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Szerkesztoi eloszé

Tisztelt Olvasé!

A nyar végén beérnek a gyimdlcsok. Nos, ez parhu-
zamként némileg vonatkozik erre a lapszamra is, hi-
szen izgalmas és sokarcu ,,gyimolcsdskertet” kinalunk
olvasésra.

Természetesen a legfontosabb kihivas a magyar kar-
diolégia szdmara a sikeres akut ellatds eredményeinek
konzervalasa a masodlagos megeldzés fazisaban; itt
nagy a lemaradasunk. Két cikk is foglalkozik a poszt-
infarktusos életment6 gyogyszeres és rehabilitacios
kezelések igénybevételével, perzisztencigjaval. Ha a
gyulai gyakorlatot extrapolaljuk a teljes magyar éves
betegcsoportra, kiderll, hogy még a magyar, hagyo-
manyosan polimorbid betegeknél is megvalésithatd
egy sokkal jobb kimenetel, ha egyszerlien betartjuk az
életment6 gyogyszeres kezelés szabalyait, célértéke-
it. A rehabilitacié testi, lelki, edukativ hatasait igénybe
véve ez az eredmény meég tovabb javithat6 lenne, hi-
szen a koronariaeseményhez vezetd ut életmaédi hibak-
kal van kikdvezve, a betegeinknek meg kell tanulniuk

élni ebben az U], visszakapott életiikben ugy, hogy ne
kovessék el ugyanazokat a hibékat.

izelitét kaphatunk a mesterséges intelligencia haszna-
latardl, arrol az utrédl, amelyen részben éntudatlanul, de
mar mindannyian elindultunk. Természetesen nagyon
messze vagyunk még attol, hogy optiméalisan hasznél-
juk a mesterséges intelligenciat, jelenleg még a veszé-
lyeit sem tudjuk felmérni teljesen. Biztosan at fogja ala-
kitani az orvoslast, egyaltalan ériulhetiink, hogy a szike
egyeldre a mi keziinkben marad — még egy ideig.
Lapszamunk szamos egyéb, a praxist kozvetlendl érin-
t6 informaciét tartalmaz, a teljesség igénye nélkul: a
kronikus tromboembdlias pulmonalis hiperténia diag-
nosztikdja, az amiodaron és az ivabradin hasznélata,
egy elegansan megoldott késszuras esete és egyebek.
Ha mar kinyitottdk a lapszamunkat, érdemes végigol-
vasni.

Oszinte tisztelettel:

Prof. dr. Kiss Robert Gabor
f6szerkesztd

269



a betegekért,
mar 3 lamogatott
indikacioban'¢

VEDELEM
AZ EROSSEGE

A JARDIANCE alkalmazasaval®:

CKD - csokkenthetd a kardiovaszkularis halalozas
vagy a vesebetegség progressziojanak kockazata™

12D + CVD - csékkenthetd a kardiovaszkularis halalozas'™

HF - csokkenthetd a kardiovaszkularis halalozas vagy a
szivelégtelenség miatti hospitalizacio kockazata*®

: »
Jardiance
(empagliflozin)

—— —_— —
=" e ——

-A- - .- -

- - = - = - -

’ " i o —

Nem valodi beteg — . il = el
e — R R —— N i . WO A= - e

Indikécio:

A JARDIANCE felnGttek nem megfeleléen kontrollalt, 2-es tipusi diabétesz mellitusanak kezelésére javallott diéta és testmozgas mellé
* monoterapiaként, ha a metformin-kezelés intolerancia miatt nem alkalmazhato
« kiegészitéskent a diabétesz kezelésére szolgalo egyéb gyogyszerek mellé.

A JARDIANCE a tiinetekkel jaro kronikus szivelégtelenségben szenvedd felnéttek kezelésére javallott.
A JARDIANCE a kronikus vesebetegségben szenved6 felnottek kezelésére javallott.

Referenciak: 1. JARDIANCE alkalmazasi eldiras; 2. Herrington WG, Staplin N, Wanner C, et al. EMPA-KIDNEY Collaborative Group. Empagliflozin in patients with
chronic kidney disease. N Engl ] Med. 2023;388(2):117-127. (EMPA-KIDNEY results and the publication’s Supplementary Appendix.); 3. Zinman B, Wanner C, Lachin JM,
et al; EMPA-REG OUTCOME Investigators. Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. N Engl ] Med. 2015;373(22):2117-2128. (EMPA-REG
OUTCOME® results and the publication’s Supplementary Appendix.); 4. Packer M, Anker SD, Butler J, et al; EMPEROR-Reduced Trial Investigators. Cardiovascular
and renal outcomes with empagliflozin in heart failure. N Engl ] Med. 2020;383(15):1413-1424. (EMPEROR-Reduced results and the publication’s Supplementary
Appendix.); 5. Anker SD, Butler J, Filippatos G, et al; EMPEROR-Preserved Trial Investigators. Empagliflozin in heart failure with a preserved ejection fraction. N Engl )
Med. 2021;385(16):1451-1461. (EMPEROR-Preserved results and the publication’s Supplementary Appendix.); 6. https://www.neak.gov.hu/pfile/file?path=/letoltheto/
ATFO_dok/gyogyszer/ind/EU_emelt_tamogatasi_lista_2024_01_01_v3.pdf1&inline=true.

A JARDIANCE 10 mg vagy 25 mg 30x filmtabletta teljes (fogyasztdi) ara 13 660 Ft, Eii 70%-o0s tamogatassal (9 562 Ft) a beteg altal fizetend6 téritési dij 4 098 Ft.
Tovabbi informacidért kérjiik tekintse meg az alkalmazasi elGiratot:
https://www.ema.europa.eu/hu/documents/product-information/jardiance-epar-product-information_hu.pdf

Az egészségiigyi szakembereket arra kérjiik, hogy jelentsenek barmilyen feltételezett mellékhatast a Nemzeti Népegészségiigyi
és Gyogyszerészeti Kozpontnak (NNGYK) a www.ogyei.gov.hu honlapon talalhat6 online mellékhatas-bejelentd feliileten keresz-
tiil, illetve a honlaprol letoltheté mellékhatas-bejelentd lapon jelenthet, vagy barmilyen nemkivanatos eseményt elkiildhet a
Boehringer Ingelheim International GmbH magyarorszagi elérhetGségére: pv_local_hungary@ boehringer-ingelheim.com.

Keérjiik, segitse munkankat azaltal, hogy mellékhatas-bejelentését csak egy helyre juttatja el,
vagy az NNGYKnak, vagy a Boehringer Ingelheim International GmbH felé.

Orvosi informacio: medinfo.hu@boehringer-ingelheim.com

A 1 Boehringer Ingelheim RCV Magyarorszagi Fioktelepe
Boehrlnger 1095 Budapest, Lechner Odon fasor 10.

1 Tel.: +36 1 299 8900 « Fax: +36 1 299 8901
||||| Ingelhelm www.boehringer-ingelheim.hu PC-HU-103647 | Lezaras datuma: 2026.08. 30.



Cardiologia Hungarica o o o
2026; 56: 270-278. Orlgmal article

https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2026.56.4.270

Heart stress and heart failure with preserved
ejection fraction in patients with conduction

disorders undergoing permanent pacemaker
implantation

Katarina Gruiji€i¢*, Srdjan Raspopovi¢',
Sofija Aleksandra NeSkovi¢!, Milan Gaji¢,
Aleksandra Zivaniét, Stefan Mijatovi¢!, lvan Stankovi¢!?

Author's video summary

Department of Cardiology, Clinical Hospital Centre Zemun, Belgrade, Serbia
2Faculty of Medicine, University of Belgrade, Belgrade, Serbia

#shared first authors

Corresponding author:
Katarina Gruji¢i¢ MD, Department of Cardiology, Clinical Hospital Centre Zemun, Belgrade, Serbia,
e-mail: kaca.grujicic94@gmail.com

Background: 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.

Objectives: 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.
Methods: 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
stress were defined according to European Society of Cardiology and Heart Failure Association guidelines.

Results: Among patients (age range: 27-94 years; 59% male; 41% with atrial fibrillation), 20% met diagnostic criteria
for HF (HfpEF/HFmrEF), while 59% had heart stress. Only 8% of patients with HF had a prior HF diagnosis. Patients
with HF (HFpEF/HFmrEF) had a higher prevalence of atrial fibrillation, coronary artery disease, and echocardiographic
indices of left ventricular (LV) diastolic dysfunction and cardiac remodeling, including LV hypertrophy (46%), left atrial
enlargement (85%) and pulmonary hypertension (42%). Patients with concentric LV hypertrophy had significantly higher
NT-proBNP levels than those with other LV geometric patterns.

Conclusions: HFpEF and heart stress are common but frequently underdiagnosed in patients undergoing pacemaker
implantation. Systematic screening may facilitate earlier identification and initiation of guideline-directed therapy, which
warrants further investigation in prospective studies assessing its impact on clinical outcomes in this high-risk popu-
lation.

Keywords: heart failure, heart stress, pacemaker, echocardiography
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Szivstressz és szivelégtelenség megorzott ejekcios frakcioval olyan vezetési zavarban szenvedé betegeknél,
akiknek allandé pacemakert iiltetnek be

Hattér: A vezetési zavarok és a szivelégtelenség (HF) atfed6 kockazati tényezdkkel rendelkeznek, mégis a megtartott
(HFpEF) és enyhén csokkent ejekcios frakciéval (HFmrEF) és szivterheléssel jar6 HF prevalencidja bradycardia elleni
pacemakerbeliltetésen atesett betegeknél még mindig kevéssé feltart.

Célkitiizések: A cél a HFpEF, a HFmrEF és a szivterhelés prevalencigjanak felmérése volt de novo bradycardia elleni
pacemakerbeliltetésen atesett betegeknél, valamint a kapcsolédé strukturalis és funkcionalis szivrendellenességek
értékelése.

Modszerek: Ez a prospektiv, egy kdzpontu nyilvantartas 128 beteget tartalmazott, akiknek 2022 novembere és 2025
majusa kozo6tt allandoé pacemakert Ultettek be. A belltetés el6tt minden beteg alapos kivizsgalason esett at, beleértve
az atfogé echokardiografiat és az N-terminalis pro-B tipusu natriuretikus peptid (NT-proBNP) mérését. A HF-et és a
szivterhelést az Eurépai Kardiolégiai Tarsasag €és a Szivelégtelenség Egyesulet iranyelvei szerint hataroztdk meg.
Eredmények: A betegek (életkor: 27-94 év; 59% férfi; 41% pitvarfibrillaciéval) 20%-a felelt meg a HFpEF vagy HFmrEF
diagnosztikai kritériumainak, mig 59%-uknal szivelégtelenség allt fenn. A szivelégtelenségben szenvedé betegeknek
csak 8%-anal diagnosztizaltak korabban szivelégtelenséget. A HFpEF-ben szenved6 betegeknél magasabb volt a
pitvarfibrillacié, a koszoruér-betegség, valamint a bal kamrai (LV) diasztolés diszfunkcié és a szivremodeling echo-
kardiografias indexeinek prevalencigja, beleértve az LV hipertrofiat (46%), a bal pitvar megnagyobbodasat (85%) és a
pulmonalis hiperténiat (42%). A koncentrikus LV hipertréfiaban szenvedd betegeknél szignifikansan magasabb volt az
NT-proBNP szintje, mint azoknal, akiknél mas LV geometriai mintazat volt megfigyelhetd.

Kovetkeztetések: A HFpEF és a szivelégtelenség gyakori, de gyakran aluldiagnosztizaljak a pacemakerbeiltetésen
atesett betegeknél. A szisztematikus szlrés el6segitheti az iranyelveknek megfelel6 terapia korabbi azonositasat és
megkezdéseét, potencialisan javitva az eredmények elérését ebben a magas kockazatu populacioban.

Kulcsszavak: szivelégtelenség, szivnyomas, pacemaker, echokardiografia

Heart stress and heart failure with preserved ejection fraction in patients with conduction disorders

undergoing permanent pacemaker implantation

« 128 patients undergoing antibradycardia pacemaker implantation

+ Echocardiography, natriuretic peptides testing, H2FPEF score

+ ESC and HFA crileria for HFpEF, HFmrEF and heart stress

« Heart stress: elevated age-adjusted NT-proBNP levels in asymptomatic
patients with cardiovascular risk factors, regardiess of the presence or
absence of structural hean disease or cardiac dysfunction
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CONCLUSIONS: HFpEF and hearl siress are common bul frequenily underdia tienits undergoing pacemaker implantation. Echocardiographic indices of

left ventricular hyportrophy, lefl atrfal enlargement, and pulmonary hyperiension were common, parliculary among (hose with HFpEF or heart stress.
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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
left ventricular ejection fraction (LVEF >40%) are
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-
cant coronary artery stenosis (>50%) at any time prior
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-
son method. The mitral E/e’ ratio was derived as the ra-
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
(=95 g/m? for females and 2115 g/m? for males) into
four categories: normal geometry (RWT <0.42, no LV
hypertrophy), concentric remodeling (RWT >0.42, no
LV hypertrophy), eccentric hypertrophy (RWT <0.42
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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.

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
(20).

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
41 and 49%, and elevated plasma NT-proBNP levels,
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
of HF, an LVEF 250%, and elevated, age-adjusted NT-
proBNP concentrations as follows: 2125 pg/mL for in-
dividuals <50 years, 2250 pg/mL for those aged 50-74
years, and 2500 pg/mL for patients =75 years (11). In
addition, at least one of the following structural or func-
tional criteria was required: LVMI 295 g/m? in females or
2115 g/m?in males; LAVI >34 mL/m? in sinus rhythm or
>40 mL/m? in AF; mitral E/e’ ratio at rest >9; maximum
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
(12).

The likelihood of HFpEF was further assessed using
the H2FPEF score (12), which includes six parameters,
four clinical and two echocardiographic: BMI >30 kg/m?
(2 points), use of =22 antihypertensive medications
(1 point), atrial fibrillation (3 points), age >60 years (1
point), mitral E/e' ratio >9 (1 point) and RVSP >35 mmHg
(1 point). A total score =6 indicated a high probability
(>90%) of HFpEF (12).

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
HF group (HFpEF/HFmrEF, LVEF >40%) for the pur-
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
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TABLE 1. Baseline patients’ characteristics

All patients No HF or Heart stress HFpEF/HFmrEF P-value

(N=128) stress (N=27) (N=75) (N=26)
Age, years 76+10 76+9 76+10 75+9 0.851
Male gender, N (%) 75 (59) 15 (56) 44 (59) 16 (62) 0.907
Body mass index, kg/m? 22.5+3.5 22.3+3.2 22.6+3.8 22.5+2.9 0.920
Hypertension, N (%) 117 (91) 24 (89) 67 (89) 26 (100) 0.215
Atrial fibrillation, N (%) 52 (41) 4 (15) 31 (41) 17 (65) 0.001
Prior Ml or established CAD, N (%) 36 (28) 7 (26) 16 (21) 13 (50) 0.019
Diabetes mellitus, N (%) 43 (34) 14 (52) 22 (29) 7(27) 0.076
CKD or eGFR =60, N (%) 60 (47) 13 (48) 32 (43) 15 (58) 0.412
COPD, N (%) 4 (3) 1(4) 23 1(4) 0.939
H2FPEF score 4 [3-6] 3[2-3] 4* [3-6] 5.5* [4-6] <0.001
H2FPEF score 26, N (%) 38 (30) 1(4) 24 (32) 13 (50) <0.001
NT-proBNP (pg/mL) 743 [365-1869] 180 [102-366] 1016* [551-1968] 1645* [792-4019] <0.001
Concomitant therapy
Beta-blocker, N (%) 113 (88) 23 (85) 67 (89) 23 (89) 0.847
ACEi or ARB, N (%) 109 (85) 23 (85) 63 (84) 23 (89) 0.859
MRA, N (%) 23 (18) 1(4) 14 (19) 8 (31) 0.036
Loop diuretic, N (%) 34 (27) 2(7) 21 (28) 11 (42) 0.015
Calcium channel blocker, N (%) 70 (55) 10 (37) 42 (56) 18 (69) 0.059
Aspirin, N (%) 35 (27) 12 (44) 15 (20) 8 (31) 0.046
Thiazide diuretic, N (%) 24 (19) 9 (33) 11 (15) 4 (15) 0.091
SGLT2i, N (%) 13 (10) 1(4) 6 (8) 6 (23) 0.041
Oral anticoagulant therapy, N (%) 54 (42) 5(19) 32 (43) 17 (65) 0.003
Indications for pacemaker implantation
Sick sinus syndrome, N (%) 72 (56) 15 (56) 37 (49) 20 (77) 0.050
Atrioventricular block, N (%) 56 (44) 12 (44) 38 (51) 6 (23)
Type of implanted device
Single-chamber pacemaker, N (%) 51 (40) 3(11) 33 (44) 15 (58) 0.001
Dual-chamber pacemaker, N (%) 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;
COPD: chronic obstructive pulmonary disease; eGFR: estimated glomerular filtration rate; HF: heart failure; HFmrEF: heart failure with mildly reduced ejection
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

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
comparisons were made using the Kruskal-Wallis test.
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
patients (age range: 27-94 years; 59% male; 41% with
atrial fibrillation) were included in the final analysis.
Pacemaker implantation was indicated for sick sinus
syndrome in 56% of patients and for high-grade AVB
in the remaining 44%. Dual-chamber (DDDR) pace-
makers were implanted in 60% of cases, while 40% re-
ceived single-chamber (VVI) devices.

The distribution of symptoms, NT-proBNP levels, heart
stress, and HF status is illustrated in Figure 1. Although
the majority of patients (75%) reported no symptoms
suggestive of HF, 79% had elevated NT-proBNP levels.
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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.

A total of 26 patients (20%) met guideline-based diag-
nostic criteria for HF — 19 were classified as HFpEF and
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
(59%) had asymptomatic elevations in NT-proBNP and
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FIGURE 3. Prevalence of various left ventricular geometric
patterns and their relationship with N-terminal pro-B-type
natriuretic peptide (NT-proBNP) levels. For clarity, extreme
NT-proBNP values have been omitted from the graph.

were categorized as having heart stress. Notably, only
2 patients (8% of those with HF) had a documented di-
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/HFmMrEF) 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/
HFmrEF)— 2 with a prior diagnosis of HFpEF and 4 with-
out a prior HF diagnosis but with comorbid diabetes or
CKD. Patients with HF (HFpEF/HFmMrEF) and those with
heart stress had significantly higher average H2FPEF
scores compared to patients without HF or heart stress.
An H2FPEF score 26, indicating a high probability of
HFpEF, was observed in 50% of patients with HF
(HFpEF/ HFmrEF), 32% of those with heart stress, and
only 4% of patients without either condition (P<0.001). Im-
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
higher LVMI, mitral E/e’ ratios and RVSP compared
to those without HF or heart stress. Additionally, LAVI
was significantly greater in patients with HF compared
to patients from both other groups.
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TABLE 2. Echocardiographic data

All patients No HF or

Heart stress Heart failure

Variable (N=128) stress (N=27) (N=75) (N=26) P-value
Left atrial volume index, ml/m? 45+15 37+10 45+14# 54+19 <0.001
Left atrial enlargement, N (%) 92 (72) 14 (52) 56 (75) 22 (85) 0.021
Left venticular end-diastolic diameter, mm 4915 47+5 49+6 505 0.140
Left ventricular mass index, g/m? 103+27 92+23 105+28* 110+27* 0.034
Left ventricular hypertrophy, N (%) 50 (39) 9 (33) 29 (39) 12 (46) 0.629
Concentric left ventricular hypertrophy, N (%) 32 (25) 3(11) 18 (24) 11 (42) 0.031
Left ventricular ejection fraction, % 55.9+6.7 56.8+5.8 56.416.8 53.5+6.8 0.123
Mitral E/e’ ratio 14.446.9 11.2+5.0 15.4+7.8% 15.145.0* 0.211
Mitral E/e’ ratio >9, N (%) 84 (66) 14 (52) 53 (71) 17 (65) 0.019
RVSP, mmHg 33413 25+10 34+12* 37+14* <0.001
RVSP >35 mmHg, N (%) 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.

Left ventricular geometry was classified as normal in
32% of patients, concentric remodeling in 29%, eccen-
tric hypertrophy in 14%, and concentric hypertrophy
in 25% (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
26) in half of the patients in our cohort ultimately diag-
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-
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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-
tients with heart stress had H2FPEF scores =6, indi-
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
(16, 17). Despite these benefits, only 23% of patients
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
the adult population (21-23), which may contribute to
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,
20% met diagnostic criteria for HFpEF or HFmrEF, and
59% exhibited evidence of heart stress. Echocardio-
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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in patients with acute coronary syndromes
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Background: 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.

Objectives and methods: In an effort to raise awareness and bring renewed focus to these issues, we have performed
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).

Results: 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.

Conclusions: Our results show that when we approach patients with acute myocardial infarction with high therapeutic
intensity, we can achieve significant gains in terms of MACE. The therapeutic benefits of lipid lowering and thrombocyte
aggregation inhibition are both considerable and of similar magnitude.

Keywords: atherosclerotic cardiovascular disease, dual antiplatelet therapy, low-density lipoprotein cholesterol,
myocardial infarction
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Az optimalizalt lipidcsokkentd- és vérlemezkegatlo-terapia lehetséges kardiovaszkularis elényeinek bemu-
tatasa — a Nemzeti Szivinfarktus Regiszteren alapulé szimulacios elemzés

Bevezetés: Ahogyan az vilagszerte megfigyelheté, Magyarorszagon is alacsony az LDL-koleszterin (LDL-C) célértéké-
nek elérésének aranya az akut miokardialis infarktuson atesett betegeknél, ami fokozott kockazatot jelent a recidiv in-
farktusra, a szivelégtelenségre és a halalra. A kettds vérlemezkegatlo-terapia gyakorlati alkalmazasa miokardialis
infarktus utan hasonléképpen elégtelen, és ha elkezdik, gyakran 6 honapon belil vagy révidebb idé alatt abbahagyjak,
igy a betegek ki vannak téve az in-stent tromb0ozis, az ismételt infarktus és a halal kockdzatanak. Terapias szempontbdl
elengedhetetlen, hogy az LDL-C-szintet megfelel6en csdkkentsék lipidcsokkentd-terapiaval, és hogy a kettés vérle-
mezkegatl6-terapiat elkezdjék, és 1 évig folytassak ezeknél a betegeknél.

Célkitlizés és modszer: Annak érdekében, hogy felhivjuk és Gjra rairanyitsuk a figyelmet ezekre a problémakra,
kvantitativ szimulaciok sorozatat végeztiik el, amelyekben a sulyos akut koszoruér-események szamanak csékkenését
becsiltik meg, ha 1) az LDL-C-szint 1,4 mmol/l-re vagy 0,5 mmol/l-re csokkentjik, vagy ha 2) a betegeket aszpirinnel
vagy aszpirinnel és a harom purinerg receptorantagonista egyikével kezeljik. Az elemzéshez a Nemzeti Szivinfarktus
Regiszterbe (NSZR) egy év idétartam alatt bevitt betegek adatait hasznaltuk fel.

Eredmények: 2020. prilis 1. és 2021. marcius 31. kdzoétt 12 735, akut szindréma (ACS) miatt kezelt beteget regisztral-
tak az NSZR-ben. Az adataikon alapul6 szimulaciés elemzés azt mutatta, hogy ha az LDL-C-szint nem valtozott volna a
felvételhez képest, az eseményt kdvetd egy évben varhatdan bekdvetkez6é nagy kardiovaszkularis események (MACE)
szama 1345 lenne. Ha az LDL-C-szint elérte volna az 1,4 mmol/l célértéket, a MACE-k szama 1110 lett volna, azaz
orszagosan 235 eseményt lehetett volna megel6ézni. Ha az LDL-C-szintet 0,5-re csokkentenénk, a MACE-k szama
1042 lenne, ami 303-mal kevesebb. Az aszpirin monoterapiaban térténd alkalmazasaval az indexesemény utan egy
évvel megel6zheté MACE szama 344, az aszpirin és klopidogrel kombinaciojaval 413, az aszpirin + ticagrelorral 479,
az aszpirin + prasugrellel pedig 491 volt.

Kovetkeztetések: Az eredmények azt mutatjak, hogy amikor nagy terapias intenzitassal kozelitjilk meg az akut mio-
kardialis infarktusban szenvedé betegeket, jelentds elénydket érhetiink el a MACE tekintetében. A lipidszint csékken-

tése és a thrombocytaaggregacié gatlasa terapias elényei egyarant jelentések és hasonlé nagysagrendiek.

Kulcsszavak: ateroszklerotikus sziv-ér rendszeri betegség, kettés vérlemezkegatlo-terapia, LDL-koleszterin,

miokardialis 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-
tion setting, only 12-35% of high and very-high risk pa-
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,
and lowest is best” if risk is to be optimally reduced.
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
infarction [MI], ischemic stroke, revascularization, car-
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
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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 M, 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 MIl. The Hungarian Myocardial Infarction
Registry (HUMIR) has been registering the clinical data
and care of patients treated for M| 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 Ml.

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-
dressing antiplatelet therapy (14—20) we extracted the
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 Pandy Kalman 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,
population of the place of residence (<3999 people vs.
24000 people), diabetes at the time of admission, previ-

TABLE 1. Patient demographic and clinical characteristics

HUMIR cag';:'l:gy’
Number of patients 12.735 217
Age (years + SD) 67.2+12,8 69.1+10,9
Male/female % 61/39% 57/43%
NSTEMI/STEMI % 53/47% 53/47%
Medical history
Previous AMI 20% 29%
Previous PCI 19% 26%
Previous stroke 9% 13%
Previous heart failure 14% 28%
Diabetes mellitus 36% 51%
Smoking 49% 34%

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 MACESs that
would occur within one year without changing the LDL-
C value, and the number of MACESs 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
Egészségbiztositasi Alapkezel6) database, we com-
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-
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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

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 MACESs 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
1110, i.e., 235 events could have been prevented (-18%).
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-
C level, 303 fewer MACEs would occur (-23%).

Based on lipid profile results in 12,735 patients, we cal-
culated 1358 (10.7%) MACEs for one year after AMI,
while the actual number of cases was 3236 (25.4%)
(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-
ing the EU €282 billion annually. Of this amount, 27%
(€77 billion) is due to coronary heart disease, another
27% to cerebrovascular disease, and a further €48 bil-
lion (17%) is due to lost productivity (22, 23). These fig-
ures highlight the urgent need to improve early detec-

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
MACE (n)

1.4 mmol/L
1110

0.5 mmol/L
1042

Unchanged
1345

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
the possible benefit.” It is regrettable that the target
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
can be increased to 64% with planned frequent follow-
up examinations and greater combination use of statins
with ezetimibe (26—28). One of the biggest obstacles to
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
the Hungarian population approximates 42% and 57%
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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
Estimated MACE (%) 10.7%
NHIFH MACE (N) 3,236
NHIFH MACE (%) 25.5%
Mortality (N) 2,996
Mortality (%) 23.9%
Acute MI (N) 119

Acute Ml (%) 1.0%
Stroke (N) 178

Stroke (%) 1.4%

population has hypertension, 29% smoke, and after 2
years approximately 50% of patients stop their lipid low-
ering therapy (25, 31). In one analysis, attainment of
the LDL-C target of 1.8 mmol/L or less was only 8.0%
among very high-risk patients, which was significantly
lower than the European average (29%) (31). Among
very high risk Hungarian patients, the 3T-FIGHT study
showed that only 19% achieved an LDL-C < 1.4 mmol/L
(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
TAG inhibition agent in addition to aspirin was 76-80%
at 1 year (15), the LLT target value achievement results
are, to put it mildly, disappointing: in a Hungarian study,
statin persistence was 68% one year after AMI and
30% 5 years after the event (36).

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-
cal of current practice. Moreover, 81.1% of the patients
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
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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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Posztinfarktusos betegutak elemzése
mesterséges intelligencia alkalmazasaval
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1Gottsegen Gyoérgy Orszagos Kardiovaszkularis Intézet,
Nemzeti Szivinfarktus Regiszter, Budapest
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Levelezési cim:
Prof. Dr. Janosi Andrés, Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardiovaszkularis Intézet, Nemzeti Szivinfarktus Regiszter,
1096 Budapest, Haller u. 29. E-mail-cim: andras.janosi@gokvi.hu

Hattér: Az infarktusos betegek rehabilitacioja — fekvébeteg-intézetben vagy jarébeteg-program keretében — javitja a
betegek prognézisat. Az Eurdpai Kardiologus Tarsasag iranyelve szerint a rehabilitaciés programban val6 részvétel
IA-evidenciaszintl ajanlas. Korabbi vizsgalataink igazoltak, hogy a Nemzeti Szivinfarktus Regiszter (NSZR) betegeinek
koézép- és hosszu tavu életkilatasait a rehabilitacié érdemben javitotta, ugyanakkor jelentds terileti egyenlétlenségek
mutatkoztak a fekv8beteg rehabilitacios lehetéségek igénybevételében.

Célkitlizés: Vizsgalatunkban azt elemeztik, milyen aranyban keriilnek az infarktusos betegek az akut ellatas utan
kézvetlendl rehabilitaciés intézetbe, milyen tényezdk befolyasoljak ezt a gyakorlatot, tapasztalhat6-e valtozas a korabbi
évekhez képest, és mindez hogyan hat a betegek prognozisara.

Modszerek: A 2023. januar 1. és 2024. december 31. kdz6tti id6szakban az NSZR-ben régzitett, STEMI vagy NSTE-
MI diagnézissal kezelt, az akut szakot tulélt, és sulyos tarsbetegséggel nem rendelkez6 betegek adatait dolgoztuk fel.
Két betegcsoportot képeztiink: az |. csoportba az akut ellatas utan otthonukba bocsatott (n=13 787), a Il. csoportba a
rehabilitacios intézetbe kdzvetlenil athelyezett betegek (n=2155) kertiltek. Az elemzés soran az életkort, a nemet, a di-
agnozist, a kérel6zményi adatokat és a tarsbetegségeket vettik figyelembe. A statisztikai elemzéshez mesterséges
intelligenciara (MI) alapulé eszkozt alkalmaztunk, amely a csoportok 6sszehasonlitadsara a propensity score matching
(PSM) mdédszert javasolta; ennek keretében 1930 illesztett betegpart hasonlitottunk 6ssze.

Eredmények: A vizsgalt 15 953 beteg (7639 STEMI, 8314 NSTEMI) 86%-aban a betegeket hazabocsatottak, 14%-uk
kézvetlendl rehabilitacios intézetbe tavozott. A Il. csoportban t6bb volt a STEMI-beteg, idésebbek voltak, gyakoribb
volt a szivelégtelenség és a diabetes mellitus el6fordulasa (17,2% vs. 12,3%, illetve 38,4% vs. 36,5%). A revaszkula-
rizacios kezelés aranya hasonlé volt a két csoportban (85,3% vs. 83,9%). A rehabilitacios intézetbe térténé kézvetlen
athelyezés aranya a korabbi évekhez képest nétt: STEMI esetén 8%-rél 21,8%-ra, NSTEMI esetén 4,7%-rél 10,8%-ra.
Jelen vizsgélatunkban is teruleti kiilénbségek mutatkoztak a kbzvetlen rehabilitaciés intézetbe helyezés tekintetében: a
legmagasabb arany Borsod-Abauj-Zemplén varmegyében (42,3%), a legalacsonyabb pedig Szabolcs-Szatmar-Bereg
varmegyeében (2,4%) volt. Az illesztett csoportok 1 éves haldlozasa kdzétt nem volt kiilénbség (7,46% vs. 8,08%; OR:
0,914; 95% CI: 0,719-1,162; p=0,52).

Kovetkeztetések: Az elmult években szamottevéen nétt az infarktusos betegek kdzvetlen rehabilitacids intézetbe ke-
rilésének aranya, de tovabbra is elmarad a kivanatostol. A rehabilitacids intézetbe a sulyosabb klinikai allapotu betegek
keriltek, akiknél a tarsbetegségek gyakorisaga nagyobb volt, mint azoknal, akik otthonukba tavoztak. Az 1 éves hala-
lozas mindkét csoportban azonos volt. Jelentds teruleti egyenlétlenségek igazolodtak a rehabilitacio igénybevételében.
A nagy elemszamu adatbazis statisztikai feldolgozasaban az Ml-alapu elemzést eredményesen alkalmaztuk.

Kulcsszavak: szivinfarktus, intézeti rehabilitacid, mesterséges intelligencia, propensity score matching,
Nemzeti Szivinfarktus Regiszter

A kézirat 2026. 05. 30-an érkezett a szerkesztéségbe, 2026. 08. 03-an kertilt elfogadasra.

285



.% Cardiologia Hungarica Janosi—-Bonda: Posztinfarktusos betegutak elemzése

mesterséges intelligencia alkalmazésaval

Post-infarction patient journey analysis using artificial intelligence

Background: rehabilitation of patients with myocardial infarction — in an inpatient facility or as an outpatient program
— improves the prognosis of patients. The European Society of Cardiology guidelines recommend participation in a re-
habilitation program (evidence level IA). Our previous studies have shown that rehabilitation significantly improved the
medium- and long-term life expectancy of patients in the Hungarian Myocardial Infarction Registry (HUMIR). Still, there
were significant regional inequalities in its use.

Aim: We analysed the proportion of patients with myocardial infarction who are admitted to a rehabilitation facility
immediately after acute care, the factors influencing this practice, whether this has changed compared with previous
years, and how this affects patient prognosis.

Methods: 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 | included patients discharged home after acute care (N=13,787),
and group Il included patients transferred directly to the rehabilitation institution (N=2,155). During the analysis, age,
gender, diagnosis, medical history, and comorbidities were considered. For the statistical analysis, we used an artificial
intelligence (Al)-based tool that proposed the propensity score matching (PSM) method for comparing groups; this
resulted in 1,930 matched patient pairs.

Results: Of the 15,953 patients studied (7,639 STEMI, 8,314 NSTEMI), 86% were discharged home, and 14% were trans-
ferred directly to a rehabilitation facility. In group 11, there were more STEMI patients, the average age was higher, and the
incidence of heart failure and diabetes mellitus was more frequent (17.2% vs. 12.3% and 38.4% vs. 36.5%). The rate of
revascularisation treatment was similar in the two groups (85.3% vs. 83.9%). The rate of direct transfer to a rehabilitation
facility increased compared to previous data: from 8% to 21.8% for STEMI, from 4.7% to 10.8% for NSTEMI. In our pre-
sent study, regional differences were also observed in terms of direct rehabilitation institution admission: the highest rate
was in Borsod-Abauj-Zemplén county (42.3%), and the lowest in Szabolcs-Szatmar-Bereg county (2.4%). There was no
difference in 1-year mortality between the matched groups (7.46% vs. 8.08%; OR=0.914; 95% CI: 0.719-1.162; P=0.52).
Conclusions: The rate of direct rehabilitation institution admission of patients with infarction has increased significantly
in recent years, but it remains significantly below the desired level. Patients with more severe clinical conditions were
admitted to the rehabilitation institution, in whom the frequency of comorbidities was higher than in those who were
discharged home. The 1-year mortality was the same in both groups. Significant regional inequalities in the use of reha-
bilitation were confirmed. Al-based analysis was successfully applied in the statistical processing of the large database.

Keywords: myocardial infarction, institutional rehabilitation, artificial intelligence, propensity score matching,
National Heart Infarction Registry

Bevezetés kiadasok kézel egydtédét (19%) a CVD-ellatas teszi ki

(1). Az akut koronériaszindroma ellatasara vonatkozo

A kardiovaszkularis betegségek (CVD) népegészség-
Ugyi jelentdsége jol ismert. Az Europai Kardiologus
Tarsasag tagéallamaiban a CVD okozta halalozés az el-
mult évtizedekben a felére cstkkent. Az aktualis adatok
szerint Europédban évente tobb mint 1,6 millio férfi és
1,5 millié né hal meg CVD miatt (1). A mortalitas donté
hanyadat az iszkémias szivbetegség (IHD) adja — a ha-
lalesetek 85%-aért a szivinfarktus és a stroke felel8s.
A kdzepes nemzeti jévedelemmel rendelkez6 orszagok-
ban a korra standardizalt, 100 000 fére vetitett IHD-hala-
lozas 395,1 (IQR: 287,1-873,5) a férfiak, és 322,0 (IQR:
228,8—673,0) a nék kérében (1). A nagyobb GDP-vel
rendelkez6 orszagokban az IHD-halalozas kisebb, am
a legtébb orszagban tovabbra is a vezetd halalokok ko-
z06tt szerepel. A betegség gazdasagi terhei is figyelem-
re méltbak: Magyarorszagon az egészséguigyre forditott

ESC-iranyelvek folyamatosan megujulnak (2). Magyar-
orszagon az ajanlasoknak megfeleléen az infarktusos
betegek akut ellatasa jol szervezett (3). Az akut szakot
kovetd rehabilitacié és gondozas azonban szervezetlen,
aranya nem megfeleld (4—6). Az ellatas részletes elem-
zése 2014 ota lehetséges, amidta a mindségbiztositas
érdekében létrehozott betegregisztracios rendszer — a
Nemzeti Szivinfarktus Regiszter (NSZR) — miikddik (7).
Korabbi vizsgalatunk szerint az akut eseményt koévetd
90 napon belul az infarktusos betegek egyharmadanal
(n6k: 32,2%, ferfiak: 34,7%) kerllt sor intézeti rehabilita-
ciora (IR), amelynek igénybevételében jelentés terileti
kilonbségek mutatkoztak (5). Hazankban jelenleg az IR
az egyetlen szervezett rehabilitacios lehetéség, mivel
orszagos szintl, finanszirozott jarobeteg-rehabilitacios
hal6zat nem all rendelkezésre.
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Jelen vizsgalatunkban az alabbi kérdésekre kerestlink
vélaszt:

Milyen aranyban kerlilnek az infarktusos betegek koz-
vetlenil az akut ellatasbdl rehabilitacios intézetbe? Mi-
lyen tényez6k befolyasoljak ezt a gyakorlatot? Valto-
zott-e a kdzvetlen rehabilitacié aranya a korabbi évekhez
képest? Kulonbozik-e az igy kezelt betegek 1 éves
prognozisa az otthonukba bocsatott betegekétdl?

Betegek és médszer

Az NSZR-adatbazisban a 2023. januar 1. és 2024. de-
cember 31. kdzotti idészakban 27 953 beteget regiszt-
raltunk heveny miokardidlis infarktus (AMI) diagnézis-
sal. Jelen vizsgéalatunkba azokat a betegeket vontuk be,
akiknél STEMI vagy NSTEMI miatt tortént korhazi ella-
tas, az akut kezelés soran nem haltak meg, és nem volt
az életkilatasokat Iényegesen befolyasold sulyos tars-
betegséguk (pl. malignus daganat, rezidualis neurolo-
giai deficittel jard stroke). Kizartuk azokat a betegeket
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is, akiket az akut osztalyrél mas (pl. szivsebészeti vagy
apolasi) osztalyra helyeztek at. A vizsgalt betegeket két
csoportba soroltuk: az I. csoportot azok alkottak, akik
az akut ellatéas utan az otthonukba tdvoztak (n=13 787),
a Il. csoportba a kdzvetlenul rehabilitacios intézetbe at-
helyezetteket (n=2155) soroltuk. Az elemzés valtozéi:
életkor, nem, diagnozis, kérel6zményi szivinfarktus,
valamint a kévetkezd tarsbetegségek: hipertonia, dia-
betes mellitus, dohanyzas, szivelégtelenség, periférias
érbetegség, sulyos vesebetegség, pitvarfibrillacio, hy-
perlipidaemia. A terlleti 6sszehasonlitAshoz a beteg
lakohelyének iranyitészamat hasznéltuk. A cenzorélas
idépontja: 2025. december 31. A statisztikai elemzés-
hez mesterséges intelligenciara alapulé eszkozt alkal-
maztunk.

Az adatelemzés és a skill fogalma

A nagy nyelvi modellek (LLM-ek) képesek tabularis
adatokat elemezni, hipotézist megfogalmazni, képletet
irni, és a szamokhoz magyarazatot adni. Onmagukban
viszont nincs memaridjuk arra, hogy egy adott teriileten
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hogyan kell csinalni a munkat. Ezt a hianyt tolti be a
skill: egy strukturdlt utasitdscsomag, amelyet a modell
minden futas el6tt elolvas, és onnantél az ott régzitett
protokoll szerint dolgozik. Anyagunkat ilyen médszerrel
elemeztilk. Az adatelemzéshez sziikséges utasitaso-
kat (skill) irtunk. Az alkalmazott program a két csoport
0sszehasonlitasara a propensity score matching (PSM)
mobdszert javasolt. A PSM soran 1930 illesztett beteg-
par jott létre. A tulélési analizist Kaplan—Meier-mod-
szerrel végeztik.

Eredmények

A vizsgalt betegcsoportok jellemzdi

A bevalasztasi kritériumok alapjan 15 953 AMI-beteg
(7639 STEMI, 8314 NSTEMI) adatait elemeztik. A be-
tegek 86%-a az I. csoportba, 14% a Il. csoportba kerdilt.
A csoportok megoszlaséat diagnézis és nem szerint az
1. tAblazat, a kormegoszlast és fébb klinikai jellemzd-
ket a 2. tablazat tartalmazza. A Il. csoportban szignifi-
kansan tébb idds és sulyosabb Klinikai allapotu beteg
szerepelt: a 70 év felettiek aranya kozel 4 szazalék-
ponttal volt nagyobb (40,0% vs. 36,3%), a szivelégte-
lenség (17,2% vs. 12,3%) és a diabetes mellitus (38,4%
vs. 36,5%) el6fordulasa gyakoribb volt az I. csoporthoz
viszonyitva.

Revaszkularizacio, elbocsatas helye, 1 éves
halalozas

Az akut szakban végzett PCI aranya hasonlé volt a
két csoportban (I. csoport: 83,9%, II. csoport: 85,3%).
A kdzvetlen rehabilitaciés athelyezés STEMI esetén
szignifikAnsan gyakoribb volt, mint NSTEMI esetén
(21,8% vs. 10,8%). Osszességében (AMI = STEMI +
NSTEMI) az intézeti rehabilitacié gyakorisaga 13,5%
volt.

A terlleti 6sszehasonlitas Iényeges kilonbségeket tart
fel. A legmagasabb kdzvetlen rehabilitacios athelyezé-
si aranyt Borsod-Abauj-Zemplén varmegyében talaltuk
(42,3%), mig alegalacsonyabbat Szabolcs-Szatmar-Be-
reg varmegyében (2,4%). Bacs-Kiskun varmegyében
2024-ben 60%-kal kevesebb beteg kerilt RI-be, mint
2023-ban. Pest varmegye és Budapest az orszagos at-
lag alatt teljesitett. A varmegyék részletes sszehason-
litasa a 3. tablazatban szerepel.

1. TABLAZAT. Az L, illetve a Il. betegcsoportban a férfiak és
nék szama diagndzis szerint

I. csoport (n=13797) Il. csoport (n=2156)

STEMI STEMI
Férfiak N6k Férfiak N6k
4203 2092 864 480
NSTEMI NSTEMI
Férfiak N6k Férfiak N6k
4778 2724 463 349

2. TABLAZAT. Korcsoportok és a tarsbetegségek gyakorisa-
ga a vizsgalt két csoportban

Eletkor (év) l. csoport (%) Il. csoport (%)
0-49 12,1 11,4
50-59 22,6 20,1
60-69 29,0 28,5
70-79 24,4 26,4
80+ 11,9 13,6
Tarsbetegségek (%)
Kérel6zményben szivinfarktus 21,1 17,0
Férfiak aranya 45,6 62,3
Hipertonia 79,7 83,0
Diabetes mellitus 36,5 38,4
Szivelégtelenség 12,3 17,2
Aktiv dohanyos 54,4 45,7

3. TABLAZAT. A két csoport &sszehasonlitésa az illesztés
elétt és utan

Kovarians SMD el6tt SMD utan 0,1 kiiszob
Eletkor (év) 0,087 0,026 0,100
Férfi 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
Korabbi Ml 0,078 0,000 0,100
Szivelégtelenség 0,147 0,006 0,100
COPD 0,029 0,002 0,100
Hipertonia 0,087 0,007 0,100
Sulyos vesebetegség 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
Aktiv dohanyzas 0,062 0,019 0,100

SMD=a Standardized Mean Difference (standardizalt atlagkilénbség),
AF/lebegés=pitvarfibrillacié/pitvarlebegés, GRACE=GRACE score,
PAD=periférias érbetegség

A nyers 1 éves halalozés a két csoportban hasonlé volt
(7,46% vs. 8,08%; McNemar x? = 0,451). Az illesztett
csoportok haldlozasa szintén nem kulonbozoétt (OR:
0,914; 95% CI: 0,719-1,162; p=0,52). A Kaplan—Meier-
féle tulélési gorbéket az 1. abra szemlélteti.

A csoportok 6sszehasonlitasa az illesztést
kovetden

A duplikatumok kizarasa utén az analizis 15 454 beteg-
re vonatkozott. Az Ml-eszk6z a PSM-et javasolta illesz-
tési médszerként, amelynek soran 1930 betegpar jott
létre. Az illesztést kdvetden a csoportok nem kilénbéz-
tek egymastol.
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1. ABRA. Az |. és a Il. csoport betegeinek Kaplan-Meier-féle
talélési gorbéi

Megbeszélés

Nemzetk6ézi és hazai adatok egyértelmien igazoljak,
hogy a rehabilithcié szignifikansan javitja a szivinfark-
tust tulélt betegek életkilatasait (4, 8). Annak ellenére,
hogy a rehabilitacié az iranyelvekben IA szintl ajanlas-
ként szerepel, hazai vizsgalatban igazolték, hogy ennek
megvalosulasa esetleges, és nagymértékben fligg az
akut ellatast végzb orvosok és a betegek hozzaallasatol
(5). Ezt er6siti meg az is, hogy mind a korabbi, mind a
jelen vizsgalatunkban Szabolcs-Szatmar-Bereg varme-
gyében volt a legalacsonyabb a rehabilitacids aktivitas.
Hazankban a rehabilitacié helyzetét tovabb bonyolitja,
hogy az iranyelveknek megfeleld, szervezett és finan-
szirozott rehabilitacio jelenleg kizarélag fekvdbeteg-in-
tézmenyi keretek kozott érhetd el. Jelen vizsgalatunk
adatai szerint a kozvetlen intézeti athelyezés aranya
szamottevéen nétt: STEMI esetén 8%-rol 21,8%-ra,
NSTEMI esetén 4,7%-rél 10,8%-ra emelkedett, de a
rehabilitalt betegek aranya még igy is messze elmarad
a kivanatostdl. A rehabilitaciés intézetbe éathelyezett
és az otthonukba bocsétott betegek 1 éves halalozéa-
sa kozott — az elébbi csoport sulyosabb kiindulasi kli-
nikai allapota ellenére — nem mutatkozott szignifikans
kulénbség. Ez tobbféleképpen magyarazhat6. Egyrészt
a kozvetlen athelyezés nem szikséges feltétele a re-
habilitacié kedvezd hatasanak, mivel az néhany héttel
az akut esemény utan is teljes értéklien megvaldsulhat.
Masrészt elképzelhetd, hogy az intézeti rehabilitacio
éppen a sulyosabb betegcsoport varhatéan kedvezét-
lenebb prognoézisat kompenzélta. E kérdések részletes
tisztazdsa tovabbi, célzott vizsgalatokat igényel.

Nagy elemszamu adatbazisunk statisztikai feldolgoza-
saban az Ml-alapu eszkdzt eredményesen alkalmaz-
tuk: révid idé alatt azonositotta az optimalis elemzési
mobdszert, elvégezte az illesztést, és interpretalhato
eredményeket szolgaltatott.

Fébb megallapitasok

¢ A rehabilitaciés intézetbe kdzvetlenul athelyezett
betegek aranya az elmult években ndvekedett, de
még mindig elmarad a kivanatos aranytol.

e A kézvetlen rehabilitacios athelyezésre kertilé be-
tegek idésebbek, tébb a STEMI-beteg, gyakoribb
a szivelégtelenség és a diabetes mellitus eléfor-
dulasa.

e Jelentds tertleti klilénbségek mutatkoznak a kéz-
vetlen rehabilitaciéba kerililés aranyaban.

e Az illesztett csoportok dsszehasonlitasakor az 1
éves haldlozdsban nem volt eltérés.

e A nagy elemszamu adatbazis Ml-alapu eszkdzzel
révid id6 alatt, hatékonyan feldolgozhato.

A vizsgalat korlatai

Nem allt rendelkezésre adat arra vonatkozéan, hogy
az akut ellatast kdvetéen otthonukba bocsatott betegek
k6ézul milyen aranyban keriltek a hazabocsatas utan
RI-be.

Nyilatkozat

A szerzl6k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn velik szemben
pénzigyi vagy egyeb lényeges 0sszeltkozés, osszefer-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Krénikus tromboembélias pulmonalis
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A krénikus tromboembolias pulmonalis hipertenzié (CTEPH) a pulmonadlis hipertenzié egy jol elkilonithetd, ugyanakkor
gyakran aluldiagnosztizalt formaja, amelynek korai felismerése alapvetd jelentéségl a prognozis javitasa szempont-
jabdl. A betegség hatterében perzisztaldé tromboembdlias obstrukcidk és az ezekhez tarsulé masodlagos pulmonalis
vaszkularis atalakulasok allnak, amelyek progressziv pulmonalis nyomasemelkedéshez, fokozott pulmonalis vaszkula-
ris rezisztenciahoz és jobb kamrai terheléshez vezetnek. Kezelés nélkiil a CTEPH vegsé kdvetkezménye rendszerint a
jobbszivfél-elégtelenség, amely a betegek leggyakoribb halaloka.

A CTEPH diagnosztikaja 6sszetett, tébb Iépcsébdl allo, multidiszciplinaris megkdzelitést igénylé folyamat. A kivizsga-
las elsé 1épése a klinikai gyanu felvetése, amely az anamnézisre, a fokozatosan kialakul6, nem specifikus tlinetekre,
valamint az alapvizsgalatok (fizikalis vizsgalat, EKG, laboratériumi eltérések, mellkasréntgen) eredményeire épul. A
pulmonalis hipertenzié gyanujanak megerésitésében kulcsszerepe van a transthoracalis echokardiografianak, amely
noninvaziv médon jelzi a jobb szivfél terhelését és a pulmonalis nyomasemelkedést.

A CTEPH kizarasara vagy meger6sitésére a ventilacios/perfuzios tiddszcintigrafia a legérzékenyebb noninvaziv vizs-
galat, normalis eredménye gyakorlatilag kizarja a betegséget. Pozitiv szcintigrafias lelet esetén tovabbi morfolégiai
vizsgalatok sziikségesek. A kontrasztos pulmonalis CT-angiografia a centralis és részben a szegmentalis elvaltozasok
azonositdsara alkalmas, mig a szegmentélis és szubszegmentalis 1ézidk pontos feltérképezésére az invaziv pulmonalis
angiografia nyujtja a legnagyobb felbontast. A diagnézis hemodinamikai megerdsitésének gold standardja a jobbsziv-
fél-katéterezés, amely lehetévé teszi a prekapillaris pulmonalis hipertenzié igazolasat és a terapias stratégia megter-
vezeéseét.

Osszességében a CTEPH diagnosztikaja strukturalt, 1épésrél 1épésre felépitett folyamat, amelynek célja nemcsak a
betegség felismerése, hanem a megfelel6 kezelési mod — sebészi, intervencios vagy gyogyszeres — kivalasztasanak
megalapozasa. A korai és pontos diagnézis kulcsfontossagu a tulélés és az életmindség javitdsaban. Kézleményiink-
ben a fentieket kivanjuk gyakorlati szempontbdl 6sszefoglalni, tapasztalatainkat megosztani CTEPH-centrumként, és
ezzel utmutatast adni az olvas6nak, hogy mikor vegye fel a kapcsolatot egy CTEPH-centrummal.

Kulcsszavak: kronikus tidéembolias pulmonalis hipertenzio, pulmonalis hipertenzié, pulmonalis endarterectomia,
ballonos pulmonalis angioplasztika

A kézirat 2026. 01. 22-én érkezett a szerkesztéségbe, 2026. 04. 14-én kerlilt elfogadasra.
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Chronic thromboembolic pulmonary hypertension — focus on diagnostics

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.
The first step is the recognition of clinical suspicion based on medical history, gradually progressive and non-specific
symptoms, and findings from basic investigations, including physical examination, electrocardiography, laboratory ab-
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
resolution for the detailed assessment of segmental and subsegmental vascular abnormalities. Hemodynamic confir-
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-
sessment, non-invasive imaging, and invasive hemodynamic measurements. This diagnostic strategy not only confirms
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.

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

Bevezetés

A krénikus tromboembdlias pulmondlis hipertenzié
(chronic thromboembolic pulmonary hypertension,
CTEPH) a pulmonalis hipertenzi6é egy jol elkilonithetd
alcsoportjat képezi, amelynek patofiziol6giai hatterében
perzisztéld tromboembdlias elzarédasok és azok ko-
vetkeztében kialakul6 mésodlagos vaszkularis atalaku-
lasok allnak (1, 2). A nem megfeleléen lizalt, fibrézissal
atalakult thrombusok tartosan mechanikus obstrukciot
okoznak a pulmondlis érrendszerben, megvaltoztatva
az aramlasi viszonyokat, és el6segitve a pulmonalis ér-
fal remodellingjét (3). A betegség elérehaladtaval prog-
resszivan emelkedik a pulmondlis artérias nyomas és a
vaszkularis rezisztencia, amely fokozza a jobb kamrai
utdterhelést. Ha ez a folyamat gyors lefolyasu, a jobb
kamranak nincs elegendd ideje adaptiv hipertréfias va-
lasszal reagalni, igy a jobb kamra dilataciéja és funk-
cioromlasa alakul ki. Ezt az &llapotot a szakirodalom

jobb kamra/pulmonalis artéria ,decoupling” (uncoup-
ling) jelenségként irja le, amelynek fennallasa igazoltan
rossz prognosztikai tényezé mind CTEPH-ben, mind
pulmonalis artérias hipertenzidbban szenvedd betegek
esetében (4). A kezeletlen CTEPH végs6 kévetkezmé-
nye jellemzéen a progressziv jobbszivfél-elégtelenség,
amely a leggyakoribb halalok ezen betegpopuléaciéban.
A korlefolyds megértése és a hemodinamikai terhelés
idében torténd felismerése kiemelten fontos a célzott
és idében torténd beavatkozasok szempontjabol (4).
Kozleménylnkben a CTEPH kivizsgaldsanak gyakor-
lati szempontjait kivanjuk 6sszefoglalni, kiilénés tekin-
tettel a diagnosztikai algoritmus Iépéseire, a kiillénb6z6
vizsgalatok indikaciojara és azok helyére a betegut so-
réan. Célunk, hogy a mindennapi klinikai gyakorlat sza-
mara is alkalmazhat6 utmutatast nyujtsunk, és segitsik
az olvaso6t annak felismerésében, hogy mely pontokon
indokolt a beteg CTEPH-centrumba iranyitasa.
Ugyanakkor fontos hangsulyozni, hogy jelen kézlemény
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egy célzott irodalmi attekintésnek felel meg, amely nem
strukturalt irodalomkeresésen alapul, hanem elsésor-
ban a szerz6k szakért6i tapasztalatara és a relevans
szakirodalom szelektiv feldolgozdséra épul; ennek
megfelel6en a médszertani korlatokat is figyelembe kell
venni az eredmények értelmezése soran.

Patofiziologia

A CTEPH hétterében a thrombus okozta obstrukcid,
valamint az ehhez tarsulé pulmondlis vaszkularis be-
tegség all (5). A pulmondlis vaszkularis betegség a 1)
posztobstruktiv vasculopathiat és a 2) kovetkezmé-
nyes hipervaszkularizaciot (high-flow vasculopathia)
jelenti az obstrukcio nélkili régidkban (5). A high-flow
vasculopathia hatterében a vazokonstriktor és vazodi-
latator endogén anyagok felszabadulasanak felborult
egyensulya all (endotheldiszfunkcid) (6). Ennek ered-
ményeként intimaproliferacio, fibrézis, médiahipertrofia
és érrendszeri remodelling kovetkezik be, amelyek az
obstrukcié mellett tovabb rontjdk a pulmondlis vaszku-
laris rezisztenciat (PVR). A posztobstruktiv vasculopa-
thiat a hosszan fenndll6 iszkémia okozza, amely lokalis
vazokonstrikciéval, artérias sontkeringés (szisztémas
bronchialis artéria vagy vasa vasorum és pulmonalis
artéria kozott) kialakuldséval jar. A szisztémés kerin-
gésnek kitett posztobstruktiv szakasz ugyan mérseékli
a lokalis iszkémiét, de a high flow vasculopathiahoz ha-
sonlé médon fokozza a PVR-t (6). Az obstrukciéo mér-
téke és elhelyezkedése nem feltétlenll aranyos a vas-
culopathia mértékével és reverzibilitasaval, amelynek
megfeleléen az obstrukcid (sebészi vagy katéterterapi-
as) oldasaval a rezidudlis vasculopathia mértéke nem
jésolhaté.

Epidemiolégia

Az esetek tdbbségében (~70%) a CTEPH hatterében bi-
zonyitott akut pulmondlis embdélias esemény all (1). Ha
a pulmonalis artéridk trombézisa nem oldodik, rezidu-
alis pulmondlis vaszkularis obstrukcié alakul ki, amely
3-12 honap antikoagulans-kezelés utan is akar 30-50%
lehet (7, 8). Az ismert rezidudlis pulmondlis vaszkularis
obstrukcié mellett 10-15%-ban fordul el6 krénikus trom-
boembdlias betegség (CTED), amely részben CTEPH-
fel, azaz pulmonalis hipertenzidval jar (8). Osszessé-
gében a CTEPH ritka, hosszu tava szévédménye a
pulmondlis embdlianak, és ennek kumulativ incidenci-
aja tunetes tidéembolia esetén 0,1-9,1 k6z6tt van (9).
Ennél precizebb adattal szolgal Prego és munkatérsai
tanulmanya, ahol 10 évig 223 beteget kovettek akut
tidéembolia utan, a CTEPH-incidencigja 3,1%-nak bi-
zonyult (9). Ezt az adatot erGsitette meg egy késébbi
metaanalizis, amelyben 16 vizsgélat eredményét feldol-
gozva 3,2%-os incidenciat figyeltek meg (10).

Mivel a tromboembdlids betegségek pontos hazai in-
cidencigja nem ismert, irodalmi adatokra tAmaszkodva
(50-100/100 000 lakos) kb. 5 000-10 000 akut tidéem-
boliaval szdmolhatunk évente (11). Mindezek alapjan
évente kb. 150-300 0] betegnél alakul ki CTEPH. Gya-
korlatunk azt mutatja, hogy Magyarorszagon (és bar-
melyik masik orszagban) a CTEPH jelent6sen aluldiag-
nosztizalt kérkép (12).

Rizikéfaktorok

A CTEPH diagnézisa valésziniibb, ha a beteg anamné-
zisében rekurrens tromboembdlias esemény all, amely-
nek kdvetkeztében 3%-rol 30%-ra emelkedik annak az
esélye, hogy a panaszos beteg végul CTEPH-es le-
gyen (13). Nem szabad elfelejteni, hogy az akut trom-
boembdlias esemény jelenthet ismételt embolizaciot/
trombdzist is (CTEPH akut tromboembolizaciéval). Ku-
I6nosen akkor sziikséges ennek differencialasa, ha az
akut esemény alkalméval a beteg panaszai tobb mint
2 hete fennallnak, valamint a vizsgalat soran jobbkam-
ra-diszfunkciot, illetve magas jobb kamrai nyomast ész-
lelink (>60 Hgmm).

A CTEPH kifejl6édésének feltételezett rizikofaktorai ob-
szervacios vizsgalatok eredményein alapulnak. CTEPH
kialakuldsat gyakrabban figyelték meg kronikus infek-
cio, idiopatias gyulladasos bélbetegség, splenecto-
mia, osteomyelitis, malignitds és ventrikuloatrialis sont
esetén (3, 14). Tovabba fokozhatjdk a thrombophiliaval
jar6 megbetegedések (pl. antifoszfolipid-szindroma, a
Vlll-as faktor magas szintje), a nem ,0”-s vércsoport,
myeloproliferativ szindromak és a szubsztituélt hy-
pothyreosis is fokozhatjak a CTEPH kialakuldsanak
esélyét (3, 13, 15, 16). Mindezek alapjan mar klinikai
predikcidos pontrendszerek is elérhetéek, azonban hite-
lesitésiik még varat magara (10).

Diagnozis

A CTEPH jelent6sen aluldiagnosztizalt korkép (lasd fen-
tebb). A korai diagnozis kiemelt fontossagu, ugyanis a
mortalitas igen magas megfelel6 kezelés nélkil (3 éves
tulélés 30-80% regiotol fuggden) (17). A CTEPH diag-
nosztikaja 6sszetett, tobb Iépésbdl allé folyamat, amely
a klinikai gyanu felvetésétdl a hemodinamikai meger6-
sitésen at a morfologiai lokalizacioig és a kezelhetéség
megitéléséig terjed (1) (1. abra). A CTEPH diagnézisa-
nak hemodinamikai meger6sitéséhez sziikséges jobb-
szivfél-katéterezés, valamint a részletes anatémiai fel-
térképezést biztositd invaziv pulmonalis angiogréfia, ez
utodbbi kizarélag tapasztalt CTEPH/PAH-centrumban
végzendd el. A specifikus, ,CTEPH"-diagnozis felal-
litasa nélkil is PAH-centrumba szikséges iranyitani
a beteget, ha PAH-specifikus terapia szikségessége
merdl fel, illetve ha a diagnosztikai folyamat barmely
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CTEPH-gyanu

dyspnoe, korabbi tidéembalia,
rizik6faktorok

4 |épcs6s diagnosztika

v

Echokardiografia
1. LEPCSO

emelkedett pulmonalis nyomas,
a jobb szivfél terhelésének jelei

Balszivfél-elégtelenség, tidébetegség kizarasa

\

PAH/CTEPH-centrum referalasa

v

Sziirés = V/Q scan
szegmentalis perfuzios defektusok

2. LEPCcsO

CTEPH valoszintitien Krénikus tromboembolizacio
+ igazolasa = CT-angiografia/
invaziv angiografia
héalék és kotegek (webs, bands),
excentrikus thrombus, tasakszer(
defektusok (pouch), poststenoticus

Alternativ diagn6zis

3. LEPCSE
LEPCSO dilatacio, mozaikperfazio, bronchialis
kollateralisok
Jobbszivfél-katéterezés
4. LEPCSO mPAP >20 Hgmm,

PAWP <15 Hgmm,
PVR >2 WU

1. ABRA. A CTEPH diagnosztikajanak 4 Iépcsés megkozelitése
Roviditések: CTEPH: krénikus tromboembdlias pulmondlis
hipertenzié; V/Q scan: ventilaciés/perfuzios tlidészcintigrafia;
mPAP: pulmonalis kézépnyomas; PAWP: pulmondlis éknyo-
mas; PVR: pulmondlis vaszkularis rezisztencia

ponton elakad. Ezzel szemben a klinikai gyanut felveté
és a beteg kivalasztasat seqit6 alapvizsgalatok — mint a
transthoracalis echokardiogréfia, a V/Q-szcintigrafia és
a CT-angiografia — megfelel6 hattérrel rendelkezé nem
tercier centrumokban is elvégezheték.

Klinikai gyanu, alapvizsgalatok

A diagnozis elsé lépése a klinikai gyanu felvetése,
amely az anamnézisen, a tlineteken, a fizikalis vizsga-
laton, az EKG-n, a laboratoriumi eltéréseken és a mell-
kasrontgenen alapul (1). A CTEPH gyakran fokozato-
san kialakuld, nem specifikus tiinetekkel jelentkezik, igy
a diagnozis sokszor késik. A leggyakoribb tiinetek k6zé
tartozik a terhelésre fokozédd nehézlégzés, csokkent
fizikai teljesitbképesség, faradékonysag, mellkasi disz-
komfort és néha a syncope. Elérehaladott esetekben
jobbszivfél-elégtelenség jelei is megfigyelhetdk: alsé
végtagi 6déma, hepatomegalia, ascites. Az EKG-n jobb
kamrai terhelés jelei, jobb tengelyéllas, inkomplett vagy

komplett jobb Tawara-szar-blokk, jobb pitvari megna-
gyobbodas jelei és S1Q3T3 mintazat jelenhet meg. A
rutin laboratériumi paraméterek ugyan nem specifi-
kusak, a hypoxaemia, az erhythrocytosis, az emelke-
dett NT-proBNP-szint vagy a majenzimek emelkedése
utalhat a jobb szivfél terhelésére. A mellkas-rontgen-
vizsgélat szintén nem specifikus, a pulmondlis érrajzo-
lat valtozatos megjelenési lehet, de kiemelheti a jobb
szivfél megnagyobbodasat.

A légzésfunkcios vizsgalat a CTEPH-diagnosztika ki-
egészité, de fontos eleme, elsésorban a differencial-
diagnosztika és az egyéb tiddbetegségek kizarasa
céljabdl. Bar a CTEPH 6nmagéaban nem jar kifejezett
ventilaciés zavarokkal, az obstruktiv vagy restriktiv el-
térések jelenléte masodlagosan befolyasolhatja a kor-
lefolyast, a terhelhetéséget és a terapias lehetésége-
ket. Specialis esetekben a spiroergometrias vizsgéalat
is szOba j6het, amellyel a funkcionalis kapacitas csok-
kenése objektivizalhaté. A CTEPH-re jellemz6 a korai
anaerob kuszdb elérése, a csdkkent csucsterhelés és
a ventilaciés hatékonysag romlasa. Mindezek alapjan a
spiroergometria inkabb a terapias beavatkozasok kove-
tésére alkalmas.

Laboratoriumi szinten érdemes thrombophiliaszirést,
autoimmun panelt és onkologiai szlrévizsgalatokat is
végezni, mivel a CTEPH hétterében gyakran kimutat-
hatok hajlamosité tényezdk, mint a lupus anticoagu-
lans, az antifoszfolipid-szindréma, a malignus beteg-
ség vagy myeloproliferativ szindromak.

Echokardiogréafia

A gyanu felvetésére, illetve megerdsitésére elenged-
hetetlen a transthoracalis echokardiogréafia (18), amely
noninvaziv médon képes a jobb szivfél méreteinek,
falmozgésainak, valamint a pulmonalis nyomasnak
a becslésére. Koros értékek — mint a jobb kamra di-
latacidja, a szisztolés D-jel, a cstkkent longitudinalis
szisztolés jobbkamra-funkcio, a tricuspidalis regurgita-
cio és a fokozott szisztolés pulmonalis nyomas — mind
felvetik pulmonalis hipertenzié fennallasat. Emellett a
balszivfél-funkcié megitélése (kilondsen a diasztolés
diszfunkcid) fontos a differenciéldiagnoézis szempontja-
bdl, valamint elengedhetetlen a vitiumok megitélése is.
Az elséként észlelhetd arulkodo eltérés a tagabb jobb
kamra lehet (>35 mm), amelyet akar méar a parasterna-
lis hosszmetszeten azonosithatunk. A parasternalis ro-
vid metszetbdl a tricuspidalis regurgitacié sebességét
mérhetjik meg, valamint megbecsulhetjik a szisztolés
jobb kamrai nyomast, de a jobb kamrai kiaramlasi trak-
tus tagulatat, valamint a pulmonalis akceleraciés id6
(PAAT) tipusos ,notchingjat” is azonosithatjuk, valamint
szisztolodiasztolés D-jelet. A csucsi-négylregi kép se-
gitségével pontosabb képet kaphatunk a tricuspidalis
regurgitacio fokardl és a becsilt szisztolés jobb kamrai
nyomasrol és a jobbkamra-funkciéroél. Subcostalis met-
szetbdl pedig mindig sziikséges a vena cava inferior
tagassaganak, valamint légzésre térténd valtozasanak
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D -TR Vmax >2.8 m/s

e

E—TAPSE < 18 mm

|-5'<9,5 cm/fs J - Jabb pitvari area > 18 cm2

A transthoracalis echokardiogréfia sorén észlelhet6 eltérések pulmonalis hipertenziéban és CTEPH-ben. Egy 48 éves
CTEPH-beteg adatai. Kéros értékek feltiintetve. A: Tag (>35 mm midatmérd), csticsképzd jobb kamra. B: Bal kamrai szisztolodiasztolés
D-jel. C: és D: Tricuspidalis regurgitacié és a jobb kamrai nyoméas (SPAP) emelkedése a tricuspidalis regurgitaciébdl szamolt sebesség
alapjan (>2,8 m/s). E: TAPSE (<18 mm). F: Pulmonalis akceleracids id6 (<105 msec). G: és H: Csékkent jobbkamra-funkcié (FAC <35%).
TAPSE/SPAP <0,3 (jobb kamra/pulmondlis artéria uncoupling jelenség). I: Tricuspidalis S* (<9,5 cm/s). J: Jobb pitvari terilet (>18 mm?).
Réviditések: CTEPH: krénikus tromboembdlias pulmondlis hipertenzié; SPAP: szisztolés pulmonélis artérianyomas; TAPSE: tricuspid
annular plane systolic excursion; FAC: fractional area change
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meghatéarozasa. Fontos kiemelni, hogy az alacsony, tri-
cuspidalis regurgitaciobdl becsilt szisztolés jobb kam-
rai nyomas dnmagéaban nem elégséges a pulmonalis
hipertenzié kizarasara, mivel példaul sulyos foku regur-
gitacio esetén, ventrikularizalt gérbébél aldbecstilhet-
juk a nyomast. A jobb kamrai funkcid6 meghatarozasara
szolgél a jobb kamrara optimalizalt csucsi-négyuregi
képbdl M-moéddal mért tricuspidalis annularis sik szisz-
tolés elImozduladsa (TAPSE), a szdveti Dopplerrel mért
S’, valamint a jobb kamrai frakcionalt area change (RV
FAC). Ezenkivil a jobb kamra/pulmondlis artéria coup-
ling noninvaziv méréséhez a TAPSE/SPAP aranyét
tudjuk hasznélni. A leggyakrabban hasznalt paraméte-
rek és normalértékeik a 2. abran lathatok.

Tudoészcintigrafia

Ha a klinikum és az echokardiografia alapjan a CTEPH
gyanuja felmerdl, haladéktalanul ki kell zarni vagy meg
kell er6siteni a CTEPH diagnézisat. A CTEPH diag-
nosztikai algoritmusaban kiemelt szerepe van a ven-
tilacios/perfuzios (V/Q) tudészcintigrafianak, amely a
legérzékenyebb noninvaziv médszer a perfuziés za-
varok kimutatasara (19). A modszer célja a pulmonalis
szegmentumok ventilaciés és perfuziés megfelelésé-
nek vizsgalata. CTEPH esetén a jellegzetes eltérés az
ugynevezett ,mismatched defect”, vagyis ventilaciéval
megtartott, de perfuzidban kiesett szegmentum(ok) je-
lenléte. AV/Q-szcintigrafia érzékenysége 96-100%, mig
negativ prediktiv értéke eléri a 98-100%-ot, igy a nor-
malis vizsgélati eredmény kizarja a CTEPH diagnozisét
(20). Fontos megjegyezni, hogy bar a vizsgélat szenzi-
tivithsa magas, a specificitasa alacsonyabb lehet, mivel
egyéb okbdl is kialakulhatnak perfuzios eltérések (pl.
tidédaganat, vasculitis, a COPD sulyos formai) (21).
Ezért pozitiv lelet esetén mindenképp szikséges a to-
vabbi morfologiai és hemodinamikai vizsgalatok elvég-
zése a pontos diagnézis és a sebészeti/intervencids
kezelhet6ség megitéléséhez. A V/Q-szcintigrafias ke-
pen a perfuzids kiesések gyakran éles hataruak, sza-
balyos konturuak, és anatdmiai szegmentumokkal kor-
relalnak. Ezek az eltérések jol elkilonithetdk az olyan
betegségek perfuziés mintazatatél, mint az idiopatias
pulmonalis artérias hipertenzid, ahol a perfuzié altala-
ban homogén vagy diffuzan csékkent, nem szegmenta-
lis kiesések formajaban.

Angiogréafia

A diagnézis és a kezelési lehetéségek szempontja-
b6l a pontos anatomiai lokalizacié és feltérképezés
is nélkulézhetetlen. E célbdl a strukturdlis képalkotas
két f6 pillerre tdmaszkodik: a kontrasztos pulmonalis
CT-angiografiara (CTPA) és az invaziv angiografiara.
A CTPA a CTEPH korai diagnosztikai algoritmusanak
része, mivel noninvaziv médon képes kimutatni a cent-
rélis és részben a szegmentalis tromboembdlias elval-
tozdsokat (22). A CTPA soran a pulmonalis artériak
haromdimenziés leképezése torténik, amely alkalmas

a krénikus trombotikus jelek felismerésére (3. abra).
A CTPA el6nye, hogy gyors, széles kérben elérhetd,
és kivaléan alkalmas az egyéb tidéparenchymas, ple-
uralis vagy mediastinalis eltérések parhuzamos vizs-
galatéra is. Ugyanakkor a korlatai kdzé tartozik, hogy
a szubszegmentdlis elvaltozdsok érzékenysége ala-
csonyabb, valamint nem alkalmas a hemodinamikai
megitélésre. Ennek érdekében sziikség lehet a jobb-
szivfél-katéterezéssel egybekotott invaziv angiogréafi-
ara (23), amely a legprecizebb médja a szegmentalis
€s szubszegmentdlis 1éziok atfogd feltérképezésének.
A végsé diagnozis utan a Iézidk morfologiaja és elhe-
lyezkedése hatarozza meg, hogy a betegnél alkalmaz-
hat6-e sebészi vagy katéteres terdpia, vagy kizarélag
gyégyszeres terapia jon széba. Az invaziv angiogréfia
részletgazdagon abréazolja az intraluminalis morfologiat
és a perfuzios viszonyokat/dinamikat, ezaltal lehetévé
teszi az obstruktiv elvaltozasok tipus szerinti azonosi-
tasat (24, 25) (4. bra). Az invaziv angiogréfia soran
gyakran alkalmazott szelektiv szegmentalis katétere-
zés lehetéséget ad arra is, hogy a késébbiekben ter-
vezett ballonos pulmonalis angioplasztika (BPA) soran
tervezetten, célzottan és biztonsagosan végezzik el az
intervenciot. Az invaziv jelleg ellenére a vizsgélat kivite-
lezése rutingyakorlat tapasztalt centrumban, és a sz6-
védményrataja alacsony. Osszességében elmondhato,
hogy a CTPA és az invaziv angiogréafia egymast kiegé-
szit6 modszerek: mig a CTPA elsésorban a kezdeti di-
agnozis, valamint a centralis |€zi6k azonositaséara alkal-
mas, addig az invaziv angiogréfia preciz informéciot ad
a szegmentalis és szubszegmentalis érintettségrél, ami
alapvet6 a kezelési stratégia (PEA vs. BPA vs. gyogy-
szeres kezelés) meghatarozasdban. Mindkét képalkotd
eljaras nélkulozhetetlen a CTEPH komplex, multidisz-
ciplinaris ellatasaban.

A diagndzis része lehet emellett a sziv-MRI elvégzése
is, amely a jobb kamrai funkcio kvantitativ mérésére és
a szivizom szoveti jellemzésére szolgéalhat, tovabba ki-
egészité informaciokat nyujthat a differencialdiagnézis-
ban. Kuléndsen hasznos lehet korabbi iszkémias sziv-
betegség vagy a myocarditis kizarasara.

Jobbszivfél-katéterezés, invaziv
diagnosztika

A diagnézis meger6sitéséhez és a kezelési stratégia
kialakitdsahoz elengedhetetlen a jobbszivfél-katétere-
zés elvégzése (26). Ez az invaziv hemodinamikai vizs-
galat a pulmondlis hipertenzi6 minden formajaban a
».gold standard” diagnosztikai eljarasnak szamit, mivel
lehetévé teszi a pulmonalis és a jobb szivfél nyomas-
viszonyainak pontos, kozvetlen mérését. A vizsgalat
soran tébb kulcsfontossagu paraméter meghataroza-
sa torténik, amelyek nemcsak a diagnézis feléllitaséa-
ban, hanem a differencialdiagnosztikaban és a tera-
pias dontéshozatalban is alapvetd szerepet jatszanak.
A centrélis vénas nyomas (CVP) a jobb pitvari kbzép-
nyomast tikrozi, és a jobb szivfél tel6dési allapotardl,
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Teljes elzarodas

Részleges elzarodas

Haloszeri léziok

Fali thrombus

Pulmonalis artéria
meszesedése

Megerosodott
bronchialis artéria

Perflzids
inhomogenitas

CT-angiografia soran észlelhetd eltérések CTEPH-ben

illetve a jobb kamrai funkcidrél ad informéaciét; emelke-
dett értéke jobbszivfél-elégtelenségre utalhat. A pul-
monalis artérias kézépnyomas (mPAP) a pulmonéalis
hipertenzi6é diagnosztikus alapparamétere, amely 220
Hgmm esetén kérosnak tekinthetd. A pulmonalis kapil-
laris éknyomas (PAWP) a bal pitvari nyomas indirekt
mérdészama, és kulcsfontossagu a prekapillaris (pl.
CTEPH) és posztkapillaris (pl. balszivfél-eredet(i) pul-
monalis hipertenzi6 elkulonitésében; CTEPH-ben jel-
lemz&en <15 Hgmm. A perctérfogat (CO) és az ebbdl
szamitott szivindex (Cl) a keringés globalis teljesitmé-
nyét jellemzi; csdkkent értéke el6rehaladott betegseg-
re és rossz prognozisra utalnak. A PVR a pulmonélis
keringés ellenalldsat fejezi ki, amelyet a transzpul-
monalis nyomasgradiens és a perctérfogat hanyado-
saként szamitunk; emelkedése (=2 Wood-egység) a

pulmonalis vaszkularis betegség sulyossagat jelzi.
Ezen paraméterek egyulttes értékelése teszi lehetévé
a CTEPH pontos hemodinamikai karakterizalaséat, a
betegség sulyossaganak megitélését, valamint a meg-
feleld terapias stratégia kivalasztasat és a kezelés ha-
tékonysaganak kdvetését.

Osszefoglalva, a CTEPH diagndzisa komplex és multi-
diszciplinaris megkozelitést igényel (5. abra). A klinikai
gyanu felvetése utan |épésrdl Iépésre kell haladni a
nem invaziv és invaziv vizsgalatokon keresztul annak
érdekében, hogy a beteg szamara legoptimalisabb ke-
zelési stratégia — legyen az gyogyszeres terapia, BPA
vagy pulmonadlis endarterectomia (PEA) — kivalaszt-
hat6 legyen. A pontos diagnézis nemcsak a tulélés,
hanem az életmin&ség szempontjabol is donté jelen-
t6ségl.
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4 . ABRA. Invaziv angiogréfia soran észlelhets eltérések CTEPH-ben

Kezelés

A kezelési stratégia feléllitasanak minden esetben
PAH/CTEPH-centrumban kell torténnie, ahol mindez
a multidiszciplinaris megbeszélés feladata. A kezelés
alappillérei kozé tartozik (1) az élethosszig tarté, meg-
felel6 dézisban alkalmazott antikoagulans-terapia (2), a
mechanikus obstrukci6 feloldasa (PEA és/vagy BPA),
valamint a posztobstruktiv és high-flow vasculopathiéat
célzd, pulmonalis vazodilatatorral végzett kezelés. Az

egyetlen kurativ megoldasnak szamité6 PEA elvégez-
het8sége szempontjabdl minden beteget meg kell itélni
(1). A periproceduralis mortalitas gyakorlott centrumok-
ban igen alacsony (27), a hosszu tavu tulélési adatok
is kivaléak, amelyet tobb centrum sajat adatai, illetve
regiszterek is tamogatnak (pl. 86%, 84%, 79% és 72%
atulélés 1, 3, 5 és 10 évvel a mitét utan) (17, 28, 29). A
j6 varhaté kimenetel ellenére a betegek felénél a PEA
anatomiai (pl. tul distalis sz(ikiletek) vagy anesztezio-
|6giai szempontok (pl. komorbiditasok) alapjan elfogad-
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5. ABRA. CTEPH kiildnb6z6 képalkoté modalitasok segitségével

hatatlanul magas mtéti kockazatot jelentene, ezért
kontraindikalt (30). Kiemelendd, hogy hemodinamikai
szempontbdl jelentés mtéti kockazatot jelent az igen
magas PVR (>10-15 Wood-egység), amely miatt pul-
monalis vazodilatatorral végzett el6kezelés javasolt a
mutét el6tt expert véleménye alapjan (31). Mindazon-
altal ennek hasznossaga megkérddjelezhetd, ugyanis
a gyogyszeres kezelés (pl. riociguat) nem javitja a mi-
tét utani tulélést, azonban akar késleltetheti is annak
idépontjat (32). A COVID-19 miatt id6 elétt lezart PEA
Bridging Study adott volna ezzel kapcsolatban utmu-
tatast.

Az inoperabilis CTEPH kezelésében az utébbi 15 év-
ben egyre hatékonyabbnak bizonyul a BPA. Az inter-
vencio technikdja méra kiforrott (33), az eredmények
egyre biztatébbak (pl. a pulmonélis nyomas norma-
lizalédasa, a funkciondlis allapot javuladsa) és a sz0-
védmeények is egyre kisebb aranyban fordulnak el6
(pl. reperfuzidés szévédmények <5%) (34, 35). Ehhez
hozzjarult a RACE-vizsgélat is, amely demonstrélta,
hogy a riociguat hatékonyan csodkkenti a periprocedu-

ralis sz6v8dmények eléfordulasi gyakorisagat BPA el6tt
az intervencio rizikéjanak csokkentésére.

Mdtét és intervencidé mellett a gydgyszeres kezelés
pontos helye még vitatott. Azon betegeknél, akiknél
mas beavatkozads nem jon széba, rezidudlis vagy re-
kurrens pulmonalis hipertenzié alakul ki PEA utan (akar
16,7% [30]), ez marad az alap kezelési lehetéség. A
CTEPH-betegek kezelésében rendszerint a pulmonalis
vazodilatator riociguatot, illetve treprostinilt alkalmazzuk
@.

Fontos megjegyezni, hogy a betegek nagy aranya m-
téttel vagy katéteres intervencioval meggyogyulhat. Te-
kintettel az 6sszetett diagnosztikai és kezelésstratégiai
megfontoldsokra, a CTEPH kezelését CTEPH-cent-
rumban kell elvégezni. Ha a beteg kivizsgalasa megtor-
tént, pulmonalis hipertenziés specialista, intervencios
és sebész részvételével multidiszciplinaris megbeszé-
lés sziikséges, amelynek soran megtargyalasra kerdl
a kezelés indikacioja, hogy mitheté-e (PEA) a beteg,
igényel-e PAH-specifikus kezelést mtét el6tt. Ha nem
mthetd, akkor az intervencios lehet6ségek (BPA)
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szempontjabdl vizsgaljuk meg az esetet. A specifikus
gyoégyszeres kezelés lehet 6nallo vagy az invaziv keze-
Iésekhez (PEA vagy BPA) kapcsolodo is.

Osszefoglalas

CTEPH-re mindig gondolni kell, ha a kronikus pulmona-
lis artérias trombozis lehetésége felmerdil, és jobbsziv-
fél-terhelést észlellink. A trombodzis igazolasara VIQ
scan, CT-angiogréfiat, illetve pulmondlis angiografiat
alkalmazunk. A pulmondlis hipertdnia el6szor trans-
thoracalis echokardiografianal meril fel, majd invaziv
modszerrel, jobbszivfél-katéterezéssel igazoland6. A
CTEPH-es betegeknél a pulmonalis trombotikus obst-
rukcié és vasculopathia kombinaci6janak sulyossaga
valtozo, igy a jovd a multimodalitasu kezelésé (PEA és
BPA, illetve gybgyszeres kezelés kombinacidja). Ha a
beteg nem mithetd, akkor BPA és gydgyszeres keze-
Iés jon széba. Az adekvat kezelési stratégiat csak egy
CTEPH-program keretén belil lehet jél kivitelezni.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az &sszefoglalé kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyeb lényeges Osszelitkozés, Osszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kozleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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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-
cation, the digital era has introduced new models for accessing scientific and professional literature, enabling the for-
mat the information is presented in to be tailored to specific search queries and individual preferences while remaining
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.

One of the greatest challenges in cardiology is the vast influx of data generated by published clinical studies and the of-
ten contradictory nature of their findings (2). When searching for answers, navigating traditional online databases such
as PubMed may require hours of effort and still yield inconclusive results. Artificial intelligence (Al), in combination with
digital reading, has fundamentally changed the way we access the entire body of medical knowledge. Contemporary Al
tools enable rapid, in-depth analysis of textual content through the identification of key concepts and arguments, while
also being able to generate textual content based on previous model training (3—5).

The aim of this editorial is to describe how artificial intelligence is changing the interpretation of cardiology literature.
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 Al agent, thematic chronology tracking across the journal’s corpus, clinical case
presentations, and interactive knowledge cards.

digital readinig, educational innovation, generative artificial intelligence, information retrieval, search strategies

to read printed versions of medical journals. Instead,
they rely on the Internet and various tools designed to
facilitate and accelerate information retrieval, including
The foundation of every academic or professional work search engines, web browsers that provide brief sum-
lies in the systematic and thorough examination of in- mary previews (snippets), online databases, and tools
formation. When seeking the results of new research, powered by Al-powered conversational tools. Today,
contemporary cardiologists rarely have the opportunity  digital reading also includes interactive visualizations,

First published in Cardiol Croat 2026; 21(5-6): 123-9. https://doi.org/10.15836/ccar2026.123 and reproduced with permission.
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Conversation with the Cardiologia Croatica journal (image generated by ChatGPT, May 7, 2026)

educational case cards, chronological overviews of
specific 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 (6—9).

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 benefits largely explain why cardiologists
increasingly consume journal content in digital environ-
ments (10—13).

Advanced Al 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 Al-based tools, includ-

ing the misinterpretation of results (“hallucinations”),
the generation of inaccurate references, and related
shortcomings. Consequently, verification of information
sources and careful assessment of Al-generated out-
puts remain essential before their application in real-
world settings (14—16).

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 Al 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 Al methodology is capable of understanding
medical context and user intent. This “conversation with
the journal” approach, enabled through Al-assisted se-
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 Al 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-
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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 Al technologies based
on the OpenAl 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
Al 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
Al applications in medicine — reliability. First, semantic
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 Al 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 Al, 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 Al 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 Al 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 antiaritmias gyégyszer vilagszerte, amely mellékhatasaként az esetek 15-
20%-aban pajzsmirigy-diszfunkcio6 1éphet fel. Amiodaron okozta hypothyreosisban az amiodaron megtartasa mellett pajzsmi-
rigyhormon-potlas sziikséges. A diszfunkciok kozll az amiodaron indukélta thyreotoxicosis (AIT) egyarant diagnosztikus és
meg, és az amiodaron felfliggesztése vagy épp a tovabbadasa is minden esetben egyéni mérlegelést igényel. Az Eurdpai
Pajzsmirigy Tarsasag (ETA) és az Amerikai Pajzsmirigy Tarsasag (ATA) jelenleg érvényes iranyelvei alapjan az 1-es tipusu
AlT-ben a tireosztatikumok, mig 2-es tipusu AlT-ben a szteroidok alkalmazasa javasolt. Tovabba mindkét AlT-tipus kezelé-
sében fontos szerepet kapnak a nem szelektiv béta-receptor-blokkolék, elsésorban a propranolol, amely nemcsak a szim-
patikus tulmiikédés tiineteit csdkkenti, hanem nagyobb doézisban gatolja a periférias pajzsmirigyhormonok konverziojat, el6-
segitve az euthyreosis gyorsabb elérését. Ritkan eléfordulo, sulyos tireotoxikus krizis esetén plazmaferézis vagy strgésségi
thyreoidectomia valhat szikségessé az amiodaron azonnali felfliggesztése mellett. Lezajlott AIT esetén, ujabb amiodaronnal
torténd kezelés el6tt — a magas relapszusriziké miatt — indokolt a hyperthyreosis definitiv kezelése, radiojédterapia vagy se-
bészi pajzsmirigy-eltavolitas formajaban.

Jelen célzott 6sszefoglald kdzlemény célja az amiodaron indukalta pajzsmirigy-diszfunkcidk patomechanizmusanak, diagnosz-
tikajanak és kezelésének gyakorlati szempontu attekintése, kiilénos tekintettel a kardiologiai gyakorlatban felmertild kérdésekre.
Kulecsszavak: hyperthyreosis, hypothyreosis, tireosztatikum, szteroidterapia, propranolol

Amiodarone-induced thyroid diseases: what the cardiologist needs to know

Amiodarone is one of the most commonly used antiarrhythmic drugs worldwide, with an associated incidence of thyroid dys-
function reported in approximately 15-20% of patients. In amiodarone-induced hypothyroidism, thyroid hormone replacement
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
to the high risk of relapse—definitive treatment of hyperthyroidism with radioactive iodine therapy or surgical thyroid removal
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..

Keywords: hyperthyroidism, hypothyroidism, steroid therapy, thyreostatic drug, propranolol

A kézirat 2025. 11. 25-én érkezett a szerkesztéségbe, 2026. 03. 12-én kerllt elfogadasra.
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Az amiodaron hasznalata Magyarorszagon

Jelen célzott dsszefoglalé kdzlemény célja az amio-
daron indukélta pajzsmirigy-diszfunkciok patomecha-
nizmusanak, diagnosztikajanak és kezelésének gya-
korlati szempontu attekintése, kilénds tekintettel a
kardiologiai gyakorlatban felmerdiild kérdésekre.

Az amiodaron a kardiologiai gyakorlatban jél ismert,
széles korben és gyakran tartdsan alkalmazott antiarit-
mias szer mind szupraventrikularis, mind ventrikuléris
ritmuszavarok kezelésében. Alkalmazasa kulondsen
azokban az esetekben indokolt, amikor az eszkdzds,
invaziv beavatkozasok — példaul az elektromos kar-
dioverzi6é vagy a pulmonalis vénaizolacié — hatastala-
nok, vagy kivitelezésik ellenjavallt (1, 2). Implantalhato
kardioverter-defibrillatorral (ICD) rendelkezd betegek
kdrében az amiodaron cstkkenti a malignus aritmiak
incidencigjat, és ezzel parhuzamosan mérsékeli a ké-
szulék altal leadott terapias sokkok szamat is (3). Hazai
alkalmazasanak elterjedtségét el6segiti, hogy a hato-
anyag kénnyen hozzéaférhetd, és a Nemzeti Egészség-
biztositasi Alapkezel6 (NEAK) éltal biztositott allami ta-
mogatas révén financialisan sem megterhel6 a betegek
szdmara. Ugyanakkor az amiodaronterapia fokozott
figyelmet és rendszeres kontrollt igényel, mivel az is-
mert szemészeti és pulmonalis toxicitas mellett gyakori
mellékhatasként pajzsmirigy-diszfunkcio is kialakulhat,
amely az amiodaront szedd betegek akar 15-20%-at
érinti (4). Az amiodaron alacsony vizoldékonysagu, a
gyogyszer és metabolitjainak farmakokinetikai gorbéi
egyénenkeént eltéréek, azonban az eliminacios fazis és
a felezési id6 kdvetkezetesen hosszu, ami a zsirszo-
pajzsmirigyfunkciok rutinszerl ellen6rzése a kezelés
megkezdése elétt, a terdpia soran, valamint annak be-
fejezése utan akar 12 hénapig is indokolt (6). Az iro-
dalmi adatok szerint a leghamarabbi pajzsmirigy-disz-
funkcié az amiodaronterapia inditdsa utan 4-12 héttel
jelentkezik, az elsd laborkontrollt ebben az idészakban
érdemes elvégezni, illetve barmikor, ha klinikai tinet
utal a kéros pajzsmirigyfunkciora (7).

Az amiodaron indukalta
pajzsmirigy-diszfunkci6 fajtai

Az amiodaronmolekula 6ssztdmegének kb. 37%-at jod
adja (8), amely az emberi szervezetbe kertilve a gyégy-
szerbdl kiszabadul, és kuldnb6z6 hatasokon (Wolff—
Chaikoff-effektus, diszfunkcionalis escape mechaniz-
mus, a trijéd-tironin receptor-géatlas a hypophysisben,

Roviditések:

szabad tiroxin [fT4] szabad trijoéd-tironinna [fT3] alaku-
lasanak géatlasa a periférian) keresztul a pajzsmirigy
alul-, illetve talmikodését idézheti el (9). A kildnbo-
z8 pajzsmirigy-diszfunkcidkat az alabbi alcsoportokra
oszthatjuk.

Amiodaron indukalta hypothyreosis (AlIH)
Az amiodaron a Wolff-Chaikoff-effektuson keresztil, a
jédtobblet okan atmeneti, altalaban néhany hétig tartd
hypothyreosist valthat ki, amely az Un. ,escape” mecha-
nizmus révén spontan megszinik. Egyes esetekben
azonban ez a menekilé folyamat nem aktivalodik, és
permanens hypothyreosis alakul ki, amelyet AlH-nak
nevezunk (9). A hypothyreosis kialakulasdban szerepet
jatszik az is, hogy az amiodaron gatolja a monodejodi-
naz enzim mikddését a periférias szévetekben, meg-
akadalyozva az fT4 fT3-mé atalakulasat (4).

1-es tipusu, amiodaron indukalta
thyreotoxicosis (1-es tipusu AIT)

Ebben az esetben az un. jod-Basedow-hatas alakul ki:
a pajzsmirigyszovet a jodtdbbletre tuimiikbdéssel, foko-
zott hormonszintézissel reagél, manifeszt hyperthyre-
osist eredményezve.

2-es tipusu, amiodaron indukalta
thyreotoxicosis (2-es tipusu AIT)

Az amiodaron direkt toxikus hatasu a pajzsmirigysej-
tekre, és thyreocytadestrukcid kdvetkezik be. Els6 1é-
pésként a mar szintetizalt pajzsmirigyhormonok sza-
badulnak ki a karosodott sejtekbdl, ami hyperthyreosis
kialakuldsahoz vezet. A folyamat spontan lecsengése
utan altalaban euthyreosis alakul ki, de sulyos irreverzi-
bilis pajzsmirigy-destrukcio esetén tartds hypothyreosis
is kialakulhat.

Mix tipusu, amiodaron indukalta
thyreotoxicosis (mix-AlT)

Klinikai és biokémiai hyperthyreosis észlelhetd, azon-
ban diagnosztikai modszerekkel nem lehet egyértelm-
en egyik AlT-szubtipusba sem sorolni.

Tényezck, amelyek befolyasoljak, hogy
melyik tipust pajzsmirigy-diszfunkcié
alakul ki az amiodaron hatasara

Az amiodaron okozta pajzsmirigy-diszfunkcio kialaku-
lasa toébb tényez6tél fligg, és tébb tanulmany vizsgal-
ta, hogy bizonyos meglévd korképek mely amiodaron
indukalta pajzsmirigyzavar-szubtipusok megjelenésére

BI: a jod 131-es izotopja; *°™Tc: a technécium 99-es izotdpja; AlH: amiodaron indukalta hypothyreosis; AIT: amiodaron
indukalta thyreotoxicosis; anti-TPO: tireoperoxidaz-ellenes antitest; ATA: Amerikai Pajzsmirigy Tarsasag, American Thyroid
Association; ETA: Eurépai Pajzsmirigy Tarsasag, European Thyroid Association; fT3: szabad trijédtironin; fT4: szabad tiroxin;
ICD: implantalhato kardioverter-defibrillator; MIBI: metoxi-izobutil-izonitril; NEAK: Nemzeti Egészségbiztositasi Alapkezel6;
TSH: thyreoideastimulalé hormon; TRAK: TSH-receptor-ellenes antitest
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1. TABLAZAT. A hypo- és a hyperthyreosis tiinettana

Hypothyreosis Hyperthyreosis
Faradékonyséag Ingerlékenység
Depresszi6 Almatlansag
Csokkent kognitiv funkciok Tremor

Hidegintolerancia Melegintolerancia

Bradycardia Tachycardia

Obstipacio Hasmenés

Hizéas Fogyas
Izomgyengeség

Menstruaciés zavarok néknél

hajlamositanak (10—14). Példaul Dél-Koreaban, a jod-
dal megfeleléen ellatott terlileten €16 betegek esetében
a 2-es tipusu AIT gyakoribb eléfordulasat mutattak ki
(11). Az is befolyasold tényezd, hogy volt-e a betegnek
mar meglévé pajzsmirigy-rendellenessége, példaul
gO6b, amely a gydgyszer magas jodtartalma miatt auto-
ndémma valhat (12). llletve egy szubklinikus Basedow—
Graves-betegség (klinikai ttinet nélkuli, de alacsony
koncentracibban kimutathaté TSH-receptor-ellenes
antitest [TRAK]) az antiaritmias szer alkalmazésakor
manifeszt hyperthyreosissa progredialhat (13). Emel-
lett megfigyelték, hogy az amiodaron hatasa részben
dozisfuggd: kisebb dozisban (150-330 mg/nap) az AIT
eléfordulasa mindéssze 3-7%, ami elmarad a nagyobb
dozis alkalmazésakor tapasztalttdl (14). Valamint meg-
erdsitették, hogy idésebb korban gyakoribb a pajzs-
mirigy-diszfunkcié amiodaronterapia mellett (15). Egy
izraeli kutatécsoport megfigyelése szerint a krénikus,
ismert és kezelt hypothyreosisban is kialakulhat hyper-
thyreosis amiodaron hatasara, noha a prevalenciaja
alacsonyabb volt, mint a kezelés elétt még euthyreosis-
ban 1év8, majd AlT-t produkalé betegpopulacioban (16).

Az amiodaron indukalta
pajzsmirigy-diszfunkcié tiinetei

Az amiodaron indukalta pajzsmirigy-diszfunkcié min-
den formajara jellemz6ek azok a klinikai tlinetegyut-
tesek, amelyek mas eredetli pajzsmirigy-diszfunkciok
esetén is megfigyelhetéek, amelyek 6sszefoglalasat az
1. tablazatban mutatjuk be.

Az amiodaron okozta
pajzsmirigy-diszfunkciék laboreltérései

Az amiodaron képes megakadalyozni a szabad tri-
jédtironin (fT3) bekdtését a hipofizis T3-receptorahoz,
valamint gatolja a periférian a szabad tiroxin (fT4) fT3-
ma torténd konverziojat. Ezen folyamatok koévetkez-
ményeként az amiodaronterapia elinditasa utan révid
idén belll megfigyelheté egy atmeneti, a normal tar-

tomany felsé hataran lévd, vagy azt kissé meghaladé
TSH-emelkedés normal tartomanyban Iévé fT4- és
diszkréten csokkent fT3-szintek mellett. Ez a laborel-
térés a terapia inditdsatél szamitva kb. harom hénapig
detektalhatd, és kezelést nem igényel (9).

Permanens AlH esetén a hypothyreosis klasszikus la-
borkonstellaciéja jelenik meg: magas TSH- és alacsony
periférias hormonszintek, mikdzben peroxidaz-antites-
tek (anti-TPO) tobbnyire nem mutathatdk ki.

1-es tipusu AlT-ben eléfordulhat TRAK, amely azt jel-
zi, hogy az amiodaron alkalmazasa el6tt mar fennall-
hatott egy latens Basedow—Graves-betegség, amelyet
a gyogyszer alkalmazasa manifeszt hyperthyreosissa
exacerbalt. A 2-es tipusu AlT-ben autoimmun eltérés
vagy mas egyéb prediszponéld kérallapot nem jellem-
z6 (6).

Az AlT-szubtipusok elkiilonitése,
differencialdiagnosztikaja

Szamos torekvés és mddszer iranyult arra, hogy az AIT
szubtipusait elkulonitsék egymastol (pl. fT3/fT4 arany,
pajzsmirigy-szcintigréfia, pajzsmirigy-CT) (2. tablazat).
Azonban a legtdbb mddszerrdl bebizonyosodott, hogy
nem kelléen megbizhatd, korlatozott evidenciaval ren-
delkezik, és nem bir valodi diagnosztikus erével (17). A
hosszu tavon megbizhaté modszerek kodzil a color
Doppler-ultrahangvizsgalat, valamint a nuklearis medi-
cinaban alkalmazott pajzsmirigy-szcintigrafia (**"Tc-MlI-
Bl-vel és %°"Tc-pertechnetéttal), illetve a pajzsmirigy
jodizotop-felvételi vizsgélata bizonyult a legalkalma-
sabbnak, mivel ezek lehetdvé teszik a pajzsmirigy funk-
cionalis és morfolégiai allapotdnak pontos értékelését
(6). Az ultrahangvizsgalat soran az 1-es tipusu AlT-ben
hipervaszkularizalt pajzsmirigyszdvet lathat6, mig a
pajzsmirigy jodizotop-felvételi vizsgalatan fokozott izo-
topfelvétel, ezaltal élénkebb jelintenzitas észlelhetd.
Mindkét képalkotd vizsgélat soran pajzsmirigygdbok
kerilhetnek diagnosztizalasra, amelyek az 1-es tipusu
AlIT-ben gyakrabban fordulnak el6. Mindezen eltéresek
a 2-es tipusu AlT-ben hiadnyoznak (18). Ugyanakkor
tobb tanulmény ramutatott, hogy ultrahanggal nem min-
den esetben kilénithetd el egyértelmien a két szubti-
pus, mivel gyakran mindkét tipusra jellemzd eltérések
is detektalhaték. llyenkor szteroid és tireosztatikum
kombinalt alkalmazasa valik sziikségessé — ez az un.
mix-AlT (6).

2025-ben a hazai endokrinolégiai gyakorlatban beve-
zetett pajzsmirigyultrahang-licencvizsga standardizalt,
gyors diagnosztikai lehetéséget biztosit az AlT ellatasa-
ban. Ez lehetévé teheti, hogy a jévében az ultrahang —
mint a mindennapi endokrinolégiai diagnosztika eszkdze
— a morfologiai eltérések alapjan segitheti az AIT meg-
feleld szubtipusba sorolasat egyes esetekben, és ezaltal
az adekvat terapiavalasztast. A tanulményok azonban
azt is hangsulyozzak, hogy az ultrahangvizsgalat nem
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Diagnosztikai vizsgalatok és jellemzé eltérések AlT-ben. Osszedllitva Oktaviono és munkatérsai (9) és Bartalena

és munkatarsai (6) nyoman

Diagnosztikai vizsgalatok,

jellemzé eltérések 1-es tipusa AIT

A pajzsmirigy color Doppler-ultrahangja Hipervaszkularizacio

Pajzsmirigy-szcintigrafia (**"Tc-MIBI)
Radiojod-felvétel (*3*1)

Nativ pajzsmirigy-CT

fT4/fT3 arany

Amiodaronkezelés el6tt mar fennalld
pajzsmirigybetegség (pozitiv TRAK, géb)

Atlagos betegségtartam

Normal/fokozott

<4x
Rendszerint

Atlagos 3 hénap

Fokozott izotopos aktivitas

2-es tipusu AIT

Hipervaszkularizacio hianya + diffuzan
hipoechogén pajzsmirigyallomany

Hianyzé vagy alacsony izotopos aktivitas
Hianyzé/csékkent

Nincs elegendd adat, még tobb evidenciara van sziikség

>4x
Nincs

Atlagosan 30 hénap

Roviditések: AIT: amiodaron indukalta thyreotoxicosis; CT: komputertomografia; fT3: szabad trijodtironin; fT4: szabad tiroxin; *3I: a jod 131-es izotopja;

MIBI: metoxi-izobutil-izonitril; **™Tc: a technécium 99-es izotopja

alkalmazhato kizarolagos diagnosztikai modalitasként; a
végso diagnozis felallitasa klinikai és laboratériumi ered-
mények atfogo értékelését igényli (19, 20).

Magyarorszagon a mindennapi klinikai rutingyakorlat-
ban a pajzsmirigy funkcionalis vizsgalatara elsésorban
a ®°"Tc-pertechnetattal végzett pajzsmirigy-szcintigrafi-
at alkalmazzék. Ez a jédanaldg vegyilet a natrium-jo-
did-szimporteren keresztil jut be a pajzsmirigysejtek-
be, és a kibocsatott gamma-sugarzas detektalaséaval
teszi lehetévé a pajzsmirigy funkcionalis aktivitasanak
megitélését. Amiodaron indukélta thyreotoxicosis ese-

Amiodaron indukalta hypothyreosis
(AIH)
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szcintigrafia

1. tipusa AIT

tén azonban a pertechnetat felvétele rendszerint karo-
sodik, igy diagnosztikai értéke az elégtelen jodakku-
mulécié kimutatédséra korlatozodik. Ezzel szemben a
9mTc-MIBI-vel végzett szcintigrafia — amelyet rutinsze-
rGen alkalmazunk mellékpajzsmirigy-adenomak loka-
lizalasara is — az AIT differencialdiagnosztikajaban is
hasznos lehet, mivel a tracer elssorban a sejtek mito-
kondrialis aktivitasa alapjan halmozodik fel. Az 1-es ti-
pusu AlT-ben fokozott MIBI-felvétel figyelheté meg, ami
a jod-Basedow-mechanizmusnak megfeleléen a foko-
zott hormonbioszintézisre utal. Ezzel szemben a 2-es

Amiodaron indukalta thyreotoxicosis
(AIT)

2. tipusa AIT

Az AIH és az AlT ultrahangos és szcintigréfias ("™ Tc-pertechnetat, “"Tc-MIBI) képalkoto jellemzdinek Ssszefoglalésa. AlH
(1. oszlop): Uttrahangon normélis vagy mérséketten fokozott vaszkularizacié, inhomogén, részben echoszegény parenchyma. Mind a
pertechnetét-, mind a MIBl-szcintigrafia csokkent tracerfelvételt mutat. T-es tipusti AIT (2. oszlop): Kifejezetten fokozott vaszkularizacié
és foltos inhomogenitas. A pertechnetétfelvétel csokkent, mig a MIBl-halmozas megtartott vagy fokozott. 2-es tipusti AIT (3. oszlop):
Csokkent vaszkularizaciojd, echoszegény pajzsmirigy. A pertechnetétfelvétel elégtelen, a MIBI-halmozas mérsékelten csokkent.
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tipusu AlT-re cs6kkent MIBI-felvétel jellemzd, amely a
thyreocytadestrukcio kovetkezménye. Az AIH esetén
szintén egy, a pajzsmirigygyulladashoz hasonl6é kép,
azaz csOkkent MIBI-akkumulécio lathaté (21). Az AIH
és az AIT képalkoto vizsgalatainak 6sszefoglalasat az
1. abra mutatja.

A pajzsmirigy izotopos jodfelvételi vizsgalata specidlis
esetekben alkalmazhaté, tdbbnapos diagnosztikai elja-
ras, amelynek klinikai relevanciaja elsésorban a komplex
vagy bizonytalan megitélési esetekre korlatozodik. Bar
AIT esetén a jodfelvétel mechanizmusa altalaban karo-
sodik, az izotépos jodfelvételi gorbék értékelése tovabb-
ra is informativ lehet, mivel a pajzsmirigyben zajl6 orga-
nifikaciés folyamatokat és a jodretenciot dinamikusan,
idéfliggben tikrozik. Az 1-es tipusu AlT-ben a felvételi
gbrbe a vizsgélat tdbb napja soran fokozatos emelke-
dést mutat, ami a megdrzétt hormonbioszintézis és or-
ganifikacio fenndllasét jelzi. Ezzel szemben a 2-es tipu-
su AlT-re lapos vagy csOkkené karakterisztikaju goérbe
jellemzé, amely a destruktiv folyamatok kdvetkeztében
csokkent organifikaciora és jodmegtartasra utal (22).
Fontos azt is megjegyezni, hogy az izotépos jodfelvétel
korlatjat jelentheti, ha a beteg jéddal béségesen ella-
tott féldrajzi terlileten él. llyen esetben az 1-es tipusu
AlT-ben is csokkent jodfelvétel képe lathatd, elmarad
a tipusos fokozott jelintenzitas, ami téves szubtipusbe-
sorolashoz vezethet (23). A 2017-es orszagos felmé-
rés alapjan a magyarorszagi telepilések 80%-a eny-
hén vagy mérsékelten jédhianyos terlletnek mindésiil.
A legrosszabb jédellatottsag Szabolcs-Szatmar-Bereg,
Veszprém és Zala megyében, mig a legkedvezébb Bé-
kés, Hajdu-Bihar és Jasz-Nagykun-Szolnok-megyében
volt megfigyelhet6. Mindezek miatt kiemelten fontos
a jodozott s6 szélesebb koril lakossagi alkalmazasa a
megfelel6 jodbevitel biztositasa érdekeben (24).

Az amiodaron indukalta
pajzsmirigy-diszfunkciok terapiaja

A jelenleg is érvényben Iév6 eurdpai és amerikai ajan-
lasok AlH-ban az amiodaron tovdbbadéséat és hormon-
potlast (levotiroxin) javasoljak (6, 7).

Az amiodaron hosszu eliminacios felezési idejének, va-
a gyogyszer eliminacios folyamata jelentésen megnyu-
lik, igy az amiodaronterapia felfliggesztése 6nmaga-
ban nem eredményez azonnali klinikai javulast az ami-
odaron indukalta pajzsmirigydiszfunkcié esetén. Tobb
kbézlemény is igazolta, hogy a legfontosabb még a te-
rapia megkezdése elbtt az egyes AlT-szubtipus meg-
hatarozésa, mert a szteroid és tireosztatikumok egytit-
tes alkalmazasa az adverz reakciok és mellékhatasok
szamat noveli (25). A megfeleld szubtipusba vald soro-
las és az ennek megfelel6en valasztott adekvat terapia
kulcsfontossagu az AlT ellatasaban.

Az AIT mindkét altipusaban altalanossagban fontos te-

rapias eszkdz a nem szelektiv béta-receptor-blokkoldk
alkalmazasa, és azok kozil is kiemelendd és preferalt
a propranolol. A propranolol hyperthyreosisban alkal-
mazhaté maximalis dozisa 160 mg/nap, napi tobbszori
bontasban. Ennek dézisat a beteg pulzusa hatarozza
meg, de leggyakrabban napi kétszer két tabletta a kez-
dédozis (26). Hangsulyozandd, hogy ez a hatéanyag
nemcsak a szimpatikus tulm(kédés tiineteit csdkkenti,
hanem nagyobb dozisban gétolja a periférian az fT4-
fT3 konverziét, elésegitve az euthyreosis gyorsabb el-
érését.

1-es tipusu AlT-ben a terapia a nagyobb dézisban al-
kalmazott tireosztatikum (thiamazol 40-60 mg/nap, na-
pi tobbszori adagoléas; propylthiouracil 300-600 mg,
napi 6-12 tabletta 4-6 adagra elosztva, leggyakoribb
kezd6 adag napi haromszor két tabletta) (27, 28), mert
a tireosztatikumokra valé érzékenység ebben a kor-
képben jellemzden csokkent (6). A tireosztatikumokkal
szembeni érzékenységet natrium-perklorattal lehet fo-
kozni. Ez a hatéanyag kulféldrél importalt készitmény
formajaban Magyarorszagon is elérheté. Fontos a tireo-
sztatikumok alkalmazésakor azok mellékhatasaira is
odafigyelni, ugymint a mieloszuppressziora, az agranu-
locytosisra vagy a kdros majenzim-emelkedésre (29).
A 2-es tipusu AlT-ben a terapia hosszan tarté (3-6 hé-
nap) szteroidkezelés (prednizolon 30 mg/nap, egyszeri
adagolasban), amely lassu, fokozatos déziscsdkken-
téssel hagyhat6 el, nem megfeledkezve a szteroidte-
rdpia mellékhatasairél (diabetes mellitus, myopathia,
hosszu tavu hatasként fokozott osteoporosisriziko).

Az ETA a kevert, un. mix-AlT esetén tireosztatikumot
javasol els6 valasztandé terapianak, és ha 4-6 hét mul-
va sem javul a beteg allapota, vagy a periférias pajzs-
mirigyhormonok értékei nem csokkennek, akkor gliko-
kortikoiddal javasolt a terapiat kiegésziteni (30).

A thyreoidectomia egy terapias alternativa sulyos
szivelégtelenséget okoz6 (LVEF <40%) (31), terapia-
refrakter AlT-ben, illetve fenyegeté vagy manifeszt ti-
reotoxikus krizisben, vagyis minden olyan éallapotban,
amelyben nem lehet kivarni a heteket igénylé per os
terapia hatdsat. Egy vizsgalat azt igazolta, hogy a
csOkkent ejekcios frakcioval rendelkez6, tireotoxikus
krizisben |évé betegek koérében az &sszmortalitas
30-50%-0s, azonban thyreoidectomia esetén a morta-
litsi adatok javulnak ezen betegpopuléaciéban, és az
euthyreosis is hamarabb érhet6 el, mint azokban a be-
tegekben, akiket konzervativ Uton, csak gydgyszeresen
kezelnek (32). Ezzel egyidejlileg a mitéti terapia mel-
letti dontés sorén figyelembe kell venni a lehetséges
mitéti szovédmeényeket is (hypocalcaemia, a nervus
laryngeus recurrens sérilése). A sebészi excizio elétt a
legtobb esetben glukokortikoid és béta-blokkolé alkal-
mazasa elegendd, azonban sulyos hyperthyreosis ese-
tén egy fenyeget6 tireotoxikus krizis megel6zése célja-
b6l preoperativ plazmaferézisre is szikség lehet (33).
Az egyes diszfunkcidk soran javasolt és alkalmazandd
terapiakat a 3. tablazatban foglaltuk dssze.
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3. TABLAZAT. Klinikai kép, laboreltérés és terépiés lehetSség az egyes pajzsmirigy-diszfunkcidk esetében

Pajzsmirigy-diszfunkcio Laboreltérés

Amiodaron indukalta
hypothyreosis (AlIH)

Periférias fT4/fT3 konverzio
gatlasa — klinikailag euthyreosis

negativ anti-TPO

1-es tipust amiodaron indukalta
thyreotoxicosis (AIT)

Mérhetetlenul alacsony TSH,

esetleg pozitiv TRAK

2-es tipusu amiodaron indukalta
thyreotoxicosis (AIT)

Mix tipusu amiodaron-
thyreotoxicosis (AIT)

Mérhetetlentl alacsony TSH,

Magas TSH, alacsony fT3 és T4,

A TSH a norméaltartomany felsd hataran,
alacsony fT3, norm. fT4, negativ anti-TPO

magas fT3 és fT4, negativ anti-TPO,

Mérhetetleniil alacsony TSH, magas fT3
és fT4, negativ anti-TPO és TRAK

magas fT3 és fT4, negativ anti-TPO

Terapia
Pajzsmirigyhormon-pétlas

Obszervacio, laborkontroll (3-6 havonta)

Tireosztatikum, béta-receptor-blokkold,
natrium-perklorat (kilféldrél importalhato)

Hosszan tart6 kortikoszteroid-terapia (3-6 hénap),
|épcsbzetes szteroidleépités,
béta-receptor-blokkold, szoros obszervacid, mert
hypothyreosisba fordulhat

Tireosztatikum 6 héten at, eredménytelenség ese-
tén szteroidkezelés szilkséges,
béta-receptor-blokkolok

Roviditések: AIH: amiodaron indukalta hypothyreosis; AIT: amiodaron indukalta thyreotoxicosis; anti-TPO: thyreoperoxidaz-ellenes antitest; fT3: szabad
trijodtironin; fT4: szabad tiroxin; TRAK: TSH-receptor-ellenes antitest; TSH: thyreoideastimulalé hormon

Fel kell-e fiiggeszteni az amiodaronterapiat?

AlIH esetén az amiodaronterdpia folytathato, Klinikai
tinetek és biokémiai hypothyreosis fennallasa esetén
pajzsmirigyhormon-potlas (levotiroxin) sziikséges (6).
AIT esetén az irodalom nem foglal egyértelmien allast
az amiodaron elhagyasanak sziikségességérdl. A don-
tést a beteg kardiologiai allapota, a ritmuszavar sulyos-
saga és az amiodaron helyettesithetésége hatarozza
meg. Emiatt is kiemelten fontos a beteget kezel6 kar-
diolégus és az endokrinolégus kozoétti folyamatos kon-
zultacio.

2-es tipusu AlT-ben nem feltétlenilll sziikséges az ami-
odaron elhagyasa, mivel sok esetben a gydgyszer foly-
tatasa mellett is kialakul spontan remisszi6 (6). Ezzel
szemben 1-es tipusu és mix-AlT-ben az amiodaron-
terapia felfliggesztése A&ltaldban javasolt, ugyanak-
kor a dontést minden esetben egyénre szabottan kell
meghozni, az endokrinolégus és a kardiolégus kozos
értékelése alapjan, figyelembe véve a terapia elhagya-
sanak kardiovaszkularis kockazatait (34). Sulyos, tera-
piara nem reagalé esetekben, amikor a beteg thyreo-
toxicosisa uralhatatlanna vélik, a kardiol6giai statusza
rapidan romlik, és klinikailag tireotoxikus krizis alakul ki
(35), thyreoidectomia elvégzése is szilkségessé véalhat.
A mitétet euthyreosisban a legbiztonsagosabb elvé-
gezni. Utdbbi eléréséhez szikséges lehet preoperativ
plazmaferézis is. Ha az AIT lezajlasa utan a terapiaban
ismét amiodaronterapia inditasa valik szikségessé,
szamolni kell az AlT-relapszus mintegy 70%-os kocka-
zataval. llyen esetben az amiodaron Ujrakezdése el6tt
definitiv  pajzsmirigy-terdpids beavatkozas javasolt,
amely toérténhet radiojod-kezelés vagy mitéti pajzsmi-
rigy-excizio forméjaban (17).

Limitaciok
Jelen kézlemény elsésorban a szerz6k szakeértdi ta-
pasztalatara és a relevans szakirodalom szelektiv fel-

dolgozasara épul (nem strukturalt irodalomkeresésen
alapul), ennek ismert modszertani korlataival.

Osszefoglalas

Az amiodaron hatékony antiaritmids szer, ugyanakkor
magas jédtartalma miatt a betegek egy részében pajzs-
mirigy-diszfunkciét okozhat, amely hypothyreosis vagy
hyperthyreosis forméjaban jelentkezik. A kezelés soran
ezért elengedhetetlen a pajzsmirigyfunkcié rendszeres
ellendrzése. Pajzsmirigyeltérés esetén az elsé |épés az
amiodaron indukélta hyperthyreosis altipusanak meg-
allapitasa (laboreltérések, color Doppler-ultrahang, a
pajzsmirigy izotépos vizsgélata), mivel ez hatarozza
meg a terapiat. Az amiodaronterdpia AlH-ban folytat-
haté, mig 1-es tipusu AlT-ben ajanlatos annak felfug-
gesztése. 2-es tipusu AlT-ben az amiodaron tébbnyire
megtarthatd, ebben az esetben azonban szamolni kell
a betegség lassabb lefolyasaval. Mix tipusu AlT-ben a
terdpiét tireosztatikummal sziikséges kezdeni, és tera-
piarefrakter esetben a kezelést szteroiddal kell kiegé-
sziteni. Terapiasan nehezen befolyasolhat6, romlé alla-
pot (EF <40%) vagy fenyeget6 tireotoxikus krizis esetén
thyreoidectomia mérlegelendé. Ha az amiodaron nem
helyettesitheté (malignus ritmuszavar), a gyoégyszer
folytatdsa prioritas lehet. Ha az amiodaront a pajzs-
mirigy-diszfunkcidé szanélodasa utan ismét szikséges
alkalmazni, akkor a relapszus megel6zése érdekében,
még az amiodaron Ujrainditasa el6tt radiojod-terapia
vagy teljes pajzsmirigy-eltavolitas javasolt. A hatékony
betegellatas kulcsa a kardiologus és az endokrinolégus
szoros egyilttmikodése és a kezelés egyénre szabott
megvalasztasa.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn velik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges Osszeltkozés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolydsolhatja a kdzleményben
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bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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«Sziven szurt” férfi beteg
koronaroventrikularis sonttel
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Bevezetés: A kardialis sont egy szerzett vagy kongenitélis szivbetegség, amelyet egy kéros atvezetés jellemez, amelyen ke-
resztil a vér az egyik terlletrdl (ér vagy szivkamra) a masikba aramlik a normalistol eltéré modon. A betegség tiinetei széles
skalan mozoghatnak a teljes tinetmentességtdl egészen a fatalis kimenetelig.

Esetismertetés: A 73 éves, hipertonias, diabéteszes, gyomormalignitas miatt kivizsgalas alatt allé beteg szuicid szandékkal
elkdvetett, a mellkas bal oldalat ért szurt sérllés utan, inferior STEMI miatt kertlt felvételre. A felvételi EKG-n névum pit-
varfibrillacio is latszott. A laborokban tipusos troponin T kinetika, normocytas anémia igazolodott. Bedside echokardiografia
soran jelentds jobbszivfél-terhelés latszott megtartott BKF, MI-1l mellett perikardialis fluidum nélkil. A mellkas-CTA-vizsgalat
soran artérias fazisu telédési tébbletet irtunk le perikardialisan a jobb szivfél terlletén. Ugyanakkor perikardialis fluidum nem
igazolodott, valamint hemodinamikai instabilitas, tamponad tiinetei sem mutatkoztak.

A mellkasi szurt sériilése szivsebészeti beavatkozast nem igényelt. Akut koronarografia soran RCA-RV sont abrazolodott
jelentds flow-val a 2-es szegmentumban, amelynek a koszoruérbél valé kilépése utan tébb nagy ureg is elkilonithetd volt. Si-
keres PTCA tortént 2 db fedett stent és 1 db DES felhasznalasaval, kirekesztve ezzel a s6nt6ét a keringésbdl. Kontrollechokar-
diografia soran jo szisztoles BKF (EF: 59%) igazolddott posteroinferior hipokinézissel enyhe MI-AlI-TI-PI mellett. Fizioldgias
mennyiségl perikardialis folyadék latszott a jobb kamra mellett.

Kovetkeztetés: Esetlink szamos kérdést vet fel, hogy mi allhatott a klinikai kép héatterében. Az 6ngyilkossagi szandék ko-
vetkeztében felmerild pszichés stressz okozta takotsuboszindroma? Egy hipertenziv kiugras és tachycardia talajan kialakult
2-es tipusu AMI vagy a mar meglévé sont steal mechanizmussal jarult hozza a tiinetek progressziojahoz?

Kulcsszavak: szuicid kisérlet, STEMI, koronaroventrikuléris sént, koronaria fisztula (CAF)

Patient stabbed in the heart with coronary-ventricular shunt

Introduction: A cardiac shunt is an acquired or congenital heart disease characterised by an abnormal blood flow from an
anatomic area to another (vessel or ventricle). Symptoms of the disease can range from complete absence of symptoms to
fatal outcomes.

Case report: A 73-year-old hypertensive diabetic patient under investigation for gastric malignancy was admitted for inferior
STEMI following a stab wound to the left chest with suicidal intent. Admission ECG also showed novum atrial fibrillation. Lab
tests confirmed typical troponin T kinetics, normocyte anemia. Bedside echocardiography showed MI-II without pericardial
fluid with significant right heart strain and preserved LVEF. Chest CTA examination described an arterial phase contrast dye
surplus pericardially in the right heart area. However, no pericardial fluid was confirmed and no signs of hemodynamic insta-
bility or tamponade were seen. His thoracic stab injury did not require cardiac surgery. Acute coronary angiography showed
an RCA-RV shunt with significant flow in segment 2 with several large cavities isolated after exit from the coronary artery.
Successful PTCA was performed using 2 covered stents and 1 DES to exclude the shunt from the circulation. Control echo
demonstrated good systolic LVEF (59%) with posteroinferior wall motion abnormality with mild MI-AI-TI-PI. A physiological
amount of pericardial fluid was seen adjacent to the right ventricle.

Conclusion: 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?

Keywords: suicide attempt, STEMI, coronaro-ventricular shunt, coronary artery fistula (CAF)

A kézirat 2025. 12. 16-an érkezett a szerkesztéségbe, 2026. 02. 19-én kerlilt elfogadasra.
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Bevezetés

A koszoruér-fisztula (coronary artery fistula, CAF) ritka,
velesziiletett vagy szerzett koszoruér-anomalia, amely-
nek soran a koszoruér vagy annak aga rendellenes
Osszekottetésben all egy szivireggel, artériaval vagy
vénaval. El6fordulasi gyakorisaga koronariaangiografi-
aban kb. 0,3%, mig komputertomografias koszoruéran-
giografia soran eléri a 0,9%-ot (1). A CAF lehet vele-
szuletett, de kialakulhat infektiv endocarditis, trauma,
aortadisszekcio, endomiokardidlis biopszia, valamint
intervencios és sebészeti kezelés kovetkezményeként
(2). A hemodinamikai kévetkezmény sulyossaga fligg
a fisztula kaliberétdl, eredési helyétdl és az ataramlé
sOntkeringés nagysagatél. A nagyobb, tébbagu, illetve
proximalis eredetl fisztulak bal-jobb séntét, jobbsziv-
fél-volumenterhelést, valamint ,coronary steal” jelensé-
get okozhatnak, ami dyspnoéhoz, anginahoz és perifé-
rias 6démahoz vezethet (3).

Esetlinket egy jobb koszoruérbdl kiindulo, jobb kam-
raba torkoll6 fisztula incidentalis diagndzisa és annak
akut traumat kéveté dekompenzacioja tette kiléndsen
érdekessé. Bemutatjuk a klinikai megjelenést, a képal-
kotdé modalitdsok szerepét és a sikeres perkutan inter-
vencié menetét.

Esetbemutatas

A 73 éves, hipertonias, diabéteszes, gyomormaligni-
tds miatt kivizsgalas alatt allé beteg szuicid szandék-
kal elkdvetett, a mellkas bal oldalat ért szurt sérilés
utan, inferior STEMI miatt elvégzett szivkatéterezés
utan kerult felvételre. Az érkezéskor készitett EKG
névum pitvarfibrillaciot és inferior STEMI-t mutatott.
A laborokban jelentésen beszikilt vesefunkcio, ti-
pusos troponin-T-kinetika, transzfuziét nem igénylé
normocyter anémia igazolodott. Bedside echokar-
diografia soran jelentés jobbszivfél-terhelés, megtar-
tott balkamra-funkcié mellett enyhe-kdzepes mitralis
regurgitacio latszott perikardialis fluidum nélkil. A
mellkas-CTA-vizsgélat artérias fazisban a sulcus co-
ronarius régiojabdl az epicardium felé iranyuld kont-
rasztkilépést abrazolt, amely a jobb koronariabdl vagy
a jobb pitvarbdl szarmaz6 sont lehetéségét vetette
fel (1. abra). Hemodinamikai instabilitas és tamponad
nem jelentkezett, a szurt sérulés kardialis sebészeti
ellatdst nem igényelt. Akut koronarogréafia soran jobb
koronaria/jobb kamra sént abrazolodott jelentds flow-
val a 2-es szegmentumban, amelynek a koszoruér-
bdl valo kilépése utan tébb nagy Ureg is elkilonithetd
volt (2. &bra). Sikeres perkutén kirekesztés tortént két
fedett stent és egy gyégyszerkibocsaté stent implan-
vel (3. &bra). A kontrollechokardiografia j6 bal kamrai
szisztolés funkcioét (EF: 59%) mutatott posteroinferior
hipokinézissel, enyhe MI-AI-TI-PI mellett. Tovabba fi-

1. ABRA.. Sziv-CTA: az dbrén az akut traumas eltérésnek meg-
felel8en a sternum iranyéba szdrcsatorna lathaté. Artérias
fazisban a sulcus coronarius régiéjabdl az epicardium felé ira-
nyulé kontrasztkilépés abrazolddik, amely a jobb koronériabol
vagy a jobb pitvarbdl szarmazé sont lehetségét vetheti fel

R4BE

2. ABRA. Koronarografia: RCA/jobb kamrai sént &brézolédik
jelent8s flow-val a 2-es szegmentumban, amelynek a koszo-
riérbdl vald kilépése utan tdbb nagy ireg is elkiilonithetd

ziolégias mennyiségl perikardialis folyadék latszott a
jobb kamra mellett.

Diszkusszié

Esetlink szamos kérdést vet fel, hogy mi allhatott a kli-
nikai kép hatterében.

2-es tipusu miokardialis infarktus (T2Ml)

Beteglnknél felvételkor hipertenziv kiugras jelentkezett
névum pitvarfibrillacio mellett, amely felveti a 2-es ti-
pusu miokardialis infarktus (T2MI) lehet6ségét. A T2Ml
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3. ABRA. Koronarogréfia sikeres perkutan koronariainterven-
ci6 utan. A PCl soran a sontét kirekesztettiik 2 db fedett stent
és 1db DES felhasznélasaval

egy olyan iszkémias miokardiélis kdrosodas, amely az
oxigénellatas- és igény kozotti egyensulyhiany miatt
alakul ki elsédleges koszoruér-esemény nélkil (4). Hi-
pertdniaban szenvedd betegeknél a T2MI f6 mechaniz-
musa az oxigénigény novekedése, amely az afterload
névekedésebdl és az endothelialis érkarosodasbdl, va-
lamint a kiséré koszoruér-betegségbdl ered (5). A bal
kamrai toltbnyomas, a szivizomsejtek megnyulasa, a
szubendokardiélis iszkémia és a hypoxia ndvekedése
felelés lehet a troponinszint emelkedéséért sulyos hi-
pertenzié esetén (6).

Stressz indukalta cardiomyopathia
(takotsuboszindréma)

Beteglnket jelentds pszichés stressz érte, miutan tele-
fonon értesitették az igazolddott gyomormalignitasrol.
Ezutan szuicid intencidval sziven szurast kisérelt meg,
majd a slrgbsségi osztalyra kerilt. Esetlinkben fel-
merilhet a jelentds érzelmi megterhelés okozta tako-
tsuboszindréma (TTS) lehetésége is. A koronarografi-
as vizsgalat soran tortént bedside echokardiogréafian
azonban TTS-re jellemzd tipusos eltérést, apical ballo-
ningot nem irtunk le. Jelent8s jobbszivfél-terhelés lat-
szott megtartott bal kamrai ejekcids funkcié és poste-
roinferior falmozgéaszavar mellett. A TTS egy akut,
atmeneti bal kamrai szisztolés diszfunkciéval jelle-
mezhetd allapot, amely differencialdiagnosztikai ki-
hivast jelenthet az akut miokardidlis infarktustél valo
megkildénbdztetésben. Az eléfordulasi gyakorisaga
névekszik az akut koronariaszindromaval jelentkezd
esetek korében (az 6sszes beteg 2-3%-at, a néi be-
tegek 5-6%-at teszi ki), ami tikrézheti a modern élet
stresszfaktorainak ndvekvd prevalenciajat (7). Egy
indiai szakmai kozleményben két esetet mutattak be,
amelyekben szuicid akasztasi kisérlet utan ritka, ,in-
vertalt” takotsuboszindréma alakult ki, amelyet a baza-
lis szegmensek hipokinézise és az apex megkimélé-
se jellemzett. Mindkét esetleirasban akasztasi kisérlet
utan jelentkezett szivelégtelenség és TTS-re jellemzd,

4. ABRA. A kontroll-sziv-CTA-leleten l4that6 a stentek
segitségével sikeresen kirekesztett sont

szivultrahangos eltérés iszkémias EKG-elvaltozassal
negativ koronarografia mellett (8).

A TTS kérélettana még nem teljesen tisztazott: kialaku-
lasaban valdszinlleg tobb tényezd is szerepet jatszik,
tobbek kozott a katekolaminszint emelkedése (azaz a
stresszhatasok miatt fellépé tulzott szimpatikus aktiva-
Cci0), az agy-sziv tengely valtozasai, valamint szerzett
és genetikai hajlam is (9). Betegliinknél ACS-re tipusos
troponin-T-emelkedés volt megfigyelhetd, azonban ko-
ronarogréfias vizsgéalat soran elzarédas nem abréazolo-
dott.

A koszoruér-fisztula akut hemodinamikai
destabilizacidja

Az RCA és a jobb kamra koz6tt sont latszott jelentds
flow-val a 2-es szegmentumban, amelynek a koszo-
raérbdl valo kilépése utan tébb nagy ureg is elkllonit-
het6 volt. Sikeres PTCA tortént 2 db fedett stent és 1
db DES felhasznalasaval, kirekesztve ezzel a sontot a
keringésbdl. A koszoruér-fisztula (CAF) egy ritka vele-
szliletett koszoruér-rendellenesség (a rutinangiografiak
0,1-0,2%-aban fordul el8), amelynek jellemzd&je, hogy
a koszoruér egyetlen aga a sziv egy kozeli kamrajaba
torkollik (10). A fisztula a koszoruér kbzépsé szakasza-
ban alakulhat ki, ahol a normdlis koszoruér a fisztularis
Osszekottetés utan, vagy az ér végpontjan endartéria-
kent folytatédik. A fisztulatdl proximalisan a koszoru-
ér gyakran tagult és megnyult, aranyosan a fisztularis
Osszekottetesen atmend sént méretével. A fisztulatol
disztalisan az ér &ltalaban visszatér a normalis méreteé-
re. A variansok tdbbsége hemodinamikailag irrelevans,
és gyakran véletlenszerlien fedezik fel 6ket (10). Na-
gyon fontos felismerni azokat a ritka és relevans ano-
maliakat, amelyek jelentés séntvolumeneket okoznak,
ami szivizomiszkémiahoz vagy kamrai tachyarrhyth-
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miakhoz vezethet, és a hirtelen szivhalal kockazataval
jarhat. A megndvekedett sontaramlas esetlinkben a
.coronary steal” jelenség altal angina pectoris kialaku-
lasat eredményezhette. A tlinetes, nagyméreti fisztu-
lak esetében altalaban észszerl valasztas az invaziv
kezelés transzkatéteres beavatkozéssal vagy sebészi
ligalassal. Mindkét stratégia egyenértéki eredménye-
ket mutat a hosszu tavu utankdvetés soran (10).

Az eset tovabbi érdekessége, hogy az utankodvetéses
felvételen lathatjuk a stenteket, amelyek segitségével
sikeresen kirekesztettik a kordbbi sontkeringést (4.
abra).

Limitacié

A beteg akut ellatdsa soran nem EKG-kapuzott CT-fel-
vétel készilt, a szuicid szandékra val6 tekintettel a trau-
mas elvaltozas volt a f6 kérdés.

Konklazié

A bemutatott eset j6l példadzza, hogy az incidentélisan
fennall6 koszoruér-fisztula klinikai viselkedése akut
trauma vagy hemodinamikai stressz hatasara drama-
ian megvaltozhat. A betegiinknél észlelt miokardialis
infarktus hatterében legnagyobb valdszinlséggel egy
mar meglévé RCA/jobb kamrai fisztula trauma utan fo-
koz6do6 séntaramlasa allt, amely ,coronary steal” me-
chanizmus révén vezetett miokardiélis karosodashoz.
A fedett stentekkel végzett perkutan kirekesztés gyors,
hatékony és biztonsadgos megoldast biztositott, teljes
O0sszhangban a tlineteket okozé vagy nagy volumen(
fisztulak korszer( kezelési ajanlasaival.

Nyilatkozat
A szerzbk kijelentik, hogy az esetismertetés megirasa-
val kapcsolatban nem all fenn veliik szemben pénzigyi

vagy egyeb lényeges dsszeltkozés, dsszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbol levont kdvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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A klinikai gyakorlat [ényegesen t&bb kihivast jelent, tdbb kérdést vet fel, mint amire egyértelmi utmutatot kapunk a
guideline-okbol, a megatrialok ismeretébdl. Ezért nem sziikségtelen a gyégyszer-hatésagilag elfogadott, engedélyezett
iranyelvek mellett masok tapasztalatanak, kisebb Iéptéki klinikai vizsgalatainak megismerése, kazuisztikak elemzése.
Természetesen a fentieket adekvat szinten kell kezelni, azaz fenntartasokkal, kell6en kritikus megkdzelitéssel. A kbz-
lemény harom, ivabradinnal 6sszefliggésbe hozhaté problémakor mentén rendszerezi a fontosabbnak tartott ismere-
teket: azon korképek attekintése, ahol a sinustachycardia primer v. szekunder koéroki tényez6, és mas farmakoloégiai
intervencio ineffektiv, kontraindikalt vagy intolerabilis; az ivabradinkezelés és a pitvarfibrillacié 6sszefliggésrendszere,
illetve az egyéb, a klinikumban értékesitheté hatasokbdl 6sszeallé ,csokor”.
ivabradin, tachycardia, gerillainnovacio, pitvarfibrillacio

New possibilities by administration of ivabradine

The clinical practice poses the daily basis much more challenges, raises many more questions as the knowledge we got
from different official guidelines from respected medical authorities or megatrials. Therefore it could make sense to take
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
the usually administered drugs are ineffective, contraindicated or intolerable. The correlation system of the ivabradine
treatment of atrial fibrillation and a bunch of other related clinically beneficial effects.

ivabradine, tachycardia, guerrilla innovation, atrial fibrillation

A gerillainnovéacié az orvosi nyelvben bizarr, de tartal-
méat megértve érzékletes kifejezés. A gerilla nem lesi-
puskast, nem orvlévészt jelent. A napdleoni haboru
idején Spanyolorszagban (is) voltak kis csoportos rajta-
Utések Napoleon regularis hadseregén, latvanyos sike-
rekkel. A guerra spanyolul haborut jelent, annak kicsi-
nyitd képzds alakja a gerilla, amely megnevezést mar
akkor hasznaltak. (,Tukorforditasatél” eltekintlink, a ha-
boru ,becézése” jogosan ébresztene visszatetszést.)

2012-ben Dismukes és Bers hasznéltak e kifejezést (el-
vonatkoztatva haborus aurajatol) az innovacio felgyorsi-
tasa, leegyszer(sitése, rugalmas stratégia értelemben.
2015-ben mar a farmakoldgiaban is megjelent e foga-
lom, az id6 és a koltség drasztikus csdkkentésére ira-
nyulé térekveés jeldlésére (1). A medicinara extrapolalva
a kicsinyité képz6 arra utal, hogy nem megatrialok ana-
lizisérél van sz6. Kétségtelen a kisebb bizonyit6 erd, de
gyakran sok a nyerhet6 informacié (szemben a mega-

A kézirat 2026. 06. 17-én érkezett a szerkesztéségbe, 2026. 07. 24-én kerlilt elfogadasra.
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trialok céliranyossagaval). Nem felel6tlen &tletelésrdl,
vakmer&ségrdl van szo, sét, a biztonsagossagnak elvi
szinten megalapozottnak kell lennie (a projektet ,fejben
elézetesen le kell futtatni”). A navigaciés utmutatoval
nem rendelkezé hajosnak van igazan sziiksége csilla-
gaszati tajékozottsagra (a medicindban patofizioldgiali,
farmakodinamikai hattérismeretekre). A study protokol
birtokaban a kolléga egy bizonyos szinten tehermente-
sitve van a mély el6képzettség aldl. Nem lehet figyel-
men kivll hagyni az orvosra gyakran nehezedé gyors
dontési pressziét sem (nem csak krizisallapotban). A
konvencionalis innovacio elényeit jol ismerjik, azok
nemcsak nagy tehetetlenség, koltség- és idéigényes
folyamatok, de gyakran metodikai-logisztikai nehézsé-
gekkel is terheltek. A ,gerillainnovacié” soran nem szi-
letnek I/A evidenciék, guideline-ok, nem is azt varjuk
téle, hanem ,kitekintést” a konvencidkbdl, ralatast mas
kollégak relevans, de kisebb volumen( tapasztalataira,
a szemléletmdd szélesitését. Az ivabradin ,gerillainno-
vacidja” egy koncepcié. Az elbrelépés, a haladas egy
olyan dimenzidéban térténik, ahol az eszkéztar dinami-
kusabb, mobilisabb. Nem cél, hogy befolyast gyako-
roljon az off-label gyogyszerhasznélatra. A tovabbiak
esszenciaja ugy fogalmazhaté meg, hogy az ivabra-
dinterapia ,Uj” potencialis célcsoportjainak attekintése,
elemzése.

A poszturdlis ortosztatikus tachycardia szindréma
(POTS) ,vidékén” jelen esetben azokat az entitasokat
értjuk, amelyek patofizioldgiai 6sszefliggésbe hozhatok
a POTS-szal. E korképeket és azok kapcsolatat az 1.
abra mutatja be. A képen szerepld allapotok kdzds jel-
lemzgje: a sinustachycardia potencialis etiol6giai szere-
pe (a tachycardia mint kéroki tényez6 lehet primer vagy
szekunder). A klinikum hasonlé ahhoz a szituaciéhoz,
amikor egy gépkocsi motorjanak fordulatszama alapja-
ratban huzamosan vagy alkalomszertGen 3-4000/min.
Kwok és munkatérsai 2025-ben a J Cardiovasc
Pharmacol-ban tették kdzzé, hogy a szamos off-la-
bel ivabradinnal kezelt populacié egyike a POTS
(2) — provokativ, székimond6 kdzlemény. Szamos
szerz6 magatol értetdéddnek, természetesnek tart-
ja az off-label ivabradin alkalmazéast. Nevezhetjiuk
ezt negativ éllel az alkalmazasi el6irat negligala-
sanak, vagy azon tulmutatasnak — elgondolkodtato
éllel. Mindenesetre kirivd, markans a divergencia a
gyakorlat és a deklaralt ajanlasok kozoétt. (Vélemeé-
nyem szerint adott esetben van off-label, de az or-
vos meggy6zédése szerint ,a” célravezetd kezelés,
és van a defenziv hozzaallas. Harmadik ut nincs.)
Erdemes a fentiek mellé illeszteni Gianella de Melo
és munkatérsai kdzleményének elképeszté adatat:
a kb. 350 milli6 lakosu USA-ban az ortosztatikus in-
toleranciaban (Ol) szenvedd betegek szama kb. 500
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Ortosztatikus
intolerancia

Poszturalis
ortosztatikus
tachycardia

Vaso-
vagalis
kollap-
szus

A poszturdlis
ortosztatikus
tachycardia
hiperadrenerg
forméja

A poszturdlis ortosztatikus tachycardia szindréma
és ,érintkezési pontjai”, viszonya a patofiziolégiai rokonsag-
ban levé kérképekkel

ezer, mas adatok szerint 25 millié paciens tapasztalt
Ol-t (a tinetek intenzitasa, terapiaigénye kiilénb6z6)
(3).
A fentiek tekintetében két gondolat is megfogalmazdd-
hat: milyen igények mertiltek fel az ivabradin indikacioja-
nak kiterjesztésére, miként realizalodik az a publikaciok
alapjan? Milyen volumeni az érintett betegpopulacié?
A POTS az Ol leggyakoribb, karakterisztikus alcso-
portja. Taub és munkatarsai a hiperadrenerg (pre-
dominans) POTS-alcsoportban randomizalt, pla-
cebokontrollalt, kettés vak vizsgalattal igazoltak az
ivabradin hatékonysagat (4). A fenti alcsoport defi-
niciéja: a szérumnoradrenalin (NE) >600 pg/ml, po-
zitiv head-up tilt table teszt mellett. Az orthostasis
nyoman létrejott frekvenciaemelkedést a kp. ideg-
rendszer alarmizalé jelként azonositja, és tovabbi
NE-kidramlasra vezet. Az ivabradin e circulus vitio-
sust megszakithatja.
POTS-ban az aszimmetrikus ivabradinigény kon-
statalasa hivta életre az aszimmetrikus ivabradin-
dozirozast, amely egyedileg megokolhaté (4), ad
absurdum 1x20 mg-rél is tudomasunk van! (Erte-
lemszerlen tébbnyire nappal van szikség ivabra-
dinhatésra.)
standard”, de a klinikus gyakran kertl dontési kény-
szer elé. A Gee és munkatéarsai altal vezetett vizsga-
lat alapjan az ivabradin racionélis opcié azon POTS-
ban szenvedd betegeknél (milliés nagysagrendrél
van sz0), akiknél mas terapia hatastalan, kontraindi-
kalt vagy intolerabilis (5).
POTS — ,inappropriate” sinustachycardia (IST) — a
két entitds kozt atfedés van, az atfedés kiterjedése
és karakterisztikdja az irodalmi adatok alapjan elté-
ré, a két korkép egyittesen is fennallhat. (Az IST és
az ISZB szimultan fennallasa bidirekcionalis er8sit6
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rendszert képez.) A feminin predominancia mindkét
korallapotra (POTS és IST) jellemzé (6).

Cappato és munkatarsai vizsgéalata alapjan az ivab-
radin szignifikansan javitotta az IST-ben szenvedd
betegek tlneteit, a betegek felénél kompletten eli-
minélta a szimptomat (7). E koncepcié harmonizal
szamos szerzd véleményével, akik hangsulyozzak a
kitin6 toleranciat. Els6sorban a 3-blokkoléknal el6-
fordul6 hipoténia, faradékonysag prevencidja eme-
lendd ki (8—10). A B-blokkolo6-intolerancia (amelynek
megitélése tnmagaban sem mentes a szubjektiv
elemektdl) érvet jelent az ivabradin valasztasa mel-
lett, de 6nmagaban elégtelen az el6iratszintl indika-
cidjahoz.

Khan és munkatéarsai felvetik, hogy az ivabradin he-
lye IST-ben: first-line” terapia (11).

Stec és munkatarsai kdzleményében ,inappropriate”
sinustachycardia és sinusbradycardia ,hibrid” keze-
Iésében sikeres szerepe volt az ivabradinnak (12).
Vasovagalis syncope — POTS: a panasz alatt a hi-
poténia nem kritériuma a POTS-nak, a vasovagalis
syncopénak viszont alapjellemzéje. (A két szimp-
tdbma kapcsolatat az 1. abra mutatja.) Mindenkép-
pen meg kell emliteni vasovagalis syncope kap-
csan a vagus akut hiperaktivaciéjaval jellemezhetd
Bezold—Jarisch-reflexet. E reflex mechanoszenzitiv
aktivalédasat a szimpatikotonia triggerelheti (B-re-
ceptor-aktivaciéval, vazodilataciéval, tachycardiaval
és hiperkontraktilitdssal). Az inicialis szimpatikotd-
nia atfedd karakterisztikus tinet lehet a POTS-szal
— az ivabradin atfedett terapias értéket képviselhet.
Az aspecifikus B-mimetikum — az isoproterenol —
mint hatékony provokacios teszt (mindkét kérkép vo-
natkozaséban) kdzelebb visz az ivabradin terdpias
értékének megértéséhez (9).

Sutton és munkatarsai kozleménye szerint az iva-
bradin a vagoszimpatikus kompeticiét a parasympa-
thicotonia iranyaba ,billenti” (9).

Wa és munkatérsai dokumentaltak ivabradin mellett
a vegetativ tbnusvaltozast (a vagotoniadominancia
felé) a légzésfazissal 6sszefiiggd vegetativ ideg-
rendszeri hatés fluktuacidja soran (9, 13).

E témakdr taglalasa el6tt érdemes attekinteni azokat a
momentumokat, amelyek felvetik az ivabradin és a PF
Osszefliggésének lehetdségeét.

A HCN4 csatornak (az li-aramlas lokalizacioja) a sinus-
csomo (SN) mellett az AV csoméban, a vena pulmona-
lisokban, illetve a vena cava superiorban is fellelheték
(14). A v. pulmonalisokban a v. cava superiorhoz ha-
sonléan ,ingujjszeri miokardialis csikok” vannak (ne-
vezik izombélésnek is), amelyek a PF triggerelésének
és fenntartadsanak potencialis morfolégiai szubsztratu-
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mai. A tidévénak f3,-receptorokat, a benniik levd izom-
hivelyek B,-receptorokat tartalmaznak. Chao-Shun
Chan allatkisérlete alapjan HF-ben a sinuscsomora és
a pulmonalis vénakban levé HCN csatornakra gyako-
rolt ivabradinhatas eltér — az utébbiak aritmogenitasat
ségbe vonja. Haissaguerre vizsgalata alapjan 45 be-
tegbdl 34-ben pulmonalis katéteres ingerléssel paroxiz-
malis PF-et sikerllt kivaltani. A vizsgéalatban ivabradint
nem hasznaltak — ez korlatozza konkluziv értékét (15).
Méar a SIGNIFY-vizsgélat elemzésekor ismertté valt,
hogy a szimptomatikus bradycardia a 10-szeresére, az
aszimptomatikus bradycardia a 20-szoroséara emelke-
dett, a PF incidenciaja 9% volt, vs. 8% a placebocso-
portban. A PF kockazata 3,8-rél 5,3%-ra emelkedett —
biometrikusan szignifikAnsan (16). Tudjuk azt is, hogy a
betegek 4,6%-a (vs. 4,2% a kontrollcsoportban) kapott
nondihidropiridin Ca-csatorna-blokkol6t. Van hiteles
forrasunk dokumentalt ,protocol violence™rdl is (17).
Mindenesetre a pitvari elektromos stabilitast kedvez6t-
lenlil befolyasolhatja a megnyult diasztolés idd, a pitvari
automaciat modulélva hozzajérulhat a PF |étrejottéhez.
A gyogyszer indukalta bradycardia-tachycardia lehet6-
sége (PF ,facticida tarda artefitialis”) tehat megalapo-
zott. Az ,overdrive” gyengul, az elbobiskol6 karmester
mellett ,belecincognak a hegedlis6k”. Ezen etioldgiai
tényez6 kizarodlagossaga azonban megkérddjelezhetd.

Wang és munkatérsai kb. 38 ezer betegen (13 vizs-
galatban) végzett metaanalizis alapjan verifikaltak
ivabradinkezelés soran a PF 23%-os relativ kocka-
zatnévekedését (18). Tanboga é€s munkatarsai kb.
40 ezer betegen végzett metaanalizise ezen értéket
24%-nak irta le, a szignifikanciat dokumentalva (19).
Martin és munkatarsai kdzel 22 ezres betegpopula-
ci6 metaanalizise alapjan a PF kialakuldsanak ivab-
radinkezelés mellett 15%-o0s relativ rizikoemelkedé-
sét talaltak (20). A szerzék felvetették, hogy a PF
ja a beteg az ivabradint, mint szivelégtelenségben.
Mind az alacsony, mind a magas kumulativ d6zisok,
mind a 40% feletti BK-i ejekciés frakcio esetén ma-
gasabbnak talaltdk e dysrhythmia incidencigjat. A
BK-i EF és a PF viszonyat Wang és Tanboga me-
taanalizise is alatamasztotta (18, 19). Martin, Wang,
Abdel-Salam és munkatérsai kozleményei alapjan
egyarant: az ivabradin a posztoperativ PF inciden-
ciajat csokkenti (pl. ACBG miitét esetén). $-blokko-
I6val kombinélva e protektiv hatast kifejezettebbnek
talaltak, mint B-blokkolé- vagy ivabradin-monotera-
pia esetén (18, 20, 21). Wang és munkatarsai szerint
e szituacidban a PF incidencigjat nem befolyasolta
a BK-i EF.
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Disztinkciot kell tenni paroxizmalis PF-ben kifejtett
negativ ivabradinhatas, illetve permanens PF ese-
tén a kamrai frekvenciakontrollra gyakorolt hatas ko-
z0tt.

Lin Y-S munkacsoportjdnak koézleménye alapjan
szimptomatikus HFrEF-betegeken ivabradinkezelés
mellett a paroxizmalis PF okan tdrtént hospitalizacio
gyakorisdga emelkedett (22).

Verrier és munkatarsai experimentalis vizsgélatai
alapjan pitvarfibrillacioban az ivabradin frekvencia-
kontrolljara (az SN-frekvenciamodulaciéhoz hason-
I6an) ,use dependence” effektus jellemzd. A ,sz(iré
funkcid” (frekvenciakontroll) az A-H idé megnyujtas-
hoz ,illeszthet6” (23).

Katheria munkacsoportjanak tanulmanya alapjan,
szimptomas permanens PF-ben maximélisan toleralt
dozisu B-blokkol6 vagy Ca-csatorna-blokkolé mellett
monoterapids alternativaként, vagy add-on terapi-
aban az ivabradin a frekvenciakontrollt javitotta, ha
az elébbiek szuboptimalis effektust eredményeztek,
vagy tolerancia hianya korlatozta a hasznalatukat
(24). Ezzel harmonizalnak Wang, illetve Martin és
munkatérsai vizsgélati eredményei is (17, 19).

Az AV csomora kifejtett ivabradinhatas sajatos ér-
tékesitése kotédik Fontenla munkacsoportjahoz PF-
ben reszinkronizacié (CRT) esetén. E specialis szi-
tuaciéban az AV atvezetés nyujtasa kontrollaltabba
teszi a CRT-t: a biventrikularis ,pacing” aranya né. Ez
kiilénosen értékes lehetéség a B-blokkolé-intolerans
betegeken. A fenti arany az emlitett kdzleményben
71,6-r6l 94,8%-ra nétt ivabradin adasa nyoman (25).
Alijanzadeh és munkatéarsai kdzleménye szerint per-
manens pitvarfibrillacié esetén az ivabradin kevés-
bé hatékony, de veszélytelenebb a hagyomanyos
first line szereknél. Ez a nyugalmi és a terhelési
szivfrekvenciara egyarant vonatkozik (26).

A Fontenla és munkatarsai altal vezetett BRAKE-AF
projektet 68 betegen végezték (eredetileg 232 be-
teg bevonaséat tervezték). Permanens PF-ben
inszufficiens céleffektusu B-blokkolé- vagy Ca-csa-
torna-blokkol6-terapia esetén ivabradint, illetve di-
goxint add-on terapiaként kombinaltak. Az ivabradin
11,6/perccel csokkentette a frekvenciat, a digoxin
19,6-del. Az ivabradin kevésbé hatékony, de jobban

Moser: Uj lehet6ségek keresése az ivabradin kapcsan

toleralt volt (27, 28). Az ivabradin ,noninferioritasat”
a csOkkent betegszam miatt statisztikailag nem le-
hetett értelmezni, de a trend altal nyujtott informaci-
6t sem érdemes figyelmen kivil hagyni. (Szerzdi fel-
vetés: kizart, hogy adott esetben elbérelépést hozna
a digitalisz-ivabradin kombin&cid, kulonos tekintettel
az eltérd mellékhatasprofilra?)

PF-ben, hangsulyozottan off-label terlileten, metaana-
lizisek eredményének, tapasztalatoknak az ismerete a
klinikumban hasznosithat6 érveket jelenthetnek.

Pré érvek: szimptobméas permanens PF-ben monoterapi-
aban vagy kombinacioé részeként, ha a ,first-line” terapia
nem toleralt, vagy inszufficiens frekvenciakontrollt nyujt.
A de novo PF esélyét cstkkenti a 40% alatti BK-i EF,
ha angina pectoris, nem szivelégtelenség az ivabradin
indikacidja. Kiemelendd tovabba posztoperativ allapot-
ban B-blokkoléval kombinaltan preventiv hatasa.
Kontra érvek: ismert paroxizmalis PF, 40% feletti BK-i
EF, ha szivelégtelenség, és nem angina pectoris képezi
az ivabradin indikaciojat.

Guvenc és munkatarsai tanulmanya alapjan az ivab-
radin megkonnyiti a larvalt v. intermittalé SN-beteg-
ség diagnozisat. 1d6t takarithatunk meg, eltekinthe-
tiink akar az invaziv diagnosztikus beavatkozastol.
Mindamellett kell kritikaval kell viszonyulni a proce-
durahoz, az SN-diszfunkcié potencialis ,tulexpona-
lasa” folytan a ,luxus pacemaker” elkerllésére (29).
Kucerova és munkatérsai BTSZB-vel tarsulo cardio-
myopathidban az ivabradin bradikardizalé hatdsa
mellett reverz elektromos és mechanikus remodel-
inget kdzoltek le (30).

Di Marco kongenitalis, junkciondlis, ektdpias tachy-
cardia ivabradin-flekainid kombinaciéval tortént si-
keres kezelésérdl publikalt esetismertetést (31).
Dieks ivabradin-amiodaron kombinaciéval volt ered-
ményes gyermekkori kongenitélis, junkciondlis, ek-
tépias tachycardia kezelésében (32). Saxena az
emlitett kombinaciéval 54 posztoperativ malignus,
junkciondlis, ektopias tachycardia kapcsan volt ha-
tékony (33).

Mindenképpen emlitést érdemel a Wa és munkatar-
sai &ltal hasznalt ivabradin-clonidin kombinacio te-
répiarezisztens sinustachycardia uraldséra (13). A
clonidin a nucleus tractus solitarii a2 receptorainak
stimulacioja altal sympathicoplegiara és vagotonia-
ra vezet, amelyhez ivabradint tarsitottak, potens si-
nusfrekvencia-csokkenést eredményezve.
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Zaré gondolat

Az ISZB és az oxigénaddssag (amely ISZB esetén lo-
kalisan, extrém terheléskor egészséges sziven diffize
is felléphet) nem egymas sine qua nonjai. A POTS és
vidéke”, illetve 1ISZB-ben objektivalt anginiform pana-
szok vonatkozasaban (mellkasi diszkomortérzés, fajda-
lom, nyugalmi vagy effort dyspnoe) lehetnek érintkezési
pontok, lehet ,egymasra csuszas”, atfedés (34). Erde-
mes feltenni a kérdést: a terminolégia mindig tdponto-
san tukrozi az adott entitast (adott esetben az alkalma-
zé&s off-label voltat), mindig pengeélesek a hatarok? A
»gerillainnovacié” a paradigmavaltas el6szobaja lehet.
(ACS-ben a koronériarekanalizaco trombolizissel indult
egy-egy intézethez, vagy akar egy szakemberhez kot-
hetéen, de megalapozott intenci6 alapjan.) Sziikség le-
het az egyedi megitélésre az individualis dontésekhez

a hianyz6 utmutatok ,kényszerl” poétlasaként, szemé-

lyes, szakmai véleményalkotas alapjan. Az egyetemes
irodalomban korantsem ismeretlenek az ilyen karakte-
rd megnyilvanulasok, allasfoglalasok, adott esetben a
kényszer( off-label betegvezetés (és annak felvallala-
sa). Tovabba kérdéses, hogy az abszolut merev kategoé-
riaknak mindig van-e létjogosultsdguk a medicinaban.

Nyilatkozat

A szerz8 kijelenti, hogy az Osszefoglalo kdzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkdzés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kdvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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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 — LASzLO MARK

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

A: A SWEDEHEART svéd regiszter modellje.

B: A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter (NSZR) 10 éves
atlaga.

C: Az ESC és a Global Burden of Disease (GBD) adatbazis.
D: Az Orvosi Hetilapban publikalt sajat modell.

2. A lipidcsokkentés kardiovaszkularis elonyeinek
kiszamitasakor hogyan lett athidalva az, hogy a
Nemzeti Szivinfarktus Regiszterbe nem keriilnek be
a betegek LDL-koleszterin-értékei?

A: Ez nem szémitott a szimulacional.

B: A gyulai kérhaz hasonlé betegpopuléciéjabdl lett
megbecsllve.

C: A reprezentativ orszagos lipidadatbézisbdl lett
kalkulalva.

D: Svéd adatokbdl lett szimulalva.

3. Melyik preventiv megkézelitésnek volt
a legnagyobb kardiovaszkularis nyeresége?

A: Az LDL-C 1,4 mmol/l-re csdkkentése.
B: Aszpirin + clopidogrel egylittes adésa.
C: Aszpirin + prasugrel egylttes adasa.
D: Aszpirin + ticagrelor egyiittes adasa.

KRONIKUS TROMBOEMBOLIAS PULMONALIS HIPERTENZIO —
FOKUSZBAN A DIAGNOSZTIKA — BARANYAI TAMAS

4. Melyik vizsgalat tekinthetd a legérzékenyebb
noninvaziv médszernek a CTEPH sziirésében?

A: A transthoracalis echokardiogréfia.

B: A CT-angiogréfia.

C: A ventilaciés/perfuzids (V/Q) tidészcintigrafia.
D: A sziv-MRI.

5. Melyik vizsgalat jelenti a pulmonalis hiperténia
hemodinamikai diagnézisanak arany standardjat?
A: Az echokardiogréfia.

B: A CT-angiogréfia.

C: A pulmonélis angiografia.

D: A jobbszivfél-katéterezés.

6. Melyik hemodinamikai kombinaci6 jellemz6
prekapillaris pulmonalis hiperténiara 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 INDUKALTA PAJZSMIRIGY-BETEGSEGEK: AMIT A
KARDIOLOGUSNAK TUDNIA KELL — NADASDI BERNADETT
7. Melyik allitas igaz az amiodaron indukalta
pajzsmirigy-diszfunkcié rizikétényezgivel és
kialakulasaval kapcsolatban?

A: Kisebb napi amiodarondézis (150-330 mg/nap) mellett
az amiodaron indukaélta thyreotoxicosis (AIT) eléfordulasi
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SANDOZ

MA MAR EVENTE TOBB MINT 1 MILLIARD BETEG
KEZELESET TESSZUK LEHETOVE VILAGSZERTE*

EV BIOHASONLO EV ANTIBIOTIKUM- . Ev
4 Sandoz Integrated Annual Report 2025. Elérhetd: htips://www.sandoz.com/ TAPASZTALAT SZAKE RTE LEM ORO KS EG

investors/annual-report/ Megtekintve: 2026.marc.




.% Cardiologia Hungarica

gyakorisdga magasabb, mint a nagyobb dézisok alkalma-
zésakor.

B: Szubklinikus Basedow—Graves-betegségben szenvedd
betegeknél az amiodaronterapia elkezdése manifeszt
hyperthyreosis kialakulasat valthatja ki.

C: A meglévé pajzsmirigygdbok az amiodaron magas
jodtartalma ellenére sem valhatnak autondmma a kezelés
soran.

D: Krénikus, ismert és kezelt hyperthyreosisban szenvedd
betegekben az amiodaron hatéséara egyaltalan nem alakul-
hat ki hyperthyreosis.

8. Melyik allitas igaz az amiodaron indukalta
thyreotoxicosis (AIT) szubtipusainak elkiilonitésére
szolgalé diagnosztikai médszerekkel kapcsolatban?
A: A “mTc-MIBl-vel végzett szcintigrafia soran 1-es tipusi
AlT-ben csokkent, mig 2-es tipust AlT-ben fokozott
MiBl-felvétel figyelheté meg a mitokondridlis aktivitas
valtozasa miatt.

B: A pajzsmirigy ultrahangvizsgalata dnmagaban is kizaré-
lagos diagnosztikai modalitasként alkalmazhato, laboratd-
riumi és klinikai adatok értékelése nélkil is egyértelmdlen
meghatérozza a pontos AlT-szubtipust.

C: A "Tc-pertechnetéttal végzett szcintigrafia tokéle-
tesen alkalmas az AIT szubtipusainak éles elklonitésére,
mivel az amiodaron jelenléte egyaltaldan nem zavarja meg a
pertechnetét felvételét.

D: A color Doppler-ultrahangvizsgélat sorén az 1-es tipusu
AlT-re a fokozott pajzsmirigy-vaszkularizacio jellemzd, és
gyakrabban lathatok gébok; 2-es tipusu AlT-ben a vaszku-
larizacio jellemzéen csokkent vagy hianyzik, ugyanakkor a
két tipus kozott lehet atfedés.

9. Melyik allitas igaz az amiodaron indukalta pajzs-
mirigy-diszfunkciok gyégyszeres kezelésével kap-
csolatban?

A: Amiodaron indukalta hypothyreosisban (AlH) az érvé-
nyes eurdpai és amerikai ajanlasok az amiodaron azonnali
ledllitasat javasoljak.

B: A 2-es tipusU AIT elsévonalbeli kezelése a nagy dozisd
tireosztatikum (40-60 mg/nap thiamazol), amelynek haté-
konysaga néatrium-perkloréattal fokozhato.

C: A propranolol nem szelektiv béta-blokkoloként nem-
csak a szimpatikus tdlmdkadés tiineteit csdkkenti, hanem
nagyobb dézisban gatolja a periférias fT4-fT3 konverziét
is.

D: Kevert tipusu AlT-ben (mix-AlIT) az ajanlasok szerint a
glikokortikoid az elséként vélasztandd szer, és csak ennek
hatastalansédga esetén adhato tireosztatikum.

UJ LEHETOSEGEK KERESESE AZ IVABRADIN KAPCSAN —
Moser GYORGY

10. Melyik a POTS predominans alcsoportja?

A: A hiperadrenerg POTS.

B: A neutopathias POTS.
C: A hypovolaemiés POTS.

11. Hol taladlhaték HCN4 csatornak?

A: Csak a sinuscsomdban.

B: A vena cava superiorban és a vena pulmonalisokban.
C: Az AV csomdban.

D: Valamennyi lokalizacidban.

12. Melyek a pitvarfibrillacié frekvenciakontrolljanak
elsévonalbeli gyégyszerei?

A: A béta-blokkoldk.

B: A nondihidropiridin kalciumcsatorna-blokkoldk.

C: Mindkettd.

D: Egyik sem.
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wegovy-v

szemaglutid injekcio

ELJ KONNYEBBEN

Wegovy® kezeléssel

A Wegovy® egyedulalléan biztosit minéségi®
fogyast kevesebb CV eseménnyel'* {

Emesl
mn

1% 0%

atlagos kockazatcsokkenés a
testsulycsdkkenés'?* MACE tekintetében'3t

ESC IIa ajanlassal*

#0Obezitassal é16 betegekben. 1 A képen nem valédi beteg szerepel.

A Wegovy® a testtdmeg kontrollalasara kiegészité kezelésként szolgdl a csokkentett kalériatartalmi étrend és a fokozott fizikai aktivitas mellett,
olyan felnéttek szamara, akiknek a kezdeti testtdmegindexe > 30 kg/m?, vagy azoknak a felnétteknek, akik BMI értéke > 27 kg/m? és egyidejtileg
testtomeggel kapcsolatos tarsbetegségben szenvednek. Legalabb 12 éves gyermekeknek és serduléknek 60 kg feletti testtdmeg és egyidejl elhizas
(BMI = 95-6s percentilishez tartozé BMI) esetén.!

Ez a gydgyszer fokozott felligyelet alatt all, mely lehet6vé teszi az Uj gydgyszerbiztonsagi informaciék gyors azonositasat. Az egészségiigyi szakembereket arra kérjik, hogy jelentsenek barmilyen
feltételezett mellékhatast. A mellékhatasok jelentésének médjairél az alkalmazasi elSirés 4.8 pontjadban kaphatnak tovabbi téjékoztatast.

*A kiindulasi értéktdl a 72. hétig. A STEP UP vizsgélat itt bemutatott eredménye trial product estimand, azaz vizsgalati készitmény szerinti hatasbecslés, ami a kezelés varhat6 hatasa, amennyiben a
vizsgalati készitményt az elirdsoknak megfelel6en adagoljak. A feltliintetett 21% kerekitett érték 20,7%-rél. ASTEP UP vizsgalatban 1 407, cukorbetegségben nem szenvedd, 230 kg/m? BMI-vel rendelkezd
felnétt vett részt. Becsllt kezelési kiilénbség szemaglutid 7,2 mg vs placebo: 18,2%; p<0,0001."% § A zsirszévet részaranya 84% a leadott testtomegbél.* T A 3 pontos MACE vonatkozésaban a kockézati
arany 0,80 (95% -os CI 0,72-0,90), p<0,001 szuperioritasra. A SELECT vizsgalatba 45 év feletti, fennallé kardiovaszkularis betegséggel és legaldbb 27 kg/m?-es BMI-vel rendelkezé nem diabéteszes
betegeket vontak be.® A szemaglutid alkalmazasa Ila szintli ajanlassal szerepel a sziv- és érrendszeri haldlozas, a szivinfarktus vagy a stroke kockdzatdnak csékkentésére krénikus szivkoszortér-
betegségben szenvedd, tulsulyos (BMI >27 kg/m?) vagy elhizott betegek esetén, akiknél nem &ll fenn 2-es tipust cukorbetegség.®

CV: kardiovaszkularis; MACE: stlyos nemkivénatos kardiovaszkularis esemény; ESC: Eurépai Kardiol6giai Tarsasag; BMI: testtomegindex

1. Wegovy® alkalmazaési el6irds. 2. Wharton S et al. Once-weekly semaglutide 72 mg in adults with obesity (STEP UP): a randomised, controlled, phase 3b trial. Lancet Diabetes Endocrinol.
2025;13(11):949-963. 3. Lincoff AM et al. Semaglutide and cardiovascular outcomes in obesity without diabetes. N Engl ] Med. 2023;389(24):2221-2232. 4. Hjelmesath | et al. Effect of semaglutide
on body composition and proximal muscle strength: the STEP UP trial. Presented at: The 61st European Association for the Study of Diabetes (EASD) Annual Meeting; September 15-19, 2025;
Vienna, Austria. 5. Vrints C et al. 2024 ESC Guidelines for the management of chronic coronary syndromes. Eur Heart J. 2024;45(36):3415-3537.

A MAGYARORSZAGON FORGALOMBAN LEVO KESZITMENYEK NEVE, ARA, TAMOGATASA ES RENDELHETGSEGE:

A Wegovy 0,25 mg FlexTouch oldatos injekcié el6retéltott injekcids tollban 1x1,5 ml (EU/1/21/1608/006) ill. a Wegovy 0,5 mg FlexTouch oldatos injekcié el6retéltétt injekcids
tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/012)ill. a Wegovy 1 mg FlexTouch oldatos injekcié elSretoltott injekcids tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/008) gyogyszerkészitmény bruttd fogyasztoi
ara/ téritési dij: 51 762 Ft, tb-tdmogatas: 0 Ft. A Wegovy 1,7 mg FlexTouch oldatos injekcié eléretdltott injekcids tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/009) brutté fogyasztéi ara/ £
téritési dij: 61 137 Ft, tb-tdmogatas: 0 Ft. A Wegovy 2,4 mg FlexTouch oldatos injekcié el6retoltott injekcids tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/010) brutté fogyasztdi ara/téritési .@j{ 83 >'
dij: 70 391 Ft, tb-tdmogatés: 0 Ft. Tamogatas: tdmogatasi érték nélkili kategoria (0%). A készitmények osztalyozasi besoroldsa: V" - Orvosi rendelvényhez kotott gyégyszer. Gt’%f’

Y >
Az ar-és tdmogatés adatok a 2026.09.01-tél hatalyos NEAK Publikus Gyégyszertorzs alapjan. O
A készitmény rendelése el6tt kérjiik, bvebb informaciéért olvassa el a gyégyszer hatalyos teljes alkalmazasi elGirasat! @

A hatélyos alkalmazasi el6irés teljes szovege megtalélhaté az Eurépai Gyogyszeriigynokség honlapjan: https://www.ema.europa.eu/medicines/human/EPAR/
Wegovy#product-information-section

Megjegyzés: A fenti link és a QR-kdd a készitmény oldaldra mutat. A magyar nyelvi alkalmazaési el6irds ezen az oldalon a Product information rész elsé lenyild listdjaban (Other languages) érhet6 el.
Feltételezett mellékhatasok bejelentése: A gy6gyszer engedélyezését kovetden Iényeges a feltételezett mellékhatdsok bejelentése, mert ez fontos eszkdze annak, hogy a gyégyszer
elény/kockazat profiljat folyamatosan figyelemmel lehessen kisérni. Az egészségligyi szakembereket kérjiik, hogy jelentsék be a feltételezett mellékhatasokat a hatdsag részére az alabbi
elérhetéségek valamelyikén keresztiil: Nemzeti Népegészségligyi és Gyégyszerészeti Kézpont; Postafiok 450, H-1372 Budapest; Honlap: www.nngyk.gov.hu; elektronikus tton térténé
mellékhatés-bejelentés: https://mellekhatas.nngyk.gov.hu; e-mail: adr.box@nngyk.gov.hu.

A Wegovy®, a FlexTouch® és a Novo Nordisk a Novo Nordisk A/S, Dania védjegye. ©2026 Novo Nordisk A/S, Novo Allé, DK-2880, Bagsvaerd, Dania.
HETI EGYSZERI
(@) Novo Nordisk Hungaria Kft. ®
1117 Budapest, Buda-part tér 2. We QV
Tel: 06-1-325-9161, fax: 06-1-325-9169 * www.novonordisk.hu
Mellékhatas-jelentés esetén: safety-hu@novonordisk.com

novo Nordisk  HU26SEMO00119 Lezards dstuma: 2026-08-26 Szemaglutld InjekCl(')
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Arinformci6:
Covercard® 3,5/2,5 mg tabletta 30x: fogyasztéi ar 1182 Ft, TB tamogatas 466 Ft, téritési dij 716 Ft;
Covercard® 7 mg/5 mg tabletta 30x: fogyasztoi ar 1648 Ft, TB tamogatas 965 Ft, téritési dij 683 Ft

https://ogyei.gov.
Arinformci6:
Covercard® 5/5 mg tabletta 30x: fogyasztdi ar 1657 Ft, TB tamogatas: 754 Ft, térit
Covercard® 5 /10 mg tabletta 30x: fogyasztéi ar 2018 Ft, TB tamogatés: 901 Ft, téritési dij 1117 Ft;
Covercard® 10 /5 mg tabletta 30x: fogyasztdi &r 2155 Ft, TB tamogatas: 1072 Ft, téritési dij 1083 Ft;
Covercard® 10 mg/10 mg tabletta 30x: fogyasztdi ar 2612 Ft, TB tamogatas: 1391 Ft, téritési dij 1221 Ft

9yogy is&acti /_details&item=27652

https://ogyei.gov.hu/gyog; i i /_details&item=83309

Arinformécié:

Covercard Plus 5 mg/1,25 mg/5 mg filmtabletta 30x: fogy. &r: 1706 Ft, TB tamogatés: 1005 Ft, téritési dij: 701 Ft;
Covercard Plus 10 mg/2,5 mg/5 mg filmtabletta 30x: fogy.&r. 2745 Ft, T8 tamogatas: 1746 F, térités dij- 1019 Ft
Covercard Plus 10 mg/2,5 mg/10 mg filmtabletta 30x: fogy. &r: 3172 Ft, TB tamogatés: 1894 Ft, téritési dij: 1278 Ft

Az arinformaciok forrasa: https://www.neak.gov.hu/felso_i kmai_oldalak/gyogyszer_: _gyogyf |
Termékeink arvaltozasaval és Gségével k I
A iben termékeink alkalmazésa soran |

y

Ez a tajékoztatd anyag orvosok és gydgyszerészek szamara késziilt. Az Egis Gyogyszergyar Zrt. nem véllal feleldsséget a kozdlt informacidk illetéktelen

togataknal/key account manager kollegainknél talalhatd informacids anyagokbdl.

Tovébbi informécio:

Egis Gyogyszergyar Zrt. Kardiometabolikus tizletag
1134 Budapest, Lehel u. 15. telefon: +36-1-803-22-22
e-mail: marketing@egis.hu, honlap: hu.egis.health
Lezéras datuma: 2026. 08. 24.

informaciokeért forduljon orvoslatogatd kollégainkhoz, illetve ezekrél taje a Nemzeti Egészségbiztositasi Alapk

https:/fogyei.gov.h i i ils&i 3271

Arinformécio:

Coverex®-AS 2,5 mg 30%: vé 1 4sban nem részesill6,
https://ogyei.gov.hu/gyog i i | detailsai 272
Arinformacio:

Coverex@-AS 5 mg filmtabletta 30x: fogy. 4r: 1077 Ft, TB-tamogatds: 449 Ft, téritési dij: 628 Ft

https://ogyei.gov.hu/gyog i i o 270

Arinformécio:
Coverex®@-AS 10 mg filmtabletta 30x: fogy. &r. 1813 Ft, TB tamogatas: 846 Ft, téritési dij: 947 Ft

https://ogyei.gov.hu/gyogy datbazi i /_details&item=31086

Arinformaci6.
Coverex@-AS Komb 5 mg/1,25 mg filmtabletta 30x fogy. &r: 1809 Ft, TB tdmogatas: 780 Ft, téritési dij: 1029 Ft
Coverex@-AS Komb Forte filmtabletta 30 fogy. ar: 2156 Ft, TB tamogatas: 1151 Ft, téritési dij: 1005 Ft

pupha/Vegleges_PUPHA

www.neak.gov.hu.

eseményt” észlel, kérjik, 24 oran beliil jelentse a pharmacovigilance@egis.hu e-mail cimen vagy a +36-1-803-22-22-es telefonszamon!

abol eredd ko ényekeért. A termékekrdl tovabbi tajékoztatas kaphato az orvosla-
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