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2. RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

ACE: angiotenzín konvertáló enzim 

ACS: akut koronária szindróma  

AMI: akut miokardiális infarktus 

ALP: alkalikus foszfatáz 

ARB: angiotenzín II-receptor blokkoló 

AUC: görbe alatti terület (area under the curve) 

BiVAD: két-kamrai keringéstámogató eszköz (biventricular assist device) 

BMI: testtömeg index (body mass index) 

BTB: áthidaló kezelés egy hosszabb áthidaló kezelésig (bridge to bridge) 

BTC: áthidaló kezelés a szívtranszplantációs listára kerülésig (bridge to candidacy) 

BTD: áthidaló kezelés a terápiás döntésig (bridge to decision) 

BTR: áthidaló kezelés a felépülésig (bridge to recovery) 

BTT: áthidaló kezelés a szívtranszplantációig (bridge to transplantation) 

CAV: allograft vaszkulopátia (cardiac allograft vasculopathy) 

CI: testfelszínre vonatkoztatott perctérfogat (cardiac index) 

CO: perctérfogat (cardiac output) 

COPD: krónikus obstruktív tüdőbetegség (chronic obstructive pulmonary disease) 

CRT: kardiális reszinkronizációs kezelés (cardiac resynchronization therapy) 

CT: számítógépes tomográfia (computer tomography) 

D1: I. típusú jódtironin-dejodináz 

D2: II. típusú jódtironin-dejodináz 

D3: III. típusú jódtironin-dejodináz 

DIT: 3,5-dijódtirozin 

DT: végleges kezelés (destination therapy) 

ECMO: extrakorporális membránoxigenizáció (extracorporeal membrane oxygenation) 

ELSO: Extracorporeal Life Support Organization 

ESS: euthyroid sick syndrome 

ESC: European Society of Cardiology 

FEV1: erőltetett kilégzés első másodpercében kilélegezhető levegő mennyisége (forced 

expiratory volume during the first second) 
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FFP: friss fagyasztott plazma 

FVC: forszírozott vitálkapacitás (forced vital capacity) 

GFR: glomeruláris filtrációs ráta 

GGT: gamma-glutamil-transzferáz  

GOT: glutamát-oxálacetát-transzamináz 

GPT: glutamát-piruvát-transzamináz 

HFmrEF: szívelégtelenség közepesen csökkent ejekciós frakcióval (heart failure with 

mid-range ejection fraction) 

HFpEF: szívelégtelenség megtartott ejekciós frakcióval (heart failure with preserved 

ejection fraction) 

HFrEF: szívelégtelenség csökkent ejekciós frakcióval (heart failure with reduced ejection 

fraction) 

HFrecEF: szívelégtelenség helyreállt ejekciós frakcióval (heart failure with recovered 

ejection fraction) 

HR: hazard ratio 

IABP: intraaortikus ballonpumpa 

ICD: implantálható kardioverter defibrillátor (implantable cardioverter-defibrillator) 

INR: international normalized ratio  

INTERMACS: Interagency Registry for Mechanically Assited Circulatory Support  

IPW: inverse probability weighting 

IQR: interkvartilis tartomány 

IS: inotróp pontszám (inotrop score) 

ISHLT: International Society for Heart and Lung Transplantation 

ISZB: iszkémiás szívbetegség 

LDH: laktát dehidrogenáz 

LDL: alacsony sűrűségű lipoprotein (low-density lipoprotein) 

L-tiroxin: levotiroxin 

LVAD: bal kamrai keringéstámogató eszköz (left ventricular assist device) 

LVEF: bal kamrai ejekciós frakció (left ventricular ejection fraction) 

MAP: artériás középnyomás (mean arterial pressure) 

MCS: mechanikus keringéstámogatás (mechanical circulatory support) 

MELD: Model for End-stage Liver Disease  
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MELD Na Model for End-stage Liver Disease with sodium  

MELD XI: INR excluded Model for End-stage Liver Disease  

MIT: 3-monojódtirozin 

modMELD: modified Model for End-stage Liver Disease  

n: elemszám (number) 

NTIS: non-thyroidal illness syndrome 

NYHA: New York Heart Association 

PAP D: diasztolés pulmonális artériás nyomás (diastolic pulmonary artery pressure) 

PAP M: pulmonális artériás középnyomás (mean pulmonary artery pressure) 

PAP S: szisztolés pulmonális artériás nyomás (systolic pulmonary artery pressure) 

PCWP: pulmonális kapilláris éknyomás (pulmonary capillary wedge pressure) 

PGD: primer graft diszfunkció 

PS: propensity score 

PVR: pulmonális vaszkuláris rezisztencia  

RAP: jobb pitvari nyomás (right atrial pressure) 

RIFLE: Risk-Injury-Failure-Loss-End Stage 

ROC: receiver operating characteristics 

rT3: reverz trijód-tironin 

RVAD: jobb kamrai keringéstámogató eszköz (right ventricular assist device) 

SAVE: Survival After Veno-arterial Extracorporeal membrane oxygenation 

T3: trijód-tironin 

T4: tiroxin 

TBG: tiroxin kötő fehérje (thyroxine binding globulin) 

TBPA: tiroxin kötő prealbumin (thyroxine binding prealbumin) 

TRH: tireotropinfelszabadító hormon (thyreotropin releasing hormone) 

TSH: pajzsmirigy stimuláló hormon (thyroidea stimulating hormone) 

UNOS: United Network for Organ Sharing  

VA ECMO: veno-arteriózus extrakorporális membránoxigenátor (veno-arterial 

extracorporeal membrane oxygenation) 

VAD: kamrai keringéstámogató eszköz (ventricular assist device) 

VKA: K-vitamin antagonista antikoaguláns (vitamin K antagonist) 
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3. BEVEZETÉS (irodalmi háttér) 

Kutatócsoportunk hosszabb ideje foglalkozik a mechanikus keringéstámogatáson 

és szívtranszplantáción átesett betegek nem kardiális rizikófaktoraival. A betegcsoportok 

kiválasztásában nagy szerepe volt a kutatásinknak otthont adó Semmelweis Egyetem 

Városmajori Szív-és Érgyógyászati Klinika széles és hazai szinten egyedi profiljának.  

A súlyos szívelégtelen betegek hosszú távú kimenetelének több évtizedes 

szakirodalma van, a túlélést javító gyógyszeres terápiáikat nagy randomizált vizsgálatok 

eredményei alapozzák meg. A szívsebészeti eszközös terápiás lehetőségek napjainkban 

is zajló folyamatos fejlődése mellett a betegek kimenetelének rizikófaktorai 

megváltozhatnak, valamint új kockázati tényezők azonosítása is lehetséges. Ezek 

megismerését elengedhetetlennek tartjuk a megfelelő betegkiválasztás, gondozás, illetve 

a megváltoztatható rizikófaktorok korrigálása céljából.  

Tudományos munkánk során folyamatosan követtük a nemzetközi szakirodalmi 

újdonságokat. Jelen disszertációban a máj és a pajzsmirigy működészavarainak szerepét 

részletezzük. 

3.1 Szívelégtelenség  

3.1.1. Definíció 

A szívelégtelenség számos strukturális és funkcionális szívbetegség közös 

végállapota. Hagyományosan egy klinikai szindrómaként definiáljuk, mely tipikus 

tünetekkel (nehézlégzés, bokadagadás, fáradékonyság, csökkent terhelhetőség) és 

klinikai jelekkel (emelkedett juguláris vénás nyomás, pulmonális pangás, perifériás 

ödéma) jár, és a kivizsgálás során a szív strukturális vagy funkcionális eltéréseire derül 

fény. Utóbbiak következtében csökken a perctérfogat (CO) és/vagy emelkedett 

töltőnyomás alakul ki a szívben nyugalomban vagy terhelés során. Annak ellenére, hogy 

a definíció a klinikai tünetekre fókuszál, számos esetben tünetmentes állapotban is 

észlelésre kerülhetnek szívelégtelenséghez vezető kóros állapotok, melyek hasonlóan 

rossz prognózissal járhatnak. Ezek kezelésével és követésével a betegség progresszióját 

igyekszünk megelőzni. A szívelégtelenség etiológiájának tisztázása lehetőséget 
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biztosíthat célzott terápiára, például billentyűbetegség kezelésére, vagy iszkémiás 

szívbetegség esetén revaszkularizációra.1 

3.1.2. Osztályozás, terminológia 

Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) irányelve alapján három fő csoportot 

különböztetünk meg. Amennyiben a bal kamra szisztolés funkciója beszűkültnek mérhető 

szívultrahangon vagy MR vizsgálattal (a bal kamra ejekciós frakciója (LVEF) <40%), 

akkor csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenséget véleményezünk (HFrEF). Ha 

a szívelégtelen beteg vizsgálata során a szív strukturális eltérése is igazolódik, de az 

LVEF ≥50%-nak bizonyul, akkor megtartott ejekciós frakcióval járó szívelégtelenségről 

(HFpEF) beszélhetünk. Harmadik csoportként 40-49% közötti LVEF esetén közepesen 

csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenséget diagnosztizálunk (HFmrEF). 1 

Amerikai szerzők újabban megkülönböztetik az alkalmazott terápia következtében 

megjavult bal kamra szisztolés funkcióval járó szívelégtelenséget is (HFrecEF). 2 A 

korábbi terminológia alapján alkalmazott szisztolés és diasztolés szívelégtelenség 

kifejezéseket egyre kevésbé javasolják, ugyanis a betegség számtalan átmeneti 

változatban megjelenhet a kettő közötti spektrumon, illetve az utánkövetés során a 

változásuk is megfigyelhető. 1,2 

A szívelégtelenséggel összefüggésben a „pangás” kifejezést a folyadékháztartás 

állapotára, a volumentúlterhelés jellemzésére használjuk. 

A szívelégtelen beteg funkcionális állapotát leíró stádiumait a New York Heart 

Association (NYHA) klasszifikáció alapján jellemezhetjük. Az I., legenyhébb osztályban 

a napi aktivitást nem korlátozzák szívelégtelenség tünetek. II. osztályban a napi 

tevékenység enyhén limitált fáradékonyság, palpitáció és nehézlégzés miatt. III. 

osztályban a terhelhetőség jelentős mértékben korlátozott a tünetek miatt, de 

nyugalomban panaszmentes a beteg. NYHA IV. osztályú szívelégtelenség esetén 

nyugalmi panaszok is fennállnak, melyek terhelésre fokozódnak. A tünetes szívelégtelen 

betegek, de legfőképp a NYHA IV stádiumú betegek a mechanikus keringéstámogatási 

igény felmerülésekor tovább osztályozhatók az Interagency Registry for Mechanically 

Assited Circulatory Support (INTERMACS) osztályok szerint, melyben 1-7-ig terjedő 

fokozatokat különböztetünk meg, és az alacsonyabb sorszámú osztályok súlyosabb fokú 

keringési elégtelenséget jeleznek. 1,2 
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A Heart Failure Association és az ESC definíciója alapján négy kritérium 

fennállására van szükség az előrehaladott szívelégtelenség diagnózisának felállításához.3: 

 Perzisztáló súlyos szívelégtelenség (NYHA III. – IV.) 

 A szív súlyos működészavara (LVEF <30%) vagy izolált jobb kamra 

elégtelenség vagy nem operálható billentyű betegség vagy kongenitális vítium 

vagy magas és növekvő B típusú nátriuretikus peptid szintek vagy súlyos 

diasztolés funkciózavar vagy bal kamra strukturális rendelleneségei 

 Egynél több nem tervezett kórházi kezelés a megelőző 12 hónapban, nagy dózisú 

intravénás diuretikumot igénylő kisvérköri vagy szisztémás pangás tünetei vagy 

inotróp kezelésre szoruló alacsony perctérfogat szindróma vagy malignus 

aritmia miatt 

 Kardiális ok miatt súlyosan beszűkült fizikai terhelhetőség (hat perces járás teszt 

távolság <300m vagy a terhelés alatti oxigénfelhasználás csúcsa 

<12ml/kg/perc)3 

Az INTERMACS funkcionális stádium beosztást a 1. táblázat tartalmazza. 4 
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1. táblázat: Interagency Registry for Mechanically Assited Circulatory Support 

stádiumbeosztás 4  

# Leírás 

Definitív 

beavatkozás 

időzítése 

1 Kritikus kardiogén sokk  percek, órák 

2 Folyamatosan romló állapot állandó inotróp támogatással  napok 

3 Stabil állapot állandó inotróp támogatással  napok, hetek 

4 Visszatérő egyre súlyosbodó dekompenzációk  hetek, hónapok 

5 
Nyugalomban stabil beteg, de fizikai terhelés abszolút 

nem kivihető. 
változó 

6 
Minimális fizikai terhelés kivihető, de perceken belüli 

teljes kifáradás. 
változó 

7 
Stabil állapot, könnyű fizikai terhelés kivihető, korábbi 

dekompenzációs epizód. 
változó 

 

Krónikus, stabil szívelégtelenséggel élő betegek kórlefolyását dekompenzációval, 

klinikai instabilitással járó epizódok jellemzik, melyek miatt a betegek gyakran 

hospitalizációt is igényelnek. Sikeres ellátást követően ismét tartós plató fázis, és a 

betegség lassú további progressziója várható. 1,5  

Akut szívelégtelenség klinikumával jelentkezhetnek a dekompenzált krónikus 

szívelégtelen betegek, akik átmeneti destabilizációját többek között infekció, diétahiba, 

gyógyszermódosítás okozhatja. Olyan betegeket, akiknek korábban nem volt ismert 

szívelégtelenségük, „de novo” akut szívelégtelen betegeknek nevezzük, melynek 

etiológiája leggyakrabban miokardiális infarktus, vírusmiokarditisz, vagy Takotsubo 

szindróma lehet. 1,5 

Míg kardiológiai szempontból a szívelégtelenség tünetegyüttese hátterében 

általában elsőként a bal kamra diszfunkciójára gondolunk, a társuló vagy izolált 

jobbszívfél-elégtelenség sem elhanyagolható entitás. Kialakulásához számos 

mechanizmus vezethet, melyek csökkent jobb kamrai kontraktilitáshoz (pl.: jobb 

koronária elzáródása miatti infarktus), emelkedett jobb kamrai nyomáshoz (pl.: 

pulmonális hipertónia) vagy térfogathoz (pl.: folyadék túlterhelés, nagy tricuspidalis 
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inszufficiencia) vezetnek. A jobb kamra elégtelensége esetén a jobb kamra nagyon hamar 

kitágul, kialakul és/vagy fokozódik a trikuszpidális regurgitáció, és hátrafelé ható 

elégtelenség (backward failure) részeként pangás alakul ki a szervekben (máj, lép, vesék). 

A jobb kamra dilatációja a kamrák interdependenciája miatt a bal kamrai telődést és 

compliance-t is csökkentheti. Emellett a jobb kamra elégtelensége csökkent előremenő 

perctérfogathoz (forward failure), csökkent bal kamrai előterheléshez, hipotenzióhoz és 

perfúziós elégtelenséghez vezet (a koronáriákat s beleértve). 1,5 

3.1.3. Prevalencia 

A szívelégtelenség prevalenciáját a teljes populációban 1-2%-ra becslik, 

előfordulása az életkor előrehaladtával nő. Modern definíciója alapján az adekvát 

képalkotó vizsgálatok, hagyományosan szívultrahang alkalmazásával a tünetmentes 

megelőző állapotok is detektálhatók. A koronária revaszkularizációs technikák 

fejlődésével és terjedésével az akut koronária szindrómás betegek túlélése nő, a betegek 

magasabb életkort érhetnek el, ezzel együtt a szívelégtelenség előfordulásának 

gyakoribbá válására kell számítani. 1,5 

A HFpEF előfordulásával kapcsolatosan kevés adat áll rendelkezésre, de a 

szívelégtelenség tünetekkel kezelt betegek között 30-50% körüli arányuk is lehet. A 

HFpEF előfordulása is emelkedik az életkor előrehaladtával, nők között gyakoribb a 

férfiakhoz képest, valamint a betegek gyakran számos társbetegséggel rendelkeznek 

(obezitás, hipertónia, diabétesz mellitusz, pitvarfibrilláció, billentyűbetegségek, anémia, 

krónikus tüdőbetegség, krónikus vesebetegség). Differenciáldiagnosztikai nehézség 

állhat fenn, melyet a B-típusú natriuretikus peptidek emelkedett szintje, szívultrahangon 

látható töltőnyomás emelkedésre utaló jelek, esetleg jobbszívfél katéterezés vagy 

spiroergometriás vizsgálat segíthet. 1,5 

3.1.4. Prognózis 

Az elmúlt évtizedekben, de legfőképpen az utóbbi években számos nemzetközi 

nagy létszámú randomizált kettős vak vizsgálatot végeztek – és végeznek ma is 

szívelégtelen betegek körében, melyek eredményeképpen a túlélést és az életminőséget 

is javító új gyógyszeres és eszközös terápiákra nyílik lehetőség. 6-8 Ennek ellenére a 
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szívelégtelenség prognózisa napjainkban is igen rossz: 12 hónapos mortalitás 7-17% 

között van, illetve a 12 hónapon belüli hospitalizáció valószínűsége 32-44%. 1,5,9 

3.2. Végstádiumú szívelégtelenség és célszervkárosodások 

A szívtranszplantált betegeknél írták le, hogy bizonyos esetekben az új szív 

beültetésével nem sikerült a célszervek károsodását visszafordítani és a transzplantáció 

előtt fennálló vese- vagy májelégtelenség mértéke és reverzibilitása meghatározza a 

mortalitást. Így indult el a műszívkezelés és a gyógyszeres kezelésben is egyre nagyobb 

szerepet kapott a szívelégtelenség neurohormonális következményeinek gátlása.1,3,5,9 

Legújabb kutatások például a diabétesz mellitusz kezelésében használt glikoprotein-1-

agonisták (pl.: liraglutid) csökkentették a kardiovaszkuláris szövődmények előfordulását 

a diabétesz fennállásától függetlenül. A nátrium-glukóz-kotranszporter 2-t gátlók (pl.: 

empagliflozin) jótékony hatása feltételezhetően a kardiorenális hatások miatt jelentkezik, 

mint a perctérfogat emelése, az aritmia csökkenése, a glomeruláris nyomás és az 

albuminuria csökkenése révén.10 

A leggyakoribb célszervkárosodás a vesében jelentkezik, de nem elhanyagolható 

a szívelégtelenséggel összefüggő máj és pajzsmirigy diszfunkció valamint a szekunder 

pulmonális hipertónia sem. Az újabb kutatások szoros kapcsolatot tártak fel a 

szívelégtelenség súlyossága és az obstruktív alvási apnoe, a kahexia vagy pszichés 

faktorok között, de az is valószínű, hogy a szívelégtelenség és a felsorolt betegségek 

egymást kölcsönösen súlyosbítják. 1,5,9 

3.2.1. A vesekárosodás 

Az előrehaladott szívelégtelen betegek több mint 50%-ban a glomeruláris 

filtrációs ráta (GFR) alacsonyabb, mint 60 ml/min/1,73 m2. 11 A Cockcroft-Gault 

egyenlettel számolt GFR csökkenése már enyhe esetben is független összefüggést 

mutatott a mortalitással. Bár a kreatinin alapú vesekárosodás becslésének számos 

limitációja van (pl.: a kreatinin extraglomeruláris változása a szervezetben nem állandó, 

a diuretikumok növelik a kreatinin szintjét, a kreatinin nem független az izomtömegtől), 

egyelőre továbbra is használjuk ezt az olcsó és széles körben elterjedt biomarkert. 12 A 

vesekárosodást a szisztémás hipovolémia, alacsony perctérfogat is okozhatja, ami viszont 
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növeli a nátrium és víz visszaszívást és folyadékretencióhoz, ödémaképződéshez vezet. 

A kompenzációs mechanizmusok kimerülése után a pangás számos szerv 

diszfunkciójához vezet. A vénás pangás a szplanknikus területeken jelentős 

redisztribúciót okoz az artériás, vénás keringésben is, ami mikrocirkulációs zavarhoz, 

gasztrointesztinális funkciózavarhoz vezethet. 11,12 

3.2.2. A májkárosodás 

A májat több szempontból is az agyagcsere központi szervének nevezhetjük, 

számos létfontosságú funkció ellátása kapcsolódik hozzá. A máj és a szívelégtelenség 

kapcsolatának megértéséhez tisztában kell lennünk néhány, a máj anatómiáját és élettanát 

érintő sajátossággal. Szervezetünkben egyedülálló módon a májba két különböző ér 

hozza a vért és egy vezeti onnan el. A két afferens ér egyike a portális véna, mely a 

gyomorból, a vékony- és vastagbélből, a rektum felső egyharmadából, a 

hasnyálmirigyből és a lépből érkező tápanyagban gazdag és oxigénben szegény vért 

szállítja közvetlen a májba. A másik ér a máj saját artériája, mely az oxigénben dús vért 

szállítja a májhoz. A beérkező portális véna és a máj saját artériájának ágai együtt 

oszlanak véna és artéria interlobularisokra, melyeket egy hasonló átmérőjű interlobuláris 

epeút kísér, így megalkotva a portális triászt. Az 1. ábrán a májszövet funkcionális 

alapegységének sematikus ábráját láthatjuk rajta a máj lebenykéket, illetve acinusokat. 

 

 

1. ábra: A májlebenyke és acinus sematikus képe 

A portális triászokat zöld szín jelöli, míg maga a hatszögletű máj lebenyke sárga színnel 

lett kiemelve. Középpontjukban haladnak a kékkel ábrázolt véna centrálisok, melyek 
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összeszedődéséből közvetetten alakul ki végül a máj véna, mely az alsó üres visszérbe 

ömlik. A véna és artéria interlobulárisokból érkező tápanyagban és oxigénben gazdag vér 

áramlási irányát a nyilak jelölik; a vér a hatszög alakú lebenyke csúcsaiból a középpont 

felé irányul, míg az epe áramlása a lebenykén belül ezzel pontosan ellentétes. Két 

háromszög alakú acinust a példa kedvéért szaggatott vonallal emeltünk ki, melyek az 

egyik oldaluknál fogva összefekszenek. A mesterségesen létrehozott, háromszög alakú 

acinust alapvetően három zónára oszthatjuk a külső portális tértől befelé a véna 

centralisok irányába haladva a legkülső periportális zónára, a középső zónára és a 

centrálisan elhelyezkedő centrilobuláris zónára. Kívülről befelé haladva egyre 

sérülékenyebb zónákat találunk az oxigénhiány tekintetében. Az említett szöveti 

sajátosságok ismerete nagyban segíti a kardiovaszkuláris behatások kapcsán létrejövő 

károsodások megértését. 13,14 

A májkárosodás mértékének becslésében laboratóriumi vizsgálatok segítenek. A 

glutamát-piruvát-transzamináz (GPT), a glutamát-oxálacetát-transzamináz (GOT) és a 

gamma-glutamil-transzferáz (GGT) a májsejtekből szabadulnak fel és szérumszintjük a 

károsodással arányos. A GGT a májsejt membránjához kötött állapotban található, így 

már csekély behatás esetén is megemelkedik az aktivitása. A GPT kizárólag a májsejtek 

citoplazmájában található. A GOT nem csak májsejtekben található és a citoplazmán 

kívül a mitokondriumban is jelen van, így kevésbé specifikus, de súlyosabb károsodás 

esetén nagyobb emelkedés következik be. A máj szintetizáló kapacitásának romlását az 

alacsony kolinészteráz enzim, a hipalbuminémia, és a K vitamin függő alvadási faktorok 

közül a protrombin aktivitás csökkenésére utaló emelkedett international normalized ratio 

(INR) jelzi. A májpangást a bilirubin szint, az alkalikus foszfatáz (ALP) és a GGT-

emelkedésével mérjük. Hipoxiás májkárosodás esetén az ammónia szintből indirekt 

módon következtethetünk a máj detoxikációjának elégtelenségére. Kevert eltérések 

általában intrahepatikus okokra vezethetők vissza. 15 

A szívelégtelenség 10-30%-ában lép fel valamilyen fokú májelégtelenség. 16,17 Az 

emelkedett vénás nyomás miatt intrahepatikus epeúti pangás alakul ki, mely az epeutak 

sérüléséhez, majd azok fibrotikus átalakulásához vezet. A kórképet emelkedett bilirubin, 

ALP és GGT emelkedés jellemzik. A máj diszfunkciója gyakran jár együtt 

vesekárosodással. 18 Pangásos májkárosodás esetén a máj szintetikus funkciója beszűkül 

és romlik a túlélést.  A INR kétszeres emelkedése független rizikófaktort jelent a 
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halálozásban. 17-19A májkárosodásban gyakran észlelhető sárgaság és/vagy az aszcitesz 

megjelenése. 13,17,18 A máj kóros átépülésének pontosabb megítélésére a non-invazív 

FibroScan vizsgálat használható, melynek során ultrahang segítségével ítélik meg a 

májfibrózis, esetleges cirrózis mértékét. 20  A szisztémás pangással járó szívelégtelenség 

és az aktuális volumen státusz jelentősan befolyásolja a FibroScan vizsgálat eredményeit. 

Iszkémiás májkárosodáshoz szívelégtelen betegek esetén súlyos, kritikus 

keringési elégtelenség, alacsony perctérfogat, illetve hipoxia vezethet. Az extenzív 

májsejtelhalás döntően az acinusok centrilobuláris részét érinti és a transzaminázok 

jelentős emelkedése jellemzi. 16-18  

3.2.2.1. Model for End-stage Liver Disease pontrendszerek 

A model for end-stage liver disease (MELD) pontszámot májelégtelen betegek 

számára hozták létre rizikóbecslés céljából. Elsősorban transzjuguláris intrahepatikus 

sönt képzést és májtranszplantációt megelőzően használták fel a prognózis megítélésének 

céljából. 21–23 Az eredeti MELD pontszám az INR, a kreatinin és a totál bilirubin értékét 

foglalja magában. Ennek köszönhetően a MELD pontszám egy, a máj szintetikus 

kapacitását és funkcionalitását, illetve a vese működését is magába foglaló, átfogó 

rizikóbecslő pontszám. Az utóbbi évtizedben egyre több tanulmány igazolta a MELD 

használhatóságát végstádiumú szívelégtelen betegeknél, a kimenetel becslésében 

független prediktív tényezőnek bizonyult. 24 A szívelégtelen populáció körében gyakori 

K-vitamin antagonistával végzett antikoagulálás okán új igény mutatkozott olyan 

pontrendszerekre, melyekbe az INR nem foglaltatik benne. Megszületett a módosított 

MELD (modMELD) pontszám, melyben az INR helyét az albumin vette át, és az INR 

kizárt MELD (MELD XI) pontszám, melyben kizárólag a totál bilirubin és a kreatinin 

értéke szerepel. 25,26 A májtranszplantációra váró betegek körében fontos predikciós 

értéke lehet az alacsony szérum nátrium szintnek éppúgy, mint a kritikus állapotú 

betegekben. 27-30 Ezt felhasználva született meg a MELD pontszám nátriummal (MELD 

Na), amely az eredeti MELD pontértékből számítható ki a szérum nátrium szint 

figyelembevételével. 27 A különböző MELD pontszámok predikciós értékét vizsgáló 

tanulmányok bíztató eredményekről számoltak be a szívelégtelenség speciális 

szubpopulációiban, mint például a szívtranszplantált vagy veno-arteriózus 

extrakorporális membránoxigenizációs (VA ECMO) kezelésen átesett betegek. 26,31 
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3.2.3. Neuroendokrin betegségek és az előrehaladott szívelégtelenség 

A dekompenzálódó végstádiumú szívelégtelenség számos kóros neuroendokrin 

folyamatot indít el, melyeket evidenciákon alapuló gyógyszeres kezeléssel igyekszünk 

mérsékelni. A szimpatikus idegrendszeri tónus fokozódik. A renin-angiotenzin-

aldoszteron rendszer aktiválódása mellett a kortizol szintet is emelkedik és a pajzsmirigy 

működésében is jelentős változások történnek. Kritikus sokk állapotokban a hipotalamo-

hipofizis tengely aktiválódása és a hormonfelszabadulás szabályozása elengedhetetlen a 

megfelelő stresszválaszhoz.1,3,9,32 

3.2.3.1. Pajzsmirigy 

A pajzsmirigy feladata a trijód-tironin (T3), a tiroxin (T4) és a reverz trijód-tironin 

(rT3), azaz a pajzsmirigyhormonok előállítása és szekréciója. A pajzsmirigy 

hormontermelésének lépései a tireoglobulin szintézis a pajzsmirigy follikulusokban, ezt 

követi a jódfelvétel a keringő vérből a follikulussejteken megtalálható Na+-jodid 

szimporter segítségével. A jodid jóddá oxidálódik a peroxidáz enzim hatására. A 

tireoglobulinhoz kapcsolt tirozin molekulák jodizálódnak 3-monojódtirozinná (MIT), 

majd 3,5-dijódtirozinná (DIT). A MIT és DIT molekulák összekapcsolódásával 

létrehozzák a T3 molekulát, két DIT összekapcsolódásával pedig a T4 molekulát. Az 

összekapcsolást a peroxidáz enzim végzi. A T3 és T4 molekulák továbbra is a 

tireoglobulinhoz kötötten tárolódnak amíg a megfelelő inger hatására a follikulussejtek a 

véráramba nem juttatják őket.14,15,32 

A véráramba jutott T3 és T4 molekulák többsége transzportfehérjékhez kötődik.. 

A szabad és kötött állapotú hormonok aránya 1 az 1000-hez. Biológiai aktivitással csak a 

szabad frakció rendelkezik. A perifériás szervekben elsősorban a T3 az aktív hormon, a 

T4-et prohormonnak tekinthetjük. A T4-T3 átalakulás a különböző típusú jódtironin-

dejodináz enzimek segítségével történik. A T3 egy része már a pajzsmirigyben létrejön az 

I. típusú jódtironin-dejodináz (D1) segítségével, azonban a nagyobb hányada csak a 

periférián alakul át T4-ból a II. típusú jódtironin-dejodináz (D2) közreműködésével. A III. 

típusú jódtironin-dejodináz (D3) inaktiválja a T4-et rT3 molekulává. A 

pajzsmirigyhormonok lebontásában is főszerep jut a dejodináz enzimeknek. Lépésről-
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lépésre lehasítja a jód molekulákat, majd a dijód-tironin konjugációt követően a vesén 

keresztül ürül. A T3 átlagos felezési ideje 19 óra, a T4-é pedig 190 óra. 14,15,32 

A pajzsmirigyhormonok termelését többlépcsős kör szabályozza. A hipotalamusz 

tireotropinfelszabadító hormont (TRH) szintetizál, mely a hipofízis elülső lebenyében 

irányítja a pajzsmirigy stimuláló hormon (TSH) termelődését és leadását. A TSH növeli 

a bélből történő jód felszívást, fokozza a pajzsmirigyhormonok szintézisét és 

felszabadulását is, illetve a T3-T4 arányt az előbbi javára tolja el. A szabályozási kört a 

szabad T3 és T4 mennyisége zárja: alacsony szint esetén fokozódik a magasabb központok 

TRH és TSH termelése, míg magas szintek esetén negatív visszacsatolás érvényesül. A 

negatív visszacsatolás mértékét a dejodináz enzimek tudják befolyásolni a T3-T4 és a T3-

rT3 arány változtatásával. 33 A régóta ismert, hagyományos szabályozó kör mellett a 

dejodináz enzimeknek is egyre nagyobb jelentőséget tulajdonítanak a 

pajzsmirigyhormonok termelődésének és hatásának dinamikus szabályozásában. 33 

Az elmúlt évtizedek során leírt, de leginkább az utóbbi 10 évben tanulmányozott 

jelenség a kritikus állapotú betegek körében fellépő pajzsmirigyfunkció változás. A 

megfigyelések alapján az egész szervezetet érintő stresszhatást követően már néhány órán 

belül csökkenés figyelhető meg a keringő szabad T3 mennyiségében, melyhez nem 

tartozik TSH emelkedés. 34 A szakirodalomban fellelhető elnevezések, mint a non-

thyroidal illness syndrome (NTIS) és az euthyroid sick syndrome (ESS) egy primer 

pajzsmirigy betegség nélküli pajzsmirigyfunkciós zavart sugallanak. 35 A jelenség 

dinamikáját tekintve két részre bontható.  

A kezdeti, akut fázisban a T3 szint csökkenése mellet a TRH, TSH és T4 szint 

változatlan marad. A különböző dejodináz enzimek aktivitása is megváltozik: a D1 

esetében csökkenés a D3 esetében aktivitás fokozódás történik. Ezek a mechanizmusok 

nagy valószínűséggel az akut válaszreakció szerves részei, melyek alapvetően jótékonyak 

és az adaptációt segítik elő. 36-41 Amennyiben a stresszhelyzet hosszabb távon fennáll, 

krónikus fázisról beszélünk. A T3 szint továbbra is alacsony marad, de már a TSH és T4 

szint is a normál határérték alá süllyed és a hormonok célreceptorainak érzékenysége is 

csökken. A dejodinázok aktivitása csökken, a metabolizmus romlik. Összességében a 

folyamat maladaptívvá és a szervezet számára veszélyessé válhat. 42,43  

A megváltozott pajzsmirigy működés pontos patofiziológiáját és a betegek 

kimenetelében betöltött szerepét még nem tudjuk. Az eddigi vizsgálatok alapján 
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felmerülhet mint a kritikus állapotú betegek halálozásának független prediktora. 44-48 

Szívelégtelen és szívsebészeti betegpopulációkban már vizsgálták a jelenséget, azonban 

szívtranszplantáció esetében kevés információ áll rendelkezésünkre. 49-53 

A szívelégtelen betegpopulációban pajzsmirigyfunkciós zavarokat okozhat az 

amiodaron kezelés is, mely az egyik leggyakrabban alkalmazott antiaritmiás gyógyszer. 

Felépítését tekintve egy benzofurán származék, mely 2 jód atomot tartalmaz és így 

szerkezete hasonlít a T3 és T4 molekulákra. Alkalmazása különböző változásokat indukál 

a pajzsmirigyhormonok metabolizmusában és a pajzsmirigy funkciójában. A kezelés 

mellékhatásaként jelentkezhet hipotireózis és tireotoxikózis egyaránt. Az anamnesztikus 

pajzsmirigy betegséget összefüggésbe hozták, ezen mellékhatások fellépésével. 54,55 A 

pajzsmirigy működésére a végstádiumú szívelégtelen betegek esetében hatással lehet a  

kontrasztanyag terhelés is. Az említett betegpopuláció számos képalkotó és intervenciós 

beavatkozáson esik át, melyekhez jód tartalmú kontrasztanyagot használnak. 

A 2. ábrán összegezzük a pajzsmirigy működését és a szisztémás stressz hatására 

bekövetkező hormonszint változásokat. 
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2. ábra: A pajzsmirigy működésének összefoglalása és hormonszint változások 

szisztémás stressz reakcióban 

TRH: tireotropinfelszabadító hormon, TSH: pajzsmirigy stimuláló hormon, T3: trijód-

tironin, T4: tiroxin, D2: II. típusú jódtironin-dejodináz, D3: III. típusú jódtironin-

dejodináz, NTIS: non-thyroidal illness syndrome, ESS: euthyroid sick syndrome  
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3.3. Terápiás lehetőségek 

3.3.1. Akut szívelégtelenség gyógyszeres kezelése 

Az akut szívelégtelenség – legyen az krónikus szívelégtelenség akut 

dekompenzációja, vagy „de novo” szívelégtelenség – akut életveszélyes állapot, mely 

azonnali hospitalizációt, kivizsgálást és kezelést igényel. 1,3,5,9 

Akut szívelégtelenség gyanúja esetén (beleértve a posztreszuszcitációs állapotot 

is) az első ellátó felméri és igyekszik stabilizálni a beteg állapotát:  

 folyadéktúlterhelés esetén pangást csökkentő (dekongesztív) kezelést indít 

(diuretikumok, vazodilatátorok),  

 perifériás hipoperfúzió, kardiogén sokk esetén keringéstámogatást kezd, mely  

 elsődlegesen gyógyszeres (dobutamin, de béta blokkolót szedő betegnél inkább 

levosimendan vagy milrinon, hipotenzió esetén vazopresszor kezelés mellett, a 

lehető legrövidebb ideig alkalmazva),  

 a gyógyszerekre refrakter keringési elégtelenség esetén megfelelő áthidaló 

(bridge) indikációval rövid távú eszközös keringéstámogatás (elsősorban 

mechanikus szövődmény esetén intraaortikus ballonpumpa (IABP), valamint 

rövid távú eszközök pl.: Impella, ECMO). 

 légzési elégtelenség esetén légzéstámogatást (oxigén, non-invazív vagy invazív 

lélegeztetés) alkalmaz.  

A kezdeti ellátás mellett haladéktalanul meg kell kezdeni a szükséges vizsgálatokat az 

etiológia tisztázása, ezzel együtt a lehetséges specifikus terápia lehetősége érdekében. 

Ennek során a CHAMP angol betűszó alkalmazása lehetséges: 

- C: akut koronária szindróma (ACS), 

- H: hipertenzív excesszus, 

- A: aritmia 

- M: mechanikus okok   

- P: pulmonális embólia 

A mechanikus okok között gondolni kell az ACS mechanikus szövődményeire (szabad 

fali ruptúra, kamrai szeptum ruptúra, akut mitrális regurgitáció), mellkasi traumára, 

intervenciós szövődményre, billentyű elégtelenségre (aortadisszekció vagy endokarditisz 
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miatt), illetve műbillentyű-trombózisra. Egyéb etiológiák között felmerül 

gyógyszerszedési vagy folyadék/sóbeviteli non-compliance, akut infekció, intoxikáció 

(alkohol, drog, gyógyszerek, pl.: non-szteroid gyulladáscsökkentők), krónikus obstruktív 

tüdőbetegség (COPD) exacerbációja, hormonális vagy metabolikus eltérések (pl.: 

pajzsmirigy diszfunkció, vagy peripartum kardiomiopátia), valamint cerebrovaszkuláris 

események. 1,3,5,9 

3.3.2. Krónikus (stabil) szívelégtelenség terápiája 

Krónikus szívelégtelenség terápiájának alapvető része az optimális gyógyszeres 

terápia felépítése. Jelenlegi evidenciákon alapuló ajánlások alapján a kimenetelt javító 

stratégiai szerek: 

 az angiotenzin konvertáló enzim (ACE) gátlók, melyeknek alternatívái lehetnek 

második vonalban az angiotenzin receptor blokkolók (ARB); illetve újabb 

evidenciák szerint előtérbe került az angiotenzin-receptor blokkoló – neprilizin 

inhibitor kombinációs készítmény (sacubitril-valsartan) alkalmazása, 

 a béta blokkolók, illetve a maximálisan tolerált dózisuk ellenére >75/perc szinusz 

ritmus esetén az ivabradin, 

 mineralokortikoid receptor antagonisták, 

 legújabb evidenciák alapján az nátrium-glükóz kotranszporter-2 gátlók. 

Tüneti kezelésben szerepet játszanak a diuretikumok, digitálisz glikozidok, egyéb 

antiaritmiás szerek (elsősorban amiodaron), nitrát készítmények, valamint a hidralazin. 

Társbetegségek esetén azok szoros kontrollja és optimális kezelése is szükséges. Az 

alkalmazott gyógyszeres kezelés mellett a vesefunkció és az ionok rendszeres kontrollja 

indokolt. 1,5,9  

HFpEF betegek esetén kevesebb kimenetelt javító gyógyszeres kezelésre van 

evidencia. Napjainkban alkalmazott terápiájuk főként tüneti kezelésből áll, melyhez 

diuretikumot alkalmazhatunk, illetve fontos a miokardiális iszkémia kezelése, illetve a 

társbetegségek terápiájának optimalizálása (pl.: hipertónia, pitvarfibrilláció). 1,5,9 
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3.3.3. A szívelégtelenség eszközös kezelése 

Szívelégtelen betegek esetén tartós optimális gyógyszeres kezelés ellenére is 

fennálló tünetek esetén az alábbi eszközös terápiás lehetőségeket kell mérlegelni a 

teljesség igénye nélkül: 

 iszkémiás etiológia esetén koronária revaszkularizáció (katéteres vagy műtéti), 

 ritmuszavarok katéteres ablációja (pl.: pitvarfibrilláció), 

 életveszélyes aritmiák előfordulása vagy magas rizikója esetén implantálható 

defibrillátor beültetés (ICD), 

 a bal kamrai disszinkrónia kezelésére (csökkent szisztolés bal kamra funkció, 

széles QRS komplexum, bal Tawara-szár blokk esetén) kardiális 

reszinkronizációs kezelés (CRT), 

 különféle telemonitorozási eszközök, 

 kamrai keringéstámogató eszközök (VAD) 

 szívtranszplantáció.  

Minden szívelégtelen beteg esetén tervezni kell a kardiológiai rehabilitációt, illetve a 

terápiás lehetőségek kimerítését követően a palliatív ellátást. 1,5,9 

3.3.4. Szívsebészeti terápiás lehetőségek 

Szívsebészeti műtétek a koszorús erek és a billentyűk szívműtéttel javítható 

betegségeinek esetén indikáltak. Csökkent szisztolés bal kamra funkció (LVEF <35%) és 

a bal főtörzs vagy azzal ekvivalens ág szignifikáns szűkülete esetén a koszorúsér bypass 

műtét bizonyítottan javítja a túlélést. 56,57 

3.3.5. Rövid távú mechanikus keringéstámogató eszközök 

Az előrehaladott szívelégtelen betegeknél fellépő, gyógyszeres terápiára 

rezisztens kardiogén sokk esetében (elsősorban amennyiben reverzíbilis, vagy kezelhető 

ok áll a háttérben) rövidtávú mechanikus keringéstámogató eszközök használata indokolt. 

A kezelés elsődleges célja a perctérfogat helyreállítása és a létfontoságú szervek 

perfúziójának javítása. Az eszközös kezelés megkezdése előtt fontos a terápiás terv 

felállítása, mely a szívműködés javulásának elmaradása esetén is alkalmazható. A 
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2.táblázat tartalmazza a mechanikus keringéstámogató eszközök alkalmazásának 

lehetséges stratégiáit. 1,3-5 

2. táblázat: Mechanikus keringéstámogató eszközök alkalmazásának stratégiái 19 

BTD: áthidaló kezelés a terápiás döntésig; BTB: áthidaló kezelés egy hosszabb áthidaló 

kezelésig; IABP: intraaortikus ballonpumpa; VA ECMO: veno-arteriózus 

extrakorporális membránoxigenátor; BTC: áthidaló kezelés a szívtranszplantációs 

listára kerülésig; LVAD: bal kamrai keringéstámogató eszköz; BiVAD: két kamrai 

keringéstámogató eszköz; BTT: áthidaló kezelés a szívtranszplantációig; BTR: áthidaló 

kezelés a felépülésig; RVAD: jobb kamrai keringéstámogató eszköz; DT: definitív kezelés 

Stratégia Jelentése 
Alkalmazható 

eszközök 

BTD és BTB 
Áthidaló kezelés a beteg stabilizálásáig és a 

további kezelési lehetőségek felméréséig. 

IABP, VA ECMO 

Impella 

BTC 

Áthidaló kezelés a transzplantációra alkalmassá 

válásig, amennyiben csak átmeneti 

kontraindikáció áll fenn. 

LVAD, BiVAD 

BTT 
Áthidaló kezelés a definitív megoldást jelentő 

transzplantációig. 
LVAD, BiVAD 

BTR 
Áthidaló kezelés reverzibilis károsodás esetén a 

szív pumpafunkciójának visszatéréséig.  

IABP, VA ECMO, 

LVAD, RVAD, 

BiVAD 

DT 

Szívátültetésre alkalmatlan beteg esetében 

végleges mechanikus keringéstámogató eszköz 

beültetése. 

LVAD 

 

A rövidtávú keringéstámogató eszközök között elkülönítjük az IABP-t, a VA ECMO-t, 

az Impella katétert és néhány gyártó különböző készülékeit. Legrégebben az IABP-t 

használjuk, de alkalmazása rutinszerűen már nem javasolt.58 Jelenleg az egyedüli 

indikációja a mechanikus szövődmény (pl.: papilláris izom ruptúra) okozta kardiogén 

sokk átmeneti kezelése, melynek során a bal kamra utóterhelését csökkentheti, illetve a 

diasztolés nyomás emelésével a coronariaperfúziót javíthatja. Ugyanakkor nagy az 

iszkémia veszélye a lábon és a gasztrointesztinális régióban, a beteg mobilizálása 
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nehézkes és fiatalokon, alacsony testsúlyú betegeken és súlyos tahikardia esetén 

effektivitása rossz. A folyamatos szoros antikoaguláns kezelés szövődményei és az idővel 

kialakult trombocitopénia is limitálja az alkalmazását. A jobb kamra asszisztálására 

kifejlesztett Impella RP vagy Protek Duo eszközök újak, kevés tapasztalat áll 

rendelkezésre. 59 

A VA ECMO készülék eredetét visszakövethetjük egészen 1953-ig, amikor 

Gibbon és munkatársai alkották meg az első szív-tüdő motort, mely forradalmi 

változásokat hozott a szívsebészetben. 60 Ez a készülék még alkalmatlannak bizonyult 

néhány óránál hosszabb ideig tartó alkalmazásra a közvetlen gázcsere miatt. Az 1960-as 

évektől bevezetésre kerülő szilikonmembránok már elválasztották az oxigént és a szén-

dioxidot a vértől, így alkalmazásukkal kevesebb sérülést okoztak a vér alakos elemeiben. 

61,62 A fokozatos technikai fejlődés az oxigenizátorok, pumpák és a csőrendszerek terén 

lehetővé tette az ECMO eljárás széleskörű alkalmazását szív- és légzési elégtelenségben.  

 A VA ECMO készülék részeit és felépítését tekintve egy lekicsinyített, és ezáltal 

sokkal mobilisabbá tett szív-tüdő motor készülék. A rendszer alapvetően egy vénás és 

egy artériás kanülből, egy membránoxigenátorból, egy pumpából, egy hűtő-fűtő 

modulból, egy gázkeverő egységből és egy kezelő felületből áll. A kanülálás 

szempontjából megkülönböztetünk centrális és perifériás VA ECMO kezelést. A centrális 

kanülálás során a vénás kanül, mely a vért elvezeti a betegből, közvetlenül a jobb pitvarba 

kerül, míg az artériás kanült, melyen át a vért visszakerül a betegbe, a felszálló aortába 

helyezik. Beültetéséhez medián sternotómiára van szükség, leggyakrabban 

posztkardiotómiás kardiogén sokk és a szívtranszplantációt követően fellépő primer graft 

diszfunkció (PGD) kapcsán kerül behelyezésre. Előnyei közé tartozik, hogy a szív-tüdő 

motorhoz behelyezett kanülöket fel lehet használni a VA ECMO kezeléshez is, illetve 

könnyen behelyezhető a bal kamra tehermentesítésére szolgáló vent kanül is. A szinusz 

venózuszból, a Thebesius vénákból és a bronhiális keringésből a bal szívfélbe 

visszakerülő vér ejektáló kamra és nyíló aortabillentyű esetén visszajut a szisztémás 

keringésbe az ECMO kezelés mellett is, azonban álló bal kamránál ezt a vérmennyiséget 

kanül segítségével kell eltávolítani és visszajuttatni a keringésbe. 63 Az ECMO keringés 

megszüntetése után a csőrendszer eltávolításához mindenképpen újabb mellkasnyitás 

szükséges. 4,5 
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A perifériás kanülálás során egy vagy több vénás kanül kerül behelyezésre, 

általában a femorális vénába az artériás kanül pedig az femorális artériába. A kanülálás 

kivihető a Seldinger technika segítségével, így behelyezése nem feltétlenül igényel műtői 

körülményeket. Az artériás kanül pozíciója és a retrográd áramlás miatt gyakran lép fel 

alsó végtagi iszkémia perifériás kanülálást követően, ezért az érintett láb perfúziójárról 

úgynevezett. backflow katéterrel gondoskodni kell. A jelenleg alkalmazott kanülök belső 

felületén általában egy véralvadásgátlóból álló bevonat van, azonban így is szükséges a 

szisztémás antikoagulálás minden kezelés kapcsán. A vénás vért először az 

elektromágneses elven működő rotorpumpa továbbítja az oxigenizátorba, ahonnan az 

oxigénben gazdag és szén-dioxidban szegényebb vért az artériás száron keresztül 

visszapumpálja az artériás rendszerbe. A kezelő felületen részletes információkat 

nyerhetünk a rendszer sajátosságairól és a dinamikusan változó paramétereiről. A 

leglényegesebbek, ezek közül a valós idejű áramlásmérés, a rotorpumpa fordulatszáma 

illetve a rendszer fontosabb részeiben történő nyomásmérések. 64  

A VA ECMO minden esetben áthidalást jelent a gyógyulásig vagy a következő 

terápiás lehetőséggel kapcsolatos döntésig, mely a gyakorlatban hosszútávú 

keringéstámogató eszközt vagy szívtranszplantációt jelent. 65 Az indikáció felállítása 

esetén indokolt a kezelés mihamarabbi megkezdése. A három leggyakoribb klinikai 

indikáció az akutan kialakuló kardiogén sokk állapotok, a szívsebészeti tevékenységhez 

társult akut szívelégtelenség és az előrehaladott krónikus szívelégtelenség akut 

dekompenzációja. 66-69 A hátterében leggyakrabban az alábbi kórképek állnak: 

tüdőembólia, akut miokardiális infarktus, miokarditisz, refrakter kamrai aritmia, légzési 

elégtelenség súlyos kardiális funkciózavarral, posztkardiotómiás szívelégtelenség, 

szívtranszplantációhoz kapcsolt PGD, krónikus szívelégtelenség akut dekompenzációja, 

sikeres újraélesztést követő állapot, szívet érintő trauma és anafilaxiás reakció. 65 A VA 

ECMO kezelés kontraindikációját képezi a disszeminált tumoros betegség, a magas 

életkor, a súlyos központi idegrendszeri sérülés és a szemtanú nélküli keringésmegállás. 

Technikai nehezítettséget képez az aorta billentyű elégtelensége, az aorta disszekció, az 

antikoagulálás kontraindikációinak fennállása illetve a hipopláziás érrendszer. 

A VA ECMO kezelés során a szövődmények gyakoriak és sok beteget vesztünk 

el a kezelés során. 67,69,70 A kezelés nagy humán és anyagi erőforrásokat igényel. A 

beültetést megelőző széleskörű rizikóbecslés és az erőforrások ez alapján történő 
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allokációja kulcsfontosságú. Fontos terület a túlélést befolyásoló faktorok ismerete. 67,69-

71 Különböző pontrendszereket validáltak rizikóbecslés céljából, azonban egy részük szűk 

betegpopulációval dolgozik, így széleskörben korlátozottan alkalmazhatók. 72,73 A 

Survival After Veno-arterial ECMO (SAVE) pontrendszert általánosabb betegpopuláción 

alkották meg a Extracorporeal Life Support Organization (ELSO) regiszterének 

felhasználásával. A modell megalkotásához egy 10 éves időintervallum összegyűjtött VA 

ECMO kezeléseinek adatait használták fel, a végső analízisbe 3846 kezelés részleteit 

bevonva. 74 

A SAVE pontrendszer öt rizikócsoportba sorolja a betegeket. Az alábbi 13 

beültetés előtti változót veszi figyelembe: a kardiogén sokk etiológiája, életkor, 

testtömeg, májelégtelenség, központi idegrendszeri diszfunkció, akut vagy krónikus 

veseelégtelenség, kezelés előtti intubáció szükségessége és hossza, lélegeztetési 

csúcsnyomás, beültetést megelőző keringésmegállás, diasztolés vérnyomás, pulzus 

nyomás, beültetést megelőző bikarbonát érték 74 A SAVE pontrendszer részletes 

ismertetésére a módszerek fejezetben került sor.  

3.3.6. Kamrai keringéstámogatás 

A hosszútávú mechanikus keringéstámogató eszköz közé tartoznak a bal kamrai, 

jobb kamrai és két-kamrai keringéstámogató eszközök (LVAD, RVAD és BiVAD). 

Tartós, életminőséget és mortalitást javító mechanikus támogatás az LVAD. Jelenleg a 

transzplantáció szempontjából átmenetileg vagy tartósan kontraindikációval rendelkező 

végstádiumú szívbetegeknél nyújt kezelési alternatívát, az egy éves túlélést bizonyítottan 

javítja. 75 Azonban az LVAD beültetésre nem alkalmas mindenki, leggyakrabban a jobb 

kamra diszfunkciója és irreverzibilis máj diszfunkció miatt. 3,9 A máj esetében, ha a teljes 

bilirubin 51 µmol/l-nél magasabb, MELD >17 és cirrózis diagnózisa önmagában is 

elégséges kontraindikációként. Más szervek esetén a Tiffenau index (FEV1/FVC) 40 %-

nál alacsonyabb értéke, vagy az együttes parenchimás és magas pulmonális vaszkuláris 

rezisztencia fennállása szintén kontraindikációt képez.   
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3.3.7. A szívtranszplantáció 

A Christiaan Barnard 1967-ben végezte az első ortotópikus szívátültetést 

emberben. 76 A recipiens 18 napot élt új szívével, így bizonyítottá vált, hogy 

műtéttechnikailag kivitelezhető a szívátültetés, és a donor szív megfelelő perctérfogatot 

képes biztosítani. A két legfontosabb limitációt a donorszervek életképessége és a 

megfelelő immunszuppreszív gyógyszerek hiánya jelentette. 77,78 Az 1980-as évek 

közepére robbanásszerűen megugrott a végrehajtott szívtranszplantációk száma. Az 

1990-es évek közepére az átlagosan egy évben végrehajtott szívátültetések száma elérte 

a 3500-at világszerte. 79,80 A végrehajtott beavatkozások számában jelenleg tapasztalható 

lassuló növekedés illetve stagnálás hátterében a megfelelő donorszívek hiánya áll, hiszen 

az új szívre váró betegek száma évről-évre gyarapszik. 81 A COVID-19 pandémia mellett 

2020-ban csökkenés figyelhető meg a szívtranszplantációk számában, melyhez az 

infekciós kockázat mellett az intenzív terápiás kapacitáscsökkenés miatt a 

donorgondozási és műtéti lehetőségek csökkenése is vezethetett. Ennek hosszabb távú 

tendenciáit és következményeit még nem látjuk. 82 

Hazánkban az első szívátültetést Szabó Zoltán Professzor Úr és csapata végezte 

1992-ben az akkori Ér- és Szívsebészeti Klinikán. Az azóta eltelt 28 évben nagy fejlődés 

következett be a hazai szívtranszplantációs programban. A következő nagy lépést az 

1969-ben alakult Eurotranszplant donorszerv allokációs rendszerhez történő 2013-as 

kétlépcsős csatlakozásunk jelentette. Jelenleg Klinikánk a kontinens második legaktívabb 

szívtranszplantációs centrumának számít. A fejlődéshez új lendületet adott a klinikán 

2012-ben elinduló mechanikus keringéstámogató program 77,83,84   

A hosszútávú mechanikus keringéstámogató eszközök kínálhatnak a 

közeljövőben alternatívát, de jelenleg még nem alkalmasak a transzplantáció kiváltására. 

85 A transzplantációra váró betegek száma a fejlett társadalmakban évről-évre növekszik, 

mellyel a donorszívek száma nem tud lépést tartani, így a várólisták világszerte egyre 

hosszabbra nyúlnak. 86 A szívsebészetben, a transzplantációs medicinában, a 

szívsebészeti anesztéziában és az intenzív terápiában lezajlott dinamikus fejlődésnek 

köszönhetően egyre magasabb rizikójú betegek kaphatnak új szívet és új esélyt egy aktív 

életre. A donorszervek szűkössége miatt a megfelelő, beavatkozást megelőző 

rizikóbecslés, illetve az optimális donormenedzsment fontosabb, mint valaha.  
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3.3.7.1. Etiológia és indikációk 

A szívátültetés lehetősége felmerülhet minden végstádiumú előrehaladott 

szívelégtelen beteg kezelésében. 87,88 Az International Society for Heart and Lung 

Transplantation (ISHLT) regisztere alapján a betegek 59 éves koráig a nem iszkémiás 

kardiomiopátia a vezető ok, e fölött már az iszkémiás eredetű kardiomiopátia dominál. A 

billentyűbetegséghez társult kardiomiopátiák az esetek 2-3%-át teszik ki, hasonlóan a 

szívelégtelen betegpopulációhoz. Ezzel szemben a restriktív kardiomiopátia, a 

szívfejlődési rendelleneségek és a hipertrófiás kardiomiopátia gyakoribb kórok a 

transzplantált betegek körében összehasonlítva a szívelégtelen populációval. A 

felsoroltak mellett még elkülönítünk retranszplantációt és egyéb kategóriákat. 89 Újabban 

egyre gyakoribb a VAD diszfunkció és trombózis miatti sürgős transzplantáció is. 

A szívtranszplantáció indikációja minden olyan, végstádiumú előrehaladott 

szívelégtelen beteg esetében fennáll, ahol a szakmai irányelveknek megfelelő 

gyógyszeres, eszközös és sebészi kezelés mellett sem lehet érdemi javulást elérni a beteg 

állapotában. A végső döntést arról, hogy ki kerülhet transzplantációs várólistára egy 

multidiszciplináris transzplantációs bizottság hozza meg. A transzplantációt megelőző 

kivizsgálás legfőbb célja a diagnózis megerősítése és a kórkép lefolyásának megítélése. 

Az ISHLT legfrissebb ajánlásai alapján az alábbiak képezik a pontos indikációt és 

kontraindikációt 90: 

Indikációk, melyek  mindegyikének teljesülnie kell: 

 Végstádiumú előrehaladott szívelégtelenség, rossz prognózissal a szakmai 

irányelveknek megfelelően optimalizált gyógyszeres és eszközös kezelés mellett. 

 Motiváltság, jól informáltság, illetve érzelmi stabilitás. 

 A beteg alkalmassága a transzplantációt követő posztoperatív szak nehézségeivel 

való megküzdésre. 

o Kontraindikációk: 

 Aktív, zajló infekció 

 Súlyos perifériás artériás vagy cerebrovaszkuláris érbetegség 

 Gyógyszeres kezelésre nem reagáló fixált pulmonális hipertónia (LVAD kezelés 

szóba jöhet, ezt követően újbóli alkalmasság felmérés szükséges a listára 

kerüléshöz). 
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 Aktív daganatos betegség (Onkológiai konzílium szükséges a kiújulás esélyének 

pontos megítéléshez). 

 Visszafordíthatatlan, súlyos veseelégtelenség. 

 Súlyos betegség többszervi érintettséggel. 

 Egyéb társbetegség rossz prognózissal. 

 Beültetést megelőzően a testtömeg index (BMI) értéke 35 fölötti. 

 Alkohol vagy kábítószer abúzus. 

 A szociális háttér elégtelensége, mely feltételezhetően a szoros utógondozás 

komoly akadályát képezné. 90 

3.3.7.2. Rizikóbecslés, kimenetelt befolyásoló tényezők 

A rizikóbecslés és az ezen alapuló donorszerv allokáció kulcsfontosságú. A 

United Network for Organ Sharing (UNOS) szívtranszplantációt feldolgozó 

adatbázisából született meg az UNOS pontrendszer, mely külön-külön figyelembe veszi 

a recipienst és donort érintő faktorokat és külön rizikócsoportokra osztja azokat. 52 Az 

UNOS pontrendszer megalkotásához az Amerikai Egyesült Államokban 8 év alatt 

végrehajtott 17131 felnőtt szívátültetésének adatait használták fel. Az UNOS 

pontrendszert a dolgozat témáját adó kutatásunkban is felhasználtuk, így részletes 

bemutatására a módszerek fejezetben kerül sor. A modellben foglalt recipiens faktorok 

az életkor, a BMI, a pulmonális artériás középnyomás, a totál bilirubin, a kreatinin, a 

korábbi transzplantáció, a korábbi daganatos betegség, a közvetlen műtét előtti gépi 

lélegeztetés és a nem folyamatos áramlású mechanikus keringéstámogató eszközről 

történő transzplantáció. Ezen szempontok mentén összesen 16 pont szerezhető. A 

modellben foglalt donor faktorok pedig az életkor, a hideg iszkémiás idő, a donor és a 

recipiens különböző neműsége és a cukorbetegség. A donor számára összesen 6 pont 

gyűjthető. Az összegyűjtött pontok alapján értékelhető külön-külön a recipienshez és a 

donorhoz tartozó várható túlélés, illetve ezeket összegezve, magának az átültetésnek is 

becsülhető a rizikója és a hozzá társuló várható túlélés. 91  

A fent említett és az UNOS pontszámban foglalt tényezők mellett egyéb 

szempontok is meghatározóak lehetnek, ilyen a donormenedzsment, a donorszerv 

allokációja, a donorszerv explantációja és eljutásának körülményei és ideje az 

implantációig, a sebészi beültetés, a korai és késői immunszuppressziós kezelés, az 
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intenzív terápiás kezelés a perioperatív időszakban, illetve a transzplantációs centrum 

éves esetszáma. 92-95  

3.3.7.3. Korai és késői szövődmények 

A szívtranszplantáció rövid- és hosszútávú kimenetelét, illetve a beteg 

életminőségét jórészt a beavatkozás sajátosságaihoz társuló szövődmények fellépése 

határozza meg. Korai szövődményekről a beültetést követő első 30 posztoperatív nap 

során beszélhetünk. A késői szövődmények az ezt követő időszakban léphetnek fel.  

Korai szövődmények: 

 Primer graft diszfunkció (PGD):  

A PGD pontos meghatározását az ISHLT konszenzus definíciója adja meg.96 A PGD a 

beültetett szív működési zavarát vagy elégtelenségét jelenti, mely nem vezethető vissza 

egyéb extrakardiális vagy perioperatív tényezőre. Fellépésében szerepet játszik a donor 

szervezetében az agyhalál beálltát követően megjelenő fokozott katekolamin kiáramlás 

hatására bekövetkező kálcium túltöltöttség a miokardiumban, mely sejtszintű 

károsodásokhoz vezet. 97,98 Az első 30 nap során bekövetkező halálozás több mint 40%-

áért közvetlenül a PGD felelős. 95 A részletes definíció és felosztás a módszerek 

fejezetben kerül tárgyalásra. 

 Infekció: 

Az infekciók a korai és késői időszakban egyaránt jelentkezhetnek. Megelőzésükre a 

perioperatív időszakban antibiotikum profilaxis indokolt, de a krónikus 

immunszupprimált állapotra tekintettel bizonyos fertőzések ellen célzott profilaktikus 

terápia lehet szükséges a transzplantáció után. Az immunszuppreszív kezelés tovább 

fokozza az infekcióveszélyt és a fertőzések lefolyása is aspecifikus lehet. Az első 30 

napban bekövetkező halálozás 14%-áért fertőzések tehetők közvetlenül felelőssé, mely a 

második posztoperatív hónapban 31%-ra emelkedik. 93,95 

 Hiperakut rejekció: 

A hiperakut rejekció a beültetést követően órák-napok alatt megkezdődik. Hátterében az 

ABO antigének, a HLA antigének vagy endoteliális antigének elleni antitestek jelenléte 

áll. A donor és recipiens kompatibilitás széleskörű szűrésének köszönhetően manapság 

ritkán tapasztalható szövődmény, amely azonban szinte mindig végzetes kimenetellel jár. 

A korai halálozások 4%-ért tehető felelőssé. 93,95 
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Késői szövődmények: 

 Malignitás 

Az élethosszig tartó immunszuppreszív kezelés miatt megnő a rosszindulatú daganatok 

kialakulásának kockázata. Prevenciójára a megfelelő életvezetés, korai észlelésére pedig 

a gyakori, célzott szűrések alkalmasak. Az átültetést utáni 5. évet követően a vezető 

halálok a maga több, mint 20%-os részesedésével. 

 Akut rejekció 

Az akut rejekció két formáját szokás elkülöníteni: a cellulárist és a humorálist.  Az ISHLT 

definíciója szerint súlyosságát egy négy fokozatú skálán (grade 0, 1, 2, 3) adják meg. A 

rejekció vizsgálatához a beültetett szívből biopsziára van szükség. A celluláris rejekció 

stádium beosztása tisztán a szövettani kép alapján történik. A humorális vagy antitest 

mediálta rejekció beosztásához a szövettani kép mellett immunpatológiai vizsgálatokra 

(immunfluoreszcencia) is szükség van. Az akut celluláris rejekció esetében egy T-sejt 

mediálta folyamat indul be, mely a graft különböző fokú károsodásához vezethet. 

Fellépésének csúcsa a műtétet követő 6. hónapra tehető és a betegek 20-40%-ában fellép. 

Kezelését elsősorban a tünetek súlyossága szabja meg. Az akut humorális rejekció egy 

antitest mediált károsodáshoz vezet, mely alapvetően a cellulárisnál hamarabb fordul elő, 

de legtöbbször súlyosabb tünetekkel jár. Kezelésüknél az immunszuppressziós kezelés 

módosítása, illetve mélyítése jön szóba, vagy a keringő antitestek eltávolítása 

plazmaferezissel. A beültetést követő első néhány évben a halálozás 10%-áért tehető 

felelőssé. 92,95,99 

 Allograft vaszkulopátia (CAV) 

A CAV egy humorális és celluláris elemeket magában foglaló immunmediált folyamat, 

amely a koszorúerekben miointima proliferációhoz és következményes szűkülethez, 

elzáródáshoz vezethet. A szív denervációja nehezíti diagnózist, melyet így rutinszerűen 

végzett koronarográfiával vagy koronária CT vizsgálattal lehet megtenni. A 

transzplantációt követő első évtől kezdve a halálozások legalább 10%-ának hátterében 

CAV áll. 92,95,99 

3.4. Eddigi munkák alapján felmerülő további kérdések 

A szívtranszplantáció perioperatív időszakában mért hepatikus biomarkerek 

prognosztikai értékével illetve a pajzsmirigy szubsztitúció hatásával foglalkozó 
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eredményeink már megjelentek Dr. Holndonner-Kirst Enikő PhD dolgozatában „A 

perioperatív májelégtelenség és a perioperatív pajzsmirigyhormon szubsztitúció hatása a 

szívtranszplantációt követő túlélésre” címmel. A szívtranszplantáción átesett betegek 

preoperatív és elbocsátás utáni MELD pontszáma független összefüggést mutatott a 

mortalitással. A posztoperatív időszakban mért magas transzamináz értékek és a bilirubin 

szint emelkedése független összefüggést mutatott a kétéves mortalitással, ezeknél a 

betegeknél hipoxiás májkárosodás okozhatta a GOT, GPT, bilirubin emelkedést. A másik 

retrospektív vizsgálat eredményei alapján megállapítottuk, hogy a recipiens 

preoperatívan megkezdett tiroxin pótlása, valamint a donor l-tiroxin szubsztitúciója jobb 

hosszú távú túléléssel járt szívtranszplantációt követően. Így vetődött fel a kérdés, hogy 

a hepatikus markerek és a származtatott MELD pontszám alkalmazható-e a rövidtávú 

keringéstámogatás kimenetelének becslésére illetve segítséget nyújt-e a terápiás terv 

felállításában. A pajzsmirigyműködésről az elmúlt időszakban egyre alaposabb 

ismeretekkel rendelkezünk, mind akut állapotokban, mind krónikus betegségek kapcsán. 

Továbbfűzve gondolatunkat, a hormonszintek prognosztikus lehetséges szerepét 

vizsgáltuk beteganyagunkban. 
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4. CÉLKITŰZÉSEK 

Az értekezés legfőbb célkitűzéseit két fő témakör, a hepatikus diszfunkció és a 

pajzsmirigyműködés zavara köré csoportosítottuk: 

 

1. A MELD pontszámok segítségével felmért májdiszfunkció összefüggésben áll-e 

a VA ECMO kezelést igénylő, előrehaladott szívelégtelenséggel küzdő betegek 

túlélésével? 

2. A VA ECMO kezelést megelőző adatokból kiszámított MELD pontszámok 

összefüggésben állnak-e az abszolút halálozással és a kórházi halálozással? 

Használható-e a SAVE pontszám kiegészítésére? 

3. A VA ECMO kezelésben részesült betegek különböző indikációs csoportjai 

esetén a MELD pontszámok milyen prognosztikus erővel bírnak? 

4. A perioperatív időszakban mért csökkent szabad pajzsmirigyhormon szintekkel 

jellemezhető pajzsmirigy működészavar összefüggésben áll-e 

szívtranszplantáción átesett betegek műtét utáni szövődményeivel és túlélésével? 

5. Tulajdonítható-e az amiodaronnak kóroki szerep a perioperatív alacsony 

pajzsmirigy hormon szintekben? 

6. A perioperativ időszakban mért csökkent szabad T3 szint összefüggésben áll-e a 

PGD fellépésével és a 30 napos halálozással? 

7. A perioperativ időszakban mért csökkent szabad T4 szint összefüggésben áll-e a 

PGD fellépésével és a 30 napos halálozással?  
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5. MÓDSZEREK 

5.1. Általános jellemzők 

A dolgozat témáját nyújtó vizsgálatainkat prospektíven gyűjtött, konszekutív 

adatok retrospektív elemzésével végeztük. A kutató munkánknak a Semmelweis Egyetem 

Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika, illetve a Semmelweis Egyetem 

Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Klinika adott otthont.  

A feldolgozott adatokat alapvetően öt különböző forrásból nyertük. A 

Semmelweis Egyetem klinikáin használatos e-MedSol rendszerből rögzítettük a 

páciensek részletes kórlapjából és zárójelentéséből kinyerhető adatokat. Az Semmelweis 

Egyetem Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán működő corDB 

szívtranszplantációs és mechanikus keringéstámogatáson átesett betegek regiszteréből 

gyűjtöttük ki a laboratóriumi adatokat, illetve a szívátültetéshez és a VA ECMO készülék 

beültetéséhez kapcsolódó sajátosságokat. A papíralapú írott műtéti leírásokat 

felhasználtuk az intraoperatív változók rögzítésénél. A donorok, illetve recipiensek 

specifikus változóit pedig a transzplantációs dokumentációkból nyertük. A 

vérkészítmények transzfúziójához kapcsolódó adatokat a helyi transzfúziós labor és az 

Országos Vérellátó Szolgálat segítségével tudtuk rögzíteni. 

Vizsgálataink az SE Regionális, Intézményi Tudományos és Kutatásetikai 

Bizottság (1091, Budapest, Üllői út 93.) engedélyével folytak. A VA ECMO kezelés és a 

májdiszfunkció kapcsolatát feltáró vizsgálatunk engedélyének száma és dátuma: 

141/2018; Budapest, 2018. augusztus 3. A szívtranszplantáció és a pajzsmirigy 

működészavar viszonyát kutató vizsgálatunk engedélyének száma és dátuma: 65/2017; 

Budapest, 2017. április. 6.  

5.2. Beteg populáció 

5.2.1. Veno-arteriózus extrakorporális membránoxigenizációs kezelésen átesett 

betegek 

A 2012 januárja és 2018 augusztusa között VA ECMO kezelésen átesett 

páciensek adatait elemeztük. Vizsgálatunkba kizárólag 18 évesnél idősebb pácienseket 
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vontunk be. A többszöri VA ECMO kezelésen átesett betegeknél csak az első kezelés 

adatait vettük figyelembe. Kizárásra kerültek azok a páciensek, akiknek túlélési ideje nem 

haladta meg a 6 órát a beültetést követően. Ugyanezzel a betegcsoporttal foglalkozó 

korábbi tanulmányok is hasonló kizárási kritériumot használtak, mert ez a betegcsoport a 

beültetést megelőzően irreverzibilis károsodásokat szenvedhetett el, melyekre már a VA 

ECMO nem tudott érdemi hatással lenni, így vizsgálatunk eredményét lehetségesen 

torzította volna a bevonásuk. 100,101 A klinikai gyakorlat során összegyűlt tapasztalatok 

segítették – és segítik ma is a megfelelő betegkiválasztást, így a fenti okból előforduló 

betegkizárások az idő előrehaladtával ritkábbá váltak. 

Adatbázisunkban az alábbi négy indikációt különböztettünk meg: 

szívtranszplantációt követő PGD okán kialakuló szívelégtelenség (poszt-HTX csoport), 

szívműtétek kapcsán a szív-tüdő motorról történő sikertelen leállás, azaz 

posztkardiotómiás kardiogén sokk (poszt-CPB csoport), heveny miokardiális 

infarktushoz kapcsolódó gyógyszeres terápiára nem reagáló kardiogén sokk állapot 

(AMI-CS csoport) és előrehaladott szívelégtelenség egyéb okokból, kiknek áthidaló 

kezelésre volt szüksége a szívtranszplantációig vagy a transzplantációs listára kerülésig 

(INTERMACS 1-2 csoport). 

5.2.2. Szívtranszplantált betegek 

A 2015 januárjától 2018 decemberéig tartó időszak során szívátültetésen átesett 

betegek adatait használtuk fel. A transzplantált betegek mind 18 évnél idősebbek voltak. 

Retranszplantáció esetén az első beültetés adatait használtuk elemzésünkben. 

Vizsgálatunkban a perioperatív időszakban készült pajzsmirigyfunkciós laboratóriumi 

teszttel rendelkező betegek kerültek be. Perioperatív időszaknak a műtétet megelőző 

napot, a műtét napját és a műtétet követő első napot egyaránt magában foglaló 72 órát 

tekintettük. Utánkövetésünk a 2019. május 2-ai állapotokat tükrözi. 
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5.3. Beavatkozások körüli időszakban rögzített változók 

5.3.1. Általános preoperatív és anamnesztikus változók 

Rögzítettük a betegek életkorát években, nemüket, testtömegüket kilogrammban 

és testmagasságukat méterben megadva. Pácienseink vércsoportra vonatkozó adatait is 

feltüntettük az ABO- és Rh- vércsoport rendszerek szerint.  A BMI-t a következő képlet 

alapját számítottuk: BMI = testtömeg (kg) / (testmagasság (m) * testmagasság (m)). A 

legfőbb társbetegségek is kigyűjtésre kerültek, úgymint: magasvérnyomás betegség, 

cukorbetegség, COPD, iszkémiás szívbetegség, dohányzás, alkohol és kábítószer abúzus 

és daganatos betegség vagy akut miokardiális infarktus az anamnézisben. 

Adatbázisunkban szerepeltettük betegeink rendszeresen szedett gyógyszereit. A 

beavatkozást megelőző utolsó elérhető laboratóriumi vizsgálat eredményeit vettük 

preoperatív értéknek, ezen vizsgálatok általában 12 órával a beavatkozás előtt történtek. 

A vizsgálatunk szempontjából kiemelten lényeges társbetegségeket, beállított 

gyógyszeres kezeléseket és laboratóriumi változókat a további pontok során külön 

kiemeljük. VA ECMO kezelésen átesett betegek esetében feltüntettük a beültetésnél 

használt kanülálás perifériás vagy centrális, illetve a kezelés hosszát is rögzítettük. 

Szívtranszplantált betegeknél felhasználtuk a transzplantációs listára kerülését megelőző 

kötelező Swan-Ganz katéteres hemodinamikai mérés eredményeit, illetve az átültetéshez 

vezető alapbetegség is rögzítésre került. 

 

5.3.2. Survival After Veno-arterial Exctracorporeal membrane oxygenation 

pontszám 

VA ECMO kezelésen átesett betegeinknél kiszámítottuk a SAVE pontszámot, 

természetesen az ehhez szükséges adatok mind rögzítésre kerültek. A SAVE pontszám 

kiszámítása és alkotói a 3. táblázatban találhatóak. 

A SAVE pontszám szervelégtelenségre vonatkozó meghatározásai: 

 Májelégtelenségként határozta meg a totál bilirubin szint 33 µmol/L fölötti értékét 

vagy a GOT / GPT 70 U/l-nél magasabb szintjét.  
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 Központi idegrendszeri működészavarnak számított bármilyen koponya trauma, 

sztrók, központi idegrendszeri gyulladás, embolizáció vagy görcsroham. 

 Veseelégtelenség 132,6 µmol/l feletti kreatinin érték vagy vesepótló kezelés 

esetén állt fenn. 

 Krónikus veseelégtelenségnek a legutóbbi három hónapban mért 60 

ml/min/1,73m2 alatti GFR számított. 
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3. táblázat: Survival After Veno-arterial Extracorporeal membrane oxygenation 

pontszám számítása 74 

Paraméter Pontszám 

Akut kardiogén sokk kiváltó oka 

Miokarditisz 3 

Refrakter kamrai tahikardia vagy fibrilláció 2 

Szív- vagy tüdőtranszplantációt követően 3 

Kongenitális szívfejlődési rendellenesség -3 

Egyéb kiváltó ok 0 

Életkor (évek) 

18-38 / 39-52 / 53-62 / 63≤ 7 / 4 / 3 /0 

Testtömeg (kg) 

≤65 / 65-89 / 90≤ 1 / 2 / 0 

Beültetés előtti szervelégtelenség 

Májelégtelenség -3 

Központi idegrendszeri működészavar -3 

Veseelégtelenség -3 

Krónikus veseelégtelenség -6 

Beültetés előtti gépi lélegeztetés hossza (órák) 

≤10 / 11-29 / 30≤ 0 / -2 / -4 

Egyéb faktorok 

Legmagasabb belégzési nyomás ≤20 H2Ocm 3 

Beültetés előtti szívmegállás -2 

Diasztolés vérnyomás beültetés előtt ≥40 Hgmm 3 

Pulzusnyomás beültetés előtt ≤20 Hgmm -2 

HCO3 beültetés előtt ≤15 mmol/L -3 

Konstans érték, mely mindig hozzáadásra kerül -6 

Összesített pontszám: -35 - 23 
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5.3.3. United Network for Organ Sharing pontszám 

A szívátültetésen átesett betegek esetében kigyűjtöttük az UNOS pontszám 

kiszámításához szükséges recipiens és donor adatokat, majd kiszámítottuk a végleges 

pontértéket a recipiensre, a donorra és összegezve is. A UNOS pontszám alkotói a 4. 

táblázatban találhatóak.  

4. táblázat: United Network for Organ Sharing pontszám számítása 91 

Paraméter Pontszám 

Recipiens jellemzők Σ=16 

Életkor ≥ 65 év 1 

Body Mass Index (kg/m2)  

30-35 / 35< 1 / 2 

Pulmonális artériás átlagnyomás > 30 Hgmm 1 

Szérum totál bilirubin (mg%)  

1,5-1,9 / 1,9< 1 /2 

Kreatinin (mg%)  

1,5-2,0 / 2,0< 1 / 2 

Korábbi transzplantáció 2 

Korábbi daganatos betegség 2 

Lélegeztetési igény a beültetést megelőzően 2 

Nem folyamatos áramlású kamrai keringéstámogató eszköz 2 

Donor jellemzők Σ=6 

Donor életkor (évek)  

50-55 / 55< 1 / 2 

Iszkémiás idő > 4 óra 2 

Különböző nemű recipiens és donor 1 

Donor cukorbetegség 1 

Összesített pontszám: 16+6=22 
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5.3.4. Májműködés jellemzésére használt laboratóriumi változók 

A VA ECMO beültetést megelőző utolsó elérhető laboratóriumi vizsgálat 

eredményeit használtuk fel. A májműködés monitorizálására hagyományos laboratóriumi 

változókat, mint a GOT, GPT, GGT, ALP és LDH enzimeket értékét rögzítettük a 

posztoperatív időszak első hetében. A máj szintetizáló képességének meghatározásra az 

albumin és az INR, továbbá a szérum totál bilirubin értékek szerepelnek adatbázisunkban. 

Az első posztoperatív héten mért GOT és GPT legmagasabb értékeit is rögzítettük. K-

vitamin antagonista kezeléssel antikoagulált betegek hemosztázis menedzsmentje 

Elektív beavatkozások esetén legalább 5 nappal a műtét előtt a K-vitamin 

antagonistákat leállítottuk. Az antikoagulálást ezután alacsony molekula súlyú vagy nem 

frakcionált heparin kezeléssel folytattuk. Akut és sürgős műtétek esetében, amennyiben 

K-vitamin antagonistával kezelt beteg INR értéke a műtéthez szükséges optimális 

tartományon kívül esett (INR >1,5), úgy az indukció során alvadási faktorokat pótoltunk.  

5.3.4.1. Model for End-stage Liver Disease pontszámok 

A beültetés előtti utolsó elérhető laborparaméterek alapján kiszámítottuk minden 

VA ECMO kezelésen átesett beteg MELD pontértékeit, a következő formulák alapján: 

 MELD = 11,2 x ln(INR) + 3,78 x ln(totál bilirubin [mg/dl]) + 9,57 x ln(kreatinin 

[mg/dl]) + 6,43. Abban az esetben, ha az INR vagy a bilirubin vagy a kreatinin 

egynél kisebb volt, akkor egyet használtuk a számítás elvégzésénél. 13,21 

 ModMELD = 11,2 x ln(4,1- albumin [g/dl]) + 3,78 x ln(totál bilirubin [mg/dl]) + 

9,57 x ln(kreatinin [mg/dl]) + 6,43. Abban az esetben, ha az albumin 

normálértéktől való különbségének számításánál a kapott érték pozitív, úgy 

hozzáadtunk egyet a behelyettesítést megelőzően. Abban az esetben, ha a 

különbség negatív eredményt adott, úgy egyet helyettesítettünk be. 26 

 MELD XI = 5,11 x ln(totál bilirubin [mg/dl]) + 11,76 x ln(kreatinin [mg/dl]) + 

9,44. Abban az esetben, ha a bilirubin vagy a kreatinin egynél kisebb volt, akkor 

egyet használtunk a számítás elvégzésénél. 25 

 MELD Na = MELD – szérum nátrium - [0,025 x MELD x (140 – szérum nátrium)] 

+ 140. 27 
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MELD és modMELD esetében a kapott számértéket megszoroztuk tízzel és egész számra 

kerekítettük. 

5.3.5. Pajzsmirigyfunkcióval kapcsolatos változók 

A szívtranszplantált betegcsoportban rögzítettük az anamnézisben szereplő hipo- 

és hipertireózist. A fennálló pajzsmirigy betegségtől függetlenül feltüntettük az átültetés 

előtti vagy utáni időszakban alkalmazott l-tiroxin, metimazol vagy propil-tiouracil 

kezelést. Az l-tiroxin kezelésre vonatkozó adatokat a donoroknál is regisztráltuk. Az 

adatbázisban a recipiensek amiodaron szedését is szerepelt.  

A pajzsmirigyfunkció monitorizálására a TSH, a szabad T3 és a szabad T4 szérum 

szinteket használtunk. A műtétet megelőző napot, a műtét napját és a műtétet követő első 

napot magában foglaló, 72 órát felölelő perioperatív időszakban mért értékeket 

rögzítettük adatbázisunkban. A mérések elektro-kemilumineszenciás módszerrel 

történtek, teljes vénás vérminta felhasználásával a Semmelweis Egyetem Városmajori 

Szív- és Érgyógyászati Klinika saját laboratóriumában. A méréseket a Cobas e 411 

(Roche, Basel, Switzerland) készülék segítségével végezték. A normál tartományok az 

egyes hormonok számára a következők voltak: 

 TSH = 0,35 – 4,94 mU/l 

 szabad T3 = 2,89 – 4,88 pmol/l 

 szabad T4 = 9,00 – 23,20 pmol/l 

A fenti referencia tartományok felhasználásával tekintettük egy hormon szintjét 

alacsonynak vagy magasnak és így képeztünk kategorikus változókat. 

5.3.6. Kimeneteli változók, szövődmények és meghatározásuk 

Rögzítésre kerültek a perioperatív időszakban fellépő szövődmények, illetve 

specifikusan a szívtranszplantációhoz köthető szövődmények is. Az alábbiakban 

pontokba szedve felsoroljuk és definiáljuk őket: 

 Abszolút halálozás: Az utánkövetés során bármilyen okból bekövetkező 

halálozás. 

 30 napos halálozás: A beavatkozást követő 30 napon belül bármilyen okból 

bekövetkező halálozás. 

DOI:10.14753/SE.2021.2591



44 

 

 Kórházi halálozás: A beavatkozást követő elsődleges kórházi kezelés során 

bármilyen okból bekövetkező halálozás. 

 Vazoplégia szindróma: Az első három posztoperatív napban jelentkező, 12 

óránál hosszabban tartó folyamatos vazopresszor igény (noradrenalin > 0,2 

µg/kg/min és/vagy bármilyen dózisú terlipressin) és megtartott testfelszínre 

vonatkoztatott perctérfogat (≥ 2,2 L/min/m2) esetén mondtuk ki. 102 

 Veseelégtelenség, mely vesepótló kezelést igényelt: vesepótló kezelést 

korábban nem igénylő betegnél jelentkező kezelési igény a risk-injury-failure-

loss-end stage (RIFLE) vesebetegség kritériumok figyelembevételével. 

93,103,104 

 Légzési elégtelenség: A beavatkozást követően 72 órát meghaladó gépi 

lélegeztetési igény. 

 Sztrók: Neurológiai funkciózavar, melynek hátterében iszkémiás vagy 

vérzéses eredetű irreverzibilis központi idegrendszert érintő szöveti károsodás 

áll. 

 Infekció: Klinikai tünetekkel, laboratóriumi eltérésekkel, illetve egyéb 

diagnosztikus eszközökkel, a lehetőség szerint tenyésztéssel alátámasztott, 

bármilyen gócból kiinduló fertőzés. 

 Reoperáció: Ismételt műtéti beavatkozás vérzés, tamponád, illetve egyéb 

kardiális okból kifolyólag. 104 

Specifikusan a szívtranszplantációhoz kapcsolódó szövődmények és definíciójuk: 

 Rejekció: A recipiensben immunmediáltan létrejövő graft károsodás. A 

reguláris szívizombiopsziák eredményeiben legalább 1 R fokozatú celluláris 

rejekció (az ISHLT kritériumok alapján), mely kezelést igényelt vagy legalább 

2 R fokozatú celluláris vagy legalább 1 fokozatú humorális rejekció. 105 

 Retranszplantáció: Elsődleges vagy másodlagos graft elégtelenség okán 

végzett ismételt transzplantáció. 

 PGD: A beültetést követő első 24 óra folyamán fellépő, egyéb okkal nem 

magyarázható keringésmegingással járó graft diszfunkció. Pontos 

diagnózishoz az ISHLT konszenzus definícióját használtuk fel, melyet a 5. 

táblázatban részletezünk. 
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5. táblázat: Primer graft diszfunkció beosztása és kategorizálása az International 

Society for Heart and Lung Transplantation konszenzus definíciója szerint 96 

LVEF: bal kamrai ejekciós frakció; RAP: jobb pitvari nyomás; PCWP: pulmonális 

kapilláris éknyomás; CI: testfelszínre vonatkoztatott perctérfogat; MAP: artériás 

középnyomás; IS: inotróp pontszám; IABP: intraaortikus ballonpumpa; ECMO: 

extrakorporális membránoxigenátor; LVAD: bal kamrai keringéstámogató eszköz; 

BiVAD: két-kamrai keringéstámogató eszköz; RVAD: jobb kamrai keringéstámogató 

eszköz 

PGD Súlyosság Kritériumok 

Bal kamrai 

Enyhe 

LVEF ≤ 40% vagy RAP > 15 Hgmm, PCWP > 20 

Hgmm, CI < 2,0 L/min/m2 és alacsony dózisú inotróp 

támogatás 

Mérsékelt 

LVEF ≤ 40% vagy RAP > 15 Hgmm, PCWP > 20 

Hgmm, CI < 2,0 L/min/m2, hipotenzió MAP < 70 

Hgmm több mint 1 órán át és magas dózisú inotróp 

támogatás (IS > 10) vagy IABP beültetés 

Súlyos 
Mechanikus keringéstámogató eszköz beültetése 

(ECMO, LVAD, BiVAD) 

Jobb kamrai 

RAP > 15 Hgmm, PCWP < 15 Hgmm, CI < 2,0 

L/min/m2 és transzpulmonális nyomás grádiens < 15 

Hgmm és/vagy szisztolés pulmonális artériás nyomás < 

50 Hgmm vagy RVAD beültetés 

 

Minden beteg esetén rögzítettük a beavatkozást követő időszakban beültetett, 

bármilyen mechanikus keringéstámogató eszköz fajtáját, továbbá a műtét alatt és után 

adott vörösvértest massza, trombocita szuszpenzió és friss fagyasztott plazma 

mennyiségét. A közvetlen műtét körüli időszakban elkezdett, illetve folytatott 

gyógyszeres keringéstámogatási igény az inotróp pontszám és a vazoaktív inotróp 

pontszám formájában szerepel adatbázisunkban. 106,107 
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5.4. Végpontok 

5.4.1. Májdiszfunkció vizsgálatának kapcsán 

Elsődleges végpontunk az abszolút halálozás (bármely okból bekövetkezett 

halálozás), másodlagos végpontunk pedig a kórházi halálozás volt. A mortalitási adatokat 

utoljára 2018. november 20-án frissítettük.  

5.4.2. Pajzsmirigy működészavar vizsgálatának kapcsán 

Elsődleges végpontunk a PGD bármely formájának fellépése, másodlagos 

végpontjaink a 30 napos halálozás, illetve a vazoplégia szindróma voltak.  

5.5. Statisztika 

A folytonos változók eloszlásának normalitását Kolmogorov-Smirnov teszttel 

ellenőriztük. Normál eloszlású változók leírására átlagot és standard deviációt 

használtunk, összehasonlításukra pedig Student féle t-próbát. Nem normális eloszlást 

mutató változók esetében mediánt és interkvartilis tartományt (IQR) használtunk, 

összehasonlításukra pedig Mann-Whitney-féle U- tesztet végeztünk. Kategorikus 

változók leírására elemszámok (n) és százalékok (%) szolgáltak, összevetésükre chi-

négyzet vagy Fischer féle egzakt próbát alkalmaztunk. Az utánkövetési idők mediánjának 

megállapítására az inverz Kaplan-Meier módszert használtuk. Minden esetben kétoldalú 

próbákat végeztünk és a p < 0,05 értéket tekintettünk szignifikáns eltérésnek. 

 Propensity score (PS) és inverse probability weighting (IPW) értékek számítását 

végeztük, hogy biztonsággal kizárhassuk az alacsony szabad T4 szintek lehetséges 

összefüggéseit a műtét előtti állapot súlyosságával. A PS és IPW értékek kiszámításánál 

az alacsony vagy normális szabad T4 –et használtuk fel, illetve 24 preoperatív recipiens 

és donor változót, fókuszálva a pajzsmirigyet érintő kórtörténetre és gyógyszeres 

anamnézisre. A PS értékeket többváltozós logisztikus regresszió segítségével számítottuk 

ki, ahol az alacsony T4 szint mint binomiális függő változó szerepelt, a preoperatív 

változók pedig mint kofaktorok. Hosmer-Lemeshow teszttel határoztuk meg modellünk 

alkalmazhatóságát és megbízhatóságát. 108 A PS értékeiből kiindulva számítottuk ki az 
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IPW értékeit, hogy tovább finomítsuk analízisünket és súlyozzuk a kapott értékeinket a 

kiválasztás valószínűségével.  

A különböző túlélési adatok vizualizációjára Kaplan-Meier görbéket 

alkalmaztunk, illetve páronkénti log-rank összehasonlítást végeztünk.  

A négyféle MELD pontszám predikciós értékét az abszolút halálozásra nézve 

receiver operating characteristics (ROC) elemzéssel és görbe alatti terület (AUC) 

számolásával állapítottuk meg. Az ROC elemzés segítségével különböző prediktorok 

összehasonlítására nyílik lehetőség specificitásuk és szenzitivitásuk alapján. ROC-

görbével jól láthatóvá tehetők a predikciós értékek közötti eltérések, az AUC 

kiszámításával pedig számszerűsíthetők ezen értékek. Az AUC értéke maximálisan 1, 

vizsgálatunkban pedig az AUC > 0,7 értéket tekintettük elfogadhatónak az egyes 

prediktorok esetében. 109 

 A végpontjainkkal összefüggő független perioperatív tényezők vizsgálatára egy- 

és többváltozós Cox regressziós analízist alkalmaztunk. Többváltozós modelljeinkbe a 

felmerülő tényezők közül azok kerültek be, melyek az egyváltozós analízis során p < 0,20 

értékkel rendelkeztek. A vizsgált végpontot potenciálisan meghatározó, illetve a vizsgált 

tényezővel szorosan összefüggő faktorokra adjusztáltuk végső többváltozós 

modelljeinket, hogy kizárjuk ezek torzító hatását és kimondhassuk a rizikótényezők 

független mivoltát.  

Statisztikai analízisünket az SPSS 22.0 szoftver (IBM Corporation, Armonk, NY, 

USA) segítségével végeztük 
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6. EREDMÉNYEK 

6.1. Májdiszfunkció hatásainak vizsgálata 

6.1.1. Általános jellemzők 

A végső elemzésbe 135 VA ECMO kezelésen átesett beteg adatai kerültek. A 

végső elemszám kialakulása a 3. ábrán látható. A páciensek életkorának mediánja 58 év 

(IQR: 48-64), az utánkövetés idejének mediánja pedig 952 nap (IQR: 417-1555) volt. Az 

utánkövetés alatt 96 beteg (71,1%) halt meg, a 30 napos halálozás 47,4%-os (n=64), a 

kórházi halálozás pedig 62,2%-os (n=84) volt. A VA ECMO kezelés hosszának mediánja 

6 nap (IQR: 3-7), a túlélés mediánja pedig 31 nap (IQR: 8-338) volt. 

 

 

3. ábra: Folyamatábra a vizsgálatba történő bevont esetek számáról 

n: elemszám; VV ECMO: veno-venózus extrakorporális membránoxigenátor 

 A VA ECMO beültetés indikációi alapján 36 beteg (26,7%) tartozott a poszt-

HTX, 30 beteg (22,2%) a poszt-CPB, 47 beteg (34,8%) az AMI-CS és 22 beteg (16,3%) 

a INTERMACS 1-2 csoportba. A kórházi halálozás a poszt-HTX csoportba tartozó 

betegek körében volt a legalacsonyabb, 52,8%, míg az AMI-CS csoportba tartozóknál 

volt a legmagasabb, 76,6%. A poszt-CPB csoportban a betegek 53,3%-a hunyt el a 

kórházban, az INTERMACS 1-2 csoport esetében ez az érték 59,1% volt. A különböző 
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csoportok túlélésének összehasonlítása a 4. ábrán látható

4. ábra: Kaplan-Meier görbe a különböző indikációk szerinti túlélés összevetésére 

poszt-HTX: VA ECMO kezelés szívtranszplantációt követően; poszt-CPB: VA ECMO 

kezelés szív-tüdő motorról történő leállási nehézségek kapcsán; AMI-CS: VA ECMO 

beültetés akut miokardiális infarktust követő terápia rezisztens kardiogén sokk állapot 

okán; INTERMACS 1-2: VA ECMO beültetés előrehaladott szívelégtelenség kapcsán 

áthidaló kezelésként a transzplantációig vagy transzplantációs listára kerülésig  
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A log-rank teszt alapján az AMI-CS betegek túlélése szignifikánsan rosszabb volt 

összemérve a többi indikációs csoporttal, úgymint poszt-HTX (χ2=9,41; p=0,002), poszt-

CPB (χ2=6,29; p=0,012) és INTERMACS 1-2 (χ2=6.87; p=0,009). 

6.1.2. Túlélő és elhunyt betegek jellemzőinek összehasonlítása 

A beültetés előtti változók közötti különbséget a 6. táblázat tartalmazza.  
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6. táblázat: Túlélő és elhunyt betegek beültetés előtti demográfiai adatainak és 

társbetegségeinek összevetése 

n: elemszám; IQR: interkvartilis tartomány; BMI: testtömeg index; VKA: K-vitamin 

antagonista antikoaguláns; ECMO: extrakorporális membránoxigenátor; SAVE: 

survival after veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation; COPD: krónikus 

obstruktív tüdőbetegség; ISZB: iszkémiás szívbetegség; AMI: akut miokardiális infarktus 

 

Összes beteg 

(n=135) 

Túlélők 

(n=39) 

Elhunytak 

(n=96) 
p 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Női nem 28 (20,7) 6 (15,4) 22 (22,9) 0,328 

Életkor (év) 
58,0  

(48,0-64,0) 

55,0  

(39,0-60,0) 

60,0  

(51,3-66,8) 
0,011 

Testmagasság (cm) 
176,5 

(170,0-182,0) 

175,5 

(170,0-181,8) 

177,5 

(169,3-182,0) 
0,761 

Testtömeg (kg) 
85,0  

(72,0-92,0) 

80,0  

(70,5-87,5) 

85,0  

(74,0-94,0) 
0,073 

BMI (kg/m2) 
26,2  

(24,2-29,3) 

25,9  

(24,2-27,5) 

26,8  

(24,2-30,1) 
0,075 

VKA kezelés 27 (20,0) 7 (17,9) 20 (20,8) 0,704 

Centrális ECMO 87 (64,4) 31 (79,5) 56 (58,3) 0,020 

SAVE pontszám 
-4,0  

(-9,0-2,0) 

0,0  

(-3,0-3,0) 

-6,0  

(-10,8- -1,0) 
<0,001 

Társbetegségek: 

COPD 10 (7,4) 3 (7,7) 7 (7,3) 1,000 

Magasvérnyomás 72 (54,5) 22 (57,9) 50 (53,2) 0,623 

Cukorbetegség 35 (26,5) 5 (13,2) 30 (31,9) 0,027 

ISZB 73 (55,3) 21 (55,3) 52 (55,3) 0,995 

AMI 58 (43,0) 12 (30,8) 46 (47,9) 0,063 

Dohányzás 22 (16,7) 6 (15,8) 16 (17,0) 0,863 
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A túlélő betegcsoport tagjai fiatalabbak voltak, ritkábban fordult elő közöttük a 

cukorbetegség, nagyobb részük kapott ECMO kezelést centrális kanülálással. 

Ugyanakkor magasabb SAVE pontszámuk volt, mint az elhunytaknak. 

A túlélők körében magasabb, a normál tartománnyal jobban átfedésben lévő 

nátrium és albumin szinteket mértünk. Az elhunytak kreatinin, bilirubin és INR értékei 

szignifikánsan magasabbak voltak a beültetést közvetlenül megelőzően. A 

májműködéssel összefüggő enzimaktivitások nem mutattak különbséget. A laboratóriumi 

paramétereket a 7. táblázat tartalmazza. 
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7. táblázat: Túlélő és elhunytt betegek beültetés előtti laborparamétereinek összevetése 

n: elemszám; IQR: interkvartilis tartomány; INR: international normalized ratio; GOT: 

glutamát-oxálacetát-transzamináz; GPT: glutamát-piruvát-transzamináz; GGT: gamma-

glutamil-transzferáz; ALP: alkalikus foszfatáz; LDH: laktát dehidrogenáz 

 

Összes beteg 

(n=135) 

Túlélők 

(n=39) 

Elhunytak 

(n=96) p 

Medián (IQR) Medián (IQR) Medián (IQR) 

Nátrium (mmol/l) 
137,0  

(134,0-141,0) 

140,0 

(136,0-144,0) 

136,0 

(132,0-139,8) 
<0,001 

Kreatinin (µmol/l) 
110,0  

(83,0-164,0) 

89,0  

(74,0-118,0) 

132,0 

 (89,8-174,0) 
<0,001 

Albumin (g/l) 
30,8   

(25,3-38,9) 

38,9   

(30,7-43,8) 

28,9  

(23,3-34,8) 
<0,001 

INR 
1,63  

(1,24-1,98) 

1,43  

(1,18-1,76) 

1,71  

(1,28-2,06) 
0,033 

Totál bilirubin 

(µmol/l) 

16,5  

(10,5-26,8) 

12,8  

(7,9-22,4) 

18,5  

(11,8-33,1) 
0,015 

GOT (U/l) 
57,0  

(24,0-190,5) 

56,5 

(22,8-144,3) 

57,0 

(24,0-205,0) 
0,396 

GPT (U/l) 
40,0  

(22,8-159,0) 

32,5 

(19,8-91,8) 

45,5 

(24,0-182,5) 
0,124 

GGT (U/l) 
69,0  

(31,0-115,8) 

64,0 

(29,0-129,0) 

69,0 

(34,5-113,0) 
0,593 

ALP (U/l) 
79,0 

(55,0-118,0) 

74,0 

(49,0-134,5) 

82,5 

(57,8-113,3) 
0,721 

LDH (U/l) 
651,5 

(364,3-1323,3) 

513,0 

(335,0-975,0) 

706,0 

(395,0-1574,0) 
0,233 

 

A három alapvető vérkészítmény transzfúzió igényének szempontjából nem 

tapasztaltunk szignifikáns különbséget, az eredmények a 8. táblázatban láthatóak. 
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8. táblázat: Túlélő és elhunyt betegek beültetés körüli időszakban adott vérkészítmény 

transzfúziói 

IQR: interkvartilis tartomány; n: elemszám; FFP: friss fagyasztott plazma 

 

Összes beteg 

(n=135) 

Túlélők 

(n=39) 

Elhunytak 

(n=96) p 

medián (IQR) medián (IQR) medián (IQR) 

Vörösvértest (E) 22 (13-36) 23 (13-36) 22 (13-38) 0,856 

Trombocita (E) 7 (3-16) 7 (3-17) 7 (2-15) 0,608 

FFP (E) 12 (6-21) 12 (7-20) 12 (5-21) 0,938 

 

A szövődmények és kamrai keringéstámogató eszköz beültetésének tekintetében 

szintén nem volt különbség, az eredmények a 9. táblázatban láthatóak. 

9. táblázat: Túlélő és elhunyt betegek beültetést követő időszakban elszenvedett 

szövődményei, illetve kamrai keringéstámogató eszköz beültetése 

n: elemszám; VAD: kamrai keringéstámogató eszköz 

 

Összes beteg 

(n=135) 

Túlélők 

(n=39) 

Elhunytak 

(n=96) p 

n (%) n (%) n (%) 

Vesepótló kezelés 38 (28,1) 7 (17,9) 31 (32,3) 0,093 

Gépi lélegeztetés > 72 óra 131 (97,0) 39 (100,0) 92 (95,8) 0,324 

Infekció 53 (39,3) 14 (35,9) 39 (40,6) 0,610 

VAD beültetés 30 (22,2) 9 (23,1) 21 (21,9) 0,879 

 

6.1.3. Model for End-stage Liver Disease pontszámok és összehasonlításuk 

Az utánkövetési idő során elhunyt betegek körében szignifikánsan magasabb 

MELD pontértékeket találtunk mind a négy pontrendszer szerint. A MELD pontszámok 

predikciós értékét ROC elemzés és AUC érték segítségével is jellemeztük, melynek 

eredményei alább, a 5. ábrán láthatóak. 
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5. ábra: Receiver operating characteristics elemzés a Model for End-stage Liver 

Disease pontszámok abszolút halálozásra nézett predikciós értékének kifejezésére 

MELD: model for end-stage liver disease; modMELD: modified MELD; MELD XI: INR 

excluded MELD; MELD Na: MELD with sodium; AUC: area under curve (görbe alatti 

terület) 

A fenti ábrához a következő AUC értékek társultak: MELD pontszám AUC=0,697; 

modMELD pontszám AUC=0,773; MELD XI pontszám AUC=0,706; MELD Na 

pontszám AUC= 0,747.  

6.1.4. K-vitamin antagonistával végzett antikoagulálás kapcsolata a Model for 

End-stage Liver disease pontszámokkal 

A betegek közül 27-en (20%) részesültek K-vitamin antagonista kezelésben. 

Közülük 5-en kaptak alvadási faktorpótlást a VA ECMO beültetést megelőzően. A 

fennmaradó 22 páciens esetében vagy a beavatkozás előtt időben le lehetett állítani a 

kezelést, vagy a beavatkozás előtt vett minták alapján az INR értéke alacsonyabb volt 1,5-
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nél. A 10. táblázatban összevetettük a MELD pontszámok mediánjait a K-vitamin 

antagonistával végzett antikoaguláló kezelés szempontjából. 

10. táblázat: A különböző Model for End-stage Liver Disease pontszámok értékei K-

vitamin antagonistával antikoagulált és nem antikoagulált betegek között 

VKA: K-vitamin antagonista; IQR: interkvartilis tartomány; MELD: model for end-stage 

liver disease; modMELD: modified MELD; MELD XI: INR excluded MELD; MELD Na: 

MELD with sodium 

 

VKA-val NEM antikoaguláltak 

(n=108) 

VKA-val antikoaguláltak 

(n=27) p 

Medián (IQR) Medián (IQR) 

MELD 14,0 (10,0-20,0) 21,0 (18,0-27,0) <0,001 

modMELD 18,0 (12,0-23,09 21,0 (9,0-25,0) 0,288 

MELD XI 13,5 (10,0-18,8) 15,0 (12,0-20,0) 0,126 

MELD Na 17,0 (12,0-23,0) 23,0 (20,0-28,0) <0,001 

 

A K-vitamin antagonistával kezeltek körében szignifikánsan magasabb MELD és MELD 

Na értékek mutatkoztak. 

6.1.5. A halálozás és a májdiszfunkció kapcsolatának vizsgálata többváltozós 

modellekkel 

Az egyváltozós Cox regressziós analízisünk alapján az alábbi beültetés előtti 

változók kerültek be többváltozós modelljeinkbe mind a két végpontunk tekintetében: 

SAVE pontszám, életkor, centrális kanülálással behelyezett VA ECMO; albumin, INR, 

kreatinin, nátrium, totál bilirubin, MELD, modMELD, MELD XI és MELD Na. 

A 11. táblázat tartalmazza többváltozós Cox regressziós analízisünk végső 

modelljeit az abszolút és kórházi halálozásra vonatkozóan. A modellek mindegyikét 

adjusztáltuk a SAVE pontszámra, a VA ECMO beültetés indikációjára, a centrális 

kanülálásra, illetve a K-vitamin antagonistával végzett antikoagulálásra. 
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11. táblázat: Többváltozós Cox regressziós analízis a különböző Model for End-stage 

Liver Disease pontszámokra  

HR: hazard ratio; 95% CI: 95%-os konfidencia intervallum; SAVE: survival after veno-

arterial extracorporeal membrane oxygenation; VKA: K-vitamin antagonista; MELD: 

model for end-stage liver disease; modMELD: modified MELD; MELD XI: INR excluded 

MELD; MELD Na: MELD with sodium 

/A 
Kórházi halálozás Abszolút halálozás 

HR 95% CI p HR 95% CI p 

SAVE 0,93 0,90-0,97 <0,001 0,94 0,91-0,97 <0,001 

Indikáció 0,96 0,77-1,20 0,722 0,97 0,79-1,20 0,797 

Centrális  

Kanülálás 
0,85 0,54-1,46 0,502 0,77 0,50-1,18 0,229 

VKA kezelés 0,68 0,38-1,24 0,209 0,71 0,41-1,23 0,222 

MELD 1,04 1,00-1,07 0,040 1,04 1,01-1,07 0,015 

 

/B 
Kórházi halálozás Abszolút halálozás 

HR 95% CI p HR 95% CI p 

SAVE 0,93 0,90-0,97 <0,001 0,94 0,91-0,97 <0,001 

Indikáció 0,96 0,77-1,20 0,711 0,97 0,79-1,20 0,780 

Centrális  

Kanülálás 
0,82 0,51-1,30 0,390 0,74 0,48-1,14 0,167 

VKA kezelés 0,83 0,48-1,44 0,508 0,87 0,53-1,44 0,594 

modMELD 1,02 1,00-1,05 0,118 1,03 1,00-1,05 0,032 
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/C 
Kórházi halálozás Abszolút halálozás 

HR 95% CI p HR 95% CI p 

SAVE 0,93 0,89-0,96 <0,001 0,93 0,90-0,96 <0,001 

Indikáció 0,97 0,77-1,21 0,753 0,98 0,80-1,20 0,838 

Centrális  

Kanülálás 
0,79 0,50-1,25 0,318 0,71 0,46-1,09 0,114 

VKA kezelés 0,83 0,48-1,44 0,506 0,88 0,53-1,46 0,608 

MELD XI 1,02 0,99-1,05 0,280 1,02 0,99-1,05 0,151 

 

/D 
Kórházi halálozás Abszolút halálozás 

HR 95% CI p HR 95% CI p 

SAVE 0,94 0,90-0,97 <0,001 0,94 0,91-0,97 <0,001 

Indikáció 0,96 0,77-1,20 0,744 0,98 0,80-1,20 0,826 

Centrális  

Kanülálás 
0,93 0,58-1,49 0,757 0,83 0,53-1,29 0,410 

VKA kezelés 0,63 0,35-1,14 0,127 0,66 0,39-1,14 0,138 

MELD Na 1,05 1,02-1,09 0,003 1,05 1,02-1,09 0,001 

 

Az abszolút halálozással független összefüggést mutatott a MELD, modMELD és 

MELD Na pontszám. A kórházi halálozással, pedig a MELD és MELD Na pontszám.  

6.2. A pajzsmirigy működészavar hatásainak vizsgálata 

6.2.1. Általános jellemzők 

Végső analízisünkben 151 felnőtt, szívtranszplantáción átesett beteg adatait 

dolgoztuk fel. Az 6. ábra mutatja a folyamatábrát a bevont esetszámok változásáról. 

Életkoruk mediánja 54 év (IQR: 45-59) volt. A szívátültetésre az esetek legnagyobb 

hányadában nem iszkémiás dilatatív kardiomiopátia (61,6%) és iszkémiás dilatatív 

kardiomiopátia (24,5%) okán volt szükség. PGD 29 (19,2%) beteg esetében lépett fel a 

szívtranszplantációt követően. A jobb szívfél önállóan 4 esetben volt érintett, a bal 
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szívfelet és mindkét szívfelet érintő diszfunkcióból 19 volt súlyos és 3-3 eset volt 

mérsékelt, illetve enyhe az ISHLT konszenzus definíció alapján. A műtétet követő első 

30 napban 10 (6,6%) beteg hunyt el. Egy pácienst leszámítva mind érintettek voltak PGD-

ben. A vazoplégia előfordulása 15,2%-os volt. 

 

6. ábra: Folyamatábra a vizsgálatba bevont esetek számáról 

n: esetszám 

 

 A PS és az abból számított IPW megalkotásához felhasznált legfontosabb perioperatív 

változókat a 12.táblázatban foglaltuk össze.  
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12. táblázat: A propensity score, majd inverse probability weighting számításához 

felhasznált perioperatív recipiens és donor változók 

BMI: testtömeg index; COPD: krónikus obstruktív tüdőbetegség 

Perioperatív recipiens változók 

Nem 

Életkor (év) 

BMI (kg/m2) 

Hipotireózis 

Hipertireózis 

L-tiroxin kezelés 

Metimazol kezelés  

Amiodaron kezelés 

Magasvérnyomás betegség 

Cukorbetegség 

COPD 

Dohányzás 

Mechanikus keringéstámogatás 

Pulmonális vaszkuláris rezisztencia (Wood) 

Szisztolés pulmonális artériás nyomás (Hgmm) 

Diasztolés pulmonális artériás nyomás (Hgmm) 

Pulmonális artériás középnyomás (Hgmm) 

Pulmonális artériás éknyomás (Hgmm) 

Perctérfogat (L/min) 

Donor változók 

Nem 

Életkor (évek) 

BMI (kg/m2) 

Iszkémiás idő (perc) 

L-tiroxin kezelés 
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6.2.2. A primer graft diszfunkcióval kezelt és a kontroll betegcsoportok 

összehasonlítása 

A PGD-s betegcsoportban szignifikánsan magasabb volt a BMI, az UNOS 

recipiens, donor és egyesített pontszám, valamint többen szorultak az átültetés előtt 

mechanikus keringéstámogató kezelésre, és a beültetett donor szívek hideg iszkémiás 

ideje hosszabb volt a kontroll csoporthoz viszonyítva. A részletes adatok a 13. 

táblázatban találhatók. 
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13. táblázat: A primer graft diszfunkción átesett és át nem esett betegcsoportok 

összehasonlítása az általános perioperatív változók tekintetében 

n: elemszám; PGD: primer graft diszfunkció; IQR: interkvartilis tartomány; UNOS: 

United Network for Organ Sharing; BMI: testtömeg index; MCS: mechanikus 

keringéstámogatás; COPD: krónikus obstruktív tüdőbetegség  

Recipiens változók 

Összes beteg 

(n=151) 

PGD nem lépett 

fel 

(n=122) 

PGD 

(n=29) 
p 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

UNOS pontszám 2,0 (1,0-3,0) 2,0 (1,0-3,0) 3,0 (1,5-5,0) <0,001 

Női nem 40 (26,5) 35 (28,7) 5 (17,2) 0,209 

Életkor (év) 54,0 (45,0-59,0) 53,0 (44,8-59,0) 55,0 (46,0-59,5) 0,732 

BMI (kg/m2) 26,1 (23,1-28,9) 25,6 (22,9-28,1) 28,1 (26,4-30,9) 0,001 

Preoperatív MCS 25 (16,6) 14 (11,5) 11 (37,9) 0,001 

Magasvérnyomás 63 (41,7) 52 (42,6) 11 (37,9) 0,645 

Cukorbetegség 31 (20,5) 25 (20,5) 6 (20,7) 0,981 

COPD 22 (14,69 19 (15,6) 3 (10,3) 0,572 

Dohányzás 31 (20,5) 25 (20,5) 6 (20,7) 0,981 

Donor változók 

UNOS pontszám 1,0 (0,0-2,0) 1,0 (0,0-2,0) 2,0 (0,0-2,0) 0,037 

Női nem 38 (25,2) 32 (26,2) 6 (20,7) 0,537 

Életkor (év) 42,0 (32,0-50,0) 42,0 (33,0-49,0) 42,0 (26,5-52,5) 0,795 

BMI (kg/m2) 26,1 (23,9-27,8) 26,0 (23,6-27,7) 27,0 (24,6-29,4) 0,136 

Iszkémiás idő (perc) 200 (166-228) 194,0 (164-225) 220 (171-264) 0,011 

Közös 

UNOS egyesített 3,0 (1,0-5,0) 3,0 (1,0-4,0) 5,0 (3,0-6,0) <0,001 

 

Az elemzett populációban 29 betegnek már műtét előtt diagnosztizálták 

pajzsmirigy betegségét, közülük 20-nál hipotireózist és 9-nél hipertireózist állapítottak 

meg. A transzplantációt megelőzően 24 recipiens és 45 donor részesült valamilyen 

formában l-tiroxin kezelésben. A PGD-s betegek között gyakoribb volt az alacsony T4 
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szint és az együttesen alacsony T3 és T4 előfordulása. Egyéb, a pajzsmirigyfunkcióval 

kapcsolatos perioperatív változók tekintetében nem találtunk szignifikáns különbséget. 

Az adatok a 14. táblázatban lelhetőek fel. 

14. táblázat: A primer graft diszfunkción átesett és át nem esett betegcsoportok 

pajzsmirigyfunkcióját jellemző paraméterek összehasonítása 

n: elemszám; PGD: primer graft diszfunkció; IQR: interkvartilis tartomány; T3: trijód-

tironon; T4: tiroxin; TSH: pajzsmirigy stimuláló hormon 

 

Összes beteg 

(n=151) 

PGD nem 

lépett fel 

(n=122) 

PGD 

(n=29) 

p 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián 

(IQR) 

/ n (%) 

Medián 

(IQR) 

/ n (%) 

Szabad T3 (pmol/l) 
2,78  

(2,31-3,34) 

2,81  

(2,33-3,34) 

2,73  

(2,10-3,33) 
0,124 

Alacsony szabad T3 84 (55,6) 67 (54,9) 17 (58,6) 0,718 

Szabad T4 (pmol/l) 
12,36  

(10,51-15,13) 

12,47 

(10,60-15,17) 

11,88 

(8,06-14,89) 
0,422 

Alacsony szabad T4 14 (9,3) 5 (4,1) 9 (31,0) <0,001 

Alacsony szabad T3 és T4 10 (6,6) 4 (3,3) 6 (20,7) 0,004 

TSH (mU/l) 
1,52  

(0,73-3,45) 

1,44  

(0,69-3,26) 

2,21  

(1,10-4,21) 
0,152 

Alacsony TSH 19 (12,6) 15 (12,3) 4 (13,8) 0,763 

Magas TSH 23 (15,2) 18 (14,8) 5 (17,2) 0,775 

Hipotireózis 20 (13,2) 16 (13,1) 4 (13,8) 1,000 

Hipertireózis 9 (6,0) 7 (5,7) 2 (6,9) 0,683 

Recipiens l-tiroxin kezelése 24 (15,9) 19 (15,6) 5 (17,2) 0,783 

Donor l-tiroxin kezelése 45 (29,8) 36 (29,5) 9 (31,0) 1,000 

Metimazol 9 (6,0) 8 (6,6) 1 (3,4) 1,000 

Amiodaron 40 (26,5) 30 (24,6) 10 (34,5) 0,278 
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6.2.3. Összehasonlítás a szabad hormonszintek alapján 

Végpontjaink előfordulásában nem mutatkozott szignifikáns különbség a 

normális és alacsony szabad T3 szinttel rendelkező betegek között. A PGD mentes 30 

napos túlélés szempontjából sem volt szignifikáns különbség a két csoport között 

(χ2=0,250; p=0,617) (7. ábra/A). Az alacsony szabad T4 szinttel rendelkező betegek 

gyakoribb volt a PGD, vazoplégia előfordulása, a normális szabad T4  szinttel rendelkező 

csoporttal összehasonlítva. Az adatok a 15. táblázatban találhatóak. A PGD mentes 30 

napos túlélés rosszabb volt az alacsony T4 csoportban (χ2=36,65; p<0,001) (7. ábra/B).  

15. táblázat: Szabad hormon szintek és a korai szövődmények kapcsolata 

n: elemszám; T3: trijód-tironon; T4: tiroxin; PGD: primer graft diszfunkció  

 

Összes 

beteg 

(n=151) 

Normál 

szabad 

T3 

(n=67) 

Alacsony 

szabad 

T3 

(n=84) 

p 

Normál 

szabad T4 

(n=137) 

Alacsony 

szabad T4 

(n=14) 
p 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

PGD 29 (19,2) 12 (17,9) 17 (20,2) 0,719 20 (14,6) 9 (64,3) <0,001 

30 napos 

halálozás 
10 (6,6) 4 (6,0) 6 (7,1) 1,000 5 (3,6) 5 (35,7) <0,001 

Vazoplégia 24 (15,9) 9 (13,4) 15 (17,9 0,460 19 (13,9) 5 (35,7) 0,033 
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/A  

 

/B  

7. ábra: Kaplan-Meier görbe a szabad pajzsmirigyhormon szintek és a primer graft 

diszfunkciótól mentes 30 napos túlélésről 

PGD: primer graft diszfunkció; T3: trijód-tironon; T4: tiroxin 
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Az alapvető preoperatív recipiens és donor változók szempontjából összevetettük 

az alacsony és normális szabad T4 szinttel rendelkező betegeket. A statisztikailag 

robusztusabb összehasonlítás érdekében adjusztáltuk analíziseinket az IPW értékékre. Az 

adjusztálást követően nem mutatkoztak szignifikáns különbségek a két betegcsoport 

között preoperatív jellemzői között. Az eredmények a 16. táblázatban láthatóak. 
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16. táblázat: Általános preoperatív változók összehasonlítása normál és alacsony 

szabad T4 szint alapján 

p*: p érték a normál és alacsony T4  értékekkel rendelkezők összevetéséből 

p#: p értékek, melyeket adjusztáltunk az inverse probability weighting-re 

T4: tiroxin; n: elemszám; IQR: interkvartilis tartomány; BMI: testtömeg index; MCS: 

mechanikus keringéstámogatás; COPD: krónikus obstruktív tüdőbetegség; PVR: 

pulmonális vaszkuláris rezisztencia; PAP S: szisztolés pulmonális artériás nyomás; PAP 

D: diasztolés pulmonális artériás nyomás; PAP M: pulmonális artériás középnyomás; 

PCWP: pulmonális kapilláris éknyomás; CO: perctérfogat 

Recipiens 

változók 

Normál szabad 

T4 (n=137) 

Alacsony szabad 

T4 (n=14) 
p* p# 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Női nem 38 (27,7) 2 (14,3) 0,060 0,059 

Életkor (év) 53,0 (44,5-59,0) 58,0 (53,3-60,3) 0,356 0,271 

BMI (kg/m2) 25,8 (23,0-28,1) 29,1 (25,1-31,9) 0,007 0,367 

Preoperatív MCS 22 (16,1) 3 (21,4) 0,704 0,445 

Magasvérnyomás 56 (40,9) 7 (50,0) 0,575 0,529 

Cukorbetegség 27 (19,7) 4 (28,6) 0,487 0,709 

COPD 19 (13,9) 3 (21,4) 0,432 0,195 

Dohányzás 27 (19,7) 4 (28,6) 0,487 0,744 

Amiodaron 36 (26,3) 4 (28,6) 1,000 0,761 

L-tiroxin kezelés 21 (15,3) 3 (21,4) 0,468 0,205 

Hipotireózis 18 (13,1) 2 (14,3) 1,000 0,739 

Hipertireózis 8 (5,8) 1 (7,1) 0,594 0,240 

PVR (Wood) 2,51 (1,79-3,30) 2,76 (2,23-3,73) 0,347 0,194 

PAP S (Hgmm) 44,0 (34,0-54,5) 45,0 (33,0-56,5) 0,969 0,932 

PAP D (Hgmm) 20,0 (16,0-24,0) 20,5 (12,8-29,3) 0,770 0,187 

PAP M (Hgmm) 29,0 (23,0-35,0) 32,5 (21,0-37,8) 0,630 0,360 

PCWP (Hgmm) 20,0 (15,0-23,5) 20,5 (14,8-26,3) 0,612 0,785 

CO (L/min) 3,65 (3,09-4,50) 3,60 (3,41-3,90) 0,802 0,378 
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Donor 

változók 

Normál szabad 

T4 (n=137) 

Alacsony szabad 

T4 (n=14) 
p* p# 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Medián (IQR) 

/ n (%) 

Női nem 35 (25,5) 3 (21,4) 1,000 0,963 

Életkor (év) 42,0 (32,0-49,0) 44,5 (33,5-55,3) 0,285 0,829 

BMI (kg/m2) 26,1 (23,7-27,8) 26,1 (25,0-28,6) 0,323 0,282 

L-tiroxin kezelés 40 (29,2) 5 (35,7) 0,760 0,237 

Iszkémiás idő (perc) 198 (166-228) 223 (160-268) 0,220 0,305 

 

6.2.4. A szövődmények és a pajzsmirigy működészavar kapcsolatának 

vizsgálata többváltozós modellekkel 

Egyváltozós analízisünk után az alacsony szabad T4 és együttesen alacsony T3 és 

T4 szintet vizsgáltuk tovább többváltozós modellek segítségével. Az egyesített UNOS 

pontszámra történt adjusztálást követően független összefüggést találtunk az alacsony 

szabad T4 szint és a PGD (HR: 5,23; 95% CI: 2,26-12,08; p<0,001), illetve a 30 napos 

halálozás (HR:7,23; 95% CI: 2,07-25,23; p=0,002) között.  

Az együttesen alacsony T3 és T4 szint és a PGD (HR: 3,91; 95% CI: 1,50-10,19; 

p=0,005), illetve a 30 napos halálozás (HR:6,03; 95% CI: 1,66-21,95; p=0,006) között is 

szoros egyváltozós kapcsolatot tudtunk kimutatni. Többváltozós modelljeinket 

adjusztáltuk az anamnesztikus pajzsmirigy betegségekre, a beültetést megelőző 

pajzsmirigyhormon kezelésre, a krónikusan alkalmazott amiodaron kezelésre és a 

preoperatív változók IPW értékeire is. Az alacsony szabad T4 és az alacsony szabad T3 és 

T4 szint független összefüggést mutatott a PGD fellépésével. A 30 napos halálozással nem 

találtunk független kapcsolatot. Az eredmények a 17. táblázatban láthatóak. 
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17. táblázat: Többváltozós Cox regressziós analízis az alacsony szabad T4 illetve 

alacsony szabad T3 és T4 szintekre 

HR: hazard ratio; 95% CI: 95%-os konfidencia intervallum; PGD: primer graft 

diszfunkció; UNOS: United Network for Organ Sharing; IPW: inverse probability 

weighting; T3: trijód-tironon; T4: tiroxin  

/A 
30 napos halálozás PGD 

HR 95% CI p HR 95% CI p 

UNOS 1,48 1,16-1,89 <0,001 1,30 1,13-1,50 <0,001 

Hipotireózis - - - 0,51 0,09-2,95 0,450 

Hipertireózis - - - 0,61 0,11-3,34 0,571 

Recipiensek 

l-tiroxin pótlása 
- - - 1,07 0,21-5,41 0,931 

Donorok 

l-tiroxin pótlás 
0,75 0,14-3,98 0,733 2,04 0,84-4,94 0,113 

Amiodaron 1,59 0,42-6,02 0,496 1,30 0,55-3,06 0,550 

IPW 1,19 0,74-1,93 0,471 0,97 0,78-1,21 0,794 

Alacsony T4 5,49 0,72-42,09 0,101 6,49 2,26-18,60 0,001 

 

/B 
30 napos halálozás PGD 

HR 95% CI p HR 95% CI p 

UNOS 1,43 1,14-1,80 0,002 1,30 1,14-1,49 <0,001 

Hipotireózis - - - 0,30 0,05-1,96 0,209 

Hipertireózis - - - 0,69 0,14-3,47 0,654 

Recipiensek 

l-tiroxin pótlása 
- - - 1,61 0,31-8,40 0,570 

Donorok 

l-tiroxin pótlás 
0,84 0,15-4,77 0,840 2,31 0,98-5,43 0,056 

Amiodaron 1,62 0,41-6,48 0,494 1,34 0,58-3,13 0,498 

IPW 1,40 0,89-2,20 0,147 1,03 0,86-1,24 0,721 

Alacsony  

T3 és T4 
2,99 0,49-18,32 0,237 4,87 1,52-15,58 0,008 
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7. MEGBESZÉLÉS 

7.1. Legfontosabb eredmények 

A hipotézisben feltett kérdéseink alapján eredményeinket összefoglalva a 

következő megállapításokat tehettük: 

 

1. A MELD pontszámok segítségével felmért májdiszfunkció összefüggésben áll-e a VA 

ECMO kezelést igénylő, előrehaladott szívelégtelenséggel küzdő betegek túlélésével? 

A MELD pontszámok segítségével felmért májdiszfunkció összefüggést mutatott a 

VA ECMO kezelésen átesett betegek túlélésével. A VA ECMO kezelést megelőzően 

kiszámított MELD, modMELD és MELD Na pontszámok független összefüggést 

mutattak az abszolút halálozással. 

2. A VA ECMO kezelést megelőző adatokból kiszámított MELD pontszámok 

összefüggésben állnak-e az abszolút halálozással és a kórházi halálozással? 

Használható-e a SAVE pontszám kiegészítésére? 

A MELD és MELD Na pontszámok hasonló összefüggést mutattak a kórházi 

halálozással. Végső többváltozós modelljeinket adjusztáltuk a SAVE pontszámra, a 

VA ECMO kezelés indikációs csoportjára, a kanülálás típusára és a K-vitamin 

antagonistával végzett antikoagulálásra. 

3. Az VA ECMO kezelésben részesült betegek különböző indikációs csoportjai esetén a 

MELD pontszámok milyen prognosztikus erővel bírnak? 

A különböző indikációkkal indított VA ECMO kezelt betegek körében a modMELD 

és a MELD Na pontszámok bizonyultak az abszolút mortalitás legjobb prediktorainak 

az ROC görbe alapján.  

4. A perioperativ időszakban mért csökkent szabad pajzsmirigyhormon szintekkel 

jellemezhető pajzsmirigy működészavar összefüggésben áll-e szívtranszplantáción 

átesett betegek műtét utáni szövődményeivel és túlélésével? 

A csökkent szabad pajzsmirigyhormon szintekkel jellemezhető pajzsmirigy 

működészavar független összefüggésben állt a szövődmények fellépésével a 

szívtranszplantáción átesett betegek körében. A 30 napos halálozás esetében 

szignifikáns összefüggést nem találtunk. 
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5. Tulajdonítható-e az amiodaronnak kóroki szerep a perioperatív alacsony pajzsmirigy 

hormon szintekben? 

Az amiodaron szedése nem mutatott összefüggést a perioperatív alacsony hormon 

szintek megjelenésével. 

6. A perioperativ időszakban mért csökkent szabad T3 szint összefüggésben áll-e a PGD 

fellépésével és a 30 napos halálozással? 

Az alacsony szabad T3 szint esetében nem találtunk összefüggést semmilyen kimenő 

változóval. 

7. A perioperativ időszakban mért csökkent szabad T4 szint összefüggésben áll-e a PGD 

fellépésével és a 30 napos halálozással? 

A szívtranszplantációt követően fellépő PGD esetében a perioperatíven alacsony 

szabad T4 szint mutatott független összefüggést.  

Többváltozós modellünket adjusztáltuk az UNOS pontszámra, a recipiensek és donorok 

l-tiroxin kezelésére, az amiodaron kezelésre, a hipo- és hipertireózisra és a preoperatív 

változók IPW-re. Az adjusztálással célunk a krónikus pajzsmirigy betegségek, a 

hormonpótlás, illetve az amiodaron kezelés jelentette torzító hatások kizárása volt. Az 

IPW-re történő adjusztálással pedig az alacsony és normális szabad T4 szinttel rendelkező 

betegek közötti preoperatív különbségek kiegyenlítésére használtuk. 

7.2. Eredményeink elhelyezése a szakirodalomban 

A VA ECMO kezelés továbbra is magas mortalitással jár A nemzetközi 

szakirodalomban azonban nagy eltérések mutatkoznak a különböző indikációs köröknek 

megfelelően. Az ELSO regiszteréből, 2699 VA ECMO kezelés adatainak 

felhasználásával készült vizsgálatban a kórházi halálozás 58,6%, azonban a különböző 

diagnózisoknak megfelelően 35,6-64,1% között mozgott. 110 A posztkardiotómiás 

szívelégtelenség során beültetett VA ECMO kezelt betegek körében 53,3%-os kórházi 

halálozásról számoltak be egy 24 tanulmányt, és ezzel 1926 kezelést felölelő 

metaanalízisben. 111 A szívátültetést követően VA ECMO kezelésre szoruló betegek 

körében egy 15 tanulmányt elemző összefoglaló közlemény 20% és 55% közötti kórházi 

halálozást talált. 112 Egy 2962 kezelést felölelő amerikai összefoglaló szerint az akut 

miokardiális infarktus következtében kialakult refrakter kardiogén sokk okán szükséges 

VA ECMO kezelésekhez némileg emelkedettebb kórházi halálozás, 59,2% társult. 113 A 
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saját vizsgálatunkban talált 62,2%-os kórházi halálozás összemérhető a fent említett 

adatokkal. A vizsgálatunkban alkalmazott négy indikációs csoport közül egyedül az 

AMI-CS csoportban találkozhatunk a nemzetközi tapasztalatoknál jelentősen magasabb 

kórházi mortalitással, ez azonban a nagy számú posztinfarktusos kamrai szeptum 

defektusos betegeknek is tulajdonítható, akiknél a tartós túlélést lehetővé tevő terápiás 

erőfeszítések kevésbé bizonyultak sikeresnek. A klinikai tapasztalatok gyarapodásával 

nagyobb hangsúlyt kell fektetni a megfelelő betegkiválasztásra. 

Az utóbbi években egyre több tanulmány foglalkozott a MELD pontszámok 

alkalmazhatóságával szívelégtelenségben szenvedő betegeknél. A kutatások többsége 

összefüggést talált az emelkedett MELD pontértékek és a kedvezőtlen kimenetelek 

között. 114 Az egyik első ilyen vizsgálat eredményeit 2012-ben Assenza és kollégái 

publikálták. Negyvenhat egykamrás keringéssel élő betegnél a MELD XI pontszám 

magas prognosztikai értéket mutatott a hirtelen szívhalál, a pangásos szívelégtelenség és 

a szívtranszplantáció rizikójának becslésében. 115 Kim és munkatársai 

szívtranszplantációs kivizsgálás során 343 előrehaladott szívelégtelenséggel küzdő 

betegnél a MELD, MELD XI és MELD Na pontszámokat használtak rizikóbecslésre. A 

MELD pontszámokat külön –külön és az előrehaladott szívelégtelenséggel küzdők 

körében alkalmazott legelterjedtebb predikciós modellekre (Heart Failure Survival Score, 

The Seattle Heart Failure Model) illesztve is elemezték.116,117 A halálozás, 

szívtranszplantáció és a VAD kezelés rizikóbecslésében a MELD és MELD Na 

pontszámok egyedül is jó prognosztikus tulajdonsággal rendelkeztek. A Heart Failure 

Survival Score és Seattle Heart Failure Model pontszámok által meghatározott 

rizikócsoportokban további finomabb elkülönítést tettek lehetővé.  

A MELD XI pontszámok a K-vitamin antagonistával kezelt betegek körében 

bizonyultak hasznos predikciós eszköznek. 118 Inohara és munkatársai egy 820 

előrehaladott szívelégtelenséggel küzdő beteg körében végzett retrospektív kutatás során 

talált összefüggést a 10 pontszám feletti MELD XI és a kedvezőtlen kimenetel között. 119 

Összefüggést találtak a szívsebészeti betegek körében a 12 fölötti MELD és MELD XI 

pontszám, valamint az abszolút halálozás és a kórházi tartózkodás hossza között. 120 

Szívfejlődési rendelleneséggel születetett felnőttek körében további két vizsgálat is 

készült, melyek megerősítették a talált pozitív összefüggést a MELD XI pontszám és a 

kedvezőtlen kimenetel között. 121,122 Choski és mtsai 617 felnőtt szívtranszplantált beteg 
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adatait vizsgálta retrospektíven és azt találta, hogy az emelkedett MELD és modMELD 

pontszámok független összefüggést mutattak a 30 napos halálozással, illetve a 10 éves 

utánkövetés alatti abszolút halálozással is. 42 A rákövetkező években számos eredeti és 

egy áttekintő közlemény jelent meg, melyek megerősítették a talált összefüggéseket a 

MELD pontszámok és a szívtranszplantáció kimenetele között. 42,123-127 Természetesen 

születtek tanulmányok, melyek nem találták hasonló összefüggést. 128 Mivel előző 

eredményeink a MELD pontok prognosztikus szerepét Klinikánk beteganyagában 

alátámasztották, felmerült a kérdés lehet-e áthidaló kezelés esetén is alkalmazni a MELD 

pontszámokat. 

A VA ECMO kezelésen átesett betegek körében a MELD pontszámok 

felhasználhatóságával két eredeti közlemény foglalkozott. 129,130 Lim vizsgálatában a 

MELD, MELD XI és MELD Na pontszám és a 30 napos halálozás kapcsolatát vizsgálta 

26 VA ECMO kezelésen átesett beteg esetében, akik akut kardiális dekompenzáció miatt 

szorultak mechanikus keringéstámogatásra. A vizsgálatból kizárásra kerültek az akut 

miokarditisz, akut miokardiális infarktus és posztkardiotómiás sokk indikációjával kezelt 

betegek. A vizsgált betegek INTERMACS 1-2 stádiumban voltak és az ECMO kezelés a 

szívtranszplantációig vagy a hosszútávú LVAD kezelésig történő áthidalást célozta. 

Végpontként a 30 napos abszolút halálozást vették, amely a populációban 50%-os volt. 

A többváltozós logisztikus regressziós analízis során a 14-nél magasabb MELD XI 

pontszám független összefüggést mutatott a 30 napos halálozással. A szerzők 

megállapításai szerint a beültetés előtt időben kiszámított MELD XI pontok alapján 

történő szelektálással jobb kimenetel érhető el.129 Lim és mtsai egy homogénebb 

betegcsoportot vizsgáltak saját betegpopulációnkhoz képest, de saját eredményeink 

alapján az ECMO kezelés előtt kiszámított MELD minden indikáció során használható. 

Ayers és kollégáinak frissen megjelent közleménye 187 VA ECMO kezelésen 

átesett felnőtt beteg adatait elemezte a kezelés indikációjától függetlenül. Az ECMO 

beültetést megelőzően már 85 beteg mechanikus keringéstámogató kezelésre szorult 

(IABP vagy Impella). Kizárólag a MELD XI pontszámot elemezték. Tanulmányukban a  

MELD XI pontszámokat a VA ECMO kezelés megkezdését követően az első 48 óra során 

levett laboratóriumi minták eredmények alapján számolták. Végpontnak a kórházi 

halálozást vették, amely 60%-os volt. Hasonlóan Lim eredményeihez a 14 feletti MELD 

XI pontszámhoz rosszabb prognózis társult. ROC analízis alapján a MELD XI 0.69-es 
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AUC-cal rendelkezett. A VA ECMO kezelés első 48 órájában magasabb MELD XI 

pontszámok rosszabb kórházi kimenetelhez társultak.130 Munkánkhoz hasonlóan egy 

viszonylag heterogén betegpopulációt vizsgáltak. Akut vagy krónikus szívelégtelenség 

miatt beültetett VA ECMO kezelt betegek között ők sem tettek különbséget. Jelentős 

eltérést a MELD pontszám felvételének időpontja jelenti, hiszen Ayers és kollégái ezt a 

kezelés megkezdését követően vett laborértékekből számolták. 

A szívtranszplantáció és a pajzsmirigy működészavar kapcsolatát vizsgáló 

tanulmányok elsősorban az úgynevezett NTIS-sel foglalkoznak, melynek fő ismérve az 

alacsony T3 szint egyéb eltérések mellett. A témában eddig Wang és munkatársai közöltek 

egy metaanalízist 2017-ben, amely az NTIS előfordulásával és kimenetelre gyakorolt 

hatásával foglalkozott szívbetegek körében. A metaanalízishez 41 különböző típusú 

eredeti közlemény adatait használták fel. Az NTIS összesített előfordulása 21,7%-nak 

bizonyult, a különböző betegcsoportokban 17,1% és 24,5% között mozgott. Az NTIS 

fennállása független összefüggést mutatott az abszolút halálozással, a kardiális okokból 

bekövetkező halálozással és az esetlegesen fellépő nagyobb kardiális szövődményekkel 

is. 131 Kannan és munkatársai a Penn Heart Failure Tanulmányba bevont 1365 

szívelégtelen beteg adatait elemezték. Összefüggést kerestek a pajzsmirigy diszfunkció 

és az NYHA stádium beosztás, illetve egy kompozit végpont között, melybe a VAD 

beültetés, a szívtranszplantáció és a halálozás tartozott. Az NYHA stádium alapján 

súlyosabb tünetekkel küzdő betegek körében alacsonyabb T3 szinteket fedeztek fel, 

továbbá az alacsony T3 szint összefüggésben állt a VAD beültetés, szívtranszplantáció és 

elhalálozás alkotta kompozit végponttal. 132 Iervasi és kollégái két eredeti közleményben 

is foglalkoztak a témával. Első vizsgálatuk 573 konszekutív ambulánsan érkező szívbeteg 

adatait elemezte, az anamnesztikus pajzsmirigy betegséggel küzdők kizárásával. 

Egyváltozós analízisükben mind a T3, mind a T 4 szint összefüggést mutatott az abszolút 

halálozással. Többváltozós modelljeikben pedig az alacsony szabad T3 szint mutatkozott 

a halálozás legfontosabb prediktorának. 133 Második vizsgálatuk során 3121 beteg adatait 

vonták be a végső analízisbe, ezúttal is szigorú kizárási kritériumok mentén. A betegek 

csoportokba sorolása a laboratóriumi pajzsmirigyfunkciós mérések eredményei alapján 

történt. Az abszolút halálozást és a kardiális okokkal összefüggő halálozást vették 

végpontnak. A pajzsmirigy diszfunkciót mutató csoportok körében szignifikánsan 

magasabb kardiális okokkal összefüggő halálozást találtak összehasonlítva az eutiroid 
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csoporttal. 134 A fentebb részletezett vizsgálatokon kívül néhány további hasonló méretű 

és típusú munka született, melyek hasonló összefüggést találtak. 135,136 Az alacsony 

szabad T3 szint előfordulását a szívbetegek körében megközelítőleg 20-35% közé 

tehetjük. 131-133 

Van den Berghe és munkatársai írták le először a NTIS és a krónikus betegséghez 

társuló hormonszintváltozásokat. A T4 szint mint prekurzor szerepe és nem csak a hipo- 

vagy hipertireózis ténye fontos lehet a transzplantáció korai időszakában. A T3 szint 

alacsony szintje valószínűleg a transzplantáció és a jelentős stresszválasz által okozott 

NTIS, ami a betegek 60-70 %-át érinti és ennél a műtétnél nem tekinthető a 

betegségsúlyosság vagy a kimenetel markerének a perioperatív időszakban. Az eddig 

kevésbé vizsgált és ritkábban előforduló alacsony szabad T4 szint prognózisra gyakorolt 

hatását a súlyosabb funkcionális és neuroendokrin státusz magyarázhatja, ami 

előrehaladott szívelégtelen betegek esetében fennáll. A kritikus állapotban fellépő akut 

fázis reakciónak részét képezi az NTIS jelensége, melyért döntően egy centrális 

hipotireózis és egy megváltozott perifériás dejodináz enzimaktivitás tehető felelőssé. 42,137 

Eddigi ismereteink alapján ez döntően egy adaptációt segítő, jótékony folyamat, mely a 

szervezet gyógyulásában jelentékeny szerepet tölthet be. Azonban, ha nem következik be 

javulás, és a súlyos állapot perzisztál akkor egy krónikus fázisba léphet át, amit már 

maladaptívnak tartunk és a felépülés esélyeit ronthatja. 42,43,137 Előfordulhat, hogy az 

alacsony szabad T3 szint megjelenése az akut fázis bekövetkeztét jelzi, és így a fiziológiás 

adaptáció része. Míg az alacsony szabad T4 szint fellépése már az adaptációs kísérlet 

sikertelenségének indikátora, és a krónikus maladaptív fázis megindulását jelzi. Az 

alacsony szabad T4 szint ritkább, de a pajzsmirigyfunkció egyfajta kimerülését jelezheti, 

mely már önmagában rontja a betegek túlélését.  

 

7.3. Kutatási eredményeik jelentősége, ezek hozzáadott értéke jelenlegi 

tudásunkhoz 

A VA ECMO kezelés életmentő, de átmeneti kezelési lehetőséget jelent a 

kardiogén sokkos illetve a megfelelő gyógyszeres kezelés mellett dekompenzálódó 

betegek számára. A halálozás továbbra is magas. 138 A kezelés megkezdése során a 

rizikóbecslés és a körültekintő mérlegelés segíthet a kezelés módjának optimális 

DOI:10.14753/SE.2021.2591



76 

 

megválasztásában. A rizikóbecslésben a SAVE pontrendszer egy elterjedten használt 

algoritmus. 74 A modell az általunk vizsgált betegpopulációra is megfelelően illeszkedett, 

ezért használtuk fel adjusztálásra végső többváltozós modelljeink megalkotásakor. A K-

vitamin antagonistával antikoagulált betegek körében magasabb MELD és MELD Na 

értékeket tapasztaltunk. Azonban, hogy ezen torzító hatást kizárjuk, a K-vitamin 

antagonistával végzett kezelésre adjusztáltuk modelljeinket. Megismételtük 

modelljeinket a fent említett kezelés alatt álló betegek kizárásával is. Az összefüggés 

iránya és szignifikanciája nem változott. 

A VA ECMO kezelt felnőtt betegekben a MELD pontszám indikációtól független  

alkalmazhatóságáról még kevés vizsgálat ismert. Betegcsoportunkban mind a négy 

különböző MELD pontszám lehetséges szerepét felmértük. Vizsgálatunkban a MELD, a 

modMELD és a MELD Na pontszámok mutattak összefüggést a halálozással. A VA 

ECMO kezelés legfontosabb célja a kardiogén sokk állapotban a létfontosságú szervek 

megfelelő vérátáramlásának fenntartása, illetve a hipoperfúzió hatására bekövetkező 

másodlagos károsodások megelőzése. A kimenetel szempontjából meghatározó szerepe 

van a kiindulási állapotnak és a beültetés időzítésének. Egy későn beültetett VA ECMO 

esetén már olyan kialakulnak irreverzibilis metabolikus és szervi károsodások, melyek a 

mechanikus keringéstámogatás ellenére a beteg halálához vezetnek. A beültetés előtti 

MELD pontértékek a vese és máj károsodások mértéke becsülhető.  A kreatinin, bilirubin, 

INR, albumin és nátrium szintek a kritikus állapotú betegeknél naponta mért paraméterek, 

így kiszámításához nem szükségesek költséges többletvizsgálatok. Az egyszerűsége 

mellett viszont jó közelítést adhat a már kialakult vesekárosodásról a kreatinin, illetve a 

májdiszfunkcióról a teljes bilirubin szint segítségével. A máj szintetikus kapacitásának 

beszűküléséről az INR, a modMELD pontszámban pedig az albumin szintek nyújtanak 

információt. A MELD Na pontszám a nátrium szint hozzáadásával még jobb közelítést 

adhat, hiszen az alacsony nátrium szint jól jelzi az elektrolit- és folyadékegyensúly 

kisiklását. Az alacsony szérum nátrium szint már önmagában összefüggést mutat a 

kedvezőtlen kimenetellel szívelégtelen betegek esetében. 139–142  

Az endokrin rendszer, de különösen a pajzsmirigy diszfunkció fontos szerepet 

játszhat a végstádiumú szívbetegség kedvezőtlen kimenetelében. Előrehaladott 

szívelégtelenség esetén az alacsony szabad T3 szint esetén gyakoribb a szövődmények 

kialakulása, emelkedik az LDL koleszterin szint és emelkedik a TSH is.  A krónikus 
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kezelés alatt álló betegekkel foglalkozó tanulmányokkal ellentétben, nem találtunk 

összefüggést az alacsony szabad T3 szint és a kedvezőtlen kimenetel között 

szívtranszplantáción átesett betegeinknél az első 48 órában.  Ugyanakkor, a szabad T4 

szintekkel viszont független összefüggést mutatott a korai szövődmények kialakulása. 

Eredményeink hátterében számos tényező állhat. Az általunk vizsgált szívtranszplantált 

betegpopulációban a korábban leírtakhoz képest közel kétszer gyakoribb volt az alacsony 

szabad T3 szint, ami tekintve, hogy előrehaladott szívelégtelenséggel küzdőket 

vizsgáltunk nem meglepő, hiszen a pajzsmirigyhormon szint csökkenés mértéke és 

előfordulása összefüggésben áll a betegség súlyosságával. 43,143 Az irodalomban vizsgált, 

elsősorban ambuláns kardiológiai betegpopulációkkal összemérve elmondhatjuk, hogy 

jóval súlyosabb funkcionális állapotú csoportot képeznek a szívátültetésre váró 

páciensek. A kritikus állapotú és súlyos, krónikus betegséggel küzdők esetében az 

alacsony szabad T3 és T4 szint együttes fellépése már indokolhatja a hormonpótlást. 144  

Megvizsgáltuk azt is, hogy az amiodaronnak lehet-e kóroki szerepe az alacsony 

T3 és T4 szintek alakulásában, de nem találtunk összefüggést. Ugyanakkor a hipertireózis 

vagy a késői időszakban tapasztalt hipotireózis betegeink 19,2%-ában szerepelt a 

kórelőzményben. A hormonszinteket a metimazol és L-thyroxin szedésre is adjusztáltuk. 

Kutatásunkkal egy kevésbé vizsgált összefüggést, jelenséget sikerült feltárnunk az 

alacsony szabad T4 szint és a szívátültetést követő kedvezőtlen kimenetel között. Az 

alacsony szabad T4 szint megjelenésének fontos szerepe lehet a kritikus betegség 

folyamán fellépő neuroendokrin válaszreakcióban. Ugyanakkor eredményeink alapján 

fontosnak tartjuk a pajzsmirigyfunkció rendszeres mérését, a posztoperatív időszakban 

hetente történő meghatározását és az eddigi eredmények alapján a gyógyszeres 

szubsztitúciót a T4 szint alapján. 

7.4. Kutatásunk erősségei, limitációk 

A több évet felölelő időszakban konszekutív módon gyűjtöttük és rendszereztük 

adatainkat. Vizsgálatunk során igyekeztünk számba venni a potenciálisan torzító 

faktorokat, illetve a legmegfelelőbb, széleskörben elfogadott rizikóbecslő skálákat, hogy 

végső eredményeinkhez vezető modelljeinket adjusztáljuk azokra. A 4 év hazai, felnőtt 

szívtranszplantáción átesett betegeit feldolgozó adatbázisunkban a legfontosabb 
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szövődmények fellépését tekintve a nemzetközi eredményekkel összemérhető 

szövődmény előfordulást kaptunk. 145,146  

A retrospektív elemzések jellegéből fakadóan eredményeink nem alkalmasak ok-

okozati összefüggések feltárására. Kutatásunkat csak egy centrum adatainak bevonásával 

végeztük. A VA ECMO kezeltek betegek között jelentős heterogenitás volt jelen a 

beültetés indikációjának függvényében. Számos szívtranszplantált beteget nem tudtunk 

bevonni elemzéseinkbe a hiányos laboratóriumi pajzsmirigyhormon mérések okán, 

illetve a bevont betegeknél is viszonylagosan széles időablakot adtunk meg perioperatív 

időszakként. Végső analízisünket az alacsony szabad pajzsmirigyhormon szintekkel, 

mint kategorikus változókkal végeztük. A folytonos változók kategorikussá történő 

átalakításával önmagában gyengült analízisünk ereje, illetve a különböző laboratóriumok 

eltérő referencia tartományaiból is adódhatnak differenciák más kutatásokkal történő 

összehasonlításkor. A donorok és recipiensek esetleges l-tiroxin kezelésében 

különbségek adódhattak az ellátó intenzív terápiás szakorvos egyéni döntéséből 

fakadóan, mivel a hormonszint alapú pajzsmirigy kezelésre kritikus állapotban egységes 

ajánlás továbbra sincs.  

7.5. Kutatási eredményeink szintézise és a jövőre vonatkozó terveink 

Jelenleg a szívtranszplantáció nyújtja a legjobb hosszú távú életkilátást és 

életminőséget az előrehaladott szívelégtelenséggel küzdő betegek számára. A VA ECMO 

mint rövid távú mechanikus keringéstámogató kezelés, lehetőséget nyújt a gyógyszeres 

terápiára refrakter előrehaladott szívelégtelenséggel küzdők számára a perctérfogat 

rendezésére és a célszervkárosodások javítására. A kezelés szerves része a tervezés és az 

áthidaló kezelések alkalmazása a hosszútávú megoldást jelentő transzplantációig vagy 

LVAD beültetésig. Az akutan kialakuló és krónikus előzményekkel nem rendelkező 

terápia refrakter kardiogén sokkban szintén a VA ECMO kezelés kínál lehetőséget a 

kritikus időszak áthidalására a kardiális funkció visszatéréséig. A szívtranszplantáció és 

a VA ECMO beültetés esetében is kulcsfontosságú a beavatkozás időzítése. Az optimális 

időzítésben segítségünkre vannak a különböző rizikóbecslő pontrendszerek. A kiindulási 

kardiális és hemodinamikai státuszon túl jelentős szerepük van a már kialakult egyéb 

szervrendszereket ért károsodásoknak.  
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Kutatásunk az említett csoportból a májdiszfunkció és a pajzsmirigy 

működészavar összefüggését vizsgálta a szövődmények fellépésével és a túléléssel VA 

ECMO kezelést vagy szívtranszplantációt követően. Eredményeinket több részre osztva 

publikáltuk vagy tervezzük publikálni. A májdiszfunkció egyértelmű összefüggésben állt 

a mortalitással. Szívtranszplantált betegeink esetében a preoperatív modMELD pontszám 

és korai posztoperatív transzamináz és bilirubin emelkedés mutatott kapcsolatot az 

abszolút halálozással.31 A VA ECMO kezelt betegeknél a beültetést megelőző MELD, 

modMELD és MELD Na pontszámok és az abszolút halálozás között hasonló 

összefüggést találtunk. A preoperatív pajzsmirigyhormon pótlás kapcsolatban állt a 

szívtranszplantációt követő kedvezőbb túléléssel. 147 Következő lépésként a szabad 

pajzsmirigyhormon szintek és a szövődmények kialakulása, illetve a túlélés kapcsolatát 

vizsgáltuk egy kibővített időintervallumban. Az alacsony szabad T4 szint és a PGD 

kialakulása között összefüggést találtunk. A VA ECMO kezelésen átesett betegek 

esetében a pajzsmirigyfunkció- és hormonok kapcsolatát a kimenetellel még vizsgáljuk.  

Összességében a szívtranszplantáció vagy a VA ECMO kezelést megelőzően 

kiszámított MELD pontszámok segítségünkre lehetnek a szervi diszfunkciók 

felmérésében és a kezelések mérlegelésében. Az alacsony szabad T4 szint megjelenése 

egy kritikus pontot jelölhet ki a szívtranszplantált betegek esetében a korai graft funkció 

szempontjából. A pajzsmirigyhormon pótlás segíthet a beültetett graft funkciójának 

javításában. 

Jövőbeli terveink között szerepel a pajzsmirigy működészavar vizsgálata VA 

ECMO kezelésen áteső betegeknél, továbbá a donorokon végzett pajzsmirigyhormon 

pótlás eredményeivel kapcsolatos részeredményeink publikálása. Terveink között 

szerepel további nem kardiális rizikófaktorok vizsgálata szívműtéten vagy 

szívtranszplantáción vagy mechanikus keringéstámogatáson átesett betegek körében, 

ennek megfelelően több prospektív vizsgálatot is indított kutatócsoportunk. 
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8. KÖVETKEZTETÉSEK 

A négy féle különböző MELD pontszám felhasználhatóságát vizsgáltuk a 

különböző indikációkban végzett VA ECMO kezelést megelőző rizikóbecslésben. A 

halálozásban kulcsszerepet játszanak a már fennálló szervi diszfunkciók. Elsősorban a 

modMELD és MELD Na pontszámok segítenek a vesét és májat érintő szervi 

diszfunkciók felmérésében, és így érzékeny prediktorai a VA ECMO kezeléssel 

összefüggő abszolút halálozásnak. A különböző diagnózisok okán felmerülő VA ECMO 

kezelés előtt a MELD, modMELD és MELD Na pontszámok kiszámításával egy 

egyszerű, könnyen elérhető és reprodukálható eszközt kaphatunk, melynek 

felhasználásával javíthatjuk a rizikófelmérést és mérlegelhetjük a kezelést. 

Az alacsony szabad pajzsmirigyhormon szintek és a szívtranszplantációt követő 

kedvezőtlen kimenetel összefüggéseit vizsgáltuk. Az alacsony szabad T3 szint 

önmagában nem állt összefüggésben a PGD fellépésével, viszont az alacsony szabad T4 

szint fellépése igen. Az alacsony szabad T4 szint megjelenése az előrehaladott 

szívelégtelenség progressziójában egy olyan pontot jelölhet ki, melyet követően már 

felmerül a hormonpótlás lehetősége. 

A két vizsgálat alapján elmondhatjuk, hogy a szívátültetésen vagy VA ECMO 

kezelésen átesett betegek esetében is fontos a hagyományos kardiális rizikófaktorokon 

túlra is tekintenünk, hiszen ott új, és betegeink életkilátásainak szempontjából akár 

meghatározó tényezőket találhatunk. Az általunk felmért máj és pajzsmirigy diszfunkció 

kettő ezek közül, melyek pontos megismerése további prospektív, több centrumos 

vizsgálatokat igényel.   
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9. ÖSSZEFOGLALÁS 

A mechanikus keringéstámogatás és a szívtranszplantáció az előrehaladott 

szívelégtelenséggel küzdő betegek számára nyújt megoldást. Az ismert kardiális 

rizikófaktorokon túl, egyre hangsúlyosabb a nem kardiális tényezők vizsgálata is. 

Kutatásunk első részében a model for end-stage liver disease (MELD) pontszámok 

segítségével felmért májdiszfunkció összefüggéseit vizsgáltuk veno-arteriózus 

extrakorporális membránoxigenizációs (VA ECMO) kezelésen átesett betegek 

túlélésével. Második részében a csökkent szabad pajzsmirigyhormon szintek kapcsolatát 

elemeztük a szívtranszplantáción átesett betegek műtét utáni szövődményeivel és 

túlélésével. 

Megfigyeléses vizsgálatunkat prospektíven gyűjtött adatok retrospektív 

elemzésével végeztük. A 2012 januárja és 2018 augusztusa között VA ECMO kezelésen 

és 2015 januárja és 2018 decembere között szívtranszplantáción átesett betegek adatai 

kerültek elemzésre. A májdiszfunkció jellemzésére kiszámítottuk a különböző MELD 

pontszámokat. A pajzsmirigy működészavar jellemzésére a csökkent szabad T3 és T4 

szinteket használtuk. A VA ECMO kezelésen átesetteknél az abszolút halálozás, a 

szívtranszplantált betegek esetében a primer graft diszfunkciót (PGD) használtuk 

elsődleges végpontként. 

A 135 VA ECMO kezelésen átesett beteg esetében a többváltozós Cox regressziós 

modelljeink alapján az abszolút halálozással független összefüggést mutattak a MELD 

(HR: 1,04; 95% CI: 1,01-1,07; p=0,015), modMELD (HR: 1,03; 95% CI: 1,00-1,05; 

p=0,032) és MELD Na (HR: 1,05; 95% CI: 1,02-1,09; p=0,001) pontszámok. A 151 

szívtranszplantált páciens esetében az alacsony T4 szint (HR: 6,49; 95% CI: 2,26-18,60; 

p=0,001), az együttesen alacsony T3 és T4 szint (HR: 4,87; 95% CI: 1,52-15,58; p=0,008), 

valamint a PGD kialakulása között mutattak független összefüggést.  

A VA ECMO kezelést megelőzően kiszámított MELD, modMELD és MELD Na 

pontszámok használhatóak a mortalitás becslésére. Az alacsony T4 szint markere lehet a 

poszttranszplantációs morbiditásnak.  
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10. SUMMARY 

Veno-arteriosus extracorporeal membrane oxygenation (VA ECMO) and 

orthotopic heart transplantation provide treatment option for patients with advanced heart 

failure. Beyond cardiac risk factors, the investigation of non-cardiac factors is becoming 

increasingly important. In the first part of our study, we examined the association between 

liver dysfunction assessed by model for end-stage liver disease (MELD) scores and 

survival in patients undergoing veno-arteriosus extracorporeal membrane oxygenation 

(VA ECMO) treatment. In the second part, we examined the relationship between free 

thyroid hormone levels and postoperative complications and survival after heart 

transplantation. 

After Institutonal Review Board Approval, we have performed a retrospective 

analysis from a prospectively collected database. Data of patients who underwent VA 

ECMO treatment between January 2012 and August 2018 and those who underwent heart 

transplantation between January 2015 and December 2018 were analyzed. MELD scores 

and their modifications were calculated. Free T3 and T4 levels were used dichotomized 

according to ranges of our clinical laboratory. Primary endpoint was overall mortality and 

primary graft dysfunction (PGD) in the ECMO study and in the transplantation study, 

respectively. 

In the multivariable Cox regression, overall mortality of the 135 VA ECMO-

treated patients was independently associated with MELD (score; AHR: 1.04; 95% CI: 

1.01-1.07; p = 0.015), modMELD (score; AHR: 1.03, 95% CI: 1.00-1.05; p = 0.032) and 

MELD Na (score; AHR: 1.05; 95% CI: 1.02-1.09; p = 0.001) scores. In the analysis of 

the 151 heart transplanted patients, PGD was independently associated with low T4 levels 

(HR: 6.49; 95% CI: 2.26-18.60; p = 0.001) and combined low T3 and T4 levels (HR: 

4.87; 95% CI: 1.52–15.58; p = 0.008). 

Calculation of MELD, modMELD, and MELD Na scores may be useful in the 

risk stratification of VA ECMO treatment regardless of the indication. Low T4 levels in 

the immediate period of heart transplantation could be applied as marker of thyroid 

dysfunction.  
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13. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS 

Először is Dr. Székely Andrea Professzor Asszonynak szeretnék köszöntet 

mondani a kiváló témavezetői tevékenységéért és támogatásáért, amiknek köszönhetően 

eljuthattunk mostanáig és jelen dolgozat alakot ölthetett. Az ő elnyűhetetlensége, türelme 

és a közvetlen, családias légkör, ami munkacsoportját mindig jellemzi nélkülözhetetlen 

volt a hosszú közös út során. Az általa vezetett kutatócsoport minden tagjának is 

köszönettel tartozom, hiszen megannyi munkaórájuk és energiájuk van e lapok sorai 

mögött. 

A helyet és a lehetőséget a Semmelweis Egyetem Városmajori Szív- és 

Érgyógyászati Klinikája és Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Klinikája adta meg. 

Hálás köszönettel tartozom, ezen intézmények dolgozóinak és vezetőinek egyaránt, akik 

nélkül szintén nem lett volna lehetséges a dolgozat megszületése.   

Szeretnék továbbá köszönetet mondani két kiemelkedő tanítómnak Giovanni 

Landoninak és Gianluca Paternosternak, kik külföldi tanulmányútjaim alkalmával 

patronáltak. A dolgozathoz közvetlenül nem járultak hozzá, azonban elévülhetetlen 

érdemeik vannak jelenlegi szemléletem és tudásom kialakításában és megszerzésében. 

Nem utolsó sorban pedig hálásan köszönöm közvetlen munkatársaimnak, akik 

bevezettek és tanítanak jelenleg is az orvosi hivatásunk szépségeire a nem is annyira 

szürke hétköznapok során.  

A nyelvtani és nyelvhelyeségi ellenőrzésért, pedig testvéremnek, Nagy Zsoltnak 

és feleségének, Steiner Johannának tartozom köszönettel. 

Jelen dolgozatot pedig Nagy Zsoltnak és Nagy Zsoltnénak, Édesapámnak és 

Édesanyámnak szeretném ajánlani, kiket remélem büszkeséggel tölt el a fáradtságos és 

néha viszontagságos út, amit végig jártam jelen sorok megírásáig. 

Köszönöm szépen! 
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