11). 

3. TÁBLÁZAT. Gram-negatív baktériumok esetén javasolt 
antibiotikumterápia

Kórokozó Első választás Alternatíva

Enterobacterales Ceftriaxon Meropenem
Imipenem/cilastatin 
(ESBL)

Pseudomonas 
aeruginosa

Ceftazidim
Piperacillin/tazo- 
bactam

Cefepim
Meropenem
Imipenem/cilastatin
Ceftolozan/tazo-
bactam

Acinetobacter 
baumannii

Meropenem
Imipenem/cilastatin
Ampicillin/sulbactam

Colistin
Tigecyclin

CR Gram-negatív Ceftazidim-avibac-
tam ± aztreonam 

Rövidítés: CR: karbapenemrezisztens

1. ÁBRA. Döntési algoritmus szívsebészeti beavatkozás utáni 
sebfertőzés esetén
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-

elégtelenség, vesekárosodás, immunoszuppresszió 
(pl. szteroidhasználat), hypoalbuminaemia, dohányzás, 

-
tetés, reintubáció, tracheostomia, valamint perioperatív 
hyperglykaemia (3, 4, 11). Speciális rizikót jelent a bal 
kamrai asszisztáló eszköz vagy szívtranszplantáció.

-

és célzott prevenciós stratégiák alkalmazása kulcsfon-
-

nak csökkentésében.
-

a kórokozó spektruma, a beteg rizikóprofilja és a helyi 
rezisztenciaviszonyok határozzák meg a kezelési stra-
tégiát. Az empirikus antibiotikumterápia azonnali indí-

terápia mikrobiológiai mintavétel és érzékenységi vizs-
gálat alapján történik a farmakokinetikai paraméterek 
figyelembevételével (3). 
Az ismételt sebészeti beavatkozás mély sternalis fer-

-
-

gyógyulást, és csökkenti a reinfekció kockázatát (1). A 

perioperatív glikémiás kontroll, a normotermia fenntar-
-
-

kális antibiotikumok adjuváns terápiaként szóba jönnek 

A terápiás döntések optimalizálása érdekében infek-

szükséges, különösen rezisztens kórokozók vagy pro-
tézisinfekciók esetén (3, 4). A terápia hatékonyságát és 
biztonságosságát folyamatosan monitorozni kell a be-
teg állapotának és laboratóriumi paramétereinek függ-
vényében.

-

célzott antibiotikumterápia, a sebészeti intervenció, az 
adjuváns NPWT, a glikémiás kontroll és a multidiszcip-
lináris teammunka együttesen biztosítja az optimális ki-
menetelt.

Nyilatkozat

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.

4. TÁBLÁZAT. A mediastinitis kezelésére javasolt antibiotikumterápia

Kórokozó Első választás Alternatíva

Methicillinérzékeny  
Staphylococcus aureus (MSSA) Cefazolin Flucloxacillin

MRSA
Vancomycin + ceftarolin  
Daptomycin + foszfomicin  
Daptomycin + cotrimoxazol

Ceftarolin  
Foszfomicin + imipenem  
Clindamycin + cotrimoxazol

Enterococcus faecalis

Ampicillin + ceftriaxon  
Ampicillin + gentamicin  
Magas aminoglikozid-rezisztencia  
Ampicillin + ceftriaxon

Vancomycin + gentamicin  
Daptomycin + foszfomicin

Enterococcus faecium Daptomycin + ampicillin  
Daptomycin + ceftarolin

Daptomycin + tigecyclin  
Tigecyclin + gentamicin

Enterobacteriaceae Meropenem Tigecyclin + amikacin vagy imipenem/cilastatin

Pseudomonas Piperacillin-tazobactam  
Meropenem 

Ceftazidim + amikacin  
Ceftolozan-tazobactam

Acinetobacter Tigecyclin ± colistin vagy meropenem 

Ceftazidim-avibactam ± aztreonam Konzílium infektológus és klinikai mikrobiológus 
részvételével

Candida Fluconazol/voriconazol Echinocandinok
Liposzomális amphotericin

Aspergillus Voriconazol Liposzomális amphotericin
Echinocandinok
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Esetismertetés

A Goldberger-jel és fragmentált QRS súlyos 
bal kamrai diszfunkcióban

Tomcsányi János1, Arányi Péter1, Tomcsányi Kristóf1, Kiss Pál2

1Betegápoló Irgalmasrend, Budai Irgalmasrendi Kórház, Kardiológiai Osztály, Budapest
2Betegápoló Irgalmasrend, Budai Irgalmasrendi Kórház, Radiológiai Osztály, Budapest

Levelezési cím:

The authors present the co-occurrence of the Goldberger ECG triad and fragmented QRS in patient with acute decom-
pensated heart failure, severe left ventricular dysfunction and non-compact cardiomyopathy. The case highlights the 
importance of recognising the Goldberger sign; and the usefulness of acute cardiac MRI (CMR).

Goldberger-triász, non compactatio, bal kamrai diszfunkció, fragmentált QRS, szív-MR-vizsgálat

Goldberger’s triad, non-compaction, left ventricular dysfunction, fragmented QRS, CMR

Bevezetés

1.  alacsony QRS-kilengések a standard elvezetések-

2.  bal kamrai hipertrófiára utaló nagy kilengések a mell-

3.  átmeneti zóna V4 után (V4

-
lyosan csökkent balkamra-funkcióra utal, ezért akár 

-

Egyes vizsgálatok azt mutatták, hogy rossz prognoszti-

Esetismertetés

-

miatt vettük fel. Felvételekor ajakcianózis, anasarca, 
két harántujjnyi hepatomegalia, jobb oldali hydrothorax 
és 90/60 Hgmm-es vérnyomás mellett ritmusos halk 
szívhangok voltak hallhatók. Az EKG a típusos Gold-
berger-triászt mutatja (1. ábra), standard elvezetések-
ben low voltage mellett a V2-3 elvezetésekben extrém 
S-hullámokkal (V3-ban az S-hullám 37 mm = 3,7 mV). 
A QRS 140 milliszekundumos kiszélesedést és az 
I-aVL elvezetésekben R’-t, illetve az inferior elvezeté-
sekben S’-t mutató aspecifikus intraventrikuláris veze-
tési zavart, fragmentációt mutatott. A szívelégtelenség 
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bal kamrai diszfunkcióban

hátterében a szív-ultrahangvizsgálat tág szívüregeket, 

-
csült pulmonális nyomás 55 Hgmm volt. A klinikumnak 

-

-

illetve a bal kamrai thrombust (2. ábra). 

Megbeszélés

Goldberger -
vel jelzett EKG-triászt egy szenzitív (70%) és specifikus 
(>90%) jelnek írta le a bal kamrai diszfunkcióra és a 
congestiv cardiomyopathiára. Ma már inkább csak spe-
cifikus mint szenzitív jelnek tartható (2–5). Ugyanakkor 
a Goldberger-triász és a fragmentált QRS együttesen 

-

-

bal kamrai diszfunkcióra utaló EKG-eltérések minden 
bizonnyal már régebb óta fennállnak. Ez arra hívja fel 

-
-

csán mindenképpen történjen szív-ultrahangvizsgálat. 
Jelen esetben a szív-MR-vizsgálat akut elvégzését az 
indokolta, hogy egy terápiás következményekkel járó 
kérdésre kellett pontos választ adni: a mély intertrabe-
cularis recessusokban van-e antikoaguláns kezelést 

Üzenetek

Az EKG-n a végtagi elvezetésekben látható alacsony 
kilengés, valamint a paradox módon a mellkasi elve-

-
diológiai kivizsgálást, szív-ultrahangvizsgálatot tesznek 
szükségessé.
Non-compact (szivacsos) cardiomyopathiában a leg-

-

kardiovaszkuláris halál kockázatát. 

Nyilatkozat
-

val kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi 
vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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az S-hullámon. A mellkasi elvezetésekben a Sokolow-index 
(SV2+RV6=3,8 mV) bal kamrai hipertrófiára utaló high  
voltage-ot mutat
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-
vást jelenthet.

-

a neurológiai konzílium elvetette. Az akut natív koponya-CT vérzést, illetve térfoglalást nem igazolt, így a beteget a 

-
soltak. Mindezen eredmények alapján a beteg panaszainak hátterében az anginás rosszullétek alatti csökkent pumpa-

ejekciós frakció írtunk le. A beteget kardiológiai rehabilitáció után otthonába emittáltuk jó állapotban, enyhe neurológiai 
maradványtünetekkel.
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Bevezetés

Ismert a kardiovaszkuláris és cerebrovaszkuláris meg-
betegedések gyakori együttállása, amelynek hátteré-
ben az ateroszklerózis mint közös patofiziológia áll. A 
lipidmetabolizmus, a krónikus gyulladás és az endo-
theldiszfunkció triászának következtében ateroszklero-
tikus plakkok alakulnak ki az artériás érfalban (1). Jól 
ismertek a közös rizikófaktorok, nevezetesen a dia-
bétesz, a hipertónia, a dyslipidaemia, a dohányzás és 
a mozgásszegény életmód. Az a tény, hogy minden 
harmadik, kardiális anamnézissel nem bíró, iszkémi-

ot meghaladó koronáriastenosist diagnosztizálnak 
(2), felhívja a figyelmünket annak fontosságára, hogy 
ezen betegcsoport esetén az ateroszklerózisra ne mint 
szervspecifikus betegségre, hanem az egész szerve-

-

manifesztációt, beleértve a perifériás érbetegséget is. 
A Honolulu Heart Study megmutatta autopszia során 
nyert eredmények alapján, hogy az agyi infarktussal di-
agnosztizált betegek 58%-ánál miokardiális infarktus is 

-

-
zist, másrészt azt, hogy a cerebrális lézió endocardi-

-
nyeképpen jön létre (3).

Esetismertetés

-
forminnal kezelt diabétesz és ACEI-monoterápiával 

vettük fel kollaptiform rosszullétek és nehézlégzéses 
panaszok miatt. Panaszai fizikai megterhelés hatá-

volt. A bal szem homályos látása és a bal alkar zsibb-
adása után lábzsibbadást, hirtelen gyengeségérze-

során, a panaszai megjelenésekor több ízben érde-
-

kor a külvilágot érzékelte, de nem tudott reagálni (1. 
ábra). Az EKG-n a rosszullétei alatt tachycardia, va-
lamint az inferior elvezetésekben, az aVR-ben, illet-

 The co-prevalence of cerebrovascular and cardiovascular diseases is not uncommon among patients. In 
-

sis and selecting the appropriate therapy can be particularly challenging.
 A 74-year-old diabetic patient was admitted to the Emergency Department with limb numbness and 

blurred vision. During observation, he experienced two episodes of staring blankly ahead with unresponsiveness and 

inferior leads, which nearly resolved by the end of each episode. Neurological evaluation considered absence seizures 
unlikely, and native brain CT excluded intracranial tumor or hemorrhage; therefore, the patient was admitted to the car-

-

carotid artery and a marked stenosis of the right internal carotid artery. Although no further seizure-like episodes were 
observed during cardiology hospitalization, an urgent coronary angiography was performed due to non-sustained ven-

total occlusion of the right coronary artery; thus, urgent coronary artery bypass graft (CABG) surgery was recom-

severe reductions in cardiac output, leading to critically decreased cerebral perfusion. Prior to triple bypass surgery, 
right carotid artery stenting was successfully performed. Follow-up echocardiography showed an improved ejection 
fraction (47%). The patient was discharged in good general condition to cardiac rehabilitation, with only mild residual 
neurological symptoms.

-
tively managed through timely diagnosis and close interdisciplinary collaboration.

ST-segment elevation, coronary artery disease, carotid artery disease, generalized artery disease
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ve a V1-3-ban 1–3 mm-es tranziens ST-eleváció lát-
szott, a laterális elvezetésekben pedig deszcendáló 
ST-depresszió inferior Q-hullám mellett. A rosszul-

-
(2. ábra). A felvételi laborjaiban szürkezónás, 

HbA1c

volt, az LDL-koleszterin célértéken volt (1,01 mmol/l). 
A vérnyomásértékei azonban a terápia mellett is ma-
gasabbak voltak. Az SBO-n észlelt, tudatzavarral járó 
rosszullétei miatt neurológiai konzílium, koponya-CT, 
carotis-Doppler, majd carotis-CT-angiográfia történt, 
ezen teljesen elzárt bal oldali és 50%-ot meghaladó 

-

-
rálták. Az echokardiográfia során normális bal kam-

globális szisztolés balkamra-funkciót (EF: 37%), a 
bal kamra bazális szegmentumainak, illetve az infe-

-

-
ezen eredmények alapján felmerült, hogy a rosszul-

-
rológiai tüneteket okoz. Kardiológiai felvétele után a 

-

a monitorozása során észlelt, 38 tagból álló NSVT 
(3. ábra) és az echokardiográfián látott falmozgásza-

során natívan, 5 szegmentumban rendkívül meszes, 
eredésében elzárt RCA-t írtak le, amely CTO képét 

1. ÁBRA. Rosszulléti EKG: az inferior elvezetésekben, az 
aVR-ben, illetve a V1–3-ban 1–3 mm-es tranziens ST-eleváció, 
a laterális elvezetésekben pedig deszcendáló ST-depresszió 
inferior Q-hullám mellett

2. ÁBRA. Tünetmentes időszak alatti EKG. Mind az inferior 
ST-eleváció, mind a laterális ST-depresszió jelentősen mér-
séklődött

3. ÁBRA. NSVT
4. ÁBRA. Jobb koszorúsér: eredésében elzárt RCA, CTO 
képét mutatja
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mutatta (4. ábra)
-

-
letet írtak le , továbbá számos septalis kolla-
terális ábrázolódott az RCA felé, retrográd töltve azt a 

pulmonális térfoglalásának tisztázására, valamint és 

carotis interna sztentelésére. A mellkas-CT-felvételek 
alapján, a térfoglalás kis mérete miatt mintavétel nem 
jött szóba, a pulmonológiai konzílium csak a folyamat 

szükségessége nem merült fel az RCA-CTO esetén, 

és az echokardiográfia során észlelt akinézis és a fal-

intervenció után a beteg szívsebészetre való átadá-
sának reggelén hidegrázást panaszolt, amelynek hát-

mintegy 10 nappal halasztani kényszerültünk. Ezután 
dobogó szíven, szívstabilizátor felhasználásával hár-

amely a páciens elmondása szerint tolerálható mér-
-

ban 47%-os EF-et igazolt, majd az utánkövetés során, 

(EF: 59%), a septum és az inferior fal bazális részé-
nek hipokinézisével. Mellkasi fájdalma nincs, neuroló-
giai panaszai maradványtünet nélkül gyógyultak.

Diszkusszió

Ismert, hogy az ateroszklerózis mint szisztémás be-
tegség az iszkémiás stroke, a koronáriabetegség és 
a szívizominfarktus közös patofiziológiai háttere (4). A 

számára. A TIA – definíció szerint – átmeneti, közpon-

tünetek összessége (5). Bizonyos esetekben azonban 
az epilepsziás rohamok és az iszkémiás tünetek elkü-
lönítése komoly differenciáldiagnosztikai nehézségeket 
okoz. Általánosságban elmondható, hogy az epilepszi-

-
lanások, végtagrángás, fájdalom, paresztézia) jellem-

(5) jár. Ugyanakkor viszont az is igaz, hogy a teljes, izo-
lált beszédleállás, amelyet felvétele során betegünknél 
is megfigyeltünk, inkább az epilepszia tünettanára jel-

folyamatok, pl. subarachnoidealis vérzés okozhatnak 
EKG-eltéréseket (6), ennek fényében betegünk esetén 

-
-
-

datzavar is jelentkezett. Az akut koponya-CT azonban 
-

ségi Osztály típusos mellkasi panasz hiányában és a 
bizonytalan klinikai kép miatt a beteget nem referálta 
akut koronarográfiára. Monitorozás, további obszer-
váció céljából vettük fel neurológussal egyetértésben. 
Mivel jól ismert, hogy aritmiás epizódok során is neu-
rológiai tünetek alakulhatnak ki (7), felmerült, hogy be-
tegünk tüneteinek háttérben akár ez is állhat. Felvétele 

és RCA CTO-val. Figyelemre méltó, hogy a monitoro-

TIA-nak tartottuk. A CTO-val diagnosztizált betegek 
60%-ának kórtörténetében nem szerepel miokardiális 
infarktus (8). Ennek hátterében az iszkémia következté-
ben, a koronáriastenosis kialakulásával párhuzamosan 
kinyíló kollaterális hálózat állhat, amely limitálja a myo-
cardiumkárosodás mértékét, és hiányzó vagy enyhe 
klinikai tünetek kialakulásához vezet (9). Nagyon fon-
tos megjegyeznünk azt, hogy az angiográfiával vizua-
lizálható kollaterálisok jelenléte nem mindig indikátora 
a myocardium viabilitásának, emiatt revaszkularizáció 

MR-rel (10). Betegünk esetében a heart team eltekin-
tett a myocardium viabilitásának vizsgálatától, amely-

hiánya voltak.

5. ÁBRA. Bal koszorúsér: LM: Szignifikáns szűkülettel ered 
(90%), majd a központi szakaszán szintén szignifikáns szűkü-
let (90%), Cx irányába propagáló, excentrikus meszes plakk, 
Cx eredési, 90%-os szűkítettséggel. LAD eredésében a 
főtörzsből benyúló, 50%-os szűkület
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Esetünket összefoglalva azt mondhatjuk, hogy a be-
teg tüneteinek hátterében a rossz balkamra-funkció 

-
zióját tovább rontotta az anginás rohamok, esetleges 

-
men (11), amely a sztenotikus carotisrendszer miatt 

-
ponti idegrendszeri tünetei tulajdonképpen „anginaek-

koronária- és carotisrevaszkularizáció következtében 
-

mentes volt.

-

Nyilatkozat
-

val kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi 
vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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J -
-

1994-ben 5,40 mmol/l, 2014-ben 5,37 mmol/l, 2024-ben pedig 4,77 mmol/l volt az összkoleszterinszint átlagos értéke, 

-
zásban a gyógyszeres kezelés, az életmód és az étrend hatásait külön nem tudták vizsgálni. Európai elemzés szerint 
a kardiovaszkuláris betegségteher 8%-áért és a kardiovaszkuláris morbiditás és mortalitás közel harmadáért a nem 

-
tegségek halálozása fokozatosan csökkent, ami örvendetes változás. Ugyanakkor, ha a javulás mértékét Szlovákia, 

risk factors, cholesterol is of particular importance, which is not properly appreciated either by patients or some doc-
tors. It would be interesting to know how the cholesterol level of the population has changed in recent decades, but 
there are no reliable Hungarian data on this. In Méhkerék, a settlement in Békés County with a population of 2,000, the 
average cholesterol level was 5.40 mmol/L in 1994, 5.37 mmol/L in 2014, and 4.77 mmol/L in 2024, and the extent of 

lifestyle, and diet on the observed changes could not be examined separately. In a European analysis, inadequately 
treated cholesterol levels are responsible for 8% of the cardiovascular disease burden and nearly a third of cardiovas-
cular morbidity and mortality. 
According to the Global Burden of Disease database, cardiovascular disease mortality has gradually decreased in Hun-
gary over the past three decades, which is a welcome change. However, if we compare the rate of improvement with 
the results of Slovakia, the Czech Republic and Poland, a gradual lag can be observed. 

 
iszkémiás szívbetegség, stroke

total cholesterol, cardiovascular risk factors, prevention, cardiovascular mortality, ischemic heart disease, stroke
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A kardiovaszkuláris betegségek világszerte a veze-

szklerózis áll, amely következményeinek kezelése a 
napi kardiológiai tevékenységünk legnagyobb részét 
képezi. Ahogy Makover írja, az érelmeszesedés klini-
kai paradoxont képvisel: potenciálisan a leginkább meg-

oka az egész világon, aminek nem kellene így lennie 

Ugyanakkor a prevenció elveit az ateroszklerózis tel-
jes spektrumában kellene alkalmaznunk, és minden 
veszélyeztetettségi kategóriában az irányelvek célér-
tékeinek maradéktalan elérésére törekedve kellene 

nem bináris. Gyakorta szubklinikus formában van je-
len. Egy svéd vizsgálatban 25 ezer olyan 50–64 éves 
egyénen végeztek koronária-CT-angiográfiát, akiknek 
nem volt ismert érbetegségük. A néma ateroszklerózis 

-
leté pedig 5,2%. Férfiakban 60 év felett már 10% körüli 

-
fordulása (2).
A prevenciót korán kell elkezdeni, és élethosszig kell 
folytatni. Nurmohamed
4,5 millió USA-beli beteg adatait utólag elemezve azt 

-
zetes tünetek, 63% nem kapott preventív gyógyszert, 
18% nem tudott rizikófaktor fennállásáról (3). A kocká-
zatértékelés és a döntéshozatal egyik kihívása az, hogy 

bekövetkezett volna egy éresemény. Ha nem kezdünk 

-
lasztunk el. A Global Cardiovascular Risk Consortium 

meg, hogy a kardiovaszkuláris megbetegedések mint-
egy 60%-a és az összhalálozás 20%-a öt rizikófaktor 
(szisztolés vérnyomás, testtömegindex, non-HDL-ko-
leszterin, dohányzás, cukorbetegség) meglétének tu-
lajdonítható (4).
Európai elemzés szerint a kardiovaszkuláris beteg-
ségteher 8%-áért és a kardiovaszkuláris morbiditás és 

kezelni. A metabolikus rizikófaktorok egymással eleve 
-

gyulladás kialakulásában és fenntartásában. Az ezt jel-

(CRP) és az interleukin-6 szintjét a statinok csökken-

A magas CRP-szintet a szív-ér rendszeri megbetege-

Egy friss elemzésben kapcsolatot találtak a lipidcsök-

-
sitas szoros összefüggésére: evolocumab adásával 

-
-

kuláris haszon (8), ami igazolja a 2025. évi fókuszált 
dyslipidaemia guideline álláspontját, hogy az obesitast 

obesitas jelenléte, a tartósan magas CRP esetén a be-
soroláshoz képest egy kockázati kategóriával nagyobb-

LDL-C-célértékeket kellene elérni (9). 
A jelen közleményben az összkoleszterinszint egy ma-

-
kedünk, hogy a koleszterinszint változása hogyan befo-
lyásolhatja a mortalitást. 

A lipidcsökkentés mint gyakran  
alulértékelt kezelési forma

A magas LDL-C az egyik legfontosabb rizikófaktor, ezt 
az 1950-es évek, a Framingham study megfigyelései 
óta tudjuk. De nem csupán az. A magas LDL-C nem-

-
-
-

sabb a szérum LDL-C-szintje, annál több rakódik le. A 

össze a kumulatív LDL koncepció (11, 12). Ennek az a 
lényege, hogy ha egy személy esetében minden élet-

-
juk, amikor elérjük a 160-as kumulatív értéket, már van 

elméletnek a megértése és elfogadása arra ösztönzi 
a gondolkodó embert, hogy kezelje az LDL-C-szintet, 
hogy minél kisebb számot kelljen neki évente hozzá-
adnia az addig felgyülemlett kumulatív értékhez, azaz 
arra, hogy tartsa rendben, minél alacsonyabb szinten 
az LDL-C értékét. 
Sajnálatos, hogy a lipidcsökkentés elfogadottsága a 
betegek, és néha az orvosok vagy más egészségügyi 

-

azon a szinten, amely a klinikai evidenciák alapján 
megilletné. Egy hazai szimulációs vizsgálat azt mutat-
ta ki, hogy posztinfarktusos betegekben a jól végzett 
lipidcsökkentéssel nagyságrendileg annyi kardiovasz-

a sokkal jobban elfogadott és az irányelveknek inkább 
-

rápiával (13). 
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-
szerei a statinok, amely gyógyszercsoport különösen 

-

-
ja. Ez utóbbiak is hiába bizonyították hatékonyságukat, 
hasznukat évtizedeken át, a közösségi médiában, az 
interneten keresztül folyamatosan alaptalan támadások 

-
tatják a lakosságot. Az idézett írás a viselkedéstudo-

esetén, ha valakit szembesítünk egy azt cáfoló bizo-

hogy megváltoztassa a véleményét. Lényegében ez a 
megállapítás érvényes a statinszkeptikusokra is. Mit te-
hetünk ez ügyben? A kutatók, a klinikusok, a szakmai 
társaságok és az orvosi folyóiratok feladata, hogy a 
szociális médiában és a közbeszédben a bizonyítéko-
kon alapuló terápiák szószólói legyenek (14). A negatív 

-
di hatásokat igazoló klinikai bizonyítékok, a biztonsá-
gosság folyamatos ismétlése, a neves kardiológusok, 
közismert orvosok véleményének a szociális médiában 

-

A koleszterinszintek hazai változása az 
elmúlt évtizedekben

A koleszterinszintek országos megoszlásáról és azok 
változásáról nincs megbízható hazai adat. Az Európai 
Kardiológusok Társasága (ESC) statisztikája szerint 

volt az összkoleszterin átlaga (15). 
-

-
tozásáról. Nem az LDL-C változását elemezték, mert 

induláskor, 1994-ben, összkoleszterinre voltak adatok. 
Ennek átlagos szintje 1994-ben 5,40 mmol/l, 2014-
ben 5,37 mmol/l, 2024-ben pedig 4,77 mmol/l volt. Az 

re azonban a változás már szignifikánsnak bizonyult. 

az életkortól (1. ábra)

korban a csökkenés markánsabb volt, az 50 éves kor-

28%-os csökkenést írtak le. Az észlelt, statisztikailag 
-

nés részben a gyógyszeres kezelés, részben pedig az 
-
-

nést eredményeztek, nem tudták elemezni (10). 
Az összkoleszterinszint több évtized alatti változá-

-
lamint egyéni faktorok. Ahmadi és munkatársai nagy 

-

alkalmazott klinikai stratégia az ISZB mortalitásának 
csökkenésében nagyjából hasonló mértékben (48% 
és 42%) játszott közre (16, 17). Természetes, hogy a 
két megközelítésnek együtt, egymással párhuzamo-
san kell léteznie. 
A méhkeréki vizsgálatban a férfiak 70 éves korosztá-
lyában 1,29 mmol/l, az 50 éveseknél 0,8 mmol/l össz-
koleszterinszint-csökkenést állapítottak meg, aminek 

-
nyek tekintetében. Az irodalomban nem az összkolesz-
terin, hanem az LDL-C változásáról vannak adatok. A 

-
kenésre a kardiovaszkuláris események gyakoriságá-
ban 23%-os csökkenés várható (primer prevencióban 
30%, szekunder prevencióban 21%) (18).

1. ÁBRA. A becsült átlagos összkoleszterinszint időbeli változása 40, 50 és 70 éves nőkben és férfiakban (az Orvosi Hetilap enge-
délyével) (10)
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A mortalitási és a morbiditási mutatók  
hazai változása három évtized alatt

Józan a rendszerváltás után másfél-két évtized mortali-
tási eredményei kapcsán epidemiológiai korszakváltás-
ról írt, a KSH (Központi Statisztikai Hivatal) adataiból 
megállapította, hogy 1993 és 2010 között a magyaror-

és ebben 2,39 évvel a kardiovaszkuláris halandóság 
javulása játszott közre (19). Arról nem született véle-
mény, hogy a kardiovaszkuláris téren történt ezen ked-

egyes rizikófaktorok, köztük a koleszterinszintek válto-
zása.
Finnországban 1982–1997 között az ISZB halálozása 
62%-kal csökkent, ennek 71%-át a rizikófaktorok, a 
24%-át a kezelés javulásának tulajdonítják (20). Cseh-
országban 1985 és 2007 között 66%-kal csökkent az 

52%-ban a rizikófaktorok, 43%-ban a kezelés javulása 

-
kább az összkoleszterinszint csökkenésének tulajdo-
nítható, ami 1985-ben 6,1 mmol/l, 2007-ben 5,0 mmol/l 
volt (21). 

-
ményeként a halálozási statisztikák is javultak. Az 
USA-ban 1970-ben a halálozás oka 41%-os gyakori-
sággal volt szívbetegség, 2022-ben mindössze 24%. A 
javulás legnagyobb része az akut koronáriaszindróma 

koronarográfiák, perkután koronáriaintervenciók elter-

-

szívbetegségek felé (hipertóniás szívbetegség, ritmus-
zavar, szívelégtelenség stb.) (22). 
A kardiológiában a halálozás nagyon kemény végpont-
nak számít, ugyanakkor a hagyományosan alkalmazott 

2. ÁBRA. A nők halálozási trendje néhány betegségre Magyarországon, 1990–2023

3. ÁBRA. A férfiak halálozási trendje néhány betegségre Magyarországon, 1990–2023
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halálozási mutatók nem tükrözik a nem fatális egész-

a társadalomra, így egy fontos paraméter lenne pl. az 
egészségveszteség becslése is, ami egy nehéz és ösz-
szetett feladat. Ezt a betegségteher (angolul burden of 

és módszertanát az 1990-es években alkották meg az 
Egészségügyi Világszervezet, a Világbank és a Har-
vard Egyetem kutatócsoportjai (23). Ma a Washingto-

Evaluation (IHME) a Global Burden of Disease (GBD) 
kutatási program keretében több mint 460 betegségre, 

-
országra is (24, 25). 
(Az egészségveszteségeket az „Elvesztett egészséges 

nem halálos egészségcsökkenést is figyelembe veszi.)
A 2. és a 3. ábra a GBD adatbázis alapján a magyaror-
szági életkorra standardizált halálozás változását mu-
tatja be 1990 és 2023 között néhány kiválasztott be-
tegségre (iszkémiás szívbetegség, stroke, hipertenzív 
szívbetegség, daganatos betegségek) férfiakban és 

betegségek összessége. Ennek egyes kiemelt kompo-

daganatos betegségek okozta mortalitást is. 
A 4. és az  két évben, 1994-ben és 2023-ban mu-
tatja be a kardiológiai betegségek okozta halálozást. Lát-

-

A 6. ábrán az iszkémiás szívbetegség (ISZB) okozta 
halálozásnak a visegrádi országokban és Ausztriában 

4. ÁBRA. A nők kardiovaszkuláris betegségek okozta haláleseteinek aránya Magyarországon 1994-ben és 2023-ban

5. ÁBRA. A férfiak kardiovaszkuláris betegségek okozta haláleseteinek aránya Magyarországon 1994-ben és 2023-ban
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1980 óta bekövetkezett változása tanulmányozható. 

2023-ban nálunk volt a legmagasabb érték. A 7. ábrán 
-
-

tegségben is a legmagasabb halálozás Magyarorszá-
gon volt tapasztalható 2023-ban. A 6. és a 7. ábrákon 
látható trendek mellett érdekes lehet, hogy miként vál-

1. táblázat azt mu-
tatja be, hogy Ausztria adatát 100%-nak véve mennyi 
volt az ISZB és a stroke mortalitása a visegrádi orszá-
gokban 1980-ban és 2023-ban.

magyar ISZB-halálozás másfélszerese volt az osztrá-
kénak, de 2023-ra ez 230%-ra emelkedett. A többi vi-
segrádi ország közül nálunk romlott a relatív hátrány. A 
stroke esetében még rosszabb a helyzetünk Ausztriá-
val összevetve, Lengyelországban és Szlovákiában is 

Megbeszélés

Ha a GBD alapján számított halálozási mutatók hazai 
változását nézzük önmagában, megelégedettség tölt-
het el minket, ugyanakkor az örömünket némileg tom-

1. TÁBLÁZAT. Az iszkémiás szívbetegség és a stroke Auszt-
riához viszonyított, korra standardizált halálozása a visegrádi 
országokban 1980-ban és 2023-ban (Ausztria = 100%)

Cseh-
ország

Len-
gyelor-
szág

Ma-
gyaror-

szág

Szlo- 
vákia

Iszkémiás 
szívbeteg-
ség

1980 198% 148% 153% 219%

2023 177% 149% 230% 225%

Stroke
1980 178% 135% 160% 125%
2023 171% 218% 247% 217%

6. ÁBRA. Az iszkémiás szívbetegség okozta halálozás változása a visegrádi országokban és Ausztriában, 1980–2023

7. ÁBRA. A stroke okozta halálozás változása a visegrádi országokban és Ausztriában, 1980–2023
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a javulás markánsabb volt, Szlovákia, Csehország és 

szinte minden paraméter tekintetében rosszabbak va-
gyunk (25, 26). 
Összességében, természetesen, nagyon jó dolog a ha-

az összkoleszterin 30 éves trendje is csökkenést írt le, 
aminek, nem meghatározható mértékben, nyilván sze-
repe van a morbiditás és mortalitás csökkenésében. 
Gill és munkatársai elemzésében a kardiovaszkuláris 
morbiditás és mortalitás közel harmadáért a nem meg-

Mi a lipidszintek és a halálozás kapcsolatáról elmél-
kedtünk, hogy javítsuk a lipidcsökkenés elfogadottsá-
gát, ami gyakran nem a klinikai vizsgálatok eredményei 

-

Ahol a legtöbb nyereség várható, igen nagy kockázat-
ban is csak a betegek ötöde van célértéken (27), pe-
dig, és erre már hazai adatok is vannak, jól végzett, 

Betegeink kezelése során természetesen az összes ri-
zikófaktort figyelembe kell venni, nem csak a kolesz-
terinszintet. Ez a betegek egyéni kezelésére és a po-

programokra egyaránt vonatkozik (6, 29).
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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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Az LDL-koleszterin-szinten túl: a lipoprotein(a) 
jelentősége az ateroszklerózisban
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Fejér Vármegyei Szt. György Egyetemi Oktató Kórház, Székesfehérvár

Levelezési cím:
Dr. Reiber István, Fejér Vármegyei Szent György Egyetemi Oktató Kórház,  
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A lipoprotein(a), egy apolipoprotein B100-at tartalmazó lipoprotein, amelynek magas szintje független, okozati kockáza-

-

irányelvek és állásfoglalások a rendelkezésre álló bizonyítékok alapján aktualizálják az lp(a) ateroszklerózisban és 
-

tához és kezeléséhez, valamint javasolják a globális kockázatbecslésbe való beillesztését. A nagy kardiovaszkuláris 
kockázatnak kitett egyéneknek életük során legalább egyszer meg kell mérni a lipoprotein(a)-szintjüket, hogy az emel-

csökkentése érdekében gyógyszereket szedjenek. Mivel nincsenek jóváhagyott gyógyszerek a lipoprotein(a) koncent-
rációjának csökkentésére, ígéretes, hogy legalább öt, fejlesztés alatt álló gyógyszer 65-98%-kal csökkenti annak kon-

High levels of lipoprotein(a), an apolipoprotein B100-containing lipoprotein, are an independent and causal risk factor 
for atherosclerotic cardiovascular diseases and aortic valve stenosis through mechanisms associated with increased 

(>90%), more than any other lipoprotein. The actual international guidelines and statements updates evidence for 
the role of lipoprotein(a) in atherosclerotic disease and aortic valve stenosis, provides clinical guidance for testing 
and treating elevated lipoprotein(a) levels, and considers its inclusion in global risk estimation. Individuals at a higher 
cardiovascular risk should have lipoprotein(a) concentrations measured once in their lifetime to inform those with high 
concentrations to adhere to a healthy lifestyle and receive medication to lower other cardiovascular risk factors. With 

concentrations by 65-98%, with three currently being tested in large cardiovascular endpoint trials.
lipoprotein(a), LDL cholesterol, cardiovascular risk, atherosclerotic cardiovascular disease,  
aortic valve stenosis

lipoprotein(a), LDL-koleszterin, kardiovaszkuláris rizikó, ateroszklerotikus kardiovaszkuláris betegség, 

Rövidítések:

rizikó; NKVR: nagy kardiovaszkuláris rizikó; EAS: Európai Ateroszklerózis Társaság; ESC: Európai Kardiológiai Társaság; 
MACE: (major adverse cardiovascular event) nagy kardiovaszkuláris esemény; PCSK9: (proprotein convertase subtilisin/ke-
xin type 9) proprotein-konvertáz szubtilizin/kexin 9

CH Live kerekasztal
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Bevezetés

Az artériás erek ateroszklerotikus károsodásában és a 
-

kardiális infarktus, stroke, perifériás érelzáródás) kiala-
kulásában központi szerepet játszanak az apolipoprotein 
B100 (apoB100) szerkezeti, felszíni fehérjét tartalmazó 
lipidek (1). A mindennapi orvosi gyakorlatunkban az ér-

prevenciójában, kezelésében használatos legfontosabb 
-

leszterin-szint (LDL-C) (2). Az apoB100 aterogén fehér-
jét tartalmazó lipidek családjába tartozik a lipoprotein(a) 

-
soknak, mint az LDL-C (3). A magas lipoprotein(a)-szint 

-
ket és konszenzusos nyilatkozatokat eredményezett a 

a magas lipoprotein(a)-koncentrációk meghatározását 
szorgalmazzák, különösen a nagy és igen nagy kardio-

-
-

a dyslipidaemiák kezelésének hatásos formáiról. Az 
Európai Kardiológiai Társaság (ESC) és az Európai 
Atero szklerózis Társaság (EAS) 2025 szeptemberében 
kiadott közös, a rendelkezésre álló evidenciák alap-

-
leg a kiindulásihoz képest legalább 50%-os csökkentés 
szükséges az igen nagy kardiovaszkuláris rizikóval 

-
resen alkalmazott hatásos lipidterápia mellett 2 éven 

is 1,0 mmol/l alá kell csökkenteni az LDL-C-szintet. Az 
említett legfrissebb európai ajánlás külön fejezetben 
foglalkozik a lipoprotein(a) kóros értékeivel, illetve hogy 
mit kell tennünk a rizikócsökkentés érdekében.
A közlemény röviden áttekinti a lipoprotein(a)-ról ren-
delkezésre álló ismereteinket, a kórosan magas szint 

A lipoprotein(a) 

A lipoprotein(a) – röviden: lp(a) – tulajdonképpen egy 

tartalmaz koleszterint, trigliceridet, foszfolipideket és 
molekulánként egy felszíni szerkezeti apolipoprotein 
B100 (apoB100) fehérjét. Az teszi mégis különlegessé, 
hogy az apoB100 fehérjéhez diszulfidhíddal kovalen-

-
in(a) (1. ábra). A fehérjét kódoló gén (LPA)

(PLG) alakult ki. 

os hasonlóságot mutat a plazminogénnel. Közös ben-

és proteázdomént. Különbség, hogy az apolipoprote-
in(a)-ban 10-féle (KIV 1–10 altípus) változatot találunk 

változatossága miatti izoformák határozzák meg a li-
-

(normál) lp(a)-szintet mérünk, míg az alacsony kópia-

tehát kórosan magas szinteket mérünk. Az apolipopro-
tein(a)-ban található proteázdomén inaktív. Az lp(a) és 
az apolipoprotein(a) szerkezeti sajátossága magyaráz-
za az lp(a) káros hatásait: aterogén, lerakódik az érfal-
ban (mint az LDL-C), gyulladásos folyamatokat indít be, 
gátolja a fibrinolízist (kompetíció a plazminogénnel), fo-

artériafalban) (9). Az lp(a) aterogenitása kb. hatszoro-
sa az LDL részecskéének. A lipoprotein(a) jelenlétét a 

Kare Berg norvég orvos 
-

madt, amikor Richard Law és Angelo Scanu kutatócso-
portja leírta az LPA gén szerkezetét. Az lp(a) mint az 
ateroszklerotikus kardiovaszkuláris betegségek okozó 

-
kai és epidemiológiai vizsgálatok középpontjába.

A kóros lipoprotein(a)-szint és  
a meghatározása

genetikusan meghatározott az egyes izoformák szerint. 

1. ÁBRA. A lipoprotein(a) szerkezete
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Ezért a legtöbb ajánlásban az szerepel, hogy az élet 
folyamán legalább egyszer meg kell határozni az lp(a) 
szintjét, hogy az a kardiovaszkuláris fokozott rizikót 

-
ján kinek kellene mindenképpen meghatároztatnia az 
lp(a)-értékét (1. táblázat) (10)? Olyan betegeknek, akik-

-
ládban korai kardiovaszkuláris esemény vagy ismer-
ten magas lp(a)-szint vagy familiáris hypercholesteri-

statin/ezetimib kombináció rendszeres szedése mellett 

kardiovaszkuláris betegség 10 éves rizikója 3% felett 

azzal, hogy vannak olyan állapotok, amelyek csökkent-

a menopauza utáni életszakasz, amikor akár 20-30%-
kal is emelkedhet az lp(a)-szint. Az lp(a)-mérés gold 
standardja a tömegspektrometriás módszer (amely izo-
forma-variánstól független), de ez széles körben nem 

-
leg valamilyen standardizált immunoassay-meghatáro-
zást javasol, és a mért szérumkoncentrációt részecs-
keszámmal (nmol/l) kell megadni (12). Mellette vannak 
laborok, ahol tömegegységben (mg/dl) adják meg a 
mért lp(a)-szintet. Magyarországon van olyan labor-
hálózat, ahol mg/l egységben adják ki az eredményt. 
Az aktuális nemzetközi ajánlások ma már egységesen 
a 75 nmol/l (30 mg/dl) alatti lp(a)-értéket nem tekintik 
fokozott kardiovaszkuláris rizikónak. A 75–125 nmol/l 

zóna mérsékelt rizikóval. Ha az lp(a) szintje 125 nmol/l 
-

diovaszkuláris rizikóról beszélünk. 2022-es nemzetkö-
zi statisztikák alapján a föld lakosságának átlagosan 
mintegy 20%-ánál találhatunk 105–125 nmol/l (42–50 
mg/dl) feletti lp(a)-szintet, ahol afrikai, illetve fekete és 
dél-ázsiai népcsoportoknál ez inkább 30%. Magyaror-
szági konkrét adatok nem állnak rendelkezésre, mivel 

-

meken folyó klinikai vizsgálatokhoz vagy a magán-be-

-
tokról ez évben számoltak be Márk professzor és szer-

 a Cardiologia Hungarica hasábjain (13). Nagy 

-
ban is eleget tehessünk a nemzetközi szakmai ajánlá-
soknak.

A lipoprotein(a) mint kardiovaszkuláris 
rizikótényező

hatásait epidemiológiai megfigyelések és mendeli ran-
domizációs genetikai vizsgálatok egyaránt alátámaszt-
ják. A genetikailag meghatározott magas vagy alacsony 
lp(a)-szintek nagy vagy alacsony rizikót jelentenek a 

-

szívelégtelenség, az iszkémiás stroke, valamint a kar-
diovaszkuláris és az összhalálozás kialakulására (2. 
táblázat). Három dán követéses vizsgálat (Copenhagen 
City Heart Study [CCHS], Copenhagen General Popu-
lation Study [CGPS], Copenhagen Ischemic Heart Dis-
ease Study [CIHDS]) eredményei is azt mutatták, hogy 

-
telenségnek a rizikója, ha az lp(a)-szint 225 nmol/l (90 
mg/dl) feletti (14). Az iszkémiás stroke, a kardiovaszku-
láris és összhalálozás relatív rizikója 1,2–1,6-szeresére 
emelkedett a magas lp(a) következtében (2. táblázat). 
A UK Biobank 32 537, ateroszklerotikus koronáriaese-
mény utáni beteg körében végzett kohorszvizsgálata 

-

(MACE) és a revaszkularizáció rizikóját (15). Minden 100 

1. TÁBLÁZAT. Az ajánlások alapján kinél kell mindenképpen 
az lp(a)-koncentrációt meghatározni

 

Familiáris hypercholesterinaemia esetén.
A családban korai kardiovaszkuláris esemény (anyánál 65 év, 
apánál 55 év alatt).
A családban ismert magas lp(a)-szint.
Statinkezelés mellett ismételt kardiovaszkuláris esemény.
A 10 éves fatális kardiovaszkuláris betegség rizikója >3%.

>10%.

2. TÁBLÁZAT. A kórosan emelkedett lp(a)-koncentráció okoz-
ta relatív rizikóemelkedés mértéke az egyes kardiovaszkuláris 
megbetegedésekben és halálozásban

 

Miokardiális infarktus 3-4
3
5

Carotisstenosis 1,7
Iszkémiás stroke 1,6
Perifériás artériás betegség 3,9
Szívelégtelenség 1,5-2
Kardiovaszkuláris halálozás 1,5
Összhalálozás 1,2
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nmol/l lp(a)-szint-emelkedés további 8%-os MACE-, és 
18,6%-os revaszkularizációs rizikóemelkedéssel jár. A 
vizsgálatok azt is megmutatták, hogy az lp(a)-koncentrá-
ció emelkedése okozta fokozott kardiovaszkuláris morbi-
ditás és mortalitás minden népcsoportban és mindegyik 

-
ta fokozott kardiovaszkuláris rizikó független az egyéb 

-
akkor két nagy követéses vizsgálat – a Women’s Health 
Study és az EPIC-Norfolk Study – azt mutatták, hogy 
bár az LDL-C, a hsCRP és a lipoprotein(a) külön-külön 
fokozott kardio vaszkuláris rizikót jelentenek, a 30, illetve 

-
kedettsége adta a legmagasabb kockázati arányt (HR: 
2,63 és 2,41) a nagy kardiovaszkuláris események, a 
stroke és a kardiovaszkuláris halálozás szempontjából 
(16, 17). Heterozigóta és homozigóta familiáris hyper-
cholesterinaemiában is gyakrabban találunk kórosan 
emelkedett lp(a)-koncentrációt, amely még tovább növe-

hypercholesterinaemiások mintegy 25%-ánál található 
az 5,0 mmol/l feletti LDL-C és a 125 nmol/l feletti lp(a) 
együttes jelenléte okozta, extrém nagy kardiovaszkuláris 
rizikó.

Mit tehetünk, ha emelkedett  
a lipoprotein(a)?

Amíg nem állnak rendelkezésünkre bizonyítottan ha-
-

szerek, addig az emelkedett lp(a)-koncentrációval 
-
-

nünk, eliminálnunk (18). Jóllehet, a jelenlegi eszközeink 
nem befolyásolják az lp(a)-szintjét, de csökkenteni tud-
ják a betegek globális kardiovaszkuláris rizikóját (19). 
Az egészséges életmód mellett az LDL-C szintjének 
drasztikus csökkentésével tudjuk leginkább mérsékel-

-

(20-40 mg rosuvastatin és 40-80 mg atorvastatin), 
valamint a statin-ezetimib kombinált készítmények, il-

PCSK9-gátlóval. A statinoknak és az ezetimibnek nin-
-

kal végzett vizsgálatok megmutatták, hogy az 50-60%-

lp(a)-koncentrációt mintegy 25%-kal képesek mérsé-

LDL-C-aferézis során is tapasztalható egy átlagosan 
35%-os lp(a)-csökkenés, de a kezelés költségessége 
miatt ez széles körben nem terjedt el (20). A kórosan 

-
tés mellett legalább annyira fontos a vérnyomás és a 

szénhidrát-anyagcsere gyógyszeres kontrollja, illetve 

zsírtömeg csökkentése.
-

tóanyagot fejlesztettek ki, és jutott valamilyen vizsgá-
lati fázisba. Jelenleg ötféle gyógyszerrel folynak I., II. 

(2. ábra). A 
pelacarsen egy olyan antisense oligonucleotid, amely 
a májsejtben az apolipoprotein(a)-t kódoló LPA gén 
mRNS-termelését gátolja havonta egyszer szubkután 
adva. Az olpasiran, a zerlasiran és a lepodisiran kis 
interferáló RNS-ekként gátolják az apolipoprotein(a) 

-
mechanizmusa hasonlatos ahhoz, ahogyan az inclisi-

az apolipoprotein(a) és az LDL részecske apolipopro-
tein B-jének kapcsolódását akadályozza meg napon-

Lp(a)HORIZON-vizsgálatban igazolt ateroszklerotikus 
kardiovaszkuláris betegséggel és 145 nmol/l (70 mg/dl) 

-
sent (21). A primer kombinált végpont a kardiovaszkulá-
ris halál, a nem halálos miokardiális infarktus, a stroke 
és az akut koronáriarevaszkularizáció. Hasonló beteg-
csoportban, hasonló végpontokkal folyik az olpasiran-

a beválasztott betegek lp(a)-szintje 200 nmol/l (94 
-
-

lat is, ahol a 175 nmol/l (82 mg/dl) feletti lp(a)-val rendel-

betegek lepodisirant kapnak. Az eredmények a követ-

2. ÁBRA. Az ígéretes lp(a)-csökkentő gyógyszerek, ame-
lyekkel I., II., vagy III. fázisú klinikai vizsgálat folyik (kiRNS: kis 
interferáló RNS)
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Összefoglalás

Az emelkedett LDL-C-szint mellett az apolipoprotein 
B100-at tartalmazó lipoprotein(a) kórosan emelkedett 

rózisnak. Jelenlegi tudásunk szerint a pontosabb 
kardiovaszkuláris rizikóállapot megítéléséhez minél 
szélesebb körben szükséges az lp(a)-koncentráció 
meghatározása legalább egyszer az élet folyamán. A 

-
tetlen az lp(a)-szint ismerete a hatásos érvédelemhez. 
Pillanatnyilag a kórosan emelkedett lp(a)-koncentráció 
esetén az egyéb befolyásolható kardiovaszkuláris rizi-

kerülhetnek az érvédelem eszköztárába, amelyekkel 

Nyilatkozat

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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Összefoglaló közlemény

A nyiroködéma korszerű diagnosztikája és  
kezelése

Endrei Dóra, Koltai Katalin, Késmárky Gábor

Pécsi Tudományegyetem, Általános Orvostudományi Kar, Klinikai Központ,  
I. sz. Belgyógyászati Klinika, Angiológiai Tanszék, Pécs

Levelezési cím:

A nyiroködéma krónikus, progresszív állapot, amely a nyirokrendszer szállítókapacitásának tartós károsodásából ered. 

-

-

eredményesség multidiszciplináris ellátást igényel, amelyben a diagnosztikai innovációk, a strukturált betegutak és a 
digitális monitorozó technológiák integrációja egyaránt kulcsszerepet játszik.

Lymphoedema is a chronic, progressive disorder caused by impaired lymphatic transport capacity, leading to the ac-

failure and obesity. Modern diagnostic strategies rely on a multimodal approach – including ICG lymphography, MR 
lymphangiography, bioimpedance spectroscopy, and high-resolution ultrasound – which enables accurate staging and 
individualised treatment planning. Complex decongestive therapy (skin care, manual lymph drainage, compression, 

microsurgical interventions such as lymphaticovenular anastomosis, vascularised lymph node transfer, and suction-
-

tidisciplinary team work integrating advanced diagnostics, structured care pathways, patient education, and emerging 
digital health technologies to improve long-term outcomes and life quality.

lymphoedema, diagnosis, compression therapy, quality of life
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Bevezetés

A nyiroködéma krónikus, progresszív kórkép, amely a 
nyirokrendszer szállítókapacitásának tartós zavarán 

-
dásával, majd fokozatos szöveti átépüléssel, fibrózis 
és zsírszövet-felszaporodás kialakulásával jár. Epide-

-
nás elégtelenség, a szívelégtelenség, az elhízás és 

alulbecsült kórállapot (1, 2). A nyiroködéma komplex 
funkcionális károsodást jelent, amely a mozgáskorláto-

-
chés és szociális teherig terjed, a mindennapi aktivitást 

Epidemiológia 

A nyiroködéma világszinten nagyjából 140-250 millió 

mintegy 15 millió beteget érint világszerte (5, 6). Euró-
pai epidemiológiai adatok kevésbé ismertek, Németor-

-
an hivatalos regiszter nincs, de hazai szakmai becslé-

(8).
-

tegek, mind az egészségügyi rendszerek számára. 
Egy, németországi betegek bevonásával végzett vizs-

éves összköltsége átlagosan 5784 € volt személyen-
ként. Ennek közel 77%-a a közegészségügyet terhelte 
(gondozás, terápiák költsége), a maradék pedig a bete-
get és családját (7). Emellett az akut intézeti ellátások 

-

dollár), ami mintegy háromszorosa az átlagos kórházi 
költségeknek (9).

Patofiziológia

izompumpa, fascialis nyomásváltozások által biztosított 
passzív elvezetés és a lymphangionok aktív, ritmikus 
kontrakciója. A lymphangionok önálló pacemakeraktivi-
tását a fal simaizomsejtjeinek spontán depolarizációja 
és a mechanikai-neurohumorális ingerek szabályoz-
zák. A nitrogén-monoxid (NO) meghatározó modulá-
tor: a gyulladás, sugárkárosodás vagy érkárosodás 
miatt tartósan magas NO-szint a kontraktilitás csökke-
nését és nyirokpumpa-elégtelenséget okoz (10, 11). A 

gyulladásos folyamatokat indít el.
A fehérjetöbblet az intersztíciumban makrofágaktiváci-

-

rugalmasságát rontja (12, 13).

VEGFR-3 tengely károsodása csökkenti a nyiroktransz-
port kapacitását, míg a krónikus gyulladás a makrofág-
polarizáción keresztül fokozza a subcutis megvastago-

a fibrolipodystrophia kialakulását (10–14).
A mikrocirkuláció és a nyirokerek kölcsönhatása miatt a 

okoz. Gyulladás hatására fokozódik a nyirokerek per-
meabilitása, csökken a simaizom-kontraktilitás, majd 

-
lis visszaáramlás jelenik meg, amely ICG-limfográfiával 
jól azonosítható (15–19).

A nyiroködéma típusai

Etiológiai szempontból a primer és szekunder formák 

FOXC2, a GJC2, a , a VEGFR-3 és az FLT4 mu-
-

lyek változatos életkorban manifesztálódhatnak: a vele-

-

-

denectomia során eltávolított csomók száma, az or-
vosilag indokolt axillaris kiterjesztettség, valamint az 

-

metaanalízis szerint a kartáji nyiroködéma incidenci-
ája 16,6%, prospektív kohorszokban közel 21% volt 
(22).

-
natok után (pl. méh- és petefészekdaganat kezelése-
kor), ahol az incidencia 20-40% között van. Más da-
ganatok pl. prosztatarák, melanoma, szarkóma esetén 

-
-

avatkozások is növelik a kockázatot. 
A krónikus vénás elégtelenség (KVE), különösen ha 
poszttrombotikus szindrómával társul, önmagában is 

-
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között az alsó végtagi ödéma prevalenciáját 52,1%-ra 
mérték (23).

anyagcsere betegségek – különösen a pajzsmirigy-alul-
-

veti környezet gyulladásos és mechanikai változásai 
gátolják a nyiroktranszportot, és így tartós ödémát ered-
ményezhetnek. Szívelégtelenségben és diabéteszben 

így potenciálisan a nyiroködéma aránya is (24).

A nyiroködéma diagnosztikája

A nyiroködéma diagnosztikájának alapja a célzott és 
részletes anamnézis. Rögzíteni szükséges az ödéma 

-

a korábbi ödémás epizódok és erysipelasfellángolások 

-

hormonális változások, illetve a terhesség. A társbeteg-
ségek közül az elhízás, a krónikus vénás elégtelenség, a 

-

-
vitel, a mobilitás, a munkaképesség és a kompressziós 

a tünetek fennállását és a kezelési stratégia tervezését.
A fizikális vizsgálat a diagnosztikai folyamat központi 
eleme. A perifériás nyiroködéma egyik legspecifikusabb 

-
emelhetetlensége – a Stemmer-jel. A végtag morfológiai 

limfatikus rendszer strukturális károsodására utalnak. A 
duzzadt szövetre gyakorolt nyomás után visszamaradó, 
átmeneti benyomat – pitting jelenség –, amely a mobi-

-
en különbözik: korai nyiroködémában kifejezettebb, míg 

nyiroködéma stádiumait az 1. táblázat részletezi.
A differenciáldiagnosztika több kórkép elkülönítését 
igényli. Lipödéma esetén a fájdalmas, szimmetrikus 
zsírszövet-szaporulat, az ép lábfej és a negatív Stem-
mer-jel irányadó; krónikus vénás elégtelenségben az 

-

-
ányoznak. A krónikus ödéma differenciáldiagnosztikai 
algoritmusát az 1. ábra tartalmazza. 

-
fográfia az egyik legérzékenyebb eljárás, ugyanakkor 

szolgáltat (25, 26). Ezt egészítheti ki a bioimpedan-

1. TÁBLÁZAT. A nyiroködéma stádiumai

Stádium Leírás

0. stádium  
(látens)

Nincs látható ödéma, de a nyirokrendszer 
kapacitása csökkent; nehézláb-érzés, feszü-
lés jelenhet meg.

I. stádium  
(pitting)

Reverzibilis ödéma, pitting jelen van; reggel-
re csökkenhet.

II. stádium  
(nem pitting)

Fibrózis kezdete, tartós, alig vagy nem pitting 
duzzanat.

III. stádium  
(elefantiázis)

1. ÁBRA. A krónikus végtagi ödéma differenciáldiagnosztikai algoritmusa

Diagnózis: nyiroködéma (primer/szekunder)

 

Ha nyiroködéma társul, akkor 
további nyirokvizsgálat

Vénás eredet vizsgálata (duplex ultrahang, 
KVE, poszttrombotikus szindróma)

Krónikus végtagi duzzanat (>3 hónap)

Lipödéma

Alapbetegség 
kezelése

 
 Lipödéma klinikai jelei:

szimmetrikus zsírlerakódás, 
a lábfej nem érintett, nyomásérzékeny,

a Stemmer-jel negatív

Szisztémás okok kizárása 
(szívelégtelenség, veseelégtelenség, 

májbetegség, hypothyreosis, 
gyógyszer okozta ödéma)

Igen

Igen

Igen

Nem

Nem

Nem
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ödéma esetén különösen hasznos vizsgálat (27, 28). Az 
ultrahangvizsgálat szerepe az utóbbi években felérté-

A nyiroködéma kezelése

ápolás, a manuális nyirokdrenázs (MLD), a kompresz-
sziós kezelés és a mozgásterápia – olyan élettani folya-
matokat céloz, amelyek a nyirokáramlást több szinten 
is támogatják. 

-
tásán. A krónikusan fennálló ödémás szövet hajlamos 
a microfissurákra, amelyek kaput nyitnak a bakteriális 

-
vább károsítják a nyirokrendszert.
Az MLD hatásmechanizmusa a felszíni nyirokerek kol-

területek aktiválásán alapul. Az MLD a betegek pana-
szait (feszülés, nehézláb-érzés, diszkomfort) érdem-
ben mérsékli, akkor fejti ki maximális hatását, ha meg-

kezelés (complex decongestive therapy, CDT) legkriti-
kusabb eleme, a CDT a nemzetközi ajánlások szerint 

-

magas munkanyomás optimális környezetet teremt az 
-

ris filtrációt. Ezzel szemben alacsony nyugalmi nyomást 
-
-

keny pont, a rosszul felhelyezett pólya lokális nyomás-

tartják, és magasabb munkanyomást biztosítanak, mint 
a körkötött eszközök (34, 35). A terápia elhagyása akár 

dominálta esetekben. 
A mozgásterápia során a célzott tornagyakorlatok mel-
lett a víz alatti torna – különösen az ellenállás és a hid-

rendszeres testmozgás pszichés szempontból is pozi-

-
jából (36). A nyiroködéma terápiás algoritmusát a 2. 
ábra tartalmazza.

A komplex ödémacsökkentő kezelés  
hatékonysága

-

-
-

vedtek cellulitisben (39).

2. ÁBRA. A nyiroködéma terápiás algoritmusa

Diagnosztizált nyiroködéma

Fenntartó kezelés (stabilizáció után)

Elégtelen válasz/II. stádium 

(élethosszig tartó kompresszió szükséges)

 
kezelése, betegoktatás, multidiszciplináris gondozás

Kompressziós kezelés Otthoni önmenedzsment, rendszeres 

mérlegelése (LVA)
Refrakter eset – korai/ 

Stádium 0-1. (korai, pitting): komplex   
pólyázás, mozgásterápia

Pneumatikus kompresszió, intenzívebb 



40

Cardiologia Hungarica

Az angol és a francia ajánlások  
összehasonlítása a CDT alkalmazásáról

CDT kezelés bevezetésének fontosságát, valamint hogy 
-

ség, hogy a francia rendszer formalizáltabban vezeti be a 

protokollok inkább általános elveket (például a kompresz-

gyakorlati megvalósítás. A nemzetközi tanulmányok alap-
ján maga a kompresszió és a manuális nyirokdrenázs a 
leghatásosabb elemek a térfogatcsökkenésben.
A NICE guideline (NG101, 2018) kiemeli a nyiroködéma 

-
ós terápia alkalmazását javasolja. Az angol ajánlások 

-
ra: a  gyakorlatban 2-4 hetes intenzív szakasz után fo-
lyamatos napközbeni kompresszió és szükség szerinti 
éjszakai kompresszió a megszokott (40).

-
ra bontja: az 1-3 hetes intenzív szakasz célja az ödé-
ma gyors csökkentése, míg a fenntartó szakaszban az 
életre szóló napi kompressziós pólyával az elért térfo-

kompresszió is szóba jön a fenntartó fázisban a páci-

A speciális csoportok kezelése

Az onkológiai nyiroködémában a korai felismerés meg-
határozó, a korán indított kompresszió a manifeszt nyirok-
ödéma kialakulását akár 50%-kal csökkentheti (42, 43). 
A krónikus vénás elégtelenséghez társult másodlagos 

csökkentése és a nyiroktranszport támogatása. 
Trauma vagy iatrogén beavatkozás után kialakuló nyi-
rokpangás szintén gyakori, különösen ortopédiai, érse-

Az elhízásasszociált nyiroködéma gyakorisága növek-

és a csökkent aktivitás rontják az izompumpát, a komp-
ressziós eszközök felhelyezése pedig gyakran csak se-
gédeszközzel oldható meg.

-
ók minden alkalommal további limfatikus károsodást és 

és a gyors kezelés kiemelt cél.
Szívelégtelen betegek kombinált (kompressziós és 
keringéstámogató) kezelése fokozott óvatosságot igé-
nyel; szükség esetén rövid, monitorizált osztályos fel-
vétel indokolt lehet. Fontos gyakorlati szempont, hogy 

harisnyát minden belgyógyászati szakképesítéssel ren-

funkcionálisan korlátozott betegek is, akiknél a végtag 
nagy térfogata és a kompresszió nehéz kivitelezhe-

-
közök szükségesek. A kognitív hanyatlás és a szociális 
izoláció az adherenciát tovább rontja, így multidiszcipli-
náris ellátási modell javasolt (44).

nyirokterapeuták alacsony száma, illetve az, hogy oly-
kor kompresszió nélkül végeznek manuális drenázst, 
amely ellátási hiba, hiszen a kompresszió a nyirokki-
ürülés fenntartásához elengedhetetlen.

Mikrosebészeti beavatkozások

A mikrosebészeti technikák nem képezik a nyirok-

-

A lymphovenularis anasztomózis (LVA) során 0,3–0,8 
mm-es nyirokereket kapcsolnak venulákhoz, így rész-

-
-

hatók funkcionális nyirokerek (45).
A vaszkularizált nyirokcsomótranszfer (VLNT) komple-
xebb eljárás, amelyben ép nyirokcsomókat tartalmazó 
szövetblokkot ültetnek át mikrovaszkuláris anasztomó-

-
rosodás vagy recidív cellulitis esetén jön szóba; az 
eredményességét kompressziós terápia és rehabilitá-
ció javítja (46–50).

-
-

att domináló térfogatot csökkenti, ám csak tartós, nagy 

A mikrosebészeti eljárások fejlesztésében a regene-
ratív irányok – például adipose-derived stromal sejtek 

-
letes fázisban vannak (53).

Pszichoszociális dimenzió

A pszichoszociális dimenzió a nyiroködéma ellátásá-
nak egyik legfontosabb, de sokáig alulértékelt területe, 
a pszichológiai ellátásnak integrált részét kell képez-
nie a nyiroködéma gondozásának. A betegek gyakran 

-
mány dokumentálta. 
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A nyiroködéma ellátásának egészségpolitikai vetületei 

ajánlása szerint a nyiroködéma ellátása akkor hatékony, 
-

tika, ha biztosított a kompressziós eszközök finanszí-
rozási támogatása, és ha a betegek hozzáférnek kép-
zett terapeutákhoz. A betegregiszterek, az egységes 

javítását és a finanszírozási döntések megalapozását. 
Magyarországon a nyiroködéma ellátása jelenleg több 
szakterület határán helyezkedik el, és számos szem-

-
szik az aluldiagnosztizáltság, az edukáció hiánya, a 
kompressziós eszközök korlátozott támogatása, a lim-

-

Összefoglalás

Összességében a nyiroködéma komplex kórállapot, 
amely diagnosztikai, terápiás szempontból egyaránt 
multidiszciplináris megközelítést igényel. A modern kép-
alkotó módszerek, a konzervatív terápia továbbfejlesz-
tett elemei, a mikrosebészet és a regeneratív medicina 

intelligencián alapuló képelemzés képes automatikusan 
felismerni a felszíni fibrózis mértékét vagy a kompresszi-
ós terápia hatékonyságát. A telemedicina javítja az ad-
herenciát, és csökkenti az állapotromlás esélyét.

-
-

novációk bevonása nélkül azonban a nyiroködéma to-
vábbra is aluldiagnosztizált és alulkezelt marad (54).

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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-
metabolikus szempontból egy kockázati csoportot képeznek.
A depressziós betegek halálozása körülbelül kétszer olyan magas, mint a kontrollpopulációé. A többlethalálozás nagy 
része a kardiovaszkuláris betegségekkel és az öngyilkossággal van kapcsolatban.

dohányzás szintén gyakoribbak a depressziós betegek esetében.
-

– játszanak fontos szerepet.
A depressziós betegeknél a kardiometabolikus betegség korai markerei közé tartoznak a testösszetétel változásai, 

-
száns gyógyszerek, mind a pszichoterápiás technikák hatékonyan alkalmazhatók. Az eddigi evidenciák alapján el-

eddigi módszerekkel kevésbé sikerült befolyásolni.

disease and type 2 diabetes, and draws attention to the fact that patients with depression constitute a risk group from 
a cardiometabolic perspective.
The mortality rate among patients with depression is approximately twice that of the control population. Most of the 
excess mortality is related to cardiovascular disease and suicide.

also more common in patients with depression.
The pathomechanism between depression and metabolic syndrome is multifactorial: neurobiological, endocrine, in-

play an important role.
Early markers of cardiometabolic disease in patients with depression include changes in body composition, particularly 
a noticeable increase in intra-abdominal and epi-/pericardial adipose tissue.
Depression associated with chronic physical illness can be treated in the same way as depression without physical 

-
dence available to date, these methods primarily improve mental health and quality of life, but have had less success in 

terápia

depressive disorders, cardiometabolic syndromes, pathomechanism of interactions, prevention and therapeutic
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Az alábbi narratív áttekintés a szív-ér rendszeri megbe-
-

sziós zavarok komplex kölcsönhatásaira és közös gyö-
kereire vonatkozó vizsgálatokról ad összefoglalást. A 
témával kapcsolatos kutatások ma már annyira szerte-

szisztematikus áttekintések és metaanalízisek sokasá-
gának átfogó ismertetése meghaladná egyetlen tanul-
mány kereteit. Ezen kutatások szisztematikus áttekin-
tése a kardiovaszkuláris betegségek vonatkozásában 
megtalálható egy frissen megjelent klinikai konszen-
zusnyilatkozatban (1).
A mentális vagy viselkedészavar gyakran befolyásolja 
a testi betegségeket, azok lefolyását vagy kezelését (pl. 
az életmód-változtatási és gyógyszerszedési adheren-
ciát, az orvosi segítség igénybevételét). Ezért a mentá-

-
mély számára további egészségi kockázatot jelenthet. 

-
-

az összefüggésben a szív-ér rendszeri betegségek, 
illetve a metabolikus szindróma fokozott kockázata a 
depressziós páciensek esetében, mivel ezek a kar-

fejezetet). 
A depressziós zavarok depressziós hangulattal (pl. 

-
-

neteket más kognitív, viselkedési vagy neurovegetatív 

-

-
1. táblázatban).

A depressziós zavarok a viselkedés, az endokrin- és 
az immunológiai szabályozás mélyreható változásaival 
járnak együtt. Fontos példák erre az evés megváltozá-
sa (típusos depresszióban* -

csökkenése, a kortizol és a noradrenalin fokozott kivá-
lasztása, valamint a proinflammatorikus citokinek foko-
zott szekréciója. Ezek a változások elkerülhetetlenül ki-
hatnak az érintett betegek testi egészségére.

A depressziós betegségben szenvedők 
várható élettartamának csökkenése

Három skandináv országban, Dániában, Finnország-
ban és Svédországban az ICD-10-F3 diagnózissal ren-

pedig 16-17 évvel kevesebb az általános népességé-
hez képest. Ennek oka többek között a szív-ér rend-
szeri betegségek okozta halálozás 1,8-2,0-szeres, a 
daganatos betegségek okozta halálozás 1,5-1,8-sze-
res, és az öngyilkosság okozta halálozás 18-37-szeres 
növekedése (2). Egy epidemiológiai vizsgálat, amely 
1995 és 2013 között a teljes dán lakosságra kiterjedt, a 
halálozás 2,1-szeres növekedését, valamint férfiak ese-

évvel való csökkenését mutatta ki. A természetes okok 
miatti halálozási arány 2,0-szer, a nem természetes 

 

Depresszió
A depresszió neuroendokrin (pl. kortizol), 
vegetatív (pl. noradrenalin), immunológiai 
(citokinek) és viselkedéses változásokat okoz.

Pszichológiai intervenciók
Kognitív viselkedésterápia (kvt). Alacsony  

 
aktiváció, problémamegoldó tréning).

Testi betegség
A metabolikus szindróma és a mikrovaszkulá-

-

zavar) növeli a depresszió kockázatát.

Életmódbeli intervenciók

egészséget is. Dohányzásról való leszokás: 
csökkenti a mortalitást, és javítja a mentális
egészséget.

Közös gyökerek
Genetikai variánsok, magzati programozás 

stressz.

Kardiológiai rehabilitáció
Különösen hatékony, ha pszichoszociális 
elemekkel vagy telefonos támogatással 
kombinálják.

Farmakoterápia
 

resszánsok (pl. SSRI-k) alkalmazása.

*Ellentétben a típusos depresszióval, az atípusos depresszió ese-
-

adatok, egyes vizsgálatok azt kb. 20%-ra becsülik (10).

Grafikai absztrakt
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okok (öngyilkosság, gyilkosság, baleset) miatti halálo-
zási arány pedig 4,7-szer volt magasabb a depressziós 
populációban (3).

Kardiovaszkuláris betegségek és  
metabolikus szindróma

A szív-ér rendszeri betegségek az iparosodott tár-

A depresszió még a kardiovaszkuláris kockázati té-
-
-

tegséget) kontrollálása után is összefügg a szív-ér 
rendszeri betegségekkel. A depresszió és a metabo-
likus szindróma közötti kapcsolat magyarázza a koc-

érdekében, hogy a depresszió és a magasabb halá-
lozás közötti kapcsolat ezen mechanizmusait jobban 
megvilágítsuk, az alábbiakban áttekintést adunk a de-
presszió és a metabolikus szindróma, valamint annak 

-

Elhízás és depresszió
A testtömegindex (BMI) és a depresszió között a ke-

-
függés. A magas BMI azonban kifejezetten növeli az 

-
részt az atípusos depresszió növeli az elhízás kialaku-
lásának kockázatát (6).

-

Egy metaanalízis azt mutatja, hogy a depresszióban 

kockázata. A másik irányban az elhízás 40%-kal növeli 

A zsírszövet CT-vel vagy MRI-vel végzett kvantitatív 

megnövekedett térfogatát mutatják depressziós bete-
geknél (8). A visceralis zsír megnövekedett térfogata szo-
ros kapcsolatban van a major depressziós állapotban 
gyakori hypercortisolaemiával. A depressziós pácien-
seknél a betegség lefolyása során több zsigeri zsírszö-
vet halmozódik fel. A depresszió és a zsigeri zsírszövet 
mennyisége között összefüggés mutatkozik az általá-

Glükóz- és inzulin-anyagcsere  
a depresszióban

cukorbeteg páciensek glükóz- és inzulinkoncentráci-
ója nem mutat szignifikáns eltérést, amiben szerepet 
játszhat, hogy a depresszió típusos formáiban csökken 
a táplálékfelvétel. Ugyanakkor standardizált étkezés 
vagy intravénás glükózadagolás után a depressziós 
betegeknél szignifikánsan magasabb glükóz- és inzu-
linkoncentráció tapasztalható (11).

Zsíranyagcsere és depresszió
A depresszió és a dyslipidaemia kapcsolatáról ellent-
mondásos eredmények állnak rendelkezésre. Mind az 
alacsony, mind a magas összkoleszterinszintet össze-
függésbe hozták a depresszióval, a lehangoltsággal, 
és különösen a szuicidalitással. Egy nagy, általános 
populáción végzett követéses vizsgálatban a depresz-
sziós betegeknél a kiindulási értékekhez képest nem 
találtak változást a lipidanyagcserében. Az atípusos 

a haskörfogat, az éhgyomri glükóz és a metabolikus 

1. TÁBLÁZAT. A depressziós zavarok diagnosztikai kritériumai a 2025 ESC Clinical Consensus Statement on mental health and 
cardiovascular disease (1) alapján

A depressziós zavarok diagnosztikai kritériumai: az alábbi jellegzetes tünetek közül legalább ötnek kell 
megjelennie a nap nagy részében, szinte mindennap, legalább 2 héten keresztül

Depressziós zavar: tünetcsoportok

-

általában élvezetesek az egyén számára, beleértve a szexuális vágy csökkenését is.

Kognitív-viselkedési tünet-
csoport

-

anélkül) vagy öngyilkossági kísérletre utaló jelek.

Neurovegetatív tünetcso-
port

-
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szindróma tüneteinek növekedését tapasztalták, de a 
HDL-koleszterin és a trigliceridek nem változtak jelen-

Vérnyomás és depresszió

mutatta ki, hogy a depresszió ismételt epizódjai növelik 
a magas vérnyomás kockázatát (13). 

Metabolikus szindróma és depresszió
Az amerikai NHANES III epidemiológiai tanulmány a 
metabolikus szindróma és a major depresszió élet-
hosszdiagnózisa közötti kapcsolatot is vizsgálta. A 

-
tabolikus szindróma kockázata kétszeres volt (esély-
hányados 2,0; CI: 1,0–3,7). Férfiaknál a kockázat 
növekedése kevésbé volt kifejezett, és nem volt szig-
nifikáns (esélyhányados: 1,5) (14). A 64 861 résztve-

hogy a depresszió metabolikus szindróma kockáza-
tára gyakorolt hatásának 23%-a az étrendnek és a fi-

az iskolai végzettség és a jövedelem kontrollálása 
mellett) (15).

Cukorbetegség és depresszió

A diabetes mellitus mellett a depressziós zavar egyi-
-

-
nikai populációban és az általános népességben vég-
zett vizsgálatokban, valamint a depresszió vizsgála-

-
matikusan magasabb depressziós prevalenciát becsül-

-
tok) (16). Prospektív tanulmányok egyik metaanalízise, 
amely 13 közzétett ta nulmány 6414 esetének vizsgála-

-

-

vizsgálat metaanalízise szerint a depresszió és a cu-
korbetegség kombinációja 50%-kal megnövekedett ha-
lálozási kockázattal jár (18).
Egy olyan krónikus betegség, mint a 2TDM, természe-
tesen pszichológiai reakciókat is kivált, ezért korábbi 
vizsgálatokban a maladaptív betegségfeldolgozás hi-
potézise volt a leggyakrabban használt modell a cukor-
betegség és a depresszió közötti kapcsolat magyará-
zatára. Ezt a hipotézist alátámasztja a cukorbetegség 

-
nek az összefüggésnek a hatásmérete azonban ala-
csony, 0,25 (19).

A szív-ér rendszeri betegségek és  
a depresszió kapcsolata

-

-
tegség kivizsgálására érkeznek (WISE Study), gyak-
ran depressziósak (18%), és gyakran van depresszió a 
kórtörténetükben (39%). A depressziós alcsoport gyak-
rabban dohányzik, kevesebb társas támogatással ren-

-

-

pusztán az objektív kardiológiai leletekkel. Az ergomet-
riás vizsgálatok során ezek a betegek hajlamosak a ter-

-

Szívelégtelenség és depresszió

-
talitása 1,6-szeres volt (23). A depresszió a vizsgálat 

nagyobb hatásmérettel rendelkezett, mint a standard 
-

lyossága gyakran növekszik a szívelégtelenség lefolyá-
sa során. Egy multicentrikus, 460, szívelégtelenségben 

volt a klinikai tünetek, a funkcionális szint és az életmi-

A stroke és a depresszió
Egy metaanalízis, amelyet 28 kohorszvizsgálat 681 139 

Stroke után a betegek körülbelül 33%-a szenved de-
-

res, és a rokkantság 4,7-szeres kockázatával jár együtt 
(26). Egy 55 vizsgálatot tartalmazó metaanalízis szerint 

-
res kockázatot jelentenek a depressziós zavarokra (27).

A depresszió és a kardiovaszkuláris beteg-
ségek közötti kapcsolat mechanizmusai

Bár a depresszió és a metabolikus szindróma másod-
lagos betegségei közötti szoros összefüggés mára jól 

-
nak kérdésére nem lehet végleges választ adni. A je-
lenleg favorizált hipotézis szerint a depresszió neuro-
endokrin, vegetatív, immunológiai és viselkedéses 
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következményei növelik a kardiovaszkuláris betegsé-

mikrovaszkuláris centrális elváltozásokon keresztül nö-
velheti a depressziós betegségek kockázatát. Továbbá 
depressziós alkalmazkodási zavarok alakulhatnak ki a 

szervezet energiaellátásának az agy általi szabályo-

vagy a korai gyermekkorban megváltozott élettörténe-
ti stratégia (28) növelheti mind a depressziós zavarok, 
mind a metabolikus szindróma kockázatát.

Közös pszichobiológiai és metabolikus  
patomechanizmusok a depresszióban és  
a metabolikus szindrómában
Vannak kezdeti bizonyítékok arra, hogy bizonyos ge-
netikai variánsok mind a kardiometabolikus, mind 
az affektív zavarok hátterében állhatnak (29). A kora 
gyermekkori életkörülmények viszontagságai minden 
bizonnyal mindkét zavarhoz hozzájárulnak. Egy me-

koraszülöttség (9 tanulmány) és a méhen belüli elma-
radt növekedés (4 tanulmány) hatását vizsgálta a fel-

-

és metabolikus zavarok kockázatával jár együtt (31). 
-

lozással jár, különösen a szív-ér rendszeri betegségek 

megnövekedett ezen okok miatt (33). Az alacsony szü-

hypothalamus-hipofízis-mellékvesekéreg (HPA) rend-
szer fokozott reaktivitásával jár együtt (34). A születési 

paraméterekkel, különösen a CRP-vel (35).

-

a vereséggel, a tehetetlenséggel vagy a bizonytalan 
-

lex viselkedési programok magukban foglalják a tár-

exploráló viselkedést), a fontos biológiai események 

endo krin- és anyagcsere-reakciók változásait, ame-
-

tás hiánya ellenére is biztosítják az agy energiaellátá-
sát (36). Ebben az összefüggésben a depresszió egy 
gyors és kockázatos élettörténeti stratégia mellékhatá-

A depresszió, a kockázati magatartás és  
az orvosi ajánlások elégtelen betartása
A depresszió a legtöbb vizsgálatban a metabolikus 
szindróma és komponensei, valamint a kardiovaszkulá-

-

-
-

dául a dohányzás, az alkoholfogyasztás, az elhízás, a 

alacsony adherencia. Mindazonáltal ezek a viselkedési 

lehetnek. A depresszió és a nikotinhasználat szorosan 
összefüggenek. A National Survey on Drug Use and 
Health adatai azt mutatják, hogy a jelenleg dohányzó 

csak 4%-a (37). A depressziós betegek sokkal kisebb 

ajánlásokat, mint az egészséges kontrollszemélyek (38). 
A depressziós betegek körében lényegesen ritkábbak az 
egészséges táplálkozási szokások (39).
A depressziós betegségek gyakran a betegség-ma-
gatartás megváltozásával járnak együtt. Ez az orvos-
látogatások és a diagnosztikus vizsgálatok gyakoribbá 

depressziós betegek fokozott hajlamot mutatnak be-
tegségeik elhanyagolására. A depressziós betegek-
nél fokozott annak a kockázata, hogy nem tartják be a 
gyógyszeres kezelésre, étrendre, testmozgásra és élet-
módra vonatkozó orvosi ajánlásokat (40).

Az allokációs rendszer és a központi  
szabályozás változásai depresszióban

-
szer és a hypothalamus-hipofízis-mellékvesekéreg 
rendszer biztosítja az emberi szervezetben a metabo-

-
riás szövetek, például az izmok és a zsírszövet között. 
Stresszhelyzetekben az agy energiaszükséglete élvez 

elosztási rendszer megváltozásával járnak együtt. Pél-

a magasabb szimpatikus idegrendszeri aktivitás indi-
kátoraként (42), valamint a kortizol fokozott szekréció-
ja (43). A glükózklamp technikát alkalmazó vizsgálatok 
csökkent glükózfelvételt mutatnak, ami különösen kife-
jezett az atípusos depresszióban (44).

Gyulladás, citokinek és koszorúér-kockázat 
depresszióban

-
tusnak és a stroke-nak (45). A depressziós zavarok a 
proinflammatorikus citokinek megnövekedett koncent-
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rációjával is társulnak (46). A kölcsönhatás szempont-

-
ni. A citokinek megnövekedett koncentrációja nem fel-

allokációs rendszer aktiválódásának (nem specifikus) 
következménye is lehet.

A depresszió kezelése a 2-es típusú  
cukorbetegség, illetve a koszorúér- 
betegség kontextusában

Mivel a depressziós páciensek esetében gyakrabban 
alakulnak ki kardiometabolikus betegségek, másrészt 
a depressziós zavarok gyakori komorbiditást jelentenek 
az alapul szolgáló kardiometabolikus betegségekben, 
a depresszió kezelésére irányuló intervenciók hatásai 
fontos klinikai kutatási témák. A klinikusok számára a 
legfontosabb tapasztalat, hogy a testi betegségekkel 

testileg egészséges emberek depresszióját, nevezete-
sen: pszichoterápiás és pszichofarmakológiai, valamint 

évtizedek tapasztalatai alapján általánosan elfogadottá 
-
-

2. táblázat a National 
Institute for Health and Care Excellence (47) által köz-
readott irányelveket foglalja össze példaként.

A depresszió kezelése 2-es típusú  
cukorbetegség esetén

-
gek integrált kezelésének (collaborative care) hatásait 
egy sor randomizált, kontrollált vizsgálatban (RCT) ér-
tékelték. Egy metaanalízis 8 vizsgálatból, 2238 beteg 

-
netek (RR: 1,3) és a depressziós zavarok remissziója 
(RR: 1,5), valamint a diabetológiai gyógyszerek jobb 
adherenciája (RR: 2,2) tekintetében, de a HbA1c-érté-
kek nem csökkentek szignifikánsan (48).
A szelektív szerotoninvisszavétel-gátló (SSRI) antide-
presszánsokat alkalmazó 5 vizsgálat metaanalízise 

-
ságára és a depressziós zavarok remissziójára (OR: 

-
szintkontroll (49).

Depressziós koszorúér-betegek, illetve 
szív infarktuson átesett betegek kezelése

kezelésére a legtöbb evidencia a kognitív viselkedéste-
rápiák (kvt) hatékonyságát támasztja alá (50). A kognitív 
viselkedésterápia egy olyan pszichológiai beavatkozás, 
amely a maladaptív gondolkodásmód és viselkedés-
minták megváltoztatására összpontosít. A kvt-k közé 

metakognitív terápia, a tudatos jelenléten alapuló kog-

nem fejlesztettek ki specifikus applikációkat. 

-
ciók hatékonyságát értékelte, kimutatta, hogy azok 
csökkenthetik a kardiovaszkuláris események, az MI, 

-

más klinikai kimenetelekre nem volt hatással (52), de a 
-

netelek, például a depresszió, a depressziós tünetek, a 

Az antidepresszánsok alkalmazásakor a gyógyszer-
választásnál figyelembe kell venni a kardiovaszkuláris 

-

-
-

visszavétel-gátlók (SNRI-k), mirtazapin, bupropion, 
agomelatin és vortioxetin javasolhatók. Fontos szem 

kezelési stratégia okoz mellékhatásokat, amelyek egy 
korábban károsodott szervben/rendszerben kifejezet-

viselkedés kapcsán) indokolt a benzodiazepinek rövid 
-

makológiai kezelésére vonatkozó részletes irányelvek 
-

szenzus-állásfoglalásának 6.5. pontjában (1).

2. TÁBLÁZAT. A NICE iránymutatásainak összefoglalása a 
krónikus testi betegségben szenvedő emberek depressziójá-
nak kezeléséről

Alacsony  Alváshigiénés szempontok megbeszélése

Küszöb alatti 
tünetek

  Strukturált csoportos testi aktivitási program
  Csoportos támogatás 
  Egyéni irányított önsegítés 

Tartós,  
küszöbérték 
alatti tünetek

  Gyakrabban végzett, strukturáltabb és  
személyre szabott intervenciók 

  Strukturált csoportos testi aktivitási program
  Csoportos támogatás
  Egyéni irányított önsegítés 

Diagnosztizált 
depresszió

  Ha a személy nem reagált az alacsony 

antidepresszáns gyógyszer alkalmazása

 
depresszió

  Antidepresszáns gyógyszer és kognitív  
viselkedésterápia kombinációja
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A szív-ér rendszeri betegségekkel összefüggésben 
maga a kardiológiai rehabilitáció is hatékonyan javít-
ja a depressziót. Gellis és Kang (55) metaanalízise 18 
vizsgálatot foglalt magában, összesen 3827 beteggel. 
A személyre szabott kardiológiai rehabilitáció akkor volt 
a leghatékonyabb, ha pszichoszociális intervenciókkal 
kombinálták.
Kotb és munkatársai (56) 26 vizsgálatot tartalmazó me-

-
tív, támogató telefonhívásokat vizsgálták. A telefonos 
támogatás jobbnak bizonyult a standard kezelésnél a 
rehospitalizáció, a dohányzásról való leszokás, az ala-
csonyabb szorongás- és depressziópontszámok és a 
jobb vérnyomáskontroll tekinteté-ben.
Általánosságban elmondható, hogy a mozgásterápia 
támogatja a depressziós betegek egészséges élet-

Knapen és munkatársai (58) a mozgásos intervenci-
óknak a fizikai egészségre, a betegségfeldolgozás és 

-
konyságát találták. Az Európai Pszichiátriai Társaság 
konszenzusos dokumentuma mozgásintervenciókat 
ajánl depressziós betegek számára (59). 

-

zavarok kezelésében jól használható, alacsony intenzi-
-

as összefoglalók olvashatók (60–62).

A dohányzás a szív-ér rendszeri betegségek, különö-

a depressziós betegek körében is. A dohányzásról való 
-

ség a kardiovaszkuláris mortalitás csökkentésére. Egy 
nemrégiben készült Cochrane-áttekintés 68 vizsgálatot 

-

-
-

lására a dohányzásról való sikeres leszokás után (63). 
A leszokás segítése hatékony intervenció a szorongás 

Taylor 
és munkatársai által készített Cochrane-áttekintés 102 

jelenlegi metaanalízisükben kis és közepesen nagy ha-
tásokat találtak a mentális egészség javulására egy, a 
dohányzásról való leszokást célzó edukációs program 
sikeres elvégzése után. A szív-ér rendszeri betegségek 
és a depresszió komorbiditása esetén azonban intenzí-
vebb kezelésre van szükség (65).
A testi és mentális betegségek kialakulásának és prog-

-

kus alvászavar. Az alvászavar és számos testi beteg-
ség (beleértve a szív-ér rendszeri betegségeket, mint a 
CHD, a szívinfarktus és a stroke), valamint a mentális 
zavarok (beleértve a depressziót, az alkoholfogyasztást, 
az Alzheimer-kórt) közötti kapcsolatról nemrégiben ké-
szült metaanalízis a prospektív tanulmányok átfogó átte-

az alvászavarok lehetséges kauzális hatására utalnak a 
depresszió, a diabétesz és a szív-ér rendszeri betegsé-
gek tekintetében (67). Annak ellenére, hogy nyilvánvaló 
kapcsolat áll fenn az alvási szokások javítását célzó in-
tervenciók, illetve a mentális és testi betegségek között, 
jelenleg alig állnak rendelkezésre megbízható klinikai 
vizsgálatok ebben a vonatkozásban. Egy 9 tanulmányt 
tartalmazó, szisztematikus áttekintés összefoglalja a kü-

kvt) hatásait a szív-ér rendszeri betegségekre és a koc-
-

javulása és a szív-ér rendszeri betegségek, illetve koc-

Összefoglalás

-
si eredmények jól illusztrálják a klinikum specializált 
területein elkülönülten vizsgált és kezelt betegségek 

-

a kutatásokban, a prevenció, a gyógyítás és a rehabili-
-

re. Ennek megvalósulásához azonban további folyama-

van szükség. A kardiológiai rutinellátás szempontjából 
a legfontosabb, hogy a szív-ér rendszeri betegségek 
kezelése során figyelni kell a betegek depressziós tü-
neteire, és ha azok alapján a pszichés státuszban rom-
lás tapasztalható, akkor a beteget segíteni kell abban, 

Limitációk
Jelen tanulmány témájának komplexitása alapján nar-
ratív összefoglalásként íródott, nem alkalmazott szisz-
tematikus irodalomkutatást. A strukturált irodalomke-

szubjektív értékelését is tükrözhetik, amit módszertani 
korlátként figyelembe kell venni.

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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 A szívinfarktuson átesett személyek körében áttekinteni az életmódváltást befolyásoló pszichológiai és pszi-

pszichológiai intervenciókat.
 Narratív összefoglaló, amely a legfrissebb nemzetközi irányelvekre, metaanalízisekre és pszichokardiológiai 

kutatásokra támaszkodik. A feldolgozott tématerületek: depresszió és szorongás; énhatékonyság és egészségkontroll; 

-

-

önmenedzselésre.

életmódváltás sikeréhez. A multidiszciplináris, pszichológiai komponensekkel gazdagított rehabilitáció bizonyítottan 

egészségügyi rendszer leterheltségét is mérsékli.

adherence to recommended behavioural changes remains suboptimal. There is growing evidence that several psycho-

patients and to summarise evidence-based psychological interventions applicable in cardiac rehabilitation.
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Az iszkémiás szívbetegség etiológiája

Az iszkémiás szívbetegség (ISZB) multifaktoriális ere-
-
-

ként alakul ki. A biológiai háttérben az ateroszklerózis, 
az endotheldiszfunkció, a lipidanyagcsere-zavarok és 
a gyulladásos folyamatok játszanak kulcsszerepet (1).

dohányzás, az obesitas és a mozgáshiány mellett az 
-

nak a pszichoszociális rizikófaktorok is. A depresszió, a 
szorongás, a hosztilitás, az alacsony társas támogatás 
és a krónikus stressz önállóan is növelik a kardiovasz-
kuláris morbiditást és mortalitást (2, 3).
A pszichoneuroimmunológiai kutatások feltárták, hogy 
a tartós pszichológiai stressz hatására aktiválódik a 
hypothalamus-hipofízis-mellékvese (HPA) tengely és 
a szimpatikus idegrendszer. Ez fokozza a kortizol- 
és katekolaminszintet, amely endotheldiszfunkciót, in-
zulinrezisztenciát és fokozott thrombocytaaggregációt 

-
járulnak az aterogenezishez (5).

-
sadalmi státusz, a munkahelyi stressz, a bizonytalan 
megélhetés és a társas izoláció – a krónikus stressz 

-

-

ellátásba való beépítése elengedhetetlen a szekunder 
prevencióban (6).
A 2023-as AHA/ACC-irányelv már integrálja a „social 

krónikus pszichoszociális stressz az ISZB progresszi-

ISZB etiológiájának megértése nem választható el a 
-

hatásának vizsgálatától.

Az életmódváltást befolyásoló  
pszichológiai tényezők

Az életmód azoknak a tevékenységeknek az összessé-
gét jelenti, amelyeket azért végeznek az emberek, hogy 
szükségleteiket kielégíthessék. Az életmód az egyéni 

illetve a személyes és a társadalom által meghatáro-
zott jelenségek (8). A szakirodalom szerint a krónikus 

Az életmód fogalmához szorosan kapcsolódik az 
egészség-magatartás fogalma, amelybe beletartoznak 
azok a magatartási minták, cselekvések, szokások, 
amelyek támogatják az egészség fenntartását, helyre-
állítását vagy javítását. Az egészség-magatartás több 
formában is megjelenhet, legyen szó akár az öngon-
doskodásról, az egészségügyi ellátások igénybevéte-

rendszeres fizikai aktivitásról (10).

prevenció egyik legmeghatározóbb eleme, amely alap-
-

stabilizálásában. Ugyanakkor az életmódváltás komp-

 This narrative review synthesises recent international guidelines, meta-analyses, and psychocardiology 
-

eracy and illness beliefs; personality traits and coping strategies; and social support. Furthermore, we also present the 

mobilization, and digital interventions in promoting lifestyle change.

-
logical distress, enhance adherence, and improve participation in cardiac rehabilitation.

 The integration and targeted management of psychological factors are essential for successful lifestyle 

been proven to help with lifestyle changes, improve adherence, reduce morbidity and mortality and reduce the burden 
on the healthcare system in the long term.
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lex, multideterminisztikus folyamat, amelyet számos 
-

mértékben rontja az adherenciát, korlátozza az önme-
-

-
-

folyamatában.

Depresszió és szorongás
Egy friss metaanalízis szerint a szívbetegek 31,3%-
ánál mutathatók ki depressziós tünetek (11). A major 

-
tegek kevésbé motiváltak az életmódváltás elkezdésé-
re, valamint rehabilitációs programban való részvételre, 
amely magatartás hiánya tovább ronthatja az iszkémi-
ás szívbetegség prognózisát (12). 
A posztinfarktusos depresszió prevalenciája 20-30%, 
és háromszorosára növeli a nonadherencia kockáza-
tát (13). A depresszió továbbá negatívan befolyásolja 
a kognitív feldolgozást, rontja a motivációt, csökkenti 
az énhatékonyságot és az energiaszintet, ezek által is 
akadályozva az életmódváltást. Ziegelstein et al. (14) 

diétát, követni a testmozgással kapcsolatos ajánláso-
kat, különösen a szívinfarktus utáni felépülés során. 
Egyes eredmények továbbá arra hívják fel a figyelmet, 

-

nem kívánnak élni (részben vagy egészben) a kardioló-
giai rehabilitációval (CR), nem lesznek motiváltak, hogy 
változtassanak az életmódjukon, amely miatt az állapo-

A kutatási eredmények szerint a depressziós tünetek 
kialakulásával járó stresszorok biokémiai hormonok és 
peptidek fokozott termelését eredményezhetik, ame-
lyek nagyobb étvágyat okozhatnak. A fokozott étvágy a 

befolyásolhatja a testképet és csökkentheti a fizikai ak-
tivitás mértékét (15). 
Fontos kiemelni azonban, hogy Schuch et al. (16) me-

-
rolhat a depressziós tünetek csökkentésére, amely által 
javulhat a rehabilitációs folyamat hatékonysága.

szív-ér rendszeri beteg közül körülbelül 33 betegnél je-
lentkeznek szorongásos tünetek (11); míg egy korábbi 
kutatás eredménye azt mutatja, hogy a szívinfarktuson 
átesett egyének csaknem 70-80%-a számol be szo-
rongásról az akut szívesemény után, amely körülbelül 
az esetek 20-25%-ában tartósan fennmarad a bete-

-
herenciát, és akadályozhatja a szükséges életmódbeli 

változtatások megtételét (17). Egy nemrégiben, magyar 
mintán végzett kutatás kimutatta, hogy a szorongó és 

-
tatnak egészségtelen táplálkozást, és kevésbé végez-
nek rendszeres testmozgást (18). A szorongásos tüne-
tek fokozzák a szimpatikus aktivációt, tachycardiát és 

-
sokat vált ki (19). 
Metaanalízisek eredményei szerint a pszichoterápiás 
intervenciók – különösen a kognitív-viselkedéses és tá-

-
tik a depressziós tüneteket, és növelik a rehabilitációs 
részvételt (20).

Énhatékonyság és egészségkontroll
Az énhatékonyság annak az érzése az egyénben, hogy 
mennyire képes megoldani egy feladatot vagy kezelni 

-

oldják meg a feladatokat, bátrabban néznek szembe a 

-
adatot. A gyenge énhatékonysággal bíró egyének ezzel 

érzik, képtelenek szembenézni a nehézségekkel, nem 

a depresszióra és a fokozottabb stressz re is (21). Az 
egyén saját kompetenciájába vetett hite meghatározza, 
hogy mennyire képes kitartani a változtatási folyamat-

-

A kontrollhely (locus of controll) fogalma Julian B. Rot-
-

böznek aszerint, hogy mennyire hisznek abban, hogy 

emberek azt gondolják, hogy a saját tetteik hatással 

-
rek) függvénye, hogy az hogyan alakul. Rotter szerint 

-
zete alakulásában, az nagymértékben befolyásolja a 
motivációját, megküzdését, és az egészséggel kapcso-
latos viselkedését egyaránt (23). Az egészség kontroll 

amikor a beteg saját viselkedésének tulajdonítja egész-
-

letlen vagy orvosi tekintélynek tulajdonított hatalom) 
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kontrollt inkább egészségtelenebb viselkedésformák-
kal, mint a dohányzás, alkoholfogyasztás, egészség-
telen táplálkozás és a kevesebb testmozgás. Magyar 

motiváltabbak a rendszeres testmozgásra (18).

Az  fogalma azt jelenti, hogy az 
egyén képes megszerezni, értelmezni és megérteni 

-
pes arra, hogy ezeket az információkat és szolgálta-
tásokat egészsége javítása érdekében használja (25). 
Ahhoz, hogy az életmódváltás elindulhasson és fenn-
maradhasson, bizonyos tudás, készségek és egyéni 

-

egyének mennyire értik meg betegségük természetét. 
Mindennek ellenére azonban, a betegek igen gyakran 

-

-
ket (26). Alacsony szintje gyengébb betegségkezelés-

-
gel jár (27). Magnani és munkatársai (28) azt találták, 

emberek inkább követnek pozitív egészség-magatar-
tást (például rendszeres testmozgás és egészséges 

-
-

elhízás kockázatát.
Egy hazai kutatás eredményei igazolták, hogy az iszké-
miás szívbetegségben érintett betegek egészségértése 
nem tér el a magyar átlagtól, de többek között a vitális 
kimerültség csökkentheti az egészségértés szintjét. Ha 
az egyén egészségértése jobb, akkor a betegségisme-

-
értsék állapotukat, amely hozzájárulhat az életmódvál-
tás sikerességéhez (29).
A betegek egészséggel kapcsolatos észlelései, bár 

-
delmeiket saját egészségi állapotukról, ezáltal nemcsak 
befolyásolják részvételüket az egészségügyi ellátás-
ban, hanem hatással vannak döntéseikre és viselkedé-

-
pet töltenek be az életmódváltásban: a betegek tágabb 

szoros összefüggésben állnak a kezelési ajánlások 

-

szokások szükségének megértése növelik a fizikai ak-
tivitás és az étrendi változtatások iránti elkötelezettsé-

a betegek az egészséges étrendnek és a testmozgás-

-

hiedelmek, például a reménytelenség és a tehetetlen-
ség érzése, akadályozzák az életmódváltást, különö-
sen a fizikai aktivitásban való részvételt (31). A betegek 

-
nak alulértékelése vagy a viselkedésváltozás hasznos-
ságába vetett alacsony hit – szintén meghatározzák az 
adherenciát. A személyre szabott edukáció és a közös 
döntéshozatal (shared decision-making) javítja az ön-
menedzselést (32).

Személyiség és megküzdés (coping)
Lazarus és Folkman (33) szerint a megküzdést (coping) 
egyrészt értelmezhetjük jellemvonásként, másrészt fo-
lyamatként. Jellemvonásként a megküzdés a személyi-
ség tartós komponense, amely hajlamosítja az egyént 
arra, hogy stresszes helyzetekben meghatározott, ti-
pikus módon reagáljon. Folyamatként értelmezve a 
megküzdés dinamikus alkalmazkodási tevékenység, 
amelynek során az egyén folyamatosan értékeli a hely-
zetet, és olyan kognitív vagy viselkedéses stratégiákat 

-
hívásokat.
Megküzdés alatt tehát azon kognitív és viselkedési stra-
tégiák összességét értjük, amelyeket az egyén a stresz-
szorok által kiváltott fenyegetettség, veszteség vagy 
kihívás kezelésére mozgósít. A coping lehet probléma-

helyzet által kiváltott érzelmek szabályozásán van. A 

-

készségek elsajátítása, információkeresés vagy társas 
támogatás igénybevétele révén (34).
Empirikus kutatások alátámasztják, hogy a probléma-

rehabilitációs kimenetekkel és a gyorsabb fizikai fel-
épüléssel szívinfarktus után (35, 36). Ezzel szemben 

társul magasabb depressziós pontszámokkal, gyen-
gébb adherenciával és emelkedett gyulladásos mar-
kerekkel (pl. CRP, IL-6), amelyek a kardiovaszkuláris 
prognózist is rontják (37).
Egy 2021-es svéd prospektív vizsgálatban (38) a prob-
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számolt be Stewart et al. (39), akik kimutatták, hogy a 
-

sabb volt az önhatékonyság és a rehabilitációs progra-
mok befejezési aránya.
A személyiségjegyek közül a hosztilitás és a neuroticiz-

-
retesség pozitívan befolyásolja a viselkedésváltozást 

-

és a reziliencia az egészséges szokások fenntartását 
-

szabott intervencióira.

Társas támogatás

-
ra a mortalitásnak (42). A társas támogatás protektív 
hatása több csatornán keresztül érvényesül: egyrészt 
csökkenti a stressz-szintet és a depresszív tüneteket, 

-
sok betartását, amely különösen fontos a szívinfarktust 

-
-

jezik be a kardiológiai rehabilitációt, és magasabb ad-
herenciát mutatnak a fizikai aktivitásra, a diétára és a 

Ezzel szemben az izoláció, a magányosság vagy az 
-

veli a kardiovaszkuláris események és a mortalitás koc-
kázatát (43, 44).
A társas támogatás nemcsak viselkedéses, hanem 
pszichobiológiai mechanizmusokon keresztül is befo-
lyásolja a kardiovaszkuláris kimeneteket. Magas szint-

-
vencia-variabilitással, alacsonyabb C-reaktív protein 
szinttel és mérsékeltebb gyulladásos aktivitással társul 
(45). Ezek a mechanizmusok hozzájárulnak a vegetatív 

-

meghatározója.
Kardiológiai rehabilitációs programokban a családta-

-

-

életmódbeli ajánlásokat egyéves követésben. A struk-
turált csoportfoglalkozások, kortárs támogató csopor-
tok és közösségi rehabilitációs formák tovább növelik 

A Circulationben megjelent, 2025-ös közlemény kü-

-

sas háló mérete vagy kiterjedtsége. A meleg, érzelmi 

legjobb rehabilitációs kimeneteket, míg a konfliktusos 
vagy ambivalens kapcsolatok akár negatív hatást is 

-
lensége) (5).
Összességében a társas támogatás az egyik legszé-

-
ális faktor, amely közvetlenül és közvetve is növeli az 
életmódváltás sikerét és az adherenciát, és csökkenti 
a pszichés terhelést és a kardiovaszkuláris egészség-
romlás kockázatát.

Pszichológiai beavatkozások a kardiológiai 
rehabilitációban

-
farktusos betegek esetében: egyrészt csökkentik a de-
pressziót, a szorongást és a stresszt, másrészt javítják 
az egészség-magatartási adherenciát. A kardiológiai 
rehabilitáció modern szemlélete a biológiai mellett 

multidiszciplináris megközelítés ma már nem választ-
ható, hanem ajánlott alapértelmezett ellátási forma (47).

Motivációs interjú (MI)
-
-

nikációs módszer. Posztinfarktusos betegeknél az MI 
javítja a gyógyszeres adherenciát, a fizikai aktivitást, a 
diétás fegyelmet és a dohányzásról való leszokás sike-
rét (48).
Az MI alapelvei – empátia, diszkrepancia növelése, el-

-
sítése – különösen relevánsak a szívbetegség utáni 
életmódváltásban, amikor a félelem, a bizonytalanság 

cselekvést.
Randomizált kontrollált vizsgálatok alapján az MI önálló 
intervencióként is javítja az életmódkomponenseket, de 
a legjobb hatást akkor mutatja, ha a kardiológiai rehabi-
litációs program részeként strukturáltan, 3-5 alkalmas 
protokollban alkalmazzák (49).

Kognitív-viselkedéses terápiás elemek 
(CBT-modulok)

és a viselkedés közötti kölcsönhatásokat célozzák. In-
farktus után gyakoriak a maladaptív automatikus gon-

-

A CBT-modulok hatékonynak bizonyultak a depresszió 
és a szorongás csökkentésében, valamint a fizikai akti-
vitás és a diéta betartásában (50). A kardiológiai reha-
bilitációs programba integrált CBT program tartalmaz 

-
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-
gatartási szokásmonitorozást.

-
ramok szignifikánsan csökkentik a mortalitást, és javít-

Pszichoedukáció és betegkommunikáció
-

rált és hiteles információt kapjon az ISZB természeté-

-
-

ságot, és javítja a döntéshozatalt (52). A modern ajánlá-
sok szerint az edukáció csak akkor hatékony, ha:

• 
• személyre szabott,
• interaktív,
• önmonitorozással és visszajelzéssel kombinált.

A közös döntéshozatal (shared decision-making) javítja 
az adherenciát, és mérsékli a pszichés distresszt (32).

A társas támogatás mobilizálása
Mint a fentiekben már elemeztük, a társas támogatás 

-
sebb prediktora. A családi edukáció, a partnerbevonás, 
a csoportos rehabilitációs foglalkozások és a kortárs 
támogatási formák mind javítják a rehabilitációs prog-

-
tartást (53). Fontos kiemelni, hogy a társas támogatás 

mint a társas háló mérete (5).

Digitális és telehealth-intervenciók

-
ók, okoseszközös monitorozás – bizonyítottan javította 
a CR programokban való részvételt (53). Egy 2024-es 
metaanalízis szerint a digitális támogatás különösen 
hatékony a gyógyszeres adherencia, a fizikai aktivitás, 

autonómiát, a visszajelzés sebességét és az önmonito-
rozást, amelyek az énhatékonyság növelésének kulcs-
elemei (54).

Megbeszélés és következtetések

-
lyamat, amelyben a biológiai, pszichológiai és társas té-

A depresszió, a szorongás, a maladaptív coping és az 
alacsony énhatékonyság negatívan befolyásolja az ön-
menedzselést, míg a támogató környezet, a konstruktív 

-

A viselkedésváltozás pszichológiai modelljei (egész-
ségcselekvési folyamat modell [health action process 
approach, HAPA]; szociális-kognitív tanuláselmélet; 
egészséghiedelem-modell) alapján az énhatékonyság 

-
mény közvetlenül hat a motivációra, a kitartásra és a 

-
-

sérülékenyebb (55, 56).
Egyre több bizonyíték szól amellett, hogy a pszicho-
lógiai intervenciók nem csupán a pszichés distresszt, 
hanem a biológiai kimeneteket is javítják, például csök-
kentik a gyulladásos markereket (CRP, IL-6), javítják a 
szívfrekvencia variabilitását és a vérnyomáskontrollt 
(56).

-
lét nemcsak magatartás-változáson keresztül, hanem 

A modern kardiológiai irányelvek már világosan dek-
larálják, hogy a kardiológiai rehabilitáció pszichológiai 
komponense nem fakultatív elem, hanem a szekunder 
prevenció standard része.

Következtetés

A posztinfarktusos életmódváltás sikerének kritikus 

célzott kezelése. A multidiszciplináris, betegközpon-

-
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Levelezési cím:

-

-
ás körülmények között az aldoszteron genomikus hatásai dominálnak, míg a CKM (cardiovascular-kidney-metabolic) 

mineralokortikoidreceptor-antagonistákkal (MRA) hatékonyan lehetséges. A rendelkezésre álló vizsgálatok is azt jelzik, 
-

terontoxicitást, ezért reális az igény a szintézisét gátló készítmények iránt.
A szteroid MRA-k alkalmazása a primer aldosteronismus (PA), a rezisztens hipertónia és a szívelégtelenség, de obst-

diagnosztikai menedzselése.
-

ismert módszertani limitációival együtt.

than those of steroid MRAs, but none of them optimally neutralize aldosterone toxicity, so there is a realistic need for 
drugs that inhibit its synthesis.
Steroid MRAs are indicated in primary aldosteronism (PA), resistant hypertension, and heart failure, but should also be consid-

but the further diagnostic management of the 30-50% of the population with positive or uncertain results is questionable.
The aim of this communication is to review the various forms of aldosterone dysregulation, their role in CKM syndrome, 
and the possibilities for therapeutic intervention, in the form of a targeted, unstructured literature search based primarily 
on the author's expert summary, with its known methodological limitations.

aldoszterondiszreguláció, primer aldosteronismus, renin, aldoszteron, mineralokortikoidreceptor- 
antagonisták, aldoszteron-szintetáz-gátlók

aldosterone dysregulation, primary aldosteronism, renin, aldosterone, mineralocorticoid receptor  
antagonists, aldosterone synthase inhibitors
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Bevezetés

A mellékvesekéreg háromféle hormont termel, a glüko-

és az androgéneket. Az aldoszteron az a mineralokor-
tikoid, amely fiziológiásan és általában a patofiziológiai 

-
-

teronelválasztásra és -hatásra vonatkozó tudásunk, 
amelyek együttesen a kérdéskör szemléletváltozásá-

-

realitássá válásával. Ezek elterjedése a CKM (cardio-
vascular-kidney-metabolic) szindróma számos pontján 
és a szívelégtelenségben javíthatja az ellátást. A köz-
lemény érinti az aldoszterondiszreguláció kapcsolatát 
a primer hipertóniával, a krónikus vesebetegséggel és 

-
teronismus mint az aldoszteron autonóm – a renin akti-

-
réciós kórfolyamata, az aldoszterondiszreguláció egyik 
pólusát képezi (1). Ennek felismerése és kezelése vi-
lágszerte elégtelen (1). Kérdés, hogy az ezzel foglal-
kozó, 2025-ben megjelent, nagy átfogó endokrinológiai 
ajánlás (1) – amely jelen közlemény egyik aktualitását 
adja – tud-e érdemben javítani ezen a helyzeten.
A jelen közlemény célja az aldoszterondiszreguláció kü-

-
folyamatokban játszott szerepének és a terápiás befo-

strukturált irodalomkeresésen alapuló áttekintés formájá-
-

sára épül, ennek ismert módszertani limitációival együtt.

Az aldoszterondiszreguláció patomechaniz-
musa és elvi befolyásolási lehetőségei

Az aldoszteron forrása a mellékvesekéreg, fiziológi-
ásan a zona glomerulosa, bár egyes adatok szerint 
a myocardium is képes aldoszteronelválasztásra (2). 
Fontos szerepe a só-víz háztartás szabályozásában 
a sódepléció megakadályozása, valamint a sav-bázis 
homeosztázis és a káliumkiválasztás biztosítása. A 
zona glomerulosa aktivitását a hyperkalaemia közvet-
lenül növeli, receptoriálisan pedig az angiotenzin II és 
az ACTH hat így. Utóbbi kapcsán nyitott kérdés, hogy 

-

hogy bizonyos hyperaldosteronismus-formákat a foko-
zott ACTH-szint és/vagy érzékenység tart fenn (3), így 
a – lentebb részletezett – primer aldosteronismus (PA) 

-
raindividuális szérumszint-variabilitással járó) hyperal-
dosteronismust az ACTH fokozza (4). A kérdést bonyo-
lítja, hogy a myocardiumban a kortizol nemcsak a saját 
receptorát stimulálja, hanem a mineralokortikoid-recep-
tort is.
Újabban derült ki, hogy az aldoszteronelválasztást a 

-
binek az adipositassal, az utóbbinak pedig az örege-
déssel kapcsolatos hyperaldosteronismusban lehet 
szerepe. A klotho fehérje szintje ugyanis csökken az 

-
relációja kimutatható (2). (Klóthó volt a görög mitológia 

-

glomerularis apparátus fiziológiás renintermelése csök-
ken (ami egyes esetekben a hyperkalaemia kockázatát 
fokozó hyporeninaemiás hypoaldosteronismusra hajla-
mosíthat) (5). Másrészt viszont a nem neoplasztikus, 
az aldoszteront intenzíven és autonóm módon terme-

válik (a klotho hiánya következtében?) (6).
-

nak a mellékvese aldoszteronelválasztásának, így az 

natriuretikus peptidek gátolják az aldoszteron szintézi-
sét (2). Ez a magyarázata annak, hogy az ACE-gátlók 
és az angiotenzinreceptor-blokkolók (ARB) csak rész-
legesen képesek gátolni az aldoszteronaktivitást. To-
vábbá az aldoszteron cirkadián szabályozás alatt áll, a 
szintje reggel emelkedik, este pedig csökken (2). 

-

mechanizmus szemléletes példája az, hogy a szervká-
rosodások – így a bal kamrai szívizomtömeg és a kóros 

sóbevitel markere között pozitív kapcsolat mutatható ki, 
amelyet a magasabb aldoszteronszint tovább fokoz (7).

1. ábrán összegezzük.
A hyperaldosteronismus patofiziológiai következmé-

nemcsak epithelialisan hat (vesetubulus, nyálmirigy és 
colonsejtek), hanem az endothelre, a fibroblastokra, 
a szívizom- és a simaizomsejtekre, a podocytákra, a 
T-lymphocytákra, a mieloid sejtekre és neuronokra is 

Rövidítések:
3P-MACE: 3 pontos major kardiovaszkuláris esemény; ACTH: adrenokortikotróp hormon; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; 
ASI: aldoszteron-szintetáz-gátló; CKD: krónikus vesebetegség; CKM (cardiovascular-kidney-metabolic) szindróma: kardio-

-

OSAS: obstruktív alvási apnoe; PA: primer aldosteronismus vagy primer hyperaldosteronismus; SGLT2-gátló: nátrium-glü-
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(8). Ezen nonepithelialis hatásokban kitüntetett szerepe 
van az aldoszteron nem genomikus – nem magrecep-
toron, hanem G-protein-asszociált membránreceptoron 
és talán citoszolreceptoron keresztüli – jelátvitelének 
(9), amelyet a nem szteroid MRA-k jobban gátolnak. 
Ugyanakkor a nem szteroid MRA finerenon vérnyo-

hatása gyengébb, mint a szteroid MRA-ké.
-

jét, és jelátvitelét a nem genomikus irányba terelik. Az 
aldoszteron-szintetáz-gátlók (ASI) elvi létjogosultsá-
gát az adja, hogy sem a szteroid, sem a nem szteroid 
MRA-k nem biztosítanak teljes védelmet az aldoszte-
ron toxikus hatásaival szemben. A második generációs 
ASI baxdrostat és lorundrostat alkalmazásával jelenleg 
csak a rezisztens és nem kontrollált hipertóniában van-
nak (pozitív) eredmények, a kardiovaszkuláris és re-
nális major végpontok javítása még csak hipotézis. Ezt 

-
pagliflozin mellett baxdrostatot is alkalmazó vizsgálat, a 
Bax-Duo-Pacific krónikus vesebetegség (CKD) esetén 
és a Prevent-HF diabéteszes szekunder prevencióban.

-
koid-receptor aktiválódása ligandfüggetlen módon is 

-
nyos gyulladásos jelátviteli utak, így a Rac1 aktiváló-
dása (10). Ennek gátlása nemcsak MRA, hanem ASI 
révén sem lehet komplett.

2. ábrán foglaltuk össze.
Mind a myocardium, mind a vese esetén fontos, hogy 
az aldoszteron inflammációt, oxidatív stresszt és fibró-

izomsejt-hipertófiához is hozzájárul.
A hyperaldosteronismus – közepesen konzervatív kri-
térium (12 mcg/24 h-s aldoszteron-vizeletürítés) mel-

(1. táblá-
zat). A magasabb vérnyomásértékekkel is összefügg 
az emelkedett vizeletaldoszteron, és különösen gya-
kori (az esetek több mint felében) azon (a hagyomá-
nyos gyógyszerekkel kezelt) rezisztens hipertónia-al-

csoport esetén, ahol a renin alacsony, illetve a kezelés 
ellenére az marad. Mint látható az 1. táblázatban, nor-

is, hogy nincs szekunder forma, szívelégtelenség, 
nephrosis szindróma, cirrózis stb. Ezek az egyének 

-
lása szempontjából. Tehát valójában egy spektrumról 

-
-

lésre adott válaszreakcióig.

A primer aldosteronismus

A primer aldosteronismusról (PA) akkor szokás beszél-

neuroendokrin szabályozástól – legalább részben – 
független. Definíciója bizonyos küszöb feletti aldoszte-

-

szupprimált renin aktivitásának társulása is kritérium. 

és diagnosztikus kritériumokat alkalmaznak, jelezve, 
hogy önkényes a diagnózis (= az a hormonális konstel-
láció, amely kimeríti diagnózis kritériumait). Ráadásul a 
renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) olyan 
szempontból is különleges, hogy mind a renin-, mind 

-
rendnyi interindividuális variabilitást mutat, fiziológiá-
san is (11). A kapott értékeket a hétköznapi gyógysze-

Angiotenzin II
ACTH

Hyperkalaemia
Leptin

Endothelin
Sympathicotonia – substance P

Natriuretikus peptidek
Klotho

Aldoszteronelválasztás

1. ÁBRA. Az aldoszteronelválasztást befolyásoló tényezők

1. TÁBLÁZAT. A fokozott vizeletaldoszteron-ürítésűek  
(12 mcg/24 h) aránya alcsoportok szerint, a teljes populáció-
ban és az alacsony reninértékűek esetében (11)  
Rövidítés: HT: hipertónia

Teljes Alacsony  
reninértékű

populációban

Normotóniások: 9,0% 11,6%
21,6% 25,4%

Kezelt rezisztens HT: 22,0% 51,6%
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a renin- és aldoszteronmeghatározás ismétlését min-
den esetben javasolják, és további diagnosztikát csak 
két kóros lelet esetén tartanak indokoltnak (12), mások 

-
lése bizonytalanságot hagy maga után (1). A 2025. évi 

-

betegnél indokoltnak tartják.
-
-

zett populáció (1). Felgyorsítja a biológiai óra relatív 
idejét, ezért primer hipertóniához képest az érrendszeri 

-

a PA-beteg a vérvétel strangulációja mellett ökölbe is 
szorítja a kezét (az izmokból kiáramló kálium miatt) 3,6 
mmol/l alatt csak 30%-ban van a káliumszint, míg 90%-

akkor is, ha a szérumkálium a referenciatartományban 
van (11). PA esetén gyakoribb a metabolikus szindró-

-

fokozottan elválasztódó kortizolé (15).
A mellékvesevénák szelektívhormon- (aldoszteron, 

-

volta miatt, amit pedig a kivizsgálási algoritmusok a PA 
-

prospektív vizsgálat egyike sem igazolta a mellékvese-
véna szelektív mintavételének feltételezett „arany-eta-

adrenalectomia indokolt, bár ennek jogosultságát 
máig sem alapozzák meg randomizált vizsgálatok, 

még a köztes végpontok – pl. bal kamrai hipertrófia 
-

nyomást, de csak 35-60%-ban szünteti meg az anti-
hipertenzív gyógyszerigényt. A fiatalabb kor, öt évnél 

a vesekárosodás hiánya, magasabb aldoszteronér-
-

sol (1, 19). 
Ha adrenalectomia nem lehetséges – mert pl. a beteg 
nem vállalja, illetve nem igazolható fél oldali PA, MRA – 

Az aldoszterondiszreguláció és a primer 
hipertónia kapcsolata

A primer hipertónia egyik oka a fokozott sympathicoto-

(20). Ennek egyik effektora a reninszekréció fokozódá-

(Ezért, ha fiatal hipertóniás beteg esetében – a lentebb 
körüljárt – szupprimált reninértékkel találkozunk, a PA 

-
szer együttes befolyásolásával okoz hipertóniát, rész-
ben az okozott sóretenciótól függetlenül is.
A PATHWAY-2 során a rezisztens hipertóniásoknak 
adott spironolakton átlagosan kétszer olyan hatékony 
volt, mint a doxazosin vagy a bisoprolol, hatása egyéb-
ként – szemben a két másik szer közepes vs. nagyobb 

-
-

alfa- vagy béta-blokkoló a spironolaktonhoz hasonló 

-
csonyabb reninértékeknél). 

Autonóm aldoszteron- 

primer aldoszteronizmus
 

következtében

Magreceptorhatások

Szteroid mineralokortikoid-
receptor-antagonisták

Nem szteroid mineralo- 
kortikoidreceptor-antagonisták

Nem genomikus hatások

egyéb neurohormonális  
diszreguláció 

következtében

Aldoszteron-szintetáz-gátlók

2. ÁBRA. Az aldoszterondiszreguláció különböző formái és azok kezelési lehetőségei

?



62

Cardiologia Hungarica Bajnok László: Az aldoszterondiszreguláció szerepe a kardiológiában

-
mer hipertónia elkülönítése elvi problémákkal terhelt (4, 
22), valamint hogy maga az aldoszteron primer hipertó-

-
haladva a szimpatikus idegrendszer alfa- vagy béta-re-
ceptor-stimuláló hatását).

OSAS-betegek apnoeindexének szignifikáns javítására 
is (23).

Az aldoszterondiszreguláció és a krónikus 
vesebetegség kapcsolata

A krónikus vesebetegségben is fontos szerepet játszik 
az aldoszterondiszreguláció (15). Legtípusosabb pél-
dája a PA-hoz társuló CKD. Az aldoszteron reninhez 

-
rehaladtával is növekszik, amiben a kálium- és nátri-

a kombinált RAS-blokád – ACE-gátló, ARB és/vagy 
aliszkiren direkt reningátló együttes alkalmazása – ese-
tén (24). Ezzel szemben a finerenon a kemény renális 
végpontok szignifikáns javítására is képes (OR: 0,82; 

-
ható.
Az MRA okozta hyperkalaemia szoros összefüggésben 

2 alatti 
-
-

Az aldoszterondiszreguláció és  
a szívbetegségek kapcsolata

Az aldoszteron több-kevesebb direkt etiológiai sze-
repet játszik az ateroszklerózisban, a pitvarfibrilláci-
óban, a pulmonális hipertóniában, a mitrális prolap-
szusban és a regurgitációban is, de a hipertónia és 
a nephropathia mellett a szívelégtelenségben is alap-

-
(3. 

ábra). 
Csökkent EF esetén az MRA-kezelés evidenciái (RA-
LES, EMPHASIS-HF, EPHESUS) és javallata – a szívet 

megtartott vagy mérsékelten csökkent EF szívelégte-
lenségben viszont ellentmondásos a szerepük. Ezt 
vizsgálta a FINEARTS-HF; tanulsága szerint a nem 
szteroid MRA finerenon szignifikánsan csökkenti a 

-
telenség romlásának ritkábbá válása volt klinikailag 

spironolaktonnal végzett TOPCAT-vizsgálathoz volt ha-

lett pozitív. A zajló SPIRIT-HF mérsékelten csökkent 

-
nolakton hatását. Addig nyitott a kérdés, hogy a kétféle 

-

eredményeinek különbségéért.
A finerenon hatását csökkent EF szívelégtelenségben 

Kamrai és arteriális receptorok

Nem ozmotikus  
ADH-vazopresszin-stimuláció

Szimpatikus aktivitás fokozódása

Vízretenció

SóretencióHyponatraemia-hajlam

A perifériás és renális vaszkuláris rezisztencia fokozódása

Renin-angiotenzin rendszer  
aktiválódása

Aldoszteronelválasztás 
fokozódása

3. ÁBRA. A szívelégtelenségre jellemző neurohormonális diszreguláció vázlata
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elégtelenségben pedig REDEFINE-HF, valamint em-
pagliflozinnal együtt a CONFIRMATION-HF.
Az aldoszterontoxicitás és kisebb vizsgálatok eredmé-

a posztinfarktusos prognózist akkor is, ha a bal kamrai 
funkció megtartott marad. A 7062, 95%-ban STEMI-t 
elszenvedett ilyen beteg spironolakton vs. placebo sze-
rinti randomizálásával végzett CLEAR SYNERGY nem 
igazolta a kombinált 3 pontos major kardiovaszkuláris 
esemény (3P-MACE) és szívelégtelenség végpont ja-
vulását, és egyben a spironolakton posztinfarktusos ru-

-

hatásra vonatkozó adatok keltette várakozást cáfol-
va – az iszkémiás események sem lettek ritkábbak 
(akárcsak a CLEAR során vizsgált másik gyógyszer, 

hogy a finerenon ugyanezt a kombinált 3P-MACE és 
-

nifikánsan javította T2DM és CKD társulása mellett a 
FIDELIO-DKD során (29). Figyelemre méltó volt, hogy 

-
-

varfibrilláció és flutter is ritkábban jelentkezett (30).

Következtetések

létre, de olyan humorális faktorok stimuláló szerepe is 
kiderült, mint a leptin és az endothelin. A natriuretikus 
peptidek gátolják ugyan az aldoszteron elválasztását, 

-
jának a fokozódását. Erre utal az, hogy szívelégtelen-
ségben nemcsak a natriuretikus peptidek, hanem – a 
szekunder hyperaldosteronismus miatt – az aldoszte-
ron szintje is magas. Ezért is hatékonyak ebben az álla-
potban az MRA-k. A szívelégtelenség mellett kitüntetett 
szerepet játszik az aldoszteron a primer hipertóniában 
és a CKM szindrómában. Fontos az is, hogy az aldosz-
teronreceptor bizonyos kórfolyamatokban ligand nélkül 
is aktiválódik. A PA mint autonóm hiperszekréciós fo-
lyamat az aldoszterondiszreguláció másik pólusát ké-

-

-
-

mos elvi és gyakorlati buktatóval terhelt kihívás (lenne). 
Ezt az MRA-k még gyakoribb használata (részben) or-
vosolhatná (31). Ígéretesek a szteroid MRA-val HFpEF 
és HFmrEF-ben folytatott vizsgálatok, valamint a nem 

és az aldoszteron-szintetáz-gátlók armamentáriumba 
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hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A szívelégtelenség társbetegségei – a „RÉMEK”

A szívelégtelenség nem csupán önálló kórkép, hanem számos, egymással szorosan összefüg-

kulcskérdése, amelyben fontos feladata van az alapellátásnak. Dr. Borbély Attila, a Debreceni 
Egyetem szakorvosa, az MKT Szívelégtelenség és Szívizombetegségek Munkacsoportjának el-
nöke a Szívelégtelenség Kongresszus multidiszciplináris ellátással foglalkozó szimpóziumán a 

érrendszeri, metabolikus, elektrolit- és kognitív-pszichés eltéréseket –, amelyekre a szívelégte-

A szívelégtelenség társbetegségei
Számos társbetegség ismert, amelyek érdemben befolyá-
solják a szívelégtelenség prognózisát; általánosságban el-
mondható, hogy a komorbiditások számának növekedésé-
vel a várható kimenetel romlik. Amint azt dr. Borbély Attila 
elmondta, a társbetegségek gyakran megnehezítik a diag-
nosztikus folyamatot is, mivel tüneteik átfedik a szívelégte-
lenség klinikai jeleit, mint pl. a COPD esetében. A komorbid 

-

mind a mortalitás emelkedéséhez. Emellett a társbetegsé-
-

ságát is befolyásolják, a kezelésükre használt gyógyszerek 

elégtelenség tüneteire. 
Függetlenül a szívelégtelenség típusától, a leggyakoribb 
társbetegségek köre lényegében hasonló. Dr. Borbély Atti-
la -

vesebetegség (renális diszfunkció), az érrendszeri kórképek, 

mellitus –, az elektrolitzavarok, valamint a kognitív és pszi-

elégtelen betegek mintegy 30-40 százalékánál krónikus ve-
sebetegség is fennáll, míg körülbelül 20-40 százalékuk 2-es 

-
tesen több millió embert érinthetnek Magyarországon. 

-

és a mellkasröntgen mellett kiemelt szerepet kap a laborató-
-

val ajánlottak.

E vizsgálatok célja nem csupán a szívelégtelenség, ha-
nem a gyakran társuló kórállapotok azonosítása is. En-
nek részeként javasolt a teljes vérkép, a vesefunkció- és 
az elektrolitértékek, a pajzsmirigyfunkció, a vércukorszint 
és a HbA1c

-
kus szívelégtelenség-irányelv diagnosztikai fejezete szin-

szükségességét.

A renális diszfunkció hatása a szívelégtelenség 
kezelésére és prognózisára
A renális diszfunkció és a krónikus vesebetegség (CKD) di-
agnózisát a 2021-es nemzetközi ajánlások alapján akkor le-
het kimondani, ha az eGFR 60 ml/perc/1,73 m² alatti értéket 
mutat legalább három hónapon keresztül.

vagy csak enyhén csökkent eGFR mellett is fennállhat ve-
sekárosodás. Ilyen esetekben a vizeletvizsgálat – különö-
sen az albuminuria, proteinuria mértékének meghatározása 

krónikus vesebetegség stádiumbeosztása az eGFR-érték és 
az albuminürítés mértéke alapján történik, ami prognosztikai 

-
mészetes velejárója lehet, szívelégtelenségben azonban fel-
gyorsul, társbetegségek – különösen diabétesz – fennállása 
esetén pedig még kifejezettebb lehet.

-

eGFR-értékük 30 ml/perc/1,73 m² felett van. Dr. Borbély Atti-
la 

és a belgyógyászati-kardiológiai szakellátás közös kompe-
tenciája. A nefrológiai ellátórendszer kapacitása önmagában 

-

-
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A szívelégtelenség terápiájának szempontjai 
krónikus vesebetegség fennállásakor
A szívelégtelenség bázisterápiájának bevezetése után több 
mellékhatással is számolnunk kell. RAAS-gátlók vagy ARNI 

ugyanakkor hosszabb távon a RAAS-gátlók, az SGLT2-gát-

-
-
-

-
kor volumenhiány, hipotónia és prerenélis veseelégtelenség 

-
-

diuretikum dózisának csökkentését. 
Az SGLT2-gátlók általában 20 ml/perc/1,73 m² feletti eGFR 
esetén biztonsággal alkalmazhatók, míg az ARNI-keze-

SGLT2-gátlók alkalmazási tartománya viszonylag széles, és 
rendelkezésre állnak olyan adatok is, amelyek szerint szo-
ros monitorozás mellett akár alacsonyabb eGFR-értékeknél 
is fenntartható a terápia. Dr. Borbély Attila kiemelte, hogy 

-
nek a glikémiás kontrolltól; HFrEF vagy diabétesz esetén az 

-
teg HFrEF-ben és krónikus vesebetegségben is szenved, a 

adását már a háziorvos is elindíthatja.
-

zése – általában 3-6 havonta az eGFR és a kreatinin meg-
határozásával, valamint az elektrolitok monitorozása. Fontos 

hidratáltság biztosítása. 

Érrendszeri társbetegségek, metabolikus zavarok
A szívelégtelenség hátterében a leggyakrabban iszkémiás szív-
betegség, korábbi infarktus és hipertónia áll. A szívelégtelen be-

illetve a számos társbetegség – például perifériás érbetegség 

késlekedéséhez vezethet. Az ajánlások szerint gyógyszercsök-
-

tegnek akár 90/60 Hgmm körüli értéknél sincs panasza, a bá-

Dr. Borbély Attila -
gáció-gátlóval végzett terápia indikációjának rendszeres fe-

ilyen paraméterek áttekintése segít annak eldöntésében is, 
hogy mikor szükséges a beteget angiológushoz vagy kardio-
lógushoz irányítani.
A metabolikus eltérések közül a háziorvos a leggyakrabban a 
diabétesszel, az elhízással, a dyslipidaemiával és a nem alko-

HbA1c -
nek pontos megítélése is. Ugyanakkor egyre gyakoribb problé-
ma a sarcopenia, a fogyás és az izomtömeg-csökkenés, ezért 
a terápiás célokat mindig egyénre szabottan, az életkor és 

-
tén GLP-1-receptor-agonisták alkalmazása is szóba jön. A die-
tetikus bevonása különösen hasznos a praxisközösségekben.
A hazai irányelv diagnosztikus algoritmusa kiemeli az 
NT-proBNP-mérés szerepét cukorbetegség fennállása ese-

-
en pedig az irányelv szívelégtelenség esetén az SGLT2-gát-
lókat preferálja. 

Elektroliteltérések, kognitív és pszichés zavarok
Az elektrolitzavarok közül a leggyakrabban a hyponatraemia, 

-

járnak.

káliumbevitel revideálása és az étrend szükség szerinti mó-
dosítása. Lényeges a betegoktatás is: a rendszeres önellen-

jeleznie kell az orvosának. A háziorvosnak fontos szerepe 
van a beteg edukációjában is: a beteg értse a betegségének 
lényegét, hogy milyen gyógyszereket és miért szed.
Az ACE-gátlókkal és az ARNI-val kapcsolatban fontos meg-

-
suk van, az MRA-kat pedig nem vízhajtóként kapja, és nem 
kell ahhoz cukorbetegnek lennie, hogy SGLT2-gátlót kapjon. 
A szívelégtelenség egyik legfontosabb társbetegsége a de-
presszió és az enyhe kognitív zavar. A betegek gyakran izo-

-
dést: nem szedik rendszeresen a gyógyszereiket, elfelejtik az 

– pl. a kétkérdéses PHQ-2 (Patient Health Questionnaire–2) 
-

ságot méri. Pozitív eredmény esetén indokolt a beteg további 
kivizsgálása vagy szakemberhez irányítása. A folyamatba a 
család bevonása is kiemelten fontos.
Összefoglalásként dr. Borbély Attila kiemelte, hogy a szív-

-

Vágvölgyi Ágnes





Készítmény 
megnevezése

Bruttó  
fogyasztói ár

Emelt 
támogatási 

összeg

Térítési 
díj emelt 

támogatás 
esetén

Emelt  
támogatási 
kategória

Indikációs  
pont - Eü90

ENTRESTO® 24 mg/26 mg 22 114 Ft 19 903 Ft 2211 Ft 90%

ENTRESTO® 49 mg/51 mg 24 525 Ft 22 073 Ft 2452 Ft 90%

ENTRESTO® 49 mg/51 mg 4319 Ft 90%

ENTRESTO® 97 mg/103 mg 4319 Ft 90%



67

Cardiologia Hungarica
2026; 56: 67–68. Beszámoló

A korai diagnózis és a gyors terápiaoptimali-
záció jelentősége szívelégtelenségben

Egyedül nem megy! Ezzel a címmel rendezték meg a Szívelégtelenség Kongresszus 0. napján 
azt a szimpóziumot, amely az MKT Szívelégtelenség és Szívizombetegségek Munkacsoportjának 
és a Szegedi Egyetem Családorvosi Intézetének közös szervezésében valósult meg. A szívelég-

a háziorvosnak. Dr. Muk Balázs, -

-
pét a betegség prognózisának javításában.

A szívelégtelenség mint népegészségügyi kihívás
-

ségügyi probléma. A betegség globális szinten is számotte-

mintegy 60 millió embert érint. A hazai epidemiológiai hely-
dr. Muk Balázs Sepp Róbert professzor és mun-

katársai

-
gos stagnálást mutatnak, ezek az adatok még így is számot-

Tomcsányi János professzor és munkacsoportja által közölt 
értékeket. Különösen aggasztó az incidencia alakulása: az 

40 ezret. Ez a tendencia – a látszólag stabil prevalenciaada-

hazai morbiditási és mortalitási mutatók tekintetében.

Dr. Muk Balázs -
góriarendszerét. Kiemelte, hogy a csökkent ejekciós frakció-

-
telenség mellett a 2021-ben publikált szakmai állásfoglalás 

elégtelenséget is (HFimpEF). Ebbe a csoportba azok a be-
tegek sorolhatók, akiknél a kiindulási bal kamrai ejekciós 
frakció 40% vagy annál alacsonyabb volt, majd az optimális, 
az ajánlások szerint folytatott terápia hatására legalább 10 

-
kamra-funkcióban, és a kontrollvizsgálat során mért ejekciós 
frakció már meghaladja a 40%-ot. 

-
-

ugyanakkor a HFpEF diagnosztikája továbbra is komoly ki-

csak késve kap diagnózist, ami egyben a prognózist befo-
lyásoló terápia alkalmazásának késését is maga után vonja. 

-
-

latok igazolják, hogy az enyhén csökkent, illetve megtartott 

mintegy kétharmadánál a klasszikus szívelégtelenségre uta-
-

Dr. Muk Balázs ismertette az Európai Kardiológus Társaság 
szívelégtelenség-diagnosztikára vonatkozó algoritmusát, 

-

az amerikai szakmai társaságok törekedtek olyan klinikai 
pontrendszerek kidolgozására, amelyek a korai diagnózis 

-

így segítve annak megítélését, hogy a szívelégtelenségre 
utaló tünetek és klinikai megjelenés hátterében valóban a 
kórkép áll-e. A módszer gyorsan elsajátítható, nem igényel 
speciális eszközöket, így különösen az alapellátás szintjén 
is alkalmazható.

-
nikus szívelégtelenség kezelésében 
A krónikus szívelégtelenség valamennyi kategóriája eseté-
ben rendelkezésre állnak már bizonyítottan prognózismó-

-

-
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globális szinten akár évi egymillió beteg életét is megment-
heti. Az enyhén csökkent (HFmrEF) és a megtartott ejekci-

stratégia alkalmazásával.

rendkívül magas marad a reziduális kardiovaszkuláris kocká-
zat. Ez a rizikó több elemzés szerint még az atero szklerotikus 

-
kázati kategóriába sorolt betegek veszélyeztetettségét is meg-
haladja. Mindez indokolja, hogy a gondozás során folyamato-
san törekedjünk az optimális kezelés kialakítására. 

-

Paradigmaváltás a terápiás algoritmusban
Az eredményekre alapozva az Európai Kardiológus Társa-

-

-
lésében egy gyorsabb, a gyógyszerek párhuzamos beveze-

-

E szemléletváltás bizonyítékaként dr. Muk Balázs bemutatta 

kórházi kezelés után néhány héten belül megvalósított, inten-

szívelégtelen betegek körében. A vizsgálat során a terápia-

a vérnyomás, a pulzusszám, a szérumkáliumszint, valamint a 
vesefunkció változásai – alapján irányították.

-
ció esetében. Mindössze 12 beteg intenzív, korai terápiabe-

-
séhez. A gyorsított stratégia nemcsak hatékonynak, hanem 
biztonságosnak is bizonyult, és a betegek életkilátásai szig-

Ez alapján az Európai Kardiológus Társaság 2023-ban frissí-
tett irányelveiben ez a gyorsított terápiaoptimalizációs meg-

beteg számára, akinél ez az alkalmazás megvalósítható. 

Hazai terápiaoptimalizációs programok
-

tak el gyorsított terápiaoptimalizációs programok. A Debre-
ceni Egyetem, az Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkór-
ház, valamint az egri és soproni centrumok részvételével egy 
hathetes terápiaoptimalizációs program valósult meg, amely-
nek során a kezelési döntéseket a már említett klinikai para-

méterek rendszeres monitorozására alapozva hozták meg, 

beállítására. 
A program kiemelt eleme volt a betegedukáció, amely a részt 

-
zációhoz elengedhetetlen. A hathetes intervenció végére az 

irányelvek által javasolt céldózisokat a betegek mintegy 40%-
-

-
pontos javulás volt kimutatható az ejekciós frakcióban.

-
lizációs stratégia alkalmazása mellett, egyéves utánkövetés 
során az összhalálozás, valamint az akut szívelégtelenség 
miatti rehospitalizáció aránya egyaránt 10% alatt maradt. 

Számos vizsgálati adat igazolja, hogy azoknál a betegeknél, 
akiknél a terápia hatására javulás következik be a bal kam-
rai ejekciós frakcióban, a kezelés megszakítása vagy felfüg-

terápiás adherencia – illetve perzisztencia – fontosságát.
Dr. Muk Balázs megemlítette az Európai Kardiológus Társa-
ság Szívelégtelenség Munkacsoportjának azt az önálló ál-

-
venciós stratégiákkal foglalkozott. A dokumentum megjelöli 

-

kontroll és a személyre szabott gondozási stratégiák együt-
-

hosszabb ideig részesüljenek az optimális, az irányelveknek 

A betegek számára elengedhetetlen annak megértése, mi-
ként élhetnek együtt a betegséggel a mindennapokban, és 

esetén szükséges haladéktalan beavatkozás vagy orvosi 
konzultáció.
A szívelégtelenség ellátásának multidiszciplináris jellegét jól 
illusztrálja az Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház 

alkalmazása mellett a betegek egyéves halálozási és hos-

-
telenség hatékony menedzsmentje csak az ellátórendszer 

bevonásával valósítható meg. 
Vágvölgyi Ágnes
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Telemedicinális szívelégtelenség-gondozás 
Észak-Magyarországon –  
egy regionális modell tapasztalatai

Az idei Szívelégtelenség Kongresszuson dr. Nagy Gergely György, a B.-A.-Z. Vármegyei Központi 
-

álló, szívelégtelen betegek gondozására kialakított telemedicinális program tapasztalatait ismertette 

azt a modellt, amely az észak-magyarországi régió sajátos ellátási nehézségeire válaszként jött 

biztonságos és folyamatos gondozása érdekében.

Igények és kapacitás a szívelégtelen betegek 
ellátásában
Dr. Nagy Gergely György
szívelégtelenség ellátásában két, szinte megoldhatatlan gya-
korlati kihívással kell szembenézni. Egyrészt a folyamatosan 

-
sa jelent nehézséget, hiszen a betegek gondozása ismételt 
kontrollt, gyógyszertitrálást és folyamatos monitorozást igé-

-
-

látást kell biztosítani. A probléma nagyságát jól jelzik a hazai 
adatok: Magyarországon mintegy 240 ezer diagnosztizált 

jelenik meg az ellátórendszerben. 
Az országos adatok vármegyei bontásban még jobban 
szemléltetik a terhelést. Lakosságarányos modellezések 

jelenik meg az ellátórendszerben. Egy beteg gondozása leg-
alább 5-6 vizitet igényel, a szívelégtelen betegek ellátása te-
hát önmagában lekötné egy kardiológiai szakrendelés teljes 
kapacitását. A betegeknek az ellátáshoz való hozzáférése je-

kardiológiai szakrendelések eléréséhez számos térségben a 

szükséges egy kardiológiai vizsgálathoz.
Az észak-magyarországi és az észak-alföldi NUTS2 régi-

-
-

ellátórendszer számára az átlagosnál is nagyobb terhet je-

lefedi: mintegy 2,5 millió ember él itt, és becslések szerint 
kb. 62 ezer szívelégtelen beteg ellátásáról kell gondoskod-

ni. Ennyi beteget viszonylag kevés – ráadásul gyakran csak 
-

nia, ami jól érzékelteti a kapacitáshiány mértékét.
 az ARNI-kezelés felírásával 

szemléltette a helyzetet. Erre csak a legalább II. progresszi-

amelyek száma és elhelyezkedése a régióban korlátozott. 
Ha a mintegy 60 ezer szívelégtelen betegnek csak a fele 
HFrEF-es, akkor is körülbelül 30 ezer beteg számára kelle-
ne ebben a néhány centrumban szakorvosi javaslatot kiadni, 

Magyarországon a szívelégtelen populáció 9%-a részesül 
ARNI-kezelésben – tette hozzá. 

A telemedicinális regionális gondozási program
-

bulanciát, szívelégtelenség-munkacsoportot, eszközös és 

60 ezer érintett betegének ellátása így lényegében két, III. 
-

sabb, transzplantációt vagy tartós keringéstámogatást igény-

 szerint a hagyományos ellá-
tási keretek között nem volt biztosítható a szívelégtelen be-

gondozását. Ez akkor innovatív és bizonytalan lépésnek szá-
-

dásokat tett szükségessé.
A programba orvos-orvos távkonzultációt, orvos-beteg on-
line vizitet, távdokumentációt, távmonitorozást, távoli lelete-
zést és digitális egészségügyi alkalmazásokat vontak be. A 
rendszer egyik kulcseleme a háziorvosok számára biztosí-
tott, kifejezetten a szívelégtelenségre fókuszáló telekonzultá-
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A program indulásakor a régió valamennyi háziorvosát ér-
tesítették a speciális telemedicinális konzultációs rendszer 
indulásáról. Ennek lényege, hogy a háziorvos egy központi 

-

-
zésre, hanem célzott szakmai kérdések – például gyógysze-
relési döntések – támogatására jött létre. Kialakítottak egy 

-

telefonrendszert vezettek be, amely hagyományos telefonhí-

hozzáférést a szolgáltatáshoz.
A bevezetésekor egy algoritmus segítségével kerültek a be-
tegek a rendszerbe, amelynek része a telemedicinálisan 
kiadott laborbeutaló, a szívelégtelenség szempontjából re-
leváns célzott vérvétel, majd a virtuális kontrollvizit, de ter-

-

-

szükség esetén gyógyszertitrálással és a komplikált esetek 
kiemelésével. Ezt a tevékenységet szívelégtelenség-szak-
asszisztens végzi, aki eltérés vagy állapotromlás esetén so-
ron kívüli telekonzultációt vagy személyes vizitet szervez. 

 felidézte azt a hagyományos 

vizsgálat nélkül elképzelhetetlen, azonban a telemedicina fej-
-

tegek gondozásának számos eleme ma már megvalósítható 

testösszetétel-adatokra, vérnyomás- és pulzusmérésre, szív-
-

ség. Ezen adatok beszerzéséhez már számos eszköz áll 
-

vagy transztelefonikus készülékekig. 

beteg egy meghatározott feladatra veszi igénybe a szolgál-
tatást, amelynek célja a szívelégtelenség gyógyszeres ke-
zelésének pontos titrálása. Az ambuláns kapcsolat során a 

javaslatot tesz a gyógyszerelés módosítására, amelyet a nap 
végén a szakorvos hagy jóvá. A döntések és adatok digitális, 

-
látható és folyamatos betegkövetést.

 
eredményei
Amint azt  elmondta, az indu-

mindig csak a potenciálisan ellátható betegkör töredéke. A 

eszközös terápiában részesült, közel 30 százalékuknál pedig 
már történt szív-MRI. Összesen több mint 92 ezer gondozási 

Az egyik legfontosabb eredmény az ellátáshoz való hoz-

záférés javulása: egy betegre vetítve évente átlagosan 6-7 
szívelégtelenség-kontroll jutott, amelynek körülbelül egyhar-
mada személyes, kétharmada telemedicinális vizit volt. Ez 

-

több kontrollon vettek részt. Volt olyan páciens is, aki egy év 
alatt 18-20 viziten volt – ez a hagyományos ellátási keretek 
között korábban elképzelhetetlen lett volna.

A gyógyszeres kezelés alakulása
A gyógyszeres kezelés alakulása azt mutatja, hogy a prog-

97%-a béta-blokkolót, 99%-a ACE-gátlót, ARB-t vagy ARNI-t 
-
-

sult meg, a fennmaradó esetekben kontraindikáció állt fenn, 
míg az SGLT2-gátlók alkalmazási aránya 79% volt.

-

évente mindössze egyszer jutott el szívelégtelenség-szak-

-
cinális követés bevezetése után – rendszeres távoli kontrol-
lal, gyógyszertitrálással és CRT-implantációval – az állapota 

adag 80 mg-ra csökkent, miközben valamennyi szükséges 
-

lyamatos gondozás eredményességét.

Távmonitorozás implantált eszközökkel
A szívelégtelenség telemedicinális ellátása nem merül ki a 
távkonzultációban: külön területet képviselnek a beültetett 
eszközökön alapuló monitorozási programok is, mint például 
a Semmelweis Egyetem által vezetett, több centrum részvé-
telével zajló Remote-HF-vizsgálat. A betegek mintegy 30%-a 
rendelkezik valamilyen implantált eszközzel, amelyek szá-
mos fontos vitális paraméter folyamatos mérésére alkalma-

-

nyithat a szívelégtelen betegek gondozásában.
A telemedicinális gondozás hatékonyságát szakirodalmi 
adatok is alátámasztják: az irodalmi áttekintések szerint 
az otthoni, távoli monitorozás mintegy 20%-kal csökkenti az 
össz halálozást, és közel 30%-kal a szívelégtelenség miatti 
hospitalizációk számát. Ezek az eredmények már a 2021-es 
európai ajánlásokban is megjelentek, és a legfrissebb ha-

centrumokban érdemes komplex telemedicinális programo-
kat kialakítani.

-
na az ellátási standard részévé válhat. Ennek kulcsa a házi-

-
nak a kapcsolódási pontoknak a megtalálása, ahol közösen 
tudják végezni a betegek folyamatos gondozását.

Vágvölgyi Ágnes
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Előrehaladott szívelégtelenség –  
a korai referálás életet ment 

A Szívelégtelenség Kongresszus multidiszciplináris ellátással foglalkozó szimpóziumán dr. Sax 
Balázs, a Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika adjunktusa, a Szívtranszplantációs Váró-

-

-
nek a kardiológus döntéshozóknak. 

 
kritériumai
Ha a beteg gyógyszeres terápiája már optimálisan beállított, 
reszinkronizációs készülék vagy ICD beültetése is megtör-
tént, szükség esetén digoxin- vagy ivabradinkezelésben is ré-

-
dr. 

Sax Balázs, 
jelent, mivel ebben a fázisban még több hatékony terápiás 

plantáció merül fel, amely az irányelvekben I. ajánlási szinten 
szerepel. Ha ennek valamilyen akadálya vagy ellenjavallata 
van, mérlegelni kell mechanikus keringéstámogató eszköz, 

Dr. Sax Balázs adjunktus ismertette azokat a kritériumokat, 
-

-
séghez társul, és csökkent, de akár megtartott ejekciós frak-
ció mellett is jelen lehet. További feltétel legalább egy, az 

szükségessé. 
-
-

ces járásteszten 300 méternél rövidebb megtett távolság-

járástesztnél pontosabb módszer a spiroergometria, amely 
terheléses körülmények között méri a maximális oxigénfel-
vételt. Ha ez az érték 12–14 ml/ttkg/perc alatt marad, az már 

-

ciója nem tartalmazza a célszervkárosodást. Nem kell tehát 
megvárni pl. a vese- vagy májfunkció romlását a diagnó-

-
rumba irányítani.

gyógyszeres kezeléssel tartósan stabil állapotban tartható, 
-
-

vel. Ugyanakkor a szívelégtelenség progresszív betegség, 
-

gek mellett akár 5-20 év is lehet – elérkezhet az a szakasz, 
amikor a beteg már nem tolerálja a gyógyszereket, gyako-
ribbá válnak a dekompenzációk, ritmuszavarok, ICD-sokkok 
jelentkeznek, vagy romlik a vesefunkció.
Ekkor a beteget olyan tercier centrumba szükséges irányítani, 
ahol rendelkezésre állnak a szívtranszplantációs kivizsgálás 

-
kák, valamint néhány kiemelt budapesti intézmény biztosítja. 

Az állapotromlás felismerése
-

Sax Balázs adjunk-
tus -
nek jelenleg vagy korábban inotróp kezelésre volt szüksége 

ha az optimális gyógyszeres és diuretikus terápia ellenére 
tartósan magas marad az NT-proBNP-szint, illetve ha a ter-

A célszervkárosodás jelei – pl. romló vese- vagy májfunkció 

alacsony ejekciós frakció önmagában nem feltétlenül jelen-
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-
hoz vezethetnek, ezért fokozott követést igényelnek.

szívelégtelen betegek közel egyharmada él valamilyen beül-
tetett eszközzel (pacemaker, ICD, CRT), és nem ritka, hogy 
a készülék sokkot ad le. Ez a beteg számára gyakran kife-

ritmuszavar következménye. Fontos, hogy az ICD-sokkot ne 

az antiaritmiás kezelés módosítását végezzük el, mert prog-

beteg állapota romló tendenciát mutathat.
-

ha a beteg minden terápiás próbálkozás ellenére sem stabi-
lizálható. Az alacsony vérnyomás szintén a szívelégtelenség 

irányelvek érdekes módon a 90-100 Hgmm közötti sziszto-
lés vérnyomást jelölik meg határértékként, de ennél alacso-
nyabb értékek mellett is lehet stabil a beteg. Ugyanakkor a 

különösen akkor, ha tünetekkel társul.
-

sefunkció miatt nem lehet tovább titrálni, illetve ha már nem-
-

javító szereket – például ACE-gátlót vagy ARNI-t – tünetes 
hipotónia miatt csökkenteni vagy elhagyni kényszerülünk. Ez 

Sax Balázs adjunktus bemutatta azt az európai-amerikai 
-

ra redukálja. Ha ezek közül bármelyik teljesül, a beteg ese-

gondolni. Ilyen jel, ha a páciens egy éven belül legalább két-
szer szívelégtelenség miatt hospitalizációra szorult; ha a di-

által javasolt, prognózisjavító neurohormonális terápiát romló 
-

rancia miatt nem képes tolerálni.
Ha a három kritérium közül akár egy is fennáll, indokolt mér-

Döntés a szívtranszplantációról

több százezer szívelégtelen beteg közül évente mindössze 
60-70 páciens részesül ilyen beavatkozásban Magyarorszá-

-

szív elégtelenség szakaszában kerülnének szakcentrumokba 
– véli Sax Balázs adjunktus.

-

általános állapotát és szervi tartalékait. Fontos kérdés, hogy 

A szívtranszplantáció alkalmasságának megítélésekor alap-
-

-
ladott máj- vagy veseelégtelenség, illetve kiterjedt érrend-
szeri betegség –, amely rontaná a várható eredményt.
A harmadik, gyakran alábecsült szempont a pszichoszociális 

-
-

tásához. Ennek megítélésében kulcsszerepe van a gondozó 
kardiológusnak és a háziorvosnak, akik hosszabb távon is-
merik a beteget. 

-
rumokban pszichológusok és szociális munkások dolgoznak 

-

-

rugalmas, inkább a biológiai életkor és az általános állapot 
számít.

Amikor a beteg nem alkalmas szívátültetésre
Ha a beteg átmenetileg vagy végleg nem alkalmas szívátül-

-
köz, LVAD) beültetése. Magyarországon két centrum végez 
ilyen beavatkozást, évente körülbelül 20-30 esetben. Ez egy 
robusztus terápiás megoldás: egy kis pumpát ültetnek a bal 

-

közvetlenül nem támogatja, ugyanakkor a bal kamrai funkció 
-

Zárógondolatként dr. Sax Balázs -

-

vagyis a betegek négyötöde két év elteltével is életben van. 
Ez az eredmény lényegében megegyezik a transzplantáció-

-

Vágvölgyi Ágnes
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Tisztelt Orvoskolléga!
A lapunk hasábjain zajló akkreditált továbbképző tanfolyamunk aktuálisan 2 lapszám szakmai anyagára épül, vagyis 2 
modulból áll. A továbbképzés szabadon választható kategóriába tartozó távoktatás, amelynek sikeres teljesítése esetén 
összesen 8 kreditpont szerezhető. Minden lapszámban, vagyis modulonként 12 tesztkérdés található, ezek 75%-ának 
helyes megválaszolásáért részpont szám jár a következők szerint:  
1 modul teljesítése esetén 4 kreditpont, 2 modul teljesítése esetén 8 kreditpont.
A tanfolyamon megszerzett kreditpontok a következő szakvizsgák esetén szakma szerinti pontként kerülnek elszámolásra: 
belgyógyászat, belgyógyászati angiológia, csecsemő- és gyermekkardiológia, diabetológia, endokrinológia és anyagcsere-
betegségek, foglalkozás-orvostan (üzemorvostan), geriátria, háziorvostan, kardiológia, orvos (szakirányú szakképesítés 
nélkül), orvosi rehabilitáció (kardiológia), orvosi rehabilitáció (belgyógyászat), neurológia, sportorvostan, szívsebészet. A 
kreditpontok minden más esetben szabadon választható elméleti pontként vehetők figyelembe. A teszt megoldása 
kizárólag online formában történhet. 
Ha részt kíván venni a lapunk által nyújtott kreditpontszerző tanfolyamon, kérjük, hogy látogasson el az  
orvosikreditpont.hu internetes oldalra, ahol minden információt megtalál, hogy kitölthesse a tesztkérdéssort.  
Az oldalra való belépés regisztráció után lehetséges, mivel az oldal zárt szakmai portál. A regisztráció ingyenes. 
A tesztkérdéssor megoldása által megszerzett kreditpontokról az oftex.hu internetes oldalon tájékozódhat a kitöltési 
határidő után.

Be kül dé si ha tár idõ: 2026. 06. 30.

AZ LDL-KOLESZTERIN-SZINTEN TÚL: A LIPO-
PROTEIN(A) JELENTŐSÉGE AZ ATEROSZKLERÓZISBAN –  
REIBER ISTVÁN

1. Milyen típusú lipoprotein a lipoprotein(a)?

A: Egy remnant részecske.
B: Egy LDL-részecske.
C: Egy HDL-részecske.

2.  Milyen érték felett jelent fokozott kardiovaszku-
láris rizikót az Lp(a)?

A: 125 nmol/l (50 mg/dl) felett.
B: 50 nmol/l (20 mg/dl) felett.
C: 75 nmol/l (30 mg/dl) felett.

3. Melyik igaz a nagy intenzitású statinokra?

A: Jelentősen nem befolyásolják az lp(a) szintjét.
B: Legalább 50%-kal csökkentik az lp(a) szintjét.
C: 20-30%-kal csökkentik az lp(a) szintjét.

4. Melyik nem igaz az lp(a)-ra?

A: Gátolja a fibrinolízist.
B: Gyulladásos folyamatokat indít be.
C: Aterogén hatása kb. kétszerese az LDL-részecskéének.

A KOLESZTERINSZINT CSÖKKENTÉSE EGY BEFEKTETÉS 
AZ EREINK JÖVŐJÉBE – GONDOLATOK A KOLESZ-
TERINSZINTEK ÉS A HALÁLOZÁSI MUTATÓK 30 ÉVES 
VÁLTOZÁSÁRÓL – MÁRK LÁSZLÓ

5. Melyik nem igaz a koleszterinszintek elmúlt 
három évtizedben történt változását elemző cikk 
megállapításai alapján?

A: Egy 2000 fős békés megyei településen elemezték az 
1994, a 2014 és a 2024 éves adatokból az LDL-koleszterin 
változásának trendjét.
B: A változás szignifikánsan függött a nemtől és  
az életkortól.
C: Férfiakban és idősekben jelentősebb volt a csökkenés.
D: 30 év alatt a nőknél 3%-os, a férfiaknál 11%-os átlagos 
koleszterinszint-csökkenést találtak.

6. Mely szervezet, testület nem vett részt  
az 1990-es években a Global Burden of Disease 
(GBD) kutatási program kialakításában?

A: A WHO.
B: Az EU.
C: A Világbank.
D: A Harvard Egyetem.

7. Gill és munkatársai elemzésében a kardiovasz-
kuláris morbiditás és mortalitás mekkora részéért 
felelős a nem megfelelően kezelt koleszterinszint?
A: Kb. 5% alatt.
B: Kétharmadért.
C: Kb. feléért.
D: Közel harmadáért.

8. A Global Burden of Disease adatai alapján történt 
elemzést tekintve melyik megállapítás nem igaz?
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A: Az elmúlt 30 évben a magyar kardiovaszkuláris  
halálozás jelentős csökkenést mutat.
B: Ausztriában, Szlovákiában, Csehországban, Lengyelor-
szágban és Magyarországon a stroke és az ISZB halálozása 
jelentősen csökkent 3 évtized alatt.
C: A magyarországi ISZB-halálozás több mint a kétszerese 
volt az ausztriainak 1980-ban és 2023-ban.
D: A magyarországi stroke-halálozás több mint a kétszere-
se volt az ausztriainak 1980-ban és 2023-ban.

A NYIROKÖDÉMA KORSZERŰ DIAGNOSZTIKÁJA ÉS 
KEZELÉSE – ENDREI DÓRA

9. Melyik állítás írja le a legpontosabban  
a nyiroködéma alapvető patofiziológiáját?

A: Alacsony fehérjetartalmú interstitialis folyadék passzív 
felszaporodása.
B: Akut vénás elzáródás következménye.
C: Fehérjedús interstitialis folyadék felhalmozódása, amely 
gyulladáshoz és fibrózishoz vezet.
D: Kizárólag kapilláris permeabilitásfokozódás következ-
ménye.

10. Melyik klinikai jel tekinthető a perifériás nyirok-
ödéma egyik legspecifikusabb fizikális jelének?

A: A Homans-jel.
B: A Godet-jel.
C: A Stemmer-jel.
D: A Trendelenburg-teszt.

11. Melyik diagnosztikus módszer a legalkalmasabb 
a korai stádiumú nyiroködéma kimutatására funkci-
onális eltérések alapján?

A: A CT-angiográfia.
B: A konvencionális röntgenvizsgálat.
C: A bioimpedancia-spektroszkópia (BIS).
D: Az echokardiográfia.

12. Melyik kezelés tekinthető a nyiroködéma első-
vonalbeli, evidenciákon alapuló standard terápiájá-
nak a nemzetközi irányelvek szerint?

A: A diuretikumterápia.
B: A sebészi liposuctio.
C: Az izolált manuális nyirokdrenázs.
D: A komplex ödémacsökkentő kezelés (CDT).
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Bizonyítottan csökkenti a kardiovaszkuláris események 
kockázatát a jelentős testsúlycsökkentésen túl 1,4,5 ‡

Ez a gyógyszer fokozott felügyelet alatt áll, mely lehetővé teszi az új gyógyszerbiztonsági információk gyors azonosítását. Az egészségügyi szakembereket arra kérjük, hogy jelentsenek 
bármilyen feltételezett mellékhatást. A mellékhatások jelentésének módjairól az alkalmazási előírás 4.8 pontjában kaphatnak további tájékoztatást. 

* Átlagos kiindulási testtömeg: 105,6 kg a STEP 5 vizsgálatban Wegovy® injekciót használó páciensek esetén. Trial product estimand, azaz vizsgálati készítmény szerinti hatásbecslés (a kezelés várható
hatása, amennyiben a vizsgálati készítményt az előírásoknak megfelelően adagolják).4 † Összhalálozásra a kockázati arány 0,81 (95%-os CI 0,71-0,93), szuperioritásra nem teszteltek.5 ‡ A 3 pontos
MACE vonatkozásában a kockázati arány 0,80 (95% -os CI 0,72-0,90), p<0,001 szuperioritásra. A SELECT vizsgálatba 45 év feletti, fennálló kardiovaszkuláris betegséggel és legalább 27 kg/m2-es BMI-vel
rendelkező nem diabéteszes betegeket vontak be.5
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