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Kedves Kollégak!

Elk6szdn a ,régi” szerkeszt6ség. A Magyar Kardioldgusok Tarsasaga Tanacsadé Testuletétél 2016-ban kaptam
megbizast a Cardiologia Hungarica 6 és felel&s szerkeszt6ségi feladatainak ellatasara. Nagy megtiszteltetés és
egyben hatalmas kihivas is volt szamomra, hogy egy nagy formatumu, kitliné el6dok altal szerkesztett szakmai
lapot vigyek tovabb. Az altalam kitliz6tt cél a hagyomanyok megérzése mellett a lap modernizalasa, meguijitdsa
volt, hogy megfeleljen a modern, digitalis korszak kihivasainak is. Természetesen, ezt az driasi feladatot egyedul
nem tudtam volna ellatni, ezért ezuttal is szeretném halamat és kdszdnetemet kifejezni mindenkinek, akik ebben
a munkaban mellettem alltak és keményen dolgoztak. Mindenekelétt dr. Agoston Gergelynek, aki a masodik cik-
lusban mar fészerkesztéhelyettesként mesterien koordinalta kis csapatunk munkajat. A két szerkesztdségi tit-
kar, dr. Kohari Méria és dr. Sziicsborus Tamas nélkil sem szilethettek volna meg a szinvonalas lapszamok, mint
ahogy a szerkeszt8bizottsag igen aktiv tagjai is sokban hozzajarultak a sikerhez. Kuldn kdszdnettel tartozom a
lektoroknak, akik bokros teend&ik mellett (és a pandémia szoritasaban is) készségesen vallaltak a beérkezett cik-
kek gyors és alapos szakmai biralatat, illetve a kiemelt statuszi munkacsoportok vezet6inek, akik jelentés felada-
tot vallaltak egy-egy tematikus szam dsszeadllitdsdban. Természetesen kdszonet illeti a Promenade Kiadd dsszes
munkatarsat, de kildondsen Konya Erikat, akik és aki mindenben segitette a szerkeszt6ség munkajat.
A lapot kivllrél-belllrél megujitottuk, a nemzetkozi trendekhez alkalmazkodva csatlakoztunk az Eurépai Kardio-
I6gus Tarsasag altal kezdeményezett European Heart Journal — Editors’ Network programhoz, amely még szoro-
sabban bekapcsolta a lapot a nemzetkdzi vérkeringésbe, kulfoldi, elismert kutatokat is meg tudtunk gy6zni arrdl,
hogy érdemes a lapban publikalniuk. Sikertlt elérnink a DOl-azonosité bevezetését, ami altal citalhatova valtak
a megjelent cikkek. Meguijult az online felllet is. Hogy mindez mennyire lett sikeres, azt a tisztelt olvasé megité-
lésére bizzuk.
A kodvetkez6 lapszamot mar Kiss Rébert Gabor professzor dr és kivalo csapata fogja jegyezni, munkajukhoz na-
gyon sok kitartast és sikert kivanunk!

Prof. dr. Varga Albert
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Tisztelt Olvasé, kedves Kolléga!

Ismét eltelt egy év, és az Aritmia és Pacemaker Munkacsoport nevében biszkén éllithatom, hogy a napi szintd,
az egészseégugyben zajlé kiizdelmek mellett tudomanyos kutatd és rendszerezé tevékenységlinket is erdsitettik.
A Cardiologia Hungarica jelenlegi szamanak fokuszaban ismét az aritmia diagnosztikaja és kezelése all. A klinikai
vizsgalatok dsszefoglaléinak, esettanulmanyoknak és attekinté kézleményeknek a szerzdi a Magyar Kardiolo-
gusok Tarsasag Aritmia és Pacemaker Munkacsoportjanak tagjai. Az egyes kutatécsoportok sajat eredményeik
mentén és a jelenleg érvényben Iévé nemzetkdzi iranyelvek, tapasztalatok alapjan mutatjdk be a szivritmusza-
varok, illetve szivelégtelenség ellatasanak ujabb elméleti és gyakorlati szempontjait, amely segitséget nyujthat a
mindennapi betegellatas soran az olvasénak.

Dr. Janosi Kristof-Ferenc és munkatarsai esetbemutatasukban felhivjak a figyelmet, hogy pitvarfibrillaciéban
szenvedd betegeknél valogatott esetekben indokolt lehet a pulmonalis véna izolacié elétt invaziv elektrofiziolbgiai
vizsgalat elvégzése, ugyanis a korabban fel nem ismert szupraventrikularis tachycardidk a pitvarfibrillacié trigge-
reként szerepelhetnek.

Dr. Miklés Marton kollégaival egy a k6zelmultban elérhetévé valt 3D gorblletl sheath segitségével elvégzett a bal
Tawara-szar kdzvetlen terlleti pacemaker-ingerlése és egy ulésben kivitelezett AV-csomé-ablacio esetét mutatja
be. A sziv vezet6kdtegeinek, azaz a ,conduction system’— vagy a bal Tawara-szar-pacing a hagyomanyos kardi-
alis reszinkronizacios terapiak hatékony alternativaja lehetnek a jovében.

Dr. Téth Anna Zsé6fia munkatarsaival kézirataban egy dilatativ cardiomyopathia talajan kialakult kronikus szivelég-
telen betegnél implantalt kardialis kontraktilitds modulator klinikai hatékonysagat mutatja be.

Dr. Behon Anett kollégaival arra a kérdésre keresi a valaszt, hogy az életkor negativan befolyasolja-e a kardialis
reszinkronizacios terapiara adott valaszkészséget. A népesség eldregedésével emelkedik a szivelégtelenség
prevalenciaja és a legtdbb eddig megjelent randomizalt kontrollalt vizsgalatban az idés populacié alulreprezentalt
volt.

Dr. Vamos Maté és munkatéarsai kbzleménylkben attekintik a belltethetd kardioldgiai eszk6zdkkel detektalt szub-
klinikus pitvarfibrillacié esetében szbéba jov6 antikoagulans kezelés kockazat-haszon viszonyat.

A pitvarfibrillacidban is szenvedd szivelégtelen betegpopulaciéban limitalt lehetéségeink allnak rendelkezésre a
hosszu tavon is eredményes klinikai és funkcionalis javulas elérésében.

Dr. Téth Patrik és munkatarsai jelen kéziratukban a pitvarfibrillacié ablacié hatékonysagat taglaljak szivelégtelen
betegek kdrében.

Nagy Bettina és kollégai a kérhazon belul, illetve a kérhazon kivul kialakult hirtelen szivhalal incidenciajat, major
prognosztikai faktorait és a tulélést javito lehetséges eszkdzdket mutatjak be az Uj, 2021-es iranyelvek az alap- és
emeltszint(i Ujraélesztési protokolljai mentén.

Bizom benne, hogy a Cardiologia Hungarica e lapszama a tisztelt Olvasé hasznara valik a napi munka soran.

&
~L

Prof. dr. Zima Endre
az MKT Aritmia és Pacemaker Munkacsoport elndke
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Randomized trials reported on food supplements to prevent atrial fibrillation (AF) (1), screening for AF (22),
and left atrial appendage occlusion (41) to prevent stroke and novel pacing strategies to prevent death in heart failure patients (33) or
syncope recurrence (35). In RATE-AF, digoxin was superior to bisoprolol (27), illustrating an old drug can be effective if wisely applied
with a patient-oriented endpoint. To improve the impact of primary prevention ICD, the MADIT-ICD benefit score balances the risk of
sudden cardiac death and the competing risk of non-arrhythmic death (50) (calculator at https://redcap.urmc.rochester.edu/redcap/
surveys/index.php?s=3H888TJ8N7). The worldwide differences in ICD usage (56) further support a unified approach focusing on ICD
benefits. Contrary to current guidelines, the EAST-AFNET4 substudy suggests that (early) rhythm control benefits asymptomatic and
symptomatic patients alike concerning cardiovascular endpoints (57). Alcohol does not protect from AF no matter dose or type of
alcohol (Csengeri study) (3), although the latter is at variance with another recent BIOBANK study (7). Stopping consuming alcohol
after detection of AF may reduce stroke (5); it may also reduce the recurrence of AF after ablation (6). Less AF (24, 25) and stroke (25)
was also seen with higher levels of physical activity (PA) as measured by modern day monitoring technology (#) in LOOP trial (24) and
UK Biobank (25). Also from the UK Biobank: long-term night shift work may cause AF (8).

From Crijns et al. European Heart Journal (2022) 43, 1191-1197 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac007, by permission of Oxford University
Press on behalf of the European Society of Cardiology
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The year 2021 yielded remarkable societal impact ar-
rhythmia papers reporting on important public health
issues, the latest ESC 2021 pacing guidelines, ran-
domized trials on atrial fibrillation (AF) and cardiac pac-
ing, and intriguing multidisciplinary aspects of AF, with
progress in ventricular arrhythmias, in particular an out-
standing series of Brugada syndrome (BrS) studies.

A range of papers indicates that foods and food supple-
ments, health behaviours, work and sleep environment,
and life events may increase the incidence of AF in turn
affecting health in the population and drawing attention
to the need for reform. Dietary supplements were inves-
tigated in the VITAL Rhythm Study (Graphical Abstract)
(1). Incident AF was not significantly reduced over 5.3
years by either omega-3 fatty acids or vitamin D sup-
plementation. Indeed a meta-analysis of randomized
trials in patients with increased vascular risk showed
that supplementation with marine omega-3 fatty acids
increases the 1.2% yearly risk of incident AF by 25%,
especially if >1 g/day is ingested to be discussed with
your patient when optimizing AF management (2). The
mechanisms remain an area of future exploration.
Daily alcohol consumption of one standard drink is long
said to be protective in myocardial infarction, heart fail-
ure, and stroke but did not protect from new AF despite
how low the alcohol dose was in 107 845 individuals
in five prospective community-based cohorts (Figure
1) (3, 4). Furthermore, abstinence from alcohol after
a new diagnosis of AF was associated with a 14% re-
duction in stroke compared with continued drinking in a
population-based study from Korea (5). So, alcohol and
AF seem to have an atypical relationship (6, 7) vs. other
cardiovascular disorders.

The incidence of AF is also impacted by social stressors
with studies demonstrating increases in AF risk among
night shift workers, regardless of their genetic background
risk for AF (8). Parents losing a child also have an on aver-
age 15% increased AF risk, especially in the first week af-
ter the loss, with atrial arrhythmogenic sympathetic arousal,
substance use, inflammation, or the renin—angiotensin—
aldosterone system as mediating factors (9, 10). Sleep
arousal burden is associated with long-term all-cause and
cardiovascular mortality in community-dwelling elderly, but
unknown if it increases the incidence of AF (11).

From the Swedish Register for Cardiopulmonary re-
suscitation, one paper showed that low socioeconom-
ic status reduces chances of survival after in-hospital
cardiac arrest due to lack of rhythm monitoring and
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Alcohol consumption and risk of cardiovascular
associations per one standard drink: finding the right balan-
ce. Reproduced with permission from Wong and Conen (4)

From Crijns et al. European Heart Journal (2022) 43, 11911197
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac007, by permission of Oxford
University Press on behalf of the European Society of Cardiology

delayed CPR (12), in line with out-of-hospital cardiac
arrest (13). Socioeconomic prejudices leading to inap-
propriate health inequalities demand re-engineering
societal conditions (12, 14). A second paper from this
registry reported decreased 30-day survival from 9.8
to 4.7% in out-of-hospital arrests in patients suffering
from COVID-19 compared with non-COVID-19 arrests,
and from 39.5 to 23.1% for in-hospital cardiac arrests,
respectively (15). Although this may relate to the ear-
ly COVID-19 recommendation from the authorities to
avoid bystander ventilation, arrests were more often as-
sociated with non-shockable rhythms and pulmonary
failure. At the same time, due to COVID-19 restrictions,
an unexpected 32% reduction in ventricular arrhythmi-
as needing device therapies was reported (16), while
the converse of a 33% increase pacemaker/ICD detect-
ed atrial arrhythmia episodes was found in otherwise
stable rhythm device patients (17).

A novel strategy of alert system-supported lay defibril-
lation and basic life-support was superior to usual re-
suscitation in a randomized study from the Netherlands
with improved out-of-hospital cardiac arrest survival
from 26 to 39% and 50% more patients with neurologi-
cally favourable outcome (18). A spectacular new con-
cept from Sweden concerned drone delivery of an AED
to the out-of-hospital cardiac arrest scene integrated
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in the standard emergency medical services, showing
that delivery was feasible with earlier arrival of AED by
2 min (19). Both papers illustrate that the chain-of-sur-
vival for cardiac arrest is boosted significantly by novel
technologies and implicitly they provide an example for
regions with less advanced resuscitation infrastructure.

The 2021 ESC Guidelines on cardiac pacing and re-
synchronization therapy, updated from 2013, address
many new areas including pacing in TAVI, conduction
system pacing, novel insights into cardiac resynchroni-
zation therapy (CRT) indications, and leadless pacing
(20). Figures summarizing management in the increas-
ingly complex areas of seemingly simple conditions like
suspected bradycardia or conduction system disease
are provided (Figure 2). A long list of gaps in evidence
is outlined as an invitation to perform randomized trials
and observational big data studies. Gaps that could be
addressed include optimal pre-implant programming,
prediction of pacing-induced cardiomyopathy, long-
term effects of conduction system pacing, prediction of
AVB after TAVI, and acute device implantation in pa-
tients with an active infection. The Guidelines also high-
light evidence gaps in the effects of patient education,
patient-centred care, and shared decision-making (20).

Screening for AF is currently recommended on an op-
portunistic basis for patients over the age of 65, using
pulse palpation or ECG rhythm strip (21). The LOOP
study investigated a more strategic screening approach,
utilizing Medtronic LinQ® loop recorders for continuous
heart rhythm monitoring (22). Elderly patients were ran-
domized to loop recorder implant for AF screening or
standard care. Anticoagulation was started for patients
in whom >6 min of AF was detected. Subclinical AF was
more frequently diagnosed in the loop recorder arm, but
anticoagulation of these patients did not result in a signi-
ficantly reduced incidence of stroke or systemic arterial
embolism over >5 years. Similarly, another randomized
AF screening study published this year, STROKESTOP,
which utilized a less intensive screening involving twice-
daily 12-lead ECGs for 14 consecutive days in a larger
population of 75—76-year olds, also did not find a signifi-
cant benefit on ischaemic stroke compared with usual
care (23). However, this study did report a significant
modest 4% reduction conferred by AF screening on the
primary composite outcome of ischaemic or haemor-
rhagic stroke, systemic embolism, major bleeding lead-
ing to hospitalization, or death compared with usual care

Crijns et al.: The year in cardiovascular medicine 2021: arrhythmias

(23). Therefore, while strategic screening programmes
for AF may be of use in elderly patients, there do not
appear to be marked benefits on ischaemic stroke in
unselected patients. Also, the specific role of long-term
continuous monitoring and the precise burden of AF
required to instigate anticoagulation remains unclear.
A separate LOOP analysis assessed physical activity
measured through the loop recorder showing thata 1 h
reduction in average daily physical activity was associ-
ated with increased odds of AF onset the next day by
=25% (24), a finding supported by a recent UK Biobank
analysis using a wrist-based accelerometer (25). These
data strengthen the evolving links between modifiable
risk factors, physical activity, and AF providing a foun-
dation for new tools to evaluate and intervene in lifestyle
modification programmes (26).

RATE-AF compared bisoprolol with low-dose digoxin
as first-line therapy in permanent AF and high ventricu-
lar rates (27). Both drugs were found to be equally ef-
fective in reducing resting heart rate and there were no
differences between the two arms in patient-reported
quality of life at 6 months. Furthermore, digoxin was as-
sociated with fewer adverse events, suggesting that di-
goxin may have a place as an alternative to beta-block-
ade as first-line therapy despite previous observational
studies suggesting increased mortality (28—30).

The APAF-CRT trial compared medical rate control
with a pace and ablate strategy (31, 32) using CRT as
opposed to right ventricular pacing in patients with per-
manent AF, heart failure, and narrow QRS on ECG (33).
AVN ablation and CRT were superior to medical rate
control, resulting in a 74% reduction in all-cause mortal-
ity and a 60% reduction in heart failure hospitalization.
These substantial reductions are compelling and high-
light the utility of this strategy over medical rate control
in a specific cohort of elderly patients with heart failure
and permanent AF.

Investigation and management of patients with recur-
rent reflex syncope remain a significant clinical chal-
lenge. The utility of tilt-table testing in diagnosis has
been questioned, but a state-of-the-art review (34)
highlighted its advantages, which include the ability to
correlate symptoms, blood pressure, and heart rhythm,
providing the ability to assess the temporal association
between bradycardia and syncope optimize the selec-
tion of patients who may benefit from pacing. Brignole
et al. (35). studied patients over 40 years old with re-
current reflex syncope and tilt-induced syncope with an
asystolic pause longer than 3 s who had dual-chamber
pacemakers with closed-loop stimulation (CLS) func-
tion. Patients were then randomized to either active
(“pacing on”) or inactive (‘pacing off’). The “pacing on”
group had a 77% reduction in risk of recurrent syncope
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FIGURE 2. One of the didactic figures from the ESC 2021 Guidelines on cardiac pacing and resynchronization explaining the evalua-
tion of bradycardia and conduction disease. Reproduced with permission from Glikson et al. (20)

From Crijns et al. European Heart Journal (2022) 43, 1191-1197 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac007, by permission of Oxford University

Press on behalf of the European Society of Cardiology

compared with the “pacing off” group, highlighting both
the clinical utility of tilt-induced asystole and the effi-
cacy of pacing with CLS.

Multidisciplinary atrial fibrillation

Chronic obstructive pulmonary disease shares common
risk factors with AF and may cause AF-genic atrial struc-

tural remodeling and increased sympathetic nerve acti-
vity (the latter also boosted by beta-agonists), caused by
hypoxaemia and hypercapnia, increased thoracic pres-
sure swings, systemic inflammation, and accelerated
ageing (36). Chronic obstructive pulmonary disease in
AF patients associates with sleep apnoea, heart failure,
coronary disease, and diabetes. Chronic obstructive pul-
monary disease contributes to AF progression and re-
currences after rhythm control therapies, increases the
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risk of all-cause and cardiovascular death, stroke, and
major bleeding in AF patients, and therefore requires a
multidisciplinary management approach (36, 37).
Verdonschot et al. (38) clustered dilated cardiomyopa-
thy (DCM) in four phenotypes, one of which is the ar-
rhythmia DCM-phenocluster mainly consisting of AF
and pointing to either a common mechanism leading to
DCM and AF (with atrial failure as one of the presumed
linking mechanisms) or AF causing reversible tachycar-
diomyopathy. In a Mendelian randomization study, AF
was found to be a causal factor for renal impairment
rather than the reverse (39). Presumed linking mech-
anisms are haemodynamic or thrombo-embolic, but
whether elimination of AF would reduce the incidence of
kidney failure is as yet uncertain (40). In the LAAOS-III
trial, removal of the left atrial appendage during cardiac
surgery reduced the risk of stroke in patients continuing
oral anticoagulation (41)javascript:; and should be con-
sidered in all cardiac surgeries in high-risk AF patients
(42). Notably, one-quarter of NOAC users appear to
discontinue the drug leading to avoidable strokes (43),
but LAAOS-III does not address stand-alone append-
age closure in non-compliant patients.

Utilizing serially assessed hsTnT and NT-proBNP im-
proves the ABC stroke risk score and the same holds
for GDF-15 incorporated in the ABC bleeding risk score
(44). Although this paper supports the notion that serial
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biomarkers may better reflect the risk of adverse events
in AF (21) it may not immediately change practice: what
if NT-proBNP and hsTnT increased in an already anti-
coagulated patient? Add platelet inhibitor and put in an
appendage occluder? Or reduce anticoagulation and
manage already well-managed bleeding risk factors
in the case of an increase in GDF-15 (45)? By design,
since all patients were CHA2DS2-VASc 2 or greater
and treated with anticoagulation, the study could not
answer whether the serial assessment of biomarkers
might help to identify patients at apparently low risk by
CHA2DS2-VASc who might benefit, and randomized
clinical trials are dearly needed in this area. For the
time being, for the low-risk AF patients, an easy to use
decision tree for or against adding anticoagulation can
be found in Sulzgruber et al. (46).

Studies in this area include elegant clinical observations
from the humble surface ECG, epicardial mapping, to
functional genetic studies. Two specific papers focus
on the initiation of ventricular fibrillation (VF). Viskin and
colleagues (47) examined the behaviour of triggering
ventricular ectopics in 87 patients with coronary artery
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disease who developed spontaneous polymorphic ven-
tricular tachycardia (VT) responsive to quinidine thera-
py in the absence of ischaemia. In 32 patients, the QT
interval was prolonged. However, when comparing the
polymorphic VTs of these patients, which were termed
‘pseudo-Torsade de Pointes (TdP), with 53 patients
with true TdP in the context of drug-induced LQTS, they
noted that the coupling interval of the initiating ecto-
pic beat was shorter than 400 ms in pseudo-TdP and
(much) longer than 400 ms in true TdP. In addition, the
QT interval in pseudo-TdP was shorter the mode of on-
set was less often pause dependent, and the initial R—-R
intervals were shorter than in true TdP. Finally, patients
with pseudo-TdP responded well to quinidine therapy,
whereas quinidine is obviously detrimental in true TdP.
Thus, in patients with pseudo-TdP, polymorphic VTs oc-
cur in the presence of a prolonged QT interval, but not
due to a prolonged QT interval (47). These observa-
tions have important implications in managing polymor-
phic VT/VF in coronary artery disease patients to iden-
tify “quinidine responders” (48) (Figure 3).

The CASPER investigators described a distinct novel
phenotype of idiopathic VF initiated by a trigger PVC
with a coupling interval of <350 ms, short-coupled
ventricular fibrillation (SCVF) (49). Among 364 unex-
plained cardiac arrest (UCA) survivors, 6.6% met di-
agnostic criteria for SCVF. Electrical storm occurred in
21% of these probands but not in other UCA probands
(P<0.001). Recurrent VF resulted in quinidine admi-
nistration in 50% SCVF cases with excellent arrhyth-
mia control indicating this should be a first-line treat-
ment. The lesson learned from both these studies is to
carefully evaluate VF initiation examining the coupling
intervals of the initiating beat as this can have critical
implications for polymorphic VT/VF drug management
using quinidine (Figure 3).

Over the past year, there has been increased recognition
of the importance of considering competing risks of mor-
tality when considering who might benefit from ICD ther-
apy. The MADIT-ICD score quantified the risk of cardiac
arrest vs. other competing causes of death and reported
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on separate prognostic score models for VT and non-
arrhythmic mortality (50). The two scores were com-
bined to create three MADIT-ICD benefit groups. In the
highest benefit group, the 3-year predicted risk of VT/
VF was three-fold higher than the risk of non-arrhyth-
mic mortality (20 vs. 7%, P<0.001). This personalized
benefit score predicted the likelihood of prophylactic ICD
therapy weighed against the risk of non-arrhythmic mor-
tality enabling a more informed discussion with patients.
In a risk stratification study focusing on BrS, the Shang-
hai Brugada diagnostic score was compared with the
Sieira score (which combines a number of risk factors
including Type 1 resting Brugada ECG, family history
of sudden death, and inducibility of VT/VF at EP study):
both scores differentiate equally between high- and low-
risk patients but perform equally poorly for intermediate-
risk cases (51). Interestingly, there were very few sud-
den deaths with an overall risk of 0.15% per annum, i.e.
equivalent to the general population indicating that al-
though risk assessment in BrS needs to be refined, very
few sudden deaths occur using current individual clini-
cian-based risk stratification strategies (52); however, re-
cent studies suggest that genetic profiling may identify
higher-risk subgroups.

To this end, Ishikawa et al. demonstrated that the loss
of function (LOF) SCN5A mutation carriers identified
on a functional cellular assay had more severe ECG
conduction abnormalities and worse prognosis asso-
ciated with earlier manifestations of lethal arrhythmic
events (LAEs) (7.9%/year) than in silico algorithm-pre-
dicted SCN5A carriers (5.1%/year) or all BrS probands
(2.5%lyear). Importantly, non-LOF SCNS5A variation
carriers (n=15) exhibited no LAEs during the follow-up
period (53). Multivariate analysis demonstrated that
only LOF SCN5A mutations and a history of aborted
cardiac arrest were significant predictors of LAEs (53).
Rare variations of non-SCN5A BrS-associated genes
did not affect LAE-free survival curves. This study high-
lights that specific LOF SCN5A mutations could enable
more refined risk stratification in BrS. Indeed, Ciconte
et al. (54) recently reported that SCN5A-positive BrS
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patients exhibited a larger epicardial area of fraction-
ated, prolonged electrograms, and more frequent ECG
late potentials. The presence of an SCN5A mutation
explained >26% of the variation in epicardial abnor-
mal substrate area. These data indicate a link between
SCN5A determined epicardial conduction abnormali-
ties and ventricular arrhythmias in BrS supporting the
conduction reserve hypothesis but requires further re-
finement in determining the genetic architecture of pro-
arrhythmic phenotypes in BrS (55).

To conclude, The Year in Cardiovascular Medicine
2021 — Arrhythmias has produced a diverse range of
papers, with many highlighting key knowledge gaps for
further investigation.

Conflict of interest: none declared.
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Amyloidosis is caused by deposition of abnormal amyloid fibrils with the feared consequence of end stage organ failure.
Cardiac amyloidosis (CA) is an increasingly recognized antecedent of cardiomyopathy. CA is classified into transthy-
retin variants (ATTRwt — wild type and ATTRv — genetic variant) and a light chain variant (AL); each of these variants
can be associated with unique electrophysiologic abnormalities. Pacing indications in current societal guidelines do not
specify treatment options in infiltrative cardiac diseases, such as CA, and new disease modifying treatments are alte-
ring the landscape for intervention. Given the paucity of data, national and international groups have differing treatment
options and recommendations. In this review, we aim to update and highlight the differing electrophysiologic changes
seen in CA, their respective treatment course and suggest areas for future intervention.

cardiac amyloidosis, conduction disease, arrhythmia

Cardiac amyloidosis (CA) is defined by the European
Society of Cardiology (ESC) as an extracellular depo-
sition of misfolded proteins, which are most commonly
fibrils, composed of monoclonal immunoglobulin light
chains (AL) or transthyretin (ATTR) accounting for 90%
of CA. The other 10% includes much rarer proteins such
as apolipoproteins, fibrinogen, lysozyme, and insulin
among others (1). Amyloid is further classified as AL,
ATTRwt (wild type) and ATTRYv (genetic variant). There
has been a steady increase in reported CA, most likely
due to the improvement of non-invasive diagnostic stu-
dies. A recent study in Hungary described a cohort of

Received 23 June 2022; accepted 11 July 2022

ATTRv which included patients with restrictive cardio-
myopathy (2). The ESC provided a position statement
for the diagnosis and treatment of CA in 2021, with a fo-
cus on imaging (echocardiograms, cardiac magnetic re-
sonance imaging), genetic testing and endomyocardial
biopsy (3). CA is typically diagnosed in the presence of
heart failure, however, electrophysiologic changes can
commonly manifest prior to the presentation of heart
failure symptoms. Atrial fibrillation is well known to ac-
company the disease. Conduction system disease and
ventricular arrhythmias are also present. We present a
brief overview of CA with an emphasis on the current
ESC guidelines and provide an approach to treatments
for the electrophysiologic manifestations of CA (3).
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Amyloid fibril deposition causes disruption to the myo-
cardial architecture which is likely to effect the trans-
mission of electrical impulses. In AL CA, this occurs
secondarily to antibody light chain deposition and in
ATTR CA this occurs secondarily to deposition of mis-
folded transthyretin monomers (4). Furthermore, animal
models (5) by Liao and Sousa and in vitro studies (6)
have demonstrated a direct cytotoxic effect with induc-
tion of apoptosis and oxidative stress by the deposi-
ted proteins which occur in a concentration dependent
manner. AL amyloid is thought to have a more acute
presentation given its increased direct cytotoxic effect
in contrast to a more insidious ATTR amyloid presen-
tation; ATTR however, is known to be neurotoxic and
possibly have a direct effect on the conductive tissue.
The cardiac conduction system lies in the intersection
between myocardium and neuronal tissue (7, 8). ATTR
can directly prolong action potentials through calcium
dysregulation producing several electrophysiologic
changes (3). A loss of sympathetic fibers driven by the
direct deposition of amyloid fibrils and remodeling of
gap junctions (9) is a leading hypothesis with ongoing
research. The sentinel position of the conduction sys-
tem at the interaction between myocardial and neuronal
tissue have previously been reviewed (10) by Hartnett.

There are several electrocardiographic (EKG) findings
that are related to CA. Low voltage (diminished QRS
amplitude) has classically been linked to CA however,
CA may be present in its absence. Patients, who meet
LVH criteria by EKG, tend to be better evaluated with
progressive EKGs, where a decrease in voltage from
prior studies can be appropriately assessed. Unfortu-
nately, traditional criteria for low voltage (RS amplitude
<5 mm in all limb leads and <10 mm in all precordial
leads) appears to have a reduced sensitivity and spe-
cificity as an individual diagnostic measure (11). Other
suggestive EKG findings include: pseudo-infarct patter-
ns (QS waves on 2 consecutive leads of at least 74 the
R wave amplitude) present in the absence of ischemic
disease, atrial dysrhythmias, and conduction disease
(atrial fibrillation, flutter, sinus node disease, AV nodal
disease) which is further discussed below (12). It is rare
to find an EKG with no abnormalities in the presence
of CA.

Patients with CA can present with a prolonged QT
interval. The diffuse nature of CA allows for less
dispersion of the QT seen in a 12 lead electrocardiog-
ram when compared to hypertrophic cardiomyopathy
patients (13). Orini et al. suggest part of the QT pro-
longation is caused by an increase to the QRS comp-
lex and agree AL has more pronounced repolarization
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abnormalities than ATTR possibly secondary to ALs
cytotoxic effects (14).

Atrial fibrillation (AF) is the most common abnormal
electrophysiologic presentation of CA. The direct depo-
sition of fibrils in the atrial myocardium, with elevated left
atrial pressures secondary to diastolic dysfunction in CA,
are precipitating factors. Its prevalence in prospective
and retrospective trials have varied widely from 10-75%
(primarily due to cohorts ranging from 15-382 patients)
(15—17). The technological advancements in ambulatory
cardiac telemetry monitoring have allowed for an increa-
sed incidence in identifying patients at risk for CA, and
subsequent imaging modalities have led to appropriate
diagnoses. AF is found most frequently in ATTRwt, follo-
wed by ATTRv and lastly AL CA. It is hypothesized that
ATTRwt’s increased rate of AF may be related to these
variants increased age of diagnosis (12, 15).

One of the primary management strategies in AF is a
focus on stroke risk and anticoagulation. Age-adjus-
ted rates of cardiac thrombi leading to stroke and end
organ thrombosis are more common in CA than the
general population. Nicol et al. report a 5-10% risk of
thrombi in patients with cardiac involvement in a review
of thromboembolism in systemic amyloidosis for ESC
Heart Failure (17). Additionally, the authors noted that
AL CA confers a higher thromboembolism risk, given
its propensity for hypercoagulability, which can be furt-
her exacerbated when patients have renal dysfunction.
Feng et al. demonstrated that thrombotic risk is highest
with AL CA, low systolic pressure, low atrial emptying
velocity and diastolic dysfunction (18, 19). Left atrial ap-
pendage (LAA) thrombus must be excluded prior to at-
tempted electrical cardioversion (CV) in CA (2).

The initiation of systemic anticoagulation in CA, in the
absence of atrial fibrillation, continues to be a subject of
debate. The ESC, American Heart Association (AHA)
and Japanese Cardiology Society (JSC) support an-
ticoagulation in patients with elevated risk factors for
thrombi, even in the presence of sinus rhythm (20).
These risk factors include echocardiographic changes
with a decreased A-wave amplitude and decreased
LAA velocities (21).

Treatment of AF in CA varies due to poor tolerance of
rate control and an increased stroke risk (10). CA is ty-
pically accompanied by findings of a small left ventricle,
diastolic dysfunction and a restrictive physiology pat-
tern. A decrease in the heart rate with beta blockade
(BB) or calcium channel blockade (CCB) causes the
overall cardiac output to decrease, resulting in signifi-
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cant symptoms and intolerance to medications (22, 23).
Case reports have demonstrated that amyloid fibrils
bind pharmacotherapies and enhance effective drug
concentrations available to receptors at the cellular le-
vel, causing further depression of left ventricular functi-
on (23). Similarly, AV nodal dysfunction limits therapies.
Digoxin may be used, albeit cautiously, as many CA pa-
tients have concurrent renal dysfunction.

A rhythm control strategy is usually impeded by ante-
cedent heart failure or concurrent renal disease, whi-
ch limits the use of Class Ic (flecainide, propafenone)
as well as Class Il (dofetilide, dronaderone, sotalol)
agents. The ESC recommends amiodarone as a first
line therapy along with the AHA, German Cardiac Soci-
ety (Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie -DGK), and
Canadian Cardiac Society and Canadian Heart Failure
Society (CCS/CHFS) (16, 20, 21, 24, 25). Unfortuna-
tely, given the long-term toxicities associated with ami-
odarone, other approaches are generally favored, as
addressed below.

Established pro-thrombotic factors in CA include heart
failure, AF, and atrial myopathy. The choice of anticoa-
gulation for AF reveals no significant difference in pre-
vention of thromboembolic events between warfarin or
novel oral anticoagulants (26) LAA occlusion is consi-
dered favorable, as it would be for the general popu-
lation, without major contraindications. However, there
is a paucity of data to suggest LAA occlusion as a pri-
mary treatment modality. Occlusion devices have been
suspected to be a nidus in CA for thrombus and thus,
further investigation is warranted (3).
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CV is effective, if applied early in the disease course
of AF. Advanced disease confers poor effectiveness of
CV alone. El-am et al. showed that CA in Stage 1 (defi-
ned as: both biomarkers negative; troponin and N-ter-
minal pro-brain natriuretic peptide [NT-pro-BNP]) main-
tains sinus rhythm for 30 days in 90% of patients as
opposed to 33% in Stage 3 (both biomarkers positive)
patients after electrical cardioversion (27). Catheter ab-
lation is safe and confers few perioperative complica-
tions. Despite this treatment modality, there is a high
recurrence rate, especially with (heart failure and myo-
pathy) disease progression. Donnellan et al. and El-am
et al. showed that recurrence in Stage 1 is less (36%)
as opposed to Stage 3 (90%) disease. They also de-
monstrated lower hospitalization rates (18% vs. 72%)
and lower mortality (19% vs. 75%) with an early rhyt-
hm control strategy (28). Electroanatomic mapping has
been employed to reveal disease severity, with extensi-
ve low voltage scar being demonstrated as the disease
stages progress. Although treatment and management
opinions from the major Cardiovascular Societies differ,
there is consensus that early treatment of AF with a
rhythm control strategy confers better morbidity and
mortality outcomes in patients with CA (29).

Sinus node dysfunction is defined as the inability of the
sinus node to produce a physiologic increase in heart
rate. It can be divided into sinus bradycardia, sinus
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Diffuse atrial late gadolinium enhancement

FIGURE 2. Cardiac magnetic resonance of a patient with cardiac amyloid and atrial fibrillation with diffuse late gadolinium
enhancement and enlargement of bilateral atria revealing the infiltrative nature of the disease

pauses, and sinus arrest. Although CA has a high pre-
valence of conduction disease, sinus node dysfunction
is overall rare. Its prevalence in a single center retros-
pective study was 7% with higher incidence in ATTRv
patient’s vs. ATTRwt (8% vs. 6%) (30) based on pa-
rameters of age, which appear to be equivalent to the
general population.

Atrioventricular nodal disease (AVND)

AVND is a common finding in CA. Large cohort studies
has demonstrated that first degree heart block is pre-
sent in 49% of patients with ATTRwt and 43% of patient
with ATTRYv, but only 15% of AL CA (30). Notably, the
stage of CA does not correlate with AVND progressi-
on, although QRS duration of greater than 120 millise-
conds confers an increased risk for AVND progression
(30). High degree AV block has an incidence of between
9.5% to 13% as reported in single center studies and
multicenter retrospective studies by Donnellan et al. and
Rapezzi et al. respectively. AVND and pacemaker pla-
cement is most commonly seen in ATTRwt followed by
ATTRv with rates of 10% and 7% respectively (30, 31).

CA patients that require pacemaker implantation have a
high likelihood of worsening AVND and pacemaker de-
pendence. Donnellan et al. revealed in a small observa-
tional study that progression of AVND and RV pacing de-
pendence from 35.5% at 6 months to 96.2% at 5 years
(32), which appears to have a significantly higher burden
than the typical population. A high burden of RV pacing
of more than 40% is associated with worsening NYHA
functional class, worsening ejection fraction and increa-

sed mitral regurgitation that at times can be improved
with cardiac resynchronization therapy (CRT) (33). The
high likelihood of a need for more than 40% pacing and
the clinical improvement with CRT should prompt clini-
cians to evaluate for for bi-ventricular pacing whenever
a pacing indication occurs with CA. The ESC 2021 gu-
idelines for cardiac pacing and resynchronization fail to
provide clear recommendations for pacing in infiltrative
diseases, including CA. The guidelines mention physio-
logic pacing as second line to standard CRT and recog-
nize the need for further studies and data in the CA po-
pulation. Few case reports with successful physiologic
pacing in CA (34) are available in the literature at the time
of this review, which makes physiologic pacing far from
becoming part of traditional practice (35).

Ventricular Arrhythmias

Ventricular arrhythmias in CA and their impact on mor-
bidity and mortality continue to be poorly understood.
Proposed mechanisms for CA-induced ventricular ar-
rhythmias include patchy infiltration, microvascular
ischemia and direct cytotoxicity to cardiomyocytes (with
AL CA as the primary culprit) (30). Premature ventri-
cular contractions and non-sustained ventricular tachy-
cardia are the most common ventricular arrhythmias
(74%); this is followed by re-entrant ventricular tachy-
cardia circuits in 19% of CA (36).

Mortality due to cardiac arrest in CA seems to be driven
by pulseless electrical activity (PEA) arrests rather than
fatal ventricular arrhythmias. PEA is often preceded by
bradycardia and AV block as demonstrated by Sayed et

201



(% Cardiologia Hungarica

al., who revealed this finding in 64% of 272 patients with
implanted loop recorders (37). The role of ICDs in pati-
ents with CA continues to be disputed. A recent review
of major guidelines shows agreement for secondary
prevention in CA, however primary prevention for CA
remains controversial. The ESC does not recommend
a primary prevention ICD while the DGK, CCS/CHFS,
JCS and AHA label it as “considered” if the patient has
a life expectancy greater than 1 year (29). There are
multiple tools available to determine the likelihood of
patient survival as greater than 1 year after ICD imp-
lant, but the authors of this review continue to advocate
for shared decision making as the primary strategy in
determining ICD implantation.

Defibrillation thresholds caused by amyloid deposition
within the myocardial wall may cause unsuccessful ICD
therapies to be delivered, which argues for the role of
defibrillation threshold testing (36, 38). The largest stu-
dies to date assessing survival after ICD implantation in
CA come from the US national cardiovascular data re-
gistry (N=472). A 1:5 comparison of CA to non-ischemic
cardiomyopathy (NICM) revealed a mortality of 11.3%
in NICM versus 26.9% in CA (38). AL CA has a higher
rate of appropriate therapy delivered, suggesting certain
populations within CA may benefit from ICD placement.
Kim et al. reported that patients with CA receive therapy
as early as 2.7 months after implantation vs. 23.4 months
in a non-amyloid NICM population (39). These findings
suggest that certain patient populations within CA may
benefit from ICD implantation and subsequent therapi-
es. There are no current biomarkers or clinical findings
that help identify patients at risk for CA, although many
have been proposed. These include: syncope, cerebro-
vascular disease, diabetes, renal disease, and reduced
ejection fraction (LVEF <50%). Inversely related troponin
and NT-pro-BNP in advanced stages of CA usually are
confounders from advanced heart failure (29, 38).

As new disease modifying therapies become available
and life expectancy increases, guidelines likely will be
updated with more specific and suggestive recommen-
dations. As for now, shared decision making with the
patient continues to be the fundamental approach in
determining therapy options.

ATTR-CA has seen recent major advances in disea-
se modifying therapies. Tafamidis is a transthyretin
tetramer stabilizer that prevents dissolution into mo-
nomers and subsequent amyloid fibril formation; it is
labeled as a molecule stabilizing treatment (40). Pati-
siran is a oligonucleotide agent that slows production
of transthyretin through RNA inhibition (41). Tafamidis
has a mortality benefit and morbidity benefit in preven-
ting cardiovascular hospitalizations for both ATTRv and
ATTRwt (40). Patisiran has demonstrated beneficial
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physiologic improvements in cardiac output and stabili-
zation of ventricular wall thickness (41, 42).

Solomon et al. showed that patients treated with pati-
siran for ATTRv had a decrease in arrhythmia burden,
when compared to placebo (18.9% vs. 28.6%). This co-
hort included supraventricular arrhythmias (10.1% vs.
16.9%), high grade conduction disease (6.8%, vs. 9.1%)
and ventricular arrhythmias/cardiac arrest (2.7% vs.
6.8%) (42). These disease modifying therapies suggest
a direct effect on the electrophysiologic abnormalities
associated with CA and will be an area of aggressive
research in the near future. It is important to note, that
disease modifying therapies, to date, exclude AL CA.
Inotersan lowers hepatic production of both ATTRv and
ATTRwt and is associated with improved neuropathy
and quality of life (43). A subgroup with cardiomyopathy
was present in 63% of patients in a study by Benson
et al. that was not powered to measure the effects of
inotersen on cardiac disease. To answer this there are
ongoing trials powered for its cardiac effect (44).

The deposition of amyloid fibrils within myocardial
tissue has a wide range of electrophysiological con-
sequences most commonly atrial fibrillation. AV nodal
disease continues to have similar indications to the
general population however, as more data becomes
available, specifics on treatment for infiltrative disea-
se and CA are likely to appear. ICD therapy for pa-
tients continues to be flexible, and needs to be per-
sonalized through shared decision making with the
patient. As disease modifying therapies continue to
be implemented, further research is needed to under-
stand how this will affect electrophysiologic interven-
tions.
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Az invaziv sziv-elektrofizioldgia vizsgalatok és katéterablaciok leggyakoribb szévédményei a vaszkularis behatolassal
kapcsolatosak. Szemben a hagyomanyos anatémiai alapokon nyugvé, palpacié-iranyitott technikaval, az ultrahangve-
zérléssel végzett punkciok potencialis elényoket biztosithatnak, amelyekkel a vaszkularis sz6v6dmények aranya csok-
kenthetd.

Osszefoglald kézleménylnk célja az elektrofizioldgiai beavatkozasok soran ultrahangvezérléssel végzett vena femora-
lis punkcidkkal kapcsolatos tudomanyos adatok attekintése, sajat eredményeink ismertetése, tovabba a sajat laborato-
riumukban alkalmazott metédus bemutatasa.

vaszkularis ultrahang; vena femoralis punkcio, sziv-elektrofiziologiai vizsgalat

Vascular ultrasound guided femoral vein puncture in cardiac electrophysiology procedures

The most common complications of electrophysiology (EP) procedures are related to vascular access. In contrast to the
traditional palpation-guided technique, ultrasound-guided punctures may provide potential benefits to reduce the rate
of vascular complications. The purpose of this article is to review the available scientific data on vascular ultrasound
guided femoral venous punctures during electrophysiological procedures, to present our own results, and to present the
method used in our own laboratory.

vascular ultrasound; femoral vein puncture, cardiac electrophysiology study

avatkozasok elsé lépése mianyag introducerek (ugy-
nevezett sheath-ek) erekbe térténé behelyezése, ame-

Az invaziv sziv-elektrofiziolégia vizsgalatok és katé-
terablaciok leggyakoribb szév8dményei a vaszkularis
behatolassal kapcsolatosak (1). A sz6v6dmények ara-
nya fligg a procedurak tipusatdl és a szévédmények
definicidjatdl, de akar a 10%-ot is megkdzelitheti. A be-

lyeken keresztll a katéterek az adott éren &t a szivbe
vezethet6k. Leggyakrabban vena femoralis punkciéjat
végezzik, de a procedura tipusatdl, illetve az operat6r
preferenciaitdl figgéen eltérd nagyér punkcidjara is sor
kerulhet. Szemben a hagyomanyos anatomiai alapokon

A kézirat 2022. 06. 21-én érkezett a szerkesztéségbe, 2022. 07. 04-én kertlt elfogadasra.
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nyugvo, palpacio-iranyitott technikaval, az ultrahangve-
zérléssel végzett punkciok potencialis elénydket biz-
tosithatnak, amelyekkel a vaszkularis szév6dmények
aranya csokkenthetd (2, 3).

Osszefoglalo kdzleményiink célja az elektrofiziologi-
ai beavatkozdsok soran ultrahangvezérléssel végzett
vena femoralis punkcidkkal kapcsolatos tudomanyos
adatok attekintése, sajat eredményeink ismertetése, to-
vabba a sajat laboratériumukban alkalmazott metédus
bemutatasa.

Vena femoralis punkcidk soran az anatémiai orientacié
alapjan, palpéacidvezérelten végzett punkciok tekinthe-
t6ék standardeljarasnak, annak ellenére, hogy a tajéko-
zbdasi pontok és az arteria femoralis vizsgalata 6nma-
gaban a vena femoralis helyének pontos megitéléséhez
nem minden esetben elegend6. Az inguinalis régi6
CT-angiogragias vizsgalata igazolta, hogy a femoralis
artéria az esetek 2/3-aban atfedést mutat a vena fe-
moralissal (4). Ezek az egyéni anatoémiai variansok si-
kertelen vena femoralis punkcios kisérletekhez, ezaltal
vaszkularis komplikaciokhoz vezethetnek — amennyi-
ben a punkcié elétt, vagy a punkcié soran nem hasznal-
nak direkt vizualizacié céljabdl vaszkularis ultrahangot
a pontos anatdmiai viszonyok tisztdzasa érdekében.
Vaszkuléris ultrahang hasznalataval az inguinalis régi6
érképleteinek pontos, valés id6ben torténd, dinamikus
lokalizacidja valik lehetévé kulcsszerepet jatszva a si-
kertelen punkciés kisérletek szamanak redukéalasaban,
ezdltal a vaszkularis szé6v86dmények megel6zésében.
A punkciés kisérletek szamanak csdkkenése a paci-
ensek fajdalmanak enyhulésével, ezaltal elégedettsé-
guk ndvekedésével is jar (5). Korabbi obszervacios és
randomizalt vizsgalatok mind gyermek-, mint felnétt
populacidban egyarant igazoltak, hogy vaszkularis ult-
rahangvezérelt punkcidkkal a punkcio idétartama és a
punkcidhoz kapcsol6dd szovédményrata egyarant ha-
tékonyan csokkenthetd centralis vénas behatolas ese-
tén (6, 7).

A fentiek kapcsan szamos szakmai szervezet — bele-
értve a Amerikai Echokardiografias Tarsasagot, a Kar-
diovaszkularis Anesztezidlogusok Tarsasagat, a
Skandindv Anesztezioldgusok Tarsasagat, illetve a
Nagy-Britanniai és ir Aneszteziologusok Egyesiiletét —
a vaszkularis ultrahang rutinszer( alkalmazasat java-
solja centralis vénabiztositas, igy vena femoralis punk-
ciok soran is (8).

Az elektrofizioldgiai beavatkozdsok major komplikaci-
Oi leggyakrabban a vaszkuléris behatoldssal kapcso-
latosak, igy a beavatkozasok soran végzett punkcidk
kiemelt jelentdségliek. Ezen szovédmények kilonbdzé
intervenciokat tehetnek szikségessé, tovabba meg-
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nyujthatjdk a korhazi kezelés id6tartamat is (1). Re-
giszteradatokbdl ismert, hogy vaszkularis komplikaciok
a szupraventrikularis tachycardidk ablaciéja kapcsan
0,3-0,4%-ban, kamrai extrasystole/kamrai tachycar-
dia-ablaciok 0,4-4,7%-ban fordulnak el6, mig pitvarfib-
rillacié miatt katéterablacion atesé betegeknél a vasz-
kularis szévédmények aranya definiciotol figgden
1-13% (9-14).

A katéterablacidk biztonsagossaganak javitasa érdeké-
ben az utdbbi években elterjedté valtak az ultrahang-
vezérelt vena femoralis punkcidk. Az elsé tudomanyos
adatok Tanaka-Esposito és munkatarsaitdél szarmaz-
nak, akik egy egycentrumos, retrospektiv vizsgalat ke-
retében hasonlitottak 6ssze a konvencionalis, palpacio-
vezérelt vs. ultrahangvezérelt vena femoralis punkcios
technikakat pulmonalis vénaizolacion atesé betegek
esetén (15). 3420 beavatkozas adatait elemezve meg-
allapitottédk, hogy ultrahangvezéreléssel mind a ma-
jor (0,7 vs. 0,1%, p<0,01), mind a minor (1,7 vs. 0,5%,
p<0,01) vaszkularis komplikaciok aranya jelentésen
csOkkenthetd volt. Sharma és munkatarsai prospektiv
vizsgalatukban 720 elektrofizioldgiai beavatkozas ada-
tait vizsgalva, vaszkularis ultrahang hasznalataval szin-
tén kevesebb 6ssz- (5,3% vs. 1,1%, p<0,01) és major
(2,5% vs. 0,6%, p<0,01) vaszkularis komplikaciot iga-
zoltak a hagyomdanyos punkcids technikaval 6sszeha-
sonlitva (16).

Az elsb és ezidaig egyetlen multicentrikus, randomizalt
vizsgalat eredményeit 2018-ban publikaltdk. Az ULT-
RA-FAST-vizsgalatban 320, pulmonalis vénaizolacion
atesd beteget randomizaltak 4 vizsgalati centrumban
konvenciondlis, palpaciovezérelt vs. vaszkularis ultra-
hangvezérelt vena femoralis punkciés karokra (17). A
vartnal sokkal kisebb aranyban el6forduld szévédmé-
nyek miatt a vizsgalatot a tervezettnél korabban ter-
minaltdk, mivel a statisztikai er§ fenntartasahoz az
eredetileg bevonni kivant betegpopulacié megduplaza-
sara lett volna szikség. Mig a vaszkularis komplikaci-
Ok ardnyaban nem talaltak kilénbséget (1,9% vs. 0,6%,
p=0,62), a masodlagos végpontok az ultrahangvezérelt
vena femoralis punkcio elényds voltat igazoltak a punk-
Cids id6, az extra punkcios kisérletek szama, a nem ki-
vanatos arteria femoralis punkcidk és a sikertelen ka-
nilalasi kisérletek szamat tekintve.

A témaban addig elérhetd tudomanyos adatokat anali-
zélva, 2020-ban publikalasra kerult sajat metaanalizi-
stink, amelyben a két eltér6 vena femoralis punkcios
technikat hasonlitottuk 6ssze elektrofiziolégiai beavat-
kozason atesd, 8231 paciens esetén (18). Vaszkula-
ris ultrahang hasznalataval a major (2,01% vs. 0,71%,
p<0,01) és minor (1,49% vs. 0,45%, p<0,01) vaszkularis
komplikacidk aranya is kevesebbnek bizonyult a teljes
betegpopulaciéban, tovabba a pulmonalis véna izolaci-
on atesd betegek alcsoport analizise sorén is (2,08 vs.
0,81%, p<0,01). A témaban megjelent legfrissebb me-
taanalizis is az ultrahangvezérelt vena femoralis punk-
cio elényeit igazolta (19).
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Ultrahangvezérelt vena femoralis punkcié
technikajanak bemutatasa

EP-laborunkban Siemens Acuson X300pe (Siemens
AG, Munchen, Németorszag) ultrahangkészulék All
rendelkezésre, amellyel a transthoracalis és intrakar-
didlis ultrahangos képalkotas mellett a vaszkularis ult-
rahang-képalkotas is elérhetd. A készllék a mitéasz-
tal mellett foglal helyet, nem akadalyozva az EP-labor
kulcsfontossagu eszkbzeihez (ablatorok, irrigaciés
pumpak, junction box) valé hozzaférést. A készulék mo-
bilis, igy —amennyiben szikséges — mozgathaté. A ste-
rilitds fenntartasa kulcsfontossagu a vaszkularis punk-
ciok soran, ezért a transzducert — miutan kézvetlendl
ultrahanggélt helyeztiink ra — egy steril féliaba tesszik.
A célereket magaba foglalé anatomiai régiét — helyi ér-
zéstelenités utan — fizioldgias soéoldattal nedvesitjik
meg, elésegitve ezaltal a megfelelé mindségi képalko-
tast. Az ultrahang félidba helyezése az operat6ron tul
tovabbi egy f6, nem steril személyzetet igényel. Ez az
asszisztens segitséget nyujt tovabba az ultrahangké-
szulék optimalizalasaban: a képmélység, erfsités, illet-
ve esetlegesen Doppler-méd beéllitasaban. Utdbbi fel-
adatok ellatasa kdnnyen megtanulhat6é és nem igényel
specialis képalkotassal Osszefuggd elSképzettséget.
Mindemellett megjegyzendd, hogy elérheték vezeték
nélkdli ultrahang-transzducerek, amelyekkel a bemuta-
tott folyamat leegyszerUsitheté.

Az ultrahangvezérelt vena femoralis punkcié egyszerd,
kdénnyen elsajatithaté technika a korabban kizardélag pal-
paciévezérelt punkciokat végz6 orvoskollégak szamara
is — gyors tanulasi gorbével. Az ultrahangvezérléssel
végzett punkcidk nem névelik a punkcidk idGtartamat,
valéjaban a nehezebb eseteket nézve a vena femoralis
kanllalasahoz szikséges id§ csOkkenthetd is.

Megfeleld szedacié és érzéstelenités alkalmazasa utan
az arteria femoralist kitapintjuk, majd a mar steril féliaval
fedett transzducert ugy helyezzlk az inguinalis régiora,
hogy a képalkotas sikja a femoralis erekre merdleges,
mig a transzducer az inguinalis szalaggal parhuzamos
legyen. A punkciét minden esetben az inguinalis szalag
alatt végezzlk, hogy az esetlegesen fellépd vérzések
kdnnyen komprimalhatdk legyenek. A vena és arteria
femoralis azonositasara altalaban elegendé a 2D-kép-
alkotés, a tanulasi gorbe elején, illetve bizonytalan ese-
tekben a color Doppler-maod tud segitséget nydjtani. A
vena femoralis altaldban medialisan és az arteria fe-
moralisnal kissé mélyebben helyezkedik el. A vena fe-
moralis azonositasat megerésithetjuk a transzducerre
gyakorolt enyhe, lefelé iranyulé nyomassal is: a mozdu-
lat a vena femoralis 6sszenyomdasat eredményezi, mig
az izmosabb falu és nagyobb nyomasu arteria femo-
ralis atmérgje valtozatlan marad. Mindemellett, a paci-
enst Valsalva-mandver alkalmazasara kérve a vénés
oldalon kifejezett nyomasfokoz6das miatt a vena femo-
ralis atmérdje atmenetileg megndvelhet — ezzel segit-
ve az ér azonositasat és a sikeres punkciot (1. abra).

Az érképletek vizualizacidjat kdvetéen a punkciét az
operator egyidejl ultrahangvezérlés mellett végzi. A
transzducert a bal kézben fogva a tl utja az ultrahang-
képen vizualisan nyomon kdvethet. A tii hegye nem
minden esetben vizualizalhato jol, igy a punkcié kdzben
a szuras iranyanak ellenérzéséhez a ti néhany millimé-
teres el6re-hatra irdnyulé mozgatasa nyujthat segitsé-
get. A tit fecskendd nélkll vezetjuk a vena femoralisba.
A punkcid pillanata vizualisan és taktilisen is j6l megi-
télhetd. Az ér falat atszurva altalaban vénas visszavér-
zés észlelhetd a tl lumenébdl ezzel is jelezve, hogy a
tl a megfeleld pozicidba kerilt. A vénas visszavérzés
elmaradasanak leggyakoribb oka — a sikertelen punk-

1. ABRA. Vaszkuldris ultrahanggal vizualizalt inguinalis régié, az arteria és vena femoralis fala szaggatott vonallal megjelélve. Az
1. A ABRAN az arteria és vena femoralisok jél elkiiloniilnek egyméstdl. Az 1. B ABRAN az arteria femoralis szinte teljesen elfedi
a vena femoralist. Roviditések: A: arteria femoralis; V: vena femoralis
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cié6 mellett — a t lumenének kétészdvettel vald eltd-
mddése, ami kildndsen tulsulyos betegeknél jellemzd,
ahol a vena femoralis a szokottnal mélyebben helyez-
kedik el. A vénas visszavérzés elmaraddsa esetén a
th végére fecskendét helyezve, azzal szivast végezve
kénnyen megitélhets, hogy megfelel6 poziciot értiink-e
el a szurétlvel: folyamatosan vénas vér fecskendében
valé megjelenése jelzi a sikeres punkciot, mig ennek
hianya esetén a t re-pozicionalasa, vagy a mand&ver
Ujrakezdése szilkséges.

Kovetkeztetések

Vaszkuléris ultrahangvezérelt vena femoralis punkcié
alkalmazasaval a katéterablacidk biztonsagossaga
fokozhaté. Alkalmazasa olcsd, nem ndveli a procedu-
ralis idét — s6t tudomanyos adatok bizonyitjak, hogy a
punkcio idétartamat is réviditheti. Vaszkularis ultrahang
hasznalataval a major és minor vaszkularis szévédmé-
nyek aranya csokkenthetd elektrofizioldgiai beavatko-
zasok soran. Mindemellett, annak fényében, hogy az
elektrofizioldgiai beavatkozasok szama novekszik, a
vaszkularis behatolashoz tarsulé szov6dmények meg-
elézése nemcsak a komplikacios rata, hanem a sz6-
védmények kezelése kapcsan felmerild koltségek
csokkentése miatt is esszencialis (20). Ezen adatok
ismeretében a szerzdk véleménye szerint vaszkularis
ultrahang rutinszer( alkalmazasa javasolhaté vena fe-
moralis punkcidhoz sziv-elektrofizioldgiai beavatkoza-
sok esetén.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az 6sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A kardiovaszkularis megbetegedéseken belll a kronikus szivelégtelenség az egyik vezet6 oka az id6skori morbidi-
tasnak, mortalitdsnak és hospitalizacionak. Szamos randomizalt, kontrollalt vizsgalat (RCT) igazolta, hogy a kardialis
reszinkronizacios terapia (CRT) hatékonyan csdkkenti a morbiditast és a mortalitast megfeleléen szelektalt betegek-
ben. Azonban a legtébb RCT-ben az idés populacio alulreprezentalt volt, ezért az id6sekben kialakult, a CRT-re adott
valaszkészség leirasara ezen vizsgalatok kevésbé alkalmasak. Ugyanakkor a népesseég eléregedésével emelkedik a
szivelégtelenség prevalenciaja, valamint a fejl6d6 terapias lehetéségeknek koszénhetéen ndvekszik a betegek varhato
élettartama, aminek kovetkeztében emelkedik az idds, 70—75 év feletti szivelégtelen betegek szama. Fontos kérdés
tehat, hogy az életkor negativan befolyasolja-e a CRT-re adott valaszkészséget. Célul tlztik ki, hogy a nemzetkozi
szakirodalom legfrissebb, 2000 utan publikalt eredményei alapjan életkor szerint megvizsgaljuk a CRT effektivitasat,
a peri- és posztproceduralis komplikaciok aranyat és a hosszu tavu kimenetelt. Korabbi kutatasok eredményei alap-
jan CRT-implantaciot kovetéen szignifikansan né a bal kamrai ejekciés frakcid és hasonlé a reszponderek aranya
valamennyi életkorban. A peri- és posztproceduralis komplikaciok tekintetében nem talaltak statisztikai kilonbséget
az egyes korcsoportokban. A hosszu tavu klinikai kimenetelt illetéen, statisztikailag szignifikans névekedést irtak le
az 6sszmortalitas tekintetében az id6sebb csoportokban, ami a komorbiditasok névekvd prevalenciajaval magyaraz-
hat6. Azonban az dsszhaladlozas vagy szivelégtelenség-esemény miatti hospitalizacié kompozit végpontjat, valamint
onmagaban a hospitalizaciét vizsgalva nem taldltak kilonbséget az életkor szerint. Az eddigi nemzetkozi publikaciok
eredménye alapjan, megfelel6 indikacié esetén a CRT életkortdl fuggetlenll hatékony terapia. Az idds, 70—75 év feletti
betegekben a reszponderitas mértéke, a szivelégtelenség miatti hospitalizacié gyakorisaga, valamint a sz6v6dmeények
eléfordulasa 6sszevethetd a fiatal korcsoportokban leirtakkal. Az idéskorban jellemzé komorbiditasok nagyobb aranyu
el6fordulasa miatt viszont 6sszmortalitasuk magasabb, dontéen a nonkardiovaszkularis halalozasbol eredéen.

kardialis reszinkronizaciés terapia, CRT, id&skor, életkori kiildnbségek

*Egyenld részt vallaltak a kdzlemény elkészitésében.

Réviditések

CRT: kardialis reszinkronizacios terapia; CRT-D: kardialis reszinkronizacios terapiaval kombinalt defibrillator; CRT-P: kardialis reszinkronizacios tarpiat nyujté pa-
cemaker; HFrEF: csokkent ejekcios frakcioju szivelégtelenség; ICD: implantalhaté kardioverter-defibrillator; LVEF: bal kamrai ejekcids frakcio; NYHA: New York
Heart Association; PICO-formatum: Patients: betegpopulacio, Intervention: beavatkozas, Comparison: kontrollcsoport, Outcome: kimenetel; PRISMA: Preffered
Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analysis; RCT: randomizalt kontrollalt vizsgalat

A kézirat 2022. 05. 11-én érkezett a szerkeszt6ségbe, 2022. 06. 15-én kerllt elfogadasra.
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Cardiac resynchronization therapy in the elderly: Systematic Review

Heart failure (HF) is a leading cause of morbidity, mortality, and hospitalization in the elderly. However, in most of
the randomized clinical trials (RCT), the elderly were not included, therefore cardiac resynchronization therapy (CRT)
response and outcome cannot be characterised in this population. As the population ages and the life expectancy of
HF patients increases due to advanced therapy options, the number of elderly patients (>70-75 years old) with HF is
increasing. Therefore, it is an important question, whether age negatively affects response to CRT. We aimed to as-
sess the efficacy, the rate of peri- and postprocedural complications, and long-term outcome after CRT implantation
by age, collecting the most recent literature data, published after 2000. Based on the findings of previous studies after
device implantation left ventricular ejection fraction showed a significant improvement and the percentage of respond-
ers was comparable across the whole age spectrum. They found no statistical difference in peri- or postprocedural
complications among the different age groups. Regarding the long-term outcome, there was an increase in all-cause
mortality in the older subgroups, which can be explained by the increased prevalence of comorbidities and related
non-cardiovascular mortality. However, they found no age-related difference in the risk of the composite endpoint of
all-cause mortality or hospitalization for HF and HF hospitalization alone. The available data suggest that patients with
appropriate indications benefit from CRT regardless of age. The rate of positive response, the risk of HF hospitalization,
and complications are comparable between elderly patients over 70—75 years of age and non-elderly patients. However,
due to the higher incidence of comorbidities in the elderly, their all-cause mortality is significantly higher, mainly driven

by non-cardiovascular causes.

cardiac resynchronization therapy, CRT, elderly, age-related differences

A krénikus szivelégtelenség az egyik vezet6 oka az
id6éskori kardiovaszkuldris morbiditdsnak, mortalitas-
nak és hospitalizacidénak (1, 2). A szivelégtelenség pre-
valencigja meredeken emelkedik az életkorral, a fejlett
orszagokban a felnétt populacié koérulbeltl 1-2%-at
érinti, 70 éves kor felett pedig eléri a 10%-ot is (3).

Az id8s szivelégtelen betegek egy vulnerabilis popula-
ciot alkotnak, jellemzd kérikben a multimorbiditas, sok-
féle gyégyszer egyidejl szedése, a kognitiv hanyatlas,
valamint a fragilitéas, amely tényezdket fontos szem el6tt
tartani a terdpiés terv felallitasakor (4). A szivelégtelen-
ség id8s betegekben szinte minden esetben szamos
egyéb komorbiditassal egyutt fordul el, amelyek rosz-
szabb kimenetelt, valamint magasabb 6sszmortalitasi
rizikét eredményezhetnek az id6sekben megfigyelhetd
non-kardiovaszkularis halalokok magasabb aranya mi-
att (5, 6).

Jelenleg az aktualis iranyelvekben nincs specifikalva
az id6ésebb betegek szivelégtelenség kezelése (5, 6).
Ugyanakkor az id8s paciensek masképp reagalhatnak
a szivelégtelenség kezelése soran alkalmazott gyégy-
szerekre (1, 7), valamint a gyogyszeres terapiak mel-
lett a kronikus, csdkkent ejekcios frakcioval rendelke-
z8 szivelégtelenség (HFrEF) eszkdzds kezelésének
az id6sebb populaciéban valé alkalmazasa soran is
szamos kérdés felmertl. A betegek valaszkészsége,
a reszponderitds aranya tisztazatlan, mivel a legtébb
randomizalt kontrollalt vizsgalatban (RCT) a bevalasz-
tasi/kizarasi kritériumnak megfeleléen a bevalasztott

id6sebb betegek kevesebb tarsbetegséggel rendelkez-
tek (5, 8—10). igy ezen betegek karakterisztikaja eltér
a mindennapi klinikai gyakorlatban lathatd, kardialis
reszinkronizacids terapiara (CRT) kerild betegek jel-
lemz6itdl. Az implantacidé el6tt szintén mérlegelendd
probléma ezen betegekben a fragilitas kérdése, amely
leginkabb a peri- és posztproceduralis komplikaciok el-
forduldsdnak aranyat hatarozza meg (11, 12).

Mivel emelkedik az id8s szivelégtelen betegek szama,
valamint az Uj tipusu gydégyszeres kezelések kedvezd
hatasai miatt valtozhat az eszk6z6s terapia alkalma-
zasanak idépontja is, ezért még fontosabba valik azon
kérdés megvalaszolasa, hogy az idés betegek hogyan
reagalnak a CRT-re (3, 13, 14).

Kutatasunk célja az idés betegek CRT-re adott valasz-
készségének, az implantacié soran tapasztalhat6é szo-
v8dmények aranyanak és a betegek kimenetelének
vizsgalata volt a nemzetkdzi irodalmi adatok, regiszte-
rek alapjan.

A szisztematikus attekinté tanulmany tematikaja a
Preffered Reporting Items for Systematic Reviews and
Meta-Analysis (PRISMA) protokollra épdl, annak krité-
riumainak megfelel (15). A témaval foglalkoz6 szakiro-
dalom attekintését a PubMed adatbazisban végeztik
el, 2000-t8l 2022. februar 1-jéig bezardlag. A kutatas
kérdésének alapjaul szolgalé PICO-formatum az alab-
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bi: A ,P” (Patients) jeldli a betegpopulaciét, jelen eset-
ben az id6s szivelégtelen betegeket, az ,I” (Interven-
tion) a beavatkozast, azaz a CRT-implantaciot, a ,C”
(Comparison) a kontrollcsoportot, azaz a fiatal sziv-
elégtelen betegeket, az ,,0” (Outcome) pedig a kimene-
teleket takarja. A felhasznalhat6 cikkek dsszegyjtésé-
hez B.A. és M.E.D. a kbvetkez6 keresé kombinaciokat
hasznélta: (cardiac resynchronization therapy) AND
(age difference) AND (elderly OR old). A fent emlitett
adatbazisban a keres6szavak alapjan 437 publikaciét
talltunk. A bevalogatott cikkek referenciai is atolvasas-
ra kertltek annak érdekében, hogy a kivalasztasi hiba-
lehetéséget minimalizaljuk. Bevalogatasra kerult min-
den olyan publikacid, ahol CRT-implantacion atesett
betegek kimenetelét vizsgaltak életkor szerint. Kizaras-
ra kerultek azok a klinikai vizsgalatok, amelyekben nem
szerepeltek dsszevethetd kontrollcsoportként fiatal be-
tegek. Az 6sszefoglalohoz az EndNote 20 nevi progra-
mot hasznéltuk. A kivalasztasi folyamatot B.A., M.E.D.
és K.A. végezte a szelekcids hibak elkerllése érdeké-
ben. Egy 2016-os Excel tabladzatba kigyUjtésre kerdl-
tek az alabbi informacidk: a cikk szerz6i, a megjelenés
datuma, a vizsgalat geografiai helyszine, a vizsgalat
tipusa, a résztvev$ betegek szama, életkora, kortorté-
nete, gyégyszeres kezelése, a CRT-implantacié soran
eléfordulé komplikacidk, a reszponderitasi arany, funk-

Az adatbazisban A bevalogatott és

3 torténé keresés soran hasznosnak vélt cikkek
@ azonositott publikaciok irodalomjegyzékébdl
2 (n=437) azonositott publikaciok
o =
N (n=8)
) l !
A duplikatumok eltavolitasa utan maradt
publikacidk (n=445)
1)
0
= l
N
() . S
Kizart publikaciok
(n=415)
Megsz(rt publikaciok 399 nem korszerinti
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m . . .z
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cionalis javulas, valamint a kimenetelek (hospitalizacio
és mortalitds). Az adatok kigyUjtését B.A. és M.E.D. vé-
gezte, majd K.A. ellendrizte.

A keresbkulcs alapjan 437 publikaciot taldltunk. Ezen
kivil a szelektélt cikkek irodalomjegyzékébdl 8 tovabbi
publikaciét valogattunk be. Osszesen 445 publikaciot
szlrtiink a cim és az absztrakt alapjan, amelyekbd&l 30
publikaciét talaltunk alkalmasnak. Ezen publikaciokat
atolvasva 22 kerllt bevalasztasra a jelen vizsgalatba.
A Prisma Flow Chart abraja szemlélteti a szelekcids
folyamatot és a publikaciék szamanak alakulasat (7.
&bra). Analizisink legf6bb eredményeit a 2. abra tar-
talmazza.

A nagy randomizalt, kontrollalt vizsgalatok kozul a
COMPANION, a CARE-HF, a MADIT-CRT, a MIRACLE
és a MIRACLE-ICD-vizsgalatban kdzoltek eredménye-
ket az életkor szerinti alcsoportokban (1. A tablazat) (9,
16—18). A CARE-HF-vizsgalatban 66,4 évnél, a COM-
PANION-vizsgalatban pedig 65 évnél dichotomizaltak
a betegeket az életkor szerinti alcsoportanalizis soran.
A MIRACLE, a MIRACLE-ICD és a MADIT-CRT-vizs-
galatokban 3 korcsoportba sorolva tortént a betegek
analizise, amely soran a 75 évnél idésebb pacienseket
tekintették id6seknek.

Az 5 RCT kézll a kiindulasi klinikai paramétereket te-
kintve a MADIT-CRT-alcsoport analizisei irtak le a leg-
részletesebben a kor szerinti kilénbségeket (18, 19). A
MADIT-CRT-vizsgalatban 1820 enyhe tunetekkel biro,
New York Heart Association (NYHA) I/l funkcionalis
stadiumba tartozé beteget randomizaltak 3:2 arany-
ban reszinkronizacids terapiaval kombinalt defibrillator
(CRT-D) vagy implantalhatd kardioverter defibrillator
(ICD) terapiara. Ezen betegpopulacidban jellemzé volt
60 éves kor felett a hipertdnia, a diabetes mellitus, a ve-
sediszfunkcid, az iszkémias szivbetegség, valamint a
pitvarfibrillacié gyakoribb el6fordulasa. Ezzel szemben
fiatalabb korban gyakrabban fordult el a non-iszké-
mias etiologia, valamint az aktiv dohanyzas. A gyogy-
szeres terapiat illetéen, az id6sebb betegek ritkabban
részesultek béta-blokkolé és angiotenzinkonvertal6-
enzim-gatlo (ACEI) kezelésben, viszont gyakrabban
kaptak angiotenzinreceptor-blokkolét (ARB), illetve sta-
tinokat (18, 19).

A nagy RCT-k kdzil a COMPANION és a CARE-HF-
vizsgalatok alcsoportanaliziseiben nem talaltak kulonb-
séget az dsszhalalozas vagy major kardiovaszkularis
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22 publikacio
5 randomizalt, kontrollalt vizsgalat
17 valds életbeli vizsgalat

A CRT hasonlé mértéki klinikai valaszt, bal kamrai reverz remodellinget
valt ki és javitja a bal kamrai szisztolés funkciot életkortél fliggetlendl.

A peri- és posztproceduralis komplikaciokat tekintve nem talaltunk
kiilonbséget a kiilonb6zé korcsoportokban, amely eredmények

alapjan a CRT-implantacio biztonsagos beavatkozasnak tekinthetd

Klinikai paraméterek idéskorban

NG6i nem tulsulya aAE=
Iszkémias etiolégia ————
Rosszabb vesefunkcio

Nagyobb bal kamrai ejekcids frakcié
Kisebb bal kamrai dimenziok
Gyakori multimorbiditas: hipertonia,
pitvarfibrillacié, kronikus vesebetegség,
diabetes mellitus

E

esemény miatti hospitalizacié, illetve az dsszhalalozas
vagy barmilyen ok miatti hospitalizacioé gyakorisaganak
tekintetében, a betegpopulacio atlagéletkoranal (kb. 65
év) torténd dichotomizalast kdvetéen a kulénbdzd kor-
csoportok kdzott (9, 16).

Ezzel szemben a MADIT-CRT kdzéptavu alcsoport-
analizisében mar talaltak életkorfiggé kilénbséget
az Osszhalalozas vagy szivelégtelenség-esemény
miatti hospitalizacié kompozit végpontjanak rizikéjat
vizsgélva (18). Ebben a vizsgélatban a CRT-D-tera-
pia szignifikansan csdkkentette a kompozit végpont

az idésebb populaciéban is.

Az 6sszmortalitds vagy szivelégtelenség miatti hospitalizacié kompozit végpont-
janak, valamint 6nmagaban a szivelégtelenség miatti hospitalizacié gyakorisaga-
ban nem talaltunk életkorfliggd kiilbnbséget.

Az 6sszmortalitas rizikéja szignifikansan magasabb az idés betegek korében,
azonban ennek a kulonbségnek a hatterében a nem kardialis okok alltak, mig a
kardialis halalozas tekintetében nem volt kuldnbség az életkor alapjan.

gyakorisagat a 75 évnél id6sebbek, illetve a 60-74
évesek kdrében az ICD-hez képest, 3 évvel az imp-
lantaciot kovetéen. Ennek a szignifikdns elénynek a
hatterében dontéen a szivelégtelenség események
gyakorisaganak csdkkenése allt. A 60 évnél fiatalabb
betegeknél viszont kisebb mértéki kedvez6 hatast ta-
laltak a CRT-D-implantacio utan ICD-hez viszonyitva,
amelynek hatterében azt valdszinisitik, hogy ezen
korcsoportban alacsonyabb volt a kompozit végpont
rizikbja az idésebbekhez viszonyitva, ezért nem lett
szignifikdns a kilénbség a CRT-D- és ICD-terapia

A bevélogatott randomizalt, kontrollalt vizsgalatok &ltal vizsgalt betegcsoportok nagysaga, korcsoportjai, a

vizsgalt végpontok és az eredmények

Vizsgalat és meg- Beteg- Kezelés Kor-
jelenés éve szam csoportok
CARE-HF, 2005 813 CRT-P <66,4 év
>66,4 év
COMPANION, 2004 1520 CRT-P, <65 év
CRT-D >65 év
MIRACLE és 839 CRT-P, <65 év
MIRACLE-ICD, 2009 CRT-D 65-5 év
>75 év
MADIT-CRT, 2011 1820 CRT-D <60 év
60-74 év
275 év
MADIT-CRT, 2016 1281 CRT-D <60 év
60-74 év
>75

Vizsgalt
végpontok

Osszhaldlozas vagy
major kardiovaszkularis
esemény miatti hospita-
lizacié

Osszhalalozas vagy
barmilyen ok miatti hos-
pitalizacio

NYHA funkcionalis stadi-
umbeli javulas, LVEF-ja-
vulas, komplikaciok

Osszhalalozas vagy
szivelégtelenség-
esemény miatti hospita-
lizacio, reverz remodel-
ling, komplikaciok

Osszhalalozas vagy
szivelégtelenség-
esemény miatti hospita-
lizacio, 6sszhalalozas,
szivelégtelenség-ese-
mény miatti hospitali-
Zacio

Eredmények

Nem talaltak kulonbséget a két
korcsoportban.

Nem talaltak kulonbséget a két
korcsoportban.

Nem taléltak kulénbséget
a harom korcsoportban.

A CRT-D szignifikansan csokkentette
a kompozit végpont gyakorisagat az
ICD-hez képest a 60-74 és 275 év
korcsoportokban. A reverz remodel-
ling és a komplikaciok tekintetében
nem talaltak kilonbséget a harom
korcsoportban.

A kompozit végpont és a szivelégte-
lenség miatti hospitalizacio tekinte-
tében nem talaltak kilénbséget a
harom korcsoportban. Az 6sszmorta-
litds gyakorisagat csak a 60-74 éves
korcsoportban csokkentette a CRT-D
az ICD-hez képest.
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kdzott. Ezzel ellentétben a MADIT-CRT hosszu tavu
analizisében, 7 évvel az implantacié utan, a halal
vagy szivelégtelenség esemény miatti hospitalizacio
kompozit végpontjdban, valamint a hospitalizaciéban
6nmagaban nem taldltak szignifikans kulonbséget
a 3 betegcsoportban (19). Az dsszmortalitas riziko-
jat csak a 60-74 éves korcsoportban csdkkentette a
CRT-D-készillék az ICD-hez képest. A 60 évnél fiata-
labbak, illetve a 75 évnél id6sebbek kdrében nem ta-
laltak kiulénbséget a mortalitasban a CRT-D-csoport-
ban ICD-hez viszonyitva.

Az implant4cié utani valaszt analizalva, a MIRACLE és
MIRACLE-ICD-vizsgalatok alcsoportanalizise, amely-
ben a legsulyosabb panaszokkal rendelkezd betege-
ket (NYHA 11I/1V. funkcionalis stadium) vizsgéltédk, nem
talaltak életkorfiggd kulonbséget a NYHA funkciondlis
stadiumbeli javulast, illetve a LVEF-javulast illetéen (17).

A CRT-készllék implantaciojat kdvetd nemkivanatos
eseményeket a MADIT-CRT és MIRACLE-vizsgalatok
elemezték életkor szerint (17, 18). Az elektrédaval, il-
letve az ingerléssel kapcsolatos vagy az implantacios
zsebben kialakult sz6v6dmények ardnyaban, valamint
azon életveszélyes események szamaban, amelyek
tartos rokkantsagot okoznak, hospitalizaciot vagy inva-
ziv beavatkozast igényelnek, nem volt szignifikans ku-
I6nbség a kuldénbdzd korcsoportok kozott (17, 18).

Az RCT-k betegpopulacidjanak karakterisztikajat alap-
vetden a bevalasztési- és kizérasi kritériumok hata-
rozzak meg, ezaltal a betegcsoport kor szerinti dsz-
szetétele, valamint a komorbiditasok befolyasolhatjak a
vizsgalt hatést, biztonsdgossagot és kimenetelt. Ezért
van jelentésége a reprezentativ, nagy elemszamu, va-
|6s életbeli, un ,real world” adatokat tartalmazé obszer-
vacios vizsgalatoknak, regisztereknek is (1. B tablazat).
A bevalasztott publikacidkban eltéré alcsoportok sze-
rint tértént a betegek kor szerinti vizsgélata. Szamos
publikacié kilénbdz6 ,cut-off” értékek szerint dichoto-
mizalta a betegeket, amely a legtdébb esetben 70, 75,
illetve 80 év volt. A vizsgalatok dontd tébbsége a 75 év
feletti betegeket definidlta idés, mig a 80 év felettieket
pedig nagyon idés paciensekként.

A betegek kezdeti klinikai paramétereit tekintve rész-
letesebb informécidk allnak a rendelkezéslinkre a be-
valasztott obszervacios vizsgdlatoknal, mint az RCT-k
esetében. A mindennapi klinikai gyakorlatban jellemzd
volt az id8s betegek k6z6tt a ndi nem magasabb aranya,
valamint gyakrabban fordult el6 naluk multimorbiditas,
tébbek kdzott pitvarfibrillacio, hipertonia, diabetes mel-
litus, és vesebetegség. Idéskorban gyakrabban fordult
elé az iszkémias etiologia, az echokardiogréafiai para-
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métereket tekintve a nagyobb LVEF és kisebb bal kam-
rai dimenziok. A gyogyszeres kezelést illetéen, valtozo
aranyban alkalmaztak a szivelégtelenség bazisterapi-
ajat képezd gyogyszereket az idésebb korosztalyban.
Ezen felll jellemz8en kisebb aranyban implantéaltak
CRT-D-készuléket id6s betegek esetében (18—31).

Az Gsszhalélozas vagy szivelégtelenség-esemény mi-
atti hospitalizacié kompozit végpontjanak gyakorisagat
vizsgalva, a legtdbb esetben nem talaltak életkorfig-
g6 kuldnbséget az egyes korcsoportok kdzott (20, 28,
32-34). Egy kisebb, 177 beteget analizald, obszerva-
cios vizsgalatban, a kompozit végpont rizikdja szignifi-
kansan magasabb volt a 75 évnél idésebbek kdrében,
mint a fiatalabbaknal, viszont a relevans klinikai para-
méterekre valé illesztést kdvet8en ez a szignifikancia
elveszett (31). Szintén magasabb aranyt irtak le Strisci-
uglio és munkatarsai 1 évvel az implantaciét kdvetéen
a 75 évnél idésebbekben, a 65 évnél fiatalabbakhoz ké-
pest (27). Hosszabb tdvon (2,8 év) viszont 6k is hasonld
kumulativ gyakorisagot talaltak minden korcsoportban.
Onmagaban a szivelégtelenség-esemény miatti hos-
pitalizacié gyakorisagat analizélva, a bevalasztott ob-
szervacios vizsgalatok egybehangzdan nem taldltak
életkorfligg6 kulonbséget (21, 25, 27, 28, 31).

Ezzel ellentétben az 6sszhalalozassal kapcsolatban el-
lentmondésos eredményeket irtak le a vizsgalatok. Sza-
mos nagy betegszamu analizis azt talalta, hogy id6sebb
korban, déntéen 75 év felett, szignifikansan magasabb
az dsszmortalitasi rizikd, mint a fiatalabb korcsoportok-
ban (20-22, 27, 30). Strisciuglio és munkatarsai 1 és
2,8 évvel az implantaciét kdveten is azt az eredményt
kaptak, hogy a 75 évnél idésebbek tulélési aranya szig-
nifikdnsan alacsonyabb, mint a 6574 éves és a <65
éves betegeké (27). Vizsgalatukban multivarians Cox
regresszios analizissel a 80 évnél id6sebb életkor, a
kronikus obstruktiv tidébetegség és a kronikus vese-
betegség mutatott sszefiiggést a halalozassal. Hason-
|6 eredményeket irtak le Montenegro és munkatarsai
is, azonban ebben a vizsgélatban a kardiovaszkularis
mortalitast kilon is vizsgalva azt talaltak, hogy annak
gyakorisaga fuggetlen az életkortdl (22). Fumagalli és
munkatarsai analizisében ezzel ellentétben a 75 évnél
id6sebbek mortalitédsi aranya csak a 65 évnél fiatalab-
bakhoz képest volt szignifikansan magasabb, a 6574
évesekkel azonban 6sszevethet6 volt a halalozasi ra-
tajuk (21). A haldl okat vizsgédlva, nem talaltak életkor-
fuggd kuldénbséget a hirtelen és nem hirtelen kardidlis
haldl tekintetében, mig a nem kardialis halal eléfordula-
si aranya a legid6sebb korcsoportban volt a legmaga-
sabb. A halal okat illetéen H6ke és munkatarsai is azt
az eredmeényt kaptak, hogy az idés pacienseknél a nem
kardialis eredetl okok voltak tulsulyban, ez szignifikan-
san gyakrabban fordult el§ az id6seknél, mint fiatalabb
tarsaiknal, viszont a kardialis eredet(i halalokokat tekint-
ve mar nem volt szignifikdns a kulénbség a két csoport
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kozott (20). Guha és munkatarsai azt talaltédk, hogy az
Osszhalalozas rizikdja szignifikansan magasabb volt
a 75 évnél idésebb csoportban, amely szignifikancia
azonban a relevans klinikai paraméterekre vald illesztés
utan elveszett (31). Szintén nem talalt életkorfiggd ki-
I6nbséget a betegek dsszmortalitasaban néhany kisebb
obszervacids vizsgalat, aminek a hatterében az ala-
csony betegszam és rovid kovetési idd valoszinlsithetd
(24, 26, 28, 35). Yokoyoma és munkatarsai analizisében
az Osszhalalozas és a kardialis haldlozas el6fordulasi
gyakorisaga nem kilénbdz6tt szignifikansan a 75 évnél
idésebb, illetve fiatalabb betegek kdzdtt, propensity sco-
re matching utan sem.

Tébb kutatas készllt a nagyon id8s, 80 évnél idésebb
betegek kimenetelét vizsgalva, amelyek k6zll 2 arra az
eredményre jutott, hogy a 80 évnél idésebb paciensek
Osszmortalitasi rizikdja szignifikansan magasabb a fi-
atalabb betegekhez viszonyitva (23, 32). A halal okat
vizsgalva az egyes korcsoportokban, hasonlé eredmé-
nyeket taldltak Verbrugge és munkatéarsai: a leggyako-
ribb ok a progressziv pumpaelégtelenség volt (50%),
amit a komorbiditasokhoz kapcsolédd halalozas kove-
tett (41%) (32). Adelstein és munkatarsai vizsgalataban
a 80 évnél idésebbek esetében az iszkémias szivbeteg-
ség, a kacsdiuretikum terapia, valamint az intraventri-
kularis vezetési zavar a mortalitas flggetlen prediktora
volt (23). Ezen eredményekkel szemben Killu és munka-
tarsai analizisében az dsszhalalozas gyakorisaga szig-
nifikansan magasabb volt a 80 évnél idésebb csoport-
ban, azonban a relevans klinikai paraméterekre térténé
illesztés utan ez a szignifikancia elveszett (36). Ehhez
hasonléan Foley és munkatarsai sem talaltak korfliggé
kildnbséget a 80 év alatti és 80 feletti betegek 6ssz-
mortalitasat, illetve kardiovaszkularis mortalitaséat vizs-
galva (34). Bar a 80 év feletti paciensek dsszhalaloza-
sa magasabb volt, mint fiatalabb tarsaiké, a kilénbség
nem érte el a statisztikailag szignifikans mértéket.

A keményvégpontok mellett tébb vizsgalat foglalkozott
a CRT-implantacié utani reszponderitassal is. A pozitiv
klinikai valasz, a szivelégtelenség tineteinek enyhilé-
se, valamint a NYHA funkcionalis stadiumbeli javulas
tekintetében nem talaltak életkorfiiggd kulénbséget
az obszervacios vizsgalatok soran (20-22, 24, 25, 27,
28, 31, 32, 34-36). A klinikai valaszhoz hasonléan, az
echokardiografias reszponderitast (az alkalmazott defi-
niciotdl fuggetlendl), a reverz remodellinget, valamint
az echokardiografias paraméterek valtozasat vizsgalva
sem irtak le kuldnbséget az egyes korcsoportok kdzott
(20, 21, 24, 25, 27, 28, 31, 32, 35, 36).

Okat (pl.: elektréda-diszlokacid, zsebinfekcid, nervus
phrenicus stimulacid) vizsgalva, a bevalasztott publika-
ciokban nem talaltak szignifikans kildnbséget a kuldn-
b6z8 korcsoportokban a mindennapi klinikai gyakorlat-
ban sem (20-23, 28).
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Jelen analizisiinkben megvizsgaltuk a rendelkezésre allo
nemzetk6zi irodalmi adatok, a nagy randomizalt kontrol-
lalt vizsgélatok, valamint real world adatokat tartalmazé
regiszterek alapjan az idés, CRT-implantacion atesett be-
tegek klinikai karakterisztikajat, a készulékre adott valasz-
készségét, tovabba az implantacié soran tapasztalhaté
sz6védmeények gyakorisagat és a betegek kimenetelét.
Az altalunk 6sszefoglalt vizsgalatok alapjan az idésebb,
70-75 év feletti CRT-implantaciora keril6 betegek kezdeti
klinikai karakterisztikajat tekintve, a valds életben, valamint
az RCT-kben is, jellemz6 a ndi nem tulsulya, az iszkémias
etiolégia, a rosszabb vesefunkcid, nagyobb LVEF és ki-
sebb bal kamrai dimenziok. Komorbiditasok tekintetében
az idésebb péacienseknél gyakrabban fordul elé multimor-
biditas, kdztik hiperténia, pitvarfibrillacio, krénikus vese-
betegség és diabetes mellitus (18—31). Ezek az eléreha-
ladott életkorra jellemz6 komorbiditasok befolyasolhatjak
a szivelégtelenség progndzisat, valamint fontos szerepet
jatszanak az id8sekben megfigyelheté non-kardiovaszku-
laris halalokok gyakoribb eléfordulasaban (5, 37).

A népesség eldregedésével emelkedik a szivelégtelen-
ség prevalencigja, valamint a fejl6d6 terapias lehet6-
ségeknek kdszdnhetéen ndvekszik a betegek varhato
élettartama, aminek kovetkeztében emelkedik az id8s
szivelégtelen betegek szama (3, 13). Fontos kérdés tehat,
hogy az életkor negativan befolyasolja-e a CRT-re adott
valaszkészséget. A tanulmanyozott kutatési eredmények
alapjan a CRT hasonl6é mértéki bal kamrai reverz remo-
dellinget valt ki, és javitja a bal kamrai szisztolés funkciét,
amely kedvez6 hatasok fuggetlennek bizonyultak az élet-
kortdl. Szamos vizsgalat leirta, hogy azonos mértékben
javul CRT-implantacié utan idések esetében is a LVEF és
bal kamrai dimenzidk, mint a fiatalabb betegeknél (17, 18,
20-22, 25, 27, 31, 32, 35, 36). Az echokardiogréfias resz-
ponderitas mellett a klinikai valasz — a NYHA funkciona-
lis stadiumbeli javulas, a klinikai tinetek cs6kkenése — is
hasonlé volt kortdl figgetlendl (17, 21, 25, 28, 31, 32, 35,
36). Ezen eredmények alapjan a CRT hatékony terapias
eszkdz az idds betegek korében is.

Szintén 1ényeges szempont implantacio elétt az idés
betegek fizikai allapota, fragilitdsa, amely meghata-
rozo lehet a peri- és posztproceduralis komplikaciok
el6fordulasi gyakorisaganak tekintetében (11, 12). A
CRT iddsekben torténd alkalmazasanak biztonsagos-
sagat vizsgalva, szamos obszervacids vizsgalat és
alcsoport-analizis nem talélt statisztikai kulénbséget
a beavatkozassal kapcsolatos komplikacidkat illet6-
en a kulénbdzd korcsoportokban (17, 18, 20-23, 28,
34-36). Id6sebb életkorban els8sorban a periprocedu-
ralis komplikaciok gyakoribb el6fordulasara van lehe-
t6ség, mivel a hosszabb tavu pl. elektrodatérésre vagy
diszfunkcio el6fordulasara a rovidebb kovetési id6 mi-
att kisebb az esély, igy az irodalmi adatok alapjan pl.
pneumothorax magasabb aranyban fordul el idésebb
betegekben (38). Jéllehet, a legtdbb RCT-ben, illet-
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ve nagy betegszamu obszervaciés vizsgalatban nagy
volumeni centrumok vettek részt. Ezen eredmények
alapjan a CRT-implantacié biztonsagos beavatkozas-
nak tekintheté még az idésebb populacidban is.

A CRT-implantacié utani progndzist tekintve, kiemelen-
dé, hogy az idésebb betegekben a halédlokok megval-
toznak. Amig a fiatalabb betegeknél a kardiovaszku-
laris mortalitas, a hirtelen szivhalal rizikdja magasabb
aranyu lehet, addig az 6sszmortalitas jelentésen emel-
kedik 65 év felett, amit inkdbb a nonkardiovaszkularis
okok vezetnek (37, 39, 40). igy a vizsgalatokba beva-
lasztott betegek karakterisztikaja mellett a megvalasz-
tott végpont és az utankévetési id6 is befolyasolja a ki-
menetelbeli kildnbségeket.

A hirtelen szivhalal el6fordulasa nemcsak az évek so-
ran alkalmazott fejl6d6 gyégyszeres kezelés miatt, de
az eldregedés miatt is jelentsen lecsokkent (41), emel-
lett a megfeleld infarktusellatassal kisebb az esélye a
hegek kialakulasanak (42). A DANISH-vizsgalat élet-
kor szerinti post hoc analizise ravilagitott arra, hogy az
ICD-terapia és a tulélés kdzotti szignifikans 6sszeflg-
gés az életkor emelkedésével linearisan csdkken és 70
év folott az ICD nem fogja csdkkenteni az 6ssz-morta-
litasbeli rizikot non-iszkémias betegekben (43). Az isz-
kémias etiologia bar gyakrabban fordul el8, a malignus
ritmuszavarok aranya, illetve a relativ rizikdcsdkkenés a
kormobiditadsok mellett kevéssé teszik indokoltta az ICD
implantalasat, mivel id6s betegekben a hirtelen sziv-
halal megel6zése csak limitalt mértékben befolyasolja
az o6sszhalalozast, hiszen azt dontéen a komorbidita-
sok miatti nem kardidlis okok uraljak (43—46). Ezaltal
az optimalis eszkdzvalasztas a legidésebb betegpopu-
lacidban egy relevans kérdés, és bar a tanulmanyozott
vizsgalatok alapjan a CRT-D-készulék nem jelentett fo-
kozott rizikét az idésebb korosztaly szamara, szamos
mas publikacio leirta, hogy nem jart morbiditasi és mor-
talitasi elénnyel sem a CRT-P-hez képest (47-51).

Az altalunk bemutatott legnagyobb RCT-k alcsoportanali-
zisei, valamint az obszervacios vizsgalatok soran nem ta-
laltak kildnbséget az dsszhalalozas vagy barmilyen okbdl
torténd hospitalizacié kompozit végpontja tekintetében az
id8sek, illetve a fiatalok koz6tt (9, 16, 20, 27, 28, 31-34).
Szadmos vizsgalat kutatta tovabba az életkor szerepét
az implantaciot kévetd hospitalizacié gyakorisagaban is,
amelyek egybehangzdan azt az eredményt talaltak, hogy
bar idéskorban a betegek gyakrabban keriilnek hospitali-
z&aciora a szivelégtelenség progresszidja miatt, mint a fi-
atalabb betegek, ez a kuldnbség nem éri el a statisztikai-
lag szignifikans mértéket (19, 21, 25, 27, 28, 31). Ez is azt
bizonyitja, hogy a CRT ugyanolyan mértékben csdkkenti
a szivelégtelenség miatti hospitalizacio rizikojat életkortol
fuggetlentl. Onmagaban az 6sszhaldlozast vizsgalva a
legtdbb kutatés soran az idds betegek kérében szignifi-
kdnsan magasabb dsszmortalitasi rizikét irtak le (20-23,
27, 30, 32), azonban ha vizsgaltak a halal okét is, ennek a
tapasztalt kilonbségnek a hatterében nem kardidlis ere-
detl okok alltak, mig a kardidlis haldlozas tekintetében
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nem volt killdnbség az életkor alapjan (20—22). Ezen vizs-
galatok alkalmasak voltak a nagyon magas betegszam és
a kelléen hosszu kdvetési id6 miatt az idéskorban jellemzé
komorbiditasok fliggetlen prediktiv értékének vizsgalatara.
Ezen eredmények kihangsulyozzdk annak jelentdsé-
gét, hogy a kimenetel tekintetében nem dnmagéban
az életkort, hanem a komorbiditasokat és az un. fra-
ilty score-t kell figyelembe venni, amely utébbi para-
méter magas lehet akar egy fiatalabb betegben, illetve
alacsony egy id6sebb beteg esetén is. A korai CRT-re
adott valasz, illetve a hosszabb tavi keményvégpon-
tokban megmutatkozo6 relativ rizikbcsdkkenés ugyano-
lyan mérték életkortdl fiiggetleniil. igy a betegek kime-
netelét fiatalabb és idésebb betegcsoportokban is az
etiolégia és a kormobiditasok hatarozzédk meg.

A rendelkezésre all6 adatok alapjan tehat elmondhatd,
hogy a kardidlis reszinkronizaciés terapia implantacion
atesett id6sebb, azaz a 70-75 év feletti betegek kime-
netele a komorbiditdsok nagyobb aranyu el6fordulasa
miatt kevésbé kedvezd, dsszmortalitdsuk magasabb
déntéen a non-kardiovaszkularis haldlozasbdl eredd-
en. Azonban a kardialis reszinkronizaciés terapiara
adott valasz mértéke 6sszevethetd az idésebb popula-
ciéban a fiatalabb betegekben medfigyelt reverz remo-
delling mértékével, valamint az implantaciot kdvetben
hasonlé ardnyban csdkken a szivelégtelenség miat-
ti hospitalizacié gyakorisdga, életkortol fuggetlendl. A
szév6dmények tekintetében a sulyos események el6-
fordulasa nem volt gyakoribb ebben a betegkohorszban
a fiatalokhoz képest a tapasztalt centrumokban.

Jelen tanulmény megjelenését a Nemzeti Kutatasi,
Fejlesztési és Innovaciés Hivatal tdmogatta (NKFIA;
NVKP_16-1-2016-0017 Nemzeti Szivprogram). A ku-
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matertileti Kivalésagi Programja (2020-4.1.1.-TKP2020)
finanszirozta, a Semmelweis Egyetem Terapias Fejlesz-
tés és Bioimaging tématertileti programjai keretében.
Kosztin Annamariat tamogatta a Magyar Tudomanyos
Akadémia Bolyai Janos Kutatasi Oszténdija.
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Attekintd kdzleményiinkben a szivelégtelen betegek kdrében végzett pitvarfibrillacio-ablacié témaban rendelkezésre
allo evidenciakat és az ujabb vizsgalatok eredményeit foglaljuk 6ssze. Az antiaritmias gyégyszeres kezelés, valamint
a katéterablacio kozotti kilonbségeken tul a csokkent és megtartott ejekcios frakcioju szivelégtelen betegcsoportra
vonatkozé eredményeket is targyaljuk. A jelenleg érvényben 1év6 eurdpai pitvarfibrillacios iranyelv alapvetéen tlinet-
orientaltan kozeliti meg a betegség kezelését, azonban a szivelégtelenséggel szévédott esetekben a rendkivil ma-
gas halalozasi rizikd miatt nagy szilkség van a mortalitast is csokkentd terapias lehetéségekre. A jelenlegi tudasunk
alapjan a klinikai kimenetel javitdsara megfontolandd ebben a betegcsoportban az ablacio, mint elsévonalbeli terapia,
azonban a kilénboz6 klinikai vizsgalatok eltéré eredménnyel zarultak. Tekintettel arra, hogy a gyogyszeres terapianak
szamos limitacidja létezik, az ablacids stratégianak kiemelt jelentésége van. Mindazonaltal egyel6re kevés bizonyiték
all rendelkezésre arra vonatkozoan, hogy az egyes addicionalis ablacids technikak mekkora klinikai haszonnal jarnak.
Valészinisitjik, hogy a standardizalt terapia helyett a személyre szabott gydgyszeres és eszkdzds kezelési stratégia
javithatja a szivelégtelen betegek klinikai kimenetelét.

pitvarfibrillacio, szivelégtelenség, ablacio, ritmuskontroll, frekvenciakontroll, katéterablacio

Atrial fibrillation ablation in heart failure

This review focuses on the current evidence and clinical trials about catheter ablation for atrial fibrillation in heart failure.
Beyond the differences of antiarrhythmic drug therapy and catheter ablation, we also detailed the existing evidence on
atrial fibrillation ablation in heart failure. We also considered the subpopulation with reduced or preserved ejection frac-
tion and outlined some evidence-based decision-making recommendations. The current atrial fibrillation management
guideline follows a symptom-based approach, however, due to the high mortality, there is an increasing demand for
life-prolonging therapeutic options in cases with concomitant heart failure. Catheter ablation should be considered as a
first-line treatment option in this patient population to reduce mortality and hospitalization due to heart failure, however
the results of the clinical trials were controversial. Since the antiarrhythmic drug therapy is often ineffective, poorly toler-
ated or contraindicated in this patient population, pulmonary vein isolation is of paramount importance. However, we
lack evidence regarding the efficacy of additional ablation techniques. We believe that instead of standardized care, an
individually tailored clinical approach is more beneficial in patients with atrial fibrillation and heart failure.

atrial fibrillation, heart failure, ablation, rhythm control, rate control, catheter ablation
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A pitvarfibrillacié (PF) a leggyakoribb szivritmuszavar,
amelynek a prevalencigja 1,5-2% a felnétt lakossagban.
Ennek az epidemiolégiai adatnak a jelentéségét tovabb
ndveli, hogy a PF jelentés mortalitasi €s morbiditasi rizi-
két hordoz szamos korcsoportban (1). Kilén kiemelen-
dé a bal kamra pumpafunkciora kifejtett negativ hata-
sa, aminek kdvetkezményeként szivelégtelenség (SZE)
alakulhat ki (2). A csdkkent balkamra-funkcié hozzjarul
a pitvarok strukturalis atalakulasahoz, ami szubsztrat-
ként szolgal a PF megjelenéséhez és fenntartasahoz
(3). A Framingham-vizsgalat eredményei alapjan tudjuk,
hogy a SZE a PF legjelent8sebb rizikéfaktora (4). Ezek-
bdl koévetkezik az a dinamikus kdlcsdnhatés, miszerint
a PF SZE-t okozhat, mig a SZE PF-et (5). Mindehhez
feltételezhetben hozzajarulnak a kodzos rizikdfaktorok
is, mint a hipertonia, diabétesz, koszoruér-betegség és
a billentylibetegségek. Mindezek egyuttesen komplex
cellularis, extracellularis, neurohormonalis és elektrofi-
zioldgiai folyamatokat inditanak el, amelyek ezt a kol-
csdnhatast kialakitjak és fenntartjak. A két betegség
egyuttes jelenléte rosszabb tuléléssel jar, mint a PF
vagy a SZE énmagaban (6), ezért az optimalis, célzott
gyogyszeres, illetve eszkdzds terapia kiemelt jelent6-
ségl ebben a betegcsoportban. Mivel a legtdbb antia-
ritmias szer kontraindikalt, nem kell6éen hatékony vagy
rosszul toleralt a SZE-betegek kdrében, a katéterablaci-
Os kezelés a terapia egyik sarokkovét jelenti.

A SZE kodvetkeztében megndvekedett térfogat és nyo-
mas a pitvarok falanak feszilését eredményezi, ami
elésegiti a kéros strukturalis atalakulast (7). A neuro-
hormondlis diszregulacio egy régoéta ismert eleme an-
nak a szamos patoldgiai folyamatnak, ami a SZE ki-
alakulasahoz és progressziéjahoz hozzajarul. Ennek
egyik legjelentésebb eleme a renin-angiotenzin-al-
doszteron rendszer fokozott aktivitdsa, ami a pitvari
myocardium fibrézisahoz, strukturalis inhomogenitas-
hoz vezet. A pitvarban igy létrejovd eltéré elektromos
vezetbképességl régidk a PF kialakulasanak alapjat
képezik (8). Fentiekhez hozzdjarul a megndvekedett
katekolaminszint is, ami a szivfrekvencia emelkedésé-
hez vezet. A szimpatikus idegrendszer tulaktivalodasa
felelds a pitvari akciés potencialok abnormalitasaiért
és a kéros automaciaért, ami ugyancsak felelés lehet
a pitvari ritmuszavarok kialakulasaért (9). A szivizom-
sejtek elektrofizioldgiai atalakulasat eredményezd cel-
lularis patoldgiai folyamatok szintén tipusosak SZE-re
(10). Szubcellularis szinten a kalcium-homeosztazis
felborulasa jelentésen hozzajarul a PF kialakulasahoz
szivelégtelen betegekben (11).

A hosszu ideje fennallé gyors kamrai ritmus kdvetkez-
tében kialakulé balkamra-diszfunkcié ismert jelenség
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a kardiologiaban, amit tachycardiomyopathianak neve-
zunk (12). Legfébb jellemzéje a balkamra-funkcié rész-
leges vagy teljes helyreéllasa a kivaltd szivritmuszavar
kezelését kdvetden. A tachycardiomyopathia leggyako-
ribb oka a PF.

A PF mortalitasndvel6 hatasanak fényében a Kklinikai
déntéshozatali folyamat altalaban a sinusritmus hely-
reallitasat részesiti elényben, azonban nincsen egyér-
telIm{ bizonyiték arra, hogy ennek pozitiv hatésa lenne
a haldlozasra. Ennek kovetkeztében régoéta vita targyat
képezi a farmakoldgiai modszerekkel torténé ritmus- és
frekvenciakontroll kérdése. Szamos klinikai vizsgalat
indult az optimdlis stratégia kivalasztdsanak tisztaza-
sa céljabdl, azonban nem tudtak szignifikdns kilénbsé-
get kimutatni az egyes stratégidk kozott (13—-15), még
a csokkent ejekcids frakcioju szivelégtelen (HFrEF)
betegcsoportban sem (16, 17). Ezzel szemben a dan
DIAMOND-CHF-vizsgalat arra az eredményre jutott,
hogy a sinusritmus helyreallasa és annak fenntarta-
sa csOkkenti az dsszhalalozast, a barmely okbdl tor-
tént, illetve a szivelégtelenség miatti hospitalizaciét is
(18). Kiemelend6 azonban, hogy ebben a vizsgalatban
nem amiodaront, hanem dofetilidet alkalmaztak. Az
EAST-AFNET 4 klinikai vizsgalat 2021-ben megjelent
alcsoport-analizise alapjan a korai, a PF diagndézisatol
szamitva 1 éven belll elkezdett ritmuskontroll csok-
kentette a kardiovaszkularis halalozas, stroke, akut
SZE-esemény vagy akut koronariaszindréma miatti
hospitalizaciébdl allé kompozit végpont bekdvetkezé-
sének valoszinliségét panaszokat okozé szivelégtelen
betegekben a standard terapiahoz viszonyitva (19).

A hosszu tavu antiaritmias gyégyszeres kezelés hatra-
nyai, valamint a klinikai elénydk hidnya kdvetkeztében
a katéteres ablacié nyujthat lehetéséget a sinusritmus
helyreallitdsahoz és hosszabb tava fenntartdsahoz. A
jelenleg érvényben lévé 2020-ban megjelent Eurdpai
Kardiolégus Tarsasag (ESC) ajanlas alapjan paroxiz-
malis PF esetén lla, perzisztens esetekben, ha nincs
major rekurrencia-rizikofaktor, Ilb er8sségi ajanlas van
érvényben a pulmonalis vénaizolacié (PVI), mint elsé-
vonalbeli kezelési lehetdségére vonatkozdéan. Ameny-
nyiben korabban 1 vagy tébb antiaritmias gyégyszeres
kezelés hatastalannak bizonyult, a katéterablaciéra vo-
natkozé ajanlas l-es szintre emelkedik (20). Napjaink-
ban a pitvarfibrillacié-ablacié hatékony és biztonsagos
eljaras, az ujabb és Ujabb technoldgiai fejlesztéseknek
kdszonhetben (21-24). Nemcsak a tinetek csdkkenté-

219



(% Cardiologia Hungarica

sében, hanem a PF progressziéjanak mérséklésében
is hatékonyabbnak bizonyult a katéterablacié a gyégy-
szeres terapiahoz képest (25). A szamos rendelkezés-
re allé6 eszkdz kdzott féként financialis kuldnbségek
vannak (26).

A David Wilber vezetésével indult ThermoCool AF-vizs-
galat olyan 167, paroxizmalisan pitvarfibrillalé, korab-
ban legaldbb 1 antiaritmias gydgyszeres kezelésben
részesilt beteget randomizalt 2:1 aranyban katéterab-
lacidra vagy antiaritmias gyogyszeres kezelésre, akik a
randomizacio el6tti 6 hdnapon belll legalabb 3 PF-epi-
zodot észleltek. A 9 hdénapos utankovetési idészak
végén az ablacion atesett betegek 66%-a volt sinus-
ritmusban, mig a gyogyszeres kezelésen atesett bete-
gekben ez az arany 16% volt (27).

Hasonlé betegcsoportban vizsgaltak meg a PVI, mint
elsévonalbeli kezelés lehetéségét a RAAFT-2 vizsga-
16i. 127 paroxizmalisan pitvarfibrillalé beteget valasztot-
tak be, akik kordbban semmilyen kezelést nem kaptak
PF-re vonatkozb6an. Az 1:1 aranyu, PVI-re vagy antiarit-
mias kezelésre torténd randomizaciét kdvetdéen 2 évig
kovették a betegeket. Az el6bbi csoportban 55%-ban,
utébbiban 72%-ban észleltek rekurrenciat (28).

A PVI antiaritmids szerekhez viszonyitott kedvez&bb ha-
tasfokat perzisztens pitvarfibrilldlé betegcsoportban is
megallapitottdk a SARA vizsgaloi. A 146 bevont beteg
2:1 aranyu randomizacidjat kbvetben az ablacién atesett
betegek 70%-a, mig a gydgyszeres kezelésben része-
sult betegek csupan 44%-a volt PF-rekurrencia-mentes
a 12 honapos utankovetési idészak végén (29).

A felsorolt klinikai vizsgalatok egyik hatranya a relative
alacsony betegszam volt. A 2019-ben megjelent CA-
BANA-vizsgalat 10 orszag 126 centrumabol 2204 tine-
tes, paroxizmalisan vagy perzisztensen pitvarfibrillald
beteget vontak be, akik 65 évnél idésebbek voltak vagy
legalabb 1 stroke rizikéfaktorral rendelkeztek 65 éves
kor alatt. 1:1 aranyban randomizaltédk a betegeket PVI-
re vagy az aktualisan érvényben |évd ajanlasok alap-
jan torténd gyogyszeres kezelésre. A primer kompozit
végpont elemeit az 6sszmortalitas, a stroke, a sulyos
vérzés és a hirtelen szivhalal képezte. A 48 hénapos
median utankdvetési id6 végén az ablaciés agra ran-
domizalt betegek 8%-a, mig a gydgyszeres kezelésben
részesult betegek 9,2%-a érte el a primer végpontot.
Feltételezhet6en a vartnal alacsonyabb eseményszam,
valamint a 28%-o0s terapiakeresztez8dés miatt a primer
végpont tekintetében nem volt szignifikans kilénbség a
két csoport kdzott. A PF-rekurrencia, mint masodlagos
végpont azonban szignifikdnsan alacsonyabb volt az
ablacion atesett betegekben (50% vs. 70%) (30).

A kardioldgia valamennyi agaban igaz, hogy a SZE,
mint progressziv betegség egy teljesen egyedi, pato-
I6gias kornyezetet teremt, ami szdmos mas betegség
lefolyasat és viselkedését is megvaltoztatja. Minde-
zek ellenére valészinilsithetéen ez az a betegcsoport,
amelynél a PVI végzése potencialisan a legnagyobb
klinikai haszonnal jarhat a mortalitds és a morbiditas
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tekintetében is. Amiodaronra refrakter tinetes szive-
légtelen betegekben a katéterablacié az egyetlen, és
egyben utolsé lehet8ség a sinusritmus elérésére és
fenntartasara. Tébbek kdzott ezért indult szamos mul-
ticentrikus, nemzetkdzi vizsgalat a katéterablaciéval
végzett ritmuskontroll sikerességének és hatdsanak
vizsgalatara a kemény végpontok tekintetében, mind
csokkent (HFrEF), mind pedig megtartott ejekcids frak-
cioju (HFpEF) szivelégtelen betegekben.

Az utébbi években 5 nagyobb randomizalt, kontrollalt
vizsgalat jelent meg, amelyben a PVI hatdsossagat
vizsgaltak HFrEF-betegekben.

Di Biase és tarsvizsgaléi az AATAC-vizsgalat keretében
203 tinetes szivelégtelen, ICD/CRT-eszkdzzel rendel-
kez6, 40% alatti ejekcids frakcidju (EF) beteget vont
be, akiket 1:1 aranyban randomizaltak katéterablaciora
vagy amiodaronkezelésre. Primer végpontnak a PF-re-
kurrenciat tekintették. A 2 éves utankdvetés végén az
ablacion atesett betegek 70%-a volt rekurrenciamentes
a 34%-hoz képest, akik amiodaront kaptak. Vizsgaltak
tovabba a két stratégia nem tervezett hospitalizaciéra
és dsszmortalitdsra gyakorolt hatasat is. Elébbire vo-
natkozéan az ablacié 45%-os relativ rizikbcsdkkenést
mutatott az amiodaronkezeléshez képest (31% vs.
57%). A PVI-n atesett betegek 8%-a hunyt el az utan-
kdvetési idészakban, mig a gydgyszeres kezelésben
részesulék 18%-a, ami szintén szignifikans kiuldnbség
volt a két csoport kdzott (31).

2018-ban publikaltak a CASTLE-AF-vizsgalat eredmé-
nyeit. A vizsgalatba olyan tlnetes szivelégtelen beteget
vontak be, akiknek az EF-juk 35% alatti volt, volt bell-
tetett ICD/CRT-eszkdzuk, valamint a korabban szedett
antiaritmias gydgyszer nem volt elég hatékony, jelentés
mellékhatasokat okozott vagy a beteg elutasitotta annak
szedését. A betegeket 1:1 aranyban randomizaltak katé-
terablaciora (179 beteg) vagy gydgyszeres terapiara (rit-
muskontroll vagy frekvenciakontroll) (184 beteg). A pri-
mer kompozit végpont az dsszhalalozas és a SZE miatti
hospitalizacié volt. A median 38 hénapos utankovetési
id6szak végén a primer végpontot szignifikansan keve-
sebb beteg érte el az ablaciés agon (28,5%) a gyogy-
szeres terapiaban részesulékhdz viszonyitva (44,6%),
de az dsszhaldlozés (13,4% vs. 25%) és a SZE miatti
hospitalizacié (20,7% vs. 35,9%) is szignifikansan ala-
csonyabb volt az ablacios csoportban. A vizsgalat ered-
ményei alapjan 8,3 beteg ablacioval torténé kezelésére
volt szlkség ahhoz, hogy 36 honap elteltével, a primer
végponttal szembeni protektiv hatas érvényesuljon (32).
A CASTLE-AF-vizsgalat eredményei korul élénk szak-
mai vita alakult ki az utébbi években. A vizsgalat ered-
ményeit megkérddjelezék tdbbek kdzott a relative fiatal,
kevés tarsbetegséggel rendelkezd, strukturalisan és
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funkcionalisan sem sulyos allapotu betegpopulaciét, az
alacsony betegszam, az alacsony eseményszam és az
utankovetési id6ben elvesztett magas betegszam miatt
tartjak megkérddjelezhetdnek az eredmények rutin kli-
nikai gyakorlatban torténé alkalmazhatésagat. Ezzel a
kérdéssel foglalkozik Noseworthy és munkatarsai altal
koéz6lt tanulmany, ahol egy Amerikai Egyesiilt Allamok-
ban hasznalt regiszterbél gyijtotték ki 289 831 szive-
Iégtelen pitvarfibrillalé beteg adatét, akik ablacion estek
at (n=7465) vagy gyogyszeres terapiaban részesiltek
(n=282 366). Ezekbdl a betegekbél mindéssze 7,3% volt
az, aki megfelelt a CASTLE-AF bevonasi kritériumai-
nak, valamint nem teljesitette a kizarasi kritériumokat
(33). Megallapitottak azonban, hogy az ablacié valéban
csOkkentette a primer végpont bekdvetkezésének va-
I6szinliségét, valamint 6nmagéban az dsszmortalitast
is, viszont a hospitalizaciét, a cerebrovaszkularis ese-
mények bekdvetkezését nem. A CASTLE-AF-vizsga-
latba bevont betegek alapvetden alacsonyabb rizikéval
rendelkeztek a primer végpont bekdvetkezésére vonat-
kozban azokhoz képest, akik nem teljesitették a szik-
séges bevonasi kritériumokat. Alcsoportvizsgalattal
megallapitottak, hogy magasabb relativ rizikdcsdkke-
nés érhetb el azokban a 65 évnél fiatalabb férfiakban,
akikben nincs betiltetett eszkéz és nincs diabéteszik
sem. Mindemellett a CASTLE-AF-vizsgalatban meg-
allapitott ablacidval torténd 38%-os relativ primer vég-
pontcsdkkenés itt csupan 18% volt (34).

Az egy évvel késébb publikalt AMICA-vizsgalat ered-
ményei meglepd fordulatot hoztak. 140 (hosszu ideje)
perzisztens pitvarfibrillald, tinetes szivelégtelen, csok-
kent bal kamrai ejekciods frakcidju (£35%) beteget von-
tak be, akik ICD/CRT-D-eszk6zt kaptak az elsé hospi-
talizacié alkalmaval. A korabbiakhoz hasonléan szintén
katéterablacidra vagy gydégyszeres terapiara randomi-
z4altak a pacienseket 1:1 aranyban, majd az abszolut EF
valtozasat vizsgaltédk 1 év elteltével, mint primer vég-
pont. A vizsgalatot azonban id6 el6tt ledllitottak, mert
nem volt képes a kordbban megallapitott célkitlizést
megvaldsitani. Ennek magyarazata, hogy a kontroll-
csoportban a végpontgyakorisag megegyezett az ab-
lacios csoporttal (35).

Eszszerii lehet a két utébbi vizsgalat 6sszehasonlitasa,
hiszen a pozitiv CASTLE-AF-vizsgalatot kdvetéen az
AMICA negativ eredménnyel zarult. Egyik magyarazat
szerint az AMICA-vizsgélat negativ eredménye a révid
utankovetési idejére vezethetd vissza. A CASTLE-AF-
ben az ablacié 12 hénapot kdvetéen mutatott elényt a
végpontok tekintetében. Valoszindlsithetd, hogy 1 évnél
hosszabb utankdvetési id6 szukséges a SZE-ben szen-
ved6 betegek esetén, hogy az egyes intervenciok hatéa-
sat vizsgalni tudjuk. Jelentds kildnbség volt a két vizs-
galatba bevont betegek kdzott is. Az AMICA-ba bevont
betegek mindannyian perzisztensen pitvarfibrillaltak,
azonban a CASTLE-AF-ben ez az arany 70% volt. A
betegek kezdeti EF-je 28% volt a CASTLE-AF-ben leirt
33%-hoz képest, tovabba tobb volt kozoéttik a CRT-D/
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ICD-vel él6 beteg (43% vs. 27%), valamint a NYHA 11l/
IV. funkcionalis stadiumban lévd beteg is (60% vs. 31%).
A korabbi vizsgalatok ellentmondasos eredményei ha-
tasara Packer és munkatéarsai elvégezték a CABA-
NA-vizsgalat szubanalizisét szivelégtelen betegekre
vonatkozdan. A 2204 beteghbdl 778 volt tlnetes szive-
légtelen (> NYHA II) és kerilt be ebbe az alvizsgalat-
ba. Az 1:1 aranyu randomizaciét kdvetéen az ablacioval
kezelt betegekben 36%-0s relativ rizikocsdkkenést irtak
le az 6sszhalalozasbdl, stroke-bdl, sulyos vérzésbdl és
hirtelen szivhalalbdl allé kompozit végpont tekintetében
a median 48,5 hénapos utankovetés alatt. Eredményeik
alapjan a katéterablacio jelent6s klinikai elénnyel jart a
gyogyszeres terapiahoz képest a tulélés, a PF-rekurren-
cia és az életmindség tekintetében. Az 571 betegben,
ahol a kezdeti EF-érték ismert volt, a betegek 79%-anak
megtartott balkamra-funkcidja volt, ami egy jelentds ku-
I6nbség a korabbi vizsgalatokhoz képest (36).

A legfrissebb vizsgalat, a RAFT-AF, amelynek az ered-
ményeit masfél hdnappal ezelbtt publikaltak a Cir-
culation folydiratban, paroxizmalis vagy perzisztens
pitvarfibrillalé, emelkedett NT-proBNP-szinttel rendel-
kezd, tinetes szivelégtelen betegcsoportban vizsgalta
az ablacié hatasossagat a gydgyszeres terapiahoz vi-
szonyitva. A minimum 2 éves uténkovetési idészakot
kdvetden az 6sszmortalitasbdl és valamennyi SZE-ese-
ménybdl allé primer kompozit végpont nem mutatott
szignifikdns kulénbséget a 2 csoport kdzott (HR=0,71;
95% CI: 0,49-1,03, p=0,066) (37).

Mindemellett felmerul a kérdés, hogy az addicionalis
ablacids vonalak (38), a célzott, nem pulmonalis véna-
val (40), a komplex, frakcionalt elektrogramok (CFAE)
helyén torténd ablaciéval (41) vagy az alacsony fe-
sziltségl lokalis potencialok mentén térténd szubszt-
rat-modifikacioval (42) jobb eredmények érheték-e el
szivelégtelen PF-betegekben. Ezekrdl egyelére nem all
rendelkezésre randomizalt vizsgalati eredmény, illetve
a nem szivelégtelen betegekben korabban elvégzett
vizsgalatok negativ eredménnyel zarultak. Elképzelhe-
t6, hogy a HFrEF-betegekben egy személyre szabott
ablaciés stratégiara lesz szikség, ami az aritmogén
szubsztrat felismerésén és célzott ablacidjan alapszik.
A felsorolt vizsgalatokban (1. tablazat) az ablaciéhoz
kdthetd komplikaciok gyakorisdga 6-9% koz6tt moz-
gott, ami egy elfogadhat6 arany, azonban fontos meg-
jegyezni, hogy ezek a vizsgalatok nagy betegszamu,
gyakorlott centrumokban torténtek, ezért el6fordulhat,
hogy kisebb centrumokban magasabb szév6dménya-
rannyal kell szamolnunk.

Az elmult id6szakban egyre nagyobb teret hodit a
HFpEF, mint klinikai kutatasi tertlet a kardiol6giaban.
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Korabban megjelent randomizalt klinikai vizsgalatok a csékkent ejekcids frakcidju szivelégtelen betegek pitvarfib-

rillacié ablaciéjaval kapcsolatban. PF: pitvarfibrillacio; SZE: szivelégtelenség; PVI: pulmonalis vénaizolécio; AV: atrioventrikularis;
NYHA: New York Heart Association funkcionalis stadium; TTE: transztorakalis echokardiogréfia; EF: ejekcids frakcid; CRT: kardi-
alis reszinkronizéciés terapia; MLWHF: Minnesota Living with Heart Failure pont; ICD: implantélhaté kardiovertélé defibrillator;
CRT-D: kardialis reszinkronizaciés terapia defibrillator; MRI: magnesesrezonancia-képalkotas; KGH: késéi gadoliniumhalmozas;
NT-proBNP: N-terminalis pro-B-tipust natriuretikus peptid.
*A PVI mellett az addicionélis ablaciok végzése az operalé orvos egyéni dontése alapjan engedélyezett volt.

Vizsgalat
neve

PABA-CHF

MacDonald

és mtsai

ARC-HF

CAMTAF

AATAC-AF

CAME-
RA-MRI

CASTLE-AF

AMICA

CABANA

RAFT-AF

Megje-
leneés
éve

2008

201

2013

2014

2016

2017

2018

2019

2021

2022

Bevont Bevonasi

beteg-
szam

81

M1

52

50

203

68

363

140

778

411

kritériumok

Parox./Perz.
PF; NYHA II-
IIl; EF <40%

Perz. PF;
NYHA 11V
EF <35%

Perz. PF;
NYHA 1I-1V;
EF <35%

Perz. PF;
NYHA 111V,
EF <50%

Perz. PF;
NYHA [I-lIl;
EF <40%;
ICD/CRT-D

Perz. PF;
NYHA [I-1V;
EF <45%;
idiopatias car-
diomyopathia

Parox./Perz.
PF; NYHA II-
IV; EF <35%;
ICD/CRT-D

Perz./LS-
Perz. PF;
NYHA 1I-llI;
EF < 35%;
ICD/CRT-D
indikacié

265 év/<65
év + 21 stroke
rizikofaktor;
NYHA II-IV

Gyakori
parox./Perz.
PF; NYHA II-
I1l; emelkedett
NT-proBNP

Kezelési
agak

PVI vs. AV
cs. ablacio +
CRT*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PVI vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PV vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PVI vs. ami-
odaron*

PVI + poste-
rior box vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia/
ritmuskontroll*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia/
ritmuskontroll*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia/
ritmuskontroll*

PVI vs.
gyogyszeres/
eszk6zos
frekvencia
kontroll*

Primer
végpont

Kompozit —
EF (TTE)+6
perces jaras-
teszt/MLWHF

AEF (MRI)

AVo2max

AEF (TTE)

PF-mentes
tulélés

AEF (MRI)

Kompozit —
Osszmortali-
tas/SZE miatti
hospitalizacio

AEF (TTE)

Kompozit -
halal/stroke/
sulyos vérzés/
hirtelen sziv-
halal

Kompozit

— 0sszmorta-
litds/minden
SZE esemény

Utankove-
tési ido

6 honap

6 honap

12 hénap

6 hénap

24 hénap

6 honap

60 honap

12 hénap

60 (median:
48,5) honap

53,7
(median:
37,4) hénap

Fobb eredmények

PVI: 12% rekurrencia (71%
gysz. nélkil); szign. EF/élet-
min&ség/funkc. kap. javulas

PVI: 50% PF-rekurrencia
(50% gysz. nélkil); NEM
szign. EF/életmin&ség/funkc.
kap. javulas

PVI: 12% PF-rekurrencia
(84% gysz. nélkil); szign.
VO,./€letminéség/NT-proB-
NP javulas; NEM szign. EF/
funkc. kap. javulas

PVI: 19% PF-rekurrencia
(81% gysz. nélkul); szign.
EF/funkc. kap./életminéség/
NT-proBNP-javulas

PF-rekurrencia: 30% PVI vs.
66% amiodaron; szign. EF/
mortalitas/hospitalizacio/élet-
min&ség-javulas

PVI: 25% PF-rekurrencia
(56% gysz. nélkil); szign.
EF-javulas és normalizacio
(KGH predikcio)

PVI: 37%, gysz.: 78% rekur-
rencia-mentesség; szign.
EF/6sszemortalitas+SZE
hospitalizacié/6sszmortalitas/
kardiovaszk. mortalitas/SZE
hospitalizacio-cs6kkenés

PF rekurrencia: 26% PVI vs.
50% gysz.; NEM szign. EF/
életmindség/funkc. kap./
NT-proBNP-javulas

PVI: 43% Osszmortalitas
rizikocsokkenés, 44% rekur-
rencia rizikocsokkenés; 42%
primer végpont rizikdcsokke-
nés; jobb életminéség

PVI: 14% rekurrencia; szign.
EF/életminéség/NT-proBNP/
funkc. kap. javulas
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Eddigi ismereteink alapjan ez a specialis betegcsoport
a PF-ablacid tekintetében is hordoz magaban egyedi-
ségeket. Egy korabban megjelent publikaciéban a PF,
valamint a HFrEF és HFpEF 6sszefliggéseit vizsgaltak.
Eredményei alapjan a PF a HFpEF-betegek tdbb mint
felében fordul el6, tovabba HFpEF-betegekben az ujon-
nan felfedezett PF névelte a mortalitast (HR=1,83; 95%
Cl: 1,41-2,37; p<0,0001) (4). Egy nemrég megjelent
metaanalizis eredményei szerint a PF katéterablacids
terapiaja HFpEF-betegekben biztonsagos, azonban a
vizsgalt populacidba tébbségében fiatal, enyhe pana-
szokkal rendelkez§ betegek tartoztak. A betegek két-
harmada tartotta hosszu tavon sinusritmusét, 22%-ban
fordult el6 PF-rekurrencia. A katéterablacion atesett be-
tegekben ritkdbb volt a PF, valamint az 6sszmortalitas
is csdkkent a noninvaziv kezelési moédokhoz képest.
Ezen metaanalizis eredményeit azonban kell6 6vatos-
saggal kell kezelnink, mivel a résztvev$ vizsgalatok
egyike sem volt randomizalt klinikai vizsgélat, tovabba
szignifikdns heterogenités is kimutathat6 volt a felhasz-
nalt cikkek kozott (43). Korabbi vizsgalatokban kimuta-
tasra kerilt, hogy a perzisztens PF hosszu tavu predik-
tora a PF-rekurrencianak a HFpEF-betegcsoportban
(44). Tovabba a hipertonia, valamint a HFpEF adekvat
terapiaja kulcsfontossagu kiegészitje az ablaciés ke-
zelésnek, mivel igy hosszabb tavu ritmuszavar-men-
tesség érhetd el, ami gatolja a pitvari strukturalis remo-
dellacio progresszidjat (45).

Osszegezve az itt emlitett, nagyobb randomizalt kli-
nikai vizsgélatok alapjan a HFrEF-betegcsoportban a
sinusritmus visszaallitasa és fenntartasa tekintetében
elénydsebb a katéterablacié az amiodaronhoz képest.
A jelenleg érvényben [évd eurdpai iranyelv IB-ajan-
last fogalmaz meg a katéterablacidra vonatkozdan,
amennyiben a csdkkent balkamra-funkcié tachycar-
diomyopathia kdvetkezményeként jon létre. Azonban
HFrEF-betegekben jelentkez6 PF esetében az ajanlas
a szamos ellentmondas kovetkezményeként csupan
[laB. Kézzel foghaté evidencia hianydban a jelenlegi
irdnymutatdsok kozo6tt nem esik szé6 a HFpEF-beteg-
csoportrél, azonban a ritmuskontroll, mint elsévonalbeli
terapias modalitas a jelenlegi tudasunk alapjan adekvat
dontésnek tlnik.

Nem szabad elfelejtenink az AV-csomdé-ablaciot,
mint alternativ frekvenciakontroll-lehetéséget. Az id6-
sebb, HFrEF-populacioban, akik tlinetes, permanens
pitvarfibrillacioban szenvednek és a kamrafrekven-
cia gyégyszeresen nehezen vagy nem kontrollalha-
t6, azoknal megfontoland6é az AV-csomé-ablacio le-
het6sége. Az APAF-CRT-vizsgalat prognosztikus
elényt mutatott ki azokban, akik AV-csomo-ablacion
és CRT-készllék-belltetésen estek at a gydgyszeres

Toth és munkatarsai: Pitvarfibrillacié-ablacié szivelégtelenségben

Osszefoglalés a szivelégtelen pitvarfibrillalé
betegek katéterablaciés kezelésére vonatkozéan. PF: pit-
varfibrillacié; SZE: szivelégtelenség; DCM: dilatativ cardi-
omyopathia; EF: ejekcids frakcid; BP: bal pitvar
Ablacio ellen sz6l6
klinikai paraméterek

Ablacio mellett szél6

klinikai paraméterek
<65 év >80 év
Kevés komorbiditas Polimorbid beteg

Ha a PF az el6rehaladott SZE
kovetkezménye

Koran felfedezett rapid PF/
SZE

Idiopatias DCM Hosszu ideje fennallé PF jo
frekvenciakontroll mellett
EF >25%

BP atméré <55 mm

Iszkémias/valvularis DCM
EF <25%
Kevésbé fibrotikus bal pitvar BP-atméré >55 mm

Jelentésen fibrotikus bal
pitvar

Tapasztalt centrum
Tapasztalatlan centrum

frekvenciakontrollhoz képest olyan HFrEF-betegek-
ben is, akiknek nem volt széles QRS-komplexusa (46).
Az egyes komplikacidk és a klinikai valasz limitalja a
CRT-belltetés lehetéségét, azonban szamos technika
ismert ennek a limitaciénak az athidalasara (47-50).
Kisebb vizsgalatok alapjan az elektromos vezetd rend-
szeren keresztul to6rténd ingerlés egy vonzo alternativa
lehet AV-csomo-ablacion atesett betegek kérében (51),
jelenleg is zajlanak a randomizalt klinikai vizsgalatok
ebben a kérdésben.

A szivelégtelen, pitvarfibrilldlé betegpopulaciéban limi-
talt eszkdzeink vannak, hogy hosszu tavon is eredmé-
nyes klinikai és funkcionalis javulast tudjunk elérni. A
jelenleg rendelkezésre 4ll6 adatok alapjan a katéterab-
lacioval végzett ritmuskontroll egy biztonsagos maod-
szer, amellyel nemcsak a betegek életmindségét tudjuk
javitani, hanem a mortalitast és a SZE miatti hospita-
lizaciot is csokkenthetjik. Ezek a beavatkozasok el-
fogadhaté komplikaciés arannyal végezheték el, mind
HFrEF, mind HFpEF esetében. A PVI sikeraranya bi-
zonyitottan alacsonyabb SZE esetén, ami nemcsak a
kardiolégus, hanem a beteg szamara is rendkivul fon-
tos adat (52). A szivelégtelen betegek katéterablacios
kezelése elsévonalbeli terapianak mindstl, azonban a
megfeleld beteg kivalasztasa tovabbra is kulcsfontos-
sagu (2. téblazat). Kérdéses maradt tovabba a pontos
ablacids stratégia, valamint az, hogy mennyiben kilon-
bdzik paroxizmdlis vagy perzisztens esetekben és el6-
rehaladott szivelégtelenségben a metodoldgia. A jovét
a személyre szabott ablacios stratégia jelentheti majd,
azonban addig szikséglnk van tovabbi evidenciakra a
szubsztrat feltérképezésére és ellatasara vonatkozo-
an, beleértve az addiciondlis ablaciés technikakat. A
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SZE-ben szenved6 pitvarfibrillald betegek pontosabb
és strukturaltabb ellatasahoz egy klinikai faktorokon
alapul¢ rizikdbecsl6 rendszer kifejlesztése is nagyban
hozzajarulna, amellyel meghatarozhato lenne a varha-
té progndzis és sikerarany, amivel egy tovabbi Iépést
tehetnénk a személyre szabott orvoslas iranyaba.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelenti, hogy az 6sszefoglald kdzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A szerz6 Nemzeti Szivinfarktus Regiszter adatai alapjan az infarktusellatas 2021 éves adatait ismerteti. A vizsgalt év-
ben a heveny szivinfarktus diagndzissal finanszirozott kezelések és a regisztralt események szama egyarant csokkent,
a KSH halalozasi statisztikajaban a szivinfarktus okozta halalozas szama nem valtozott a 2019-es évhez viszonyitva.
A regisztracio6 teljessége a beszamolé irasakor 83,4%. A szivkatéteres centrumok regisztracios aktivitasa altalaban
eléri vagy megkozeliti a 90%-ot, a legjobb regisztraciés aktivitds Szegeden volt, ahol a kezelt betegek 99,5%-anak
adatait rogzitették a rendszerben, mig két kbézpontban ez az érték (Honvéd Korhaz, Gydri Megyei Kérhaz) jelentésen

tortént. A betegek 77,4%-anal az ér megnyitasara 12 6ran belll kerult sor. A felhasznalt stentek 99%-a DES volt. Az
NSTEMI-diagnézis esetén PCl-kezelés 4191 (63,5%) betegnél tortént. Mindkét tipusu infarktusnal a koronarografia
radialis behatolasbdl tértént a vizsgalatok tobb mint 90%-aban. A 2021-es év vonatkozasaban fontos, hogy a halalozasi
mutatok megegyeznek az el6z6 években észlelt értékekkel. A COVID-19-pandémia nem noévelte a korhazban kezelt
betegek halalozasat. Magyarorszag 2021. julius 1-t6l az EuroHeart adatstrukturajanak megfeleléen rogziti az infarktu-
sos betegek adatait. Jelenleg az adatatadas részletein dolgozunk, miutan megkaptuk a magyar hatésagok engedélyét.

Kulcsszavak: infarktus miatt kezelt betegek ellatasa, STEMI, NSTEMI, PCI, infarktusregiszter

Care and prognosis of patients treated for myocardial infarction. Hungarian Myocardial Infarction Registry, 2021*
Based on the Hungarian Myocardial Infarction Registry data, the author summarized the patient care with myocardial
infarction in 2021. In the examined year, both the number of financed treatments for acute myocardial infarction and
the number of registered events decreased compared to 2019. However, the number of deaths caused by myocardial
infarction did not change in the mortality statistics published by the Hungarian Central Office of Statistics. The comple-
teness of the registration at the time of writing is 83.4%. The registration activity of invasive centres usually reaches or
approaches 90%. The best registration activity was in Szeged, where 99.5% of the treated patients were recorded in
the system, while in two centres (Military Hospital, Budapest; Gydr County Hospital, Gydr), this value was significantly
lower than desired. In the STEMI group, stent implantation was performed in 99.9% of patients with abnormal coronary
artery disease, and 99% of the stents used were DES. In 77.4% of patients, the vessel was opened within 12 hours. In
the NSTEMI group, coronary angiography was performed in 5,544 (83.9%) patients, and 4191 patients (63.5%) rece-
ived stents. Coronary angiography was performed from radial access in more than 90% of the investigations for both
types of infarctions. In 2021, 30-day the mortality rates were very similar compared to the previous years. The COVID
pandemic did not increase the 30-day mortality of patients with myocardial infarction. From 1 July 2021, Hungary used
the same data structure as the EuroHeart program. We are currently working on the data transfer details after receiving
the Hungarian authorities' permit.

Keywords: care of patients treated for infarction, STEMI, NSTEMI, PCI, infarction register

‘Késziilt a 2022. 03. 17-ig beérkezett adatok alapjan.
“A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter résztvevéinek nevében.

A kézirat 2022. 04. 19-én érkezett a szerkesztésegbe, 2022. 05. 11-én kerllt elfogadasra.
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A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter (NSZR) 2014.01.01.-
6ta rendszeresen 6sszefoglalja az infarktusellatas el6-
z8 évi adatait. Az elmult évek gyakorlata szerint a be-
szamolét nemcsak az irdnyitd hatésagoknak kildjuk
meg, hanem az Cardiologia Hungarica is kdzli, annak
érdekében, hogy az ellatas helyzetérdl a kollégak fo-
lyamatosan tajékozodhassanak. Jelen dsszeallitas a
2021-es év adatait 6sszegezi, a 2022.03.17-ig beérke-
zett adatok alapjan.

Adminisztrativ adatok

A KSH adatai szerint a heveny szivinfarktusban meg-
halt betegek szama a korabbi id6szakhoz képest jelen-
tésen csodkkent, ugyanakkor az elmult hét évben nem
valtozott.

A Nemzeti Szivinfarktus Regiszterben
régzitett betegek és események szama

2021. december 31-én 93 aktiv centrum szolgaltatott
adatokat, a rendeletnek megfeleléen minden olyan
aktiv egészségugyi ellatéhely, ahol szivinfarktust di-
agnosztizalnak, illetve kezelnek. Jelenleg a regisz-
terben 132 461 beteg 146 226 eseménye szerepel.
Az évente regisztralt betegek szamat az 2. 4brén mu-
tatjuk be.

III

A szivinfarktus ,fédiagnézissal” kérhazban
kezelt betegek szama - NEAK (OEP)

A NEAK adatait az 1. tablazat tartalmazza. (AMI = akut
miokardialis infarktus; BNO: 121-123). A 2021-es évben
999-cel kevesebb infarktus miatti kezelést finansziroz-
tak mint 2019-ben (1. tablazat).

16 000

1. TABLAZAT. A NEAK szivinfarktus fédiagnézissal finansziro-
zott kezelések szama

Ev Betegek szama
2007 15993
2008 16 120
2009 16 686
2013 15 343
2014 15 590
2015 14 868
2016 15179
2017 15186
2018 15 082
2019 14 815
2020 13 970
2021 13 816

A finanszirozott és a Nemzeti Szivinfarktus
Regiszterben (NSZR) régzitett betegek
aranya

Folyamatosan kévetjik, hogy mennyire teljes az NSZR
adatbazisa. A megitéléshez regisztralt/finanszirozott
esemeények aranyat vesszuk alapul. Adataink alapjan
a regiszter adatbazisanak teljessége folyamatosan nétt
2019-ig, 2021-ben — a COVID-19-pandémia masodik
évében viszont csdkkent (1. abra). (A 2021. évi adat
[83,4%)] nem végleges, mivel a centrumok a hidnyzé
esemeények potlasara szolgald felhivast 2022 marciu-
saban kapjak meg, ami a 2022. februari NEAK-adatok
alapjan készil.) Tekintettel arra, hogy az infarktusos
betegek dénté hanyada szivkatéteres centrumban ke-
rul elldtasra, a 2. tablédzatban az egyes szivkatéteres
centrumokra lebontva vizsgaltuk a kezelt (a NEAK altal

™ 15000
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1. ABRA. AMI diagnézissal meghalt betegek szama a KSH adatai szerint
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2021

|13 253

2020

| 14 521

2019

| 16 193

2018

| 16 614

2017

|16 355

2016

|15 502

2015

113 621

2014

|12 414

2013
2012

2011

| 7687
| 6979

19199

¢} 5000 10

2. ABRA. A regisztralt események szama: 2011-2021

finanszirozott) és a regiszterben rogzitett betegek ara-
nyat. Lathatd, hogy a rogzitési fegyelem a centrumok
kdzott jelentésen eltér, tdbbségében eléri vagy meg-
haladja a 90%-ot. Néhany ellatéhely azonban elmarad
az elvart rogzitési értéktdl (Honvéd Kérhaz, Gyér, BIK,
Kecskemét, Székesfehérvar). A részleteket a 2. tabla-
zat tartalmazza. Kiléndsen problémas a Honvéd Kor-
haz, ahol csak minden negyedik beteg regisztracioja
tortént meg. A helyzet javitdsa érdekében szamos sze-

000 15 000 20 000

mélyes konzultacio tortént. Tobb korhéaz esetén is prob-
[émas a folyamatos adatszolgéltatéas. Budapesten a
Péterfy Korhaz, vidéken Kalocsa, Karcag, Kazincbarci-
ka, Keszthely, Komld, Matészalka, Satoraljaujhely tdbb
mint fél éve nem teljesitette adatszolgaltatasi feladatat.
Sziikséges lenne, hogy az egészségugyi iranyitdé haté-
sagok a probléma jelzésekor felhivjak az ellatdhelyek
figyelmét az adatszolgéltatés folyamatos teljesitésének
fontossagara.

2. TABLAZAT. Az egyes szivkatéteres centrumokra lebontva vizsgéltuk a kezelt (a NEAK 4altal finanszirozott) és a regiszterben

régzitett betegek aranyat

Koérhaz

2014 2015 2016
Bajcsy 79,0 94,2 83,3
Balatonfired 62,7 100,0 100,0
BIK 31,6 72,6 62,7
Debrecen Kard. 91,0 75,6 62,8
GOKI 75,2 97,0 92,6
Gy6ri Megyei Kh. 57,0 93,6 96,3
Gyula 60,3 40,1 96,0
Honvéd Kh. Bp. 34,8 100,0 100,0
Kaposvar 455 91,5 91,6
Kecskemét 95,4 100,0 82,0
Miskolc 49,6 69,7 99,5
Nyiregyhaza 96,9 95,9 96,9
PTE Szivgyogyaszat 73,5 96,9 99,8
SE Sziv- és Ergyogyaszati 68,1 100 98,7
Klinika
Szeged Kard. 39,6 88,6 78,6
Székesfehérvar 68,4 77,0 97,7
Szolnok 76,1 86,9 98,1
Szombathely 63,2 93,5 95,0
Zalaegerszeg 84,2 100,0 98,9

Uzsoki

Finanszirozasra jelentett betegek rogzitési aranya (%)

2017 2018 2019 2020 2021
56,8 90,9 99,5 97,0 94,8
95,0 97,6 97,3 99,1 98,4
78,2 90,7 74,6 99,6 72,9
97,0 96,3 98,0 99,2 87,1
89,5 93,1 91,8 95,7 95,6
83,1 74,9 67,3 86,6 67,1
88,5 94,8 97,3 99,8 98,2
77,9 68,6 97,3 93,9 27,9
68,4 93,6 99,8 99,4 96,0
96,1 91,8 97,0 95,6 73,7
99,5 99,2 99,8 99,4 98,6
93,9 94,4 95,2 90,5 98,9
92,8 95,5 96,9 97,8 84,9
99,1 98,9 99,8 98,8 98,5
89,8 84,9 99,7 100,0 99,5
88,1 88,3 70,3 90,1 77,7
94,7 85,5 96,7 96,8 94,3
76,9 85,2 82,3 90,7 90,9
99,2 99,7 100,0 99,0 99,5

98,21 94,7 96,6
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3. ABRA. A regisztralt események aranya az 6sszes finanszi-
rozott kezeléshez képest

Az adatokat folyamatosan egyeztetjiik
a finanszirozasi adatbazissal

A regisztracio teljessége érdekében folyamatosan ta-
jékoztatjuk az intézményeket, hogy mennyire teljes az
altaluk kezelt betegek regisztracioja, ennek kapcsan
megkuldjik azoknak a betegeknek a TAJ szamat, akik-
nek kezelését az NEAK finanszirozta, de nem szere-
pelnek az NSZR adatbéazisaban. Ez a segitség javitotta
és kdnnyebbé tette a kérhazak munkajat.

A roégzitett adatok validalasa,
mindségbiztositas

Az online rogzitett adatok validaldsa rendkivil fontos
feladat. Az adatok ellendrzését évek 6ta ugyanaz mun-
kacsoport végzi.A hibas adatok javitdsa online médon
térténik. Az adatok minéségének javitasa érdekében
egy specialis mindségbiztositasi szakképzéssel rendel-
kezd kollégand a kontrollerek munkéjat is ellenérzi. Az
évekre visszamendleg rendelkezésre allé adatok azt
bizonyitjak, hogy a ,szuper kontroll” jelent§sen javitot-

ta az elsévonalbeli ellendrzések mindségét. Tekintettel
arra, hogy nagyszamu betegre vonatkozo, tébb éves
tapasztalattal rendelkeziink, ennek tapasztalatait 2021-
ben az Orvosi Hetilapban publikaltuk (Id. a publikaciok
kozott).

A kiilonb626 tipusu szivinfarktusok (ST-elevaci-
éval jaré, ST-elevacioval nem jaré) gyakorisaga

A 2021 évben 13 253 eseményt regisztraltunk, ezek ko-
zul 12 350 volt akut miokardialis infarktus (AMI). Az in-
farktusdiagnozissal kezelt betegek kdzll 5745 betegnél
STEMI (46,5%), mig 6605 betegnél (53,5%) NSTEMI
miatt tortént kérhazi kezelés.

A NSZR-ben régzitett ST-elevaciéval jaré
szivinfarktusos betegek demogréfiai adatai
a szivkatéteres centrumba keriilt betegek
aranya, a centrumba jutas médja (primer vs.
szekunder transzport) és a primer perkutan
koronariaintervencié (PPCI) gyakorisaga

A betegek atlagos életkora 64,7+12,98 év volt, a kezelt
betegek tébbsége (63,55%-a) férfi volt. STEMI-ese-
mények kapcsan a betegek 96,42%-at szivkatéteres
centrumban is kezelték. A betegeket vagy primeren
a centrumba szallitottdk vagy éathelyezéssel keriltek
oda. A primer transzport aranya 70,31% volt. A kéros
koronaria-intervenciéra kerllt sor. A szivkatéterezés
93,65%-ban radialis behatolasbdl tortént. Az érmeg-
nyitds kapcsan a betegek 96,1%-a kapott stentet. A
belltetett stentek 99%-a DES volt. A kérhazi kezelés
ideje alatt sz6v6dmény a beavatkozasok 1,4%-anal for-
dult el. Prehospitalis thrombolysis nem tértént, mig a
kérhazban a gyogyszeres vérrogoldé beavatkozasra
a betegek 0,21%-aban kerult sor. Gépi lélegeztetés a

@ 100 913 890 94,5 902 B STEMI

b 90 - 818 819 ] 1 ONSTEMI

o 787 80,0 Lo O 7
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24 40
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4. ABRA. A kérhazi kezelés alatt alkalmazott, illetve a tévozaskor javasolt gygyszerek gyakoriséga %-os megoszlasban (RAAS-
gétlas: ACE-gétld és/vagy receptor-blokkol6. OAC: orélis antikoagulans kezelés [K-vitamin-antagonista, NOAC])
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3. A TABLAZAT. A STEMI-betegeknél tarsbetegségek
eléfordulasi gyakorisaga, valamint a kérhazi felvétel idején
dohényzé betegek aranya nemek szerinti bontasban

STEMI n=5676 beteg Ferfi N6
(5745 esemény) (n=3569) (n=2107)

A tarsbetegségek el6fordulasa és a dohanyzas
Korel6zményben miokardialis

0, 0,

infarktus 16,4% 13,6%
Kérel6zményben szivelégtelenség 8,2% 10,9%
Kor’elozmer'lybe'n vagy a kfaz.eles 70,0% 78.1%
soran megallapitott hipertonia

Kérel6zményben stroke 6,3% 6,6%
Korglozmepybep, vagy a kezelés 29.8% 33.5%
soran megallapitott diabétesz

Pl(orelozm’enyben periférialis 8.3% 8.8%
érbetegség

Kérel6zményben hyperlipidaemia 29,8% 30,0%
Kérel6zményben PCI 14,8% 10,6%
Kérel6zményben CABG 1,8% 1,3%
Dohanyzik (a kérhazi felvétel 36,8% 26.6%

idején)

betegek 9,4%-andl tortént keringéstamogato kezelést
3,05%-ban végeztek.

A STEMI-diagnézissal régzitett és PPCI-
kezelésben részesitett beteg esetén az
érmegnyitas ideje, ezen beliil az ajté-tii id6

A szivkatéteres centrumba felvett betegek esetén a
panasz kezdete és az infarktusért felels ér megnyita-
sa kozotti idét 3500 betegnél (70,8%) ismerjuk. A pa-
nasz kezdetétél a szivkatéteres laboratériumba érke-
zésig eltelt id6 medianja 4 6ra 46 perc volt. Az ajto-ti
id6 medianja 34 perc. A késlekedési id6 dontd része
a prehospitélis idészakra esik (a betegek késlekedé-
sével, illetve a korhazi athelyezéssel kapcsolatos). A
betegek 77,4%-anél az ér megnyitasara 12 6ran belll
kerQlt sor.

Az ST-elevaciéval nem jaré szivinfarktusos
betegek (NSTEMI) demografiai adatai, a
szivkatéteres centrumba keriilt betegek
aranya és ellatasi médja

A vizsgalt évben az infarktus miatt kezelt betegek
tébb mint a fele (53,5%) NSTEMI miatt kerllt ellatés-
ra. A 6605 beteg tdbbsége férfi volt (61%). A betegek
atlagos életkora 68,96 év +12,16 év volt (férfiak ese-
tén 67,07 év £12,09 év; a néknél 71,9 +11,67 év). Koro-
narografia 5544 (83,9%) betegnél tortént. PCl-kezelést

4191 (63,5%) betegnél végeztek. A szivkatéterezés az
esetek 94,75%-aban radialis behatolasbdl tortént. Az

3. B TABLAZAT. Az NSTEMI-betegeknél a térsbetegségek
eléfordulasi gyakorisaga, valamint a kérhazi felvétel idején
dohanyzé betegek aranya nemek szerinti bontasban

NSTEMI n=6450 beteg Ferfi Né
(6605 esemeény) (n=3941) (n=2508)

A tarsbetegségek el6fordulasa és a dohanyzas

Korel6zményben miokardialis

0, 0,

infarktus 30,5% 26,3%
Kérel6zményben szivelégtelenség 17,5% 19,9%
Korglozmer’wbe’n vagy a kfez.eles 83.9% 87.1%
soran megallapitott hipertonia

Korel6zményben stroke 9,2% 8,2%
K(’)rfel(’izmérjybep, vagy a kezelés 40,0% 41,6%
soran megallapitott diabétesz

tI(ec;;’;eécg;zmenyben periférialis érbe- 16,1% 15,9%
Koérel6zményben hyperlipidaemia 38,3% 36,8%
Kérel6zményben PCI 29,7% 22,0%
Kérel6zményben CABG 7,2% 4,3%
Dohanyzik (a kérhazi felvétel 23.5% 17.1%

idején)

érmegnyitas soran a betegek 94,9%-a kapott stentet, a
beultetett eszkdz6k 99,2%-a DES volt. Szévédményt a
beavatkozasok 2,2%-aban rogzitettek.

A tarsbetegségek el6fordulasa az infarktus
tipusa és nemek szerint

A tarsbetegségek el6fordulasi gyakorisagat, valamint a
kérhazi felvétel idején dohanyzé betegek aranyat ne-
mek szerinti bontdsban a 3.A és a 3.B tablazatban fog-
laltuk 6ssze.

Hova tavozott a beteg, arrél az osztalyrol
ahova el6szor felvették?

Az adatokat a 4. tablazat foglalja 6ssze.
Figyelemre méltd, hogy a betegek kdzel fele kdzvetle-

4. TABLAZAT. A betegek tavozasi helyei arrdl az osztélyrdl
ahova el8szor felvették

STEMI NSTEMI
Otthonaba tavozott 47,45% 53,23%
Otthonaba tavozott és rehabilitacios 5,67% 3,54%
intézetbe felvételre eljegyezték
Masik osztalyra helyezés 9,3% 8,7%
Masik kérhazba helyezés 19,8% 16,1%
Szivkatéteres kdzpontba helyezés 3,7% 8,4%
Rehabilitacios osztalyra helyezés 8,6% 3,9%
Szivsebészeti osztalyra helyezés 1,2% 2,9%
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ndl otthonaba tavozott. A szivkatéteres centrumokbdl
a kézvetlendl hazabocsajtott betegek apolasi idejének
medianja 4,2 nap, mig a hagyomanyos kardioldgiai osz-
télyokon kezelt betegek korhdzban tartozkoddsanak
ideje (median érték) 6,5 nap. Figyelembe véve ezen
id6ket megallapithatd, hogy biztosan nem elégséges
ahhoz, hogy a betegek megismerjék, és a gyakorlat-
ban alkalmazzak a masodlagos megel&zés fontosabb
elemeit. Ehhez még hozzjarul az a tény is, hogy igen
alacsony a fekvBbeteg rehabilitacidos kezelést igény-
be vev6k szama. Mindezek alapjan az a kdvetkeztetés
adodik, hogy a szivinfarktus miatt kérhazba kertlt be-
tegek kezelésének csak az els6 szakasza valésul meg
optimalis mddon, a kezelés hosszu tavu eredményes-
ségét biztositd rehabilitacio széles korl alkalmazéséra
nem kerul sor. Ez szerepet jatszhat abban, hogy az 1
éves tulélés adatai nem kedvezbek.

A tavozaskor alkalmazott gyégyszeres
kezelés

A kérhazi kezelés alatt alkalmazott, illetve a tavozaskor
javasolt gyogyszerek gyakorisagat %-0s megoszlas-
ban a 2. abra mutatja.

A STEMI-, illetve NSTEMI-diagnézissal
kezelt betegek kérhazi, 30 napos és 1 éves
halalozasa, illetve a haldlozas nemek
szerinti bontasban

Az adatokat az 5., 5.A és a 5.B tablazatok tartalmaz-
zak. A halalozasi értékeket %-ban adtuk meg.

A 2021-es év vonatkozasaban fontos, hogy a halélo-
zasi mutatok megegyeznek az el6z6 években észlelt

5. TABLAZAT. A STEML, illetve NSTEMI-diagnézissal kezelt betegek kérhazi, 30 napos és 1éves haldlozasa, illetve a haldlozas
nemek szerinti bontasban (5. A a férfiak és 5. B a nék adatait tartalmazza)

) STEMI
Osszes

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
Kérhaziha- g5 g4 98 95 10 99 100
lalozas (%)
s0naposha- 45 43 44 44 14 14 15
lalozas (%)
PCItrtént 90 92 99 10 11 11 12
1éveshala- o1 o0 o1 21 20 21 2
lozas (%)
PCI tértént 6 15 15 16 16 17 18
5. A TABLAZAT.

STEMI

Férfi

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
Kemazihala-} "o sg | 78 | 76 | 79 | 82 | 838
lozas (%)
30 napos ha-
Hlozde (%) 0 11 M M 12 12 13
PCI tortént 75 78 84 87 93 97 11
1éveshala- (7 417 47 48 18 18 20
lozas (%)
PCI tértént 13 13 14 14 14 15 17
5. B TABLAZAT.
NG STEMI
(o]

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
Korhazihala- 44 44 43 13 15 13 12
lozas (%)
s0naposha- 4, 47 48 18 19 19 17
lalozas (%)
PCI tortént 11 12 13 13 14 14 133
Téveshala- 1 o5 25 25 27 27 26
lozas (%)
PCI tortént 19 20 19 19 20 20 21

NSTEMI
2021 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
10,0 6,7 7.4 80 87 82 7,7 7.4 7,1
16 1 12 12 13 13 12 13 12
12 5,3 58 65 65 69 69 8,2 7,4
24 23 25 25 24 23 24
13 14 15 15 15 15 18
NSTEMI
2021 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
8,7 5.2 6 7.1 7,5 73 68 65 6,6
14 9,2 10 1 12 12 11 12 1
10,8 49 53 65 6 65 6,1 7,7 7,7
21 21 23 23 22 21 23
12 14 15 14 14 14,0 17
NSTEMI
2021 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
12 86 94 91 10 95 89 8,7 7,9
19 13 14 13 15 14 13 140 13
14,7 58 66 65 72 7,7 83 90 6,7
27 27 29 29 27 25 26,8
14 16 16 17 16 17 19,0
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értékekkel. A COVID-19-pandémia nem ndvelte a kér-
hazban kezelt betegek halalozasat.

A PCl-kezelésben részesilt betegeknek — mindkét ti-
pusu infarktus esetén —, mind a 30 napos, mind az 1
éves idépontban Iényegesen jobb volt a progndzisa. Fi-
gyelemre méltd, hogy az NSTEMI miatt kezelt betegek
1 éves prognodzisa rosszabb, mint a STEMI-diagnézis
esetén, de ha katéteres revaszkularizacio térténik, ak-
kor az 1 éves progndzis a két csoportot 6sszehasonlit-
va nem kulonbdzik, sét a ndk esetén a halalozas még
alacsonyabb. A néknél észlelt magasabb halélozasi
arany — korabbi elemzésink szerint — a csoport maga-
sabb életkoraval és a tarsbetegségek gyakoribb eléfor-
dulasaval kapcsolatos.

Rehabilitacios kezelések adatbazisa

Az MKT munkacsoportjaval egyuttmikddve kialakitot-
tuk az intézeti rehabilitacidban részeslilt betegek online
regiszterét, amelyhez az akut szak adatai is kapcso-
I6dnak. Jelenleg 11 746 rehabilitacids kezelés adataival
rendelkezlnk.

Szekcidés adatok adatbazisa

A NSZR-rdl sz6l6 miniszteri rendelet a patoldgiai osz-
talyok szamara is el6irja a boncolas soran talalt heveny
infarktusos esetek adatainak regisztraciéjat. Jelenleg
10 762 szekcio részletes adataival rendelkezink.

EuroHeart-program

Az EuroHeart célja a népegészséglgyi szempontbdl
jelent8s betegségek eurdpai regiszter rendszerének ki-
alakitdsa. Magyarorszag résztvevéje a programnak és
2021-ben mar a magyarorszagi adatokat aggregalt for-
maban eljuttattuk a kbzponti adatbazisba. A résztvevd
orszagok program vezetdi (,National Leaders Group”)
rendszeresen online tanacskoznak. Magyarorszagot
prof. dr. Janosi Andras és prof. dr. Jarai Zoltan képvi-
seli.

Tudomanyos egyiittmiikédések

A kordbban meglévé egylttmikddéseinket, ami a Koz-
ponti Statisztikai Hivatal és a NEAK adatbazisahoz val6
kapcsolédast illeti tdbb irdnyban bdévitettuk. Az infark-
tusos miatt kezelt betegek prehospitalis ellatasat vizs-
galva egyuttmikddink az Orszagos Ment&szolgalattal,
ennek keretében a prehospitalis késés adatait elemez-
tik és publikaltuk. A kiemelt halalozasi kockazattal jaréd
betegségeket tanulmanyozé — Készegen miikédé — Fel-
s8bbfoku Tanulmanyok Intézettel elemzést végzink, az

infarktusellatas regionalis kuldnbségeinek feltardsaval
kapcsolatban. 2021-ben megkezdtik az infarktusella-
tas jarasi szintl vizsgalatat.

Kovetkeztetések

» 2021-ben — hasonléan az el6z6 évhez — csdkkent az
infarktus f6diagnozissal finanszirozott, illetve a re-
gisztralt infarktusos események szdma. A KSH halal-
oki statisztikdja szerint az infarktus okozta halalozas
nem valtozott.

* Az infarktusellatas minéségi paraméterei lényegesen
nem valtoztak. A prehospitalis késés 2021-ben kissé
hosszabb volt, ugyanakkor az ,ajté-tl” id6, az invaziv
beavatkozasok gyakorisdga megegyezett az elmult
2-3 évben észlelt adatokkal.

* A kérhazban kezelt infarktusos betegek 30 napos ha-
lalozasa megegyezett a korabbi évek adataival.

* Az NSZR aktiv részvevdje az EuroHeart-programnak,
az adatstruktura egységesitése befejez6dott és meg-
kezd6dott az aggregalt adatok tovabbitasa.

» Szukségesnek latszik, hogy az iranyité hatésagok fi-
gyelemmel kisérjék a kotelezd adatszolgaltatas telje-
sitését és sziikség esetén figyelmeztessék az ellato-
helyeket.

A Nemzeti Szivinfarktus Regiszter vezetdjeként sze-
retnék kdszonetet mondani minden kolléganének és
kolléganak, rezidenseknek, asszisztensnbknek, akik a
rendszer miikbdtetésében aktivan részt vesznek. Ko-
z0s sikeriink, hogy az NSZR tevékenységét a pandé-
mia éveiben is sikeriilt megfelel6 szinten folytatni. Az
adatszolgaltatas kételezéen elbirt, de kbzpontilag nem
finanszirozott tevékenység. Evek o6ta varjuk, hogy ez
a helyzet véltozzon: a térvényben elbirt plusz feladat
dijazasra kertiljon. Tekintettel arra, hogy az elmult két
évben tovabbi regiszterek elinditasardl is dontés szii-
letett, igy a finanszirozasi kérdés rendezése nagyon is
indokolt.

Kozvetlen kollégaimnak név szerint is kbszbnetet mon-
dok: Szaboné Poth Aniké vezetd asszisztens, Zoréndi
Agnes matematikus, Sinka Laszloné Adamik Erika ve-
zet6 kontroller, Bradak Anna, Berecz Beatrix, Adamik
Mariann, Gal Judit kontrollerek évek 6ta eredményesen
dolgoznak a program megvalésitasan, munkajuk nélkiil
ez a tevékenység nem lehetne sikeres.

A szerzb kijelenti, hogy a regiszter kbzlemény megira-
saval kapcsolatban nem all fenn vele szemben pénz-
tgyi vagy egyéb lényeges Gsszelitkbzés, Osszeférhe-
tetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Szubklinikus pitvarfibrillacié és antikoagulans
kezelés: Mit tudunk 2022-ben?
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Jelen attekinté kdzlemény a belltethetd kardioldgiai eszkdzdkkel detektalt szubklinikus pitvarfibrillacié (SCAF) ese-
tében szdba jové antikoagulans kezelés kockazat-haszon viszonyara fokuszal. Mai tudasunk szerint az 5-6 percet
meghaladd SCAF-epizddokat kdvetéen kell szamolnunk a stroke kockazatanak fokozédasaval. Bar az abszolut koc-
kazat alacsonyabb a manifeszt, klinikai pitvarfibrillaciéban (AF) megfigyelthez képest, a rizik6é fokozatosan emelkedik,
aranyosan a SCAF-események hosszaval/gyakorisagaval. A pitvari ritmuszavarok és a stroke-események idébeli 6sz-
szefliggése ugyanakkor nem mindig konzekvens, amely alapjan a SCAF/AF kardiovaszkularis kockazati markernek és
nem mindig a stroke kdzvetlen okanak tekinthet6. Tobb tanulmany is készult a SCAF, illetve ismeretlen eredeti stroke
esetén alkalmazott intenziv monitorozas és antikoagulans kezelési stratégiak vizsgalatara, amelyek eredményei tobb
ponton ellentmondasosak. A rendelkezésre allé adatok és az aktualis ajanlasok tikrében a trombembdlias riziko és a
SCAF-események hosszanak/gyakorisaganak individualis és dinamikus mérlegelése alapjan kell donteniink az antiko-
agulacié bevezetésérdl ezen betegek esetében.
szubklinikus pitvarfibrillacio, SCAF, antikoagulacio, stroke

Subclinical atrial fibrillation and anticoagulant therapy: What do we know in 20227

This review focuses on the risk-benefit ratio of anticoagulant therapy in subclinical atrial fibrillation (SCAF) detected by
implantable cardiac electronic devices. To the best of our knowledge, we have to count on the increase of stroke risk
after the detection of SCAF episodes lasting 25-6 minutes. Although the absolute risk is lower compared to that one
observed in clinical atrial fibrillation (AF), the risk increases gradually with SCAF burden. The temporal relationship bet-
ween atrial arrhythmias and stroke events is not always consistent, suggesting that SCAF/AF is also a risk marker and
not always the direct cause of stroke. Several studies have been conducted in SCAF and/or stroke of unknown origin
to investigate the role of intensive monitoring and anticoagulant treatment strategies, reporting contradictory results at
more endpoints. Based on the available evidence and current recommendations, the decision to introduce anticoagu-
lation in these patients should be based on an individual and dynamic evaluation of the thromboembolic risk and the
length/frequency of SCAF events.

subclinical atrial fibrillation, SCAF, anticoagulation, stroke

A kézirat 2022. 05. 11-én érkezett a szerkeszt6ségbe, 2022. 06. 30-an kerllt elfogadasra.
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A pitvarfibrillacié (AF) kezelésére vonatkozo, 2020-
ban megjelent eurdpai ajanlas a korabbiaknal nagyobb
hangsulyt fektetett a pontos definiciok és egységes né6-
menklatira alkalmazasara (1, 2). Ennek szikségessé-
gét részben az egyre bévil, EKG-t rogzité technikak
megjelenése vonta maga utan. Ez alapjan elkuldnitjuk
a testfelszini EKG-val igazolt (tinetes vagy tunetmen-
tes) klinikai AF-et és az ugynevezett szubklinikus pit-
varfibrillaciét (subclinical atrial fibrillation, SCAF). Ez
utébbi esetében csak belltethetd kardioldgiai eszkoz-
zel (pacemaker, belltethetd defibrillator [ICD], bedltet-
hetd loop recorder [ILR]) regisztralhato tartés (>30 sec),
magas pitvari frekvenciaval jaré6 esemény (atrial high
rate episode, AHRE) és nem all rendelkezésre AF-et
igazold testfelszini EKG-regisztratum. A SCAF-ese-
mények tehat tiinetmentesek és altaldban melléklelet-
ként kerllnek leirasra a pacemaker/ICD-lekérdezések
soran. A belltethetd eszkdz altal nyujtott folyamatos
EKG-monitorozas lehetévé teszi a SCAF-események
hosszanak és gyakorisaganak (az un. burden-nek) a
pontos megallapitasat. Jelen dsszefoglaldé kdzlemény
a SCAF esetében alkalmazott antikoagulans kezelés,
tébb szempontbdl a mai napig nem teljesen tisztazott
kérdéskorére, annak kockazat-haszon viszonyara foku-
szal.

A 2012-ben publikalt ASSERT-vizsgalat (n=2580) az
egyik legismertebb tanulmany, amely pacemakerrel
és ICD-vel é16 betegek esetén igazolta, hogy mar egy
révid (>6 min) SCAF-epizédot kdvetben is jelentésen
emelkedik a késdbbi, klinikailag manifeszt AF kockaza-
ta, ami az atlag 2,5 éves utankdvetés soran a betegek
15,7%-anal igazolddott. Mindezen tul a SCAF jelenlé-
te 2,5-szeres stroke-rizikbval parosult, amely figget-
lennek bizonyult egyéb stroke-rizik6faktoroktol, sét a
klinikailag manifeszt AF megjelenésétél is (3). A tanul-
many egy késdbbi analizise a SCAF-hosszuséag és a
stroke-rizikd dsszefliggését vizsgalta 24 érat megha-
ladé, 6 oratdl 24 6raig fennallé és 6 perctdl 6 6raig tar-
t6 SCAF-alcsoportokban (4). Ebben a post-hoc anali-
zisben csak a 24 6rat meghaladé SCAF-események
mutattak szignifikans 6sszefliggést a stroke-esemeé-
nyekkel, jollehet a betegcsoportok a SCAF-hosszu-
s4g és a stroke kozotti dsszefiggés vizsgalatdra nem
rendelkeztek megfeleld statisztikai erével. A prospek-
tiv, szintén obszervaciés TRENDS-vizsgalatban, csak
az 5,5 orat elér6 vagy meghaladé SCAF-események
parosultak gyakoribb trombembdélids eseményekkel,
az ennél rovidebb eseményil betegek rizikéja azonos
volt azokkal a pacemakerrel vagy ICD-vel él6 bete-
gekével, akiknél egyaltaldn nem észleltek SCAF-ese-
ményeket (5). Ennek ellenére jogosan feltételezhetd
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A megnévekedett stroke-kockazat becslése a
szubklinikus pitvarfibrillacié idétartamanak logaritmikus
fuggvényében kilonbozé klinikai vizsgalatokban Steinberg
és Piccini nyoman (7)

a SCAF-események hossza és a stroke-rizikd kozotti
kapcsolat, hiszen j6él ismert tény, hogy a stroke-riziké
fokozatosan emelkedik a pitvarfibrillacié progresszié-
jat tukroz6 paroxizmalis, perzisztens, majd perman-
ens formak kialakulasaval (6). Bar a SCAF- és a stro-
ke-rizikd kapcsolatat az ASSERT-vizsgalat el6tt és azt
kdvetben is szamos tanulmany vizsgalta, ezek 6ssze-
hasonlitasa nehézségekkel jar az azokban alkalma-
zott kuldnbozd statisztikai és detekciés modszerek,
az eltérd stroke-rizikdju betegpopulaciok és az elté-
ré végpontdefinicidk miatt. Ezen limitaciok tudomasul
vétele mellett is, a dr. Steinberg és dr. Piccini nyoman
szerkesztett 6sszefoglalé abra jol szemlélteti, hogy a
SCAF-események hosszanak ndvekedésével a stro-
ke-események folyamatosan emelked® kockazataval
kell szdmolnunk (1. &bra) (7).

Szintén bedlltethetd kardioldgiai eszkdzzel €16 betegek
kérében megfigyelt jelenség, hogy a pitvari ritmuszava-
rok és stroke-események idében nem mindig egymast
kovetden jelentkeznek. A mar emlitett ASSERT-vizs-
galatban példaul az 51 stroke-ot vagy szisztémas em-
bdlias eseményt elszenvedett beteg kdzil 26 esetben
detektaltak SCAF-ot, jéllehet a SCAF-esemény csak
18 betegnél (35%) jelentkezett a trombembdlia elétt,
amelybdl csak 4 betegnél (8%) kerult regisztralasra a
stroke-ot megel6z8 30 napban és csak 1 betegnél zaj-
lott pitvari ritmuszavar az agyi esemény pillanataban
(8). Ujabb vizsgalatok alapjan viszont a stroke-rizikd
egyertelm(ien nd a tdbb 6rat tartd (25,5 h) SCAF-epizé-
dot kdvetd 5 napban (9).

Mindezek alapjan valdszinlileg dsszetett kdlcsdnhatas
all fent a stroke hagyomanyos kockazati tényezéi és
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az AF/SCAF kialakulasa/idétartama, valamint a stroke
eléfordulasa kdzott, az AF pedig igy kockazati marker-
nek és nem mindig a stroke kdzvetlen okanak tekinthe-
t6 (10).

Az eddigiek alapjan tehat, ami biztosan megallapithato:
Az iszkémias stroke relativ rizikéja az AF minden
formajaban, beleértve a SCAF-ot is, emelkedett.
Az abszolut rizik6 fokozatosan emelkedik az
AF-burden ndvekedésével.

SCAF esetén mind az abszolut, mind a relativ
stroke-rizik6 alacsonyabb, mint klinikailag mani-
feszt AF-ben.

A jelenlegi ajanlasok szerint a klinikailag igazolt AF
minden formajaban indikélt az antikoaguldns keze-
Iés, amennyiben emelkedett a trombembdlias rizikéd
(CHA,DS,-VASc score) (1). Az ordlis antikoagulansok
(OAC), és ezen belll is féleg a nem K-vitamin-antago-
nista tipusi OAC-ok (NOAC) hatasossaga sokszorosan
bizonyitott AF-ben, jollehet emelik a vérzéses rizikdt is.
Kérdés tehat, hogy hasonlé hatast (kockazat/haszon,
koltséghatékonysag) varhatunk-e az antikoagulans ke-
zeléstél SCAF esetén is? Ezt a kérdést vizsgalta, illet-
ve vizsgdlja néhany intervencios vizsgalat, amelyeket a
kdvetkez6kben tekintiink at.
Az IMPACT-vizsgalatban a ,pill-in-pocket” tipusu
OAC-kezelés koncepcidjat vizsgaltak: 2718 kéturegi
vagy biventricularis defibrillatorral él6 beteget rando-
mizaltak tavoli utankdvetés alapjan iranyitott antiko-
agulans kezelés megkezdésére és leallitdsara, vagy
hagyomanyos ambulans kontroll soran, standard klini-
kai kritériumok szerint inditott antikoagulaciora (11). A
tavoli utankdvetéssel megfigyelt csoportban 1-es vagy
2-es CHADS, pontszam és 48 6rat meghaladoé ritmus-
zavar valamint 3-as vagy 4-es CHADS, score és 24
orat meghalado AF esetén OAC-terapiat inditottak, 30
napos, illetve 50 napos ritmuszavar-menetesség ese-
tén pedig ledllitottdk azt. A vizsgalatot 2 éves median
utankdvetés utan ledllitottak, mivel nem sikerult igazol-
ni a belltethetd kardiolégiai eszkdz detekcidja alapjan
inditott és leallitott OAC-kezelés klinikai elényét az am-
bulans utankdvetés és hagyomanyos rizikéstratifikaciod
alapu antikoagulalassal szemben a stroke, a sziszté-
mas embdlia és a sulyos vérzés dsszetett elsédleges
végpontjan.

A CRYSTAL AF- és a NAVIGATE ESUS-vizsgalatok

az ismeretlen eredetl stroke-ot elszenvedett betegek

(Embolic Stroke of Undetermined Source, ESUS) kér-

déskorét vizsgaltak. A CRYSTAL AF-tanulméanyban

441 ismeretlen eredetli stroke-ot elszenvedett be-

tegnél azt vizsgaltak, hogy az ILR-rel végzett hosszu

tavi monitorozas hatékonyabb-e, mint a hagyoma-
nyos ambulans kdvetés ezen betegek pitvarfibrillacio-
janak kimutatasara (12). Az 1 éves utankdvetés soran
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az ILR-rel kovetett betegcsoportban 12,4%-ban, mig a
kontrollcsoportban 2%-ban igazolédott AF (p<0,001)
és ennek megfelel6en antikoagulans kezelést is gyak-
rabban inditottak az ILR-csoportban (14,7 vs. 6,0%,
p=0,007). A NAVIGATE-ESUS-vizsgaldi egy lépés-
sel tovabb mentek: feltételezték, hogy mivel az ESUS
esetében nagy szamban igazolddik késébb AF, tovab-
bi monitorozasi kisérlet nélkil rivaroxaban (1x15 mg)
vagy aszpirin (1100 mg) szedésére randomizaltak
7213 beteget. A vizsgalatot végul az atlagos 11 hona-
pos utankovetést kdvetben, idd elbtt leallitottak, mert
a stroke kockazatat illetéen nem mutatkozott elény
a rivaroxabancsoportban, azonban a NOAC-kezelés
szignifikdnsan emelte a vérzéses események gyako-
risagat (13).

A CRYSTAL AF-vizsgalatban az ILR alkalmazasaval
megfigyelt kedvezb eredmények hivtak életre a kdzel-
multban publikalt LOOP-vizsgalatot, amelyben emelke-
dett rizikéju, de stroke-ot korabban nem elszenvedett
betegeket (életkor: 70—90 év + legalabb 1 tovabbi stro-
ke-rizikofaktor) randomizaltak ILR-belltetésre vagy ha-
gyomanyos utankovetésre, 6 percet meghaladé SCAF/
AF detekcidja esetén pedig protokoll szerint OAC-tera-
piat inditottak (14). A 64,5 hdnapos median utdnkdvetés
soran az ILR-csoportban gyakrabban diagnosztizaltak
SCAF/AF-et (32% vs. 12%, p<0,01), gyakrabban indult
OAC-kezelés (30% vs. 13%, p=0,007), de a stroke/
szisztémas embodlia kombinalt végpontjaban nem mu-
tatkozott statisztikailag szignifikans kulonbség (4,5%
vs. 5,6%). Megemlitend®, hogy a stroke-eseményig el-
teltid6 gorbéi az elsé 2-3 évben atfedték egymast, majd
a 3. évtdl a kontrollcsoportban magasabb eseményrata
volt medfigyelhetd. Ez alapjan valdszinUsithetd, hogy
az ILR-vezérelt OAC-terapia haszna hosszabb tavon
mar kimutathato lehet. A vizsgdlat azt is kimutatta,
hogy aktiv szlirés nélkil is gyakori az AF diagndzisa,
igy antikoagulaciot is gyakran inditanak ebben a beteg-
csoportban. Az is felmertlt, hogy a mindéssze 6 perces
detekcios kuszdb tul alacsony volt, igy olyan résztvevék
is részeslltek antikoagulans kezelésben, akik nem vol-
tak kitéve az AF-fel 6sszefliggd stroke kockazatanak.
A LOOP-vizsgalat negativ eredményéhez képest némi-
leg ellentmondasos eredmény szlletett a szintén 2021-
ben publikalt STROKESTOP-vizsgalatban, amely a
primer prevencios intenziv AF-monitorozas és ez alap-
jan inditott OAC-kezelés koncepcidjat vizsgalta magas
kockazatu betegeken (életkor: 7576 év), 2 hétig tar-
t6, napi 2x végzett ambulans, 1 csatornas EKG alkal-
mazasaval (15). Az dsszesen 27 975 6 részvételével
végzett, randomizalt vizsgalatban egy 30 masodperces
vagy legalabb két 10-29 sec tartamu AF-esemény ese-
tén inditottak OAC-ot. A 6,9 éves mediankdvetés utan
mérsékelt, de szignifikdns nettd klinikai elény (kombi-
nalt elsédleges végpont: stroke, szisztémas embdlia,
sulyos vérzés, 6sszmortalitas) mutatkozott az intenzi-
ven monitorozott csoportban (HR=0,96; 95% CI: 0,92—
1,00; p=0,045).
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2. ABRA. Az antikoagulans kezelés megkezdését tdmogaté szempontok SCAF esetén a 2019-es AHA (10) és 2020-as ESC (1)

ajanlas alapjan

SCAF-fal kapcsolatos jelenleg zajl6 klinikai
vizsgalatok

A kozelmultban végzett vizsgalatok ellentmondasos
eredményei alapjan lathato, hogy tovabbra is vannak
nyitott kérdések a SCAF esetén széba jové antikoagu-
lacié kockazat-haszon aranyaval kapcsolatban. Ebbél
a szempontbdl két, jelenleg zajl6 randomizalt vizsgalat
eredményei kiemelten fontosnak tlinnek.

Az ARTESIA-vizsgalatba (Apixaban for the Reduction
of Thrombo-Embolism in Device-Detected Sub-Clini-
cal Atrial Fibrillation, ClinicalTrials.gov. NCT01938248)
pacemakerrel/ICD-vel/ILR-rel é16 betegeket vontak be,
akiknél minimum 6 perc, maximum 24 dra hosszusa-
gu SCAF kerult regisztralasra és emelkedett stroke-ri-
zikoval rendelkeztek (korabbi stroke, =75 éves életkor
vagy halmozottan fennallé rizik6faktorok). A betegeket
ezutan aszpirin- vagy apixabankezelésre randomizal-
tadk. A vizsgalat bevonasi szakasza, amelyben 4 ma-
gyar centrum is aktivan részt vett, mar lezarult, az elsé
eredmények leghamarabb 2023 masodik felében var-
hatok.

Az el6z6h6z hasonlé NOAH-vizsgalat (Non-vitamin K
Antagonist Oral Anticoagulants in Patients With Atrial
High Rate Episodes, ClinicalTrials.gov. NCT02618577)
is a bedltethetd kardiolégiai eszkdzzel él6 betegek-
nél detektalt SCAF és emelkedett stroke-rizikdé ese-
tén alkalmazott OAC-kezelés, ez esetben edoxaban
vs. aszpirin, koncepcidjat vizsgalja. Ezen vizsgalat
még bevonasi szakaszban van, varhatéan 2022 har-
madik negyedévében zarul le a betegbevéalasztas. A
vizsgalatba azok a 65 évet betoltott betegek vonhatok

be, akik emelkedett stroke-rizikbval rendelkeznek. A
NOAH-vizsgalatba azonban azon betegek is bevon-
hatdk, akik az életkor mellett csak egy tovabbi stroke
rizikofaktorral rendelkeznek (CHA,DS,-VASc score
22). A készilékben minimum 6 perces SCAF-epizéd
detekcidja sziikséges, azonban a 24 érat meghaladé
SCAF-epizoddal rendelkezd betegek is bevonhatok.
Tovabbi kildnbség a két vizsgdlat kdzott, hogy mig az
ARTESIA-vizsgalat az apixaban 5 mg vagy 2,5 mg-os
(életkor, vesefunkcid és testsuly alapjan) dézisanak ha-
tékonysagat aszpirin 81 mg-mal szemben vizsgalja, a
NOAH-vizsgalat az edoxaban 60 mg vagy 30 mg-os
dézisat hasonlitja 6ssze placebdval, vagy 100 mg-os
aszpirinnel (TAGG-kezelés szikségessége esetén) a
stroke, illetve a szisztémas embolizacié megelb6zésé-
nek tekintetében.

Reményeink szerint az ARTESIA- és a NOAH-vizsga-
latok eredményeinek ismeretében valaszt kapunk arra
a jelenleg még nyitott kérdésre, hogy a beliltetett esz-
kdzok altal detektalt SCAF-események mellett, mely
esetekben szikséges OAC-kezelés inditasa.

Kovetkeztetések

A tinetmentes, kardiologiai eszkdzzel detektalt, 24 orat
nem meghalad6 szubklinikus pirtvarfibrillacié esetén
felmeruld antikoagulacioé indikacioja a jelenlegi ismere-
teink alapjan nem egyértelmi. Az alacsony kockazatu
és/vagy rovid, ritkan eléfordulé pitvari ritmuszavarban
szenvedd betegek valdszinlleg nem igényelnek véral-
vadasgatlo kezelést. A fent részletezett, zajlo klinikai
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vizsgalatok eredményeinek megérkezéséig, a tromb-
embolias rizikd novekedésével és a SCAF-események
hosszanak/gyakorisaganak emelkedésével aranyo-
san, individudlisan kell mérlegelnink az antikoagula-
Cié bevezetését, mint ahogyan ezt a jelenleg hatalyos
europai (1) és amerikai (10) ajanlasok is javasoljak (2.
abra). Fontos hangsulyozni azt is, hogy az SCAF-ter-
helés nem statikus, dinamikusan valtozhat, ezért ezen
betegek szoros, lehet8ség szerint tavoli utankbvetése
javasolt, hogy az AF-események progresszidja esetén
idében el lehessen kezdeni az antikoagulans kezelést.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelenti, hogy az Gsszefoglalé kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A fejlett orszagokban a hirtelen szivhalal napjainkban is a vezet6 kardiovaszkularis halalokok kézé tartozik. Europaban
gyakorisaga évente mintegy 84/100 000 f6. Az elmult évtizedekben szamos rizikéfaktort azonositottak, amelyeknek
ismeretével a progndzis javithatd. irasunkban a kérhazon beliil (IHCA), illetve a kérhazon kiviil (OHCA) kialakult hirte-
len szivhalal incidencigjat, major prognosztikai faktorait és a tulélést javitd lehetséges eszkozoket mutatjuk be. Ezentul
Osszegeztik a 2021-es Uj iranyelveket az alap- és emeltszintl Gjraélesztési protokollokat illetéen.

hirtelen szivhalal, kérhazon bellili szivmegallas, kérhazon kivili szivmegallas, alapszinti ujraélesztés,
emelt szintl Ujraélesztés

Sudden cardiac arrest and resuscitation: novelties in the 2021 guidelines of the European Resuscitation Council
Sudden cardiac arrest is still one of the leading causes of cardiovascular death in developed countries today. In Europe,
the frequency is about 84/100,000 people per year. In the last decades, a number of risk factors have been identified
that can be used to improve the prognosis. In this paper, we present the incidence of in-hospital cardiac arrest (IHCA)
and out-of-hospital cardiac arrest (OHCA), their major prognostic factors, and possible tools to improve survival of this
patient population. In addition, we have summarized the new, 2021 guidelines concerning the basic and advanced
resuscitation protocols.

sudden cardiac arrest, out-of-hospital cardiac arrest, in-hospital cardiac arrest, basic life support,
advanced life support, resuscitation

szerint, hirtelen szivhalalnak tekintjik azt a tinetegyut-
test, ahol a természetes, varatlan halal a tinetek meg-

Az elmult évtizedekben, a diagnosztikdban és a keze-
Iésben mutatott fejlédés ellenére, a hirtelen szivmegal-
las (SCA: sudden cardiac arrest) az egyik leggyakoribb
a kardiovaszkularis halélokok kozo6tt. A szakirodalom-
ban az SCA-ra vonatkozéan tobb definicioval is talal-
kozhatunk. A ma leginkabb hasznalatos meghatarozas

jelenését kdvetden egy 6ran belll beall (1). Ez a defini-
cié azonban csak abban az esetben alkalmazhato, ha
a halalesetnél éppen volt szemtanu. Ennek hianyaban
akkor tekinthetd a hirtelen szivhalal a halal okanak, ha
a beteg megtalalasat megeldz6 24 6raban még egész-
ségesen lattdk a személyt (1-3). A helyszin alapjan be-

A kézirat 2022. 05. 23-an érkezett a szerkesztésegbe, 2022. 07. 14-én kertlt elfogadasra.
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szélhetlnk kérhazon beldli (in-hospital cardiac arrest,
IHCA) és kérhazon kivili (out-of-hospital cardiac arrest,
OHCA) hirtelen szivhalalrél.

A kérhézon kivili hirtelen halaleseteknek az epidemi-
olégiai, klinikai és patolégiai jellegzetességei tébb ok
miatt nincsenek megfeleléen definidlva. A nagy, ran-
domizalt klinikai kutatasok jelentés hanyadaban az
OHCA-t elszenvedd betegeket nem vonjak be, mivel
a sikeres Ujraélesztést kdvetden is kritikus allapotban
kertlnek korhazi felvételre az esetek tébbségében.
Sokszor maga a rapid és letalis korlefolyds ,mintavé-
teli hibaként” torzithatja a vizsgélati végpontok eredmé-
nyeit. A halotti anyakdnyvi kivonatok, kértorténetek, a
hozzatartozdkkal folytatott interjuk és az altaluk kitoltott
kérd8ivek ezen esetekben szolgaltatnak plusz informa-
ciokat, azonban ezek gyakran a halal okdval kapcso-
latban bizonytalansagot mutatnak. Nagyon kevés az a
tanulmany, amely az SCA okat meghatarozé, boncolas
altal meghatérozott adatokat veszi figyelembe. Minden
esetben teljes boncolast, toxikoldgiai és hisztopatoldgi-
ai vizsgalatot kell(ene) végezni, hogy az SCA bizonyit-
hat6 legyen. Sajnos a gyakorlatban azonban ez nem
minden esetben torténik meg (4). A halotti anyakdnyvi
kivonatok alapjan megallapitott halalokok pontatlanok
és tulbecsilik az SCA incidencigjat (1, 4). A slrg&ssé-
gi esetek dokumentacidi gyakran nem tartalmazzak a
szemtanu nélkili korhazon kivili SCA-eseteket, ezal-
tal ezek az adatok nehezen hozzaférhetéek. A tanul-
manyok tekintetében kilénb6zé SCA-definicidkat al-
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kalmaznak, igy azok dsszehasonlitasa is nehézséget
okoz (1, 4).

A hirtelen halalesetek incidencigjat altaldban fejlett
orszagokban készitett tanulmanyok alapjan becsulik
meg. Az OHCA-t az eurdpai orszagok kordlbelll 70%-
aban tartjak nyilvan, azonban sajnos az adatok nyilvan-
tartdsa nem egységes. A European Registry of Cardiac
Arrest egylUttmikodésében 29 orszag vett részt, ahol
az OHCA éves el6fordulasa Eurépaban 67 és 170 koé-
z6tti volt 100 000 lakosra vonatkoztatva (7). Az inciden-
cia 3-4-szer magasabb a férfiaknal, mint a néknél, és
az életkorral névekszik (8).

kdzott kaldnbség mutatkozik. Albert és munkatarsai a
Circulation c. folyéiratban szamoltak be arrdl, hogy a
férfiaknal leggyakrabban koszoruér-betegség huzédott
a héattérben, mig a néknél nagyobb szazalékban diag-
nosztizaltak non-iszkémias szivbetegséget (dilatativ
cardiomyopathiat, szivbillentyl-betegséget) (9).

Az OHCA-esetek megoszlasa valtozik a kilénb6z6 kor-
osztalyok kozott. Fiatalabb életkorban (35 év alatt) leg-
gyakrabban valamilyen kongenitélis betegség huzodik
az SCA hatterében, amely malignus ritmuszavar kiala-
kulasahoz vezet. llyen a hipertrofias vagy az aritmogén
jobb kamrai cardiomyopathia (7. abra, dr. Téth Attila szi-
ves engedélyével és segitségével).

Utébbi a jobb kamra és esetenként a bal kamra fali
izomzatanak zsiros-fibrozus atépulését okozza, ami-
nek kdvetkeztében elektromosan inhomogén teriletek
jonnek létre és csokkenhet a kontraktilis rezerv is. A
cardiomyopathiak esetében létrejott morfoldgiai valto-
z4sok a kamrai elektromos inhomogenitast, ennek ta-
lajan kialakul6 kamrai tachycardia vagy kamrafibrillia-
cio el6éfordulasi gyakorisagat névelik, és vezethetnek a

Aritmogén jobb kamrai cardiomyopathia 4 tiregi MRI-felvétele, késéi kontraszthalmozassal
Hipertrdfias jobb kamrai cardiomyopathia keresztmetszeti MRI-felvétele, késéi kontraszthalmozéssal
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A hirtelen szivhaldl etilolégidja, eredet szerinti csoportositasa (14)

Kardiovaszkularis

Strukturalis

Nem iszkémias
Hipertrofias CM

Dilatativ CM
Billentylibetegségek
Veleszliletett szivbetegség
ARVC

Myocarditis
Aortadisszekcio

Iszkémias

CAD Mi-vel vagy anginaval
Koronaria-embolizacio

Nem atherogén CAD

(arteritis, disszekcio,

velesziiletett koronariaanomalia)
Koronariaspazmus

Akut Ml és myocardium ruptura
Akut MI és perikardialis tamponad

Nem kardiovaszkularis

Pulmonalis embdlia
Intracranialis vérzés

Nem strukturalis
Idiopatias VF

L Fulladas
Eg{lggda-szmdroma Pickwick-szindréma
Preexcitacios szindréma grogg slis 16t obstrukcid
Komplett blokk Sﬁ)nsra is léguti obstrukcid
Familiaris SCA SUDEP
Mellkasfali trauma
Sokk

Réviditések: ARVC: aritmogén jobb kamrai cardiomyopathia, CAD: koronariaartéria betegség, CM: cardiomyopathia, LQTS: hosszu QT-szindréma, MI: mio-
kardialis infarktus, SCA: hirtelen szivmegallas, SIDS: bolcséhalal, SUDEP: hirtelen, varatlan halal epilepsziaban, VF: kamrafibrillacio,

hirtelen szivhalalhoz (10). A kongenitélis korondria-ab-
normalitasok szintén allhatnak az SCA hétterében,
amelyek kdzll az egyik legsulyosabb a koronariaarté-
ria truncus pulmonalisbél valé eredése, amely mar kis-
korban sulyos hemodinamikai és iszkémias tluneteket
okoz (11). Egyéb, kevésbé sulyos tiinetekkel jaré ana-
témiai variansok is okozhatnak SCA-t, féként fokozott
fizikai vagy emocionalis igénybevétel soran. Egyik tipu-
sos eset, amikor az egyik koronariaartéria az ellenoldali
semilunaris tasakbodl szarmaztathatd, és rendellenesen
az aorta és a truncus pulmonalis kdz6tt fut a myocardi-
umhoz. Extrém megterhelés, sport kdzben a rendelle-
nesen futd koronaria nem képes az aramlast kell§ mér-
tékben megndvelni, ami relativ oxigénhianyos epizédok
kialakulasahoz vezet. Ennek kdvetkeztében karosodni
fog a myocardium és az a malignus kamrai aritmiak
taptalajaul szolgal (10).

A patolégusok az SCA-esetek boncolasakor 30%-ban
nem talalnak anatémiai oki elvaltozast. llyen esetekben
elé6fordulhat, hogy a szivmegallast ioncsatorna-muta-
Cié (hosszu QT-szindréma, Brugada-szindréma) okoz-
hatja, amely miatt kamrafibrillacié |éphet fel. Az ioncsa-
tornak mutacidjara az EKG-regisztratum betegségre
jellegzetes abnormalitasa hivhatja fel a figyelmet. A
betegség leggyakrabban autoszomalis dominans 6rok-
I6dési, a mutacié pedig a natrium- és a kaliumcsator-
nakat kédolé génekben talalhaté (10).

A billentyldefektusok kézil kiemelendd a mitrélis bil-
lentyl prolapszusa és az aortabillentyl sztendzisa,
amelyek aritmogén hatasuak lehetnek. Az aortabil-
lentyl-sztenézis leggyakoribb oka a meszes aortabil-
lenty(i-degeneracio, amely bicuspidalis aortabillenty(k
mellett jéval fiatalabb életkorban manifesztalédik.
Emellett szerzett kardidlis abnormalitasok is lehetnek
az SCA hatterében: virusinfekcid okozta myocarditis,
vasculitis és az aortadisszekcio (12).

Az id8sebb korosztalyban leggyakrabban degenerativ
elvaltozasok huzédnak a hattérben, mint a koszoru-
ér-betegség, a szivelégtelenség és a billenty(ibetegsé-
gek (13). A haldlesetek okai kdzott a cardiomyopathia,

a cerebrovaszkularis betegségek és az aritmia is meg-
talalhatok. Morentin és munkatarsai 2010-ben kiadott
vizsgalataban 216 SCA kdvetkeztében elhunyt be-
teg adatait dolgoztak fel. Vizsgalatukban az SCA hat-
terében leggyakrabban iszkémias szivbetegség allt
(n=140/216). A betegek 10%-anal mar az életik soran
diagnosztizaltak kardiovaszkularis betegséget és az
érintettek 66%-anak volt kardiovaszkularis betegséget
okozo kockazati tényezdje (8).

Az OHCA rendkivil valtozatos etiolégidjat az 1. tabla-
zatban eredet szerint tintetjuk fel.

Az IHCA-t kbvetben a sikeresen Ujraélesztett betegek
nagy szazaléka meghal, miel6tt a kdrhazbdl hazaen-
gednék. A varhat6 progndézis érdemben nem valtozott
az elmult 30 évben (15).

Kevés tanulmany all rendelkezésiinkre az IHCA inci-
dencigjara vonatkozéan. Kétféleképpen lehet az IHCA
incidenciajat szamolni. Az egyik szamitdsi mddszer, a
kérhazi agyszamra vetitett, a korhazban tortént hirtelen
szivhalal-események szdma egy adott évben. A masik
szamitasi méd az SCA-események szama a kérhazba
felvett betegekre vonatkoztatva évente (15). A National
Registry of Cardiopulmonary Resuscitation (NRCPR)
az els6 moddszert hasznalva 0,175 esemény/agy/év
adatot kapott 287 amerikai korhazban regisztralt SCA
(14 270 IHCA) esetében (15). Mas tanulmanyok a ma-
sik metddust hasznalva 1-5 esemény/1000 felvett be-
teg eredményt mutattak ki (16—18).

A nemzetkdzi tanulmanyokat vizsgalva nincsen egybe-
hangz6 vélemény a nemek tekintetében. Bougouin és
munkatéarsai 2015-ben a Resuscitation c. folyoiratban
megjelent metaanalizisben arrél szamoltak be, hogy a
kérhazat elhagyd ndk jobb tuléléssel rendelkeznek a
férfiakhoz képest (19). Chih-Hung Wang és munkatar-
sai altal 2016-ban publikalt tanulmanyban arra jutottak,
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Tulélési lanc

4-!'\1. Be Lo

2. ABRA. A tdlélési lanc (25). Réviditések: CPR: kardiopulmonalis Ujraélesztés — a Magyar Reszuszcitacios Tarsasag elnokének

(Dr. Kovécs Enikd) engedélyével

hogy a néknél nagyobb szazalékban alakulnak ki ma-
radandé neuroldgiai karosodasok, illetve az IHCA tul-
élésében nincsen jelentds kuldnbség a két nem kdzott
(20). Topjian és munkatarsai 2010-ben kiadott vizsgala-
taban korulbelll 95 ezer, 20002008 kozotti IHCA-be-
teget vizsgaltak. A fiatalabb néi betegek esetében (15
és 44 év kozott) jelentdsen jobb volt a prognézis IHCA-t
kdvetden, mig idésebb néi betegek esetében (56 év fe-
lett) mar nem mutatkozott ez a szignifikdns kildnbség
(21).

Az életkor tekintetében az id6sebb betegekben szig-
nifikdnsan alacsonyabb tulélés figyelhetd meg. Ezt az
adatot az is magyarazhatja, hogy a 70 év feletti bete-
gek kisebb hanyada részesul Ujraélesztésben. Egy az
NRCPR adatbazisan alapuld kutatas kimutatta, hogy a
gyermekek sokkal magasabb szdzakban bocsajthatok
gyégyultan otthonukba az IHCA-t kdvetd Ujraélesztés
utan, felnétt tarsaikhoz viszonyitva (27% vs. 18%) (22).
Osszességében az IHCA-t elszenvedett betegek csu-
pan 20%-a éli meg, hogy otthonaba emittaljak és 28%-a
kdzultk valamilyen maradandd neuroldgiai kdrosodast
szenved (20).

A 2021-es European Resuscitation Council (ERC)
ajanlasban kozolt adatok alapjan Eurépaban a 30 na-
pos utankovetési idészakban az IHCA tulélése 15%
és 34% kozotti (7, 15). A tulélést befolyasolo fontos té-
nyez® az inicidlis ritmus, a kollapszus helyszine és ki-
emelten a megfeleléen végzett kardiopulmonalis ujra-
élesztés (cardiopulmonalis resuscitatio, CPR), amely
ramutat a helyes Ujraélesztés oktatasanak fontossa-
gara az egészségugy minden teriletén (7).

Uj iranyelvek az alap- és emeltszintii
Gjraélesztési protokollokban

Az ujraélesztéssel kapcsolatos hivatalos szakmai &l-
lasfoglalast az International Liaison Comittee on
Resustitation (ILCOR) tudomanyos el6készitését kdve-

téen 5 évente az ERC publikalja ajanlas formajaban. A
Magyar Resuscitatios Tarsasag is ezeket az iranyelve-
ket tartja utmutaténak. Jelenleg a 2021-ben megjelent
ERC-irdnyelv van érvényben (23).

Alapszintii ujraélesztés (basic life support,
BLS)

Mig a nyugati tarsadalmakban, orszagokban a primer
elldtdé mentdegységek percek alatt kiérkeznek a meg-
adott helyszinre, Magyarorszagon a ment6 atlagos
kiérkezési ideje 5-8 perc, az els6 sokk leadasara pedig
8-11 perccel a bejelentés utan kerll sor (24). Ezalatt az
id6 alatt a beteg tulélése a laikus (nem egészségugyi
képzettségl személy) kezében van. A BLS alkalma-
zasaval és félautomata defibrilldtor (automated exter-
nal defibrillator, AED) hasznalattal jelent6sen javithato
a hosszu tavu tulélés.

A beteg tulélését a keringésmegallas tulélési lanca-
nak elemei hatarozzak meg. Részei a keringésmeg-
allas korai felismerése és segitségkérés, a kerin-
gésfenntartas min6ségi mellkaskompresszidval és
lélegeztetéssel, a korai defibrillacio (szukség esetén),
végll pedig a spontan keringés visszatérése utani
posztreszuszcitacios komplex, intenziv osztalyos el-
latas (2. abra).

Hogyan ismerjiik fel a hirtelen szivmegallast?

A beteg 1égzését harmas érzékeléssel vizsgaljuk 10
masodpercen keresztll. A beteg fejét 6vatosan hatra-
szegjuk, az orrunkat fule elé helyezve hallgatjuk, vala-
mint érezzik, hogy van-e levegdkidramlas, mikézben
figyeljuk a mellkas mozgasat.

e Minden olyan személynél, aki nem reagal és
nincs, vagy rendellenes a légzése, CPR azonnali
megkezdése szikséges.

e A lassu, agonalis 1égzést a hirtelen szivmegallas
jelének kell tekinteni, mivel az esetek kb. 40%-
aban jelentkezik kézvetlenul a keringésmegallas
utan.
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Rovid ideig tartd gorcstevékenység el6fordulhat

a szivmegallas kezdetekor, a roham terminacioja

utdn meg kell vizsgalni a személyt: ha nem reagal,
és hianyzik vagy rendellenes a légzése, meg kell
kezdeni a CPR-t.

Teendd hirtelen szivmegallas esetén:

Segitségkérés.

— A keringésmegallas észlelését kovetéen azon-
nal hivni kell az Orszadgos Ment6észolgalatot
(OMS2), ,megkezdett ujraélesztéshez”, a 112-
es hivészamon.

— Amennyiben a szemtanu egyediil van és rendel-
kezik mobiltelefonnal az OMSZ tarcsazasa utan,
a kihangositét bekapcsolva a CPR-t azonnal el
kell kezdeni.

— Amennyiben a szemtanu egyedil van és nem
rendelkezik mobiltelefonnal, el§szdr értesiteni kell
a mentdszolgalatot, majd utana, amilyen gyorsan
csak lehetséges el kell kezdeni az 6nallé CPR-t.

— Amennyiben a szemtanu nincs egyeddl, a tarsat
kéri meg, hogy telefonaljon, amig a szemtanu
haladéktalanul CPR-t kezd.

Keringésmegallas esetén azonnal meg kell kez-

deni a mellkaskompressziét a keringésfenntartas

érdekében.

— A kompressziét a beteg szegycsontjanak alsé
felénél kell végezni.

— Mélysége korulbelil 5, de maximum 6 cm lehet.

— Frekvencigja 100-120 kompresszid/perc.

— A mellkas teljes felengedése szikséges, nem
szabad a mellkason tdmaszkodni.

Amennyiben lehet6ség van ra kemény alapon célszer(
a mellkaskompressziot végezni.

Lélegeztetés.

— 30 mellkaskompresszid utan 2 befavasos léle-
geztetés javasolt (amennyiben a CPR-t végz6
képes erre).

— Amennyiben nincs lehetéség a befuvasra, a
mellkaskompressziét megszakitas nélkal kell
folytatni.

— Fert6zésveszély gyanuja esetén (példaul:
COVID-19-jarvany alatt) folyamatos mellkas-
kompresszi6 sziukséges a szaksegitség kiérke-
zéseéig, befuvasos lélegeztetés nélkul.

Defibrillacio.

— A félautomata defibrillator (AED) meghatérozott
algoritmus alapjan 2 percenként ritmusanalizist
végez. Amennyiben az AED sokkolandd ritmust
detektal, feltdlti a defibrillaciés kondenzatort,
majd az Ujraélesztést végz6 személy egy nyo-
mogomb segitségével le tudja adni a sokkot.
A maximalisan biztonsagos defibrillacié érde-
kében mindenkinek el kell engedni a beteget a
sokkleadast megel6z&en.

— A keringésmegallas utan 3-5 percen belil vég-
zett defibrillacié sokkolandd ritmus esetén 50-
70%-o0s tulélést eredményezhet (24).
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— A sokkleadast kdvetéen azonnal folytatni kell a
mellkaskompressziét 2 percen at, betegvizsga-
lat és ritmusanalizis nélkdl. Amennyiben kife-
jezett életjelenségeket mutat a beteg, fel lehet
fuggeszteni a mellkaskompressziot, és vizsgalni
kell a beteget.

Az ERC-irdnyelvek a 2020-as ILCOR Consensus on
Science with Treatment Recommendation-on alapul-
nak. A 2021-es feln6ttkori ALS-iranyelvekben nem tor-
téntek Iényeges valtozasok (23) (3. abra).
A prioritds tovabbra is a keringésfenntartast szolgalo
kivalé min6ségl mellkasi kompresszié:
minimalizalni kell a mellkaskompresszié megsza-
kitasat,
térekedni kell a korai defibrillaciéra (amennyiben
indokolt),
a mellkaskompressziét szineteltetni csak a leg-
szikségesebb esetben a lehetd legrévidebb ide-
ig szabad, sokk leadasa esetén térekedni kell ra,
hogy a szinet ne haladja meg az 5 masodpercet.
A légutbiztosité eszkdzdk hasznalata:
a fokozatossag elvének kell teljesllnie, azaz a
legegyszerlbb eszkdzoktél kell haladni a bo-
nyolultabbak felé — maszk-ballon, supraglotti-
kus eszkdzdk (pl. LMA, iGel), endotrachealis
tubus;
a légutbiztositast is a lehetd legrovidebb mellkas-
kompresszi6-megszakitassal kell elvégezni;
emeltebb szint(i légut esetén toérekedni kell a
kapnografia hasznélatara is ALS alatt, mivel fon-
tos informaciét nyerhetink ennek a monitoriza-
lasi médnak a segitségével mind a sikeres ke-
ringés-fenntartasrol, mind a spontan keringés
visszatérésérol.
Az ujraélesztés gydgyszereinek tekintetében sem tor-
tént véltoztatas:
Nem sokkoland6 ritmus esetén, amint lehetséges
1 mg adrenalin alkalmazasa szikséges, sokko-
landd ritmus esetén pedig a 3. sokkot kdvetden,
majd a spontan keringés visszatéréséig minden
3-5 percben tovabbi 1 mg adrenalin adandé.
Sokkolandé ritmus esetében, ha a 3. sokkleadas
is sikertelen, a 3. sokkot kdvetéen, 300 mg ami-
odaron adandoé iv. boélusban, amelyet az 5. sokk
utan tovabbi 150 mg iv. bélussal kell kiegésziteni.
Az emeltszintl Ujraélesztés alatt a reverzibilis okok
tisztazdsa és kezelése a cél az un. 4H/4T szerint:
hypoxia,
hypo-/hyperkalaemia és egyéb metabolikus ok,
hypovolaemia,
hypo-/hypertermia,
tromboembodlia (koronéria, pulmonalis),
toxin,
tamponad,
tenziés pneumothorax.
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p
Nem reagal? Nincs normélis légzése?
(2 légzés/10 méasodperc)
S ‘ : [ Hivja az Gjraéleszt csapatot!]
p Kérjen AED-t!
CPR 30:2
Csatlakoztassa a defibrilldtort/monitort!
&

!

Ritmusanalizis

Sokkolandé ritmus
(VF/pulzus nélkdli VT)

l

| I I | Nem sokkolandé ritmus
(PEA/aszisztdlia)

[ 1 sokk ]
Azonnal folytassa a Spontéan keringés-visszatérés r':élcl)kr:;‘—lilofr?r:ytaessssiiaét
mellkaskompresszidt (ROSQ) tovabbi 2perci |
tovabbi 2 percig! 1 percig:

ROSC -ot kévetéen

ABCDE megkozelités és felmérés
SaO; cél: 94-98%

Normokapnia fenntartésa

12 elvezetéses EKG készitése
Hémérsékletmenedzsment
megkezdése

ﬁlélja meg és kezelje a reverzibilis \

okokat (4H/4T szerint)
Hypoxia
Hypovolaemia

Megfontolandd
Koronéria-angiografia/perkutan
koronériaintervencio
Extrakorporalis technikék (eCPR)

KVégezzen j6 mindségi

mellkaskompressziét, és emellett:
Adjon oxigént

Hasznéljon kapnografot

Folyamatosan végezzen kompresszidkat
a magasabb szintl léglt biztositasa utan

Hypo-/hyperkalaemia/metabolikus ok
Hypo-/hyperthermia
Trombbzis —koronéria vagy pulmonalis

Mechanikus mellkaskompressziot
végzd eszkdzok

Biztositson iv. vagy io. utat
Adjon adrenalint 3-5 percenként
Adjon amiodaront a 3. sokk utén Toxinok
Taldlja meg és kezelje a reverzibilis

okokat Fontolja. meg az ultrahapgvizsg,]é!atsn
\ J Qevembllls ok azonositasa céljabdl J

3. ABRA. Emeltszintd Gjraélesztés. Réviditések: AED: automata extren defibrilldtor, CPR: kardiopulmonalis reszuszcitaci, io:
intraossealis, iv: intravénas, PEA: pulzus nélkdili elektromos aktivitas, ROSC: spontan keringés visszatérése, VF: kamrafibrillacio,
VT: kamrai tachycardia

Tenzids pneumothorax
Tamponad — kardiélis

ndvekvd bizonyitékokon alapuld extrakorporalis tech-
nikak (eCPR), mint mentéterapia megfontolasara, az
ALS sikertelensége, illetve egyes specialis kardio-
vaszkularis beavatkozasok (pl. koronaria-angiografia,
perkutan koronaria-intervencid, pulmonalis trombec-
tomia) alatt a keringés mechanikus tamogatasanak
céljabol.

Az Uj iranymutatas elismeri az agy melletti ultrahang
(POCUS) novekvl szerepét az etioldgia tisztdzasaban,
de hangsulyozza, hogy
* hozzaért6 kezelbre van sziikség,
* minimalizalni szikséges a POCUS hasznalata
kézben a mellkaskompresszié megszakitasat.
Az iranymutatas emellett ramutat a limitalt, de egyre
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Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy az 6sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Bal Tawara-szar teriileti ingerlés stylet
iranyitott elektréda és egy Uij tipusq,
3D-gorbiiletii sheath alkalmazasaval
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A 2021-es ESC pacemaker- és CRT-ajanlasban a ,pace and ablate” stratégia hangsulyos szerepet kapott. Cikkiinkben
egy kozépkoru nébetegnél, egy a kdzelmultban elérhetévé valt 3D-gorblletl sheath-tel elvégzett, bal Tawara-szar
terlleti ingerlés (LBBA-pace) és egy Ulésben kivitelezett AV-csomé-ablacié esetét mutatjuk be, akinél korabban a
gyogyszeres, illetve az eszkdzos ritmus- és frekvenciakontroll sem vezetett eredményre. A beavatkozast kdvetéen al-
lapota klinikailag és echokardiografias paraméterek tekintetében is jelentésen javult. Az esettanulmanyban bemutatott
vezetérendszeri ingerlési technika a késébbiekben — megfelelé betegszelekcidt kdvetéen — a hagyomanyos kardialis
reszinkronizacios terapiak hatékony alternativaja lehet.

Kulcsszavak: pacemaker, vezetd rendszeri ingerlés, bal Tawara-szar teruleti ingerlés, AV-csomo ablacio

Left bundle branch area pacing using a stylet-driven lead and a new type of delivery sheath with a 3D curve
,Pace and ablate” strategy has an emphasized role in the 2021 ESC Guidelines on pacemaker and cardiac resynchro-
nization therapy. In this article we present a case of a middle-aged woman, who undergone left bundle branch area
pacing with a novel 3D-shaped sheath and AV nodal ablation after unsuccessful pharmacological and ablative rhythm
and frequency control. Clinical and echocardiographic parameters significantly improved after the procedure. Conduc-
tion system pacing techniques seem to be an efficient alternative of the traditional cardiac resynchronization therapies
in properly selected patients.

Keywords: pacemaker, conduction system pacing, left bundle branch area pacing, AV-node ablation

Bevezetés
(2). Permanens pitvarfibrillacié estén ugyanakkor to-

A pitvarfibrillacié (PF) a leggyakrabban el&fordulé sziv-
ritmuszavar a vilagon (1). A pulmonalis vénaizolacié
(PVI) — mint hatékony eszk&zds ritmuskontroll-tera-
pia — elterjedése elbtt a maximalis gyégyszeres tera-
pia ellenére sem elérhet§ optimalis frekvenciakontroll
esetén, nem ritka kezelési stratégia volt a jobb kamrai
elektrodaval rendelkez6 pacemaker belltetése, majd
az AV-csomo ablacidja. Késébb a PVI széles korl el-
terjedésével és az egyre kedvez6bb hosszu tavu sike-
rarannyal a ,pace&ablate” stratégia hattérbe szorult

vabbra is el6fordulnak olyan esetek, amikor a megfele-
16 frekvenciakontroll elérése konzervativ médszerekkel
nem lehetséges, az alkalmazott gyégyszerek feltitrala-
sat mellékhatasok korlatozzak (pl. hipotenzid), illetve
egyes készitmények, mint példaul a digitaliszok kap-
csan felmerdlt, hogy kedvezétlenil befolyasolnak a tul-
élést (3). Ezekben az esetekben tovabbra is szikséges
lehet az AV-csomo ablaciéja, de a hagyomanyos jobb
kamrai pacemaker helyett napjainkban sokszor bivent-
ricularis pacemaker-implantaciora keril sor, illetve egy-

A kézirat 2022. 05. 11-én érkezett a szerkeszt6ségbe, 2022. 07. 14-én kerllt elfogadasra.
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re nagyobb szerephez jut a vezetérendszeri ingerlés is,
mint a kardialis reszinkronizaciés terapia alternativija
(4). Ebben az esetben egyfajta fizioldgias ingerlést biz-
tositunk azaltal, hogy a sziv stimulacidjat kdzvetlenll a
His-Purkinje rendszeren keresztil végezzik. Ezen in-
gerlési technikak magas foku AV-blokk esetén ,vissza-
allithatjak” a vezetérendszer funkciojat, illetve bal, vagy
jobb Tawara-szar-blokk esetén akar a nativnal keske-
nyebb QRS-komplexust is el lehet érni, a blokk szintje
alatt végzett stimulaciéval.

Intézménylnkben 2022 januarjaban vizsgaltuk el6-
sz0r a 68 éves nbbeteget, akinek korabban mar két
alkalommal is volt elektromos kardioverzidja (ECV).
Emellett sotalolt szedett, majd év elején rekurrens,
hemodinamikai megingast okozo pitvarfibrillacios epi-
z6d miatt hospitalizaltak. Ekkor amiodarontelitést vé-
geztek, majd ismételt ECV-re kerilt sor. Ritmusambu-
lanciankon, a kialakult tachycardiomyopathia (NYHA
-1V, EF: 35%, BP: 45 mm), az amiodaron mellett ész-
lelhetd kifejezetten megnyult QT-id8, és a gyogysze-
res kezelés ellenére is rekurrens, magas frekvencia-
ju pitvarfibrillacié miatt stirgetd PVI elvégzése mellett
dontottink.

A tiddvéna-izolaciét 2022.02.28-an point-by-point ra-
diéfrekvencias modszerrel sikeresen elvégeztik, azon-
ban ezt kdvetben rovid idén belll ismételten magas
frekvencigju PF alakult ki, igy a tovabbi ritmuskontroll
nem tint kivitelezhetének. A fentiekre tekintettel pace-
maker-implantacié majd AV-csomé-ablacié elvégzése
mellett szlletett dontés, amelyet az EKG-n észlelhetd
keskeny QRS-morfologia (90 ms) figyelembevételével
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(1. abra) vezetdrendszeri ingerlés formajaban tervez-
tink megvaldsitani.

A beavatkozas kezdetén v. femoralis fel8l intrakardialis
ultrahangot (ICE) vezettink fel, majd egy mozgathat6
elektrofizioldgiai katéterrel kerestuk fel a His-koteget a
target pontos meghatarozasa érdekében (2. abra). Ezt
kdvet6en a bal v. subclavia fel6l bevezetve, egy Uj tipu-
su sheathet hasznaltunk (Selectra 3D-55-59, Biotronik),
amely specidlis kettés gorbuletét az elektroda His-régi-
Oba vald juttatasara fejlesztettek ki. Mindezek ellenére,
a tagult sziviregek miatt, a His-k6teg magassagat nem
tudtuk elérni, igy bal Tawara-szar-ingerlés (LBBA-pace)
mellett dontottink. A stylet iranyitotta elektrédat (Solia
S 60, Biotronik) ICE és rontgenvezérlés mellett pozici-
onaltuk, majd betekertlk a septumba, egészen addig,
lexust nem lehetett regisztralni a prébaingerlések soran.
Az ingerlési kiiszdb kivalo értéket mutatott (0,8 V @ 0,4
msec). Ezt kdvetben elektromosan (stimulus-R peak V;-
ben 70 msec) és radioldgiailag (kontrasztanyag adasa a
majd a sheathet eltavolitottuk. Miutan a back-up pace-
maker-elektrodat is elhelyeztik a jobb kamraban, egy
Ulésben az AV-csomé ablacidjat is sikeresen elvégez-
tik. A 3. abran lathat6 a bal Tawara-szar terlleti inger-
Iés 12 elvezetéses EKG-képe.

2022 méjusaban, a 6 hetes kontroll soran, tovabbra
is keskeny QRS-morfoldgiat és stabil elektréda-para-
métereket észleltiink, névekvd balkamra-funkcié (EF:
43%) és hatarozott klinikai javulas mellett, amelyben a
fiziologias ingerlés és az AV-csomo-ablacié elvégzése
mellett az optimalizalt szivelégtelenség terapianak is
(maximalisan toleralt dézisu ACE-gatlo és béta-blok-
kold, valamint mineralokortikoid-receptor-antagonista)
szerepe lehetett.

Wi §
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Beavatkozas el6tt készlilt 12 elvezetéses EKG
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e

2. ABRA. A: Elektrofiziolégiai katéter a His-poziciéban, pacemaker-elektréda (*) a tervezett bal Tawara-szar-ingerlés pozici-
6jaban, LAO-nézet. B: Pacemaker-elektréda a septumba valé betekerés kozben. C: Pacemaker-elektréda a septumba valé
betekerést kdvetden. A sheathbe adott kontrasztanyag (fehér nyil) kijeldli a septum vonalat (szaggatott vonal). D: A pacema-
ker-elektrédardl elvezetett bal Tawara-szar-potenciél (piros nyilak)
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3. ABRA. Beavatkozas utan, folyamatos VVI-LBBA-ingerlés mellett késziilt 12 elvezetéses EKG. A QRS terminalis részén észlel-
hetd spike-ok a safety pace (az adott késziilékben nem programozhato) jelenléte miatt lathatok, amelyek refrakter szakaszba

esnek, igy klinikai jelentSségiik nincs

Megbeszélés

2021-ben tette k6zzé a legfrissebb ajanlasat az Eurdpai
Kardiolégusok Tarsasaga pacemaker és reszinkroniza-
cios terapia témakorben (5). Ebben a korabbi, 2013-as

ajanlashoz képest (6) kiemelt szerepet kaptak a nem
bradycard atvezetés( pitvarfibrillacioban szenvedé be-
tegek is. Eszerint anndl a betegcsoportnal, akiknél a
PF-ablacié nem jon széba (kontraindikacid, korabbi si-
kertelenség, beteg dontése miatt) és a frekvenciakontroll
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AV-csomé ablaciéjanak elbiraldsa:
« permanens pitvarfibrillalé betegeknél
vagy . perzisztens pitvarfibrillalé betegeknél, akiknél pitvarfibrillacié-ablacié nem lehetséges
Frekvenciakontroll
X
] N
|
¥ 3
CRT-implantéciéra varé beteg AV-csomoé-ablacidra vard beteg
y I
EF <50%
CRT-implantacio javasolt
— S G
ha QRS >130 ms | @
n O,
(HFrER) (HFmrEF)
. SU— CRT-
B'Vf:gt;'r'izla”s BIV<90-95%: implantécié CRT JK-ingerlés
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4. ABRA. A ,pace&ablate” stratégia aktudlis indikéciés kdre az 2021-es ESC Pacemaker és CRT-terapia ajanlasa alapjan

az optimalis gyégyszeres kezelés mellett sem megfele-
16, a nativ QRS szélességétdl fuggetlenil megfontolan-
dé a pacemaker-beliltetés, illetve az AV-csomo-ablacio
elvégzése. Ismert, hogy a jobb kamra csucsi ingerlés az
esetek kb. 50%-aban bal kamrai diszszinkronitast okoz
és ezéltal un. pacing-induced cardiomyopathiahoz vezet-
het (7). Mindezek alapjan az uj eurdpai irdnyelv AV-cso-
mo-ablacio elétt allé betegeknél CRT-bedltetést javasol
csokkent balkamra-funkcié esetén (I. szintl ajanlas),
mig a kézepes fokban csdkkent ejekcids frakcidjuaknal
is megfontolanddnak tartja a biventricularis ingerlést (lla
szintl ajanlas), megtartott balkamra-funkcio esetén pe-
dig inkabb hagyomanyos pacemaker-belltetést preferal
(lla szintl ajanlas) (4. abra).

A vezetbrendszeri ingerlés (conduction system pa-
cing, CSP) az ajanlasban jelenleg, mint a kardialis re-
szinkronizaciés terapia egyik lehetséges maodja sze-
repel. Ezen technika alatt féként a His-régio, illetve a
bal Tawara-szar-régio6 (left bundle branch area, LBBA)
pacemaker-elektrodaval valoé direkt ingerlését értjuk
(4). Narula tdbb mint négy évtizede mar leirta, hogy a
Tawara-szar-blokk az esetek egy részében korrigalha-
t6 a His-kéteg magassagaban elvégzett ingerlés soran
(8). Ujabb adatok alapjan, megfelelé eszkézok hasz-
nalataval és a szikséges tanulasi fazist kovetéen, a
His-ingerlés implantacids sikeraranya megkdzelitheti a
90%-ot (9). Mostanra a His-elektrédan végzett reszink-
roniz4cio biventricularis ingerléshez képest kedvezdbb
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Uj tipusu 3D-gorbuletl sheath alkalmazasaval

hemodinamikai és klinikai kimenetére vonatkozéan is
gyarapodnak a vizsgalati eredmények (10, 11).

A nativ QRS-sel teljesen identikus ingerelt morfoldgiat
kivalté His-ingerlés limitacioi kdzt kell azonban emliteni
a relativ nehéz implantacios technikat, az ezzel jaré ala-
csonyabb implantacids sikeraranyt, illetve a beavatko-
zast kdvetden potencialisan kialakul6 ingerlési kiiszdb
emelkedését is, ami a His capture elvesztéséhez ve-
zethet (12). Réadéasul disztalisabb szarblokkok esetén
a vezetési zavar nem minden esetben korrigalhatd egy
proximalisan elhelyezett His-elektrodaval. A stabilabb
pozicié, az alacsonyabb ingerkiisz6bdk, a magasabb
R-hullam és nagyobb implantaciés sikerarany miatt a
His-pace mellett a bal Tawara-szar ingerlése is egyre in-
kabb kezd elterjedni (13). A His-ingerléshez hasonléan,
az LBBA-pacinggel végzett reszinkronizacio is kedve-
zBbbnek tlinik a hagyoményos biventricularis ingerlés-
hez képest az ejekcidsfrakcio-javulas, a QRS-keske-
nyedés vagy a funkciondlis valasz tekintetében (11). Egy,
a kdézelmultban publikalt, nagy esetszamu vizsgalatban
keményvégpontok (6sszhaldlozas, szivelégtelenség mi-
atti hospitalizacid) tekintetében is kedvez&bb kimenetelt
tudtak elérni vezetérendszeri ingerléssel, mint hagyo-
manyos biventricularis ingerléssel (14).

Az implantacié konnyitésére tobb gyarté is specia-
lis sheatheket fejlesztett ki, amelyek f6 kilénbsége a
CS kanulalasahoz hasznaltakhoz képest a masodik,
septalis gorbllet, amely alapvetéen a His-pozici6 el-
érését hivatott megkonnyiteni. Specialisan LBBA-in-
gerlésre fejlesztett eszkdzok jelenleg nem érhetbek el
a mindennapi klinikai gyakorlatban. Tudomasunk sze-
rint a bemutatott eset az elsé hazai beteg, akinél a bal
Tawara-szdar-ingerlés a bemutatott, hazankban csak
a kozelmultban elérhetévé valt Selectra 3D sheath
rendszerrel tortént. A szakirodalomban csak egy di-
rekt dsszehasonlité kézlemény taldlhatd, ahol a His-
area elérésére fejlesztett katétereket alkalmazzak bal
Tawara-szar-ingerlés kivitelezéséhez. A 2021-ben pub-
likalt tanulmanyban Selectra 3D sheathet és stylet ira-
nyitotta elektrodat haszndlva 87%-os sikeraranyt értek
el, mig egy masik gyartd, korabban kifejlesztett sheath-
jét (C315His, Medtronic) és un. lumenless elektrodajat
hasznalva (SelectSecure 3830, Medtronic) 89%-osnak
bizonyult az LBBA-pace sikeraranya. Ezen korai ada-
tok alapjan jelenleg mindkét technika hatékonynak, és
a hagyomanyos biventricularis ingerlés sikeraranyaval
Osszevethetének imponal (15).

Kovetkeztetések

Habar a fent leirtak kifejezett bizakodasra adnak okot,
fontos hangsulyozni, hogy a rendelkezésre all6 adatok
egyeldre korlatozottak és szamos nyitott kérdésre csak
a vezetbrendszeri ingerlési technikakkal végzett, nagy
esetszamu, hosszu tdvu utankovetéses vizsgalatokkal
fogunk valaszt kapni, mint példaul a hosszu tavu elekt-

romos és anatomiai stabilitas, elektrodatorési kocka-
zat, vagy elektréda-extrahalhatésag.

Nyilatkozat

A szerzbk Kijelentik, hogy az esetismertetés megirasa-
val kapcsolatban nem éll fenn veliik szemben pénzligyi
vagy egyéb lényeges Osszelitkbzés, 6sszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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Dilatativ cardiomyopathia talajan kialakult, sulyosan csékkent balkamra- (BK-) funkciéval (EF: 30%) jaré szivelégtelen-
ség miatt kardialiskontraktilitdas-modulator (CCM) pacemakert implantaltunk egy 65 éves férfinak, keskeny QRS-komp-
lex és optimalis gyogyszeres kezelés ellenére perzisztald6 NYHA Il panaszok mellett. Betegiink esetében a szivkont-
raktilitds-modulacié reverz remodellinget eredményezett, amit a BK-funkcié névekedése (EF: 46%), a BK végszisztolés
térfogatanak (ESV) >15%-o0s csOkkenése, valamint a funkcionalis kapacitas javulasa (NYHA 1) reprezentalt. CCM-
pacemaker beliltetése szoba johet optimalis gydgyszeres terapia mellett 25-45% kozotti EF-ju, NYHA 11-111 funkcionalis
sulnek, vagy CRT nonrespondernek bizonyultak.

Kulcsszavak: kardialis kontraktilitasmodulacio, dilatativ cardiomyopathia, reverz remodelling

Cardiac contractility modulation induced left ventricular reverse remodelling in a patients with dilated cardio-
myopathy

Cardiac contractility modulator (CCM) pacemaker was implanted for a 65 years old man because of heart failure with
reduced ejection fraction (EF: 30%), dilated cardiomyopathy, short QRS duration and NYHA IIl symptoms despite of
optimal medical therapy. Due to CCM, reverse cardiac remodelling was induced, indicated by decreased left ventricular
(LV) end-systolic volume (>15% of decrease), increased LV function (postoperative EF: 46%) and enhanced functional
capacity (NYHA I). CCM implantation might be indicated for heart failure patients with LV EF of 25-45%, NYHA II-1lI
clinical stage despite of optimal medical treatment, ischaemic or non-ischaemic etiology, who were not eligible for CRT
implantation or previously proved to be CRT non-responder.

Keywords: cardiac contractility modulation, reverse remodelling, dilated cardiomyopathy

Bevezetés és elméleti hattér janak donté kritériumat a QRS kiszélesedése és a

kardialis diszszinkrénia képezi. Az evidencidk tébb-

Az optimalizalt gyogyszeres kezelés (>3 honap) el-
lenére is fennallé6 csdkkent ejekciés frakcidval jard
szivelégtelenség (HFrEF) esetében a hosszu tavu
prognézis javitasara eszkozds kezelés jon szdba. A
kardialis reszinkronizaciés kezelés (CRT) indikacio-

sége alapjan a médszer a 150 msec-ot meghaladg,
bal Tawara-szar-blokk (BTSZB) morfolégiaju QRS
esetén a leghatékonyabb. 130-150 msec kozA4tti
QRS-idétartam, valamint non-BTSZB QRS-morfolo-
gia esetében is szbba johet a biventricularis pace-

A kézirat 2022. 05. 17-én érkezett a szerkesztéségbe, 2022. 06. 14-én kerlt elfogadasra.
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1. ABRA. A CCM-pacemaker a szivizomsejtek abszoldt
refrakter fazisdban nagy amplitiddju, bifazisos stimulust ad
le, amely non-excitatorikus jellegi

maker implantaciéja, ugyanakkor a 130 msec alatti
QRS esetén a CRT ellenjavallt. Utobbi betegeknél
implantalhat6é cardioverter-defibrillator (ICD) bedllte-
tése indokolt (1).

A kardidliskontraktilitas-modulacié (CCM) egy Uj elja-
ras a sziv pumpafunkciéjanak javitasara olyan betegek
esetén, akik a CRT-kezelésre nonrespondernek bizo-
nyultak, vagy a QRS szélessége alapjan nem indokolt
a biventricularis eszkdz beliltetése. Az eljaras soran a
CCM két — a jobb kamra (JK) szeptalis régiéjaba imp-
lantalt — elektrodaja nagy amplitudéju, bifazisos stimu-
lust ad le a szivizomsejtek abszolut refrakter fazisanak
megfelelen (1. abra). Ez tovaterjedd akciés potencialt
nem hoz létre, ellenben szisztolé soran a szivizomsej-
tek intracellularis kalcium (Ca?*) koncentracidjat noveli,
diasztolé soran a relaxaciot el6segiti a Ca?*-raktarozas
fokozasaval, amely pozitiv inotrép és pozitiv luzitrép ha-
tasu (2).

Preklinikai kutatasokban a CCM hatékonyan javitot-
ta a myocardium szisztolés és diasztolés funkciojat
kontroll és szivelégtelen kisérleti allatokban egyarant.
Ezen kezelés kedvezd kardiovaszkularis hatésait hu-
man tanulmanyok is igazoltdk: optimalisan megva-
lasztott betegpopulacio esetén csdkkentette az 6ssz-
halalozast és hospitalizacids igényt, valamint javitotta
a funkciondlis kapacitast és az életminéséget a kont-
rolicsoporthoz képest a szivelégtelenség etiologiajatol
fuggetlendal (3).

Esetismertetés

2021 oktdberében egy 65 éves, dilatativ cardiomyopa-
thidban (DCM) szenvedd férfi esetében végeztink CCM
pacemaker-implantaciot. A beteg anamnézisében hiper-
tenzid, obesitas, inzulinnal kezelt 2-es tipusu diabetes mel-
litus szerepel. 2007-ben igazolédott a kbzepesen csdkkent
EF-fel jar6 szivelégtelenség (HFMREF). EKG-n keskeny
QRS (110 msec) volt lathatd, koronarogréfia ép szivko-
szorus-ereket igazolt. A beallitott gydgyszeres kezeléssel
évekig tarté panaszmentességet sikerUlt elérni. 2020-ban
fokozddo szivelégtelenség tiinetek és romlé funkcionalis
stadium miatt tdbb alkalommal hospitalizaltuk: echokar-
diogréfia tag sziviregeket és romlé BK-funkciét mutatott
(EF: 30%), rekoronarografia a koszorusereken progresz-
szi6t nem igazolt. A gydgyszeres kezelés optimalizalasa
(2x49/51 mg sacubitril/valsartan, 2x5 mg bisoprolol, 50
mg eplerenon) ellenére a BK-funkcié nem javult, igy primer
prevencios ICD-készlléket implantaltunk. 2021 oktéberé-
ben NYHA Ill funkcionalis stadiumnak megfelel§ panaszok
miatt CCM-eszkdzt lltettink be (2. dbra). Az implantaciot
kdvet6 elsd allapotfelmérést fél év utan végeztik. A beteg
gyogyszeres kezelésében valtozas nem volt. A készulék
elektromos paraméterei optimalisak voltak, a beteg funkci-
onalis kapacitasa jelentésen javult (NYHA 1), terhelhetdsé-
ge szamottevéen nétt, az NT-pro-BNP szintje normaliza-
I6dott. Az echokardiogréafia a BK-funkcio jelentds javulasat
(EF: 46%), a mitralis insuffitientia csokkenését és a sziv
Uregi atmérdinek mérséklédését mutatta (7. tablazat).

Megbeszélés

A szivkontraktilitds-modulacié indikaciéi nem kell6en
specifikaltak, hianyoznak a nagy esetszamu, randomi-
zalt-kontrollalt tanulmanyok. Az Eurdpai Kardiologus
Tarsasag (ESC) szivelégtelenséggel kapcsolatos ut-
mutatasa (2021) ajanlasi szint nélkdl emliti meg a CCM
lehet6ségét a gydgyszeres kezelésre nem reagalo be-
tegek esetében, akik az EKG-kritériumok alapjan nem
alkalmasak kardialis reszinkronizéaciora (4).

A FIX-HF-tanulmanyok segitséget nyujthatnak azon
szivelégtelen betegcsoport szelekcidjaban, akik profi-

1. TABLAZAT. A CCM javitotta a bal- és jobb kamra szisztolés
funkcidjat jelzé kontraktilis paramétereket és a funkcionalis
kapacitast, csokkent a mitralis regurgitacié mértéke és az
NT-pro-BNP-szint

CCM elétt CCM utan

BK EF (%) 30 46

BK SV (ml) 44 60

BK ESV (ml) 99,4 80,2
Mitralis insuff. II. foka . foka
JK TAPSE (mm) 16 24
NYHA 1 |
NT-pro-BNP (ng/l) 669 41
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2. ABRA. A beteg EKG-ja beavatkozas utan (A). A QRS végén lathatjuk a CCM artefaktumokat. Fluoroszképiés felvételek &bra-
zoljdk antero-posterior (B) és LAO 30° nézetbdl (C) a bal vena cephalican keresztil betiltetett VDD-ICD-készlilék sokkelektroda-

jat és a jobb oldali vena subclavian levezetett CCM elektrédakat

talhatnak a szivkontraktilitas-modulaciébél. CCM-imp-
lantaciot végezhetiink 25-45% kozotti EF-ju, optimalis
gyogyszeres terapia ellenére NYHA IlI-1ll. funkciondlis
stadiumu, iszkémias, vagy noniszkémias etiologidju be-
tegek esetében, ahol a CRT kritériumai nem teljestilnek,
vagy CRT nonrespondernek bizonyultak. Abban az eset-
ben, ha a BK EF<35%, elézetes ICD-belltetés javasolt.
Végstadium szivelégtelenségben (BK EF<25%, és/vagy
NYHA V) a kardialis rezervkapacitas hianya miatt nem
indokolt a szivkontrakcio-modulacios kezelés (5).
Esetismertetésiinkben a CCM beliltetése egy DCM
talajan kialakult HFrEF-ben szenvedd beteg kapcsan
tortént (preoperativ EF: 30%, NYHA IIl) és reverz re-
modellinget eredményezett, ami a BK-funkcio javulasa-
ban (EF: 46%), a végszisztolés térfogat (ESV) >15%-0s
csokkenésében, valamint a funkcionalis kapacitas foko-
zbédasaban (NYHA I) nyilvanult meg.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelenti, hogy az esetismertetés megirasa-
val kapcsolatban nem all fenn veliik szemben pénzliigyi
vagy egyéb lényeges Osszelitkbézés, dsszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemu-

tatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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Pitvarfibrillacié (PF) katéteres uton torténd ablacidja soran a goldstandard eljaras a pulmonalis vénak (PV) cirkularis
izolacidja. Az esetek egy részében azonban a ritmuszavar nem PV-eredet( triggerekre vezethetd vissza (pl.: Mar-
shall-ligamentum, bal pitvar posterior fal, vagy vena cava superior eredetii triggerek). Az extra-PV-triggerek egy részé-
ért supraventricularis tachycardiak (SVT) tehet6k feleléssé.

A 35 éves, tarsbetegségekkel nem rendelkezé, strukturdlisan ép szivi nébeteget tobb alkalommal vizsgaltak surgds-
ségi osztalyon recidiv PF miatt. Antiaritmias szerre (AAD) refrakter, panaszokat okozé PF miatt pulmonalis vénaizola-
cio (PVI) elvégzésének megitéléseére referaltak klinikankra. A klinikumot figyelembe véve a tervezett PVI el6tt invaziv
elektrofizioldgiai diagnosztikus vizsgalatot végeztiink, amely soran konzekvensen reprodukalhaté AV-nodalis reentry
tachycardia (AVNRT) jelentkezett, amely két alkalommal is PF-be degeneralédott, majd spontan sziint. AV-csomo las-
supalya-ablaciét végeztiink, a PF-et szekunder ritmuszavarnak tartottuk, ezért a PVI-t6l eltekintettiink. A 9 honapos
utankdvetés soran ritmuszavar-recidiva nem jelentkezett. A klinikai képet holisztikusan tekintve, PF-ben szenvedé be-
tegeknél valogatott esetekben indokolt lehet a PVI el6tt invaziv elektrofizioldgiai vizsgalat elvégzése, egy addig fel nem
ismert, dokumentalasra nem kerilt SVT diagnosztizalasara, amely a PF triggereként szerepelhet.

Kulcsszavak: pitvarfibrillacio, AV-nodalis reentry tachycardia, pulmonalis vénaizolacié, extra-pulmonalis vénatriggerek

AV-nodal reentrant tachycardia as a potential trigger for atrial fibrillation: a case report

In patients with atrial fibrillation (AF), the gold standard ablation procedure is the complete electrical isolation of the
pulmonary veins (PVs). However, in certain cases the initial arrhythmia is induced by non-pulmonary vein triggers (e.g.
ligament of Marshall, posterior wall of the left atrium, superior vena cava, supraventricular tachycardias).

We present a case of a 35-year-old female patient without comorbidities who was repeatedly observed in the emer-
gency department due to AF. She was referred to our institution for considering pulmonary vein isolation (PVI). Based
on her medical history, a diagnostic electrophysiology study (EPS) was performed prior to the planned PVI. During the
EPS, AV nodal reentry tachycardia (AVNRT) was repeatedly inducible which has converted into AF two times before
terminated spontaneously. Slow pathway ablation was performed, AF was considered as a secondary arrhythmia
triggered by the AVNRT, therefore PVI was cancelled. During the 9 month-follow-up, no arrythmia recurrence was
detected. Considering the patients' medical history, EPS can be performed before PVI procedures in selected patients
with AF, to unmask supraventricular tachycardias as non-pulmonary vein triggers.

Keywords: atrial fibrillation, AV nodal reentrant tachycardia; pulmonary vein isolation, extrapulmonary vein triggers

A kézirat 2022. 06. 2-an érkezett a szerkeszt6ségbe, 2022. 06. 14-én kerllt elfogadasra.
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Bevezetés

A pitvarfibrillacié (PF) a leggyakoribb tartés szivrit-
muszavar, amelynek prevalenciaja a 4%-ot is elérhe-
ti. A 2020-ban publikalt Eurdpai Kardiolégus Tarsasag
(ESC) iranyelvei alapjan tinetes PF esetén a hosszu
tavu ritmuskontroll biztositasa érdekében katéterabla-
cios kezelés javasolt antiaritmias szer (AAD) refrakter
PF esetén, illetve akar elsGvonalbeli kezelésként is — a
beteg preferencidinak figyelembevételével — az életmi-
ndség javitadsa céljabdl (1, 2). Az ablacié goldstandard-
janak a tudévénak cirkumferencialis ablacidja tekinthe-
t6, mivel a ritmuszavar induldsaban talnyomoérészt a
pulmonalis vénak falaban talalhaté elektromos trigge-
rek tehetdk felel6ssé. Az esetek 11%-aban azonban a
PF eredete nem ezen tid6événa-eredetl triggerekre ve-
zethetd vissza; a ritmuszavar indulasaban ugynevezett
extra-pulmonalis vénatriggerek is szerepet jatszhatnak
(pl.: Marshall-ligamentum, bal pitvar posterior fal, vagy
vena cava superior eredet( triggerek, supraventricula-
ris tachycardiak (SVT) (3, 4).

Esetismertetés

A 35 éves, tarsbetegségekkel nem rendelkezé nébe-
teget recidiv pitvarfibrillaciés epizédok miatt észlelték
szamos alkalommal a sirg6ésségi ambulancian. Koér-
elézményben kétoldali szegmentalis tidéembdlia sze-
repel, amely miatt atmenetileg direkt oralis antikoagau-
lans terapiaban részesult. Laborvizsgalatokban érdemi

eltérés nem igazolddott. Transthoracalis echokardio-
grafia soran jo szisztolés balkamra-funkcié, normal
tregméretek mutatkoztak, szegmentalis falmozgasza-
var nem abrazolddott. Kardiolégiai gondozasba kerdilt,
ahol ritmuskontroll érdekében propafenonterapia kertilt
bevezetésre, azonban emellett is észlelték ritmusza-
varat, igy pulmonalis vénaizolacié (PVI) elbiralasara
klinikankra irdnyitottdk. Aritmia szakambulancian val6
megjelenéskor a paciens arrdl szamolt be, hogy fiatal
felnéttkora 6ta érez hirtelen kezd6dd heves szivdobo-
gasokat, amelyek 4&ltalaban hirtelen testhelyzet-val-
tozaskor (pl. elérehajlaskor, leguggolastdl) jelentkez-
nek és az esetek egy részében spontan megsziinnek,
maskor viszont strgésségi ambulans ellatasra szorul.
AAD-refrakter, tineteket okozé PF miatt PVI-re el§je-
gyeztiuk, de a panaszai jellegére és a klinikumra valé
tekintettel (életkor, tarsbetegségek hidnya, normal tag
szivuregek) a tervezett PVI elétt invaziv elektrofiziolo-
giai diagnosztikus vizsgalatot végeztink.

Osztélyos felvétele elétt kettd nappal propafenontera-
piajat felfuggesztettik. Invaziv elektrofiziologiai vizs-
galata soradn konzekvensen, reprodukalhaté maddon
190/min frekvenciaval, centrikus aktivacioval és 1:1-es
pitvarkamrai atvezetéssel jaré, 0 ms septalis VA idejl
keskeny QRS-tachycardiat sikerdlt inditanunk, amely a
beavatkozas soran 2 alkalommal is spontan pitvarfibril-
laciéba degeneralddott (1. abra), majd mindkét alkalom-
mal néhany perc utan spontan sinusritmus tért vissza.
Diagnosztikus mandverekkel a ritmuszavar hatterében
tipusos AV-csomo reentry tachycardiat igazoltunk (5),
igy az AV-csomd lassu palya radiofrekvencids abla-
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1. ABRA. 190/min frekvenciaval jaré tipusos AVNRT felszini és intrakardilis elektrogram képe, amely spontan pitvarfibrillaci-
éba konvertalodik (papirfutasi sebesség 100 mm/s). A CS-katéter elektrédai a pitvari elektromos aktivitast reprezentaljak (7).
A csillaggal jelolt (itések éles, rendezett pitvari aktivitast mutatnak, amelyet rendezetlen, kaotikus pitvari aktivacié kévet. Az
ablaciés katéter proximalis elektrédaparjan His-potencial regisztralhaté (nyillal jeldlve). (Réviditések: ABL: ablacids katéter, CS:

sinus coronarius, RVa: jobb kamra cstcs)
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ciojat végeztik el. Az ablacio hatdsara a tachycardia
indukalhatatlanna valt, 20 perces varakozasi peridodust
kdvetdéen isoproterenolhatasban megismételt progra-
mozott ingerléssel kettés AV-csomo fizioldgia mutat-
kozott egyszeres echo jelenséggel, igy a beavatkozast
termindltuk. A kordbban dokumentalt és a beavatkozas
alatt észlelt PF-et AVNRT triggerelte szekunder arit-
mianak tartottuk, ezért PVI-t nem végeztink, tovabba
propafenonterapiajat leallitottuk. A 9 hénapos utanko-
vetés soran a betegnek ritmuszavara, korabbihoz ha-
sonlo palpitacids panasza nem jelentkezett.

Megbeszélés

A PF triggereként egyéb supraventricularis aritmia, igy
AVNRT is szerepelhet (6). Az AVNRT és a PF kozti
tranzicié gyakran gyors lefolyasu, ezért olykor a beteg
egyetlen dokumentalt ritmuszavara csak maga a PF le-
het. A klinikai képet holisztikusan szemlélve, olyan fia-
tal pacienseknél, akiknél csak PF-t igazolo EKG all ren-
delkezésre, de nincsenek tarsbetegségiek, panaszaik
jellege PSVT-re tipusos és szivik strukturdlisan ép,
indokolt lehet a PVI el6tt invaziv elektrofiziologiai vizs-
galat egy addig fel nem ismert, dokumentalasra nem
kerllt SVT diagnosztizalasara, amely a PF triggereként
szerepelhet. Az adott aritmia katéterablacids kezelésé-
vel a PF-recidiva is megel6zhet6. A PSVT-re tipusos
panaszok ellenére, amennyiben PF volt dokumentalva,
akkor a beteget CHADS-VASc score alapjan antikoa-
gulélni sziikséges. Mindazonaltal, amennyiben a klini-
kai ritmuszavarnak az AVNRT-t véleményezzik, és a
beteg teljesen ritmuszavarmentessé valik a PSVT ab-
lacidja utan, a tartds oralis antikoagulans kezelés elha-
gyasa is lehetévé valik.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelenti, hogy az esetismertetés megirasa-
val kapcsolatban nem all fenn veliik szemben pénziigyi
vagy egyéb lényeges Osszelitkbzés, bsszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.

Irodalom

1. Hindricks G, Potpara T, Dagres N, et al. 2020 ESC Guidelines
for the diagnosis and management of atrial fibrillation developed
in collaboration with the European Association for Cardio-Thoracic
Surgery (EACTS). European Heart Journal 2021; 42(5): 373-498.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa612

2. Sall6 Z, Kupé P, Szegedi N, et al. Osszefoglalé az ESC 2020-as
pitvarfibrillalé betegek ellatasara vonatkozé iranyelveirél. Cardiolo-
gia Hungarica 2021; 51(3): 177-182.
https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2021.51.3.177

3. Santangeli P, Zado ES, Hutchinson MD, et al. Prevalence and dis-
tribution of focal triggers in persistent and long-standing persistent
atrial fibrillation. Heart Rhythm 2016; 13(2): 374-382.
https://doi.org/10.1016/j.hrthm.2015.10.023

4. Santangeli P, Marchlinski FE. Techniques for the provocation, lo-
calization, and ablation of non—pulmonary vein triggers for atrial fi-
brillation. Heart Rhythm 2017; 14(7): 1087-1096.
https://doi.org/10.1016/j.hrthm.2017.02.030

5. Kup6 P, Tutuianu CI, Kaninski G, Gingl Z, Saghy L, Pap R. Limita-
tions of ventricular pacing maneuvers to differentiate orthodromic
reciprocating tachycardia from atrioventricular nodal reentry tachy-
cardia. Journal of Interventional Cardiac Electrophysiology. 2022;
63(2): 323-331. https://doi.org/10.1007/s10840-021-00993-1

6. Brugada J, Mont L, Matas M, Navarro-Lépez F. Atrial Fibrilla-
tion Induced by Atrioventricular Nodal Reentrant Tachycardia. The
American Journal of Cardiology 1997; 79(5): 681-682.
https://doi.org/10.1016/S0002-9149(96)00842-9

7. Kupo P. Electrophysiology Study: Interpretation of Intracardiac
Electrocardiograms. In: Electrocardiograms. Intech Open; 2022.
https://doi.org/10.5772/intechopen.102079

Barcelona

ONSITE & ONLINE,
26-29 AUGUST

www.escardio.org/ESC2022
#ESCCongress

ESC Congress 2022

@ESC

Curopeen Sockty
of Cordohogy

256



Cardiologia Hungarica

209 957 o0 Osszefoglalé kézlemény

Eltiint betegeink nyomaban. A COVID-19-
pandémia hatasa a hipertoéniaellatasra

Simonyi Gabor" 2

'Dél-budai Centrumkoérhaz, Szt. Imre Egyetemi Oktatokorhaz, Anyagcsere Kézpont, Hypertonia Centrum,
Budapest )
2Pécsi Tudomanyegyetem, Altalanos Orvostudomanyi Kar, Kiilsé Obezitoldgiai Tanszék, Budapest

Levelezési cim:
Dr. Simonyi Gabor, e-mail: bmbel3@gmail.com

A COVID-19 hazai megjelenése — a korabbiakhoz képest — jelentdsen megnehezitette az egészségugyi ellatérend-
szerhez tortén6 hozzaférést. Ennek egyik indirekt jele az anthipertenziv készitmények forgalmanak észrevehetd csok-
kenése, a békeévnek szamitd 2019. évi adatokhoz képest. ValoszinUsithetd, hogy a pandémia miatt sok, mar magas
vérnyomassal él6 beteg diagnozisa késik, illetve az adherencia lazulasa miatt jelentés szamu, mar igazolt hipertonias
beteg vérnyomasa nincs céltartomanyban. A vérnyomas-céltartomany elérésének hianya ugyanakkor fokozza a kar-
diovaszkularis szovédmények kockazatat, ezért fontos e betegek miel6bbi felkutatasa. A vérnyomascélok hatékonyabb
elérése érdekében friss hipertoniaban az életmod-terapia mellett mar elsé 1épésben két kiilonb6zé hatasmechanizmu-
su hatéanyag kombinaciojat javasoljak, amelyeknél a betegadherencia szempontjabdl a fix kombinaciok a legelényo-
sebbek. A RAS-gatl6 kalciumcsatorna-blokkold fix kombinacié lehet ennek egyik eleme, amelyek kdzul a telmisartan/
amlodipin fix gydgyszer-kombinacio elemeinek hosszu hatastartama biztositja a 24 6ras vérnyomaskontrollt.

Kulcsszavak: COVID-19, hiperténia, kardiovaszkularis kockazat, telmisartan/amlodipin fix kombinacié

In the footsteps of our lost patients. The effect of the COVID-19 pandemic on the care of hypertension

The COVID-19 epidemic in Hungary has made access to the health care system significantly more difficult than before.
One indirect sign of this is the noticeable decline in sales of anthypertensive drugs compared to the 2019 year. It is likely
that many patients with high blood pressure will be delayed in their diagnosis due to the pandemic, and that a significant
number of already established hypertensive patients will not have blood pressure in their target range due to the worse-
ning of adherence. However, the lack of reaching the target blood pressure range increases the risk of cardiovascular
complications, so it is important to seek out these patients as soon as possible. In order to achieve the blood pressure
goals more effectively in fresh hypertension, in addition to lifestyle therapy, a combination of two drugs with different
mechanisms of action is proposed as a first step, with fixed combinations being most advantageous for patient adher-
ence. The fixed combination of RAS-inhibitor and calcium channel blocker may be an element of this, of which the long
duration of action of the telmisartan/amlodipine fixed combination provides 24-hour blood pressure control.

Keywords: COVID-19, hypertension, cardiovascular risk, telmisartan/amlodipine fixed combination

Bevezetés

A hipertonia a kardiovaszkularis betegségek egyik leg-
kifejezettebb kockazati tényez6je, ugyanakkor a kardio-
vaszkularis betegségek hazankban a vezet§ halaloki
tényezdk mind a nék, mind a férfiak kbrében. Talan en-
nél is fontosabb kérdés, hogy a korai halalozasért (65

éves életkor el6tt) milyen mértékben jatszanak szerepet:
a nbk korai halalozasanak mintegy 24%-aért felelések,
mig férfiaknal ennél lényegesen magasabb, mintegy
32%-0s arannyal talalkozhatunk. 2016-ban minden ne-
gyedik, 65 éves kor el6tt bekdvetkezé haldlozas — azaz
mintegy 7600 halaleset — a szilkséges és a megfeleld
idében elvégzett beavatkozassal elkerllhet6 lett volna
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A hiperténia gyakorisaga
eset/10 000 f&)

A hiperténia gyakorisaga (eset/10 000 f6) a hazi-
orvosi szolgélathoz bejelentkezettek adatai alapjan. Forras:
https://www.ksh.hu/ffi/1-12.html (hozzaférés: 2022. 06. 06.)

hazénkban. A magasvérnyomas-betegség a masodik
legnagyobb veszteséget eredményezd kockazati ténye-
z6 Magyarorszagon, amely a felnétt lakossag egészség-
veszteségének 6tddét eredményezi és ez mintegy 700
milliard forintnyi plusz kiadast jelentett 2010-ben (1). A
legfrissebb adatok szerint a hipertonia gyakorisaga vi-
lagszerte kétszeresére nétt az elmult 30 évben és a ma-
gas vérnyomassal élék szama meghaladja az 1,2 mil-
liard f6t. Az el6rejelzések szerint ez a szam harom év
mulva mintegy 300 milliéval gyarapodik, mikdzben a hi-
perténia évente 10 millié beteg halalaért tehet6 feleléssé
(2). A Kdzponti Statisztikai Hivatal (KSH) adatai szerint a
magasvernyomas-betegség gyakorisaga 2001-t6l 2019-
ig majdnem megduplazdédott (3) (1. abra), mikdzben az
ESC adatai szerint prevalenciaja Eurépaban, hazank-
ban a negyedik leggyakoribb (4).

A COVID-19-pandémia kedvezétlen és kedve-
z6 hatasai a vérnyomasra (Kreutz et al. alapjan, médositva)
Vérnyomasnovel6 hatasok
Alkoholfogyasztas t
Elfogyasztott ételek mennyisége 1
Snackfogyasztas 1
Szénhidratban és konyhasdban gazdag ételek bevitele 1
Kaliumban gazdag ételek fogyasztasa |
Fizikai aktivitas |
Uléssel toltott id6 1
Alvasmindség |
Fesziiltségérzés 1
Depresszio 1
Pszichés stressz
Terapiahlség |
Terapia inercia 1
A hipertonia diagnosztizalasig eltelt id6 1
A vérnyomascélérték eléréseig tartd id6 1
Vérnyomascsokkentd hatasok
CO, kibocsajtas és levegbszennyezettség |
Alvashossz 1
Kornyezeti zajterhelés |
Munkahelyi stressz |

Simonyi: Eltlint betegeink nyomaban. A COVID-19-pandémia hatasa a hiperténiaellatasra

A COVID-19-pandémia jelent6s hatast gyakorolt vilag-
szerte az egészségugyi ellatérendszerekre, csdkkent a
jaro- és fekvBbeteg-kapacitas, amely megnehezitette a
kardiovaszkularis betegek, igy a hipertoniasok ellatasat
is. Nemcsak az egészséglgyi ellatérendszerhez torté-
nd hozzaférés sérilt, hanem az emberek életmddja is
alapvet6en megvaltozott. A pandémia alatt elrendelt le-
zéarasok (lockdown) hozzajarultak a hiperténia kockazati
tényezdinek feler6sédéséhez (5). A COVID-19 alapve-
téen negativ hatast gyakorolt a kardiovaszkularis koc-
kazati tényezOkre. Az otthonulék tdbbet ettek, nagyobb
mennyiségi alkoholt fogyasztottak, mikbzben testsulyuk
is gyarapodott (6). Mindezeken tulmendéen mas, kardio-
vaszkularis kockazati tényezbket is kedvezétlendl érin-
tett a COVID-19; pl. a dohanyzas, a fokozott stressz, az
alvaszavarok és a szocialis izolaci6 (1. tablazat).

A COVID-19-pandémia soran elrendelt lezarasok
miatt a hiperténias betegek ellatdsa — jarébeteg- és
fekv6beteg-szinten — gyakran egyaltalan nem volt le-
hetséges vagy jelentés késedelmet szenvedett. Az
Eurépai Hypertonia Tarsasag (ESH) Kivalosagi Koz-
pontjainak adatai szerint ezen ellatéhelyek 85%-a at-
lagosan 9 hétig nem mikédoétt, mikbzben az ellatott
betegek szama 90%-kal zuhant, és betegeik 60%-a
szamolt be az ellatéhelyek elérhetéségének jelentés
nehezitettségérdél. A haziorvosi szolgélat, a szakorvo-
si- és a slrg8sseégi ellatas elérésének hosszabb ideig
fennall6 akadalyoztatasa hatast gyakorolt a hipertonia
diagnodzisanak feldllitasara és eredményes kezelé-
sére. Mindez miatt a COVID-19-pandémia esetleges
multaval azzal szembesilhetiink, hogy a hiperténia-
ellatasban résztvevdk jelentds, korabban elmaradt
feladatokkal fognak talalkozni, mikézben a magas
vérnyomassal él6 betegek sem lesznek optimalis al-
lapotban (7). A haziorvosi szolgalat elérésének ne-
hézségei ugyanakkor ujabb stratégiak megalkotdsara
kell, hogy késztesse a nemzeti hipertonia tarsasago-
kat, hogy megteremtsék az otthoni vérnyomasmeérés
és a telemedicinalis eljarasok nagyobb elérhetéségé-
nek feltételeit (8).

Jelenleg még nem rendelkeziink megbizhaté adatok-
kal arra vonatkozdlag, hogy a COVID-19-pandéma mi-
lyen hatast gyakorolt az antihipertenziv készitmények
terapiahliségére. Adatok hianyaban annyi bizonyosan
mondhatd, hogy valdészinlileg nem javitotta. Az anti-
hipertenziv készitmények forgalmanak hazai adatai
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Antihipertenziv készitmények

2. ABRA. Antihipertenziv gyégyszercsoportok receptkivaltasainak havi &tlaga (2019-2021. és 2022. januar)

minden esetre erGteljes csokkenésrél szamolnak be
(2. abra), amely arra utal, hogy a hipertonias betegek
kevesebb antrihipertenzivumot valtottak ki a pandémia
id6szakaban a 2019-es ,békeévhez” képest (9). Az
adatokat tanulmanyozva egy kivételt talalunk, amely az
ARB + CCB fix kombinacioit illeti, ahol egy igen ala-
csony bazisrol 1athatunk névekvd tendenciat.

A média hatasa a vérnyomaskontrollra

Mar a COVID-19-pandémia kezdetén felmerdlt és szé-
les nyilvanossagot kapott az a kérdés, hogy a renin-an-
giotenzin (RAS)-gatlok milyen hatast gyakorolhatnak
a SARS-CoV-2 virus sejtbe jutasahoz kulcsszerepet
jatsz6 angiotenzin-konvertal6-enzim-2 (ACE2)-re, mi-
vel voltak olyan feltételezések, hogy ndvelik ennek a
szintjét. Hamar nyilvanvaléva valt, hogy egyaltalan nem
befolyasoljak az ACE2-t, s6t az is kiderdlt, hogy az
ACE-gatlok és az ARB-k kedvez&en befolyasolhatjak

Major kardio-  Koronéria-
vaszkuldris  betegség
események

Relativ kockazat (RR)

-30 -

Stroke

a COVID-19 betegség sulyossagaban szerepet jatszo
kockazati tényez8ket. Mindezek ellenére a hipertdni-
acentrumok negyede jelezte, hogy szamos beteg ab-
bahagyta a RAS-gatlok szedését a médiakampanyra
hivatkozva, mig harmada azt tapasztalta, hogy voltak
olyan orvosok, akik a betegek egy részénél felflig-
gesztették az elébbi terapiat (10). Vizsgalatok igazol-
tak ugyanakkor, hogy az ACE-gatldk és az ARB-k nem
befolyasoljak a COVID-19 betegség sulyos kimenetelé-
nek kockazatat (11).

A vérnyomas-célérték elérése a COVID elott

A hipertonia kezelése soran a kedvezétlen kardiovasz-
kularis sz6v6dmények elkertlése érdekében a vérnyo-
mas-céltartomany elérése alapvet6 fontossagu. Ha-
zai eredmények szerint a hiperténia mellett jelen Iévé
betegségek és allapotok jelentésen befolyasolhatjak
a vérnyomasceélok elérését. A diabéteszes, iszkémi-

Sziv-

Veseelég- Osszhaldlozés
elégtelenség

telenség

3. ABRA. 10 Hgmm-es szisztolés vérnyomascsokkentés haszna (13). (Az adatok grafikus abrézolésa)
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Kezdé
terapia

harmas

1 tabletta

kombinacié

A = ACE-gatlé vagy ARB;

= kalciumantagonista; D = Diuretikum
Megfontolandé monoterépia alacsony kockazatu 1.
fokozatu hiperténias betegek vagy nagyon idések
(>80 év), torékeny betegek esetén.

Simonyi: Eltlint betegeink nyomaban. A COVID-19-pandémia hatasa a hiperténiaellatasra

A

-+ vagy

A |+ +

Rezisztens hiperténia: tovabbi vizsgalatok,
és specialistdhoz kildeni a beteget.

A béta-blokkolé-terapia a kezelés barmely

szintjén javasolt lehet, amennyiben a fennallé
tarsbetegség vagy éllapot (szivelégtelenség, angina,
posztinfarktusos &llapot, pitvarfibrillacié vagy fiatal
ndk, akik terhesek, vagy terhességet terveznek)

ezt indokolja.

A hiperténia lépcsézetes kezelése altaldnos esetben az MHT ajanlasa (15) alapjan

as szivbetegségben szenvedd és kronikus vesebeteg
hiperténiasoknal a legalacsonyabb a célérték elérése
(25,9%-0s a feérfiaknal, mig nénknél 33,1%). Mindkét
nemben 43-48%-0s a célérték elérés, ha csak kréni-
kus vesebetegség allt fenn (12).

A vérnyomas-célérték elérése jelentésen mérsékeli a
kllénb6zd kardiovaszkularis szovédmeények kockazatat.
Minden 10 Hgmm-es vérnyomascsokkentés a major kar-
diovaszkularis események relativ kockazatat 20%-kal,
a koronariabetegségét 17%-kal, a stroke-ét 27%-kal, a
szivelégtelenségét 28%-kal, a veseelégtelenségét 5%-
kal, mig az dsszhalalozast 13%-kal csokkenti (3. abra).
Ezek az adatok tamasztjak ala, hogy mar viszonylag kis-
mértékl a vérnyomascsokkentéssel milyen hatékonyan
csokkenthetjik a kardiovaszkularis kockazatot (13).

Szamos vizsgalat igazolta, hogy az egyes antihiperten-
ziv hatdéanyagcsoportok k6z6tt nincs érdemi kildnbség
a vérnyomascsokkenté hatékonysagban. Az antihi-
pertenziv szerek kozul tovabbra is az 6t f6 gyogyszer-
csoportot javasoljak: az ACE-gatiokat, az ARB-ket, a
kalciumantagonistakat, a diuretikumokat és a béta-blok-
koldkat. Az egyes hatdanyagcsoportok kivalasztasakor
vegyuk figyelembe ezek hatasait a célszervkarosoda-
sokra, illetve a metabolikus paraméterekre (pl. vércu-
kor, lipidek, hugysav, elektrolitok) (14, 15).

A hiperténia kezelésének inditasara rogton két hato-
anyagcsoport kombinaciojat javasoljak, lehetbleg fix
kombinacioban. Az egyik komponensként RAS-gatlo

(ACE-gatl6 vagy ARB) szerepel, mig kombinacios part-
nerként a kalciumcsatorna-blokkolékat vagy a tiazid/
tiazidszer( diuretikumokat ajanljak (4. abra). Ez utéb-
bi gydgyszercsoporttal kapcsolatban megjegyzik, hogy
metabolikus mellékhatdsok miatt relative ellenjavallot-
tak metabolikus szindromaban. A RAS-gatlok mérsé-
kelik az albuminuriat és mas gyogyszercsoportoknal
hatékonyabban el6zik meg a diabeteses nephropathia
progressziéjat (14, 15).

A RAS-gatlok kifejezetten elénydsek lehetnek a szub-
klinikus célszervkarosodas (kéros albuminuria, balkam-
ra-hipertréfia, bizonyos ritmuszavarok, pulzushullam-ter-
jedési sebesség) prevencidjaban, valamint jétékony
hatdsuak a centralis vérnyomasra, illetve bizonyos me-
tabolikus folyamatokra (inzulinérzékenység, lipid- és
hdgysavanyagcsere). Az ACE-gatlok és az ARB-k hasz-
nalata soran csOkkenhet az Ujonnan kialakul6 diabétesz
kockazata, ami a kardiovaszkularis kockazat csdkkenté-
se szempontjabdl kifejezetten elényds (14, 15).
Amennyiben a célvérnyomas nem elérhetd, akkor a
RAS-géatlé kombinaciot ki kell egésziteni az el6zdleg
még nem alkalmazott diuretikummal vagy kalciuman-
tagonistaval. Megemlitend6, bar az ajanlasok nem
emlitik, hogy szdmos fix kombinacion belul még dézis-
emeléssel is élhetlink a vérnyomasceélok, illetve a kar-
dioprotekcio elérésére. Harmadik Iépésként egy Ujabb
hatéanyagcsoport beépitését (pl. alfa- vagy béta-blok-
kolé, spironolakton) javasoljak, mikézben felll kell vizs-
galni a betegadherenciat és az esetleges rezisztens hi-
perténia lehetségét (14, 15).

Tovabbra sem javasolt két RAS-gatlé (ACE-gatlo +
ARB) egylttes alkalmazasa, mivel — annak ellenére,
hogy ez a kombinacié csdkkenti a proteinuriat — meg-
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gyorsitja a vesebetegség-progressziot, mikbzben foko-
zbdik a hyperkalaemia veszélye (14, 15).
Harmas antihipertenziv kombinacié javasolhato,
amennyiben a korabban alkalmazott két kilénb6z6 ha-
tastani csoportba tartozé készitménnyel nem érjik el
a vérnyomas-céltartomanyt. Az MHT 4&ltal javasolt har-
mas kombinaciok az alabbiak (15):
ACE-gatlé + kalciumantagonista + tiazidszer(/tia-
zid diuretikum.
ARB + kalciumantagonista + tiazidszer(/tiazid di-
uretikum.
ACE-gatlo + kalciumantagonista + statin (dyslipida-
emia fennallasakor vagy szekunder prevencié miatt).

Az antihipertenziv terapidban szdmos tényez6 befo-
lyasolhatja a betegadherenciat. Az egyik ilyen fontos
tényez8, hogy az ujonnan diagnosztizalt hipertoniasok
szignifikdnsan rosszabb terapiahliséggel rendelkez-
nek a mar antihipertenziv terapidban részesulékhéz
képest (16). A tablettak szdma is befolyasolja az ad-
herenciat, mivel ezek gyarapodasa forditottan aranyos
a gyogyszerszedés fennmaradasaval. Ami ez egyes
hatéanyagcsoportokat illeti, jelentés kilénbségek mu-
tatkoztak kozottik a terapiahliség vonatkozasaban.
Egy vizsgalatban két gydgyszercsoporthoz viszonyi-
tottak az adherenciat. Az egyik az angiotenzin-1-re-
ceptor-blokkoldk (ARB-k), mig a mésik a diuretikumok
voltak. A diuretikumokkal szemben az 6sszes tdbbi
vizsgalt gyégyszercsoport (ARB, ACE-gatlok, CCB-k,
béta-blokkoldk) adherenciaja jobbnak bizonyult. Az
ARB-k adherenciaja jobb volt, mint a tébbi gyégyszer-
csoporté. A diuretikumokhoz és a béta-blokkolékhoz
képest az ARB-k és az ACE-géatlok adherencigjat 1é-
nyegesen jobbnak talaltak. Az ACE-gatlé adherenciat
talaltdk a masodik legjobbnak, megelézve a CCB-ket,
a béta-blokkoldkat és a diuretikumokat.

A kezdeti fix kombinacids terapia a monoterapiahoz ké-
pest egy év alatt szignifikdnsan, 15%-kal csokkenti a
kardiovaszkularis események kockazatat (18).

Hazai vizsgalatban igazoltak, hogy a RAS-gatlé és
CCB fix kombinaci6 terapiahlisége mintegy 20% pont-
tal meghaladja a szabad kombinaci6ét (19).

Bar jelenleg hazankban éppen tuljutottunk a CO-
VID-19-jarvany 6tddik hullaman, a korabban bevezetett
online konzultaciokkal, a telemedicina eszkdzeinek al-
kalmazasaval tovabbra is lehetéségink van az ellatas
sajatosségait és orvosszakmai indokoltsagat figyelem-
be véve a beteg tavollétében elésziirést végezni, diag-

Simonyi: Eltlint betegeink nyomaban. A COVID-19-pandémia hatasa a hiperténiaellatasra

nozist vagy terapias javaslatot felallitani, tdvmonitorin-
got lefolytatni és gydgyszert rendelni, amely vonatkozik
a hiperténias beteg ellatasara és gondozasara is.

A telemedicina egy specialis egészségugyi szolgaltatas,
ahol az ellatasban részesuld és az ellatdé személy kdzvet-
lenul nem talalkozik, a kapcsolat valamilyen tavoli adat-
atviteli rendszeren keresztul jon létre. A tagabb definicio
szerint olyan esetek is a telemedicina targykorébe tartoz-
nak, amikor egymastdl tavol tevékenykedd egészségugyi
szakemberek cserélnek egészségugyi adatot egy adott
személy jobb ellatdsa érdekében pl. tavkonzilium utjan. A
tavkonzilium/szupervizié soran a diagnéziskialakitasba,
a kezelés menetébe kommunikacids eszkdzokon keresz-
tdl tavoli orvos/szakszemélyzet is bevonasra kerdl (20).
Az egészségugyi ellatdhelyen a telemedicina-szolgalta-
tasokat — az egészséglgyi dokumentacié vezetésére vo-
natkozé szabalyok szerint — dokumentaljak és régzitik az
intézményi informatikai rendszerben, amely |étrehozza
az EESZT-ben az ellatashoz kapcsolédé eseménykata-
I6gus-bejegyzést és elektronikus kortérténeti dokumen-
tumot. A telemedicinat szabalyozé rendelet értelmében
diagnézis, terapias javaslat feldllitasa torténhet tavkon-
zultacio keretében, lehet gyogyszert rendelni, tdvkonzi-
liumot szervezni, illetve beutaldt kiallitani.

Mint minden kronikus betegségben, a hiperténias bete-
gek ellatasa soran is nagy jelentéségl a terapiahiiség,
amely csdkkentheti a kardiovaszkularis kockazatot. Az
ESH/MHT-iranyelvekben (14, 15) is kiemelten szerepel
az adherencia kérdése, amelynek egyik lehet6sége a
fix gyogyszer-kombinaciok alkalmazasa, mar a beteg-
ség kezdetén, vagy késébb. Az ajanlasokban szerep-
16 RAS-gatlék kdzul a leghosszabb hatastartammal
a telmisartan rendelkezik, mig az egyik lehetséges
fix kombinacids partnereként az amlodipin szintén az
egyik leghosszabb felezési ideji CCB. Ambulans vér-
nyomas-monitorozas eredményei alapjan a telmisartan
vérnyomascsOkkentd hatas er6ssége 24 6ran keresz-
tul allando, beleértve a kdvetkezd dozis bevétele elébtti
utolso 4 orat is. Ezt megerGsitette, hogy a placebokont-
rollos vizsgalatokban a 40 és 80 mg-os telmisartanada-
gok utédn a maradék-csucshatas egységesen 80% fe-
lett maradt. Talan kevéssé ismert, hogy a telmisartan
RAS-gétl6 hatasa mellett diuretikus, natriuretikus tulaj-
donsagokkal is rendelkezik (21).

A telmisartan az ONTARGET-vizsgalatban nagy kar-
diovaszkularis kockazattal rendelkez6kben a ramipril-
hez hasonldéan csdkkentette a kardiovaszkularis hala-
lozast, a szivinfarktus és a stroke, valamint az Ujonnan
kialakulé diabetes mellitus kockazatat (22). Fontos
megemliteni, hogy a telmisartant szedék jobban tole-
raltdk a kezelést, mint az ACE-gatlét szedbk, ezért a
betegadherencia szempontjabdl is elényésebbnek bi-
zonyult. A telmisartan az ARB-k kozul egyeduliként
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kardiovaszkularis prevencioban is alkalmazhaté olyan
manifeszt aterotrombotikus kardiovaszkularis beteg-
ségben (koronariabetegség, stroke, periférias veréér-
betegség) szenved®, illetve olyan 2-es tipusu cukorbe-
tegekben, akiknek dokumentélt célszervkarosodasuk
is van. Ekkor dézisa napi 80 mg legyen, és ha ebben
az indikacioban toérténik a beallitasa, akkor a vérnyo-
mas monitorozasa szikséges (23).

Az amlodipin dihidropiridin tipusu CCB, vérnyomas-
csokkenté hatdsanak mechanizmusa az erek si-
maizomzatara kifejtett direkt relaxalé hatas eredménye,
amely csokkenti a periférias érellenallast és a vérnyo-
mast. Hipertonias betegeknél a napi egyszeri alkalma-
zas klinikailag jelentds vérnyomascsokkenést biztosit
mind fekvd, mind all6 testhelyzetben, 24 6ras idétarta-
mon keresztll. A lassu hataskezdet miatt az akut hipo-
ténia nem jellemzd az amlodipin alkalmazasakor (24).
Egy nyolchetes, multicentrikus, randomizalt, kettés vak,
placebokontrollos, parhuzamos csoportokkal végzett,
vizsgalatban 1461 enyhe-sulyos hipertoniaban (atla-
gos, uldhelyzetben mért diasztolés vérnyomas =95 és
<119 Hgmm) szenvedd betegeknek adott telmisartan/
amlodipin kombinacid minden ddéziskombinacidban
szignifikdnsan kifejezettebben csokkentette a sziszto-
Iés és a diasztolés, illetve a célérték elérésnek aranya
is magasabb volt, mint a monoterapiaban adott egyes
komponensek soran (25).

Az automatizalt ambulans vérnyomas-monitorozas
(ABPM) a betegek 562 fés alcsoportjaban megerdsi-
tette a kérhazi koriimények kdzott mért szisztolés és
diasztolés vérnyomascsdkkenés eredményeit, amelyek
kdvetkezetesek voltak a teljes 24 6ras adagolasi perié-
dusban (26).

Kovetkeztetések

A hipertonia az egyik legfontosabb, mddosithatd kardio-
vaszkularis kockazati tényezd. A COVID-19-pandémia
soran érzékelhetéen csékkent a hazai antihipertenziv
gyogyszerek kivaltasa. Ennek okaként valészinlsithet6-
en az egészsegugyi ellatérendszer hozzaférésének ne-
hezitettsége allt. Hiperténidban a nem megfelel vérnyo-
maskontroll fokozza a kardiovaszkularis szévédmények
és a stroke kockazatét, ezért fontos e betegek felkuta-
tasa, vérnyomasanak bedllitasa. A telemedicinalis esz-
kdzei mellett — a kézirat irdsanak pillanataban — mar a
személyes orvosi ellatasnak is meg vannak a feltételei,
bar nehézségek tovabbra is adédnak pl. a szakellatasok
hosszu el6jegyzési ideje. Az ESH/MHT ajanlasai (14,
15) szerint a RAS-gatlo/CCB-kombinacio (preferaltan a
fix kombinacio) el6nyds a hiperténias betegek célvérnyo-
masanak elérésében. Ennek egyik eleme lehet a hosszu
felezési idejl telmisartan/amlodipin fix kombinacié.
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ESH kongresszus 2022:

Gjra magyar képviselet a vezetoségben

Dr. Jarai Zoltan professzort, a Magyar Hypertonia Tarsasag elndkét, az MKT fétitkarat, az ESH, az Eurdpai Hypertonia
Tarsasag idei, juniusban megtartott athéni kongresszusan a szervezet vezetfségi tagjava valasztottdk. Kérésunkre
Jarai professzor egy zoom-interju keretében ismertette az Uj poziciéval jar6 munka lényegét és a ra varo feladatokat,
de rovid 6sszefoglalast kaptunk a kongresszus legérdekesebb témairdl és Gizeneteirdl is.

»Az Eurdpai Hypertonia Tarsasag
(ESH) ugyanugy, mint az Eurépai
Kardioldgusok Tarsasaga, rész-
ben tagtarsasagokbdl, részben
pedig csatlakoz6 tarsasagokbdl
all. A teljes jogu tagok kozé tar-
tozik a Magyar Hypertonia Tarsa-
sag (MHT) is, emellett azonban
vannak ugynevezett affilialt vagy
csatlakozé tagok, amelyek féként
Eurépan kivali allamok Hypertonia Tarsasagai. Az Eu-
répai Hypertonia Tarsasag Scientific Councilja, Tudo-
manyos Tanacsa 23 tagbdl all, akik tulajdonképpen az
ESH vezet6ségének tagjai. Az én feladatom ex officio
tagként tulajdonképpen a nemzeti tarsasagok elndkei-
nek a képviselete. Ebben a poziciéban a feladatom az,
hogy biztositsam a kapcsolatot az ESH kdzponti szer-
vezetei és a tagallamok nemzeti tarsaséagai kdzott. Ez
a munka valodszinileg sok utazéssal is jar majd, hiszen
taldlkoznom kell és targyalasokat kell majd folytatnom
az egyes nemzeti Hypertonia Tarsasagok képvisel8i-
vel, vezetbivel, és az egyes nemzeti tagallamok prog-
ramjait és javaslatait meg kell jelenitenem az Europai
Hypertonia Tarsasag vezet&seégi Ulésein — foglalta 6sz-
sze az Uj pozicidval jaroé feladatait Jarai professzor.”

,Ugy érzem, hogy az az elismerés, amelyet ez a kine-
vezés jelent, els6sorban a Magyar Hypertonia Tarsa-
sagnak szol. Az 1997-2005 kozétti idészakban mar
volt képvisel6je az MHT-nak az ESH-ban, Farsang

Csaba professzor ur személyében, és az azéta eltelt
id6szakban végzett tevékenységink alapjan most is
ugy itélték meg, hogy Ujra legyen egy magyar tagja az
elndkségnek, akit az el6bb mar vazolt feladattal biznak
meg” — indokolta a nemzetkdzi testllet dontését Jarai
professzor.

»A dontésben nyilvadnvaléan szamos szempontot figye-
lembe vettek. Ezek k6zil mindenképpen meg kell em-
liteni azt, hogy a Magyar Hypertonia Tarsasag kovette
azokat a kéréseket, javaslatokat, amelyek az ESH ré-
szérél fogalmazodtak meg, részben az iranyelveknek
a megjelenése tekintetében. Legutébb pl. leforditottuk
az ESH Aaltal javasolt irdnyelvet a vérnyomasmérésre
vonatkozdan, amelyet eljuttattunk a kollégakhoz, illetve
a honlapon is megjelenitettiink. Tehat prébaltuk itthon
képviselni és atlltetni a gyakorlatba az Eurépai Hyper-
tonia Tarsasag elképzeléseit. Most tulajdonképpen en-
nek a folyamatnak a forditottja lesz a feladatom, vagyis
az Eurépai Hypertonia Tarsasagban kell képviselnem
majd a nemzeti tarsasagok elképzeléseit, javaslatait”
— foglalta 6ssze munkajat Jarai professzor, majd hoz-
zatette: ,Fontos dolog Magyarorszag, a magyar kar-
diolégusi szakma szadmara, hogy a nemzetkdzi téren
is megjelentlink, és hogy az ESH vezet6ségében van
egy tagunk. Farsang Csaba professzor ur nyomdokain
haladva j6magam is arra térekszem, hogy méltoképpen
képviseljem Magyarorszagot és a Magyar Hypertonia
Tarsasagot.”

»AZ Eurdpai Hypertonia Tarsasag kongresszusat idén
Athénben tartottak. Ez egy hibrid kongresszus volt, és
a gordg vendéglaték fantasztikus szervezdkészség-
rél tettek tanubizonysagot. Zékkenémenetesen zajlott
a hibrid kongresszus, technikai malérok sem fordultak
eld. Voltak olyan szimpéziumok, ahol az lléselndk is
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zoomon volt jelen, de még ez sem okozott problémat.
A kongresszusnak 6sszesen négyezer résztvevdje volt,
ami egy olyan kongresszuson, amely a COVID-19-jar-
vanyt kovetéen, két év szlinet utan kerult megrende-
zésre, és raadasul hibrid formaban, egy rendkivil im-
pozans szam. A regisztralt résztvevéknek korilbelll a
fele volt jelen személyesen” — tudtuk meg a legfonto-
sabb adatokat a kongresszusrél.

»A konferencia koncepcidja a korabbi évekhez hason-
16 volt, egy széles spektrumot probalt feldlelni, ezért
— ahogy mar évek ota tapasztaljuk — a kongresszus
nemcsak a hipertoniaval, hanem altaldnossagban a
kardiovaszkularis prevenciéval is foglalkozott, hiszen
tudjuk, hogy egyrészt a hiperténia nem mindig jar csak
Onmagaban, masrészt a tarsbetegségek, illetve a tar-
sulé rizikétényez8k a hipertdniaval egyutt fogjak meg-
hatarozni az adott egyén sziv- és érrendszeri kocka-
zatat. Tehat érdemes ezeket a rizik6tényezdket egyuitt
figyelembe venni és egyutt kezelni.”

.lermészetesen a kongresszus témainak zOmét azért
a hipertonia tette ki. Kuldn terllete volt a vérnyomas
mérésének, hiszen rengeteg Uj modszer all rendelke-
zésinkre. Tobb szimpdzium foglalkozott pl. a cuffless,
tehat mandzsetta nélkali vérnyomasmérdkkel, megvita-
tasra kerllt ezek validitasa, megbizhatésaga. Emellett
sok szimpdzium foglalkozott a hipertdnia okozta érka-
rosodas jelentéségével, ennek mérésével, illetve azzal,
hogy ennek a mérése milyen plusz informaciokat ad-
hat egy beteg rizikdbecslése soran. Es természetesen
rengeteg szimpozium témaja volt a hipertonia kezelése,
nagyrészt a gyogyszeres kezelés, de szdba kerilt tdbb
helyen az életméd-terapia és az Uj, nem gydgyszeres
eszkdzos kezelési lehetbségek is.”

Visszatér® kérdéskor volt a kongresszuson, hogy a hi-
pertdnia, bar mind a diagnosztikaja, mind a terapigja
tulajdonképpen egyszeriinek mondhato, vilagszerte ko-
moly gondot jelent. Ugy tiinik, hogy egy ilyen egyszer(-
nek tind orvosi problémaval sem tudunk megkizdeni.
Mancia professzor ur idézett egy nagy vizsgalatbdl, a
PURE-vizsgalatbdl, amely szerint a hipertonias bete-
geknek koérllbelll csak 46%-a tudja azt, hogy hipert6-
nias. Ez utobbiak korulbelul 40%-a van kezelve, és a
kezelteknek korulbelll a 13%-a van jél kezelve. A ma-
gyar felméréseink ennél kicsivel jobb szamokat mutat-
nak” — tette hozza Jarai professzor.

»Az azonban biztos, hogy vilagszerte, igy hazankban is
komoly probléma, hogy a mai napig nagyon sok a fel-
deritetlen, illetve a nem kezelt vagy nem jol kezelt eset.
Amiatt az elképzelés miatt, hogy a hipertonia egysze-
ri és kénnyen megoldhatd probléma, kardiolégusként
talan nem fektetlink kell§ hangsulyt a felderitésre és a
kezelésre. Marpedig tdébbszor elhangzott a konferen-
cian is, hogy a hiperténia jelentésége abban all, hogy
nagyon sok beteget érint; tehat hogyha nagyon sok
beteget tudunk nagyon jél kezelni, az populaciés szin-
ten egy rendkivll nagy kardiovaszkularis elényt nyuijt,
ugyanakkor, ha nagyon sok beteget nem kezellnk jél,
vagy nem ismerunk fol, akkor ez populaciés szinten na-
gyon negativ kdvetkezményekkel jar.”
.Magyarorszagon e téren komoly problémak vannak, hi-
szen tudjuk, hogy hazankban a kardiovaszkularis hala-
lozas az Eurdpai Unids atlagnak koérulbeldl a 2-2,5-sze-
rese, tehat nagyon oda kellene figyelnink arra, hogy a
hipertonia felismertsége, diagnézisa és aztan a kezelé-
se az iranyelveknek megfeleléen hatékonyan és célér-
tékre torténjen, akarcsak a tarsrizikofaktor, a magas ko-
leszterinszint és a vércukor vonatkozasaban.”

»A kongresszus alcime, vagyis ,Kongresszus a hipert6-
niarol és a kardioldgiai prevenciorol”, mar sugallja, hogy
nemcsak a hiperténia volt a ttma, hanem rengeteg sz6
esett a kardiovaszkularis prevenciordl is. Jolesd érzés
volt azt latni, hogy akarcsak a magyar kongresszuso-
kon, az MKT vagy az MHT kongresszusan a tars-rizi-
kotényezdk ugyanolyan hangsullyal jelennek meg, mint
a hipertonia. Ezt az is jél kifejezi, hogy a terapidban
is rendelkezink mar olyan fix kombinacids készitmé-
nyekkel, amelyek egyutt tartalmazzak a vérnyomas-
csokkentét pl. egy koleszterincsdkkentével. Az egyik
legjelentdsebb téma a diabéteszellatds volt, kilénos
tekintettel arra, hogy jol ismerjuk a megérzétt sziszto-
Iés funkcidval jard szivelégtelenség kapcsolatat a hi-
perténiaval. Az ebben a betegcsoportban alkalmazha-
t6 Uj készitmények igen nagy jelentéségliek. A masik
0rokzold téma az antihyperlipidaemias kezelés, tehat
a koleszterinszint-csdkkenté terapia, amellyel szintén
nagyon sok eléadas foglalkozott. Eurépai Iéptékben is
ugyanaz igaz, mint Magyarorszagon, vagyis, ha ezeket
a rizikétényezbket (hozza téve a dohanyzast) hatéko-
nyabban tudnank csdkkenteni, bizonyara jelentés mor-
talitascsokkenés volna megfigyelhetd. Ehhez 0&ssze
kell fognunk mindenképpen, és ilyen szempontbdl az
ilyen tipusu kongresszusok, amelyek ezeket a témakat
Osszekapcsoljak, nagyon hasznosak tudnak lenni” — ér-
tékelte a kongresszus jelent6ségét Jarai professzor.
Vagvélgyi Agnes
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Beszamolé

Hogyan valtozott a koszoruér-, valamint
az alsévégtagi periférias éresemények hazai
ellatasa az elmdilt 2 év koriilményeinek tiikrében?

A fenti cimmel rendezték meg a Magyar Kardiologusok Tarsasaganak idei kongresszusan az Egis Gyogyszergyar Zrt.
tamogatasaval létrejott szimpdziumot, amelynek el6adoi az artérids érbetegségeket ugyan kulonbdz6é szempontok
szerint vették gorcsé ala, azonban valamennyi el6adas elsésorban a szekunder prevenciés terapia kérdéseit allitotta
kdzéppontjaba. Néhany eléadasban a kdzelmult aktualitasa, a COVID-19-pandémia hatasa is széba kerdlt.

Az intervenciés centrumok miikodésének
megvaltozott tényezoi

a COVID-19-pandémia idején

Amint dr. Becker Déavid, a Va-
rosmajori Sziv- és Ergyégyaszati
Klinika professzora elmondta, a
COVID-19 betegség patofiziols-
giai mechanizmusai szamos pon-
ton érintik a kardiovaszkularis
rendszert: endotheliumkérosodas,
szisztémas gyulladasos reak-
cio (citokinvihar), megndvekedett
trombdzishajlam jellemzi a fer-
t6zést. A kardiologusok szdmara gondot jelentett a
COVID-19 rendkivil tarka klinikai képe és a mindent
bearnyékold tromboembdlias patomechanizmus. Az is-
mert kérképek atipusosan, illetve sulyosabb formaban
jelentek meg, és még nem tudhatjuk, milyen hosszu
tavu szév8dményekkel kell szamolnunk. Az Un. masod-
lagos halalozas névekedése az elmaradd, vagy késle-
ked6 elldtdsoknak tudhaté be.

El6adaséaban kifejtette, hogy a pandémia idején Euré-
paban jelentds csdkkenés volt megfigyelheté az AMI-k
szamaban. STEMI-paradoxonnak nevezhetjik azt a je-
lenséget,hogy a STEMI-k szama annak ellenére csdk-
kent, hogy a SARS-CoV-2-fert6zés ndveli a tromboti-
kus rizikét. A Varosmajori Klinika adatai is csdkkenést

Roéviditések:

mutattak mind a STEMI, mind az NSTEMI vonatkoza-
saban, és arra utalnak, hogy a betegek egy része ott-
hon vészelte &t infarktusat, emellett nétt az idéablak,
ndvekedett a megkésett (>12 6ra) intervenciok aranya,
illetve a kérhazi halalozas.

A kérhazi felvételre kertlt, troponinpozitiv betegek ko-
rében a COVID-19-diagndzist kdvetd 2 hénap mulva
végzett MR-vizsgalatok 54%-a mutatott miokardidlis el-
térést. Ezek 32%-a bizonyult myocarditisnek, 25%-a
infarktusnak, és volt, ahol mindkét etiolégia jelen volt. A
miokardialis érintettség értékelését neheziti, hogy a be-
tegség és az MR-vizsgalat kozott eltelt id6 jelentésen
kulénb6z8, és az eltérések akar egy korabbi, a fertd-
zéstdl fuggetlen szivizomsérilésre is utalhatnak.

Szekunder prevencios és rehabilitacios
eredményeink: egyet elore, kettot hatra?
Dr. Simon Attila, a balatonfiredi
. Allami Szivkérhaz orvosigazga-
f téja elbadasat azoknak az ada-
toknak a bemutatasaval kezdte,
amelyek a szekunder prevencio
szempontjabdl fontos gyégysze-
rek alkalmazasanak gyakorisa-
gat mutatjak szivizominfarktuson
atesett betegek koérhazbdl vald
elbocsatasakor. 80% koruli érté-

AHA: American Heart Association; AMI: akut miokardialis infarktus; ASA: acetilszalicilsav; ASCDV: ateroszklerotikus kardio-
vaszkularis megbetegedés; CCS: kronikus koronariaszindréma; DOAC: direkt hatasu oralis antikoagulans; Gl: gasztroin-

tesztinalis; KVI: K-vitamin-antagonista; NSAID: nem szteroid gyulladascsokkentd; NSTEMI: Nem ST-elevacios miokardialis
infarktus; NSZR: Nemzeti Szivizominfarktus Regiszter; PPI: protonpumpa-gatlé; STEMI: ST-elevacios miokardialis infarktus

TAG: thrombocytaaggregacio-gatlas
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keket latunk a RAAS-gatlok és béta-blokkolok vonatko-
zasaban, 90% feletti a statinok és az aszpirin felirasa,
és a betegek kb. 70%-a kap clopidogrelt is.

A szekunder prevencio fontos eleme az antitrombotikus
kezelés. Az NSZR adatai szerint az évek soran a kor-
hazbdl vald tavozaskor adott ASA-arany STEMI ese-
tén 95% korili, NSTEMI-nél az értékek kb. 5%-kal ala-
csonyabbak. Az NSTEMI utani elsé évben alkalmazott
kettés gatlast illetéen a szakma inkabb a terapia lerd-
viditése mellett foglal allast magas vérzéses kockazat
esetén, mig a kettés TAG-kezelés meghosszabbitasa
csak a magas iszkémias és alacsony vérzéses riziko-
ju betegeknél ajanlott. Kettés gatlas esetén a betegek
leginkabb clopidogrelt kapnak, aminek aranya csdkken,
parhuzamosan emelkedik azonban a prasugrel adasa.
Kett6s géatlast javasolnak nyitott szivmitéttel végzett re-
vaszkularizaciét kdvetéen is néhany betegnél. Az biz-
tos, hogy CCS-es betegnek mindenképpen sziksége
van antiaggregacios kezelésre, mert jelentésen csok-
kenti az adverz események kockazatat. Az ajanlasok
szintjén ez még mindig aszpirin-monoterapiat jelent,
a clopidogrel preferdlasa ASA-val szemben jelenleg
lIb indikaciéju. Dr. Simon Attila felhivta a figyelmet a
TAG-kezelés melletti gasztroprotekcio fontossagara is,
amelyre leginkabb PPI-szerek ajanlottak.

ISZB szekunder prevenciéjaban a béta-blokkoldk,
ACE-gatlék, ARB-k és lipidcsdkkentd kezelés sziksé-
ges, valamint bizonyos betegeknél indokolt MRA alkal-
mazasa. Béta-blokkol6t elsésorban akkor adunk, ha
szivelégtelenség all fenn, de infarktus utan lla B-indi-
kacioval tulajdonképpen minden betegnek hasznos a
béta-blokkolo-terdpia. A carvedilollal végzett CAPRI-
CORN?-vizsgalat az 6sszmortalitasban 23%-o0s, a sziv-
infarktus miatti hospitalizacié el6fordulasaban pedig
41%-os relativ rizikocsdkkenést eredményezett. Hiper-
tonias koszoruérbetegek kezelésének mindig része a
béta-blokkol6 adasa. ASCVD esetén egyébként az ed-
digi 65-r6l 70-re emelték azt az életkort, amelyben 120-
130 kdzotti szisztolés célértékre kell térekedni.
ACE-gatlét mindenképpen adnunk kell szivelégtelen-
ségben, diabéteszben, az Uj ajanlasokban pedig meg-
jelenik a hipertonia és a krénikus veseelégtelenség is.
Az ARB-k indikacidja hasonlé az ACE-gatldokéhoz, de
inkabb alternativanak tekintheték ACE-gatl6-intoleran-
cia esetén. Nincs valtozas a statinhasznalat trendjé-
ben, infarktus utan a kérhazbdl valé tavozaskor felirt
statin aranya évek 6ta 90% korul van. Az un. rezidua-
lis gyulladasos rizikd csdkkentésére alkalmasnak tlinik
colchicin adasa, amely egyelére llIb indikaciéval ren-
delkezik szekunder prevencioban. Keresni kell a cukor-
anyagcsere rendellenességeit is: ASCVD-ben a met-
forminterapia mellé, vagy akar els6ként SGLT2-gatlé
vagy GLP1-analég antidiabetikumok adandok.

Ami a rehabilitaciot illeti, Magyarorszagon a betegek
kb. 35%-at sikeril programba vonni, akik kdérében az 1
éves haldlozas 10%-o0s, mig a programban részt nem
vevlOk kdrében 25%-os.

Az ateroszklerdzis kialakulasa-
ban és progressziéjaban a kulcs-
szerepet az LDL-koleszterin jatsz-
sza. Fontos, hogy szintjét minél
alacsonyabbra vigyuk le, a keze-
Iést minél kordbban kezdjik el és
minél tovabb folytassuk. Ezekkel
a megallapitasokkal kezdte el6a-
dasat Mark Laszl6 professzor,
a gyulai Pandy Kalman Koérhaz
féorvosa. 2 millié beteg, 20 millié betegév 150 000 kar-
diovaszkuléris eseményének elemzésekor egyértelm-
en kiderQlt, hogy minél alacsonyabb az LDL-koleszterin
szintje, annal kevesebb a kardiovaszkularis események
szama, és az is elmondhatd, hogy nincs tulsagosan
alacsony koleszterinszint.

Az ESC/EAS 2019. évi lipidiranyelveinek célértékei a
kilénbdz8d kockazati kategériakban a kdvetkez8képpen
alakulnak: kis kardiovaszkularis kockazat esetén <3,0
mmol/l-es, kbzepes kockazatnal <2,6 mmol/l-es LDL-ko-
leszterin-szintet kell elérni. Nagy kockazat esetén a
célértek <1,8 mmol/l + legaldbb 50%-0s csdkkenés a
kiindulasi értékben, igen nagy kockazat esetén pedig a
célérték mar <1,4 mmol/l + legalabb 50%-0s csOkkenés
a kiindulasi értékben. A legnagyobb kockazati csoport-
ban, amikor 2 éven belll mar volt egy eseménye a be-
tegnek, az LDL-koleszterin célértéke <1,0 mmol/l.

A terapiaban az els6 valasztand6 gyégyszer a statin.
Az 50%-0s LDL-koleszterin-csdkkenés elérésében két
gyégyszer harom adagja teljesit: a 80 mg atorvastatin,
valamint a 20 mg és a 40 mg rosuvastatin. Az LDL-ko-
leszterin-célértékek eléréséhez sokszor van szikség
kombinalt kezelésre, ezetimib hozzaadasara. Ezzel a
kombinalt terapiaval a 2,6 mmol/literes értéket a betegek
99%-aban el lehet érni, de a nagy kockazatu betegek-
ben a <1 mmol/l értéket mar csak 16%-os aranyban.
Ezetimib akkor irhaté fel a betegnek, ha 3 hdnapos
nagy hatékonysagu, maximalisan toleralhaté doézisu
statinkezelést kdvetéen sem éri el a kivant LDL-C célér-
téket. Ha viszont mar volt koronariaeseménye, ezetimib
rogton rendelhetd a statin mellé, sét, ha a kockazat ext-
rém nagy, tehat 2 éven belll mar volt recidiv esemény,
a statin és ezetimib mellé PCSK9-gatl6 is adhato.

A kelet-magyarorszagi régié kardiolégusai ajanladsokat
fogalmaztak meg az eredmények javitasa érdekében:
a betegre szabott teendbket pontosan meg kell fogal-
mazni; a csaladorvosokat fokozottabban be kell von-
ni; rogziteni kell a kontrollvizsgalatok idépontjat; pon-
tos datum megadasaval és labor beutalé adasaval kell
meghatarozni a laboratériumi kontrollok idépontjat;
szukség van a betegek felvildgositasara, oktatasara.
Végezetul Mark professzor felhivta a figyelmet arra,
hogy fix kombinacidk alkalmazédsa mellett 1ényegesen
jobb a betegek adherenciaja, aminek javitdsa 6rékdos
feladatunk.
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Az alsévégtagi amputaciok a
szivinfarktushoz és stroke-hoz
hasonlé major kardiovaszkularis
eseményként tekintheték. Ezek-
kel 6sszehasonlitva azonban sok-
kal kevesebb epidemiolégiai adat
ismeretes, — kezdte el6adasat dr.
Kolossvary Endre, a Szt. Imre
Kérhaz angiolégus féorvosa. Ami
az alsévégtagi verbérbetegség
klinikai spektrumat illeti, a tinetmentességtél az élet-
modot mérsékelten befolyasold, majd jelentésen korla-
tozo, végul a végtag elvesztésével jard allapotokon at a
halalozasig terjed.

Az amputacié az egészséglgyi ellatas egy kimeneti
indikatora. Hazankban — mas orszagokkal val6é 6ssze-
hasonlitasban — az amputaciok szama igen magas, és
csak az utébbi években, 2013-t6l kezd6d8en figyelhetd
meg némi csdkkenés. Megjegyzendd azonban, hogy
igen magas a comb/labszar szintli amputacios arany
(70/30), a primer amputaciok aranya pedig 70-74%. A
betegek 50%-a cukorbeteg, és igen magas a tarsbe-
tegségteher.

Nemzetkdzi 6sszehasonlitdsban az latszik, hogy az al-
sévégtagi amputaciok incidencidja Kozép- és Kelet-Eu-
répaban 30/100 000 f6/év feletti, mig Nyugat-Eurépa-
ban 20/100 000 f&é/év alatti. Magyarorszagon belul is
igen nagy kulénbségek mutathatok az egyes megyék,
s6t jarasok kdzott. Ha az amputaciok jarasi eléfordula-
sat mutatd térképet az ott él6k kdrnyezetében fellelhe-
t6 egészséglgyi és tagabb értelm(i (szociodkondmiai)
mutatoit illusztrald térképek mellé helyezzik, statiszti-
kai médszerrel kimutathatd, hogy ezek a mutaték 37%-
ban magyarazzak az amputéaciok teruleti mintazatat. A
szociodkondmiai kérnyezet tlinik ebbdl a szempontbdl
elsédlegesen meghatarozénak.

Az AHA (American Heart Association) az elmult évben
kdzzétett egy allasfoglalast azokrol a tényez6krél, ame-
lyek segitségével vissza lehetne szoritani az amputaci-
Ok szamat: boka/kar index sziirése; a dohanyzas vissza-
szoritasa; megfelels statinterapia; korszer( antiglikémias
kezelés; a cukorbetegek labanak évenkénti ellendrzése;
multidiszciplinaris sebkezelés; érgydgyaszati vizsgalat
és revaszkularizaciés beavatkozas elérhetésége; tertle-
ti egyenlétlenségek feltarasa és mérséklése.

A tdrvényhozas, szabalyozas szintjén ez azt jelenti,
hogy finanszirozni kell a boka/kar index mérését; az
egészsegugyi ellatast egyenléen hozzaférhetévé kelle-
ne tenni; intézkedéseket kell tenni a dohanyzas vissza-
szoritasa érdekében; felll kell vizsgalni a gyégyszeres
kezelés finanszirozasat; ki kell épiteni diabéteszeslab-
ambulanciak halézatat.

Dr. Herszényi LaszIlé professzor,
a Honvédkérhaz féorvosa olyan
adatokkal vezette be el6adasat,
amelyek szerint, mig Magyaror-
szagon évente 16 milli6 doboz
antitrombotikumot irnak fel, a
PPIl-szerekbdl csak 12 milliét. Ha
ehhez hozzatesszik, hogy NSA-
ID-terapia soran is szikség lenne
gyomorvédelemre, nagy lemara-
dasban van a PPI-szerek alkalmazasa.

Nagy dozisu ASA négyszeresére, kis dozisu ASA ada-
sa 1,8-szorosara emeli a gasztrointesztinalis (Gl) veér-
zés kockazatat. Egy friss metaanalizis egyértelmi-
vé teszi, hogy a primer prevencidban alkalmazott kis
dozisu ASA alkalmazasakor mind a jelentds vérzés,
mind pedig az intracranialis vérzés kockazata csaknem
1,5-szeres, pedig kardiovaszkularis benefit nem mutat-
hat6 ki: 60 éves kor felett primer profilaxisban nincs ér-
telme elkezdeni az aszpirint, 40—65 év kodzott a nagy
kockazatu betegeknél mérlegelendd. Clopidogrel ese-
tén is tdbb mint kétszeres a Gl-vérzéses kockazat, ket-
t6s TAG-kezelés esetén pedig mar 7,4-szeres kocka-
zattal kell szamolni, és kdzel 7-szeres kockazatot jelent
TAG + antikoagulans kombinacidja.

Egy a gasztrointesztinalis vérzés kockazatat felmé-
ré score-rendszereket dsszehasonlitdé metaanalizis
szerint pontrendszer alkalmazasaval kb. 70%-os
mértékben lehet felmérni a vérzési rizikét, amelyet
a PPIl-szerek alkalmazasa bizonyitottan 60%-kal tud
mérsékelni.

Az ajanlasok szerint, ha TAG-kezelés soran akar egyet-
len is fennall a kockazati tényezdk kdzil (anamnézis-
ben fekélybetegség; kettés TAG-kezelés; egyideji KVA
vagy DOAC-terapia; egyideji NSAID; egyidejl szte-
roid; sulyos tarsbetegség; 65 év feletti életkor), indokolt
PPIl-szer alkalmazasa. Hasonléak a kockazati ténye-
z8k KVI és DOAC esetében is, de az életkori hatar DO-
AC-ok esetében >75 év. Antikoagulansok alkalmazasa-
kor is elegendd egy kockézati tényezé a PPI-kezelés
megkezdéséhez.

Ami a mellékhatasokat illeti, a COMPASS-vizsgalat-
bdl kiderdlt, hogy a nem Clostridium-fertézések sza-
ma 1,4-szeresére nétt, azonban az 6sszes tébbi, a
PPIl-szerekkel kapcsolatba hozott mellékhatast, mint
pl. az osteoporosis, a pneumédnia, a demencia, nem si-
kerult bizonyitani. Végul Herszényi professzor felhivta
a figyelmet arra, hogy a javaslatok szerint polimorbid,
id6s betegek kérhazi kezelése soran csdkkenteni kell,
illetve atmenetileg el kell hagyni a PPI-kezelést.

Vagvélgyi Agnes

A szakmai beszamol6 megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. A beszamoldban szerepl6 informaciok a szerz6 nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi eliras az iranyado.
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Beszamolé

A felnGttkori kongenitalis szivbetegségekhez
tarsulé pulmonalis artérias hiperténia
diagnosztikaja és terapidja

A pulmonalis artérias hipertonia (PAH) egy ritkan el6forduld, ugyanakkor nagy kihivast jelent6, éppen ezért intenziv
kutatasi érdekl6déssel dvezett korkép a kardiologia és pulmonolégia berkein belil. Az idiopatias, ordkletes, valamint
kotészoveti betegségekhez tarsuld altipusok mellett a kongenitalis szivbetegségekkel (CHD) 6sszefligg6 forma (PAH-
CHD) felel a legtobb esetért (a vilag legnépesebb orszagaban, Kinaban pedig egyenesen ez a vezetd etioldgia), igy
nem véletlen, hogy az Eurdpai Kardioldgiai Tarsasag (ESC) 2020. évi, a feln6ttkori kongenitalis szivbetegségekre foku-

szalo iranyelve is kiemelten foglalkozott a PAH témakorével.

A WHO éltal elfogadott definicié szerint a pulmonalis hi-
perténia (PH) diagnézisa akkor mondhaté ki, ha a nyu-
galmi atlagos pulmonalis artérids nyomas (mPAP) meg-
haladja a 20 Hgmm-t. Patofizolégiai, klinikai és terapias
szempontok alapjan 6t kilonb6zd csoportot kilonitettek
el, amelyeken belll a PAH jelenti az 1. csoportot, és a
fenti mPAP-érték mellett feltétele a normalis, maximum
15 Hgmm-es pulmonalis artérias éknyomas (PAWP) és az
emelkedett, 3 Wood-egységet (WU) eléré vagy meghala-
dé pulmonalis vaszkularis rezisztencia (PVR) is — vagyis
korélettanilag a PH prekapillaris. A kiilénb6zé PAH-ese-
teket etioldgiai alapokon tovabbi alcsoportokra lehet osz-
tani: idiopatias, orokletes, gyogyszer- és toxinindukalta,
valamint egyéb korképekhez tarsuléd PAH létezik, és utdb-
bi kategodriaban talalhaté meg a koétészoveti betegséggel
(leggyakrabban sclerodermaval), HIV-fert6zéssel, porta-
lis hipertoniaval, illetve schistomiasissal 6sszefliggé PAH
mellett a kongenitalis szivbetegségekhez, altalaban son-
tokhoz és komplex CHD-hoz tarsulé forma.

Maga a PAH a tiid6 érrendszerében elssorban a kis re-
zisztenciaju artériakat érinti, szovettani szempontbdl pe-
dig a tunica intima hiperplaziaja, a tunica media hiper-
trofiaja, a tunica adventitia proliferaciéja, valamint in situ
trombozis és gyulladas jellemzé ra. Ezek kivaltd tényez6-
je CHD esetén tobbnyire a szivhiba miatt megnévekedett
aramlas okozta nyirderd, ami az endotheliumot karositja,
és kivaltja a felsorolt elvaltozasokat. A PAH legjellemz&bb
eltérése a plexiform arteriopathia, ami a kis, muszkularis
tipusu artériak lumenében, gyakran az elagazasokban ki-
alakuld, sokszor fibrinthrombussal is bird, kapillarisokhoz
hasonld, angioproliferativ ércsatornak elnevezése. Attdl
figgetlenil, hogy mi felel6s a PAH kialakulasért, ezek a
szOvettani eltérések a PVR megndvekedését okozzak,
ami az emelkedett jobb kamrai utoterhelés miatt annak

adaptiv vagy maladaptiv hipertréfigjat (RVH) eredménye-
zi. Ellentétben a korabban kiemelt sclerodermaval, a
PAH-CHD-esetekre szerencsére el6bbi a jellemz6, de
idével minden adaptiv RVH atvalthat maladaptivva, ami a
Nem véletlen az a bevezet6ben emlitett adat, hogy a
PAH-on belil igen gyakorinak szamitanak a CHD-vel 6sz-
szefliggd esetek, ugyanis a veleszlletett szivhibak sza-
mos fajtaja okozhat pulmonalis artérias hipertoniat (korul-
belll az esetek 3-10%-ara jellemzé a PAH), ugyanakkor a
diagnosztikai és terapias fejl6désnek kdszénhetéen egy-
re tobb CHD-vel él6 gyermek éri meg a felnbttkort. Mivel
akar minden 10. beteg is érintett lehet, igy a CHD felisme-
rését kovetben minden esetben sziikség van arra, hogy
diagnodzisat tovabbi kardiolégiai vizsgalatok kovessék
PAH kimutatasara — kilondsen igaz ez olyan szivhibak
esetében, amelyek volumen- és nyomasterheléssel is jar-
nak (pl. nagy kamrai vagy artérias sontok), mivel ezeknél
magasabb a PAH kialakulasanak kockazata.

A CHD-hoz tarsulé PAH kategériajan belil tovabbi fel-
osztast javasol a WHO, megkulonbéztetve az Eisenmen-
ger-szindromat (A-csoport), a kdzepes vagy sulyos mér-
tékl bal-jobb sontoket (B-csoport), azokat az eseteket,
amikor a PAH mellett incidentalisan észlelik az altalaban
kismértékl szivhibat (C-csoport), valamint a posztopera-
tiv PAH-ot, amikor a korrekcidés mitét ellenére perzisztal
vagy visszatér a pulmonalis artérias hiperténia (D-cso-
port). Progndzis szempontjabdl értelemszeriien a B-cso-
port a legjobb. Létezik egy ennél részletesebb, un. anaté-
miai-patofizioldgiai klasszifikacio is, amely az ESC korabbi
iranyelveibél szarmazik. Ez a szlkileteket tipus (egy-
szer(i pre-tricuspidalis sont, pl. pitvari szeptumdefektus
[ASD]; egyszer( post-tricuspidalis sont, pl. kamrai szep-
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tumdefektus [VSD] vagy nyitott ductus arteriosus [PDA];
kombinalt sont; komplex CHD, pl. komplett pitvar-kamrai
szeptumdefektus, truncus arteriosus, nagyér-transzpozi-
ci6 + VSD stb.), kiterjedés (hemodinamikai szempontbol
restriktiv vagy non-restriktiv, anatomiai szempontbdl kis
vagy kozepes, illetve nagy méretii), sontirany (sziszté-
mas-pulmonalis, pulmonalis-szisztémas, bidirekcionalis),
tarsuld kardialis és extrakardialis rendellenességek, vala-
mint a korrekcié statusza (nem operalt, palliativan operalt,
korrigalt) szerint osztja fel.

Fontos megjegyezni, hogy az egyes velesziiletett szivhi-
bak nem csak prekapillaris PH-t okozhatnak: izolalt poszt-
kapillaris (PAWP >15 Hgmm és PVR <3 WU) és kevert PH
(PAWP >15 Hgmm és PVR 23 WU) fordulhat el6 példaul
kongenitalis cardiomyopathia, AV-billenty(i-diszfunkcio,
pulmonalis venookkluziv betegség, cor triatriatum, vala-
mint ezek sontokkel kombinalt formai kbvetkezményeként.
Ezek mellett kilon érdemes megemliteni a szegmentalis
PAH jelenségét is: ekkor csak a pulmonalis érrendszer bi-
zonyos szegmenseiben alakul ki PAH, ami leggyakrabban
kamrai szeptumdefektussal (VSD) tarsulé pulmonalis at-
resiaban fordul el6. Barmelyik PH-altipusrdl is legyen sz0,
az leszégezhetd, hogy jelenlétik fontos prognosztikai fak-
tornak szamit CHD esetén, és kiiléndsen nagy jelentéség-
gel birnak terhesség, illetve szivmiitétek és egyéb nagy
sebészeti beavatkozasok kapcsan.

A PAH-CHD el6fordulasaval kapcsolatban altalanosan
megjegyezheté, hogy némileg gyakrabban fordul el6
nékben, illetve Osszefliggést mutat az életkorral, vala-
mint azzal, hogy milyen életkorban tértént meg a szivhi-
ba korrekcidja. A diagnézishoz vezet6 uton fontos |épés a

1. TABLAZAT. A prognézist meghatarozé tényezék

A prognozist meghata- Alacsony kockazat (<5%)
rozo tényezok (becsiilt

egyéves mortalitas)

JSZE tiinetei Nincs
Tunetek progresszidja Nincs
Eszméletvesztés Nincs
WHO funkcionalis osztaly I,
6MWD >440 m

Spiroergometria PVO, >15 ml/perc/kg (>65%)

VE/NVCO, meredekség <36

BNP <50 ngl/l
NT-proBNP <300 ng/l

RA area <18 cm?

NT-proBNP
Képalkotas (echo, CMR)

Hemodinamika RAP <8 Hgmm
Cl 22,5 |/perc/m?

SvO, >65%

kortorténet, a fizikalis vizsgalat, a terhelhetéséget vizsgald
tesztek (hatperces sétateszt, spiroergometria), a 1égzés-
funkcids vizsgalat, az artérias-vérgazanalizis, a képalkotd
tesztek kozul pedig féleg az echokardiografia, a laborato-
riumi vizsgalatok kézul pedig a teljes vérkép, a vaspanel,
a gyulladasos értékek és az NT-proBNP-vizsgalat eme-
lendé ki. Ezek alapjan allithaté fel nemcsak a diagnézis,
de a kockazati besorolasban is kulcsfontossaguak ezek a
paraméterek (1. tablazat). A pontos diagnézishoz (pl. pre-
és posztkapillaris PH elkulonitéséhez), valamint a fébb
dontések (pl. sbntzaras, terhesség, vazodilatator-terapia)
meghozatalahoz mindenképp sziikség van azonban inva-
ziv vizsgalatra, vagyis jobbszivfél-katéterezésre.

A PAH-CHD-ben szenvedd betegek megfelelé diagnozi-
sanak és sikeres terapiajanak alapvetd feltétele az, hogy
ellatasukért egy multidiszciplinaris csapat feleljen egy ma-
gas progresszivitasi szintli centrumban, és sziikség esetén
konnyedén elérheték legyenek a korképben tapasztalattal
rendelkez6 szlilész-n8gydgyaszok, aneszteziologusok stb.
is. Minden beteg esetén jelentds szocialis és pszicholdgi-
ai tdmogatasra van szilikség, illetve kivétel nélkil minden
érintettre igaz, hogy kerulnitk kell a tulzé fizikalis terhelést,
valamint javasolt felvennilk a fé6bb véd&oltasokat. Preka-
pillaris PH esetén ez kiegészitend6 azzal, hogy a terhes-
ség mindenképp kerlilend6é a betegek szamara. Szintén
altalanos intézkedés az is, hogy amennyiben a vérben az
oxigén parcialis nyomasa (PaO,) 60 Hgmm ala esik, ugy
oxigénszupplementacié javasolt — kivételt jelentenek az
Eisenmenger-szindrémas betegek, akikben ez csak akkor
javasolt, ha bizonyitottan az oxigénszaturacio emelkedését
és a tunetek javulasat eredményezi.

Kozepes kockazat Magas kockazat (>10%)

(5-10%)

Nincs Van

Lassu Gyors

Esetenként Ismétlédd eszméletvesztés
I} \Y,

165-440 m <165 m

PVO, 11-15 ml/perc/kg PVO, <11 ml/perc/kg (<35%)
(35-65%) VE/VCO, meredekség 245
VE/VCO, meredekség

36-44,9

BNP 50-300 ng/I
NT-proBNP 300-1400 ng/l NT-proBNP >1400 ng/l

RA area 18-26 cm? RA area >26 cm?
Nincs vagy minimalis PF PF

RAP 8-14 Hgmm RAP >14 Hgmm
Cl 2,0-2,4 |/perc/m? Cl <2,0 I/perc/m?
Sv0O, 60-65% SvO, <60%

BNP >300 ng/I

6MWD: hatperces sétateszt; BNP: agyi natriuretikus peptid; Cl: perctérfogat-index; CMR: a sziv magneses rezonancias képalkoto vizsgalata; JSZE: jobbsziv-
fél-elégtelenség; NT-proBNP: N-termindlis pro-agyi natriuretikus peptid; PF: perikardialis folyadék; PVO,: legmagasabb oxigénfelhasznalas; RA: jobb pitvar;
RAP: jobb pitvari nyomas; SvO,: kevert vénas oxigénszaturacid; VE/VCO,: széndioxid ventilaciés ekvivalensek; WHO: Egészségligyi Vilagszervezet
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akkor javasolja, ha egyéb, szintén antikoagulaciot indoklo
tényez6 (pitvarfibrillacio, mechanikus mibillentyd, trom-
boembdlias esemény stb.) is fennall, ugyanakkor beteg-
re szabott dontéshozatalt javasol annak szem el6tt tarta-
saval, hogy ezekben a betegpopulacidékban gyakorlatilag
semmilyen adat nem all rendelkezésre a direkt oralis an-
tikoagulans (NOAC) készitményekrél, igy els6sorban a
K-vitamin-antagonistak alkalmazasa merilhet fel.

Ezek mellett a PAH-CHD gydgyszeres terapiaja elsésor-
ban a PAH vazoaktiv kezelésébdl all, ami egyben az egyik
legfontosabb oka annak, hogy miért sziikséges elkiilonite-
ni a diagnosztikus vizsgalatok soran a PAH-ot a PH t6bbi
formajatol — a pulmonalis hiperténia ezen tipusa ugyanis
sok esetben jol reagal a specialis gyogyszeres kezelésre,
mig a nem prekapillaris PH t6bbnyire nem mutat javulast.
Az ESC iranymutatdja egészen pontosan azt javasolja (I.
osztalyu ajanlas ,A” szint(i evidenciaval), hogy ,alacsony
és kozepes rizikéju, korrigalt, egyszer( |ézioval biré és
prekapillaris PH-ban szenvedé betegekben, kombinacio-
ban megkezdett oralis kezelés, vagy annak szekvencia-
lis felépitése javasolt, mig magas kockazatu betegekben
kombinacidban megkezdett terapia javasolt parenteralis
prosztanoid-kezeléssel”. Utdbbi annal hatasosabb, minél
hamarabb kezdik meg, ugyanakkor az adagolasi méd-
szerrel kapcsolatban fontos megjegyezni, hogy a centra-
lis vénas kanll Eisenmenger-szindromas, illetve jobb-bal
sonttel rendelkezd betegekben noéveli a paradox emboli-
zacio és a fert6zések kockazatat, igy egyéb parenteralis
(pl. szubkutan vagy inhalaciés) beviteli utak javasoltak.
Ami a konkrét gyogyszereket illeti, a mai napig szerepik
van a terapiaban a kalciumcsatorna-blokkoloknak, igaz,
indikacidjuk igen szlk ebben a populacioban: elsésorban
korrigalt vagy incidentalis sonttel bird, igazoltan vazodi-
latator-reszponder (nitrogén-monoxid inhalacié hatasara
az atlagos PAP-ban >10 Hgmm-es, 40 Hgmm ala térténé
csokkenést mutatd) betegek esetében meril fel alkalma-
zasuk. Ez a paciens pulzusszamatél figgéen diltiazem,
illetve nifedipin vagy amlodipin kezelést jelent, a hatashoz
pedig meglehet6sen magas dozisokra van sziikség. A spe-
cifikusabb anti-PAH gyogyszerek fébb csoportjait az en-
dothelinreceptor-antagonistak (ERA) (ambriszentan, bo-
szentan, macitentan), a foszfodiészteraz-5(PDE-5)-gatlok
(szildenafil, tadalafil, vardenafil), a guanilat-ciklaz-stimu-
lalé riociguat, a kilénb6z6 prosztaciklin-analégok (epop-
rosztenol, iloproszt, treprosztinil, beraproszt), valamint az
IP-receptor-agonista szelexipag alkotjak.

Ezekrél a szerekrél monoterapiaban és kiloénbdzé, inicia-
lisan vagy szekvencialisan alkalmazott kombinacids vari-
aciokban is jelentés mennyiségi klinikai adat gy(lt 6ssze
az elmult 10-15 évben, ugyanakkor a lebonyolitott vizsga-
latok tobbsége altalanos (tébbnyire idiopatias) PAH-ko-
horszokkal dolgozott és nem fékuszalt a PAH-CHD-ra

— annak heterogenitasa miatt ez meglehetésen komplex
feladat lenne. Ettél figgetlendl a kilénb6zé monoterapi-
ak és kombinaciok ebben a populacioban is varhatéan
j6 hatékonysaggal alkalmazhatdk, a konkrét szerek kiva-
lasztasat azonban az ESC iranyelvei is a PAH-centrumok
belatasara bizzak. Egyedil azt emelik ki, hogy Eisen-
menger-szindromas betegekben j6 hatassal volt 16 hét
boszentanterapia a funkcionalis paraméterekre, azonban
a mortalitasra gyakorolt hatasa bizonytalan, és a PDE-5-
gatlok mellett is hasonldan jo, de nem kell§ alapossaggal
alatamasztott eredmények szélnak. Hozzateszik, hogy a
legtdobb centrumban a szekvencialis stratégiat alkalmaz-
zak, amelyben az els6 szer egy ERA vagy PDE-5-gatlo,
és a terapiat a tlinetektdl és a klinikai statusztol fliggéen
eszkalaljak.

A PAH-CHD mutéti/intervencios terapiaja elsdsorban
a CHD korrekciojaval a PAH kialakulasanak vagy prog-
ressziojanak megel6zését jelenti — a mar kialakult PAH
mértéke azonban jelentés szereppel bir a beavatkozas
indikaciéjaval kapcsolatban. A sontzarasra vonatkozé
dontéshozatalban a PVR értéke az egyik legfontosabb
szempont: az ASD-re, VSD-re és PDA-ra ajanlasok ugy
fogalmaznak, hogy a sOnt zarasa javasolt, ha bal kam-
rai volumenterhelés all fenn és (még) nem alakult ki PAH
(bizonytalan esetekben PVR-mérés sziikséges, <3 WU a
kiiszob). Ha azonban a PVR 5 WU vagy annal magasabb,
akkor jellemzéen csak akkor fontolhaté meg beavatkozas,
ha gyogyszeres terapiaval a PVR 5 WU ala csokkenthet6
és/vagy szignifikans bal-jobb sont van jelen (Qp:QS >1,5).
Utébbi jelenléte a 3 és 5 WU kdzott zonaban is feltétele az
intervencionak. Abban az esetben pedig, ha a betegben
Eisenmenger-szindroma alakul ki, a beteg terhelésre de-
szaturalodik, illetve a PAH gyogyszeres kezelésével sem
csOkkenthet a PVR 5 WU ala, a beavatkozas kontraindi-
kalt.

Osszességében tehat elmondhatd, hogy CHD esetén a
legfontosabb a PAH megel6zése (szikség esetén a sziv-
hiba korrekcigjaval), illetve, ha mar kialakult a pulmonalis
hiperténia, akkor a minél hamarabb megkezdett gyégy-
szeres terapia segithet, azonban ebben a betegpopulacié-
ban még nincsenek olyan erés evidenciak, mint idiopatias
PAH-ban. Kezeletlen allapotban szamos szivhiba okozhat
progressziv pulmonalis hipertoniat, amelyen sulyosabb
esetekben mar nem lehet a CHD megoldasaval segiteni
— ha kialakul az Eisenmenger-szindroma, akkor mar csak
a gyogyszeres terapia, illetve egyes esetekben az emelt
szint(i ellatas (pl. kombinalt sziv- és tid6étranszplantacid)
segithet. Ez is ravilagit arra, hogy a sikeres terapia kulcsa
a gyors diagnosztika és a szoros kovetés, hogy a megfe-
leld kezelés id6ben elindithatd, illetve elvégezhetd legyen.

Jévorkuati Adam
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KK ARDIALIS RESZINKRONIZACIOS TERAPIA IDOSKORBAN  B: A CRT ugyanolyan mértékben csokkenti a szivelégte-
— BeHON ANETT lenség miatti hospitalizacié rizikdjat életkortdl fliggetlendl.

C: Az id6s betegek kérében gyakoribb a kardialis halalo-
zas, mint fiatalabb korban.

D: Az id6s betegek kérében gyakoribbak a beavatkozassal
kapcsolatos komplikacidk, mint fiatalabb korban.

1. Mely klinikai paraméter(ek) jellemz&(ek) idéskor-
ban a CRT-implantaciéra keriilé betegek kérében?
A: Férfinem tdlsulya.

B: Iszkémias etioldgia.

C: Alacsony tenzio.

D: Aktiv dohanyzas. VASZKULARIS ULTRAHANGVEZERELT VENA FEMORALIS

PUNKCIOK SZiV-ELEKTROFIZIOLOGIAI BEAVATKOZASOK

2. Milyen valtozast irtak le CRT-implantacié utan SORAN — KUPG PETER

az echokardiografias paramétereket tekintve id6s-
korban a fiatalabb betegekhez képest? 4. Melyek az invaziv sziv-elektrofiziolégiai vizsgala-

A: Azonos mértékben javul a bal kamrai ejekcids frakcid és tok leggyakoribb sz6v6dményei?

a bal kamrai dimenzidk kortdl figgetlenil. A: Pericardialis fluidum, szivtamponéad.
B: Nagyobb mértékben javul a bal kamrai ejekciés frakcié  B: Vaszkularis behatolassal kapcsolatos szovédmények
és a bal kamrai dimenzidk idéskorban. (hematoma, arteriovenosus fisztula, dlaneurizma).

C: Nagyobb mértében javul a bal kamrai ejekciés frakcid C: AV blokk.
és a bal kamrai dimenzidk fiatalabb korban.

D: Azonos mértékben javul a bal kamrai ejekciés frakcid,
viszont kisebb mértékben javulnak a bal kamrai dimenzidk
id&skorban.

D: Atrio-oesophagealis fisztula.

5. Leggyakrabban melyik nagyér biztosit behatolasi
kaput az invaziv sziv-elektrofiziol6giai vizsgalatokhoz?

3. Mely éllitas(ok) igaz(ak) idéskorban a CRT-implan-  A: Arteria femoralis.

taciot kévetd klinikai kimenetelt tekintve? B: Vena femoralis.
A: Az id6s betegek kérében szignifikansan alacsonyabb C: Vena jugularis interna.
Ssszmortalitasi rizikét irtak le, mint fiatalabb korban. D: Vena jugularis externa.
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6. Az alabbiak kéziil melyik esetben legmagasabb a
vaszkularis sz6védmények kialakulasanak esélye?

A: Paroxizmélis szupraventrikulris tachycardia miatt vég-
zett katéterablacié esetén.

B: Pitvarfibrillacié miatt végzett katéterablacio esetén.

C: Kamrai extraszisztolia/kamrai tachykardia miatt végzett
katéterablacio esetén.

D: A fenti beavatkozasok soran azonos eséllyel alakul ki
vaszkuléris komplikacié.

PITVARFIBRILLACIO-ABLACIO SZIVELEGTELENSEGBEN —
ToTH PATRIK

7. Véalaszthaté-e elsGvonalbeli kezelésként a pit-
varfibrillacié-ablacié szivelégtelenség esetén?

A: Csak ha panaszokat okoz.

B: Igen, de nem vérhaté téle mortalitasi benefit.

C: Igen, a jelenleg érvényben évé ajanlas lla osztalyd ajan-
last fogalmaz meg ilyen betegekben.

D: Nem, elészor gyogyszeresen kell ritmuskontrollra
torekedni.

8. Melyik stratégiat preferalna szivelégtelen,
pitvarfibrillalé6 betege esetén?

A: Ritmuskontrollra térekednék, mert ezzel csdkkenthetd
a mortalitas.

B: Frekvenciakontrollra torekednék, mert ezzel csokkent-
heté a mortalitas.

C: Korai ritmuskontrollra torekednék (akar gydgyszeresen,
akar ablacid Gtjan).

D: Korai frekvenciakontrollra tdrekednék.

9. Melyik betegcsoport élvez nagyobb elényt a
pitvarfibrillacié-ablaciéval?
A: A tiinetes pitvarfibrillalé HFrEF-betegek.
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B: A tlinetmentes tachycardiomyopathias betegek.

C: A gydgyszeres terapiara refrakter betegek.

D: Valamennyi felsorolt betegcsoport esetében adekvat
dontés a pulmonalis vénaizolacio.

SZUBKLINIKUS PITVARFIBRILLACIO ES ANTIKOAGULANS
KEZELES: MIT TUDUNK 2022-BEN? — VAMOS MATE
10. Mit értiink a ,,szubklinikus pitvarfibrillacié”
terminolégia alatt?

A: Rovid, 30 masodpercet nem meghaladé pitvari futamok.
B: Csak beliltethetd kardioldgiai eszkdzzel (pacemaker,
ICD, loop recorder) regisztralt, tinetmentes, 30 ma-
sodpercet meghaladé magas pitvari frekvenciaval jaré
esemény, amikor nem &ll rendelkezésre pitvarfibrillaciot
igazold testfelszini EKG-regisztratum.

C: Ablacidt kovetden visszatérd, de tiinetmentes pitvarfib-
rillacio.

11. Melyik allitas igaz?

A: A stroke-riziké fokozatosan emelkedik a pitvarfibrillacid
progresszidjat tiikrozé paroxizmalis, perzisztens, majd
permanens formak kialakulasaval.

B: A stroke-rizikd fokozatosan emelkedik a szubklinikus
pitvarfibrillaciés események hosszanak névekedésével.

C: Mindkettd.

D: Egyik sem.

12. Melyik allitas igaz?

A: Szubklinikus pitvarfibrillacié esetén mind az abszoltt,
mind a relativ stroke-riziké alacsonyabb, mint klinikailag
manifeszt pitvarfibrillacid esetén.

B: A pitvari ritmuszavarok és stroke-események idében
mindig egymast kovetben jelentkeznek.

C: Mindkettd.

D: Egyik sem.

Latogasson el weboldalunkra,
ahol sok szakmai aktualitds mel-
lett tovabbi kardioldgiai témajd

szakmai anyagokat talal:

osszefoglald kézlemények, szakcikkek,
hazai és kongresszusi

beszamoldk,

videointerjuk belfoldi

és kulfoldi szaktekintélyekkel,
videotudositasok belfoldi

és kilfoldi kongresszusokrdl,
szakmai hirek, aktudlis események

www.kardiologiaonline.hu
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