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Simulation analysis based on the Hungarian 
Myocardial Infarction Registry to demonstrate the 
potential cardiovascular benefit of optimized lipid 
lowering and antiplatelet therapy in patients 
with acute coronary syndromes

Posztinfarktusos betegutak elemzése mesterséges 
intelligencia alkalmazásával

Artificial intelligence structures the information; 
cardiologists turn it into an art
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Heart stress and heart failure with preserved ejection fraction in patients  
with conduction disorders undergoing permanent pacemaker implantation
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A nyár végén beérnek a gyümölcsök. Nos, ez párhu-
zamként némileg vonatkozik erre a lapszámra is, hi-

olvasásra.
Természetesen a legfontosabb kihívás a magyar kar-
diológia számára a sikeres akut ellátás eredményeinek 

nagy a lemaradásunk. Két cikk is foglalkozik a poszt-

kezelések igénybevételével, perzisztenciájával. Ha a 
gyulai gyakorlatot extrapoláljuk a teljes magyar éves 
betegcsoportra, kiderül, hogy még a magyar, hagyo-
mányosan polimorbid betegeknél is megvalósítható 

-
it. A rehabilitáció testi, lelki, edukatív hatásait igénybe 
véve ez az eredmény még tovább javítható lenne, hi-

-
kal van kikövezve, a betegeinknek meg kell tanulniuk 

kövessék el ugyanazokat a hibákat.
-

már mindannyian elindultunk. Természetesen nagyon 
messze vagyunk még attól, hogy optimálisan használ-
juk a mesterséges intelligenciát, jelenleg még a veszé-
lyeit sem tudjuk felmérni teljesen. Biztosan át fogja ala-
kítani az orvoslást, egyáltalán örülhetünk, hogy a szike 

Lapszámunk számos egyéb, a praxist közvetlenül érin-

krónikus tromboembóliás pulmonális hipertónia diag-
nosztikája, az amiodaron és az ivabradin használata, 

Ha már kinyitották a lapszámunkat, érdemes végigol-
vasni.

:

Tisztelt Olvasó!

Prof. dr. Kiss Róbert Gábor
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 Conduction disturbances and heart failure (HF) share overlapping risk factors, yet the prevalence of HF 
with preserved (HFpEF) and mildly reduced ejection fraction (HFmrEF) and heart stress in patients undergoing anti-
bradycardia pacemaker implantation remains underexplored. 

 The aim was to assess the prevalence of HFpEF, HFmrEF and heart stress in patients undergoing de novo 
antibradycardia pacemaker implantation, and to evaluate associated structural and functional cardiac abnormalities.

 This prospective single-center registry included 128 patients undergoing permanent pacemaker implantation 
between November 2022 and May 2025. All patients underwent thorough pre-implantation evaluation, including comp-
rehensive echocardiography and N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP) measurement. HF and heart 

NT-proBNP levels than those with other LV geometric patterns. 
 HFpEF and heart stress are common but frequently underdiagnosed in patients undergoing pacemaker 

warrants further investigation in prospective studies assessing its impact on clinical outcomes in this high-risk po pu-
lation.

heart failure, heart stress, pacemaker, echocardiography

Author's video summary



271

Cardiologia Hungarica
conduction disorders undergoing permanent pacemaker implantation

(HFpEF) és enyhén csökkent ejekciós frakcióval (HFmrEF) és szívterheléssel járó HF prevalenciája bradycardia elleni 
pacemakerbeültetésen átesett betegeknél még mindig kevéssé feltárt.

 A cél a HFpEF, a HFmrEF és a szívterhelés prevalenciájának felmérése volt de novo bradycardia elleni 
pacemakerbeültetésen átesett betegeknél, valamint a kapcsolódó strukturális és funkcionális szívrendellenességek 
értékelése.

szívterhelést az Európai Kardiológiai Társaság és a Szívelégtelenség Egyesület irányelvei szerint határozták meg.

-

 A HFpEF és a szívelégtelenség gyakori, de gyakran aluldiagnosztizálják a pacemakerbeültetésen 

GRAPHICAL ABSTRACT
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Background

The global rate of antibradycardia pacemaker implan-
tations is steadily increasing (1). While certain rhythm 
and conduction disturbances, particularly in younger 
patients, can be attributed to well-defined cardiac con-
ditions (2, 3), many cases are considered idiopathic and 
age-related, often linked to fibrosis of the conduction 
system (i.e. Lev disease) (4). Regardless of etiology, all 
patients with conduction disturbances should undergo 
a comprehensive pre-implantation cardiac evaluation, 
including imaging, to facilitate device selection and po-
tentially uncover underlying pathologies that may re-
quire treatment beyond pacing (2, 3, 5).
Patients with conduction disturbances and preserved 

typically candidates for conventional antibradycar-
dia pacing. However, several studies have identified 
risk factors for atrioventricular block (AVB) and relat-
ed conduction disorders, such as older age, elevated 
body mass index (BMI), hypertension, diabetes mel-
litus, cardiovascular disease, and increased levels of 
N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP) 
(4, 6, 7). Notably, these risk factors also overlap with 
those for heart failure (HF), including HF with pre-
served ejection fraction (HFpEF) or mildly reduced 
ejection fraction (HFmrEF) (8).
Despite this overlap, the prevalence of structural and 
functional cardiac abnormalities and HF in patients with 
conduction disturbances and preserved LVEF remains 
poorly characterized. This knowledge gap has impor-
tant clinical implications. While pacemaker therapy ad-
dresses bradyarrhythmias, unrecognized or untreated 
HFpEF may lead to persistent symptoms and adverse 
outcomes after device implantation.

Objectives

The aim was to assess the prevalence of HF symp-
toms, elevated natriuretic peptide levels, structural and 
functional cardiac abnormalities, heart stress, HFmrEF 
and HFpEF in patients with conduction disturbances 
undergoing permanent antibradycardia pacemaker im-
plantation.

Methods

Patient data were prospectively collected as part of an 
ongoing observational registry of patients with cardiac 
implantable electronic devices at the Clinical Hospital 
Center Zemun, Belgrade, Serbia. The present analy-
sis included all consecutive patients who underwent de 
novo antibradycardia pacemaker implantation between 
November 2022 and May 2025. Patients with signifi-
cant valvular heart disease, defined as moderate or se-

vere valvular disease, were excluded from the analysis. 
Demographic and clinical information, including a his-
tory of hypertension, coronary artery disease (CAD), 
chronic kidney disease (CKD), diabetes mellitus, other 
comorbidities, and concurrent pharmacological ther-
apy, were recorded as part of standard pre-implanta-
tion clinical assessment.
Patients underwent systematic evaluation for symptoms 
suggestive of HF, such as dyspnea (at rest or during 
exertion), fatigue, and weakness. Efforts were made 
to obtain symptom histories that preceded the onset 
of conduction disturbances, as accurately as patients 
could recall. CAD was defined as a history of myocar-
dial infarction, prior surgical or percutaneous coronary 
revascularization, or angiographically confirmed signifi-

to pacemaker implantation. The study protocol was re-
viewed and approved by the Ethics Committee of the 
Clinical Hospital Center Zemun, and all patients pro-
vided an informed consent prior to inclusion.

Echocardiographic assessment
All transthoracic echocardiographic (TTE) examina-
tions were performed using commercially available 
Vivid E9 and E95 ultrasound systems (GE Health-
care, Norway) within one week preceding pacemaker 
implantation. In cases of suboptimal image quality, a 
transpulmonary contrast agent (perflutren, Optison™, 
GE Healthcare) was administered at the discretion 
of the performing echocardiographer. Image loops of 
three consecutive cardiac cycles (five cycles in pa-
tients with atrial fibrillation) were digitally recorded 
and stored for subsequent offline analysis using an 
EchoPAC workstation (GE Healthcare, version 203). 
All measurements were performed by five experienced 
echocardiographers in accordance with the interna-
tional guidelines (9).
LVEF was calculated using the biplane modified Simp-

-
tio of early diastolic mitral inflow velocity (E), assessed 
by pulsed-wave Doppler, to the average early diastol-
ic velocity of the septal and lateral mitral annulus (e’), 
measured by tissue Doppler imaging. Left atrial (LA) 
volume was measured using the biplane method of 
discs from apical four- and two-chamber views and in-
dexed to body surface area (BSA) to obtain the left atri-
al volume index (LAVI). Left ventricular (LV) mass was 
calculated using the Devereux formula and indexed to 
BSA to obtain the LV mass index (LVMI). Relative wall 
thickness (RWT) was defined as twice the posterior 
wall thickness divided by the LV end-diastolic diameter. 
LV geometry was classified based on RWT and gen-
der-specific LVMI thresholds for LV hypertrophy 

hypertrophy), concentric remodeling (RWT >0.42, no 
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with LV hypertrophy), and concentric hypertrophy (RWT 
>0.42 with LV hypertrophy).
Right ventricular systolic pressure (RVSP) was estimat-
ed from the peak velocity of tricuspid regurgitation (TR) 
using the modified Bernoulli equation, incorporating in-
ferior vena cava diameter and its respiratory variation 
(10).

Diagnostic criteria for heart failure and 
heart stress
The diagnosis and classification of HF into HFmrEF and 
HFpEF were based on the 2021 European Society of 
Cardiology guidelines and the 2023 Heart Failure Asso-
ciation (HFA) expert consensus recommendations (8, 
11). HFmrEF was diagnosed in patients presenting with 
typical symptoms and/or signs of HF, a LVEF between 

defined as >125 pg/mL in patients in sinus rhythm and 
>365 pg/mL in those with atrial fibrillation (8). HFpEF 
was diagnosed in patients with symptoms and/or signs 

-

addition, at least one of the following structural or func-

TR velocity >2.8 m/s (8). 
Heart stress was defined as elevated age-adjusted NT-
proBNP levels in asymptomatic patients with cardio-
vascular risk factors, regardless of the presence or ab-
sence of structural heart disease or cardiac dysfunction 

(11). Of note, this category does not represent a formal 
diagnostic entity but is used to describe a phenotype 
of biomarker elevation in at-risk individuals, in line with 
recent Heart Failure Association consensus statement 
(11).
The likelihood of HFpEF was further assessed using 
the H2FPEF score (12), which includes six parameters, 

(1 point), atrial fibrillation (3 points), age >60 years (1 

Pacemaker implantation
All patients underwent transvenous implantation of a 
conventional single- or dual-chamber antibradycardia 
pacemaker under local anesthesia, in accordance with 
current clinical consensus statements (13). Pacemaker 
implantation was successful in all patients.

Statistical analysis
Continuous variables with a normal distribution are 
presented as mean ± standard deviation, while non-
normally distributed continuous data are expressed as 
medians with interquartile ranges (IQR). Categorical 
variables are summarized as frequencies and percent-
ages. Due to sample size considerations, patients with 
HFpEF and HFmrEF were grouped together as a single 

-
pose of multiple comparisons with patients exhibiting 
heart stress and those without evidence of HF or heart 
stress. Given the relatively small number of patients 

Symptoms

NYHA I

No 
heart stress 
or HF

Heart stress

HFpEF

HFmrEF

NYHA II

NYHA III 11

21

96

27

75

19

7

NT-proBNP

Normal
27

Elevated
101

FIGURE 1. Alluvial diagram illustrating the distribution of symptoms, N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP) 
levels, heart stress, and heart failure (HF) status. Symptoms are categorized using the New York Heart Association (NYHA)  
functional classification. NT-proBNP thresholds are adjusted for age and cardiac rhythm, as detailed in the methods section. 
HFpEF: heart failure with preserved ejection fraction, HFmrEF: heart failure with mildly reduced ejection fraction. Numbers  
represent the absolute count of patients in each category.
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with HFmrEF (n=7), separate subgroup analyses were 
limited by insufficient statistical power. 
Group comparisons for continuous variables were per-
formed using one-way analysis of variance (ANOVA) 
followed by the least significant difference (LSD) post 
hoc test, which was used for pairwise comparisons 
due to limited sample size. The normality of continuous 
variables was assessed using both the Shapiro-Wilk 
and Kolmogorov-Smirnov tests. In cases where the 
assumption of normality was violated, non-parametric 

For categorical variables, chi square test was applied. 
All statistical tests were two-tailed, and a p-value <0.05 
was considered statistically significant. Statistical ana-
lyses were conducted using SPSS Statistics, version 
18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Results

After excluding two patients with significant mitral re-
gurgitation and aortic stenosis, and 10 patients with 
unavailable NT-proBNP measurements, data from 128 

atrial fibrillation) were included in the final analysis. 
Pacemaker implantation was indicated for sick sinus 

-
-

ceived single-chamber (VVI) devices.
The distribution of symptoms, NT-proBNP levels, heart 
stress, and HF status is illustrated in Figure 1. Although 

TABLE 1. Baseline patients’ characteristics 

All patients 
(N=128)

No HF or  
stress (N=27)

Heart stress 
(N=75)

HFpEF/HFmrEF 
(N=26)

P-value

Age, years 76±10 76±9 76±10 75±9 0.851
75 (59) 15 (56) 44 (59) 16 (62) 0.907

Body mass index, kg/m2 22.5±3.5 22.3±3.2 22.6±3.8 22.5±2.9 0.920
117 (91) 24 (89) 67 (89) 26 (100) 0.215
52 (41) 4 (15) 31 (41) 17 (65) 0.001
36 (28) 7 (26) 16 (21) 13 (50) 0.019
43 (34) 14 (52) 22 (29) 7 (27) 0.076
60 (47) 13 (48) 32 (43) 15 (58) 0.412
4 (3) 1 (4) 2 (3) 1 (4) 0.939

H2FPEF score 4# <0.001
38 (30) 1 (4) 24 (32) 13 (50) <0.001

NT-proBNP (pg/mL) 1016# <0.001

113 (88) 23 (85) 67 (89) 23 (89) 0.847
109 (85) 23 (85) 63 (84) 23 (89) 0.859
23 (18) 1 (4) 14 (19) 8 (31) 0.036
34 (27) 2 (7) 21 (28) 11 (42) 0.015
70 (55) 10 (37) 42 (56) 18 (69) 0.059
35 (27) 12 (44) 15 (20) 8 (31) 0.046
24 (19) 9 (33) 11 (15) 4 (15) 0.091
13 (10) 1 (4) 6 (8) 6 (23) 0.041
54 (42) 5 (19) 32 (43) 17 (65) 0.003

72 (56) 15 (56) 37 (49) 20 (77) 0.050
56 (44) 12 (44) 38 (51) 6 (23)

51 (40) 3 (11) 33 (44) 15 (58) 0.001
77 (60) 24 (89) 42 (56) 11 (42)

Abbreviations: ACEi: angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB: angiotensin receptor blocker; CAD: coronary artery disease; CKD: chronic kidney disease; 

fraction; HFpEF: heart failure with preserved ejection fraction; MI: myocardial infarction; MRA: mineralocorticoid receptor antagonists; NT-proBNP: N-terminal 
pro-B-type natriuretic peptide; SGLT2i: sodium-glucose co-transporter-2 inhibitors



275

Cardiologia Hungarica
conduction disorders undergoing permanent pacemaker implantation

-

7 as HFmrEF. Due to the small size of the HFmrEF sub-
group, no separate inferential statistical comparisons 
were performed; however, their clinical and echocar-
diographic characteristics were broadly similar to those 
observed in HFpEF patients. An additional 75 patients 

were categorized as having heart stress. Notably, only 
-

agnosis of HFpEF or HFmrEF prior to the onset of con-
duction abnormalities.
Baseline clinical characteristics stratified by HF and 
heart stress status are summarized in Table 1. There 
were no significant differences among groups with re-
spect to age, BMI, LVEF, or the prevalence of CKD, 
COPD, diabetes mellitus, or hypertension. However, pa-
tients in HF group (HFpEF/HFmrEF) were more likely to 
have a history of CAD and atrial fibrillation, and were 
more frequently treated with loop diuretics, sodium-glu-
cose co-transporter 2 inhibitors (SGLT2i), mineralocorti-
coid receptor antagonists (MRA), and oral anticoagu-
lants compared to those in other groups. Specifically, 
SGLT2i were used by 6 patients with HF (HFpEF/ 

-
out a prior HF diagnosis but with comorbid diabetes or 
CKD. Patients with HF (HFpEF/HFmrEF) and those with 
heart stress had significantly higher average H2FPEF 
scores compared to patients without HF or heart stress. 

-
portantly, H2FPEF score was originally validated in pa-
tients with unexplained dyspnea and preserved ejection 
fraction, therefore, its use in a partially asymptomatic 
pacemaker population should be interpreted with caution.
Echocardiographic parameters are detailed in Table 2 
and Figure 2. No significant differences were observed 
in LV end-diastolic diameter or LVEF among the groups. 
However, patients with HF and heart stress exhibited 

to those without HF or heart stress. Additionally, LAVI 
was significantly greater in patients with HF compared 
to patients from both other groups.

FIGURE 2. Prevalence of structural and functional cardiac abnormalities, as well as high H2FPEF scores, in patients with heart 
stress, heart failure (HF) with preserved ejection fraction (HFpEF), and those without either condition. LA: left atrium; RVSP: right 
ventricular systolic pressure. *Indicates a statistically significant difference (P<0.05) between groups.
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natriuretic peptide (NT-proBNP) levels. For clarity, extreme 
NT-proBNP values have been omitted from the graph.

P=0.019

P=0.092

P=0.003



276

Cardiologia Hungarica
conduction disorders undergoing permanent pacemaker implantation

Left ventricular geometry was classified as normal in 
-

(Figure 3). While the overall prevalence of LV 
hypertrophy did not differ significantly among groups, 
concentric LV hypertrophy was more frequently ob-
served in patients with HF (HFpEF/HFmrEF) and heart 
stress than in other geometric categories (Table 2). Of 
note, patients with concentric hypertrophy had signifi-
cantly higher NT-proBNP levels than those with other 
LV geometric patterns (Figure 3).

Discussion

Our analysis of data from a prospective registry re-
veals that approximately one in five patients undergo-
ing conventional antibradycardia pacemaker implan-
tation meet diagnostic criteria for HFpEF or HFmrEF, 
with the majority undiagnosed before the develop-
ment of conduction abnormalities. Although HFpEF 
and HFmrEF differ in pathophysiology and progno-
sis, they were analyzed together in selected compari-
sons due to limited statistical power in the HFmrEF 
subgroup. This approach should be interpreted with 
caution, and future studies with larger cohorts should 
aim to evaluate these phenotypes separately. In ad-
dition, we identified a large subgroup of patients who, 
despite lacking symptoms of HF, exhibited elevated 
NT-proBNP levels consistent with heart stress. Heart 
stress remains an evolving construct based on ele-
vated natriuretic peptides in asymptomatic individuals 
with cardiovascular risk factors. In this study, it may 
represent a biomarker-defined high-risk phenotype 
within the heart failure continuum, although longitu-
dinal progression cannot be inferred from this cross-
sectional design.
While the high prevalence of HF and heart stress in this 

cohort may seem unexpected, it aligns with the burden 
of known HFpEF risk factors in our population, includ-
ing advanced age, hypertension, CAD, CKD, and dia-
betes mellitus. These comorbidities are not only estab-
lished contributors to HFpEF but also overlap 
significantly with those associated with conduction dis-
orders in prior studies (4, 6, 7). The ADHERE registry 
noted that HFpEF patients requiring permanent pace-
makers tended to be older, had more frequent atrial fib-
rillation, and were more often treated with loop diure-
tics, MRA, and digoxin compared to those without 
pacemakers (14). Atrial fibrillation was present in a sub-
stantial proportion of our cohort and represents a po-
tential confounder, as it is independently associated 
with elevated NT-proBNP levels. Although rhythm-spe-
cific NT-proBNP thresholds were applied, atrial fibrilla-
tion remains a major determinant of NT-proBNP levels 
and may have contributed to classification into the 
heart stress group, introducing potential residual con-
founding.
All patients in our registry underwent comprehensive 
echocardiography and NT-proBNP testing, enabling 
HF diagnosis in accordance with current clinical prac-
tice guidelines. Importantly, our data suggest that 
HFpEF might have been suspected earlier, before the 
onset of conduction disorders, and without natriuretic 
peptide testing, by using the H2FPEF score. This sim-
ple tool identified a high likelihood of HFpEF (score 

-
nosed with HFpEF at the time of pacemaker implanta-
tion. 
Another key observation was the high prevalence of 
elevated NT-proBNP in asymptomatic patients, sug-
gestive of heart stress. Patients in this group exhibited 
more structural and functional abnormalities on echo-
cardiography compared to those without HF or heart 
stress, suggesting a potential intermediate phenotype. 
One interpretation is that NT-proBNP elevation, par-

TABLE 2. Echocardiographic data 

Variable
All patients 
(N=128)

No HF or 
stress (N=27)

Heart stress 
(N=75)

Heart failure 
(N=26)

P-value

Left atrial volume index, ml/m2 45±15 37±10 45±14# 54±19*& <0.001
92 (72) 14 (52) 56 (75) 22 (85) 0.021

Left venticular end-diastolic diameter, mm 49±5 47±5 49±6 50±5 0.140
Left ventricular mass index, g/m2 103±27 92±23 105±28# 110±27* 0.034

50 (39) 9 (33) 29 (39) 12 (46) 0.629
32 (25) 3 (11) 18 (24) 11 (42) 0.031
55.9±6.7 56.8±5.8 56.4±6.8 53.5±6.8 0.123

Mitral E/e’ ratio 14.4±6.9 11.2±5.0 15.4±7.8# 15.1±5.0* 0.211
84 (66) 14 (52) 53 (71) 17 (65) 0.019

RVSP, mmHg 33±13 25±10 34±12# 37±14* <0.001
42 (33) 2 (7) 29 (39) 11 (42) 0.006

Abbreviation: RVSP: right ventricular systolic pressure. *Denotes P<0.05 vs. no heart failure or heart stress; #Denotes P<0.05 vs. no heart failure or heart 
stress; &Denotes P<0.05 vs. heart stress.
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ticularly when accompanied by echocardiographic ab-
normalities, may be associated with subclinical cardiac 
dysfunction, identifying individuals at risk for progres-
sion to overt HF. On the other hand, one-third of pa-

-
cating elevated LV filling pressures. It is possible that 
some of these patients underreported symptoms or 
were asymptomatic due to a sedentary lifestyle relat-
ed to age and comorbidities, thereby obscuring a true 
HFpEF diagnosis. 
We also found that NT-proBNP levels varied by LV geo-
metry. Patients with concentric LV hypertrophy had the 
highest NT-proBNP levels and the highest prevalence 
of HFpEF. This may reflect hypertension-mediated car-
diac remodeling, one of the important mechanisms in 
HFpEF pathogenesis. It was reported that higher NT-
proBNP levels in HFpEF patients were associated with 
worse LV stiffness and more severe myocardial extra-
cellular matrix remodeling, indicating more advanced 
disease stages (15).

Clinical implications
Although pacemaker implantation addresses brady-
arrhythmias, coexisting HFpEF may remain unrecog-
nized and untreated, potentially leading to persistent 
symptoms or subsequent HF decompensation. Our 
findings suggest that patients undergoing pacemaker 
implantation represent a high-risk group for HFpEF and 
may support more detailed cardiovascular evaluation in 
selected patients undergoing pacemaker implantation. 
SGLT2i have been shown to reduce HF hospitaliza-
tions and improve quality of life in patients with HFpEF 

ultimately diagnosed with HFpEF in our registry were 
receiving SGLT2i therapy prior to pacemaker implanta-
tion, highlighting a potential opportunity for earlier iden-
tification of high-risk patients. The relatively low use of 
SGLT2 inhibitors in our cohort may reflect underrecog-
nition of HFpEF in routine clinical practice during the 
study period. Moreover, the results of the recent trials, 
such as FINEARTS and SUMMIT (18, 19), may further 
expand the therapeutic landscape for HFpEF, under-
scoring the importance of timely diagnosis. Beyond 
pharmacologic strategies, innovative pacing interven-
tions may also play a role in patients with HFpEF. The 
results from the myPACE study suggest that person-
alized accelerated pacing rates in pacemaker patients 
with preclinical or overt HFpEF may significantly im-
prove NT-proBNP levels, physical activity, and quality 
of life compared to standard pacing approaches (20). 
These findings highlight the potential value of consider-
ing HFpEF in patients undergoing pacemaker implanta-
tion and support the integration of both pharmacologic 
and device-based strategies to optimize outcomes in 
this population.

Limitations

This study has several limitations. First, it is a single-
center analysis with a relatively small sample size, 
which may limit the generalizability of findings. Sec-
ond, Serbia has a very high cardiovascular risk profile 
and an above-average prevalence of hypertension in 

a higher local prevalence of HFpEF and heart stress 
compared to other regions. Furthermore, as this was 
a single-center study conducted in a population with a 
high cardiovascular risk burden, the findings may not 
be directly generalizable to lower-risk populations or 
other healthcare settings. The potential impact of pace-
maker type (single versus dual chamber) on biomark-
ers or clinical status was not specifically analyzed and 
warrants further investigation. In addition, subgroup 
analyses according to atrial fibrillation status were not 
performed, which may influence NT-proBNP interpre-
tation. Lastly, this was a cross-sectional analysis; thus, 
we were unable to assess the long-term prognostic im-
plications of HFpEF and heart stress, which warrants 
further investigation in prospective longitudinal studies. 

Conclusions

Among patients undergoing conventional antibradycar-
dia pacemaker implantation for conduction disorders, 

-
graphic markers of LV hypertrophy, LA enlargement, 
and pulmonary hypertension were common, particular-
ly among those with HFpEF or heart stress. These find-
ings underscore the clinical importance of systematic 
screening for HFpEF in patients receiving pacemakers, 
to ensure timely diagnosis and guide management be-
yond the treatment of bradyarrhythmias.
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 As found in nations throughout the world, in Hungary low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) goal 
attainment rates for patients who sustain an acute myocardial infarction are low which leaves patients at heightened 
risk for reinfarction, heart failure, and death. Similarly, dual antiplatelet therapy is under-utilized following MI and, when 
instituted, frequently discontinued within 6 months or less leaving patients at risk of in-stent thrombosis, reinfarction, 
and death. It is a therapeutic imperative that LDL-C be appropriately lowered with lipid-lowering therapy and that dual 
antiplatelet therapy be instituted and continued for 1 year in these patients.

a series of quantitative simulations estimating reductions in number of major acute coronary events if 1) LDL-C was 
reduced to 1.4 mmol/L or 0.5 mmol/L or if 2) patients were treated with aspirin or aspirin plus one of three purinergic 
receptor antagonists using data from the Hungarian Myocardial Infarction Registry (HUMIR).

 Between April 1, 2020 and March 31, 2021, 12,735 patients were registered in the HUMIR due to ACS. If their 
LDL-C levels had remained unchanged compared to admission, the number of MACEs expected to occur one year after 
the event would be 1,345. If the LDL-C level had reached the target value of 1.4 mmol/L, the number of MACEs would 
have been 1,110, i.e., 235 events could have been prevented nationwide. If we were to reduce LDL-C to 0.5, the number 
of MACEs would be 1,042, 303 MACEs less. Using aspirin alone the number of MACE cases that could be prevented 
one year after the index event were 344, with the combination of aspirin and clopidogrel 413, with aspirin + ticagrelor 
479, and with aspirin + prasugrel 491.

 Our results show that when we approach patients with acute myocardial infarction with high therapeutic 

aggregation inhibition are both considerable and of similar magnitude.
atherosclerotic cardiovascular disease, dual antiplatelet therapy, low-density lipoprotein cholesterol, 
myocardial infarction
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miokardiális infarktus

Introduction

Atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) is the 
leading cause of death worldwide despite the fact that 
atherosclerosis is among the most preventable and 
treatable chronic diseases. It is an unfortunate clinical 
paradox that we do not initiate lipid-lowering therapies 
in the primordial and primary care settings to prevent 
ASCVD (1). Moreover, even in the secondary preven-

-
tients reach their risk stratified goals for low-density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C) reduction (2). It is im-
perative that guidelines for risk factor management be 
adopted more rapidly so as to increase risk factor goal 
attainment and more optimally manage the epidemic of 
ASCVD.
It is now understood that risk for ASCVD is proportional 
to the number of years a patient is exposed to a given 
level of LDL-C (3). We also understand that ASCVD de-
velops at an early age and has an insidious progres-
sion with many people sustaining sudden death as a 
primary event. Hence, when it comes to LDL-C lower-

ing, “earlier is better, lower is better, longer is better, 

We need to lower LDL-C levels as early as possible, as 
cheaply as possible, and for as long as possible. This 
is simply not happening in the majority of persons af-
flicted with ASCVD.
Despite the plethora of clinical evidence that has accu-
mulated over 4 decades, lipid-lowering treatment has 
been burdened with many negative prejudices from 
both patients and physicians (4). Statin therapy is fre-
quently rejected by patients despite its long-term safety 
and proven efficacy (5). There is unfounded concern 
over reducing LDL-C too low, too often a patient is start-
ed on a low dose of a statin and it is not titrated, and 
adjuvant therapy is still used too infrequently (6, 7). Pa-
tients need to be better educated about the benefits of 
aggressive lipid-lowering (reducing risk of myocardial 

-
diovascular and all-cause mortality). Patient adherence 
and physician inertia need to be dramatically improved. 
During the year after an acute MI, even in the absence 
of percutaneous intervention, dual antiplatelet therapy 

-
nek elérésének aránya az akut miokardiális infarktuson átesett betegeknél, ami fokozott kockázatot jelent a recidív in-

így a betegek ki vannak téve az in-stent trombózis, az ismételt infarktus és a halál kockázatának. Terápiás szempontból 
-

mezkegátló-terápiát elkezdjék, és 1 évig folytassák ezeknél a betegeknél.

becsültük meg, ha 1) az LDL-C-szint 1,4 mmol/l-re vagy 0,5 mmol/l-re csökkentjük, vagy ha 2) a betegeket aszpirinnel 
vagy aszpirinnel és a három purinerg receptorantagonista egyikével kezeljük. Az elemzéshez a Nemzeti Szívinfarktus 

 2020. április 1. és 2021. március 31. között 12 735, akut szindróma (ACS) miatt kezelt beteget regisztrál-
tak az NSZR-ben. Az adataikon alapuló szimulációs elemzés azt mutatta, hogy ha az LDL-C-szint nem változott volna a 

száma 1345 lenne. Ha az LDL-C-szint elérte volna az 1,4 mmol/l célértéket, a MACE-k száma 1110 lett volna, azaz 

az aszpirin + prasugrellel pedig 491 volt.
 Az eredmények azt mutatják, hogy amikor nagy terápiás intenzitással közelítjük meg az akut mio-

-
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(DAPT) is indicated (8). Yet, despite the well character-
ized benefits of DAPT in both patients who do (9) and 
do not (10) undergo percutaneous intervention after an 
acute MI, a significant percentage of patients discon-
tinue it despite heightened risk for reinfarction, stent 
thrombosis, and death.
Aggressive LDL-C-lowering and antiplatelet therapy 
are cornerstones in the management of patients who 
sustain an MI. The Hungarian Myocardial Infarction 
Registry (HUMIR) has been registering the clinical data 
and care of patients treated for MI with nationwide cov-
erage since 1 January 2014 (11). We have used HU-
MIR to monitor patient prognosis, and have performed 
a simulation study to quantify the preventive potential of 
lipid-lowering and antiplatelet treatment one year after 
an MI.

Patients and methods

We performed a simulation study to compare the ben-
efits of lipid-lowering treatment and antiplatelet therapy. 
The methodology is described in detail in our previ-
ous publications (12). To estimate the number of major 
cardiovascular events (MACE = cardiovascular death, 
AMI, stroke) that could be avoided with optimal lipid re-
duction, we extracted data on the association of LDL-C 
and clinical events from the FOURIER (Further Cardio-
vascular Outcomes Research With PCSK9 Inhibition in 
Subjects With Elevated Risk) study (13). The probability 
of MACE over one year associated with each LDL-C 
value multiplied by the number of patients included in 
the study gives the expected number of MACE events.
By reviewing the relevant papers in the literature ad-

MACE risk reduction values demonstrated with treat-
ment (Table 1) (12), and then, based on these, we cal-
culated the number of avoidable MACE events achiev-
able with different medications after one-year in AMI 
patients.
The HUMIR contains almost complete data on patients 
treated for AMI in Hungary, but does not contain lipid 
panel results. To fill this gap, we used the lipid data of 
217 patients treated for AMI at the Békes County Cen-
tral Hospital Pándy Kálmán Branch in Gyula during the 
same period (21). Starting from this reference sample, 
we estimated the LDL-C values of the patients included 
in the HUMIR at the time of admission. For the estima-
tion, we assumed that the correlation between LDL-C 
levels and patient characteristics was similar in both 
groups. This means that if we know the patient char-
acteristics associated with LDL-C, we can predict an 
individual's LDL-C level. During the estimation, we took 
into account any differences between the two patient 
groups along the following characteristics: age, gender, 

-

ous AMI, previous percutaneous coronary intervention 
(PCI), previous stroke, heart failure, and smoking status 
(Table 1). In order to make the estimation as accurate 
as possible, we first replaced the missing patient char-
acteristics using multiple imputation using STATA soft-
ware. First, we replaced the missing place of residence 
information based on age and gender, then based on 
these, the medical history, and finally the smoking sta-
tus. Using the fully complete database, we estimated 
the missing LDL-C values for the HUMIR patients using 
a linear regression model.
Based on the admission LDL-C values estimated in 
the aforementioned manner for the HUMIR patients 
registered for one year, we calculated the probability 
of MACEs. We determined the number of MACEs that 
would occur within one year without changing the LDL-
C value, and the number of MACEs that would be likely 
if 1.4 mmol/L and 0.5 mmol/L LDL-C were reached for 
each patient. The number of MACEs that could be ex-
pected to be prevented was given by the difference in 
MACEs expected at different LDL-C levels.
Based on the risk reduction achieved with antiplatelet 
therapy, we calculated the number of MACEs that could 
be avoided with different medications. In our analysis, 
we assumed a one-year dual blockade with aspirin and 
a purinergic receptor blocker (clopidogrel, prasugrel, or 
ticagrelor). Using the National Health Insurance Fund of 
Hungary (NHIFH, Hungarian acronym: NEAK, Nemzeti 

-
pared the number of events occurring one year after the 
index event with those calculated based on lipid results.

Results

Between 1 April 2020 and 31 March 2021, 12,735 pa-
tients were registered in the HUMIR due to AMI (Table 
1). The mean age was 67.2 years (SD = 12.7). The 
mean observed LDL-C value at admission for the pa-

TABLE 1. Patient demographic and clinical characteristics

HUMIR
Cardiology, 

Gyula

Number of patients 12.735 217
Age (years ± SD) 67.2±12,8 69.1±10,9

Previous AMI
Previous PCI
Previous stroke
Previous heart failure
Diabetes mellitus
Smoking
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tients from Gyula, which provided the basis for the esti-
mate, was 3.27 mmol/L (SD = 1.24). The mean estimat-
ed LDL-C value for registered HUMIR patients without 
LDL-C values was 3.26 mmol/L (SD = 0.66).
If the LDL-C levels had not changed compared to admis-
sion, the number of MACEs expected to occur one year 
after the event would have been 1345 for all patients 
registered in HUMIR (Table 2). If the LDL-C level had 
reached the target value of 1.4 mmol/L in all patients dur-
ing treatment, the number of MACEs would have been 

If we were to reduce LDL-C to 0.5 mmol/L, the number 
of MACEs would be 1042. This means that if we assume 
that patients in HUMIR would reach the 0.5 mmol/L LDL-

Based on lipid profile results in 12,735 patients, we cal-

(P<0.0001). The distribution of MACEs is shown in 
Table 3. 
The number of MACE cases that could be prevented 
one year after the index event with antiplatelet thera-
py treatment was as follows: if we were to use aspirin 
alone, 344, with the combination of aspirin and clopi-
dogrel 413, with aspirin + ticagrelor 479, and with aspi-
rin + prasugrel 491 (Figure 1).

Discussion

The economic and health burden of cardiovascular dis-
eases is staggering, with cardiovascular diseases cost-

(€77 billion) is due to coronary heart disease, another 
-
-

ures highlight the urgent need to improve early detec-

tion and prevention strategies. The most cost-effective 
is secondary prevention, with a return of $10 for every 
$1 invested (24).
More than half of the decline in cardiovascular mortality 
over the past three decades can be attributed to popu-
lation-level changes in risk factors, primarily reductions 
in cholesterol levels, blood pressure and smoking. One 
of the largest, very high-risk patient groups in our daily 
medical practice are patients who have sustained an 
AMI. Their secondary prevention care with lipid-lower-
ing and platelet inhibition therapies should receive fo-
cused attention since “the greater the risk, the greater 

LDL-C value of 1.4 mmol/L in Hungary is achieved in 
only one fifth of patients (25), but according to data from 
the Swedish infarction registry (SWEDEHEART) this 

up examinations and greater combination use of statins 

achieving the target value for LDL-C is clinical inertia. 
According to INTERASPIRE data, colleagues do not 
modify lipid-lowering therapy in two-thirds of their pa-
tients who come for examination, despite the fact that 
LDL-C is not at the target value (29).
The new focused lipid recommendation of the European 
Society of Cardiology regarding ACS, in addition to the 
previous high-intensity statin recommendation, places 
greater emphasis on the initial statin + ezetimibe com-
bination therapy (30). This is also available in Hungary 
in a reimbursed form, subject to insurance regulations, 
but in daily practice we should consider its use more 
often. In case of insufficient LDL-C-lowering effect of 
statin + ezetimibe, the prescription of a PCSK9 inhibitor 
in reimbursed form is possible, with which target levels 
could be achieved in a significantly higher proportion.
It is noteworthy that based on the FOURIER data, 2.38 
times more MACE events occurred than those calcu-
lated according to LDL-C levels based on the nation-
ally covered NHIFH database. The analysis of the 
reasons is beyond the scope of this publication. Our 
analysis is lipid-lowering-centric, focusing mostly on 
its potential benefits. In the FOURIER trial, the mean 
baseline LDL-C was 2.38 mmol/L and blood pressure, 
diabetes, and other risk factors were well managed. 
With the combination of evolocumab and a statin, the 
mean attained LDL-C was 0.67 mmol/L. The pre-ex-
isting multimorbidity of Hungarian patients may contri-
bute to the higher number of MACE events that actu-
ally occurred. The prevalence of metabolic syndrome in 

TABLE 2. Estimated MACE within one year after an ACS if 
the mean LDL-C level would remain at the admission level, or 
would reach 1.4 or 0.5 mmol/L

LDL-C Unchanged 1.4 mmol/L 0.5 mmol/L
MACE (n) 1345 1110 1042

FIGURE 1. Number of avoidable MACE within one year if the 
mean LDL-C level were reduced to 1.4 or 0.5 mmol/L and 
with different antiplatelet regimens
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-
ering therapy (25, 31). In one analysis, attainment of 

among very high-risk patients, which was significantly 

very high risk Hungarian patients, the 3T-FIGHT study 

(33, 34). The prevalence of diabetes is on par with other 
European nations. Such differences likely explain the 
substantial difference we observe in MACE rates be-
tween estimated and actual event rates.
Hungarian one-year mortality data after AMI are sig-
nificantly higher than those shown in the Swedish and 
Norwegian MI registries (27). It is our hope that these 
analyses will prompt Hungarian physicians to approach 
their AMI patients with greater therapeutic intensity and 
urge and reinforce long-term adherence to all medica-
tions prescribed. Very clearly, when it comes to LDL-C 
lower is better, and DAPT is highly efficacious with or 
without percutaneous intervention. These therapies are 
not being applied either widely or intensively enough or 
long enough.
We do not have precise data on the adherence to TAG 
inhibition treatment in this Hungarian postACS pa-
tients., these are probably better in the few years after 
the index event than for lipid-lowering therapy, accord-
ing to a 2022 HUMIR report, adherence to the second 

at 1 year (15), the LLT target value achievement results 
are, to put it mildly, disappointing: in a Hungarian study, 

Limitations

Our work has some limitations. To generalize from in-
dividuals with measured LDL-C levels to those with-

out, we had to assume that the relationships between 
the measured values and their influencing factors are 
similar in both groups. While this assumption is quite 
plausible, we were unable to verify it. Nevertheless, 
we were able to incorporate many factors into the es-
timation process, thereby ensuring the highest possi-
ble reliability of the generalization. The relationship de-
scribing the one-year risk of MACE for a given LDL-C 
level was adopted from previous research by others, 
assuming that this relationship is also valid for Hungar-
ian patients. We could not verify this assumption either. 
However, this approach is widely accepted because 
it is fundamentally based on physiological processes, 
and therefore, it is less likely to be biased by cultural 
or other societal factors across countries. There is an 
advantage that we used the FOURIER data, a more 
contemporary and the advantage is that those group 
of patients who received the individual therapies typi-

enrolled in FOURIER had an MI prior to randomization 
(35). If, for example, we had based our analysis on the 
Cholesterol Treatment Trialists Collaboration MACE 
meta-analysis, we would have compared our patients 
to the standard of care at least 1.5 decades ago. One 
disadvantage is that in the case of thrombocyte aggre-
gation (TAG) inhibition treatments, we were dependent 
on the results of older studies, when patients received 
medications typical of that time. 
We do not have data on what were the obstacles to 
adequate lipid-lowering treatment (e.g., to what extent 
statin intolerance, clinical inertia, patient resistance, or 
cost prevented the achievement of a better LDL-C tar-
get value). We were also unable to examine whether 
some of the patients admitted for ACS were already 
taking lipid-lowering drugs, which would have impacted 
outcomes. We also did not take into account in our sim-
ulation the frequency of significant undesirable effects 
(i.e., bleeding complications), which are not uncommon 
in TAG inhibition therapy, could possibly impact the ob-
tained MACE values. In contrast to TAG inhibition treat-
ment, serious, undesirable side effects of cholesterol-
lowering drugs occur significantly less frequently, which 
would further increase the calculated benefit of lipid re-
duction.

Conclusions

TAG inhibition and LLT treatment are two basic ele-
ments of cardiovascular prevention. Their importance 
is even greater in one of the most vulnerable and lar-
gest population of our daily cardiology practice, in pa-
tients after AMI. Patient adherence is not adequate in 
either area, but medical inertia in LLT also leaves 
something to be desired. Our simulation study estima-
ted how many MACEs could be prevented in patients 
registered in the Hungarian infarction registry over a 

TABLE 3. Estimated number of MACE based on lipid results 
from the FOURIER study and the National Health Insurance 
Fund of Hungary (NHIFH) database one year after the index 
event

Pts in HUMIR (N) 12,735
Estimated MACE (N) 1,358

NHIFH MACE (N) 3,236

Mortality (N) 2,996

Acute MI (N) 119

Stroke (N) 178
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year if the two types of prevention activities were op-
timally performed. We hope that, knowing the results 
of our study, our colleagues will prescribe medications 
in both areas with greater care and will devote at least 
as much energy to lipid-lowering treatment as to TAG 
inhibition.
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betegek prognózisát. Az Európai Kardiológus Társaság irányelve szerint a rehabilitációs programban való részvétel 

Vizsgálatunkban azt elemeztük, milyen arányban kerülnek az infarktusos betegek az akut ellátás után 

évekhez képest, és mindez hogyan hat a betegek prognózisára.
-

Két betegcsoportot képeztünk: az I. csoportba az akut ellátás után otthonukba bocsátott (n=13 787), a II. csoportba a 
rehabilitációs intézetbe közvetlenül áthelyezett betegek (n=2155) kerültek. Az elemzés során az életkort, a nemet, a di -

intelligenciára (MI) alapuló eszközt alkalmaztunk, amely a csoportok összehasonlítására a propensity score matching 
(PSM) módszert javasolta; ennek keretében 1930 illesztett betegpárt hasonlítottunk össze. 

-

Jelen vizsgálatunkban is területi különbségek mutatkoztak a közvetlen rehabilitációs intézetbe helyezés tekintetében: a 

-

kerültek, akiknél a társbetegségek gyakorisága nagyobb volt, mint azoknál, akik otthonukba távoztak. Az 1 éves halá-

szívinfarktus, intézeti rehabilitáció, mesterséges intelligencia, propensity score matching,  
Nemzeti Szívinfarktus Regiszter



286

Cardiologia Hungarica  
mesterséges intelligencia alkalmazásával

Bevezetés

A kardiovaszkuláris betegségek (CVD) népegészség-

Társaság tagállamaiban a CVD okozta halálozás az el-

szerint Európában évente több mint 1,6 millió férfi és 

-

-
-

-
zött szerepel. A betegség gazdasági terhei is figyelem-
re méltóak: Magyarországon az egészségügyre fordított 

(1). Az akut koronáriaszindróma ellátására vonatkozó 
-

betegek akut ellátása jól szervezett (3). Az akut szakot 

-

90 napon belül az infarktusos betegek egyharmadánál 
-

különbségek mutatkoztak (5). Hazánkban jelenleg az IR 

hálózat nem áll rendelkezésre.

 
National Heart Infarction Registry

-

medium- and long-term life expectancy of patients in the Hungarian Myocardial Infarction Registry (HUMIR). Still, there 

We analysed the proportion of patients with myocardial infarction who are admitted to a rehabilitation facility 

 We processed the data of patients registered in the HUMIR between January 1, 2023 and December 31, 
2024, who were treated with a diagnosis of STEMI or NSTEMI, survived the acute phase, and did not have serious 
comorbidities. We formed two patient groups: group I included patients discharged home after acute care (N=13,787), 
and group II included patients transferred directly to the rehabilitation institution (N=2,155). During the analysis, age, 

intelligence (AI)-based tool that proposed the propensity score matching (PSM) method for comparing groups; this 
resulted in 1,930 matched patient pairs.

-
ferred directly to a rehabilitation facility. In group II, there were more STEMI patients, the average age was higher, and the 

-

admitted to the rehabilitation institution, in whom the frequency of comorbidities was higher than in those who were 
-
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Jelen vizsgálatunkban az alábbi kérdésekre kerestünk 
választ:
Milyen arányban kerülnek az infarktusos betegek köz-
vetlenül az akut ellátásból rehabilitációs intézetbe? Mi-

-
zott-e a közvetlen rehabilitáció aránya a korábbi évek hez 
képest? Különbözik-e az így kezelt betegek 1 éves 

Betegek és módszer

Az NSZR-adatbázisban a 2023. január 1. és 2024. de-
-

ráltunk heveny miokardiális infarktus (AMI) diagnózis-
sal. Jelen vizsgálatunkba azokat a betegeket vontuk be, 
akiknél STEMI vagy NSTEMI miatt történt kórházi ellá-
tás, az akut kezelés során nem haltak meg, és nem volt 

-
betegségük (pl. malignus daganat, reziduális neuroló-
giai deficittel járó stroke). Kizártuk azokat a betegeket 

is, akiket az akut osztályról más (pl. szívsebészeti vagy 
ápolási) osztályra helyeztek át. A vizsgált betegeket két 
csoportba soroltuk: az I. csoportot azok alkották, akik 
az akut ellátás után az otthonukba távoztak (n=13 787), 
a II. csoportba a közvetlenül rehabilitációs intézetbe át-
helyezetteket (n=2155) soroltuk. Az elemzés változói: 

-
betes mellitus, dohányzás, szívelégtelenség, perifériás 

-
perlipidaemia. A területi összehasonlításhoz a beteg 
lakóhelyének irányítószámát használtuk. A cenzorálás 

-
hez mesterséges intelligenciára alapuló eszközt alkal-
maztunk.

Az adatelemzés és a skill fogalma
A nagy nyelvi modellek (LLM-ek) képesek tabuláris 
adatokat elemezni, hipotézist megfogalmazni, képletet 
írni, és a számokhoz magyarázatot adni. Önmagukban 
viszont nincs memóriájuk arra, hogy egy adott területen 

GRAFIKAI ABSZTRAKT
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hogyan kell csinálni a munkát. Ezt a hiányt tölti be a 
skill: egy strukturált utasításcsomag, amelyet a modell 

protokoll szerint dolgozik. Anyagunkat ilyen módszerrel 
elemeztük. Az adatelemzéshez szükséges utasításo-
kat (skill) írtunk. Az alkalmazott program a két csoport 
összehasonlítására a propensity score matching (PSM) 
módszert javasolt. A PSM során 1930 illesztett beteg-

-
szerrel végeztük.

Eredmények

A beválasztási kritériumok alapján 15 953 AMI-beteg 
(7639 STEMI, 8314 NSTEMI) adatait elemeztük. A be-

A csoportok megoszlását diagnózis és nem szerint az 
1. táblázat -
ket a 2. táblázat tartalmazza. A II. csoportban szignifi-

szerepelt: a 70 év felettiek aránya közel 4 százalék-
-

viszonyítva.

Revaszkularizáció, elbocsátás helye, 1 éves 
halálozás
Az akut szakban végzett PCI aránya hasonló volt a 

A közvetlen rehabilitációs áthelyezés STEMI esetén 
szignifikánsan gyakoribb volt, mint NSTEMI esetén 

volt.
A területi összehasonlítás lényeges különbségeket tárt 
fel. A legmagasabb közvetlen rehabilitációs áthelyezé-

-

2023-ban. Pest vármegye és Budapest az országos át-
lag alatt teljesített. A vármegyék részletes összehason-
lítása a 3. táblázatban szerepel. A nyers 1 éves halálozás a két csoportban hasonló volt 

csoportok halálozása szintén nem különbözött (OR: 

1. ábra szemlélteti.

A csoportok összehasonlítása az illesztést 

A duplikátumok kizárása után az analízis 15 454 beteg-
re vonatkozott. Az MI-eszköz a PSM-et javasolta illesz-
tési módszerként, amelynek során 1930 betegpár jött 

-
tek egymástól. 

1. TÁBLÁZAT. Az I., illetve a II. betegcsoportban a férfiak és 
nők száma diagnózis szerint 

4203 2092 864 480

4778 2724 463 349

2. TÁBLÁZAT. Korcsoportok és a társbetegségek gyakorisá-
ga a vizsgált két csoportban

12,1 11,4
22,6 20,1
29,0 28,5
24,4 26,4

80+ 11,9 13,6

21,1 17,0
45,6 62,3

Hipertónia 79,7 83,0
Diabetes mellitus 36,5 38,4
Szívelégtelenség 12,3 17,2
Aktív dohányos 54,4 45,7

3. TÁBLÁZAT. A két csoport összehasonlítása az illesztés 
előtt és után

Életkor (év) 0,087 0,026 0,100
0,056 0,024 0,100

STEMI 0,322 0,002 0,100
GRACE 0,178 0,032 0,100
PCI 0,056 0,002 0,100
Korábbi MI 0,078 0,000 0,100
Szívelégtelenség 0,147 0,006 0,100
COPD 0,029 0,002 0,100
Hipertónia 0,087 0,007 0,100

0,003 0,007 0,100
Stroke 0,039 0,047 0,100
AF/lebegés 0,049 0,031 0,100
Diabetes mellitus 0,035 0,010 0,100

PAD 0,027 0,004 0,100
Hyperlipidaemia 0,140 0,017 0,100
Aktív dohányzás 0,062 0,019 0,100

 
 

PAD=perifériás érbetegség
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Megbeszélés

hogy a rehabilitáció szignifikánsan javítja a szívinfark-

-
ként szerepel, hazai vizsgálatban igazolták, hogy ennek 
megvalósulása esetleges, és nagymértékben függ az 

jelen vizsgálatunkban Szabolcs-Szatmár-Bereg várme-
gyében volt a legalacsonyabb a rehabilitációs aktivitás.
Hazánkban a rehabilitáció helyzetét tovább bonyolítja, 

-
-

adatai szerint a közvetlen intézeti áthelyezés aránya 

rehabilitált betegek aránya még így is messze elmarad 
a kívánatostól. A rehabilitációs intézetbe áthelyezett 
és az otthonukba bocsátott betegek 1 éves halálozá-

-

különbség. Ez többféleképpen magyarázható. Egyrészt 
a közvetlen áthelyezés nem szükséges feltétele a re-

-
lenebb prognózisát kompenzálta. E kérdések részletes 
tisztázása további, célzott vizsgálatokat igényel.

-
-

módszert, elvégezte az illesztést, és interpretálható 
eredményeket szolgáltatott.

Főbb megállapítások

• A rehabilitációs intézetbe közvetlenül áthelyezett 

még mindig elmarad a kívánatos aránytól.

• -

-
dulása.

• -
vetlen rehabilitációba kerülés arányában.

• Az illesztett csoportok összehasonlításakor az 1 
éves halálozásban nem volt eltérés.

• 

A vizsgálat korlátai

Nem állt rendelkezésre adat arra vonatkozóan, hogy 

közül milyen arányban kerültek a hazabocsátás után 
RI-be.

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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-
jából. A betegség hátterében perzisztáló tromboembóliás obstrukciók és az ezekhez társuló másodlagos pulmonális 
vaszkuláris átalakulások állnak, amelyek progresszív pulmonális nyomásemelkedéshez, fokozott pulmonális vaszkulá-

jobbszívfél-elégtelenség, amely a betegek leggyakoribb haláloka.
-

noninvazív módon jelzi a jobb szívfél terhelését és a pulmonális nyomásemelkedést.
-

azonosítására alkalmas, míg a szegmentális és szubszegmentális léziók pontos feltérképezésére az invazív pulmonális 
-
-

vezését.

-
ben a fentieket kívánjuk gyakorlati szempontból összefoglalni, tapasztalatainkat megosztani CTEPH-centrumként, és 

 
ballonos pulmonális angioplasztika
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Bevezetés

A krónikus tromboembóliás pulmonális hipertenzió 
(chronic thromboembolic pulmonary hypertension, 

alcsoportját képezi, amelynek patofiziológiai hátterében 
perzisztáló tromboembóliás elzáródások és azok kö-
vetkeztében kialakuló másodlagos vaszkuláris átalaku-

átalakult thrombusok tartósan mechanikus obstrukciót 
okoznak a pulmonális érrendszerben, megváltoztatva 

-
-

resszívan emelkedik a pulmonális artériás nyomás és a 
vaszkuláris rezisztencia, amely fokozza a jobb kamrai 

-
lasszal reagálni, így a jobb kamra dilatációja és funk-
cióromlása alakul ki. Ezt az állapotot a szakirodalom 

-
ling) jelenségként írja le, amelynek fennállása igazoltan 

-

amely a leggyakoribb halálok ezen betegpopulációban. 
A kórlefolyás megértése és a hemodinamikai terhelés 

Közleményünkben a CTEPH kivizsgálásának gyakor-
lati szempontjait kívánjuk összefoglalni, különös tekin-

-
rán. Célunk, hogy a mindennapi klinikai gyakorlat szá-

az olvasót annak felismerésében, hogy mely pontokon 
indokolt a beteg CTEPH-centrumba irányítása.

chronic thromboembolic pulmonary hypertension, pulmonary hypertension, pulmonary endarterectomy, 
balloon pulmonary angioplasty

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a distinct and frequently underdiagnosed form of pul-
monary hypertension in which early recognition is essential for improving patient prognosis. The disease is caused 
by persistent thromboembolic obstructions of the pulmonary arteries accompanied by secondary pulmonary vascular 
remodeling, leading to progressive elevation of pulmonary arterial pressure, increased pulmonary vascular resistance, 
and right ventricular overload. If left untreated, CTEPH typically progresses to right heart failure, which represents the 
leading cause of death in this patient population.
The diagnostic work-up of CTEPH is complex and requires a structured, stepwise, and multidisciplinary approach. 

-
normalities, and chest radiography. Transthoracic echocardiography plays a pivotal role in the non-invasive detection 
of pulmonary hypertension by identifying signs of right ventricular pressure overload and estimating pulmonary artery 
pressures.
Ventilation/perfusion (V/Q) lung scintigraphy represents the most sensitive non-invasive screening tool for CTEPH; 
a normal result virtually excludes the diagnosis. In patients with abnormal perfusion patterns, further morphological 
imaging is required. Contrast-enhanced pulmonary computed tomography angiography is useful for identifying central 
and segmental chronic thromboembolic lesions, whereas invasive pulmonary angiography provides the highest spatial 

-
mation of the diagnosis relies on right heart catheterization, which remains the gold standard for establishing precapil-
lary pulmonary hypertension and is indispensable for therapeutic decision-making.
In summary, the diagnosis of CTEPH relies on a comprehensive and systematic evaluation that integrates clinical as-

the presence of the disease but also guides the selection of the optimal treatment modality, including surgical, interven-
tional, or medical therapy. Early and accurate diagnosis is crucial for improving survival and quality of life in patients 
with CTEPH. In this article, we aim to summarize the above aspects from a practical perspective, share our experience 
as a CTEPH center, and provide guidance to the reader on when to contact a CTEPH center.
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egy célzott irodalmi áttekintésnek felel meg, amely nem 
-

szakirodalom szelektív feldolgozására épül; ennek 

venni az eredmények értelmezése során.

Patofiziológia

A CTEPH hátterében a thrombus okozta obstrukció, 
valamint az ehhez társuló pulmonális vaszkuláris be-
tegség áll (5). A pulmonális vaszkuláris betegség a 1) 
posztobstruktív vasculopathiát és a 2) következmé-
nyes hipervaszkularizációt (high-flow vasculopathia) 
jelenti az obstrukció nélküli régiókban (5). A high-flow 
vasculopathia hátterében a vazokonstriktor és vazodi-
latátor endogén anyagok felszabadulásának felborult 

-
ményeként intimaproliferáció, fibrózis, médiahipertrófia 
és érrendszeri remodelling következik be, amelyek az 
obstrukció mellett tovább rontják a pulmonális vaszku-
láris rezisztenciát (PVR). A posztobstruktív vasculopa-
thiát a hosszan fennálló iszkémia okozza, amely lokális 
vazokonstrikcióval, artériás söntkeringés (szisztémás 
bronchialis artéria vagy vasa vasorum és pulmonális 
artéria között) kialakulásával jár. A szisztémás kerin-
gésnek kitett posztobstruktív szakasz ugyan mérsékli 
a lokális iszkémiát, de a high flow vasculopathiához ha-
sonló módon fokozza a PVR-t (6). Az obstrukció mér-
téke és elhelyezkedése nem feltétlenül arányos a vas-
culopathia mértékével és reverzibilitásával, amelynek 

-
ás) oldásával a reziduális vasculopathia mértéke nem 
jósolható.

Epidemiológia

-
zonyított akut pulmonális embóliás esemény áll (1). Ha 
a pulmonális artériák trombózisa nem oldódik, rezidu-
ális pulmonális vaszkuláris obstrukció alakul ki, amely 

lehet (7, 8). Az ismert reziduális pulmonális vaszkuláris 
-

boembóliás betegség (CTED), amely részben CTEPH-
fel, azaz pulmonális hipertenzióval jár (8). Összessé-

pulmonális embóliának, és ennek kumulatív incidenci-

Ennél precízebb adattal szolgál Prego és munkatársai 
tanulmánya, ahol 10 évig 223 beteget követtek akut 

-

metaanalízis, amelyben 16 vizsgálat eredményét feldol-

Mivel a tromboembóliás betegségek pontos hazai in-
cidenciája nem ismert, irodalmi adatokra támaszkodva 

-
bóliával számolhatunk évente (11). Mindezek alapján 

-
korlatunk azt mutatja, hogy Magyarországon (és bár-

-
nosztizált kórkép (12).

Rizikófaktorok

-
zisében rekurrens tromboembóliás esemény áll, amely-

esélye, hogy a panaszos beteg végül CTEPH-es le-
gyen (13). Nem szabad elfelejteni, hogy az akut trom-
boembóliás esemény jelenthet ismételt embolizációt/
trombózist is (CTEPH akut tromboembolizációval). Kü-
lönösen akkor szükséges ennek differenciálása, ha az 
akut esemény alkalmával a beteg panaszai több mint 
2 hete fennállnak, valamint a vizsgálat során jobbkam-
ra-diszfunkciót, illetve magas jobb kamrai nyomást ész-
lelünk (>60 Hgmm). 

-
szervációs vizsgálatok eredményein alapulnak. CTEPH 
kialakulását gyakrabban figyelték meg krónikus infek-
ció, idiopátiás gyulladásos bélbetegség, splenecto-
mia, osteomyelitis, malignitás és ventrikuloatriális sönt 
esetén (3, 14). Továbbá fokozhatják a thrombophiliával 
járó megbetegedések (pl. antifoszfolipid-szindróma, a 

myeloproliferativ szindrómák és a szubsztituált hy-
pothyreosis is fokozhatják a CTEPH kialakulásának 
esélyét (3, 13, 15, 16). Mindezek alapján már klinikai 

-
lesítésük még várat magára (10).

Diagnózis

-

-

-

megítéléséig terjed (1) (1. ábra). A CTEPH diagnózisá-
-

szívfél-katéterezés, valamint a részletes anatómiai fel-
térképezést biztosító invazív pulmonális angiográfia, ez 
utóbbi kizárólag tapasztalt CTEPH/PAH-centrumban 

-
lítása nélkül is PAH-centrumba szükséges irányítani 
a beteget, ha PAH-specifikus terápia szükségessége 
merül fel, illetve ha a diagnosztikai folyamat bármely 
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transthoracalis echokardiográfia, a V/Q-szcintigráfia és 

Klinikai gyanú, alapvizsgálatok

amely az anamnézisen, a tüneteken, a fizikális vizsgá-
laton, az EKG-n, a laboratóriumi eltéréseken és a mell-
kasröntgenen alapul (1). A CTEPH gyakran fokozato-
san kialakuló, nem specifikus tünetekkel jelentkezik, így 
a diagnózis sokszor késik. A leggyakoribb tünetek közé 
tartozik a terhelésre fokozódó nehézlégzés, csökkent 

-

végtagi ödéma, hepatomegalia, ascites. Az EKG-n jobb 
kamrai terhelés jelei, jobb tengelyállás, inkomplett vagy 

komplett jobb Tawara-szár-blokk, jobb pitvari megna-
gyobbodás jelei és S1Q3T3 mintázat jelenhet meg. A 
rutin laboratóriumi paraméterek ugyan nem specifi-
kusak, a hypoxaemia, az erhythrocytosis, az emelke-
dett NT-proBNP-szint vagy a májenzimek emelkedése 
utalhat a jobb szívfél terhelésére. A mellkas-röntgen-
vizsgálat szintén nem specifikus, a pulmonális érrajzo-

szívfél megnagyobbodását. 
A légzésfunkciós vizsgálat a CTEPH-diagnosztika ki-

-

céljából. Bár a CTEPH önmagában nem jár kifejezett 
ventilációs zavarokkal, az obstruktív vagy restriktív el-
térések jelenléte másodlagosan befolyásolhatja a kór-

-
ket. Speciális esetekben a spiroergometriás vizsgálat 
is szóba jöhet, amellyel a funkcionális kapacitás csök-

a ventilációs hatékonyság romlása. Mindezek alapján a 
spiroergometria inkább a terápiás beavatkozások köve-
tésére alkalmas.

végezni, mivel a CTEPH hátterében gyakran kimutat-
-

lans, az antifoszfolipid-szindróma, a malignus beteg-
ség vagy myeloproliferativ szindrómák.

Echokardiográfia
-

hetetlen a transthoracalis echokardiográfia (18), amely 
noninvazív módon képes a jobb szívfél méreteinek, 
falmozgásainak, valamint a pulmonális nyomásnak 

-
latációja, a szisztolés D-jel, a csökkent longitudinális 
szisztolés jobbkamra-funkció, a tricuspidalis regurgitá-

felvetik pulmonális hipertenzió fennállását. Emellett a 
balszívfél-funkció megítélése (különösen a diasztolés 
diszfunkció) fontos a differenciáldiagnózis szempontjá-
ból, valamint elengedhetetlen a vitiumok megítélése is. 

kamra lehet (>35 mm), amelyet akár már a parasterna-
lis hosszmetszeten azonosíthatunk. A parasternalis rö-

mérhetjük meg, valamint megbecsülhetjük a szisztolés 
jobb kamrai nyomást, de a jobb kamrai kiáramlási trak-

-
gítségével pontosabb képet kaphatunk a tricuspidalis 
regurgitáció fokáról és a becsült szisztolés jobb kamrai 
nyomásról és a jobbkamra-funkcióról. Subcostalis met-

 
rizikófaktorok

emelkedett pulmonális nyomás,  
a jobb szívfél terhelésének jelei

mPAP >20 Hgmm,  
PAWP £15 Hgmm, 

PVR >2 WU

 
 

hálók és kötegek (webs, bands),  
 

defektusok (pouch), poststenoticus 

kollaterálisok

PAH/CTEPH-centrum referálása

Alternatív diagnózis

Nincs Van

1. ÁBRA. A CTEPH diagnosztikájának 4 lépcsős megközelítése
Rövidítések: CTEPH: krónikus tromboembóliás pulmonális 
hipertenzió; V/Q scan: ventilációs/perfúziós tüdőszcintigráfia; 
mPAP: pulmonális középnyomás; PAWP: pulmonális éknyo-
más; PVR: pulmonális vaszkuláris rezisztencia
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2. ÁBRA. A transthoracalis echokardiográfia során észlelhető eltérések pulmonális hipertenzióban és CTEPH-ben. Egy 48 éves 
CTEPH-beteg adatai. Kóros értékek feltüntetve. A: Tág (>35 mm midátmérő), csúcsképző jobb kamra. B: Bal kamrai szisztolodiasztolés 
D-jel. C: és D: Tricuspidalis regurgitáció és a jobb kamrai nyomás (SPAP) emelkedése a tricuspidalis regurgitációból számolt sebesség 
alapján (>2,8 m/s). E: TAPSE (<18 mm). F: Pulmonális akcelerációs idő (<105 msec). G: és H: Csökkent jobbkamra-funkció (FAC <35%). 
TAPSE/SPAP <0,3 (jobb kamra/pulmonális artéria uncoupling jelenség). I: Tricuspidalis S’ (<9,5 cm/s). J: Jobb pitvari terület (>18 mm2). 
Rövidítések: CTEPH: krónikus tromboembóliás pulmonális hipertenzió; SPAP: szisztolés pulmonális artérianyomás; TAPSE: tricuspid 
annular plane systolic excursion; FAC: fractional area change
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meghatározása. Fontos kiemelni, hogy az alacsony, tri-
cuspidalis regurgitációból becsült szisztolés jobb kam-
rai nyomás önmagában nem elégséges a pulmonális 

-
jük a nyomást. A jobb kamrai funkció meghatározására 

-
tolés elmozdulása (TAPSE), a szöveti Dopplerrel mért 
S’, valamint a jobb kamrai frakcionált area change (RV 
FAC). Ezenkívül a jobb kamra/pulmonális artéria coup-
ling noninvazív méréséhez a TAPSE/SPAP arányát 
tudjuk használni. A leggyakrabban használt paraméte-
rek és normálértékeik a 2. ábrán láthatók.

Ha a klinikum és az echokardiográfia alapján a CTEPH 

-
nosztikai algoritmusában kiemelt szerepe van a ven-

-
varok kimutatására (19). A módszer célja a pulmonális 

-
nek vizsgálata. CTEPH esetén a jellegzetes eltérés az 

-

-
mális vizsgálati eredmény kizárja a CTEPH diagnózisát 
(20). Fontos megjegyezni, hogy bár a vizsgálat szenzi-
tivitása magas, a specificitása alacsonyabb lehet, mivel 

Ezért pozitív lelet esetén mindenképp szükséges a to-
vábbi morfológiai és hemodinamikai vizsgálatok elvég-
zése a pontos diagnózis és a sebészeti/intervenciós 

-
-
-

-
-

lis kiesések formájában.

Angiográfia
-

ból a pontos anatómiai lokalizáció és feltérképezés 
is nélkülözhetetlen. E célból a strukturális képalkotás 

CT-angio gráfiára (CTPA) és az invazív angiográfiára. 
A CTPA a CTEPH korai diagnosztikai algoritmusának 
része, mivel noninvazív módon képes kimutatni a cent-
rális és részben a szegmentális tromboembóliás elvál-
tozásokat (22). A CTPA során a pulmonális artériák 
háromdimenziós leképezése történik, amely alkalmas 

a krónikus trombotikus jelek felismerésére (3. ábra). 

-
uralis vagy mediastinalis eltérések párhuzamos vizs-
gálatára is. Ugyanakkor a korlátai közé tartozik, hogy 
a szubszegmentális elváltozások érzékenysége ala-
csonyabb, valamint nem alkalmas a hemodinamikai 
megítélésre. Ennek érdekében szükség lehet a jobb-
szívfél-katéterezéssel egybekötött invazív angiográfi-
ára (23), amely a legprecízebb módja a szegmentális 
és szubszegmentális léziók átfogó feltérképezésének. 

-
lyezkedése határozza meg, hogy a betegnél alkalmaz-
ható-e sebészi vagy katéteres terápia, vagy kizárólag 
gyógyszeres terápia jön szóba. Az invazív angiográfia 
részletgazdagon ábrázolja az intraluminális morfológiát 

teszi az obst ruktív elváltozások típus szerinti azonosí-
tását (24, 25) (4. ábra). Az invazív angiográfia során 
gyakran alkalmazott szelektív szegmentális katétere-

-
vezett ballonos pulmonális angioplasztika (BPA) során 
tervezetten, célzottan és biztonságosan végezzük el az 
intervenciót. Az invazív jelleg ellenére a vizsgálat kivite-
lezése rutingyakorlat tapasztalt centrumban, és a szö-

hogy a CTPA és az invazív angiográfia egymást kiegé-
-

agnózis, valamint a centrális léziók azonosítására alkal-
mas, addig az invazív angiográfia precíz információt ad 

-
szeres kezelés) meghatározásában. Mindkét képalkotó 
eljárás nélkülözhetetlen a CTEPH komplex, multidisz-
ciplináris ellátásában.
A diagnózis része lehet emellett a szív-MRI elvégzése 
is, amely a jobb kamrai funkció kvantitatív mérésére és 
a szívizom szöveti jellemzésére szolgálhat, továbbá ki-

-
ban. Különösen hasznos lehet korábbi iszkémiás szív-
betegség vagy a myocarditis kizárására.

Jobbszívfél-katéterezés, invazív  
diagnosztika

kialakításához elengedhetetlen a jobbszívfél-katétere-
zés elvégzése (26). Ez az invazív hemodinamikai vizs-
gálat a pulmonális hipertenzió minden formájában a 

-
viszonyainak pontos, közvetlen mérését. A vizsgálat 

-
sa történik, amelyek nemcsak a diagnózis felállításá-
ban, hanem a differenciáldiagnosztikában és a terá-

A centrális vénás nyomás (CVP) a jobb pitvari közép-
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illetve a jobb kamrai funkcióról ad információt; emelke-
dett értéke jobbszívfél-elégtelenségre utalhat. A pul-
monális artériás középnyomás (mPAP) a pulmonális 

-
láris éknyomás (PAWP) a bal pitvari nyomás indirekt 

-
monális hipertenzió elkülönítésében; CTEPH-ben jel-

számított szívindex (CI) a keringés globális teljesítmé-
-

re és rossz prognózisra utalnak. A PVR a pulmonális 
keringés ellenállását fejezi ki, amelyet a transzpul-
monális nyomásgradiens és a perctérfogat hányado-

a CTEPH pontos hemodinamikai karakterizálását, a 
-
-

tékonyságának követését.
Összefoglalva, a CTEPH diagnózisa komplex és multi-
diszciplináris megközelítést igényel (5. ábra). A klinikai 

nem invazív és invazív vizsgálatokon keresztül annak 
érdekében, hogy a beteg számára legoptimálisabb ke-

-

-

3. ÁBRA. CT-angiográfia során észlelhető eltérések CTEPH-ben
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Kezelés

A kezelési stratégia felállításának minden esetben 
PAH/CTEPH-centrumban kell történnie, ahol mindez 
a multidiszciplináris megbeszélés feladata. A kezelés 
alappillérei közé tartozik (1) az élethosszig tartó, meg-

mechanikus obstrukció feloldása (PEA és/vagy BPA), 
valamint a posztobstruktív és high-flow vasculopathiát 
célzó, pulmonális vazodilatátorral végzett kezelés. Az 

egyetlen kuratív megoldásnak számító PEA elvégez-

(1). A periprocedurális mortalitás gyakorlott centrumok-

is kiválóak, amelyet több centrum saját adatai, illetve 

jó várható kimenetel ellenére a betegek felénél a PEA 
-

lógiai szempontok (pl. komorbiditások) alapján elfogad-

4 . ÁBRA. Invazív angiográfia során észlelhető eltérések CTEPH-ben
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magas PVR (>10-15 Wood-egység), amely miatt pul-

-

-

-
tatást.
Az inoperábilis CTEPH kezelésében az utóbbi 15 év-
ben egyre hatékonyabbnak bizonyul a BPA. Az inter-
venció technikája mára kiforrott (33), az eredmények 
egyre biztatóbbak (pl. a pulmonális nyomás norma-
lizálódása, a funkcionális állapot javulása) és a szö-

hozzájárult a RACE-vizsgálat is, amely demonstrálta, 
hogy a riociguat hatékonyan csökkenti a periprocedu-

az intervenció rizikójának csökkentésére.

pontos helye még vitatott. Azon betegeknél, akiknél 
más beavatkozás nem jön szóba, reziduális vagy re-
kurrens pulmonális hipertenzió alakul ki PEA után (akár 

CTEPH-betegek kezelésében rendszerint a pulmonális 
vazodilatátor riociguatot, illetve treprostinilt alkalmazzuk 
(1).

-
téttel vagy katéteres intervencióval meggyógyulhat. Te-
kintettel az összetett diagnosztikai és kezelésstratégiai 
megfontolásokra, a CTEPH kezelését CTEPH-cent-
rumban kell elvégezni. Ha a beteg kivizsgálása megtör-
tént, pulmonális hipertenziós specialista, intervenciós 
és sebész részvételével multidiszciplináris megbeszé-
lés szükséges, amelynek során megtárgyalásra kerül 

5 . ÁBRA. CTEPH különböző képalkotó modalitások segítségével
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szempontjából vizsgáljuk meg az esetet. A specifikus 
gyógyszeres kezelés lehet önálló vagy az invazív keze-
lésekhez (PEA vagy BPA) kapcsolódó is.

Összefoglalás 

CTEPH-re mindig gondolni kell, ha a krónikus pulmoná-
-

fél-terhelést észlelünk. A trombózis igazolására V/Q 
scan, CT-angiográfiát, illetve pulmonális angiográfiát 

thoracalis echokardiográfiánál merül fel, majd invazív 
módszerrel, jobbszívfél-katéterezéssel igazolandó. A 
CTEPH-es betegeknél a pulmonális trombotikus obst-

BPA, illetve gyógyszeres kezelés kombinációja). Ha a 
-

lés jön szóba. Az adekvát kezelési stratégiát csak egy 
CTEPH-program keretén belül lehet jól kivitelezni.
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In recent decades, the way we read and consume information has undergone a number of substantial transformations 
(1). Although learning by using traditional sources remains the primary means of acquiring knowledge in medical edu-

-

accessible within only a few interactions. However, as a consequence of the digital transformation, reduced attention 
span and diminished focus are frequently highlighted concerns. Therefore, achieving an appropriate balance between 
traditional sources and the digital environment is essential for optimal medical education.

-

digital reading, has fundamentally changed the way we access the entire body of medical knowledge. Contemporary AI 

Using the curated digital archive of the Cardiologia Croatica journal as an example, we illustrate the transformation of 
a high-quality repository of published articles into an educational medical platform equipped with advanced semantic 
search capabilities, a conversational AI agent, thematic chronology tracking across the journal’s corpus, clinical case 
presentations, and interactive knowledge cards.

Traditional versus digital reading  
of a cardiology article

The foundation of every academic or professional work 
lies in the systematic and thorough examination of in-
formation. When seeking the results of new research, 
contemporary cardiologists rarely have the opportunity 

to read printed versions of medical journals. Instead, 
they rely on the Internet and various tools designed to 
facilitate and accelerate information retrieval, including 
search engines, web browsers that provide brief sum-
mary previews (snippets), online databases, and tools 
powered by AI-powered conversational tools. Today, 
digital reading also includes interactive visualizations, 
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FIGURE 1. Conversation with the Cardiologia Croatica journal (image generated by ChatGPT, May 7, 2026)

educational case cards, chronological overviews of 
spe cific topics, and similar features. The advantag-
es of digital tools are exploited in numerous additional 
ways, with some journals generating infographic summa-
ries for each article, podcast interviews with authors, and 
audio versions of published manuscripts, together with in-
creasing user participation in public discussions through 
digital communities such as #CardioTwitter
Digital reading of cardiology articles offers more advan-
tages than disadvantages. In the dynamic digital en-
vironment characterized predominantly by HTML and 
PDF formats (often representing an identical copy of 
the printed edition), vertical scrolling represents one 
of the main limitations, particularly in articles format-
ted in multiple columns. Owing to the high level of on-
screen distraction, information retention during digital 
reading is often short-term and focused primarily on 
key facts. Conversely, the advantages of digital read-
ing include faster information retrieval, enhanced data 
presentation through interactive multimedia content, 
rapid dissemination of knowledge, improved reference 
management, and more effective knowledge network-
ing. These bene fits largely explain why cardiologists 
increasingly con sume journal content in digital environ-

Advanced AI tools are now transforming digital read-
ing of cardiology articles from passive text consump-
tion into an interactive and highly efficient analytical 
process. Their application can rapidly summarize and 
simplify research findings, assist in manuscript prepa-
ration and editing, and generate novel educational ma-
terials. However, studies have also identified important 
limitations in the application of AI-based tools, includ-

the generation of inaccurate references, and related 
shortcomings. Consequently, verification of information 
sources and careful assessment of AI-generated out-
puts remain essential before their application in real-

When a cardiology article speaks

In the spring of 2026, the well-curated digital archive of 
the Cardiologia Croatica journal evolved into something 
more than a repository of published articles. A clearly 
structured and editorially curated archive comprising 
2,124 XML files, maintained since 2014 (17), was trans-
formed, with the assistance of a generative AI model, 
into a searchable and educationally valuable system 
that is changing the way cardiology knowledge is dis-
seminated, acquired, and critically evaluated (Figure 
1). Whereas search results were lexical in nature un-
til 2025 (i.e., based on conventional keyword match-
ing), the new biomedical search engine powered by 
advanced AI methodology is capable of understanding 
medical context and user intent. This “conversation with 

-
mantic search (Figure 2), helps users to not only iden-
tify all relevant results more efficiently (Figure 3) but 
also gain a deeper understanding of how a particular 
topic has evolved throughout the journal’s publication 
history (Figure 4). Vector search methods (identifying 
relevance and contextual relationships) coupled with 
reduced informational noise (irrelevant data), represent 
key methodologies used by the AI model to retrieve 
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relevant content accurately and efficiently. Structured 
filters allow users to refine search results according 
to author, publication year, article type, DOI, and OR-
CID identifiers. Responses are generated exclusively 
from archived journal content and are accompanied by 
source references. This feature is particularly important 
in professional and educational settings, as users must 
be able to verify sources, access original articles, and 
incorporate them into further research, writing, or learn-
ing activities. In addition to thematic chronology, the 
educational layer of the system includes clinical case 

presentations and interactive knowledge cards that 
guide users toward a deeper understanding of a given 
topic, enabling users to identify connections between 
sources and critically evaluate the scientific literature. 
Such capabilities are important because the primary 
challenge today often is often not limited access to sci-
entific literature, but rather information overload and 
the difficulty of navigating the large volume of texts in 
the available literature.
At the level of the publishing industry, several solutions 
have emerged that aim to simplify interaction with da-

FIGURE 2. Cardiologia Croatica journal – (advanced) search feature
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FIGURE 3. Cardiologia Croatica – AI Journal Research Assistant

FIGURE 4. Cardiologia Croatica – Research topic timeline and AI overview of key contributing articles
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tabases containing hundreds of thousands of journals 
and articles, further validating this developmental ap-
proach. For example, Oxford Academic, the publisher 
of leading journals of the European Society of Cardiol-
ogy, has integrated advanced AI technologies based 
on the OpenAI ChatGPT models and semantic search 
tools as the foundation of its database retrieval archi-
tecture, commonly referred to as Retrieval-Augmented 
Generation (RAG) technology. The Oxford Academic 
AI Discovery Assistant searches databases and clinical 
guidelines according to the underlying meaning of terms 
rather than relying solely on exact keyword matches. In-
formation retrieval moves from hours to seconds with 
only a few interactions necessary to access any infor-
mation, while the RAG architecture and vector search-
es address one of the major limitations of conventional 

search identifies the medical context of the query, and 
the system then searches a database of published lite-
rature and extracts the most relevant passages, which 
are supplied to the language model as the sole permis-
sible source of information. This approach eliminates 
the risk of fabricated content or data. The AI model sub-
sequently generates a clear response to the query with-
in seconds while simultaneously providing references 
to the original publications (14, 15, 18). Vector and se-
mantic search technologies are also being increasingly 
incorporated into bibliographic and citation databases. 
The Wolters Kluwer company has introduced Ovid® Dis-
covery AI, which enables literature retrieval and filtering 
based on the PICO(T) clinical questions and method-
ology (population, intervention, comparison, outcome, 
and time) (19). Elsevier’s AI Discovery is a platform that 
enables deep semantic exploration of the Scopus da-
tabase while also providing graphical representations 
of interconnected concepts using conceptual mapping, 
visually linking related research topics and facilitating a 
broader understanding of a given topic as well as the 
development of new search strategies (20, 21).

Conclusion

The implementation of AI models in the dissemination 
of knowledge from scientific publications within car-
diology is transforming the way medical insights are 
generated, communicated, and applied. Modern digi-
tal reading converts a published article into an interac-
tive process of inquiry, shifting the focus from passive 
memorization toward dynamic reasoning. The integra-
tion of visual and audio formats enables faster compre-
hension of complex clinical data and extends the reach 
and impact of scientific publications. However, the suc-
cess of this process depends on reliable technologi-
cal systems, clear data sources, and a high degree of 
professional responsibility on the part of journal editors 
and publishers.
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Az amiodaron az egyik leggyakrabban alkalmazott antiaritmiás gyógyszer világszerte, amely mellékhatásaként az esetek 15-
-

rigyhormon-pótlás szükséges. A diszfunkciók közül az amiodaron indukálta thyreotoxicosis (AIT) egy aránt diagnosztikus és 

meg, és az amiodaron felfüggesztése vagy épp a továbbadása is minden esetben egyéni mérlegelést igényel. Az Európai 

-
-
-

-
bészi pajzsmirigy-eltávolítás formájában. 
Jelen célzott összefoglaló közlemény célja az amiodaron indukálta pajzsmirigy-diszfunkciók patomechanizmusának, diagnosz-

 

Amiodarone is one of the most commonly used antiarrhythmic drugs worldwide, with an associated incidence of thyroid dys-

is necessary alongside continuing amiodarone therapy. Among the dysfunctions, amiodarone-induced thyrotoxicosis (AIT) 
presents both diagnostic and therapeutic challenges, requiring collaborative work and continuous consultation between the 
treating cardiologist and endocrinologist. The decision to either discontinue or continue amiodarone must be individualized 
in every case. According to the current guidelines of the European Thyroid Association (ETA) and the American Thyroid 
Association (ATA), type 1 AIT is treated with antithyroid drugs, while type 2 AIT is managed with steroids. Additionally, non-
selective beta-blockers, primarily propranolol, play an important role in treating both types of AIT by not only reducing symp-
toms of sympathetic overactivity but also at higher doses inhibiting peripheral conversion of thyroid hormones, aiding faster 
achievement of euthyroidism. In rare, severe thyrotoxic crises, plasmapheresis or emergency thyroidectomy may become 
necessary alongside immediate discontinuation of amiodarone. After an episode of AIT, before restarting amiodarone—due 

is recommended.
The aim of this focused summary publication is to provide a practical overview of the pathomechanism, diagnostics, and 
management of amiodarone-induced thyroid dysfunction, with particular emphasis on issues relevant to clinical cardiology 
practice..

hyperthyroidism, hypothyroidism, steroid therapy, thyreostatic drug, propranolol
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Az amiodaron használata Magyarországon

Jelen célzott összefoglaló közlemény célja az amio-
daron indukálta pajzsmirigy-diszfunkciók patomecha-
nizmusának, diagnosztikájának és kezelésének gya-

Az amiodaron a kardiológiai gyakorlatban jól ismert, 
széles körben és gyakran tartósan alkalmazott antiarit-
miás szer mind szupraventrikuláris, mind ventrikuláris 
ritmuszavarok kezelésében. Alkalmazása különösen 
azokban az esetekben indokolt, amikor az eszközös, 

-
-

nok, vagy kivitelezésük ellenjavallt (1, 2). Implantálható 

körében az amiodaron csökkenti a malignus aritmiák 
incidenciáját, és ezzel párhuzamosan mérsékeli a ké-
szülék által leadott terápiás sokkok számát is (3). Hazai 

-
-
-

számára. Ugyanakkor az amiodaronterápia fokozott 
figyelmet és rendszeres kontrollt igényel, mivel az is-
mert szemészeti és pulmonális toxicitás mellett gyakori 
mellékhatásként pajzsmirigy-diszfunkció is kialakulhat, 

gyógyszer és metabolitjainak farmakokinetikai görbéi 

-

-
fejezése után akár 12 hónapig is indokolt (6). Az iro-
dalmi adatok szerint a leghamarabbi pajzsmirigy-disz-
funkció az amiodaronterápia indítása után 4-12 héttel 

érdemes elvégezni, illetve bármikor, ha klinikai tünet 
utal a kóros pajzsmirigyfunkcióra (7).

Az amiodaron indukálta  
pajzsmirigy-diszfunkció fajtái

adja (8), amely az emberi szervezetbe kerülve a gyógy-

Chaikoff-effektus, diszfunkcionális escape mechaniz-
mus, a trijód-tironin receptor-gátlás a hypophysisben, 

-
lásának gátlása a periférián) keresztül a pajzsmirigy 

-

oszthatjuk.

Amiodaron indukálta hypothyreosis (AIH)

jódtöbblet okán átmeneti, általában néhány hétig tartó 
-

permanens hypothyreosis alakul ki, amelyet AIH-nak 
nevezünk (9). A hypothyreosis kialakulásában szerepet 
játszik az is, hogy az amiodaron gátolja a monodejodi-

-
akadályozva az fT4 fT3-má átalakulását (4).

1-es típusú, amiodaron indukálta  
thyreotoxicosis (1-es típusú AIT)

-
zott hormonszintézissel reagál, manifeszt hyperthyre-
osist eredményezve.

2-es típusú, amiodaron indukálta  
thyreotoxicosis (2-es típusú AIT)

-
-

pésként a már szintetizált pajzsmirigyhormonok sza-

kialakulásához vezet. A folyamat spontán lecsengése 
-

bilis pajzsmirigy-destrukció esetén tartós hypothyreosis 
is kialakulhat.

Mix típusú, amiodaron indukálta  
thyreotoxicosis (mix-AIT)

-
-

en egyik AIT-szubtípusba sem sorolni.

Tényezők, amelyek befolyásolják, hogy  
melyik típusú pajzsmirigy-diszfunkció  
alakul ki az amiodaron hatására

Az amiodaron okozta pajzsmirigy-diszfunkció kialaku-
-

indukálta pajzsmirigyzavar-szubtípusok megjelenésére 

Rövidítések: 
131I: a jód 131-es izotópja; 99mTc: a technécium 99-es izotópja; AIH: amiodaron indukálta hypothyreosis; AIT: amiodaron 
indukálta thyreotoxicosis; anti-TPO: tireoperoxidáz-ellenes antitest; ATA: Amerikai Pajzsmirigy Társaság, American Thyroid 
Association; ETA: Európai Pajzsmirigy Társaság, European Thyroid Association; fT3: szabad trijódtironin; fT4: szabad tiroxin; 

TSH: thyreoideastimuláló hormon; TRAK: TSH-receptor-ellenes antitest
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-

göb, amely a gyógyszer magas jódtartalma miatt auto-

Graves-betegség (klinikai tünet nélküli, de alacsony 
koncentrációban kimutatható TSH-receptor-ellenes 

manifeszt hyperthyreosissá progrediálhat (13). Emel-
lett megfigyelték, hogy az amiodaron hatása részben 

dózis alkalmazásakor tapasztalttól (14). Valamint meg-
-

mirigy-diszfunkció amiodaronterápia mellett (15). Egy 
izraeli kutatócsoport megfigyelése szerint a krónikus, 
ismert és kezelt hypothyreosisban is kialakulhat hyper-
thyreosis amiodaron hatására, noha a prevalenciája 

-

Az amiodaron indukálta  
pajzsmirigy-diszfunkció tünetei

Az amiodaron indukálta pajzsmirigy-diszfunkció min-
-

1. táblázatban mutatjuk be.

Az amiodaron okozta  
pajzsmirigy-diszfunkciók laboreltérései

Az amiodaron képes megakadályozni a szabad tri-
jódtironin (fT3) bekötését a hipofízis T3-receptorához, 
valamint gátolja a periférián a szabad tiroxin (fT4) fT3-

-
ményeként az amiodaronterápia elindítása után rövid 

-

diszkréten csökkent fT3-szintek mellett. Ez a laborel-
térés a terápia indításától számítva kb. három hónapig 
detektálható, és kezelést nem igényel (9).
Permanens AIH esetén a hypothyreosis klasszikus la-
borkonstellációja jelenik meg: magas TSH- és alacsony 
perifériás hormonszintek, miközben peroxidáz-antites-
tek (anti-TPO) többnyire nem mutathatók ki. 

-
-

a gyógyszer alkalmazása manifeszt hyperthyreosissá 

vagy más egyéb prediszponáló kórállapot nem jellem-

Az AIT-szubtípusok elkülönítése,  
differenciáldiagnosztikája

Számos törekvés és módszer irányult arra, hogy az AIT 
szubtípusait elkülönítsék egymástól (pl. fT3/fT4 arány, 
pajzsmirigy-szcintigráfia, pajzsmirigy-CT) (2. táblázat). 

-

Doppler-ultrahangvizsgálat, valamint a nukleáris medi-
cinában alkalmazott pajzsmirigy-szcintigráfia (99mTc-MI-
BI-vel és 99mTc-pertechnetáttal), illetve a pajzsmirigy 
jód izotóp-felvételi vizsgálata bizonyult a legalkalma-

-
cionális és morfológiai állapotának pontos értékelését 

hipervaszkularizált pajzsmirigyszövet látható, míg a 
pajzsmirigy jódizotóp-felvételi vizsgálatán fokozott izo-

Mindkét képalkotó vizsgálat során pajzsmirigygöbök 

több tanulmány rámutatott, hogy ultrahanggal nem min-
-

is detektálhatók. Ilyenkor szteroid és tireosztatikum 

mix-AIT (6).
2025-ben a hazai endokrinológiai gyakorlatban beve-
zetett pajzsmirigyultrahang-licencvizsga standardizált, 

-

mint a mindennapi endokrinológiai diagnosztika eszköze 
-

az adekvát terápiaválasztást. A tanulmányok azonban 

1. TÁBLÁZAT. A hypo- és a hyperthyreosis tünettana

Fáradékonyság Ingerlékenység
Depresszió Álmatlanság
Csökkent kognitív funkciók Tremor
Hidegintolerancia Melegintolerancia
Bradycardia Tachycardia
Obstipáció Hasmenés
Hízás Fogyás

Izomgyengeség
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alkalmazható kizárólagos diagnosztikai modalitásként; a 
-

mények átfogó értékelését igényli (19, 20).
Magyarországon a mindennapi klinikai rutingyakorlat-

a 99mTc-pertechnetáttal végzett pajzsmirigy-szcintigráfi-
át alkalmazzák. Ez a jódanalóg vegyület a nátrium-jo-
did-szimporteren keresztül jut be a pajzsmirigysejtek-
be, és a kibocsátott gamma-sugárzás detektálásával 

megítélését. Amiodaron indukálta thyreotoxicosis ese-

tén azonban a pertechnetát felvétele rendszerint káro-
sodik, így diagnosztikai értéke az elégtelen jódakku-
muláció kimutatására korlátozódik. Ezzel szemben a 
99m -

-

-
kondriális aktivitása alapján halmozódik fel. Az 1-es tí-

-
zott hormonbioszintézisre utal. Ezzel szemben a 2-es 

2. TÁBLÁZAT. Diagnosztikai vizsgálatok és jellemző eltérések AIT-ben. Összeállítva Oktaviono és munkatársai (9) és Bartalena 
és munkatársai (6) nyomán

Diagnosztikai vizsgálatok,  
jellemző eltérések

1-es típusú AIT 2-es típusú AIT

A pajzsmirigy color Doppler-ultrahangja Hipervaszkularizáció hipoechogén pajzsmirigyállomány
99mTc-MIBI) Fokozott izotópos aktivitás Hiányzó vagy alacsony izotópos aktivitás

Radiojód-felvétel (131I) Normál/fokozott Hiányzó/csökkent
Natív pajzsmirigy-CT
fT4/fT3 arány <4× >4×

pajzsmirigybetegség (pozitív TRAK, göb) Rendszerint Nincs

Átlagos betegségtartam Átlagos 3 hónap Átlagosan 30 hónap
Rövidítések: 131I: a jód 131-es izotópja;  
MIBI: metoxi-izobutil-izonitril; 99mTc: a technécium 99-es izotópja

Amiodaron indukálta hypothyreosis 
(AIH)
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Amiodaron indukálta thyreotoxicosis 
(AIT)

1. típusú AIT 2. típusú AIT

1. ÁBRA. Az AIH és az AIT ultrahangos és szcintigráfiás (99mTc-pertechnetát, 99mTc-MIBI) képalkotó jellemzőinek összefoglalása. AIH 
(1. oszlop): Ultrahangon normális vagy mérsékelten fokozott vaszkularizáció, inhomogén, részben echoszegény parenchyma. Mind a 
pertechnetát-, mind a MIBI-szcintigráfia csökkent tracerfelvételt mutat. 1-es típusú AIT (2. oszlop): Kifejezetten fokozott vaszkularizáció 
és foltos inhomogenitás. A pertechnetátfelvétel csökkent, míg a MIBI-halmozás megtartott vagy fokozott. 2-es típusú AIT (3. oszlop): 
Csökkent vaszkularizációjú, echoszegény pajzsmirigy. A pertechnetátfelvétel elégtelen, a MIBI-halmozás mérsékelten csökkent.
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thyreocytadestrukció következménye. Az AIH esetén 
szintén egy, a pajzsmirigygyulladáshoz hasonló kép, 
azaz csökkent MIBI-akkumuláció látható (21). Az AIH 
és az AIT képalkotó vizsgálatainak összefoglalását az 
1. ábra mutatja.
A pajzsmirigy izotópos jódfelvételi vizsgálata speciális 
esetekben alkalmazható, többnapos diagnosztikai eljá-

AIT esetén a jódfelvétel mechanizmusa általában káro-
sodik, az izotópos jódfelvételi görbék értékelése tovább-
ra is informatív lehet, mivel a pajzsmirigyben zajló orga-
nifikációs folyamatokat és a jódretenciót dinamikusan, 

görbe a vizsgálat több napja során fokozatos emelke-
-

ganifikáció fennállását jelzi. Ezzel szemben a 2-es típu-

csökkent organifikációra és jódmegtartásra utal (22).
Fontos azt is megjegyezni, hogy az izotópos jódfelvétel 

-

AIT-ben is csökkent jódfelvétel képe látható, elmarad 
a típusos fokozott jelintenzitás, ami téves szubtípusbe-
soroláshoz vezethet (23). A 2017-es országos felmé-

-

A legrosszabb jódellátottság Szabolcs-Szatmár-Bereg, 
-

Az amiodaron indukálta  
pajzsmirigy-diszfunkciók terápiája

-
lások AIH-ban az amiodaron továbbadását és hormon-
pótlást (levotiroxin) javasolják (6, 7).

-

-
lik, így az amiodaronterápia felfüggesztése önmagá-
ban nem eredményez azonnali klinikai javulást az ami-
odaron indukálta pajzsmirigydiszfunkció esetén. Több 
közlemény is igazolta, hogy a legfontosabb még a te-

-
határozása, mert a szteroid és tireosztatikumok együt-
tes alkalmazása az adverz reakciók és mellékhatások 

-

Az AIT mindkét altípusában általánosságban fontos te-

rápiás eszköz a nem szelektív béta-receptor-blokkolók 

a propranolol. A propranolol hyperthyreosisban alkal-
mazható maximális dózisa 160 mg/nap, napi többszöri 
bontásban. Ennek dózisát a beteg pulzusa határozza 
meg, de leggyakrabban napi kétszer két tabletta a kez-

hanem nagyobb dózisban gátolja a periférián az fT4-
-

érését.
-

kalmazott tireosztatikum (thiamazol 40-60 mg/nap, na-
pi többszöri adagolás; propylthiouracil 300-600 mg, 
na pi 6-12 tabletta 4-6 adagra elosztva, leggyakoribb 

a tireo sztatikumokra való érzékenység ebben a kór-

szembeni érzékenységet nátrium-perkloráttal lehet fo-

sztatikumok alkalmazásakor azok mellékhatásaira is 
-

locytosisra vagy a kóros májenzim-emelkedésre (29).
-

nap) szteroidkezelés (prednizolon 30 mg/nap, egyszeri 
-

téssel hagyható el, nem megfeledkezve a szteroidte-
rápia mellékhatásairól (diabetes mellitus, myopathia, 

-
va sem javul a beteg állapota, vagy a perifériás pajzs-
mirigyhormonok értékei nem csökkennek, akkor glüko-
kortikoiddal javasolt a terápiát kiegészíteni (30).

-
-

reotoxikus krízisben, vagyis minden olyan állapotban, 

terápia hatását. Egy vizsgálat azt igazolta, hogy a 

-
litási adatok javulnak ezen betegpopulációban, és az 

-

-
letti döntés során figyelembe kell venni a lehetséges 

legtöbb esetben glükokortikoid és béta-blokkoló alkal-
-
-

ból preoperatív plazmaferézisre is szükség lehet (33). 
Az egyes diszfunkciók során javasolt és alkalmazandó 
terápiákat a 3. táblázatban foglaltuk össze.
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Fel kell-e függeszteni az amiodaronterápiát?

AIH esetén az amiodaronterápia folytatható, klinikai 
tünetek és biokémiai hypothyreosis fennállása esetén 
pajzsmirigyhormon-pótlás (levotiroxin) szükséges (6).

-
-

-
diológus és az endokrinológus közötti folyamatos kon-
zultáció.

-
odaron elhagyása, mivel sok esetben a gyógyszer foly-
tatása mellett is kialakul spontán remisszió (6). Ezzel 

terápia felfüggesztése általában javasolt, ugyanak-
kor a döntést minden esetben egyénre szabottan kell 
meghozni, az endokrinológus és a kardiológus közös 
értékelése alapján, figyelembe véve a terápia elhagyá-

-
piára nem reagáló esetekben, amikor a beteg thyreo-
toxicosisa uralhatatlanná válik, a kardiológiai státusza 
rapidan romlik, és klinikailag tireotoxikus krízis alakul ki 
(35), thyreoidectomia elvégzése is szükségessé válhat. 

-
gezni. Utóbbi eléréséhez szükséges lehet preoperatív 
plazmaferézis is. Ha az AIT lezajlása után a terápiában 
ismét amiodaronterápia indítása válik szükségessé, 

-

definitív pajzsmirigy-terápiás beavatkozás javasolt, 
-

rigy-excízió formájában (17).

Limitációk
-

pasztalatára és a releváns szakirodalom szelektív fel-

dolgozására épül (nem strukturált irodalomkeresésen 
alapul), ennek ismert módszertani korlátaival.

Összefoglalás 
Az amiodaron hatékony antiaritmiás szer, ugyanakkor 
magas jódtartalma miatt a betegek egy részében pajzs-
mirigy-diszfunkciót okozhat, amely hypothyreosis vagy 
hyperthyreosis formájában jelentkezik. A kezelés során 
ezért elengedhetetlen a pajzsmirigyfunkció rendszeres 

amiodaron indukálta hyperthyreosis altípusának meg-
állapítása (laboreltérések, color Doppler-ultrahang, a 
pajzsmirigy izotópos vizsgálata), mivel ez határozza 
meg a terápiát. Az amiodaronterápia AIH-ban folytat-

-

megtartható, ebben az esetben azonban számolni kell 

terápiát tireosztatikummal szükséges kezdeni, és terá-
piarefrakter esetben a kezelést szteroiddal kell kiegé-
szíteni. Terápiásan nehezen befolyásolható, romló álla-

folytatása prioritás lehet. Ha az amiodaront a pajzs-
mirigy-diszfunkció szanálódása után ismét szükséges 

vagy teljes pajzsmirigy-eltávolítás javasolt. A hatékony 
betegellátás kulcsa a kardiológus és az endokrinológus 

megválasztása.

Nyilatkozat

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 

3. TÁBLÁZAT. Klinikai kép, laboreltérés és terápiás lehetőség az egyes pajzsmirigy-diszfunkciók esetében

Pajzsmirigy-diszfunkció Laboreltérés Terápia

Amiodaron indukálta  
hypothyreosis (AIH)

Magas TSH, alacsony fT3 és fT4,  
negatív anti-TPO

Pajzsmirigyhormon-pótlás

Perifériás fT4/fT3 konverzió  
alacsony fT3, norm. fT4, negatív anti-TPO

Obszerváció, laborkontroll (3-6 havonta)

thyreotoxicosis (AIT)
Mérhetetlenül alacsony TSH,  
magas fT3 és fT4, negatív anti-TPO, 
esetleg pozitív TRAK

Tireosztatikum, béta-receptor-blokkoló,  

thyreotoxicosis (AIT)
Mérhetetlenül alacsony TSH, magas fT3 
és fT4, negatív anti-TPO és TRAK

Hosszan tartó kortikoszteroid-terápia (3-6 hónap), 
 

béta-receptor-blokkoló, szoros obszerváció, mert 
hypothyreosisba fordulhat

 
thyreotoxicosis (AIT)

Mérhetetlenül alacsony TSH,  
magas fT3 és fT4, negatív anti-TPO

Tireosztatikum 6 héten át, eredménytelenség ese-
tén szteroidkezelés szükséges,  
béta-receptor-blokkolók

Rövidítések: AIH: amiodaron indukálta hypothyreosis; AIT: amiodaron indukálta thyreotoxicosis; anti-TPO: thyreoperoxidáz-ellenes antitest; fT3: szabad 
trijódtironin; fT4: szabad tiroxin; TRAK: TSH-receptor-ellenes antitest; TSH: thyreoideastimuláló hormon
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Esetismertetés

„Szíven szúrt” férfi beteg  
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 A kardiális sönt egy szerzett vagy kongenitális szívbetegség, amelyet egy kóros átvezetés jellemez, amelyen ke-

 A 73 éves, hipertóniás, diabéteszes, gyomormalignitás miatt kivizsgálás alatt álló beteg szuicid szándékkal 
-

igazolódott, valamint hemodinamikai instabilitás, tamponád tünetei sem mutatkoztak.

-
-

 Esetünk számos kérdést vet fel, hogy mi állhatott a klinikai kép hátterében. Az öngyilkossági szándék kö-

anatomic area to another (vessel or ventricle). Symptoms of the disease can range from complete absence of symptoms to 
fatal outcomes.

 A 73-year-old hypertensive diabetic patient under investigation for gastric malignancy was admitted for inferior 

-
bility or tamponade were seen. His thoracic stab injury did not require cardiac surgery. Acute coronary angiography showed 

Successful PTCA was performed using 2 covered stents and 1 DES to exclude the shunt from the circulation. Control echo 

 Our case raises several questions about what might have been behind the clinical picture. Has psychological 
distress caused Takotsubo syndrome due to suicidal intent? Could a type 2 AMI on the ground of hypertensive excursion and 
tachycardia or a pre-existing shunt steal mechanism contribute to the progression of symptoms?
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Bevezetés

-

összeköttetésben áll egy szívüreggel, artériával vagy 
-
-
-

született, de kialakulhat infektív endocarditis, trauma, 
aortadisszekció, endomiokardiális biopszia, valamint 
intervenciós és sebészeti kezelés következményeként 

-
-

get okozhatnak, ami dyspnoéhoz, anginához és perifé-
riás ödémához vezethet (3).

-
rába torkolló fisztula incidentális diagnózisa és annak 

érdekessé. Bemutatjuk a klinikai megjelenést, a képal-
kotó modalitások szerepét és a sikeres perkután inter-
venció menetét.

Esetbemutatás

A 73 éves, hipertóniás, diabéteszes, gyomormaligni-
tás miatt kivizsgálás alatt álló beteg szuicid szándék-

után, inferior STEMI miatt elvégzett szívkatéterezés 
után került felvételre. Az érkezéskor készített EKG 
nóvum pitvarfibrillációt és inferior STEMI-t mutatott. 

-

normocyter anémia igazolódott. Bedside echokar-
-

tott balkamra-funkció mellett enyhe-közepes mitrális 
regurgitáció látszott perikardiális fluidum nélkül. A 
mellkas-CTA-vizsgálat artériás fázisban a sulcus co-
ronarius régiójából az epicardium felé irányuló kont-
rasztkilépést ábrázolt, amely a jobb koronáriából vagy 

fel (1. ábra). Hemodinamikai instabilitás és tamponád 

ellátást nem igényelt. Akut koronarográfia során jobb 

-

volt (2. ábra). Sikeres perkután kirekesztés történt két 
fedett stent és egy gyógyszerkibocsátó stent implan-
tációjával, a sönt teljes áramlásának megszüntetésé-
vel (3. ábra). A kontrollechokardiográfia jó bal kamrai 

hipokinézissel, enyhe MI-AI-TI-PI mellett. Továbbá fi-

jobb kamra mellett.

Diszkusszió

Esetünk számos kérdést vet fel, hogy mi állhatott a kli-
nikai kép hátterében.

2-es típusú miokardiális infarktus (T2MI)
Betegünknél felvételkor hipertenzív kiugrás jelentkezett 
nóvum pitvarfibrilláció mellett, amely felveti a 2-es tí-

1. ÁBRA. Szív-CTA: az ábrán az akut traumás eltérésnek meg-
fe lelően a sternum irányába szúrcsatorna látható. Artériás 
fá zisban a sulcus coronarius régiójából az epicardium felé irá-
nyuló kontrasztkilépés ábrázolódik, amely a jobb koronáriából 
vagy a jobb pitvarból származó sönt lehetőségét vetheti fel

2. ÁBRA. Koronarográfia: RCA/jobb kamrai sönt ábrázolódik 
jelentős flow-val a 2-es szegmentumban, amelynek a koszo-
rúérből való kilépése után több nagy üreg is elkülöníthető
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egy olyan iszkémiás miokardiális károsodás, amely az 

-
-

musa az oxigénigény növekedése, amely az afterload 
-

szubendokardiális iszkémia és a hypoxia növekedése 
-

pertenzió esetén (6).

Stressz indukálta cardiomyopathia  
(takotsuboszindróma)

-
fonon értesítették az igazolódott gyomormalignitásról. 

-

-
ás vizsgálat során történt bedside echokardiográfián 

-
-

szott megtartott bal kamrai ejekciós funkció és poste-
roinferior falmozgászavar mellett. A TTS egy akut, 
átmeneti bal kamrai szisztolés diszfunkcióval jelle-

-
hívást jelenthet az akut miokardiális infarktustól való 

-

indiai szakmai közleményben két esetet mutattak be, 
-

lis szegmensek hipokinézise és az apex megkímélé-
se jellemzett. Mindkét esetleírásban akasztási kísérlet 

szívultrahangos eltérés iszkémiás EKG-elváltozással 
negatív koronarográfia mellett (8). 
A TTS kórélettana még nem teljesen tisztázott: kialaku-

többek között a katekolaminszint emelkedése (azaz a 
-

és genetikai hajlam is (9). Betegünknél ACS-re típusos 
-

ronarográfiás vizsgálat során elzáródás nem ábrázoló-
dott.

A koszorúér-fisztula akut hemodinamikai 
destabilizációja

flow-val a 2-es szegmentumban, amelynek a koszo-
-

db DES felhasználásával, kirekesztve ezzel a söntöt a 
-

-

összeköttetés után, vagy az ér végpontján endartéria-
-

disztálisan az ér általában visszatér a normális méreté-
re. A variánsok többsége hemodinamikailag irreleváns, 

-
gyon fontos felismerni azokat a ritka és releváns ano-

ami szívizomiszkémiához vagy kamrai tachyarrhyth-

4. ÁBRA. A kontroll-szív-CTA-leleten látható a stentek  
segítségével sikeresen kirekesztett sönt

3. ÁBRA. Koronarográfia sikeres perkután koronáriainterven-
ció után. A PCI során a söntöt kirekesztettük 2 db fedett stent 
és 1 db DES felhasználásával
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miákhoz vezethet, és a hirtelen szívhalál kockázatával 
járhat. A megnövekedett söntáramlás esetünkben a 

-
-

kezelés transzkatéteres beavatkozással vagy sebészi 
-

Az eset további érdekessége, hogy az utánkövetéses 
felvételen láthatjuk a stenteket, amelyek segítségével 
sikeresen kirekesztettük a korábbi söntkeringést (4. 
ábra).

Limitáció

A beteg akut ellátása során nem EKG-kapuzott CT-fel-
vétel készült, a szuicid szándékra való tekintettel a trau-

Konklúzió

A bemutatott eset jól példázza, hogy az incidentálisan 

trauma vagy hemodinamikai stressz hatására dráma-
ian megváltozhat. A betegünknél észlelt miokardiális 

-
-

chanizmus révén vezetett miokardiális károsodáshoz. 
A fedett stentekkel végzett perkután kirekesztés gyors, 
hatékony és biztonságos megoldást biztosított, teljes 

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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-
lemény három, ivabradinnal összefüggésbe hozható problémakör mentén rendszerezi a fontosabbnak tartott ismere-

The clinical practice poses the daily basis much more challenges, raises many more questions as the knowledge we got 

in consideration and also in recognition of other clinicians’ smaller scale studies, analyses, their casuistics and reviews. 
Of course we have to treat those information with caution and reservation which are necessary to our own critical ap-
proach. The information given in this article is organized in three problem areas, which can be put in the context with 
ivabradine, but by the same token, arranging our knowledge accordingly what we consider to be the more important 
ones. Overview diseases in which the primary or secondary trigger is sinus tachycardia. Where other interventions with 

A gerillainnováció az orvosi nyelvben bizarr, de tartal-
mát megértve érzékletes kifejezés. A gerilla nem lesi-

idején Spanyolországban (is) voltak kis csoportos rajta-
ütések Napóleon reguláris hadseregén, látványos sike-
rekkel. A guerra -

gerilla, amely megnevezést már 
-

2012-ben Dismukes és Bers használták e kifejezést (el-
-

2015-ben már a farmakológiában is megjelent e foga-
-

nyuló törekvés jelölésére (1). A medicinára extrapolálva 
-
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-
gászati tájékozottságra (a medicinában patofiziológiai, 
farmakodinamikai háttérismeretekre). A study protokol 
birtokában a kolléga egy bizonyos szinten tehermente-

-

döntési pressziót sem (nem csak krízisállapotban). A 

folyamatok, de gyakran metodikai-logisztikai nehézsé-
-

letnek I/A evidenciák, guideline-ok, nem is azt várjuk 

-

olyan dimenzióban történik, ahol az eszköztár dinami-
kusabb, mobilisabb. Nem cél, hogy befolyást gyako-
roljon az off-label gyógyszerhasználatra. A továbbiak 

elemzése.

A POTS és „vidéke”

A poszturális ortosztatikus tachycardia szindróma 

értjük, amelyek patofiziológiai összefüggésbe hozhatók 
a POTS-szal. E kórképeket és azok kapcsolatát az 1. 
ábra -

-

szekunder). A klinikum hasonló ahhoz a szituációhoz, 
amikor egy gépkocsi motorjának fordulatszáma alapjá-

•  Kwok és munkatársai 2025-ben a J Cardiovasc 
Pharmacol-ban tették közzé, hogy a számos off-la-
bel ivabradinnal kezelt populáció egyike a POTS 

-
ja az off-label ivabradin alkalmazást. Nevezhetjük 

-

éllel. Mindenesetre kirívó, markáns a divergencia a 
gyakorlat és a deklarált ajánlások között. (Vélemé-
nyem szerint adott esetben van off-label, de az or-

•  Érdemes a fentiek mellé illeszteni Gianella de Melo 
és munkatársai

-

ezer, más adatok szerint 25 millió páciens tapasztalt 

(3). 
A fentiek tekintetében két gondolat is megfogalmazód-
hat: milyen igények merültek fel az ivabradin indikációjá-
nak kiterjesztésére, miként realizálódik az a publikációk 

•  A POTS az OI leggyakoribb, karakterisztikus alcso-
portja. Taub és munkatársai a hiperadrenerg (pre-
domináns) POTS-alcsoportban randomizált, pla-

ivabradin hatékonyságát (4). A fenti alcsoport defi-
-

zitív head-up tilt table teszt mellett. Az orthostasis 
nyomán létrejött frekvenciaemelkedést a kp. ideg-
rendszer alarmizáló jelként azonosítja, és további 
NE-kiáramlásra vezet. Az ivabradin e circulus vitio-
sust megszakíthatja.

•  POTS-ban az aszimmetrikus ivabradinigény kon-
statálása hívta életre az aszimmetrikus ivabradin-
dozírozást, amely egyedileg megokolható (4), ad 

-

dinhatásra.)
• 

-
szer elé. A Gee és munkatársai által vezetett vizsgá-
lat alapján az ivabradin racionális opció azon POTS-

van szó), akiknél más terápia hatástalan, kontraindi-
kált vagy intolerábilis (5). 

• 
két entitás közt átfedés van, az átfedés kiterjedése 
és karakterisztikája az irodalmi adatok alapján elté-

IST

Ortosztatikus 
intolerancia

Poszturális 
ortosztatikus
tachycardia

A poszturális 
ortosztatikus
tachycardia

hiperadrenerg 
formája

Vaso- 
vagalis 
kollap- 
szus

1. ÁBRA. A poszturális ortosztatikus tachycardia szindróma 
és „érintkezési pontjai”, viszonya a patofiziológiai rokonság-
ban levő kórképekkel
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rendszert képez.) A feminin predominancia mindkét 

•  Cappato és munkatársai vizsgálata alapján az ivab-

betegek tüneteit, a betegek felénél kompletten eli-
minálta a szimptómát (7). E koncepció harmonizál 

-
forduló hipotónia, fáradékonyság prevenciója eme-

megítélése önmagában sem mentes a szubjektív 
-
-

ciójához.
•  Khan és munkatársai felvetik, hogy az ivabradin he-

•  Stec és munkatársai
-

lésében sikeres szerepe volt az ivabradinnak (12).
• -

potónia nem kritériuma a POTS-nak, a vasovagalis 
-

tóma kapcsolatát az 1. ábra mutatja.) Mindenkép-
pen meg kell említeni vasovagalis syn cope kap-

-
ceptor-aktivációval, vazodilatációval, tachycardiával 
és hiperkontraktilitással). Az iniciális szimpatikotó-

mint hatékony provokációs teszt (mindkét kórkép vo-
natkozásában) közelebb visz az ivabradin terápiás 
értékének megértéséhez (9).

•  Sutton és munkatársai közleménye szerint az iva-
bradin a vagoszimpatikus kompetíciót a parasympa-

•  Wa és munkatársai dokumentálták ivabradin mellett 
a vegetatív tónusváltozást (a vagotoniadominancia 

-
rendszeri hatás fluktuációja során (9, 13).

Ivabradin és pitvarfibrilláció (PF)

momentumokat, amelyek felvetik az ivabradin és a PF 

A HCN4 csatornák (az If-áramlás lokalizációja) a sinus-
csomó (SN) mellett az AV csomóban, a vena pulmona-

(14). A v. pulmonalisokban a v. cava superiorhoz ha-
-

vezik izombélésnek is), amelyek a PF triggerelésének 
és fenntartásának potenciális morfológiai szubsztrátu-

2 -
1-receptorokat tartalmaznak. Chao-Shun 

Chan állatkísérlete alapján HF-ben a sinuscsomóra és 
-

fokozhatja (14). Humán extrapolációját több kutató két-
ségbe vonja. Haissaguerre vizsgálata alapján 45 be-

-
mális PF-et sikerült kiváltani. A vizsgálatban ivabradint 

Már a SIGNIFY-vizsgálat elemzésekor ismertté vált, 
hogy a szimptomatikus bradycardia a 10-szeresére, az 
aszimptomatikus bradycardia a 20-szorosára emelke-

-

biometrikusan szignifikánsan (16). Tudjuk azt is, hogy a 

nondihidropiridin Ca-csatorna-blokkolót. Van hiteles 

-

automáciát modulálva hozzájárulhat a PF létrejöttéhez. 
-
-

Az ivabradinnak a PF rizikójára kifejtett hatása

•  Wang és munkatársai kb. 38 ezer betegen (13 vizs-
gálatban) végzett metaanalízis alapján verifikálták 

-
zatnövekedését (18). Tanboga és munkatársai kb. 
40 ezer betegen végzett metaanalízise ezen értéket 

•  Martin és munkatársai közel 22 ezres betegpopulá-
ció metaanalízise alapján a PF kialakulásának ivab-

-

kevésbé gyakori, ha angina pectoris terápiájára kap-
ja a beteg az ivabradint, mint szívelégtelenségben. 
Mind az alacsony, mind a magas kumulatív dózisok, 

-
gasabbnak találták e dysrhythmia incidenciáját. A 
BK-i EF és a PF viszonyát Wang és Tanboga me-
taanalízise is alátámasztotta (18, 19). Martin, Wang, 
Abdel-Salam és munkatársai közleményei alapján 
egyaránt: az ivabradin a posztoperatív PF inciden-

-
lóval kombinálva e protektív hatást kifejezettebbnek 

-
pia esetén (18, 20, 21). Wang és munkatársai szerint 
e szituációban a PF incidenciáját nem befolyásolta 
a BK-i EF.
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Proaritmiás hatás vs. frekvenciakontroll 
PF-ben

•  Disztinkciót kell tenni paroxizmális PF-ben kifejtett 
negatív ivabradinhatás, illetve permanens PF ese-
tén a kamrai frekvenciakontrollra gyakorolt hatás kö-
zött.

•  Lin Y-S munkacsoportjának közleménye alapján 
szimptomatikus HFrEF-betegeken ivabradinkezelés 
mellett a paroxizmális PF okán történt hospitalizáció 
gyakorisága emelkedett (22).

Valószínűsített patomechanizmus  
a frekvenciakontroll hátterében permanens 
PF-ben

•  Verrier és munkatársai experimentális vizsgálatai 
alapján pitvarfibrillációban az ivabradin frekvencia-
kontrolljára (az SN-frekvenciamodulációhoz hason-

-

„Direkt klinikai hatás” permanens PF-ben

•  Katheria munkacsoportjának tanulmánya alapján, 
szimptómás permanens PF-ben maximálisan tolerált 

monoterápiás alternatívaként, vagy add-on terápi-
ában az ivabradin a frekvenciakontrollt javította, ha 

vagy tolerancia hiánya korlátozta a használatukat 
(24). Ezzel harmonizálnak Wang, illetve Martin és 
munkatársai vizsgálati eredményei is (17, 19).

•  Az AV csomóra kifejtett ivabradinhatás sajátos ér-
Fontenla munkacsoportjához PF-

ben reszinkronizáció (CRT) esetén. E speciális szi-

betegeken. A fenti arány az említett közleményben 

•  Alijanzadeh és munkatársai közleménye szerint per-
manens pitvarfibrilláció esetén az ivabradin kevés-
bé hatékony, de veszélytelenebb a hagyományos 
first line szereknél. Ez a nyugalmi és a terhelési 
szívfrekvenciára egyaránt vonatkozik (26). 

•  A Fontenla és munkatársai által vezetett BRAKE-AF 
projektet 68 betegen végezték (eredetileg 232 be-
teg bevonását tervezték). Permanens PF-ben 

-
torna-blokkoló-terápia esetén ivabradint, illetve di-
goxint add-on terápiaként kombináltak. Az ivabradin 
11,6/perccel csökkentette a frekvenciát, a digoxin 
19,6-del. Az ivabradin kevésbé hatékony, de jobban 

a csökkent betegszám miatt statisztikailag nem le-
-
-

a digitálisz-ivabradin kombináció, különös tekintettel 

Hogyan befolyásolják az individuális  
döntést az ivabradin és a PF viszonyáról 
nyert ismeretek?

-
lízisek eredményének, tapasztalatoknak az ismerete a 
klinikumban hasznosítható érveket jelenthetnek.
Pró érvek: szimptómás permanens PF-ben monoterápi-

A de novo
ha angina pectoris, nem szívelégtelenség az ivabradin 

-

EF, ha szívelégtelenség, és nem angina pectoris képezi 
az ivabradin indikációját.

Egyéb pozitív tapasztalatok

•  Güvenc és munkatársai tanulmánya alapján az ivab-
radin megkönnyíti a larvált v. intermittáló SN-beteg-

-
tünk akár az invazív diagnosztikus beavatkozástól. 

-
-

•  Kucerová és munkatársai BTSZB-vel társuló cardio-
myopathiában az ivabradin bradikardizáló hatása 
mellett reverz elektromos és mechanikus remodel-
inget közöltek le (30). 

•  Di Marco kongenitális, junkcionális, ektópiás tachy-
cardia ivabradin-flekainid kombinációval történt si-

•  Dieks ivabradin-amiodaron kombinációval volt ered-
ményes gyermekkori kongenitális, junkcionális, ek-
tópiás tachycardia kezelésében (32). Saxena az 
említett kombinációval 54 posztoperatív malignus, 
junkcionális, ektópiás tachycardia kapcsán volt ha-
tékony (33). 

•  Mindenképpen említést érdemel a Wa és munkatár-
sai által használt ivabradin-clonidin kombináció te-
rápiarezisztens sinustachycardia uralására (13). A 

stimulációja által sympathicoplegiára és vagotoniá-
ra vezet, amelyhez ivabradint társítottak, potens si-
nusfrekvencia-csökkenést eredményezve.
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Záró gondolat

Az ISZB és az oxigénadósság (amely ISZB esetén lo-

is felléphet) nem egymás sine qua nonjai. A POTS és 
-

szok vonatkozásában (mellkasi diszkomortérzés, fájda-
lom, nyugalmi vagy effort dyspnoe) lehetnek érintkezési 

-
-

san tükrözi az adott entitást (adott esetben az alkalma-
zás off-label voltát), mindig pengeélesek a határok? A 

(ACS-ben a koronáriarekanalizácó trombolízissel indult 
egy-egy intézethez, vagy akár egy szakemberhez köt-

-
het az egyedi megítélésre az individuális döntésekhez 

-
lyes, szakmai véleményalkotás alapján. Az egyetemes 
irodalomban korántsem ismeretlenek az ilyen karakte-

-
-

riáknak mindig van-e létjogosultságuk a medicinában.

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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SIMULATION ANALYSIS BASED ON THE HUNGARIAN  
MYOCARDIAL INFARCTION REGISTRY TO DEMONSTRATE 
THE POTENTIAL CARDIOVASCULAR BENEFIT OF OPTIMIZED 
LIPID LOWERING AND ANTIPLATELET THERAPY IN PATIENTS 
WITH ACUTE CORONARY SYNDROMES – LÁSZLÓ MÁRK

1. Milyen modell volt az alapja a poszt-AMI-betegek 
MACE-szimulációjának?

A: A SWEDEHEART svéd regiszter modellje.
B: A Nemzeti Szívinfarktus Regiszter (NSZR) 10 éves 
átlaga.
C: Az ESC és a Global Burden of Disease (GBD) adatbázis.
D: Az Orvosi Hetilapban publikált saját modell.

2. A lipidcsökkentés kardiovaszkuláris előnyeinek 
kiszámításakor hogyan lett áthidalva az, hogy a 
Nemzeti Szívinfarktus Regiszterbe nem kerülnek be 
a betegek LDL-koleszterin-értékei?

A: Ez nem számított a szimulációnál.
B: A gyulai kórház hasonló betegpopulációjából lett  
megbecsülve.
C: A reprezentatív országos lipidadatbázisból lett  
kalkulálva.
D: Svéd adatokból lett szimulálva.

3. Melyik preventív megközelítésnek volt  
a legnagyobb kardiovaszkuláris nyeresége?

A: Az LDL-C 1,4 mmol/l-re csökkentése.
B: Aszpirin + clopidogrel együttes adása.
C: Aszpirin + prasugrel együttes adása.
D: Aszpirin + ticagrelor együttes adása.

KRÓNIKUS TROMBOEMBÓLIÁS PULMONÁLIS HIPERTENZIÓ – 
FÓKUSZBAN A DIAGNOSZTIKA – BARANYAI TAMÁS

4. Melyik vizsgálat tekinthető a legérzékenyebb 
noninvazív módszernek a CTEPH szűrésében?

A: A transthoracalis echokardiográfia.
B: A CT-angiográfia.
C: A ventilációs/perfúziós (V/Q) tüdőszcintigráfia.
D: A szív-MRI.

5. Melyik vizsgálat jelenti a pulmonális hipertónia 
hemodinamikai diagnózisának arany standardját?

A: Az echokardiográfia.
B: A CT-angiográfia.
C: A pulmonális angiográfia.
D: A jobbszívfél-katéterezés.

6.  Melyik hemodinamikai kombináció jellemző  
prekapilláris pulmonális hipertóniára CTEPH-ben?

A: mPAP 20 Hgmm, PCWP >15 Hgmm, PVR <2 WU.
B: mPAP >20 Hgmm, PCWP 15 Hgmm, PVR >2 WU.
C: mPAP >20 Hgmm, PCWP >20 Hgmm, PVR <2 WU.
D: mPAP 20 Hgmm, PCWP 15 Hgmm, PVR >2 WU.

AMIODARON INDUKÁLTA PAJZSMIRIGY-BETEGSÉGEK: AMIT A 
KARDIOLÓGUSNAK TUDNIA KELL – NÁDASDI BERNADETT 
7. Melyik állítás igaz az amiodaron indukálta  
pajzsmirigy-diszfunkció rizikótényezőivel és  
kialakulásával kapcsolatban?

A: Kisebb napi amiodarondózis (150–330 mg/nap) mellett 
az amiodaron indukálta thyreotoxicosis (AIT) előfordulási 
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gyakorisága magasabb, mint a nagyobb dózisok alkalma-
zásakor.
B: Szubklinikus Basedow–Graves-betegségben szenvedő 
betegeknél az amiodaronterápia elkezdése manifeszt 
hyperthyreosis kialakulását válthatja ki.
C: A meglévő pajzsmirigygöbök az amiodaron magas 
jódtartalma ellenére sem válhatnak autonómmá a kezelés 
során.
D: Krónikus, ismert és kezelt hyperthyreosisban szenvedő 
betegekben az amiodaron hatására egyáltalán nem alakul-
hat ki hyperthyreosis.

8. Melyik állítás igaz az amiodaron indukálta  
thyreotoxicosis (AIT) szubtípusainak elkülönítésére 
szolgáló diagnosztikai módszerekkel kapcsolatban?

A: A 99mTc-MIBI-vel végzett szcintigráfia során 1-es típusú 
AIT-ben csökkent, míg 2-es típusú AIT-ben fokozott 
MIBI-felvétel figyelhető meg a mitokondriális aktivitás 
változása miatt.
B: A pajzsmirigy ultrahangvizsgálata önmagában is kizáró-
lagos diagnosztikai modalitásként alkalmazható, laborató-
riumi és klinikai adatok értékelése nélkül is egyértelműen 
meghatározza a pontos AIT-szubtípust.
C: A 99mTc-pertechnetáttal végzett szcintigráfia tökéle-
tesen alkalmas az AIT szubtípusainak éles elkülönítésére, 
mivel az amiodaron jelenléte egyáltalán nem zavarja meg a 
pertechnetát felvételét.
D: A color Doppler-ultrahangvizsgálat során az 1-es típusú 
AIT-re a fokozott pajzsmirigy-vaszkularizáció jellemző, és 
gyakrabban láthatók göbök; 2-es típusú AIT-ben a vaszku-
larizáció jellemzően csökkent vagy hiányzik, ugyanakkor a 
két típus között lehet átfedés.

9. Melyik állítás igaz az amiodaron indukálta pajzs-
mirigy-diszfunkciók gyógyszeres kezelésével kap-
csolatban?

A: Amiodaron indukálta hypothyreosisban (AIH) az érvé-
nyes európai és amerikai ajánlások az amiodaron azonnali 
leállítását javasolják.
B: A 2-es típusú AIT elsővonalbeli kezelése a nagy dózisú 
tireosztatikum (40–60 mg/nap thiamazol), amelynek haté-
konysága nátrium-perkloráttal fokozható.
C: A propranolol nem szelektív béta-blokkolóként nem-
csak a szimpatikus túlműködés tüneteit csökkenti, hanem 
nagyobb dózisban gátolja a perifériás fT4-fT3 konverziót 
is.
D: Kevert típusú AIT-ben (mix-AIT) az ajánlások szerint a 
glükokortikoid az elsőként választandó szer, és csak ennek 
hatástalansága esetén adható tireosztatikum.

ÚJ LEHETŐSÉGEK KERESÉSE AZ IVABRADIN KAPCSÁN – 
MOSER GYÖRGY

10. Melyik a POTS predomináns alcsoportja?

A: A hiperadrenerg POTS.
B: A neutopathiás POTS.
C: A hypovolaemiás POTS.

11. Hol találhatók HCN4 csatornák?

A: Csak a sinuscsomóban.
B: A vena cava superiorban és a vena pulmonalisokban.
C: Az AV csomóban.
D: Valamennyi lokalizációban.

12. Melyek a pitvarfibrilláció frekvenciakontrolljának 
elsővonalbeli gyógyszerei?

A: A béta-blokkolók.
B: A nondihidropiridin kalciumcsatorna-blokkolók.
C: Mindkettő.
D: Egyik sem.
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További információ: 

Egis Gyógyszergyár Zrt. Kardiometabolikus üzletág 

1134 Budapest, Lehel u. 15. telefon: +36-1-803-22-22 

e-mail: marketing@egis.hu, honlap: hu.egis.health

Lezárás dátuma: 2026. 08. 24.

Termékeink árváltozásával és rendelhetőségével kapcsolatos információkért forduljon orvoslátogató kollégáinkhoz, illetve ezekről tájékozódhat a Nemzeti Egészségbiztosítási Alapkezelő honlapján: www.neak.gov.hu. 

Amennyiben termékeink alkalmazása során „Nemkívánatos eseményt” észlel, kérjük, 24 órán belül jelentse a pharmacovigilance@egis.hu e-mail címen vagy a +36-1-803-22-22-es telefonszámon! 

Ez a tájékoztató anyag orvosok és gyógyszerészek számára készült. Az Egis Gyógyszergyár Zrt. nem vállal felelősséget a közölt információk illetéktelen felhasználásából eredő következményekért. A termékekről további tájékoztatás kapható az orvoslá-

togatóknál/key account manager kollegáinknál található információs anyagokból.

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=101028

Árinformáció:
Covercard® 3,5/2,5 mg tabletta 30×: fogyasztói ár 1182 Ft, TB támogatás 466 Ft, térítési díj 716 Ft;
Covercard® 7 mg/5 mg tabletta 30×: fogyasztói ár 1648 Ft, TB támogatás 965 Ft, térítési díj 683 Ft

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=27652
Árinformáció:
Covercard® 5/5 mg tabletta 30×: fogyasztói ár 1657 Ft, TB támogatás: 754 Ft, térítési díj 903 Ft;
Covercard® 5 /10 mg tabletta 30×: fogyasztói ár 2018 Ft, TB támogatás: 901 Ft, térítési díj 1117 Ft;
Covercard® 10 /5 mg tabletta 30×: fogyasztói ár 2155 Ft, TB támogatás: 1072 Ft, térítési díj 1083 Ft;
Covercard® 10 mg/10 mg tabletta 30×: fogyasztói ár 2612 Ft, TB támogatás: 1391 Ft, térítési díj 1221 Ft

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=23271

Árinformáció:
Coverex®-AS 2,5 mg  30×: 

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=83309

Árinformáció:
Covercard Plus 5 mg/1,25 mg/5 mg  30×: 
Covercard Plus 10 mg/2,5 mg/5 mg  30×: 
Covercard Plus 10 mg/2,5 mg/10 mg  30×: 

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=23272

Árinformáció:
Coverex®-AS 5 mg  30×:

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=23270

Árinformáció:
Coverex®-AS 10 mg  30×:

https://ogyei.gov.hu/gyogyszeradatbazis&action=show_details&item=31086

Árinformáció:
Coverex®-AS Komb 5 mg/1,25 mg  30×
Coverex®-AS Komb Forte  30×

Bővebb információkért olvassa el a gyógyszerek alkalmazási előírását!

Az árinformációk forrása: https://www.neak.gov.hu/felso_menu/szakmai_oldalak/gyogyszer_segedeszkoz_gyogyfurdo_tamogatas/egeszsegugyi_vallalkozasoknak/pupha/Vegleges_PUPHA
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Simulation analysis based on the Hungarian 
Myocardial Infarction Registry to demonstrate the 
potential cardiovascular benefit of optimized lipid 
lowering and antiplatelet therapy in patients 
with acute coronary syndromes

Posztinfarktusos betegutak elemzése mesterséges 
intelligencia alkalmazásával

Artificial intelligence structures the information; 
cardiologists turn it into an art
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A Magyar Kardiológusok Társasága tudományos folyóirata

Scientific Journal of the Hungarian Society of Cardiology
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