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Az autoimmun reumatológiai betegségek a szív bármely struktúráját károsíthatják immungyulladásos folyamatok révén. 
Közismert, hogy jelentősen emelik a kardiovaszkuláris rizikót, így a hagyományos kardiovaszkuláris rizikófelmérésre 
önmagában nem támaszkodhatunk. Emellett a kezelés során alkalmazott reumatológiai terápia szív-ér rendszeri mel-
lékhatásai sem elhanyagolhatók. A kardiális manifesztációk korai (akár már a szubklinikus szakban történő) felisme-
résével jelentősen javulhat az alapbetegség prognózisa. Ebben több friss szakmai állásfoglalás is segíti a mindennapi 
gyakorlatot.

 Cardiac involvement in adult patients with autoimmune infl ammatory rheumatic diseases
The cardiac manifestations of autoimmune rheumatologic diseases are well-known and may aff ect every anatomical 
structure of the heart. They multiply the cardiovascular risk, so the traditional risk assessment may not be accurate. 
Furthermore, the cardiovascular eff ects of rheumatologic therapy must also not be forgotten. By the early recognition of 
cardiovascular involvement, a signifi cant improvement in the prognosis can be achieved. More clinical practice guide-
lines regarding cardio-rheumatology have been published recently to aid that mission.

Bevezetés

Az autoimmun reumatológiai betegségek miokardiális, 
valvularis és perikardiális szövődménnyel járhatnak, 
valamint gyakran érintik a szív ingerképző és -vezető 
rendszerét. Az említett szövődmények legtöbbször tü-
netmentesek, azonban kialakulhatnak életet veszélyez-
tető állapotok is. A diagnosztikus eszközök fejlődésének 
köszönhetően egyre gyakrabban kerülnek felismerésre 
a klinikailag még néma formák, és a terápiás lehetősé-
gek is folyamatosan bővülnek. Az alapbetegség által pri-
meren okozott szív- és érrendszeri betegségek mellett 

fontos ismerni a reumatológiában alkalmazott gyógysze-
rek (szteroidok, nem szteroid gyulladásgátlók, illetve a 
betegség lefolyását módosító reumaellenes szerek, ún. 
DMARD-ok) kardiovaszkuláris (CV) hatásait is.
A legmeghatározóbb, túlélést korlátozó szövődmény a 
koszorúér-betegség, amelynek kialakulását kétségkívül 
elősegíti a hipertónia – amelyet okozhat és súlyosbíthat 
a szteroidhasználat –, a diabetes mellitus, a csökkent fi-
zikai aktivitás és az esetlegesen társuló veseérintettség, 
de a fiatalabb korban kialakuló szívinfarktusok hátterében 
feltehetően a fentiektől független, az autoimmun beteg-
séggel összefüggésben álló patomechanizmus állhat (1).
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A kardioreumatológiai betegek ellátását friss szakmai 
vezérfonalak segítik. Az Európai Kardiológus Társaság 
(ESC) és az Európai Légzési Társaság (ERS) 2022-ben 
megjelentetett, pulmonális hipertóniára (PH) vonatko-
zó ajánlása külön fejezetekben tárgyalja az autoimmun 
betegség következtében kialakuló formát (2). Az Euró-
pai Reumatológiai Egyesületek Szövetsége (EULAR) 
2019-ben adott ki szakmai ajánlást az antifoszfoli-
pid-szindróma ellátásáról (3), 2022-ben pedig a reuma-
tológiai betegek CV-rizikó-kezelésével kapcsolatban je-
lentetett meg vezérfonalat (4). Szintén 2022-ben jelent 
meg az Európai Kardiovaszkuláris Képalkotó Társaság 
konszenzusdokumentuma az autoimmun reumatológiai 
kórképeknél végzett szív-MR-vizsgálatról (5).
Bár az autoimmun reumatológiai kórképek kardiológiai 
vonatkozásai rendkívül szerteágazóak, jelen közlemé-
nyünkben a kardiológus számára gyakorlati relevanciá-
val bíró kardiovaszkuláris szövődményeket törekszünk 
összefoglalni.

Autoimmun reumatológiai kórképek 
kardiális manifesztációi

Rheumatoid arthritis (RA)
Az RA előfordulása az átlagpopulációban 0,5-1%. 
Jellemzője a szimmetrikus, gyulladásos polyarthritis, 
azonban járhat extraartikuláris tünetekkel, amelyek ál-
talában rosszabb prognózist vetítenek elő.
Az ateroszklerózis az RA-ban szenvedő betegek köré-
ben 1,5-2-szer gyakoribb az átlagpopulációhoz mérten 

(6). Patogenezisében a gyulladásos citokinek, főleg az 
interleukin-6 (IL-6) kiemelendő, de az endothelialis disz-
funkció szerepe is felmerült (7, 8). A DMARD-ok közül 
a metotrexát bizonyítottan kardiovaszkuláris rizikócsök-
kentő hatással bír, ennek hátterében a koleszterinre és 
a szabadgyökökre kifejtett, proaterogén, citokinhatást 
blokkoló mechanizmust feltételeznek (9). A TNF- (tumor-
nekrózisfaktor-) gátlók szintén csökkentik a CV rizikót (7, 
10). Chloroquin/hydroxichloroquin (CQ/HCQ) szedése 
mellett azonban kialakulhat cardiomyopathia, jelentős 
koncentrikus balkamra-hipertrófiával és vezetési zava-
rokkal (Fabry-fenokópia), és nem diagnosztizált esetben 
magas mortalitással. Az eltérések a gyógyszer elhagyá-
sát követően reverzibilitást mutatnak (11).
A pericarditis előfordulása súlyos RA esetén 30 % körüli is 
lehet (12), bár a tünetmentes esetek magas száma miatt 
a pontos prevalencia nehezen becsülhető meg. Kialaku-
lása betegségaktivitásra utal, így terápiaeszkalációt tehet 
szükségessé, azonban súlyossá csak ritkán válik.
A jellemzően valvularis nodulusokkal, vastagodással, 
mitrális vagy aortabillentyű-elégtelenséggel járó bil-
lentyűérintettség a fentieknél ritkábban jelentkezik, de 
a billentyűelégtelenség így is mintegy 4-szer gyakrab-
ban kerül leírásra, mint a nem RA-populációban (13). 
Ritkán myocarditis (14) és AA-szívamyloidosis (15) is 
kialakulhat.

Szisztémás lupus erythematosus (SLE)
Az SLE a populáció 0,1-0,2%-át érintő, multiszisztémás, 
gyulladásos megbetegedés. Kardiális szövődmények az 
esetek több mint felében jelentkezhetnek. Kialakulásuk-
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ban szerepet játszhat a Raynaud-jelenség, trombózis és 
autoantitestek által mediált gyulladásos folyamatok (1).
SLE-ben a CV rizikó akár a hatszorosa is lehet az átlagpo-
pulációénak: ez a rizikófokozódás kifejezetten meghatá-
rozott antifoszfolipid- és anticardiolipin-antitestek jelenléte 
esetén válik aktuálissá. A tradicionális rizikómeghatáro-
zás alábecsülheti a CV rizikót, ezért a rizikóbecslést érde-
mes kiegészíteni a QRISK3 score-ral (16). Az akut koro-
náriaszindróma jellemzően fiatalabb életkorban, nőknél, a 
tradicionális rizikófaktoroktól függetlenül alakul ki, és mio-
kardiális infarktusként, a koronáriák vazospazmusaként, 
arteritisként vagy embóliaként jelentkezik (1, 17).
A pericardium gyakran érintett. Az RA-tól eltérően a be-
tegek negyedében jelentkezik tünetes pericarditis a 
betegség lefolyása során. Ennek ellenére a konstriktív 
pericarditis és a tamponád ebben a betegcsoportban 
is ritka. Kialakulásában szerepet játszhat immunkomp-
lex-depozíció, amely rontja a pericardium permeabili-
tását (18). Enyhe esetben NSAID-kezelés elégséges 
lehet, azonban súlyosabb állapotban kortikoszteroid 
indítása szükséges, esetlegesen hydroxycholoquinnel 
kiegészítve, illetve biológiai terápia indítása is szóba 
jön (1, 19). Bár a colchicin gyulladáscsökkentő hatása 
ismert, és az ESC ajánlásaiban is szerepel mint kardio-
vaszkuláris prevenciós céllal, valamint pericarditisben 
adható gyógyszer (20, 21), hatékonysága SLE esetén 
bizonytalan. Terápiára nem reagáló esetekben a csont-
velői toxicitás lehetőségének szem előtt tartásával lu-
pus pericarditisben is adható (22) (1. ábra).
A myocarditis széles körben ismert SLE-komplikáció, in 
vivo prevalenciája viszonylag alacsony, 9% körüli (23). 
Patomechanizmusában szintén az immunkomplex-le-
rakódás szerepét valószínűsítik (18). Az aktív szakban 
történő terápiaindítás kiemelt fontosságú a késői kar-
diális szövődmények megelőzése céljából. A legjobb 
terápiás stratégia kialakítására kontrollált vizsgálatok 
még nem születtek; szakértői vélemények alapján az 
elsővonalbeli terápia általában kombinációs kezelés 
glükokortikoid és cyclophosphamid adásával, esetle-
gesen hydroxychloroquinnel kiegészítve (19). Kiala-
kult szívelégtelenség esetén szívelégtelenség-terápia 
indítása is szükséges. DMARD hosszú távú adásával 
csökkenthető a myocarditis-rekurrencia rizikója (1).
A valvularis érintettség kialakulásának valószínűségét 
jelentősen növeli a lupus antikoaguláns és az IgG an-
ticardiolipin-profil, valamint az anticardiolipin antitestek 
magas szintje (24). Az SLE legismertebb valvularis szö-
vődménye a Libman–Sachs-endocarditis (verrucosus 
endocarditis), amely egy, a billentyűkön, a papilláris iz-
mokon és az endocardiumon megjelenő nem infektív, 
trombotikus növedék. Leggyakrabban a bal szívfelet, 
ezen belül a mitrális billentyűt érinti, de bármelyik szív-
billentyűn megjelenhet. Tünetet ritkán okoz, ezért általá-
ban postmortem kerül leírásra, ez esetben prevalenciája 
43% körüli (25). Bár általában jóindulatú mellékleletként 
jelenik meg, néhány betegben embolizációt okozhat. En-
nek klinikai fontosságát szépen illusztrálja egy 2013-as, 

kis esetszámú vizsgálat, ahol a Libman–Sacks-endocar-
ditis független rizikófaktora volt a neuropszichiátriai SLE-
nek, a neurokognitív diszfunkciónak és az agyi lézióknak 
is (26). Verrucosus endocarditis esetén ezért az alapbe-
tegség kezelése mellett rutinszerű antikoagulálás aján-
lott heparinnal vagy K-vitamin-antagonistával, amennyi-
ben kontraindikáció nem áll fenn (27). A mitralis billentyű 
prolapszusa kb. 4-szer gyakoribb az SLE-populációban, 
mint egészségeseknél (28). További lehetséges valvula-
ris komplikációk még a valvulitis, az aorta stenosis vagy 
-elégtelenség, illetve a mitralis insufficientia (29). Egyes 
szerzők az immunszupprimált SLE-betegeket infektív 
endocarditisre magas rizikójúnak tekintik, így ezen szak-
értők antibiotikumprofilaxis alkalmazását javasolják bac-
teriaemiás állapotokban, azonban ez a gyakorlat aján-
lásszinten nem jelent meg (27, 30).
Sinustachycardia és sinusbradycardia is nagyobb in-
cidenciával jelentkezik SLE-s betegeknél, de egyéb 
ritmuszavarokat is kapcsolatba hoztak az SLE-vel, 
amelyek ribonukleoprotein-ellenes antitestek jelenléte 
esetén gyakrabban fordulnak elő (18). Logar és munka-
társai az anti-SSA és anti-SSB (Sjögren-szindrómához 
társuló A- és B-antigének elleni antitestek) antitestek 
jelenléte esetén nagyobb arányban észleltek vezetési 
blokkot (31).

Antifoszfolipid-szindróma (APS)
APS-ről akkor beszélhetünk, ha a perzisztáló antifosz-
folipid-antitestek (aPL) megléte mellett artériás/vénás 
trombózis vagy bizonyos nemkívánt terhességi ese-
mény (10. terhességi hét utáni magzati halálozás, sú-
lyos preeclampsia következtében kialakuló koraszülés 
vagy méhlepény-elégtelenség, vagy többszörös veté-
lés a 10. terhességi hét előtt) történt (32).
Típusos klinikai manifesztációja a rekurráló vénás trom-
boembólia, amely krónikus tromboembóliás pulmonalis 
hipertenzióhoz vezethet. Első tünete azonban nem ritkán 
az akut koronáriaszindróma, amely fiatalabbaknál járhat 
normál angiográfiás képpel, azonban atero szklerózis, 
mikrovaszkuláris betegség és koronária-tromboembólia 
is leírásra került már APS-sel kapcsolatban.

1. ÁBRA. SLE-s pericarditis szív-MR-képe hossztengelyi, két-
üregi metszetből. A: Perikardiális késői kontrasztanyag-hal-
mozás, valamint B: perikardiális ödéma látható a T2 súlyozott 
zsírelnyomásos spin echo felvételen (nyilak)
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A trombózis rizikóját növeli az ismert SLE, más autoim-
mun betegség, egyéb, a tromboembólia rizikóját növelő 
társbetegség, típusos szülészeti szövődmény (ld. fent) 
vagy az ún. „magas rizikójú aPL-profil” (perzisztáló lu-
pus antikoaguláns jelenléte; lupus antikoaguláns, an-
ticardiolipin vagy anti-beta2-glikoproteinek bármilyen 
kombinációban [dupla vagy tripla pozitív antitestprofil]; 
vagy perzisztálóan magas aPL-titerek) fennállása. A 
2019-es EULAR-ajánlás részletesen definiálja a kü-
lönböző klinikai helyzetekben alkalmazandó primer és 
szekunder tromboembólia-profilaxist. Tünetmentes be-
tegeknél magas rizikó esetén alacsony dózisú aszpirin-
kezelés javasolt primer profilaxisként, míg szekunder 
profilaxisban K-vitamin-antagonista- (VKA-) terápia 
ajánlott. VKA-hatástalanság vagy kontraindikáció ese-
tén DOAC kipróbálható, azonban a rivaroxabant tripla 
aPL-pozitivitás esetén rekurrencia veszélye miatt nem 
javasolják (3). Megemlítendő, hogy a fenti ajánlás alap-
jául szolgáló vizsgálatokban a DOAC-ok közül csak 
a rivaroxabant vizsgálaták, valamint ezen kutatások 
alanyai nagyrészt tripla pozitív antitestprofillal rendel-
keztek (lupus antikoaguláns, anticardiolipin és anti-be-
ta2-glikoprotein-I antitestek együttes jelenléte), így a 
VKA alkalmazása leginkább ebben a betegpopuláció-
ban ajánlott (33, 34).

Szisztémás sclerosis (SSc)
Az SSc a bőrt és belső szerveket érintő, fibrosissal és 
microangiopathiával járó krónikus betegség. Klinikailag 
jelentős kardiológiai manifesztációk az esetek 15-35%-
ában jelentkeznek (35).
Az RA-hoz és az SLE-hez mérten alacsonyabb inflam-
mációs aktivitásnak köszönhetően a koronáriaérintett-
ség a fentieknél ritkábban jelentkezik. Ezzel szemben 
gyakori a mikrovaszkuláris diszfunkció, amely elsősor-
ban Raynaud-szindróma képében jelentkezik. A bete-
gek kezelése során szem előtt kell tartani, hogy a bé-
ta-blokkolók ronthatják a Raynaud-jelenséget, ezért 
általánosságban használatuk nem javasolt. Angina 

esetén kalciumcsatorna-blokkolók alkalmazása jelenti 
az elsővonalbeli terápiát (1). Amennyiben mégsem ke-
rülhetők el a béta-blokkolók, addicionális α1-blokkoló 
hatása miatt a carvedilol kipróbálható (36).
A fibrosis a myocardiumban is megjelenhet, akár su-
bendokardiálisan is, amely lezajlott miokardiális infark-
tus MR-képét utánozhatja. Az autonóm diszfunkció idő-
ben megelőzheti a miokardiális fibrosis kialakulását (37, 
38). Kiterjedt kötőszövet-depozíció esetén kialakulhat 
balkamra-hipertrófia, HFpEF és HFrEF is, következmé-
nyes pulmonalis vénás hipertenzióval, valamint pitvari 
és kamrai tachy-, valamint bradyarrhythmiák talajául is 
szolgálhat (39, 40). A csökkent bal kamrai globális lon-
gitudinális strain már a szubklinikus szakban jelezheti a 
CV szempontból fokozott rizikóval rendelkezőket (41).
A perikardiális érintettség általában tünetmentes és jó-
indulatú perikardiális folyadékgyülemként manifesztá-
lódik (1) (2., 3. ábra).
A morbiditást és mortalitást negatívan befolyásoló pul-
monalis artériás hipertónia (PAH) pontos prevalenciá-
ja SSc-ben nem ismert, egy metaanalízis szerint 6,4% 
körül lehet (42). Kialakulásának rizikója régóta fennálló 
SSc-ben és limitált kután sclerosisban magasabb, vi-
szont alacsonyabb anti-Scl70 antitestek jelenlétében. Az 
anti-Scl70 jelenléte esetén magasabb a valószínűsége 
az SSc-asszociált interszticiális tüdőbetegség (ILD) ki-
alakulásának (43). A PAH korai szűrése jelentősen ked-
vezőbb túléléssel jár, ezért az ESC/ERS 2022-es aján-
lása évenkénti echokardiográfiás PAH-szűrést javasol 
(IB) a 2. ábrán látható algoritmus szerint. Válogatott, 
tünetmentes esetekben a DETECT algoritmus is alkal-
mazható. Terápiája az alapbetegség kezelése mellett a 
PAH-ajánlás alapján történik (2). Viszonylag új entitás a 
terheléses PH (44), amely PH-rizikófaktorok esetén (kö-
zük SSc-ben is) prognosztikus értékkel bír (45) (4. ábra).

Dermatomyositis (DM), polymyositis (PM)
A DM és PM immunmediált gyulladással járó myopa-
thiák, amelyeknek klinikai megnyilvánulása a proximá-

2. ÁBRA. Miokardiális fibrosis SSc-ben szív-MR-en. A: Körkörös szubendokardiális, helyenként transzmurális késői típusú kontraszt-
anyag-halmozás, jobb kamrai érintettséggel; B: emelkedett T1 mapping (1000–1090 ms) és C: normál vagy enyhén emelkedett 
T2 mapping értékekkel (T2 45-52 ms)
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lis vázizmokban jelentkező gyengeség. A leggyakoribb 
kardiális manifesztáció a myocarditis, amely általában 
szubklinikus, de viszonylag ritkán kialakulhat szív-
elégtelenség is (46). Diagnosztikája szív-MR-rel és la-
borvizsgálatokkal történhet. Ez utóbbinál kiemelendő, 
hogy a kreatin-kinázok és a troponin-T a vázizomzat-
ban is szintetizálódnak, így a miokardiális érintettség 
laboratóriumi igazolására a legspecifikusabbnak tartott 
marker, a kardiális troponin-I használata ajánlott (47). 
Terápiája elsősorban szupportív, alapbetegség-aktivi-
tási jelek esetén a reumatológiai kezelés eszkalációja 
jön szóba (48).
A DM-es és PM-es betegek CV rizikója is jelentősen 
meghaladja az átlagpopulációét: egy 2016-os nagy, 
retrospektív vizsgálat a miokardiális infarktusrizikó 
3-4-szeres fokozódását írta le, amely kortól, nemtől, 
glükokortikoid- és NASID-használattól függetlennek bi-
zonyult (49).

Vasculitisek
A nem fertőzéses eredetű vasculitisek klasszifikációja 
a leginkább érintett erek méretén alapul. A nagyérvas-
culitisek két fő formája az óriássejtes arteritis (giant cell 
arteritis-GCA), amely általában 50 feletti betegeknél az 
aortát és extracranialis ágait érinti, valamint a Takaya-
su-arteritis (TA), amely fiatalabb betegeknél jelentke-
zik. A Takayasu-arteritis elsősorban nőknél alakul ki, 
de a GCA prevalenciája is kb. 3-szor magasabb a nők 
körében (50–52).
A GCA kardiológiai manifesztációi ritkák: perikardiális 
folyadékkal, koronáriaarteritisszel, következményesen 
kialakuló iszkémiás szívbetegséggel és aortadisszek-
cióval hozták összefüggésbe (52).
A TA legsúlyosabb formája az aortitis következtében 
kialakuló aortaaneurizma, gyakran következményes 
aortainsufficientiával (1). Ez utóbbi esetben az esetle-
ges műbillentyű-implantáció az aorta falának gyulla-
dása miatt számos nehézségbe ütközhet, így a korai 

3. ÁBRA. Előrehaladott SSc-s beteg röntgen- és echokardiográfiás képe. A: megnagyobbodott szívárnyék, lépesméz-tüdő és bal-
váll- és kétoldali könyökízületi kalcifikáció; B: perikardiális folyadék, D-jel, balkamra- és kifejezett papillárisizom-hipertrófia látható a 
rövid tengelyi, bal kamra középső harmadában készült képen

A tricuspidalis regurgitáció csúcssebessége (m/s)

£2,8
vagy nem mérhető

Alacsony
PH-valószínűség

PH nem
igazolható

PAH-rizikót növelő faktorok SSc-ben:
Légszomj; hosszabb betegség-időtartam; siccatünetek; ujjfe-
kélyek; idősebb életkor, férfi nem; anticentromer-pozitivitás; 
enyhe interszticiális tüdőbetegség; alacsony DLCO; magasabb 
FVC/DLCO; magasabb proBNP

2,9–3,4

Közepes
PH-valószínűség

Echo-
utánkövetés

>3,4

Magas
PH-valószínűség

További
kivizsgálás/
jobbszívfél-
katéterezés

PH további echojelei: • RVOT AT <105 
msec és/vagy mid-
szisztolés notching 
diasztoléban

• Korai diasztolés 
pulmonalis regur-
gitációs sebesség 
>2,2 m/s

• PA-átmérő > aorta-
gyök-átmérő vagy 
PA-átmérő 
> 25 mm

• RV/LV basalis 
átmérő/area 
arány >1

• LVEI >1,1 szisz-
toléban és/vagy 
diasztoléban

• TAPSE/sPAP 
arány
<0,55 mm/
Hgmm

• IVC >21 mm 
belégzésben 
csökkent kol-
lapszussal

• RA-area 
>18 cm2

–

–

–

–

+

+

+

+

4. ÁBRA. A PH szűrési algoritmusa SSc-ben az ESC/ERS 
ajánlása alapján
PH: pulmonalis hipertónia; RV: jobb kamra; LV: bal kamra; 
LVEI: bal kamrai excentricitási index; RA: jobb pitvar; RVOT AT: jobb 
kamrai kiáramlási traktusban mért akcelerációs idő; PA: pulmonalis 
artéria; SSc: szisztémás sclerosis; DLCO: szén-monoxid-diff úziós 
kapacitás; FVC: erőltetett kilégzési vitálkapacitás
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diagnózis létfontosságú (53). Megjelenhet súlyos hi-
pertenzió is, a renális artériák szűkülete vagy az aor-
tának és ágainak csökkent elaszticitása és szűkülete 
következtében. A noninvazív vérnyomásmérés az érin-
tett artériák felett nehezített lehet, ráadásul a betegek 
alacsonyabb életkora alapvetően kisebb hipertóniarizi-
kót sejtet, így a magas vérnyomás aluldiagnosztizálása 
ebben a betegcsoportban gyakoribb (54). Ritkán mio-
kardiális infarktus is kialakulhat, akár a TA első tünete-
ként (55), amelyet a koronáriaarteritis, illetve az esetle-
gesen fennálló magas vérnyomás provokálhat. A korai 
diagnosztikában az FDG-PET CT lehet segítségünkre, 
amely az angiográfiánál korábbi stádiumban képes ki-
szűrni a betegséget (1) (5. ábra).
A közepes erek vasculitisei közé tartozik a (főként gyer-
mekekben előforduló) Kawasaki-betegség és a polyarte-
ritis nodosa (PAN). A PAN jellemzően koronáriaaneuriz-
mákkal jár, de ritkán koronáriadisszekció előfordulhat (56).
A kiserek vasculitisei közé tartozik az antineutrofil ci-
toplazmatikus antitesthez (ANCA) társuló granulomato-
sis polyangiitis (korábban Wegener-granulomatosis), az 
eozinofil granulomatosus polyangiitis (korábban Churg–
Strauss-szindróma) és a mikroszkopikus polyangiitis. 
Számos kardiológiai manifesztációjuk leírásra került, 
úgymint a peri- és myocarditis, a miokardiális fibrosis, 
a valvularis érintettség, a vezetési zavarok és a koszo-
rúserek kisérvasculitisének következményeként létre-
jövő szívinfarktus (52). A CV rizikó meghatározására a 
tradicionális rizikóbecslés EUVAS-modellel történő ki-
egészítése javasolt (4). A betegek nagy része tünetmen-
tes, ezért klinikai gyanú esetén rendszeres utánkövetés 
javasolt szívultrahanggal és szív-MR-vizsgálattal (5).

A változó méretű erek vasuclitisei közé tartozik a Co-
gan-szindróma és a Behçet-kór (BK), amelyek közül 
egyedül ez utóbbi jár bizonyítottan kardiális érintettség-
gel. A BK egy krónikus, relabáló, több szervet érintő 
vasculitis, amelynél 7-46%-ban írtak le kardiális ma-
nifesztációt. Tekintettel arra, hogy bármekkora eret 
érinthet, számos megjelenési formája ismert. Az en-
dokardiális érintettség megnyilvánulhat billentyűelég-
telenségben, nem bakteriális endocarditisben és sinus 
Valsalva-aneurizmában. Endomiokardiális fibrosis is 
leírásra került a BK-val kapcsolatban. Kialakulhat még 
tünetmentes és súlyos tünetet okozó pericarditis, vala-
mint coronaritis, amely miokardiális infarktushoz vezet-
het (1, 57).

Következtetések

Az autoimmun betegségek kardiológiai manifesztációi 
kiemelt jelentőségűek: betegségaktivitást jelezhetnek, 
terápiamódosítást tehetnek szükségessé, és gyakran 
meghatározzák az alapbetegség prognózisát. Számot-
tevően növelik a CV rizikót, így a tradicionális rizikóstra-
tifikáció nem mindig jelzi a pontos veszélyeztetettséget. 
Segítségül hívhatjuk a QRISK3-score-t, amely számí-
tásba veszi a rizikómeghatározás során az SLE- és 
RA-státuszt, valamint a szteroidhasználatot is (16), AN-
CA-asszociált vasculitiseknél pedig az EUVAS-model-
lel pontosíthatjuk a rizikómeghatározást (58).
Bár általánosságban elmondható, hogy tünetmentes 
reumatológiai betegeknél kardiológiai szakvizsgálat 
nem szükséges, miokardiális érintettség vagy pulmo-

5. ÁBRA. Óriássejtes arteritises beteg mellkasi angio- és koronária-CT-je. A: a jobb koszorúsér enyhe eredési szűkülete, amelyet az 
aorta falának megvastagodása okoz; B: az aorta és a truncus pulmonalis falvastagodással járó vasculitise
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nalis hipertónia gyanúja esetén részletes CV kivizsgá-
lás ajánlott. Egyedül SSc-ben javasolt minden beteg 
kardiológiai szűrése PH irányába. Kiemelendő minden 
reumatológiai betegnél a primer CV prevenció szerepe, 
amely során az általános prevenciós elvek a megha-
tározók. Raynaud-szindrómával társult SSc-s betegek-
nél lehetőség szerint kerülni kell a béta-blokkolók adá-
sát. A reumatológiai kezelés alatt pedig törekedni kell a 
szteroidhasználat minimalizálására, míg a DMARD-te-
rápiák a CV rizikót is jelentősen csökkentik. CQ/HCQ 
alkalmazása esetén viszont a reverzibilis hipertrófiás 
cardiomyopathia kialakulásának lehetőségét nem sza-
bad elfelejtenünk.
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