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A Magyar Belorvosi Archívum (MBA) szerkesztősége elsősorban klinikai vo-
natkozású eredeti munkákat vár. ezek mellett esettanulmányoknak, összefog-
laló irodalmi referátumoknak, a belgyógyászat és határterületeinek működését
elősegítő írásoknak, módszertani leveleknek is szívesen adunk helyet. Vá-
runk társasági híradásokat, előrejelzést tervezett rendezvényekről, kongresz-
szusi beszámolókat, kollégiumi határozatokat, könyvismertetéseket és szak-
matörténeti írásokat (pl. megemlékezéseket elődeinkről).

A kéziratokra általánosságban a „uniform requirements for Manuscipts
Submitted to Biomedical journals” (international Committee of Medical jour-
nal editors. N engl j Med 1997; 336: 309-315., friss elektronikus változat:
http://www.iCMje.org) előírásai érvényesek. A kézirat benyújtásának feltéte-
lei:

– a dolgozatot korábban még nem publikálták (kivéve előadás-kivonat
vagy Phd-értekezés formájában),

– a kézirat benyújtását valamennyi szerző jóváhagyta,
– a dolgozat nem sérti a Helsinki deklaráció (1975, revízió 2008) előírá-

sait,
– a humán vizsgálatok az illetékes etikai bizottság jóváhagyásával történ-

tek,
– a laboratóriumi állatkísérleteket a vonatkozó szabályzatok szerint vé-

gezték.

Szerzőség

Szerző az, aki egy adott munkához alkotó módon járult hozzá, beleértve a ter-
vezést, a kivitelezést, az ellenőrzést, valamint a dolgozat megírását. rutinsze-
rűen végzett munkáért (pl. metodikai, laboratóriumi adatok felhasználásáért,
technikai asszisztenseknek) köszönetnyilvánítás a célszerű.

kéziratok elbírálása

A kéziratok elbírálása „peer-reviewing system” szerint történik. A bírálók fel-
kérése és a kézirat közlésre való elfogadásának joga a szerkesztőséget illeti
meg.

A kézirat a megjelenésig titkosnak számít. ennek figyelembevétele vonat-
kozik a szerkesztőségre, szaklektorokra, a kiadóra stb. egyaránt. A kézirat el-
bírálási folyamata során információkat csak a szerkesztőség adhat, de csak a
szerzőnek és a szaklektoroknak.

A szerző értesítést kap a szerkesztőségtől 1. a kézirat átvételéről (közlésre
érkezés időpontja), 2. a szaklektor(ok) véleményéről, amelynek alapján – ha
szükséges – készülhet az átdolgozott, kiegészített közlemény, 3. a kézirat köz-
lésre történő elfogadásáról, 4. a kiadó küldi el a tördelt változatot, amelyben a
nyomdai hibák és egyéb legszükségesebb javítások is elvégezhetők.

orvosi helyesírás

A gyógyszerkészítmények gyári nevének megadását lehetőleg kerüljük, he-
lyettük a gyógyszerhatóanyagok elnevezését használjuk.

• Helyesírási alapelvek, ortográfia. A kéziratot a magyar helyesírás sza-
bályai szerint szerkesztjük, a szakkifejezések írásában az orvosi helyes-
írási szótárban (Akadémiai kiadó) foglaltak az irányadók. Akármelyik
(latin vagy magyar) írásmódot alkalmazzuk, lényeges, hogy az adott ki-
fejezés írásmódja egységes legyen.

• Latinos írásmóddal (de nem angolos latinsággal) írjuk a kettős latin ne-
veket, az anatómiai neveket, a betegségek, elváltozások, tünetek, diag-
nózisok hagyományos elnevezését, akkor is, ha görög eredetűek (pl.
gastrum, gastricus, pharyngealis). 

• A magyar helyesírás szerint, fonetikusan javasoljuk általában írni:
a társtudományok szakkifejezéseit (kémia, fizika – pl. szén-dioxid, agg-
regáció), enzimek neveit (foszforiláz), tudományágakat (hematológia),
vizsgálóeszközöket és vizsgálóeljárásokat [elektrokardiográf(ia), biop-
szia, komputertomográf], gyakori, a köznyelvben is használatos orvosi
kifejezéseket (diagnózis, terápia, krónikus, patológia).

Technikai követelmények

A kéziratokat elektronikus úton (e-mail: szathmari.miklos@med.semmelweis-
univ.hu) kérjük a szerkesztőségbe továbbítani. Eredeti munka megírásakor

célszerű a következő tagolást követni: Bevezetés (célkitűzés, rövid hivatkozás
az irodalmi előzményekre), Betegek és módszerek, Eredmények, Megbeszélés
(következtetés). A kézirat teljes terjedelme ne haladja meg a 30 000 karaktert.

illusztrációk

Az ábrákat, táblázatokat kérjük külön dokumentumban mellékelni. Valameny-
nyi ábrát és táblázatot sorszámmal és címmel kell ellátni. A szövegben min-
den ábrára és táblázatra hivatkozni kell.

• A táblázatokat Word dokumentumként, szerkeszthető formában kérjük. 
• A grafikus ábrákat a kiadó átrajzoltatja.
• A fényképeket digitális formában, tif vagy jpg kiterjesztéssel kérjük,

lehetőleg minél nagyobb méretben (min. 300 dpi felbontás). Csak kifo-
gástalan minőségű felvétel fogadható el. (Ha mód van rá, szíveskedje-
nek a háttérre ügyelni, zavaró árnyékok, nem odatartozó tárgyak stb.)
kérjük, hogy az ábrákat ne helyezzék Word vagy PowerPoint dokumen-
tumba, mert ezek gyenge felbontásuk miatt nyomdai felhasználásra al-
kalmatlanok!

korábban már publikált ábra csak a szerző és a kiadó engedélye esetén közöl-
hető (a forrás feltűntetésével), vagyis a mástól átvett ábra, táblázat, fotó
stb. közléséhez (jogi okból) az eredeti kiadvány szerzőjének, illetve kiadójá-
nak engedélye szükséges; az engedélyt a Szerzőnek kell beszereznie! élő sze-
mély felismerhető képének közléséhez az illető hozzájárulása szükséges, en-
nek hiányában jelezni kell a kiadó számára, hogy a kép feldolgozásakor kita-
karás szükséges.

Összefoglalás

A kézirathoz magyar és angol nyelvű, csak a tényszerű adatokat közlő, a dolgo-
zat lényegének megértését lehetővé tevő, 15–20 sor terjedelmű összefoglalást
kérünk mellékelni (3. személyt használva). Az angol nyelvű összefoglalásban
(Summary) a szerzők neve (keresztnév rövidítve) és dolgozat címe is szerepel-
jen. Az összefoglalás és a dolgozat címe ne tartalmazzon rövidítéseket. kulcs-
szavak megadását magyar és angol nyelven egyaránt kérjük. Az angol kulcs-
szavakat a MeSH (Medical Subject Headings) szótárból kell kiválasztani és ezek
magyar nyelvű megfelelőit kell magyar kulcsszavakként feltüntetni.

irodalomjegyzék

Az irodalomjegyzék csak a legfontosabb hivatkozásokat tartalmazza, ezek
száma ne haladja meg a harmincat. A hivatkozások az első három szerző nevét
felsorolva (további szerzők esetén az „és mtsai” kiegészítéssel), a dolgozat
címét és a megjelenés helyét és idejét tartalmazzák a következő módon: Green
j, jot tS, Gold Ml: Apoptosis and loss of renal tissue. N engl j Med 1994;
331: 13-121. A folyóiratok nevének rövidítése az NlM katalógusában látható
hivatalos címrövidítések (NLM’s Title Abbreviation) szerint történjen (elérhe-
tő: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/).

könyv, monográfia idézésének módja: pl. Wilson Se, Williams rA (szerk.):
Vascular Surgery 2nd ed. Grune Stratton, london, 1986. 

könyvfejezet idézésekor előre kerül a fejezet szerzője és a fejezet címe,
majd „in:” után az előző forma, végül az idézett rész első és utolsó oldalszá-
ma. kongresszusi előadás nyomtatásban megjelent rövidített szövege (abst-
ract) és „személyes közlés” nem idézhető közleményként.

elektronikus forrás idézésére példa: kaul S, diamond GA: Good enough:
a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann intern
Med [internet]. 2006 jul 4 [cited 2007 jan 4]; 145(1): 62-69. Available from:
http://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf

Az irodalomjegyzéket az idézési sorrend szerint sorszámozva kérjük, és
a szövegben a cikkekre számmal történjen hivatkozás.

curriculum vitae

A közlésre elfogadott közlemény első szerzőjétől várunk nagyon tömör, leg-
feljebb 350 karakter terjedelmű életrajzot (munkahely, beosztás, tudományos
fokozat, fő tudományos érdeklődési terület) harmadik személyben fogalmaz-
va. A kézirat végén kérjük az első szerző munkahelyi címét, telefon- és fax-
számát, illetve e-mail-címét közölni.

MAGYAR BELoRvoSi ARcHívuM

Tájékoztatás a szerzőknek



E SZÁMunk SZERZŐi

Dr. fejes Roland
2021-ben szerezte meg általános orvosi diplomáját a Szegedi Tudomány-
egyetem Általános Orvostudományi Karán. 2021 óta a Hódmezővásárhelyi-
Makói Egészségügyi Ellátó Központ Makói Tagintézményének belgyógyász
rezidens orvosa. 2023-tól a Szegedi Tudományegyetem Sebészeti Műtéttani
Intézetében egyéni felkészülő PhD hallgató. A Magyar Endokrinológiai és
Anyagcsere Társaság és a Magyar Diabetológiai Társaság tagja.

Dr. folhoffer Anikó 
2002-ben szerzett általános orvosi diplomát a Semmelweis Egyetem Általá-
nos Orvostudományi Karán. Az egyetem Belgyógyászati és Onkológiai Kli-
nikájához 1997-től kötődik, ahol eleinte medikusnővérként, később tudomá-
nyos diákkörös hallgatóként, 2002 óta pedig orvosként dolgozik. PhD foko-
zatát 2009-ben szerezte májbetegségek témakörben. Értekezését a hazai Wil-
son-kóros betegek genetikai és klinikai jellemzői címmel írta. 2016-ban bel-
gyógyászati, 2019-ben gasztroenterológiai szakképesítést szerzett, kiváló mi-
nősítéssel. Tagja a Magyar Belgyógyászati Társaságnak, a Magyar Gasztro-
enterológiai Társaságnak és a Májkutatási Társaságnak. Főbb tudományos
érdeklődési területei: a genetikai májbetegségek (Wilson-kór, haemochroma-
tosis), vírusos hepatitisek, primer biliaris cirrhosis, primer szklerotizáló cho-
langitis, autoimmun hepatitis, máj-epeúti, valamint colorectalis daganatok.
Hepatológiai centrumként szakrendelésén az ország minden tájáról fogad
betegeket, és rendszeresen végez endoszkópos vizsgálatokat is.  

Dr. Hidvégi Edit
1984-ben végezett a Semmelweis Orvostudományi Egyetemen. Jelenleg a
Semmelweis Egyetem Pulmonológiai Klinikáján dolgozik. Felnőtt és gyer-
mek pulmonológiai, gasztroenterológiai, csecsemő- és gyermekgyógyászati
szakvizsgával rendelkezik. Fő érdeklődési területe a légutak és a gyomor-bél
rendszer allergiás megbetegedéseinek kivizsgálása, differenciáldiagnosztikája,
kezelése. PhD témája is az ételallergiával volt kapcsolatos.

Dr. nagy viktor
Orvosi pályáját 1978-ban kezdte a Károlyi Kórház II. (Kardiológiai) Belgyó-
gyászati Osztályán. Belgyógyász és kardiológiai szakvizsgát követően, 1996
óta dolgozik a Semmelweis Egyetem II. sz. Belgyógyászati Klinikáján, illet-
ve annak jogutódján, a Belgyógyászati és Hematológiai Klinikán, vezeti a kli-
nikán működő Hypertonia Központot. 2019-ig tagja volt a Magyar Kardioló-
gusok Társasága Tanácsadó Testületének, és vezette előbb a Társaság Hy-
pertonia, majd a Gyógyszerterápiás és Biomarker Munkacsoportját. Felnőtt
transthoracalis, és hypertonia licencvizsgákkal, továbbá Európai Kardioló-
gus Diplomával rendelkezik. Az Orvosi Hetilap szerkesztője.

Dr. Szauder ipoly
Egyetemi magántanár (Szegedi Tudományegyetem, Semmelweis Egyetem), bel-
gyógyász, kardiológus, hipertonológus, European Cardiologist of ESC, Clini-
cal Hypertension Specialist of ESH. Korábban belgyógyászati-kardiológiai
osztályvezető főorvos (Csepeli Kórház, OPNI) jelenleg a Kardiológiai Di-
agnosztikai és Hypertonia Központ igazgatója. A hypertonia kardiológiai vo-
natkozásainak, a hypertoniás szívbetegség kutatója, utóbbinak hazai megis-
mertetője a „Hypertoniás szívbetegség monográfiája” (2011) kezdeménye-
zője-főszerkesztőjeként, 3 könyvfejezetének írójaként. 9 kardiológiai-hiperto-
nológiai témájú szakkönyv szerzője. Az egyidejű 24 órás ambuláns vérnyo-
más és EKG-monitor (Cardiotens, CardXplore) ötletadója, szakmai elveinek
közreadója (1993).
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ELŐZETES

A Ma gyar Bel or vo si Arc hí vum 2024/2. szá má nak ter ve zett tar ta lom jegy zé ke:

Dr. Rosztóczky András: A dysphagia a gasztroenterológus szemszögéből

Dr. Folyovich András és mtsai: A dysphagia a neurológus szemszögéből

Dr. Belák Barbara és mtsai: A dysphagia előfordulása és táplálásterápiája a fej-nyak daganatos betegeknél

Dr. Tarpay Ádám és mtsa: enteralis tápálás dysphagia esetén

Dr. Molnár Andrea és mtsai: klinikai táplálás dysphagia esetén

Dr. Sahin Péter: Az enteralisan táplált betegek követése

Koczó Anita: A szondatáplált betegek biztonságos otthoni ellátása

Veresné Bálin Márta és mtsai: A dysphagia diétája

Szabó Pál Tamás és mtsai: dysphagia – Új feladatkör a hazai logopédiai ellátás területén

Dr. Breitenbach Zita és mtsai: A dysphagia oktatásának stratégiája az egészségügy területén dolgozók számára 



Bevezetés

A takotsubo cardiomyopathia (CM) olyan reverzibilis,
heveny szívállapot, amelyet a bal kamra csúcsi terüle-
tére (ritkábban a középső, vagy a bazális területre) ki-
terjedő, átmeneti, kóros falmozgászavar jellemez, és ez
nem köthető egy koszorúér ellátási területéhez. Az
érintett izomterület gömbszerűen kitágul, vagy mozdu-
latlan (akinetikus), vagy mozgása csökkent (hypokine-
tikus), sőt előfordulhat a kontrakció irányával ellenté-
tes mozgás is (dyskinesis). Bár feltételezések szerint a
tünetegyüttes már korábban is ismert volt,1 az első be-
tegismertetést japán szerzők írták le a szívizom kerin-
gészavarával foglalkozó japán kézikönyv egyik fejeze-

tében, 1990-ben2 A takotsubo CM-val megegyező
jelentésű klinikai tünetegyüttesek: stressz CM, meg-
tört szív (broken heart) szindróma.

A betegek gyakran mellkasi fájdalom miatt jelent-
keznek az orvosi rendelőben, az ekG-n St-eleváció
vagy egyéb aspecifikus St-t-eltérés látszik, és a szív-
izom sérülését jelző biokémiai markerek szintje meg-
haladja a normális felső határát, jellegzetesen a tropo-
nin emelkedése nem arányos a falmozgászavar kiterje-
désével. A takotsubo CM és a heveny koszorúér szind-
róma kezdeti klinikai megjelenése között tehát nagyon
sok az átfedés, az elkülönítő diagnosztikában bizonyí-
tó erővel rendelkező nem invazív teszt hiánya miatt
minden esetben megtörténik a koszorúerek festése. 

ÖSSZefoGlAló kÖZleMéNyek 5
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ÖSSZEfoGLALÁS: A takotsubo cardiomyopathia általában egy heveny, átmeneti szívbetegség. Leggyakrab-
ban intenzív érzelmi vagy fizikai stressz váltja ki. A beteg hirtelen mellkasi fájdalmat vagy fulladást érez, ezért
akut coronaria szindróma gyanúja miatt általában szívkatéterezésre kerül sor. Legtöbbször a bal kamra csúcsi
fele gömbszerűen kitágul, amelyet az echokardiográfia rögzít. A koszorúér-betegség leggyakrabban kizárható.
A kórjóslat jó, a beteg panaszai gyorsan megszűnnek, a bal kamra mozgászavara is 3-4 hét alatt megszűnik. Kez-
detben azonban akár cardiogen sokk is felléphet. Kezelése nem egyértelmű, de a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer gátlószerei és a béta-receptor-blokkolók kontraindikáció hiányában kedvező hatásúak lehetnek.
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excluded ruled. The prognosis is good, the patient's complaints disappear quickly, and the movement disorder
of the left ventricle also disappears in 3-4 weeks. In the beginning, however, cardiogenic shock may also occur.
Its treatment is not clear, but inhibitors of the renin-angiotensin-aldosterone system and beta receptor blockers
can have a beneficial effect in the absence of contraindications.
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Az echokardiográfia során észlelt bal kamra csúcsi
tágulat hasonlít a polipok befogására használatos japán
agyagedény, a takotsubo (タコツボ ’polipfogó csap-
da’) formájára, elnevezése ebből származik (1. ábra).

Diagnosztikai kritériumok

A legszélesebb körben a Mayo klinika módosított di-
agnosztikai kritériumait, illetve azok európai módosí-
tását fogadják el:3–5

• Falmozgászavar. általában a bal kamra középső
szegmenseinek átmeneti hypokinesise, dyskine-
sise vagy akinesise, általában csúcsi, ritkábban
bazális érintettséggel vagy anélkül; a regionális
falmozgási rendellenességek túlmutatnak egyet-
len koszorúér ellátási területén, és nagyon gyak-
ran kideríthető a folyamatot elindító stressz (rit-
ka kivételként előfordulhat az is, hogy a szeg-
mentális falmozgászavar egyetlen koszorúér-el-
látási területre korlátozódik), a falmozgászavar
ritkán a jobb kamrát is érintheti

• Negatív koronarográfia. A koronarográfia nem
tár fel obstruktív koszorúér-betegséget, vagy akut
plakkruptúrát (de ritkán előfordulhat, hogy obst-
ruktív koszorúér atherosclerosisban szenvedő
betegen lép fel a takotsubo CM) 

• EKG és biomarker. Új ekG-eltérések (St-sza-
kasz eleváció és/vagy t-hullám inverzió, ritkán
bal tawara-szár-blokk, megnyúlt Qt), és/vagy a
szívtroponinszint mérsékelt emelkedése észlel-
hető, továbbá az akut szakban megemelkedhet a
szérum nátriuretikus peptid szint is

• Kizárások. A pheochromocytoma vagy a myo-
carditis, vagy a hypertrophiás cardiomyopathia
kizárható.

A takotsubo CM elkülönítő diagnosztikája során el-
sősorban a következő kórképek kizárása szükséges:
oesophagusgörcs, oesophagus ruptura, gastrooesopha-
gealis reflux betegség, angina pectoris, coronaria spas-
mus, akut coronaria szindróma különféle formái, aorta
disszekció, myocarditis, akut pericarditis, szívtampo-

nád, pneumothorax, tüdőembólia, cardiogen sokk, ko-
kain okozta szívizomkárosodás, dilatatív cardiomyo-
pathia, hypertrophiás cardiomyopathia.3–5

Epidemiológia

Nagyszámú beteget tartalmazó adatbázisok szerint el-
sősorban nőkben fordul elő (≥80%), főleg a menopau-
za utáni időszakban (jellemző életkori tartomány 62–
76 év), utólag bizonyíthatóan váratlanul fellépő lelki,
vagy fizikai stressz után. Mivel idősebb emberekről
van szó, gyakran szenvednek szív- és érrendszeri be-
tegségben, hypertoniában, dyslipidaemiában, ezért a
klinikai jellemzők hasonlíthatnak a koszorúér-beteg-
séghez, heveny koszorúér-szindrómához.6, 7 Az adatok
szerint heveny koszorúér-szindróma során a betegek
1–3%-a szenvedhet tCM-ban, de azért nehéz pontos
számot megadni, mert ha egyidejűleg koszorúérbeteg-
ség is fennáll, akkor a kórkép nyilvánvalóan aluldiag-
nosztizált.6, 7 A kórházi halálozási arány 4,2% volt egy
24 700 beteget tartalmazó felmérésben. A férfi betegek
halálozási aránya nagyobb volt, mint a nőké (8,4% vs
3,6%, P <0,0001). A kórházban elhunytak 81,4%-a kri-
tikus alapbetegségben (akut ischaemiás stroke, sepsis,
akut veseelégtelenség, légzési elégtelenség, műtét nem
szíveredetű indikáció miatt) szenvedett, a férfiakban
nagyobb arányban fordultak elő kritikus alapbetegsé-
gek, mint nőkben (36,6% vs 26,8%, P <0,0001). A sta-
tisztikai feldolgozás szerint a férfiak nagyobb halálo-
zási arányának hátterében a több kritikus alapbetegség
állhat.7

Összegyűjtötték azokat a stresszhelyzeteket, ame-
lyek után gyakran figyeltek meg tCM-t8:

– érzelmi stressz: családtag, barát vagy kedvenc
háziállat elvesztése, súlyos betegsége vagy sérü-
lése, rossz hír fogadása (súlyos betegség diag-
nózisa, gyermekének válása, házastárs háborúba
vonulása), veszekedés, rosszul előkészített nyil-
vános beszéd-előadás, jogi eljárások megkezdé-
se, pénzügyi veszteség (üzlet, szerencsejáték
stb.), autóbaleset, meglepetéssel járó, de rosszul
végződő esemény (pl. születésnapi rendezvény),
új lakóhelyre költözés. 

– fizikai stressz, túlzott edzés. 
– Betegség okozta stressz: műtét, vagy egyéb or-

vosi beavatkozás nem szíveredetű indikáció mi-
att (cholecystectomia, uterus exstirpatio), vala-
milyen súlyos betegség fellépése (asthma vagy
krónikus obstruktív légúti betegség akut fellán-
golása, autoimmun betegségek, akut epehólyag-
gyulladás, pseudomembranosus colitis), már-
már kibírhatatlan fájdalom (fractura, vesegörcs,
pneumothorax, tüdőembólia).

– ébredés általános érzéstelenítésből.
– kokainhasználat, opiát megvonása.
– dobutamin stressz echokardiográfia, egyéb

stressz tesztek.
– thyreotoxicosis.
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1. ábra. Japán polipfogó edény (takotsubo) 
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Sokan felvetették, hogy a CoVid-19 világjárvány
alatt, sőt a hírvivő-rNS CoVid-19 vakcinák beadása
után is megnőhet a takotsubo CM gyakorisága (vö. fia-
tal emberekben fellépő myocarditis). egy 3 237 909
felnőttből álló kohorszban végzett esetkontroll tanul-
mányban (takotsubo CM: 144, kontroll 1440) nem
találtak szignifikáns összefüggést a SArS-CoV-2 fer-
tőzés vagy a CoVid-19 oltás és a takotsubo CM elő-
fordulása között.9

Mivel a szindróma átmeneti tünetekkel jár, általá-
ban jóindulatúnak tekintették,8 azonban kiderült az
említett kritikus alapbetegségek fennállása esetén a
rövid és hosszú távú kedvezőtlen szív-, érrendszeri ki-
menetel.10 A kórjóslat különösen kedvezőtlen férfiak-
ban, idősekben, kezdeti 35% alatti bal kamrai ejekciós
frakció esetén, heveny kardiovaszkuláris szövődmé-
nyek fellépésekor, pitvarfibrillációban és ha az ekG-n
megnyúlt a Qt-szakasz. A kiterjesztett kutatások elle-
nére a takotsubo CM hosszú távú prognózisára vonat-
kozó adatok korlátozottak. Az akut epizód után a leg-
több beteg gyorsan felépül és panaszmentessé válik,
azonban a nyugalmi falmozgászavarok „makroszkó-
pos” normalizálódása után mégis többen angina pecto-
rist, terhelési dyspnoét, palpitatioérzést, szorongást pa-
naszolnak.4

kialakulásának pontos mechanizmusa ismeretlen,
miközben számos feltételezés ismert: a szimpatikus
idegrendszer túlzott stimulációja, erőteljes katekola-
minszekréció, adrenerg receptor moduláció (a helyi
katekolamintöbblet alig jut ki a keringésbe, ezért káro-
síthatja erőteljesen a szívizomsejteket), az epicardialis
vagy microvascularis koszorúerek funkciózavara, vagy

görcse, endothel funkciózavar, a központi idegrendszer
szerkezeti és funkcionális elváltozásai, hormonok által
közvetített kóros hatások, ösztrogénhiány-állapot, sza-
badgyökök felhalmozódása, esetleg genetikai hajla-
mok. károsodhat a szívizomzat zsíranyagcseréje,
amely nem ischaemiás, aerob körülmények között biz-
tosítja az energetikai ellátást. takotsubo CM-ban vi-
szonylag szabályos a szívizom-perfúzió és a bal kam-
rai szegmensekben sincs ischaemia, ennek ellenére az
energiaképzés a glükózútvonal felé tolódik el. A szív-
izombiopszia reverzibilis focalis myocytolysist, mono-
nukleáris infiltrátumokat észlelt. A fennálló mikrocir-
kulációs zavarral („kisérbetegség”) kapcsolatosan még
kérdéses, hogy okról vagy következményről van-e
szó.1, 4, 11

A klasszikus szív-ér rendszeri kockázati tényezők a
koszorúérbetegségben és a takotsubo CM-ban hozzá-
vetőleg azonos arányban észlelhetők.3–5

klinikai tünetek    

A beteg típusos angina pectorisra jellemző mellkasi
fájdalmat, továbbá fulladást panaszol és a heveny bal-
szívfél-elégtelenség fizikális vizsgálati jelei is gyakran
észlelhetők.3–5

kórisme

Az ekG-n általában nem egy koszorúér ellátási terüle-
tét jellemző St-eleváció és egyre mélyülő negatív t-
hullám látszik, miközben a reciprok elvezetésekben
nincsen St-depresszió. Az St-szakaszok néhány nap

2a. ábra. Leiomyosarcoma miatt operált 68 éves nô 12 elvezetéses EKG-vizsgálata, 3 nappal a mûtét után (Nagy Viktor saját vizsgálata)
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múlva visszatérnek az izoelektromos vonalba, de a ne-
gatív t-hullámok hónapokig fennállhatnak. A negatív
t-hullámok kialakulásával egyidőben általában a Qt-
szakasz is megnyúlik.3–5

A laboratóriumi vizsgálatok szerint a troponin-t-
szint enyhén megemelkedik, és néhány, de nem min-
den szerző a plazmakatekolaminok (epinefrin, norad-
renalin és dopamin) és a B-típusú nátriuretikus peptid
(BNP) szintjét is magasabbnak találta.1, 3–5

A szív ultrahangos vizsgálata általában a bal kamra
csúcsi részének gömbszerű tágulatát látja, ezen a terü-
leten a falmozgások csökkenhetnek, megszűnhetnek,
illetve systoléban a kamrafal kifelé mozdulhat. A többi
kamrafal mozgása eközben megnőhet (hyperkinetikus
mozgások). A takotsubo CM szegmentális falmozgás-
zavarainak más változatait is leírták, bár ezek kevésbé
gyakoriak. A gömbszerű tágulat érintheti a bal kamra
középső területét („középkamrai”) és alapját (bazális
variáns), sőt ritkán a jobb kamrát is. Az ún. ballonsze-
rű tágulat általában egyetlen epicardialis koszorúér-
eloszláson túlnyúlik. A bal kamra systolés kilökési
ereje csökken. A bal kamrai ventrikulográfia teljesen
hasonló képet ad. Az észlelt eltérések teljes visszafej-
lődésének ideje változatos, de általában 3–6 hét alatt
spontán megszűnnek. A takotsubo CM változásának kö-
vetése echokardiográfiás vizsgálattal egyszerű és na-
gyon hasznos.3–5

A szív mágneses rezonancia vizsgálata pontosan ki-
mutatja az említett anatómiai és funkcionális eltérése-
ket, és a késői gadolínium kontraszthalmozás hiánya
miatt képes elkülöníteni a heveny koszorúér-szindró-
mától is. A vizsgálat tehát nagyon fontos és értékes
adatot nyújt a takotsubo CM kimutatásához, de hozzá-
férhetősége még korlátozott.3–5

A koszorúerek festése során súlyos szűkület vagy

2c. ábra. Leiomyosarcoma miatt operált 68 éves nô szívének 
MR-vizsgálata 8 nappal a mûtét után 

Nincs késôi gadolínium kontraszthalmozás (a vizsgálatot dr. Vágó

Hajnalka végezte, köszönjük, hogy a képet rendelkezésre bocsájtotta)

2d. ábra. Leiomyosarcoma miatt operált 68 éves nô cardio 
MR-vizsgálata, 8 nappal a mûtét után 

Nincs késôi gadolínium kontraszthalmozás (a vizsgálatot dr. Vágó

Hajnalka végezte, köszönjük, hogy a képet rendelkezésre bocsájtotta)

2b. ábra. Leiomyosarcoma miatt operált 68 éves nô 
transthoracalis szívultrahang-vizsgálata 3 nappal a mûtét után

Csúcsi 4 üregû felvétel, a bal kamra csúcsi fele gömbszerûen 

kitágult (Nagy Viktor saját vizsgálata)



elzáródás nem látható, de az úgynevezett kevert for-
mákban nem ismerik fel a szindrómát, mert a vizsgálót
megzavarhatja egy koszorúér-szűkülethez társuló típu-
sos mellkasi fájdalom, ekG-eltérés és szívspecifikus
biokémiai jelek együttes fennállása. ezekben az ese-
tekben a pontos kórismét a szív mágneses rezonancia
vizsgálata adja – ha elvégzik.

A 2. és 3. ábra a szerzők saját betegeinek képi do-
kumentumait tartalmazzák.

kezelés    

A takotsubo CM-nak speciális kezelése nincs, de szö-
vődménymentes esetekben néhány gyógyszercsoport
kedvező hatását írták le.1, 4, 11–12 Mivel a bal kamra sú-
lyos falmozgászavara észlelhető, ezért a thromboem-
boliás szövődmények fellépésének megelőzése érdeké-
ben korán elkezdett és a falmozgások normalizálódá-
sáig tartó antikoaguláns kezelés megfontolandó. A
thrombocytaaggregáció-gátlás előnyös hatását nem
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3a. ábra. 35 éves nô, 12 elvezetéses EKG-vizsgálata felvételkor 
A szövôdménymentes szülést követôen típusos mellkasi fájdalom, nehézlégzés lépett fel, majd respirátor- és iv. presszoraminterápiát is igénylô

asthma cardiale jelentkezett (16 alapján, dr. Vértesaljai Márton saját vizsgálata)



igazolták. Az ACe-i (angiotenzin-konvertáló enzim
gátló) vagy az ArB (angiotenzinreceptor-blokkoló)
kezelés csökkentette a mortalitást az első év végére és
csökkentette a kiújulás kockázatát is.13, 14 A bétarecep-
tor-blokkolókkal végzett tanulmányok eredménye el-
lentmondásos, de alkalmazásuk megkísérelhető.11–12

Hasznos lehet azon szerek használata, amelyek az alfa-
és béta-receptorokat is blokkolják.

A heveny szakaszban súlyos szövődmények léphet-
nek fel, pl. heveny szívelégtelenség, légzési elégtelen-
ség, cardiogen sokk, malignus ritmuszavarok és a leg-
különfélébb agyérbetegségek. ezek elvileg megelőz-
hetők ACe-i, bét-areceptor-blokkoló, mineralokortiko-
id-receptor-antagonista, kacsdiuretikum adása mellett,
de ha a szövődmények már felléptek, azokat mindig a
legújabb módszertani ajánlások szerint, célirányosan
kell kezelni.4, 11

A takotsubo CM kialakulásában a mentális stressz
fontos szerepet játszik, ezért figyelmet kell fordítani a
betegek mentális egészségére is (szorongás oldása,
hangulat javítása), de ez jelenleg feltáratlan kutatási
terület. 

Összefoglalás

A kórkép különböző formáiról korábban hazai közle-
mények is megjelentek.15, 16 A tCM pontos kóreredete
még mindig homályos, azt mindenesetre tudjuk, hogy
nem egy veszélytelen kórkép, amely leegyszerűsíthető
lenne az érzelmi kiváltó eseményt és „apicalis ballono-
sodást” elszenvedő idős nő kórtörténetére, amely úgyis

rendeződik néhány hét, maximum három hónap alatt.
Stressz rendszeresen ér mindenkit, de tCM mégis csak
kevesekben lép fel. A háttérben meghúzódó molekulá-
ris mechanizmusok, a microvascularis rendellenessé-
gek elsősorban a heveny szakaszban potenciálisan ha-
lálos kimenetelű betegséggé tehetik, ezért a nagy koc-
kázatú betegek felderítése és a megfelelő kezelés kivá-
lasztása erőteljes kutatást igényel. 
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3b. ábra. 35 éves nô transoeophagealis echokardiográfiás vizsgálata
A szövôdménymentes szülést követôen típusos mellkasi fájdalom, nehézlégzés lépett fel, majd respirátor- és iv. presszoraminterápiát is igénylô

asthma cardiale jelentkezett. A szívultrahang jelentôs mértékben csökkent, systolés balkamrafunkciót mutatott a midventrikuláris és bazális 

szegmentumok akinesisével és csúcsi hyperkinesissel. Bal szívfél TEE 2D echoképe systoléban: bal kamra csúcsi hyperkinesis, a bazális 

szegmentumok súlyos hypokinesise mellett (bal oldali kép), bal szívfél TEE 2D echo képe diastoléban: ép endocardialis kontúrok 
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Bevezetés

A kardiovaszkuláris rizikótényezők nem csak önma-
gukban, hanem gyakran más rizikótényezőkkel együt-
tesen állhatnak fenn, ezek additív hatásai következté-

ben a kockázatok mértéke jelentősen megnövekedhet.
ezért minden esetben személyre szabottan, lehetőség
szerint az összes kockázat felmérése után ezek mind-
egyike kezelést igényel. Az írás célja a legújabb nem-
zetközi (európai és amerikai) és hazai irányelvek-aján-

HAGYoMÁnYoS éS ÚJ kARDiovASZkuLÁRiS
RiZikÓfAkToRok A kLinikAi GYAkoRLATBAn

Dr. Szauder Ipoly

Kardiológiai Diagnosztikai és Hypertonia Központ, Budapest
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dalmi források alapján széles körű tájékoztatást ad a szerző a kardiovaszkuláris betegségek (CVD) rizikóté-
nyezőiről, a megfelelő prevenciós és kezelési eljárásokról. A hagyományos, klasszikusnak is nevezett rizikófak-
torok mellett (atherosclerosis, hyperlipidaemia, hypertonia, obesitas, dohányzás, diabetes mellitus, életkor, élet-
mód, családi kórelőzmény), bemutatja azokat az új, kevésbé ismerteket, amelyeknek éppolyan fontos szerepük
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lások és szakirodalmi források alapján széleskörű tájé-
koztatást adni a kardiovaszkuláris betegségek rizikóté-
nyezőiről, a megfelelő prevenciós és kezelési eljárá-
sokkal történő hatékony megelőzés lehetőségeiről. A
hagyományos, klasszikusnak is nevezett rizikófakto-
rok mellett bemutatja azokat az új, még kevésbé ismer-
teket, amelyeknek éppolyan fontos szerepük van, mint
a „hagyományos” rizikófaktoroknak, mind a populá-
ciós szintű, mind az egyéni rizikófelmérés és kezelés
tekintetében.

kiindulópontként a kardiovaszkuláris betegségek, a
coronariabetegségek (beleértve a klinikai gyakorlatban
még mindig alulreprezentált microvascularis coronari-
abetegségeket is) kockázati tényezőit és kezelését az
európai kardiológiai társaság (eSC) irányelvei1–4 és
az American College of Cardiology (ACC) és az Ame-
rican Heart Association (AHA) irányelvei5, 6 alapján
vettem figyelembe, kiegészítve a releváns szakirodal-
mi adatokkal.

Az irányelvek tekintetében megjegyzendő, hogy
amíg az eSC irányelvei az európai gyakorlaton alapul-
nak (csak az európai, kaukázusi rasszra vonatkoznak),
addig az ACC/AHA irányelvek szélesebb körűek, az
egyesült államok különböző etnikumaira, pl. afro-
amerikai, karibi, dél-ázsiai stb. rasszokra is vonatkoz-
nak, világszerte jobban alkalmazhatóak. ezért a hazai
gyakorlatra ajánlott eSC-Mkt-MHt irányelvek mel-
lett ezeket is ismertetjük. 

kérdés azonban, hogy ha ugyanarról a témáról az
irányelvek némileg eltérnek, melyiket válasszuk? Mi
indokolja jó választásunkat? döntésünk helyességét
egyértelműen a napi gyakorlat erősítheti meg, ahol –
mint a gyógyítás minden területén – a betegek egyéni
sajátosságainak figyelembevétele szükséges, ezzel ki-
egészítve az általánosan bevált sémák alkalmazását. 

A kardiovaszkuláris betegségek megelőzési
lehetőségei     

Elsődleges megelőzés (primer prevenció)     

kockázatcsökkentő terápiák olyan betegeknél, akiknek
kórelőzményében kardiovaszkuláris betegség (CVd)
nem szerepel. Mivel a szív- és érrendszeri betegségek
hosszú, tünetmentes, látens periódussal rendelkeznek,
ez lehetőséget ad a korai megelőző beavatkozásokra. 

Másodlagos megelőzés (szekunder prevenció)      

kockázatcsökkentő terápiák ismert vagy dokumentált
kardiovaszkuláris betegségekben: coronariabetegsé-
gek, perifériás artériás betegség, cerebrovaszkuláris be-
tegség, hasi aortaaneurysma. e betegek többségénél a
szív- és érrendszeri halálozás várhatóan kb. 80%, míg
csak 40% azokban, akiknek nincsen ismert kardiovasz-
kuláris betegsége.1–9

Globális szív- és érrendszeri kockázatok 
(rizikófaktorok) és jelentőségük, különös 
tekintettel a microvascularis coronariabetegségre 

A kardiovaszkuláris rizikófaktorok olyan tényezők,
amelyek ok-okozati összefüggésben állnak a kardio-
vaszkuláris betegséggel, míg néhány rizikófaktor a
kardiovaszkuláris kockázat előrejelzésére is használha-
tó. Minden egyes kockázati tényezőnél fontos tudni,
hogy módosítható-e, milyen kezeléssel érhető el ez,
valamint, hogy a kezelés kockázatcsökkentéssel jár-e,
és ez milyen szinten bizonyítható, milyen költséggel és
lehetséges egyéb kockázatokkal jár. Hangsúlyozandó,
hogy a kardiovaszkuláris rizikótényezők nem csak ön-
magukban, hanem gyakran más rizikótényezőkkel
együttesen állhatnak fenn, ilyen esetekben pedig ezek
additív hatásai következtében a kockázatok mértéke
jelentősen megnövekedhet. ezért minden esetben sze-
mélyre szabottan, lehetőség szerint az összes kockázat
felmérése után ezek mindegyike egyidejű kezelést igé-
nyel. A globális kardiovaszkuláris kockázat értékelése
után ismertetem – a sajnálatosan még mindig alulrep-
rezentált kórkép – a microvascularis coronariabetegség
rizikófaktorait és kezelésüket.1–11 A coronariabetegsé-
gek rizikófaktorainak kategóriáit az 1. táblázat mutat-
ja be.

Kockázatjelzők (rizikómarkerek)    

Az úgynevezett kockázatjelzők (markerek) tünetmen-
tes betegekben célszervi károsodásra utalhatnak, leg-
gyakrabban például fel nem ismert és nem kezelt hy-
pertonia, hyperlipidaemia, diabetes mellitus esetén. A
kockázat jelző nem okozati összefüggésben áll egy be-
tegség vagy más meghatározott kimenetel kockázatá-
val, nem oksági tényező, hanem a kockázat jelzésére,
használható. A célszervkárosodás kockázati markerek-
kel történő azonosítása segíthet kiszűrni a nagy kardio-
vaszkuláris kockázatú csoportokat, egyéneket, hatéko-
nyabb terápiás stratégiákhoz vezethet, ezáltal csökkent-
heti a jövőbeni kardiovaszkuláris eseményeket. ezeket a
kockázati markereket tünetmentes felnőtteknél a 2.
táblázat tartalmazza.

A coronaria microvascularis diszfunkció (CMD),
microvascularis coronariabetegség (CMVD) 
és nem obstruktív koszorúérrel járó ischaemiás 
coronariabetegség (INOCA) rizikófaktorai    

A coronariabetegségek (CAd) kilenc gyakori, módo-
sítható kardiovaszkuláris rizikófaktora: dohányzás, hy-
perlipidaemia, hypertonia, diabetes mellitus, obesitas,
fizikai inaktivitás, kedvezőtlen életmód, kevés gyü-
mölcs- és zöldségfogyasztás, túlzott alkoholfogyasz-
tás, kedvezőtlen pszichoszociális tényezők.

A coronaria microvascularis diszfunkció (CMd),
microvascularis coronariabetegség (CMVd) sok ha-
sonló kockázati tényezővel rendelkezik, mint az epi-
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1. táblázat. A módosítható és a nem módosítható kockázati tényezôk1–11

A coronariabetegségek rizikófaktorai

Nem teljeskörûen megalapozott-bizonyított vagy kialakulóban Módosíthatóak vagy potenciálisan módosíthatóak
lévô rizikófaktorok

• speciális genetikai polimorfizmus • hypertonia
• rossz szociális-gazdasági körülmények • diabetes mellitus

• dohányzás
Megalapozottan bizonyított rizikófaktorok • dyslipidaemia: magas összkoleszterin, LDL-, non-HDL-koleszterin-
Nem módosíthatóak szint. Egyéb típusok: magas lipoprotein (a), trigliceridszint, 

• férfi nem csökkent HDL koleszterinszint
• családi anamnézisben szereplô korábbi CAD • obesitas/metabolikus szindróma/inzulinrezisztencia/praediabetes
• korábbi CVD (coronariabetegség, cerebrovascularis vagy perifériás • magas homociszteinszint

megbetegedés, hasi aortaaneurysma) • gyulladás/oxidatív stressz
• krónikus vesebetegség, krónikus obstruktív tüdôbetegség, • menopausa

daganatos, hematológiai betegségek • fizikai inaktivitás
• alkohol-, drogfogyasztás
• kevés gyümölcs- és zöldségfogyasztás 
• kedvezôtlen pszichoszociális tényezôk
• mentális stressz, személyiségtípus

Rövidítések: CAD coronary artery disease; CVD cardiovascular disease1–11

2. táblázat. A kardiovaszkuláris kockázatjelzôk (markerek) és értékelésük tünetmentes felnôtteknél1, 2, 3, 8, 9

A kardiovaszkuláris kockázat jelzôk és értékelésük tünetmentes felnôtteknél

Vizsgáló eljárások Markerek Ajánlások

EKG balkamra-hypertrophia hypertonia vagy diabetes, minden tünetmentes 

egyénnél 

echokardiográfia balkamra-hypertrophia hypertonia
szisztolés vagy diasztolés diszfunkció, ischaemiás szívbetegség
falmozgási zavarok

biokémia magas szenzitivitású C-reaktív protein közepes rizikónál 
microalbuminuria hypertonia vagy diabetes

atherosclerosis képalkotó módszerekkel coronaria kalcium score, coronariastenosis, közepes vagy kis-közepes rizikónál
plakkok, carotis intima media vastagodása, 
stenosisa, plakkok, aorta atherosclerosis- közepes rizikónál
plakkok, aorta pulzushullám sebessége
aorta merevsége (stiffness) 

boka-kar index perifériás végtagartériák sclerosisa terheléses EKG 
közepes rizikónál

ischaemia funkcionális vizsgálatai stressz-echokardiográfia diabetes vagy CVD a családi anamnézisben
myocardium perfúziós képalkotó vizsgálatok
(SPECT, CCTA-SPECT, PET-CT, CMR)

Rövidítések: SPECT: szívizotóp-vizsgálat; CCTA: cardio CT; PET-CT: pozitron emissziós komputer tomográfia; CMR: cardio mágnes rezonanciás képalkotás, CVD: szív érrend-
szeri betegség 

cardialis coronariabetegség. Az életkor, a magas vér-
nyomás, a dohányzás, a cukorbetegség és a dyslipidae-
mia CMd-t is okozhat, de kialakulásához iNoCA-ban
új kockázati tényezők járulnak, mint a proinflammato-

rikus markerek és az inflammatorikus rizikófaktorok, a
gyulladásos betegségek – különösen menopausa után –
például a szisztémás lupus erythematosus és a rheuma-
toid arthritis nőbetegeknél. Mindezek hozzájárulnak
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1. ábra. A kardiovaszkuláris rizikófaktorok, ezek szerepe a koszorúér microvascularis diszfunkciójában 
Rövidítések: NO: nitrogén-monoxid, ET1: endothelin-1, ROS: reaktív oxigén fajok, 2TDM: 2-es típusú diabetes mellitus

nőkben a CMd gyakoribb előfordulásához, valamint a
magasabb a hiperszenzitív C-reaktív protein (hsCrP)
és a homociszteinszint, alacsonyabb a monocyta- és
eosinophilszám, a pszichoszociális stressz szerepe is
nagyobb1–11. A kardiovaszkuláris rizikófaktorokat,
ezek szerepét a koszorúér microvascularis diszfunk-
ciójában összefoglalóan az 1. ábra ismerteti.

A kardiovaszkuláris kockázatnövelő tényezők 
rövid összefoglalása    

A részletes ismertetések előtt a 3. táblázat összefoglal-
ja a kardiovaszkuláris kockázatnövelő tényezőket.

A globális kardiovaszkuláris rizikó felmérése: 
kockázati kategóriák, rizikókalkulátorok 
(rizikó score-ok)     

A tudományos társaságok irányelvei egyetértenek ab-
ban, hogy az egyén abszolút CV-kockázatát a megfele-
lő kezelés előtt egy vagy lehetőleg több kockázati té-
nyezőre vonatkozóan mindig fel kell mérni. Bármely
kezelés hatékonysága (a költséghatékonyság szempont-
jából is) az abszolút kockázat mértékétől függően vál-
tozik, minél nagyobb a kockázat, annál hatékonyabb
lehet a kezelés. A 10 éves ASCVd kockázati besorolást
4. táblázat mutatja be.

A fent leírt kockázati tényezők közül bármelyik fenn-
állása esetén, ha CVd nem ismert, akkor a CV kocká-
zat előrejelzését, a különböző pontszámok (rizikó
score-ok) segítségével értékelik. Az elsődleges preven-
ció optimalizálása érdekében rizikó score-okat kell

alkalmazni minden olyan tünetmentes felnőtt esetében,
akinek a kórelőzményében CAd szerepel. 

A legnépszerűbb rizikó score-ok: a framingham
risk Score (frS) és a reynolds risk Score (rrS)
kockázati pontszámai az egyesült államok népességé-
re vonatkoznak.5–9 Az european Systematic Coronary
risk evaluation (SCore) az európai populációkra vo-
natkozik az egyes nagy és kis kockázatú országok ese-
tében.2 A legújabb SCore2-t és SCore2-oP-t az eu-
rópai országspecifikus szív- és érrendszeri halálozási
arányok alapján határozták meg, az európai országok
négy földrajzi kockázati régiójára kalibrálták (kis, kö-
zepes, nagy és nagyon nagy CVd-kockázat), amelye-
ket az eSC által közzétett nemzeti szív- és érrendszeri
halálozási arányok alapján csoportosítottak. A model-
leket újrakalibrálták az egyes régiókra a régióspecifi-
kus becsült CVd előfordulási arányok és kockázati té-
nyezők-eloszlások felhasználásával.2, 10, 17

A frS-ral összehasonlítva a rrS a szívbetegségek
egyéb kockázatjelzőit is tartalmazza, mint például a C-
reaktív proteint (CrP), ami nőbetegeknél jelentős gyul-
ladásos marker a vérben, valamint a családban előfor-
dult szívbetegségeket. A tanulmányok alapján a rrS
jobban kalibrált, mint a frS, és ezért ebben a nagy
külső validációs kohorszban a rrS használata a frS-
ban részt vevő nők több mint 40%-ánál átsorolást igé-
nyelt.2, 5, 6, 8, 9, 10, 16, 17, 18

Az újabb eSC-irányelv2 frissített SCore-algorit-
musa (SCore2) a halálos és nem halálos kimenetelű
CVd-események (szívizominfarktus, stroke) 10 éves
rizikóját becsüli meg a látszólag egészséges, 40–69
éves, kockázati tényezőkkel rendelkező, kezeletlen,



stabil állapotú egyéneknél, valamint a már kialakult
atheroscleroticus szívbetegségben vagy diabetes melli-
tusban is. információt ad a kezelési célok lépésenkénti
megközelítésében a személyre szabott kezelések tekin-
tetében. Az úgynevezett „maradék” (reziduális) CVd-
kockázat a kezdeti életmódváltás és a rizikófaktor-
kezelés utáni becsült kockázat, és többnyire a megálla-
pított ASCVd-ben szenvedő betegeknél alkalmazzák.

Az idős emberek szív- és érrendszeri betegségek
kockázatának becslésére speciális megfontolások vo-
natkoznak. egyrészt a klasszikus kockázati tényezők,
például a lipidek és a vérnyomás közötti összefüggések
megváltozása az idősebb életkorban a szív- és érrend-
szeri betegségek kockázatának csökkenésével járhat. 

Másrészt, az életkor növekedésével a CVd-mentes
túlélés fokozatosan elválik a teljes túléléstől- mivel a
nem CVd-ből eredő, a nem szív- és érrendszeri beteg-
ségek eredetű mortalitás kockázata növekszik, ez az

ún. „versengő kockázat”. ezen okok miatt a hagyomá-
nyos kockázati modellek, amelyek nem veszik figye-
lembe a nem szív- és érrendszeri eredetű mortalitás
versengő kockázatát, hajlamosak túlbecsülni a CVd
tényleges 10 éves kockázatát, és így túlbecsülik a keze-
lés lehetséges előnyeit.

A SCore2-oP (oP = old Person = öreg ember) az
5 és 10 éves halálos és nem halálos CVd-eseményeket
(szívizominfarktus, stroke) becsüli meg az együttes
kockázatokhoz igazítva a látszólag egészséges, 70 év
feletti embereknél.17

A rizikókalkulátorok (rizikó score-ok) 
és internetes forrásaik   

Számos CV rizikókalkulátor (pontozásos kockázat-
becslő táblázat) létezik, ezek az interneten is elérhető-
ek és letölthetőek. A kockázatfelmérés megkönnyítése
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3. táblázat. A kardiovaszkuláris kockázatnövelô tényezôk rövid összefoglalása1, 2, 3, 5, 6, 8, 9

Elsôdlegesek
• családban elôfordult korai ASCVD (férfiaknál 55 év alatt, nôknél 65 év alatt)
• hyperlipidaemia, primer hypercholesterinaemia, hypertriglyceridaemia 
• hypertonia
• diabetes mellitus
• metabolikus szindróma (az alábbiakból három tényezô fennállása határozza meg a diagnózist):

o megnövekedett derékkörfogat (az etnikailag megfelelô értékekkel)
o emelkedett trigliceridszint 1,7 mmol/l (nem éhgyomorra) 
o alacsony HDL <1,0 mmol/l férfiaknál; <1,3 mmol/l nôknél
o emelkedett vérnyomás, hypertonia
o emelkedett vércukorszint, inzulinrezisztencia, diabetes mellitus

Másodlagos tényezôk
Betegségek:

• krónikus vesebetegség (eGFR 15–59 ml/perc/1,73 m², albuminuriával vagy a nélkül; nem dialízissel vagy vesetranszplantációval kezelt)
• krónikus obstruktív tüdôbetegség (COPD) 
• daganatos, hematológiai, gasztroenterológiai betegségek 
• fertôzések: COVID 19, HIV, influenza, periodontális betegség
• krónikus gyulladásos állapotok, pikkelysömör, RA, SLE vagy HIV/AIDS
• terhességgel összefüggô állapotok, amelyek növelik a késôbbi ASCVD kockázatát, például praeeclampsia

Rosszabb klinikai prognózishoz kapcsolódó tényezôk:
• dohányzás
• alkoholfogyasztás
• drogfogyasztás 
• alvászavarok és obstruktív alvási apnoe
• pajzsmirigy-betegségek
• kedvezôtlen életmód: fizikai inaktivitás, kevés gyümölcs- és zöldségfogyasztás
• pszichiátriai rendellenességek, betegségek
• fokozott szimpatikus tónus – stressz-pánikzavarok
• nagy kockázatú rassz/etnikai hovatartozás (pl. dél-ázsiai rassz)
• szociális-társadalmi-gazdasági állapot
• környezeti expozíció
• törékenység, gyengeség

Rövidítések: AIDS: szerzett immunhiányos szindróma; apoB: apolipoprotein B; ASCVD: atheroscleroticus kardiovaszkuláris betegség; eGFR: becsült glomeruláris filtrációs ráta;

HDL: nagy sûrûségû lipoprotein koleszterin; HIV: humán immunhiány vírus; Lp(a): lipoprotein (a) RA: rheumatoid arthritis
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érdekében az alábbiakban összefoglalom a jelenleg
(akár mobiltelefonon is) elérhető kardiológiai kalkulá-
torokat, amelyek jelentős segítséget nyújtanak a napi
munkában (gyors elérhetőségük miatt érdemes a link-
jüket kitenni számítógépünk vagy mobilunk felületé-
re).

Kardiovaszkuláris rizikókalkulátorok (score-ok)

Források: www.acc.org; www.qxmd.com/ calcula-
te/; www.ash-us.org; www.heart.org; www.nice.
org.uk; www.ish-world.com. 
frAMiNGHAM risk Score (frS)
https://www.qxmd.com/calculate/calculator_253/fr
amingham-risk-score-atp-iii
reyNoldS risk Score (rrS)
https://www.mdcalc.com/calc/3932/reynolds-risk-
score-cardiovascular-risk-women
AHA CV risk Calculator
https://www.qxmd.com/calculate/calculator_37/acc
-aha-cv-risk-calculator-2013
ACC/AHA ASCVd risk Calculator
https://www.cvriskcalculator.com/
SCore (Systemic Coronary risk estimation) 
https://www.escardio.org/education/Practice-
tools/CVd-prevention-toolbox/SCore-risk-
Charts
SCore2 (risk prediction algorithms: new models
to estimate 10-year risk of cardiovascular disease in
europe).
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab309 
SCore2-oP (risk prediction algorithms: estima-
ting incident cardiovascular event risk in older per-
sons in four geographical risk regions).
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab312

A globális kardiovaszkuláris kockázat értékelése   

Javasolt lépések a globális CV-kockázat felmérésére
Az egyes betegek kockázatértékelésének kezdeti
lépése a globális kockázat megállapítása és az athe-
roscleroticus CVd családi anamnézisének tisztázása
egy megfelelő, korszerű rizikókalkulátor alkalmazásá-
val, ami az egyént egy szélesebb körű, előzetes kocká-
zati kategóriába sorolja. Megjegyzés: ha a megállapí-
tott rizikót a hagyományos kockázatkalkulátor nem
jelzi, akkor az újabb, korszerű rizikókalkulátor segítsé-
gével az egyént át kell sorolni. Ha a terápiás döntés
bizonytalan marad a klinikus számára, érdemes alkal-
mazni a coronaria arteria kalcium (CAC) vagy az arté-
riás életkor-kalkulátort (ezeket lásd később az
Atherosclerosis részben), a terápiás a döntés segítésé-
re.2, 5, 6, 7, 8, 9

Prevenciós célok a teljes népesség számára 
Látszólag egészséges embereknél
10 éves CVd-kockázat 
Ismert ASCVD esetében
fennmaradó (reziduális) CVd-kockázat. (A reziduális
CVd-kockázat: azoknak a CVd eseményeknek a koc-
kázata, amik a kockázati tényezők megfelelő kockázat-
kezeléssel történő csökkentése után is fennmaradnak
például a hypertonia, hyperlipidaemia, diabetes melli-
tus kezelésekor, vagy a célértékek elérése ellenére is
fennállnak (felméréseket lásd előzőekben).

Speciális kockázati lehetőségek:
• hypertonia,
• diabetes mellitus,
• hyperlipidaemia – familiaris hypercholesteri-

naemia,
• krónikus vesebetegség.

4. táblázat. Az atheroscleroticus kardiovaszkuláris betegség (ASCVD) kockázati kategóriái5, 6,  8, 9

10 éves ASCVD kockázat az ESC ajánlása szerint

<50 év 50–69 év ≥70 év

Kis-mérsékelt rizikó <2,5% <5%  <7,5%

Nagy rizikó 2,5 – <7,5% 5 –<10%  7,5 – <15%

Nagyon nagy rizikó1, 2 ≥7,5%  ≥10%   ≥15%

10 éves ASCVD kockázat az ACC/AHA ajánlása szerint:

• kis rizikó: <5%

• határérték rizikó: 5–7,5%

• közepes rizikó: 7,5–20%

• nagy rizikó: ≥20%



18 MAGyAr BelorVoSi ArCHÍVuM 2024/1

A CVD kockázat becslésének ajánlott lépései 
1. Kockázatmódosítók felmérése

• etnikai hovatartozás,
• pszichoszociális stressz,
• képalkotó módszerekkel nyert információk.
társbetegségek:
• CoPd,
• Ckd,
• daganatos, hematológiai, gasztroenerológiai,

fertőző betegségek,
• gyulladásos betegségek,
• mentális zavarok.

2. Betegtájékoztató megbeszélés, adherencia
3. Kockázati tényezők kezelése

• fizikai aktivitás, testsúly, táplálkozás,
• hypertonia,
• diabetes mellitus,
• lipidek,
• dohányzás,
• antithrombotikus terápia,
• pszichoszociális tényezők,
• betegségspecifikus beavatkozások.2

Az adherencia (terápiahűség – terápián maradás)
optimalizálásának lehetőségei. Az orvos-beteg
kommunikáció jelentősége a kockázatokról 
és kezelésük előnyeiről    

A tartós gyógyszeres kezelésre szoruló krónikus bete-
gek a javasolt gyógyszereiknek csupán 50%-át alkal-
mazzák előírásszerűen. A gyógyszeres adherencia az
elsődleges ASCVd-prevencióban 50%-ig, a másodla-
gos megelőzésben 66%-ig terjed. okok: sok gyógyszer
szedése, az adagolási rend összetettsége, a nem megfe-
lelő orvos-beteg kapcsolat, a betegségek elfogadásá-
nak hiánya, a mellékhatásokkal kapcsolatos hiedel-
mek, intellektuális/kognitív képességek, mentális za-
varok, fizikai korlátok, pénzügyi szempontok és életvi-
tel közül bármelyik, akár önmagában is. A kockázatok-
ról és előnyökről szóló egyértelmű kommunikáció
döntő fontosságú a kezelés megkezdése előtt.

A klinikusoknak személyre szabott útmutatót kell
adni és megértetni a rizikófaktorok mibenlétét, a keze-
lés fontosságát, az életmódváltás ösztönzése és a gyógy-
szeres terápia betartása érdekében. Hasznosak az olyan
kommunikációs stratégiák, mint a motivációs interjú.

2. ábra. A hyperurikaemia hypertoniát okozó patomechanizmusa 



A konzultációkon családtag vagy barát is részt vehet,
ez különösen előnyös idős betegek esetében.2, 6, 8, 19, 20

A szív- és érrendszeri megbetegedések
kockázati tényezői    

Húgysav   

A szérum-húgysavszint és a magas vérnyomás közötti
összefüggés bizonyított: a tünetmentes hyperurikaemia
esetében, társbetegségek nélkül is kialakulhat a magas
vérnyomás. A szérum húgysavszintjének minden 1
mg/dl-es növekedése 20%-kal növeli a hypertonia elő-
fordulását. ezek alapján a hyperurikaemia nem csak
rizikófaktor, hanem a hypertonia egyik oki tényezője
lehet.21, 22, 24, 25, 26

A húgysav erős antioxidáns vegyületként működik
az extracelluláris környezetben, de az intracelluláris
környezetben gyulladáskeltő hatással bír. ismeretes,
hogy a microvascularis károsodás krónikus fázisa hosz-
szan tartó hyperurikaemia után következik be. ennek
alapján feltételezhető, hogy hozzájárul az afferens arte-
riolopathiához és a vérnyomás emelkedéséhez, amely
idővel nem reagál a húgysavcsökkentő terápiákra. A
hyperurikaemia hypertoniát okozó patomechanizmusa
látható a 2. ábrán. 

Homocisztein  

káros hatású a vaszkuláris endotheliumra és a simaizom-
sejtekre, kedvezőtlen funkcionális és strukturális változá-
sokat okozhat. Megemelheti a vérnyomást azáltal, hogy
károsítja a vaszkuláris endothel integritását, növeli az ar-
tériák merevségét és csökkenti az értágító kapacitást.

A magas homociszteinszint (hyperhomocisteinae-
mia) okai

• Nem elegendő folsav, B6-vitamin, B12-vitamin,
betain, B2-vitamin és magnézium bevitel

• Gyógyszerek: kolesztiramin, kolesztipol, feno-
fibrát, levodopa, metformin, metotrexát, nagy dó-
zisú niacin, dinitrogén-oxid, pemetrexed, fenito-
in, szulfaszalazin.

• Magas metionintartalmú étrend (beleértve a vö-
rös húst és a tejtermékeket)

• dohányzás
• túlzott kávéfogyasztás
• Alkoholfogyasztás
• obesitas
• előrehaladott életkor 
• Genetikai tényező

A homociszteinszint optimális tartománya <8
µmol/l, ami sokkal alacsonyabb, mint a jelenleg elfo-
gadott <15 µmol/l. Vita tárgyát képezi, hogy a homo-
cisztein-szint folsav, valamint B6- és B12-vitamin adá-
sával történő csökkentése összefügg-e az érrendszeri
kockázat jelentős csökkenésével.1, 2, 4, 5, 6, 23

Hypertonia

Becslések szerint világszerte 1,28 milliárd 30–79 éves
felnőtt szenved magas vérnyomásban, többségük (két-
harmada) alacsony és közepes jövedelmű országokban
él, a hazai lakosság 34–37%-át érinti.17, 24 A hypertonia
a kardiovaszkuláris események legnagyobb független
rizikófaktoraként jelentősen növeli a szív-, agy-, vese-
és egyéb betegségek kockázatát-előfordulását, a korai
halálozást, ezért gyakran oki tényező, több mint rizi-
kófaktor. randomizált tanulmányok, metaanalízisek
szerint a megfelelő antihipertenzív kezelés kardiopro-
tektív hatású lehet, javítja a kardiovaszkuláris prognó-
zist és csökkentheti a szövődményeket is. 

A hypertonia igen jelentős incidenciája miatt itt a
leggyakoribbak a szív szövődmények: a hipertenzív
szívbetegség és a manifesztációjaként előforduló
macro- és microvascularis coronariabetegség. A bete-
gek mintegy 46%-a nincs tudatában a hypertonia be-
tegségnek, és az érintettek kevesebb, mint felét (42%)
diagnosztizálják és csak mintegy 21%-ának megfelelő-
en kontrolállt-kezelt a vérnyomása. A kevésbé haté-
kony kezelés fő oka a sematikus (rutin) kezelés, amely
nem veszi figyelembe az egyéni sajátosságokat, a hy-
pertonia endotípusát, napi ritmusát, ami alapján a leg-
hatékonyabb, személyre szabott, kronofarmakológiai
szempontú kezeléssel érhető el minden napszakban a
célérték. 

ezek tekintetében ajánljuk a vonatkozó ACC/
AHA,25 eSC/eSH26, 27, a MHt28, irányelveket, vala-
mint a vonatkozó tanulmányok és metaanalíziseket a
gyakorlati tapasztalati tényeinek megerősítésével-fi-
gyelembevételével, hiszen köztudott, hogy a vizsgála-
tok relevanciáját mindig a hosszú távú gyakorlat hatá-
rozza meg.1–6, 24–28

A hypertoniás szívbetegség fogalma, jelentősége
A hypertonia szövődményeként kialakuló hypertoniás
szívbetegség a leggyakoribb szívbetegség. A hyperto-
nia igen magas incidenciájából származóan a szívbe-
tegségek leggyakoribb oki tényezője. ugyanakkor a
hypertonia és a hypertoniás szívbetegség diagnosztiká-
ja még mindig nem teljes értékű, alulreprezentált. en-
nek oka részben az, hogy kardiológiai szempontból
nem számít igazán kardiológiai betegségnek, részben
pedig a kardiológiai eltérések észlelésekor gyakran nem
vetődik fel a hypertonia lehetősége, kóroki szerepe. 

közismert, hogy a hypertonia még tünetmentes stá-
diumban történő felismerésével – például a tünetmen-
tes hypertonia által közvetített szervkárosodás (HMod)
kockázati markerei felismerésével-kezelésével, sze-
kunder prevencióval, bizonyítottan hatásos kardiopro-
tektív gyógyszerekkel a jelentős kardiovaszkuláris mor-
biditás és mortalitás csökkenthető, mely nemcsak
egyéni, hanem össztársadalmi (gazdasági) érdek is. 

A „hypertoniás szívbetegség” ma már önálló klini-
kai kép. Az addigi, a rész-tüneteket önmagukban tekin-
tő és tárgyaló szemlélet helyett ezek egységbe foglalá-
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sát, a kardiológiai aspektuson túlmenően a betegség
multidiszciplináris megközelítését, kezelését (a kórké-
pet súlyosbító, additív tényezőket: atherosclerosis, dia-
betes mellitus, hyperlipidaemia, endokrin, nefrológiai
és egyéb belgyógyászati betegségek) szükséges hang-
súlyozni, kiemelve az alulreprezentált microvascularis
diszfunkciót-coronariabetegséget. ezen tényezőknek
tulajdoníthatóak a hypertoniás szívbetegség megnyil-
vánulásai: a myocardium perfúziós zavar, ischaemia,
valamint a legsúlyosabb, rossz prognózisú klinikai ké-
pek: hypertoniás ischaemiás coronaria-szívbetegség,
epicardialis-microvascularis coronariabetegség, myo-
cardialis infarktus, szívelégtelenség, arrhythmiák.29–34

A hipertenzív szívbetegség – a balkamra-hypertro-
phia kialakulásának tényezőit a 3. ábra mutatja. 

A hypertonia rizikófaktorai és kezelése
A hypertonia rizikófaktorait és kezelését illetően az
amerikai ACC/AHA25 és az európai eSC/eSH26, 27 és a
magyar MHt28 hypertonia társaságok irányelveit te-
kintettük kiindulópontnak – az itt nem ismertetett rész-
leteket illetően ezek megtekintése ajánlott.

A tünetmentes hypertonia által közvetített szervkáro-
sodás (HMOD) kockázatjelzői (markerei)
Az úgynevezett kockázatjelzők (markerek) tünetmen-
tes betegeknél célszervi károsodásra utalhatnak, pl. tar-
tósan emelkedett vérnyomás, magas koleszterinszint
stb. esetén. Sok tartósan emelkedett vérnyomású be-
tegnél előfordulhat a hypertonia okozta szervkároso-
dás, aminek megnevezése: hypertonia által közvetített

szervkárosodás (Hypertension Mediated organ dama-
ge – HMod, korábban: célszerv-károsodás). Mivel
ezek eleinte tünetek nélkül járnak, minden hypertoniás
betegnél ajánlottak – az alábbi vizsgálatokkal – a koc-
kázatjelzők megállapítása.

ezen kockázati markerek között több általában a
preklinikai kardiovaszkuláris betegség (CVd) kocká-
zati jelzői. A kockázati marker nem okozati összefüg-
gésben áll egy betegség vagy más meghatározott kime-
netel kockázatával, azonban használható ilyen kocká-
zat indikátoraként.

A HMod kockázati markerekkel történő azonosítá-
sa segíthet megbecsülni a magas CV kockázatot a
hypertoniás népességben, hatékonyabb terápiás straté-
giákhoz vezethet, és csökkentheti a jövőbeni CV-ese-
mények számát.1–4, 6, 8, 25–28

A tünetmentes, magas vérnyomás okozta szervká-
rosodás (HMod) kockázatjelzőit az 5. táblázat foglal-
ja össze.

Az artériás hypertonia és rizikófaktorainak kezelésé-
re javasolt lépések

1. lépés
A magas vérnyomás kockázati tényezőinek felmérése,
individualizálása és kezelése.

A magas vérnyomás kockázati tényezői a követke-
zők:

• nem (férfiak > nők),
• életkor,

3. ábra. A hipertenzív szívbetegség – a balkamra-hypertrophia kialakulásának tényezôi
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• dohányzás (jelenleg vagy korábban),
• összkoleszterin és ldl, lp(a),
• hyperurikaemia,
• diabetes mellitus,
• nátriumbevitel mértéke,
• familiaris anamnézisben előfordult korai kardio-

vaszkuláris események: férfiaknál <55 év, nők-
nél <65 év,

• pulzusszám (nyugalmi értékek >80 ütés/perc),
• familiaris anamnézisben előfordult korai hyper-

tonia,
• familiaris anamnézisben előfordult malignus

hypertonia,
• a terhességgel összefüggő kóros események: is-

métlődő spontán abortus, koraszülés, magas vér-
nyomás, terhességi cukorbetegség,

• korai menopausa,
• mozgásszegény életmód,
• pszichoszociális és gazdasági tényezők,
• környezeti ártalmak,
• egyéb addicionáló klinikai állapotok, társbeteg-

ségek:
o rezisztens hypertonia, 
o alvászavarok, oSAS,
o CoPd, pajzsmirigybetegségek,
o krónikus gyulladásos betegségek,
o nem alkoholos steatosis hepatis,
o krónikus fertőzések (beleértve a postcovid

szindrómát is),
o migrén,
o depressziós állapotok,
o erekciós diszfunkció.

A teljes CV kockázat becslése minden hypertoniás
betegnél javasolt, mivel jelentősége van a magas vér-
nyomás kezelésében. utalunk az előző részben írtakra,
a CV esemény kialakulás valószínűségének becslésére
vonatkozó ajánlások részletes ismertetésére, a SCore
2 és a SCore 2 oP eSC ajánlásban.26, 27

A szív- és érrendszeri betegségek leggyakrabban
több kockázati tényező összetett, együttes kölcsönha-
tásának a következményei. Így általában többirányú,
gyakran egyidejű beavatkozásra van szükség a kardio-
vaszkuláris kockázat csökkentése érdekében.1–4, 6, 7, 14,

18, 25–36

2. lépés
A hypertonia fenotípusának meghatározása. ezek:
fehérköpeny-hypertonia, maszkírozott hypertonia, reg-
geli emelkedésű hypertonia, nappali vagy „munkahe-
lyi” hypertonia, éjszakai vagy éjszakai nondipper típu-
sú hypertonia. A hypertonia fenotípusának megállapí-
tásához a rendelői és az otthoni mérések kevés infor-
mációt szolgáltatnak (a magas vérnyomás ingadozó
mivolta miatt nem mindig „találnak bele” az emelke-
dett értékekbe, ezért a vérnyomás tévesen jól beállí-
tottnak tűnik), ezért fontos a 24 órás ambuláns vérnyo-
másmérés (ABPM). Kiemelendő az egyidejű 24 órás
vérnyomás- és EKG-monitor szerepe, használata min-
den szívritmuszavar-angina gyanús esetben javasolt,
mert csak így lehet megállapítani a vérnyomás szívrit-
muszavart vagy anginát (akár fájdalommentes, ún.
néma [silent] ischaemiát – ami anginaekvivalens) ki-
váltó szerepét, ami a különböző időpontokban felhe-
lyezett ABPM- és ekG-monitorokkal nem lehetsé-
ges.2–6, 8, 10, 25–28, 36

5. táblázat. A tünetmentes, magas vérnyomás okozta szervkárosodás (HMOD) kockázatjelzôi

• CAD: angina, szívinfarktus, szívelégtelenség (HFpEF is), pitvarfibrilláció, szívizom-revaszkularizáció
• atheromatosus plakk jelenléte a képalkotási módszerrel
• cerebrovascularis betegségek: ischaemiás stroke, agyvérzés, TIA
• EKG bal kamrai izomtömeg-növekedés–hypertrophia (LVH) 
• Echokardiográfiával:

o bal kamrai tömegindex (LVH) növekedése
o relaxációs zavarok (PW, TDI)
o aortabillentyûk sclerosisa vagy mitralis regurgitáció

• mérsékelt CKD
• mikroalbuminuria 
• elôrehaladott retinopathia: haemorrhagia vagy exsudatum, papillaeodema
• boka-kar index <0,9
• perifériás artériás betegség
• artériás stiffness növekedése
• pulzusnyomás (idôseknél) ≥60 Hgmm
• carotis femoralis pulzushullám sebessége: PWV >10 m/s

Rövidítések: BSA: testfelület; CAD: koszorúér-betegség; CKD: krónikus vesebetegség; CV: kardiovaszkuláris; CVD: szív- és érrendszeri betegség; EKG: elektrokardiogram;

eGFR: becsült glomeruláris filtrációs ráta; LV: bal kamra; LVH: bal kamrai hypertrophia; PW: pulzatilis hullámú Doppler, PWV: pulzushullám sebessége; TDI: szöveti

Doppler; TIA: tranziens ischaemiás roham



3. lépés
egyéb rizikófaktorok és individuális kezelésük. 

egyéb diagnosztizált és kezelt betegségek figye-
lembevétele a hypertonia kezelésének szempontjából:

• agyi vaszkuláris esemény (ischaemiás stroke,
vérzés, tiA),

• ischaemiás szívbetegség (akut és krónikus for-
mák),

• vesebetegségek,
• diabeteses nephropathia,
• perifériás atheroscleroticus érbetegség,
• súlyos retinopathia,
• metabolikus szindróma: vérnyomásérték:

130/85 Hgmm felett, hasi elhízás, dyslipidae-
mia, vércukorszint >6,1 mmol/l,

• CoPd,
• endokrin betegségek,
• menopausa,
• autoimmun betegségek.

4. lépés
A vérnyomás kezelése. A legfontosabb a megfelelő cél-
értékek elérése, személyre szabott, kombinált, krono-
farmakológiai szempontú kezeléssel, utánkövetés-
sel.25–28, 30, 35–40

A kor szerepe     

Az életkor a szív- és érrendszeri betegségek (CVd)
független kockázati tényezője felnőtteknél, amihez to-
vábbi tényezők is hozzájárulnak, a gyakran több társ-
betegség, gyengeség. ezek szinergikus, együttes hatá-
sa előrehaladott életkorban fokozza a kardiovaszkulá-
ris kockázatot.

Az öregedés önmagában, egyéb kóros állapot nél-
kül is a koszorúér-áramlás progresszív csökkenésével
jár. A nyugalmi és hyperaemiás szívizom Pet-tel fel-
mért véráramlása 60 éves korig hasonló, de 60 éves kor
felett a nyugalmi áramlás megnő, ami valószínűleg a
szív munkájának növekedésével függ össze, melyet a
megemelkedett szisztolés vérnyomásterhelés okoz,
ugyanakkor a coronaria véráramlási tartaléka (Cfr)
időskorban jelentősen csökken.1, 2, 5, 6, 7, 9, 10, 25–28, 41

Dohányzás      

Számos epidemiológiai tanulmány egyértelműen bizo-
nyítja, hogy a dohányzás 25–30%-kal növeli a koszo-
rúér-betegség (CAd) előfordulását, és a halálozások
35–40%-a kardiovaszkuláris betegségek miatt követ-
kezik be. Az egészségügyi Világszervezet (WHo)
becslései szerint évente közel 5,4 millió korai haláleset
a dohányzásnak tulajdonítható világszerte. Ha a jelen-
legi trendek folytatódnak, 10 millió dohányos halhat
meg 2025-ben.42, 43

Mind az aktív, mind a passzív dohányzás jelentősen
növeli a kardiovaszkuláris betegségek (epicardialis és
az elsődleges microvascularis coronariabetegség) elő-

fordulását-mortalitását. A füstmenetes dohánytermé-
kek, a csökkentett nikotintartalamú cigaretták, a sziva-
rozás és pipázás a cigarettázásnál kisebb mértékben, de
fokozzák a kardiovaszkuláris betegségek előfordulá-
sát.44 A dohányzás káros kardiovaszkuláris hatásai ösz-
szefoglalóan láthatók a 4. ábrán.

nőbetegek coronariabetegsége      

A nőbetegek ischaemiás szívbetegségének (iSZB) pa-
tofiziológiája az utóbbi két évtizedben vált ismertebbé,
beleértve a nonobstruktív (szűkület és elzáródás nélkü-
li) coronariabetegség (iNoCA), az elsődleges és má-
sodlagos microvascularis coronariabetegség (CMVd)
és a szívizominfarktus nonobstruktív coronariabeteg-
ségben (MiNoCA) mechanizmusait.

ellentétben a korábbi állásponttal, az iNoCA, kü-
lönösen nők esetében, jelentősebb mortalitással jár,
mint az obstruktív forma. A férfiakéhoz viszonyított
rosszabb prognózist, nagyobb mortalitást az előrehala-
dottabb életkor, a rizikófaktorok halmozódása, a szub-
klinikus atherosclerosis, a vazoreaktivitás és az érrend-
szeri átalakulás nemi különbségei, a postmenopausalis
állapot, az emelkedett gyulladásos markerek, a repro-
duktív hormonszintekben történő változás, a generali-
zált vaszkuláris károsodások, a raynaud-kór, az auto-
immun artériás betegségek, a társbetegségek nagyobb
száma okozzák. 

A nőbetegek esetében a rosszabb prognózis oka
még a diagnosztikai alulértékelés, a noninvazív eljárá-
sok alkalmazásának hiánya, amivel igazolható a mic-
rovascularis coronariabetegség, valamint a kezelés hiá-
nyosságai, mint az eAPCi ajánlás mondja: „a micro-
vascularis coronariabetegség terápiás nihilizmusa”.4

A betegség diagnózisa és kezelése tehát igen nagy
kihívást jelent a gyakorlatban a kezelőorvos számára.
A megfelelő tünetek között eligazodni, a szívizom-
ischaemia okát kideríteni, és az oki kezelést megvaló-
sítani a szövődmények elkerülésére igen összetett fel-
adat, amely a háziorvos és a szakorvosok multidiszcip-
lináris, szoros együttműködésén alapulhat.2, 4–7, 9–15, 45–47

Rizikókalkulátorok alkalmazása, tradicionális 
rizikófaktorok    

Amíg a framingham risk Score (frS) a teljes populá-
cióra adott rizikófelmérése a női populációban alulér-
tékelt, a reynolds risk Score (rrS) több tényezőt
használ fel, ezért jobban alkalmazható a nők ischaemi-
ás szívbetegsége rizikóstátuszának megállapítására. A
frS-sel összevetve a rrS használata az frS-ben részt
vevő nők több mint 40%-ában reklasszifikációt igé-
nyelt. 

Megjegyzendő, hogy az általánosan használt ha-
gyományos kardiovaszkuláris kockázati pontszámok
nem jelzik megfelelőn előre a kardiovaszkuláris ese-
mények arányát az iNoCA-ban szenvedő nőknél, ezért
az újabb rizikófaktorok felmérése szükséges. Meg-
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felelő rizikóstratifikáció által, az egyénre vonatkozó ri-
zikófaktorok felismerése után ezek kezelése szükséges
az iSzB megelőzésére.10, 13, 16, 47

A nem tradicionális, új rizikófaktorok és szerepük 
a nők ischaemiás szívbetegségében    

Az újabb vizsgálatok adatai alapján a tradicionális rizi-
kófaktorok és a frS alulbecsülik a nők ischaemiás
szívbetegségét, ezért olyan újabb rizikófaktorok bevo-
nása vált szükségessé, melyek a korábbi értékelések-
ben még nem szerepeltek: emelkedett gyulladásos mar-
kerek, gyulladás mediálta autoimmun betegségek, a
high sensitive C-reaktív Protein (hsCrP), homocisz-
tein, a reproduktív hormonszintekben történő változás,
generalizált érkárosodások, raynaud-kór.

A nőknél átlagosan magasabb a hsCrP értéke, ha a
férfiakéhoz viszonyítják, és ez a nemi különbözőség
már a pubertáskorban megjelenik. ez a hsCrP-beli kü-
lönbség azt is jelenti, hogy a férfiakhoz viszonyítva
nőbetegeknél 2,5-szer gyakrabban alakulnak ki a gyul-
ladás mediálta autoimmun betegségek, mint például a
rheumatoid arthritis, szisztémás lupus erythematosus.
ezért a nők ischaemiás szívbetegségében is több irá-
nyú biomarker-vizsgálatot célszerű elvégezni. Nőknél
fontos információ az ösztrogénhiányos állapot, vala-
mint a hypothalamus diszfunkciója. A policisztás ová-
rium szindróma mintegy 10–13%-kal növeli meg a ri-

zikót. rutinszerűen elérhető diagnosztikus tesztek al-
kalmazása lenne szükséges a nők rizikóstratifikációjá-
ra.10, 45–49

Az etnikai különbségek figyelembevétele 
az irányelvekben   

Bizonyos etnikumok nagyobb kockázatnak vannak ki-
téve a dyslipidaemia és az ASCVd tekintetében, mint
a kaukázusi rasszba tartozóak. ezekben az esetekben
fontos figyelembe venni azt is, hogy az ülő életmód és
a táplálkozási hagyományok hogyan befolyásolják a koc-
kázatot. 

Afroamerikaiak: nagyobb a diabetes és a hyperto-
nia, hyperlipidaemia előfordulása, a nők jobban ki van-
nak téve az ASCVd-nek, mint a hasonló, kaukázusi
rasszbeli társaik.

Ázsiai amerikaiak: az ázsiai indiai, filippínó, japán
és vietnami emberek ldl-szintje általában magasabb
és alacsonyabb a Hdl-szint, mint a kaukázusi rasszbe-
lieknél. 

Spanyol vagy latin-amerikaiak: a dyslipidaemia és
a diabetes prevalenciája magas a spanyolok/latinok kö-
rében. A kubaiak különösen veszélyeztetetteknek tűn-
nek. A spanyol és latin-amerikai nőkben nagyobb való-
színűséggel fordul elő az alacsony Hdl-érték, mint a
spanyol és latin férfiaknál.5, 6, 8, 9, 50

4. ábra. A dohányfüst kórélettani hatásai



Atherosclerosis     

Alapját az endothel diszfunkciót, az endothel kóros
működését kiváltó endotheltől függő vagy független
funkcionális vagy szerkezeti tényezők okozzák. Az
úgynevezett „károsodási” választ kiváltva („response
to injury”) indítják el az erek kedvezőtlen strukturális
átalakulását, az ún. vascularis remodeling folyamatát,
melynek végső eredménye az atherosclerosis kialaku-
lása. Az endothel diszfunkció megelőzi a morfológiai
elváltozások kialakulását. korai stádiumában sérülnek
a G-protein dependens kémiai reakciók, a No-terme-
lés, majd a prosztaciklin bioszintézise. később az en-
dothel működési egyensúlyának megbomlása követ-
keztében fokozódik a monocyták adhéziója, megnö-
vekszik az endothel permeabilitása a monocyták, mac-
rophagok és lipoproteinek számára, melyek lerakód-
nak az érfalban. fokozódik a vérlemezkék adhéziója, a
simaizomsejtek migrációja és proliferációja. A No
lokális mennyiségének csökkenését okozhatja a szek-
réció csökkenése, vagy a nagy mennyiségben jelen lé-
vő szuperoxidok okozta fokozott degradáció, mint pél-
dául hypercholesterinaemia esetén. Mivel a No lokális
vazodilatátor hatása mellett gátolja a thrombocyták ad-
hézióját és aggregációját, a simaizomsejtek proliferá-
cióját, valamint az endothelsejt-leukocyta interakciót,
csökkent aktivitása szintén elősegítheti az atherogene-
zis folyamatának elindulását. 

A microvascularis diszfunkció és az atheroscleroticus
epicardialis coronariabetegség közötti 
kapcsolat-kölcsönhatás    

A microvascularis diszfunkció és az atheroscleroticus
epicardialis coronariabetegség között szoros kölcsön-
hatás van. Az epicardialis koszorúerek diffúz, nem ob-
struktív atherosclerosisában gyakori lelet a microvas-
cularis diszfunkció A microvascularis endotheldisz-
funkció megelőzi az epicardialis endotheldiszfunkciót.
A microvascularis diszfunkció hozzájárulhat az epicar-
dialis atherosclerosis kialakulásához a csökkent vér-
áramlás révén is. Az epicardialis atherosclerosisnak a
microvascularis endothelfunkcióra gyakorolt hatásai
mellett az epicardialis koszorúerekben is trombuskép-
ződést okozhat. javasolt a rizikófaktorok és a társbe-
tegségek agresszív kezelése is az optimalizált gyógy-
szeres kezelés mellett.3, 4, 7–14

A coronariakalcium és az artériás 
életkor-kalkulátorok és alkalmazásuk, 
ha a rizikóstátusz bizonytalan  

Coronaria artéria kalcium kalkulátor
(Coronary Artery Calcium – CAC-score)     

Ha a kockázati státusz bizonytalan, és a terápiás döntés
még mindig nem egyértelmű, a koszorúér kalcium kal-
kulátor (CAC) pontszámai és az artériás életkor alkal-
mazása segíthetnek. 

ezek előre jelezhetik és megadhatják a szubklini-
kus atherosclerosis jelenlétét és relatív mértékét, in-
kább döntési segédeszköznek tekinthető, mint szűrő-
eszköznek. 

A magas kalciumpontszám az azonos korú, nemű
és rassz/etnikai hovatartozású egyéneknél a másoké-
hoz képest jelzés értékűnek tekinthető. A kalciumpont-
szám kalkulátor (CAC-score) internetes elérhetősége:
https://www.mesa-nhlbi.org/Calcium/input.aspx.5, 6, 8, 9, 51, 52

Artériás életkor-kalkulátor    

Az artériás életkor kalkulátor kiszámítja a becsült arté-
riás életkort (és annak 95%-os megbízhatósági határ-
ait) a felhasználó által megadott CAC-pontszám alap-
ján. opcionálisan megadható az életkor, a nem, az össz-
koleszterin, a Hdl-koleszterin, a dohányzás, a sziszto-
lés vérnyomás és a vérnyomáscsökkentő gyógyszerek
használata is, valamint a framingham score alapján be-
csült 10 éves CHd-kockázat két változatán alapuló
egyenlete: az egyik az eredeti kort, a másik a becsült
artériás kort adja meg (cukorbetegekre nem vonatko-
zik). Az artériás életkorkalkulátor internetes elérhető-
sége: https://www.mesa-nhlbi.org/Calcium/ArterialAge.
aspx.5, 6, 9, 51, 52

Hyperlipidaemia    

Az emelkedett ldl-koleszterin a non Hdl- és a trig-
liceridszint egyértelműen káros, atherogén hatású,
megnövekedett koncentrációjuk összefügg a kedvezőt-
len kardiovaszkuláris kimenetelekkel. A folyamatban
lévő tanulmányok arra is utalnak, hogy az idl, Vldl
és kilomikronok is aktív szerepet játszhatnak a perifé-
riás érbetegség és a coronariabetegségek kialakulásá-
ban. A plazma össz- és ldl-koleszterinszintje és az
atheroscleroticus események között kapcsolat van, ez
az alacsonyabb koleszterinszintnél kisebb, magasabb-
nál nagyobb mértékű.  

A teljes koleszterinszint diagnosztikájának lipopro-
tein profilja: nagy sűrűségű lipoprotein (Hdl), nem
nagy sűrűségű lipoprotein (non-Hdl), alacsony sűrű-
ségű lipoprotein (ldl), közepes sűrűségű lipoprotei-
nek (idl), nagyon alacsony sűrűségű lipoproteinek
(Vldl), a lipoprotein a lp(a), kilomikronok és a trig-
liceridek. 

A Hdl jótékony hatású, mivel magasabb szintje
kedvező a kardiovaszkuláris események kockázatának
csökkenésével jár. Antiatherogén folyamatként hatása
nagyrészt a fordított koleszterintranszport elősegítése,
aminek eredményeként a perifériás szövetekből a ko-
leszterin visszakerül a májba a későbbi feldolgozás
céljából. A legújabb vizsgálatok szerint a közepes Hdl
(1–2 mmol/l – 40–80 mg/dl) szinttel összehasonlítva
az alacsony Hdl (<1 mmol/l – 40 mg/dl) és a magas
Hdl (>2 mmol/l – 80 mg/dl) szintű csoportokban szig-
nifikánsan megnövekedett a kardiovaszkuláris esemé-
nyek kockázata.

A mikrocirkuláció tekintetében egyértelműen bebi-
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zonyosodott, hogy a hypercholesterinaemia az endo-
thelsejtek diszfunkciójával, a vaszkuláris nitrogén-
monoxid biohasznosulásának csaknem teljes megszű-
nésével, a megnövekedett oxidatív stresszel és egy erő-
sen proinflammatorikus-gyulladáskeltő állapot kiala-
kulásával jár. ennek következtében a vascularis reakti-
vitás kóros elváltozásai alakulnak ki. Hypercholesteri-
naemiában normál koszorúerek esetében koszorúér-
angiográfiával mutatták ki az endothelium-függő coro-
naria vazodilatáció károsodását.1, 3 6–10, 51–53

Ajánlások atheroscleroticus kardiovaszkuláris
betegségekben      

Általános ajánlások, megfontolások     

A lipidparaméterek nem éhgyomri mintavétele javasolt
az általános kockázati szűréshez, mivel ennek prog-
nosztikai értéke megegyezik az éhgyomri mintákkal.
Metabolikus szindrómában, diabetesben vagy hyper-
triglyceridaemiában szenvedő betegeknél éhgyomri
mintavétel javasolt.2, 52, 53

Az eSC SCore 2 és a SCore2-oP javaslatában
nem csak az ldl-koleszterin, hanem a non-Hdl-
koleszterin is szerepel. ez az összes ApoB-tartalmú
(atherogen) lipidet jelenti: az ldl-koleszterinen kívül
az idl-t, Vldl-t és a lp(a)-t is. Alkalmazása azzal
indokolható, hogy a friedewald-képlettel számított
ldl és a direkt módon mért ldl között a tG-szinttől
függően jelentős eltérés lehet. A non-Hdl-koleszterin
számítása: összkoleszterin-szint – Hdl koleszterin-
szint. Normál értéke 0–3,37 mmol/l (0–130 mg/dl). 

A non-Hdl és a CV-kockázat közötti kapcsolat
legalább olyan erős, mint az ldl eetében. A fiatal fel-
nőttkorban magas non-Hdl-szinttel rendelkezőknél
22,6%-os volt a szív- és érrendszeri betegségek kocká-
zata a következő 25 évben, szemben az alacsony non-
Hdl-szintűeknél tapasztalt 6,4%-os kockázattal. A 40
éves kor előtti korai lipidmonitorozás azonosítja azok-
nak a többségét, akiknél nagy a valószínűsége annak,
hogy életük során emelkedett lipidszintjük lesz, és akik-
nél a szív- és érrendszeri betegségek hosszú távú koc-
kázata is fennáll. A megelőző lipidcsökkentő kezelés
személyre szabott megfontolása ajánlott.2, 6, 9,  52, 53

A sztatinkezelés általános javaslatai    

A sztatinkezelést előnyben részesítő kockázatnövelő
tényezők közé tartoznak: 

• korai ASCVd előfordulása a családban, 
• tartósan emelkedett ldl-szint ≥4,1 mmol/l,

(≥160 mg/dl) vagy non-Hdl-szint ≥0–3,37
mmol/l (0–130 mg/dl), 

• metabolikus szindróma,
• krónikus vesebetegség,
• preeclampsia vagy korai menopausa az anamné-

zisben. 

Ha a kockázati státusz bizonytalan, megfontolandó
a coronaria artériás kalcium (CAC) alkalmazása a spe-
cificitás javítása érdekében.

ismert ASCVd-ben szenvedő betegeknél az ldl-
szint csökkentése nagy intenzitású sztatinterápiával
vagy a maximálisan tolerált sztatinkezeléssel javasolt.
Nagyon magas kockázatú ASCVd esetén javasolt a 1,8
mmol/l (70 mg/dl) ldl-érték vagy a non-Hdl < 2,6
mmol/l (100 mg/dl) elérése, ha ennél magasabb, akkor
megfontolandó a maximálisan tolerálható sztatinkeze-
léshez nem sztatin, mint például ezetimib hozzáadása
Azoknál a nagyon magas kockázatú betegeknél, akik-
nek az ldl-szintje ≥1,8 mmol/l (≥70 mg/dl) marad a
maximálisan tolerálható sztatin- és ezetimibterápia
mellett, indokolt PCSk9-gátló hozzáadása, bár a hosz-
szú távú biztonságosság (>3 év) bizonytalan és kevés-
sé költséghatékony.1, 2, 6–9, 52, 53 

Diabetes mellitus (DM)    

A nagy erek kevésbé vannak kitéve a hyperglykae-
miának, ellentétben a microvasculaturával, amelynek
érintettsége az egyéb érkárosodást megelőzve a retina
mikrokeringési zavarában jelentkezhet elsőként. A
hyperglykaemia két fő hatása az oxidatív stressz, vala-
mint a glikált fehérjék és lipidek, amelyek a kiserek –
a microvascularis coronariákat is beleértve – kedvezőt-
len funkcionális és szerkezeti átalakulása révén káro-
sítják ezek működést.1–4, 6–8

A prediabetes, a csökkent glükóztolerancia először
a mikroérrendszer funkcionális zavarait, majd a diabe-
tes kialakulásával, károsítva az erek endothelfunkció-
ját, strukturális károsodást is okozhat, ezáltal csökken-
ti az értágulatot, növeli az érszűkület és a thrombosis
lehetőségét. A diabetes-hyperglykaemia specifikus
microvascularis szövődményekkel jár, micro- és mac-
roangiopathiát okoz, melyek közül a leggyakoribb dia-
beteses microangiopathia a microvascularis érkároso-
dás, ami különböző szerveket, elsősorban a microvas-
cularis coronariákat érintheti. A funkcionális változá-
sok megelőzik a morfológiai változásokat, ezért ezek
időben történő felismerése és a microvascularis disz-
funkció megfelelő kezelése kulcsfontosságú a betegek
jövőbeni sikeres ellátásában. A diabetes felismerése és
egyidejű kezelése is szükséges a microvascularis disz-
funkció javításához.

A diabetes más koszorúér-kockázati tényezőkkel is
összefüggésbe hozható, elsősorban a magas vérnyo-
mással. egyéb kockázati tényezők közé tartozik a
dyslipidaemia, az elhízás, a hormonális változások (pl.
policisztás petefészek-szindróma, kortizol-, adrenalin-,
noradrenalin-túltermeléssel járó betegségek), hypoxia
(pl. alvási apnoe) és olyan genetikai tényezők, ame-
lyekről még nem teljesen ismert, hogy miként és mi-
lyen mértékben növelnék a szív- és érrendszeri beteg-
ségek kockázatát.10, 12, 14, 15, 54–57
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obesitas     

Az elhízott betegeknél nagyobb gyakorisággal fordul-
nak elő kardiovaszkuláris szövődmények szívizom-
ischaemia, angina pectoris, coronariabetegségek (külö-
nösen a 2-es típusú cukorbetegség kialakulását követő-
en). A „komplikációmentes” elhízásban, az olyan társ-
betegségek hiányában, mint a magas vérnyomás és a
cukorbetegség, a megnövekedett bal kamrai tömeg
megfelelő lehet a testmérethez. ez a szívműködésnek
az elhízás nagyobb hemodinamikai és metabolikus igé-
nyéhez való korai adaptációjának tekinthető. kérdéses
azonban, hogy az elhízás okozta megnövekedett anyag-
csere-szükségletet a koszorúér-keringés megfelelő al-
kalmazkodása képes-e kielégíteni. több noninvazív
(Pet, Pet-Ct) tanulmány utalt arra, hogy obesitasban
a szívizom véráramlása szignifikánsan csökkent, ami-
nek oka lehet a koszorúér-rezisztenciaerek csökkent ér-
tágító kapacitása, valamint a nyugalmi véráramlás nö-
vekedésével szignifikánsan csökkent koszorúér-áram-
lási tartaléka (Cfr). 

elhízás esetén a zsírsejtek endokrin funkciója meg-
változik, a zsírszövet elégtelen perfúziója lokális hypo-
xiát eredményezhet, ami a hypoxia által indukálható
faktor, a Hif-1α szintjét növeli a zsírsejtekben. A Hif-
1α különböző gyulladásos adipokinek, (adipocitokin)
köztük a tumor nekrózis faktor (tNf), interleukin 6
(il-6), leptin és rezisztin szintéziséhez vezethet. A
csökkent adiponektin és emelkedett leptin, rezisztin,
il-6- és tNf a fő tényezők a microvascularis koszorú-
ér-gyulladásban, károsítva a koszorúér-rezisztenciaar-
tériák vazomotoros funkcióját, ezáltal microvascularis
diszfunkcióhoz-betegséghez vezethetnek.6–8, 10, 58, 59

A biomarkerek szerepe az atheroscleroticus 
szív- és érrendszeri betegségekben 
és a microvascularis coronariabetegségekben     

ideális esetben a biomarkereknek előre kell jelezniük a
szív- és érrendszeri események rövid, közepes és hosz-
szú távú kockázatát, segíteniük kell a terápia monito-
rozását, a beteg prognózisának felmérését a beavatko-
zások után, és javítaniuk kell a rizikóbesorolást a klini-
kai döntéshozatal céljából. Néhány ilyen biomarker
megjelölheti-kijelölheti a terápia célját. Az atheroscle-
rosis molekuláris alapjainak megértése után a corona-
ria-szívbetegség (CHd) kockázatának felmérésére a
klinikai gyakorlatban potenciálisan felhasználható szá-
mos biomarkert azonosítottak. Az alábbiakban bemu-
tatjuk a CHd kockázatát előre jelző biomarkereket és
alkalmazásukat a klinikai gyakorlatban.

c-reaktív protein      

A C-reaktív protein (CrP) egy úgynevezett akut fázis
protein (az akut fázis reakció molekuláris tényezője a
szervezetet ért szövetkárosodás, gyulladás következté-
ben kialakult védekező mechanizmusban), valamint

szerepet játszik a CHd események előrejelzésében. A
CrP-szint emelkedése azonban nem specifikus, és szá-
mos sérülés, gyulladás vagy fertőzés után állapotban is
előfordulhat. A C-reaktív fehérje aktiválja a klasszikus
komplement útvonalat, emellett pro-atherogen és pro-
inflammatorikus tulajdonságokkal is rendelkezik. ezen
kívül a CrP csökkenti az endotelsejtekben az endothel
nitrogén-monoxid-szintetáz termelődését és biohasz-
nosulását.

A CrP a gyulladás nem specifikus markere.
Gyulladás hiányában a CrP szintje általában 1 mg/ml
alatt van, de fertőzések, autoimmun betegségek vagy
rosszindulatú daganatok jelenlétében a CrP szintje
100 mg/ml fölé emelkedhet.

CrP prediktív ereje a CHd kockázatának értékelé-
sekor elsősorban 1 és 5 mg/ml közötti tartományban
van. CHd alacsony kockázatát az 1 mg/ml-nél kisebb,
míg a 3 mg/ml feletti szintek a CHd fokozott kockáza-
tával járnak. A 10 mg/ml-nél magasabb szérum CrP-
szint fertőzés vagy más szisztémás gyulladásos folya-
mat jelenlétére utal. Ha a CrP szintje ilyen magas, a
mérést hetekkel vagy hónapokkal később meg kell
ismételni.1, 2, 6–8, 60

Gyulladásos és egyéb tényezők      

Az utóbbi évtizedben vált ismeretessé a krónikus gyul-
ladás, mint az atherosclerosis rizikófaktora és szerepe
az atherosclerosis folyamatában, valamint a következ-
ményeként kialakulható epicardialis és/vagy a micro-
vascularis diszfunkció coronariabetegségben.

Az autoimmun reumás betegségeket (Ard-k:
szisztémás lupus erythematosus [Sle], a szisztémás
sclerosis [SSc], a rheumatoid arthritis [rA], a gyulla-
dásos idiopathtiás myopathiák [iiM] és a szisztémás
vasculitis) a szisztémás gyulladásból eredő több szervi
érintettség, az immunrendszer szabályozási zavara és
az ezt követő szövetkárosodás jellemzi. Az akcelerált
atherosclerosis és a coronaria microvascularis disz-
funkció (CMd) a szív- és érrendszeri (CV) érintettség
fő okai ezekben a betegekben, ami a kardiovaszkuláris
morbiditás és mortalitás növekedéséhez vezet. A nor-
mál epicardialis koszorúerekkel rendelkező autoimmun
reumás betegségekben a CMd meglehetősen gyakori,
különösen nőbetegekben és a CV-események és a halálo-
zás megnövekedett kockázatáért felelős, függetlenül a
hagyományos CV kockázati tényezőktől.1, 2, 6–9, 60–63

nem számszerűsíthető kockázati tényezők, 
amelyek a coronariabetegség előidézésében
szerepet játszhatnak. életmód-változtatások      

Diéta    

Az étrendi tényezők befolyásolják az ASCVd kialaku-
lását, akár közvetlenül, akár a hagyományos kockázati
tényezőkre, például a plazmalipidekre, vérnyomásra
vagy glükózszintre gyakorolt hatásukon keresztül. Az
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epidemiológiai vizsgálatok egybehangzó bizonyítékai
azt mutatják, hogy a gyümölcsök, a keményítőt nem
tartalmazó zöldségek, a diófélék, a hüvelyesek, a
halak, a növényi olajok, a joghurt és a teljes kiőrlésű
gabonák nagyobb mértékű fogyasztása, valamint a
vörös és a feldolgozott húsok, a magasabb finomított
szénhidráttartalmú ételek és a só kisebb mértékű
fogyasztása a CV események ritkább előfordulásával
jár. ezen kívül a telített zsírok és transzzsírok többszö-
rösen telítetlen zsírsavakkal (PufA) való helyettesíté-
se csökkentheti az ASCVd kockázatát. A PufA-k jóté-
kony hatásai: lipidcsökkentő, gyulladáscsökkentő,
antithrombotikus, atherosclerotikus hatások.1, 2, 6–9, 64

Fizikai aktivitás   

A fizikai inaktivitásnak a szív- és érrendszeri betegsé-
gek patogenezisében betöltött szerepe jól ismert. A
nagyobb intenzitású testmozgás kedvezőbb hatással
van a mortalitásra és a szívkoszorúér-betegség kocká-
zati tényezőire, mint az alacsonyabb intenzitású test-
mozgás, függetlenül az edzéssel eltöltött teljes időtől
vagy mennyiségétől. A sétálás azonban kevésbé elő-
nyös, mint a gyors gyaloglás vagy a lassú futás-koco-
gás. Az intenzívebb tevékenység nagyobb előnyökkel
jár a szív- és érrendszer egészségének fenntartásában,
az obesitas és hyperlipidaemia csökkentésével és a glü-
kózanyagcsere javításával. általában a maximális
szívfekvencia (220–életkor) 70%-án végzett dinami-
kus mozgásforma: kocogás-futás vagy kerékpározás ja-
vasolt heti 3 x 20–30 perc időtartamban.1, 2, 6–9, 64–66

Betegségek, klinikai állapotok, amelyek növelik 
a szív- és érrendszeri betegségek valószínűségét
vagy rosszabb klinikai prognózishoz vezethetnek    

A hagyományos kockázati tényezők pontszámaival ér-
tékelt CVd egyéni kockázat felmérése alapján módo-
sítható a CVd lehetséges kockázata. ezen túlmenően
azonban bizonyos betegségek-klinikai állapotok is
befolyásolhatják a CVd kockázatát. ezek a CVd való-
színűségét növelve – az alapbetegséghez hozzájárulva
– rosszabb klinikai prognózissal járnak. Számos klini-
kai állapotban hasonló CVd kockázati tényezők állnak
fenn, ezért az alapbetegség prognózisának javítására az
alapbetegség kezelése mellett ezek felismerése és
kezelése is szükséges. A következő részben olyan CVd
kockázatot növelő kórképeket mutatok be, amelyek
gyakran nem szerepelnek a hagyományos kockázati té-
nyezőkben, pontszámokban, ezeket azonban a kardio-
vaszkuláris kockázatok-betegségek tekintetében figye-
lembe kell venni a klinikai gyakorlatban.

Krónikus vesebetegség (CKD)    

A krónikus vesebetegek magas mortalitását elsősorban
a kardiovaszkuláris társbetegségek okozzák: ASCVd –
ischaemiás szívbetegség, epicardialis és microvascula-

ris koszorúér-betegség. Már a vesebetegség korai sza-
kaszában kialakul az endothel diszfunkció és a micro-
vascularis károsodás, amelyben jelentős szerepe van a
veseelégtelenség okozta gyulladásnak, oxidatív
stressznek és az uraemiás toxicitásnak. Mindezek a
kórélettani tényezők kimutathatók a microvascularis
koszorúér-betegségben is, és mindkét betegségben az
endothel diszfunkció kezelése javíthatja a morbiditást
és a mortalitást.

Még az ismert CAd-kockázati tényezők megfelelő
kezelésekor (hypertonia, diabetes, hyperlipidaemia) is
a mortalitási kockázat fokozatosan növekszik a Ckd
rosszabbodásával. A Ckd és a veseelégtelenség nem-
csak növeli a CAd kockázatát, hanem módosítja annak
klinikai megjelenését és alapvető tüneteit is. A Ckd-
ben szenvedő betegeknél magas vagy nagyon magas az
ASCVd kockázata, és jellegzetes dyslipidaemiájuk
van (magas triglicerid, normál ldl és alacsony Hdl).
A sztatinterápia vagy az ezetimibbel kombinált sztatin-
terápia (amely nagyobb ldl-csökkentést tesz lehetővé
a sztatin dózisának növelése nélkül) jótékony hatással
van az ASCVd kimenetelére Ckd-ben is.1, 2, 4, 6, 8, 9

Krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD)   

A CoPd-t a CVd társbetegségeként tekintik, szerepe
azonban ASCVd rizikófaktoraként nem eléggé megala-
pozott. CVd gyakori előfordulását indokolja az, hogy a
két betegségnek közös kockázati tényezői vannak, mint
például a dohányzás, a hypertonia, a dyslipidaemia, a
hasi elhízás és a hyperglykaemia és az öregedés. Az
enyhe-közepesen súlyos CoPd-s betegek 8–10-szer
nagyobb valószínűséggel halnak meg ASCVd-ben, mint
a légzési elégtelenségben. Mind a myocardialis infarktus,
mind az ischaemiás stroke kockázata megnő a CoPd
akut exacerbációját követő 3 hónapban.1, 2, 4, 6, 8

Daganatos megbetegedések    

A tumorral együtt kialakuló szívbetegség fő hipotézise
a tumor önmagában és a tumorral nem összefüggő té-
nyezők kombinációja, mint például a gyulladás, az oxi-
datív stressz. ehhez járulnak hozzá hagyományos és az
újabban megismert kockázati tényezők. A tumor keze-
lése is növelheti a CV betegségek kockázatát a közvet-
lenül a tumorkezelésekből (kemoterápia, irradiáció)
származó cardiotoxicitás, közvetve az atherosclerosis
felgyorsulása révén. 

A kardiovaszkuláris kockázat becslése fejlett képal-
kotó módszerekkel és a kardiális biomarkerek monito-
rozása segítségével felhasználható a szubklinikus szív-
károsodás korai felismerésére és kezelésére.1, 2, 4, 6, 8, 9, 67

A szív- és érrendszeri kockázat hematológiai
betegségekben   

A polycythaemia vera (PV) és az esszenciális throm-
bocythemia (et) myeloproliferatív neoplasmák
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(MPN), amelyeket az erythrocytosis, illetve a throm-
bocytosis jellemez. egyéb klinikai jellemzőik közé tar-
toznak: leukocytosis, lépmegnagyobbodás, thrombo-
sis, vérzések, a mikrokeringési zavar tünetei, pruritus,
a leukaemiás vagy fibrotikus átalakulás kockázata. PV-
ben, a thrombosis és a szív- és érrendszeri betegségek
gyakoribbak, mint a többi MPN-ben. Becslések szerint
a PV-betegek 30–50%-ának vannak kisebb-nagyobb
thrombosisos szövődményei, és a vaszkuláris mortali-
tás az összes halálozás 35–45%-át teszi ki. et-ben na-
gyon gyakoriak a thrombotikus szövődmények és a
kardiovaszkuláris események. 

A thrombosis kockázata
PV esetén:
• Magas: 60 év feletti életkor esetén vagy throm-

bosis a kórelőzményben.
• Alacsony: mindkét kockázati tényező hiánya.
et-ben: 
• Nagyon alacsony: életkor ≤ 60 év, nincs throm-

bosis az anamnézisben. 
• Alacsony: mint a nagyon alacsony esetében, bi-

zonyos mutációk fennállásakor. közepes: élet-
kor > 60 év, nincs thrombosis, jAk2 mutáció (A
jAk2 –janus kináz2-génmutációk egy jAk2
fehérje termelődését eredményezik, fontos sze-
repük van a haemopoeticus őssejtekből szárma-
zó vérsejtek termelésének szabályozásában, ami
növeli a vérsejtek túlélését és termelését, és ez-
által nagyobb valószínűséggel képződhetnek vér-
rögök.1, 2, 4, 6, 8, 9, 68

Gasztroenterológiai betegségek: a gyulladásos
gyomor és bélbetegségek, mint a kardiovaszkuláris
betegségek kockázati tényezői 

jól ismert a kardiovaszkuláris betegségek kockázati té-
nyezői között az atherosclerosis egyik kórélettani té-
nyezője a krónikus szisztémás gyulladás, ami mögött
az immunrendszer aktivációja áll. ez összefügghet a
gasztroenterológiai gyulladásos állapotokkal is, a gyo-
mor-bélrendszeri fertőzésekkel, gyulladásokkal, mint
például a Helicobacter pylori vagy a colitis ulcerosa,
Crohn-betegség. A Crohn-betegségben és a colitis ul-
cerosában a krónikus bélgyulladás a koszorúér-, ce-
rebrovaszkuláris és perifériás artériás betegségek foko-
zott kockázatával jár. ezért, amennyiben a gyulladásos
gasztroenterológiai betegségek mellett a hagyományos
kockázati tényezők (hypertonia, hyperlipidaemia, dia-
betes mellitus, obesitas) is fennállnak, a feltételezett
terápiás immuncélpontok tekintetében a gyulladásos
gyomor- bélbetegségek kezelése mellett a kardiovasz-
kuláris betegségek megelőzésére fontos az agresszív
rizikóstratégia. ezek kardiovaszkuláris rizikócsökken-
tő hatásának felmérésre azonban még további vizsgá-
latokra van szükség.69

Fertőzések: COVID-19, HIV, influenza, 
periodontális betegség  

COVID-19
A kritikus állapotú CoVid-19-betegek rossz kimene-
telének és halálozásának és fő okai a CV betegségek
kockázati tényezői, mint például az életkor, a nem
megfelelően kezelt hypertonia és szövődményei, a
dohányzás és a diabetes. A CoVid-19-ben kialakulha-
tó microvascularis koszorúér diszfunkció (CMd) koc-
kázati tényezőinek felismerése és kezelése is elsődle-
ges a CV szövődmények megelőzésében, ugyanis a
CoVid-19 által okozott CMd döntő szerepet játszik a
szív- és érrendszeri betegségekben. Az atheroscleroti-
cus plakk az immunrendszer szabályozási zavarának
krónikus gyulladásos állapotával, diffúz endothelitissel
társulva többszervi károsodáshoz vezethet a CoVid-
19 betegségben.70

Humán immunhiány-vírus betegség (HIV) 
A HiV-vírus a szív- és érrendszeri betegségek és a
hozzá kapcsolódó következmények nagyobb kockáza-
tával jár. A HiV-fertőzött betegeknél 1,5–2-szeresére
nőtt a koszorúér-betegség kockázata. A mechanizmus a
gyulladást elősegítő állapotokon alapul.1, 2, 4, 6, 8, 9

Influenza
Az influenzajárványok során megnőtt a szív- és ér-
rendszeri eredetű halálozások száma, ami azt jelzi,
hogy az influenzafertőzés CV szövődményei (akut
ischaemiás szívbetegség, stroke) fontos szerepet ját-
szanak az influenzafertőzés során bekövetkező morbi-
ditásban és mortalitásban. A heveny szívizominfarktus
vagy a stroke kockázata több mint négyszeres. Az inf-
luenza megelőzése, különösen védőoltással, megelőz-
heti az influenza által kiváltott mycardialis károsodást,
infarktust.1, 2, 4, 6, 8, 9

Periodontális betegség
A periodontális betegség összefügg az atherosclerosis-
sal és a CVd-vel, a szerológiai vizsgálatok pedig a
periodontális baktériumok megnövekedett antitesttite-
rét észlelték az atherosclerosisos betegségben. Mind-
azonáltal, ha a peridontitis aktív kezelésre vagy meg-
előzésre javul, a klinikai prognózis az előzetes bizo-
nyítékok ellenére további vizsgálatokat igényel.1, 2, 6

Egyéb klinikai állapotok, a rosszabb klinikai
prognózishoz kapcsolódó tényezők    

Alvászavarok és obstruktív alvási apnoe
Az alvászavarok vagy a kóros alvási időtartamok foko-
zott szív- és érrendszeri kockázattal járnak. A kardio-
vaszkuláris egészség szempontjából 7 óra alvás tűnik
optimálisnak. A legfontosabb alvással összefüggő lég-
zési rendellenesség az oSA, amelyet ismétlődő,
egyenként 10 másodpercet meghaladó apnoés epizó-
dok jellemeznek. Annak ellenére, hogy az oSA szoros
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összefüggésben áll a szív- és érrendszeri betegségekkel
(hypertonia, stroke, CAd-szívelégtelenség-pitvarfib-
rilláció), az oSA pozitív légúti nyomással (PAP) törté-
nő kezelése nem javította a kialakult CVd-ben a
kemény CV végpontok kimenetelét. 

elsősorban a hypertonia célértékre beállítása fontos,
tekintettel arra, hogy a nem megfelelően kontrollált ma-
gas vérnyomás (különösen a nondipper és a rezisztens
típus) alvászavarokat okozhat, és arra is, hogy oSA ese-
tében a PAP-nak csekély hatása van a vérnyomásra. A
PAP mellett olyan beavatkozásokra is szükség van, ame-
lyek magukban foglalják a viselkedés megváltoztatását
(az elhízás csökkentése, a dohányzás, az alkohol abszti-
nencia), és a stressz csökkentését is.1, 2, 4, 6, 8, 9

Pajzsmirigy-betegségek
A mechanizmusok közé tartozik a pajzsmirigyhormon
hatása a vérnyomásra, a szimpatikus aktivitásra, a szív-
működésre, a dyslipidaemia, az atherosclerosis, az
érrendszer nem megfelelő reakciója, a szívritmuszava-
rok, de ezek összefüggései még további vizsgálatokat
igényelnek. A hypertonia fordul elő leggyakrabban a
pajzsmirigybetegségekben, ezért – mint a CAd-
CMVd kockázati tényezője is – kezelése kiemelt fel-
adat.1, 2, 6

Környezeti expozíció
A légkör-levegőszennyezés összetevői közé tartozik a
levegőben szálló por (PM) és a gáznemű szennyező
anyagok (pl. ózon, nitrogén-dioxid, illékony szerves
vegyületek, szén-monoxid, kén-dioxid), amelyek első-
sorban a fosszilis tüzelőanyagok elégetésével keletkez-
nek. Az ASCVd-halálozással való összefüggések elté-
rőek, de a kohorszvizsgálatok többségében a hosszú
távú légszennyezés esetén a halálos vagy nem halálos
CAd fokozott kockázatát, valamint szubklinikus athe-
rosclerosist észleltek. A bizonyítékok arra utalnak,
hogy a szálló részecskék csökkentése a gyulladás, a
thrombosis és az oxidatív stressz javulásával, valamint
az ischaemiás szívbetegség okozta halálozás csökkené-
sével jár.

A talaj- és vízszennyezés szintén CVd-kockázat
módosító tényező. Az ólom, az arzén és a kadmium
fokozott expozíciója számos szív- és érrendszeri beteg-
séggel jár együtt, beleértve a magas vérnyomást, a
szívkoszorúér-betegséget (CHd), a stroke-ot és a szív-
és érrendszeri betegségek halálozását. Mivel a pontos
egyéni expozíciós becsléseket nehéz megállapítani, a
formális kockázati átsorolást jelenleg nehéz számsze-
rűsíteni.1, 2, 4, 6, 8, 9

Társadalmi-gazdasági tényezők
Az alacsony társadalmi-gazdasági státusz mindkét
nemben független összefüggésben áll az ASCVd ki-
alakulásával és prognózisával. A legerősebb összefüg-
gés az alacsony jövedelem és a szív- és érrendszeri
betegségek mortalitása között észlelhető. tekintettel a
nagyon összetett helyzetre, nehéz kellően pontos egyé-

ni becsléseket végezni és a kockázati besorolást is ne-
héz számszerűsíteni.1, 2, 4, 6, 8, 9

Családi anamnézis 
A korai szív- és érrendszeri betegségek családi előz-
ményei a genetikai és környezeti kölcsönhatásokat tük-
rözik. A családi anamnézis azonban csak kis mértékben
javítja a CVd-kockázat előrejelzését a hagyományos
ASCVd-kockázati tényezőkön túl. A lehetséges ma-
gyarázatok a családtörténet különböző definíciói, vala-
mint az, hogy a hagyományos ASCVd kockázati té-
nyezők nagymértékben magyarázzák a családtörténet
hatását. A korai szív- és érrendszeri betegségek családi
kórtörténete alapján átfogó kockázatértékelés java-
solt.1, 2, 4, 6, 8, 9

Törékenység, gyengeség
A törékenység egy többdimenziós, életkortól és multi-
morbiditástól független állapot, amely az egyént sebez-
hetőbbé teszi a stresszhatásokkal szemben. funkcio-
nális kockázati tényezőt jelent a betegségek kedvezőt-
len kimeneteleire, beleértve a magas CV és nem CV
morbiditást és mortalitást is. A gyengeség előfordulása
az életkorral növekszik, de az azonos korú emberek
egészségi állapota és vitalitása jelentősen eltérhet egy-
mástól. A „biológiai életkor” nagyon fontos a klinikai
állapot (beleértve a törékenység jellemzőit) és a súlyos
klinikai eredmények (beleértve a szív- és érrendszeri
betegségeket is) összefüggésében, bár a társbetegségek
jelenléte súlyosbíthatja az egyénen belüli törékenysé-
get.

A törékenység megelőzése, mérséklése vagy visz-
szafordítása érdekében kiemelkedően fontosak a nem
gyógyszeres beavatkozások pl. kiegyensúlyozott táp-
lálkozás, megfelelő táplálékkiegészítők, a testmozgás,
a szociális aktivizálás.1, 2, 4, 6, 8, 9

Pszichoszociális tényezők
A pszichoszociális stressz társulhat az ASCVd kiala-
kulásához és progressziójához, függetlenül a hagyo-
mányos kockázati tényezőktől és a nemtől. A pszicho-
szociális stressz magában foglalja a stressztüneteket
(vagy a mentális zavarok tüneteit), valamint az olyan
stressztényezőket, mint a magány és a kritikus életese-
mények. A pszichoszociális stressznek közvetlen bio-
lógiai hatásai vannak, de erősen összefügg a társadal-
mi-gazdasági és viselkedési kockázati tényezőkkel (pl.
dohányzás, rossz adherencia). tekintettel a stressztü-
netek fontosságára az ASCVd-s betegek körében, szá-
mos irányelv és tudományos megállapítás javasolja az
ASCVd-betegek pszichés stressz-szűrését. Megfelelő
kommunikációval, a jelentős stresszhatásokról-stressz-
tényezőkről szóló beszélgetésben egyszerű kérdések-
kel deríthetőek ki az okok, mint például: zavarják-e a
munkahelyi stressz, az anyagi problémák, a családi
nehézségek, a magány vagy bármilyen stresszes ese-
mény? ennek felmérése után – az ASCVd megelőzé-
sére is – megfelelő pszichoterápia javasolható.1, 2, 4, 6, 8, 9
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Bevezetés

A helyes diagnózis felállítása sokszor nehézségekbe üt-
közik. ilyenek a ritka betegségek vagy azok, ahol több
szervrendszer is érintett, és a szerteágazó tünetek miatt
több szakorvos is vizsgálja a beteget, de a panaszok
szintézise elmaradhat. 

Az allergiás betegségeket semmiképpen nem
nevezhetjük ritkának. ezek egyik képviselője, az étel-
allergia (éA) azonban a felnőtt lakosság körében rit-
kább, mint azt sokszor feltételezik. ez abból adódik,
hogy a táplálékintoleranciáktól történő elkülönítése
gyakran nem egyszerű. Az allergia és intolerancia
közötti különbségtételt az is zavarja, hogy mindkettőre
használjuk az „érzékenység” kifejezést. A diagnózist
megkönnyíti, ha ismert a beteg atópiás hajlama, mert
az ilyen egyénekben jóval nagyobb az éA előfordulási
valószínűsége. többször megtörtént, hogy nemcsak a

beteg, hanem az egészségügyben dolgozó sem volt tel-
jesen tisztában az allergia és az intolerancia közötti
különbséggel. A helyes diagnózis felállítását megnehe-
zíti, hogy sokszor nagyon hasonló panaszok jelentkez-
nek az allergén fehérjék által kiváltott immunológiai
reakciók következtében, és a nem kívánt (adverz) tüne-
teket provokáló vegyületek gyomor-bél rendszerbe
kerülése során. egyes esetekben az ételek toxikus hatá-
sát, vagy valamilyen gasztrointesztinális fertőzés lehe-
tőségét is ki kell zárni. ezt a differenciáldiagnosztikai
folyamatot mutatja be az 1. ábra. 

táplálékallergia esetén, bár az allergén elsősorban
a gyomor-bélrendszerbe kerül, de a felszívódás révén
szisztémás reakció is létrejöhet. A helyzetet bonyolítja,
hogy ugyanazon élelmiszerben megtalálható az allergi-
át okozó fehérje és az intolerancia tüneteit kiváltó ve-
gyület is. 
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1. ábra. A táplálékokra adott adverz reakciók differenciáldiagnosztikája

Csak néhány példa:
– egy pohár tejben ott van a kazein, alfa-laktalbu-

min, béta-laktoglobulin, bovin szérumalbumin –
a legfontosabb allergén fehérjék, de a laktóz is.

– A sajtban megtalálhatók a tejfehérjék, de a tira-
min is, ami utóbbi egy biogén amin, és a hiszta-
min intoleranciához hasonló tüneteket okoz. 

– Az alma is lehet allergén – elsősorban a nyírfa-
pollen allergiás betegeknél fordul ez elő. itt a
Mal d1 és Mal d3 a két major allergén, de a fruk-
tóztartalma is panaszokat okozhat, ha nagyobb
mennyiségben fogyasztják. 

– A hal nagyon egészséges táplálék, de a fehérjé-
je akár anafilaxiás reakciót is kiválthat az arra
allergiásoknál. emellett hisztaminban gazdag
fajták is ismertek, de mivel könnyen bomlik a fe-
hérjéje, fertőzést is könnyen kaphatunk egy rosz-
szul tárolt halételtől. Sőt egyes fajok méreganya-
got tartalmaznak, ezért toxikusak is lehetnek. 

Az ételallergia előfordulási gyakorisága

Sajnos pontos adat nem ismert, hogy mekkora az éA
prevalenciája. Az önbevallásos felmérések csak az ad-
verz reakciók gyakoriságát tudják megadni, pontos di-
agnózist csak zártabb populációk tudományos igényű
vizsgálata, ételterheléses tesztek elvégzése révén kap-
hatunk. A nemzetközileg elfogadott adatok sem egysé-
gesek. Az éA prevalenciája gyermekkorban jóval na-
gyobb, mint felnőttekben, és a jellemző allergének is
különbözőek. Az egyes táplálékokra is külön bontva az
1. táblázatban találhatók meg az adatok. Míg a csecse-
mő-, kisgyermekkori tej-, tojás-, szója-, lisztallergia

„kinőhető”, azaz idővel kialakul az orális tolerancia az
adott allergénre, a nagyobb gyermekekre és felnőttek-
re jellemző olajos magvakra, halra és tenger gyümöl-
cseire jelentkező tünetek ritkán szűnnek meg. A polle-
nekkel keresztreakciót adó zöldségek, gyümölcsök
nagyrészt az asztmás és allergiás náthás betegeknél
okozhatnak kellemetlen tüneteket. ezt korábban orális
allergia szindrómának (oAS) neveztük, a legújabb
nemzetközileg elfogadott javaslat a pollen food allergy
syndrome (PfAS) elnevezés. ez leggyakrabban ka-
maszkorban kezdődik. de az is ismert, hogy akiknek
csecsemő-, kisdedkorában tojás- vagy tejallergiája volt,
azok gyakrabban válnak felnőttkorukban asztmássá. Az
atópiás hajlamú egyéneknél gyakori az étel polialler-
gia, azaz nemcsak egy, hanem többféle táplálék is ki-
válthatja a panaszokat. 

1. táblázat. Az ételallergiák gyakorisága a leggyakoribb 
táplálékallergének szerinti bontásban gyermek- és 

felnôttkorban

Gyermek Felnôtt 

összes 6-8% 2-3%

tej 2-3% <0,1%

tojás 6% <0,7%

olajos magvak 1% 1,8%

hal 2,3% 2,4%

PFAS <1% pollenallergiások 10%-a

PFAS: pollen food allergy syndrome



Tünetek

Az éA tünetei közül a bőrjelenségek a leggyakoribbak.
Akutan (az allergén elfogyasztása után 3 órán belül)
urtika, kipirulás, viszketés jelenik meg. A késői, nem
ige-mediált forma esetén az atópiás dermatitis a jel-
lemző. A korai tünetek esetén akár a beteg maga is
rájöhet, hogy melyik étel okozta a panaszokat, a késői
megjelenésnél azt csak allergológiai vizsgálat, vagy
allergén eliminációs-terheléses próba igazolhatja. A
Quincke-oedemás tünetek is ige mediált éA formához
köthetők, anafilaxia is kialakulhat ezt követően.
Gyakran kísérik légúti tünetek: köhögés, torokszorítás,
fulladásérzés, de asztmás egyénekben valódi asztmás
roham is kialakulhat. Az oAS (PfAS) tünetei közé tar-
tozik az orrfolyás, tüsszögés, orrdugulás, azaz az aller-
giás rhinitis minden jelét mutathatja a beteg a polle-
nekkel keresztreakciót adó zöldségek, gyümölcsök
fogyasztásakor. Szájnyálkahártya-bizsergést, nyelv-
zsibbadást, ajakkipirulást és/vagy -duzzadást, torokka-
parást is gyakran panaszolnak ezek a betegek. Meglepő
módon az éA-nak nincs mindig gyomor-bél rendszeri
tünete, ha van, az lehet hasfájás, bélgörcs, puffadás,
hasmenés, de egyes betegekben székrekedés is. Mivel
ezek a laktózintolerancia tüneteinek is nagyrészt meg-
felelnek, ezért az ettől történő elkülönítés lényeges, de
nagyon egyszerű. Amennyiben a panaszokat a laktóz-
szegény tejtermékek (sajt, túró) is kiváltják, akkor
merül fel a tejfehérje-allergia lehetősége, bár ennek
felnőttkori kezdete extrém ritka. inkább egyéb diffe-
renciáldiagnosztikai lehetőségekben érdemes gondol-
kodni: Helicobacter pylori okozta fertőzés, fruktózfel-
szívódási zavar, hisztaminérzékenység stb. Csecsemő-
korban akár még anyatejes táplálás mellett is megje-
lenhet a véres széklet, mint a tejfehérje (vagy egyéb
táplálék) allergia tünete. ez az éA forma azonban nem
az ige mediált csoportba tartozik, ezért az anyai elimi-
nációs diéta jó hatása vagy kolonoszkópia igazolja a
fPiAP (táplálékfehérje indukálta allergiás proctocoli-
tis) fennállását. Csecsemőkben éA okozhat refluxos
panaszokat, illetve későbbi életkorban az eosinophil
oesophagitis jelzője lehet a protonpumpagátló és más
reflux elleni terápia hatástalansága. Az éA hosszú távú
következménye lehet csecsemőkorban a súlygyarapo-
dás elmaradása.  

A táplálékallergia legsúlyosabb akut következmé-
nye az anafilaxiás reakció, ami szerencsére nem túl
gyakori, és időben történő megfelelő orvosi ellátás
megmentheti a beteg életét. A tünetek kombinálódhat-
nak, nem mindenkinél jelentkezik az összes panasz. 

ritka és különleges tünet lehet a viselkedés válto-
zása, mely leginkább gyermekkorban figyelhető meg,
ez szintén a nem ige mediált formája az éA-nak. A
fdeiA (food dependent exercise induced asztma, vagy
anafilaxia – a tünetek súlyosságától függően), mint a
neve is mutatja, szintén étkezéssel függ össze. leg-
gyakrabban lisztes étel vagy hal, tenger gyümölcsei fo-
gyasztását követő 2-3 órában végzett nagyobb, hosz-

szabb ideig tartó erőkifejtés (pl. futás) váltja ki az aller-
giás tüneteket. 

Diagnosztika

A diagnózis felállításakor az első lépés mindig az anam-
nézis felvétele. Ha ezt jól végezzük, egy csomó feles-
leges vizsgálattól megkímélhetjük a beteget. Már ek-
kor kiderülhet, hogy intoleranciáról van szó és nem
allergiáról. ilyenkor nutritív specifikus ige panel vizs-
gálatot kérni eleve felesleges. Az igG alapú tesztek
úgyszintén elhagyhatók, mivel ezek csak arról adnak
felvilágosítást, hogy a bél barrier funkciója sérült-e.
áteresztő bél szindrómában (leaky gut) a nagyobb
fehérjemolekulák is bejuthatnak a bél lumenéből a ke-
ringésbe, ahol mindenkiben egy igG típusú ellenanyag
termelése indul be (2. ábra). A leggyakrabban fogyasz-
tott és a legerősebb antigenitással rendelkező táplálé-
kok fognak pozitív reakciót adni. Sajnos ennek alapján
orvosi (allergológusi) szakvélemény nélkül sokan kez-
denek felesleges diétába. A tej, tojás és búza ellen lesz
a leggyakrabban magas az igG ellenanyagszintje és
ezen alap élelmiszerek kihagyása az étrendből bonyo-
lult és költséges. Sokkal fontosabb lenne annak utána-
járni, hogy mi okozta a bélnyálkahártya-sérülést: fertő-
zés, antibiotikumszedés, hosszas protonpumpa-gátló
kezelés, a bélflóra egyensúlyának felborulása, vagy
coeliakia, gyulladásos bélbetegség is lehet a panaszok
hátterében. 

A specifikus ige meghatározás eredménye sem
mindig egyértelmű. lehet, hogy csak szenzitizációval
állunk szemben egy kissé magasabb ellenanyagszint
esetén, és a való életben az adott étel elfogyasztása
nem okoz tünetet. A spec. ige vizsgálat helyettesíthető
bőrpróbával (prick teszt), az esetek jelentős részében
(>90%) hasonló eredményt kapunk. lehetőség van
úgynevezett molekuláris allergológiai vizsgálatra
(komponens alapú meghatározásra) is, amikor a vérből
szubspecifikus ige ellenanyag szintet határozunk meg.
ennek prognosztikai jelentősége lehet: a kazeinallergia
tovább fennáll, mint az alfa-laktalbumin, vagy béta-
laktoglobulin-érzékenység. Másrészt ezen utóbbi két
allergén hőlabilis, tehát főzés/sütés során módosulnak
az epitópjaik. Másrészt például földimogyoró-allergia
esetén a spec. ige akkor is pozitív lesz, ha a beteg csak
a nyírfapollennel keresztreakciót adó Ara h8-ra érzé-
keny, ami oAS-t vált ki, de az anafilaxiás reakcióra
hajlamosító szubspecifikus allergénekre (Ara h1, 2, 3,
6) negatív eredményt kapunk. 

kezelés

Az allergiás panaszokat kiváltó táplálék kihagyása az
étrendből a betegek számára is kézenfekvő megoldás,
de annak kivitelezése már nem olyan egyszerű. A be-
tegnek vásárláskor minden alkalommal figyelnie kell
az élelmiszerek feliratozását, az otthoni ételkészítéskor
a kontamináció elkerülését. különösen nehéz helyzet-
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ben van, akinek anafilaxiás reakciója lehet valamilyen
ételtől, mert neki a vendégség vagy az éttermi étkezés
is veszélyeket hordoz. Bizonyos esetekben (ige-medi-
ált forma) az allergén kis mennyisége is súlyos reak-
ciót képes kiváltani. A nem ige-közvetített formában
kis mennyiségű allergéntől vagy nem lesz panasza a
betegnek, vagy csak enyhe késői reakció jelentkezik,
ami tolerálható. Allergiás bőr- és orrtünetek esetén jó
hatású lehet az antihisztamin bevétele, sípoló légzéskor
hörgőtágító használata vagy kortikoszteroid adása.
Anafilaxia fellépésekor,vagy akár annak megelőzésére
is (kizárólag, ha igazolt anafilaxia hajlama van a beteg-
nek és tudottan ilyen allergénnel került kapcsolatba –
elfogyasztotta, vagy belélegezte) adrenalin autoinjek-
tor használata szükséges. ezt követően a beteg 24 órás
kórházi (sürgősségi osztályos) megfigyelést igényel. 

jó-e a gyakori diétahiba? A legújabb vizsgálatok
szerint ez úgy működhet, mint az egyéb allergiás be-
tegségekben az immunterápia. Az allergén hőkezelt
(csökkentett, vagy módosított allergenitású) minimális
mennyisége napi gyakorisággal adva blokkoló igG4
molekulák megjelenését idézi elő, amik az ige-szint
csökkentése révén enyhítik az allergiás reakció súlyos-
ságát és emelik az elfogyasztható küszöbdózis értékét.
Az immunterápia otthoni kivitelezésekor a tejet és a

tojást süteménybe sütve (hosszú ideig tartó, magas hő-
fokon történő hőkezelése az allergén fehérjének), an-
nak morzsányi darabját lehet elfogyasztani, ha a beteg-
nek nem volt korábban ezektől anafilaxiás reakciója, és
orvosi felügyelet mellett már egyszer az ételterhelés
megtörtént, súlyos akut reakció nélkül. Amennyiben az
anamnézisben az otthoni véletlen diétahibák következ-
tében is csak enyhe tünetek jelentkeztek, akkor is java-
solhatjuk ezt a kezelési formát. 

A földimogyoró-allergia fennállásakor azonban az
otthoni terhelés sok veszélyt rejt magában. Nemzetkö-
zileg már rendelkezésre áll az a gyári készítmény, ami
kapszulázott formában minimális mennyiségben tartal-
mazza a földimogyoró tisztított allergénjét, és immun-
terápiára alkalmas felhasználási javaslatot kapott. egy
földimogyoró-allergént tartalmazó epikután tapasz
szintén forgalomba került más országokban, aminek
kisebb az anafilaxiát kiváltó hatása. Hazánkban még
nem nagyon használatosak ezek a készítmények, be-
szerzési nehézségek miatt. 

irodalmi adatok szólnak amellett, hogy az antiige
hatású omalizumab is adható lenne az anafilaxiás reak-
cióra hajlamos egyénnek az immunterápia során, de
erre sincs jelenleg hivatalos magyar ajánlás.

Az ételintoleranciák kezelése – a diéta mellett –

2. ábra. Áteresztô bél szindróma következtében létrejövô immunreakciók



könnyebben megoldható: az adott enzim (laktáz-, fruk-
tózfelszívódást segítő enzim, diamin-oxidáz) pótlása
sokat segít a beteg életminőségének javításában. 

Megelőzhető-e az ételallergia? 

Az atópiás hajlam öröklődik, ezért az ilyen családba
született gyermeknek nagyobb valószínűséggel alakul
ki éA-ja, ha

– anyatej helyett tejalapú tápszert kap. A hipoal-
lergén tápszerek 4–6 hónapos korig előnyt él-
veznek ezeknek a csecsemőknek a táplálásában
a tejalapú tápszer helyett, de mindenképpen a
szoptatás a legjobb. Mivel az anyatejbe minimá-
lis (nanogrammos) mennyiségben bejutnak az
anya által elfogyasztott fehérjék, ezért ajánlott,
hogy az anya átlagos mennyiségben fogyassza a
lehetséges allergéneket: a tejet, a tojást és az
olajos magvakat is. Így könnyebben alakul ki a
csecsemőben az orális tolerancia ezekkel a táp-
lálékokkal szemben. diétáznia az anyának csak
akkor kell, ha vagy neki, vagy a gyermeknek va-
lamilyen allergiás tünete van;

– csecsemőkori atópiás dermatitis esetén feltétle-
nül szükséges a helyes bőrápolás, zsírosítás, mert
a bőrön keresztüli szenzitizáció fokozza az éA
kialakulásának lehetőségét;

– legújabb vizsgálatok igazolták, hogy a földimo-
gyoró-allergia gyakoribb azokban az országok-
ban, ahol későn vezetik be a csecsemő táplálá-
sába ezt az allergént. ezért jelenleg a nemzetkö-
zi csecsemőtáplálási ajánlás is azt az elvet köve-
ti, hogy csecsemők számára készített földimo-
gyoró-allergént tartalmazó ételt még a szoptatás
ideje alatt (kb. 6 hónapos korban) lehet adni
megelőzés céljából; 

– a PfAS tüneteinek megelőzésére az orális anti-
hisztaminok és szükség esetén intranasalis szte-

roidok alkalmazása ajánlott. A pollenek elleni
immunterápia hatása kiváló az orr- és szemtüne-
tekre, az éA-s panaszok enyhítésére azonban
egyelőre kétséges; 

– a bélflóra egyensúlyának megteremtése, az át-
eresztő bél szindróma megszüntetése csecsemő-
és felnőttkorban is minden szempontból elő-
nyös: az allergének nem, vagy csak kisebb
mennyiségben jutnak át a bélfalon, az intoleran-
ciát kiváltó anyagokat pedig a bélbaktériumok
felhasználják saját anyagcsere-folyamataikhoz,
ezzel enyhítve a tüneteket. 
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Bevezetés

A hepatológia területén tapasztalt gyors fejlődésnek
köszönhetően az utóbbi években a máj számos beteg-
ségének a kezelése lényegesen javult. Mára pl. a hepa-
titis C vírus által okozott májbetegség közel 100%-ban
gyógyítható. Hepatitis B vírus miatt is egyre kevesebb
alkalommal van szükség májátültetésre. A növekvő
gyakoriságot mutató nem alkoholos zsírmáj kezelésé-
ben is vannak ígéretes új gyógyszerek. ugyanakkor a
már kialakult májzsugor és a szövődményeinek keze-

lése továbbra is fontos gyakorlati probléma. A májcirr-
hosis világszerte a 11. a halálokok között, 2016-ban az
összes halálozás 2,2%-áért volt felelős.1 ezért különö-
sen fontos e betegség egyik szövődményének, a hepa-
tikus encephalopathiának az ismerete és kezelése. 

Az újabb tan- és szakkönyvekben, a nemzetközi
útmutatókban2, 3 és közleményekben kitűnő összefog-
lalók olvashatók a hepatikus encephalopathia patome-
chanizmusáról, diagnosztikájáról és kezelési lehetősé-
geiről.4, 5 ebben a közleményben kiemelünk néhány
gyakorlati szempontból fontos kérdést. 

A HEPATikuS EncEPHALoPATHiA JELEnTŐSéGE 
A GYAkoRLATBAn 
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giai, pszichometriai vizsgálattal mutathatók ki, holott a reflexidőt, az intellektuális működéseket, a helyzetfelis-
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A prognózis szempontjából fontos adat, hogy a
hepatikus encephalopathia miatt kórházba kerülő bete-
gek túlélése egy év múltán 42%, három év múlva már
csak 23%.2 A heveny májelégtelenség mint önálló enti-
tás definíciójához hozzátartozik a magas iNr érték
mellett a hepatikus encephalopathia bármely stádiuma,
kimutatható korábbi májbetegség nélkül. Az akut máj-
elégtelenség az összes májelégtelenség okozta halálo-
zás 8%-a. Magyarországon minden évben számolni
kell a gyilkos galóca okozta májelégtelenséggel és az
ehhez társuló encephalopathiával. 

A gyakorlat szempontjából fontos, hogy hepatikus
encephalopathia kezdeti stádiumai észrevétlenek, csak
elektrofiziológiai, pszichometriai vizsgálattal mutatha-
tók ki, holott a reflexidőt, az intellektuális működése-
ket, a helyzetfelismerést és a magatartást lényegesen
befolyásolják. Mindez az országutakon közlekedő gép-
járművezetők és a közlekedés egyéb résztvevői számá-
ra kockázati tényezőt jelent. Gépjárművezetői szimulá-
ciós vizsgálatok bizonyították, hogy az ammóniaszint
emelkedése rontja a teljesítményt már akkor is, amikor
az encephalopathia nyilvánvaló tünetei még nem lát-
szanak. Mindig érdemes arra gondolni, hogy maga az
orvosi ténykedés, például vízhajtók túlzott adása is pro-
vokálhatja az encephalopathia tüneteinek megjelené-
sét. ezt érdemes a kiváltó faktorok sorában számításba
venni.

A hepatikus encephalopathia kezelésében az alapel-
vek lényegesen nem változtak, de van néhány új szem-
pont, főleg az akut májelégtelenség kezelésében. rö-
viden összefoglaljuk a hepatikus encephalopathia és az
ammónia szerepének gyakorlati és orvostörténeti szem-
pontból fontos állomásait is.

Meghatározás és jelentőség      

A hepatikus encephalopathia súlyos, heveny vagy idült
májkárosodáshoz, többnyire májcirrhosishoz vagy por-

tocavalis shunt-höz társuló kognitív, valamint neuro-
muscularis működészavarral járó állapot, amely lehet
reverzibilis, de súlyos esetben halált okoz. jelentősége
mind a beteg, mind a társadalom szempontjából nagy.
komplex patomechanizmusa részleteiben máig nem
tisztázott, de az bizonyos, hogy az ammóniának kulcs-
szerepe van. Az ammónia útját mutatja ép és kóros
körülmények között az 1. ábra.

Súlyos fokú májbetegségben a hiányos méregtele-
nítő funkció következtében felhalmozódó toxikus anya-
gok (ammónia, merkaptán, fenol, zsírsavak, γ-amino-
vajsav/GABA) az agy működészavarát okozzák.6 en-
nek számos tünete lehet, az alvás-ébrenlét ciklus felbo-

1. ábra. Az ammónia útja ép és kóros körülmények között
Egészségesekben a máj méregteleníti az ammóniát karbamid 

és glutamin képzése révén. Portoszisztémás shunt esetén a bélbôl

jövô ammónia elkerüli a májat és az agyba jutva encephalopathiát

okoz. Súlyos májsérülés esetén a máj nem képes az ammóniát 

metabolizálni, s az változatlan formában kerül az agyba

2. ábra. Az ammónia képzôdése és eliminációja



rulásától, koncentrációs zavaroktól, a meglassultságtól
egészen a májkómáig, ami végül a beteg halálához is
vezethet.7 legalább ennyire fontos azonban az enyhe
stádium felismerése is, amikor még a tüneteket speciá-
lis vizsgálatok nélkül észre sem lehet venni, viszont ez
a rejtett állapot a mindennapi életben, pl. építkezése-
ken, autóvezetésben súlyos kockázatokat, veszélyeket
rejthet. Az ammónia képződésének és eliminációjának
mechanizmusát mutatja a 2. ábra.

A hepatikus encephalopathia osztályozása     

A kiváltó okok alapján három típust említ az irodalom.
Az „A” típus az akut májelégtelenség részjelensége, a
„B” típus a portosystemás bypassok, shuntök követ-
keztében alakul ki, a „C” típust pedig a májcirrhosis
okozza.3 A hepatikus encephalopathia a májbetegség de-
kompenzációját jelzi, csakúgy, mint a varixvérzés vagy
az ascites.

kialakulhat endogén okok – krónikus májbetegség
okozta májelégtelenség (alkoholos, vírusos májkároso-
dás, cholestaticus májbetegségek, anyagcsere-betegsé-
gek, Budd–Chiari-szindróma stb.) végstádiumában -,
illetve exogén okok – gyógyszer intoxikáció, gomba-
mérgezés, túlzott fehérjebevitel, iatrogen hatás (szeda-
tívumok, benzodiazepinek, analgetikumok, túlzott diu-
retikumhasználat) – következtében is. A neurológiai és
pszichiátriai tünetek széles spektrumát láthatjuk.7 A
portalis encephalopathiát nemcsak az alapbetegség és
annak súlyossági fokozata, hanem megjelenése és idő-
beli lefolyása szerint is osztályozhatjuk. Így elkülönít-
hetjük az epizodikus, a visszatérő vagy a folyamatosan
fennálló formáját. 

Stádiumok szerinti osztályozás 
(West Haven kritériumok alapján)     

• Minimális eltérés, vagy 0 stádium 
A mentális állapotváltozás nyilvánvaló klinikai
jele nélkül, csak a különböző pszichometriai,
neuropszichiátriai tesztek mutatnak eltéréseket.
Valójában nincs egyértelmű diagnosztikai krité-
riuma, a helyi szokások, szakértői vélemények
határozzák meg. A minimális hepatikus encep-
halopathia (MHe) utólag került a West Haven
kritériumok elé.

• i. fokozat: 
– kezdődő álmosság, meglassultság, az alvás-

ébrenlét ciklus felborulása, 
– eufória vagy nyugtalanság, zavartság, 
– figyelemhiány, a koncentrálóképesség zavara.
térben és időben még orientált a beteg, de már
megfigyelhető bizonyos viselkedészavar, kogni-
tív károsodás. A klinikai eltérések többnyire
nem reprodukálhatóak.  

• ii. fokozat:
– letargia, apátia, időbeli dezorientáció, szemé-

lyiségváltozás,

– Asterixis – flapping tremor: a posturalis tó-
nus elvesztésével egy féle negatív myoclo-
nusnak felel meg (nem csak a kezeken, de a
lábakon, szemhéjon, nyelven is megfigyel-
hető).

– Hypertonia, hyperreflexia, pozitív Babinski-
jel, az ínreflexek hiánya. 

• iii. fokozat: 
– Somnolencia, ingerekre még válaszol, de ma-

gára hagyva elalszik a beteg. ébresztve na-
gyon zavart, bizarr viselkedést mutathat. 

– Már térben is dezorientált. 
– A beteg szinte állandóan alszik, de ébreszt-

hető, a corneareflex és az ínreflexek megtar-
tottak, kezdődő foetor hepaticus. A flapping
tremor még megfigyelhető, eeG eltérések.

• iV. fokozat:
– Coma – már fájdalomingerre sem reagál a

beteg. 
– A corneareflex hiányzik, jellegzetes foetor he-

paticus, eeG eltérések.
Speciális neurológiai eltérés a hepatikus myelo-
pathia – hosszú ideje fennálló portocavalis shunt
esetén, súlyos motoros károsodással, ami több-
nyire mentális diszfunkcióhoz is vezet. Paraple-
giával, progrediáló spaszticitással, az alsó végta-
gok gyengeségével és hiperreflexiájával járhat. A
hepatikus encephalopathia standard, ammónia-
szintet csökkentő kezelésére nem reagál, de a
májátültetés a folyamatot visszafordítja. 

Gyakorlat számára leegyszerűsített osztályozás     

rejtett (covert) és nyilvánvaló (overt) hepatikus ence-
phalopathia 8, aminek kapcsolatát a többi osztályozási
formával a 3. ábra mutatja.
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3. ábra. A hepatikus encephalopathia osztályozása az Amerikai
Májkutató Társaság (AASLD) és az Európai Májkutatási Társaság

(EASL) ajánlása alapján
A gyakorlat számára egyszerûsített két forma, 

a rejtett és a látható megjelenés



A hepatikus encephalopathia diagnózisa     

A diagnózis a klinikai tünetek, a neuropszichiátriai tesz-
tek, a laboratóriumi és a képalkotó vizsgálatok együt-
tes értékelésén alapul. legfontosabb adat az ammónia-
szint, ami azonban nem mutat szoros összefüggést az
állapot súlyossági fokozatával.

Klinikai tünetek és jelek       

A fent részletezettek szerint fel kell mérni a beteg álta-
lános állapotát, vitális paramétereit, éberségét, orien-
táltságát, pszichiátriai és neurológiai tüneteit, a folya-
dékegyensúlyt, a tápláltsági állapotot, azonosítani kell
az alapbetegséget, keresni szükséges a kiváltó (precipi-
táló) tényezőket. 

Neuropszichiátriai tesztek     

egyetlen biokémiai próba sem ér annyit egy kezdődő
májelégtelenség diagnosztizálásában, mint a gondos
klinikai megfigyelés. Nagyon látványosan követhető a
beteg állapota az íráspróbával, ugyanakkor manapság
már elvárható, hogy a különböző teszteket, vizsgálato-
kat számszerűsített, pontszerű rendszerben is rögzít-
sük, ami azokat később ismételve objektív összehason-
lításra ad lehetőséget. A különböző tesztek más-más
eredményt adnak, ezért érdemes több tesztet kombinál-
va alkalmazni.9, 10

Portoszisztemás encephalopathia (PSE) szindróma
teszt: Öt, csupán papírt-ceruzát igénylő rajzos része
van: számok összekötésével, az így összeálló kép felis-
merésével, vonalvezetéssel.11 A beteg kognitív és pszi-
chomotoros képességeit, a látási és motoros koordiná-
ciót méri fel.

A vonalvezetési próba végzésekor két párhuzamos
vonal közé kell egy harmadikat húzni. ez olyan ügyes-
séget kíván, mint gépjárművezetéskor elkerülni a bal
és a jobb oldali árkot. 

Critical Flicker Frequency teszt (Fényfelvillanási
teszt): különböző frekvenciájú vibráló fényeket lát a
beteg és jeleznie kell, hogy mikor látja a jelet folyama-
tos fényként.12 ez a teszt speciális felszerelést, mindkét
szemmel való megfelelő éleslátást és színlátást igé-
nyel.

Folyamatos reakcióidőt felmérő teszt: A felismert
hangra a megfelelő gombot kell megnyomnia a beteg-
nek.13 reakcióidőt mér. előnye, hogy nem befolyásol-
ja a beteg életkora, neme, a tanulás vagy a fáradtság.

Színfelismerő, illetve párosító teszt: különböző szí-
nű betűkkel kiírt színneveket kell a betegnek felismer-
nie. könnyen használható ágy mellett akár mobil app-
likációként, illetve előre elkészített kártyákkal is14. re-
akcióidőt, kognitív diszfunkciót mér. 

EEG elektroencephalográfia: A beteg kooperációja
nélkül tudja felmérni az agykérgi működést. egyéb etio-
lógia kizárásában is segítséget jelent.15

Laboratóriumi tesztek    

A magas ammóniaszint önmagában sem diagnosztikus,
sem a stádiumot vagy prognózist meghatározó értékkel
nem bír,16, 17 mégis fontos adat hepatikus encephalopa-
thia megítélésében. A normális tartományban lévő am-
mónia ugyan nem zárja ki a hepatikus encephalopathia
lehetőségét, de ilyen esetben érdemes egyéb okokat
keresni a kóros agyi működés hátterében. Számos
egyéb toxikus metabolit is okozhat májelégtelenségben
hasonló tüneteket, amelyeket azonban rutinszerűen
nem mérünk. A klinikai tünetek mellett az ammónia-
szint meghatározása mégis segíthet a kezelés haté-
konyságának, a hospitalizáció szükségességének, a be-
tegség progressziójának (transzplantációmentes túl-
élésnek) a megítélésében. el kell különíteni a hasonló
tüneteket okozó vesekárosodást, illetve egyéb metabo-
likus okokat (hyponatraemia stb.). Ammóniaszint
emelkedése előfordulhat májbetegség nélkül, például
hematológiai betegségekben, mint például a myelomá-
ban.

Radiológiai jelek      

Koponya-CT és MR
Nincs kizárólagosan erre a kórképre jellemző patogno-
mikus eltérés a képalkotó vizsgálatokkal. fontos vi-
szont a hasonló tüneteket mutató egyéb okok, pl. az
intracranialis vérzés kizárása a képalkotó vizsgálatok
segítségével. 

A hepatikus encephalopathia kezelése      

A heveny májelégtelenséghez társuló encephalopathia
kezelésében természetesen fontos az alapbetegség, a
kiváltó ok kezelése. A lehetőségek korlátozottak. A pa-
racetamol által okozott akut májelégtelenség esetén a
kellő időben adott acetilcisztein kedvező hatását bizo-
nyították. A gyilkos galóca által okozott májelégtelen-
ségben a nagy adagban, intravénásan adott silibinin és
d-penicillin segíthet. Autoimmun hepatitishez társuló
heveny májelégtelenség esetén a nagy adag kortikosz-
teroid adása indokolt. 

A gyógyszeres kezelés és életmódbeli változtatások
ellenére progrediáló encephalopathia esetén áthidaló
megoldásként különböző májpótló kezelések jöhetnek
szóba.18 Néhány kórházban helyben is elérhető, másutt
a mobil ferezis állomás segítségét kérhetik a kollégák.

Beszámoltak a cytosorb (molekulanagyság szerint,
közöttük toxinokat, ammóniát megkötő polimer osz-
lop) kedvező hatásáról is. Sok esetben csak a májátül-
tetés szünteti meg az encephalopathiát, és hozhat gyó-
gyulást.

A májcirrhosishoz társuló encephalopathia kezelése  

Az idegrendszeri tünetek a májcirrhosis etiológiájától
függetlenek. Az encehalopathia kezelésében fontos a
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kiváltó ok megszüntetése, az újabb epizód megelőzése.
A kezelés fő iránya az ammóniaszint csökkentése. A
leggyakoribb kiváltó okokat az 1. táblázat mutatja.

A gyomor-bél rendszeri vérzés megszüntetése. A
vérzés leggyakrabban nyelőcsővisszérből, ritkábban
gyomorvarixból származik. A bélcsatornába jutó nagy
fehérjetartalmú vérből képződő ammónia a portoszisz-
témás shunt útján közvetlenül az agyba jut és okoz
encephalopathiát. emellett szerepe van a máj csökkent
méregtelenítő kapacitásának is. A kezelés célja a he-
modinamikai stabilitás elérése, a vérzés megszüntetése
és a bél dekontaminációja, valamint az újabb vérzés
megelőzése.

Székrekedés megszüntetése. A főleg a vastagbélben,
a baktériumok által képzett ammónia eltávolításának
legegyszerűbb és legolcsóbb módja a beöntés. fontos,
hogy a beöntő folyadék ne csak az alsó szakaszba, ha-
nem végig, a coecumig jusson fel.

Nem felszívódó diszacharidok. laktulóz, lactitol
olyan szintetikus diszacharidok (galactosido-glukóz),
amelyeket az emberi bélnyálkahártya sem felszívni,
sem lebontani nem képes, ezért változatlan formában
jutnak a vastagbélbe, ahol a baktériumok metabolizál-
ják. A laxatív hatás önmagában kedvező, de a béltarta-
lom savas irányba történő eltolása, a pH redukció, a
bélflóra megváltoztatása mind-mind az ammónia kép-
zés csökkentése irányába hat. Az adag egyéni. Nem-
zetközi ajánlások szerint annyit kell adni, hogy a be-
tegnek naponta kétszer legyen lágy széklete.

Nem felszívódó antibiotikum (rifaximin). A kezelés
célja az ammóniát termelő baktériumok csökkentése.
intermittáló kezeléssel az újabb encephalopathiás epi-
zódok gyakorisága és súlyossága csökkenthető.

Infekciók kezelése. Nemcsak a spontán bakteriális
peritonitis, hanem egyéb fertőzések, mint a pneumo-

nia, húgyúti infekció is provokálja az ammóniaszint
emelkedését és az encephalopathiát.

Gyógyszerek által kiváltott epizódok. A túlzott víz-
hajtókezelés, a benzodiazepinek és egyéb idegrend-
szerre ható gyógyszerek is okozhatnak hepatikus
encephalopathiás epizódot. 

Az ammónia eliminációját segítő gyógyszer az l-
ornicetil-l-aszpartát (lolA), ami szájon át adható.

elágazó szénláncú aminosavak (BCAA: branched-
chain amino acid).

A fehérjemegszorítást illetően változott az állás-
pont. Noha a túlzott fehérjebevitel kiválthatja az en-
cephalopathiás epizódot, a megfelelő mennyiségű fe-
hérjebevitel (kb. 1 g/ttkg/nap) szükséges a sarcopenia,
az izomtömeg csökkenésének megelőzése céljából, te-
hát helytelen a tartós fehérjemegszorítás.

Diétás ajánlások, életmódbeli tanácsok      

javasoljunk többszöri kis étkezéseket a betegnek, esti
„nass” az éjszakai éhezés kivédésére, hiszen a máj rak-
tározó funkciója is károsodott. 

Megfelelő energia- (napi 35–40 kcal/ttkg), fehérje-
(1,2–1,5 g/ttkg) és szénhidrátbevitel szükséges. fehér-
jemegszorításra csak a súlyos fokú hepatikus encepha-
lopathia esetén, néhány napig van szükség, később a
megfelelő tápláltsági állapot elérése az elsődleges, ami
a hosszú távú túlélést javíja. lényeges a megfelelő
vitamin- és nyomelempótlás is. Az elágazó szénláncú
aminosavak, a növényi fehérjék előnyben részesíten-
dők. A malnutríció vizsgálata (He 75%-a!) különböző
módszerekkel történhet. ide tartozik a bioimpedancia,
a deXA mérés, a sarcopenia mérése a váll körüli, illet-
ve glutealis izomzat vizsgálatával (pl. a székből fel
tud-e kelni beteg, lépcsőzés problémát jelent-e számá-
ra?)

A megfelelő tápanyagbevitel megítéléséhez segít a
személyre szabott dietetikai konzílium. A megfelelő
testtömegeloszlás, a sarcopenia kivédése nem valósít-
ható meg a rendszeres mozgás, gyógytorna nélkül. 

A beteg jólétéhez hozzátartozik a pszichés támoga-
tás és a családtagok oktatása is. 

Hepatikus encephalopathiás epizód és újabb epizód
megelőzésének gyakorlati kezelési irányelve:

– első alkalommal laktulóz,
– második alkalommal, recidíva esetén: laktulóz

és rifaximin.

Portoszisztémás shuntök kialakulása, kezelése    

A parenchymás és vascularis májkárosodás miatt meg-
növekedett portális nyomás, a splanchnicus értágulat
spontán portoszisztémás shuntök kialakulásához ve-
zet.19 ez azonban nem csökkenti hatékonyan a portális
nyomást, viszont a hepatocyta vérátáramlás károsodik.
ugyanakkor megfigyelhető, hogy azokban a májcirr-
hosisban szenvedő betegekben, akikben már kialakul-
tak spontán portoszisztémás shuntök, a túlélés rosz-
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szabb, esetükben gyakrabban fordulnak elő olyan
komplikációk, mint a varixvérzés, a hepatikus encep-
halopathia, a vena portae thrombosis vagy a progredi-
áló májelégtelenség. ezekben az esetekben a shunt
embolizáció és a portalis nyomás tiPS segítségével
történő csökkentése válogatott esetekben javíthatja a
betegek túlélését.18, 19 ezeknek a betegeknek a szoros
követése elengedhetetlen. fontos kutatási területet je-
lenthet az antiangiogén terápiák kifejlesztése, ami a
portoszisztémás kollaterális képződés kivédésére szol-
gálhat, illetve lényeges a megfelelő radiológiai követés
a shuntök mielőbbi felismerése és kezelése céljából. 

Történeti és kórélettani áttekintés az ammóniáról
és annak szerepéről a hepatikus
encephalopathiában      

Az ammónia a nitrogén és a hozzá kapcsolódó három
atom hidrogénből álló egyszerű, toxikus molekula. A
szervezetben a nitrogéntartalmú aminosavakból és a
purin, pirimidin bázisokból képződik. ennek helyei az
izom, a vese és a bél, az utóbbiban az epithelsejtek,
valamint a bélben lévő ammóniát termelő baktériu-
mok. Az elimináció fő helye a máj. kisebb mértékben
a vese és az izomszövet is részt vesz az eltávolításban.

Az elnevezés az ókori egyiptomi isten, Ammon ne-
véhez fűződik, mert a temploma mellett felfigyeltek
arra, hogy a tevetrágya égetésekor szúrós szagú anyag
képződik. ez volt a sal ammoniacum, a szalmiáksó,
NH4Cl. Az ammóniát j Priestly (1744–1804) fedezte
fel 1774-ben. f Haber (1886–1934) Nobel-díjat kapott
a nagyüzemi előállítás kifejlesztéséért, ami a hűtőipar,
a műtrágyagyártás és a hadiipar, a lőporgyártás számá-
ra volt igen fontos.

A májban történő ammóniaeltávolítás, a méregtele-
nítés 90%-a a májlebenyke periportalis régiójában az
urea szintézis révén, 10%-a a perivenosus térben a glu-
tamin szintézise útján történik. Nem meglepő tehát,
hogy a máj súlyos betegsége a vér ammóniaszintjének
emelkedését okozza.

A hepatikus encephalopathia elnevezés a Nobel-díj-
jal kitüntetett iP Pavlov Szentpéterváron működő cári,
katonai akadémia sebészeti kísérleti laboratóriumából
származik. kutyákon létrehozott eck-fisztula, a véna
portaenak a véna cava inferiorba történő beszájaztatá-
sa után, ami a világon az első érműtét volt, Hahn és
munkatársaival a túlélő kutyákon idegrendszeri tünete-
ket, magatartásváltozást figyeltek meg, amit 1893-ban
közöltek a Arch exp Pathol Pharmacol folyóiratban.20

Magyar vonatkozású adat, hogy Baló j és korpássy
B 1932-ben közölt megfigyelése szerint az eck-fisztu-
lás kutyák hússal történt etetése után encephalitisszerű
eltéréseket találtak, de fertőzést nem tudtak bizonyíta-
ni, mert a minták egészséges kutyákba történt átvitelé-
vel nem tudtak eltérést kimutatni.

Az első humán bizonyíték a hepatikus encephalo-
pathia és az ammónia közötti összefüggésről 1954-ből
származik. WV Mcdermott és rd Adams egy 69 éves

férfi hasnyálmirigyműtétje során az anatómiai helyzet
miatt eck-fisztulát képeztek, s ezután zavartságot, epi-
zodikus stuport, kómát és magas ammóniaszintet fi-
gyeltek meg. A későbbi közlemények kimutatták a máj-
cirrhosis, a májkóma, az agyoedema és a hyperammo-
niaemia közötti összefüggést, bizonyították akut máje-
légtelenségben a vér-agy gát átjárhatóságának megvál-
tozását. 

Az ammóniát csökkentő gyógyszeres kezelések si-
kere a gyakorlatban bizonyította az ammónia szerepét
a hepatikus encephalopathiában.
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Bevezetés

A 2-es típusú cukorbetegség (t2dM) kezelésében az
inzulin mind a mai napig megkerülhetetlen, mivel szá-

mos olyan kórállapot ismert, amikor még a tablettás
készítményt alkalmazó betegek esetében is pusztán így
tudjuk biztosítani az euglikémiát (pl. politrauma, műtét
és a perioperatív időszak, súlyos infekciók). Hangsú-

inTEnZív inZuLinkEZELéS koRAi DEESZkALÁLÁSÁnAk
LEHETŐSéGEi – 
ESETTAnuLMÁnY éS iRoDALMi ÁTTEkinTéS

Dr. Fejes Roland*, Dr. Kovács-Huber Róbert*, Dr. Góg Csaba, Dr. Kádár Csilla

Hódmezővásárhelyi–Makói Egészségügyi Ellátó Központ, Belgyógyászati Osztály

* A megjelölt szerzők egyenlő mértékben járultak hozzá a közlemény megszületéséhez.

ÖSSZEfoGLALÁS: A katabolikus tünetekkel járó, frissen felfedezett 2-es típusú cukorbetegség bevezető te-
rápiáját a rapidan felépített inzulinkezelés képezi. A magyar jogszabályok a glukagonszerű peptid-1 receptor
agonistákra történő korai, 3 hónapos előkezelés nélküli átállást nem támogatják, a nemzetközi ajánlások mégis
egyértelműen ezt javasolják. Az intenzív inzulinterápia deeszkalálása egy olyan eszköz a gyakorló diabetológus
kezében, amelyről abban az esetben sem szabad elfeledkezni, ha a beteg a korábbi terápia mellett kielégítő gli-
kémiás kontrollt mutat. A betegség kezelésében a HbA1c céltartomány elérésén túl a rizikófaktorok megfelelő
felmérése és a modern, betegségmódosító készítmények mihamarabbi bevezetése alapvető fontosságú, mivel ez-
zel nemcsak a beteg életminőségében, de életkilátásaiban is lényeges javulás érhető el. Ebben a tanulmányban
a korai deeszkalálás lehetőségének kérdéseit mutatják be a szerzők egy olyan eset alapján, ahol metabolikus
instabilitással fedezték fel a cukorbetegséget, és a glükotoxicitás áttörését követően korai deeszkalációra nyílt
lehetőségük.

kulcsszavak: deeszkaláció, intenzív inzulinterápia, terápiaoptimalizálás, GLP1-analóg, betegségmódosító terápia

fejes R et al.: EXPLoRinG oPPoRTuniTiES of EARLY DE-EScALATion of inTEnSivE 
inSuLinE THERAPY – cASE REPoRT AnD REviEW

SuMMARY: The initial therapy for newly diagnosed type 2 diabetes mellitus with catabolic symptoms is rapid-
onset insulin therapy. Early switch to glucagon-like peptide-1 receptor agonists is not supported by Hungarian
legislation but is clearly recommended by international professional associations. The de-escalation of inten-
sive insulin therapy is a tool in the hands of practising diabetologists that should not be forgotten even if the
patient has achieved satisfactory glycaemic control with previous therapy. In addition to achieving the thera-
peutic HbA1c target range, proper assessment of risk factors and the early introduction of modern disease-modi-
fying drugs are essential in the management of the disease, as they can lead to a substantial improvement not
only in the patient's quality of life but also in his/her life expectancy. In the present study, the authors aim to
explore the possibility of early de-escalation in the light of a case where diabetes was discovered with metabolic
instability and early de-escalation was possible after a breakthrough in glucotoxicity.
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lyosan igaz ez azokra az esetekre, amikor metabolikus
instabilitással fedezik fel a betegséget. Az amerikai és
európai szakmai társaságok (AdA/eASd) konszenzus
ajánlása értelmében ebben a betegcsoportban az inzu-
linkezelés korai bevezetése szükséges, mivel így az
életminőség és a várható élettartam javulása várható a
szervezetre nehezedő glükotoxicitás csökkenése ál-
tal.1–3 ennek hátterében feltehetően a metabolikus me-
mória áll, amelynek alapját a glikációs végtermékek
okozta módosult mitokondriális dNS-transzkripció ad-
ja, ami fokozva az oxidatív stresszt, további dNS-ká-
rosodáshoz és a légzési lánc funkcionális károsodásá-
hoz vezet.4 Az intenzív inzulinkezelés (iCt) markán-
san képes csökkenteni a glikációs végtermékek szint-
jét, javítva a hosszú távú klinikai kimenetelt.5, 6 A 2-es
típusú nátrium-glükóz kotranszportergátlók (SGlt2i)
és a glukagonszerű peptid-1 receptoragonisták
(GlP1ra) áttörést hoztak a t2dM kezelésében, mivel
míg korábban a terápia fő célját pusztán a HbA1c cél-
tartomány elérése jelentette, napjainkban a t2dM-
asszociált rizikóállapotok csökkentése is ugyanilyen
hangsúlyossá váltak.7 A korábban iCt-vel kezelt bete-
gek szempontjából kiemelendőek a GlP1ra szerek,
amelyek részben az inkretin tengelyre hatva fokozzák
az endogén inzulinelválasztást, így a legfrissebb nem-
zetközi ajánlásban az injekciós készítményt igénylő
betegek GlP1ra kezelését javasolják az inzulin meg-
kezdése előtt.1 ennek értelmében az iCt-vel elért sta-
bil anyagcsere-állapot ellenére sem lehet elfeledkezni
az antidiabetikus terápia deeszkalációjának lehetőségé-
ről, ami a beteg számára egyszerűbb, kevesebb kelle-
metlenséggel járó terápiás rezsimen túl növeli a keze-
lés biztonságosságát, és számos további kardiorenális-
metabolikus előnyt biztosít a számára.8

A tanulmányban célunk a korai, lehetőleg 3 hóna-
pon belüli, iCt mihamarabbi deeszkalációs lehetősé-
geinek és előnyeinek áttekintése a rendelkezésre álló
szakirodalmi háttér feldolgozásával, egy konkrét eset
bemutatásán keresztül.

Esetbemutatás

egy 40 éves férfibeteget belgyógyászati osztályunkra
kórházunk sürgősségi ambulanciájáról vettünk fel,
ahová kezeletlen magasvérnyomás miatt érkezett. A
beteg által panaszolt állandó szájszárazság, szomjúsá-
gérzés és az elmúlt időben tapasztalt nagymérvű test-
tömegvesztés miatt szérumvizsgálatot terveztek, azon-
ban a kifejezetten lipémiás mintából (teljes koleszterin
26,0 mmol/l; triglicerid 72,3 mmol/l) laboratóriumi
méréseket végezni nem tudtak, az ujjbegyes posztpran-
diális vércukorértéke 16,3 mmol/l volt. előzményében
cukorbetegség nem volt ismert, gyógyszeresen valzar-
tán-hidroklorotiazid kombinációt alkalmazott. 

osztályunkon antihipertenzív terápiáját optimali-
záltuk, emelt dózisú antihiperlipémiás kezelést alkal-
maztunk, valamint ketotikus tünetekkel járó cukorbe-
tegség miatt iCt-t állítottunk be (3 × 6 egység regulá-
ris inzulin, 1 × 12 egység NPH), metformin felépítése

mellett. Hasi ultrahangvizsgálatán nem alkoholos zsír-
májra jellegzetes képet láttunk egyéb eltérés nélkül. Az
echokardiográfia során jelentős morfológiai, funkcio-
nális zavar nem látszott, szívelégtelenség klinikumát
nem tapasztaltuk. Az osztályos kezelése során elvég-
zett laborvizsgálati eredményeiben megtartott szerv-
funkciós értékek mellett 10,0%-os HbA1c értéket mér-
tünk. Panaszmentessé válását követően a beteget ott-
honába bocsájtottuk, ahol a beállított iCt inzulinkeze-
lést folytatta. A kéthónapos kontrollviziten vérnyomá-
sa már céltartományon belül volt, lipidértékei javultak
(teljes koleszterin 4,3 mmol/l; triglicerid 4,7 mmol/l).
C-peptid szint meghatározása intakt endogén inzu-
linszintézisre utalt (6,2 ng/ml), vércukorértékei napló-
ja alapján 4,5–10,0 mmol/l között mozogtak. Az emel-
kedett testtömegindexre (27,2 kg/m2), megtartott vese-
funkciójára, a magas kardiovaszkuláris rizikóra és az
alacsony inzulinigényre (0,4 egység/ttkg/nap) tekintet-
tel korai deeszkaláció mellett döntöttünk, melyet az
iCt teljes leállításával és este 1 × 14 egység ideglira
bevezetésével valósítottunk meg. Három- és hat hóna-
pos kontrolljain 5,7, illetve 5,2%-os HbA1c szintje volt,
így az inzulinkomponens teljes kiiktatásával a deesz-
kalációt komplettáltuk. jelenleg a beteg napi 2 × 1000
mg metformin és heti 1 × 1 mg szemaglutid terápiával
kielégítő glikémiás kontroll mellett panaszmentes, ak-
tív életet él.

Megbeszélés

Az iCt-ről bázis inzulin-GlP1ra fix kombinációra
(frC) való átállást a nemzetközi szakirodalom szimp-
lifikálás vagy deintenzifikálás néven is említi, a ma-
gyar gyakorlatban mégis a deeszkaláció megnevezés
terjedt el. A fő oka, hogy bizonyos betegek túlzottan
intenzív antidiabetikus terápiában részesülnek, hogy a
„túlkezelt” és „jól kezelt” cukorbetegség nehezen elkü-
löníthetőek.9 Ha krónikus egészségügyi problémákkal
nem rendelkező betegnél metabolikus instabilitást
mutató cukorbetegséget fedeznek fel, és a korán elkez-
dett iCt-vel a kiszabott glikémiás célokat gyorsan el-
érik, a beteg elnyeri a „jól kezelt” jelzőt. A betegség-
karrier előrehaladásával azonban szövődmények lép-
nek fel, amelyek a t2dM progresszív jellegéből és az
öregedés természetes folyamatából adódnak. Sok szem-
pontból a t2dM képezi a beteg aktív problémáinak
alapját, mégis a „jól kezeltségéből” adódóan nem kap
kellő figyelmet a „túlkezelt” volta. e terápiás inercia
ellen szól a legfrissebb AdA/eASd konszenzus is, ti.
a személyre szabott terápiás döntéseket a beteggel kap-
csolatos számos egyéb tényező ismeretében kell meg-
hozni, ellentétben a pusztán HbA1c célértékekre tá-
maszkodó stratégiával. Az optimális diabeteskezelés
eléréséhez – beleértve adott esetben a gyógyszeres
kezelés intenzitásának csökkentését is – az antidiabeti-
kus terápia céljainak szélesebb körű átfogalmazása szük-
séges, mely szemlélet magába foglalja és tükrözi a be-
tegség dinamikus természetét. A deeszkalációs straté-
gia jelentőségét pedig ez a felfogás adja. Hazánkban a
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deeszkalációs kezelés különleges helyet foglal el a dia-
betológiában, mivel az ezzel kapcsolatos kutatások
nemzetközi szinten is jegyzettek.10 A hazai gyakorlat-
ban a már iCt-vel előkezelt, alacsony napi inzulini-
génnyel rendelkező és a terápiás tartományt elérő,
vagy ahhoz közelítő betegek kapcsán valósul meg a
deeszkaláció.11, 12 A nemzetközi ajánlás a GlP1ra ké-
szítmények bevezetését nem köti sem HbA1c célérték-
hez, sem a napi inzulinigény mértékéhez. A 9% vagy
magasabb HbA1c-vel rendelkező betegek esetében az
egyedüli bázis inzulin és egyedüli GlP1ra kezelés in-
feriornak bizonyult az frC-hez képest13, hasonló ered-
ményt közöltek magyar kutatók is.14

Az általunk bemutatott eset viszont a deeszkalálás
egy korai, 3 hónapon belüli megvalósulását mutatja be,
melyet lehetővé tett a gyorsan rendezett anyagcsere-
kisiklás, majd kevesebb inzulinigény és a megtartott
inzulinszekréció. Hazai viszonylatban ez azonban uni-
kálisnak számít, mivel a magyar jogszabály által előírt
3 hónapos HbA1c kontroll előtti terápiamódosítást je-
lentette. Amennyiben korai deeszkaláció mellett szüle-
tik döntés – és nem áll fenn szívelégtelenség –, a
GlP1ra előnyösebb az SGlt2i szerekkel szemben,
mivel gyorsabban érhető el vele a kívánt glikémiás
kontroll.15 Az frC készítmény azonnali megadása a
GlP1ra késleltetett elindításával szemben a glikémiás
célérték gyorsabb elérését eredményezi16, ami újfent a
korai deeszkaláció mellett szól. Amerikai egészség-
ügyi adatbázisok feldolgozását követően észlelték,
hogy azokban az esetekben, ahol a glikémiás célokat
nem sikerült elérni az első 6–9 hónap alatt vagy koráb-
ban, ennek esélye a későbbiekben minimális volt. Hat
hónap után a < 7%-os HbA1c-szintet a betegek negye-
de, a < 8%-os vagy annál alacsonyabb HbA1c-szintet a
fele érte el. A betegek felénél volt megfigyelhető leg-
alább 2%-os és háromnegyedénél legalább 1%-os
HbA1c csökkenés. Ahol a két készítmény elindítása
között legalább 3 hónapot vártak, a korai deeszkalálás
által elért eredményeket pusztán 12 hónap elteltével
közelítették meg. közleményükben megfogalmazzák,
hogy az egyedüli iCt hatékonyságának megvárása
helyett előnyösebb terápiás stratégiának tűnik még a
súlyosan kontrollálatlan cukorbetegek számára is, ha a
bázis inzulint és a GlP1ra-t időben közel indítják el.17

Az frC készítmény bevezetését megelőzően úgy
véljük az anyagcserestátusz gyors rendezése iCt által
követendő gyakorlat, mégis ezt követően a betegek le-
hető leghamarabbi, adott esetben 3 hónapon belül tör-
ténő deeszkalálása olyan irányzat, amelyet nem lehet
figyelmen kívül hagyni az egyedüli iCt-vel szemben
várható jelentős terápiás előnyök miatt. ennek hazai
elterjedését előmozdíthatnák olyan célzott klinikai vizs-
gálatok, amelyek a magyar népességben is bizonyíthat-
nák a korai deeszkaláció létjogosultságát, és alapját ké-
peznék a jelenlegi megszorító jogszabályi háttér mó-
dosításának.
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dr. krutsay Mik-
lós az Ajkai kór-
ház nyugalma-
zott patológus fő-
orvosa, életének
94. évében 2023.
december 25-én
elhunyt. Halálá-
val az orvostár-
sadalom nem-
csak kitűnő szak-
embert, elkötele-

zett patológust, hanem nagy műveltségű, széles látókö-
rű személyiséget is elvesztett. 

dr. krutsay Miklós értelmiségi családban született
1930-ban. Gimnáziumi tanulmányait kaposvárott vé-
gezte. 1954-ben kapott diplomát a Pécsi orvostudo-
mányi egyetemen, 1957-ben szakvizsgázott kórbonc-
tanból, majd 2003-ban 73 évesen citopatológiából. Az
egyetemi tanulmányai befejezése után Nagykanizsán,
Szekszárdon, majd keszthelyen dolgozott. Az 1956-os
forradalomban a nagykanizsai kórház munkástanácsá-
nak titkárává választották. 1972-től 30 éven át az ajkai
Magyar imre kórház patológus főorvosi tisztjét töltöt-
te be. Munkásságával számos díjat, elismerést érde-
melt ki. Valamennyi munkahelyén az addigi szűk körű

kórházi patológus munkát fejlesztve széles körű aktivi-
tást fejtett ki, amelynek révén számos új, korszerű
vizsgálóeljárás bevezetésével rangos patológiai iskolát
teremtett. fáradhatatlanul dolgozott és mint mondta:
„engem a munka tart megfelelő kondícióban”. 

krutsay doktor nemcsak kitűnő patológusként szer-
zett országos hírnevet, hanem azzal is, hogy művészet-
történeti tudása és érdeklődése messze meghaladta az
átlagot. A művészettörténeti tanulmányaival a római
templomok szakavatott ismerőjévé vált. róma 700
templomából 344-et könyvben ismertetett, és nem volt
olyan rómával kapcsolatos kérdés, amelyre azonnal ne
tudott volna kimerítően válaszolni. A rómáról szóló
könyve mellett több mint 300 írása, cikke jelent meg,
részben szakmai, részben pedig művészettörténeti té-
mában. Számos folyóiratban rendszeresen közölt ró-
mai ismereteiről beszámolókat, így a Magyar Belorvo-
si Archívumban is, amelynek szerkesztőbizottsági tag-
ja is volt. Széles látókörű, művelt munkatársat vesztet-
tünk el, és munkáit mindig hiányolni fogjuk a Magyar
Belorvosi Archívum hasábjain. utolsó munkája raffa-
ello stanzáinak ismertetése volt, amelyet jelenlegi szá-
munkban olvashatunk. 

emlékét, munkásságát megőrizzük. requiescat in
pace! 

MŰVéSZet 49

in MEMoRiAM 
DR. kRuTSAY MikLÓS



50 MAGyAr BelorVoSi ArCHÍVuM 2024/1

della rovere ii. Gyula pápa (1503–1513) megválasz-
tása után nem kívánta gyűlölt elődje, Borgia Vi. Sán-
dor lakhelyét használni, ezért a felette lévő szinten, a
Vatikáni Palota második emeletén alakíttatta ki lakosz-
tályát (1. ábra). A négy, összefüggő helyiség (stanza =
szoba) falainak és mennyezetének kifestésével a híres-
sé vált urbinói művészt, raffaello Santit bízta meg, aki
munkatársaival együtt 1511-től haláláig (1520) dolgo-
zott rajta. A művész a freskókon szereplő, régebbi pá-
pákat az aktuálisan uralkodó pápa (ii. Gyula, illetve X.
leó) arcvonásaival ábrázolta. (Sajnálatos, hogy né-
mely képbe ajtó- vagy ablaknyílás ékelődik.) A művet
1524-ben, Vii. kelemen idejében fejezték be, és a ter-
meket többnyire a bennük látható falfestmények egyi-
kéről nevezték el.

A stanzák ma a Borgia-lakosztállyal együtt a Vati-
káni Múzeum egyik részlegét alkotják. látogatásuk
összeköthető a szomszédos Sixtus-kápolna megtekin-
tésével.

Nyugatról keletre haladva az első terem a tűzvész
terme (Stanza dell’incendio). freskói iii. és iV. leó
életéből idéznek fel jeleneteket. ezeket Gyula utóda,
X. leó rendelte meg. A névadó kép (A Borgo égése, 2.

ábra) azt idézi fel, hogy iV. leó pápa imájára meg-
szűnt a 847-ben, a Borgo városnegyedben dúló tűz-
vész. (A tűz elől menekülő alakok Michelangelónak a
Sixtus-kápolnában lévő Vízözön c. freskójára emlé-
keztetnek.)

A következő terem, a Segnatura terme (Stanza
della Segnatura), nevét a vatikáni legfelsőbb bíróságról
(Segnatura Apostolica), az pedig az aláírás (segnatura)
szóról kapta. A Vita az oltári szentségről (la disputa)
című freskón felhők felett jézus trónol szentek társasá-
gában, alul a monstrancia mellett hittudósok, pápák
tartanak gyűlést (3. ábra). közöttük a művész saját
korában élt, közismert személyiségeket is ábrázolt (pl.
Bramante, iV. Sixtus, Szt. Bonaventura, Savonarola,
Aquinói Szt. tamás, dante, fra Angelico). Az Athéni
iskola hatalmas, bolthajtásos termében Platón és
Arisztotelész körül gyülekeznek az ókor bölcselői, tu-
dósai (4. ábra). Platón arca leonardo da Vinciére ha-
sonlít. Alul középen, a lépcsőn heverő férfiben Michel-
angelót sejthetjük. A jobb szélen csoportosuló alakok
Sodomát, raffaellót és Bramantet örökítik meg. A
Parnasszus című, félkör alakú freskón a hegedűn játszó
Apollót látjuk, akinek zenéjét múzsák, antik görög és

1. ábra. Raffaello stanzái. Alaprajz

RAffAELLo STAnZÁi

Dr. Krutsay Miklós  
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2. ábra. A Borgo égése

3. ábra. A Disputa
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4. ábra. Az Athéni iskola

5. ábra. A Parnasszus
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latin költők hallgatják (5. ábra). közöttük felismerhet-
jük dante, Petrarca, Boccaccio, Ariosto arcvonásait. A
negyedik oldal kisebb képei A törvény allegóriái. 

A harmadik termet (Héliodorosz terme, Stanza di
eliodoro, 6. ábra) egy szír király kincstárnokáról ne-
vezték el, aki elrabolta a jeruzsálemi templom kincse-
it, de – amint a freskón látható – egy, égből leszállt
lovas kiűzte és menekülés közben a földre terítette (7.
ábra). Balról, a hordszéken ülő ii. Gyula is részese a
jelenetnek. egy másik kép (I. Leó és Attila találkozása,
6. ábra, balról) arra emlékeztet, hogy 452-ben a hun ve-
zér Mantua mellett találkozott a pápával, aki a itáliába
nyomult sereget visszatérésre késztette. (A pápa X.
leó arcvonásait viseli.). A Péter megszabadítása című
freskó (6. ábra, jobbról) megörökíti, hogy Szt. Péter
apostolt jeruzsálemi fogságából egy angyal kiszabadí-
totta, miközben őreire mély álmot bocsátott. A bolse-
nai mise (8. ábra) egy prágai papról szól, aki nem hitt

az átváltozásban. 1263-ban erre járván a bolsenai Szt.
krisztina-templomban mondott misét. eközben az
ostyából – csodás módon – vér szivárgott az ostyaab-
roszra (corporale). A jelenséget az oltár másik oldalán
térdelő ii. Gyula és kísérete szemléli. (A kendőt azóta
az orvietói dómban őrzik.)

A lakosztály utolsó, 10 × 15 m-es helyisége a Kons-
tantin-terem (Stanza di Constantino) nevet viseli. en-
nek freskóit raffaello tanítványai, Giulio romano és
mások fejezték be. legismertebb képe: Csata a Mil-
vius-hídnál (9. ábra). itt aratott győzelmet 312-ben Nagy
konstantin a pogány Maxentius császár felett. 

Napóleon idejében a francia megszállók, miután a
mozdítható, értékesebb műtárgyakat elrabolták, le
akarták választani a falról a freskókat, hogy azokat a
louvre-ba szállítsák, de – szerencsére – ez technikai-
lag megoldhatatlannak bizonyult. Ma is eredeti helyén
csodálhatjuk meg raffaello stanzáit.

6. ábra. Héliodorosz kiûzése
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7. ábra. Héliodorosz terme

8. ábra. A bolsenai mise
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Három fiatal férfi üli körbe az asztalt a petróleumlám-
pa fényénél, amely épphogy csak megvilágítja az arcu-
kat. réti istván Bohémek karácsonya idegenben (1893)
című képe a külföldön (Münchenben, Párizsban) tanu-
ló festőnövendékek magányosságát mutatja be. A sivár
szobában az asztalon és a székeken kívül csak egy tám-
lás ágy áll, ez jelenti a teljes bútorzatot. Nyoma sincs
karácsonyfának vagy bármiféle ünnepi hangulatnak.
réti képén a három festőtanonc magába roskadva ül,
csak néznek maguk elé távoli otthonukra, szeretteikre
gondolva. Művészeti akadémia akkoriban nem létezett
Magyarországon, a budapesti művészképzés még ép-
pen csak bontakozóban volt, ilyen tanulmányokra akkor
még csak kisebb magániskolákban nyílt lehetőség. Bécs
és Párizs vonzereje nagyobb volt, ezeken a helyeken
már jóval korábban működtek művészeti akadémiák. 

A magyar legények, ha sikerült is kijutniuk vala-
melyik külföldi akadémiára, bizony nem mind egyfor-
mák voltak – pestiesen szólva – „eleresztve”. egy hu-
szonéves fiatal nem könnyen engedhette meg magá-
nak, hogy egy hónapra szobát vegyen ki valamelyik
európai városban, műtermet bérelni pedig még többe
került. Visszaemlékezésekből tudhatjuk, hogy például
Csók istvánnak „jól ment” a többiekhez képest, még a
hónap végén is mindig maradt valamennyi pénze, az
otthonról kapott apanázs elég jól biztosította a megél-
hetését. ezért aztán fennhordta az orrát, mint aki biz-
tonságban érzi magát. Nem is nagyon szerették a töb-
biek, akik sokkal szegényebbek voltak nála. de ez a
tény egyáltalán nem minősíti Csók képességeit, hiszen
már a korai művei is jelentős művészi teljesítményt
mutatnak. A Nemzeti Galéria képtárában láthatjuk az
Árvák című nagy méretű olajfestményét 1891-ből. két
feketeruhás lány ül az asztalnál, szintén petróleumlám-
pa mellett. Az egyikük összekulcsolt keze tragédiát sej-
tet, a másikuk arcát nem is látjuk, bánatában ráborul az
asztalra. A telet, sőt a hideget nemcsak a túlsúlyban lé-
vő kék színek sejtetik, hanem az ablakokra fagyott jég-
virágok is érzékeltetik. Csók istván képe is jó eséllyel
a karácsonyra utal, hiszen tudjuk, hogy a szenteste az
özvegyek, az árvák, a magukra maradt emberek talán
legnehezebb időszaka. 

thorma jános a Szenvedők (1892) című képe mo-
numentális, hiszen az alakok életnagyságúak. talá-
nyos, furcsa jelenetnek vagyunk tanúi. A temetőben já-

runk, ahol egy szegény asszony, karjában csecsemővel,
két térdelő ember társaságában álldogál a késő őszi
vagy inkább már téli hidegben. A fekete ruhás úriasz-
szony odahajol, és csókot lehel a szegény asszony gyer-
mekének fejére. talán a saját meghalt csecsemőjüket
látják benne? Vagy csak együttérzésből közelednek a
jobb módban élők a nehéz sorsúak felé? Nem tudhat-
juk, mindenesetre a kép a gyász témájának igazi drá-
mai kifejezése. 

Sokat reprodukált festmény Szőnyi istván Zebegé-
nyi temetés (1928) című emblematikus alkotása. A
Nemzeti Galéria állandó kiállításának nagy méretű
vászna. ez a kép a mester kedvenc műve volt, nem is
engedte elvinni a zebegényi házukból, csak a halála
után kerülhetett a nemzet galériájába. A behavazott fa-
lu apró házaiban élő, fekete ruhás falusi emberek a vál-

TéL A kéPZŐMŰvéSZETBEn

Mészáros Ákos

Réti István: Bohémek karácsonya idegenben
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Csók István: Árvák

Thorma János: Szenvedôk
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lukon visznek egy éjfekete koporsót, lassan haladnak a
szertartást vezető pap után. ezen a képen szinte fázunk
a kékeszöldre fagyott duna és a lilába hajló környező
hegyek láttán. elmondhatjuk, hogy a tél fogalmának
szinte tökéletes vizuális kifejezése ez az alkotás. 

Ha a drámától nem tudunk is egykönnyen megsza-
badulni, a közvetlen szomorúságtól igen. A téli tájban
is ott lehet a vidámság, csakhogy benne rejtőzik az el-
múlás is. A leveleiktől megvált, csupasz faágak – mint
afféle csontvázak – meredeznek a borongós nappalo-
kon és a holdfényes éjszakákon. 

Mednyánszky lászló életművének legjava: a tájké-
pei. Mednyánszkyt „ködembernek” hívta a budapesti
közönség, saját magát pedig „öreg kutyának” nevezte a
mester. képein fényködös vízi tájak, határtalan hori-
zontok tűnnek fel, sűrű fenyvesekben a feketéllő fatör-
zsek között átszűrődnek a lebukó nap aranyló sugár-
foszlányai. „A művészeti híd a végesből a végtelenbe”
– írta naplójában, amit egész életén át vezetett. Volt
olyan időszak, amikor Mednyánszky hetekig nem mu-
tatkozott, ismerősei már keresni kezdték, s amikor
végre megjött, kiderült, hogy megállás nélkül a kár-
pátokat járta. rajzolt, plein air vázlatokat készített, él-
ményeket gyűjtött. favágók, szénégetők, halászok tár-

saságát kereste, nem az „unalmas városi népséget”. Az
első világháború harcterein festett figurális képein is
hangsúlyosan jelen van a táj. Alkotásai egyszerűen
lenyűgözőek. Nem puszta leképezések; a festmények
mögött mindig ott érezhetőek az ember, Mednyánszky
lelkének rezdülései, hangulatváltozásai – és ez a legke-
vésbé sem túlzás. dümmerth dezső Virrasztó géniusz
című könyvében azt írja: „A ködember mindig egyedül
volt, míg élt. társtalan, örömtelen lénye nem ismert
nőt, nem ismerte az emberi szépség igézetét. Megkö-
zelíthetetlen volt. 1919. április 17.-én halt meg Bécs-
ben. S halála után sem lett megközelíthetőbb. köd
előtte, köd utána.”

liezen-Mayer Sándor Magyarországi Szent Erzsé-
bet című műve egyszerre szól az emberségről, a télről,
a nélkülözésről és a nagylelkű adakozásról. Szent er-
zsébet életútja azt példázza, milyen, amikor valakinek
legalább annyira fontos a másik élete, mint a magáé.
liezen-Mayer remekül ráérzett erre, ezért ez a kép az
adakozás, a segítségnyújtás emblematikus alkotása. A
leghidegebb évszak azonban örömet is hoz és meg-
ajándékozza az embert a havas táj szépségével. A kará-
csony pedig éppen, hogy örömünnep, hiszen mindany-
nyiunkhoz elérkezett a Megváltó. 

Szônyi István: Zebegényi temetés
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Mednyánszky László: Erdôben

Mednyánszky László: Havas fák



Pólya tibor a japán kávéház művészasztalának osz-
lopos tagja volt. Mindig snájdig, fess, elegáns ember
hírében állt. Hermann lipót szerint a kávéház lelke,
üdítő, szellemes alakja volt. Szívesen vett részt min-
denféle szellemes tréfák kieszelésében. Szakértők azt
mondják, hogy elaprózta a tehetségét, leginkább plaká-
tokat, kisebb grafikákat készített, és nem túl sok fest-
ményt hagyott hátra. egyik alkotásán óvodáskorú gye-
rekek játszanak önfeledten a szakadó hóban: ródliznak,
csúszkálnak, hóember építenek. 

Mácsai istván egy másik oldalról közelít a télhez.
Téli vadászat című képe feltétlenül humoros, ugyanak-
kor szürreális is. A nagy németalföldi festő, Pieter
Brueghel Vadászok a hóban című festményének újra-
gondolása a pesti Szent istván körúton, nem messze a
Vígszínháztól. 

A festészetben nem nehéz megjeleníteni az évsza-
kok változását. A képzőművészet másik fontos ága, a
szobrászat azonban már sokkal nehezebb helyzetben
van ebből a szempontból. A szobrász az évszakokat
legfeljebb a ruházattal tudja érzékeltetni, ha ez egyál-
talán szükséges. A Móricz Zsigmond körtéren álló szo-
bor Varga imre alkotása, télikabátban – vagy, ahogyan
régen mondták, átmeneti kabátban – jeleníti meg az
írót. talán azért, mert Varga ilyen fényképet talált Mó-
riczról. de hát a szobrászatban nem is ez a lényeg,
inkább a kifejezés a fontos, nem a hangulat, ami a fes-
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Mácsai István: Téli vadászatLiezen-Mayer Sándor: Magyarországi Szent Erzsébet

Mednyánszky László: A Dunajec partján
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tészet sajátossága. A szobrászat más eszközökkel ope-
rál, a körplasztika nem hasonlítható a síkművészetek
ábrázolási lehetőségeihez. ez persze akár egy másik
írás témája is lehetne. 

(Megjelent a Mértékadó 2023. december 25-i szá-
mában. Másodközlés. A szerző és a kiadó engedélyé-
vel.) 

Kádár Géza: Szikrázó tél
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Munkád kitűnő. talán csak egyet kifogásolnék. Néha
túlságosan kielégít. jobb volna, ha kissé éhesen bocsá-
tanál el. Az írást is akkor kell abbahagyni, mint az
evést: amikor legjobban esik. 

tehát ahol szükségét látod, húzz egyet-mást. Hogy
mit? ilyesmire bajos felelni. A mi mesterségünkben
rombolni annyi, mint alkotni  

Hidd el, nincs nagyobb művészet a törlésnél. én, ha
tőlem függne, az iskolában ezt előbb tanítanám, mint a
fogalmazást. Végre az alkotás is ezzel kezdődik. el-
hagyunk valamit, ezer millió dolgot, melyet mellékes-
nek tartunk, és kiemelünk valamit, egyetlenegy dolgot,
melyet fontosnak tartunk. Aki tudja, hogy mit ne mond-

jon, az már félig-meddig tudja, hogy mit mondjon.  
tanítványaimmal először is szöveget olvastatnék.

Versenyre szólítanám őket, hogy bírálgassák, dúlják
föl, marcangolják szét. díjakat tűznék ki azoknak, akik
az értelem és érzés kára nélkül ki tudnak belőle hagy-
ni. Nem azt jutalmaznám, aki egy tetszetős jelzőt talál
ki, vagy egy kerek mondatot hoz össze, hanem azt, aki
kigyomlál egy henye jelzőt, egy sületlen mondatot.  

Amint így szóról szóra, mondatról mondatra halad-
nánk és irtanók a körülöttünk sötétedő gazt, egyre vilá-
gosodnék a tájék. Az az érzésünk támadna, mint az
ültetvényesnek, aki szekercéjével mezsgyét hasít a jár-
hatatlan őserdőben. Nem a szavak megbecsülésére ok-
tatnám tanítványaimat elsősorban. Azokból úgyis untig
elég van. Arra oktatnám őket, hogy vessék meg az üres
és hamis szavakat, mert később csak így becsülhetik
azokat a szavakat, melyekben tartalom és igazság van.  

Megmagyaráznám nekik, hogy mindig úgy kell
írniok, mintha nem volna idejük, torkukon volna a kés,
és haláluk előtt csak pár pillanatot kapnának, hogy vall-
janak legbensőbb titkukról. Megmagyaráznám, hogy
mindig úgy kell írniok, mintha helyük se volna, és a
körmükre kellene odaszorítaniok életük dióhéj-történe-
tét, mákszem betűkkel. Megmagyaráznám, hogy min-
dig úgy kell írniok, mintha minden egyes szavukért
borsos díjtételt fizetnének, akár a sürgönyzők.  

Azt tapasztaltam, hogy az izgatott emberek általá-
ban jól fogalmaznak. A halálra ítélt a vesztőhelyen rit-
kán kezd ilyenféle körmondatokba: „Van szerencsém
kijelenteni, hogy nem zárkózhatom el annak megálla-
pításától…”, hanem többnyire tárgyilagos, nemegyszer
ötletes is, és minthogy erőszak fojtja belé a szót, a dol-
gok elevenjére tapint azzal a szokványos, de soha el
nem csépelhető fölkiáltásával, hogy: „éljen a szabad-
ság!” éppígy cselekszik az is, aki papír vagy pénz hí-
ján kényszerül rövidségre. Még sohase olvastam egy
sürgönyben, hogy valaki a nagy élet csókos lovagjá-
nak vagy új utak bősz szent apostolának nevezte volna
magát, abból az egyszerű okból, mert ezek a zöldségek
helyet foglalnak a papíron, és pénzbe kerülnek a sür-
gönyhivatalban. Aki kedvesével egy vidéki pályaudva-
ron akar találkozni, ezt sürgönyzi: „esti gyorssal érke-
zem, várj a kijáratnál.” ez a legszebb líra, csupa szere-
lem és csók, emellett világos, célratörő is, mintaképe a
jó fogalmazásnak. Minden költőnek, regényírónak fi-
gyelmébe ajánlom.  

EGY éS MÁS AZ íRÁSRÓL

Kosztolányi Dezső

Kosztolányi Dezsô
(1885–1936)



természetesen a rövidséget csak a saját kárunkon
tanulhatjuk meg. eleinte nehéz, fájdalmas megcsonkí-
tani önmagunkat. Sajnálod minden sorodat, melyet pa-
pírra vetettél. Amikor törölni akarsz, úgy érzed, hogy
tulajdon kezedet, ujjadat kell levágnod. de tévedsz.
Nem a kezed az, nem is az ujjad. Csak a zöld, piszkos
körmöd. Vágd is le. Nem kár érte.  

Gyakorlatul azt tanácsolom, hogy kezdd másokon.
Végy elő írókat, nagyokat és kicsinyeket egyaránt, és
olvasd őket, írónnal kezedben. tolsztojjal – megjóso-
lom – nem lesz sok szerencséd. Nála minden szó – cso-
dálatos módon – a helyén van. Még szószaporítása is
tömör. iljics iván halálából egy betűt se húzhatsz. ez a
remekmű mértéke.  

Vannak írók, jó írók is, akiknek szövegéből egy ti-
zedrész hagyható ki, közbeszúrások és kitérések, „ra-
gyogó” részletek, melyek az egészet elhomályosítják.
Vannak olyan írók, akiknek könyvéből egy harmad-
rész, s olyanok is, akiknek könyveiből két harmadrész
törölhető. ritkítsd a szöveget, s ámulva eszmélsz arra,
hogy ez mindegyiknek csak használ: a mi jó volt, kitű-
nő lesz, ami rossz volt, legalábbis tűrhető.  

Írósiheder koromban egy folyóirat szerkesztője át-
adott nekem valami elbeszélést. egy „előkelő” műked-
velő küldte, „okvetlenül” közölnie kellett. Megkért,
hogy fésüljem meg a tíz gépírt oldalnyi kéziratot, ala-
kítsam át, kedvem szerint hozzam rendbe.  

Miután elolvastam, mélységesen elszomorodtam.
lapos volt és bárgyú. legjobb szerettem volna újat írni
helyette. Szerkesztőm azonban lelkemre kötötte, hogy
lehetőleg ragaszkodjam a szöveghez. ennélfogva húz-
ni kezdtem.  

Az első mondat – emlékszem – ez volt: „A Nap
puffadt aranykorongja haldokolva csorgatta kincses
vérét az ájult vidékre.” eltűnődtem, hogy mit tehetek e
mondat érdekében? Mindenekelőtt kicseréltem a Nap
hencegő nagybetűjét egy szerényebb kisbetűvel. de
így is ízléstelen volt, megokolatlanul cifra, tolakodó.
rövidesen rájöttem, hogy itt a napnak semmi esetre
sem szabad „haldokolni” és vére semmi esetre sem le-
het „kincses”. kiirtottam ezt a két szót. Akkor bántani
kezdett, hogy a napnak „puffadt aranykorongja” van és
hogy a vidék „ájult”. ezeknek a szépségeknek sem ke-
gyelmeztem meg. Most a szöveg ekképpen hangzott:
„A nap vérét csorgatta a vidékre.” egyszerre fölösle-
gesnek tetszett a vérző nap is, meg a vidék is. A sokat
hánytorgatott mondatot ezzel helyettesítettem: „Alko-
nyodott”. Majd javításomat megint átjavítottam ilyen-
formán: „esteledett.” Amint tovább olvastam az elbe-
szélést, láttam, a következőkből ez is kitetszik, tehát
töröltem az egész első mondatot. körülbelül hasonló
változáson ment át mindegyik. Végül a tíz oldal egyre
zsugorodott. Biztosítalak azonban, hogy tízszer jobb
lett.  

Nem volt tökéletes, szürke volt és érdektelen, de
mégsem volt botrányos. tökéletes munkát csak úgy
végezhettem volna, hogyha minden egyes sorát kihú-
zom, címével együtt. Bizonyos írásokat csak így lehet
kijavítani. ilyenkor legfeljebb az író nevét szabad meg-
hagynod. ezt esetleg ki is lehet nyomtatni, vastag be-
tűkkel, a munka nélkül, jeléül annak, hogy az illető
csak szereplésre tart számot. olyan vágy ez, melyet
nem teljesíteni udvariatlanság.  

Pesti Hírlap, 1932. november 27.
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