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A vérkeringés rendszerének állapota döntô mér-

tékben meghatározza a szervek teljesítôképessé-

gét a mindennapi élet és a munkavégzés során.

A fejezet célja bemutatni a rendszer károsodása-

inak hatását az egyén teljesítôképességére.

A keringési rendszer körében tárgyaljuk a

szív, az artériák, a vénák károsodásait, valamint a

szisztémás hypertoniát. A pulmonális hypertonia

ismertetése a légzôszervek fejezetében történik.

A keringési rendszer 

mûködésének fontosabb 

jellemzôi 

Jánosi András

A keringési rendszer élettani funkciója a szerve-

zet igényeinek megfelelô vérmennyiség (perc-

térfogat) biztosítása nyugalomban és terheléses

körülmények között. A rendszer fiziológiás mû-

ködését a szív kontraktilis funkciója, a külön-

bözô kardiovaszkuláris reflexek és a neurohor-

monális hatások biztosítják.

A szív kontraktilis funkciója

A bal kamra és a jobb kamra mûködésében há-

rom alapvetô szakasz van:

• kontrakció,

• relaxáció,

• telôdés.

A keringési rendszer teljesítménye szempontjá-

ból a bal kamra mûködése áll a középpontban. A

kontrakció idôszaka további periódusokra bont-

ható: az izovolémiás kontrakció és a maximális

ejekció idôszakára. Az izovolémiás kontrakció

idôszakában – a mitrális és az aortabillentyû

egyaránt zárva van – és a kalcium indukálta ak-

tin–miozin interakció a kontraktilis fehérjék

összehúzódását eredményezi,  a szívizom depo-

larizált állapotba kerül (EKG-n az R-hullám fe-

lel meg ennek az idôszaknak). A kontrakció

mind több miofibrillumra terjed ki, megnô az

intraventrikuláris nyomás és megnyílik az aorta-

billentyû – ekkor kezdôdik el a gyors ejekció

idôszaka.

A relaxáció során a citoszol kálciumion-kon-

centrációja csökken, a miofibrillumok a relaxá-

ció állapotába jutnak. A relaxáció az alábbi szaka-

szokra bontható:

• relaxáció kezdete (csökkent ejekció), 

• izovolémiás relaxáció, 

• gyors telôdés, 

• lassú telôdés, 

• pitvari systole.

A kamra mûködése szempontjából alapvetô fon-

tosságú a preload, vagyis az a volumen, ami a bal

kamrában a kontrakció megkezdôdése elôtt ta-

lálható (Frank–Starling-törvény). A telôdés kö-

vetkeztében kialakuló – a kontrakciót megelôzô

– rostmegnyúlás fokozza a kontrakciót, megnö-

veli a verôtérfogatot. 

A másik fontos keringésdinamikai faktor az

afterload, vagyis az az ellenállás (perifériás rezisz-

tencia), amivel szemben a systole idején az ejek-
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ció létrejön. A hirtelen megnövelt afterload kí-

sérleti modellben ugyancsak a bal kamra teljesít-

ményének átmeneti növekedését eredményezte,

megnövelve a bal kamra szisztolés, illetve diasz-

tolés térfogatát. A megnövekedett volumenek a

bal kamra kiürülésének elégtelenségét jelzik.

Kardiovaszkuláris reflexek

A vérnyomás szabályozásában két kardiovaszku-

láris reflex játszik komolyabb szerepet:

• Artériás baroreceptorok (a carotis sinusban, il-

letve az aortaívben helyezkednek el). Az ar-

tériás vérnyomás emelkedése következté-

ben kialakuló falfeszülés miatt a receptorok

ingerületbe jönnek, és az ingerület a köz-

ponti idegrendszerbe jut.

• Kardiopulmonális baroreceptorok. A receptorok

a kamrai és a pitvari szívizomban helyezked-

nek el, és az elôzôekhez hasonló módon

vesznek részt a keringés regulációjában.

A vérnyomás emelkedése a receptorok afferens

ingerületét eredményezik, ami az agy nucleus

solitariusába jut. Az afferens ingerület következ-

ményeként kétféle hatás jelentkezik:

• Az efferens szimpatikus aktivitás gátlása, amely

az artériás vérnyomás és a szisztémás vasz-

kuláris rezisztencia csökkenését eredmé-

nyezi.

• Az efferens paraszimpatikus tónus fokozódása,

amely a sinusmûködés csökkenését és az

A–V vezetés gátlását eredményezi.

A vérnyomás csökkenése esetén a barorecepto-

rokon keresztül a fentiekkel éppen elletétes ha-

tások fejezôdnek ki.

A szívizom pumpafunkciója

A bal kamra pumpafunkciója függ a myocardi-

um kontraktilitásától, a bal kamra és az egyéb

szívüregek interakciójától, a pulmonális és a vé-

nás keringéstôl. A pumpafunkció végeredménye

a perctérfogat, amelynek az igényektôl függô dina-

mikus változása a keringési rendszer mûködésé-

nek legfontosabb jellemzôje. A szívizom sziszto-

lés funkciójának jellemzésére – normális afterlo-

ad és billentyûmûködés esetén – az ejekciós frakció

használható, amelynek számítása leggyakrabban

echokardiográfiával történik a végdiasztolés és

végszisztolés átmérôk meghatározása útján.

A bal kamrának a pumpafunkció megfelelô

végrehajtásához nemcsak kiürülni, hanem

telôdni is kell. A bal kamra diasztolés telôdését a

bal pitvari nyomás biztosítja. A telôdés akkor te-

kinthetô megfelelônek, ha normális pulmonális

nyomás (< 12 Hgmm) által létrehozott végdi-

asztolés volumen által generált kontrakció

(Frank–Starling-törvény) biztosítja a megfelelô

perctérfogatot.

A szív mûködése tehát a telôdéstôl és az ejek-

ciótól függ. A systolevolumen és az ejekciós

frakció szorzata határozza meg a szisztolés volu-

ment, a perctérfogat pedig a szisztolés volumen

és a szívfrekvencia szorzatából adódik. A

telôdést, illetve az ejekciót több tényezô befo-

lyásolja (15.1. táblázat).

A szívizom-ischaemia 

kialakulásának mechanizmusa

A szívizom keringése normális körülmények

között széles határok között tud alkalmazkodni a

myocardium oxigénigényének változásához. A

szívizom a falfeszülés, a szívfrekvencia, az after-

load növekedésekor nagyobb munkát végez, en-

nek megfelelôen az energiafelhasználása is nö-

vekszik. Végsô soron a megnövekedett munka-

végzéshez a vérellátásnak is növekednie kell.

Normális körülmények között a szívizom perfú-

ziósrezerv-kapacitása a nyugalmi érték négy-öt-

szöröse. A szívizom egységnyi idô alatt végzett

munkáját az alábbi tényezôk határozzák meg:

Munkamin = SBP × SV × szívfrekvencia

SBP: szisztolés vérnyomás,

SV: szisztolés volumen.

662 A vérkeringés rendszerének károsodásai15. FEJEZET



A gyakorlatban a szív oxigénfogyasztásának jel-

lemzésére a könnyen mérhetô kettôs szorzatot

használjuk:

Kettôs szorzat = SBP × HR 

(HR: heart rate – szívfrekvencia)

Amennyiben az oxigényigény meghaladja az

oxigénkínálatot, myocardiumischaemia alakul-

hat ki. A szívizom oxigénigényének növekedése

fizikai terhelés, magas vérnyomás, láz, tachycar-

dia esetén következik be. Az oxigénkínálat

csökkenése vasospasmus, anaemia, hypovolae-

mia kapcsán lép fel. Az iszkémiás szívbetegségek

kialakulásának legfontosabb etiológiai tényezôje

a szívizom-ischaemia, amely lehet átmeneti, il-

letve tartós. Rövid ideig tartó ischaemia esetén

angina pectoris, illetve myocardiumstunning

alakul ki, míg a tartós ischaemia szívizomelha-

lást, illetve myocardiumhibernációt eredményez

(15.1. ábra).

A bal kamra pumpafunkciója akkor tekinthetô

normálisnak, ha a diasztolés és a szisztolés funk-

ció egyaránt normális. A bal kamra diasztolés

funkciója függ a myocardium disztenzibilitásá-

tól, a bal pitvar, a mitrális billentyû, illetve a pe-

ricardium mûködésétôl. A szisztolés funkciót leg-

inkább a kontraktilitás, az afterload és a preload

befolyásolja. A szívizom oxigénfogyasztását a

szívfrekvencia, a falfeszülés és a kontraktilitás befo-

lyásolja. A napi gyakorlatban leginkább a kettôs

szorzat (szisztolés vérnyomás X pulzusszám) ad-

ja meg az oxigénigény mértékét. Amennyiben

az oxigénigény meghaladja a kínálatot, szív-

izom-ischaemia alakul ki, amely fennálhat rövid

ideig (15–20 perc), illetve tartósan (> 30 perc).

Az iszkémiás szívbetegségek közös etiológiai té-

nyezôje a szívizom vérellátásának elégtelensége.
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Telôdés Ejekció

Végdiasztolés volumen          X Ejekciós frakció = Szisztolés volumen

Disztenzibilitás Szisztolés funkció

Bal pitvar Kontraktilitás
X

Mitrális billentyû Afterload 

Pericardium Preload 

Strukturális betegség Szívfrekvencia 

⇓
Diasztolés funkció Szisztolés funkció Perctérfogat 

15.1. táblázat. A szívüregek telôdését és az ejekciót befolyásoló tényezôk

15.1. ábra. A szívizom oxigénigényét meghatározó tényezôk



Klinikai vizsgálatok 

Jánosi András

Az elmúlt néhány évtizedben a kardiológia min-

den tekintetben óriási fejlôdésen ment keresztül.

Alig ötven éve Paul Dudley White azt írta, hogy

„az EKG az anamnézis és a fizikális vizsgálat

után a legfontosabb kardiovaszkuláris vizsgáló-

módszer”. Ebbôl következett, hogy a módszer

(EKG) és a diszciplína (kardiológia) sokáig egy

fogalmat jelentett. Még az elmúlt években is

szerte az országban mûködtek „EKG-rendelé-

sek”, amelyek a belgyógyászatról egyre inkább

leváló kardiológia elsô „szakrendelései” voltak.

Ma már természetesen ezen ellátások olyan labo-

ratóriumoknak tekinthetôk, ahol egy vizsgálatot

végeznek, de messze nem merítik ki a szakren-

delés fogalmát. Az EKG-vizsgálat önmagában

sem a betegség diagnózisára, illetve kizárására,

sem a „javulás-gyógyulás” megítélésére nem al-

kalmas. Az EKG ma is értékes vizsgáló eljárás,

felhasználásának lehetôségei késôbb kerülnek

tárgyalásra. A diagnosztika fejlôdésének legfon-

tosabb mozzanatait a 15.2. táblázat mutatja be.

Az alábbi összeállítás célja annak taglalása,

hogy jelenleg milyen jelentôsége van a kardioló-

giában két hagyományos módszernek, az anam-

nézisnek és a fizikális vizsgálatnak, valamint a

már-már hagyományosnak nevezhetô, „eszkö-

zös” EKG-vizsgálatnak. Paul Wood szavait idéz-

ve „Jelenleg nagy a veszélye annak, hogy kevés-

sé támaszkodunk klinikai tapasztalatunkra, isme-

reteinkre és túl nagy jelentôséget tulajdonítunk

a gépek szolgáltatta adatoknak”.

Száz évvel a röntgen- és az EKG-vizsgálat

bevezetése után a szív mûködésének megítélésé-

re olyan rendkívül hasznos módszerek állnak

rendelkezésünkre, amelyek lehetôvé teszik pél-

dául a szívizom és a billentyûk mozgásának, a

szíven belüli áramlások nem invazív tanulmá-

nyozását, a funkciójában károsodott, de még

életképes szívizom felismerését és elkülönítését

az irreverzíbilisen károsodott myocardiumtól

stb. A legpontosabb mûszeres vizsgálat sem helyette-

sítheti azonban a kórelôzményt. 
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15.2. táblázat. A kardiológiai diagnosztikai módszerek 
fejlôdése az elmúlt évtizedekben

Ultra fast CT

Coronaria-angioszkópia

Stressz-echo

IVUS

Színes Doppler echo

MRI

SAE

PET

Szív elektrofiziológiai vizsgálatok

Izotópmódszerek

Doppler echo

2-D echo

Terheléses EKG

Holter-monitorozás

Balszívfél-katéterezés

Koronarográfia

Echokardiográfia (echo) mód

Az anamnézis különleges jelentôségének bi-

zonyítására számos példa lenne idézhetô, ezek

közül az egyik a mûbillentyû-implantáció indi-

kációjának kérdése. A billentyûcsere indikáció-

jának felállításában a beteg funkcionális stádiu-

mának (New York Heart Association, NYHA

functional class) perdöntô szerepe van. A funk-

cionális osztály megállapításakor „csak” az

anamnézis adatait használják fel.

A panaszok (mellkasi fájdalom, dyspnoe, pal-

pitáció stb.) és a fizikai terhelés kapcsolatának

tisztázása rendkívüli jelentôségû. A terhelésre je-

lentkezô, nyugalomban megszûnô mellkasi fáj-

dalom nagy valószínûséggel kardiális eredetû,

míg a pihenéskor érzett, pillanatokig tartó mell-

kasi szúrás atípusos jellegû panasznak minôsül,

kiváltásában extrakardiális ok(ok) játszanak sze-

repet.

Rövidítések:

PET = pozitronemissziós tomográfia

SAE = jelátlagolt EKG

MRI = mágneses rezonancia vizsgálat

IVUS = intravaszkuláris ultrahang

Ultra fast CT = nagy sebességû komputertomográf



A fizikális vizsgálat a másik klasszikus mód-

szer, amelynek a korszerû vizsgálómódszerek

birtokában nemcsak fontosságát hangsúlyozzuk,

hanem korlátait is ismerjük. A szív nagyságának

megítélése echokardiográfiával pontosabb, mint

a szívhatárok radiológiai leírása vagy a kopogta-

tással történô meghatározás. Az echokardiográfi-

ás vizsgálat azonban legtöbbször csak azoknál

kerül elvégzésre, akiknél a fizikális vizsgálat

strukturális szívbetegség gyanúját kelti. (Ez a

rendelkezésre álló erôforrások racionális felhasz-

nálása szempontjából is fontos.) Az echokardio-

gráfiát tehát nem a fizikális vizsgálat helyett al-

kalmazzuk, hanem a fizikális státusban észlelhetô

eltérések (szívmegnagyobbodás, zörejek) struk-

turális hátterének megismerését teszi lehetôvé.

A szívbetegségek egy részében a panaszokat

valamely szisztémás megbetegedés váltja ki, illet-

ve súlyosbítja. Nem ritka, hogy a hosszú ideig

stabil angina pectoris instabillá válását anaemia

okozza, amelynek hátterében leukaemia vagy

malignus megbetegedés áll. Természetesen az

instabil angina kialakulását számos egyéb sziszté-

más megbetegedés (nem kontrollált hypertonia,

pitvarfibrilláció, hyperthyreosis stb.), illetve az

alapbetegség progressziója (a stabil plakk ruptu-

rája) egyaránt eredményezheti. 

Ezek a példák arra hívják fel a figyelmet,

hogy kardiális panaszok esetén nemcsak a diag-

nózis felállítása, a panaszok kezelése a felada-

tunk, hanem annak a tisztázása is, hogy a pana-

szok kiváltásában (súlyosbításában) a szívbetegsé-

gen kívül milyen egyéb tényezôk játszanak sze-

repet. Természetesen ennek a fordítottja is

elôfordul, pl. szisztémás artériás embolia gyakran

a mitrálisbillentyû-hiba elsô tünete, a fájdalmas

hiperémiás bôrkiütés Osler-csomónak bizonyul

stb. Végül is az anamnézis során az alábbi kérdé-

sek átgondolása vár az orvosra:

• A beteg panaszai kapcsolatosak-e szívbeteg-

séggel?

• A panaszok kardiális eredetét milyen vizs-

gálattal lehet igazolni vagy elvetni?

• Amennyiben a panaszok kardiális eredetûek,

a kórfolyamat fenntartásában játszik e szere-

pet valamilyen szisztémás megbetegedés?

• Amennyiben a panaszokat nem szívbeteg-

ség okozza, mi lehet a panaszok hátterében?

• Szükséges-e specialista igénybe vétele a

fenti problémák eldöntéséhez?

A beteg panaszainak értékelése

Köhögés. A panasz hátterében leggyakrabban

légzôszervi megbetegedés áll (gyulladás, allergi-

ás folyamat, neoplasma stb.), de a makacs im-

produktív köhögést – amely fôleg az éjszakai

órákban jelentkezik – sokszor balszívfél-elégtelen-

ség okozza. A mitrális vitiumhoz társuló balpit-

var-megnagyobbodás a n. recurrens paresisen

keresztül rekedtséget idézhet elô. A köhögés

okának keresésekor célszerû arra is gondolni,

hogy az egyre gyakrabban használt ACE-gátlók

a betegek néhány százalékában köhögést okoz-

nak.

Palpitáció. A szívbetegek egy része heves, ren-

detlen szívverésrôl panaszkodik olyankor is,

amikor ingerképzési zavar tartós megfigyeléssel

(Holter-monitorozás) sem igazolható, más ese-

tekben a pitvarfibrilláció véletlen vizsgálat során

kerül felismerésre. A palpitáció hátterében sok-

szor sinustachycardia áll, amelyet kiválthat a kof-

feinfogyasztás, illetve a dohányzás is.

Nehézlégzés (dyspnoe). A légzés nehezített-

ségét számos szív- és tüdôbetegség okozhatja. A

panaszok felléphetnek akut, illetve krónikus for-

mában. Az akut nehézlégzés leggyakoribb oka a

heveny balszívfél-elégtelenség, a szívinfarctus, a

tüdôembolia, az asthma bronchiale, a pneumonia. A

krónikus kardiális eredetû dyspnoe-hoz gyakran

társul orthopnoe, amely igen jellegzetes tünete a

szívelégtelenség okozta nehézlégzésnek. A bete-

get az éjszaka közepén álmából nehézlégzés éb-

reszti fel, amelyet improduktív köhögés kísér és

felülésre a beteg néhány perc alatt megkönnyeb-

bül. A pulmonális eredetû nehézlégzés gyakran

közvetlenûl a lefekvés után jelentkezik, a pana-

szok bôséges köpetürítés után szûnnek meg. Az

ideges eredetû nehézlégzés terheléstôl független,
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a beteg úgy érzi, „nem megy le a levegô”, gyak-

ran gombócot is érez a torkában.

Mellkasi fájdalom, diszkomfortérzés. A mell-

kasi fájdalom az egyik leggyakoribb tünet. A fáj-

dalom megítélése csak a panaszra vonatkozó rész-

letes adatok ismerete alapján lehetséges. A fájda-

lom megítélésekor az alábbi szempontokat vesz-

szük figyelembe:

• A fájdalom jelentkezésének és megszûnésé-

nek körülményei (terhelésre jelentkezô

vagy nyugalmi panasz).

• A mellkasi fájdalom jellege (nyomás, szorí-

tás, égés vagy szúrás, csavarás stb.).

• A fájdalom lokalizációja (retroszternális,

epigasztriális, hátba, karba, nyakba sugárzó

vagy az egész bal mellkasfélre kiterjedô).

• A fájdalom fennállásának ideje (max. 30

perc alatt megszûnô vagy órákig, napokig

tartó).

• A fájdalmat kísérô tünetek (verítékezés, ne-

hézlégzés, hányinger stb.).

• A fájdalom befolyásolhatósága gyógysze-

rekkel (rövid hatású nitroglicerinre meg-

szûnô, illetve nem változó panasz, szedatí-

vum hatásossága vagy hatástalansága).

Az iszkémiás eredetû mellkasi fájdalomra jel-

lemzô a terhelésre, izgalomra, étkezésre, cigaret-

tázásra jelentkezô, retroszternális, nyomó-szorí-

tó jellegû, 15 percen belül megszûnô mellkasi

fájdalom, amelyet szublingvális nitroglicerin 1–2

perc alatt megszüntet. A terhelés után jelent-

kezô, vagy bizonyos testmozgás kiváltotta mell-

kasi fájdalom nagy valószínûséggel extrakardiális

eredetû. Miokardiális infarctus vagy egyéb sú-

lyos állapot (pulmonális embolia, aortadissectio

stb.) gyanúja esetén a beteget késedelem nélkül

coronariaôrzôbe kell küldeni. Az EKG-felvétel

elkészítése csak akkor indokolt, ha az elsô orvo-

si vizsgálat során késedelem nélkül elvégezhetô.

Szívinfarctus gyanúja esetén a beteget EKG-ra

küldeni vagy szállíttatni orvosi mulasztásnak

minôsül.

Szívmegállás (syncope). Az eszméletvesztés

körülményeinek pontos tisztázása legalább olyan

jelentôségû a panaszok okának kiderítése szem-

pontjából, mint a legkülönbözôbb vizsgálatok

együttesen. Fiatal személyeken hosszas állás,

pszichés izgalom, kifáradás, vérvétel vazovagális

syncopét okozhat. A hypovolaemia (hányás,

hasmenés) ortosztatikus collapsust válthat ki, csak-

úgy mint a  vérnyomáscsökkentôk túlzott mér-

tékû alkalmazása. Számos szívbetegség (aortaste-

nosis, ingerképzési és ingerületvezetési zavarok)

okozhat syncopét, az aortastenosisra jellemzô a

terhelésre jelentkezô syncope. 

A fizikális vizsgálat

Artériás pulzus. Alacsony és lassan emelkedô

pulzus (pulsus parvus et tardus) jellemzô lehet a

valvuláris vagy szubvalvuláris aortastenosisra, míg

a nagy amplitúdójú, meredeken emelkedô pul-

zushullám az aortainsufficientiára, illetve az arterio-

venózus fistulára jellemzô. A meredeken emel-

kedô, de normális volumenû pulzus a diffúz

atherosclerosis jellemzôje lehet. A perifériás artéri-

án váltakozva jól és gyengén tapintható pulzus

(pulsus alternans) súlyos szívelégtelenség jele lehet.

Vena jugularis pulzus. A vena jugularisban

mérhetô nyomás megfelel a jobb pitvari nyo-

másnak. Normális jobb pitvari nyomás esetén fél

ülô helyzetben a vena jugularis nem látható. Ha

a vénás nyomás emelkedik, a véna láthatóvá vá-

lik és trikuszpidális insufficientia esetén pozitív

vénás pulzus is megfigyelhetô. A vénagörbe

egyes hullámainak (a-, illetve v-hullám, vala-

mint az x-, illetve y-lejtô) analízise a jobb szívfél

többféle betegségében jellemzô eltérést mutat (tri-

kuszpidális stenosis, insufficientia, pulmonális

hypertonia stb.).

Szívhangok és -zörejek. A vér kóros irányú

áramlása vagy az áramlás irányában lévô akadály

turbulens áramlást okoz, amelynek jele a sziszto-

léban, illetve diasztoléban hallható zörej. A szisz-

tolés, illetve diasztolés zörejeken belül megkü-

lönböztetünk proto-, mezo-, illetve telesziszto-

lés, ugyanígy proto-, mezo- és holodiasztolés

zörejt, függôen attól, hogy az adott szívciklus
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melyik részében hallható. Teleszisztolés zörej

leggyakrabban mitrális prolapsus esetén hallható.

Mitrális regurgitációra jellemzô a holoszisztolés zö-

rej. Aortastenosisra a durva, ejekciós jellegû ki-

áramlási zörej, míg az aortainsufficientiára a proto-

diasztolés zörej a jellemzô. A zörej hangossága és

a vitium súlyossága között nincs összefüggés. A

zörejek jelentôségének megítélésében az echo-

kardiográfia nagy segítségünkre van.

Oedema. Az oedema a szívbetegségek általáno-

san ismert tünete, annak ellenére, hogy önmagá-

ban a lábszároedema korántsem jelent szívelég-

telenséget. A fulladáshoz (effort vagy nyugalmi

dyspnoe) társuló oedema a szívelégtelenség

meggyôzô tünete, különösen, ha a lábszárakon

szimmetrikus elhelyezkedést mutat. Nem jár

fulladással, de kardiális eredetû oedemát okozhat

a trikuszpidális stenosis vagy a konstriktív pericardi-

tis, de az oedema ebben az esetben is szimmetri-

kus. Az egyik végtag oedemáját varicositas,

thrombophlebitis, nyirokkeringési zavar, illetve

ortopédiai megbetegedés okozhatja.

Cyanosis. A bôr és a nyálkahártyák kékes elszí-

nezôdése (cyanosis) akkor észlelhetô, ha a redu-

kált hemoglobin mennyisége a vérben megha-

ladja az 5 g/dl-t. Két formáját különítjük el, a

centrális és a perifériás cyanosist. 

• Centrális cyanosis. Amennyiben a centrális

cyanosis hosszabb ideig áll fenn, dobverôuj-

jak is kialakulnak. A centrális cyanosis

leggyakoribb okai a következôk: 

• a belégzett levegô csökkent oxigéntartal-

ma (tengerszint felett 3000  méter magas-

ságtól felfelé),

• elôrehaladt tüdôbetegség, pneumonia,

tüdôoedema,

• A–V fistula,

• veleszületett szívbetegség,

• hemoglobin-abnormalitás.

• Perifériás cyanosis. Leggyakoribb oka a loká-

lis keringés zavara:

• Raynaud-szindróma,

• artériás vagy vénás elzáródás,

• sokk.

EKG

A 12 elvezetéses nyugalmi EKG a kardiológiai

alapvizsgálat része, annak ellenére, hogy diag-

nosztikai jelentôsége önmagában korlátozott.

Egy nagy betegcsoportot magában foglaló vizs-

gálatban (Coronary Artery Surgery Study) a po-

zitív koronarográfiájú anginás betegek közül

minden harmadik beteg nyugalmi EKG-ja sza-

bályos volt.

A Framingham-vizsgálatban a sorozatosan

(2 évente) elkészített EKG-felvételek jelentôs

százalékban (életkortól függôen 20–50%) utaltak

klinikailag néma miokardiális infarctus lezajlásá-

ra. E két, látszólag ellentmondó adat konkluzió-

jaként az alábbi tanulságok vonhatók le:

• Az EKG kardiológiai szûrôvizsgálatra nem

alkalmas, mivel a szabályos EKG nem zárja

ki a szívbetegség fennállását és a kóros EKG

– klinikai tünetek hiányában – nem alkal-

mas a diagnózis felállítására.

• Az EKG nagy segítséget jelent a klinikai tü-

netek kardiális eredetének igazolásában (pl.

a mellkasi fájdalom alatt észlelt, reverzíbilis

ST-depresszió a mellkasi fájdalom iszkémi-

ás eredetét igazolja).

• Az EKG a miokardiális infarctus diagnózi-

sában az egyik legfontosabb vizsgáló eljárás.

A miokardiális infarctus klinikai felosztásá-

nak alapját az EKG képezi (Q versus nQ

miokardiális infarctus). Az EKG a szív-

infarctusok mintegy 10%-ában nem mutat

kóros eltérést. Szívinfarctusra utaló klinikai

tünetek esetén a beteg kórházi elhelyezésé-

ben az EKG-nak nincs jelenôsége, mivel

nem befolyásolja azt a szabályt, miszerint a

beteget coronariaôrzôbe kell küldeni. 

• Az EKG az ingerképzési és ingerületvezeté-

si zavarok diagnózisában szuverén módszer.

A korszerû nem invazív vizsgálómódszerek bir-

tokában sem mellôzhetô tehát az alapos fizikális

vizsgálat. A nem invazív vizsgálatok átértékel-

ték, pontosították a fizikális státusban észlelt el-

térések (cardiomegalia, szívzörejek) fiziológiai

jelentôségét. A részletes anamnézis, a pontos fi-
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zikális státus és az EKG tekinthetô a minden

esetben elvégzendô alapvizsgálatnak, amelyek

alapján esetenként szükségessé válhat további

nem invazív és invazív kardiológiai eljárások el-

végzése.

A keringési rendszer 

funkcionális állapotának 

felmérése 

(terheléses vizsgálatok) 

Berényi István

A szívbetegek terhelhetôségét, munkavégzô ké-

pességét funkcionális kapacitásuk felmérésével

határozhatjuk meg. A fizikai tevékenység, mun-

ka végzése során a légzôszerv, a szív- és érrend-

szer, az aktív vázizomzat összehangolt, intenzitá-

sában növekvô mûködése teszi lehetôvé a terhe-

léshez való alkalmazkodást. Egyaránt nô a kerin-

gési (Co) és a légzési perctérfogat (Ve), az oxi-

génfelvétel (VO2), a szén-dioxid-leadás (VCO2).

Jellegzetesen megváltozik a mûködô szervrend-

szerek és szövetek vérellátása, anyagcseréje.

A fizikai munkavégzés során fellépô pana-

szok, mint a nehézlégzés, fáradtság, fájdalom, a

terhelési intolerancia szubjektív jelei. A fizikai

terhelhetôség korlátozottsága a mûködô szerv-

rendszerek (keringési, légzési) energetikai, bio-

kémiai diszfunkciójára utal. A funkcionális kapa-

citás nagyságát, terhelhetôségét mindig a leg-

gyengébb láncszem határozza meg.

A terhelési intolerancia jelei nem specifikusak

valamely betegségre, hanem számos kórfolya-

matnak lehetnek kísérô tünetei (szívbetegségek,

tüdôbetegségek, hematológiai kórképek, neuro-

muszkuláris elváltozások, metabolikus zavarok,

obesitas).

A fizikai terheléssel egybekötött ventilációs és

gázcserevizsgálatokat a kardiológiában általában a

funkcionális kapacitás objektív mérése céljából

alkalmazzuk.

Spiroergometria. A vizsgálat során az ergo-

metriával gyakorlatilag megegyezô kockázattal, a

betegnek alig nagyobb diszkomfortérzéssel, kö-

zel azonos idô alatt juthatunk lényegesen több

információhoz. A modern spiroergometria

(CPX) a kardiopulmonális teljesítôképesség, ter-

helhetôség mérésére, a terhelhetôséget limitáló

tényezôk meghatározására alkalmas noninvazív

módszer. A szív- és a keringési rendszer paramé-

terei mellett folyamatosan mérjük a ventiláció és

a gázcsere értékeit is, melyek tájékoztatnak a mû-

ködô izomzat, szív- és érrendszer, a légzôrend-

szer együttes mûködésérôl, kapcsolatáról és átté-

telesen a sejtszinten zajló folyamatokról.

A vizsgálat értékelésénél nyilatkozhatunk a

terhelés mértékérôl (a terhelési idô és az elért tel-

jesítmény alapján), a vérnyomásválaszról és a szív

elektromos tevékenysége alapján a myocardium

vérellátásáról. Az elért maximális teljesítmény,

szívfrekvencia, maximális oxigénfelvétel alapján

megítélhetjük, hogy vizsgálat közben elértük-e a

szervezet számára maximális megterhelést je-

lentô tartományt. Milyen mértékben használta

ki a szervezet szívfrekvencia-, légzésirezerv-ka-

pacitásait és metabolikus képességeit. Azonos

terhelési tolerancián belül is különbséget tehe-

tünk eltérô alkalmazkodási módok között az

anaerob küszöb (AT) jelentkezése alapján.

A fizikai terhelhetôség jellemzése mellett a

spiroergometria feladata a terhelhetôséget limitáló

ok meghatározása. Ebben nyújtanak segítséget a

Wasserman és munkatársai által szerkesztett dön-

tési sémák („folyamatábrák”), melyek az egyes

patológiás állapotokra jellemzô értékek alapján

vezetnek a diagnózis felé.

Szívfrekvencia-válasz. A kardiovaszkuláris

rendszer terhelése során a mûködésbe lépô adap-

tációs mechanizmusok eredményeként a szív-

frekvencia azonnal növekedni kezd. A szívfrek-

vencia növekedése folyamatos és általában ará-

nyos a terhelés nagyságával és az oxigénfogyasz-

tás mértékével. A szervezet számára megfelelô

intenzitású és konstans terhelés hatására néhány

percen belül egyensúlyi állapot (steady state) ala-

kulhat ki.
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A maximálisan elérhetô szívfrekvencia az

életkorral csökken, a mindennapi gyakorlatban

értékét a „220 – életkor” képlet alapján számít-

hatjuk ki. Az életkor alapján várt maximális szív-

frekvencia és az elért legmagasabb szívfrekvencia kü-

lönbsége a szívfrekvencia-rezerv (HRR). A terhelés-

re adott frekvenciaválaszt többek között befo-

lyásolja a beteg kardiovaszkuláris állapota,

edzettsége, pszichés állapota, testhelyzete, a ke-

ringô vér volumene és a környezeti körülmé-

nyek.

Vérnyomásválasz. Dinamikus terhelés során

növekszik a keringô perctérfogat (CO) és ennek

eredményeként a szisztolés vérnyomás. A maxi-

mális érték életkortól függôen 180–220 Hgmm-

es tartományban mozog. A diasztolés vérnyomás

lényegesen nem változik, vagy a perifériás vazo-

dilatáció következtében csökken.

A szisztolés vérnyomás elégtelen emelkedése

(20–30 Hgmm vagy kevesebb) vagy terhelés alatt be-

következô csökkenése balkamrai diszfunkcióra vagy

súlyos szívbetegségre utal. A maximális terhelés

utáni levezetô fázisban a szisztolés vérnyomás

fokozatosan (kb. 6 perc alatt) csökken le, majd

gyakran órákon keresztül a kiindulási érték alatt

marad.

A szívizom oxigénfogyasztása (a szisztolés
vérnyomás és a pulzus szorzata). Növekvô

munkavégzés alatt a szív oxigénigénye is foko-

zódik. A szívizom oxigénfogyasztását az intra-

miokardiális falfeszülés, a szívizom kontraktilitá-

sa és a szív frekvenciája határozza meg. A spiro-

ergometriás terhelés alatt mért perifériás sziszto-

lés vérnyomás és pulzus szorzata (SBP × HR),

valamint a szívizom direkt úton mért oxigénfo-

gyasztása (MVO2) között szignifikáns korreláció

áll fenn. A szívizom oxigénfogyasztása és a ko-

szorúér-keringés között lineáris összefüggés van.

Koszorúér-betegség esetén terhelés alatt a szív-

izom oxigénigénye nagyobb lehet, mint a kíná-

lat, ezért anginás tünetek jelentkezhetnek. Az

effort angina pectoris jelentkezése szoros korre-

lációt mutat a „kettôs szorzat” értékével.

Terheléses EKG. A fizikai terhelés alatt jelent-

kezô, a fiziológiástól eltérô EKG-változásokat az

etiológiától függetlenül figyelemre méltónak és

kórosnak kell tartanunk. A klinikumban mégis a

terhelés provokálta iszkémiás EKG-elváltozások

elkülönítésének van igen nagy jelentôsége. Ter-

heléses EKG kiértékelésekor tekintettel kell len-

nünk arra, hogy az EKG normális vagy kóros

volt-e nyugalomban.

A terhelés indukálta szívizom-ischaemia leg-

ismertebb EKG-jele az ST-szakasz-depresszió. A

kóros válasz standard kritériuma a 0,1 mV-os

horizontális vagy deszcendáló ST-szakasz-dep-

resszió 80 ms-mal a J pont után mérve. Általá-

ban generalizált szubendokardiális ischaemiát je-

lez.

Nyugalmi légzésfunkció (spirometria). A

spiroergometriás vizsgálat elôtt a tüdô- és légúti

betegségek kizárása céljából el kell végezni a

nyugalmi légzésfunkciós vizsgálatokat. A forszí-

rozott vitálkapacitást (FVC), az egy másodperc

alatt maximálisan kifújható levegô mennyiségét

(FEV1), illetve a maximális akaratlagos légzési

perctérfogatot (MVV) spirometriás vizsgálattal

mérjük meg. Restrikciós tüdôbetegség állhat

fenn, ha az FVC értéke a kívánt „kell” érték

80%-ánál kevesebb, illetve légúti obstrukcióra

utal, ha a FEV1/FVC arány 70% alatt van.

A légzés változása terhelés alatt. Fizikai

munkavégzés alatt nô a légzési frekvencia (Lf) és

a légzési volumen (Vt). Ennek eredményeként

fokozódik a légzési perctérfogat vagy ventiláció

(Ve). A légzési volumennek csupán egy része

vesz részt az effektív gázcserében, ezt nevezzük

alveoláris ventilációnak (VA). A teljes ventiláció

(Ve) és az alveoláris ventiláció különbsége a

holttér-ventiláció (Vd). Az artériás szén-dioxid-

tenzió (PaCO2) értékébôl következtethetünk az

alveoláris ventiláció mértékére. A kilégzés végén

vett levegôminta szén-dioxid-tenziója (PetCO2)

gyakorlatilag megfelel a PaCO2 értékének. Sú-

lyosabb tüdôbetegségben a két paraméter azo-

nossága kétséges, ilyenkor az artériás vérgázten-

669A vérkeringés rendszerének károsodásai15. FEJEZET



zió vérbôl (pl. arterializált fülcimpából) történô

meghatározása szükséges.

Nyugalomban a holttér (Vd) a légzési térfo-

gat (Vt) 30%-át teszi ki (Vd/Vt = 0,3). Terhelés

alatt egészséges emberben a Vd/Vt arány csök-

ken, mert az anatómiai holttér gyakorlatilag nem

változik, a légzési volumen viszont nô. Maximá-

lis terhelés elérésekor a Vd/Vt arány 0,3-ról 0,2-

re csökken.

A pulmonális keringés változása terhelés
alatt. A tüdô vérátáramlása a gázcserét biztosító

alveoláris keringésbôl (QA) és az ineffektív

shuntkeringésbôl (Qs) tevôdik össze. A teljes

tüdôkeringéshez (Qt) viszonyítva a shuntkerin-

gés aránya igen alacsony, és értéke terhelés alatt

alig változik.

Az artériás vér oxigéntenziója (PaO2) a

shuntkeringés hatása miatt valamivel mindig ala-

csonyabb, mint az alveoláris oxigéntenzió

(PaO2). Ilyen módon kialakul egy PA-aO2 gradi-

ens, amelynek nagysága a shuntkeringés intenzi-

tásától függ.

Az oxigénfogyasztás mérése. Terhelés alatt a

tüdôben felvett és a perifériára szállított oxigén-

fogyasztás (VO2) a perctérfogat (Co) és az arte-

riovenózus oxigénkülönbség (a-v O2) szorzata.

VO2 = Co × a-v O2 d

A keringési perctérfogat egyenlô a frekvencia

(HR) és verôvolumen (SV) szorzatával.

VO2 = (HR x SV) × a-v O2 d

Tekintve, hogy az arteriovenózus oxigéndiffe-

rencia a szubmaximális tartományban konstans-

nak tekinthetô, az oxigénfogyasztás jól korrelál a

keringési perctérfogattal. Így a VO2 a kardio-

vaszkuláris rendszer mûködésének mutatója.

Az oxigénfogyasztást „ml/min/kg” egység-

ben adjuk meg. A terhelés során az oxigénfo-

gyasztás nagyságát a nyugalmi érték többszörö-

seként is kifejezhetjük a metabolikus szorzó

(metabolic multiple = MET) segítségével.

Nyugalmi állapotban, ülô helyzetben átlago-

san 3,5 ml/min/kg oxigént fogyaszt a szervezet,

amit 1 MET-nek nevezünk. Egy átlagos fizikai

adottságokkal bíró egészséges egyéntôl elvárha-

tó, hogy terhelés során ennek tízszeresét (10

MET) is képes legyen teljesíteni. A különbözô

fizikai tevékenység MET-ben kifejezett energia-

igényét a 15.3.a–b.táblázatban tüntettük fel.

Spiroergometriás vizsgálat során meghatároz-

zuk a maximális oxigénfogyasztás (VO2 max)

mértékét. A maximális oxigénfogyasztás nagysá-

gát jelentôs mértékben befolyásolja az életkor, a

nem, a fizikai aktivitás mértéke és a kardiorespi-

ratorikus állapot. A maximális oxigénfelvevô ké-

pesség csökkenése jól jelzi a funkcionális kapaci-

tás beszûkülését, de meghatározása szívbetegek-

nél kockázatos.

Az anaerob küszöbig az oxigénfogyasztás a

terhelés növelésével arányosan nô, mértéke

11,5–12 ml/min/watt. Szívbetegekben, amikor

az anaerob metabolizmus már korán bekapcso-

lódik az energiatermelésbe, az érték alacso-

nyabb. Az oxigénfogyasztás–terhelés (VO2/W)

összefüggést számos tényezô befolyásolja és me-

redekségének változása kórjelzô értékû.

A verôvolumen és az „oxigénpulzus”. Spi-

roergometriás terheléses vizsgálat során a

verôvolumen változása becsülhetô (VO2 = [HR

x SV] x a-v O2 d). Tekintettel arra, hogy az ar-

teriovenózus oxigénkülönbség szubmaximális

terhelés szintjein állandónak tekinthetô (15–17

tf%), az oxigénfogyasztás és a szívfrekvencia há-

nyadosa a verôvolumen változását mutatja:

(SV = VO2 /HR)

Ezt a hányadost nevezzük oxigénpulzusnak. Az

oxigénpulzus nem a pulzusvolumen valódi érté-

két adja meg, de jól kifejezi annak változását. A

terhelés megkezdése után az oxigénpulzus je-

lentôs mértékben növekszik, a terhelés késôbbi

szakaszában azonban a növekedés üteme mér-

séklôdik. Az oxigénpulzus terhelés alatt elérhetô

maximális nagysága függ a nemtôl és kortól, ál-

talában 7–12 ml/ütés érték között szór.
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15.3.a. táblázat. Különbözô tevékenységek hozzávetôleges energiaszükséglete

Intenzitás Önellátás, házimunka, Szabadidôs tevékenység,
(70 kg-os egyén) foglalkozás testmozgás 

1,5–2 MET Könnyû házimunka Állás 

4–7 ml/kg/min VO2 Bútortörölgetés Séta (1,6 km/h) 

2,5 kcal/min Ruhamosás Repülés 

Asztali munka Motorkerékpározás 

Írás Kártyajáték 

Autóvezetés Varrás 

Elektronikus gépírás Kötés 

Számítógép-kezelés 

2–3 MET Mosakodás Gyaloglás (3,2 km/h) 

7–11 ml/kg/min VO2 Könnyû famunka Kerékpározás (8 km/h) 

2,5–4 kcal/min Állás/bolti eladó Biliárdozás 

Autóvezetés Horgászat (partról) 

Darukezelés Tekézés 

Golfozás (szállítókocsival) 

Motorcsónak-vezetés 

Kenuzás 

Lovaglás (lépésben) 

3–4 MET Ablaktisztítás Gyaloglás (4,8 km/h) 

11–14 ml/kg/min VO2 Padló felmosása Kerékpározás (9,6 km/h) 

4–5 kcal/min Porszívózás Röplabda (tét nélkül) 

Gépi fûnyírás Golf 

Gyomlálás Íjászat 

Falazás téglával Vitorlázás kishajón 

Vakolás Horgászat (vízben állva) 

Talicskázás 45 kg-ig Lovaglás (ügetés) 

Autóvezetés Tollaslabda 

Hegesztés 

4–5 MET Padlósúrolás Gyaloglás (5,6 km/h) 

14–18 ml/kg/min VO2 Avargereblyézés Kerékpározás (12,8 km/h) 

5–6 kcal/min Kapálás Asztalitenisz 

Festés Golf 

Kômûvesmunka Tánc 

Tapétázás Tollaslabda (egyes) 

Könnyû tárgyak polcra helyezése Tenisz (páros) 

5 kg-os tárgy cipelése Gimnasztika (könnyû) 

Könnyû ácsmunka Balett 

Futószalagon végzett munka   Vadászat (könnyû terep) 

5–6 MET Ásás Gyaloglás (6–4 km/h) 

18–21 ml/kg/min VO2 Könnyû föld lapátolása Kerékpározás (16 km/h) 

6–7 kcal/min Szemétlapátolás Kenuzás (6,4 km/h) 

10 kg-os tárgy cipelése Lovaglás (ügetés) 

Horgászat vízben járva 

Korcsolyázás (14,4 km/h) 

Görkorcsolya (14,4 km/h)
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15.3.a. táblázat. Különbözô tevékenységek hozzávetôleges energiaszükséglete (folytatás)

Intenzitás Önellátás, házimunka, Szabadidôs tevékenység,
(70 kg-os egyén) foglalkozás testmozgás 

6–7 MET Lépcsôn járás lassú tempóban Gyaloglás (8 km/h) 

21–25 ml/kg/min VO2 Lapátolás (percenként 10 x 4,5 kg) Kerékpározás (17,7 km/h) 

7–8 kcal/min Fahasogatás Tollaslabda (verseny) 

Hólapátolás Tenisz (egyes) 

Sarlózás Néptánc 

20 kg-os tárgy cipelése Síelés könnyû pályán 

Külsô ácsmunka Sífutás (4 km/h) 

Vízisíelés 

Úszás (18 m/min) 

Vadászat nehéz terepen 

7–8 MET Lépcsôn járás mérsékelt sebességgel Kocogás (8 km/h) 

25–28 ml/kg/min VO2 Árokásás Kerékpározás (19 km/h) 

8–10 kcal/min 36 kg-s tárgy cipelése Lovaglás (galopp) 

Fafûrészelés (keményfa) Síelés nehéz pályán 

Kazánfûtés Kosárlabda 

Hegymászás 

Jégkorong 

Kenuzás (8 km/h) 

Futball 

8–9 MET Lépcsôn futás Futás (8,8 km/h) 

28–32 ml/kg/min VO2 Favágás Kerékpározás (21 km/h) 

10–11 kcal/min Lapátolás (percenként 10 x 5,5 kg) Sífutás (6,4 km/h) 

Fallabda 

Kézilabda 

Vívás 

Kosárlabda (verseny) 

Úszás (27,4 m/min) 

Vízilabda 

Ugrókötelezés 

Rúdugrás 

10 + MET Kubikolás Futás 9,6 km/h = 10 MET

32 + ml/kg/min VO2 Nehéz földmunka Futás 11,2 km/h = 11,5 MET 

11 + kcal/min 45 kg-nál nehezebb tárgyat cipelni Futás 12,8 km/h = 13,5 MET 

Lapátolás (percenként 10 x 7,5 kg) Futás 14,4 km/h = 15 MET 

Futás 16  km/h = 17 MET 

Sífutás (8 km/h) 

Kézilabda (verseny) 

Fallabda (verseny) 

Úszás (36,5 m/min) 
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15.3.b. táblázat. Különbözô munkatevékenységek energiaszükséglete

1–3 MET 3–5 MET 5–7 MET >7 MET 

Ülô tevékenység (íróasztal) locsolás gyaloglás 6–7 km/óra gyaloglás síkon 8 km/óra

1,21 (3,6–4,2) sebességgel  sebességgel 

(5–6)  (9)

Egyszerû szerelôi munka, éttermi felszolgálás gereblyézés hóeltakarítás, földlapátolás 

könnyû szerszámokkal (4,2) (5–6) (7)

végzett szerelôi munka 

(1,5–3,0) 

Szerelôi munka bizonyos 

erôkifejtéssel (emelô stb.) 

(2) 

Darukezelés 

(2,5) 

Fûnyírás, házimunka  ágyazás légkalapáccsal végzett  krampácsolás 

takarítás (4–5) munka (>7)

(2,5–4) (6) 

Szerelôi munka erôvel lapátolás, csákányozás 

(pl. bádogos),  (8)

postai kézbesítô 

(3–4)  

Lassú járás, kapálás

öltözködés pihenés nélkül (>7)

(2–4) 

Személygépkocsi-vezetés pótkocsik csatlakoztatása, vágányépítés 

(1,2) felpakolás, szerelés emeléssel (7) 

(5 percenként könnyû 

alkatrészek) 

(3,5) 

gépkocsiszerelés 

(kerékcsere) 

(4,4)   

Laza állómunka könnyû, középnehéz 

(bárban kiszolgáló) alkatrészek szerelése, 

benzinkútkezelô, összeszerelô 

bolti eladó rakodás nélkül,   üzemi munka, 

(2,5–3,0) futószalagmunka 

(3–5) 

Raktári munkák asztalos, ács 

(könnyû tárgyak), (4–6)

hegesztés, 

házmesteri tevékenység

(3)



Az „anaerob küszöb”. Fokozatosan növekvô

terhelés során az energia felhasználása elér egy

olyan szintet, amelynél az aerob energiaszolgál-

tatás már kimerül. A munkavégzés további fo-

kozása csupán az anaerob energiatermelés bein-

dulásával folytatható. Az anaerob anyagcsere kö-

vetkeztében fokozódik a tejsav termelôdése. A

tejsavból felszabaduló H+-ionokat a bikarbonát

(HCO3
-/H2CO3) rendszer puffereli, amely so-

rán CO2 szabadul fel. A felszabaduló CO2-tól a

szervezet a légzési perctérfogat növelésével

igyekszik megszabadulni.

Anaerob küszöbnek (AT) azt a terhelési, illet-

ve oxigénfelhasználási szintet nevezzük, ame-

lyen a laktát akkumulációja és a többlet CO2 fel-

szabadulása ugrásszerûen fokozódik. A laktátkü-

szöb kialakulását a tejsavszint megemelkedése a

vérben vagy a laktátkinetika megváltozása jelzi.

A metabolikus tényezôk jellegzetes változásokat

okoznak a ventilációban és a gázcserében, me-

lyek lehetôvé teszik az AT spiroergometriás

módszerekkel történô meghatározását (ventilációs

küszöb, VT). Általában akár laktát, akár ventilá-

ciós gázcsere paraméterek segítségével határoz-
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15.3.b. táblázat. Különbözô munkatevékenységek energiaszükséglete (folytatás)

1–3 MET 3–5 MET 5–7 MET >7 MET 

Fadöntés, favágás, géppel mezôgazdasági munka

(3) (3,5–7) 

fadöntés, 

favágás kézi fûrésszel (5,5) 

építôipari munka préslégkalapács kezelése

festô, tapétázó, kômûves (6) 

(4–8) 

bányász (föld alatti)

(4–9) 

10–20 kg tömeg emelése, 20–30 kg tömeg emelése, 30–40 kg tömeg emelése, 

kézi szállítása kézi szállítása kézi szállítása

(4,5) (6) (7,4) 

Tehergépkocsivezetés + tetôszerkezet építése 45–50 kg tömeg emelése,

ki- és berakodás (kalapálás, fûrészelés) kézi szállítása 

(1,5–3) (6) (8,57) 

bútorszállítás 

(szekrények, asztalok) 

(8) 

rakodómunkás 

(5–10,5) 

öntödei munkás 

(5–11) 

kohász 

kézi fûrészelés 

(5)



zuk meg az AT-t a mért oxigénfogyasztás nagy-

ságával, az elért teljesítmény mértékével vagy

idôbeli jelentkezésével fejezzük ki.

Az anaerob küszöb az a szubmaximális tarto-

mányban mérhetô paraméter, mely egészsége-

sekben a maximális oxigénfogyasztás 60–70%-

ának megfelelô szinten jelentkezik. Mennyiségi-

leg jól meghatározható, reprodukálható, moti-

vációtól független és megbízható jelzôje a kar-

diovaszkuláris teljesítôképességnek.

Az anaerob küszöb komplex esemény. Szív-

betegekben a kardiovaszkuláris diszfunkció hatá-

sainak általános jelzôje. Alacsony terhelési szin-

ten jelentkezô küszöb a perctérfogat inadekvát

növekedésének, a regionális véráramlás kóros

disztribuciójának, az excesszív szimpatikus izga-

lomnak, a mûködô glikolitikus és oxidatív

izomrostok aránya változásának, az intermedier

metabolizmus változásának, a kontraktilis pro-

teinek regulációjában bekövetkezô módosulá-

soknak és talán más mechanizmusoknak az ered-

ménye.

A funkcionális kapacitás szerepe 

a szívbetegek osztályozásában

A szívbetegek osztályozása a New York
Heart Association szerint. A funkconális ka-

pacitás klinikai becslésére a NYHA klasszifikáci-

ót használjuk. Ez az osztályozás teljes egészében

szubjektív értékelésen alapul (15.4. táblázat).

Az adott munka elvégzéséhez szükséges ener-

giát MET-ben fejezzük ki (15.3.a–b. táblázat). A

MET mint mértékegység lehetôséget ad a kü-

lönbözô típusú terhelési protokollok, a funkcio-

nális állapot és a legkülönbözôbb fizikai tevé-

kenységek intenzitásának és energiaigényének

objektív összehasonlítására és mérésére (15.5.

táblázat). Ha az egyén a terheléses teszt során

magasabb MET-értéket teljesít, mint amennyi a

tevékenységi táblázatban az adott munkához tar-

tozik, az egyént képesnek tartjuk az adott mun-

ka fizikai terhelhetôség szempontjából történô

elvégzésére. A munkaköri alkalmasságnál azon-

ban az összmegterhelés ismeretében minden
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I. stádium
Olyan szívbetegek, akiknél semmilyen fizikai aktivitás-

csökkenés nincs. A szokásos fizikai tevékenység nem

okoz fáradtságot, szívdobogást, légszomjérzést, vagy

angina pectorist.

II. stádium
Fizikai aktivitásban enyhén korlátozott szívbetegek.

Nyugalomban és a megszokott napi könnyû tevékeny-

ség végzése közben panaszmentesek. A szokásosnál na-

gyobb mértékû fizikai tevékenység fáradtságot, szívdo-

bozást, dyspnoét vagy anginát okoz.

III. stádium
A szívbeteg fizikai, testi terhelhetôsége jelentôsen kor-

látozott. Nyugalomban jól van, de már a szokásos min-

dennapi tevékenység, mozgás fáradtságot, szívdobo-

gást, dyspnoét vagy anginát okoz.

IV. stádium
Minden testi tevékenység kellemetlen tünetekkel jár.

Már nyugalomban is észlelhetôk a szívelégtelenség

vagy az anginás tünetcsoport jelei és ezek bármilyen fi-

zikai aktivitás során fokozódnak.

15.4. táblázat. A szívbetegek funkcionális 
osztályozása – a NYHA (New York 
Heart Association) stádiumbeosztása

esetben a foglalkozás-egészségügyi orvos dönt.

Az ilyen típusú táblázat használatával az a prob-

léma, hogy ezek az adott tevékenység elvégzésé-

hez szükséges átlagos energiaigényt veszik figye-

lembe. Másrészt az adott kategóriák meghatáro-

zására végzett vizsgálatokba egészséges egyéne-

ket és nem szívbetegeket vontak be.

A funkcionális károsodás mértékét kifejez-

hetjük az aktuális és a betegség elôtti vagy ko-

rábbi MET-ben kifejezett teljesítôképesség szá-

zalékos változásával is: 

Károsodás % = 

(aktuális MET/elôzô MET) × 100%.

A munkavégzô képesség objektív megíté-
lése. A munkahelyi terhelhetôség és igénybevé-

tel optimális meghatározásában segít a szabályo-

san végrehajtott, a légzési gázcsere mérésével

egybekötött ergometriás vizsgálat eredménye. A

munkahelyen megengedhetô maximális tartós



terhelés megállapításához szükséges az egyén

maximális terhelhetôségének, a fáradás- és az

anaerob küszöb meghatározása. Ezekre a kérdé-

sekre a laboratóriumi ergometriás vizsgálat adhat

választ, amikor modellezzük a munkahelyi

igénybevételt és pontosan ismert nehézségû és

idôtartamú terhelések alatt mérjük a légzési gáz-

cserét, a szívfrekvenciát és a vérnyomást.

Tapasztalatok alapján a szívbeteg ember a ter-

heléses teszt során elért maximális MET 40%-

ának megfelelô szinten képes tartósan napi 8 órás

munkavégzésre, feltételezve a szokásos szünete-

ket. A maximális munka intenzitása, melynek

idôtartama kevesebb, mint 15 perc és naponta

csak egyszer ajánlott, nem lehet több mint a ma-

ximális MET 80%-a. A munka nehézségi foká-

tól függô teljesítményigények figyelembevételé-

re használható a Haskell által kialakított táblázat

(15.6. táblázat).

A fáradásküszöb ismerete segít a fizikai mun-

kavégzés egyéni tartományának meghatározásá-

ban. Az anaerob küszöb feletti szinteken és még in-

kább az egyéni maximális terhelhetôség szintjén vég-

rehajtott terhelések végezhetôsége idôben jelentôsen

korlátozott. Minél nagyobb intenzitású a terhelés,

annál rövidebb ideig képes az egyén azt teljesí-

teni. A különbözô intenzitású terhelés és teljesít-

hetôségének idôtartama között hiperbolikus

összefüggés mutatható ki (teljesítmény–idôtar-

tam összefüggés) (15.2. ábra). 
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15.5. táblázat. Különbözô terhelési protokollok, a funkcionális állapot és a munkaintenzitás energiaigényének 
összehasonlítása MET-ben

MET 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Járószalag 

Bruce- 

protokoll 

Km/óra 2,7  4,0  5,4 6,7 

Meredekség% 10 12 14 16 

Kerékpár (Watt)

Testsúly

50 kg               50 75 100 125 150 175

70 kg 50 75 100 125 150 175 200 250

90 kg 50 75 100 125 150 175 200 225 250 300

Funkcionális 

osztály IV III II I 

NYHA 

Munka- 

intenzitás ülô könnyû közepes nehéz nagyon nehéz 

15.6. táblázat. A munka nehézségi fokától függô teljesítményigény (Haskell)

Csúcs MET Tevékenység

Nehéz fizikai munka > 6 lépcsônjárás

Közepesen nehéz fizikai munka 4–6 50 kg emelése

Könnyû fizikai munka 2–4 25 kg emelése

Ülô munka < 2 ülés/5 kg emelése



A hiperbola vízszintes aszimptotája az úgyne-

vezett fáradásküszöb. Egészséges fizikai munkát

végzô egyénekben a fáradásküszöb az anaerob küszöb

és a maximális teljesítôképesség közötti tartomány

77%-ánál van.

A fáradásküszöb intenzitásával végzett terhe-

lés idôtartamát a szervezet tápanyagraktárainak,

energiaszolgáltató folyamatainak kimerülése ha-

tározza meg. A konstans terhelési szint ellenére

sem alakul ki egyensúlyi állapot (steady state),

hanem a percventiláció, az oxigénfogyasztás, a

szívfrekvencia folyamatosan növekszik az egyéni

maximális értékek irányába (drift jelenség). Be-

következethet, hogy az élettani igénybevétel

maximális lehet annak ellenére, hogy a terhelés

szintje nem maximális.

A teljesítmény–idôtartam görbe figyelembe-

vételével a munkahelyi terhelés intenzitása négy

aktivitástartományra osztható.

• Az anaerob küszöb szintje alatti munkaintenzi-

tási tartomány. Ebben a tartományban tartó-

san, hosszú ideig végezhetô izommunka.

Munkavégzés közben steady-state alakul ki

és nem jelentkezik kimerülés, az aerob

anyagcsere dominál.

• Az anaerob küszöb és a fáradásküszöb közötti

izommunka intenzitástartomány. Erre a tarto-

mányra jellemzô, hogy a munkavégzés ha-

tárait az izomzat energiatartalékainak kime-

rülése határozza meg. Megjelennek az ana-

erob energiaszolgáltató folyamatok. Jel-

lemzô, hogy az oxigénfogyasztás, a szív-

frekvencia, a percventiláció és a szén-di-

oxid-termelés átmeneti steady-state-et kö-

vetôen lassú, folyamatos növekedést mutat

az egyéni maximális igénybevétel értékei

felé (drift jelenség). Ebben a tartományban

már nemcsak az izom energiaszolgáltató

mechanizmusainak kimerülése játszik kor-

látozó szerepet, hanem a keringési, légzési

rendszer is. Különösen jelentôs ez olyan ál-

lapotokban, amikor kardiovaszkuláris vagy

pulmonális betegség áll fenn.

• A fáradásküszöb és a teljesítmény–idôtartam

görbe közötti keskeny sáv, melynek felsô hatá-

ra az egyén maximális teljesítôképességének

pontja. Ebben a tartományban ugyanazok a

tényezôk játszanak limitáló szerepet, mint a

második tartományban, azonban az idôbeni

korlátozottság sokkal markánsabb. A vizsgálati

személy ettôl a tartománytól kezdôdôen

belátható idôn belül kimerül és képtelen az

izommunka további folytatására. Ilyenkor a

keringési és légzési rendszer maximális ka-

pacitással mûködik.

• Igen intenzív, a maximális teljesítôképességnél

magasabb terhelések tartománya. Jellemzô a

markáns idôkorlát. Ebben a tartományban
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elsôsorban az anaerob glikolízis, a II. típusú

izomrostok mûködése a jellemzô. Ennek

megfelelôen az idôkorlát elsôdleges oka az

energiaszolgáltató szubsztrátok kimerülése.

Jellemzô, hogy ebben a tartományban az

élettani történéseknek nem feltétlenül van

elég idejük a mûködési maximumok eléré-

sére.

AMA súlyossági fokozatbecslés. Az Ameri-

can Medical Association (AMA) osztályozási és

értékelési rendszere a szubjektív, az objektív és a

funkcionális kapacitás adatait egyaránt figyelem-

be veszi. Az irányelvek a károsodás, a fogyaté-

kosság és a munkaképesség-változás minôsítésé-

re, erre a komplex értékelési rendszerre épül.

A kardiovaszkuláris 

károsodások hatása a napi 

tevékenységre (fogyatékosság) 

Juhász Ferenc

A kardiovaszkuláris rendszer strukturális károso-

dásai (az FNO szerint s410-es kód – ezen belül

s4100 a szív, s4101 az artériák, s4102 a vénák, az

s4103 a kapillárisok, a kardiovaszkuláris struktu-

rák egyéb osztályozott (s4108) és nem osztályo-

zott (s4109), valamint funkcionális károsodásai

(b410-b415-b420-b429, b455-b460-b499)

elsôsorban a fizikai terhelhetôség csökkenése, a

tartós gyógykezelés szükségessége, elôírásai ré-

vén okozhatják a napi tevékenységek korláto-

zottságait.

Súlyos szívelégtelenség esetén károsodhat a

testtartás, a testhelyzet megtartásának képessége,

változtatásának kényszere léphet fel.

A fizikai terhelhetôség csökkenése, a súlyos ne-

hézlégzés ágyhoz kötheti vagy speciális helyzet-

be kényszerítheti a betegeket, akik a mozgáshoz

külsô segítséget igényelnek. A kéz, a láb haszná-

latát igénylô fizikai erô kifejtésének képessége

beszûkül, gyakorlatilag a minimálisra csökken-

het. A járás képessége károsodik – a károsodás

fokától függôen csökken a járástávolság, a

lépcsôn való közlekedés lehetôsége beszûkül, az

ugrás, futás nem kivitelezhetô.

A kardiovaszkuláris megbetegedések korlá-

tozhatják a közlekedési eszközök használatát, bár

a motoros jármûvek meg is könnyíthetik a szív-

betegek mozgását. A kézzel, lábbal hajtott köz-

lekedési eszközök, állatok használata természete-

sen a fizikai teljesítmény korlátozottságának

megfelelôen nehézséget jelenthet.

A szívbetegség súlyosságának fontos fok-

mérôje az önellátás képességének az állapota. Az

önálló tisztálkodás, toaletthasználat, öltözködés,

az étkezés korlátozottsága a funkcionális képes-

ségek súlyos károsodását jelentik. Az önellátás

képeségének megtartottsága esetén, ha korláto-

zott az elemi szükségletek beszerzése (lakás, élelmi-

szerek stb.), a vásárlás, a háztartási munka (étel-

készítés, mosogatás, mosás, takarítás, háztartási

berendezések használata), a gyermekek, házas-

társak gondozása, egészségének védelme, ellátá-

sa, ugyancsak súlyos fogyatékosságról beszélünk,

hiszen a beteg nem tudja ellátni alapvetô társa-

dalmi funkcióit, ezekben külsô segítségre szorul.

A fizikai terhelhetôség csökkenésébôl kifo-

lyólag a beteg interperszonális kapcsolatai beszûkül-

nek, új kapcsolatot nem teremt, korábbi kapcso-

latait a ráutaltság, önértékelési zavarok jellemzik.

A terhelhetôség csökkenése, a tartós gyógykeze-

lésben való elfoglaltság, a terápiás korlátozások

kedvezôtlenül befolyásolhatják az oktatásban való

részvételt és annak eredményességét (pl. szakmai

képzés).

Az interperszonális kapcsolatokhoz hasonlóan

korlátozódhat a társadalmi életben való részvétel

is. A fizikai képességek csökkenése, a sérüléstôl

való félelem, illetve annak prevenciója bizonyos

sporttevékenységeket lehetetlenné vagy korláto-

zottá tesz a szívbetegek egy része számára. Fon-

tos szempont azonban, hogy a sport, a fizikai

tréning a szívbetegek többsége számára nem el-

lenjavallt, ellenkezôleg, a prevenció és a rehabi-

litáció egyik legfontosabb alkotóeleme.

A cerebrovaszkuláris léziók korlátozhatják a

központi idegrendszeri funkciók által megvaló-

suló tanulás és a tudás alkalmazásának a képességét,

a gondolkodás, az olvasás, az írás, a számolás ká-

rosodását, a problémamegoldó képességek ked-
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vezôtlen változását eredményezhetik. Cerebro-

vaszkuláris megbetegedések esetén érzészavarok,

különbözô típusú beszédzavarok miatt károsod-

hat a kommunikációs képesség.

Kardiológiai rehabilitáció 

Berényi István, Veress Gábor

A kardiológiai rehabilitáció olyan multidiszcip-

lináris program, amelynek célja a lehetséges op-

timális mértékig helyreállítani és megtartani a

szívbeteg fizikai, mentális és szociális kondíció-

ját. A rehabilitáció célja, hogy a károsodott be-

teg visszatérhessen a társadalomba, lehetôleg

eredeti munkakörébe. A rehabilitáció az elsô

klinikai tünetek megjelenésekor kezdôdik és he-

lyesen az élet végéig tartó gondozással fejezôdik

be. A beteg szoros ellenôrzése, követése és reha-

bilitációja alatt lehetôség van a betegség súlyos-

sági fokának, regressziójának vagy progressziójá-

nak, valamint a rokkantsági fokozat pontos meg-

ítélésére is.

A kardiovaszkuláris betegek rehabilitációját a

preventív medicina iskolapéldájaként is említ-

hetjük. A betegséget és rokkantságot megelôzô

tevékenységnek három területét különböztetik

meg, amit elsôdleges, másodlagos, harmadlagos

prevencióként jelölnek. Bár számos beavatko-

zást mind a három területen egyformán alkal-

maznak, mégis célszerû a három formát megkü-

lönböztetni, mert a populáció különbözô réte-

geit vizsgálják és eltérôek a célok, feladatok és a

kezelési eljárások. 

Az elsôdleges megelôzést egészséges egyének-

nek ajánlják, hogy megelôzzék vagy csökkent-

sék a betegség kialakulásának kockázatát. A má-

sodlagos megelôzés célja a betegség korai stádium-

ban való felismerése és progressziójának lassítása,

a rokkantságot okozó komplikációk jelentkezé-

sének kivédése. Harmadlagos megelôzés esetén

már klinikailag jelentôs mértékû megbetegedés

áll fenn; fô cél a betegség kiújulásának megaka-

dályozása és a progresszió lassítása, a rokkantsá-

got okozó komplikációk kivédése. (A korábbi

rehabilitációs irodalomban ezt nevezték másod-

lagos megelôzésnek). 

A kardiológiai rehabilitációt az átfogó, tartós

gondozás módszerével kell és célszerû végezni,

mely a következô elemekbôl épül fel: kivizsgálás,

rehabilitációs edzés, a szívbetegség rizikófaktorainak

módosítása, egészségnevelés és tanácsadás, viselkedés-

terápia. Ennek a multifaktoriális folyamatnak a

célja a szívbetegség káros élettani és pszichés ha-

tásainak mérséklése, a hirtelen halálozás és az is-

métlôdô infarctus veszélyének csökkentése, a

szívbetegség okozta panaszok enyhítése, az athe-

rosclerosis progressziójának megfékezése és a fo-

lyamat visszafordítása, valamint a beteg pszicho-

szociális állapotának és munkaképességének javí-

tása. Ezek a célok a gyakorló orvosok irányításá-

val és számos, különbözô szakterületen mûködô

egészségügyi szakember közremûködésével nyúj-

tott szolgáltatások segítségével valósíthatók meg.

A multifaktoriális kardiológiai rehabilitáció

létjogosultságát a szakirodalomban fellelhetô bi-

zonyítékokon alapuló eredmények és kimutatott

hatásai igazolják a legjobban. Az elfogadott

megállapítások, adatok a szakirodalom alapos,

kritikai szemléletû áttekintését követôen megfe-

lelô felépítésû, ellenôrzött (randomizált és nem

randomizált) vagy kevésbé következetes ered-

ményeket szolgáltató megfigyeléses vagy el-

lenôrzött vizsgálatokból, illetve ellenôrzött vizs-

gálatokkal nem kellôképpen alátámasztott, nem

mindig egybehangzó szakértôi véleményekbôl

táplálkoznak. A kardiológiai rehabilitáció szol-

gáltatásainak javallatait és eredményeit a fizikai

terhelhetôségre, az erônlét fejlesztésére, a test-

edzési szokásokra, a panaszokra, a dohányzásra, a

lipidanyagcserére, a testsúlyra, a vérnyomásra, a

lelkiállapotra, a társadalmi beilleszkedésre és

funkcióképességre, a morbiditásra–mortalitásra

és biztonságra, valamint a kórélettani jel-

lemzôkre kifejtett hatásaik szerint csoportosítva

vizsgálják. Az utóbbi években elôtérbe kerültek

a krónikus szívelégtelenségben szenvedôk, illet-

ve szívátültetéssel kezelt, valamint az idôs bete-

gek ellátásának kérdései.
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A rehabilitáció hatásai

A rehabilitáció hatása a szívbetegek fizikai
állapotára. Az eredmények igazolták, hogy a

kardiológiai edzésprogram javítja a fizikai terhel-

hetôség objektív mutatóit. A fizikai terhel-

hetôségre kifejtett kedvezô hatást koszorúér-be-

tegek, szívizominfarctust elszenvedettek, coro-

naria-bypass mûtéten átesett vagy PTCA-val ke-

zelt, továbbá dekompenzált vagy csökkent kam-

rai ejekciós frakciójú, illetve szívátültetéssel ke-

zelt betegek csoportjában egyaránt igazolták. 

A szakszerûen összeállított és végrehajtott edzés-

program különösen csökkent fizikai terhelhetôség

esetén ajánlott, alapvetô fontosságú összetevôje a

kardiológiai rehabilitációnak. A fizikai terhel-

hetôség fokozódását követôen folyamatos edzés

szükséges az elért javulás megôrzéséhez. A leg-

jobb eredményeket a 12 hetes vagy hosszabb,

hetente legalább három 20–40 perces idôtarta-

mú aerob edzést magukban foglaló edzésprogra-

mokkal érték el. Az edzések ajánlott intenzitása

az edzésprogram elkezdésekor végzett tünetha-

tárolta terheléses teszt során elért szívfrekvencia

70–85%-ának megfelelô erôkifejtéssel volt azo-

nos. A rendelkezésre álló adatok alapján lehetet-

len megítélni, hogy a rehabilitációs edzés nélkül

végzett egészségnevelés, a tanácsadás és a visel-

kedésterápia fokozzák-e a fizikai terhelhetôsé-

get. Mindazonáltal, az egészségnevelés és a visel-

kedésterápia fokozhatja a betegek akaraterejét,

önbecsülését és kitartását.

A tudományos eredmények alapján ítélve, az

erôfejlesztô edzés hatékonyan alkalmazható a

koszorúérbetegek válogatott csoportjainak reha-

bilitációjára. Az izomerô-fejlesztô edzés fokozza

a klinikai szempontból stabil állapotú coronaria-

betegek izomerejét és állóképességét. A megje-

lent közlemények szerint a vázizomzat erejének

fokozását célzó gyakorlatok biztonságosan alkal-

mazhatók a stabil állapotú, alacsony rizikójú ko-

szorúér-betegek kardiológiai rehabilitációs

edzésprogramjaiban, ha a betegeket megfelelôen

tájékoztatják a gyakorlatok elvégzésének módjá-

ról, illetve ha a betegek szakértô felügyelettel

végezhetik edzéseiket. További vizsgálatokkal

kell megerôsíteni, hogy az erôfejlesztô edzések

bebizonyított biztonságossága és hatékonysága a

koszorúér-, illetve szívbetegek más csoportjaira

(pl. nôbetegekre, középes, illetve magas rizikójú

betegekre) is érvényes-e. 

A klinikai vizsgálatok eredményei alapján

joggal feltételezhetô, hogy a rehabilitációs

edzésprogramok kedvezôen hatnak a betegek

késôbbi testedzési szokásaira. A kardiológiai re-

habilitációs edzésprogramok résztvevôi gyakrab-

ban hajlandók a rendszeres testedzésre a szív-

izominfarctus lezajlása vagy a coronaria-bypass

mûtét után. A rehabilitációs edzés kedvezô hatá-

sa ezen a téren múló jellegû. A fokozott fizikai

terhelhetôség és az egészséges testedzési szoká-

sok megôrzése érdekében célszerû hosszú idô-

tartamú kardiológiai rehabilitációs edzésprogra-

mokat alkalmazni.

A rehabilitáció hatása a szubjektív pana-
szokra. A rehabilitációs edzés hatására csökken

a koszorúérbetegeken jelentkezô angina pecto-

riszos epizódok gyakorisága, továbbá enyhülnek

a bal kamrai szisztolés diszfunkcióban szenvedô

dekompenzált betegek panaszai. Ezekben a be-

tegcsoportokban a rehabilitációs edzés a tüneti

kezelés alapvetô módszere. Az angina pectoris

okozta panaszok edzés nélkül vagy a multifakto-

riális kardiológiai rehabilitáció részeként végzett

egészségneveléssel, tanácsadással és viselkedéste-

rápiával is enyhíthetôk. A panaszok súlyosságá-

nak változásait értékelô klinikai vizsgálatok

eredményeinek megítélését nehezíti, hogy nem

dokumentálták megfelelôen a gyógyszeres keze-

lés módosításait, az alkalmazott edzésprogram

vagy a fizikai aktivitás intenzitását. A szívbeteg-

ség okozta panaszok változása esetén gyakran

kerül sor a gyógyszeres kezelés módosítására.

A rehabilitáció hatása a kardiovaszkuláris
rizikófaktorokra. A kardiológiai rehabilitáció

részeként végzett egészségnevelés, tanácsadás és

viselkedésterápia hatására nô a dohányzást végle-

gesen abbahagyó betegek száma és nô kardio-

vaszkuláris szövôdmények megelôzésének haté-

konysága. A dohányzásról való leszoktatás külön
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erre a célra kifejlesztett módszerekkel biztosítha-

tó a leghatékonyabban. Döntô szerepe az orvos

által adott egyéni tanácsadásnak van. Kevéssé

vagy egyáltalán nem bizonyított, hogy a do-

hányzást – más módszerek alkalmazása nélkül –

a csak a rehabilitációs edzésprogrammal járó

megterhelés miatt abbahagyó betegek tartósan

leszoknának a dohányzásról. A leszokás után is

tanácsos a betegeknek részt venniük a relapsusok

megelôzését célzó rehabilitációs programokban.

A multifaktoriális (azaz rehabilitációs edzést,

táplálkozás-élettani egészségnevelést, felvilágosí-

tást, illetve egyes vizsgálatokban gyógyszeres és

pszichológiai kezelést vagy viselkedésterápiát al-

kalmazó) rehabilitáció hatására szignifikáns mér-

tékben kedvezô irányba módosíthatók a plazma-

lipidszintek kóros eltérései. Intenzív táplálkozás-

élettani egészségnevelés, felvilágosítás és viselke-

désterápia alkalmazásával csökkenthetô a táplá-

lékkal naponta elfogyasztott zsiradék és koleszte-

rin mennyisége. A más módszerek nélkül, ön-

magában alkalmazott kardiológiai rehabilitációs

edzés nem hatott következetes módon a plazma

lipid- és lipoproteinszintjeire, ezért a lipidanyag-

csere zavarainak optimális terápiája érdekében

specifikus diétás kezeléssel, illetve indokolt eset-

ben gyógyszeres kezeléssel is ki kell egészíteni a

kardiológiai rehabilitációs edzésprogramokat.

A táplálkozás-élettani egészségnevelést, felvi-

lágosítást és viselkedésterápiát is magában fogla-

ló multifaktoriális kardiológiai rehabilitáció

elôsegítheti a testsúlyfelesleg csökkentését. A fel-

világosítás önmagában szinte biztosan hatástalan,

illetve nem ér el tartós hatást. A kardiológiai re-

habilitációs edzés önmagában nem feltétlenül

csökkenti a testsúlyfelesleget, a fölös testtömeget

és a test zsírtartalmát, ezért csak más módszerek-

kel kombinálva alkalmazható. Túlsúlyos betegek

esetében a rehabilitációs edzésen kívül táplálko-

zás-élettani egészségnevelést, felvilágosítást, vi-

selkedésterápiát is magában foglaló multifaktori-

ális rehabilitáció alkalmazásával érhetô el a leg-

hatékonyabban a testsúly tartós csökkenése.

Az egészségnevelés, a felvilágosítás, a viselke-

désterápia vagy a rehabilitációs edzés önmagá-

ban, más módszerek nélkül alkalmazva nem al-

kalmas a kórosan magas vérnyomás csökkentésére.

A hypertonia kezelésére multifaktoriális stratégi-

át kell alkalmazni, azaz egészségneveléssel, felvi-

lágosítással és gyógyszeres terápiával kell töre-

kedni a magas vérnyomás normalizálására. Nem

rehabilitációs célú terápiás programokban bevált

ez a stratégia.

A rehabilitáció hatása a pszichoszociális ál-
lapotra. A multifaktoriális kardiológiai rehabili-

táció keretében alkalmazott egészségnevelés, fel-

világosítás és/vagy pszichoszociális módszerek

javítják a betegek lelkiállapotát, ezért minden-

képpen célszerû alkalmazni ôket a kedélyállapot

rehabilitációs edzéssel elért javulásának fokozása

érdekében. A kardiológiai rehabilitációs edzés-

programok önmagukban vagy más módszerek-

kel együtt alkalmazva javítják a betegek pszicho-

szociális státusát és funkcióképességét. Ennek

megfelelôen különösen a multifaktoriális kardi-

ológiai rehabilitáció megvalósításában fontos al-

kalmazni ôket a kiegyensúlyozott lelkiállapot

megerôsítése céljából. Az edzésprogramok ön-

magukban alkalmazva nem feltétlenül mérséklik

a betegek szorongását, illetve nem enyhítik a

depressiót.

A multifaktoriális kardiológiai rehabilitáció és

az ennek részeként alkalmazott edzésprogramok

kétségkívül kedvezôen hatnak a betegek társa-

dalmi beilleszkedésére, javítják szociális alkal-

mazkodásukat és fokozzák társadalmi funkcióké-

pességüket.

Számos más, a kardiológiai rehabilitációs

vizsgálatokban nem értékelt társadalmi-politikai

tényezô, szociálpolitikai jellemzô, a foglalkozta-

tottság aránya, az azt ösztönzô vagy gátló gazda-

sági tényezôk, továbbá a betegtôl független fak-

torok (pl. a munkáltatók szemlélete, a beteg

munkahelyi pozíciója a betegség kialakulása

elôtt stb.) döntik el a keresôtevékenységhez va-

ló visszatérést. A munkába való visszatérés

elômozdítása érdekében nem elégséges csupán

önmagában rehabilitációs edzést alkalmazni. Az

egészségnevelés, a felvilágosítás és a viselkedéste-

rápia sem növeli a keresô foglalkozásukba vissza-

térô betegek részarányát. Számos beteg célzott
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rehabilitációs módszerek alkalmazása nélkül is is-

mét munkába áll. Mindazonáltal, a betegek vá-

logatott csoportjaiban a szervezett kardiológiai

rehabilitáció keretében nyújtott foglalkozás-

egészségügyi tanácsadás növelheti a foglalkozá-

sukba visszatérô betegek számát.

A rehabilitáció hatása a morbiditásra és a
mortalitásra. Ezideig kontrollált klinikai vizs-

gálatokban nem észlelték, hogy a rehabilitációs

edzés csökkentené a szívbetegségbôl eredô mor-

biditást (nevezetesen a megismétlôdô, nem fatá-

lis kimenetelû szívizominfarctus gyakoriságát). A

rehabilitációs edzés biztonságossága kétségbe-

vonhatatlan, a rendszeres testedzéssel rehabilitált

betegeken rendkívül csekély a kiújuló miokardi-

ális infarctus és a kardiovaszkuláris szövôdmé-

nyek gyakorisága, feltéve, hogy a programokban

részt vevô betegeket gondosan válogatják ki, az

edzés elkezdése elôtt az egyéni sajátosságok fi-

gyelembevételével mérik fel állapotukat és a be-

tegek megfelelô felügyelettel végzik az edzést.

A multifaktoriális kardiológiai rehabilitáció

részeként alkalmazott egészségnevelés, felvilágo-

sítás és viselkedésterápia segítségével lassítható a

coronaria atherosclerosis progressziójának üteme

és csökkenthetô a koszorúér-betegség szövôd-

ményeinek gyakorisága.

A klinikai vizsgálatok metaanalíziseinek ered-

ményei alapján – különösen a multifaktoriális

kardiológiai rehabilitáció komponenseként –

végzett rehabilitációs edzésprogramokkal csök-

kenthetô a szívizominfarctust szenvedett bete-

gek összegezett, illetve kardiovaszkuláris eredetû

halálozása. A metaanalízisek megállapításai sze-

rint a kontrollcsoportokéhoz képest szignifikán-

san (3 év alatt csaknem 25%-kal) csökkent a reha-

bilitált betegek mortalitása. A csökkenés mértéke

nagyjából megegyezett a koszorúér-betegség ke-

zelésére alkalmazott más eljárásokkal (pl. béta-

blokkolók adása az infarctus lezajlását követôen;

a bal kamrai szisztolés diszfunkció, illetve szív-

elégtelenség kezelése ACE-gátlókkal) elért csök-

kenésével. A vizsgálatok többségét 65 évesnél fi-

atalabb, szívizominfarctust szenvedett férfiakon

végezték. A rendkívül kedvezôtlen rizikóstátusú

betegeket kizárták a vizsgálatokból, ezért az

eredmények csupán korlátozott mértékben álta-

lánosíthatók. A vizsgálatok résztvevôinek legfel-

jebb 20%-a volt nô. Ezenkívül az idézett vizsgá-

latok lezárása óta eltelt idôszakban alkalmazott

nem rehabilitációs eljárások (pl. revaszkulárizáci-

ós beavatkozások, új gyógyszerek alkalmazása)

eredményeként tovább csökkent a mortalitás.

Az egészségnevelés, a felvilágosítás és a visel-

kedésterápia úgyszintén mérsékli az összegzett,

illetve kardiális eredetû mortalitást, ezért ezeket

a módszereket célszerû alkalmazni a koszorúér-

betegek rehabilitációjában.

A rehabilitáció hatása a funkciókárosodá-
sokra. Az önmagában alkalmazott kardiológiai

rehabilitációs edzés nem lassította a koszorúerek

angiográfiával kórismézett atherosclerosisának

progresszióját, illetve nem fordította vissza ezt a

folyamatot. Ezzel szemben az intenzív dietetikai

kezeléssel kombinált rehabilitációs edzés – a vér

lipidszintjét csökkentô gyógyszeres kezeléssel

vagy anélkül – lassítja ennek a folyamatnak a

progresszióját, sôt, vissza is fordíthatja azt, ezért

alkalmazása javasolt.

A rehabilitációs edzés nem segítette elô az

angiográfiával ábrázolható kollaterális coronariake-

ringés kialakulását, ezt csak a koszorúerek athe-

rosclerosisának progressziója esetén észlelték. Az

edzésprogramok résztvevôin nem sikerült szív-

katéterezéssel bizonyítani a szívmûködés hemo-

dinamikai jellemzôinek jelentôs mértékû vagy

következetes javulását. Ezzel szemben dekom-

penzált betegekben vagy a kamrai ejekciós frak-

ció csökkenése esetén a rehabilitációs edzés ha-

tására javultak a szívmûködés hemodinamikai

jellemzôi; ez a megfigyelés is megerôsíti, hogy

az edzés kedvezôen befolyásolja a vázizomzat

vérellátását.

A rehabilitációs edzésnek a miokardiális perfú-

zióra és/vagy a szívizom ischaemiájára kifejtett

kedvezô hatása az iszkémiás EKG-eltérések gya-

koriságának csökkenésében mutatkozott a ter-

heléses EKG-vizsgálatok, illetve Holter-moni-

torozás során. Ezenkívül a randomizált, el-

lenôrzött klinikai vizsgálatokban az edzésprogra-
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mokban részt vett betegek nagyobb hányadán

észlelték a szcintigráfiás vizsgálatok során a re-

verzíbilis perfúziódefektusok megszûnését.

A szokványos rehabilitációs edzésprogramok

hatékonyságát értékelô vizsgálatok többségében

az edzésprogramok, illetve a kontrollcsoportok

résztvevôinek eredményeit összevetve nem ész-

leltek szignifikáns különbséget az ejekciós frakció

vagy a kamrafal regionális mozgászavarainak válto-

zásaiban. Néhány randomizált, ellenôrzött vizs-

gálatban a rehabilitált, illetve a kontrollcsopor-

tokban is megfigyelték a nyugalmi ejekciós frak-

ció spontán növekedését az infarctus lezajlását

követô idôszakban. A szakértôk szerint a kardi-

ológiai rehabilitációs edzés alig hat a kamrai

ejekciós frakció értékére vagy a kamrafal körül-

írt mozgászavaraira, ezenkívül a kamra szisztolés

mûködéseinek javítására sem alkalmas. Nyugal-

mi ejekciós frakció csökkenésével szövôdött, el-

ülsô fali, „Q-hullám”-infarctust szenvedett be-

tegeken végzett vizsgálatban az edzésprogramok

résztvevôin és a kontrollcsoportokban is a globá-

lis kamrafunkció spontán romlását, illetve a bal-

kamrafal regionális mozgászavarának súlyosbo-

dását figyelték meg.

A rehabilitációs edzésnek a kamrai arrhythmia

gyakoriságára kifejtett hatásait értékelô vizsgála-

tok eredményei ellentmondóak. Egyetlen ran-

domizált, ellenôrzött vizsgálatban sem számoltak

be súlyos, aritmiás kóreredetû szövôdményrôl.

A kardiológiai rehabilitációs edzés változó mér-

tékben hat a kamrai arrhythmiák gyakoriságára.

A szívelégtelenségben szenvedô 

betegek rehabilitációja

A rehabilitációs edzésprogramok klinikai alkal-

mazásának kezdeti idôszakában a szívnagyobbo-

dást, a bal kamra ejekciós frakciójának csökke-

nését vagy a dekompenzáció klinikai tüneteit az

edzés relatív vagy abszolút ellenjavallatának te-

kintették. E kóros elváltozások fennállása esetén

csak néhány éve alkalmazzák a rehabilitációs

edzést. Szívelégtelenségben, illetve középsúlyos-

súlyos bal kamrai szisztolés diszfunkcióban a reha-

bilitációs edzés növeli a funkcionális kapacitást

és enyhíti a panaszokat, ugyanakkor nem rontja

a bal kamra mûködését. Az eddig rendelkezésre

álló adatok alapján megállapítható, hogy a kam-

rai szisztolés diszfunkcióval szövôdött szívelégte-

lenségben az edzésprogramok kétségkívül fo-

kozták a betegek funkcionális kapacitását. Az

eredmények azt is alátámasztják, hogy az edzés

kedvezô hatása elsôsorban a vázizomzat vérke-

ringésének adaptálódásából, és nem a szívizom-

zat perfúziójának javulásából ered. A tüneti és

funkcionális javulás elérése érdekében ennek

megfelelôen javallt a kardiológiai rehabilitációs

edzésprogramok alkalmazása.

Szívátültetéssel kezelt betegek esetében a reha-

bilitációs edzés fokozza a fizikai terhelhetôséget,

ezért javallt az alkalmazása. Néhány vizsgálat

eredménye szerint az edzés ezekben az orvosi

szempontból meglehetôsen bonyolult esetekben

javítja a – mûtét elôtt gyakran rendkívüli mér-

tékben leromlott állapotú – betegek erônlétét. A

transzplantáció elôtti idôszakban végzett erôfej-

lesztô edzés javíthatja a beteg általános állapotát

és meggyorsíthatja felépülését a posztoperatív

idôszakban. A szívátültetés után alkalmazott

erôfejlesztô edzés hatásait további vizsgálatokkal

kell feltárni.

Az idôs szívbetegek rehabilitációja

A kardiológiai rehabilitációt igénylô betegek je-

lentôs hányada idôskorú. Idôskorban a koszorú-

ér-betegség heveny súlyosbodása gyakrabban

vezet maradandó rokkantsághoz. Noha az idôs

betegek multifaktoriális rehabilitációja és a reha-

bilitációs edzés hatékonyságát és biztonságossá-

gát csupán néhány esetben vizsgálták, az ered-

mények alapján megállapítható, hogy a rehabili-

tációs edzés kedvezô hatású, funkcionális javu-

lást eredményez, és az idôskorú koszorúér-bete-

gek a fiatalabbakhoz hasonló mértékben alkal-

masak a rehabilitációs edzésprogramokban való

részvételre. 

Az edzéssel férfi-, illetve nôbetegeken nagy-

jából azonos mértékû javulás érhetô el. Az

idôsebb betegeknek – különösen a nôknek – rit-

kán javasolják az edzésprogramokban való rész-
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vételt (ez a korcsoport ritkábban is vesz részt a

rehabilitáció ezen formájában), noha a szövôd-

mények, mellékhatások kialakulásának esélye el-

hanyagolható. Az idôs betegeket nemre való te-

kintet nélkül határozottan bátorítani kell, hogy

vegyenek részt kardiológiai rehabilitációs edzés-

programokban. Az idôskorúak edzésprogra-

mokba való bevonását és részvételét megnehe-

zítô tényezôk felszámolásának külön figyelmet

kell szentelni.

Összefoglalva a kardiológiai rehabilitáció leg-

fontosabb kedvezô hatásai a következôk:

• fokozza a fizikai terhelhetôséget,

• enyhíti a panaszokat,

• mérsékli a vér lipidprofiljának kóros válto-

zásait,

• kedvezôen befolyásolja a dohányzási szoká-

sokat,

• javítja a betegek pszichoszociális közérzetét

és stressztûrô képességét,

• csökkenti a betegek mortalitását.

A szívbetegségek foglalkozás-

egészségügyi kérdései

Morvai Veronika

A kardiovaszkuláris megbetegedések, elsôsorban

a hypertonia, a coronariabetegség (iszkémiás

szívbetegség – ISZB), a szívbetegségek egyéb

formái és a cerebrovaszkuláris megbetegedések

hazánkban a morbiditás és a mortalitás vezetô

kórképei, melyek a munkaképes korú lakosság

átmeneti vagy tartós munkaképtelenséget okozó

egészségkárosodásokhoz vezethetnek. Ennél

fogva még a foglalkozási expozícióval össze-

függô kismértékû kockázatnövekedés prevenci-

ója is nagy közegészségügyi jelentôséggel bír.

Ugyanakkor az új diagnosztikai és terápiás le-

hetôségek birtokában, valamint az eredményes

rehabilitáció következtében egyes szív- és ér-

rendszeri megbetegedésben (iszkémiás szívbe-

tegség, szívbillentyû-betegség) szenvedô bete-

gek életminôsége és munkaképessége a korábbi

évtizedekhez viszonyítva sokat javult.

Foglalkozási eredetû 

kardiovaszkuláris megbetegedések

A foglalkozás mint a szív- és érbetegségek
kóroki tényezôje. Míg az egyéni kockázati té-

nyezôk és az ISZB közötti összefüggés jól kimu-

tatható, a foglalkozási és a környezeti kockázati

tényezôk szerepérôl rendelkezésre álló ismerete-

ink korlátozottak. Számos kémiai és fizikai

munkakörnyezeti kóroki tényezôrôl feltételezik,

hogy tartós expozíciójuk ISZB-t okoz, de a

közvetlen oki összefüggést igazoló tudományos

bizonyítékok csak az esetek egy részében állnak

rendelkezésre. Az 15.7. táblázat néhány foglal-

kozási kóroki tényezô és a kardiovaszkuláris

megbetegedések összefüggését mutatja be.

Fizikai kóroki tényezôk

Zaj. A 85 dB-t meghaladó zaj gyakori a mun-

kahelyeken. A krónikus, nagy zajszint és a hal-

láskárosodás közötti összefüggés bizonyított. A

zaj indirekt módon, a vérnyomás növelése útján

károsíthatja a kardiovaszkuláris rendszert és

hosszú idôn át hatva az erek atherosclerosisát

okozhatja. Ebben a vonatkozásban az intermit-

táló zaj veszélyesebb, mint a folyamatos. A nagy

zajszint olyan kardiovaszkuláris reakciókat vált-

hat ki, amelyek utánozhatják az akut stressz ha-

tását: emelkedik a vérnyomás és a szívfrekven-

cia, a katekolaminok mennyisége és a vér lipid-

szintje (LDL-lipoproteinek és zsírsavak), vala-

mint a perifériás erek vaszkuláris tónusa. 

Ezek a hatások átmenetiek és rövid idôvel az

expozíció megszûnése után elmúlnak. A zaj

hosszan tartó hatásai, a hypertonia és a corona-

ria-atherosclerosis, vagy az iszkémiás szívpana-

szok tartósan kimutathatók.

Vibráció. A kezek krónikus expozíciója vibrá-

ciót okozó szerszámokkal (légkalapács, csiszoló-

gép, szögecselô szerszámok, fémköszörûk, lánc-

fûrészek) az ujjakon megjelenô vaszkuláris

szindróma, a Raynaud-phenomen kialakulásához

vezet. Erdôgazdaságban fakitermeléssel foglal-
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koztatottak között a Raynaud-phenomen gyako-

risága 30% felett van. Néhány éves expozíciós

idô után a szindróma munkaképtelenséget okoz-

hat. Az expozíció megszûntetését követôen is

lassú a gyógyulás.

Kémiai kóroki tényezôk

A vegyi anyagok szelektív hatást gyakorolhatnak

a szívre és az érrendszerre. A hatás lehet csak

funkcionális, amely csak az expozíció ideje alatt

érvényesül és nagysága rendszerint dózisfüggô.

Az irreverzibilitás kockázata az expozíció idôtar-

tamával nô. Általában a szívben fellépô funkcio-

nális változások után a letalitás kockázata na-

gyobb, mint a parenchymás szervek károsodásá-

nál. Kémiai anyag nagy dózisú expozíciója ese-

tében a mortalitás fô oka rendszerint az arrhyth-

mia miatt bekövetkezô hirtelen halál. A vegyi

anyagok strukturális (degeneratív és gyulladásos)

változásokat is elôidézhetnek a szív–ér rendszer-

ben. Pl. nagy dózisú β-agonista szer myocardi-

umnecrosist okozhat. A kémiai kóroki tényezôk

által okozott kardiovaszkuláris megbetegedése-

ket foglalja össze a 15.8. táblázat.

A kardiovaszkuláris toxicitás mechanizmusa:

a membránfunkció (iontranszport és a kontraktilis
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Foglalkozási kóroki tényezôk Kardiovaszkuláris hatás A bizonyítottság mértéke

Szén-monoxid atherosclerosis gyenge 

Szén-diszulfid atherosclerosis kielégítô 

Egyes alifás nitrátok coronariaspasmus erôs 

atherosclerosis gyenge 

Arzén iszkémiás szívbetegség kielégítô 

Ólom, kadmium iszkémiás szívbetegség kielégítô 

Zaj átmeneti hypertonia erôs 

tartós hypertonia hiányzik 

Váltott mûszak iszkémiás szívbetegség gyenge 

Halogénezett oldószerek arrhythmia kielégítô 

Krónikus kéz–kar-vibráció vibrációs fehér ujj erôs 

15.7. táblázat. Foglalkozási kóroki tényezôk összefüggése a kardiovaszkuláris megbetegedésekkel

15.8. táblázat. Kémiai kóroki tényezôk által okozott kardiovaszkuláris megbetegedések

Kardiovaszkuláris tünetek, Toxikus anyag
megbetegedések 

Arrhythmia arzén, bárium, kobalt, ólom, klórozott fluorokarbonok, klórozott szénhidrogén 

oldószerek (triklór-etán, triklór-etilén), szerves foszforsav-észterek és karbamát 

inszekticidek, etanol, szén-monoxid 

Iszkémiás szívbetegség szén-diszulfid, szén-monoxid, ólom 

Hypertonia kadmium, ólom, higany, bárium, szén-diszulfid 

Myocardiumkárosodás antimon, arzén, arzin, kobalt, ólom, higany, etanol 

Nem ateromatózus ISZB szerves nitrátok (nitroglicerin, etilénglikol, trinitrát) 

Perifériás arteriás arzén, ólom

okklúzív betegség 



vagy energiaellátó rendszer) változása, hypoxia.

Pl. a szén-monoxid csökkenti az oxigén

mennyiségét a szívben, ami tachycardiát és

EKG-eltéréseket okoz. Ismételt tartós szén-mo-

noxid-expozíció strukturális elváltozásokat okoz-

hat, atherosclerosis kialakulásához vezethet. A car-

diotoxicitás létrejöttében a szabadgyök-mecha-

nizmus, valamint az immunrendszer által közve-

tített hatások is szerepet játszanak. Utóbbiak fe-

lelôsek az ún. „hiperszenzitív” reakciók létrejöt-

téért.

A toxikus eredetû kardiovaszkuláris megbete-

gedések esetében az okok megítélését nehezíti:

• Toxikus expozíció hiányában is gyakori a

kardiovaszkuláris megbetegedés. 

• Nincs specifikus klinikai vagy patológiai jel,

amely a kardiovaszkuláris megbetegedés to-

xikus eredetét bizonyítja. 

• Nehéz megítélni a munkahelyi expozíciót

20 év expozíciós idô felett. 

• A kardiovaszkuláris toxikus anyagok való-

színûleg interakcióban vannak más kardio-

vaszkuláris rizikó faktorokkal.

Toxikus kardiovaszkuláris megbetegedés gyanú-

ja esetén a beteg vizsgálatának a következô lépé-

seket kell magában foglalnia: 

• Részletes foglalkozási anamnézis (munka-

helyi expozíció és a kardiovaszkuláris tüne-

tek összefüggése). 

• A toxikus anyagok expozíciójának doku-

mentálása (higiénés adatok).

• Más kardiovaszkuláris rizikófaktorok jelen-

létének megítélése.

• Teljes fizikális vizsgálat.

• Megfelelô diagnosztikai vizsgálatok (EKG,

terheléses EKG, Holter-EKG, echokardio-

gráfia, myocardiumszcintigráfia, coronaria-

angiográfia).

A kardiotoxikus és az érrendszerre ható kémiai

anyagokat és azok hatásmechanizmusát foglalja

össze a 15.9. és a 15.10. táblázat.

Szén-diszulfid. Az összes vizsgált kémiai anyag

közül a szén-diszulfid esetében találták a leg-

meggyôzôbb bizonyítékot a szívbetegség és az
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15.9. táblázat. Kardiotoxikus és az érrendszerre ható kémiai anyagok és hatásmechanizmusuk

Kémiai anyag Hatásmechanizmus 

Szubsztituált alifás szénhidrogének

Haloalkánok negatív kronotrop, inotrop, dromotrop hatások → szívfrekvencia, kontraktilitás, 

az ingerületvezetés csökkentése 

Kloroform a myocardium érzékenységének növelése a katekolaminok iránt →
arrhythmiák 

Freonok (fluorokarbonok) a perctérfogat és a coronaria véráramlásának csökkentése 

Haloanesztetikumok negatív kronotrop, inotrop, dromotrop hatások, myocardiumdepressio, 

(halotán, metoxifurán) esetleg szívmegállás 

Szubsztituált etánok negatív inotrop hatás 

Alkoholok és aldehidek 

Acetaldehid negatív inotrop hatás (mérsékelt etanoldózis után) katekolamin-felszabadítás 

(nagyobb etanoldózis után) 

Etanol a myocardiumkontrakció csökkentése, arrhythmiák, hirtelen halál, 

cardiomegalia, pangásos szívelégtelenség (krónikus expozíció után) 

Polietilénglikol-500 az adrenalin presszorhatásának fokozása 

Propilén-glikol a digitális aritmogén hatásának fokozása 
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15.9. táblázat. Kardiotoxikus és az érrendszerre ható kémiai anyagok és hatásmechanizmusuk (folytatás)

Kémiai anyag Hatásmechanizmus 

Nehézfémek

Bárium akut mérgezés: bradycardia, arrhythmia (VES, VT, VF) krónikus expozíció: hypertonia 

Kadmium  a myocardiumban a mitokondrium oxigénfelvételének gátlása 

akut mérgezés: PQ-megnyúlás, szívelégtelenség 

krónikus expozíció: myocardiumhypertrophia állatkísérletben: hypertonia

Kobalt myocardiumhypertrophia, myofibrillumdegeneráció, cardiomyopathia 

(sörivók endémiás CM-ja), arrhythmia, perikardiális folyadék  

Lantán a szarkolemmális ioncsatornákra hat, blokkolja a kalciumcsatornákat 

Nikkel a szarkolemmális ioncsatornákra hat, blokkolja a kalciumcsatornákat, 

akut miokardiális infarctus, angina pectoris, a szérum nikkelszintje nô  

nikkelexpozíció: nô a kardiovaszkuláris halálozás 

Ólom posztnatálisan: fokozza a noradrenalin arrhythmiát okozó hatása iránti érzékenységet 

felnôttben: negatív ionotrop hatás, EKG-eltérések (PQ-megnyúlás, T-hullám-

eltérések), ritmuszavarok, hypertonia, coronaria- és cerebrovaszkuláris betegség, 

cardiomyopathia (“moonshine drinkerek”) 

Mangán a szarkolemmális ioncsatornákra hat, blokkolja a kalciumcsatornákat 

Vanádium állatkísérletben: kontraktilitás csökkentése, negatív kronotrop hatás 

Arzén  akut mérgezés: arrhythmia (VES, VT) szubakut hatás: cardiomyopathia, szívelégtelenség

Arzin vvt-haemolysis, hyperkalaemia, szívmegállás,

EKG: csúcsos, magas T-hullám, vezetési zavar, AV-blokk, asystolia 

Oldószergôzök, 

gázok 

Szén-diszulfid dopamin-hidroxiláz-gátlás, a lipid- és tiroxinmetabolizmus zavara, 

ISZB (angina pectoris) 

Szén-monoxid akut mérgezés: a szív oxigénszükségletének növelése, tachycardia, extrasystolék, 

ISZB (angina pectoris, AMI) 

Gyógyszerek

1. Kardioaktív szerek

Antiaritmiás szerek a myocardium csökkent ingerületvezetése  és automáciája 

Kinidin és prokainamid QRS- és QT-távolságok megnyújtása kis dózisban: AV-vezetés gyorsítása 

nagy dózisban: AV-vezetés lassítása, szívmegállás 

Lidokain sinus bradycardia, a myocardium automáciájának, kontraktilitásának csökkentése 

Fenitoin automáciacsökkentés, szívmegállás 

Adrenerg agonisták 

Adrenalin és izoproterenol pozitív inotrop és kronotrop hatások, ST-szakasz-eleváció, extrasystolék, 

szubendokardiális necrosis 

Adrenerg antagonisták csökkent myocardiumkontraktilitás, A-V-blokk, szívelégtelenség (túladagoláskor),

és rezerpin és guanetidin angina pectoris, myocardiuminfarctus (megvonáskor) 

Digitálisz fokozott myocardiumkontraktilitás, VES-, VF-, PQ-megnyúlás, AV-blokk 

Nikotin arrhythmiák 
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15.9. táblázat. Kardiotoxikus és az érrendszerre ható kémiai anyagok és hatásmechanizmusuk (folytatás)

Kémiai anyag Hatásmechanizmus 

Vazodilatátorok 

és antihipertenzív gyógyszerek 

(hidralazin, diazoxid, 

minoxidil) az adrenalinhoz hasonló hatások a hypotensio során létrejött reflextachycardia útján

2. Kalciumantagonisták

Papaverin negatív kronotrop és inotrop hatások 

Verapamil és nifedipin negatív kronotrop és inotrop hatások 

3. A központi 
idegrendszerre ható 
gyógyszerek

Amfetamin és kokain a szívfrekvencia fokozása, a vérnyomás növelése 

nagy rizikó: korábban fennálló angina pectoris, hypertonia esetében 

Imipramin és amitriptilin kis dózisban: a myocardium kontraktilitásának növelése 

nagy dózisban: coronariavéráramlás- és szívfrekvencia-csökkentés 

kinidinszerû hatások: PQ-, QRS-, QT-megnyúlás, SV-, V-arrhythmia 

Lítium hosszan tartó, toxikus dózis: kamrai arrhythmiák, myocardiumléziók 

MAO-gátlók palpitatio, szimpatomimetikus hatások 

Marihuana pozitív inotrop, kronotrop hatások, VES-arrhythmia 

Metildopa fokális vagy diffúz intersticiális infiltráció, hiperszenzitív myocarditis 

Metilsergid endomiokardiális fibrosis 

Neuroleptikumok sinustachycardia, hypotensio, VT-, VF- (ritka) vezetési zavarok, 

(fenotiazinok, butyrophenolok) QRS-, QT-megnyúlás, T-hullám-eltérések 

4. Kemoterápiás 
gyógyszerek 

Antimikrobás 

antibitotikumok gyenge negatív inotrop hatás

Antineoplasztikus 

antibiotikumok arrhythmiák  

Antraciklinek krónikus szedés után: dilatatív cardiomyopathia, atrophia, degeneráció 

(doxorubicin és daunorubicin) a myocytákban, interstíciális oedema, fibrosis

5-fluouracil miokardiális ischaemia, szívmegállás

Ciklofoszfamid nagy dózis: myocardium capillaris microthrombosis, pericarditis, szívelégtelenség 

Emetin sinustachycardia, dózisfüggô arrhythmiák, myocardiumnecrosis, VF

Penicillin és szulfonamid  fokális vagy diffúz eosinophil-, lymphocyta- és plazmasejt-infiltráció
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15.10. táblázat. Az érrendszerre ható toxikus anyagok

Kémiai anyagok  Vaszkuláris hatások Megbetegedések 

Nehézfémek 

Arzén  atherosclerosis   ISZB és cerebrovaszkuláris

pulmonális vaszkuláris léziók halálozás nô, perifériás érbetegség

végtagok nagy ereinek spasmusa pulmonális oedema 

“blackfoot disease”: acrocyanosis, 

claudicatio, Raynaud-jelenség, 

gangraena 

Berillium csökkent hepatikus véráramlás, a hepatikus vénás áramlás 

haemorrhagia elzáródása 

Kadmium érkárosodások (aorta, vese, uterus), atherosclerosis, hypertonia

a mikrocirkuláció károsodása 

Króm (hiány) ateroszklerotikus plakkok atherosclerosis

az aortában 

Réz  akut intoxikáció: hypotensio 

krónikus intoxikáció: atherosclerosis 

felgyorsulása, hypertonia 

rézhiány: aortaaneurysma

Germánium haemorrhagia, oedema 

(tüdô, gyomor-bél rendszer) 

Indium haemorrhagia, thrombosis (vese, máj) hypertonia,

Ólom veseerek sclerosisa, endothelsejtek encephalopathia

károsodása, vér–agy barrier 

permeabilitásának változása 

Higany preglomeruláris vazokonstrikció, glomerulonephritis

immunkomplex-depozíció, 

aortalézió, vér–agy barrier megnyitása 

Szelén ateroszklerotikus plakkok atherosclerosis 

Tallium perivaszkuláris celluláris 

infiltráció (agy)

Dimetil-nitrózamin csökkent véráramlás (máj), vénás elzáródás

haemorrhagia, necrosis

4 fluoro-10-metil-12 artérialéziók (tüdô, a. coronaria)

benzantracén

Glicerin renális vazokonstrikció akut veseelégtelenség

Sósav (gyomortartalom aspirációja) fokozott mikrovaszkuláris pulmonális oedema

permeabilitás

Hidrogén-fluorid haemorrhagia, oedema pulmonális oedema

Parakvát az erek léziója (tüdô, agy) cerebrális purpura

Pirrolizidin alkaloidok pulmonális vasculitis, pulmonális hypertonia

vaszkuláris simaizomsejtek a vena hepatica elzáródása

károsodása, az endothel és az érfal

kötôszöveti proliferációja (máj) 



expozíció összefüggésére; a krónikus szén-di-

szulfid-expozíció akcelerált atherosclerosist, corona-

riabetegséget okoz. Epidemiológiai vizsgálatok

eredményei igazolják, hogy a krónikus szén-di-

szulfid-expozícióban dolgozó munkásoknak

2,5–5-ször nagyobb a rizikójuk a coronariabe-

tegséggel összefüggô hirtelen halálra, mint a

nem exponáltaknak. Az expozíció csökkentése

csökkenti ezt a rizikót. 

Patogenezis. A szén-diszulfid szívbetegséget

okozó mechanizmusa pontosan nem ismert.

Feltételezik, hogy a lipidmetabolizmus és a

pajzsmirigyfunkció zavarait okozza, amely

hyperkoleszterinaemia és hypothyreosis kialaku-

lásához vezet, melyek az atherosclerosis rizikóté-

nyezôi. A szén-diszulfid-expozícióban dolgozó

munkások akcelerált atherosclerosisának további

lehetséges mechanizmusai a csökkent fibrinoliti-

kus aktivitás és a hypertonia.

Patológia. A coronaria, a cerebrális és a perifé-

riás artériák atherosclerosisa jellemzô. Renovasz-

kuláris hypertonia kialakulását is megfigyelték.

Klinikai kép. Krónikus expozíció esetében

hypertonia vagy az ateroszklerotikus érbetegség

manifesztációjaként angina pectoris vagy mio-

kardiális infarctus alakulhat ki. A krónikus szén-

diszulfid-mérgezés korai jele a szem mikrocirku-

lációjának zavara, amelyet a diabéteszes retino-

pathiához hasonló microanerurysmák és hae-

morrhagiák jellemeznek. Preszenilis dementia,

stroke és hirtelen halál létrejöttét írták le króni-

kus szén-diszulfid-mérgezésben szenvedô bete-

gekben.

A laboratóriumi vizsgálatok emelkedett szé-

rumkoleszterin- (LDL- koleszterin) és csökkent

szérumtiroxinszintet mutatnak.

Az EKG ischaemia vagy korábbi miokardiális

infarctus jeleit mutatja. A coronariabetegség ki-

alakulása terheléses EKG- és coronariaangiográ-

fiás vizsgálattal igazolható.

Differenciáldiagnózis. A szén-diszulfid-expozí-

ció által okozott coronariabetegség és az ate-

roszklerotikus coronariabetegség elkülönítésé-

ben a diabetes fennállása nélkül kimutatható

okuláris mikrocirkulációs rendellenességek segí-

tenek. A diagnózis felállításának alapja az érbe-

tegség korai megjelenése és az 5–10 évnél

hosszabb ideig tartó, excesszív szén-diszulfid-ex-

pozíció az anamnézisben.

Lefolyás, prognózis. A betegség lefolyása az

ateroszklerotikus betegség lefolyásával meg-

egyezô. Az expozíció megszûntetése után rever-

zibilitás (legalábbis a szem elváltozásaiban) jel-

lemzô.
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15.10. táblázat. Az érrendszerre ható toxikus anyagok (folytatás)

Kémiai anyagok  Vaszkuláris hatások Megbetegedések 

Szerves foszforsav-észter cerebrális peszticidek artheriosclerosis

Vinilklorid portális hipertenzió, carcinoma

a veseerek tumorai

Gázok

Szén-monoxid intimakárosodás, oedema ISZB (miokardiális atheroma 

képzôdése, infarctus)

Nitrogén-monoxid az arteriolák endothelsejtjeinek pulmonális oedema

vakuolizációja, oedema,

az alveoláris kapillárismembrán

megvastagodása

Oxigén a vaszkuláris permeabilitás látótérszûkülés,

fokozódása (retina, tüdô) pulmonális oedema

Ózon artérialézió (tüdô) pulmonális oedema



Szén-monoxid. A fokozott szén-monoxid-ex-

pozíció egészséges egyénekben is csökkentheti a

maximális terhelési kapacitást, súlyosbíthatja az

angina pectorist, a claudicatio intermittenst és króni-

kus obstruktív tüdôbetegséget, súlyosbíthatja vagy

elôidézheti a szívritmuszavart. Az akut intoxiká-

ció myocardiuminfarctust vagy hirtelen halált okoz-

hat. A krónikus, nagy dózisú szén-monoxid-ex-

pozíció kongesztív cardiomyopathiához vezethet. 

A dohányzás is jelentôs forrása a szén-mono-

xidnak, és a foglalkozási eredetû expozícióhoz

additív módon járul hozzá. A metilénklorid ol-

dószer a szervezetben szén-monoxiddá metabo-

lizálódik.

Patogenezis. A szén-monoxid affinitása a he-

moglobinhoz 200-szor nagyobb, mint az oxigé-

né. A szén-monoxid–hemoglobin komplex

képzôdését követôen a hemoglobin oxigénszál-

lító kapacitása, következésképpen a szöveti oxi-

géntartalom csökken. Ezt kompenzálandó nö-

vekszik a perctérfogat és a koronáriák vérátá-

ramlása. Coronariabetegségben és perifériás arté-

riás okklúzív betegség esetében angina pectoris

és claudicatio intermittens lép fel. A szén-mo-

noxid csökkenti a kamrafibrillációs küszöböt,

ami hirtelen halálhoz vezethet. A súlyos szén-

monoxid-mérgezés (szén-monoxid-hemoglobin

koncentrációja ≥ 50%) súlyos hipoxiás károso-

dást, kardiovaszkuláris collapsust okozhat.

Patológia. Fatális szén-monoxid-mérgezés

esetében a súlyos hypoxia következtében myo-

cardiumnecrosis jön létre. Coronariabetegség-

ben szenvedôkön a fokozott szén-monoxid-ex-

pozíció, különösen nehéz fizikai munkával

együtt, myocardiuminfarctust okozhat. Króni-

kus fokozott expozíció (szén-monoxid-hemo-

globin koncentrációja ≥ 30%) cardiomegaliával

járó cardiomyopathia és pangásos szívelégtelen-

ség kialakulásához vezethet.

Klinikai kép. A klinikai kép az intoxikáció sú-

lyosságától függ. 10%-os szén-monoxid-hemo-

globin szintnél már fejfájás jelentkezik. Nagyobb

koncentrációnál hányinger, szédülés, kimerült-

ség és homályos látás lép fel. Angina pectoriszos

és perifériás érbetegen a szén-monoxid-expozí-

ció csökkenti az anginát vagy a claudicatio inter-

mittenst kiváltó terhelési kapacitást. Az intoxi-

káció növekedésével neuropszichiátriai tünetek

lépnek fel, majd 50%-ot meghaladó szén-mono-

xid–hemoglobin szint felett tachycardia, tachyp-

noe, hypertensio, miokardiális ischaemia, még

magasabb szinteknél coma, convulsiók, kardio-

vaszkuláris és respiratorikus depresszió jelenik

meg. 

Laboratóriumi vizsgálattal megállapítható a

mérgezésre specifikus szén-monoxid-hemoglo-

bin koncentrációjának növekedése. 

Az artériás vérgázok mérése normális vagy

kissé csökkent arteriás oxigénnyomást mutat a

pO2 és az oxigéntartalom csökkenésével. A

hyperventilatio miatt gyakran jön létre respira-

tórikus alkalosis. A súlyos hypoxia laktátacidosist

okozhat.

A kardiovaszkuláris rendszer vizsgálata során

EKG-eltéréseket találunk: ischaemia vagy mio-

kardiális infarctus jelei és arrythmiák (pitvarfib-

rilláció, pitvari és kamrai extrasystolék) ábrázo-

lódnak. Az EKG-eltérések átmenetiek lehetnek,

bár az ST-szakasz- és a T-hullám-eltérések na-

pokig, esetleg hetekig fennmaradhatnak.

Lefolyás, prognózis. Enyhe és mérsékelt szén-

monoxid-mérgezésbôl rendszerint teljes a gyó-

gyulás, ha nincs jelen kardiális szövôdmény, pl.

szívizominfarctus. Súlyos mérgezés esetében,

különösen, ami comát okozott, tartós idegrend-

szeri károsodások keletkeznek, amelyek a neu-

ropszichiátriai zavaroktól a súlyos motoros vagy

kognitív funkciózavaron át a vegetatív állapotig

terjednek. Az agy CT-vel kimutatható károso-

dásai (a bazális ganglionok vagy a periventriku-

láris fehérállomány léziója) rossz prognózist je-

lentenek. 

Szerves nitrátok. Az 1950-es években fiatal

lôszergyártó és töltényeket csomagoló munká-

sok között hirtelenhalál-epidémiákat észleltek.

Az excesszív nitrátexpozíció (nitroglicerin és

etilén-glikol) hirtelen megvonása olyan egyéne-

ken is miokardiális ischaemiát okozott, akik nem

szenvedtek coronariabetegségben. 

Patogenezis. A nitrátok tágítják a vérereket,

beleértve a coronariákat. A tartós (1–4 éves) ex-
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pozíció folyamán kompenzatórikus vazokonst-

rikció alakul ki oly módon, hogy szimpatikus

neurális reakciók jelentkeznek, vagy aktiválódik

a renin–angiotenzin rendszer, vagy mindkét me-

chanizmus mûködésbe lép. Amikor a nitrátex-

pozíció megszûnik, a kompenzatórikus vazo-

konstrikció fennmarad és nem ellensúlyozza va-

zodilatáció. A coronaria vasospasmus angina

pectorist, miokardiális infarctust vagy hirtelen

halált eredményezhet. A nitrátmegvonás okozta

mellkasi fájdalmat „hétfô reggeli anginá”-nak

nevezik, mivel típusos esetben 2–3 nappal az

utolsó nitrátexpozíció után lép fel. 20 éves ex-

pozíciós idô felett megnô az ISZB kialakulásá-

nak kockázata; robbanóanyaggal foglalkozó

munkásokban 2,5–4-szeres a kardiovaszkuláris

halálozás rizikója. Ez arra utal, hogy a nitrátok

nem csak akut vazospasztikus reakciókat okoz-

nak, hanem hosszan tartó expozíció után hyper-

toniát és atherosclerosist okozva megnövelik az

ISZB rizikóját.

Patológia. Olyan betegeken, akik nitrátmeg-

vonást követôen haltak meg, gyakran nem talál-

ható eltérés vagy csak minimális mértékû coro-

naria atherosclerosis van jelen. Angiográfiás vizs-

gálattal coronaria vasospasmus ábrázolódhat,

amely szublinguálisan alkalmazott nitroglicerin

hatására azonnal megszûnik.

Klinikai kép. Az excesszív nitrátexpozíció ide-

jén fejfájás, hypotensio, tachycardia jelentkezik,

a bôr vörös, meleg. Az expozíció folytatódása-

kor a tünetek kevésbé kifejezettek. A nitrátex-

pozíció 1–2 napos megszûnése után – rendsze-

rint hétvégén – akut coronariaischaemia tünetei

léphetnek fel, melyek súlyossága az enyhe nyu-

galmi anginától a miokardiális infarctusig terjed-

hetnek. 

A fájdalom idején az EKG akut miokardiális

ischaemia jeleit mutathatja: ST-szakasz-elevációt

vagy depressziót, T-hullám-eltérésekkel vagy

azok nélkül. Máskor az EKG teljesen szabályos

lehet. Miokardiális infarctus kialakulására utal a

patológiás Q-hullám megjelenése az EKG-n és a

kreatin-foszfokináz enzim CK–MB izoenzimjé-

nek és más kardiális enzimek szintjének emelke-

dése. A terheléses EKG és a coronariaangiográ-

fia normális eredményt adhatnak.

Differenciáldiagnosztika. A nitráttal krónikusan

exponált munkások organikus coronariabeteg-

ségben szenvedhetnek, melynek fennállását di-

agnosztizálni kell.

Szerves oldószerek és klórozott fluorokar-
bonok (freonok). Számos oldószer munkahe-

lyi expozíciója arrhythmiát, syncopet (és emiatt

balesetet), hirtelen szívhalált okoz. Legsúlyosabb

hatásúak a halogénezett szénhidrogének (triklór-

etán, triklór-etilén és a klórfluorkarbon – freon).

Az alacsony molekulasúlyú halogénezett szén-

hidrogének kardiotoxicitása nagyobb, mint a

nem szubsztituált szénhidrogéneké. Csökkentik

a szívfrekvenciát, a kontraktilitást és az ingerü-

letvezetést. A halogénatomok száma növeli ezt a

hatást, a triklór-etilén erôsebben hat, mint a dik-

lór-etilén. Néhányuk szenzitivizálja a szívet az

endogén adrenalin és a β-agonista gyógyszerek

aritmogén hatása iránt. Ilyenek a kloroform, a

fluorokarbonok, a freonok és a fluormetán.

Ezen anyagokkal történô expozíció a következô

munkakörökben fordul elô: száraz tisztítás, fes-

tés, vegyianyag-gyártás, hûtôgépgyártás, patoló-

giai laboratóriumokban végzett munka (sebésze-

ti fagyasztott metszet készítése). A halogénezett

szénhidrogén anesztetikumok hasonló hatással

rendelkeznek. A halotán, metoxiflurán és az

enflurán az anesztéziában használt dózisaikban

negatív kronotrop, inotrop, dromotrop hatású-

ak, kardiális depressziót, néha szívmegállást

okozhatnak. A régi anesztetikumok (ciklopro-

pán és dietil-éter) még jobban szenzitizálják a

szívet az adrenalin iránt. A halogénezett szén-

hidrogének hatásai reverzíbilisek, különösen

olyan egyéneken, akik korábban nem voltak

szívbetegek.

Patogenezis. A halogénezett szénhidrogének

kétféle mechanizmussal okozhatnak szívritmus-

zavart vagy hirtelen halált:

• Alacsony szintû expozíciónál ezek az oldó-

szerek „szenzitizálják” a szívet a katechola-

minok hatásai iránt. Az oldószer-inhaláció
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következtében létrejött eufória és izgatott

állapot, valamint a fizikai terhelés potenci-

álja a katecholamin felszabadulását. Ez az

asphyxiával és a hypoxiával együtt arrhyth-

miát okozhat, ami halálhoz vezethet. 

• Nagyobb expozíciós szintnél az oldószer

deprimálhatja a sinuscsomó aktivitását sinus-

bradycardiát vagy leállást okozva, illetve

deprimálhatja az atrioventrikuláris ingerü-

letvezetést és atrioventrikuláris blokkot

okozhat. Néhány esetben mindkét hatás ér-

vényesül. A bradycardia kamrai arrhythmi-

ára hajlamosít, súlyosabb intoxikáció eseté-

ben asystoliához vezet. Az oldószerek arit-

mogén hatását az alkohol vagy a koffein sú-

lyosbíthatja.

Patológia. A legtöbb szénhidrogén-expozíciót

követô haláleset oka hirtelen halál. Boncoláskor

rendszerint nincs specifikus patológiai eltérés.

Zsírmáj jelenléte hosszan tartó, nagy dózisú ha-

logénezettoldószer- vagy etanolexpozícióra utal.

Klinikai tünetek. Az intoxikáció tünetei: szé-

dülés, fejfájás, hányinger, letargia, palpitáció és

syncope lehetnek. Fizikális vizsgálattal ataxiát és

nystagmust találhatunk. A vérnyomás és a szív-

frekvencia rendszerint normális, kivéve arrhyth-

mia idején, amikor a szapora, irreguláris szívve-

rést hypotensio kísérheti.

Laboratórium vizsgálatok: a kilégzett le-

vegôben és a vérben az oldószer koncentrációja

mérhetô.

A diagnózis alapja az ambuláns EKG-moni-

torozás, melynek során a következô eltérések je-

lentkezhetnek: pitvari vagy kamrai extrasysto-

lék, visszatérô szupraventrikuláris tachycardia és

visszatérô kamrai tachycardia. A vizsgálatokat

munkanapokon és munkaszüneti napokon is el

kell végezni. 12 elvezetéses és terheléses EKG-

vizsgálat segít megállapítani coronariabetegség

jelenlétét, amely fokozhatja az érzékenységet a

szénhidrogének okozta arrhythmia iránt.

Szívbetegek, különösen azok, akiknek króni-

kus arrhythmiájuk van, ne dolgozzanak potenci-

álisan aritmogén vegyi anyagokkal.

Szerves foszforsav-észter és karbamát in-
szekticidek. A szerves foszforsav-észter és a

karbamát inszekticidek által okozott mérgezés

szív-ér rendszeri mûködészavarokkal járhat:

tachycardia és hypertensio, bradycardia és hypo-

tensio, szívblokk és kamrai tachycardia.

Az akut inszekticidmérgezés a szív-ér rend-

szerre hat, és fatális kimenetelû lehet. A króni-

kus mérgezés neuropszichiátriai rendellenessé-

geket okoz.

Patogenezis. A szerves foszforsav-észterek és

karbamátok a kolinerg szinapszisokban és a mio-

neurális junctiókban gátolják az acetil-kolin-ész-

terázt. Az autonom idegrendszeri egyensúlyza-

var és a szív különbözô részeinek aszinkron re-

polarizációja a QT-szakasz megnyúlását és poli-

morf kamrai tachycardiát (torsades de pointes)

okozhat. A mioneurális junctióban kialakuló

acetil-kolin-túlsúly kezdetben izomfaszcikuláci-

ót, késôbb izombénulást okoz, ezen belül a re-

keszizom bénulását, amely légzési elégtelenséget

vagy légzésmegállást eredményezhet.

Patológia. A szerves foszforsav-észterek az au-

tonóm neurotranszmisszióra hatnak, specifikus

patológiai elváltozásokat nem okoznak.

Klinikai kép. A klinikai tüneteket lásd részle-

tesen a 12. fejezetben. Korai kardiovaszkuláris

manifesztáció lehet a tachycardia és a hyperten-

sio, késôbb bradycardia és hypotensio léphet fel.

Az artériás vérgázok meghatározása szén-dioxid-

retenciót, hypoxiát vagy mindkettôt mutathat. 

Szív-ér rendszeri vizsgálatok: az EKG-n 5–7

nappal az akut mérgezés után QT-szakasz-meg-

nyúlás és kamrai tachikardiás epizódok láthatók

ST-szakasz- és T-hullám-eltérésekkel. Változa-

tos ritmuszavarok, úgymint kamrai extrasysto-

lék, kamrai tachycardia és fibrilláció, valamint

szívblokk asystoliával fordulhatnak elô. Képalko-

tó vizsgálatok: a mellkasi rtg-kép a tüdôoedemá-

hoz hasonló. 

Differenciáldiagnosztika. A kolinészterázgátló

inszekticidekre specifikusan jellemzôek a koli-

nerg túlsúly tünetei. Ugyanilyen tüneteket ered-

ményeznek a kolinészterázgátló gyógyszerek is,

pl. myasthenia gravis kezelésekor a neostigmin

(Stigmosan). Szûk pupillát okoznak a narkotiku-
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mok, a klonidin, a fenotiazidok, a szedatívumok

és az agyban a híd infarctusa vagy haemorrhagi-

ája is.

Elôrehaladott állapotban lévô szilikózis, az-

besztózis és súlyos asthma bronchiale esetében

toluol-diizocianát-expozíciót követôen jobb-

szívfél-elégtelenség, krónikus cor pulmonale

alakulhat ki.

Néhány halogénezett és nem halogénezett

ipari oldószer, mint a toluol, a xilol, a kloroform, a

triklóretilén és a fluorokarbon aeroszol akut expozí-

ciója hirtelen halált okozhat. A hatás mechaniz-

musa feltehetôen fatális szívritmuszavar. Ezeket

a haláleseteket rendszerint az oldószerek nagy

dózisú expozíciója és egyidejû stressz idézi elô,

melyek a szimpatikus idegrendszer aktivitásának

növekedését okozzák.

Ólom. Régóta ismert, hogy a fokozott ólom-

expozíció krónikus vesebetegséget okoz, de epi-

demiológiai vizsgálatok adatai szerint az ólom

vesebetegség fennállása nélkül is hypertoniához

vezet. A munkahelyi ólomexpozíció megnöveli

az iszkémiás EKG-eltérések gyakoriságát, vala-

mint a hypertonia, a coronaria- és cerebrovasz-

kuláris betegségek rizikóját. Gyermekek foko-

zott ólomexpozíciójánál nem specifikus EKG-

eltéréseket és hypertonia jelenléte nélkül kiala-

kult fatális kimenetelû myocarditist találtak. Az

ólommal szennyezett szeszesitalt fogyasztókban

(„moonshine drinkerek”) kialakult cardiomyo-

pathiát ugyancsak az ólom toxikus hatásának tu-

lajdonítják.

Kadmium. Epidemiológiai vizsgálatok ered-

ményei szerint a nagy dózisú kadmiumexpozíció

hypertoniát okoz. 

Réz. A krónikus rézexpozíció szerepet játszik a

hypertonia kialakulásában.

Kobalt. Az 1960-s évek második felében, Ka-

nadában nagy mennyiségû sört fogyasztó egyé-

neken kardiomiopátiás epidémiát írtak le. A

mérgezést a sör habzásának stabilizálására hasz-

nált kobalt-szulfát okozta. A betegek mortalitási

aránya 22% volt, az elváltozás fô patológiai jel-

lemzôje a myocardium necrosisa, valamint a szív

és a nagyerek thrombosisa volt. A megbetege-

dést egyéb tünetek is jellemezték: polycythae-

mia, perikardiális folyadékgyülem és pajzsmirigy-

hyperplasia. Mivel a kobalt terápiás céllal adva

nem okoz cardiomyopathiát, feltehetôen a ko-

balt, az excesszív alkoholfogyasztás és a táplálko-

zási zavar (fehérjehiány) együttesen okozták a

szívizom megbetegedését a Kanadában észlelt

epidémia során. Késôbb az ipari kobaltexpozíció

szívkárosító hatását is megfigyelték.

Antimon. A parazitainfekciók kezelésére hasz-

nált antimontartalmú szerek EKG-eltéréseket

(elsôsorban T-hullám-változásokat vagy QT-

szakasz-megnyúlást) és hirtelen halált okoznak.

Az antimonnal exponált munkások EKG-ján

hasonló eltéréseket figyeltek meg. Bár ezek az

eltérések rendszerint megszûnnek az expozíció

megszûnése után, néhány tanulmány antimon-

nal exponált munkások megnövekedett kardio-

vaszkuláris mortalitásáról számolt be. 

Arzén. Az arzént peszticidekben és vegyipari

anyagokban használják. A heveny mérgezés tü-

netei a per os bejutást követôen rendszerint egy

órán belül már megjelennek, de akár 12 órát is

késhetnek. Az EKG-n ritmusravarok (kamrai

tachycardia, torsade des pointes) láthatók, a be-

teg hasi fájdalomról, hányásról, vizes hasme-

nésrôl és vázizomgörcsökrôl panaszkodhat. Je-

lentôs dehidráció és sokk jöhet létre. Az akut,

nagy dózissal (70–80 mg) történt mérgezés fatá-

lis kimenetelû. Szubakut mérgezést okozhat az

arzénnel kontaminált sör, ilyenkor cardiomyo-

pathia és szívelégtelenség alakulhat ki. A króni-

kus mérgezés „blackfoot disease”-t okoz, amely

a végtagok nagy ereinek spasmusa következté-

ben kialakult szekunder elváltozás; acrocyanosis,

claudicatio, Raynaud-phenomen és gangraena

keletkezik az alsó végtagokon. 

Újabban ismertté vált, hogy a nagy dózisú ar-

zénnel exponált munkásokban megnô az iszké-

miás szívbetegséggel összefüggô halálozás kocká-

zata.
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Arzin. Az arzingáz vörösvérsejt-haemolysist

okoz. A masszív haemolysis hyperkalaemiához

vezet, ami szívmegállást okozhat. Az EKG-n

csúcsos, magas T-hullámok, vezetési zavarok,

különbözô fokú szívblokkok és asystolia látható.

Az arzin közvetlenül is hat a myocardiumra, na-

gyobb mértékû szívelégtelenséget okoz, mint az

az anaemia súlyosságától várható lenne.

Bárium. Báriummérgezés az üveg- és a rovarir-

tószer-gyártás során fordulhat elô. Az ivóvíz ma-

gas báriumtartalma a kardiovaszkuláris mortalitás

növekedését és hypertoniát okoz. Báriummal

dolgozó munkások között is nagyobb a hyperto-

nia gyakorisága. Az akut mérgezés izombénulást,

bradycardiát, extraszisztolés arrhythmiát és kam-

rafibrillációt okoz.

Nikkel. Klinikai vizsgálatok eredménye szerint

angina pectoris és miokardiális infarctus idején a

szérum nikkelkoncentrációja emelkedett. A nik-

kellel exponált munkások leggyakoribb haláloka

kardiovaszkuláris és cerebrovaszkuláris megbete-

gedés.

Alumínium. Alumíniummal dolgozó munká-

sokban a mellkason, a háton és a felsô végtago-

kon vörös foltok keletkezhetnek, melyek oka

teleangiectasiák megjelenése. Eltekintve az érzé-

ketlenségtôl, más jelentôségük nincs. Keletkezé-

si mechanizmusuk nem ismert.

Biológiai kóroki tényezôk

Szerepükkel a mezôgazdaságban, erdészetben

dolgozóknál, valamint csatornatisztító munká-

soknál kell számolni.

Brucellosis. Endo- és pericarditist okozhat. A

halálozás leggyakoribb oka az endocarditis.

Elsôsorban férfiakban mutatható ki az aortabil-

lentyûn keletkezô ulceratív vegetáció, melyet

gyakran pangásos szívelégtelenség és artériás em-

bolizáció követ.

Leptospirosis. Az esetek 10%-ában myocardi-

tis társul, melyre bradycardia jellemzô, és a myo-

cardium patológiai vizsgálata szubendokardiális

vérzést, necrosist mutat. Szívritmuszavarok (pa-

roxizmális pitvarfibrilláció, pitvarlebegés, kamrai

extrasystolék, kamrai tachycardia) jelentkezhet-

nek. Ritkán pericarditis, szívdilatáció, akut bal-

szívfél-elégtelenség figyelhetô meg.

Trichinellosis. Endo- és myocarditis fordulhat

elô. Az EKG-n  ST-szakasz- és T-hullám-eltéré-

sek láthatók tachycardiával. Jellemzô az 50%-ot

meghaladó eosinophilia.

Lyme-kór. Néhány héttel a betegség fellépését

követôen a betegek 8–10%-ában kardiális tüne-

tek (Lyme-carditis) jelentkeznek. A leggyako-

ribb kóros lelet a változó fokú (elsô-, másod

[Mobitz I]-, vagy harmadfokú) A–V blokk.

Akut myopericarditis, bal kamrai diszfunkció,

ritkán cardiomegalia vagy pancarditis észlelhetô.

A kardiális tünetek rendszerint csak néhány hé-

tig tartanak, de visszatérhetnek.

Pszichoszociális kóroki tényezôk

Az interindividuális (munkatársakkal, felettesek-

kel, beosztottakkal) kapcsolatokban kialakuló

anomáliák, konfliktushelyzetek, amelyek félel-

met, feszültséget, frusztrációt, dühöt, csalódott-

ságot okoznak, megnövelik a hypertonia és a

coronariabetegség gyakoriságát. A munkahelyi

konfliktusok elôli menekülés eszközei, az alko-

hol-, nikotin- és gyógyszerabúzus tovább ront-

ják az egyén állapotát.

Az iszkémiás szívbetegség egyéb, kevésbé jól

definiált rizikótényezôi között a munkakörnye-

zetben számos pszichológiai stresszfaktor létezik.

Ezek közül legismertebb az a személyiségtípus,

melyre jellemzô a fokozott becsvágy, a versen-

gés. Egészséges férfi munkavállalók vizsgálatával

összefüggést találtak a coronariabetegség és ezen

személyiségtípus között. Ezzel szemben a szelle-

mi munkát végzô férfiak között, akik a döntés-
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hozó folyamat során stresszesebb környezetben

dolgoznak, kisebb a coronariabetegség gyakori-

sága és mortalitása, mint a fizikai munkát végzô

férfiak között. Ez a különbség elôbbiek jobb

gazdasági-szociális helyzetével és a munkakör-

nyezet feletti kontrolljukkal magyarázható. A fi-

zikai munkát végzôk esetében a fizikai stressz és

a kémiai anyagok expozíciója is növeli a munka-

környezeti kockázatok hatását. A váltott mûszak

és a túlóra is összefüggést mutat a coronariabe-

tegség kialakulásával.

A szívbetegségben szenvedôk 

munkára való alkalmassága

A munkavállalók kardiovaszkuláris megbetege-

dései foglalkozási, illetve foglalkozással össze-

függô eredetûek, valamint egyéb eredetûek

(„sorsszerûek”) lehetnek. Utóbbiak lefolyását

ugyancsak befolyásolhatják a munkakörnye-

zetbôl és a munkavégzésbôl eredô megterhelé-

sek.

Mind a foglalkozási, mind a foglalkozással

összefüggô kardiovaszkuláris megbetegedések

közös jellemzôje, hogy megelôzhetôk. Ezek

ugyanis a munkahelyeken alakulnak ki, ame-

lyeknek a munkavállaló egészségét nem veszé-

lyeztetô voltát a munkáltatónak kell biztosíta-

nia. 

A megelôzés lehetôségei a mûszaki és szerve-

zési jellegû intézkedések, az egyéni védôeszkö-

zök használata, illetve ezek kombinációi. Egész-

ségügyi jellegû megelôzô intézkedést jelentenek

a munkaköri alkalmassági vizsgálatok, amelyek

elvégzése a foglalkozás-egészségügyi alapszolgá-

latok feladata.

Munkaköri alkalmassági vizsgálat

A munkaköri alkalmassági vizsgálat célja: 

• megállapítani (mérni) az egyén arra való al-

kalmasságát, hogy tudja-e teljesíteni felada-

tait önmaga és mások veszélyeztetése nél-

kül, 

• segíteni az egyént egészségének megôrzésé-

ben, illetve javításában, 

• a munkahelyi egészségkárosodások me-

gelôzése.

Ennek érdekében az alábbi feladatokat kell meg-

oldani:

• Meg kell határozni a munkahelyi összmegter-

helést, amely a munkahelyi környezetbôl

(beleértve a munkahelyi és munkakörnye-

zeti kóroki tényezôket) és a munkakör ellá-

tásához szükséges munkavégzésbôl ered. 

• Meg kell határozni a funkcionális kapacitást,

amely két részbôl áll:

• Meg kell ismerni az egyén egészségi ál-

lapotát, el kell végezni a munkakör ellá-

tásához szükséges orvosi alkalmassági

vizsgálatot. 

• Speciális foglalkozás-egészségügyi orvosi

vizsgálattal meg kell  határozni a munka-

kapacitást.

• A megterhelés, illetve az egyén egészségi

állapotának és munkakapacitásának össze-

vetése alapján meg kell ítélni, hogy megfe-

lel-e a munka elvégzéséhez szükséges köve-

telményeknek, alkalmas-e a munkakör ellátá-

sára.

• Szükség esetén javaslatot kell tenni a mun-

kavégzés és a munka feltételeinek módosítá-

sára (a munka illesztése a munkát végzô

dolgozóhoz).

Fontos megjegyezni, hogy az ellátandó munka-

körbôl eredô munkaköri összmegterhelés ismerete nél-

kül a munkakörre való alkalmasság megítélése értel-

mét veszíti, nem lehetséges. A munkára való alkal-

masság megállapítása szívbetegségben ugyanis

nem egy egyszerû matematikai mûvelet, amely-

ben kiszámítjuk a szívbeteg munkakapacitását és

azt egyeztetjük a munka energiaigényével. Fon-

tos a munkakörülmények (zajos, poros, kardio-

toxikus kémiai anyagokat tartalmazó légtér stb.)

és a munkakörhöz kapcsolódó speciális igénybe-

vétel (járás, hajolás, állás, emelés, szellemi meg-

terhelés, izgalom, felelôsség, baleseti kockázat

stb.) ismerete, melyeket csak az üzemorvos tud
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felmérni a munkahelyi összmegterhelés vizsgála-

ta során.

Alkalmassági vizsgálatra van szükség a mun-

kaképesség megváltozása esetén is a további fog-

lalkoztatás lehetôségeinek megítélése céljából.

A munkaköri alkalmasság véleményezéséhez

szükséges funkcionális kapacitás meghatározásá-

nak elsô fontos eleme a munkavállaló egyén

egészségi állapotának orvosi vizsgálata. A vizsgá-

lat nem helyettesíti a primer prevenciót, célja

nem a minden stresszt tûrô ember kiválasztása.

Orvosi alkalmassági vizsgálat

Foglalkozási anamnézis. A foglalkozási

anamnézis az alkalmassági vizsgálat sarokköve.

Tisztázni kell, hogy a munkavállaló korábbi

munkahelyén milyen kóroki tényezôk (pl. zaj,

vibráció, vegyi anyagok) hatásának volt kitéve és

mennyi ideig. Fel kell tárni a korábbi foglalko-

zás(ok)kal kapcsolatos tüneteket, megbetegedé-

seket vagy sérüléseket. Ezek ugyanis az aktuális

munkaalkamasságot befolyásolhatják. Ezért a

foglalkozási anamnézis felvétele során kérdése-

ket kell feltenni a korábbi munkahely(ek)rôl.

Ilyenek:

• Volt-e tünete (mellkasi fájdalom, légszomj),

betegsége vagy sérülése a korábbi munka-

helyén?

• Dolgozott-e valaha olyan anyaggal (szén-

monoxid, szén-diszulfid, oldószerek, fé-

mek), ami panaszt okozott?

• Változtatott-e munkahelyet egészségi prob-

léma miatt?

Általános orvosi anamnézis. Szívbetegség

fennállása esetén a munkára való alkalmasság

megállapításában a kórelôzmény nagy jelentô-

séggel bír. A panaszok (mellkasi fájdalom,

dyspnoe, palpitáció stb.) összefüggése a fizikai

terheléssel valószínûsítik azok kardiális eredetét

és rendszerint korlátozzák a munkavégzô képes-

séget. Az anamnézis adatai szolgálnak a funkcio-

nális osztályozás alapjául. 

Életmód-anamnézis. Az életmód is fontos té-

nyezô: amellett, hogy a dohányzás az iszkémiás

szívbetegség rizikótényezôje, az alkoholfogyasz-

tás szekunder szívizombetegség okozója lehet, a

gyógyszerek, a dohányzás és az alkohol növelik

a különbözô munkahelyi expozíciók kockázatát. 

A vizsgálat alkalmával a munkavállaló által

közölt, az egészségi állapotára vonatkozó infor-

mációkra nem mindig támaszkodhatunk. A

munkavállalónak az esetek többségében az az ér-

deke, hogy alkalmas minôsítést kapjon, ezért

hajlamos betegségei, panaszai elhallgatására. En-

nek megakadályozását szolgálja a vele aláíratott

nyilatkozat, mely szerint nincs eltitkolt betegsé-

ge.

Fizikális vizsgálat. Az orvosi alkalmassági vizs-

gálat során alapvetô fontosságú a fizikális vizsgá-

lat. Ennek elvégzéséhez az orvosnak ismernie

kell a munkakörülményeket és azt a speciális

igénybevételt, amelynek meg kell felelnie a

munkavállalónak. Sajnos túl egyszerû az orvos-

nak minden esetben olyan standard fizikális vizs-

gálatot és azonos biokémiai vagy egyéb labora-

tóriumi tesztet elvégez(tet)nie, amelyek néme-

lyike inadekvát és irreleváns az alkalmasság meg-

ítélésére. A vizsgálatnak a munka által megkövetelt

speciális igénybevételre kell irányulnia. A vizsgálat

egyik primer feladata – kimondatlanul is – a

kockázatbecslés; az orvosi vizsgálatnak meg kell

határoznia az egyén múltbeli és jelenlegi egész-

ségi státusát és elôre kell jeleznie az elvégzendô

feladat vagy feladatok kapcsán másodlagosan ki-

alakuló közvetlen vagy jövôbeli egészségkároso-

dás valószínûségét.

Általában, ha a kockázat egy állásra pályázó

egyén számára az adott környezetben károsodást

eredményezhet és ha a kockázat nem csökkent-

hetô a körülmények ésszerû megváltoztatásával,

akkor az egyént ki kell zárni az ebben a környe-

zetben végzendô munkából. Ha azonban a rizi-

kó (akár az egyéni, akár a környezeti) elfogadha-

tó szintre csökkenthetô, akkor az egyén dolgoz-

hat abban a környezetben. Megoldást jelenthet,

hogy a vizsgáló orvos – a körülmények mérlege-
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lésével – a vizsgált egyént alkalmasnak vélemé-

nyezi, de egészségi állapotát rendszeresen el-

lenôrzi (soron kívüli alkalmassági vizsgálatok).

Az orvosi vizsgálatnak valamennyi szervrend-

szerre és szervre ki kell terjednie, gondosan kell

vizsgálni azoknak a célszerveknek az állapotát,

amelyekre a várható munkahelyi megterhelése,

kóroki tényezôk hatást gyakorolnak.

Az alkalmassági vizsgálat során vizsgálni kell a

fizikai jellemzôket (testtömeg, testmagasság,

mellkasméretek), a szenzoros jellemzôket (ér-

zékszervek), a funkciós teszteket (mozgás) és a

szervrendszereket (szív-ér rendszer, vese, légzô-

rendszer stb.).

Egyéb szakvizsgálatok. A vizsgáló foglalko-

zás-egészségügyi orvos véleményének kialakítá-

sát kiegészítô szakvizsgálatok segítik. Ezek kö-

zött vannak kötelezôek, az egészségi ártalom ve-

szélyével járó, illetve a járványügyi érdekbôl ki-

emelt munkakörökben dolgozni szándékozó

vagy már ott dolgozók esetében.

Ugyanakkor a vizsgáló orvos – a munkaválla-

ló egészségi állapota ismeretében – bármely

szakvizsgálatot kérhet, amelyet az alkalmasság

megítéléséhez szükségesnek tart (pl. szívzörej,

ischaemiára utaló panasz vagy EKG-eltérés, ma-

gas vérnyomás esetén kardiológiai vizsgálat).

A kiegészítô szakvizsgálatokat végzô orvostól

nem szabad az alkalmasságra vonatkozó véle-

ményt kérni (pl. hogy az illetô magasban dol-

gozhat-e), mivel annak megállapítása (vélemé-

nyezése) kizárólag a foglalkozás-egészségügyi

szakember feladata és kötelessége.

Speciális alkalmassági vizsgálat, 
a munkakapacitás meghatározása

A funkcionális kapacitás megismeréséhez az or-

vosi vizsgálat elvégzése mellett meg kell határoz-

ni (becsülni) az egyén munkakapacitását. Meg

kell ítélni, hogy az megfelel-e a munka elvégzé-

séhez szükséges követelményeknek. Ez bizonyos

munkakörökben (nehéz fizikai munka, hômun-

ka, légiközlekedés stb.) nélkülözhetetlen. A ka-

pacitás mérése a légzô-, a kardiovaszkuláris (be-

leértve a kardiopulmonális) és a muszkuloszke-

letális rendszer funkcionális teljesítôképességé-

nek meghatározásával történik. Jelentôs kémiai

megterhelés esetén meghatározandó a máj bio-

transzformációs rendszerének aktivitása.

Fizikai munkára való alkalmasság megítélésé-

hez a munkakapacitás mérése az alábbi funkciók

vizsgálatával történik:

• megfelelô légzésfunkciók,

• képesség az oxigén hatékony tüdôbe jutta-

tására,

• képesség a perctérfogat megterheléssel ará-

nyos és a követelményeknek megfelelô nö-

velésére,

• képesség az oxigénnek a mûködô izomzat-

hoz történô szállításához, 

• képesség a megfelelô izomerô kifejtésére.

A munkakapacitás vizsgálatához szükséges mód-

szereket mindig az aktuálisan megismerendô

munkához szükséges „kapacitás” mérése dönti

el. Fizikai munka végzéséhez légzésfunkciós

vizsgálat, légzési gázcsere mérésével egybekötött

ergometriás vizsgálat, terheléses tesztek, antro-

pometriai vizsgálat, izomerô-vizsgálat, az ener-

giaforgalom vizsgálata szükséges.

Döntéshozás a munkaköri 
alkalmasságról

A munkahelyi összmegterhelés és a munkakör

ellátására jelentkezô, vagy a munkakörben fog-

lalkoztatott egyén funkcionális kapacitása

(egészségi állapota és munkakapacitása) ismere-

tében eldöntjük, hogy a munkavállaló alkalmas-

e a munkakör ellátására. 

A munkavállalók fizikai munkára való alkal-

masságának eldöntéséhez szükséges elvégezni a

fizikai munka mint megterhelés okozta várható

igénybevétel kvantitatív elemzését, majd az

elôbbi ismeretében kell mérni a munkavállaló fi-

zikai teljesítményéhez társuló igénybevételi para-

métereket, a fiziológiai megterhelhetôséget. A

kettô egymáshoz való viszonyításával lehet dön-

teni az alkalmasságról.
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Ennek elvégzésére azonban a legritkább eset-

ben van lehetôség, az ilyen pontos mérésekre

csak speciális munkakörökre (nehéz fizikai

munka, hômunka, bizonyos sporttevékenysé-

gek) való alkalmasság megítélésénél van szükség. 

Kardiovaszkuláris megbetegedés esetében a

munkakapacitás klinikai becslésére a NYHA

klasszifikációt használjuk. Ez az osztályozás teljes

egészében szubjektív értékelésen alapul. A

NYHA III–IV. stádiummal jellemezhetô álla-

potban a különbözô szívbetegségekben (ISZB,

szívbillentyû-betegségek, hypertonia) szenvedô

betegek általában munkaképtelenek, de fizikai

munkavégzésre mindenképpen alkalmatlanok.

A NYHA I–II. stádiumában lévô betegek ter-

helhetôségét terheléses vizsgálatokkal vizsgáljuk. 

Az adott munka elvégzéséhez szükséges ener-

giát MET-ben fejezzük ki. A MET mint mérték-

egység lehetôséget ad a különbözô típusú terhe-

lési protokollok, a funkcionális állapot és a leg-

különbözôbb fizikai tevékenységek intenzitásá-

nak és energiaigényének objektív összehasonlí-

tására és mérésére. 

A szívbetegek terhelhetôségérôl, kardiopul-

monális teljesítôképességérôl a vizsgálatot végzô

szakorvos nyilatkozik, és ennek eredménye, va-

lamint a munkahelyi összmegterhelés (munka-

kör és munkakörnyezet) ismeretében a munka-

köri alkalmasságról minden esetben a foglalkozás-

egészségügyi orvos dönt. 

Az adott munkára való alkalmasság eldöntése

tehát nem csupán egy számtani mûvelet elvég-

zése, amelyben arányba állítjuk a munkafolya-

mat energiaigényét és a munkavállaló fizikai tel-

jesítôképességét; a döntéshozatalnál a foglalko-

zás-egészségügyi orvos egyéb tényezôket (mun-

kakörnyezeti kóroki tényezôk) is figyelembe

vesz. A munkaképesség elbírálásában nem az a

döntô, hogy a károsult milyen képességét veszí-

tette el, hanem az, hogy mi maradt meg. Nem a

szerv károsodása, hanem a teljesítôképesség a

döntô.

Az iszkémiás szívbetegek 
munkaképessége

Hazánkban az utóbbi évtizedekben  – szemben

a fejlett európai országokban tapasztalható

trenddel – jelentôsen nôtt a szív-ér rendszer

megbetegedései (különösen az iszkémiás szívbe-

tegség és a cerebrovaszkuláris betegségek) miatti

korai halálozások kockázata, különösen a 35–44

és a 45–64 éves korcsoportok esetében.

A munkaköri alkalmasság véleményezéséhez

a foglalkozás-egészségügyi orvosnak iszkémiás

szívbetegség fennállása esetében is fel kell mérnie

a munkakörnyezetbôl és a munkavégzésbôl szár-

mazó munkaköri megterhelést és azt össze kell

vetnie az egyén funkcionális kapacitásával, majd

meg kell állapítania, hogy a megterhelés hosszú

idôn keresztül – nagy valószínûséggel – nem

okoz az egyénnél az optimálistól eltérô (elsôsor-

ban fokozott) igénybevételt. A funkcionális ka-

pacitás meghatározása a foglalkozás-egészségügyi

orvosi vizsgálatból és (szükség esetén szakvizsgála-

tokkal kiegészítve) a munkakapacitás megítélé-

sébôl áll. Alkalmassági vizsgálatokra van szükség

a munkaképesség megváltozása esetén is a to-

vábbi foglalkoztatás lehetôségének megítélése

céljából.

Iszkémiás szívbetegség esetében a munkaalkal-

masság elbírálásához szükséges a diagnózis, a ke-

zelés (belgyógyászati és sebészi), a teljesítôképes-

ség, a terhelhetôség, a munkakörnyezet és az

életkor ismerete. A foglalkozás-egészségügyi

alapszolgáltatás keretében történik az anamnézis

felvétele, a fizikális és laboratóriumi vizsgálatok

elvégzése. Kardiológiai szakellátás végzi a terhe-

léses vizsgálatokat, az echokardiográfiás vizsgála-

tot, felállítja az invazív vizsgálatok indikációját.

Ugyancsak a kardiológiai szakellátás végzi az isz-

kémiás szívbetegségben szenvedôk gondozását.

A korszerû kezelési módszerek stabil angina

pectorisban (nitrát, béta-receptor-blokkoló, kal-

ciumcsatorna-blokkoló, aszpirin, statin) akut co-

ronaria szindrómában (nitrát, béta-receptor-

blokkoló, aszpirin, heparin), akut myocardium-

infarctusban (thrombolysis, aszpirin, béta-recep-

tor-blokkolók, ACE-gátlók), valamint a revasz-
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kularizációs beavatkozások (coronaria bypass

graft mûtét [CABG], coronaria angioplasztika

[PTCA]) iszkémiás szívbetegségben jelentôsen

javítják az életkilátásokat, az életminôséget és

ezzel együtt a munkaképességet is. Ezeket kö-

vetôen a beteg fizikai, pszichikai teljesítôképes-

sége jelentôsen javulhat, illetve helyreállhat. Isz-

kémiás szívbetegség esetében tehát a munkára való

alkalmasságot nem a diagnózis, hanem az aktuális

kardiális állapot határozza meg.

A foglalkoztatottak munkavégzését vizsgálva

megállapítható, hogy a fejlett ipari országokhoz

hasonlóan Magyarországon is csökken a fizikai

munka aránya; a munkavállalók 40%-a (a férfiak

28%-a, a nôk 54%-a) szellemi munkát végez. 

Angina pectoris esetén a kanadai szívtársaság

stádiumbeosztása (CCS I–IV.), szívelégtelenség

esetén a New York Heart Association által java-

solt stratifikáció (NYHA I–IV.) alkalmazásával,

valamint a mûszeres és terheléses vizsgálatokkal

a beteg veszélyeztetettsége, rizikója és maximá-

lis munkavégzô képessége (MET) meghatároz-

ható. Mindezek alapján a fizikai teljesítôképes-

ség kardiovaszkuláris rendszer okozta csökkené-

se jól megítélhetô. A terheléses vizsgálat elvég-

zésével objektív képet kaphatunk arról, milyen a

beteg munkakapacitása. A NYHA III–IV. stádi-

ummal jellemezhetô állapotban az iszkémiás

szívbetegek általában munkaképtelenek, de fizi-

kai munkavégzésre mindenképpen alkalmatla-

nok. A NYHA I–II. stádiumában lévô betegek

terhelhetôségét terheléses vizsgálatokkal vizsgál-

juk. 

Akut miokardiális infarctus (AMI) után a beteg

kardiális állapotának felmérésére a kórházból va-

ló távozás elôtt echokardiográfia, ergometria és

Holter-vizsgálat történik a szövôdmények meg-

állapítása, rizikóbecslés, a rehabilitációs program

összeállítása és a beteg prognózisának meghatá-

rozása céljából.

A munkaalkalmasság feltétele az alábbiak hiánya:

• kardiális tünetek,

• reziduális miokardiális ischaemia,

• súlyos balkamra-mûködési zavar,

• súlyos kamrai arrhythmia.

Miokardiális infarctust követôen kardiológus

szakorvos véleményezi a beteg terhelhetôségét,

melynek alapján a beteg visszatérhet a munkába.

A gyógyulási idôszak általában 6–8 hét. A kór-

házon kívüli gyógyulási szakaszban napi 2–4 órás

részfoglalkozás javasolható, amíg megszûnik a

fáradékonyság és az emocionális feszültség. A

beteget távol kell tartani a tömegközlekedéstôl,

a csúcsforgalmi óráktól. 

A rehabilitációs program során a munkahelyi

megterhelés ismeretében meg kell határozni a

gyógyuló egyén munkakapacitását és fizikai tré-

ninggel növelni kell azt. A rehabilitációs prog-

ram tartalma: ambuláns terhelés, a rizikófakto-

rok csökkentése és pszichés foglalkozás (beteg-

ségtudat, életmód). A rehabilitációs program

eredményességét jelzi, hogy a morbiditás és a

mortalitás csökken, a funkcionális kapacitás nô,

az életminôség javul. A foglalkozás-egészségügyi

orvos a kardiológiai szakvélemény alapján dönt

arról, hogy a gyógyult egyén fokozatosan vissza-

térhet-e eredeti munkakörébe vagy megválto-

zott munkaképessége miatt más munkakörben

foglalkoztatható (részidôs foglalkozás, könnyû

munka, a szokásosnál hosszabb pihenési idôsza-

kok beillesztése a munkafolyamatba).

Megfelelô kezeléssel a sikeresen rehabilitált,

munkájába visszatért beteg munkából való gya-

kori távolmaradásának kockázata sokkal kisebb,

mint korábban gondolták. Ugyanakkor az ott-

honmaradással járó motivációhiány és a tartós

inaktivitás felelôsek a tartósan fennálló hátrányos

helyzet kialakulásáért.

Miokardiális infarctust követôen nem szabad

megengedni a munka folytatását olyan területen,

ahol a munkavégzô egyén állapota mások biz-

tonságát veszélyezteti. Ilyen foglalkozások: tö-

megközlekedési eszközök jármûvezetôi, pilóták,

épületállvány-szerelôk stb. 

A szívbetegek terhelhetôségérôl, kardiopul-

monális teljesítôképességérôl a vizsgálatot végzô

szakorvos nyilatkozik, és ennek eredménye, va-

lamint a munkakör ismeretében a munkaköri al-

kalmasságról minden esetben a foglalkozás-egészség-

ügyi orvos dönt.
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Iszkémiás szívbetegség esetén fennálló fog-
lalkozási korlátozások. Az iszkémiás szívbe-

tegség a beteg számára – a betegség súlyosságától

függôen – egyrészt bizonyos munkafajták elvég-

zését nehezíti vagy lehetetlenné teszi, másrészt

egyes munkakörnyezeti tényezôk súlyosbítják a

panaszokat és tüneteket (15.11. táblázat).

Iszkémiás szívbetegség esetében a foglalkozta-

tást korlátozó, illetve kizáró oknak kell tekinteni:

• Nehéz fizikai munka. Olyan munkafajták,

ahol a tevékenység energiaigénye 19,1

kJ/min, illetve 1146 kJ/ó. Pl. 5 kg-ot meg-

haladó súly lapátolása, csákányozás, 15–20

kg hajolgatással összekötött emelése, kézi

teherszállítás 25–40 kg között. 

• Közepesen nehéz fizikai munka. Olyan mun-

kafajták, melyek energiaigénye 15,6

kJ/min, illetve 936 kJ/ó. Pl. ásás, lapátolás

5 kg-ig, kézi teherszállítás 15–20 kg között.

• Kézi anyagmozgatással járó munka. Terhek –

egy vagy több személy által történô – szál-

lítása, tartása, beleértve azok felemelését, le-

tevését, tolását, húzását, továbbvitelét vagy

továbbítását, vagy egyéb mozgatását.

• Tartós kényszertesthelyzettel járó munka. Gör-

nyedés, térdelés, guggolás, elôre- vagy ol-

dalhajlás.

• Tartós állómunka. Amikor a tevékenység jel-

lege nem teszi lehetôvé a munka megszakí-

tását, a leülést vagy egyéb pihenést.

• Fokozott balesetveszéllyel járó munka. Magas-

ban végzett munka, mások biztonságát

veszélyeztethetô munka.

• Sok gyaloglást vagy járkálást igénylô munka,

függetlenül attól, hogy szabadban vagy zárt

térben történik.

• Lépcsô járással, létramászással járó munka.

• Gyakori hajlással járó munka.

• Nedves, nyirkos, párás munkakörnyezetben

végzett munka.

• Poros, füstös, gôzös, gázos munkakörnyezetben

végzett munka.

• Magas hômérsékletû és hôingadozással járó

munkahely.

• Keszonmunka, búvármunka.

• Ólom-, szerves foszforvegyület-, szén-monoxid-,

nikotin-, nitrit-, nitroglicerinexpozíció.

• Hideg munkakörnyezetben végzett munka.

• Zárt, szûk térben végzett munka, elsôsorban

aknában, csatornában, földalatti munkahe-

lyeken.

• Váltakozó munkahelyen végzett munka. Szá-

mos ágazat foglalkozásaira jellemzô

(építôipar, javító-szerelô szolgáltatások,

mezô-, erdôgazdaság stb.)

• Gyakori utazást igénylô munkavégzés, váltott

mûszak.

• Túlórázás.

• Éjszakai munka.

Iszkémiás szívbetegség esetén ajánlott fog-
lalkozások. Iszkémiás szívbetegségben szen-

vedô betegek számára (NYHA I–II. stádiumban,

amennyiben a funkcionális kapacitás a munka-

végzéssel összefüggô megterhelésnek megfelel)

optimális munkakörülmények:

• Zárt vagy temperált munkatérben végzett szelle-

mi vagy könnyû fizikai munka. Ilyen munka-

körülmények a felsôfokú képzettséget

igénylô foglalkozások többségében létez-

nek. Ugyanez vonatkozik számos középfo-

kú képzettséget igénylô foglalkozásra is
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Teljes Pulzus- Maghômérséklet- 
energiaforgalom frekvencia változás (°C) 

Könnyû fizikai munka < 15,5 kJ/min (<930 kJ/óra) < 90/min 0

Közepesen nehéz fizikai munka 15,6–19 kJ/min (936–1140) kJ/óra 91–100/min 0,1–0,3 

Nehéz fizikai munka 19,1–22,5 kJ/min (1146–1350) kJ/óra 101–110 0,4–0,6

Nagyon nehéz fizikai munka >22,5 kJ/min (>1350 kJ/óra)

15.11. táblázat. Az izommunka osztályozása intenzitása alapján



(technikusok, gazdasági ügyintézôk, peda-

gógusok, egészségügyi foglalkozások).

A hipertóniás betegek 
munkaképessége 

A magasvérnyomás-betegség a felnôtt lakosság

15–25%-át érintô, cerebrovaszkuláris, kardio-

vaszkuláris és renális szövôdményei révén rövi-

debb-hosszabb ideig tartó munkaképtelenséget,

tartós rokkantságot, súlyos esetben halált is oko-

zó népbetegség. 

A hipertóniás beteg munkaköri alkalmasságá-

nak véleményezéséhez a foglalkozás-egészség-

ügyi orvosnak fel kell mérnie  a munkakörnye-

zetbôl és a munkavégzésbôl származó munkaköri

megterhelést és azt össze kell vetnie az egyén funk-

cionális kapacitásával és meg kell állapítania, hogy

a megterhelés hosszú idôn keresztül – nagy va-

lószínûséggel – nem okoz nála az optimálistól

eltérô (elsôsorban fokozott) igénybevételt. A

funkcionális kapacitás meghatározása a foglalko-

zás-egészségügyi orvosi vizsgálatból és (szükség

esetén szakvizsgálatokkal kiegészítve) a munka-

kapacitás megítélésébôl áll. Alkalmassági vizsgála-

tokra van szükség a munkaképesség megváltozá-

sa esetén is a további foglalkoztatás lehetôségé-

nek megítélése céljából.

Ø A hypertonia okozta egészségkárosodás mér-

tékének meghatározásakor figyelembe kell

vennünk a társuló szervi (szív, vese, agy, erek)

elváltozások mértékét is. Többszörös szervi

károsodások estén az összesített szervezeti

egészségkárosodás százalékos mértékének

megítélésekor minden egyes károsodást érté-

kelni kell, és az eredô károsodást kombinált

módszerrel kell kiszámítani.

A munkaalkalmasság elbírálása hypertonia
esetén. Hypertonia esetén a munkaalkalmasság

elbírálásához szükséges a diagnózis, a kezelés, a

teljesítôképesség, a terhelhetôség, a környezet és

az életkor ismerete. A foglalkozás-egészségügyi

alapszolgáltatás keretében történik az anamnézis

felvétele, a fizikális és laboratóriumi alapvizsgála-

tok (vizeletvizsgálatok: teljes vizelet, 24 órás fe-

hérjeürítés; vérvizsgálatok: vérkép, kreatinin,

karbamidnitrogén, Na+, K+, vércukor, összko-

leszterin, triglicerid, HDL-koleszterin, LDL-ko-

leszterin, húgysav, GOT, GPT, gamma-GT).

Szakellátás végzi a speciális vizsgálatokat (vizelet:

VMA-ürítés, microalbuminuria; vérvizsgálatok:

endogén kreatininclearance, egyéb, például

foszforclearance hormonok meghatározása).

Mûszeres eszközös vizsgálatok (12 elvezetéses

EKG, szemészeti vizsgálat, mellkasröntgen,

ABPM, ultrahangvizsgálat (hasi, kismedencei és

pajzsmirigy); echokardiográfia, dupla Doppler,

izotópvizsgálatok, Holter-EKG, CT, MR, arte-

riográfia), farmakológiai vizsgálatok. 

A hypertonia szövôdményeinek (vaszkuláris,

cerebrovaszkuláris, kardiovaszkuláris, coronaria-

betegség, bal kamrai hypertrophia, balkamra-

elégtelenség, hipertóniás vesebetegségek, retina-

károsodás, látásromlás) megállapítása és a kezelés

beállítása ugyancsak a szakellátás feladata. A hi-

pertóniás beteg munkaképessége függ a hyper-

tonia és a társbetegségek súlyosságától, valamint

az organikus szövôdmények mértékétôl. 

A laboratóriumi és eszközös ellenôrzô vizsgá-

latok gyakoriságát a vizsgálat jellege és a hyper-

tonia kóroka határozza meg. 

Ø A hypertonia okozta egészségkárosodás mér-

tékét (százalékos értékét) a hypertonia súlyos-

sága, valamint a különbözô szervkárosodáso-

kat jelzô kóros eltérések hiánya vagy meglé-

te, súlyossága, tartóssága, a gyógyszerelés

szükségessége és eredménye alapján lehet

megítélni. A károsodás becslésének kritériu-

mai alapján négy súlyossági osztályba sorolha-

tók a betegek. A károsodások osztályozásának

alapját az AMA osztályozó rendszere képezi.

Az elôzetes foglalkozási orvosi alkalmassági vizs-

gálat jelentôsége hypertonia esetén: 

• A hipertóniás beteg bizonyos foglalkozá-

sokra való alkalmasságának megítélése.

• Hypertoniaszûrés.
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Az idôszakos orvosi vizsgálat jelentôsége hyper-

tonia esetén:

• A munkavégzéssel kapcsolatban kialakult

hypertonia megállapítása.

• A hypertoniabetegséggel összefüggô esetle-

ges állapotromlás megállapítása. 

A munkavégzés során hypertoniát okoznak: 

• kémiai kóroki tényezôk (ólom, kadmium,

higany, bárium, szén-diszulfid),

• pszichoszociális kóroki tényezôk.

Ø Az izometriás terhelés (nagy súly emelése, ci-

pelése), a nehéz fizikai munka végzése a

hypertonia szempontjából fokozott kockáza-

tot jelent. A munkaalkalmasság stádiumai

(NYHA stádiumok) hypertoniában:

• I. stádium (enyhe, labilis hypertonia) – ke-

resôképes.

• II. stádium (tartósan magas vérnyomás, fixált

hypertonia) – gyakran keresôképtelen.

• III. stádium (magas szisztolés és diasztolés

értékek, szövôdmények) – tartósan ke-

resôképtelen.

• IV. stádium (súlyos, malignus, kezelésre

nem reagáló hypertonia) – keresôképtelen,

tartós munkaképesség-változás.

Ø Ellenjavallt, illetve fokozott figyelmet, soron

kívüli alkalmassági vizsgálatot igénylô mun-

kák: nehéz fizikai munka (15.11. táblázat),

balesetveszélyes munka, vibráció, hô, keszon,

ólom-, benzol-, nikotin-, klór-, szén-mono-

xid-, ammóniaexpozíció, váltott mûszak, éj-

szakai munka, túlórázás, fokozott felelôsség-

gel járó munka. 

A billentyûbetegség hatása 
a munkaképességre

A munkaköri alkalmasság véleményezéséhez a

foglalkozás-egészségügyi orvosnak szívbillentyû

betegsége esetében is fel kell mérnie a munka-

környezetbôl és a munkavégzésbôl származó

munkaköri megterhelést, azt össze kell vetnie az

egyén funkcionális kapacitásával és meg kell ál-

lapítania, hogy a megterhelés hosszú idôn keresz-

tül – nagy valószínûséggel – nem okoz-e nála az

optimálistól eltérô (elsôsorban fokozott) igény-

bevételt. A funkcionális kapacitás meghatározása

a foglalkozás-egészségügyi orvosi vizsgálatból és

(szükség esetén szakvizsgálatokkal kiegészítve) a

munkakapacitás megítélésébôl áll. 

Alkalmassági vizsgálatokra van szükség a

munkaképesség megváltozása esetén is a további

foglalkoztatás lehetôségének megítélése céljából.

Amennyiben a munkaköri alkalmassági vizs-

gálat során a munkavállaló munkaképességét vé-

leményezô foglalkozás-egészségügyi orvos szív-

billentyû megbetegedésére jellemzô hallgatózási

eltérést észlel, a vizsgált egyént kardiológia szakel-

látásra küldi, ahol a diagnózis és a teljes hemodi-

namikai megítélés noninvazív echokardiográfiá-

val történik. Ugyancsak a szakellátás végzi e be-

tegek gondozását, állapotuk követését, dinami-

kus értékelését, szükség esetén a mûtéti indiká-

ció felállítását. A szívbillentyû-betegségek keze-

lésében eddig a szívmûtét játszotta a legnagyobb

szerepet, újabban a mûtét mellett kezdenek

elôtérbe kerülni a szívkatéteres intervenciós eljá-

rások (lásd szerzett és veleszületett szívbillentyû-

károsodások).

Billentyûbetegségekben a munkaképesség

megítéléséhez a következôk ismerete szükséges:

• Pontos kórisme, dokumentált billentyûhi-

ba, a kardiovaszkuláris rendszer funkcioná-

lis állapota (NYHA osztályozás).

• Van-e és milyen fokú a szívelégtelenség?

• A bal kamra diszfunkciója, dilatációja.

• Van-e a szívet megterhelô egyéb betegség

(pl. hypertonia)?

• A terhelhetôség mértéke.

• Az elvégzett mûtét eredményessége.

Aortastenosis (AS)
• Enyhe. A beteg panaszmentes, mûtétre nem

indikált. Az enyhe AS nem jelent életmód-

korlátozást, gondozás, ellenôrzô vizsgálatok

5 évente szükségesek. Szellemi vagy igen

könnyû fizikai munkakörökben munkaké-

pes lehet (amennyiben a munkakörhöz
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kapcsolódó speciális megterhelések ezt nem

zárják ki). 

• Közepes (átlagos szisztolés nyomásgrádiens:

25–49 Hgmm és/vagy 0,75–1,0 cm2  bil-

lentyûarea). A terhelhetôség megítélése ter-

heléses vizsgálat alapján történik. Fizikai

munkavégzés nem engedhetô meg. Gon-

dozás, ellenôrzô vizsgálatok: 2 évente. 

• Súlyos (átlagos szisztolés nyomásgradiens:

> 50 Hgmm és/vagy < 0,75 cm2 billentyû-

area). Fizikai munkavégzés nem engedhetô

meg. Gondozás, ellenôrzô vizsgálatok

évente, új vagy változó panaszok esetén

azonnal.

Mitrális stenosis (MS) 
• Enyhe MS, ballonplasztikán átesett beteg. Pa-

naszmentes, szellemi vagy könnyû fizikai

munkakörben munkaképes lehet (ameny-

nyiben a munkakörhöz kapcsolódó speciá-

lis megterhelések ezt nem zárják ki). Gon-

dozás, ellenôrzô vizsgálatok évente, új pa-

nasz, pitvarfibrilláció esetén soron kívül.

• Közepes (az átlagos diasztolés nyomásgradi-

ens < 10 Hgmm és/vagy az area 1,1–1,5

cm2). A fizikai terhelés tüdôoedemához ve-

zethet, könnyû fizikai munka végzésére

sem alkalmas.

• Súlyos (az átlaggradiens ≥ 10 Hgmm

és/vagy a billentyûarea ≤ 1,0 cm2). A fizi-

kai terhelés tüdôoedemához vezethet,

könnyû fizikai munka végzésére sem alkal-

mas.

A MS belgyógyászati kezelése jelentôsen befo-

lyásolhatja a prognózist és az életminôséget.

Aortainsufficientia (AI) 
• Enyhe. Évenkénti orvosi vizsgálat javasolt,

de echokardiográfia csak 2–3 évente szük-

séges. 

• Panaszmentes beteg súlyos AI-val. 6 havonta

orvosi vizsgálat, 6–13 havonta echokardio-

gráfia szükséges, balkamra-dilatáció vagy

panaszok megjelenése esetén 3–4 havonta. 

• Panaszmentes, jó balkamra-funkciójú beteg sú-

lyos AI-val. Az ilyen betegek normális élet-

módot élhetnek, de izometriás terhelést

(emelés, cipelés) és sportszerû testmozgást

nem végezhetnek. 

• Panaszos vagy rossz balkamra-funkciójú beteg.

Csak alacsony szintû fizikai aktivitás enged-

hetô meg.

A prognózist meghatározza:

• NYHA stádium 

• I. (panaszmentes) – 10 éves halálozás: 25%.

• III–IV. – 10 éves halálozás: 52%.

• Balkamra-diszfunkció. Panaszmentesekben

< 55% EF esetén a 10 éves halálozás: 47%.

Mûtét után a prognózis a preoperatív balkamra-

funkció függvénye. 10 éves túlélés: EF < 50%:

63%, EF > 50%: 80%.

Enyhe AI-ban is ellenjavallt munkakörök, mun-

kakörülmények:

• Nehéz fizikai munka. Olyan munkafajták,

ahol a tevékenység energiaigénye 19,1

kJ/min, illtve 1146 kJ/ó. Pl. 5 kg-ot meg-

haladó súly lapátolása, csákányozás, 15–20

kg hajolgatással összekötött emelése, kézi

teherszállítás 25–40 kg között (15.11. táblá-

zat).

• Közepesen nehéz fizikai munka. Olyan mun-

kafajták, melyek energiaigénye 15,6

kJ/min, illetve 936 kJ/ó. Pl. ásás, lapátolás

5 kg-ig, kézi teherszállítás 15–20 kg között.

• Kézi anyagmozgatással járó munka. Terhek –

egy vagy több személy által történô – szál-

lítása, tartása, beleértve azok felemelését, le-

tevését, tolását, húzását, továbbvitelét vagy

továbbítását, vagy egyéb mozgatását.

• Tartós kényszertesthelyzettel járó munka. Gör-

nyedés, térdelés, guggolás, elôre- vagy ol-

dalhajlás.

• Tartós állómunka. Amikor a tevékenység jel-

lege nem teszi lehetôvé a munka megszakí-

tását, a leülést vagy egyéb pihenést.

• Fokozott balesetveszéllyel járó munka. Magas-

ban végzett munka, mások biztonságát

veszélyeztethetô munka.

• Sok gyaloglást vagy járkálást igénylô munka,

függetlenül attól, hogy szabadban vagy zárt

térben történik.
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• Lépcsôjárással, létramászással járó munka.

• Gyakori hajlással járó munka.

• Nedves, nyirkos, párás munkakörnyezetben

végzett munka.

• Poros, füstös, gôzös, gázos munkakörnyezetben

végzett munka.

• Magas hômérsékletû és hôingadozással járó

munkahely.

• Keszonmunka, búvármunka.

• Ólom-, szerves foszforvegyület-, szén-monoxid-,

nikotin-, nitrit-, nitroglicerinexpozíció.

• Hideg munkakörnyezetben végzett munka.

• Zárt, szûk térben végzett munka, elsôsorban

aknában, csatornában, föld alatti munkahe-

lyeken.

• Váltakozó munkahelyen végzett munka. Szá-

mos ágazat foglalkozásaira jellemzô

(építôipar, javító-szerelô szolgáltatások,

mezô-, erdôgazdaság stb.).

• Gyakori utazást igénylô munkavégzés, váltott

mûszak.

• Túlórázás.

• Éjszakai munka.

Mitrális insufficientia (MI). Súlyos panaszok

megjelenése után (NYHA III–IV) a 4–5 éves

túlélés csak 20%, de még NYHA I–II-ben is kö-

zel 30%-os a 10 éves halálozás. A posztoperatív

prognózist a preoperatív balkamra-funkció hatá-

rozza meg: 60%-os EF felett a 10 éves túlélés kb.

70%, panaszmentes betegekben nem tér el a

normális lakosságétól, míg 60% alatt súlyosan

panaszos betegeknél csak 40%. Az eredmények

plasztika után ennél jobbak: a 10 éves túlélés pa-

naszmentes betegeknél 80, panaszosoknál 55%.

• Enyhe MI és panaszmentesség esetén évente

orvosi vizsgálat javasolt. 

• Mérsékelt MI esetén évente echokardiográfia

is javasolt.

• Súlyos MI és panaszmentesség esetén az echo-

kardiográfiát 6 havonta kell ismételni. A

terheléses vizsgálat segít a funkcionális osz-

tályozás objektív megítélésében.

• Már enyhe panaszok (NYHA II) vagy bal-

kamra-dilatáció, pitvarfibrilláció esetén is

csak alacsony szintû fizikai aktivitás enged-

hetô meg.

Enyhe MI-ban is ellenjavallt munkakörök, munka-

körülmények:

• Nehéz fizikai munka. Olyan munkafajták,

ahol a tevékenység energiaigénye 19,1

kJ/min, illtve 1146 kJ/ó. Pl. 5 kg-ot meg-

haladó súly lapátolása, csákányozás, 15–20

kg hajolgatással összekötött emelése, kézi

teherszállítás 25–40 kg között (15.11. táblá-

zat)

• Közepesen nehéz fizikai munka. Olyan mun-

kafajták, melyek energiaigénye 15,6

kJ/min, illetve 936 kJ/ó. Pl. ásás, lapátolás

5 kg-ig, kézi teherszállítás 15–20 kg között.

• Kézi anyagmozgatással járó munka. Terhek –

egy vagy több személy által történô – szál-

lítása, tartása, beleértve azok felemelését, le-

tevését, tolását, húzását, továbbvitelét vagy

továbbítását, vagy egyéb mozgatását.

• Tartós kényszertesthelyzettel járó munka. Gör-

nyedés, térdelés, guggolás, elôre- vagy ol-

dalhajlás.

• Tartós állómunka. Amikor a tevékenység jel-

lege nem teszi lehetôvé a munka megszakí-

tását, a leülést vagy egyéb pihenést.

• Fokozott balesetveszéllyel járó munka. Magas-

ban végzett munka, mások biztonságát

veszélyeztethetô munka.

• Sok gyaloglást vagy járkálást igénylô munka,

függetlenül attól, hogy szabadban vagy zárt

térben történik.

• Lépcsôjárással, létramászással járó munka.

• Gyakori hajlással járó munka.

• Nedves, nyirkos, párás munkakörnyezetben

végzett munka.

• Poros, füstös, gôzös, gázos munkakörnyezetben

végzett munka.

• Magas hômérsékletû és hôingadozással járó

munkahely.

• Keszonmunka, búvármunka.

• Ólom-, szerves foszforvegyület-, szén-monoxid-,

nikotin-, nitrit-, nitroglicerinexpozíció.

• Hideg munkakörnyezetben végzett munka.

• Zárt, szûk térben végzett munka, elsôsorban

aknában, csatornában, föld alatti munkahe-

lyeken.

• Váltakozó munkahelyen végzett munka. Szá-

mos ágazat foglalkozásaira jellemzô (épí-
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tôipar, javító-szerelô szolgáltatások, mezô-,

erdôgazdaság stb.)

• Gyakori utazást igénylô munkavégzés, váltott

mûszak.

• Túlórázás.

• Éjszakai munka.

A kardiovaszkuláris károsodások 

és az átmeneti munkaképesség-

változás

Juhász Ferenc

A keringési rendszer betegségei miatti ke-

resôképtelenségi esetek száma évente meghalad-

ja a 160 ezret. A 2001-es keresôképtelenségi

adatok alapján a kiadások több mint 12 milliárd

Ft-ot tettek ki. A szív- és az artériás megbetege-

dések miatti keresôképtelenségi esetek száma

meghaladja a 120 ezret (az összes eset 75%-a), a

kiadás több mint 9 milliárd Ft volt.

Az esetek több mint 60%-a közvetlenül hy-

pertonia miatt került elbírálásra, de ha figyelembe

vesszük, hogy a 22 ezret meghaladó iszkémiás

szívbetegség, a 6100 cerebrovaszkuláris betegség,

s az 5400 egyéb arterioszklerózisos megbetegedés

hátterében is a hypertonia áll, akkor egyértelmû,

hogy a keringési rendszer betegségei okozta ke-

resôképtelenség nagy számának hátterében a hyper-

tonia áll. A keresôképtelenség szempontjából is az

egyik legfontosabb megbetegedésnek számít a

magasvérnyomás-betegség: a kardiovaszkuláris

betegségek miatti fontosabb keresôképtelenségi

adatokat mutatja be a 15.12. táblázat.

A keringési rendszer megbetegedései esetén a

keresôképtelenséget a betegek fizikai terhel-

hetôsége és a konkrét munkafeladatok, munka-

körülmények határozzák meg. A fizikai terhel-

hetôség jellemzésére ez esetben is a NYHA osztá-

lyozás az irányadó:

• A NYHA I. stádiumába sorolható betegek

általában keresôképesek, keresôképtelenség

csak bizonyos speciális munkakörülmények

esetén véleményezhetô.

• A NYHA II. stádiumában a fizikai terhel-

hetôséget enyhe fokban csökkent, panaszok

csak súlyos fizikai megterhelés során jelent-

keznek – az igen nehéz fizikai, a szélsôséges

környezeti viszonyok között végzett mun-

ka ellátására a betegek képtelenek lehetnek.
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Esetszám Becsült kiadás (MFt) 

Hypertonia (65%) 79 100 (60%) 5 405 

Szívbetegségek 31 600 

iszkémiás (18,5%) 22 530 

- idült 10 460

- angina pectoris 7 850 

- heveny szívizomelhalás 4 220 

arrhythmiák 4 300 

cardomyopathia cardio 2 730 

billentyûbetegségek 1 900 

a szívburok betegségei 170 

myocarditis 60 

Atherosclerosis, az aorta, az artériák betegségei (4,4%) 5 400 

Cerebrovaszkuláris kórképek (5,0%) 6 100 

Összesen 122 400 9 070 

15.12. táblázat. Fôbb keresôképtelenségi mutatók a keringési rendszer betegségeiben a 2001-es adatok alapján



• A NYHA III. stádiumában a panaszok fizi-

kai megterhelésre jelentkeznek, így a kö-

zepesen nehéz vagy nehéz fizikai megter-

helést jelentô munkák esetén keresôképte-

lenség véleményezhetô.

• A NYHA IV. stádiumában a beteg gyakor-

latilag fizikai erôkifejtésre képtelen, a mun-

kaképessége csökkent, keresôképtelenség

véleményezhetô.

A fizikai megterhelhetôség tartós (180–360 na-

pot meghaladó) csökkenése esetén a munka-

végzôképesség korlátozottsága, rokkantság véle-

ményezhetô.

A keresôképtelenséget leggyakrabban ered-

ményezô magasvérnyomás-betegség esetén elsôsor-

ban a vérnyomásértékek szintje, stabilitása az

irányadó az elbírálás során:

• Enyhe, 145/90 Hgmm-es értékeket nem

meghaladó magas vérnyomás esetén a bete-

gek keresôképesek, keresôképtelenséget

csak a kivizsgálás elfoglaltságai jelenthetnek.

• Mérsékelt (160/110 Hgmm alatti) hyperto-

nia esetén a kivizsgálás mellett a bizonyos

speciális pszichés és fizikai megterhelést

igénylô munka- és élethelyzetben, nehezen

beállítható vérnyomás idején lehet indokolt

a keresôképtelenség a vérnyomás beállításá-

nak idôszakában.

• A hypertonia súlyos (170/120 Hgmm-t

meghaladó) eseteiben aktuális panaszok

(tartós fejfájás, szédülés), szövôdmények

(cerebrális encephalopathia, vese- és kardio-

vaszkuláris károsodások) esetén a vérnyo-

más beállításának idejére véleményezhetô a

keresôképtelenség.

• Igen súlyos (malignus) hypertonia (>180/

120 Hgmm) esetén a korábban említett pa-

naszok, szövôdmények gyakrabban fordul-

nak elô, a betegek hospitalizációra szorul-

hatnak, a keresôképtelenség idôtartama

megnövekszik.

Iszkémiás szívbetegségek esetén, ha a betegnek hal-

mozódó anginái vannak, illetve azok fizikai

megbetegedésre, szélsôséges éghajlati viszo-

nyokra (hideg), pszichés stresszállapotokra sza-

porodnak, az ilyen feltételeket jelentô munka-

körök ellátása esetén a beteg keresôképtelennek

minôsíthetô. A mûtét utáni rekonvalenszcencia,

az egészségügyi és bizonyos értelemben a fogla-

koztatási rehabilitáció idejére a munkától való

távoltartás indokolt lehet.

A cardiomyopathiák és billentyûbetegségek esetén

a panaszok (a dyspnoe) súlyossága, a folyadékre-

tenció, a nagyvérköri pangás, a hemodinamikai

károsodások tünetei, s végsô soron a NYHA

szerinti besorolás a mérvadóak.

A kardiovaszkuláris betegségek okozta közpon-

ti idegrendszeri károsodások – akut stroke, encepha-

lopathia, tudatzavarok, súlyos érzékszervi, egyen-

súlyzavarok – esetén a betegek keresôképtelenek.

Az agyi vérkeringés enyhébb zavarainál, mint a

TIA, szédülés, fejfájás stb. a munkaképességrôl a

foglalkoztatás feltételeitôl függôen kell dönteni.

Az alsó végtag obstruktív verôérkárosodásai-

nak súlyosságát a keresôképtelenség szempontjá-

ból is jól jellemzik a Fontaine-féle súlyossági stádi-

umok:

• I. (szubklinikai) stádium. A betegek általában

keresôképesek. A munkából való távolma-

radást a kivizsgálás feladatai, s bizonyos ext-

rém munkakörülmények (rendkívûl ala-

csony hômérséklet, vibráció stb.) indokol-

hatják.

• II. (intermittáló claudicatiót okozó) stádium. A

keresôképességet a diszbáziás távolság nagy-

sága, s a munka fizikális igénybevétele hatá-

rozza meg. 200–300 méter alatti diszbáziás

távolság esetén tartós járással, nehéz fizika

megterheléssel, vibrációs hatással járó mun-

ka esetén keresôképtelen állomány megíté-

lése indokolt.

• III. stádium (nyugalmi fájdalmak). A betegek

foglalkoztatottsága csak kivételesen kedvezô

munkakörülmények között (pl. lakásán vég-

zett informatikai tevékenység) lehetséges.

• IV. stádium. A nyugalmi fájdalomhoz társu-

ló trofikus elváltozások (ulcusok, gangrae-

nák) minden foglalkozás vonatkozásában

munkaképtelenséget eredményeznek. 

A felsô végtag obstruktív verôérbetegségei ritkán

okoznak keresôképtelenséget, azonban ha a kéz
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fizikai megterhelésének, a hideghatás eredmé-

nyeképpen súlyos panaszok (fájdalom, érzésza-

var/és tünetek (cyanosis, atrophia, trofikus elvál-

tozások) alakulnak ki, keresôképtelenség véle-

ményezhetô. A spontán kialakuló fenti pana-

szok, tünetek minden fizikai munka esetén

munkaképesség-csökkenést eredményezhetnek.

A szív-ér rendszeri betegségekben vélemé-

nyezhetô keresôképtelenségi idôtartamokra

nyújt ajánlást a 15.13–14. táblázat. A keresôkép-

telenség idôtartamát vénás megbetegedésekben a

15.15. táblázat mutatja be.
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I00–I02 Reumás láz 0–14 14–12 

• szívbetegséggel 49–90 7–120 

• myocarditis 49–90 7–120 

I34 Mitrális stenosis, insufficientia 

• konzervatív kezelés 0–7 

• zárt valvuloplasztika 7–14 14–28 21–35 

• nyitott valvuloplasztika 21–35 28–56 49–9 

• billentyûpótlás 28–49 49–90 7–120

I35 Aortastenosis, -insufficientia 

• konzervatív kezelés 14–21 

• sebészi kezelés 28–49 49–90 7–120 

I34–I36 Kombinált billentyûhibák 

• konzervatív kezelés 14–28 

• sebészi kezelés 28–49 49–90 7–120

I10 Hypertonia 

• benignus, beállítás 0–7

• 3. stádium >180/110 Hgmm 7–14 7–28 14–42

• 4. stádium >210/120 Hgmm szövôdmény + 7–28

I20–I25 Iszkémiás szívbetegségek

• infarctus myocardii 21–70 42–90 70–120 

• intermedier szindróma 14–21 21–42 28–70 

• angina pectoris 7–21 14–28 21–42 

I25 Coronariasclerosis

• konzervatív kezelés 3–7 7–14 14–21 

• angioplastica 7–21 14–28 21–42 

• bypass 35–56 49–9 9–120 

15.13. táblázat. A keresôképtelenség idôtartama szívbetegségekben (ajánlás)

BNO
kód

Betegségek 
(állapot, gyógykezelés)

szellemi, 
könnyû fizikai

munka

közepesen 
nehéz fizikai 

munka

nehéz 
fizikai munka

A keresôképtelenség idôtartama (nap)
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15.13. táblázat. A keresôképtelenség idôtartama szívbetegségekben (ajánlás) (folytatás)

BNO
kód

Betegségek 
(állapot, gyógykezelés)

szellemi, 
könnyû fizikai

munka

közepesen 
nehéz fizikai 

munka

nehéz 
fizikai munka

A keresôképtelenség idôtartama (nap)

I26 A. pulmonalis embolia 

• konzervatív kezelés 14–28 28–56 49–120 

• v. cava plicatio 28–70 7–120 9–180 

• embolectomia 28–70 7–120 9–180 

I30 Pericarditis 21–35 21–49 35–56 

I42 Cardiomyopathia 14–21 21–42 42–70 

I44–I4 Arrhythmiák 

• vezetési zavar 

• konzervatív kezelés 1–7

• pacemaker 7–14 7–21 14–28 

I47 • paroxizmális tachycardia 1–7 

• pacemaker 7–14 7–21 14–28 

I48 • pitvarfibrilláció 1–7 

• ventrikuláris fibrilláció 7–21 

• defibrilláció 21–42 

I40 Myocarditis 14–21 28–42 42–9

I51.7 Cardiomegalia 14–21 14–42 28–7
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I60 • szubarachnoidális vérzés 180 

I61 • intracerebrális vérzés 

– konzervatív kezelés 14–90 

– aneurysmamûtét 28–49 35–120 

– craniectomia 28–49 35–120 

• a. carotis-szûkület, obstrukció 

– konzervatív kezelés 7–14 

– endarteriectomia 14–28 21–49  

I64 • cerebrális thrombosis (stroke) 

– agykárosodás nélkül 14–28 

– járászavarral 42–90 9–120 

– tartós károsodás 18–360 

I65 • tranzitórikus iszkémiás attack 

– konzervatív kezelés 7–14 

– carotis endartederctomia 14–28 21–49

15.13a. táblázat. A keresôképtelenség idôtartama cerebrovaszkuláris betegségekben (ajánlás)

BNO
kód

Betegségek 
(állapot, gyógykezelés)

szellemi, 
könnyû fizikai

munka

közepesen 
nehéz fizikai 

munka

nehéz 
fizikai munka

A keresôképtelenség idôtartama (nap)
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I71 Aortaaneurysma

• dissecans 28–70 49–120 

• torakális aneurysma 28–70 49–120 

• abdominális mûtét 28–70 49–120 

I73 Raynaud–kór 

• konzervatív kezelés 7–21 

• szimpatikus blokád 7–21 

• symphatectomia 21–35 28–56 

I73.1 Buerger–kór 

• konzervatív kezelés 1–7 7–21 21–42 

• symphatectomia 21–35 28–56

I74 Artériás embolizáció, thrombosis 

• konzervatív kezelés 7–21 

• embolectomia, thromblectomia 14–21 21–36 28–49 

• angioplastica 7–1 7–14 14–28 

I73 Periferiás artériák, a. iliaca, végtagartériák 

Zsigeri arteriák, a. iliaca, végtagartériák 

• konzervatív kezelés 7–42

• mûtéti kezelés 21–49 28–90 56–120 

15.14. táblázat. A keresôképtelenség idôtartama obstruktív verôérbetegségekben (ajánlás)

BNO
kód

Betegségek 
(állapot, gyógykezelés)

szellemi, 
könnyû fizikai

munka

közepesen 
nehéz fizikai 

munka

nehéz 
fizikai munka

A keresôképtelenség idôtartama (nap)



I80 Plebitis, thrombophlebitis

• konzervatív kezelés 1–7 7–14 

• varicectomia 10–7 21–35 

I80,8 A felsô végtag vénáinak betegsége 

• konzervatív kezelés 1–7 7–14 

• thrombectomia 28–35 49–63 56–90 

I83 Varicositas extr inf. 

• konzervatív kezelés 1–3 

• scleroterapia 1–3 

• variectomia 1–20 2–30 30–40 

L97 Ulcus cruris 

• konzervatív kezelés 1–14 1–28 1–28 

• bôrgraft 28–35 35–42 42–56 

I87 Poszttrombotikus szindróma 1–14 1–20 1–20 

15.15. táblázat. A keresôképtelenség idôtartama vénás megbetegedésekben és (ajánlás)

BNO
kód

Betegségek 
(állapot, gyógykezelés)

szellemi, 
könnyû fizikai

munka

közepesen 
nehéz fizikai 

munka

nehéz 
fizikai munka

A keresôképtelenség idôtartama (nap)
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A szív iszkémiás károsodásai

Jánosi András

Iszkémiás szívbetegségek néven foglaljuk össze

azokat a kórállapotokat, amelyek kialakulásában

a szívizom elégtelen vérellátása (ischaemiája) ki-

mutathatóan szerepet játszik. Az ischaemia meg-

nyilvánulási formája többféle, melyek legtöbb-

ször egymást követve (nem egyszerre) jelentkez-

nek (“iszkémiás cascade”): diasztolés, majd szisz-

tolés funkciózavar, EKG-változás, mellkasi fáj-

dalom. A szívizom-ischaemia járhat tünetekkel

(angina pectoris, ingerképzési és/vagy ingerület-

vezetési zavar, heveny szívelégtelenség), illetve a

klinikai tünetek hiányozhatnak is. A különbözô

kórformák kialakulásában döntô jelentôségû az

ischaemia idôtartama, illetve a kialakuló funkció-

károsodás jellege.

A fejlett egészségüggyel rendelkezô orszá-

gokban az iszkémiás szívbetegség elôfordulása és

az életkorral korrigált halálozás az elmúlt évtize-

dekben folyamatos csökkenést mutat. Az évi

1–2%-os csökkenés ellenére az iszkémiás szívbe-

tegeség okozta halálozás ezen országokban to-

vábbra is “listavezetô”, és ezt a jelentôségét – az

elôrejelzések szerint – az elkövetkezô évtizedek-

ben is megôrzi. Az ellentmondás csak látszóla-

gos, ugyanis az átlagos életkor növekedésével az

iszkémiás szívbetegség krónikus formáinak (pl.

keringési elégtelenség) száma és jelentôsége nö-

vekszik. Az akut klinikai formák eredményesebb

ellátása is erôsíti ezt a trendet. Az Egészségügyi

Világszervezet elôrejelzése szerint az iszkémiás

szívbetegségek okozta halálozás 2020-ra világ-

Részletes rész

1 Az angol kifejezés fordítására a néma és nem a „tünetmentes”

ischaemia javasolható, mert a fájdalmon kívül az ischaemia egyéb

tünetei (EKG-változás, diasztolés és/vagy szisztolés funkciózavar

jelen lehetnek, így a tünetmentes megjelölés nem megfelelô.

szerte (beleértve a fejlôdô országokat is) vezetô

halálok lesz. Az adatokból úgy tûnik, hogy az

orvostudomány az iszkémiás szívbetegségek ke-

zelése terén több csatát nyert meg, de a háború

az elkövetkezô idôszakban is folytatódik. 

Az iszkémiás szívbetegség kialakulása az ese-

tek többségében egy hosszabb folyamat eredmé-

nye, amelynek során a szív vérellátását biztosító

koszorúerekben olyan elváltozások alakulnak ki,

amelyek bizonyos körülmények esetén a szívben

vérellátási zavarokat okoznak. A leggyakoribb

ok az erek atherosclerosisa, amely természetesen

egy generalizált folyamat részjelensége. A folya-

mat generalizált jellegébôl következik, hogy a

perifériás érbetegség, a carotisstenosis gyakran

társul a koszorúerek betegségéhez és ez fordítva

is igaz. Az iszkémiás szívbetegség különbözô

formáiban észlelhetô klinikai tünetegyüttest, il-

letve a balkamrafunkció jellegzetes eltérését az

15.16. táblázat mutatja be.

Az iszkémiás szívbetegség okozta mellkasi fáj-

dalom a szívizom elégtelen vérellátásának az

egyik – a klinikai gyakorlatban talán a legfonto-

sabb – tünete. Minden esetben célszerû az aláb-

biakat figyelembe venni:

• A szívizom ischaemiája fennállhat mellkasi

fájdalom nélkül is (“silent ischaemia”1).

• A mellkasi fájdalom esetén szükséges bizo-

nyítani, hogy a panasz kiváltó oka a szív-

izom elégtelen vérellátása.



A rövid ideig tartó (< 20 perc) mellkasi fájdalom

esetén elsôsorban angina pectoris, míg a tartós

fájdalom (> 20 perc) miokardiális infarctus gya-

núját kelti. A kardiális eredetû panaszokat min-

den esetben el kell különítenünk más, „nem szív

eredetû” elváltozásoktól.

Az angina pectoris diagnózisa klasszikus pél-

dája a pontos, részletekbe menô anamnézis fon-

tosságának. Természetes, hogy az extrakardiális-

nak imponáló panaszok hátterében is igazolód-

hat iszkémiás eredet és a legtípusosabb panaszok

hátterében sem sikerül minden esetben myocar-

diumischaemiát kimutatni valamely “objektív”

vizsgálómódszerrel. Nem ritka eset az sem, hogy

a vizsgálatok iszkémiás szívbetegséget igazolnak,

de ez nincs kapcsolatban a beteg panaszaival.

Az iszkémiás szívbetegség mellkasi fájdalom-

mal járó formái:

• Angina pectoris:

• stabil effort angina pectoris,

• nyugalmi angina pectoris,

• variáns (Prinzmetal) angina pectoris.

• Instabil coronaria szindróma:

• instabil angina pectoris,

• non-Q miokardiális infarktus.

• Akut miokardiális infarctus.
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15.16. táblázat. Az iszkémiás szívbetegség különbözô megnyilvánulási formái

Kórforma Az ischaemia idôtartama Klinikai tünetek Balkamra-funkció

Angina pectoris rövid (< 20 perc) mellkasi fájdalom diasztolés és/vagy 

szisztolés funkciózavar 

Akut coronaria szindróma ismétlôdô rövidebb- mellkasi fájdalom, diasztolés és/vagy 

hosszabb ischaemia  tünetmentes ischaemia szisztolés funkciózavar

Heveny rövid (< 20 perc) orthopnoe, diasztolés és/vagy 

balszívfél-elégtelenség oedema pulmonum szisztolés funkciózavar

Ingerképzési és/vagy rövid (< 20 perc) palpitatio, szédülés, 

ingerületvezetési zavar eszméletvesztés 

Silent ischaemia rövid (< 20 perc) nincs diasztolés és/vagy 

szisztolés funkciózavar

Stunned myocardium rövid (< 20 perc) mellkasi fájdalom (+/-) diasztolés és/vagy 

szisztolés funkciózavar 

(tartós)

Hibernált myocardium tartós (>napok, hetek) mellkasi fájdalom (+/-); diasztolés és/vagy 

a tünetek átmenetiek szisztolés funkciózavar 

(tartós) 

Miokardiális infarctus hosszú (>20 perc) mellkasi fájdalom myocardiumnecrosis

(AMI) 

Kongesztív funkciózavar ismétlôdô iszkémiás nincs diasztolés és szisztolés

történések (AMI) funkciózavar (tartós)

Szívelégtelenség ismétlôdô iszkémiás effort dyspnoe, diasztolés és szisztolés

történések (MI) nyugalmi dyspnoe funkciózavar (tartós) 

Myocardium- rövid (<20 perc), mellkasi fájdalom protektív hatás tartós

prekondicionálás ismétlôdô epizódok ischaemia esetén 

Hirtelen halál rövid (<20 perc) mellkasi fájdalom, hiperdinám ritmuszavar

eszméletvesztés, exitus (kamrafibrilláció)



A szívizom-ischaemia vizsgálata

A klinikai gyakorlatban az alábbi módszerek al-

kalmasak a szívizom-ischaemia vizsgálatára:

• EKG jellegû vizsgálatok:

• nyugalmi EKG (panasz alatti reverzíbilis

EKG-változás),

• terheléses EKG,

• Holter-vizsgálat.

• Izotópvizsgálatok:

• perfúziós vizsgálatok,

• radionuklid angiográfia.

• Echokardiográfia.

• Koronarográfia.

Diagnosztikai értéke fôleg a dinamikus vizsgálat-

nak van, amelynek során a panasz alatti, illetve a

terhelés (dinamikus vagy farmakológiai) során

létrejövô változást regisztráljuk. A vizsgálati

módszerek diagnosztikai jelentôségét az iszké-

miás szívbetegség kórismézésében a 15.17. táblá-

zatban tüntettük fel.

A diagnózis alátámasztására alkalmazott mód-

szer függ a beteg panaszainak jellegétôl (nyuga-

lomban jelentkezô vagy effort jellegû panaszok),

a beteg általános állapotától, társbetegségeitôl és

a vizsgáló lehetôségeitôl.  Iszkémiás szívbetegség

gyanúja esetén elsô lépésben leggyakrabban a

terheléses EKG-t használjuk. A diagnózis felállí-

tása döntôen a nem invazív vizsgálatok segítsé-

gével történik, az invazív vizsgálat elvégzése ak-

kor indokolt, ha a panaszok jellege alapján re-

vaszkularizáció (angioplasztika vagy revaszkula-

rizációs mûtét) jön szóba.

A koronarográfia az egyetlen vizsgálat, amely

alkalmas a koszorúér anatómia megítélésére. Az
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15.17. táblázat. A különbözô vizsgálómódszerek jelentôsége az iszkémiás szívbetegség diagnózisának 
felállításában

Vizsgálat A nyugalmi vizsgálat A terhelés alatt kialakuló 
jelentôsége változások 

EKG a nyugalmi felvétel lezajlott MI-ra a terhelés alatt kialakuló, 

utalhat, vagy a panasz alatti eltérést mellkasi fájdalommal járó ST-eltérés

mutatja (depresszió v. eleváció)  

EKG panasz kapcsán a panasz alatt észlelt, majd megszûnô 

ST-, T-eltérés 

Holter-vizsgálat dinamikus vizsgálat a tartós ambuláns monitorozás alatt 

a panaszokkal vagy anélkül 

jelentkezô ST-eltérés  

Echokardiográfia nyugalmi vizsgálat a lezajlott MI a terhelés alatt kialakuló reverzíbilis

következményeinek kimutatására falmozgászavar  

Echokardiográfia panasz kapcsán a panasz alatt észlelt, majd megszûnô 

falmozgászavar diagnosztikus értékû 

Izotóp ventrikulográfia a kamrafunkció megítélésére a terhelés alatt az EF változatlansága

alkalmas módszer vagy csökkenése diagnosztikus 

értékû 

Myocardiumperfúzió a nyugalmi perfúziós kiesés korábbi a terhelés alatt kialakuló, majd 

necrosis, a perfúziócsökkenés stunned reverzíbilis perfúziócsökkenés 

vagy hibernált myocardium jele lehet diagnosztikus értékû

MI = miokardiális infarctus

EF = ejekciós frakció



invazív beavatkozás indikációja a funkcionális

adatok (panaszok súlyossága, ischaemia kiterje-

dése stb.) és az anatómiai viszonyok együttes ér-

tékelésén alapszik, így a koronarográfia eredmé-

nye sok esetben a teendôk meghatározásában is

döntô szerepet játszik. A koronarográfia elvég-

zése az alábbi esetekben indokolt:

• Akut coronaria szindrómában, amennyiben

a panaszok gyógyszeres kezeléssel elégtele-

nül befolyásolhatók.

• Típusos vagy atípusos panaszokkal járó isz-

kémiás mellkasi fájdalmak esetén, ha a co-

ronariaerek rezervkapacitása csökkent, illet-

ve ha az izotóptechnikával meghatározott

reverzíbilis iszkémiás terület nagy.

• Gyógyszeres kezeléssel elégtelenül befolyá-

solható angina pectoris esetén.

• Posztinfarktusos angina pectoris esetén.

• Posztinfarktusos betegeknél, ha reziduális

ischaemia mutatható ki és/vagy a coronaria-

keringés rezervkapacitása beszûkült.

• Posztinfarktusos keringési elégtelenség

és/vagy súlyos balkamra-diszfunkció ese-

tén, különösen akkor, ha életképes myocar-

dium kimutatható.

• Mellkasi fájdalom miatti ismételt hospitali-

zációk esetén, ha a nem invazív vizsgálatok

nem vezetnek diagnózishoz. 

A stabil angina pectoris

Stabil effort angina pectoris esetén a szívizom-

ischaemia kiváltó oka a szívizom megnövekedett

oxigénigénye, amely valamilyen fizikai terhelés

következménye. Provokált angináról akkor beszé-

lünk, ha pszichés (mentális) stressz, illetve hideg

levegô vagy étkezés miatt nô meg a szívizom

oxigénigénye. A szívizom oxigénigényét a pul-

zusszám és a vérnyomás szorzata (kettôs szorzat)

határozza meg, így az igény „nyomon követése”

viszonylag egyszerû.

A stabil angina pectoris prevalenciájára és in-

cidenciájára vonatkozó epidemiológiai adatok

meglehetôsen hiányosak. Az USA-ból származó

adatok szerint minden kórházban kezelt szívin-

farktusos betegre 30 stabil angina pectorisban

szenvedô beteg elôfordulásával számolnak. A

betegek  életkilátásaira vonatkozóan a prognózis

összességében jónak mondható, az egy éves ha-

lálozás 1–4% között van. A prognózis szempont-

jából fontos a koszorúér-betegség kiterjedése, a

balkamra-funkció, a tünetek súlyossága és a ter-

helhetôség mértéke. A gyakorlat szempontjából

fontos, hogy a nem invazív vizsgálatokkal (ter-

heléses EKG, echokardiográfia) a betegek prog-

nosztikai osztályozása kielégítô pontossággal

megállapítható.

A klinikai kép jellemzôi

Az angina pectoris a szívizom-ischaemia egyik

megnyilvánulási formája, amelyet a beteg mell-

kasi diszkomfort, illetve fájdalom formájában

észlel. A mellkasi szenzációra jellemzô a jelentke-

zés módja, (pl. stabil effort angina pectoris), loka-

lizációja (pl. retroszternális, nyakba, állba sugár-

zó), jellege (nyomás, szorítás), idôtartama (néhány

perc), a panasz megszûnésének körülményei (a ter-

helés abbahagyása, rövid hatású nitroglicerin

használata). 

A típusos angina pectoris jellemzôi (angináról

beszélünk, ha mind a három jelen van): 

• szubszternális fájdalom és/vagy diszkom-

fort, 

• a panaszt terhelés vagy emocionális stressz

váltja ki, 

• nyugalomban vagy nitroglicerin hatására a

panasz megszûnik.

Atípusos angina pectoris esetén a fenti három jel-

lemzôbôl 2 van jelen. Extrakardiális mellkasi pa-

nasz esetén a karakterisztikus panaszok közül

egy vagy egy sincs jelen. 

Az angina pectoris súlyosságának megítélésére a

Kanadai Kardiovaszkuláris Társaság (Canadian

Cardiovascular Society) osztályozását használjuk.

• I osztály. A szokásos fizikai tevékenység (járás,

lépcsôn járás stb.) nem okoz panaszt. A szo-

kásos aktivitásnál nehezebb és tartósabb fizi-

kai igénybevétel vált ki mellkasi fájdalmat.  
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• II osztály. A szokásos fizikai igénybevétel

enyhe fokban korlátozott. Sietés, lépcsôn

járás (1 emelet megtétele), étkezés utáni fi-

zikai aktivitás mellkasi fájdalmat vált ki.

• III osztály. A szokásos fizikai aktivitás je-

lentôs mértékben beszûkült. A normál

tempóban történô járás, a lassú tempóban

emelkedôre menet, illetve a sík talajon sé-

tálás panaszt okoz. 

• IV osztály. Bármiféle fizikai aktivitás mell-

kasi fájdalmat okoz, illetve esetenként a pa-

nasz nyugalomban is elôfordul.

A stabil angina pectoris diagnózisa

Anamnézis. A mellkasi fájdalom miatt jelent-

kezô beteg panaszainak rendkívül pontos megis-

merése és rögzítése a diagnosztikus munka leg-

fontosabb része. Sohasem szabad elfelejteni,

hogy a koszorúerek anatómiai viszonyainak leg-

pontosabb ismerete (koronarográfia) sem helyet-

tesíti a panaszok pontos megismerését. Panasz-

mentes betegnél is fennállhat súlyos koszorúér-

szûkület, és viszonylag  enyhe eltérés is okozhat

komoly panaszokat. Alapvetô és minden esetben

eldöntendô kérdés, hogy a panaszok iszkémiás

eredetûek-e vagy egyéb eltérés áll a hátterükben

(pl. gasztroözofageális reflux, hiatus hernia, ulcus

duodeni stb.).

Amennyiben a panaszok kardiális eredetûek,

keresni kell azokat az okokat, amelyek az angi-

na pectoris kiváltásában, illetve a panaszok sú-

lyosbításában okként szerepelhetnek (15.18. táb-

lázat).
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Fizikális vizsgálat. A fizikális vizsgálat az álta-

lános orvosi megítélés részeként fontos, a pana-

szok okának eldöntésében csak kiegészítô je-

lentôsége van. Az atherosclerosis egyéb meg-

nyilvánulási formái (carotiszörej, perifériás érbe-

tegség) növelik az iszkémiás szívbetegség fennál-

lásának valószínûségét. A típusos helyen hallha-

tó kiáramlási zörej aortastenosis vagy HOCM

(hipertrófiás obstruktív cardiomyopathia) gya-

núját kelti, a perikardiális dörzszörej a pericardi-

tis fennállására utalhat.

Laboratóriumi vizsgálatok
• hemoglobin-,

• éhgyomri vércukor-,

• éhgyomri lipidvizsgálatok (összes koleszte-

rin, HDL-koleszterin, triglicerid, LDL-ko-

leszterin (az elôzôekbôl számított).

Klinikai gyanú esetén speciális vizsgálatok is

szükségesek (pl. hyperthyreosis esetén pajzsmi-

rigyhormonok, TSH-meghatározás).

Nyugalmi EKG. A nyugalmi 12 elvezetéses

EKG a kardiológiai vizsgálat része. Angina pec-

toris gyanúja esetén minden esetben elvégzendô,

annak ellenére, hogy stabil angina pectoris miatt

kezelt betegek esetén tünetmentes idôszakban

elvégzett EKG-vizsgálat a betegek nagyobbik

felében normális adatokat mutat. A tünetmentes

idôszakban szabályos EKG-val bíró betegek fe-

lénél a mellkasi fájdalom alatt készített EKG-fel-

vétel kórjelzô eltéréseket mutat (reverzíbilis ST-

depresszió, T-hullám-változások). A mellkasi

fájdalom miatt vizsgált betegek egy részénél a

nyugalmi EKG-felvételen ST- és T-eltérések

láthatók. A kóros nyugalmi EKG növeli az

ISZB valószínûségét, de nem kórjelzô, mivel

egyéb strukturális betegségek (pl. aorta vitium,

hypetonia, elektroliteltérések) is okozhatják. A

kóros EKG-felvétel normalizálódása a mellkasi

panasz alatt (ún. pszeudonormalizáció) nagy-

mértékben alátámasztja az iszkémiás szívbetegség

kórisméjét.

Terheléses EKG-vizsgálat. Terheléses EKG-

vizsgálat két indikációs célból végezhetô: 

15.18. táblázat. Az angina pectoris kiváltásában 
szerepet játszó okok

Extrakardiális okok Kardiális eltérések

Anaemia tachyarrhythmia

Hypertonia bradyarrhythmia

Láz hipertrófiás cardiomyopathia

Hyperthyreosis szívbillentyû-betegségek 

(aortavitium)

Hypoxaemia



• A diagnózis felállítása céljából azon betegek-

nél, akiknél az elôzetes vizsgálatok szerint a

koszorúér-betegség valószínûsége 50% kö-

rül van vazospasztikus angina pectoris ese-

tén. Azon betegek esetén, akik nem szed-

nek digitáliszt és nyugalmi EKG-felvételük

szabályos, az iszkémiás szívbetegség megíté-

lése során az elsô lépés a terheléses EKG-

vizsgálat. 

• A prognózis felmérése céljából ismert koszorú-

ér-betegek esetén (koronarográfiával igazolt

betegség, posztinfarktusos állapot), illetve

számos EKG-paraméter (ST-depresszió,

terhelési idô, az ST-depresszió fellépésének

ideje, terhelés alatt jelentkezô angina pec-

toris stb.) esetén igazolták annak prognosz-

tikus jelentôségét. 

A terheléses EKG-vizsgálat nem alkalmas az

ischaemia lokalizációjának megállapítására

Holter-vizsgálat. A tartós EKG-monitorozás

legnagyobb értéke a panaszok és az ahhoz társu-

ló EKG-változás összefüggésének igazolása. Sta-

bil effort angina esetén a szívizom-ischaemia fel-

ismerésében (kimutatásában) jelentôsége elma-

rad a terheléses EKG-vizsgálattól. Alkalmazása

fôleg azon esetekben hasznos, amikor a mellkasi

fájdalom terheléstôl függetlenül jelentkezik

(Prinzmetal angina pectoris), illetve amikor a tü-

netekkel járó vagy a panaszmentesen jelentkezô

iszkémiás epizódok gyakoriságát vizsgáljuk (“to-

tal ischaemic burden”).

Mellkasröntgen. Angina pectoris esetén a

mellkasröntgen diagnosztikai értéke csekély. Je-

lentôsége az egyéb betegségek (pl. aortaaneurys-

ma, tüdôbetegség, szívelégtelenség stb.) gyanúja

esetén van.

Echokardiográfia. A diagnózis felállítása terü-

letén kiemelkedô fontosságú a terheléses echo-

kardiográfia, illetve az angina pectorist okozó

strukturális szívhibák felismerése, valamint a

szegmentális falmozgászavar igazolása.

A balkamra-funkció megítélése céljából:

• Posztinfarktusos betegeknél, illetve akkor,

ha az anamnézisben nem szerepel miokar-

diális infarktus, de a nyugalmi EKG-felvé-

telen látható patológiás Q-hullám ennek le-

zajlására utal.

• Szívelégtelenségre utaló tünetek vagy pana-

szok esetén.

• Mitrális insufficientiára utaló fizikális lelet

esetén a regurgitatio súlyosságának, etioló-

giájának eldöntése céljából.

• Komplex ventrikuláris arrhythmia esetén a

balkamra-funkció megítélése céljából. 

Iszkémiás szívbetegeknél a balkamra-funkció az

egyik legfontosabb prognosztikai faktor. Amennyi-

ben a nyugalmi EF < 35%, akkor az éves halá-

lozás meghaladja a 3%-ot. A balkamra-funkció

megítélése egyaránt lehetséges a szív ultrahang-

vizsgálatával és radionuklid ventrikulográfiával.

Terheléses képalkotó eljárások. A terheléses

képalkotó eljárások alatt a terheléses echokardio-

gráfiát, illetve a terheléses perfúziós vizsgálatokat

értjük. Alkalmazhatóak:

• Elsô diagnosztikai vizsgálatként 

• a szívizom-ischaemia súlyosságának, loka-

lizációjának és kiterjedésének vizsgálatára,

• valamely koszorúér-szûkület funkcionális

jelentôségének vizsgálatára. 

• A prognózis és/vagy az életképesség meg-

állapítás céljából.

A nem invazív diagnosztikában leggyakrabban

alkalmazott eljárások jelentôségének összefogla-

lását a 15.19. táblázatban adjuk meg.

Koszorúérbetegek kockázat 
szerinti osztályozása a nem invazív 
vizsgálatok alapján

Magas rizikójú betegek (az éves halálozás > 3%)

• súlyos nyugalmi balkamra-diszfunkció (EF

<35%),

718 A vérkeringés rendszerének károsodásai15. FEJEZET



• alacsony funkcionális kapacitás (<7 MET),

• a terheléses perfúziós vizsgálatnál nagy ki-

terjedésû, reverzíbilis perfúziós zavar  (kü-

lönösen, ha a lokalizációja anterior),

• a terheléses perfúziós vizsgálatnál többszö-

rös, közepes nagyságú, revezíbilis perfúziós

zavar,

• nagy vagy közepes nagyságú fix perfúziós

zavar, amelyhez balkamra-dilatáció és foko-

zott pulmonális talliumfelvétel társul,

• stressz-echokardiográfia során kiterjedt is-

chaemia,

• több mint két bal kamrai szegmenten ész-

lelhetô falmozgászavar, amely alacsony dó-

zisú dobutamin (< 10 µg/kg/min), illetve

alacsony szívfrekvencia (< 120/min,) mel-

lett alakul ki.

Közepes rizikójú betegek (az éves halálozás

1–3% között)

• enyhe, közepes nyugalmi balkamrafunkció-

zavar (EF = 49–35%),

• közepesen csökkent funkcionális kapacitás

(7–10 MET),

• a terheléses perfúziós vizsgálatnál közepes

nagyságú, revezíbilis perfúziós zavar, amely-

hez nem társul balkamratágulat és /vagy fo-

kozott pulmonális talliumfelvétel,

• stressz-echokardiográfia során magas dózisú

dobutaminnál kialakuló mérsékelt fokú

(egy-két kamrai szegmetre lokalizálódó) is-

chaemia.

Alacsony rizikójú betegek (éves halálozás

<1%)

• jó funkcionális kapacitás (10 MET), 

• normális vagy csak kis eltérést mutató nyu-

galmi vagy terheléses myocardiumperfúzió,

• stressz-echokardiográfiával normális fal-

mozgás vagy a teszt alatt is változatlan fal-

mozgászavar. 

Invazív vizsgálatok – koronarográfia. Jelen-

leg az egyetlen vizsgálómódszer, amely a koszo-

rúér anatómiai viszonyairól pontos felvilágosítást

ad. A vizsgálat elvégzése minimális rizikót jelent

a beteg számára. A fentiekbôl az a következtetés

adódna, hogy a vizsgálat elvégzése minden eset-

ben célszerû, ha a koszorúér-betegség gyanúja

felmerül. Ezen gyakorlat ellen két ellenvetés hoz-

ható fel:

• A koronarográfiás vizsgálat korlátozott hoz-

záférhetôsége, költsége és a minimális rizi-

kó nem teszi indokolttá, hogy a vizsgálat

elsô lépésben kerüljön elvégzésre.

• Ismételten igazolták, hogy akut miokardiá-
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15.19. táblázat. Funkcionális vizsgálatok a koszorúér-betegség diagnózisában

Terheléses EKG Terheléses↔Tallium- Terheléses 
vizsgálat echokardiográfia

Érzékenység 50–80% 65–90% 65–90% 

Fajlagosság 80–95% 90–95% 90–95% 

A legnagyobb több érbetegség esetén egy érbetegség esetén nem befolyásolja 

érzékenység az érbetegség száma

Alkalmazása az értékelést megnehezíti nem befolyásolja az értékelést nem befolyásolja 

nyugalmi ST- az értékelést 

depresszió esetén 

A diagnosztikus a legtöbb betegnél elsôként amennyiben a terheléses EKG amennyiben a terheléses 

vizsgálatok alkalmazott eljárás nem kivihetô, vagy nem EKG nem kivihetô, vagy 

sorrendje értékelhetô elsôként, nem értékelhetô elsôként, 

más esetekben kiegészítô más esetekben kiegészítô 

információ céljából információ céljából 

alkalmazható alkalmazható



lis infarctus esetén igen gyakran olyan ko-

szorúérben következik be az elzáródás,

amelyen az eseményt megelôzôen elvégzett

koronarográfia nem szignifikáns szûkületet

igazolt.

Diagnosztikus stratégiák stabil 
angina pectorisban

Minimálisan elvégzendô vizsgálatok.
Anamnézis, státus, rizikófaktorok felmérése,

nyugalmi EKG. Amennyiben idôs betegrôl van

szó, súlyos komorbiditás áll fenn és a panaszok

gyógyszeres kezeléssel jól befolyásolhatók, akkor

ezen minimális diagnosztikai megítélés elfogad-

ható.

Nem invazív vizsgálati stratégia. A fentie-

ken kívül terheléses EKG, a nyugalmi EKG-tól

függôen terheléses izotópvizsgálat, illetve terhe-

léses echokardiográfia. A magas rizikójú betegek

esetén – lásd a koszorúérbeteg rizikóstátusának

megítélését – a kivizsgálás a koronarográfia el-

végzésével fejezôdik be.

Invazív vizsgálati stratégia. A koronarográfi-

ára megelôzô funkcionális vizsgálatok elvégzése

nélkül kerül sor azon betegeknél, akiknél súlyos

klinikai tünetek észlelhetôk, és sürgôs revaszku-

larizáció szükségessége merül fel.

A stabil angina pectoris kezelése

A stabil angina pectoris kezelésének kettôs célja

van: 

• Az anginás panaszok gyakoriságának és sú-

lyosságának csökkentése, az életminôség ja-

vítása. 

• Az életkilátások javítása, az akut coronaria-

események (instabil angina, miokardiális in-

farctus, coronariahalál) elôfordulásának

csökkentése. 

Ezen célok elérése csak komplex kezeléssel va-

lósítható meg, mely magába foglalja a rizikófak-

torok kezelését/csökkentését, az antianginás és

antiiszkémiás gyógyszeres kezelést, esetenként az

invazív katéterterápiás és sebészi revaszkularizá-

ciós eljárásokat, valamint a gyógyszeres szekun-

der prevenciót. 

A kezelés általános szempontjai. Az elsô lé-

pés a betegek felvilágosítása a betegség természe-

térôl, a diagnosztikai beavatkozásokról és a java-

solt kezelésrôl. Rendkívül fontos, hogy a felis-

mert, kimutatott és befolyásolható rizikófakto-

rokat kezeljük. Minden anginás betegnél a do-

hányzás teljes elhagyása szükséges, mivel a do-

hányzás szerepe a koszorúér-betegség kialakulá-

sában egyértelmûen igazolt. A dohányzás csök-

kenti az antianginás gyógyszerek hatékonyságát,

a cigaretta elhagyása viszont javítja a betegség

prognózisát és csökkenti az anginás panaszokat.

Zsírszegény, ún. “mediterrán diéta” (zöldség,

gyümölcs, hal- és szárnyasételek) javasolt, külö-

nösen a magasabb LDL-koleszterin-szintû bete-

geknek. 

A túlsúlyos betegeknél testsúlycsökkentô dié-

ta szükséges. A mértéktartó alkoholfogyasztás ked-

vezô lehet, azonban a túlzott fogyasztás káros,

különösen hipertóniás vagy pangásos szívelégte-

lenségben szenvedô betegeknél. A társbetegsé-

gek közül különösen fontos a hypertonia és a dia-

betes mellitus adekvát kezelése, mivel mindkét be-

tegség fokozza a koszorúér-betegség progresszi-

ójának rizikóját. A megfelelô vérnyomáskontroll

csökkenti a szívizom oxigénszükségletét és ön-

magában megszünteti az anginás panaszokat.

A rendszeres fizikai tréning javítja az anginás

betegek terhelhetôségét, csökkenti a panaszokat

és kedvezô hatású a testsúlyra, a vérzsírokra, a

vérnyomásra, a glükóztoleranciára és az inzulin-

szenzibilitásra. Az anginás beteg mindennapi fi-

zikai aktivitásának kialakításánál figyelembe kell

venni az egyéni teljesítôképességet (az angina-

küszöböt) és a panaszok súlyosságát. Ebben se-

gítséget nyújt a terheléses teszt elvégzése.

Ajánlás a rizikófaktorok csökkentésére:

• a hypertonia kezelése,

• a dohányzás elhagyása,

• a diabetes kezelése,

• terheléses tréningprogram, 
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• lipidcsökkentô kezelés dokumentált vagy

feltételezett coronariabetegségben, ha LDL

>3,35 mmol/l (célérték: LDL <2,6

mmol/l),  

• a túlsúlyos betegek testsúlycsökkentése

hypertonia, hyperlipidaemia vagy diabetes

esetén, 

• lipidcsökkentô kezelés dokumentált vagy

feltételezett coronariabetegségekben, ha az

LDL 2,6–3,35 mmol/l. 

A stabil angina kezdeti kezelésének fôbb szem-

pontjait az ABC elsô öt kezdôbetûjével jelle-

mezhetjük: 

• A Aszpirin és Antiaanginás kezelés, 

• B Béta-blokkoló és “Blood pressure”

(vérnyomás), 

• C Cigarettázás és Cholesterol (koleszte-

rin),

• D Diéta és Diabetes, 

• E Edukáció és “Exercise” (fizikai tréning).

Gyógyszeres kezelés 
• A prevenciót célzó kezelés. 

• Aszpirin: a thrombocytaaggregáció gátlá-

sát vizsgáló tanulmányok adatai szerint az

aszpirin 33%-kal csökkentette a vaszkulá-

ris események számát. Ennek alapján kró-

nikus, stabil koszorúér-betegségben

kontraindikáció hiánya esetén az aszpirin

rutinszerû adása javasolt, napi 75–160 mg

dózisban. 

• Lipidcsökkentô kezelés: igazolt koszorúér-

betegségben, magas vagy mérsékelt fok-

ban emelkedett LDL-koleszterin-szint

esetén a lipidcsökkentô kezelés szignifi-

kánsan csökkenti a halálozást és a kardiá-

lis események számát. Ha a diéta ered-

ménytelen, gyógyszeres kezelés (statin)

javasolt. A terápiás LDL-koleszterin-szint

célértéke <2,6 mmol/l. 

• A tünetek befolyásolását célzó kezelés. A terápia

célja a szívizom oxigénigényének csökken-

tése, a myocardiumperfúzió, az iszkémiás

myocardium anyagcseréjének javítása. 

• Nitroglicerin és nitrátok: a nitrátok az angi-

na pectoris kezelésének régóta alkalma-

zott, hatékony gyógyszerei. Az anginás

roham megelôzésére különbözô nyújtott

hatású organikus nitrátkészítmények al-

kalmasak. Tartós nitrát adása minden

olyan stabil anginás beteg számára java-

solt, aki gyorshatású nitroglicerinre jól

reagál, és különösen elônyös anginához

társuló balkamra-diszfunkció vagy szív-

elégtelenség esetén. 

• Béta-blokkolók: antianginás hatásukat

döntôen a szívizom oxigénigényének

csökkentése útján fejtik ki (csökkentik a

szívfrekvenciát, a vérnyomást és a szív-

izom kontraktilitását). A béta-blokkoló

kezelés abszolút kontraindikációját jelen-

tik a tüneteket okozó bradycardia, a ma-

gasfokú a–v block, a SSS-szindróma. A

béta-blokkoló kezelés relatív kontraindi-

kációja az asthma bronchiale, a krónikus

obstruktív légúti betegségek, a súlyos fo-

kú depressio és a nyugalmi tüneteket

okozó perifériás érbetegség. 

• Kalciumantagonisták: a miokardiális ischa-

emia csökkentésében mind az oxigén-

szükséglet, mind pedig az oxigénkínálat

szempontjából kedvezô hatásúak. Adásuk

akut infarctusban, illetve szívelégtelen-

ségben kontraindikált.

Egyéb antianginás gyógyszerek a molsidomin, a

nikorandit, a trimetazidin, melyek hatása eléri az

elôbbiek hatékonyságát, s alkalmazásuk mellett

nem alakul ki tolerancia. 

Kombinált gyógyszeres kezelés. Gyógyszer-

kombináció alkalmazása stabil angina pectoris-

ban elsôsorban a monoterápia hatástalansága ese-

tén jön szóba. 

Revaszkularizációs beavatkozások stabil
angina pectorisban. Jelenleg két jól bevált re-

vaszkularizációs módszer áll rendelkezésre a kró-

nikus stabil anginás betegek kezelésében. Az
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egyik a coronaria bypass graft mûtét (CABG, coro-

naria–artéria bypass mûtét), a másik a coronaria

angioplasztika (PTCA, perkután transzlumináris

coronaria angioplasztika). A revaszkularizációs

beavatkozás célja kettôs:

• Az anginás panaszok megszüntetése vagy

csökkentése azon betegeknél, akiknél az

adekvát gyógyszeres kezelés sikertelen és

megfelelô életminôséget nem biztosít.

• Az életkilátások javítása (azon betegeknél,

akiknél a revaszkularizáció a nagy multi-

centrikus randomizált klinikai vizsgálatok

eredményei alapján elônyösebb, mint a

gyógyszeres kezelés). 

A revaszkularizációs beavatkozások indikációit a

15.20. táblázat foglalja össze.

A stabil anginás betegek gondozása. A be-

tegek rendszeres kardiológus szakorvosi el-

lenôrzést és gondozást igényelnek. Kezdetben

4–6 havonta, majd évente javasolt szakorvosi el-

lenôrzés. Az ellenôrzés során minden alkalom-

mal tisztázni kell, hogy az utolsó vizit óta: 

• Csökkent-e a beteg fizikai terhelhetôsége? 

• Nôtt-e az anginák száma és súlyossága?

• Hogyan tolerálja a beteg a kezelést?

• Mennyire sikeres a rizikófaktorok befolyá-

solása? 
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15.20. táblázat. A revaszkularizáció indikációi stabil angina pectorisban

1. CABG javasolt szignifikáns fôtörzsszûkület ( ≥ 50%) esetén.

2. CABG javasolt három érbetegség esetén. Az életkilátások javulása nagyobb, ha a balkamra-funkció csökkent 

(EF < 50%).

3. CABG javasolt két érbetegség esetén (az egyik szûkület az anterior descendens proximális részén van és/vagy 

a balkamra-funkció csökkent (EF < 50%), vagy a betegnél non-invazív vizsgálatokkal provokálható ischaemia van.

4. PTCA javasolt két vagy három érbetegség esetén (az egyik szûkület az anterior descendens proximális részén 

van), ha az angioplasztika technikai feltételei adottak, a betegnek normál balkamrafunkciója van és nincs 

gyógyszeres kezelést igénylô diabetese. 

5. PTCA vagy CABG javasolt, ha egy vagy két érbetegség áll fenn (szignifikáns anterior descendens proximális 

szûkület nélkül), a veszélyeztetett myocardium tömege nagy és a non-invazív vizsgálatok magas rizikóra utalnak. 

6. CABG javasolt, ha egy vagy két érbetegség áll fenn (szignifikáns anterior descendens proximális szûkület 

nélkül), a betegnél sikeres resustitatio történt, vagy sustained kamrai tachycardia került rögzítésre. 

7. PTCA vagy CABG javasolt megelôzô PTCA-t követô restenosis esetén, ha a veszélyeztetett myocardium 

tömege nagy, vagy a non-invazív vizsgálatok magas rizikóra utalnak. 

8. PTCA vagy CABG javasolt, ha a gyógyszeres kezelés nem kellô effektusú és ha a revaszkularizáció 

elfogadható rizikójú. 

9. Mérlegelendô az ismételt CABG (redo CABG) többszörös vénagraftszûkület esetén, különösen akkor, 

ha az anterior descendens grafton is szûkület van. Graft PTCA akkor jön szóba, ha a lézió körülírt és a mûtét 

kockázata magas. 

10. Mérlegelendô a revaszkularizáció (PTCA vagy CABG) egy, illetve két érbetegség esetén akkor, ha nincs 

anterior descedens proximális stenosis, de a veszélyeztetett myocardium tömege közepes, és non-invazív 

vizsgálatokkal ischaemia mutatható ki.

11. Mérlegelendô a revaszkularizáció (PTCA vagy CABG) egy érbetegség esetén, ha a szûkület az anterior 

descedens proximális részén van.



• Kialakult-e új társbetegség vagy a meglévô

ismert társbetegség  súlyosbította-e a beteg

állapotát? 

A stabil angina pectoris esetén rendkívül fontos,

hogy a kórisme objektív vizsgálómódszerekkel is

igazolva legyen (terheléses EKG, terheléses

echokardiográfia, illetve perfúziós vizsgálatok).

Az stabil angina pectoris miatt kezelt betegek

prognózisát a panaszok súlyossága, a balkamra-

funkció, a funkcionális kapacitás jelentôs mér-

tékben meghatározza. A betegek kezelésében a

rizikófaktorok (dohányzás, társbetegségek stb.)

befolyásolása kiemelkedô fontosságú. 

Akut coronaria szindróma

Akut coronaria szindróma néven foglaljuk össze az

instabil angina pectorist, a kialakulóban lévô és a

definitív szívizomelhalást. Megkülönböztetünk

ST-elevációval járó ACS-t (STEMI), illetve ST-

elevációval nem járó (NSTEMI) heveny coro-

naria szindrómát. 

A folyamat patofiziológiai lényegét a szív-

izom oxigénigénye és az oxigénkínálat közötti

diszkrepancia képezi. Az esetek többségében az

ischaemia elsôdleges oka a koszorúér-keringés elég-

telensége (oxigénhiány), míg más esetekben az

oxigénigény növekedése.

• A koszorúér-keringés zavarát idézheti elô a

koszorúér jelentôs szûkülete, illetve olyan

állapot, amikor a nem jelentôs szûkülethez

plakk, ruptura és/vagy thrombus társul.

• Dinamikus coronariaobstrukció (spasmus)

ugyancsak a koszorúér-keringés jelentôs za-

varát idézheti elô.

• Az artériafalban (az ateroszklerotikus plakk-

ban) zajló gyulladásos folyamatok, illetve az

ezzel kapcsolatban fellépô protrombotikus

tényezôk kritikus keringéscsökkenést, illet-

ve teljes occlusiót idézhetnek elô.

A felsorolt tényezôk esetén primer instabil állapot-

ról beszélünk, míg szekunder instabil állapotról

azon esetekben van szó, amikor az ischaemia

hátterében valamilyen más kórfolyamat áll – pl.

az oxigénigény tartós növekedését láz, tachy-

arrhythmia, hyperthyreosis, anaemia okozza, il-

letve a koszorúér-áramlás hypotonia miatt elég-

telen.

Az instabil, rupturára hajlamos plakk az esetek

több mint felében a ruptura bekövetkezte elôtt

nem okoz szignifikáns stenosist a koszorúérben.

A plakkdysruptio megjelenési formái: aktív rup-

tura, passzív ruptura és plakkerózió. A plakk rup-

turált felszínének passzivációja után az áramlás-

zavar az esetek jelentôs részében javul, a klinikai

állapot stabilizálódik.

Myocardiumnecrosishoz két mechanizmus ve-

zethet: 

• A plakkrupturán növô és embolizáló

thrombus darabjai a coronariák kis arterio-

láit tömik el, így akkor is fokális mikronec-

rosisok képzôdnek, ha a plakkrupturán

növô thrombus lényegi áramlászavart nem

okozott. A jelenséget a troponinpozitivitás-

sal detektálni tudjuk, amely bizonyítja,

hogy valóban zajló miokardiális micronec-

rosissal („minimal myocardial damage”) ál-

lunk szemben.

• A rupturált plakk felszínén növô thrombus

a vér áramlását átmenetileg vagy tartósan el-

zárja. Ilyenkor, ha nincsenek megfelelô

kollaterálisok, mintegy 20 percen túli oc-

clusio esetén elkezdôdik a szívizomsejtek

elhalása. A teljes occlusio esetén rendelke-

zésre álló idôablak 4, maximum 6 órát en-

ged meg a hatékony rekanalizációs beavat-

kozások számára.

Diagnosztikai vizsgálatok

Anamnézis. A myocardiumischaemia okozta

mellkasi fájdalom számos jellegzetességgel bír.

Megkülönböztetünk típusos angina pectorist,

atípusos angina pectorist és nem iszkémiás mell-

kasi fájdalmat. Instabil angina pectorisra utal a

nyugalmi, tartós mellkasi fájdalom, az újkeletû

típusos mellkasi fájdalom (“de novo” angina

pectoris), valamint a korábban enyhe effort an-
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gina súlyosbodása. Nem ritka az sem, hogy a pa-

naszok atípusos megjelenésûek, amely fôleg idôs

egyéneken, nôkön, illetve diabetesben gyakori. 

Fizikális vizsgálat. Adatokat szolgáltathat

egyéb betegségek felismeréséhez (pl. strukturális

szívbetegség, pericarditis, pneumonia stb.), illet-

ve támpontot adhat a panaszok súlyosbodásáért

felelôs egyéb eltérések fennállásához (pl. gravis

anaemia, nem kontrollált hypertonia stb.).

EKG. Az EKG-vizsgálat az egyik legfontosabb

segítség a kórisme felállításában. A beteg felvéte-

lekor készített EKG határozza meg a kezelés irá-

nyát. A felvételkor észlelt EKG-változás, -eltérés

alapján beszélünk ST-elevációval járó (STEMI),

illetve ST-elevációval nem járó miokardiális in-

farctusról (NSTEMI). Az instabil coronaria

szindróma felosztását az 15.3. ábra mutatja be. A

panaszmentes idôszakban készített felvétel

elsôsorban a korábbi idôszakban lezajlott mio-

kardiális infarctus (patológiás Q-hullám) felis-

merését segíti. Az ACS diagnózisát a panasz alatt

változó EKG szinte bizonyossá teszi: két össze-

tartozó elvezetésben észlelt ST-depresszió (>= 1

mm), illetve T-hullám-negatívitás (>= 1 mm) a

panaszok iszkémiás eredetét bizonyítják. A mell-

kasi fájdalom nélkül észlelt EKG-változás hátte-

rében egyéb kórfolyamat is állhat (pl. stroke ese-

tén észlelt aspecifikus ST–T-hullám-változások).

ACS-ben vagy annak gyanúja esetén hasznos el-

járás az ST-szakasz többcsatornás, folyamatos

monitorozása.

Laboratóriumi vizsgálatok. Laboratóriumi

módszerekkel az egyidejûleg fennálló gyulladás,

a rizikófaktorokban levô eltérés megerôsítheti a

koszorúér-betegség fennállásának gyanúját. A la-

boratóriumi vizsgálat (pl. jelentôs anaemia ki-

mutatása) hasznos a szekunder ACS diagnózisá-

nak felállításában. A tartósan fennálló ischaemia

szöveti necrosist okoz, amely biokémiai mód-

szerekkel az infarctus korszerû kritériumaként

kimutatható.

• Troponin. A szívizomban lévô troponinok

aminosavszekvenciája eltér a vázizomzatban
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Mellkasi fájdalom

1. EKG

ST-eleváció ST-depresszió ST-szakasz-,

T-hullám-változás

Normális

15.3. ábra Az akut coronaria szindróma (ACS) diagnosztikája
STEMI = ST-elevációval járó miokardiális infarctus

NSTEMI = ST-elevációval nem járó miokardiális infarctus

Hamm CW Am Heart J. 1999; 138:S6-S11.
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lévô troponinokétól, ezért a troponin I és T

szérumszintjének emelkedése szívizom-ká-

rosodásra utal. Az Európai és az Amerikai

Kardiológus Társaság együttes állásfoglalása

szerint azt a klinikai képet, mely miokardi-

ális ischaemiával kapcsolatos (mellkasi fájda-

lom, ST-eltérés) troponinszint-emelkedést

mutat, miokardiális infarctusnak kell nevezni.

A troponinszint emelkedése 3–4 órával a

sejtnecrosis után kimutatható, és 7–14 na-

pig észlelhetô.

• Mioglobin. A vázizomzatban és a szívizom-

ban elôforduló, alacsony molekulasúlyú

protein. A myocardiumnecrosist követô

igen rövid idôn belül (2 óra) már észlehetô

emelkedett szérumszintje, a módszer hátrá-

nya azonban, hogy lényegesen kevésbé

szívspecifikus, mint a troponin, a kóros szé-

rumszint igen hamar (24 óra) normalizáló-

dik.

• Kreatinkináz (CK-MB izoenzim). A tropo-

ninnál kevésbé érzékeny és kevésbé specifi-

kus vizsgálat. A szívizomelhalást követôen,

6–8 óra után válik pozitívvá, 3–4 nap után

az érték normalizálódik, így a sorozatban

végzett meghatározás lehetôvé teszi a szív-

izomnecrosis esetleges késôi kiterjedésének

megítélését.

Az ACS diagnosztikájának összefoglalása
• Nyugalmi EKG, valamint hasznos a több-

csatornás, folyamatos ST-szakasz-monito-

rozás. Ennek hiányában naponta több alka-

lommal – különösen panasz esetén – 12 el-

vezetéses EKG.

• Felvételkor troponin T vagy troponin I

mérése szükséges. Amennyiben normális, a

biomarkervizsgálatot (troponin I, T vagy

CK-MB izoenzim) 6–12 órával késôbb

meg kell ismételni.

• Mioglobinmeghatározás végezhetô 6 óránál

régebbi tünetekkel jelentkezô betegek ese-

tén, mert ez a szívinfarctus korai jele. Olyan

betegeken is elvégezhetô a vizsgálat, akik-

nél két héten belüli infarctust követôen

visszatérô ischaemia jelentkezett.

A betegek diagnosztikája az ACS kezdeti fázisá-

ban a fentieken alapul. A közvetlen és a késôbbi

prognózis megítélésére további vizsgálatok, így

echokardiográfia, terheléses EKG, dobutamin-

terheléses echokardiográfia, nukleárkardiológiai

vizsgálatok (myocardiumszcintigráfia, terheléses

myocardiumszcintigráfia stb.) szükségesek.

Az ACS tüneteivel jelentkezô 
betegek ellátása

Az instabil coronaria szindrómával vagy annak

gyanújával jelentkezô beteget hospitalizálni kell.

Az ST-elevációval nem járó akut coronaria
szindróma kezelése. A betegek ellátásának

optimális helyszíne a kardiológiai osztály részét

képezô coronariaôrzô. Az adekvát kezelési mód

megválasztása a kockázat megítélésén alapul

(15.4. ábra). A magas rizikójú betegek kezelése-

kor a korai invazív startégia választása célszerû,

az alacsony rizikójú betegeket szelektív invazív

stratégia alapján kezeljük. Bármelyik kezelési

stratégiát válasszuk is, az ACS tüneteivel jelent-

kezô betegek hosszabb-rövidebb ideig gyógy-

szeres kezelésben részesülnek, amelynek legfon-

tosabb szempontjait az alábbiak szerint csopor-

tosítottuk:

• Antiiszkémiás kezelés

• Béta-receptor-blokkoló kezelés. Akut coro-

naria szindrómában a béta-receptor-

blokkolókat a kezelés megkezdésekor al-

kalmazzuk, egy idôben az aszpirinnel és a

rövid hatású nitrátkészítménnyel, ameny-

nyiben nincs kontraindikáció. A béta-

blokkolók elônyös hatását elsôsorban a

tartós hatású, intrinsic szimpatomimeti-

kus hatással nem rendelkezô készítmények

esetén bizonyították.

• Nitrátkezelés. A nitrátok kedvezô hatása a

direkt vazodilatációs hatással, illetve a

thrombocytaaggregációt gátló tulajdonsá-

gukkal magyarázható. Az ACS-ben elsô-

sorban az intravénás alkalmazási mód jön

szóba, 12–24 órán keresztül, vagy az álla-
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ST-depresszió és/vagy T-hullám-változás

15.4. ábra Kezelési séma „nem ST-elevációs” miokardiális infarctus esetén

The management of patients with acute myocardial infarction. A report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines April, 2000.

Heparin + Aspirin + Nitrát

Antitrombin: LMWH;

high risk pts GpIIb/IIIa blokkoló

Azon betegek, akik korábban

nem kaptak BB-t

BB-kezelés ellenére

meglévô tünetek

BB-kezelés Kalciumantagonista kezelés

A klinikai állapot megítélése

Magas rizikójú betegek:

visszatérô ischaemia,

csökkent LVEF,

EKG-változás

Stabil állapot

Szívkatéterezés (megfelelô)

NemIgen

Gyógyszeres

terápia

PTCA

CABG

Megfigyelés, 

terheléses vizsgálat

pot stabilizálódásáig. A nitrátkezelés haté-

konysága az életkilátások kedvezô irányú

befolyásolása szempontjából nem igazolt.

• Kalciumcsatorna-blokkoló kezelés. A külön-

bözô kalciumantagonisták eltérôen hat-

nak a balkamra-funkcióra és az inger-

képzô, ingerületvezetô rendszerre. A rö-

vid hatású dihidropiridin készítmények –

nagy adagban, tartós kezelés esetén, egyes

metaanalízisek eredménye alapján – nö-

velték a kardiovaszkuláris halálozást. Di-

hidropiridin típusú kalciumcsatorna-

blokkolók alkalmazását ACS-ban csak

béta-receptor-blokkolók adása mellett le-

het javasolni. Egyéb típusú kalciumcsa-

torna-bénító adása béta-receptor-blok-

koló ellenjavallat esetén jön szóba.

• Antitrombotikus kezelés

• Trombingátló szerek. Antitrombin szerként

a nem frakcionált nátriumheparint, az

alacsony molekulasúlyú heparinokat, a

direkt antitrombinokat használhatjuk.

Egyéb (Ca-heparin) készítmények alkal-

mazását nem ajánljuk. Az alacsony mole-



kulatömegû heparinok (LMWH) kisebb

molekulatömegûek, mint a nem frakcio-

nált heparinok, mivel rövidebb glycos-

aminoglycan láncokból állnak. Nem csu-

pán a trombint, hanem a thrombocyták

által termelt Xa faktor hatását is gátolják.

Hatásuk tartósabb, ezért szubkután injek-

ció formájában (naponta kétszer) a beteg

testsúlyától függô adagban adhatóak.

• Thrombocytaaggregációt gátló szerek (TAGG).

Az ACS antitrombin kezelésében a

thrombocytaaggregáció-gátlók szerepe ki-

emelkedô jelentôségû. Az alapgyógyszer

az aszpirin, mely a ciklooxigenáz bénítása

révén gyorsan és tartósan gátolja a vérle-

mezkék aggregációját. A clopidogrel

elônyösebb volt krónikus kardiovaszkulá-

ris megbetegedésekben, mint az aszpirin.

A tiklopidin/clopidogrel+aszpirin kombi-

náció a stent implantációval végzett per-

kután coronariaintervenció (PCI) köte-

lezôen alkalmazott, standard kezelése.

ACS-ben a clopidogrel és az aszpirin

kombinált alkalmazásával az infarctus-

gyakoriság lényegesen csökkenthetô volt a

csak aszpirinnel kezelt betegcsoporthoz

képest. ACS-ben a clopidogrel+aszpirin kom-

binált adása javasolt. A teljes thrombocyta-

aggregáció-gátlás eléréséhez gyakran szük-

ség van a GP IIb/IIIa gátló szerek alkalma-

zására az aszpirin vagy a clopidogrel + asz-

pirin kezelés mellett. A teljes thrombocyta-

aggregáció-gátlás magas rizikójú betegek

kezelése és/vagy percutan coronariainter-

venció (PCI) végzésekor ajánlható.

• Fibrinolitikumok. ST-eleváció nélküli

ACS-ben a trombolitikus kezelés ellenja-

vallt, mivel e szerek alkalmazása fokozta a

halálozást.

Az antiiszkémiás kezelés protokollja
1. Ágynyugalom.

2. Nitroglicerin szublingválisan, majd intravé-

násan, az ischaemia, illetve az azzal kapcsola-

tos tünetek megszüntetése céljából.

3. Cianotikus vagy nehézlégzéses betegnél oxi-

génbelégzés – cél a 90% feletti oxigénszaturá-

ció biztosítása.

4. Ha a fájdalom nitroglicerinre nem szûnik meg

azonnal, vagy jelentôs pangás, nyugtalanság

áll fenn, iv. morfin adása szükséges.

5. Tartós mellkasi fájdalom esetén béta-recep-

tor-blokkoló (elsô adag intravénásan) adása,

amennyiben nincs kontraindikáció.

6. Béta-blokkoló ellenjavallat meglétekor, vagy

folyamatosan fennálló, illetve visszatérô is-

chaemia esetén, ha nincs balkamra-diszfunk-

ció, nondihidropiridin kalciumcsatorna-

blokkolók (verapamil, diltiazem) adása java-

solt.

7. ACE-gátló kezelés javasolt, ha a nitroglicerin

és a béta-receptor-blokkoló kezelés ellenére a

beteg tartósan hipertóniás, valamint ACS és

csökkent balkamra-funkció és/vagy szívelég-

telenség esetén, illetve ACS és diabetes mel-

litus együttes fennállásakor.

8. A béta-receptor-blokkoló és a nitrátkezelés

ellenére visszatérô ischaemia esetén hosszú

hatású kalciumcsatorna-blokkoló adása java-

solt.

9. ACE-inhibitor javasolt minden betegnek, aki

ACS miatt állt kezelés alatt.

Az antitrombotikus kezelés protokollja
1. A thrombocytaaggregációt gátló aszpirinke-

zelést azonnal meg kell kezdeni, és élet-

hossziglan kell folytatni. Aszpirintúlérzé-

kenység vagy -intolerancia esetén clopidogrel

adása indokolt (evidenciaszint: A).

2. A kombinált thrombocytaaggregáció-gátló ke-

zelést (aszpirin+clopidogrel) minden esetben

legalább egy hónapig kell folytatni, de ennél

hosszabb terápia (9 hónap) is indokolt lehet.

3. Ha perkután intervenció történt, akkor is az

elôbbi pontban leírtak érvényesek.

4. Ha clopidogrelt szedô betegben ACBG mû-

tétet tervezünk, a gyógyszer adását legalább

5, de inkább 7 nappal a mûtét elôtt le kell ál-

lítani.

5. A thrombocytaaggregáció-gátló kezelés kiegé-
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szítendô szubkután LMWH-val vagy intravé-

nás frakcionálatlan heparinnal. Ha PCI-t ter-

vezünk, az aszpirin+clopidogrel+heparin ke-

zelés GPIIb/IIIa blokkolóval egészítendô ki.

6. Tartósan fennálló ischaemia és magas kocká-

zat esetén az aszpirin+clopidogrel+ LMWH/

heparin kezelés eptifibatiddal vagy tirofiban-

nal egészítendô ki akkor is, ha nem tervezünk

PCI-t.

7. NSTEMI-ben inkább enoxaparint, mint

frakcionálatlan heparint alkalmazzunk, hacsak

nem tervezünk ACBG mûtétet 24 órán be-

lül.

8. Ha PCI-t tervezünk, akkor GPIIb/IIIa blok-

kolóval kiegészítendô a heparin+aszpi-

rin+clopidogrel kezelés.

Antilipémiás kezelés. Egyre több adat szól amel-

lett, hogy a statinkezelés az ACS bármely formá-

jában adva a lipidszintektôl függetlenül csökken-

ti a szövôdmények kialakulását. Ezért ACS-ban

indokolt a statinkezelést minél korábban elkezde-

ni.

Revaszkularizációs beavatkozások. A perkután co-

ronariaintervenció (PCI), illetve a revaszkulari-

zációs mûtét (ACBG) indikációja kettôs. Cél-

szerû a beavatkozás elvégzése az életkilátások javí-

tása, illetve a panaszos betegeknél az életminôség

javítása céljából. A revaszkularizáció formájának

megválasztása függ az anatómiai viszonyoktól, a

társbetegségektôl, illetve a beteg általános állapo-

tától és az adott centrum technikai feltételeitôl.

Általánosságban az alábbi elvek tekinthetôk

irányadónak. A részleteket illetôen utalunk a

15.20. táblázatra.

Az ST-elevációval járó akut coronaria
szindróma (STEMI) ellátása. ST-elevációval

járó miokardiális infarctus esetén – a panaszok-

tól számított 12 órán belül – a betegnél le-

hetôség szerint koronarográfiát kell készíteni, és

az infarctusért felelôs éren mechanikus revaszku-

larizáció alkalmazásával kell a keringést helyreál-

lítani. A hemodinamikai centrum vizsgálóinak

az akut intervencióban gyakorlottnak kell lenni-

ük. Amennyiben invazív beavatkozásra nincs le-

hetôség, úgy gyógyszeres thrombolysis alkalma-

zása indokolt. A thrombolysis eredményessége a

panaszok kezdetétôl számított 12 órán belül iga-

zolható. Tekintettel arra, hogy a gyógyszeres

thrombolysist szisztémásan adott gyógyszerrel

végezzük, bizonyos esetekben a kezelés ellenja-

vallt.

Jelenleg a leggyakrabban alkalmazott fibrino-

litikum a sztreptokináz, de nagy anterior infarc-

tusban célszerûbb a szöveti plazminogén aktivá-

tor alkalmazása.

Szekunder prevenció. Az ACS sikeres kezelése

élethossziglan tartó szekunder prevenció elkez-

désével folytatódik. Definíciószerûen az ACS

két hónapig tekinthetô instabil állapotnak, akkor

is, ha a tünetek nem ismétlôdnek.

• Thrombocytaaggregáció-gátlás. A fokozott

trombinképzôdés gyakran az ACS után 6

hónapig kimutatható. Az aszpirinkezelést

élethossziglan kell folytatni, elegendô

75–150 mg aszpirin adása. Az aszpirin+clo-

pidogrel kombináció folytatása minimálisan

1 hónapig indokolt, de a 9–12 hónapig tör-

ténô alkalmazás az optimális.

• Statinkezelés. Az ACS-ben elkezdett és tar-

tósan folytatott lipidcsökkentô (statin-) ke-

zelés már az elsô hónapokban hatékony a

stroke, az infarctus és a recidiváló angina

megelôzésében.

• Béta-receptor-blokkoló kezelés. Posztinfarktu-

sos betegekben a béta-blokkoló kezelés bi-

zonyítottan hatékony az életkilátások javí-

tása szempontjából, így a szekunder pre-

vencióban minden esetben alkalmazzuk, ha

nincs a kezelésnek ellenjavallata.

• ACE-gátló kezelés. Az ACE-gátlók alkalma-

zását korábban csak szívelégtelenség, illetve

tünetmentes balkamra-diszfunkció esetén

tartottuk indokoltnak. Legutóbb azonban

nagy esetszámú vizsgálat igazolta az ACE-

gátlás hatékonyságát alacsony rizikójú ko-

szorúérbetegekben, így ma már az ACE-

gátló terápia a szekunder prevenció részé-

nek tekinthetô.

728 A vérkeringés rendszerének károsodásai15. FEJEZET



Állapotfelmérés a kórházból való távozás
elôtt. A heveny infarctus miatt kezelt betegek-

nél gyakran felmerülô probléma, hogy szüksé-

ges-e invazív kivizsgálás, esetleg valamilyen re-

vaszkularizációs beavatkozás. A kérdés eldönté-

sére – a kórházból való távozás elôtt – ún. rizi-

kóbecslést végzünk, melynek elemei:

• A klinikai állapot megítélése. A korai mobili-

zálás folyamán figyelemmel kísérjük a beteg

állapotát, elsôsorban a korai posztinfarktu-

sos angina és a szívelégtelenség szempontjá-

ból. Bármely szövôdmény fellépése magas

rizikót jelent és invazív vizsgálat elvégzését

teszi szükségessé.

• Echokardiográfia. Szükséges a maradék bal-

kamra-funkció meghatározása szempontjá-

ból, illetve a heveny folyamat szövôdmé-

nyeinek felismerése céljából (papillárisizom-

diszfunkció, bal kamrai aneurysma stb.).

• Ergometria. Az infarctus 6–10. napja között

elvégzendô vizsgálat akkor jön szóba, ha a

korai mobilizáció eseménytelen. Alkalmas a

provokálható ischaemia kimutatására,

amely az átlagosnál magasabb rizikót jelent,

és a beteg invazív kivizsgálása indokolt.

Amennyiben az EKG korlátozottan érté-

kelhetô (pl. kiterjedt anterior infarctus rezi-

duális EKG-jelei) terheléses izotópvizsgálat

vagy terheléses echokardiográfia jön szóba.

Az ergometria rendkívül hasznos a terhel-

hetôség megállapítása, illetve a rehabilitáci-

ós program összeállítása szempontjából.

• Holter-vizsgálat. Alkalmas a posztinfarktusos

ingerképzési és ingerületvezetési zavarok

felismerése szempontjából. A posztinfarktu-

sos beteg rizikófelmérésének folyamatában

különösen akkor indokolt ez a vizsgálat, ha

a beteg balkamra-funkciója csökkent.

A heveny miokardiális infarctus komoly nép-

egészségügyi problémát jelent, a betegek 1 éves

halálozása eléri a 25%-ot. Jelentôs a betegség

okozta átmeneti és a tartós munkaképesség-

csökkenés is. A prehospitális idôszak prognózisa

az elmúlt évek eredményei ellenére sem javult

lényegesen, ebben a fázisban az elsôdleges me-

gelôzés módszereinek szélesebb körû elterjedé-

sétôl várható változás. Rendkívül fontos szakmai

követelmény, hogy az infarktusos betegek álla-

potfelmérése, az adekvát kezelési mód megvá-

lasztása objektív kritériumok alapján történjen,

kardiológus közremûködésével, aki értékelni

tudja a szükséges nem invazív, illetve invazív

vizsgálati eredményeket. 

Az iszkémiás szívbetegségek súlyos következ-

ménye a szívelégtelenség, melynek mûtéti leírá-

sa a „cardiomyopathiák” részben található.

Az iszkémiás szívbetegségek által 

okozott össz-szervezeti 

egészségkárosodás értékelése

A károsodások értékelésénél a koszorúér-kerin-

gés és a szívizom károsodásának következô kri-

tériumait célszerû figyelembe venni:

• Bizonyított angina pectoris vagy infarctus

myocardii és azok következményei az

anamnézisben vagy a jelenben.

• A kardiopulmonális rendszer terhelhetôsé-

gének a funkcionális kapacitás vizsgálatai

útján kimutatott csökkenése.

• A koszorúerek koronariográfiával kimuta-

tott szûkülete.

• A gyógyszeres kezelés szükségessége, jelle-

ge, eredményessége.

• A mûtéti kezelés szükségessége, jellege,

eredményessége.

Ø Az össz-szervezeti károsodás súlyosságának

megállapítása a fenti kritériumok megléte, hi-

ánya, súlyossága alapján történik. Az össz-

szervezeti károsodások megállapításához

nyújt iránymutatást a 15.21. táblázat.
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Az iszkémiás szívbetegségben 

szenvedôk munkaköri 

alkalmasságának megítélése

Amikor adott beteg esetén eldöntjük, hogy al-

kalmas-e valamilyen munkakör ellátására alap-

vetôen az alábbi kérdések merülnek fel: 

• Biztonságos-e az iszkémiás eseményt túlélt

beteg számára az adott tevékenység folyta-

tása (milyen a beteg veszélyeztetettsége, ala-

csony vagy magas rizikójú betegrôl van-e

szó)?

• Fizikailag képes-e az adott tevékenység el-

végzésére: az adott munkakör milyen fizi-

kai, pszichológiai igénybevételt jelent, mi-

lyen környezetben történik a munkavég-

zés? A beteg munkavégzô kapacitása (ter-

helhetôsége) eléri-e ezt a szintet?

• Milyen egyéb munkaköri tényezôk állnak

fenn, amelyek a munka ellátáshoz szükséges

teljesítményen túlmenôen befolyással lehet-

nek a beteg állapotára? 

A kérdések megválaszolása a betegség korai sza-

kaszában szükséges, mivel számtalan irodalmi ta-

pasztalat igazolja, hogy azon betegeknél, akik az

esemény után 6 hónappal nem kezdték el mun-

kájukat, a munkába való visszatérés valószínûsé-

ge minimális. Az is teljesen nyilvánvaló, hogy a

munkaköri rehabilitáció csak egy kis része orvo-

si kérdés, számtalan egyéb kérdés (foglalkoztatá-

si viszonyok, társadalmi szokások, biztosítási

rendszer, egyéni érdekeltség stb.) bír komoly je-

lentôséggel.
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15.21. táblázat. Az össz-szervezeti egészségkárosodás fokozatai, értékelése iszkémiás szívbetegségben

Az össz-szervezeti egészségkárosodás fokozata, értéke (%)
Kritérium

0–9 10–29 30–49 50–99

Anamnézis angina angina és/vagy infarctus

pectoris 

Jelenlegi panaszok nincsenek a szokásos napi terhelésre jelentkezô nyugalmi angina 

tevékenység, mérsékelt angina pectoris pectoris 

fizikai terhelés esetén (NYHA-II.) (NYHA-III-IV.) 

nincsenek 

(NYHA-I.) 

A koszorúerek <50%  >50% vagy eredményes legalább egy éren >50% szûkület vagy mûtét után

szûkülete revaszkularizáció terhelésre angina jelentkezik

(koronarográfia)

Terhelhetôség MET > 10 a maximális terhelés mérsékelt terhelésre a napi tevékenységnél

90%-ánál nincs panasz, jelentkezô tünetek, jelentkezô tünetek

tünet, 5 < MET < 7 MET <5

MET < 10

Gyógyszeres nem kezeléssel a kezeléssel a gyakori  kezelésre sem 

kezelés szükséges tünetmentes angina megelôzhetô, panaszmentes,

de terhelésre angina ill. nyugalmi panaszok

jelentkezik vannak

Mûtéti (PCI* nem eredményes mûtét után is mûtét után is 

vagy CABG**) szükséges gyógyszeres kezelést kezelésre szorul,

beavatkozás igényel és terhelésre nyugalmi panaszok

angina jelentkezik vannak

*PCI – percutan coronariaintervenció

**CABG – koszorúérmûtét



Teljesen nyilvánvaló, hogy az alábbiakban

csak a kardiovaszkuláris szempontból szóba jövô

munkavégzôképesség-csökkenésrôl lesz szó, a

társbetegségek és egyéb állapotok hatása össze-

adódik, és a végeredmény adja meg a beteg

tényleges állapotát.

Alapelvként leszögezhetô, hogy a beteg

egészségkárosodásának mértéke adott szervrend-

szerre vonatkozóan speciális szakértelmet, ob-

jektív vizsgálómódszerek szakértôi véleménye-

zését igényli. A kardiológus csak arra jogosult,

hogy a kardiovaszkuláris rendszer betegsége kö-

vetkeztében fennálló munkaképesség-károsodás

mértékét, az adott munkákra való alkalmasságot

meghatározza, de a végsô döntésben ez csak egy

adat.

A beteg veszélyeztetettségének
megítélése

Az egyes betegségek részletes tárgyalásánál szó

esett arról, hogy a beteg panaszainak súlyossága

(angina pectoris esetén a Kanadai Szívtársaság

stádiumbeosztása (CCS I–IV), szívelégtelenség

esetén a New York Heart Association által java-

solt stratifikáció (NYHA I–IV), valamint a mû-

szeres vizsgálatok eredményei (balkamra-funkció,

terhelhetôség) alapján a veszélyeztetettségi szint

kellô pontossággal meghatározható. Azon bete-

geknél, akiknél a várható rizikó magas, további

beavatkozások történnek (szívkatéterezés, per-

kután coronariaintervenció, ACBG mûtét),

amelyek után ismételten szükséges a beteg rizikójá-

nak meghatározása, hiszen nagy valószínûséggel

ezen beavatkozások a beteg állapotában érdemi

változást eredményeznek2. 
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A terheléses vizsgálat ismertetésénél a maxi-

mális munkavégzô kapacitás (MET) meghatáro-

zása, annak “normális” értékei ismertetésre ke-

rültek. Egészséges egyéneknél ez az érték 10–12

MET, szívbetegek terhelhetôsége 6–8 MET.

Szívbetegek – 8 órai folyamatos tevékenység

esetén – maximális terhelhetôségük 25–40%-át

képesek panaszmentesen teljesíteni3.

A NYHA funkcionális stádium beosztásához

tartozó MET-értékeket és a kardiális munkaké-

pesség-csökkenés mértékét a 15.22. táblázatban

adjuk meg. 

2 Sokszor találkozunk azzal a hibás állásponttal mind az orvosok,

mind a szakemberek részérôl, hogy aki olyan súlyos szívbeteg,

hogy már mûtétre is szüksége volt, annak további vizsgálatra

nincs is szüksége, egyértelmûen rokkant. Érdekességként ide kí-

vánkozik, hogy az USA-ban ACBG után panaszmentes egyének

hivatásos repülôgépvezetôi engedélyt is kapnak. A USA egyik

alelnöke 4 infarctus, egy revaszkularizációs mûtét és 2 percutan

coronariaintervenció után került megválasztásra.

3 Amennyiben a beteg maximális terhelhetôsége 10 MET, akkor

2,5–4 MET igénybevétel teljesítésére képes 8 órán kesztül.

15.22. táblázat. A NYHA funkcionális stádium 
meghatározása a maximális 
terhelhetôség alapján

NYHA Korlátozás az Maximális
stádium életmódban terhelhetôség 

(MET) 

I. nincs 7–10

II. enyhe 5–6 

III. jelentôs 3–4

IV. súlyos 1–2

A terheléses vizsgálat elvégzésekor objektív ké-

pet kaphatunk arról, milyen a beteg maximális

munkavégzô képessége (MET), és ennek alapján

a kardiovaszkuláris rendszer okozta munkaké-

pesség-csökkenés közel objektíven megítélhetô.

Ezzel szemben az az igénybevétel, amit a betegnek

munkája elvégzése jelent, összességében nehe-

zebben mérhetô.

• A munka megnevezése (pl. fizikai munkás,

szakmunkás, alkalmazott stb.) önmagában

nem jellemzi azt a fizikai igénybevételt,

amit az adott feladat ellátása jelent.

• A munkavégzés szubjektív körülményei –

az irodai munkakör (pl. adminisztrátor) el-

látása 1,5–2 MET teljesítménnyel ellátható,

ugyanakkor a munkához társuló pszichés

feszültség, ami vérnyomás-, illetve pul-



zusszám-emelkedéssel jár, 3–4 MET-re nö-

velheti a megterhelést.

• A váltott mûszak, a nappali, illetve éjszakai

munkabeosztás megnehezíti a pihenést, kü-

lönösen a 40. életév után. Az éjszakai mû-

szakban foglalkoztatottak átlagos alvásideje

20–30%-kal kevesebbnek bizonyult, mint a

nappali mûszakot teljesítô dolgozóké.

• A munkavégzés környezete:

• Szén-monoxidot tartalmazó munkahe-

lyen a vér oxigénszállító kapacitása csök-

ken, ez iszkémiás szívbetegekben anginás

panaszokat provokálhat.

• Hideg környezetben végzett munka ese-

tén az anginaküszöb alacsonyabb. Az ala-

csony hômérséklet okozta vazokonstrik-

ció, amely mind a bôrerekben, mind a

koszorúerekben megfigyelhetô, csökken-

ti a myocardium vérellátását. Hideg kör-

nyezetben végzett nehéz, izometriás te-

vékenység (pl. hólapátolás) közben gya-

kori a kardiovaszkuláris események bekö-

vetkezése, illetve új történés kialakulása.

• A meleg, nagyon nedves klíma viszonyai

között végzett munka még az elôbbinél is

megterhelôbb az iszkémiás szívbetegek

számára. A nagy meleg hatására a bôr vér-

ellátása fokozódik (izzadás), ami a keringô

vérvolumen csökkenését eredményezi,

csökken a vérnyomás, nô a szívfrekven-

cia. Meleg, nagy nedvességtartalmú kör-

nyezetben 24 ºC felett minden 1 fokos

hômérsékletnövekedés percenként 3–4-

gyel emeli a pulzusszámot. A nagyfokú

izzadás elektrolitzavarhoz is vezethet, ami

az arrhythmiák kiváltásában játszhat sze-

repet.

A munkaköri rehabilitációt, illetve az egyén

igyekezetét a munkakör ismételt elfoglalására

számtalan szociális és kulturális tényezô befolyásol-

ja. A teljesség igénye nélkül az alábbi tényezôk

figyelembevétele tûnik kiemelkedô fontosságú-

nak:

• Életkor. Amennyiben az iszkémiás esemény

idôsebb életkorban fordul elô, a munkába
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való visszatérés kevésbé valószínû (negatív

korreláció áll fenn).

• Nem. Tekintettel arra, hogy a nôknél

idôsebb életkorban jelentkezik az elsô isz-

kémiás esemény, a betegség általában súlyo-

sabb, a felépülés lassúbb, a munkaköri reha-

bilitáció aránya is kisebb.

• Munkaköri aktivitás. Azok körében, akik az

iszkémiás esemény felléptekor dolgoztak,

nagyobb arányú a munkaköri rehabilitáció,

mint azoknál, akik valamilyen okból (pl.

betegállomány) nem dolgoztak.

• A család szerepe. Számos esetben a család

túlzott óvatossága, féltése tartja távol a be-

teget a munkától, abból a téves meggondo-

lásból kiindulva, hogy a munkába való

visszatérés növeli az újabb iszkémiás ese-

mény valószínûségét.

• A munkával való elégedettség. Azok az egyé-

nek, akik betegségük elôtt elégedettek vol-

tak a munkájukkal, nagyobb arányban tér-

tek vissza a munkába, mint azok, akik

munkájukat megterhelônek, stresszesnek

ítélték.

• Gazdasági tényezôk. A financiális té-

nyezôknek alapvetô jelentôségük van a be-

teg törekvéseiben. Amennyiben a munka-

köri rehabilitáció jelentôs jövedelemnöve-

kedést jelent a nyugdíjhoz, illetve a táp-

pénzhez képest, ez rendkívül fontos moti-

váló tényezô.

Ø Az iszkémiás szívbetegek munkaköri alkal-

masságának megítélése során tehát a legfonto-

sabb annak megállapítása, hogy a betegség

milyen fokban csökkentette a beteg munka-

végzô képességét, s ez a képesség mennyire

felel meg az adott munka követelményeinek.

A tünetek, a terheléses vizsgálattal megállapí-

tott maximális terhelhetôség és a balkamra-

funkció alapján objektív adatokat kaphatunk

a munkaképesség csökkenésére vonatkozó-

lag. A munkaköri alkalmasság megítélése so-

rán a képességcsökkenésén kívül figyelembe

kell venni a munkakör végzéséhez szükséges

megterhelést, a munkavégzés körülményeit



(több mûszak, pszichésen megterhelô mun-

kakör), illetve a munkavégzés során jelent-

kezô speciális környezeti hatásokat (nagy me-

leg, illetve hideg idôjárás, egészségre ártalmas

gázok stb.), amelyek befolyásolják az egyén

alkalmasságát az adott munkakör ellátásában.

Szerzett és veleszületett 

szívbillentyû-károsodások

Lengyel Mária

A szerzett és a veleszületett billentyûhibák közös

jellemzôje, hogy más szívbetegségekkel szemben

a klasszikus fizikai vizsgálat (a hallgatózás) önma-

gában elég a diagnózis vagy legalább annak gya-

nújának felállításához. Ugyanakkor éppen erre a

két betegségcsoportra jellemzô az is, hogy ma

már a diagnózis és a teljes hemodinamikai meg-

ítélés noninvazív echokardiográfiával biztosítha-

tó, és ez a módszer teljes egészében kiváltotta,

sôt kiszorította a szívkatéterezést. Az echokardio-

gráfia elônye a szívkatéterezéssel szemben az is,

hogy nemcsak egyszeri, keresztmetszeti a meg-

ítélés, hanem hosszanti, követéses, dinamikus

értékelésre is alkalmas. 

A terápiában mindkét betegségcsoportban a

szívmûtét játszotta eddig is a legnagyobb szere-

pet, de változást jelent a mûtéti technika fejlôdé-

se, az indikációs kör kiszélesedése és az életkori

határok eltûnése. Újabban a mûtét mellett

mindkét esetben elôtérbe kezdenek kerülni a

szívkatéteres intervenciós eljárások. Mindkét

betegségcsoport ma is rettegett, magas mortalitá-

sú szövôdménye az infektív endocarditis.

A billentyûhibák alapvetôen 2 fô csoportra

oszlanak: a natív billentyû- és a mûbillentyûhi-

bák csoportjára. A natív billentyûhibák felosztása a

hemodinamikai következmény és a lokalizáció

szerint történik: nyomásterheléssel vagy volu-

menterheléssel járó, ezen belül mitrális, aorta-,

trikuszpidális és pulmonális, továbbá a kettôs és

a kombinált billentyûhibák alcsoportjaira.

A mûbillentyûs betegek megítélésében elkülö-

nítjük a biológiai és a mechanikus mûbillentyûk,

a normális mûbillentyû-funkció és a mûbillen-

tyû-diszfunkciók alcsoportjait.

A diagnosztika és a kezelés 

általános szempontjai

A billentyûhibák diagnosztikájának szuverén

módszere az echokardiográfia: alapvetôen a Dopp-

ler-módszerrel kiegészített transztorakális kétdi-

menziós echokardiográfia (TTE), melyet szük-

ség szerint transzözofageális echokardiográfiával

(TE) is ki kell egészíteni.

A kezelés alapvetôen nem a gyógyszeres ke-

zelés, legfeljebb a szövôdmények kapcsán (pit-

varfibrilláció, thromboembolia profilaxis, infek-

tív endocarditis, szívelégtelenség stb.) lehet róla

szó. A mûtéti kezelés többnyire nagyrészt mûbil-

lentyû-beültetést jelent, melynek a mûtéti koc-

kázaton kívül a saját korai és késô szövôdménye-

ivel is számolni kell. Ezért a mûtéti indikáció

felállításához a billentyûhiba súlyosságán kívül a

természetes lefolyást és a várható posztoperatív

lefolyást kell összehasonlítani, a beteg funkcio-

nális állapotának stádiumát és a következménye-

ket is figyelembe kell venni.

Aortastenosis (AS)

Az AS korábban fôleg reumás, ma inkább dege-

neratív etiológiájú, így jellegzetesen az idôskor

(60 éven felüliek) betegsége. A kongenitális aor-

tastenosis ritkán nem valvuláris, hanem fix szub-

valvuláris vagy szupravalvuláris elhelyezkedésû is

lehet. A késôbbi degeneratív, szklerotikus elvál-

tozások leggyakoribb oka a bikuszpidális aorta-

billentyû kongenitális károsodása. A bikuszpidá-

lis aortabillentyû hibájához gyakran társul az

aorta ascendens tágulata.

A nyomásterhelés következtében a bal kamra

és az aorta között nyomásgradiens jön létre, a bal
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kamra hipertrófiás lesz, majd a dekompenzált

stádiumban a bal kamra dilatál, csökkent pumpa-

funkció, csökkent perctérfogat, következmé-

nyes nyomásgrádiens-csökkenés, továbbá kis-

vérköri nyomásemelkedés, szívelégtelenség ala-

kul ki. Járulékos következmény az aorta ascen-

dens posztsztenotikus tágulata, mely akár aorta-

aneurysma vagy -dissectio kialakulásához is ve-

zethet.

Klinikai tünetei közül jellemzô a hangos, ka-

paró, ejekciós szisztolés zörej a jobb paraszterná-

lis II. bordaközben, mely gyakran surranással jár

és a carotisok felé vezetôdik.

Az AS-re jellemzô triász: a terheléssel össze-

függô szédülés, eszméletvesztés (syncope) és

mellkasi fájdalom (angina). A szívelégtelenség

jeleként késôbb dyspnoe is fellép. A panaszok

leggyakrabban az 50-es, 60-as években, vagy

még késôbb jelentkeznek elôször, de fellépésük

után a várható élettartam már csak 2–3 év. A

hirtelen halál gyakorisága panaszmentes bete-

gekben kisebb, mint egy százalék.

A diagnózis felállításában az alapvizsgálatok

mellett a leglényegesebb információt az echo-

kardiográfia nyújtja, amennyiben tájékoztat:

• a stenosis fokáról a csúcs- és az átlaggradi-

ens és a számított szájadéknagyság alapján;

• a következményekrôl az aorta ascendens tá-

gulata, a balkamra-hypertophia, a balkam-

ra-funkció, a pulmonális hypertonia érté-

kelése;

• a társelváltozásokról.

Magának az AS-nek értelemszerûen okszerû bel-

gyógyászati kezelése nincs, de szívelégtelenség ese-

tén a szokásos terápia (ACE-gátlók, diuretiku-

mok) indikált, a nitrátok kerülendôk. Infektív

endocarditis profilaxis szükséges foghúzás, mû-

szeres beavatkozások elôtt.

Mûtét esetén 1–2%-os posztoperatív mûtéti

halálozással, további évi 1%-os mortalitással és

évi 2–3% szövôdménnyel számolunk. A mûtét

tehát csak súlyos AS esetén indikált, ennek kritéri-

uma az 50 Hgmm feletti átlagos szisztolés nyo-

másgrádiens és/vagy 0,75 cm2 alatti billentyû-

area. Abszolút mûtéti kontraindikáció nincs, de

jelentôsen emeli a mûtéti kockázatot a balkam-

ra-diszfunkció és a balkamra-diszfunkció kont-

raktilis rezervének (Dobutamin-terhelés) idôs-

korban megfigyelhetô hiánya.

A panaszmentes, mûtétre nem indikált beteg

rendszeres gondozásra szorul, mely a diagnosztika

oldaláról az alapvizsgálatokat és echokardiográfi-

át foglalja magába. Súlyos AS esetén évente,

közepes AS esetén (átlaggradiens 25–49 Hgmm,

area 0,75–1,0 cm2 ) 2 évente, enyhe AS esetén 5

évente, illetve új vagy változó panaszok esetén

azonnal.

Súlyos AS-ben a fizikai terhelés kerülendô.

Közepes AS esetén a terhelhetôséget a terheléses

vizsgálat alapján határozzuk meg, de sportolás

nem engedhetô meg. Enyhe AS nem jelent kor-

látozást.

Mitrális stenosis (MS)

Hátterében reumás megbetegedés áll. A fix bal-

kamrai beáramlási gátlás következtében egyrészt

pitvartágulat, pitvarfibrilláció és tromboembóli-

ás szövôdmények, másrészt pulmonális hyperto-

nia, jobbszívfél-elégtelenség és következményes

funkcionális trikuszpidális insufficientia léphet-

nek fel.

A klinikai tünetek között jellemzô a csúcs fe-

lett a dobbanó I. hang, a nyitási kattanás, a me-

zodiasztolés zörej (mely surranást is adhat) és si-

nusritmusban a preszisztolés zörej.

A vezetô panasz a dyspnoe, mely bármely

okból létrejövô tachycardia (akár sinusritmus,

akár pitvarfibrilláció) következtében jelentôsen

fokozódhat, a panaszok így akár tüdôoedemával,

nyugalmi száraz köhögéssel, vérköpéssel is

kezdôdhetnek. Ezt a jobbszívfél-elégtelenségnek

megfelelô panaszok (májfeszülés, alsóvégtagi oe-

dema) követhetik.

Az alapdiagnózis felállításában segítenek az

EKG, a mellkasröntgen. Ez esetben is hasznos

információt nyújt az echokardiográfia. Segítsé-

gével kimutatható a billentyû morfológiája, az

átlagos diasztolés nyomásgradiens és a számított

billentyûarea, a társuló regurgitatio és annak fo-
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ka, a következmények közül a bal pitvar

nagysága, a pulmonális nyomás és a funkcionális

trikuszpidális insufficientia. A nyomásgradiens és

a billentyûarea alapján értékelhetô a folyamat sú-

lyossága: 

• Súlyos MS. Az átlaggradiens ≥ 10 Hgmm

és/vagy a billentyûarea ≤ 1,0 cm2.

• Közepes fokú MS. A gradiens < 10 Hgmm

és/vagy az area 1,1–1,5 cm2 .

A panaszok átlalában az 5–6. évtizedben jelent-

keznek. A mûtét nélküli lefolyás súlyos, a pul-

monális hypertonia kialakulása után a túlélés ke-

vesebb, mint három év. A tíz éves túlélés mérsé-

kelten panaszos betegekben 50%, súlyos pana-

szok esetén 0–15%.

Az MS belgyógyászati kezelése jelentôsen befo-

lyásolhatja a prognózist és az életminôséget:

• Sinusritmus esetén cél a nyugalmi és a ter-

heléses szívfrekvencia csökkentése, norma-

lizálása béta-receptor-blokkolóval.

• Pitvarfibrilláció esetén kötelezô az antiko-

aguláns kezelés kumarinnal INR-re beállít-

va (cél az INR 2-3), célszerû a sinusritmus

helyreállítása és fenntartása antiarritmiás

szerekkel. Ha ez nem sikerül, akkor a cél a

megfelelô frekvenciakontroll digitálisz és

béta-blokkoló adásával.

• Szívelégtelenség esetén diureticum adása.

A szívkatéteres intervenció akkor végezhetô el, ha

a billentyûmeszesedés legfeljebb csak az egyik

commissurát érinti, a regurgitatio enyhe és a bal-

pitvari thrombus kizárható. 

Háromféle mûtétei megoldás lehetséges: 

• zárt commissurotomia, ma már a ballonp-

lasztika ezt helyettesíti, de indikációi azzal

azonosak,

• nyitott commissurotomia (plasztika), 

• mûbillentyû-beültetés.

Gondozás. A panaszmentes, mûtétre vagy inter-

vencióra nem szoruló beteg rendszeres gondozás-

ra szorul, ami évente ismételt alapvizsgálatot és

echokardiográfiát jelent. Hasonló követésre szo-

rulnak a ballonplasztikán átesett betegek is. Új

panaszok, új pitvarfibrilláció esetén soron kívüli

kontrollvizsgálatokra van szükség.

Közepes és súlyos MS esetén a fizikai terhe-

lés akár tüdôoedemához is vezethet, így kerü-

lendô. Az ismételt fizikai terhelés tartós hatása

pedig pulmonális hypertonia és akár irreverzíbi-

lis jobbszívfél-terhelés is lehet.

Aortainsufficientia (AI) 

Az AS-hez hasonlóan a reumás etiológia háttér-

be szorult, a trikuszpidális aortabillentyû elégte-

lenségének leggyakrabban kongenitális vagy de-

generatív elváltozás az oka. További okok: in-

fektív endocarditis, anuloaortikus ectasia, Mar-

fan-szindróma.

A balkamrai volumenterhelés következtében

balkamra-dilatáció, késôbb balkamra-diszfunk-

ció, majd balpitvari nyomásemelkedés, alacsony

perctérfogat, szívelégtelenség alakulhat ki. A

balkamra-diszfunkció a dilatáció bizonyos foká-

nál (végszisztolés átmérô ≥ 55 mm) irreverzíbi-

lis.

A klinikai tünetek közül a hallgatózásra jel-

lemzô a bal paraszternális III. bordaközben a

protodiasztolés zörej, de fontosak a perifériás je-

lek is: alacsony diasztolés vérnyomás, megnöve-

kedett pulzusnyomás, peckelô artériás pulzus. 

A panaszok az 5–6. évtizedben jelentkeznek,

kezdetben jellegtelenek, a betegek fáradékony-

ságot említenek, a munkadyspnoe már súlyos

szívelégtelenséget jelent.

A diagnózishoz az echokardiográfia nyújt se-

gítséget. A módszer a következô információkat

adja: 

• a billentyû morfológiája, 

• a regurgitatio foka, 

• a következmények közül a balkamra-dilatá-

ció, -diszfunkció, az aorta ascendens tágula-

ta, a pulmonális hypertonia értékelése, 

• a társelváltozások kimutatása.

A 10 éves halálozás panaszmentes betegekben

25%, panaszosokban 52%, de a NYHA III–IV.

stádiumban az 5 éves túlélés is csak mintegy
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30%. A prognózist a balkamra-diszfunkció is

rontja: panaszmentes betegekben az 55%-nál ki-

sebb ejekciós frakció már 47%-ban 10 éven be-

lüli halálozáshoz vezet.

Az AI belgyógyászati kezelésére a vazodilatá-

tor terápiát ajánlják. Ez súlyos AI esetén akkor jön

szóba, ha mûtét nem végezhetô vagy panasz-

mentes betegekben balkamra-dilatáció esetén.

ACE-gátló kezelés indikált balkamra-diszfunk-

ció esetén – akár preoperatív elôkészítésként –,

bármely fokú AI-ben szisztolés balkamra-dilatá-

ció esetén – akár preoperatív elôkészítésként – és

bármilyen fokú AI-ban a szisztolés hypertonia

csökkentésére. Negatív ionotrop szer nem adható.

Mûtéti megoldás után a prognózis a preope-

ratív balkamra-funkció függvénye: a 10 éves túl-

élés 50%-os ejekciós frakció (EF) alatt 63%, fe-

lette 80%. Mûtéti kontraindikáció nincs, de a ri-

zikó magas, ha EF < 25%. A mûtét csak súlyos

AI-ban indikált.

Gondozás. Enyhe AI esetén évenkénti orvosi

vizsgálat javasolt, de echokardiográfia csak 2–3

évente szükséges. Panaszmentes, súlyos AI-beteg

esetében 6 havonta orvosi vizsgálat, 6–13 ha-

vonta echokardiográfia szükséges, balkamra-di-

latáció esetén 3–4 havonta, vagy panaszok meg-

jelenése esetén.

Súlyos AI esetén panaszmentes, jó balkamra-

funkciójú betegek normális életmódot élhetnek,

de izometriás terhelést (emelés, cipelés) és sport-

szerû testmozgást nem végezhetnek. Panaszos

vagy rossz balkamra-funkciójú betegeknél csak

alacsony szintû fizikai aktivitás engedhetô meg.

Mitrális insufficientia (MI)

A reumás etiológia háttérbe szorulásával a dege-

neratív eredetû MI a leggyakoribb, mely mitrá-

lis billentyûprolapsus, inhúrruptura talaján alakul

ki, elsôsorban idôs férfiakban. További okok: in-

fektív endocarditis, ischaemia (miokardiális in-

farctus után), kongenitális (ún. primum defectus

vagy endokardiális párnadefectus), funkcionális

(dilatatív cardiomyopathia) mechanizmus, hi-

pertrófiás cardiomyopathia.

Az AI-hez hasonlóan balkamra-dilatáció ala-

kul ki, annak további következményeivel, de

ehhez az MS-hez hasonló balpitvar-tágulat is

társul, annak következményeivel. Az alacsony

afterload miatt a balkamra-funkció a mûtét után

– ellentétben az AI-val – romlik.

A klinikai tünetek közül jellemzô hallgatózási

tünet a csúcson a holoszisztolés zörej, mely fúvó

jellegû vagy – ruptura esetén – érdes. 

Az AI-hoz hasonlóan hosszú a panaszmentes

szak, esetleg jellegtelen tünetek, fáradékonyság,

majd a szívelégtelenség tünetei észlelhetôek. A

MS-hez hasonlóan esetleg a pitvarfibrilláció tü-

netei, majd thromboembolia jelentkezik. A sú-

lyos panaszok megjelenése után (NYHA III–IV)

a 4–5 éves túlélés csak 20%, de még NYHA

I–II-ben is közel 30%-os a 10 éven belüli halá-

lozás.

Az echokardiográfia által nyújtott információk:

a billentyû morfológiája, a regurgitatio foka, kö-

vetkezmények (balkamra-dilatáció, -diszfunkció,

balpitvar-tágulat, pulmonális hypertonia). Az

echokardiográfia ez esetben is alapvetô diag-

nosztikai eszköz.

MI-ben a vazodilatátoros kezelés az alacsony

afterload miatt nem indokolt. A következmények

közül a pitvarfibrilláció kezelése (lásd MS), a

thromboembolia-prevenció (lásd MS) és a szív-

elégtelenség kezelése jön szóba.

A mûtét csak súlyos MI esetén indikált, a pa-

naszok, a balkamra-funkció és a szövôdmények

függvényében. Megfelelô gyakorlattal rendel-

kezô szívsebészeti centrumban elsôsorban a mit-

rális hátsó vitorla plasztikája eredményes, intra-

operatív TE-kontroll mellett. A mûtét kontrain-

dikált, ha az ejekciós frakció < 30% és ínhúr-

megtartás nem lehetséges. Az iszkémiás MI mû-

téti indikációja még nem eldöntött kérdés.

Mûbillentyû-beültetés akkor jön szóba, ha a plasz-

tikára nincs lehetôség. A természetes lefolyás pa-

naszos betegeknél rendkívül kedvezôtlen: mûtét

nélkül a 4 éves túlélés mindössze 20%, de a pa-

naszmentesek 10 éves túlélése is csak 60%.

A posztoperatív lefolyás elsôsorban a preope-

ratív balkamrafunkció függvénye: 60%-os EF

felett a 10 éves túlélés kb. 70%, de panaszmen-
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tes betegekben nem tér el a normális populáció-

étól; míg 60% alatt, súlyosan panaszos betegek-

nél csak 40%. Plasztika után ennél jobbak az

eredmények: a 10 éves túlélés panaszmentes be-

tegeknél 80, panaszosoknál 55%.

Gondozás. Enyhe MI és panaszmentesség ese-

tén évente orvosi vizsgálat, mérsékelt MI esetén

évente echokardiográfia is javasolt. Súlyos MI és

panaszmentesség esetén az echokardiográfiát 6

havonta kell ismételni. A terheléses vizsgálat se-

gít a funkcionális osztályozás objektív megítélé-

sében.

Már enyhe panaszok (NYHA II) vagy bal-

kamra-dilatáció, illetve pitvarfibrilláció esetén is

csak alacsony szintû fizikai aktivitás engedhetô

meg.

Akut regurgitatiók

Az akut mitrális és aortaregurgitatio akut szív-

elégtelenséget (tüdôoedema, kardiogén sokk)

okoz, ezért azonnali kardiológiai ellátást, sürgôs

mûtétet igényel. Akut MI-t IE, papillárisizom-

ruptura, inhúrruptura okozhat, az akut AI hátte-

rében IE, aortadissectio állhat.

Kettôs és kombinált billentyûhibák

Azonos billentyûn stenosis és regurgitatio együtt

is jelen lehet, ilyenkor a domináló szívhiba alap-

ján választjuk meg a diagnosztikai és kezelési

stratégiát.

Egyidejûleg két vagy több billentyûn is lehet

jelentôs elváltozás. Ilyenkor a legsúlyosabb bil-

lentyûhiba alapján döntünk, de már a mérsékelt

fokú társvitium is egyidejû korrekcióra szorul.

A társuló billentyûhibák közül a leggyakoribb a

funkcionális trikuszpidális insufficientia (TI). A di-

agnózist és a súlyosságot echokardográfiával álla-

pítjuk meg. A súlyos funkcionális TI mûtéti

megoldása a plasztika.

A mûbillentyûs betegek 

károsodásai

A mûbillentyûk 2 csoportra oszthatók: mecha-

nikus és biológiai mûbillentyûkre.

A mechanikus mûbillentyûk elônye a hosszú

élettartam, hátrányuk a tartós antikoaguláns ke-

zelés szükségessége. A biológiai billentyûk várható

élettartama 5–11 év. Biológiai billentyût csak

idôskorban (70 év felett) vagy antikoaguláns ke-

zelés kontraindikációja esetén, illetve a trikusz-

pidális pozícióba ültetünk be.

Mechanikus mûbillentyû esetén a károsodást

okozhatja:

• stenosis,

• insufficientia,

• nonobstruktív mûbillentyû-thrombosis.

A biológiai mûbillenytû esetén a degeneráció

következtében leggyakrabban stenosis és insuffi-

cientia (centrális) lép fel. 

Különös figyelmet érdemel a mûbillentyûs be-

tegek gondozása:

• Ún. alapvizsgálat a kórházi távozás elôtt,

melynek során a kardiológus rögzíti a beteg

funkcionális státusát, echokardiográfiával a

mûbillentyû hemodinamikai teljesítmé-

nyét, a balkamra-funkciót és a pulmonális

nyomást.

• Antikoaguláns kezelés esetén legalább ha-

vonta protrombin- (INR-) kontroll és ku-

marinbeállítás.

• Kezdetben 3–6 havonta teljes kontroll

(EKG, vérkép, haemolysisvizsgálat, echo-

kardiográfia). Ennek során döntés a fizikai

terhelhetôségrôl, melyhez figyelembe kell

venni a funkcionális stádiumot, a balkamra-

funkciót, a pulmonális nyomást. Ha a funk-

cionális kapacitás megítéléséhez szükséges,

a 6. hónapban terheléses EKG is javasolt.

• Évente vagy új panaszok esetén a teljes

kontrollvizsgálat ismétlése.

• Infektív endocarditis profilaxis.

• Bioprotézisdegeneráció jelei esetén kont-

roll echokardiográfia 3–6 havonta.
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A billentyûhibás betegek 

össz-szervezeti egészségkárodása 

értékelésének kritériumai

A billentyûhibában szenvedô beteg károsodásai

súlyosságának értékelése során a következô

szempontokat kell figyelembe venni:

• dokumentált billentyûhiba, s annak súlyos-

sági foka az echokardiográfia alapján

• a kardiovaszkuláris rendszer funkcionális ál-

lapota (NYHA-osztályozás),

• szívelégtelenség,

• a balkamra diszfunkciója, dilatációja, 

• a terhelhetôség,

• az elvégzett mûtét eredményessége.

Ø A szívbillentyû-betegségben szenvedô bete-

gek károsodásainak osztályozását a 15.23. táb-

lázat mutatja be.
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15.23. táblázat. A billentyûhibák okozta károsodások értékelése

Az össz-szervezeti egészségkárosodás fokozata, értéke (%)

Kritérium I. II. III. IV. 
0–9 10–29 30–49 50–99

Kimutatott van van van van

billentyûhiba 

NYHA I. II. III. IV 

és vagy és és 

kezelés nem diéta, preventív diéta és gyógyszeres diéta és gyógyszerek

szükséges, de gyógyszeres kezelés nem elegendô nem befolyásolják

infekcióprofilaxis (pl. antianginás, a panaszok a panaszokat

szükséges ACE-gátló, csökkentéséhez

antikoaguláns) kezelés 

szükséges 

Szívelégtelenség nincs nincs van van

Balkamra- nincs van van van

diszfunkció/

dilatáció 

Billentyûhiba foka enyhe stenosis mérsékelt, mûtét közepes v. súlyos, közepes v. súlyos,

vagy elégtelenség nem szükséges, mûtét nem lehetséges mûtét nem 

lehetséges lehetséges 

Terhelhetôség >7 MET, > 6 perc 5–7 MET, > 3perc 2–5 MET ,> 1perc <1 MET, < 1perc

Billentyûmûtét igen igen, igen, igen,

után fenti szívelégtelenség szívelégtelenség szívelégtelenség

kritériumok tünetei, tünetei, tünetei

léteznek szívnagyobbodás szívnagyobbodás

és

és

vagy

vagy

és

és

és

és

vagy vagy vagy vagy

vagy



Arrhythmiák

Veress Gábor

A szív ingerületvezetô struktúrái 

és azok mûködése

A specializált szívingerület-vezetô rendszer sejt-

jei a szív tömegének csak kis hányadát teszik ki.

A vena cava superior és a jobb pitvar felsô részé-

nek találkozásánál elhelyezkedô sejtcsoport, a

szinoatriális vagy sinuscsomó alkotja a szív

elsôdleges elektromos generátorát (pacemake-

rét). E sejtek hozzák létre a szabályos ritmusú

kisüléseket, melyeket a vegetatív idegrendszer és

a keringô katecholaminok hatása is befolyásol. A

szinoatriális csomó aktivitása a felszíni EKG-n

nem látszik, de 80–120 msec-mal a pitvari szív-

izomsejtek depolarizációját jelzô P-hullám kez-

dete elôtt következik be. A szinoatriális csomó-

tól az atrioventrikuláris csomóig az impulzus to-

vábbítása a közönséges pitvari szívizomsejteken

keresztül történik. 

Az atrioventrikuláris csomó refrakteritása a

szívizom többi szöveténél általában hosszabb,

frekvenciafüggô, és a vegetatív idegrendszer, va-

lamint a katecholaminok szabályozzák oly mó-

don, hogy a kamrák aktivitását a pitvarokéval vi-

szonylagosan összhangba hozzák. 

Az atrioventrikuláris csomó az anulus fibrosus

pitvari oldalán helyezkedik el. A speciális inge-

rületvezetô szövet folytatása a His-köteg, a tri-

kuszpidális billentyû gyûrûjétôl a billentyûk kö-

zötti háromszögig fut, majd átfúrva az annulus

fibrosust, a hártyás kamrai sövényen folytatja út-

ját. Ennek folytatásaként a jobb Tawara-szár to-

vábbterjed a jobb kamra endocardiumán, majd

eléri a jobb kamra elülsô felszínének és csúcsá-

nak izmait. Az ingerület továbbvezetôdik a szá-

rakban, egészen annak végsô elágazásáig, a Pur-

kinje-rostokig. A bal Tawara-szár fô ága keresztezi

az izmos kamrasövény legmagasabb pontját,

majd a szív bal oldalán bukkan fel, éppen az aor-

tabillentyû non-koronáriás tasakja alatt. A bal

Tawara-szár seprûszerûen oszlik szét, de funkci-

onális szempontból (a sövényt beidegzô) bal

poszterior és a bal anterior köteget hozza létre.

Az e kötegeket érintô betegségek az ingerület-

vezetés (pitvari–kamrai és intraventrikuláris) za-

varait idézik elô, melyek EKG-val jól kimutat-

hatók.

A szinoatriális csomó, az atrioventrikuláris

csomó és a vezetésre specializálódott szövet 4

fázisú, automatikus (spontán) diasztolés depola-

rizációra képes. A szinoatriális csomó saját inger-

képzô frekvenciája a legmagasabb, elnyomva

ezáltal a lejjebb fekvô, lassúbb, rejtett pacemake-

reket. A sinusritmus a rövid és a hosszabb EKG-

felvételeken is figyelemreméltóan tág frekvencia-

határok között változik.

Sinusarrhythmia

Légzési (sinus) arrhythmiát a vagus idegi tónusá-

nak ingadozásai hoznak létre, elsôsorban fiata-

lokban nagyon gyakori. A kor elôrehaladtával

ezek az ingadozások csökkennek, de nem múl-

nak el teljesen. Szimpatikus idegi és katechola-

minhatáson keresztül a fizikai terhelés és az ér-

zelmek is lényegesen gyorsítják a sinusritmust. A

percenkénti 60 és 100 közötti frekvencia jelenti

klasszikusan a sinusritmus normális nyugalmi

határait, de fiatalokban – különösen az atléták-

ban – ennél sokkal lassúbb ritmust is észlelhe-

tünk. Így a 60-nál alacsonyabb nyugalmi frek-

vencia (sinusbradycardia) gyakran nem kóros. 

Sinustachycardiának nevezzük a 100 ütés/perc

feletti ritmust. Egészséges egyének sinusritmusa

jelentôs napi ingadozást mutat, a legalacsonyabb

frekvenciát közvetlenül a kora reggeli ébredés

elôtt látjuk, ezután a gyorsulás jelentôs. A frek-

venciaváltozást nem mutató, teljesen szabályos

sinusritmus kóros és autonóm denervációban

fordul elô (pl. elôrehaladott cukorbetegségben).

Ritmuszavarok

A ritmuszavarok elsôsorban strukturális, organi-

kus szívbetegséghez társulnak, de azok nélkül is

jelentkezhetnek. Emiatt nem elég, ha önmagá-
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ban a ritmuszavart konstaláljuk, hanem mindig

elengedhetetlen az alapbetegség meghatározása

is. Ekképpen a beteg teljes vizsgálata mellett a

különbözô noninvazív és invazív kardiológiai

vizsgálatokkal egyértelmûen tisztázni kell, hogy

a fennálló ritmuszavar valamilyen strukturális

szívbetegség következménye-e vagy a ritmus-

zavar egyéb extrakardiális okokra (pl. hyperthy-

reosis) vezethetô vissza.

Az anamnézis felvételekor figyelemmel kell

lenni az elôzô szívbetegségekre mint lezajlott

miokardiális infarctus, gyulladásos vagy egyéb

degeneratív szívbetegség, de az esetlegesen fenn-

álló extrakardiális betegségek ismerete is fontos.

A diagnózis és ritmuszavar közötti összefüg-

gésekkel kapcsolatban lényeges a beteg panaszai-

nak részletes kikérdezése, ezek elemzése és értéke-

lése. Lényeges a ritmuszavar jelentkezési idejé-

nek, fennállásának, gyakoriságának és megszûné-

si módjának ismerete is.

A ritmuszavarokat a betegek nagyon eltérô

mértékben érzik meg. Így a ritmuszavarok szá-

mos tünetet okozhatnak; palpitáció, diszkomfort-

érzés, szédülés, fáradékonyság, hirtelen eszmé-

letvesztés stb.

A hemodinamikai zavart és életveszélyt oko-

zó arrhythmiák közé tartoznak a tartós brady-

vagy tachyarrhythmiák. Gyakran szédülést és

syncopét eredményeznek, ami alkalmatlanná te-

heti a beteget munkavégzésre vagy autóvezetés-

re, bizonyos foglalkozások (pl. pilóta, gépkocsi-

vezetô stb.) betöltésére. Elôfordul, hogy a rit-

muszavar panaszt nem okoz, fennállását csak az

EKG-monitorozás igazolja. Lényeges különbség

van a paroxizmális és nem paroxizmális tachy-

cardiák között. A paroxizmális tachycardiára a

hirtelen kezdet és megszûnés a jellemzô. Lénye-

ges meghatározni, hogy a szívmûködés reguláris

vagy irreguláris a ritmuszavar fennálláskor. Pit-

varfibrilláció esetén fontos megfigyelni, hogy a

ritmuszavar milyen napszakban keletkezik. A

nappal jelentkezô ritmuszavar inkább sympati-

cotoniára, míg az éjjel induló ritmuszavar vago-

tonia kapcsán kialakult bradycardiára utal. 

Figyelemmel kell kísérni a korábban alkalma-

zott antiaritmiás szerek hatásosságát vagy hatásta-

lanságát, és e szerek alkalmazott dózisát. A

gyógyszer szedésének vagy rendszertelen alkal-

mazásának körülményeit is tisztázni kell. Ismer-

ni kell az alkalmazott gyógyszerek mellékhatása-

it, és szem elôtt kell tartani, hogy bizonyos anti-

aritmiás szerek újabb ritmuszavarokat is provo-

kálhatnak (proaritmiás hatás).

A ritmuszavarok kimutatása

12 elvezetéses EKG. A ritmuszavarok megál-

lapításának legfontosabb diagnosztikai módszere

a 12 elvezetéses EKG. Az EKG-val a szív inger-

képzése és az ingerületvezetése jól tanulmányoz-

ható, az ingerképzési és ingerületvezetési zava-

rok jelenléte megállapítható vagy kizárható. A

P-, illetve P1-hullámok jelenléte és kapcsolata a

QRS-sel, a QRS szélessége, a tachycardia sebes-

sége, az AV-disszociáció, a ritmus regularitása és

az ST-szakasz-, T-hullám-változások a ritmusza-

var jellegzetességein túlmenôen számos infor-

mációt adnak az alapbetegség fennállására is.

24 órás Holter-monitorozás. Speciális ese-

tekben a ritmuszavar detektálására 24 órás Hol-

ter-monitorozást végezhetünk. E módszer hasz-

na, hogy a ritmuszavar regisztrálása mellett meg-

állapítható, hogy van-e összefüggés a beteg pa-

naszai és a regisztrált ritmuszavar között. A Hol-

ter-monitorozás különösen fontos a major rit-

muszavarok, mint a kamrai tachycardia, az asys-

tolia, a súlyos bradycardia, a Mobitz II. típusú

vagy a III. fokú A–V-blokk kimutatásában. A

Holter-EKG az adott arrhythmia gyakoriságán

és veszélyességén túlmenôen alkalmas a PM-

funkció ellenôrzésére és a nonfarmakológiai ra-

diofrekvenciás abláció vagy gyógyszerterápia

eredményességének megítélésére is.

Terheléses EKG-vizsgálat. Segít eldönteni

azt, hogy a terhelés okozta speciális ritmuszavar

és a fennálló ischaemia között van-e összefüggés.

Terhelés alatt, ha a szívfrekvencia nem emelke-
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dik kellôképp, az kronotrop inkompetenciára,

vagyis sinuscsomó-diszfunkcióra utal. Terhelés

hatására bizonyos ritmuszavarok, mint például a

parasystolia, megszûnhetnek. Ugyanígy WPW-

szindrómában bizonyos szívfrekvencia elérése-

kor a delta-hullám eltûnhet. A terhelés alatt je-

lentkezô szárblokk kialakulása frekvenciadepen-

dens ingerületvezetésre utal. 

A terheléses vizsgálat segít az antiaritmiás sze-

rek hatásának megítélésében is. Általánosságban

kimondható, hogy a terhelés alatt megszûnô

vagy csökkenô tendenciát mutató ritmuszavarok

inkább funkcionális természetû arrhythmiákra,

míg a terhelésre fokozódó ritmuszavarok inkább

organikus szívbetegség fennállására utalnak.

Rendkívül fontos tisztázni, hogy a fennálló

ritmuszavar hátterében milyen organikus beteg-

ség áll és milyen a balkamrafunkció. A rossz bal-

kamra-funkció mellett jelentkezô ritmuszavarok

kedvezôtlenebb prognózist jelentenek, és a hir-

telen halál jelentkezése szempontjából is külön

elbírálást igényelnek.

Invazív szívelektrofiziológiai vizsgálat.
Minden olyan életveszélyes ritmuszavarban java-

solt, amikor a farmakológiai hatás megítélése

vagy a nonfarmakológiai terápia eldöntése

(AICD, radiofrekvenciás abláció) kerül szóba.

Katéterelektródákon keresztül programozott

elektrostimulációval a re-entry típusú tachycar-

diák beindíthatók és megállíthatók. Számos kli-

nikailag jelentôs ritmuszavarnak (kamrai tachy-

cardia, atrioventrikuláris junkcionális tachycar-

dia, atrioventrikuláris re-entry tachycardiák, a

járulékos köteget involváló tachycardiák) re-

entry mechanizmus az alapja. A szívbe vezetett

elektródkatéterekkel intrakardiális térképezés

(mapping) is történhet, mely technikával a

tachycardiák alapjául szolgáló anterográd és ret-

rográd ingerületvezetés jól tanulmányozható, és

a tachycardia nem farmakológiai kezelése (radio-

frekvenciás abláció) jól tervezhetô és eredmé-

nyesen kivitelezhetô.

Felszíni EKG-jelátlagolási módszer. Segítsé-

gével és erôsítéssel kimutathatók azok a lassult

kamrai elektromos tevékenységû területek (po-

zitív kamrai utópotenciál, UP), melyek a kamrai

tachycardiák kialakulásában játszanak szerepet.

Ez a technika segít kiszûrni a posztinfarktusos

betegek közül azokat, akiknél a késôbbiekben

kamrai tachycardia (VT) és hirtelen szívhalál ki-

alakulására lehet számítani. Az ilyen betegek ese-

tében fokozott figyelemre, követésre és speciális

vizsgálatok elvégzésére van szükség. 

Az arrhythmiák okozta 

károsodások

Az arrhythmia okozta károsodás értékét gyakran

kombinálni kell az alapbetegséget jelentô orga-

nikus szívbetegség okozta károsodás értékével.

A megkezdett antiaritmiás terápia hatásosságát

hosszabb idô elteltével, néhány hónap után kell

megítélni. A nem farmakológiai antiaritmiás ke-

zelés (pacemaker, AICD, abláció) eredményét is

a beavatkozás után hónapokkal ítélhetjük csak

meg.

Az arrhythmia okozta károsodás értékelése 

• szubjektív tünetek jellege, súlyossága,

• a dokumentált EKG-elváltozások,

• a napi tevékenységre kifejtett hatása,

• az organikus szívbetegség megléte, jellege,

súlyossága,

• a terápiás beavatkozás szükségessége és

eredményessége alapján történik.

Ø A károsodásnak az össz-szervezeti egészségre

kifejtett hatásának az értékelését a 15.24. táb-

lázat mutatja be.
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Az össz-szervezeti egészségkárosoádás fokozatai, értékei (%)

I. II. III. IV.

0–9 10–29 30–49 50–99
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15.24. táblázat. Az arrhythmiák okozta károsodások értékelése
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Szokásos aktivitás esetén 
a beteg tünetmentes, az
arrhythmia dokumentált
az EKG-n 

és 

nincs 3 vagy több egymást
követô ektópiás ütés,
vagy 1,5 sec-nál hosszabb 
asystolia nem 
dokumentált, és mind 
a pitvari, mind a kamrai 
frekvencia 50–100/min 
között van    

és

nincs nyilvánvaló 
organikus szívbetegség

vagy  

a beteg sebészeti vagy 
katéteres beavatkozás után
van (arrhythmia miatt) 
+ a fent említett 
kritériumok.

Szokásos aktivitás esetén 
a beteg tünetmentes, 
az arrhythmia 
dokumentált az EKG-n

és

mérsékelt életmód- 
változtatás és gyógyszerek 
alkalmazása vagy végleges 
pacemaker szükséges 
a tünetek megelôzésére, 
melyeket az arrhythmia 
okozott     

vagy

az arrhythmia perzisztál 
és organikus szívbetegség 
áll fenn       

vagy

a beteg sebészeti vagy 
katéteres beavatkozás után 
van (arrhythmia miatt) 
+ a fent említett 
kritériumok.

A betegnek tünetei 
vannak gyógyszerek 
alkalmazása vagy végleges 
pacemakerkezelés 
ellenére, az arrhythmia 
dokumentált az EKG-n  

és

a beteg képes aktív 
életmódot folytatni,  
az arrhythmia okozta 
tünetek nem gyakori 
palpitatiókban, epizódikus 
szédülésben, vagy más 
olyan idôszakos 
tünetekben jelentkeznek, 
melyet a csökkent 
perctérfogat okoz  

vagy

a beteg sebészeti vagy 
katéteres beavatkozás 
(arrhythmia miatt) vagy 
AICD beültetés után van, 
+ a fent említett 
kritériumok.

A betegnek dokumentált 
arrhythmia okozta tünetei
vannak, melyek állandóak 
és a napi szokásos 
aktivitását befolyásolják 
(funkcionális III–IV-es 
stádium)    

vagy

a betegnek gyakori 
tünetei vannak, melyet 
gyakori (EKG-val 
dokumentált) aritmiás 
epizódok okozta alacsony 
perctérfogat idéz elô

vagy

a betegnek ismételten 
vannak syncopes 
epizódjai, melyeket 
arrhythmia okoz 
(bizonyítottan vagy nagy 
valószínûséggel) ebben 
a kategóriában a tünetek 
jelen vannak a 
gyógyszeres terápia, vagy 
végleges PM alkalmazása 
ellenére  

vagy

a beteg sebészeti vagy 
katéteres beavatkozás
(arrhythmia miatt), vagy 
AICD beültetés után van, 
és a tünetek perzisztálnak, 
+ a fent említett 
kritériumok.



A szívelégtelenség 

Jánosi András

Az elmúlt években a szívelégtelenség etiológiá-

ja, patogenezise, de legfôképpen a kezelése terü-

letén alapvetô szemléletváltozás következett be.

A kérdés jelentôségét tovább növeli, hogy a

szívelégtelenség kétségtelenül a kardiológia, a

belgyógyászat és a pulmonológia egyik legfonto-

sabb határterületi kérdése. 

Régóta ismert, hogy az obstruktív tüdôbe-

tegség (COPD) komoly szívbetegséghez vezet-

het (cor pulmonale), illetve egyes veleszületett

szívhibák – amennyiben korrekciójukra nem

kerül sor idôben – a betegség elôrehaladott stá-

diumában pulmonális hypertoniát okoznak. A

klinikumban nap mint nap eldöntendô kérdés,

hogy a nehézlégzésrôl beszámoló betegnél szív-

elégtelenség vagy pulmonális eltérés okozza-e a

panaszokat. Hasonló problémával állunk szem-

ben mellkasi folyadékgyülem esetén is. Epide-

miológiai adatok és a mindennapos tapasztalat

egyaránt bizonyítja, hogy egyre nô a szívelégte-

lenség miatt kórházba kerülô betegek száma, a

65 év feletti populációban a hospitalizáció

leggyakoribb oka a szívelégtelenség.

A halálozás aránya csökken, miközben folya-

matosan növekszik a szívelégtelenséget is okozó

krónikus iszkémiás károsodások száma. A WHO

elôrejelzése szerint 2020-ra az iszkémiás szívbe-

tegség nem csak az iparilag fejlett országokban,

hanem az egész világon vezetô halálok lesz. Je-

lenleg a 70 évnél idôsebb európai lakosság 20%-

ának szívelégtelensége van, és ezen korcsoport-

ban a kórházi kezelések 70%-a szívelégtelenség

miatt következik be.

A Framingham-vizsgálat adatai szerint szív-

elégtelenség esetén az 5 éves túlélés alacsonyabb

volt, mint a rosszindulatú daganatok esetén

(15.25. táblázat). Ugyanezen vizsgálatban a ke-

ringési elégtelenségben a betegek túlélésének

mediánja a férfiaknál 1,7 év,  nôknél 3,2 év volt.

Összességében a keringési elégtelenségben szen-

vedôk évi halálozása 3–5-ször haladja meg a
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15.25. táblázat. A szívelégtelenség és a rosszindulatú
daganatok miatt kezelt betegek 5 éves 
halálozásának összehasonlítása

Férfi (%) Nô (%)

Szívelégtelenség 75 65

Carcinoma 50 50

korban és nemben megfelelô átlagpopulációban

észlelt értékeket. A keringési elégtelenség pon-

tos jelentôségének megítélését a halálozási sta-

tisztikában az a tény is nehezíti, hogy sok eset-

ben a halál okaként az alapbetegség kerül meg-

nevezésre (iszkémiás szívbetegség) akkor is, ha a

halálhoz a keringési elégtelenség vezetett. 

Tudományos vizsgálatokban pontosabb halá-

lozási adatokkal rendelkezünk. A közelmúltban

befejezôdött MERIT-tanulmányban a NYHA

II–IV. stádimú betegek egy éves halálozása 11%

volt.

A szívelégtelenséghez vezetô okok 

A myocardium mûködését rontó megbetegedé-

sek:

• hypertonia,

• szívizom-ischaemia,

• billentyûbetegségek,

• pericardiumbetegségek,

• primer (ismeretlen eredetû) szívizombeteg-

ségek,

• tartós tachycardia, illetve bradycardia,

• toxikus szívizombetegségek (alkohol, ci-

tosztatikum, nem szteroid gyulladáscsök-

kentô stb. okozta szívizom-károsodás stb.),

• tüdôbetegségek,

• magas perctérfogattal járó állapotok (anae-

mia, hyperthyreosis stb.).

A gyakoriság szempontjából az iszkémiás szívbe-

tegség és a hypertonia okozta szívelégtelenség a

legfontosabb.



A klinikai kép jellemzôi 

Szívelégtelenségnek azt az állapotot nevezzük,

amikor a szívizom megromlott funkciója követ-

keztében nem képes a mindenkori metabolikus

igényeknek megfelelô mennyiségû oxigenizált

vért juttatni a perifériás szervekbe. A kialakulás

körülményeit illetôen megkülönböztetünk he-

veny és krónikus formát. A kórfolyamat kialakul-

hat a myocardium szisztolés, illetve diasztolés

funkciózavara következtében, a legtöbb esetben

azonban mindkét mûködési zavar igazolható.

Attól függôen, hogy a klinikai képet a pulmoná-

lis kongeszció vagy a nagyvérköri pangás jelei

uralják, bal-, illetve jobbszívfél-, elôremenô (for-

ward failure), illetve hátrafelé ható (backward

failure) elégtelenségrôl beszélünk. A szívelégtelen-

ség együtt járhat magas, illetve alacsony perctér-

fogattal. 

A szívelégtelenség nem határozható meg egyet-

len tünettel, illetve paraméterrel. Vezetô tünetei:

dyspnoe, fáradékonyság, folyadékretenció. A diagnó-

zis felállítható, ha:

• szívelégtelenségre utaló panaszok észlel-

hetôk terhelés alatt, illetve nyugalomban, és

• a balkamrafunkció zavara objektív mód-

szerrel (nyugalmi vizsgálattal) igazolható.

Amennyiben a diganózis kérdéses, bizonyíték-

ként elfogadható a szívelégtelenségben alkalma-

zandó kezelésre bekövetkezô javulás.

A szívelégtelenség súlyosságának meghatá-
rozása, a betegek funkcionális osztályozá-
sa. A szívelégtelenség egy klinikai szindróma,

amelynek súlyossági fokát a panaszok határozzák

meg. A balkamra-funkció objektív módszerek-

kel (pl. echokardiográfia) megfigyelhetô károso-

dása és a panaszok között nincs szoros kapcsolat.

A balkamra-funkció objektív megítélése azon-

ban nagy segítséget ad a diagnózis felállításában

és a differenciáldiagnosztikában egyaránt.

A funkcionális osztályozás széles körben elfo-

gadott formája a New York Heart Association

által felállított stádiumok alapján történik (15.4.

táblázat).

A szívelégtelenség diagnózisa

A nehézlégzés, a nagyfokú fáradtság (nyugalomban

vagy terhelés során), a bokaoedema szívelégtelen-

ség gyanúját kelti. A klinikai gyanút objektív

adattal kell megerôsíteni, amely a bal kamra

diszfunkcióját igazolja. Perifériás oedema, emel-

kedett vénás nyomás (pl. tág nyaki vénák), he-

patomegalia, tachycardia, harmadik szívhang,

tüdôk felett pangásos szörtyzörejek (crepitatio)

általában jelen vannak, de pozitív prediktív érté-

kük alacsony a diagnózis felállításában.

EKG. Nem alkalmas a szívelégtelenség igazolá-

sára vagy kizárására, de szívelégtelenségben álta-

lában kimutatható valamilyen EKG-eltérés (le-

zajlott infarctus jelei, bal Tawara-szár-blokk,

ST-, T-eltérések). A szabályos EKG-felvétel ne-

gatív prediktív értéke magas (kb 90%) a sziszto-

lés diszfunkció kizárása tekintetében. 

Az EKG rendkívül jelentôs az ingerképzési és

ingerületvezetési zavarok, valamint a pitvarfib-

cilláció kimutatásában. A magas kamrafrekven-

ciával járó pitvarfibrilláció sokszor kiváltó té-

nyezôként szerepel a szívelégtelenség kialakulá-

sában.

Mellkasröntgen-vizsgálat. Alkalmas a cardio-

megalia, a pulmonális pangás megítélésére. A

kardiotoracikus index > 0,50. Tekintettel a

nagyfokú variabilitásra, a rtg-jelek csak a klinikai

adatokkal összevetve értékelhetôk.

Laboratóriumi vizsgálatok. Teljes vérkép,

szérumelektrolit-meghatározás, vércukor, vese-

funkció, májenzimek, C-reaktív protein, TSH,

húgysav. A heveny szívelégtelenség hátterében

minden esetben kizárandó a miokardiális necro-

sis, emiatt CK–MB, troponinvizsgálat elvégzése

szükséges. A szívelégtelenség fellépését vagy sú-

lyosbodását kiválthatja pajzsmirigymûködési za-

var (hyperthyreosis), illetve hemodinamikai kö-

vetkezményekkel (pl. tachycardia) járó anaemia.

Echokardiográfia. Tekintettel arra, hogy a

szívelégtelenség diagnózisának felállításához a bal
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kamrai diszfunkció igazolása szükséges, a szív

ultrahang-vizsgálata alapvetô jelentôségû. A bal-

kamra-funkció (ejekciós frakció) megítélésén

túlmenôen, a strukturális szívhibák megítélésé-

ben is nagy segítséget ad a vizsgálat. A Doppler-

echokardiográfia a diasztolés diszfunkció meg-

ítélését teszi lehetôvé. Szisztolés diszfunkcióról

beszélünk, ha az EF <45%, a diasztolés diszfunk-

ció megítélése lényegesen nehezebb. A diaszto-

lés funkció jelentôsen változik az életkorral, az

értékeket befolyásolja a szívfrekvencia.

Speciális vizsgálatok
Gyógyszeres terheléses echokardiográfia. A szívizom-

ischaemia kimutatására, az életképes myocardi-

um jelenlétének igazolására végzik.

Radionuklid angiográfia. A jobbkamra-funkció

pontos megítélését teszi lehetôvé (ejekciós frak-

ció). A terheléses vizsgálat alkalmas a szívizom-

ischaemia kimutatására.

Magnetic Resonance Imaging (MRI). A falvas-

tagság, a bal kamra tömegének legpontosabb

megítélése lehetséges ezzel a vizsgálattal.

Légzésfunkciós vizsgálatok. Jelentôségük elsô-

sorban abban áll, hogy igazolhatják a dyspnoe

egyéb okait (obstruktív tüdôbetegség). Leggyak-

rabban az FVC (forszírozott vitálkapacitás) a

FEV1 (forszírozott exspirációs volumen), a VO2

max (maximális oxigénfogyasztás) kerül megha-

tározásra.

Terheléses EKG. Nem alkalmas a szívelégte-

lenség diagnózisára, de ha a beteg panasz és tü-

net nélkül képes a maximális terhelésre, akkor a

szívelégtelenség diagnózisa elvethetô (tünetmen-

tes balkamra-diszfunkció fennállásának lehetôsé-

ge), a terhelésre kialakuló oxigéntenzió- (PaO2)

csökkenés tüdôbetegséget jelez. A terheléses vizs-

gálat alkalmas a funkcionális stádium (NYHA)

objektív megítélésére és a szívelégtelenség miatt

kezelt betegek prognózisának meghatározására:

VO2 max > 18 ml/kg/min jó késôi prognózist,

míg a VO2 max < 10 ml/kg/min rossz életkilá-

tású betegcsoportot jelez.

Invazív vizsgálatok. Nem szükségesek a szív-

elégtelenség diagnózisának felállításához, de

hasznos adatokat szolgáltathatnak az etiológia és

a prognózis megállapításához. A koszorúér ana-

tómiai viszonyainak vizsgálata csak ezzel a mód-

szerrel lehetséges, endomiokardiális biopszia

(myocarditis) csak ilyen módon nyerhetô.

Natriuretikus peptidek vizsgálata. Szívelégtelen-

ség esetén az agyi natriuretikus peptid (BNP)

plazmabeli szintje megemelkedik. Tekintettel a

magas negatív prediktív értékére, a leghaszno-

sabb módszer, amely kizárja szívelégtelenség

fennállását, illetve alkalmas laboratóriumi vizsgá-

lat annak megállapítására, kiknél szükségesek to-

vábbi vizsgálatok a szívelégtelenség megállapítá-

sa céljából.

Holter-vizsgálat. Nem alkalmas a szívelégte-

lenség diagnózisának felállítására, de hasznos a

tüneteket okozó, illetve tünetmentes ingerkép-

zési zavarok (pl. pitvarfibrilláció) felismerésére,

amelyeknek szerepük lehet a szívelégtelenség ki-

váltásában.

A szívelégtelenség kezelése

Megelôzés
• Azon betegségek befolyásolása, amelyek

idôvel myocardiumdiszfunkcióhoz vezet-

hetnek (pl. hypertonia).

• A tünetmentes bal kamrai diszfunkció ke-

zelése, amely megelôzi, illetve késlelteti a

klinikailag manifeszt szívelégtelenség kiala-

kulását.

Életmódbeli rendszabályok, nem specifi-
kus kezelések

• A só- és folyadékbevitel szabályozása.

• Szívelégtelenség esetén teljes ágynyugalom

szükséges, stabil állapotban azonban rendkí-

vül kívánatos a mérsékelt fizikai aktivitás a

muszkuláris dekondícionálás elkerülése vé-

gett.

• Az elhízás rontja a prognózist, ezért szigorú

diétás megszorítások indokoltak.

• A terhesség jelentôsen ronthatja a szívelég-

telenségben szenvedô betegek funkcionális
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státusát, így hatékony kontraceptív eljárá-

sok alkalmazása feltétlenül indokolt.

• A dohányzás az iszkémiás szívbetegség má-

sodlagos megelôzése szempontjából je-

lentôs, így elsôrendû feladat a dohányzás

abbahagyása.

• Toxikus ártalomra (alkohol) visszavezethetô

balkamra-diszfunkció esetén (alkoholos

cardiomyopathia) az alkoholabúzus felfüg-

gesztése a beteg állapotában jelentôs javulást

eredményezhet.

• Cardioversio: a szívelégtelenség minden

formájában gyakori a pitvarfibrilláció elô-

fordulása. Elsô alkalommal minél hamarabb

célszerû megkísérelni a sinusritmus helyre-

állítását, illetve fenntartását (a ritmus meg-

tartására leginkább ajánlott gyógyszer szív-

elégtelenségben a Cordarone).

Gyógyszeres kezelés. Célja a tünetek csök-

kentése, a megfelelô életminôség biztosítása.

• Angiotenzinkonvertáló enzim gátló kezelés

(ACE-gátló):

• csökkenti a manifeszt keringési elégtelen-

ség kialakulásának gyakoriságát,

• meghatározza, illetve csökkenti a bal

kamrai diszfunkció progresszióját.

• Angiotenzinreceptor-blokkolók alkalmazása. Az

angiotenzinreceptor-blokkoló (ARB) ke-

zelés akkor jön szóba, ha az ACE-gátló te-

rápiát a beteg nem tolerálja.

• Diuretikumok. Adása csak a tünetekkel járó

szívelégtelenség azon formáiban indokolt,

ahol folyadékretenció mutatható ki, vagy

annak gyanúja merül fel. Súlyos szívelégte-

lenségben kacsdiuretikumok és thiazidok

együttadása elônyös lehet.

• Digitálisz. A szívelégtelenség kezelésében

legrégebben alkalmazott gyógyszer (több

mint kétszáz éve ismerjük). Alkalmazása

akkor indokolt, ha a szívelégtelenség szisz-

tolés diszfunkció következménye, különö-

sen, ha magas kamrafrekvenciával járó pit-

varfibrilláció is jelen van.

• Béta-receptor-blokkolók. Az utóbbi évek nagy

eredményeként értékelhetô, hogy több

nagy esetszámú vizsgálat igazolta a béta-re-

ceptor-blokkolók kedvezô hatását a szív-

elégtelenség kezelésében.

• Aldactone. Az aldactone (25 mg naponta) ja-

vítja a NYHA III–IV. stádiumú betegek

életkilátásait: hatására mind a teljes halálo-

zás, mind a kardiális halálozás szignifikáns

mértékben csökken.

• Antikoaguláns kezelés. Tartós antikoaguláns

kezelés indokolt, ha a szívelégtelenséghez

tartós pitvarfibrilláció társul, ha az UH-

vizsgálat bal kamrai aneurysmát és/vagy

thrombust mutat ki, illetve ha a beteg kó-

relôzményében tromboembóliás megbete-

gedés szerepel.

• Kalciumcsatorna-szenzitizálók. Legújabban

(1999) egyes, a kalciumcsatornák érzékeny-

ségét fokozó szerek (levosimendan) ked-

vezô hatásáról számoltak be végstádiumú

szívelégtelenségben szenvedô betegek ese-

tében.

Sebészi kezelés. A gyógyszeres úton nem be-

folyásolható szívelégtelenség fennállása esetén

jön szóba.

• Szívtranszplantáció. A korszerû immun-

szuppresszív terápia alkalmazása óta a szív-

transzplantáció a gyógyszeres kezeléssel

nem befolyásolható szívelégtelenség kezelé-

sének általánosan elfogadott, alkalmazott és

eredményes módszere. Az 5 éves túlélés

szívtranszplantáció után meghaladja a 70%-

ot. A fejlett egészségüggyel rendelkezô or-

szágokban 1 millió lakosra évi 4–5 szív-

transzplantáció jut.

• Kardiomioplasztika. A szív pumpafunkciójá-

nak javítására kidolgozott speciális beavat-

kozás. A szívet a musculus latissimus dorsi-

ból kialakított köpennyel veszik körül,

amelynek kontrakcióját egy pacemaker biz-

tosítja. A mûtét a szívtranszplantációnál lé-

nyegesen kevésbé elterjedt, egyes esetekben

azonban átmeneti javulást eredményez.

• Revaszkularizációs mûtét. Az iszkémiás szív-
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betegség kezelésére több mint negyedszáza-

da alkalmazott beavatkozás. A mûtét ha-

gyományos indikációja az angina pectoris

kezelése, ellenjavallata pedig a kritikusan

csökkent balkamrafunkció (EF < 20%).

Újabban – a hibernált myocardium lénye-

gének megismerése óta – a revaszkulációs

mûtétet is alkalmazzuk a kritikus, gyógy-

szeres kezelésre nem reagáló szívelégtelen-

ség befolyásolására. A hibernált myocardi-

um lényege, hogy a szív kontrakciója a kró-

nikus ischaemia miatt reverzíbilis módon

károsodott, így a perfúzió helyreállítása (re-

vaszkularizáció) a szívelégtelenség javulását

eredményezi. A javulás mértékét az hatá-

rozza meg, hog a csökkent kontrakciót mu-

tató szívizom hány szegmense életképes,

vagyis a helyreállított perfúzió esetén mi-

lyen arányban tér vissza a normális kontrak-

ció. Az életképesség meghatározásában a je-

lenlegi legjobb módszer a pozitronemisszi-

ós tomográfia (PET).

• A bal kamrai mûködést segítô eszközök (left

ventricular assistant device). Többfajta me-

chanikus eszközt fejlesztettek ki, amelyek

átmeneti megoldást jelentenek addig az

idôpontig, amíg a transzplantáció megvaló-

sulhat.

• Speciális pacemaker-kezelés. A biventrikuláris

pacemaker kezelés jelentôsen javíthatja a

szív teljesítményét akkor, ha intraventriku-

láris vezetési zavar áll fenn, és a két kamra

koordinálatlanul mûködik. Az aszinkron

mûködés mind szisztolés, mind diasztolés

mûködészavart is elôidézhet.

A szívelégtelenség egyre növekvô népegészség-

ügyi jelentôségét az epidemiológiai adatok alátá-

masztják. A betegség prognózisa rossz, az 5 éves

túlélés kisebb, mint a rosszindulatú daganatok

esetén. A szívelégtelenség diagnózisa a jellemzô

klinikai kép (dyspnoe, folyadékretenció, fáradé-

konyság) alapján történik, az echokardiográfia

igen hasznos módszer a panaszok kardiális ere-

detének igazolásában, a szív strukturális rendel-

lenességeinek kimutatásában, a szisztolés és di-

asztolés diszfunkció elkülönítésében.

A szívelégtelenség kezelésében az ACE-gát-

lók, az angiotenzinreceptor-blokkolók és a béta-

receptor-blokkolók bizonyítottan javítják a be-

tegek életkilátásait.

A gyógyszeres kezeléssel nem befolyásolható

szívelégtelenség kezelésében a szívtranszplantá-

ció ma már igen jó késôi eredménnyel alkalmaz-

ható sebészi beavatkozás, amelynek 5 éves túl-

élése a 70%-ot is eléri. Kezelhetetlen keringési

elégtelenség esetén – ha életképes myocardiu-

mot sikerül kimutatni – eredményesen alkal-

mazható a revaszkularizációs mûtét.

A szívelégtelenség és az 

össz-szervezeti egészségkárosodás 

A szívelégtelenség okozta össz-szervezeti egész-

ségkárosodás értékelése során a következô krité-

riumokat kell figyelembe venni:

• a kamra funkciójának kimutatott károsodása,

• a diéta és a gyógyszeres kezelés szükségessé-

ge, folyamatossága, eredményessége,

• a sebészi beavatkozás szükségessége és an-

nak eredményessége.

Ø A kardiomiopátiás jellegû károsodások érté-

keléséhez a 15.26. táblázat nyújt eligazítást.
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15.26. táblázat. A cardiomyopathiák okozta össz-szervezeti egészségkárosodás értékelése

Az össz-szervezeti egészségkárosodás fokozatai, mértéke (%)

Kritériumok I. II. III. IV. 

0–9 10–29 30–49 50–99

A balkamra- kimutatható  kimutatható  kimutatható  kimutatható

funkció károsodása

Cardiomyopathia nem mutatható ki  kimutatható  kimutatható  kimutatható

NYHA I.  I.  II.  III–IV.

Diéta, gyógyszeres nem szükséges szükséges, szükséges,  a gyógyszeres

kezelés eredményes  a tünetek enyhítése, 

a szívelégtelenség 

megszüntetése

Sebészi nem szükséges eredményes eredményes mûtét sebészi kezelés 

beavatkozás sebészi beavatkozás ellenére a fenti 

kritériumok

és és és és

és és és és

és és és vagy

és vagy vagy vagy

A magasvérnyomás-betegség

Berényi István

A hypertonia definíciója önkényes, a szisztolés

és/vagy diasztolés vérnyomás primér vagy sze-

kunder okból bekövetkezô emelkedését jelenti.

A vérnyomás normális és kóros értékeit táblázat-

ban tüntettük fel (15.27. táblázat).

Hypertoniabetegségrôl beszélhetünk, ha a

vérnyomás nyugalomban mért három külön-

bözô (legalább egyhetes idôközzel mért) értéké-

nek átlaga nagyobb, mint 139 Hgmm szisztolés

vagy 89 Hgmm diasztolés érték.

A magasvérnyomás-betegség a felnôtt lakos-

ság 15–25%-át érintô, a szövôdményei révén rö-

videbb-hosszabb ideig tartó munkaképtelensé-

get, tartós rokkantságot, súlyos esetben halált is

okozó népbetegség. Prevalenciája az életkor

elôrehaladtával növekszik, 50 éves kor alatt csak

10%, míg a 70 évesnél idôsebbekben 30% felett

van. A hypertonia elôfordulását a szociális álla-

pot, a populációra jellemzô életszínvonal is be-

folyásolja. Magasabb iskolai végzettségûek kö-

zött alacsonyabb az elôfordulása.

Ez a kórkép közvetlenül hajlamosít coronaria-

betegségre, hirtelen halálra, stroke-ra, szívelégte-

lenségre és perifériás érbetegségre. Minél maga-

sabb a vérnyomás, annál nagyobb százalékban for-

dulnak elô a szervi szövôdmények. A hypertonia

és diabetes mellitus együttes elôfordulása igen gya-

kori, diabéteszeseknél kétszerte gyakoribb a hyper-

tonia, mint a nem cukorbeteg populációban. 

A hypertoniabetegséggel társuló ismert kardi-

ovaszkuláris rizikófaktorok (dyslipidaemia, do-

hányzás, diabetes mellitus, emelkedett fibrino-

génszint, elhízás, mozgásszegény életmód, korai

menopausa) fokozzák a célszervkárosodást, a kí-

sérô szövôdmények kialakulását, rontják a be-

tegség prognózisát és növelik a mortalitást. A

hypertoniabetegséggel összefüggô mortalitás ha-

zánkban az elmúlt évtizedekben folyamatosan

emelkedik, és a statisztikát vezetô kardiovaszku-

láris halálozási okokat döntôen befolyásolja.



A primer hypertonia 

diagnosztikája

A legtöbb betegnél a magas vérnyomás kórerede-

te ismeretlen, ezért ezt esszenciális vagy primer

hypertoniának nevezzük. A betegek kisebb há-

nyadában megállapítható a magasvérnyomás-be-

tegség oka, ekkor szekunder hypertoniáról be-

szélünk. 

A hypertoniabetegség diagnosztikájakor az

alábbi vizsgálatok elvégzése szükséges.

Anamnézis. Fontos az öröklôdô kardiovaszku-

láris rizikófaktorok és betegségek tisztázása, a

hypertonia fennállási idejének, a korábban mért

maximális vérnyomásérték, a nem gyógyszeres és

gyógyszeres kezelésre adott terápiás válasz felde-

rítése. Fontos tisztázni az egyéni kardiovaszkulá-

ris rizikófaktorokra, a szekunder hypertoniára,

valamint a szövôdményekre utaló adatokat és pa-

naszokat. Rá kell kérdezni a társbetegségekre és

speciális állapotokra (gyermek-, idôskor, obesitas,

terhesség, illetve szoptatás, szexuális zavarok, al-

vászavarok) utaló adatokra és panaszokra.
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15.27. táblázat. A hypertonia osztályozása és a vérnyomás normális, illetve kóros értékei 18 éves kortól, 
higanyos vérnyomásmérôvel mérve

Vérnyomás-kategória Szisztolés vérnyomás Diasztolés vérnyomás
(Hgmm) (Hgmm) (Hgmm)

Optimális vérnyomás <120 <80

Normális vérnyomás <130 <85

Magas-normális vérnyomás 130–139 vagy 85–89

Kóros vérnyomás – hypertonia

I. fokozat (enyhe hypertonia) 140–159 90–99

alcsoport: határérték-hypertonia 140–149 90–94

II. fokozat (középsúlyos hypertonia) 160–179 vagy 100–109

III. fokozat (súlyos hypertonia) ≥180 vagy ≥110

Izolált szisztolés hypertonia (ISH) ≥140 <90

alcsoport: határérték ISH 140–149 <90

Önvérnyomás-mérés

Normális vérnyomás

nappali érték < 135/85 Hgmm

Ambuláns vérnyomás monitorozással (ABPM-mel) mért érték

Normális vérnyomás

nappali átlagérték < 135/85 Hgmm

éjszakai átlagérték < 120/70  Hgmm

24 órás átlagérték < 130/80 Hgmm

Kóros vérnyomás (hypertonia)

nappali átlagérték ≥ 140/90 Hgmm

éjszakai átlagérték ≥ 125/75 Hgmm

24 órás átlagérték > 135/85 Hgmm



Fizikális vizsgálat. Különös figyelmet kell for-

dítani a szekunder hypertoniára, illetve a

szövôdményekre utaló tünetekre (például Cu-

shing-szindróma klinikai jellemzôi, hasi érzörej

stb.). Keresni kell a társbetegségekre (például

obliteratív arteriosclerosis, köszvény stb.) és spe-

ciális állapotokra utaló tüneteket.

Laboratóriumi vizsgálatok. A következô

alap- és speciális vizsgálatokat kell elvégezni:

• Vizeletvizsgálatok: teljes vizelet, (vizeletkon-

centráló képesség, ozmotikus koncentráció,

pH, fehérje, cukor, aceton, ubg, mikrosz-

kópos üledék), indokolt esetben bakterio-

lógiai tenyésztés, 24 órás fehérjeürítés, mic-

roalbuminuria.

• Vérvizsgálatok: vérkép (vvt, hemoglobin,

hematokrit, fehérvérsejt, thrombocyta,

MCV, MCH, MCHC), kreatinin, karba-

midnitrogén, Na+, K+, vércukor, összko-

leszterin, triglicerid, HDL-koleszterin,

LDL-koleszterin, húgysav, GOT, GPT,

gamma-GT, endogén kreatininclearance,

vizelet VMA-ürítés, egyéb clearance-vizs-

gálatok (például foszforclearance).

• Hormonmeghatározások: kortizol, TSH, sza-

bad tiroxin, trijódtironin, prolaktin, FSH,

LH, tesztoszteron, plazmarenin-aktivitás,

plazmaaldoszteron-szint, katekolaminok

(adrenalin, noradrenalin, dopamin),

ACTH, dezoxikortikoszteron, 11-dezoxi-

kortizol, 18-hidroxikortikoszteron, 17-hid-

roxiprogesztron, növekedési hormon, pa-

rathormon, noradrenalin.

Mûszeres, eszközös vizsgálatok. 12 elvezeté-

ses EKG, szemészeti (fundus-) vizsgálat, mellkas-

röntgen, ABPM, szemészeti látótérvizsgálat,

szemnyomás meghatározása, ultrahangvizsgálat

(hasi, kismedencei és pajzsmirigy); echokardiográ-

fia, dupla Doppler (renális, nyaki, végtagi artériák).

Izotópvizsgálatok: statikus, illetve dinamikus

veseszcintigráfia (captorpil, furosemid provoká-

cióval), pajzsmirigy-szcintigráfia, Holter-EKG,

CT (sella, mellékvese, kivételesen: has, agy,

tüdô, artériák), MR (sella, mellékvese stb.), ar-

teriográfia (DSA, Seldinger-féle), CT-angiográ-

fia, MR-angiográfia, szelektív vénakatéterezés

hormonmeghatározások céljából. 

Szemészeti (periméteres színes látótér-, fluo-

reszcein-angiográfiás vizsgálat is), neurológiai,

urológiai, sebészeti, nôgyógyászati konzíliumok.

A laboratóriumi és eszközös ellenôrzô vizsgá-

latok a vizsgálat jellegétôl és a hypertonia kór-

okától függôen általában havonta, háromhavonta,

illetve félévente-évente ismétlendôk. Ennél gya-

koribb ellenôrzést indokolhat kardiovaszkuláris

rizikófaktorok, szövôdmények, kísérô betegsé-

gek egyidejû fennállása, valamint a terápia beál-

lítása, módosítása, a gyógyszerek mellékhatása.

Farmakológiai vizsgálatok. Regitin- vagy

glükagonteszt (a vérnyomás monitorozásával),

TRH-teszt (a plazma-TSH, -prolaktin megha-

tározásával), dexametazon-szuppressziós tesztek

(plazmakortizol). Fentolamin- (Regitin) vagy

glükagonteszt a plazmakatekolaminok mérésé-

vel, klonidinszuppressziós teszt a plazmakate-

cholaminok mérésével, TRH-teszt a növekedé-

si hormon mérésével, metiraponteszt vagy

CRF-teszt (a plazma ACTH/11-dezoxikortizol

mérésével), dexametazon-szuppressziós tesztek

(plazmakortizol, aldoszteron, 17-hidroxipro-

geszteron meghatározásával), exogén ACTH-

stimulációs tesztek (kortizol, 17-hidroxiprogesz-

teron mérésével), plazmarenin és -aldoszteron

stimulációs, illetve szuppressziós tesztek (posztu-

rális+furosemid, illetve fluorokortizon), külön-

leges esetekben CRF-teszt (ACTH), orális glü-

kóztolerancia-teszt (100 g glükóz) (a növekedé-

sihormon-szint csökkenésének mérésével).

A szekunder hypertonia formái 

és diagnosztikája

A szekunder hypertonia prevalenciája a hipertó-

niás populációban 5–10%. Diagnosztikus vizsgá-

latok végzése indokolt, ha az anamnézis, a fizi-

kális vizsgálat, a vérkémiai vizsgálatok szekunder

hypertoniára utalnak, ha kettôs nagy dózisú vagy
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hármas átlagos dózisú antihipertenzív kezelésre

nem reagál a beteg, ha a vérnyomás elôzetes jó

beállítás után emelkedik.

Alvási apnoe szindróma. A hypertonia ritkán

diagnosztizált, ám gyakori, reverzíbilis, súlyosbí-

tó faktora. Obstruktív alvási apnoe szindróma az

esetek 50–90%-ában jár együtt hypertoniával.

Esszenciális hypertoniához 20–60%-ban társul

nem diagnosztizált alvási apnoe. Fôként elhízott,

középkorú férfiak betegsége, akiknél hangos

horkolás, nappali álmosság és reggeli fejfájás ész-

lelhetô. Az éjszakai Holter-EKG-n repetitív

bradycardia (apnoe alatt) és tachycardia (légzés-

kezdetkor) van. Az ABPM-mel mért éjszakai

vérnyomás-variabilitás magasabb a nappalinál, és

gyakori az éjszakai vérnyomássüllyedés csökke-

nése vagy elmaradása is.

Ajánlott minden hipertóniás betegnél az alvá-

si auto- és heteroanamnézis felvétele (hangos hor-

kolás, kifejezett nappali álmosság), gyanú esetén

légzésmonitorozás (MESAM), ABPM + Hol-

ter-EKG készítése, illetve ezek kombinációja.

Renoparenchimás hypertonia. A legyako-

ribb szekunder hypertonia, általában a hipertó-

niás populáció 2–5%-a érintett e kórformával.

Leggyakrabban krónikus glomerulonephritis,

hipertóniás nephrosclerosis, diabéteszes nephro-

pathia, krónikus pyelonephritis, policisztás vese-

betegség, vese-tbc, obstruktív uropathia, nagy

vesecysta okozza. 

Az anamnézis és a fizikális vizsgálat megfelelô

jelei esetén teljes vizelet, a fehérje- és alakos

elem- (Addis-) ürítés kvalitatív és kvantitatív

vizsgálata, vesefunkciós vizsgálatok végzése java-

solt.

Renovaszkuláris hypertonia. A hipertóniás

populáció 0,5–2%-ában, a rezisztens hipertóniá-

sok között 20%-ban, az akcelerált hipertóniások

körében 30%-ban fordul elô. Az esetek kéthar-

madában atherosclerosis, egyharmadában fibro-

muszkuláris dysplasia talaján alakul ki. A bilate-

rális megjelenési forma gyakorisága 25%. 

Fizikális vizsgálat során az epigasztriális, szub-

kosztális vagy kosztovertebrális érzörej hívja fel

rá a figyelmet. Jellegzetessége a családi hipertó-

niás anamnézis hiánya, a rövid ideje fennálló

vagy terápiarezisztens hypertonia, az ACE-gátló

adására romló glomeruláris vesefunkciók, illetve

a szérumkreatinin-szint emelkedése.

Primer hyperaldosteronismus. A hipertóniás

populáció 0,5–2%-ában fordul elô. Legtöbbször

unilaterális adrenális adenoma, bilaterális adrená-

lis hyperplasia, hyperaldosteronismus, mellékve-

se-carcinoma, vagy ektópiás aldoszteront ter-

melô tumor áll a kórforma hátterében.

Jellemzô rá a hypokalaemiával társuló latens

vagy manifeszt hypertonia. Egyéb tünetek ese-

tenként izomgörcsök, izomgyengeség, fejfájás,

polyuria, polydipsia, metabolikus alkalosis, csök-

kent glükóztolerancia, hypernatraemia, a vér-

nyomás magasságához képest relatíve enyhe

szemfenéki elváltozások.

Kivizsgálásakor szükséges az elektrolitok mé-

rése (szérum/nyál Na+, K+, bikarbonát), vérgá-

zanalízis, cukoranyagcsere-zavar ismerete, vize-

leteltérések feltárása (hyposthenuria, alkaluria), a

plazmarenin/-aldoszteron arány vizsgálata. Pri-

mer hyperaldosteronismusra utal, ha a per os ká-

liumbevitellel elért normokalémiás és a megfe-

lelô idôtartamú antihipertenzív gyógyszermen-

tes állapotban vizsgálva a plazmarenin/-aldoszte-

ron arány értéke nagyobb mint 555, (ha a plaz-

marenin ng/ml/óra és a -aldoszteron pmol/l

egységben van kifejezve).

Cushing-szindróma. A hipertóniás populáció

kevesebb mint 1%-ában fordul elô. Hátterében

legtöbbször ACTH-termelô hypophysisadeno-

ma, bilaterális mellékvesekéreg-hyperplasia

(Cushing-kór) áll. Mellékvesekéreg-adenoma

vagy -carcinoma, unilaterális noduláris hyper-

plasia, ACTH-termelô ektópiás tumor is okoz-

hatja. Jellemzô rá a törzsi obesitas, a holdvilág-

arc, az izomatrophia, az oedema, a livid striák, az

acne, a hirsutismus, az osteoporosis, a glükóz-

intolerancia és a hypokalaemia.

A diagnózis felállításakor tudnunk kell, hogy

van-e szénhidrátanyagcsere-zavar, osteoporosis

(röntgen, osteodenzitometria) és milyenek az
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elektrolitszintek (szérum/nyál Na+, K+). A kis

adagú éjszakai dexametazon-szuppressziós teszt

(1 mg éjfélkor) kórjelzô, ha a másnap reggeli

plazmakortizolszint ≥ 56 nmol/l, (≥ 2 µg/dl),

vagy a 24 órás vizelet szabadkortizol-ürítés:

>100 µg/die (> 276 nomol/die). Az ambuláns

vérnyomás-monitorozás (ABPM) az éjszakai fi-

ziológiás vérnyomássüllyedés elmaradását mutat-

ja ki.

Phaeochromocytoma. Ritka kromaffin tu-

mor, melynek prevalenciája a hipertóniás popu-

lációban kisebb, mint 1%. Kórokként legtöbb-

ször benignus, unilaterális, noradrenalintermelô

mellékvesevelô-adenoma (70%), kisebb gyako-

risággal benignus, bilaterális velôadenoma

(10%), benignus, familiáris velôadenoma (10%),

malignus, unilaterális velôtumor (10%), extraad-

renális tumor (<1%) mutatható ki.

A klinikai kép jellegzetessége a rendszerint

rohamok formájában jelentkezô noradrenalinki-

áramlás okozta tünetek: perzisztáló vagy paro-

xizmusos hypertonia, ritkán normotonia, epizó-

dikus palpitatio, tachycardia, fejfájás, verítéke-

zés, elsápadás, ortosztatikus hypotensio. Gyakran

alakul ki szénhidrátanyagcsere-zavar, az EKG-n

a roham alatt iszkémiás jelek, malignus ritmusza-

var mutatkozik. A gyanút fokozhatja, ha ambu-

láns vérnyomás-monitorozás (ABPM) során ész-

lelt rohamszerû vérnyomáskiugrás nem társul

reflexes bradycardiával.

A vizeletben megemelkedik a katecholamin-

koncentráció. A 24 órás vizelet VMA mennyi-

sége több mint 35 µmol/die (> 7 mg/die), a 24

órás vizelet metanefriné több mint 11 µmol/die

(>2 mg/die). Ezenkívül a 24 órás vizelet norad-

renalin és adrenalin ürítését is mérik. A plaz-

manoradrenalin-szint phaeochromocytomában

emelkedett, 2,5–5 µg/l értéket mutat. A farma-

kológiai tesztek közül ma a klonidinszuppresszós

tesztet használják.

Coarctatio aortae. Az aorta bal arteria subcla-

via alatti és az arteria renalisok eredése feletti

szakaszának kongenitális szûkülete (lehet rövid

vagy hosszú szakaszú, részleges vagy teljes). A

hipertóniás populációban kevesebb, mint 1%-

ban fordul elô.

Hideg lábak, alsó végtagi caludicatio jellemzô

rá. A karon mért vérnyomás meghaladja az alsó

végtagon mért értéket fekvô helyzetben. Fiziká-

lis vizsgálat során szupraszternális surranás, szisz-

tolés ejekciós zörej punctum maximummal a

thorax bal oldali hátsó részén, általában hiányzó

femorális pulzus észlelhetô. Kongenitális vitium

(bikuszpidális vagy aortabillentyû) a betegek

1/3-ában társul hozzá. A diagnózis felállításában

mellkasröntgen (bordausuratio, fogazott aorta-

gomb), echokardiográfia (balkamra-hypertro-

phia) segít. Szövôdményként pangásos szívelég-

telenség, infektív endocarditis, stroke jelentkez-

het. Sebészeti korrekció nélkül 80%-os a morta-

litás a hypertonia szövôdményei miatt (fôként

20–40 éves korban).

Acromegalia. A hipertóniás populáció 0,1–

0,2%-ában fordul elô. Növekedési hormont ter-

melô hypophysisadenoma okozza. Jellemzô rá a

végtagok megnagyobbodása, macroglossia, fejfá-

jás, ízületi fájdalmak, verítékezés, hypogonadis-

mus, csökkent glükóztolerancia. A hypertonia

(általában enyhe) kardiovaszkuláris szövôdmé-

nyekkel társul, cardiomegalia, korai coronaria-

betegség, arrhythmiák, pangásos szívelégtelen-

ség, cardiomyopathia dilatativa jelentkezhet.

Hypertonia esetén fontos az egyidejû phaeoch-

romocytoma és primer hyperaldosteronismus

kizárása.

Kivizsgálásakor a bazális plazma inzulinszerû

növekedési faktor (IGF1) szintjének és a dext-

rózterhelést követô növekedésihormon-szint

meghatározása szükséges. Kórjelzô, ha a plazma

növekedésihormon-szintje 2 µg/l (2 ng/ml) ér-

téknél nagyobb.

A hypertonia okozta 

károsodások

A magasvérnyomás-betegség kialakulásakor kez-

detben a magas perctérfogat és a hiperkinetikus
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keringés dominál, amihez késôbbiekben magas

perifériás rezisztencia, majd szervi lokalizációjú

komplikációk társulnak.

Vaszkuláris károsodások. A hypertoniabeteg-

ségben kóros érelváltozások az érrendszer min-

den szakaszán megtalálhatók. A különbözô ér-

szakaszon más és más elváltozások alakulnak ki.

A nagyartériák szintjén elsôsorban a belsô elasz-

tikus lamina vastagodik meg, az erek simaizom-

zata hipertrofizál, az izomzat nagy részét fibrózus

szövet helyettesíti. Az erek merevek, vastagok és

dilatáltak, gyakran csavarulatosak lesznek. Az

erek disztenzibilitása romlik, a compliance csök-

ken, a remodelláció jelensége alakul ki. A kis-

artériákban mediahypertrophia és igen kifejezett

kötôszövet-vastagodás jelentkezik. Progresszív

arteriosclerosis alakul ki, az erek lumene je-

lentôsen beszûkül. A szûkülethez endothelsérü-

lések társulnak és microaneurysmák alakulnak ki

a falban.

Agyi vaszkuláris események. A hypertonia-

betegséghez társuló agyi szövôdmények elôfor-

dulási aránya folyamatosan nô. Az agyi erek bán-

talmai során lokális cerebrális ischaemia, emoli-

tio, teljes érelzáródás, intracerebrális vérzés

(apoplexia) és szubarachnoidális vérzés fordulhat

elô. 

A klinikai lefolyás alapján a kialakulás gyorsa-

ságát a progressziót és a tünetek visszafejlôdésé-

nek lehetôségét figyelembe véve, átmeneti isz-

kémiás attackot (TIA), reverzíbilis iszkémiás

neurológiai tünetcsoportot (RIND), elhúzódó

neurológiai tünetegyüttest (complete stroke) és

progresszív stroke-ot különböztetünk meg.

Kardiovaszkuláris szövôdmények. A hyper-

tonia a myocardium struktúráját, biokémiáját,

fiziológiáját is megváltoztatja. A hypertonia bal-

kamra-hypertrophiát, megnôtt utóterhelést,

csökkent kontraktilitást és károsodott relaxációt,

valamint gátolt telôdést okoz. Másrészt elôsegíti

az arterioszklerotikus folyamatok kialakulását,

relatív vagy valódi miokardiális perfúziós zavart

eredményez, amely ugyancsak rontja a szív szisz-

tolés és diasztolés funkcióját.

Koszorúér-betegség. A tartós 5, illetve 10

Hgmm-es diasztolés vérnyomásemelkedés a co-

ronariabetegségek legalább 21, illetve 37%-os

kockázatemelkedésével járt. A Framingham-

vizsgálatban a hipertóniás betegek kockázata há-

romszoros volt a kontrollokhoz képest coronaria-

betegség kialakulása szempontjából. Néma (si-

lent) miokardiális infarctus és ischaemia kialaku-

lása is sokkal gyakoribb hipertóniásokban, vala-

mint gyakrabban halnak meg hirtelen. A keze-

letlen kezelés mellett is gyakrabban esnek coro-

nariaesemények áldozatául, amennyiben a diasz-

tolés vérnyomást 85 Hgmm alá csökkentjük. Ez

az ún. J alakú mortalitási görbe, aminek a létét

legalább annyian támadták, mint amennyien vé-

delmezték. Döntô választ a kérdésre a nemrégen

befejezôdött HOT-vizsgálat sem adott, mert a

legerélyesebben csökkentett diasztolés nyomású

betegek kardiális mortalitása ebben a vizsgálat-

ban is kissé magasabbnak bizonyult.

Bal kamrai hypertrophia. A bal kamra

hypertrophiája a fokozott utóterhelés, a megnö-

vekedett perifériás ellenállás következtében ala-

kul ki. Egy bizonyos mértékig tehát kialakulása

szükséges és protektív hatású, e mértéken túl

azonban káros. A bal kamrai hypertrophia gyak-

ran kezdôdik a septum asszimetrikus hypertro-

phiájával. A balkamra-hypertrophia önmagában,

coronaria sclerosis nélkül is okozhat ischaemiát,

egyrészt, mert a megnövekedett izomtömeg

oxigenigénye nô, másrészt, mert a bal kamra fal-

feszülésének növekedése csökkenti a coronaria-

átáramlást.

A bal kamrai hypertrophia legpontosabban

echokardiográfia segítségével mutatható ki, bár

az EKG is eléggé specifikus, de nem eléggé ér-

zékeny diagnosztikus módszer e tekintetben.

Balkamra-elégtelenség. A hypertonia követ-

keztében kialakult diasztolés, szisztolés funkció-

zavar eredményeként csökken a perctérfogat, és

végül kialakul a szívelégtelenség. 

A szívelégtelenség akut és krónikus formában

jelentkezhet. Akut balszívfél-elégtelenség általá-

ban akkor alakul ki, ha hipertóniás beteg akut

miokardiális infactust kap, vagy a vérnyomás
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extrém magas értéket ér el. A hypertoniabeteg-

séghez társuló szívizom-relaxációs és -kontrak-

ciós zavarok olyan önmagát aktiváló és fenntar-

tó patofiziológiai folyamatokat gerjesztenek,

melyek fenntartják a tartós, krónikus szívelégte-

lenség állapotát. A szívelégtelenség tüneteinek

megítélésére, fokozatainak elkülönítésére a New

York Heart Associaton (NYHA) osztályozását

alkalmazzuk.

Aortaaneurysma-dissectio. Az aorta aneurys-

ma kialakulásában elsôdleges szerep jut a hyper-

toniának, amely dissectio esetén fontos súlyosbí-

tó tényezô is.

Hipertóniás vesebetegségek. A magas vér-

nyomás egyik célszerve a vese. Részletes vizsgá-

latokkal szinte minden hipertóniás betegben ki-

mutathatók intraglomeruláris hypertoniára uta-

ló, microalbuminuriával jelzett funkcionális és

strukturális elváltozások. A jellemzô érelváltozá-

sok nagyon hamar kialakulnak. A hypertonia

felgyorsítja az arterioszklerotikus folyamatokat,

és ezek együttesen eredményezik a nephroscle-

rosis kialakulását. A vesemûködés egyéb döntô

funkciói, mint pl. a glomerulusfiltráció, a beteg-

ség késôbbi fázisában romlik. Hosszabb ideje

fennálló hypertoniában a vese vizelet-koncent-

ráló képességének csökkenése nycturiához,

csökkenô kreatininclearance-hez, albuminuriá-

hoz és a szérum kreatininszintjének emelkedésé-

hez vezet. 

A hypertonia felgyorsíthatja az egyéb vesebe-

tegségek, pl. a diabéteszes nephropathia prog-

resszióját is. Elsôsorban a hypertonia malignus

formájában kell számolni a veseelégtelenség kiala-

kulásával, fôleg akkor, ha a hypertoniabetegség

súlyos, és nincs megfelelôen kezelve. Szekunder

hypertoniában elsôsorban a renoparenchimás be-

tegségekben az alapbetegség progressziója okoz

krónikus veseelégtelenséget, uraemiát. A vese-

elégtelenség közvetlen oka a kétoldali kéregischa-

emia, illetve a nephronok fokozatos pusztulása ré-

vén a glomerulusfiltráció megszûnése. A vese-

elégtelenség általában fokozatosan alakul ki.

Retinakárosodás, látászavar. A szemfenéki

kép segít a hypertoniabetegség diagnózisának

felállításában és súlyosságának megítélésében. A

hypertonia korai stádiumában a retineális artéri-

ák szûkületét, lumenük egyenetlenségét látjuk.

Késôbb az adventitia sclerosisa és az artériás fal

megvastagodása alakul ki. Jelentkeznek a keresz-

tezôdési tünetek, rézdrót- vagy ezüstdrót-artéri-

ák mutatkoznak. A folyamat súlyosbodásával

vérzés, exudátumképzôdés észlelhetô. Kialakul a

hipertenzív retinopathia, mely egyaránt érinti az

arteriolákat, a retinát, a nervus opticust, és kü-

lönbözô mértékû látáscsökkenést okoz.

A hypertonia kezelése

A hipertóniás beteg terápiájának elsôdleges célja

a kardiovaszkuláris morbiditás és mortalitás koc-

kázatának csökkentése. Az eredményes vérnyo-

máscsökkentés mellett ez megköveteli az összes

felismert rizikófaktor elleni küzdelmet és a cél-

szervkárosodások, valamint a társbetegségek

gyógyítását is. A klinikai vizsgálatok egyértel-

mûen bizonyították a gyógyszeres antihiperten-

zív terápiának a morbiditásra és mortalitásra ki-

fejtett kedvezô hatását. A több évtizeden át tar-

tó, hosszú távú kezelés még nagyobb mértékben

csökkenti a kockázatot.

Amióta a vérnyomás és a célszervkárosodás

szoros összefüggése ismertté vált, az antihiper-

tenzív terápia célja a normális vagy optimális

vérnyomás elérése. Ez különösen fontos a diabé-

teszes, illetve a vesebetegek esetében. A célvér-

nyomásértékeket 15.28. táblázat foglalja össze.

A terápia hatékonyságának értékelésekor és a

fenntartó kezelés beállításakor gyakori vérnyo-

más- és rizikófaktor-monitorozás ajánlott.

A gyógyszeres terápia alapelvei. A kezelés

megkezdésekor a gyógyszerre jellemzô legalacso-

nyabb hatékony dózis alkalmazása szükséges a mel-

lékhatások csökkentése érdekében. Amennyiben

a monoterápiában adott gyógyszerre a beteg

megfelelôen reagál, de a vérnyomás értéke még
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nem kielégítô, úgy a gyógyszer dózisának eme-

lése célszerû. 

A napi egyszeri adagolású, 24 órás hatású

készítmények alkalmazása általában kedvezôbb.

Az ilyen készítmények javítják a beteg együtt-

mûködési készséget, csökkentik a vérnyomás

ingadozását, hatékonyabb vérnyomáscsökkenés

érhetô el. Elsôként választható gyógyszercsoportok

a következôk: diuretikumok, béta-blokkolók,

alfa-1-adrenerg-receptor-gátlók, alfa-1- és bé-

ta-adrenerg-receptor-blokkoló, ACE-gátlók,

angiotenzin-II 1-es típusú receptor blokkolók,

kalciumantagonisták, imidazol-1-receptor-

agonisták.

A leghatékonyabb vérnyomáscsökkentô hatás

elérése, valamint a mellékhatások csökkentése

érdekében megfelelô a gyógyszer-kombinációk

alkalmazása célszerû. Sok esetben célszerûbb a

terápiát kiegészíteni egy második gyógyszer ala-

csony dózisával, mint az eredeti készítmény dó-

zisát tovább emelni. 

Két gyógyszer alacsony dózisban történô al-

kalmazása csökkentheti a mellékhatások gyako-

riságát. Ebben az esetben az alacsony dózisú fix

kombináció általában elônyösebb a betegek

együttmûködésének (compliance) javítása miatt.

Abban az esetben, ha olyan társbetegség (pl. di-

abetes mellitus) vagy állapot (pl. metabolikus

szindróma) állapítható meg, amikor a vérnyomás

normalizálásához valószínûleg több gyógyszer

szükséges, indokolt lehet gyógyszer-kombináci-

óval kezdeni a kezelést. Különösen hatékony

antihipertenzív kombinációs terápia: 

• diuretikum és béta-blokkoló, 

• diuretikum és ACE-gátló, vagy angioten-

zin-II-receptor-antagonista, kalciumanta-

gonista (dihydrophyridin) és béta-blokkoló, 

• kalciumantagonista és ACE-gátló, vagy an-

giotenzin-II-receptor-antagonista, alfa-ad-

renerg-receptor-blokkoló.

Nem kielégítô hatás vagy rossz tolerancia esetén

más hatástani csoportba tartozó készítményt kell

választani.
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15.28. táblázat. Ajánlott célvérnyomás-értékek hipertóniás betegekben

Betegcsoport Célvérnyomás-érték (Hgmm)
(eseti mérés alapján)

Esszenciális hipertóniás populáció <140/90

Diabéteszes hipertóniás populáció <130/85

Diabéteszes nephropathia <125/75

Hipertenzív nephropathia 120/75–130/80 vagy <130/80

Idôskor, izolált szisztolés hypertonia <140/90

Krónikus veseelégtelenség vagy vesetranszplantáció

utáni állapot, proteinuria nélkül (<1 g/nap) <130/85

Krónikus veseelégtelenség vagy vesetranszplantáció

utáni állapot, proteinurával (>1 g/nap) <125/75

Végstádiumú veseelégtelenség + vesepótló kezelés <140/90



A magasvérnyomás-betegek 

rehabilitációja, gondozása

A kardiológiai rehabilitáció módszerei eredmé-

nyesen használhatók a hipertóniás betegek gon-

dozásában. Az orvosi tevékenység részét képezô

rizikóstratifikáció itt is nagyon fontos, hiszen a

rehabilitációs program megtervezése a hyperto-

nia súlyosságától, organikus szövôdményeinek

mértékétôl és a társbetegségek súlyosságától

függ. Ezenkívül figyelembe kell venni a többi ri-

zikófaktor társulását is (dohányzás, dyslipidae-

mia, diabetes mellitus, életkor, nem, családi

anamnézis, kardiovaszkuláris betegségek).

Nagyon fontos az egészséges magatartás oktatá-

sa. A beteg életvitelének és kezelésének irányítá-

sa során a beteg számára szóbeli és írásos infor-

mációkat kell adni a vérnyomásáról, a hyperto-

niabetegségrôl, a rizikófaktorokról és a prognó-

zisról, a terápia által nyújtott elônyökrôl, annak

kockázatáról, esetleges mellékhatásairól.

Étkezési tanácsadás keretében meg kell taníta-

ni a beteget a hypertonia szempontjából fontos

táplálkozás kialakítására, diétára (a sófogyasztás

mérséklése, testsúlycsökkentés). Terápiás értékû

a sófogyasztás csökkentése napi 2 g-ig. A táplálék

ne tartalmazzon hozzáadott sót, de nem kell ra-

gaszkodni a rendkívül kis sótartalmú vagy só-

mentes ételekhez. Különösen az idôs hipertóni-

ások reagálnak jól a sócsökkentésre. A sómegvo-

nás vérnyomáscsökkentô hatása annál kifejezet-

tebb, minél magasabb a kiindulási vérnyomás. A

mérsékelt sófogyasztás vérnyomáscsökkentô ha-

tásában a plazmavolumen csökkenése, az intra-

cellularis Na+- és Ca2+-koncentráció csökkené-

se és következményesen a presszoranyagokra

(noradrenalin, A-II, vazopresszin) adott válasz

csökkenése egyaránt szerepet játszik.

A káliumfogyasztás növelése (ez a NaCl-bevitel

csökkentésével egyébként is nôni fog) csökken-

ti a vérnyomást. Hatásmechanizmusában a natri-

uresis, a plazma ouabainszerû anyaga, illetve a

noradrenalin vazopresszoreffektusának gyengü-

lése egyaránt részt vesz. 

Ca2+- és Mg2+-pótlás csak azoknak ajánlott,

akik hiányban szenvednek. Több vizsgálat ered-

ménye azt mutatta, hogy a Ca2+ fogyasztása hi-

pertóniás populációban alacsonyabb volt, mint a

normotenziósokban, s hogy a Ca2+-pótlás csök-

kenti a vérnyomást a hipertóniások mintegy fe-

lében.

Fontos elv, hogy több rostot és kevesebb telített

zsírsavat tartalmazzon a diéta. Ennek hatása nem

közvetlenül a vérnyomáscsökkentésre irányul,

hanem gátolja a zsírok felszívódását. A vegetári-

ánus diétára való áttérés csökkenti a vérnyomást,

de ekkor nemcsak a sok rost, hanem a több K+,

több szelén és kevesebb zsír hatása is érvényesül.

A telítetlen zsírsavakat tartalmazó diéta kedvezô

hatású. Az eikozapenténsavat és a halolajokat

tartalmzó készítmények gátolhatják a throm-

bocyták aggregációját, így ezen hatásuk is hoz-

zájárulhat a hypertonia szövôdményeinek meg-

elôzéséhez.

A koffeintartalmú italok normális (napi 2–3

kávéig) mennyiségben történô fogyasztását álta-

lában nem kell korlátozni, csak akkor, ha egyé-

ni érzékenység áll fenn.

Alapvetôen fontos, hogy a dohányzást azonnal

abba kell hagyni, hogy a kardiovaszkuláris rizikó-

státus javuljon. Átmenetileg a vérnyomás kissé

emelkedhet az elvonási tünetek miatt. 

Az alkoholfogyasztást mérsékelni kell a WHO

javaslata szerint napi 5 g, mások szerint napi 20

g alá. Epidemiológiai adatok mutatják, hogy az

ilyen kis mennyiséget fogyasztók kardiovaszku-

láris mortalitása kisebb, mint az átlagpopulációé.

A pszichoterápia, a relaxáció, az autogén tréning

kedvezô hatásáról több közleményben beszá-

moltak. Hatására csökken a szimpatikus tónus, a

plazmarenin-aktivitás és az aldoszteronszint. 

Számos tanulmány metaanalízise meggyôzô-

en igazolta, hogy a hypertoniabetegekben az

aerob fizikai tréning csökkenti a szisztolés és a di-

asztolés vérnyomást. A rendszeres fizikai tréning

hipertóniás betegekben is javítja a kardiorespira-

torikus fittséget, és kedvezôen befolyásolja a

mortalitást. Magas nyugalmi vérnyomásérték

miatt és a károsodott vazodilatatív válasz követ-
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keztében fizikai munkavégzés alatt magasabbra

emelkedik mind a szisztolés, mind a diasztolés

vérnyomás értéke, az egészségesekéhez viszo-

nyítva. Aerob tréning hatására mérséklôdik a fi-

zikai igénybevétel kiváltotta tenzióemelkedés.

A mozgáskezelés megkezdése elôtt terheléses

EKG- vagy spiroergometriás vizsgálatot köte-

lezô végezni. Biztonsági megfontolásból – felté-

telezve a nagyobb hajlamot a hirtelen halálra és

a stroke-ra – 200/115 Hgmm-nél magasabb

nyugalmi vérnyomás esetén a terheléses teszt

végzése relatíve kontraindikált, illetve 260/120

Hgmm-es érték elérésekor a tesztet megszakít-

juk. Ha a nyugalmi vérnyomásérték 200/110

Hgmm-nél magasabb, relatíve kontraindikált az

intézeti vagy ambuláns tréningprogram elkezdé-

se. Biztonsági okokból a tréning alatt a vérnyo-

más felsô határa nem haladhatja meg 240/110

Hgmm-t. A tartós rezisztencia tréninget általá-

ban nem ajánljuk hipertóniás betegeknek, de

vannak közlemények enyhe hipertóniás populá-

cióban kifejtett kedvezô hatásáról.

Gyógyszert szedô betegek mozgásterápiája-

kor néhány szempontot érdemes szem elôtt tar-

tani. Rendszeres és intenzív tréningprogramban

részt vevô hipertóniás beteg, akinek nincs kardi-

ovaszkuláris betegsége (lehetôleg) nem szedjen

béta-blokkoló gyógyszert. Hangsúlyozandó,

hogy az élettani kardiorespiratórikus tréning ha-

tása a béta-blokkolót szedôkben is kialakul. A

totális perifériás vaszkuláris rezisztenciát csök-

kentô gyógyszerek hajlamosítanak a terhelés

utáni hypotoniára, így hosszabb levezetô fázis ja-

vasolt. A diuretikumok fokozzák a terhelésre je-

lentkezô arrhythmiahajlamot.

Hangsúlyozni kell, hogy a non-farmakológiai

eljárásokkal elért vérnyomáscsökkentô hatás ál-

talában nem elégséges, és legtöbbször csupán ki-

egészítik a gyógyszeres kezelést.

A hypertonia okozta 

össz-szervezeti egészségkárosodás 

értékelése

Ø A hypertonia okozta egészségkárosodás mér-

tékének meghatározásakor figyelembe kell

vennünk a társuló szervi (szív, vese, agy, erek)

elváltozások mértékét is. Többszörös szervi

károsodások estén az összesített szervezeti

egészségkárosodás százalékos értékének meg-

ítélésekor minden egyes károsodást értékelni

kell és az eredô károsodást kombinált mód-

szerrel kell kiszámítani.

A károsodás fokát és százalékos értékét a

kritériumok hiánya vagy megléte, súlyossága,

tartóssága, a gyógyszerelés szükségessége és

eredménye alapján lehet megítélni. A károso-

dás becslésének kritériumai alapján négy sú-

lyossági osztályba sorolhatók a betegek. A ká-

rosodások osztályozásának alapját az AMA

osztályozási rendszere képezi (15.29.táblázat).

A hypertoniabetegség intellektuális, pszichológi-

ai, nyelvi, érzékszervi és viszcerális károsodások

legváltozatosabb társulását és súlyossági fokoza-

tait képes kiváltani, melyek különbözô fajtájú és

mértékû és fogyatékosságot okoznak. Ezek a

funkciókárosodások, fogyatékosságok kihatnak a

mindennapi élettevékenységekre, melyek befo-

lyásolása legfôképpen a rehabilitációs eljárások

alkalmazásával lehetséges.
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15.29. táblázat. Az össz-szervezeti károsodás fokozatai és értékelése hypertoniában

A betegnek nincsenek 

panaszai, de a diasztolés 

vérnyomása ismételten 

90 Hgmm feletti  

és  

a beteg normotóniás 

az antihipertenzív 

gyógyszerek szedése 

mellett és a következô 

kóros eltérések közül 

egy sem mutatható ki: 

(1) kóros vizelet vizsgálat 

vagy vesefunkciós teszt 

során; 

(2) hipertenzív 

cerebrovaszkuláris betegség

az anamnézisben; 

(3) balkamra-hypertrophia;

(4) hipertenzív szemfenék- 

eltérések, kivétel 

a minimális arteriola- 

szûkület.

A betegnek nincsenek 

panaszai, de a diasztolés 

vérnyomása ismételten 

90 Hgmm feletti  

és 

a beteg 

vérnyomáscsökkentô

gyógyszert szed és a 

következô kóros 

eltérésekbôl legalább egy 

jelen van: 

(1) proterinuria és vizelet 

üledék eltérések, de nincs 

vesefunkció-eltérés: 

normális a karbamid-

nitrogén és a szérum- 

kreatinin-szint; 

(2) hipertenzív eredetû 

cerebrovaszkuláris sérülés 

van az anamnézisben; 

(3) egyértelmû hipertenzív

eltérések a retina arterioláin  

(pl. keresztezôdési 

tünetek). 

A betegnek nincsenek 

panszai, de a diasztolés 

vérnyomása állandóan 

90 Hgmm feletti  

és 

a beteg vérnyomás-

csökkentô gyógyszert szed,

és a következô kóros 

eltérésekbôl legalább egy 

jelen van: 

(1) a diasztolés 

vérnyomás többnyire 

120 Hgmm feletti; 

(2) proterinuria vagy 

vizeletüledék-eltérés van, 

emelkedett szérum- 

kreatinin vagy karbamid-

nitrogén-szinttel, vagy 50% 

alatti kreatinin-

clearance-szel; 

(3) hipertenzív eredetû 

cerebrovaszkuláris 

károsodás tartós reziduális 

neurológiai eltérssel; 

(4) balkamra-hypertrophia, 

melyet megerôsít a fizikális 

vizsgálat, echokardiográfia, 

EKG vagy mellkas-rtg, 

de nincsen kongesztív 

szívelégtelenségre utaló 

tünet, mellkas-rtg-eltérés; 

(5) retinopathia, 

egyértelmû hipertenzív 

arteriolaeltérésekkel, mint 

rézdrót- vagy ezüstdrót- 

artériák vagy keresztezôdési 

tünet, haemorrhagiákkal, 

exszudációkkal.

A beteg diasztolés 

vérnyomása állandóan 

90 Hgmm feletti  

és 

a beteg antihipertenzív 

gyógyszert szed és legalább 

kettô jelen van a következô 

eltérésekbôl: 

(1) diasztolés vérnyomás 

gyakran 120 Hgmm feletti; 

(2) proteinuria és 

vizeletüledék-eltérések, 

károsodott vesefunkciós 

paraméterrel és 

nitrogénretencióval, 

melyet magas 

karbamidnitrogén- és 

szérumkreatinin-szint, 

vagy az 50% alatti 

kreatininclearance bizonyít; 

(3) hipertenzív eredetû 

cerebrovaszkuláris 

károsodás tartós reziduális 

neurológiai eltéréssel; 

(4) balkamra-hypertrophia, 

(5) hipertenzív retinopathia, 

mely érinti az arteriolákat, 

a retinát vagy a nervus 

opticust; 

(6) pangásos szívelégtelenség

vagy

a betegnek bal kamrai 

hypertrophiája van 

perzisztáló pangásos 

szívelégtelenséggel a 

digitális és diuretikus 

terápia ellenére.



Cerebrovaszkuláris károsodások

Folyovich András

A WHO meghatározása szerint a cerebrovasz-

kuláris betegség vagy stroke (a magyar szóhasz-

nálat szerint gutaütés, szélütés) az agymûködés

globális vagy fokális zavarával járó, gyorsan kia-

lakuló klinikai tünetegyüttes, mely több mint 24

órán keresztül fennáll vagy halálhoz vezet, to-

vábbá bizonyíthatóan nincs más oka, mint az

agyi érrendszerben kialakult elváltozás. Nép-

egészségügyi jelentôsége óriási. Az utóbbi évek

eredményei a gyors és korszerû diagnózist tették

lehetôvé, reménykeltô új terápiás lehetôségek

váltak elérhetôvé.

A cerebrovaszkuláris kórképek kiemelkedô

gyakorisága közismert, 50 év felett a leggyako-

ribb neurológiai betegség. Korábbi adatok sze-

rint az USA-ban a halálokok között a harmadik

(miközben itt az egyik legalacsonyabb a stroke-

halálozási ráta a világon), de a legújabb WHO-

közlés szerint a világon az elsô helyen szerepel.

USA-beli adatok alapján a nôk mortalitási rátája

36,7/100 000, a férfiaké 46,6/100 000; kedvezô

viszont, hogy 1960 és 1990 között 60%-os

csökkenés következett be. 1995-ben még így is

150 000 amerikai halt meg cerebrovaszkuláris

betegség miatt (minden 3,5 percben következett

be egy halál). 

A stroke incidenciája jelentôsen eltérô a külön-

bözô országok között, a közölt adatokban a kü-

lönbség akár tízszeres is lehet. Rochesterben

például kifejezett csökkenés következett be: az

1955 és 1959 közötti 205/100 000-rôl 1975–79

között 128/100 000-re esett vissza az incidencia.

1980 után viszont átmeneti emelkedés, majd

tartós stagnálás volt észlelhetô (1985–89:

145/100 000). Miközben az incidenciában lé-

nyeges változás azt követôen nem következett

be, a stroke-halálozásban csökkenô tendenciát

találtak, az 1 éves túlélés az 1970-es évekbeli

49%-ról 1980-ra 62%-ra nôtt, és ez a tendencia

folytatódott az 1990-es években is. A 2 éves túl-

élés amerikai adatok szerint 62%-ról 73%-ra

emelkedett férfiakban, 57-rôl 73%-ra nôkben. A
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stroke-ot követô 1 éven belüli mortalitás viszont

nagyjából azonos (25%) maradt.  

A prevalencia szintén közel azonos maradt,

ezáltal a cerebrovaszkuláris betegség a tartós sú-

lyos rokkantság elsôszámú oka. A stroke-ot leg-

alább 6 hónappal túlélôk között 48% hemipare-

tikus maradt, 22% nem tudott járni, 24–53% na-

pi tevékenységében korlátozott, 12–18% afáziás,

32%-a depressziós volt. Az agyi infarctust el-

szenvedett betegek átlagos ápolási költsége

8 000–16 500 USA dollár között volt, a szuba-

rachnoideális vérzésen átesetteké 27 000–32 911,

állományvérzetteké 11 100–12 881. A CAPRIE

tanulmányban 1–3 éves utánkövetéses vizsgálat

során a stroke ismétlôdését 18%-osnak, a mio-

kardiális infarctusét 17%-osnak találták. 

A magas morbiditási és mortalitási mutatók

Magyarországon még más országokhoz képest is

rosszabbak, 1980–85 között a mortalitás 248/

100 000, az életkorra számított halálozás 1985-

ben 130,4/100 000 volt. Évente kb. 40 000 kór-

házi felvétel történik cerebrovaszkuláris megbe-

tegedés miatt. Különösen kedvezôtlen, ha az isz-

kémiás és vérzéses események aránya az utóbbi

irányába tolódik. Ebbôl következik, hogy min-

den olyan eredmény, mely a diagnosztika és te-

rápia elôrelépését hozza, jelentôs számú, gyakran

fiatal beteg számára hoz életminôség-javulást.

Az agyi keringészavarok okai, 

tünetei

Az agyi keringészavarok döntô többsége iszké-

miás eredetû (Magyarországon kb. 5:1 az arány).

Ezek kb. 50%-a a nagyerek atherosclerosiára, at-

herothrombosisára vezethetô vissza, 25%-át a ki-

serek elváltozása okozza (újabban a károsodáso-

kat lipohyalinosisnak nevezik, utalva a szövettani

eltérésekre), további 25%-át a szívbôl, nagye-

rekbôl származó emboliák teszik ki. A nagyerek

károsodása érellátási területeknek megfelelô, ún.

territoriális infarctust, a kiserek károsodása (15

mm-nél nem nagyobb) lakunáris infarctust, az

embolizáció kisebb-nagyobb, illetve többszörös



infarctust okoz. A thromboemboliák száma vala-

mennyi embóliás esemény közel 2/3-a. Az agy-

vérzések döntô többsége hipertóniás eredetû ál-

lományvérzés, ötödük azonban érmalformatióra

vezethetô vissza. Az agyi érbetegségek etiológiá-

ja a legmodernebb vizsgálati módszerek birtoká-

ban is tisztázatlan marad néha, általában azonban

felderíthetô valamilyen kockázati tényezô. Ma-

gyarországon ezek gyakorisága, halmozódása ki-

emelkedôen magas 15.30. táblázat.

A cerebrovaszkuláris betegségek tünetei. A

tüneteket az agyi érellátási területek határozzák

meg. Az agy vérellátását két, egymással kapcso-
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15.30. táblázat. Az agyi érbetegségek rizikófaktorai

Életvitel

Biztosan rizikófaktor Lehetséges rizikófaktor

életkor kontraceptívumok

nem étkezési szokások

rassz személyiségtípus

öröklôdés földrajzi elhelyezkedés

dohányzás szezonalitás

alkoholfogyasztás klíma

kábítószer-fogyasztás szociális-gazdasági tényezôk

fizikai aktivitás

obesitas

emelkedett vérzsírszint

Betegségek

Biztos rizikófaktor Lehetséges rizikófaktor

hypertonia köszvény

szívbetegség hypothyreosis

korábbi TIA

emelkedett hematokrit

diabetes mellitus

sarlósejtes anaemia

hyperfibrinogenaemia

Tünetmentes strukturális károsodások

Fizikális vizsgálat Képalkotó vizsgálat 

alapján alapján

zörej (nyak, orbita,  néma infactus vagy

szem és koponya felett) vérzés AVM, aneurysma, 

két kar közötti hamartoma, stenosist okozó

vérnyomáskülönbség atherosclerosis

fibromuszkuláris dysplasia,

dissectio

latban álló rendszer, a carotis- és a vertebrobazi-

láris rendszer biztosítja. Általában igaz, hogy a

carotisterületi ischaemiák tünetei „féloldaliak”,

míg a vertebrobaziláris rendszer károsodása ese-

tén kétoldaliak, „összetettek”, keresztezettek.

Az arteria carotis interna területén fellépô ke-

ringészavar esetén azonos oldali „futó vakság” –

amaurosis fugax alakulhat ki. Emellett ellenoldali

hemiparesis, hypaesthesia, paraesthesia, homonim he-

mianopia, domináns félteke esetén aphasia léphet fel.

Az arteria vertebralis és basilaris területi keringé-

szavar esetén kétoldali tünetek: tetraparesis, kétol-

dali érzészavar, továbbá agyideg-károsodás (pl. di-

plopia, dysathria, dysphagia), alternáló bénulások

(agyidegbénulás ellenoldali hosszúpályatünettel),

a tudat éberségi szintjének zavara, a látótérkiesések

különbözô típusai (pl. „kortikális vakság”), cerebel-

láris tünetek (egyensúlyzavar, szédülés) jelentkez-

hetnek.

Az akut cerebrovaszkuláris betegségek közül

jelentôsége miatt ki kell emelni a szubarachno-

ideális vérzést. A diagnózis már a jellegzetes

anamnézis, helyszíni vizsgálat alapján sok eset-

ben felállítható. Hirtelen kialakuló tarkótáji,

ütésszerû fejfájás, hányinger, hányás jelentkezik,

esetleg eszméletvesztés (percekre, órákra) alakul

ki. A beteg vizsgálatakor meningeális jel, tudat-

zavar, esetenként átmeneti góctünet észlelhetô.

Rossz prognózisra utal, ha a tudatzavar soporig

mélyül, a betegnek közepes vagy súlyos hemipa-

resise, autonóm zavara van. Coma, decerebráci-

ós rigiditás a legrosszabb esélyt jelenti.

A cerebrovaszkuláris betegségek

csoportosítása

A felnôttkori akut, fokális neurológiai tüneteket

okozó betegségek többségét agyi érbetegség ma-

gyarázza. A cerebrovaszkuláris betegségek cso-

portosíthatók a patológiai lelet, az erek anatómi-

ai elváltozása és a tünetek kifejlôdése szerint.

A csoportosítást annak figyelembevételével

állították össze, hogy a betegnek vannak-e már

neurológiai tünetei, azok reverzíbilisek vagy tar-

tósak, a kórkép lefolyása akut vagy krónikus:



• Tünetmentes betegségek közé soroljuk pl. a

carotiszörejt, illetve -stenosist, a két oldal

közötti jelentôs vérnyomáskülönbséget.

• Fokális agyi mûködészavarra vezethetô

vissza a tranziens iszkémiás attack (TIA).

Hirtelen kialakuló agyi keringészavar góc-

tünetei lépnek fel, melyek néhány perc

vagy óra után, de 24 órán belül minden-

képpen megszûnnek. A tüneti kép megha-

tározója a keringészavar lokalizációja. A

syncope, a convulsio nem tranziens iszké-

miás attack. A TIA okai lehetnek: az agy

vérellátását biztosító nagyerek atheroscle-

rosisa, szívritmuszavar, thromboembolia,

lipohyalinosis, arteriovenózus malformatio,

mitrálisbillentyû-prolapsus. A TIA figyel-

meztetô jel, mely után bármikor végleges

károsodás alakulhat ki. A részletes neuroló-

giai kivizsgálás emiatt is indokolt.

• A stroke (a több mint 24 órán keresztül

fennálló vagy halálhoz vezetô betegség) tí-

pusa szerint lehet: 

• állományvérzés, 

• szubarachnoideális vérzés,

• arteriovenózus malformatióból származó

vérzés, 

• agyi infarctus (eredet szerint thrombosis,

embolia vagy hemodinamikai zavar). 

• A vaszkuláris dementia krónikus lefolyású be-

tegség, mely fokozatosan kialakuló, alkalman-

ként súlyos fokú mentális hanyatlást jelent. 

• A hipertenzív encephalopathia akut, életveszé-

lyes állapot, kiváltó oka az agyi vérátáram-

lás stabilitását biztosító autoreguláció felsô

határát meghaladó, akutan kialakuló ext-

rém fokú vérnyomás-emelkedés (felnôt-

teknél általában 250/150 Hgmm felett jön

létre), mely a koponyaûri nyomás fokozó-

dásához vezet. Az agyi erek strukturális ká-

rosodása nem szükséges az agyoedema lét-

rejöttéhez, de a permeabilitás növekedése

hozzájárul az erek falának akut fibrinoid el-

változásaihoz, thrombisosok, microinfarc-

tusok kialakulásához. Hipertenzív encepha-

lopathiát idézhetnek elô mindazok a beteg-

ségek és állapotok, melyek hirtelen jelentôs

vérnyomásemelkedést okoznak. Speciális

eset az eclampsiában kialakuló hipertenzív

encephalopathia. A klinikai tünetek a ko-

ponyaûri nyomás fokozódására jellemzôek:

fejfájás, tudatzavar, látászavar (hemianopia,

kortikális vakság), convulsio. A beteg vizs-

gálatakor tudatzavar, sok esetben pangásos

papilla észlelhetô. Helyi érkárosodás révén

fokális tünetek is jelentkezhetnek (paresis,

zsibbadás). Differenciáldiagnosztikailag

fontos elkülöníteni, amikor akut cerebro-

vaszkuláris történéshez társul magas vér-

nyomás. Ilyenkor döntô, hogy hipertenzív

encephalopathiában a képalkotó vizsgála-

tok nem utalnak vérzésre, iszkémiás lézió-

ra. Liquorvétel ellenjavallt. 

A hipertenzív encephalopathia ellátása

intenzív részlegen indokolt (kezelésére

többféle ajánlás ismert, a nitroprussid-Na,

diazoxid, hidralazin, a kaptopril kedvezô

hatását említik; az agyoedema-ellenes keze-

lés alapvetô, elsôsorban ozmoterápia for-

májában).

Az agy vénás keringészavarai

Az agy vénás keringészavarait esetenként nehéz

felismerni. Az agyi vénás rendszer nem követi az

artériást, így az anatómiai megfontolásokon ala-

puló diagnosztika jóval nehezebb. A felismerést

könnyítheti viszont, hogy a vénás rendszer

funkciójából adódóan thrombosis esetén a ko-

ponyaûri nyomás fokozódásának tünetei állnak

elôtérben, melyek jól felismerhetôk. Agyi vénás

thrombosis, sinusthrombosis gyanúja merül fel,

ha a tünetek szerteágazóak, lappangva kialaku-

lók, fejfájás, epilepsziás roham (általában fokális,

ritkábban generalizált) jelentkezik, akár napok

alatt torpiditás fejlôdik ki. A convexitas felsô vé-

nái paresist, gnosztikus tüneteket, a paramediális

vénák paraparesist, vizeletürítési zavart, a vena

cerebri interna törzsdúci vénás infarctust, súlyos

bénulást, tudatzavart, a sinus petrosus kisagyi tü-

neteket, a sinus sagittalis és a radier vénák korti-

kális tüneteket okoznak thrombosis esetén. 
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A cerebrovaszkuláris betegségek 

diagnosztikája

A cerebrovaszkuláris betegek kivizsgálása is ter-

mészetesen az anamnézissel kezdôdik. Részben a

stroke rizikófaktoraként szóba jövô korábbi be-

tegségek, részben a tünetek kialakulása, azok di-

namikája alapvetô jelentôségû. Poszt-stroke ál-

lapotokban gyakran a heteroanamnézis adja a

dementia, a depresszív szindróma gyanúját. 

A fizikális vizsgálat során az általános, illetve

belszervi vizsgálat lelete utalhat szintén a rizikó-

faktorokra. A felvételkori magas vérnyomás spe-

ciális elbírálást igényel (lásd hipertenzív ence-

phalopathia és akut agyi érbetegségek terápiája).

Az agyi embóliák leggyakoribb okai között a

pitvarfibrilláció, az akut vagy régebbi miokardi-

ális infarctus (akinetikus kamrafal, kamrai

thrombus, fali aneurysma), a mitrális prolapsus, a

mûbillentyû, az endocarditis, a billentyûmesze-

sedés (aortabillentyû) szerepelnek. 

Az agy (állomány) vérzéseinek messze

leggyakoribb kóroka a hypertonia, jóval ritkáb-

ban jön szóba aneurysma, arteriovenózus mal-

formatio, angioma, cavernoma, alkoholabúzus,

drog (pl. kokain, amfetamin), primer és szekun-

der vérzékenység, megelôzô antikoaguláns ke-

zelés, amiloid angiopathia és tumor. Mindezen

betegségek és állapotok tehát a betegvizsgálat

elején általában könnyen tisztázhatók. A súlyos

általános állapotot, tudatzavart sokszor agyvér-

zéssel szokták magyarázni, de bizonyos iszkémi-

ás károsodás, pl. az arteria cerebri media elzáró-

dása szintén felvethetô. 

A neurológiai vizsgálat során elsôdlegesen a ká-

rosodás lokalizációjára kapunk választ. 

Az alapvetô angiológiai (tapintás, hallgatózás,

carotis és perifériás erek egyaránt) és szemfenéki

vizsgálat szintén a betegfelvétel része. 

A laboratóriumi vizsgálatok közül a rutinvizsgá-

latok (beleértve protrombinidô, az aktivált par-

ciális tromboplasztinidô – APTT) minden eset-

ben elvégzendôk. Neurológus dönthet speciális

vizsgálatok (pl. hematológiai kivizsgálás –

thrombophiliák) indikációjáról is. Liquorvizsgá-

lat csak válogatott esetekben, differenciáldiag-

nosztikai megfontolásból (pl. szubarachnoideális

vérzés) jön szóba ma már cerebrovaszkuláris be-

tegség gyanúja esetén. 

Az elektroenkefalográfia (EEG) néhány esetben

segíti a diagnózist. A neuroradiológia, a képalkotó

vizsgálatok jelentôs változást hoztak a stroke di-

agnosztikai stratégiájában. Mindmáig a kopo-

nya-CT az elsôként választandó vizsgálat, az

MR, továbbá a speciális CT- és MR-technikák

széleskörû alkalmazása akut esetben még nem

gyakorlat. 

A nyaki és az intrakraniális erek mûszeres vizs-

gálata (neuroszonológia) a carotis-vertebralis-sub-

clavia ultrahangvizsgálatát, transzkraniális Dopp-

ler- (TCD) vizsgálatot, alkalmanként kontrasz-

tos ultrahangvizsgálatot, funkcionális transzkra-

niális TCD-vizsgálatot jelent. Az invazív vizsgá-

lat (angiográfia) indikációs köre jelentôsen átérté-

kelôdött. Erre általában akkor kerül sor, ha pre-

ventív célú carotismûtét javallata, esetleg érmal-

formatio alapos gyanúja merül fel. 

Az agyi vérátáramlást és metabolizmust vizsgáló

eljárások közül a single photon emission CT

(SPECT) könnyebben, a positron emission to-

mography (PET) csak ritkán elérhetô. Ezeknek

a vizsgálatoknak általában differenciáldiagnoszti-

kai értékük van. A kardiovaszkuláris vizsgálatok

közül EKG, mellkas-rtg minden esetben indo-

kolt. 24 órás EKG-monitorozás, ABPM, echo-

kardiográfia, speciális kardiológiai vizsgálat, em-

boliadetektálás a kardiológussal szoros konzultá-

ció alapján valósulhat meg, közösen kiválasztott

indikációs körben.

Az akut agyi érbetegségek terápiája

Akut cerebrovaszkuláris betegség gyanúja esetén

a beteg azonnal stroke-szakellátást végzô neuro-

lógiai osztályra szállítandó. Az ún. stroke-centru-

mok folyamatosan képesek a diagnosztikai háttér

és kezelés biztosítására, a neurológus vezetésével

valamennyi konzílium igénybe vételére.

Már a helyszíni vizsgálat során biztosítani kell

a szállítás idejére a keringés–légzés funkciót. A
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fektetés félülô helyzetben történjen, és szükséges

a magas testhômérséklet csökkentése. Akut

stroke esetén speciális probléma a gyakran magas

vérnyomás csökkentésének kérdése. Hipertóni-

ások megváltozott autoregulációjának terápiás

következménye, hogy a magas vérnyomás csök-

kentése csak bizonyos határig és fokozatosan le-

hetséges, az egyébként „normális értékek” az

adott beteg számára már kritikusan alacsony agyi

perfúziót okozhatnak. Tény az is, hogy az akut

cerebrovaszkuláris történés idején az autoregulá-

ció átmenetileg „bénul”. Ezért az akut stroke-

ban mért magas vérnyomás jelezheti azt, hogy

hipertóniás beteget ért a betegség, de lehet,

hogy már mûködésképtelen az autoreguláció.

Tekintettel arra, hogy a cerebrovaszkuláris be-

tegség kialakulását követôen kialakuló magasabb

vérnyomás a kellô agyi perfúzió „biztosítását” is

célozza a károsodott területben, ezért elfogadot-

tá vált, hogy a szélsôségesen magas tenzió csök-

kentendô. Ezt azonban nem lehet hirtelen, csak

fokozatosan és állandóan kontrollált módon

megtenni.

Neurointenzív, illetve stroke-intenzív osztá-

lyos elhelyezés során történik a vércukor el-

lenôrzése, szükség esetén rendezése, indokolt

esetben az agyoedema csökkentése (ozmoterápia,

kontrollált hyperventilatio: pCO2 28–35

Hgmm). Alapvetô a szövôdmények megelôzése/ke-

zelése (nyelészavar/aspiratio és pneumonia, húgy-

úti infekció stb.), preventív heparinkezelés (mély-

vénás thrombosis, tüdôembolia veszélye).

Az iszkémiás stroke kezelésének lehetôségei kö-

zött ma elsô helyen említik a thrombolysist (rtPA-

kezelés). Ezzel kapcsolatban tudni kell, hogy az

indikációs kör jelentôsen eltér a más iszkémiás

betegségekben alkalmazottól (stroke-ban je-

lentôsen szûkebb).

Az egyébként ígéretes eljárások jelentôs  szá-

mú kontraindikációja miatt jóval gyakrabban

kerülnek alkalmazásra a „hagyományos” mód-

szerek, noha pusztán tudományosan „kiszámí-

tott”, egyértelmû bizonyítékok kevésszer támo-

gatják a választást. A vérviszkozitásra ható kezelés

(haemodilutio, pentoxifyllin, vinpocetin stb.), a

neuroprotekció (piracetam stb.) gyakran alkalma-

zott gyógymód. A szabadgyökfogók (lazaroidok

stb.) nem kerültek széles körben a terápiás fegy-

vertárba.

„Poszt-stroke állapotok” 

(vaszkuláris dementia, 

poszt-stroke depressio)

A cerebrovaszkuláris betegek és környezetük a

kórházi, esetenként az azt követô rehabilitációs

intézeti kezelés után otthon észlelik egyes

„poszt-stroke állapotok” (dementia, depressio)

tüneteit.

Vaszkuláris dementia. A vaszkuláris dementia

gyakoriságát a szakirodalomban széles határok

között adják meg: a patológiai feldolgozás alap-

ján 9–33%-osnak találták. Nagy esetszámú vizs-

gálatok eredményei között 16–18% szerepel, a

60 évesnél idôsebb, stroke-on átesett betegek

körében 26,3%-ban találtak dementiát.

Legfôbb tünetei: a rövid- és a hosszútávú me-

mória, valamint az absztrakt gondolkodás zavara,

fokális, kortikális elváltozások és személyiségvál-

tozás. A mindennapos életben a dementia elsô tü-

neteinek felismerése sokszor nehéz. Az ún. „eny-

he kognitív deficit” tünetei nem olyan mértékû-

ek, hogy a társadalmi környezetben zavaró lenne.

Elôbb-utóbb azonban a mindennapos tevékeny-

ség megoldása is nehézséget jelent, az ún. gnosz-

tikus funkciók (beszéd, írás, olvasás, számolás) ká-

rosodása, magatartászavar, az önellátás nehézsége

bontakozik ki. A kórkép bizonyítására, az ún.

pszeudodementia elkülönítésére neuropszicholó-

giai vizsgálatok állnak a klinikus rendelkezésére.

Poszt-stroke depressio. A cerebrovaszkuláris

betegséget követôen kialakuló hangulatzavarnak

objektív okai is lehetnek, gyakran azonban ez

magának a stroke-nak a tünete. A poszt-stroke

depressio és annak kezelése az utóbbi idôben

mindinkább a figyelem központjába került. A

nemzetközi gyakorlat alapján „A mentális zava-

rok diagnosztikai és statisztikai kézikönyve”
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(DSM-IV) alapján történik a pszichiátriai beteg-

ségek csoportosítása. Ez külön címszóként keze-

li a szomatikus betegség következtében kialakult

hangulatzavart. A poszt-stroke depressio gyako-

riságáról napvilágot látott adatok jelentôsen el-

térôek: 18–60% közöttiek. Már a stroke akut

fázisában észlelhetôk depressziós tünetek az ese-

tek 25%-ában, ez az arány 3 hónappal késôbb

31, 1 év után 19, 3 év után 29%. Megfelelô ke-

zelés mellett a korai depressziósok 60%-a e te-

kintetben gyógyul, 40% viszont krónikus dep-

ressióba megy át. Könnyen érthetô körülmé-

nyek (mozgáskorlátozottság, a kiszolgáltatott

helyzet, a premorbid szociális helyzet és fizikai

aktivitás) mellett az agyi károsodás nagyobb ki-

terjedése és a nôi nem külön is hajlamosít a dep-

ressióra. Nem találtak összefüggést az életkorral,

a stroke után eltelt idôvel és a képalkotó vizsgá-

lat során látott agyi atrophiával. 

A poszt-stroke depressióban a hangulatzavar

jelentôs és állandó; csökkent érdeklôdés és ked-

vetlenség, ingerlékenység észlelhetô. A tapaszta-

latok szerint a stroke-ot követô depressio súlyos-

sága kapcsolatba hozható a károsodás lokalizáci-

ójával: fôként a bal féltekében a frontális pólus-

hoz közelebb elhelyezkedô, késôbbiekben pedig

a jobb féltekei és a hátsó pólus közeli léziók

okoznak jelentôsebb hangulati zavart. Mindez

rontja a prognózist, a rehabilitáció esélyét, je-

lentôsen növeli a kezelés költségeit, késlelteti a

beteg visszatérését a munkába. A poszt-stroke

depressio diagnózisában az anamnézis és hetero-

anamnézis meghatározó. Pszichiátriai vizsgálat

indokolt, speciális pszichodiagnosztikai eljárások

(Hamilton, Beck, Zung, Mini Mental Scale

Examination stb.) állnak rendelkezésre. 

A poszt-stroke depressio a fentiek alapján a

betegek döntô többségénél jól kezelhetô, mely

szakorvosi feladat. A megfelelôen mérlegelt, az

egyéni toleranciát is figyelembe vevô farmako-

terápia mellett szigorú kritériumok alapján kivá-

lasztott esetekben elektrokonvulzív kezelés is

szükséges lehet. Mindezt kiegészíti a pszicho-

terápia.

A cerebrovaszkuláris károsodások

prevenciója 

A cerebrovaszkuláris kórképekben – az agy igen

korlátozott regenerációs képessége miatt – alap-

vetô a megelôzés, ami nem csak eredménye-

sebb, de a társadalom számára kisebb költségû is.

Nagy nemzetközi tanulmányok vizsgálatai me-

gerôsítik azt a minden gyakorló orvos által érzé-

kelt tényt, hogy az érbetegségek nem egymástól

„függetlenül” jelennek meg; a cerebrovaszkulá-

ris betegek között számtalan coronaria- és peri-

fériásér-beteg van, és a kapcsolat fordítva is ér-

vényes. A pitvarfibrillációnak egyértelmû a sze-

repe az agyi emboliákban, a miokardiális infarc-

tuson átesettek fokozott cerebrovaszkuláris ve-

szélyeztettsége jól ismert, a szignifikáns carotiss-

tenosis miatt vizsgáltak gyakran elôrehaladott

perifériásér-betegségben szenvednek. Az elôször

stroke-on átesettek között a kardiovaszkuláris ri-

zikó magas. A cerebrovaszkuláris betegségek

esetén érdemi terápia csak az akut szakban lehet-

séges, ezt követôen minden beavatkozás a

szövôdmények elhárítását és megelôzését szol-

gálja. A legújabb kezelési lehetôségek az akut

stroke kezelésében rövid „terápiás ablakkal”

rendelkeznek, a kezelés tehát csak jól szervezett

és együttmûködô alap- és sürgôsségi ellátás, fo-

lyamatos diagnosztikai háttér mellett valósítható

meg, erre specializálódott központokban.

A stroke másodlagos prevenciója. Az akut

stroke lezajlását követôen alapvetô feladat a kö-

vetkezô esemény megelôzése. Az iszkémiás kar-

diovaszkuláris és cerebrovaszkuláris események

prevenciójában eredményes kezelést tesz le-

hetôvé az acetilszalicilsav (ASA). Az 1829-ben

izolált szalicilsav thrombocytaaggregációt gátló

hatását az 1960-as évek végén ismerték fel, és az

1970-es évek végén derült fény a hatásmecha-

nizmusára: a ciklooxigenáz enzim irreverzíbilis

bénítására. Az iszkémiás események kockázatá-

nak csökkentését vizsgáló nagyszámú tanul-
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mányban az eredményeket 11–48% között adják

meg attól függôen, hogy milyen betegcsoport-

ban, milyen betegségekben és halálozást is figye-

lembe véve történtek a vizsgálatok. Az utóbbi

években gyógyszeres prevenció céljából más ké-

szítmények is forgalomba kerültek, így a dipiri-

damol, a tiklopidin, a clopidogrel stb. és ezek

kombinációi. Az antikoaguláns kezelés hatása a

stroke megelôzésére korlátozott, bizonyítottan a

kardiális emboliaforrás jelenléte esetén van rá

szükség. Elfogadott, hogy az elsôként választan-

dó szer jelenleg is az ASA, azonban más preven-

ció szükséges ASA-intolerancia, ASA-kezelés

mellett fellépett újabb iszkémiás történések, il-

letve ASA-rezisztencia esetén. 

Az antiaggregációs terápia célja, hogy a maxi-

mális aggregáció legalább 15–20%-kal a kezelet-

len thrombocyták aggregációjának minimuma

alatt legyen.

A cerebrovaszkuláris károsodások

értékelése

Lásd a „Neurológiai károsodások” c. fejezetet.

Az aorta és ágainak 

károsodásai

Juhász Ferenc

Az aorta és ágainak károsodásait az esetek több-

ségében az atherosclerosis okozza, de viszonylag

gyakoriak a fejlôdési rendellenességek is. Ez

utóbbiak malformatiókat, stenosisokat eredmé-

nyeznek. Az arterioszklerotikus elváltozások

leggyakoribb megjelenési formái az anerurysma

és az obliteratív betegség, illetve a kettô kombi-

nációja.

Aneurysmák. Az aneurysma az érfal körülírt

meggyengülése következtében kialakult tágulat.

Leggyakoribb oka az atherosclerosis, a cisztikus

medianecrosis, az aortitis és a trauma. Az esetek

nagy részében a hasi aortaszakaszon alakul ki. 

• A torakális aortaaneurysmák gyakran konge-

nitális kötôszöveti rendellenességek (Mar-

fan-szindróma) talaján jönnek étre.

• A hasi aortaaneurysmák általában a vesearté-

riák szintje alatt helyzekednek el, s ráter-

jednek az a. iliacákra. Gyakran panaszt sem

okoznak, illetve az okklúzió vagy a ruptu-

ra az elsô tünet. Az aneurysma fizikális jele

az aorta rendellenes, széles pulzációja, az

aorta felett hallható zörej. Kimutatásuk ult-

rahangos vizsgálattal, CT-vizsgálattal tör-

ténhet. A natív hasi röntgenfelvétel kimu-

tathatja az aneurysma falának meszesedését.

Az aortográfia tájékoztatást nyújt a tágulat

kiterjedésérôl, az aorta ágainak állapotáról. 

A hasi aneurysmák legfenyegetôbb

szövôdménye a ruptura, mely jelentôs vér-

veszteséget, hipovolémiás sokkot okozhat.

Ruptura esetén sürgôs mûtét – a sérült aorta,

s gyakran az iliacaszakaszok protézissel tör-

ténô áthidalása – indokolt. A rupturált ane-

urysma mûtétjeinek halálozása megközelíti

az 50%-ot. Ezért kimutatott aortaaneurys-

ma esetén – ha a megfelelô angiológiai és

általános feltételek rendelkezésre állnak –

elektív mûtét indokolt.

• A perifériás artériák (a. iliaca, femoralis és pop-

litea) aneurysmái elsôsorban az okklúzió mi-

att jelenthetnek veszélyt. Kimutatásuk fizi-

kális vizsgálattal (kiszélesedett pulzáció), ar-

teriográfiával történik. Kezelésük a károso-

dott érszakasz áthidalásával (by-pass) történik.

• A felsô végtag aneurysmái ritkák, gyakran to-

rakális outlet szindrómához (nyaki borda)

társulnak. Kezelésük az aneurysmazsák ki-

metszésébôl és bypass felhelyezésébôl áll.

• A zsigeri artériák aneurysmái gyakrabban a

lépartériákon, s ritkábban a mezenteriális

ereken fordulnak elô. Kezelésük splenecto-

miával, bypass mûtéttel történik.

• Disszekáló aneurysma során az intima besza-

kad, s a nyíláson keresztül vér áramlik az

aortafal rétegei közé. Az aortafalban

képzôdött „haematoma” elzárja az aorta
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lumenét és a mellékágakat, vagy az aorta

rupturáját okozza. A dissectio általában az

aorta proximális részén indul meg, s ráter-

jedhet a szupraaortikus erekre vagy az aor-

ta descendensre. 

Legfôbb tünete az intenzív mellkasi fájda-

lom, a mellékágak elzáródásának tünetei

(infarctus, stroke, paraplegia, mezenteriális

ischaemia, végtagischaemia). Kimutatása

ultrahangvizsgálattal, aortográfiával és CT-

vizsgálattal történhet.

A disszekáló aortaaneurysma sürgôs mûtéti

javallatot képez. A sebészi megoldás a káro-

sodott aortaszakasz mûanyag protézissel va-

ló pótlása, vagy az ún. fenesztrációs mûtét

– a dissectio alsó pólusán az intima bemet-

szése, mely biztosítja az aortafalban levô vér

kiáramlását. A mûtét halálozása magas, el-

érheti az 50%-ot.

Az aorta és az aortaív gyulladása. Leggyak-

rabban az ún. Takayashu-arteritis formájában

fordul elô, melyet az aortaív ereinek az elzáró-

dása következtében kialakuló tünetek jellemez-

nek (cerebrovaszkuláris vérellátási zavar, TIA,

látási zavarok, a felsô végtag iszkémiás károsodá-

sa, a pulzus hiánya, szívinfarctus stb.) Kezelése

szteroidokkal, értágítókkal, thrombosisgátlókkal

történik.

A zsigeri artériák szûkülete, elzáródása. A

folyamatot embolia, trombosis, ritkábban egyéb de-

generatív elváltozások eredményezik. Az a. mesen-

terica superior akut elzáródása akut hasi kataszt-

rófa formájában jelentkezik, s ha idôben nem

történik meg a revaszkularizáció, a bélelhalás kö-

vetkeztében a fatális kimenet elkerülhetetlen.

A zsigeri artériák elzáródása, szûkülete esetén

jellemzôek az étkezés után jelentkezô hasi fájdal-

mak (intesztinális anginák), s a fogyás. A malab-

sorptio a felszívódási zavar, az étkezési nehézsé-

gek következtében alakul ki. Az elváltozás ki-

mutatásában perdöntô vizsgálat az aortográfia és a

mezenterális arteriográfia. A nitroglicerin ugyan

enyhíti a panaszokat, de az állapot megoldását a

revaszkulárizáció (bypass mûtét) jelenti.

A veseartériák szûkülete vagy elzáródása reno-

vaszkuláris hypertoniához vezet. Az elváltozás bi-

zonyítéka az emelkedett szérumreninszint, a ve-

sefunkció beszûkülésének kimutatása urográfia

vagy izotóp nefrográfia segítségével, illetve a re-

nális arteriográfia által jelzett veseartéria-szûkület

vagy -elzáródás. A veseartériák obstrukcióját

leggyakrabban fibromuszkuláris hyperplasia,

atherosclerosis, ritkábban anatómiai anomáliák

okozzák. A Dotter-technikával vagy mûtéti

úton végzett revaszkularizáció, végsô esetben a

károsodott vese eltávolítása a hypertonia meg-

szûnését eredményezi.

Leriche-szindróma. Az aortabifurcatio króni-

kus záródását Leriche-szindróma néven ismer-

jük. A jellemzô tüneteggyüttes az alsó végtagok

és a tomportájék claudicato formájában jelentkezô

vérkeringési zavara, az erektilis impotencia, s az al-

só végtagokon észlelhetô pulzushiány. Az aorta

morfológiai elváltozása aortográfiával kimutat-

ható. A vérellátás helyreállítása aortobifurká-

ciós, aortoiliakális graft segítségével, ritkábban

thrombendarterectomia segítségével oldható

meg.

A végtagartériák betegségei. A végtagokat

érintô obstruktív perifer verôérbetegségeknek

legnagyobb jelentôsége az alsó végtag artériái

esetén van. 

• Akut elzáródás. Lehet akut folyamat, embo-

lia vagy trombosis következménye. Az ob-

strukció kimutatására a hagyományos

anamnesztikus és fizikális vizsgálatok mel-

lett hasznos adatokat szolgáltathat a Dopp-

ler-ultrahangvizsgálat: az elzáródás alatti te-

rületen áramlás nem mutatható ki, illetve

az jelentôsen beszûkült. Az elzáródás he-

lyének detektálása, valamint az elfolyási pá-

lya állapotának vizsgálatára szolgálhat az

angiográfia, mely mûtét közben (intraopera-

tívan) is elvégezhetô. 

Az akut verôérelzáródások kezelésében

eredményesen alkalmazhatók a konzervatív

módszerek – értágítók, trombolitikus keze-

lés. A legjobb eredményt azonban a sebészi
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módszerek – embolectomia, thrombecto-

mia, perkután transzluminális angioplastica

(PTA) adják. 

• Krónikus elzáródás. Fokozatosan kialakuló

iszkémiás tünetek jellemzik:

• Eltûnik vagy gyengébb lesz a pulzusok

tapinthatósága.

• Megterhelésre a végtag izmaiban iszké-

miás fájdalom jelentkezik, mely pihenés

esetén megszûnik. Találóan ezt az állapo-

tot nevezik intermittáló claudicatiónak (vál-

takozó, inermittáló „sántaságnak”). A

görcsös jellegû fájdalom rendszerint a láb-

ikrában jelentkezik, de elôfordulhat a

tomportájon is (claudicatio glutealis). A

vérellátási zavar súlyosságát a fájdalom

nélkül teljesíthetô járástávolsággal lehet

jellemezni, ez az ún. diszbáziás távolság.

A járástávolság csökkenése az obstruktív

folyamat progresszióját jelzi.

• A nyugalomban jelentkezô iszkémiás fájda-

lom az elôrehaladott obstrukciós betegség

jele. A nyugalmi fájdalom súlyosan befo-

lyásolja a beteg mindennapi életét, gátol-

ja az alvást. Jellemzô, hogy a láb lógatása

esetén a nyugalmi panaszok csökkennek.

• Súlyos vérellátási zavarok esetén atrófiás

elváltozások jelennek meg a végtagon: el-

vékonyodik, hámlik a bôr, disztrófiás el-

változások mutatkoznak meg a körmö-

kön, iszkémiás ulcusok, gangraenák kelet-

keznek.

• A súlyos nyugalmi fájdalom, az ulceratiók és

a gangraenák a végtag csonkolását tehetik

indokolttá.

• A disztrófiás végtagelváltozások gyakrabban

fordulnak elô és kevésbé uralhatók diabé-

teszes angiopathia esetén.

Az obstruktív perifériás verôérbetegség súlyossá-

gi fokozatait az alábbi tünetekkel jellemzi a Fon-

taine által javasolt stádiumbesorolás:

• I. stádium: a beteg panaszmentes, de fizikai

vagy egyéb vizsgálatokkal az érkárosodások

kimutathatóak.

• II. stádium: claudicatio intermittens, az álla-

pot súlyosságát a diszbáziás távolság mutat-

ja.

• III. stádium: nyugalmi fájdalom.

• IV. stádium: ulcusok, gangraenák.

Megjegyzendô, hogy az egyes stádiumok nem

okvetlenül követik egymást, a súlyosabb stádium

a megelôzô enyhébb stádium nélkül is jelent-

kezhet.

Diagnózis. A nem invazív vizsgálatok közül

döntô jelensége a Doppler-ultrahangvizsgálatok-

nak van. Kimutatja az áramlás hiányát, csökke-

nését, a csökkenés fokát (nyomásgradiens). A

normális boka feletti/szisztémás vérnyomásgra-

diens 0,8-nél nagyobb. Ha a páciens nyugalom-

ban van, vagy megterhelésre a gradiens 0,5 alá

csökken, s 10 percen belül nem tér vissza a nor-

mális szintre, az artériás keringés jelentôs beszû-

külésérôl beszélünk. A Doppler-vizsgálatot tre-

admilterheléssel kombinálva ki lehet mutatni a

kollaterális keringés állapotát, a vazodilatátorok

hatását.

Az invazív diagnosztikai vizsgálatok közé tar-

tozik az aortográfia, és az arteriográfia, mely ha

katéteres technikával történik, kiegészíthetô a

terápiás beavatkozással, a perkután transzluminális

arterioplasztikával (PTA). A perifer obstruktív

verôérbetegség sebészi kezelését az áthidaló shun-

tok (bypass mûtét) és thrombendarterectomia (TEA)

jelentik.

Napjainkban már gyakoriak a nagy kiterjedé-

sû shunt-mûtétek (iliaco, -popliteális, -krurális,

sôt a láb ereire vezetett shuntok, extraanatómiás

axillofemorális bypass-ok). A sebészi beavatko-

zás indikációját a 100–150 m-nél kisebb diszbá-

ziás távolság, a nyugalmi fájdalom, az ulcusok és

a gangraenák jelentik.

Szükséges aláhúzni, hogy a konzervatív kezelés

(a dohányzás elhagyása, értágítók, járásgyakorla-

tok) számos esetben meglepôen tartós kedvezô

hatást eredményezhetnek.

Buerger-kór, Raynaud-kór, diabéteszes an-
giopathia. Az etiológia, a pathomechanizmus

és a lefolyás szempontjából sajátos egységet ké-

peznek.
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Fôleg fiatal férfiakon fordul elô a thrombangi-

tis obliterans (Buerger-kór), melynek összefüggé-

se a dohányzással egyértelmûen kimutatható.

Feltételezik ezen egyének különleges érzékeny-

ségét a nikotinra. A folyamat a végtagok kis ar-

tériáit károsítja. A klinikai képet az artériakáro-

sodás és a felszíni thrombophlebitis jellemzi. A

végtagok disztális részén gyakran gangraenák

alakulnak ki. Az arteriográfia szakaszos, perifer

érelzáródásokat mutat. A gyógykezelés lényegét

a dohányzás elhagyása jelenti, melyet az értágí-

tók, ritkán a sebészeti beavatkozás egészíthet ki.

A Raynaud-kór és a Raynaund-szindróma álta-

lában fiatal nôk felsô végtagjain jelentkezik. Hi-

deghatásra a kéz ujjai iszkemizálódnak, cianoti-

kussá válnak. Súlyos esetekben a kézen disztró-

fiás elváltozások – atrophia, gangraena – alakul-

hatnak ki. Az állapotot el kell különíteni a thora-

cic outlet szindróma gyûjtônéven nevezett a. sub-

clavia-, a. axillaris-károsodásoktól. A Raynaud-

kór kialakulásában szerepe van a dohányzásnak.

A konzervatív kezelés (értágítók, prosztaglandi-

nok) mellett a gyógyszeres vagy a sebészi

symphatectomia enyhítheti a panaszokat. 

A diabéteszes angiopathia elsôsorban az alsó

végtag disztális erein jelentkezik, microangio-

pathia formájában. Gyakoriak a láb trofikus el-

változásai, gangraenái, a gyulladásos jellegû isz-

kémiás elváltozások (diabéteszes láb). 

A perifériás verôerek 

károsodásainak értékelése

Az alsó végtagok verôér-károsodásának
tartós kritériumai

• Megterhelésre a lábszárban, a combban, vagy

a tomporizmokban jelentkezô fájdalom. Az

alsó végtag esetén a megterhelést általában

a járás jelenti. Súlyosságát a normális ütem-

ben megtett út hosszával, az ún. diszbáziás

távolsággal jellemezzük.

• Nyugalmi állapotban jelentkezô fájdalom,

melynek a legsúlyosabb formája az éjszakai

fájdalom. 

• Az alsó végtagon mutatkozó trofikus elválto-

zások: a bôr atrophiája, a lógatásra jelent-

kezô oedema, a fekélyek és a gangrénás el-

változások.

• A csonkolás mint kritérium értékelése során

figyelembe vesszük a csonkolt területet, a

gyógyulást, a protézis viselésének lehetôsé-

gét.

• Az egyéb fizikális tünetek közül a pulzus ta-

pinthatósága bír jelentôséggel.

• A radiológiai kritériumok a natív felvétele-

ken látható calcificatiók, az angiográfiával di-

agnosztizálható stenosisok, obstrukciók és ane-

urysmák.

Ø Természetesen a verôérbetegségek esetén is

figyelembe vesszük a strukturális és funkció-

károsodások hatását a szokásos napi tevé-

kenységekre. Az alsóvégtagi verôér-károso-

dások kritériumainak értékelését a 15.31. táb-

lázat mutatja be.

A felsô végtagok verôér-károsodásainak
kritériumai. A felsô végtagok verôérkárosodá-

sai esetén a károsodások kritériumainak megha-

tározása gyakorlatilag az elôbbi elveknek megfelelôen

történik, azzal a különbséggel, hogy:

• A claudicatio helyett a fizikai erôkifejtésre

jelentkezô izomfájdalmat értékeljük, az

erôkifejtés nehézségétôl függôen.

• Jellemzô tünet az ún. Raynaud-phenomen,

mely a disztális régiók (ujjak) fájdalmas el-

sápadásában, cyanosisában, zsibbadásában

jelentkezik, súlyosságát hidegtolerancia-

vizsgálattal állapítják meg, 

• Figyelembe vesszük a gyógykezelés szüksé-

gességét, s annak eredményességét.

Ø A felsô végtag verôér-károsodásának értéke-

lését a 15.32. táblázat mutatja be.
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A károsodás 
Az össz-szervezeti egészségkárosodás %-a

kritériumai 

0–5 6–25 26–50 51–75 76–90 

Panaszok 

- claudicatio nincs járástávolság >300 m járástávolság >100 m járástávolság <100 m

- nyugalmi fájdalom  nincs nincs nincs intermittáló állandó

Fizikális tünetek  

- pulzushiány lehet van

- bôratrophia 

- ulceratio

- gangraena
nincs lehet van

- csonkolás nincs nincs, vagy csak az egyik láb gyógyult csonkjai az egyik láb boka fölötti, mindkét láb 

vagy mindkét láb több boka fölötti, vagy több

ujjának csonkolása ujjának csonkolása

Radiológiai eltérés 
- natív rtg calcificatio, calcificatio, stenosis, obstrukció, aneurysma

- arteriográfia stenosis, obstrukció 

Napi tevékenység nincs néhány tevékenységben több tevékenységben számos tevékenységben gyakorlatilag minden 

korlátozottsága tevékenységben 

15.31. táblázat. Az össz-szervezeti egészségkárosodás értékelése az alsó végtag perifériás verôérbetegségeiben

és/vagyés

és/vagy

és/vagy és/vagy

és/vagy és/vagy

és és és és
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15. FEJEZETA károsodások 
Az össz-szervezeti egészségkárosodás %-a

kritériumai 

0–5 6–25 26–50 51–75 76–90 

Panaszok 

- terhelésre növekvô 
nehéz erôkifejtésnél közepesen nehéz enyhe erôkifejtésnél

állandó, súlyos
fájdalom nincs

erôkifejtésnél

- nyugalmi fájdalom nincs intermittáló 

Fizikális tünetek 

- pulzushiány lehet van

- Raynaud-phenomen 0 °C alatt 5 °C felett 10 °C alatt 15 °C alatt 20 °C alatt

- gangraena, ulceratio nincs nincs, vagy gyógyult lehet van

- csonkolás egy ujj csonkolása két, vagy több csukló fölötti csonkolás, mindkét kéz

ujj csonkolása vagy kettônél több ujj csukló fölötti csonkolása,

csonkolása vagy minden ujj 

csonkolása

Radiológiai 
elváltozások 
- natív rtg calcificatio, stenosis, calcificatio, stenosis, obstrukció, aneurysma

- arteriográfia obstrukció 

Gyógykezelés nem szükséges eredményes részlegesen eredményes eredménytelen 

A napi tevékenység nincs néhány tevékenységben több tevékenységben számos tevékenységben gyakorlatilag 

korlátozottsága minden tevékenységben

15.32. táblázat. Az össz-szervezeti egészségkárosodás értékelése a felsô végtag verôérbetegségeiben

és/vagyés

és/vagy

és/vagy és/vagy és/vagy és/vagy

és/vagy

és és és és

és és és és és
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A perifériás érkárosodások hatása 

a munkaképességre

Ø A károsodások jellegébôl, s azok patomecha-

nizmusaiból következik, hogy ezen betegek-

nél a károsodások súlyosságából és jellegétôl

függôen korlátozódik a járást, különösen a

gyors vagy tartós járást, ugrást, futást, a láb

egyéb fizikai megterhelését igénylô munkák

végzésének lehetôsége. Az érszûkület súlyo-

sabb fokozatainál a tartós állás is nehézségek-

be ütközik.

A nyugalmi fájdalommal rendelkezô bete-

gek gyakorlatilag munkaképtelenek.

Csonkolás esetén a végtagfunkció megtar-

tottsága és a munka követelményei határoz-

zák meg a foglalkoztathatóságot.

A felsô végtag erein mutatkozó károsodások

esetén korlátozott a kéz fizikai erôkifejtésé-

nek lehetôsége, s az azt igénylô munkatevé-

kenységek vonatkozásában a beteg munka-

képtelennek tekinthetô.

Verôérbetegség esetén a betegnek kerülnie

kell a hideg, nedves környezetben való tar-

tózkodást és a végtagok sérülését. Fokozott

hidegexpozícióval, sérülésveszéllyel járó

munkatevékenység nem javasolt. Az enyhébb

fokú károsodások esetén meleg védôlábbeli

és kesztyû viselése szükséges. Verôérbetegség

esetén vibrációval járó munkahelyen történô

foglalkoztatás nem engedhetô meg.

A keresôképtelenség átlagos ajánlott

idôtartamát a 15.14. táblázat mutatja be. A

perifériás érbetegek orvosszakértôi vizsgálatá-

hoz nyújt segítséget a vizsgálati lap mintája

(15.33. táblázat).

Vénás megbetegedések

A végtagok vénás megbetegedéseinek három

nagy csoportját lehet megkülönböztetni:

• vénás thrombosisok,

• a vénák varikózus tágulatai,

• a krónikus vénás elégtelenség.

A vénás thrombosisok mind a kóreredet, mind

pedig az elváltozások jellegét tekintve a mélyvé-

nás thrombosisokra és a felületes vénás throm-

bophlebitisre oszthatók.

A mélyvénás thrombosisok leggyakrabban a

popliteális, femorális és iliakális szakaszon jelent-

keznek valamely okból bekövetkezô endothel-

sérülés eredményeképpen. Az endothelium sé-

rülését okozhatják a vénába juttatott katéterek,

izgató anyagok, trauma, vagy az átlagostól eltérô

fizikai aktivitás, testhelyzetbôl adódó tartós trau-

matizációs hatások (effort thrombosis).

A mélyvénás thrombosis lehet tünetmentes,

vagy járhat az érintett végtag fájdalmával, duzza-

natával, a bôr elszínezôdésével, a felszínes vénák

tágulataival. A fájdalom elsôsorban a lábszár iz-

maiban jelentkezik. Ez a fájdalom provokálható

is a lábszárizmok kompressziójával vagy a nyúj-

tott láb dorzálflexiójával (Homans-tünet). Az

érintett duzzadt végtag lehet tejfehér (phlegmasia

alba dolens) vagy kék (phlegmasia coerulea dolens).

A mélyvénás thrombosis legfenyegetettebb

szövôdménye a tüdôembolia. Emiatt nagyon fon-

tos az állapot idôben történô kimutatása. A fizi-

kális vizsgálatok és a panaszok mellett a diagnó-

zis megerôsítésére szolgálhat az ultrahang és az

izotópos vizsgálatok. Csak kétséges esetben ér-

demes phlebográfiát végezni.

A thrombophlebitis az alsó végtag általában va-

ricositas által érintett felületes vénáiban alakul ki,

s mechanizmusában jelentôs szerepe van a gyul-

ladásos elemeknek. A folyamat a felszínes véna

köteges, fájdalmas megvastagodása, hyperaemiá-

ja formájában jelentkezik. Tüdôemboliát rikán

okoz.

A végtagokból a vér a billentyûzetnek meg-

felelôen proximális irányba áramlik a v. cava

rendszere felé. A billentyûrendszer károsodása, a

felületes vénák falának meggyengülése követ-

keztében a vér centrifugális áramlása zavart szen-

ved, a felületes vénák kitágulnak – felületes vari-

cositas alakul ki. A perforáns vénák elégtelensége

esetén a vér a mély vénák felôl áramlik a felüle-

tes vénák felé. Sajátos kórtényezôt képez a kon-

genitális arteriovenózus sipoly (Klippel–Trenon-

nay-szindróma.)
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Név: Kor: Nem:

Lakóhely: 

Tanult foglalkozás:

Jelenlegi munkakör:

munkahelyi kockázatok: tartós járás:

a végtagokat megterhelô testhelyzetek:

kézi erôkifejtés: nehéz közepes könnyû

hidegexpozíció: sérülésveszély: vibráció:

Anamnézis:

gyógyszerek:

allergia: dohányzás:                    korábban jelenleg

diabetes: hypercholesterinaemia:

Kardiális anamnézis:

infarctus:

angina:

arrhythmia:

billentyûbetegség:

hypertonia: ..…./….. értékek

gerincbetegség megnevezése:

kollagénbetegségek:

tüdôbetegség: vesebetegség:

sérülések:

elôzô mûtétek:

érmûtétek:

Panaszok: 

a) Felsô végtagok

jobb kéz: ujjak I. II. III. IV. V. kézzsibbadás, -elfehéredés

bal kéz: ujjak I. II. III. IV. V. kézcyanosis

Terhelésre jelentkezô fájdalom: kéz – alkar - felkar

b) Alsó végtagok

Claudicatio intermittens:

jobb láb: lábszár comb glutealis DT………..m.

bal láb: lábszár comb glutealis DT………..m.

15.33. táblázat. A perifériás érbetegségben szenvedôk orvosszakértôi vizsgálati lapja
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Nyugalmi fájdalom:

jobb láb: intermittáló állandó éjszakai

bal láb: intermittáló állandó éjszakai

Fizikális vizsgálatok:

magasság: testsúly:

vérnyomás: jobb kéz   …/… Hgmm bal kéz   …/… Hgmm

a) felsô végtagok b) alsó végtagok

jobb bal jobb bal

megjegyzés (zörej, aneurysma): megjegyzés (zörej, aneurysma):

- duzzanat cm cm - duzzanat cm cm

- ulceratio (kiterjedés, a régió megnevezése) - ulceratio (kiterjedés, a régió megnevezése)

- gangraena - gangraena

- csonkolás - csonkolás

- pulzusok tapinthatósága: - pulzusok tapinthatósága:

a. carotis: aorta:

a. subclavia: a. iliaca:

a. axillaris: a. femoralis:

a. brachialis: a. poplitea:

a. radialis: a. dorsalis pedis:

a ulnaris: a. tibialis posterior:

Doppler-vizsgálatok: tenzió - gradiens

jobb kéz: AC AR Au

bal kéz: AC AR Au

jobb láb: AFC AP ATP ADP

bal láb: AFC AP ATP ADP

Hidegtolerancia-próba (bejelölni a pozitivitást)

0 °C 5 °C 10 °C 15 °C 20 °C

Radiológiai eltérések:

- natív rtg: a calcificatio lokalizációja:

- az arteriográfia megnevezése:

stenosis obstrukció aneurysma

A napi tevékenység korlátozottsága (FNO alapján):

pl.:

d 450 járás

d 450.3 a járás súlyos korlátozottsága

d 630 ételkészítés

d 630.2 az ételkészítés mérsékelt korlátozottsága

15.33. táblázat. A perifériás érbetegségben szenvedôk orvosszakértôi vizsgálati lapja (folytatás)
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A károsodások kritériumainak megnevezése, jellemzése:

1.

2.

3.

4.

5.

Az össz-szervezeti egészségkárosodás %-a:

Az eddigi rehabilitációs tevékenység:

nem történt hiányos megfelelô

eredményes részleges eredmény eredménytelen

A szükséges rehabilitációs tevékenység megnevezése:

Az állapot stabilitása:

változó progresszív regresszív

stabil

A munkaképesség értékelése:

- jelenlegi munkakör:

munkaképes – átmenetileg – tartósan munkaképtelen

- tanult foglalkozásban (megnevezés):

munkaképes – átmenetileg – tartósan munkaképtelen

- egyéb foglakoztatási javaslat:

Újravéleményezés:

nem szükséges szükséges (idôpont)

15.33. táblázat. A perifériás érbetegségben szenvedôk orvosszakértôi vizsgálati lapja (folytatás)

A vérkeringés károsodása következtében a

végtag fáradékonnyá, fájdalmassá válhat, a kitá-

gult területek emboliaforrások lehetnek, s végül

krónikus vénás elégtelenség alakulhat ki.

A varicositas diagnosztikájában a feladat a pri-

mer és a szekunder varicositas elkülönítése, s

méginkább a mélyvénás rendszer átjárhatóságá-

nak a bizonyítása. A v. saphena billentyûk bil-

lentyûelégtelenségének bizonyítására szolgál a

Trendelenburg-próba (a kiürített vénák a leszo-

rítás felengedése és a beteg felállítása után fel-

töltôdnek). A mélyvénák átjárhatóságára utal, ha

a leszorított felszínes vénák mellett a beteg jára-

tásakor a végtag teltségérzete, fájdalmassága

megszûnik, a felületes vénák telôdése csökken.

A krónikus vénás elégtelenség a mélyvénás

thrombosis következtében kialakuló ún. poszt-

trombotikus szindrómában és a billentyûhiány mi-

att bekövetkezô vénás pangásban nyilvánul meg.

A pangás eredményeképpen károsodik a szöve-

tek (izmok, bôr) mikrocirkulációja. Klinikailag a

folyamatot a végtag oedemája, a bôr hemoszide-

rotikus hiperpigmentációja, dermatitise, kiter-

jedt lábszárfekélyek jellemzik. A krónikus vénás

elégtelenség jelentôsen befolyásolhatja az egyén

fizikai teljesítôképességét.



Az akut állapotok kezelése helyi vagy általá-

nos trombolitikus kezelés, a végtag kímélése for-

májában valósul meg. A varicositas és a krónikus

vénás elégtelenségben a tágult felületes vénák el-

távolítása, a perforáns ágak lekötése az alkalmaz-

ható sebészi beavatkozás.

Ø A vénás megbetegedésekben a keresôképte-

lenség ajánlott idôtartamát a 15.15. táblázat

mutatja be.
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