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Az autoimmun reumatoldgiai betegségek a sziv barmely strukturajat karosithatjak immungyulladasos folyamatok réveén.
Koézismert, hogy jelentésen emelik a kardiovaszkularis rizikét, igy a hagyomanyos kardiovaszkularis rizikofelmérésre
onmagaban nem tamaszkodhatunk. Emellett a kezelés soran alkalmazott reumatoldgiai terapia sziv-ér rendszeri mel-
Iékhatasai sem elhanyagolhatok. A kardialis manifesztaciok korai (akar mar a szubklinikus szakban torténd) felisme-
résével jelentésen javulhat az alapbetegség prognézisa. Ebben tébb friss szakmai allasfoglalas is segiti a mindennapi
gyakorlatot.
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Cardiac involvement in adult patients with autoimmune inflammatory rheumatic diseases

The cardiac manifestations of autoimmune rheumatologic diseases are well-known and may affect every anatomical
structure of the heart. They multiply the cardiovascular risk, so the traditional risk assessment may not be accurate.
Furthermore, the cardiovascular effects of rheumatologic therapy must also not be forgotten. By the early recognition of
cardiovascular involvement, a significant improvement in the prognosis can be achieved. More clinical practice guide-

lines regarding cardio-rheumatology have been published recently to aid that mission.
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Bevezetés

Az autoimmun reumatolégiai betegségek miokardialis,
valvularis és perikardialis szév8dménnyel jarhatnak,
valamint gyakran érintik a sziv ingerképz6 és -vezet6
rendszerét. Az emlitett szév8dmények legtébbszor tu-
netmentesek, azonban kialakulhatnak életet veszélyez-
tetd allapotok is. A diagnosztikus eszkdzok fejlédésének
kdszbénhet6en egyre gyakrabban kerilnek felismerésre
a klinikailag még néma formak, és a terapias lehetésé-
gek is folyamatosan bévulnek. Az alapbetegség altal pri-
meren okozott sziv- és érrendszeri betegségek mellett

fontos ismerni a reumatolégiaban alkalmazott gyégysze-
rek (szteroidok, nem szteroid gyulladasgatlok, illetve a
betegség lefolyasat mdédosité reumaellenes szerek, un.
DMARD-ok) kardiovaszkularis (CV) hatasait is.

A legmeghatarozobb, tulélést korlatozé szévédmény a
koszoruér-betegség, amelynek kialakulasat kétségkivdl
el6segqiti a hipertonia — amelyet okozhat és sulyosbithat
a szteroidhasznalat —, a diabetes mellitus, a csokkent fi-
zikai aktivitas és az esetlegesen tarsuld veseérintettség,
de a fiatalabb korban kialakul6 szivinfarktusok hatterében
feltehet8en a fentiektél fliggetlen, az autoimmun beteg-
séggel 6sszefuggésben allé patomechanizmus éallhat (1).

A kézirat 2023. 09. 26-an érkezett a szerkesztéségbe, 2023. 11. 13-an kerllt elfogadasra.
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A kardioreumatoldgiai betegek ellatasat friss szakmai
vezérfonalak segitik. Az Eurdpai Kardiolégus Tarsasag
(ESC) és az Eurdpai Légzési Tarsasag (ERS) 2022-ben
megjelentetett, pulmonalis hiperténiara (PH) vonatko-
z6 ajanlasa kuldn fejezetekben targyalja az autoimmun
betegség kovetkeztében kialakulé format (2). Az Euro-
pai Reumatoldgiai Egyesilletek Szdvetsége (EULAR)
2019-ben adott ki szakmai ajanlast az antifoszfoli-
pid-szindréma ellatasardl (3), 2022-ben pedig a reuma-
tologiai betegek CV-riziko-kezelésével kapcsolatban je-
lentetett meg vezérfonalat (4). Szintén 2022-ben jelent
meg az Eurdpai Kardiovaszkularis Képalkot6é Tarsasag
konszenzusdokumentuma az autoimmun reumatolégiai
korképeknél végzett sziv-MR-vizsgalatrdl (5).

Bar az autoimmun reumatoldgiai kérképek kardioldgiai
vonatkozasai rendkivll szertedgazoak, jelen kézlemé-
nylnkben a kardiologus szamara gyakorlati relevancia-
val bir6é kardiovaszkularis szév8dményeket térekszink
Osszefoglalni.

Autoimmun reumatolégiai kérképek
kardialis manifesztaciéi

Rheumatoid arthritis (RA)

Az RA el6fordulasa az atlagpopulaciéban 0,5-1%.
Jellemzdje a szimmetrikus, gyulladésos polyarthritis,
azonban jarhat extraartikularis tinetekkel, amelyek al-
talaban rosszabb prognézist vetitenek el6.

Az ateroszklerézis az RA-ban szenvedd betegek koré-
ben 1,5-2-szer gyakoribb az atlagpopulaciéhoz mérten
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(6). Patogenezisében a gyulladasos citokinek, féleg az
interleukin-6 (IL-6) kiemelendd, de az endothelialis disz-
funkcio szerepe is felmerdlt (7, 8). A DMARD-ok kézul
a metotrexat bizonyitottan kardiovaszkularis rizikdcsok-
kenté hatassal bir, ennek hatterében a koleszterinre és
a szabadgydkokre kifejtett, proaterogén, citokinhatast
blokkolé mechanizmust feltételeznek (9). A TNF- (tumor-
nekroézisfaktor-) gatlok szintén csokkentik a CV rizikét (7,
10). Chloroquin/hydroxichloroquin (CQ/HCQ) szedése
mellett azonban kialakulhat cardiomyopathia, jelentds
koncentrikus balkamra-hipertréfiaval és vezetési zava-
rokkal (Fabry-fenokdpia), €s nem diagnosztizalt esetben
magas mortalitassal. Az eltérések a gyogyszer elhagya-
sat kdvetben reverzibilitdst mutatnak (11).

A pericarditis el6fordulasa sulyos RA esetén 30 % kordli is
lehet (12), bar a tinetmentes esetek magas szama miatt
a pontos prevalencia nehezen becsllheté meg. Kialaku-
lasa betegségaktivitasra utal, igy terapiaeszkalaciot tehet
szukségesseé, azonban sulyossa csak ritkan valik.

A jellemz8en valvularis nodulusokkal, vastagodassal,
mitralis vagy aortabillenty(i-elégtelenséggel jar6 bil-
lentylérintettség a fentieknél ritkabban jelentkezik, de
a billentyGelégtelenség igy is mintegy 4-szer gyakrab-
ban kerdl leirdsra, mint a nem RA-populacidban (13).
Ritkan myocarditis (14) és AA-szivamyloidosis (15) is
kialakulhat.

Szisztémas lupus erythematosus (SLE)

Az SLE a populacié 0,1-0,2%-at érint6, multiszisztémas,
gyulladasos megbetegedés. Kardidlis szov6dmények az
esetek tdbb mint felében jelentkezhetnek. Kialakulasuk-
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ban szerepet jatszhat a Raynaud-jelenség, trombézis és
autoantitestek altal medialt gyulladasos folyamatok (1).
SLE-ben a CV rizikd akér a hatszorosa is lehet az atlagpo-
pulaciéénak: ez a rizikéfokozédas kifejezetten meghatéa-
rozott antifoszfolipid- és anticardiolipin-antitestek jelenléte
esetén valik aktudlissa. A tradicionalis rizikémeghatéaro-
zas alabecsllheti a CV rizikot, ezért a rizikébecslést érde-
mes kiegésziteni a QRISK3 score-ral (16). Az akut koro-
nariaszindroma jellemz&en fiatalabb életkorban, néknél, a
tradicionalis rizikéfaktoroktol fuggetlendl alakul ki, €s mio-
kardidlis infarktusként, a koronariak vazospazmusaként,
arteritisként vagy embdliaként jelentkezik (1, 17).

A pericardium gyakran érintett. Az RA-t6l eltéréen a be-
tegek negyedében jelentkezik tinetes pericarditis a
betegség lefolyasa soran. Ennek ellenére a konstriktiv
pericarditis és a tamponad ebben a betegcsoportban
is ritka. Kialakulasaban szerepet jatszhat immunkomp-
lex-depozicid, amely rontja a pericardium permeabili-
tasat (18). Enyhe esetben NSAID-kezelés elégséges
lehet, azonban sulyosabb allapotban kortikoszteroid
inditasa szikséges, esetlegesen hydroxycholoquinnel
kiegészitve, illetve bioldgiai terapia inditdsa is szoba
jon (1, 19). Bar a colchicin gyulladascsdkkent hatasa
ismert, és az ESC ajanlasaiban is szerepel mint kardio-
vaszkularis prevencios céllal, valamint pericarditisben
adhatd gyogyszer (20, 21), hatékonysaga SLE esetén
bizonytalan. Terapiara nem reagalé esetekben a csont-
veldi toxicitas lehet6ségének szem elétt tartasaval lu-
pus pericarditisben is adhaté (22) (1. abra).

A myocarditis széles kérben ismert SLE-komplikacio, in
vivo prevalenciaja viszonylag alacsony, 9% koruli (23).
Patomechanizmusaban szintén az immunkomplex-le-
rakodas szerepét valoszindlsitik (18). Az aktiv szakban
torténd terapiainditas kiemelt fontossagu a késéi kar-
didlis szovédmények megel&zése céljabdl. A legjobb
terapias stratégia kialakitasara kontrollalt vizsgalatok
még nem szllettek; szakértdi vélemények alapjan az
els6vonalbeli terapia altalaban kombinacios kezelés
glukokortikoid és cyclophosphamid adasaval, esetle-
gesen hydroxychloroquinnel kiegészitve (19). Kiala-
kult szivelégtelenség esetén szivelégtelenség-terapia
inditasa is szikséges. DMARD hosszu tavu adasaval
csOkkenthet6 a myocarditis-rekurrencia rizikéja (1).

A valvularis érintettség kialakulasanak valészinliségét
jelentésen ndveli a lupus antikoagulans és az IgG an-
ticardiolipin-profil, valamint az anticardiolipin antitestek
magas szintje (24). Az SLE legismertebb valvularis sz6-
védménye a Libman—Sachs-endocarditis (verrucosus
endocarditis), amely egy, a billentylkén, a papillaris iz-
mokon és az endocardiumon megjelend nem infektiv,
trombotikus ndévedék. Leggyakrabban a bal szivfelet,
ezen belll a mitrédlis billenty(t érinti, de barmelyik sziv-
billentylin megjelenhet. Tlnetet ritkan okoz, ezért altala-
ban postmortem kerll leirasra, ez esetben prevalenciaja
43% koruli (25). Bar altaldban joindulatu mellékleletként
jelenik meg, néhany betegben embolizaciot okozhat. En-
nek klinikai fontossagat szépen illusztralja egy 2013-as,

1. ABRA. SLE-s pericarditis sziv-MR-képe hossztengelyi, két-
Uregi metszetbdl. A: Perikardialis késéi kontrasztanyag-hal-
mozas, valamint B: perikardialis 5déma lathaté a T2 sulyozott
zsirelnyomasos spin echo felvételen (nyilak)

kis esetszamu vizsgalat, ahol a Libman—Sacks-endocar-
ditis flggetlen rizikofaktora volt a neuropszichiatriai SLE-
nek, a neurokognitiv diszfunkciénak és az agyi Iézidknak
is (26). Verrucosus endocarditis esetén ezért az alapbe-
tegség kezelése mellett rutinszerli antikoagulalas ajan-
lott heparinnal vagy K-vitamin-antagonistaval, amennyi-
ben kontraindikacié nem all fenn (27). A mitralis billenty(
prolapszusa kb. 4-szer gyakoribb az SLE-populaciéban,
mint egészségeseknél (28). Tovabbi lehetséges valvula-
ris komplikaciok még a valvulitis, az aortastenosis vagy
-elégtelenség, illetve a mitralis insufficientia (29). Egyes
szerz6k az immunszupprimalt SLE-betegeket infektiv
endocarditisre magas rizikojunak tekintik, igy ezen szak-
eértdk antibiotikumprofilaxis alkalmazasat javasoljak bac-
teriaemias allapotokban, azonban ez a gyakorlat ajan-
lasszinten nem jelent meg (27, 30).

Sinustachycardia és sinusbradycardia is nagyobb in-
cidenciaval jelentkezik SLE-s betegeknél, de egyéb
ritmuszavarokat is kapcsolatba hoztak az SLE-vel,
amelyek ribonukleoprotein-ellenes antitestek jelenléte
esetén gyakrabban fordulnak el6 (18). Logar és munka-
tarsai az anti-SSA és anti-SSB (Sjégren-szindroméahoz
tarsuld A- és B-antigének elleni antitestek) antitestek
jelenléte esetén nagyobb aranyban észleltek vezetési
blokkot (31).

Antifoszfolipid-szindroma (APS)

APS-rél akkor beszélhetlink, ha a perzisztald antifosz-
folipid-antitestek (aPL) megléte mellett artérias/vénas
trombdzis vagy bizonyos nemkivant terhességi ese-
mény (10. terhességi hét utani magzati halalozas, su-
lyos preeclampsia kdvetkeztében kialakuld koraszilés
vagy méhlepény-elégtelenség, vagy tébbszords veté-
Iés a 10. terhességi hét el6tt) tortént (32).

Tipusos klinikai manifesztacidja a rekurrald vénas trom-
boembdlia, amely krénikus tromboembdlias pulmonalis
hipertenzidhoz vezethet. Elsé tlinete azonban nem ritkan
az akut koronariaszindréma, amely fiatalabbaknal jarhat
normal angiografias képpel, azonban ateroszklerodzis,
mikrovaszkularis betegség és koronaria-tromboembdlia
is leirasra kerult mar APS-sel kapcsolatban.

621



@ Cardiologia Hungarica

Morvai-lllés és munkatarsai: A felnéttkori autoimmun reumatolégiai
korképek kardioldgiai vonatkozasai

2. ABRA. Miokardiélis fibrosis SSc-ben sziv-MR-en. A: Kérkdrds szubendokardialis, helyenként transzmurélis késéi tipust kontraszt-
anyag-halmozas, jobb kamrai érintettséggel; B: emelkedett T1 mapping (1000-1090 ms) és C: normél vagy enyhén emelkedett
T2 mapping értékekkel (T2 45-52 ms)

A trombozis rizikéjat néveli az ismert SLE, mas autoim-
mun betegség, egyéb, a tromboembodlia rizikdjat néveld
tarsbetegség, tipusos szllészeti szév8dmény (Id. fent)
vagy az un. ,magas rizikoju aPL-profil” (perzisztalo lu-
pus antikoagulans jelenléte; lupus antikoagulans, an-
ticardiolipin vagy anti-beta2-glikoproteinek barmilyen
kombinacioban [dupla vagy tripla pozitiv antitestprofil];
vagy perzisztaléan magas aPL-titerek) fennallasa. A
2019-es EULAR-ajanlas részletesen definialja a ku-
16nbdz6 klinikai helyzetekben alkalmazandd primer és
szekunder tromboembodlia-profilaxist. TiUnetmentes be-
tegeknél magas rizik6 esetén alacsony dozisu aszpirin-
kezelés javasolt primer profilaxisként, mig szekunder
profilaxisban K-vitamin-antagonista- (VKA-) terapia
ajanlott. VKA-hatastalansag vagy kontraindikacié ese-
tén DOAC kiprobalhato, azonban a rivaroxabant tripla
aPL-pozitivitas esetén rekurrencia veszélye miatt nem
javasoljak (3). Megemlitend®, hogy a fenti ajanlas alap-
jaul szolgaldé vizsgalatokban a DOAC-ok kozul csak
a rivaroxabant vizsgalatak, valamint ezen kutatédsok
alanyai nagyrészt tripla pozitiv antitestprofillal rendel-
keztek (lupus antikoagulans, anticardiolipin és anti-be-
ta2-glikoprotein-l antitestek egyuttes jelenléte), igy a
VKA alkalmazasa leginkabb ebben a betegpopulacié-
ban ajanlott (33, 34).

Szisztémas sclerosis (SSc)

Az SSc a bért és belsd szerveket érint6, fibrosissal és
microangiopathiaval jaré krénikus betegség. Klinikailag
jelentds kardioldgiai manifesztaciok az esetek 15-35%-
aban jelentkeznek (35).

Az RA-hoz és az SLE-hez mérten alacsonyabb inflam-
macios aktivitasnak kdszdnhetéen a koronariaérintett-
ség a fentieknél ritkdbban jelentkezik. Ezzel szemben
gyakori a mikrovaszkularis diszfunkcid, amely elsésor-
ban Raynaud-szindréma képében jelentkezik. A bete-
gek kezelése soran szem elétt kell tartani, hogy a bé-
ta-blokkolok ronthatjak a Raynaud-jelenséget, ezért
altalanossagban hasznalatuk nem javasolt. Angina

esetén kalciumcsatorna-blokkolék alkalmazasa jelenti
az elsévonalbeli terapiat (1). Amennyiben mégsem ke-
rilheték el a béta-blokkoldk, addicionalis a1-blokkold
hatdsa miatt a carvedilol kiprébalhaté (36).

A fibrosis a myocardiumban is megjelenhet, akar su-
bendokardialisan is, amely lezajlott miokardialis infark-
tus MR-képét utanozhatja. Az autoném diszfunkcio id6-
ben megel6zheti a miokardialis fibrosis kialakulasat (37,
38). Kiterjedt két6szdvet-depozicio esetén kialakulhat
balkamra-hipertréfia, HFpEF és HFrEF is, kdvetkezmé-
nyes pulmonalis vénas hipertenziéval, valamint pitvari
és kamrai tachy-, valamint bradyarrhythmiak talajaul is
szolgéalhat (39, 40). A cstkkent bal kamrai globalis lon-
gitudinalis strain mar a szubklinikus szakban jelezheti a
CV szempontbdl fokozott rizikdval rendelkezbket (41).
A perikardialis érintettség altalaban tinetmentes és j6-
indulatu perikardidlis folyadékgyulemként manifeszta-
l6dik (1) (2., 3. abra).

A morbiditast és mortalitast negativan befolyasold pul-
monalis artérias hipertonia (PAH) pontos prevalencia-
ja SSc-ben nem ismert, egy metaanalizis szerint 6,4%
korul lehet (42). Kialakulasanak rizikéja régota fennallo
SSc-ben és limitalt kutan sclerosisban magasabb, vi-
szont alacsonyabb anti-Scl70 antitestek jelenlétében. Az
anti-Scl70 jelenléte esetén magasabb a valdszinlsége
az SSc-asszocialt interszticialis tuddbetegség (ILD) ki-
alakulasanak (43). A PAH korai szlirése jelentésen ked-
vezObb tuléléssel jar, ezért az ESC/ERS 2022-es ajan-
lasa évenkénti echokardiografias PAH-szlrést javasol
(IB) a 2. abran lathatod algoritmus szerint. Valogatott,
tinetmentes esetekben a DETECT algoritmus is alkal-
mazhaté. Terapiaja az alapbetegség kezelése mellett a
PAH-ajanlas alapjan térténik (2). Viszonylag Uj entitas a
terheléses PH (44), amely PH-rizikofaktorok esetén (ko-
zUk SSc-ben is) prognosztikus értékkel bir (45) (4. &bra).

Dermatomyositis (DM), polymyositis (PM)
A DM és PM immunmedialt gyulladassal jar6 myopa-
thiak, amelyeknek klinikai megnyilvanuladsa a proxima-
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3. ABRA. Elérehaladott SSc-s beteg réntgen- és echokardiografias képe. A: megnagyobbodott szivarnyék, lépesméz-tids és bal-
vall- és kétoldali kénydkiziileti kalcifikacio; B: perikardialis folyadék, D-jel, balkamra- és kifejezett papillarisizom-hipertrdfia lathaté a

révid tengelyi, bal kamra k&zépsé harmadaban készilt képen

lis vazizmokban jelentkezd gyengeség. A leggyakoribb
kardialis manifesztacié a myocarditis, amely altalaban
szubklinikus, de viszonylag ritkdn kialakulhat sziv-
elégtelenség is (46). Diagnosztikaja sziv-MR-rel és la-
borvizsgalatokkal térténhet. Ez utébbinal kiemelendd,
hogy a kreatin-kinazok és a troponin-T a vazizomzat-
ban is szintetizalédnak, igy a miokardialis érintettség
laboratériumi igazolasara a legspecifikusabbnak tartott
marker, a kardialis troponin-1 hasznélata ajanlott (47).
Terapiaja els6sorban szupportiv, alapbetegség-aktivi-
tasi jelek esetén a reumatoldgiai kezelés eszkalacidja
jon szdéba (48).

A DM-es és PM-es betegek CV rizikdja is jelentésen
meghaladja az atlagpopulaciéét: egy 2016-os nagy,
retrospektiv vizsgalat a miokardialis infarktusrizikd
3-4-szeres fokozddasat irta le, amely kortdl, nemtél,
glukokortikoid- és NASID-hasznalattol fliggetlennek bi-
zonyult (49).

Vasculitisek

A nem fert6zéses eredetl vasculitisek klasszifikacidja
a leginkabb érintett erek méretén alapul. A nagyérvas-
culitisek két f6 formaja az dériassejtes arteritis (giant cell
arteritis-GCA), amely altalaban 50 feletti betegeknél az
aortat és extracranialis agait érinti, valamint a Takaya-
su-arteritis (TA), amely fiatalabb betegeknél jelentke-
zik. A Takayasu-arteritis els6sorban néknél alakul ki,
de a GCA prevalencidja is kb. 3-szor magasabb a nék
kdrében (50-52).

A GCA kardioldgiai manifesztacidi ritkak: perikardialis
folyadékkal, koronariaarteritisszel, kdvetkezményesen
kialakulé iszkémias szivbetegséggel és aortadisszek-
cioval hoztak dsszefiggésbe (52).

A TA legsulyosabb formaja az aortitis kdvetkeztében
kialakulé aortaaneurizma, gyakran kdvetkezményes
aortainsufficientiaval (1). Ez utébbi esetben az esetle-
ges mdbillentyl-implantacié az aorta falanak gyulla-
dasa miatt szamos nehézségbe utkdzhet, igy a korai

A tricuspidalis regurgitacié csiicssebessége (m/s)

\ \ \

=2,8 2.9-3,4 >3,4

vagy nem mérhetd

PH tovabbi echojelei: * RVOT AT <105

msec és/vagy mid-

* RV/LV basalis * [VC>21 mm szisztolés notching
atméré/area belégzésben diasztoléban
iy > . i
arany lcsokkentlkol » Korai diasztolés
o LVEI >1,1 szisz- apszussa pulmonalis regur-
toléban és/vagy gitacios sebesség
diasztoléban * RA-area >2,2 m/s
>18 cm? L
o TAPSE/sPAP * PA-atméro > aorta-
arany gydk-atmérd vagy
<0,55 mm/ PA-atméro
Hgmm >25 mm
v- A +y
Alacsony Kozepes Magas

PH-valészin(iség PH-valészinliség

v v

PAH-rizikét néveld faktorok SSc-ben:

Légszomj; hosszabb betegség-idétartam; siccatlinetek; ujjfe-
kélyek; idésebb életkor, férfi nem; anticentromer-pozitivitas;
enyhe interszticidlis tidébetegség; alacsony DLCO; magasabb

FVC/DLCO; magasabb proBNP

v- AN +v
PH nem Echo- Tovabbi
igazolhaté utankovetés kivizsgalas/
jobbszivfél-
katéterezés

4. ABRA. A PH szirési algoritmusa SSc-ben az ESC/ERS
ajanlasa alapjan

PH: pulmonalis hiperténia; RV: jobb kamra; LV: bal kamra;

LVEI: bal kamrai excentricitasi index; RA: jobb pitvar; RVOT AT: jobb
kamrai kiaramlasi traktusban mért akceleracios id6; PA: pulmonalis
artéria; SSc: szisztémas sclerosis; DLCO: szén-monoxid-diffiziés
kapacitas; FVC: erdltetett kilégzési vitalkapacitas

PH-valészinliség

-

pa
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FAFmuaTe-1ME Hrtery Angle: 224,

7.8 mm (2D)
15.6 mm (2D)

5. ABRA. Oridssejtes arteritises beteg mellkasi angio- és koronaria-CT-je. A: a jobb koszor(isér enyhe eredési szlkillete, amelyet az
aorta faldnak megvastagodasa okoz; B: az aorta és a truncus pulmonalis falvastagodassal jaré vasculitise

diagnézis létfontossagu (53). Megjelenhet sulyos hi-
pertenzié is, a rendlis artéridk szilkullete vagy az aor-
tdnak és againak csokkent elaszticitasa és szlkulete
kdvetkeztében. A noninvaziv vérnyomasmérés az érin-
tett artériak felett nehezitett lehet, rdadasul a betegek
alacsonyabb életkora alapvet&en kisebb hiperténiarizi-
kot sejtet, igy a magas vérnyomas aluldiagnosztizalasa
ebben a betegcsoportban gyakoribb (54). Ritkan mio-
kardialis infarktus is kialakulhat, akar a TA els0 tlinete-
ként (55), amelyet a koronariaarteritis, illetve az esetle-
gesen fennall6 magas vérnyomas provokalhat. A korai
diagnosztikaban az FDG-PET CT lehet segitségtinkre,
amely az angiografianal korabbi stadiumban képes ki-
szlrni a betegséget (1) (5. abra).

A kozepes erek vasculitisei k6zé tartozik a (féként gyer-
mekekben eléforduld) Kawasaki-betegseg és a polyarte-
ritis nodosa (PAN). A PAN jellemz&en koronariaaneuriz-
makkal jar, de ritkan koronariadisszekcio eléfordulhat (56).
A kiserek vasculitisei kbzé tartozik az antineutrofil ci-
toplazmatikus antitesthez (ANCA) tarsulé granulomato-
sis polyangiitis (korabban Wegener-granulomatosis), az
eozinofil granulomatosus polyangiitis (korabban Churg—
Strauss-szindréma) és a mikroszkopikus polyangiitis.
Szamos kardiologiai manifesztaciéjuk leirasra kerult,
ugymint a peri- és myocarditis, a miokardidlis fibrosis,
a valvularis érintettség, a vezetési zavarok és a koszo-
ruaserek kisérvasculitisének kdvetkezményeként létre-
jové szivinfarktus (52). A CV rizik6 meghatarozasara a
tradicionalis rizikdbecslés EUVAS-modellel torténd ki-
egészitése javasolt (4). A betegek nagy része tiinetmen-
tes, ezért klinikai gyanu esetén rendszeres utankdvetés
javasolt szivultrahanggal és sziv-MR-vizsgalattal (5).

A valtozé méretl erek vasuclitisei kdzé tartozik a Co-
gan-szindréma és a Behget-kér (BK), amelyek kdzul
egyedul ez utdbbi jar bizonyitottan kardialis érintettség-
gel. A BK egy kronikus, relabald, tébb szervet érinté
vasculitis, amelynél 7-46%-ban irtak le kardidlis ma-
nifesztaciot. Tekintettel arra, hogy barmekkora eret
érinthet, szdmos megjelenési formaja ismert. Az en-
dokardialis érintettség megnyilvanulhat billentylelég-
telenségben, nem bakteridlis endocarditisben és sinus
Valsalva-aneurizmaban. Endomiokardialis fibrosis is
leirasra kerult a BK-val kapcsolatban. Kialakulhat még
tinetmentes és sulyos tinetet okozé pericarditis, vala-
mint coronaritis, amely miokardidlis infarktushoz vezet-
het (1, 57).

Kovetkeztetések

Az autoimmun betegségek kardioldgiai manifesztacioi
kiemelt jelentdségliek: betegségaktivitast jelezhetnek,
terapiamodositast tehetnek szikségessé, és gyakran
meghatarozzak az alapbetegség prognézisat. Szamot-
tev6en ndvelik a CV rizikdt, igy a tradicionalis rizikostra-
tifikacid nem mindig jelzi a pontos veszélyeztetettséget.
Segitségll hivhatjuk a QRISK3-score-t, amely szami-
tdsba veszi a rizikbmeghatarozas sorédn az SLE- és
RA-statuszt, valamint a szteroidhasznalatot is (16), AN-
CA-asszocialt vasculitiseknél pedig az EUVAS-model-
lel pontosithatjuk a rizikémeghatarozast (58).

Bar altalanossagban elmondhatd, hogy tlinetmentes
reumatolégiai betegeknél kardiolégiai szakvizsgalat
nem szikséges, miokardidlis érintettség vagy pulmo-

624



@@ Cardiologia Hungarica

Morvai-lllés és munkatarsai: A felnéttkori autoimmun reumatologiai
korképek kardiologiai vonatkozasai

nalis hiperténia gyanuja esetén részletes CV kivizsga-
las ajanlott. Egyedil SSc-ben javasolt minden beteg
kardiologiai szlirése PH iranyaba. Kiemelend6é minden
reumatoldgiai betegnél a primer CV prevencio szerepe,
amely soran az altalanos prevenciés elvek a megha-
tarozok. Raynaud-szindrémaval tarsult SSc-s betegek-
nél lehetség szerint kerdlni kell a béta-blokkolok ada-
sat. A reumatologiai kezelés alatt pedig torekedni kell a
szteroidhasznalat minimalizalasara, mig a DMARD-te-
rapiak a CV rizikét is jelentésen csokkentik. CQ/HCQ
alkalmazasa esetén viszont a reverzibilis hipertréfias
cardiomyopathia kialakulasanak lehet6ségét nem sza-
bad elfelejtentnk.

Irodalom

1. Sen G, Gordon P, Sado DM. Cardiac manifestations of rheumato-
logical disease: a synopsis for the cardiologist. Heart 2021; 107(14):
1173-1181. https://doi.org/10.1136/heartjnl-2019-316460

2. Humbert M, Kovacs G, Hoeper MM, et al. 2022 ESC/ERS Guidel-
ines for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension. Eur
Heart J. 2022 Oct 11;43(38):3618-3731.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac237

3. Tektonidou MG, Andreoli L, Limper M, et al. EULAR recommen-
dations for the management of antiphospholipid syndrome in adults.
Ann Rheum Dis 2019; 78(10): 1296—-1304.
https://doi.org/10.1136/annrheumdis-2019-215213

4. Drosos GC, Vedder D, Houben E, et al. EULAR recommendations
for cardiovascular risk management in rheumatic and musculoskele-
tal diseases, including systemic lupus erythematosus and antiphos-
pholipid syndrome. Ann Rheum Dis. 2022 Jun;81(6):768-779.
https://doi.org/ 10.1136/annrheumdis-2021-221733

5. Mavrogeni S, Pepe A, Nijveldt R, et al. Cardiovascular magnetic
resonance in autoimmune rheumatic diseases: a clinical consensus
document by the European Association of Cardiovascular Imaging.
Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2022; 23(9): e308—e322.
https://doi.org/10.1093/ehjci/jeac134

6. Avifia-Zubieta JA, Choi HK, Sadatsafavi M, et al. Risk of cardio-
vascular mortality in patients with rheumatoid arthritis: a meta-ana-
lysis of observational studies. Arthritis Rheum 2008; 59(12): 1690—
1697. https://doi.org/10.1002/art.24092

7. Tousoulis D, Oikonomou E, Economou EK, et al. Inflammatory cy-
tokines in atherosclerosis: current therapeutic approaches. Eur Heart
J 2016; 37(22): 1723-1732. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehv759
8. Bordy R, Totoson P, Prati C, et al. Microvascular endothelial dys-
function in rheumatoid arthritis. Nat Rev Rheumatol 2018; 14(7):
404-420. https://doi.org/10.1038/s41584-018-0022-8

9. Baogqi Y, Dan M, Xingxing Z, et al. Effect of Anti-Rheumatic Drugs
on Cardiovascular Disease Events in Rheumatoid Arthritis. Front
Cardiovasc Med 2022; 8. Accessed August 27, 2023.

https: //www.frontiersin.org/articles/10.3389/fcvm.2021.812631

10. Naranjo A, Sokka T, Descalzo MA, et al. Cardiovascular disease
in patients with rheumatoid arthritis: results from the QUEST-RA stu-
dy. Arthritis Res Ther 2008; 10(2): R30. https://doi.org/10.1186/ar2383
11. Yogasundaram H, Hung W, Paterson ID, et al. Chloroquine-indu-
ced cardiomyopathy: a reversible cause of heart failure. ESC Heart
Fail 2018; 5(3): 372—375. https://doi.org/10.1002/ehf2.12276

12. MacDonald WJ, Crawford MH, Klippel JH, et al. Echocardiogra-
phic assessment of cardiac structure and function in patients with
rheumatoid arthritis. Am J Med 1977; 63(6): 890—896.
https://doi.org/10.1016/0002—-9343(77)90542-3

13. Corrao S, Messina S, Pistone G, et al. Heart involvement in Rheu-
matoid Arthritis: Systematic review and meta-analysis. Int J Cardiol

2013; 167(5): 2031-2038. https://doi.org/10.1016/j.ijjcard.2012.05.057
14. Amigues |, Tugcu A, Russo C, et al. Myocardial Inflammation,
Measured Using 18-Fluorodeoxyglucose Positron Emission Tomo-
graphy-Computed Tomography (FDG PET-CT) is Associated with
Disease Activity in Rheumatoid Arthritis. Arthritis Rheumatol Hobo-
ken NJ 2019; 71(4): 496-506. https://doi.org/10.1002/art.40771

15. Koivuniemi R, Paimela L, Suomalainen R, et al. Amyloidosis is
frequently undetected in patients with rheumatoid arthritis. Amyloid
Int J Exp Clin Investig Off J Int Soc Amyloidosis 2008; 15(4): 262—
268. https://doi.org/10.1080/13506120802524676

16. Hippisley-Cox J, Coupland C, Brindle P. Development and vali-
dation of QRISKS3 risk prediction algorithms to estimate future risk of
cardiovascular disease: prospective cohort study. BMJ 2017; 357:
j2099. https://doi.org/10.1136/bm;.j2099

17. Nikpour M, Urowitz MB, Gladman DD. Premature atherosclerosis
in systemic lupus erythematosus. Rheum Dis Clin North Am 2005;
31(2): 329-354, vii-viii. https://doi.org/10.1016/j.rdc.2005.01.001

18. Pan SY, Tian HM, Zhu Y, et al. Cardiac damage in autoimmune dis-
eases: Target organ involvement that cannot be ignored. Front Immu-
nol 2022; 13: 1056400. https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.1056400
19. Muangchan C, van Vollenhoven RF, Bernatsky SR, et al. Treat-
ment Algorithms in Systemic Lupus Erythematosus. Arthritis Care
Res 2015; 67(9): 1237-1245. https://doi.org/10.1002/acr.22589

20. Adler Y, Charron P, Imazio M, et al. 2015 ESC Guidelines for the
diagnosis and management of pericardial diseases: The Task Force
for the Diagnosis and Management of Pericardial Diseases of the
European Society of Cardiology (ESC)Endorsed by: The European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J
2015; 36(42): 2921-2964. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehv318
21. Visseren FLJ, Mach F, Smulders YM, et al. 2021 ESC Guidelines
on cardiovascular disease prevention in clinical practice. Eur Heart
J. 2021 Sep 7;42(34):3227-3337.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab484

22. Morel N, Bonjour M, Le Guern V, et al. Colchicine: a simple and
effective treatment for pericarditis in systemic lupus erythematosus?
A report of 10 cases. Lupus 2015; 24(14): 1479-1485.
https://doi.org/10.1177/0961203315593169

23. Tariq S, Garg A, Gass A, Aronow WS. Myocarditis due to systemic
lupus erythematosus associated with cardiogenic shock. Arch Med Sci
AMS 2018; 14(2): 460—462. https://doi.org/10.5114/aoms.2017.68692
24. Zuily S, Regnault V, Selton-Suty C, et al. Increased Risk for
Heart Valve Disease Associated With Antiphospholipid Antibodies in
Patients With Systemic Lupus Erythematosus. Circulation 2011;
124(2): 215-224.
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.111.028522

25. Doherty NE, Siegel RJ. Cardiovascular manifestations of sys-
temic lupus erythematosus. Am Heart J 1985; 110(6): 1257-1265.
https://doi.org/10.1016/0002-8703(85)90023-7

26. Roldan CA, Sibbitt WL, Qualls CR, et al. Libman-Sacks Endocar-
ditis and Embolic Cerebrovascular Disease. JACC Cardiovasc Imag-
ing 2013; 6(9): 973-983. https://doi.org/10.1016/j.jcmg.2013.04.012
27. Delgado V, Ajmone Marsan N, de Waha S, et al. 2023 ESC
Guidelines for the management of endocarditis: Developed by the
task force on the management of endocarditis of the European So-
ciety of Cardiology (ESC) Endorsed by the European Association for
Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) and the European Association of
Nuclear Medicine (EANM). Eur Heart J Published online August 25,
2023: ehad193. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad193

28. Evangelopoulos ME, Alevizaki M, Toumanidis S, et al. Mitral
valve prolapse in systemic lupus erythematosus patients: clinical
and immunological aspects. Lupus 2003; 12(4): 308—-311.
https://doi.org/10.1191/0961203303lu3140a

29. Miner JJ, Kim AHJ. Cardiac manifestations of systemic lupus
erythematosus. Rheum Dis Clin North Am 2014; 40(1): 51-60.
https://doi.org/10.1016/j.rdc.2013.10.003

625



@@ Cardiologia Hungarica

Morvai-lllés és munkatarsai: A felnéttkori autoimmun reumatologiai
korképek kardiologiai vonatkozasai

30. Gillland W, Tsokos G. Prophylactic use of antibiotics and immu-
nisations in patients with SLE. Ann Rheum Dis 2002; 61(3): 191-192.
https://doi.org/10.1136/ard.61.3.191

31. Logar D, Kveder T, Rozman B, Dobovisek J. Possible association
between anti-Ro antibodies and myocarditis or cardiac conduction
defects in adults with systemic lupus erythematosus. Ann Rheum
Dis 1990; 49(8): 627—629. https://doi.org/10.1136/ard.49.8.627

32. Garcia D, Erkan D. Diagnosis and Management of the Anti-
phospholipid Syndrome. N Engl J Med. 2018; 378(21): 2010-2021.
https://doi.org/10.1056/NEJMra1705454

33. Pengo V, Denas G, Zoppellaro G, et al. Rivaroxaban vs warfarin
in high-risk patients with antiphospholipid syndrome. Blood 2018;
132(13): 1365-1371. https://doi.org/10.1182/blood-2018-04-848333
34. Ordi-Ros J, Saez-Comet L, Pérez-Conesa M, et al. Rivaroxaban
Versus Vitamin K Antagonist in Antiphospholipid Syndrome: A Ran-
domized Noninferiority Trial. Ann Intern Med 2019; 171(10): 685—
694. https://doi.org/10.7326/M19-0291

35. Parks JL, Taylor MH, Parks LP, Silver RM. Systemic sclerosis
and the heart. Rheum Dis Clin North Am 2014; 40(1): 87-102.
https://doi.org/10.1016/j.rdc.2013.10.007

36. Desai CS, Lee DC, Shah SJ. Systemic sclerosis and the heart:
current diagnosis and management. Curr Opin Rheumatol 2011;
23(6): 545-554. https://doi.org/10.1097/BOR.0b013e32834b8975
37. Othman KM, Assaf NY, Farouk HM, Aly Hassan IM. Autonomic
dysfunction predicts early cardiac affection in patients with systemic
sclerosis. Clin Med Insights Arthritis Musculoskelet Disord. 2010
May 24;3:43-54. https://doi.org/10.4137/cmamd.s4940

38. Cozzolino D, Naclerio C, lengo R, et al. Cardiac autonomic dys-
function precedes the development of fibrosis in patients with sys-
temic sclerosis. Rheumatol Oxf Engl 2002; 41(5): 586—-588.
https://doi.org/10.1093/rheumatology/41.5.586

39. Faludi R, Kolté G, Bartos B, et al. Five-year follow-up of left vent-
ricular diastolic function in systemic sclerosis patients: determinants
of mortality and disease progression. Semin Arthritis Rheum 2014;
44(2): 220-227. https://doi.org/10.1016/j.semarthrit.2014.04.001

40. Ross L, Paratz E, Baron M, et al. Sudden Cardiac Death in Sys-
temic Sclerosis: Diagnostics to Assess Risk and Inform Manage-
ment. Diagnostics 2021; 11(10): 1781.
https://doi.org/10.3390/diagnostics11101781

41. Gegenava T, Gegenava M. Speckle tracking echocardiography
in the assessment of left ventricular systolic function in patients with
autoimmune disorders: review and meta-analysis. Eur Heart J — Car-
diovasc Imaging 2023; 24(Supplement_1): jead119.194
https://doi.org/10.1093/ehjci/jead119.194

42. Rubio-Rivas M, Homs NA, Cuartero D, Corbella X. The prevalence
and incidence rate of pulmonary arterial hypertension in systemic
sclerosis: Systematic review and meta-analysis. Autoimmun Rev
2021; 20(1): 102713. https://doi.org/10.1016/j.autrev.2020.102713
43. Nihtyanova SlI, Schreiber BE, Ong VH, et al. Prediction of pul-
monary complications and long-term survival in systemic sclerosis.
Arthritis Rheumatol Hoboken NJ 2014; 66(6): 1625-1635.
https://doi.org/10.1002/art.38390

44. Kovacs G, Herve P, Barbera JA, et al. An official European Res-
piratory Society statement: pulmonary haemodynamics during exer-
cise. Eur Respir J 2017; 50(5).

https://doi.org/10.1183/13993003.00578-2017

45. Stamm A, Saxer S, Lichtblau M, et al. Exercise pulmonary hae-
modynamics predict outcome in patients with systemic sclerosis.
Eur Respir J 2016; 48(6): 1658—1667.
https://doi.org/10.1183/13993003.00990-2016

46. Danieli MG, Gelardi C, Guerra F, et al. Cardiac involvement in
polymyositis and dermatomyositis. Autoimmun Rev 2016; 15(5):
462-465. https://doi.org/10.1016/j.autrev.2016.01.015

47. Lilleker JB, Diederichsen ACP, Jacobsen S, et al. Using serum
troponins to screen for cardiac involvement and assess disease ac-
tivity in the idiopathic inflammatory myopathies. Rheumatol Oxf Engl
2018; 57(6): 1041-1046.
https://doi.org/10.1093/rheumatology/key031

48. Myhr KA, Pecini R. Management of Myocarditis in Myositis: Di-
agnosis and Treatment. Curr Rheumatol Rep 2020; 22(9): 49.
https://doi.org/10.1007/s11926-020-00925-4

49. Rai SK, Choi HK, Sayre EC, Avifia-Zubieta JA. Risk of myocardial
infarction and ischaemic stroke in adults with polymyositis and der-
matomyositis: a general population-based study. Rheumatol Oxf Engl
2016; 55(3): 461-469. https://doi.org/10.1093/rheumatology/kev336
50. Onen F, Akkoc N. Epidemiology of Takayasu arteritis. Presse
Médicale 2017; 46(7, Part 2): e197—e203.
https://doi.org/10.1016/j.Ipm.2017.05.034

51. Crowson CS, Matteson EL. Contemporary Prevalence Estimates
for Giant Cell Arteritis and Polymyalgia Rheumatica, 2015. Semin
Arthritis Rheum 2017; 47(2): 253-256.
https://doi.org/10.1016/j.semarthrit.2017.04.001

52. Raza M, El Maideny Y, Bokhari N. Giant cell arteritis: advances
in diagnosis and management. Br J Hosp Med 2019; 80(8): 448—
455. https://doi.org/10.12968/hmed.2019.80.8.448

53. Misra DP, Shenoy SN. Cardiac involvement in primary systemic
vasculitis and potential drug therapies to reduce cardiovascular risk.
Rheumatol Int 2017; 37(1): 151-167.
https://doi.org/10.1007/s00296-016-3435-1

54. Isomura T, Hisatomi K, Yanagi |, et al. The Surgical Treatment of
Aortic Regurgitation Secondary to Aortitis. Ann Thorac Surg 1988;
45(2): 181-185. https://doi.org/10.1016/S0003-4975(10)62433-2
55. Hafner F, Froehlich H, Gary T, et al. Blood pressure measure-
ments in patients with Takayasu arteritis: a work of caution. Ann Tho-
rac Surg 2012; 93(4): 1299-1301.
https://doi.org/10.1016/j.athoracsur.2011.09.017

56. Zhang T, Peng B, Tu X, Zhang S, Zhong S, Cao W. Acute myo-
cardial infarction as the first manifestation of Takayasu arteritis. Me-
dicine (Baltimore) 2019; 98(15): e15143.
https://doi.org/10.1097/MD.0000000000015143

57. Lai J, Zhao L, Zhong H, et al. Characteristics and Outcomes of
Coronary Artery Involvement in Polyarteritis Nodosa. Can J Cardiol
2021; 37(6): 895-903. https://doi.org/10.1016/j.cjca.2020.11.011

58. Demirelli S, Degirmenci H, Inci S, Arisoy A. Cardiac manifesta-
tions in Behcet'’s disease. Intractable Rare Dis Res 2015; 4(2): 70—
75. https://doi.org/10.5582/irdr.2015.01007

59. Suppiah R, Judge A, Batra R, et al. A model to predict cardio-
vascular events in patients with newly diagnosed wegener’s granulo-
matosis and microscopic polyangiitis. Arthritis Care Res 2011; 63(4):
588-596. https://doi.org/10.1002/acr.20433

626



