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Az ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció  
ellátására vonatkozó ajánlása 
 
Készítette az Európai Kardiológus Társaság (ESC) pitvarfibrilláció kezeléséért felelős 
munkacsoportja az Európai Szívritmus Társaság (EHRA) külön hozzájárulásával és  
az Európai Stroke Szervezet (ESO) támogatásával 
 
Szerzők/A­munkacsoport­tagjai:­Paulus­Kirchhof*­(elnök)­(Egyesült­Királyság/Németország),­ 
Stefano­Benussi*1­(társelnök)­(Svájc),­Dipak­Kotecha­(Egyesült­Királyság),­Anders­Ahlsson1­(Svédország),­
Dan­Atar­(Norvégia),­Barbara­Casadei­(Egyesült­Királyság),­Manuel­Castella1­(Spanyolország),­ 
Hans-Christoph­Diener2­(Németország),­Hein­Heidbuchel­(Belgium),­Jeroen­Hendriks­(Hollandia),­ 
Gerhard­Hindricks­(Németország),­Antonis­S.­Manolis­(Görögország),­Jonas­Oldgren­(Svédország),­ 
Bogdan­Alexandru­Popescu­(Románia),­Ulrich­Schotten­(Hollandia),­Bart­Van­Putte1­(Hollandia),­ 
and­Panagiotis­Vardas­(Görögország) 
 
Szakmai­bírálók:­Stefan­Agewall­(CPG,­kordinátor)­(Norvégia),­John­Camm­(CPG,­kordinátor)­(Egyesült­Királyság),­
Gonzalo­Baron­Esquivias­(Spanyolország),­Werner­Budts­(Belgium),­Scipione­Carerj­(Olaszország),­ 
Filip­Casselman­(Belgium),­Antonio­Coca­(Spanyolország),­Raffaele­De­Caterina­(Olaszország),­ 
Spiridon­Deftereos­(Görögország),­Dobromir­Dobrev­(Németország),­Jose´­M.­Ferro­(Portugália),­ 
Gerasimos­Filippatos­(Görögország),­Donna­Fitzsimons­(Egyesült­Királyság)

*Felelős szerzők:
Paulus Kirchhof, Birmingham Egyetem, Kardiovaszkuláris Kutató Intézet, Egyesült Királyság, B15 2TT Birmingham, Wolfson Drive, SWBH 
NHS trust, UHB NHS trust, IBR, 136. szoba
Tel.: +44 121 4147042, E-mail: p.kirchhof@bham.ac.uk; Stefano Benussi, Kardiovaszkuláris Sebészeti Osztály, Zürichi Egyetemi Kórház, 
Svájc, 8091 Zürich, Rämistrasse 100, Tel.: +41(0)788933835, E-mail: stefano.benussi@usz.ch.
1Európai­Szív-Mellkassebészeti­Társaság­(European­Association­for­Cardio-Thoracic­Surgery,­EACTS)
2Európai­Stroke­Társaság­(ESO)
A­gyakorlatra­vonatkozó­ irányelvekért­ felelős­ESC­Bizottság­ (CPG)­és­a­Nemzeti­Kardiológiai­Társaságok­Bírálóinak­névsora­
megtalálható­a­Függelékben.
ESC­szervezetek,­amelyek­részt­vettek­az­útmutató­szerkesztésében:
Társaságok: Kardiovaszkuláris Prevenciós és Rehabilitációs Társaság (EACPR), Európai Kardiovaszkuláris Képalkotó Társaság (EACVI), 
Európai Aritmológiai Társaság (EHRA), Szívelégtelenség Társaság (HFA).
Tanácsadó­testületek: Kardiovaszkuláris Ápolók és Egészségügyi Szakdolgozók Testülete, Kardiológiai Gyakorlati Alkalmazás Testülete, 
Kardiovaszkuláris Alapellátási Testület, Hipertónia Társaság.
Munkacsoportok: Celluláris Szívelektrofiziológia Munkacsoport, Kardiovaszkuláris Farmakoterápiás Munkacsoport, Felnőttkori Congeni-
talis Szívbetegségek Munkacsoport, Thrombosis Munkacsoport, Billentyűbetegségek Munkacsoport.
Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) itt közzétett Útmutatója kizárólag személyes és oktatási felhasználásra készült. Kereskedelmi célú 
felhasználása nem engedélyezett. Az ESC Útmutató bármely részét tilos lefordítani, vagy bármilyen formában sokszorosítani az ESC elő-
zetes engedélye nélkül. Az engedélyezésre irányuló írásos kérelmet az Oxford Unitversity Pressnek, a European Heart Journal kiadójának 
kell benyújtani, amely az ESC nevében jogosult kezelni az erre vonatkozó engedélyeket (journals.permissions@oup.com).
Jognyilatkozat. Az ESC Útmutató az Európai Kardiológus Társaság állásfoglalását tükrözi, amely a megírásakor rendelkezésre álló klinikai 
evidenciák gondos és részletes elemzése alapján került összeállításra. Az ESC nem vállal felelősséget a nemzeti egészségügyi hatóságok 
által közzétett más hivatalos ajánlásokban vagy irányelvekben foglaltaknak az ESC irányelvekkel ellentétes, azoktól eltérő és/vagy félre-
érthető tartalmáért, különös tekintettel az egészségügyi források és terápiás stratégiák legjobb felhasználására. Minden egészségügyben 
dolgozó szakembernek számításba kell vennie és mérlegelnie kell a benne foglaltakat a klinikai gyakorlatban történő döntése meghoza-
talához, csakúgy, mint a preventív, diagnosztikus vagy terápiás stratégiák kiválasztásánál és alkalmazásánál. Az Útmutató mindazonáltal 
nem mentesíti az egészségügyi szakembert az egyéni felelősség, a beteggel, szükség esetén a hozzátartozóval vagy gondviselővel történő 
egyeztetés kötelezettsége alól, az egyes betegekkel kapcsolatos konkrét döntések meghozatalában. Az ESC Útmutató nem mentesíti az 
egészségügyi szakembereket egy adott helyzetben az illetékes nemzeti egészségügyi hatóságok által kiadott hivatalos legfrissebb ajánlá-
sok vagy irányelvek alapos és gondos mérlegelése alól, annak érdekében, hogy minden beteg kezelését tudományosan elfogadott eviden-
ciák alapján végezzék etikai és szakmai kötelezettségüknek megfelelően. Szintén az egészségügyi szakember felelőssége a gyógyszerek 
és eszközök felírásával és alkalmazásával kapcsolatos előírások és szabályok ismerete, betartása.

© Európai Kardiológus Társaság, 2016. Minden jog fenntartva. Engedélykérelem e-mailen keresztül a következő címen lehetséges: jour-
nals.permissions@oup.com.

©Magyar fordítás: Dr. Bányai Emese és dr. Fagyas Miklós, 2017. Minden jog fenntartva.
A magyar nyelvű hivatalos fordítás a Magyar Kardiológusok Társasága és az Európai Kardiológus Társaság megállapodása alapján, a Ma-
gyar Kardiológusok Társasága szakmai ellenõrzésével készült. Elnök: Prof. Dr. Tóth Kálmán



2

Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció ellátására vonatkozó ajánlása

Szakmai­bírálók:­Bulent­Gorenek­(Törökország),­Maxine­Guenoun­(Franciaország),­Stefan­H.­Hohnloser­ 
(Németország),­Philippe­Kolh­(Belgium),­Gregory­Y.­H.­Lip­(Egyesült­Királyság),­Athanasios­Manolis­ 
(Görögország),­John­McMurray­(Egyesült­Királyság),­Piotr­Ponikowski­(Lengyelország),­ 
Raphael­Rosenhek­(Ausztria),­Frank­Ruschitzka­(Svájc),­Irina­Savelieva­(Egyesült­Királyság),­ 
Sanjay­Sharma­(Egyesült­Királyság),­Piotr­Suwalski­(Lengyelország),­Juan­Luis­Tamargo­(Spanyolország),­ 
Clare­J.­Taylor­(Egyesült­Királyság),­Isabelle­C.­Van­Gelder­(Hollandia),­Adriaan­A.­Voors­(Hollandia),­ 
Stephan­Windecker­(Svájc),­Jose­Luis­Zamorano­(Spanyolország),­és­Katja­Zeppenfeld­(Hollandia)

Az útmutató összeállításában résztvevő testületek szakértőinek összeférhetetlenségi nyilatkozata megtekint-
hető az ESC honlapján. http://www.escardio.org/guidelines.

Kulcsszavak: útmutató, pitvarfibrilláció, alvadásgátlás, K-vitamin-antagonisták, nem K-vitamin-antagonista orális  
 antikoagulánsok, bal pitvari fülcsezárás, frekvenciakontroll, kardioverzió, ritmuskontroll, antiaritmiás szerek,  
 „upstream” terápia, katéterabláció, PF sebészeti kezelése, billentyűplasztika, pulmonalis vénaizolálás,  
 bal pitvari abláció

Rövidítések jegyzéke .......................................................................................4
1. Előszó ...............................................................................................................6
2. Bevezető .........................................................................................................7
3. A pitvarfibrilláció epidemiológiája és hatása a betegekre  ...............7

3.1  A pitvarfibrilláció incidenciája és prevalenciája  ............................7
3.2 A pitvarfibrilláció morbiditása, mortalitása és hatása  

az egészségügyi ellátórendszerre ....................................................8
3.3 Az evidencián alapuló kezelés hatása a várható prognózisra 

pitvarfibrilláló betegeknél ...................................................................9
3.4 A nemek szerepe  .................................................................................9

4. Az ellátás patofiziológiai és genetikai szempontjai .............................9
4.1 Genetikai hajlam .................................................................................... 9
4.2 A pitvarfibrilláció kialakulásáért felelős mechanizmusok ......... 10

4.2.1 Szerkezeti és ioncsatorna-remodelling a pitvarban ....... 10
4.2.2 A pitvarfibrilláció elektrofiziológiai mechanizmusai. ...... 12

4.2.2.1 A pitvarfibrilláció fokális beindítása és  
fenntartása .................................................................... 12

4.2.2.2 A „többszörös hullám” hipotézis és a rotorok 
szerepe a pitvarfibrilláció kialakulásában .............. 12

5. A pitvarfibrilláció diagnózisa és időbeli felismerése  ....................... 12
5.1 A tünetekkel járó és a néma pitvarfibrilláció ............................... 12
5.2 A néma pitvarfibrilláció szűrése ...................................................... 12

5.2.1 A pitvarfibrilláció elektrokardiográfiás szűrése  
a lakosság körében ................................................................. 12

5.2.2 A paroxizmális pitvarfibrilláció hosszú távú  
monitorozása  .......................................................................... 13

5.2.3 Pacemakerrel és beültetett eszközzel rendelkező  
betegek  .................................................................................... 13

5.2.4 A pitvarfibrilláció észlelése stroke-on átesett  
betegeknél  ..............................................................................  14

5.3 A pitvari flutter felismerése az elektrokardiogramon  ............. 14
6. A pitvarfibrilláció osztályozása  .............................................................. 14

6.1 A pitvarfibrilláció típusai  .................................................................. 14
6.2 A pitvarfibrilláció típusai a kiváltó okok függvényében  .......... 15
6.3 A tünetek okozta betegségteher pitvarfibrillációban .............. 16

7.  A kockázati tényezők és a társuló kardiovaszkuláris betegségek 
felismerése és kezelése  .......................................................................... 16
7.1 Szívelégtelenség  ................................................................................ 16

7.1.1 Pitvarfibrilláció és csökkent ejekciós frakcióval  

járó szívelégtelenség ............................................................. 17
7.1.2 Pitvarfibrilláció és megőrzött ejekciós frakcióval  

járó szívelégtelenség ............................................................. 18
7.1.3 Pitvarfibrilláció és közepesen csökkent ejekciós  

frakcióval járó szívelégtelenség .......................................... 18
7.1.4 A pitvarfibrilláció megelőzése szívelégtelenségben  .... 18

7.2 Magas vérnyomás  ............................................................................. 19
7.3 Szívbillentyű-betegség ...................................................................... 19
7.4 Diabetes mellitus ................................................................................ 19
7.5 Elhízás és fogyás ................................................................................. 20

7.5.1 Az elhízás, mint kockázati tényező ..................................... 20
7.5.2 Fogyás az elhízott pitvarfibrilláló betegeknél .................. 20
7.5.3 Katéterabláció elhízott betegeknél  ................................... 20

7.6 Krónikus obstruktív tüdőbetegség, alvási apnoe és egyéb 
légzőszervi megbetegedések ........................................................ 20

7.7 Krónikus vesebetegség .................................................................... 20
8. A pitvarfibrilláló betegek integrált ellátása ......................................... 21

8.1 A pitvarfibrilláció integrált ellátását támogató evidenciák  ....  22
8.2 A pitvarfibrilláció integrált ellátásának elemei  ........................... 23

8.2.1 A beteg bevonása az ellátásba  .......................................... 23
8.2.2 Multidiszciplináris teammunka pitvarfibrillációban ........  23
8.2.3 A nem specialisták szerepe  ................................................. 23
8.2.4 A pitvarfibrilláció ellátását segítő technológiák  

alkalmazása  .............................................................................. 23
8.3 A pitvarfibrilláció részletes kivizsgálásának elemei  .................. 23

8.3.1 A kivizsgálás menete pitvarfibrillációban. ......................... 23
8.3.2 Pitvarfibrillációban elvégzendő kiegészítő vizsgálatok  24

8.4 Strukturált utánkövetés  ................................................................... 25
8.5 Terápiás célok meghatározása pitvarfibrillációban  .................. 25

9. Stroke-prevenció pitvarfibrillációban ................................................... 25
9.1 A stroke-kockázat és a vérzéskockázat felmérése ................... 26

9.1.1 A stroke-kockázat és a szisztémás embolizáció  
kockázatának felmérésére alkalmas pontrendszerek ... 26

9.1.2 Az 1 vagy magasabb CHA
2DS2-VASc pontszámot  

elérő férfiak és a 2 vagy magasabb CHA2DS2-VASc  
pontszámot elérő nők antikoaguláns kezelése  .............. 26

9.1.3 A vérzéskockázat felmérése ................................................ 27
9.2 Stroke-prevenció  ............................................................................... 27

9.2.1 K-vitamin-antagonisták  ......................................................... 27

Tartalomjegyzék



3

Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció ellátására vonatkozó ajánlása

9.2.2 Nem K-vitamin-antagonista orális antikoagulánsok ...... 29
9.2.2.1 Apixaban  ...................................................................... 29
9.2.2.2 Dabigatran  ................................................................... 29
9.2.2.3 Edoxaban  ..................................................................... 29
9.2.2.4 Rivaroxaban  ................................................................ 29

9.2.3 Nem K-vitamin-antagonista vagy  
K-vitamin-antagonista orális antikoagulánsok  ............... 30

9.2.4 Pitvarfibrilláló krónikus vesebetegek orális  
antikoagulálása......................................................................... 31

9.2.5 Pitvarfibrilláló dializált betegek orális antikoagulálása  .. 31
9.2.6 Pitvarfibrilláció transzplantációra váró betegeknél ......... 32
9.2.7 Trombocitaaggregáció-gátló kezelés, mint alternatíva  

az orális antikoagulánsok helyett  ....................................... 32
9.3 Bal pitvari fülcsezárás vagy fülcseeltávolítás ............................... 32

9.3.1 Fülcsezáró eszközök  .............................................................. 32
9.3.2 Sebészi fülcsezárás vagy fülcseeltávolítás  ....................... 32

9.4 Szekunder stroke-prevenció ........................................................... 33
9.4.1 Az akut iszkémiás stroke kezelése  .................................... 33
9.4.2 Antikoagulálás tranziens iszkémiás attak vagy  
iszkémiás stroke után........................................................................ 34
9.4.3 Antikoagulálás intracranialis vérzés után ........................... 34

9.5 Antikoaguláns kezelés mellett a vérzés kockázatát  
csökkentő stratégiák......................................................................... 34
9.5.1 Kontrollálatlan hipertenzió  ................................................... 35
9.5.2 Korábbi vérzéses esemény  .................................................. 35
9.5.3 Labilis INR-érték és a nem K-vitamin-antagonista  
orális antikoagulánsok adagolása .................................................. 35
9.5.4 Alkoholfogyasztás ................................................................... 36
9.5.5 Elesés és demencia ................................................................. 36
9.5.6 Genetikai vizsgálat .................................................................. 36
9.5.7 Az orális antikoagulálás-mentes időszakok áthidalása .. 36

9.6 A vérzéses események ellátása antikoagulált  
pitvarfibrilláló betegeknél  ............................................................... 36
9.6.1 Enyhe, közepes és súlyos fokú vérzés ellátása. ............... 36
9.6.2 A magas vérzési kockázattal rendelkező vagy vérző 

pitvarfibrilláló betegek orális antikoagulálása  ................ 37
9.7 Orális antikoagulánsból és trombocitaaggregáció-gátlóból  
      álló kombinált terápia ........................................................................ 38

9.7.1 Antitrombotikus terápia akut koronária szindróma és 
percutan koronária-intervenció után orális antikoagulálást 
igénylő betegeknél ............................................................................ 39

10. Frekvenciakontroll-terápia pitvarfibrillációban ................................ 40
10.1 Akut frekvenciakontroll .................................................................. 40
10.2 Hosszú távú gyógyszeres frekvenciakontroll. .......................... 40

10.2.1 Béta-blokkolók  ..................................................................... 40
10.2.2 Nem dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-gátlók ..... 42
10.2.3 Digitálisz .................................................................................. 42
10.2.4 Amiodaron .............................................................................. 43

10.3 Frekvencia-célértékek pitvarfibrillációban ................................. 43
10.4 Atrioventrikuláris csomó abláció és pacemaker-beültetés ... 43

11. Ritmuskontroll-terápia pitvarfibrillációban  ...................................... 43
11.1 A sinusritmus akut helyreállítása .................................................. 44

11.1.1 A sinusritmus helyreállításához használt antiaritmiás 
szerek („gyógyszeres kardioverzió”) ................................. 44

11.1.2 „Pill in the pocket”: a beteg által végzett  
kardioverzió  ............................................................................. 44

11.1.3 Elektromos kardioverzió ..................................................... 46
11.1.4 Kardioverzióra váró betegek antikoagulálása ............... 46

11.2 Hosszú távú gyógyszeres kezelés antiaritmiás szerekkel ..... 46
11.2.1 Antiaritmiás szerek kiválasztása a hosszú távú  
gyógyszeres kezeléshez: elsődleges a biztonságosság!  ........ 47

11.2.1.1 Amiodaron  ................................................................ 47
11.2.1.2 Dronedaron ............................................................... 47

11.2.1.3 Flecainid és propafenon ......................................... 47
11.2.1.4 Kinidin és disopiramid ............................................. 47
11.2.1.5 Sotalol .......................................................................... 48
11.2.1.6 Dofetilid  ..................................................................... 48

11.2.2  A12 elvezetéses EKG segítségével azonosíthatók  
a proaritmia-kockázatnak kitett betegek .....................  48

11.2.3 Új antiaritmiás gyógyszerek  .............................................. 50
11.2.4 Nem antiaritmiás szerek antiaritmiás hatásai ................ 51

11.3 Katéterabláció ................................................................................... 51
11.3.1 Indikációi  ................................................................................ 51
11.3.2 Technikák és technológiai eszközök  ..............................  52
11.3.3 Hatékonyság és szövődmények ....................................... 52

11.3.3.1 A pitvarfibrilláció katéterablációjának  
eredményei ............................................................ 52

11.3.3.2 A pitvarfibrilláció katéterablációjának  
szövődményei. ....................................................... 52

11.3.4 Antikoagulálás: abláció előtt, alatt és után ..................... 53
11.3.5 A pitvarfibrilláció ablációs kezelése  

szívelégtelenségben ............................................................. 53
11.3.6 Katéterabláción átesett betegek utánkövetése ........... 53

11.4 A pitvarfibrilláció sebészeti kezelése. ......................................... 53
11.4.1 Kiegészítő sebészeti beavatkozások  

pitvarfibrillációban ................................................................. 53
11.4.2 Ritmuskontrollt célzó önálló sebészeti beavatkozás  .. 54

11.5 A ritmuskontroll-terápia lehetőségei ablációs sikertelenség 
esetén .................................................................................................. 55

11.6 A pitvarfibrillációs Szív Munkacsoport  ...................................... 55
12. Ritmuskontrollt célzó hibrid terápia ................................................... 56

12.1 Antiaritmiás szerek és katéterabláció kombinált  
alkalmazása. .................................................................................... 57

12.2. Antiaritmiás szerek és pacemaker-kezelés kombinált  
alkalmazása ..................................................................................... 57

13. Speciális esetek  .....................................................................................  57
13.1 Elesett és idős betegek  ..............................................................  57
13.2 Örökletes cardiomyopathiák, ioncsatorna-rendellenességek 

és járulékos kötegek ...................................................................  58
13.2.1 Wolff–Parkinson–White-szindróma  ............................. 58
13.2.2 Hypertrophiás cardiomyopathia  ..................................  58
13.2.3 Ioncsatorna-rendellenességek és aritmogen  

jobb kamrai cardiomyopathia . ....................................... 59
13.3 Sportolás és pitvarfibrilláció.  .......................................................  59
13.4 Terhesség  .........................................................................................  60

13.4.1 Frekvenciakontroll  ............................................................... 60
13.4.2 Ritmuskontroll  ......................................................................  60
13.4.3 Antikoagulálás  ...................................................................... 61

13.5 Posztoperatív pitvarfibrilláció  ...................................................... 61
13.5.1 A posztoperatív pitvarfibrilláció megelőzése ............... 61
13.5.2 Antikoagulálás ....................................................................... 62
13.5.3 Ritmuskontroll-terápia posztoperatív  

pitvarfibrillációban ..............................................................  62
13.6 Pitvari aritmiák kongenitális szívbetegségben szenvedő 

felnőtteknél  ......................................................................................  62
13.6.1 A pitvari aritmiák ellátásának általános szempontjai 

kongenitális szívbetegségben szenvedő  
felnőtteknél ...........................................................................  62

13.6.2 Pitvari tachyaritmiák és pitvari szeptumdefektusok .... 62
13.6.3 Pitvari aritmiák Fontan-műtét után..................................  63

13.6.4 Pitvari aritmiák a Fallot-tetralógia korrekciós 
műtéte után. ............................................................   63

13.7 A pitvari flutter ellátása  .............................................................  63
14.  A betegek bevonása a terápiába, a betegedukáció és  

az önellátás  .............................................................................................  64
14.1 Betegközpontú ellátás ................................................................ 64



4

Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció ellátására vonatkozó ajánlása

14.2 Integrált betegedukáció  ...........................................................  64
14.3 Az önellátás és a közös döntéshozatal. .................................  64

15. Hiányzó evidenciák ................................................................................. 64
15.1 Az egészségi állapotot befolyásoló legfontosabb  

tényezők, amelyek pitvarfibrillációhoz vezethetnek  ........... 64
15.2 Minden pitvarfibrillációt kezelni kell?  .....................................  64
15.3 Az antikoagulálás szükségessége pitvari  

magasfrekvenciájú epizódok (AHRE) mellett ........................ 64
15.4 A stroke-kockázat alakulása egyes betegcsoportoknál  ..  65
15.5 Antikoagulálás súlyos fokú krónikus  

veseelégtelenségben  .................................................................  65
15.6 Bal pitvari fülcsezárás stroke-prevencióként .......................  65
15.7 Antikoagulálás pitvarfibrilláló betegeknél vérzéses  

eseményt vagy stroke-ot követően  ......................................  65
15.8 Antikoagulálás és a halasztott kardioverzió optimális  

időpontjának meghatározása  ..................................................  65
15.9 A stroke és a tranziens iszkémiás attak közös oka  

pitvarfibrilláló betegeknél ..........................................................  65 
15.10 Antikoagulálás biológiai műbillentyű mellett (valamint  

transzkatéteres aorta-műbillentyű-implantációt követően)  
és valvuláris szívbetegség speciális formáiban.  ..................  66

15.11 Antikoagulálás „sikeres” katéterabláció után  ...................  66
15.12 A frekvenciakontrollt célzó gyógyszerek  

összehasonlítása  .......................................................................  66
15.13 Katéterabláció perzisztens és tartósan perzisztens  

pitvarfibrillációban ......................................................................... 66
15.14 Az ismételt katéterabláció optimális technikája  ...............  66
15.15 A sinusritmus fenntartására irányuló kombinált terápia... 66
15.16 Lehet prognosztikai szempontból előnye a ritmus - 

     kontroll-terápiának pitvarfibrilláló betegeknél?  ...............  66
15.17 Torakoszkópiás beavatkozás „stand-alone”  

pitvarfibrillációban ...................................................................... 66
15.18 A bal pitvari fülcse sebészeti eltávolítása . .........................  67
15.19 A pitvarfibrilláció kiegészítő sebészeti megoldása  .........  67

16. Az Útmutató szerint követendő és kerülendő eljárások .............  67
17.  Rövid összefoglaló javaslatok a pitvarfibrilláló betegek  

ellátásához  ...............................................................................................  69
18. Interneten elérhető kiegészítés  ........................................................  69
19. Függelék  ..................................................................................................  69
20. Irodalom  ................................................................................................... 70

Rövidítések és betűszavak
AAD antiaritmiás gyógyszerek
ABC (age, biomarkers, clinical history) élet-

kor, biomarkerek, kórtörténet
ACE angiotenzin konvertáló enzim
ACS akut koronária szindróma
PF pitvarfibrilláció
AFFIRM Atrial Fibrillation Follow-up Investigation 

of Rhythm Management
AFNET German Competence NETwork on Atrial 

Fibrillation
AngII angiotenzin-II
AHRE pitvari magasfrekvenciájú epizódok (at-

rial high rate episodes)
APACHE-AF Apixaban versus Antiplatelet drugs or no 

antithrombotic drugs after anticoagula-
tion-associated intraCerebral HaEmorr-
hage in patients with Atrial Fibrillation

ARB angiotenzinreceptor-blokkoló

ARISTOTLE Apixaban for Reduction in Stroke and 
Other Thromboembolic Events in Atrial 
Fibrillation

ARNI angiotenzinreceptor neprilisin-gátlás
ARTESiA Apixaban for the Reduction of Throm-

bo-Embolism in Patients With Device-De-
tected Sub-Clinical Atrial Fibrillation

ATRIA AnTicoagulation and Risk factors In At-
rial fibrillation

AV atrioventrikuláris
AXAFA Anticoagulation using the direct factor 

Xa inhibitor apixaban during Atrial Fibril-
lation catheter Ablation: Comparison to 
vitamin K antagonist therapy

BAFTA Birmingham Atrial Fibrillation Treatment 
of the Aged Study

BMI testtömegindex
b.p.m. ütés/perc
CABANA Catheter Ablation versus Antiaritmic 

Drug Therapy for Atrial Fibrillation Trial
CABG koszorúér-bypass graft
CAD koszorúér-betegség
CHA2DS2-VASc pangásos szívelégtelenség, magas vér-

nyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzó-
val), diabétesz, stroke (kétszeres szor-
zóval), érbetegség, 65–74 év közötti 
életkor, nem (női nem)

CHADS2 szívelégtelenség, magasvérnyomás, élet  -
kor, diabétesz, stroke (kétszeres szor zó-
val)

CI konfidencia-intervallum
CKD krónikus vesebetegség
CPG Gyakorlati Irányelvekért felelős Bizott-

ság
CrCl kreatinin-clearance
CT komputertomográfia
CV kardiovaszkuláris
CYP2D6 citokróm-P450 2D6
CYP3A4 citokróm-P450 3A4
DIG Digitalis Investigation Group
EACTS European Association for Cardio-Thora-

cic Surgery
EAST Early treatment of Atrial fibrillation for 

Stroke prevention Trial
EKG elektrokardiogram/elektrokardiográfia
EHRA Európai Szívritmus Társaság (European 

Heart Rhythm Association)
ENGAGE AF-TIMI Effective Anticoagulation with Factor Xa 

Next Generation in Atrial Fibrillation– 
Thrombolysis in Myocardial Infarction 48

EORP EURObservational Research Programme
ESC Európai Kardiológus Társaság
ESO Európai Stroke Szervezet
FAST Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. 

Surgical Ablation Treatment
FEV1 erőltetett kilégzési térfogat 1 másodperc 

alatt
FFP friss fagyasztott plazma
FXII XII-es faktor
GDF-15 növekedési és differenciálódási faktor 

15 (growth differentiation factor 15)
GFR glomeruláris filtrációs ráta
GUCH felnőttkori veleszületett szívbetegség



5

Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció ellátására vonatkozó ajánlása

HARMONY A Study to Evaluate the Effect of Ran-
olazine and Dronedarone When Given 
Alone and in Combination in Patients 
With Paroxysmal Atrial Fibrillation

HAS-BLED magas vérnyomás, rossz vese- vagy 
májfunkció (1-1 pont), stroke, anamné-
zisben vérzés vagy arra hajlamosító 
tényező, ingadozó INR-érték, időskor 
(>65 év), egyidejűleg drog- és alkoholfo-
gyasztás (1-1 pont)

HEMORR2HAGES máj- vagy veseérintettség, alkoholfo-
gyasztás, kórtörténetben malignitás, 
időskor >75 év, csökkent vérlemezke-
szám/működés, újabb vérzés kockáza-
ta (korábbi vérzés: 2 pont), magas vér-
nyomás (nem kezelt), anémia, genetikai 
tényezők (CYP-2C9 polimorfizmus), fo-
kozott elesési kockázat (beleértve a 
neuropszichiátriai betegségek okozta 
kockázatnövekedést is), stroke a kórtör-
ténetben

HF szívelégtelenség
HFmrEF  szívelégtelenség közepesen csökkent 

eső ejekciós frakcióval 
HFpEF szívelégtelenség megőrzött ejekciós 

frakcióval
HFrEF szívelégtelenség csökkent ejekciós frak-

cióval
HR kockázati arány
ICD implantálható kardioverter-defibrillátor
IHD iszkémiás szívbetegség
IL-6 interleukin-6
INR nemzetközi normalizált ráta
i.v. intravénás
LA bal pitvar/bal pitvari
LAA bal pitvari fülcse
LAAOS Left Atrial Appendage Occlusion Study
LV bal kamrai
LVEF bal kamrai ejekciós frakció
LVH balkamra-hipertrófia
MANTRA-PAF  Medical ANtiaritmic Treatment or Radio- 

frequency Ablation in Paroxysmal Atrial 
Fibrillation

MERLIN Metabolic Efficiency With Ranolazine for 
Less Ischemia in Non ST-Elevation Acu-
te Coronary Syndromes

MRA mineralokortikoidreceptor-antagonista
MRI mágneses rezonancia képalkotás
NIHSS National Institutes of Health stroke sú-

lyossági skála
NOAC nem K-vitamin-antagonista orális antiko-

aguláns
NOAH  Non vitamin K antagonist Oral anticoa-

gulants in patients with Atrial High rate 
episodes (NOAH)

NYHA New York Heart Association
OAC orális antikoaguláns
OR esélyhányados
ORBIT Outcomes Registry for Better Informed 

Treatment of Atrial Fibrillation
PAFAC Prevention of Atrial Fibrillation After Car-

dioversion trial
PAI-1 plazminogénaktivátor-inhibitor-1

PCI percutan koronária-intervenció
PCC protrombin komplex koncentrátum
PICOT Population, Intervention, Comparison, 

Outcome, Time
PREVAIL  Prospective Randomized Evaluation 

of the Watchman LAA Closure Device 
In Patients with AF Versus Long Term 
Warfarin Therapy trial

PROTECT AF Watchman Left Atrial Appendage Sys-
tem for Embolic Protection in Patients 
With AF trial

PUFA többszörösen telítetlen zsírsavak
PVI pulmonalis vénaizolálás
QoL életminőség
RACE Rate Control Efficacy in Permanent At-

rial Fibrillation
RATE-AF  Rate Control Therapy Evaluation in Per-

manent Atrial Fibrillation
RCT randomizált kontrollált vizsgálat
RE-CIRCUIT Randomized Evaluation of Dabigatran 

Etexilate Compared to warfarIn in pul-
monaRy Vein Ablation: Assessment of 
an Uninterrupted periproCedUral antI-
coagulation sTrategy

RE-LY Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulation Therapy

RF rádiófrekvenciás
ROCKET-AF Rivaroxaban Once Daily Oral Direct 

Factor Xa Inhibition Compared with Vi-
tamin K Antagonism for Prevention of 
Stroke and Embolism Trial in Atrial Fib-
rillation

RR kockázati arány
rtPA rekombináns szöveti plazminogén-akti-

vátor
SAMe-TT2R2  nem (női nem), életkor (>60 év), kórtör-

ténet (az alábbiak közül kettő: magas 
vérnyomás, diabétesz, MI, PAD, pan-
gásos szívelégtelenség, korábbi stroke, 
tüdőbetegség, máj- vagy vesebetegség, 
gyógyszeres kezelés (interakció pl. ami-
odaronnal), dohányzás (ha 2 éven belül: 
kétszeres szorzó), rassz (ha nem kauká-
zusi rasszhoz tartozó: kétszeres szorzó)

SD standard deviáció
SPAF Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
SR sinusritmus
TF szöveti faktor
TIA tranziens iszkémiás attak
TIMI Thrombolysis in Myocardial Infarction
TOE transoesophagealis echokardiográfia
TTR terápiás tartományban töltött idő
UFH nem frakcionált heparin
VKA K-vitamin-antagonista
VT kamrai tachycardia
VVI pacemaker-üzemmód (kamrai ingerlés, 

kamrai érzékelés, intrinszik aktivitás 
észlelésekor gátolt válasz) 

WOEST  What is the Optimal antiplatElet and an-
ti-coagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation and coronary StenTing

WPW Wolff–Parkinson–White-szindróma



6

Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció ellátására vonatkozó ajánlása

1. Előszó

Az útmutató feladata összefoglalni és értékelni egy 
adott betegséggel kapcsolatban az aktuálisan rendel-
kezésre álló összes evidenciát. Célja, hogy segítse a 
kezelőorvosokat az adott betegségben szenvedők szá-
mára a legmegfelelőbb kezelési mód kiválasztásában, 
figyelembe véve az adott kezelés eredményességét, 
valamint az adott betegnél alkalmazott diagnosztikai 
vagy terápiás eszközök kockázat-haszon arányát. Az 
útmutató és a benne foglalt ajánlások ugyan a betegel-
látásban dolgozó egészségügyi szakemberek számára 
hivatottak elősegíteni a döntéshozatal folyamatát, az 
adott beteggel kapcsolatos konkrét döntést azonban a 
felelős egészségügyi szakember(ek)nek kell meghoz-
ni a beteggel, szükség esetén a hozzátartozóval vagy 
gondviselővel történő egyeztetést követően.
Az elmúlt években számos útmutatót készítettek az 
Eu rópai Kardiológus Társaság (ESC), az Európai 
Szív-Mellkassebészeti Társaság, valamint más társa-
ságok és szervezetek. Mivel az irányelvek jelentősen 
befolyásolják a klinikai gyakorlatot, kidolgozásra ke-
rült egy, az irányelvek megalkotására vonatkozó mi-
nőségi kritériumrendszer, amely által a felhasználók 
számára is átláthatóvá válnak az abban foglalt dönté-
sek. Az ESC irányelvek megfogalmazására és kiadá-
sára vonatkozó ajánlások az ESC honlapján olvasha-
tók (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/ 

Writing-ESC-Guidelines). Az ESC Útmutató az ESC hi-
vatalos állásfoglalását tartalmazza egy adott témával 
kapcsolatban, amely rendszeresen frissítésre kerül.
A munkacsoport tagjait az ESC választotta ki az Eu-
rópai Szívritmus Társaság (EHRA), az EACTS és az 
ESO azon szakemberei közül, akik részt vesznek az 
adott betegségben szenvedők ellátásában. A témában 
elismert szakemberek teljes körű áttekintést nyújtanak 
az adott betegség ellátásával (diagnosztizálásával, ke-
zelésével, megelőzésével és rehabilitációjával) kapcso-
latosan közölt eredményekről az ESC Gyakorlati Irány-
elvekért felelős Bizottsága (CPG) által meghatározott 
elveket követve az EACTS és az ESO jóváhagyásával. 
Kritikusan értékelik a diagnosztikai és terápiás eljárá-
sokat, valamint ezek kockázat-haszon arányát. Ezen 
felül – amennyiben léteznek erre vonatkozó adatok – 
az áttekintésben szó esik az adott kezelésnek egy na-
gyobb betegpopuláció egészségi állapotára gyakorolt 
várható hatásáról. Az egyes kezelési lehetőségekre vo-
natkozó adatok bizonyító erejét, valamint az ajánlások 
erejét előre meghatározott skálák alapján osztályozzák 
és rangsorolják, amint azt az 1. és 2. táblázat is szem-
lélteti.
A testületek szakértői nyilatkoztak azokról a kapcsola-
taikról, amelyek valós vagy lehetséges összeférhetet-
lenség forrását képezhetik. A nyilatkozatokat egy fájl 
tartalmazza, amely elérhető az ESC honlapján (http://
www.escardio.org/guidelines). A dokumentum megírá-
sának idején az összeférhetetlenség tekintetében be-
következő változásokról folyamatosan tájékoztatni kel-
lett az ESC-t és az EACTS-ot. A Munkacsoport teljes 
pénzügyi támogatását az ESC és az EACTS biztosí-
totta, az Útmutató kidolgozására az egészségügyi ipar 
érintettsége nélkül került sor.
Az ESC Gyakorlati Irányelvekért felelős Bizottsága 
fel ügyeli és koordinálja a munkacsoportok, szakértői 
csoportok vagy konszenzus fórumok által kidolgozott 
új Útmutatók előkészítését. A Bizottság felelős ezen 
irányelvek vagy nyilatkozatok elfogadási eljárásáért is.
Az ESC Útmutatót a CPG szakértői, külső szakértők 
– és jelen esetben az EACTS és az ESO által kijelölt 
szakemberek is – ellenőrzik, ezt követően a szakér-
tői munkacsoport minden tagja jóváhagyja. A CPG, az 
EACTS és az ESO jóváhagyja a dokumentum végleges 
formáját, majd ezt követően a European Heart Jour-
nalben, a Europace-ben, a European Journal of Car-
dio-Thoracic Surgery-ben és az International Journal of 

1. TÁBLÁZAT. Az ajánlások osztályozása

Az ajánlá-
sok osztá-

lyozása
Meghatározás

Javasolt 
alkalmazás 
megfogal-
mazása

I. osztály Az adatok alátámasztják és/
vagy általános az egyetértés 
arra vonatkozóan, hogy az 
adott kezelés vagy eljárás 
kedvező hatású, hasznos és 
hatásos.

Ajánlott/ 
Indikált

II. osztály Az adott kezelés vagy 
eljárás hasznosságával/ha-
tásosságával kapcsolatban 
ellentmondásos adatok és/
vagy véleménykülönbségek 
léteznek.

 
II.a osztály

Az adatok/vélemények  
többsége a hasznosság/ 
hatásosság mellett szól.

Megfonto-
landó

 
II.b osztály

Az adatok/vélemények  
kevésbé támasztják alá a 
hasznosságot/hatásosságot.

Megfontol-
ható

III. osztály Az adatok alátámasztják és/
vagy általános az egyetértés 
arra vonatkozóan, hogy az 
adott kezelés/eljárás nem 
hasznos/hatásos, és hogy 
esetenként káros lehet.

Nem ajánlott

2. TÁBLÁZAT. Az adatok bizonyító ereje

„A” szintű 
adatok

Több randomizált klinikai vizsgálat vagy meta-
analízis alapján kapott adatok.

„B” szintű 
adatok

Egy randomizált klinikai vizsgálat vagy nagy, 
nem randomizált vizsgálatok alapján kapott 
adatok.

„C” szintű 
adatok

A szakértők és/vagy kisebb vizsgálatok, 
retrospektív vizsgálatok, felmérések közötti 
konszenzus.
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Stroke-ban (TBC) teszik közzé. Az Útmutató elkészíté-
sénél gondosan mérlegelték a dokumentum összeállí-
tásának idején rendelkezésre álló tudományos és orvo-
si ismereteket, illetve evidenciákat.
Az ESC és EACTS Útmutató kidolgozásakor a cél 
nem csupán a legfrisebb kutatási eredmények integ-
rálása volt, hanem az ajánlások gyakorlati alkalmazá-
sát elősegítő oktatási eszközöknek és programoknak 
a létrehozása is. Az ajánlások foganatosítását segíti 
elő a zsebméretű verziók (pocket guidelines), az ösz-
szefoglaló diák, a lényegi üzenetet tartalmazó össze-
foglaló brossúrák, a nem szakemberek számára íródott 
tájékoztató kártyák, valamint a mobil applikációkhoz 
(pl. okostelefon stb.) készült elektronikus verzió meg-
alkotása. Mindezek az eredeti dokumentum kivonatát 
tartalmazzák, így ahol az szükséges, hivatkozni kell az 
ESC honlapján ingyenesen hozzáférhető teljes szöveg-
re. Ezért az ESC nemzeti tagszervezeteit arra ösztö-
nözzük, hogy támogassák, fordítsák le saját nyelvre és 
alkalmazzák az összes ESC Útmutatót. Az Útmutató 
bevezetését támogató programokra azért van szükség, 
mert kimutatták, hogy a klinikai ajánlások teljes körű al-
kalmazása kedvezően befolyásolja a betegség kimene-
telét.
A felmérések és vizsgálatok azt hivatottak ellenőrizni, 
hogy az Útmutatóban foglalt ajánlásokat követik-e a va-
lóságban a mindennapi gyakorlat során, ugyanis ezzel 
válik teljessé az a folyamat, amelynek elemeit a klinikai 
kutatások végzése, az irányelvek kidolgozása és ter-
jesztése, valamint ezeknek a klinikai gyakorlatba törté-
nő bevezetése jelentik.
Felhívjuk az egészségügyi szakemberek figyelmét, 
hogy a döntéshozatal, valamint az azt megelőző, diag-
nosztikus és terápiás stratégiák kialakítása során, illet-
ve azok alkalmazásakor vegyék figyelembe az ESC és 
EACTS Útmutatóban foglaltakat. Mindemellett, az ESC 
és EACTS Útmutató nem mentesíti az egészségügyi 
szakembert az egyéni felelősség, a beteggel – szükség 
esetén a hozzátartozóval vagy gondviselővel – történő 
egyeztetés kötelezettsége alól, az adott beteggel kap-
csolatban a beteg egészségi állapotát figyelembe vevő 
megfelelő és gondos döntés meghozatalában. Szintén 
az egészségügyi szakember felelőssége a gyógysze-
rek és eszközök felírásával és alkalmazásával kapcso-
latos előírások és szabályok naprakész ismerete, be-
tartása.

2. Bevezető

Annak ellenére, hogy a pitvarfibrilláció ellátása sokat 
fejlődött, még mindig ez az aritmia számít világszer-
te az egyik legfőbb kockázati tényezőnek a stroke, a 
szívelégtelenség, a hirtelen szívhalál, valamint a kar-
diovaszkuláris halálozás szempontjából. Az elkövetke-
ző években a PF-betegek száma várhatóan merede-
ken emelkedik. Folyamatosan keletkeznek és kerülnek 

közlésre az ellátással kapcsolatosan újabb ismeretek, 
mivel egyre nagyobb az igény a PF-betegek hatékony 
kezelésére, amely az elmúlt pár évben lényeges fejlő-
désen ment keresztül. Ezért időszerűnek tűnik a pit-
varfibrilláció ellátásáról szóló ESC Útmutató 2. kiadá-
sának megjelentetése.
A PF-betegek ellátása multidiszciplináris feladat, a 
mun kacsoport tagjait különböző részterületekre sza-
kosodott kardiológusokból, szívsebészekből, stroke-el-
látásban jártas neurológusokból és szakápolókból 
vá logatták össze. Az Előszóban tárgyalt evidenciák 
összegzéséhez a munkacsoport a PICOT (Population, 
Intervention, Comparison, Outcome, Time) módszer 
alap ján három kérdést fogalmazott meg minden rele-
váns témával kapcsolatban. Az ESC ezeknek a kér-
déseknek a megválaszolására külső szisztematikus 
irodalomelemzéseket végzett, ezeknek az eredménye 
pedig bekerült az ajánlásokba.
Az ESC Útmutató elkészítésére vonatkozó egységes 
követelmény értelmében (lsd. Előszó) a munkacsoport 
minden egyes ajánlás vázlatát megvitatta az egyes fe-
jezetről tartott webkonferenciák keretében, majd kon-
szenzus alapján módosította és online szavazásra bo-
csátotta azokat. Csak azok az ajánlások kerültek bele 
az Útmutatóba, amelyeket a tagságnak legalább a 
75%-a támogatott.
Reméljük, hogy ez a 2016-ban legkorszerűbbnek te-
kinthető evidenciák alapján elkészült Útmutató hasznos 
segítséget fog nyújtani a pitvarfibrilláló betegek gondos 
ellátásához.

3. A pitvarfibrilláció epidemiológiája és 
hatása a betegekre
3.1 A pitvarfibrilláció incidenciája és  
prevalenciája
2010-ben a pitvarfibrilláló nők számát 20,9 millióra, 
a férfiakét pedig 12,6 millióra becsülték világszerte. 
Az incidencia és a prevalencia aránya a fejlett orszá-
gokban volt a legmagasabb (1, 2). Négy európai vagy 
amerikai középkorú felnőttből egynél várható a PF ki-
alakulása (3–5). Az Európai Unióban 2030-ra várha-
tóan 14-17 millió között lesz a pitvarfibrilláló betegek 
száma, az újonnan diagnosztizált betegek számát 
120 000–215 000 fő/évre becsülik (2, 6, 7). A becslé-
sek szerint a PF prevalenciája mintegy 3%-ra tehető 
a 20 éves vagy annál idősebb felnőtt populációban 
(8, 9). Az idősek, a magas vérnyomásban, szívelég-
telenségben, koszorúér-betegségben (CAD), szív-
billentyű-betegségben, elhízásban, diabetes melli-
tusban vagy krónikus veseelégtelenségben (CKD) 
szenvedők körében ez a szám pedig még nagyobbra 
tehető (7, 10–15). A várható prevalencia-növekedés 
egyrészről a néma PF hatékonyabb felismerésének 
(16–18), másrészről a növekvő életkornak és a hajla-
mosító állapotok gyakoribb előfordulásának köszön-
hető (19).
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3.2 A pitvarfibrilláció morbiditása,  
mortalitása és hatása az egészségügyi  
ellátórendszerre
A PF önmagában nőknél kétszeresére, férfiaknál pe-
dig 1,5-szeresére (20–22) növeli a báramely okból be-
következő halálozás kockázatát (3. táblázat). A stro-
ke-halálozást nagymértékben csökkenti a PF-betegek 
antikoagulálása, míg az egyéb okból (pl. szívelégtelen-
ség, hirtelen szívhalál miatt) bekövetkező kardiovasz-
kuláris halálozás gyakoriságán nem változtat a je-
lenleg érvényben lévő, evidenciákon alapuló kezelés 
folytatása (23). A PF mellett magasabb az egyéb be-
tegségek, mint a szívelégtelenség és a stroke előfor-
dulása (21, 24, 25). Kortárs vizsgálatokból az derült 
ki, hogy az iszkémiás stroke-ban szenvedő betegek 
20-30%-ánál diagnosztizálnak az első eseményt 
meg előzően, az alatt vagy azt követően PF-et (17, 26, 
27). PF-betegeknél gyakran észlelhető agyi fehérál-
lomány-károsodás, kognitívfunkció-romlás (28–30), 
életminőségromlás (31, 32) és ledált hangulat (33). 

3. TÁBLÁZAT. A pitvarfibrillációval összefüggő kardiovaszku-
láris morbiditás és mortalitás

Esemény PF-hez való viszonya
Halálozás Magasabb a halálozás aránya, különösen a hirtelen 

szívhalál, a szívelégtelenség és a stroke
Stroke A stroke-esetek 20-30%-a alakul ki PF miatt.  

Egyre több stroke-betegnél diagnosztizálnak „néma”, 
paroxizmáis PF-et.

Hospitalizáció A PF-betegeknek évente 10-40%-a kerül kórházi 
felvételre.

Életminőség A PF-betegek életminősége romlik függetlenül a fenn-
álló egyéb kardiovaszkuláris állapotoktól. 

Balkamra- 
diszfunkció és 
szívelégtelen-
ség

A PF-betegek 20-30%-ánál áll fenn balkamra-diszfunk-
ció. A PF sok esetben kiválthatja vagy súlyosbíthatja 
a balkarma-diszfunkciót, míg bizonyos betegeknél a 
tartósan fennálló PF sem okoz kamrafunkció-romlást.

Kognitív 
hanyatlás és 
vaszkuláris 
demencia

Az antikoagulált betegeknél is kialakulhat kognitív ha-
nyatlás és vaszkuláris demencia. PF-betegeknél sokkal 
gyakrabban észlelhető agyi fehérállomány lézió, mint a 
PF nélkül élő betegeknél. 

1. ÁBRA. Időrendi sorrendbe állítva láthatók a pitvarfibrilláció ellátásával (beleértve a társbetegségek egyidejű kezelését és a 
prevenciót) (zöld), az antikoagulálással (kék), a frekvenciakontroll terápiával (narancssárga), a ritmuskontroll terápiával (piros) és 
a pitvarfibrilláció sebészi kezelésével (lila) kapcsolatos legfontosabb kutatási eredmények.
AAD: antiaritmiás gyógyszerek; ACE-I: angiotenzin konvertáló enzimgátló; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; BB: béta-blokkoló; 
HF: szívelégtelenség; HFrEF: szívelégtelenség csökkent ejekciós frakcióval; HT: hipertenzió; LVH: balkarma-hipertrófia; MRA: mine-
ralokortikoidreceptor-antagonista; NOAC: nem K-viamin-antagonista orális antikoaguláns; PF: pitvarfibrilláció; PUFA: többszörösen 
telítetlen zsírsavak; PVI: pulmonalis vénaizolálás; RF: rádiófrekvenciás; SR: sinusritmus; VKA: K-vitamin-antagonista
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A PF-betegeknek évente mintegy 10-40%-a szorul 
kórházi ellátásra (23, 24, 35).
A PF ellátásának közvetlen költsége az Egyesült Király-
ságban már a teljes egészségügyi kiadás mintegy 1%-
át teszi ki, 2008-ban az USA-ban pedig 6-26 milliárd 
USA-dollárt jelentett (36, 37), amelynek legnagyobb ré-
szét a szövődmények ellátásának költsége (pl. stroke) 
és a kezelési költség (pl. hospitalizáció) tette ki. Ameny-
nyiben nem kerül sor időben a betegség hatékony meg-
előzésére és kezelésére, a költségek drámai növeke-
dése várható.

3.3 Az evidencián alapuló kezelés hatása a 
várható prognózisra pitvarfibrilláló  
betegeknél
Az 1. ábra a PF ellátásában mérföldkövet jelentő tudo-
mányos eredményeket szemlélteti. A terápia jelentős 
mér tékű fejlődésének ellenére még mindig magas a PF 
morbiditása. A K-vitamin-antagonistákkal (VKA) és a nem 
K-vitamin-antagonista szerekkel (NOAC) végzett orális 
antikoagulálás jelentősen csökkenti a pitvarfibrilláló bete-
geknél a stroke kialakulását és a halálozást (38, 39). Az 
egyéb beavatkozások, mint a ritmuskontroll és a frekven-
ciakontroll javítják ugyan a tüneteket és segítik a szív pum-
pafunkciójának megőrzését, hosszú távon azonban nem 
csökkentik a morbiditást és a mortalitást (40, 41).
Randomizált, megfelelően kontrollált kortárs vizsgála-
tok a stroke éves előfordulási arányát 1,5% körülinek, 
az éves halálozási rátát pedig 3% körülinek találták a 
véralvadásgátlóval kezelt PF-betegeknél (40). A való-
ságban az éves halálozási adatok ettől pozitív és ne-
gatív irányban is eltérhetnek (42). A halálokok között 
ritkábban szerepel a stroke, gyakori viszont a hirtelen 
szívhalál és a progresszív szívelégtelenség, ami arra 
utal, hogy az antikoagulálás mellett egyéb beavatkozá-
sok is szükségesek (43, 44). A PF hospitalizációs ará-
nya magas: általában a ritmuszavar kezelése, de gyak-
ran a kialakult szívelégtelenség, miokardiális infarktus 
és a kezeléssel összefüggő szövődmények ellátása 
cél jából kerül sor kórházi felvételre (34, 45).

3.4 A nemek szerepe
Mind a fejlett, mind a fejlődő országokban a PF élet-
kor szerinti incidenciája és prevalenciája alacsonyabb 
a nők körében. Ezzel szemben a halálozás kockázata 
a pitvarfibrilláló nőknél hasonló, vagy magasabb, mint a 
pitvarfibrilláló férfiaknál (1, 46, 47). A stroke-kockázat-
tal rendelkező nőknél (főként idősebb korban) a warfa-
rinnal történő antikoagulálás ellenére (50) is magasabb 
a stroke-kockázat, mint a hasonló kockázati ténye-
zőkkel rendelkező férfiaknál (48, 49) (ld. 9. fejezet). A 
diagnosztizált pitvarfibrilláló nőknek jellemzően több 
tünetük van, mint a férfiaknak, életkorukat tekintve idő-
sebbek és több társbetegségben szenvednek (51, 52). 
A vérzési kockázat mértéke antikoagulálás mellett egy-
forma a két nemben (49, 50, 53), a pitvarfibrilláló nők 
azonban ritkábban részesülnek szakorvosi ellátásban 

és ritmuskontroll-terápiában, annak ellenére, hogy a 
ka téterabláció vagy a műtéti kezelés kimenetele a férfi-
akéhoz hasonló mértékű (55, 56). Ezek a megfigyelé-
sek arra világítanak rá, hogy a nőknek és a férfiaknak 
egyformán kell felajánlani a hatékony diagnosztikus és 
terápiás eljárásokat.

4. Az ellátás patofiziológiai és genetikai 
szempontjai
4.1 Genetikai hajlam
A PF – főként a korai megjelenésű PF – kialakulásában 
a kardiovaszkuláris állapottól független örökletes ge-
netikai tényezők is szerepet játszanak (58, 59). Kevés 
azoknak a fiatal PF-betegeknek a száma, akik genetikai 
mutáció következtében kialakult örökletes cardiomyo-
pathiában vagy ioncsatorna-rendellenességben szen-
vednek. Ezek a monogénes öröklődésű betegségek ma-
gukban hordozzák a hirtelen szívhalál kialakulásának 
koc kázatát (ld. 6. fejezet). A PF-betegeknek legalább 
az egyharmada hordoz a PF kialakulására haj  lamosító 
gyakori genetikai variánsokat, jóllehet, ezek relatíve ala-
csony többletkockázattal járnak. Legalább 14 gyakori 
ge netikai variánsról – több esetben egypontos nukleotid 
polimorfizmusról – ismert, hogy növeli a PF kialakulásá-
nak a kockázatát a populációban (60–62). A legfonto-
sabb variánsok a 4. kromoszóma hosszú karján (4q25) 
található Pitx2 (paired like homeodomain transcription 
factor 2) transzkripciós faktort kódoló gén közelében lo-
kalizálódnak (63, 64). Ezek a variánsok akár a 7-sze-
resére növelhetik a PF kockázatát (64). A PF szem-
pontjából kockázatot jelentő variánsok közül többhöz 
kardioembóliás vagy iszkémiás stroke kialakulásának a 
kockázata is társul, valószínűleg a néma PF miatt (ld. 
4.1 fejezet) (62, 65, 66). Az ilyen gyakori ge netikai va-
riánsokat hordozó egyéneknél a magasabb PF-kocká-
zat hátterében a megváltozott pitvari akciós potenciált 
(67–70), a pitvari remodellinget és a ritka gén defektusok 
(61) változó penetranciáját, mint lehetséges kiváltó oko-
kat feltételezik. A jövőre nézve ezeknek a genetikai va-
riánsoknak az azonosítása hasznos segítséget nyújthat 
a ritmuskontroll- vagy a frekvenciakontroll-terápiára al-
kalmas betegek kiválasztásában (71–74). Míg a jövőre 

A nemekkel kapcsolatos ajánlások

Ajánlások Osztálya Szintb Hiv.c

A PF-fel foglalkozó klinikai 
orvosoknak a nők és a férfiak 
számára egyformán kell 
hatékony diagnosztikai eljá-
rásokat és terápiás lehetősé-
geket ajánlaniuk.

I A

39, 46, 
57

A katéteres vagy a sebészi 
ablációs technikák mindkét 
nemben egyformán hatékony 
eljárásnak tekinthetők.

IIa B

55, 56

PF: pitvarfibrilláció; aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; 
cHivatkozások.
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nézve a genomikai vizsgálatok bevezetése lehetőséget 
rejt a PF diagnosztikájának és ellátásának fejlesztére 
(75, 76), jelen pillanatban nem ajánlott rutin genetikai 
vizsgálatokat végezni a PF-ben előforduló gyakori ge-
netikai variánsok azonosítása céljából (77).

4.2 A pitvarfibrilláció kialakulásáért felelős 
mechanizmusok
4.2.1 Szerkezeti és ioncsatorna-remodelling  
a pitvarban
Külső stresszforrások mint a strukturális szívbeteg-
ség, a magas vérnyomás, esetleg a diabétesz, de 

maga a PF is elindítanak egy lassú, de progresszív 
remodelling folyamatot a pitvarban (2. ábra). A folya-
mat meghatározó jelenségei a fibroblasztok aktivá-
ciója, a fokozott kötőszövet-képződés és a fibrosis 
(78–80). Mindezek mellett azoknál a PF-betegeknél, 
akiknél egyidejűleg PF-re hajlamosító állapotok is 
fennállnak, megfigyelhető a pitvarok zsíros infiltráci-
ója, gyulladásos infiltrátumok képződése, a myocyták 
hipertrófiája, nekrózis és amyloidosis (81–84). A szer-
kezeti remodelling az egyes pitvari izomkötegekben 
elektromos disszociációt és lokális ingerületvezetési 
zavart eredményez (85), amely kedvez a reentry kö-

2. ÁBRA. A pitvarfibrilláció kialakulásáért felelős főbb mechanizmusok, amelyek segíthetik a terápiaválasztást. A különböző 
etiológiai tényezők (balra) egy sor komplex patofiziológiai változást hoznak létre a pitvarban, mint a feszülés indukálta pitvari 
fibrózis, hipokontraktilitás, zsíros infiltráció, gyulladás, vaszkuláris remodelling, iszkémia, ioncsatorna-diszfunkció és Ca2+-jelátvi-
telben kialakuló instabilitás. Ezek a változások kedveznek az ektópiás gócok és a vezetési zavarok létrejöttének, amelyek növe-
lik a pitvarban a PF kialakulásának esélyét és kedveznek a ritmuszavar fennmaradásának. Ugyanakkor az elváltozások egy része 
hozzájárul a PF-hez társuló hiperkoagulabilis állapot kialakulásához is. Például a hipokontraktilitás csökkenti az endothelsejtekre 
ható lokális nyíróerőt, amely által fokozódik a PAI-1 expressziója. Az iszkémia indukálta gyulladásos folyamatok fokozzák az en-
dothelsejtek felszínén az adhéziós molekulák expresszióját vagy az endothelsejtek leválását, amely által szöveti faktor szabadul 
fel a véráramba. Ezek a változások a PF-betegeknél egy trombogén miliőt hoznak létre a pitvarban. Maga a PF képes súlyosbí-
tani számos itt vázolt mechanizmust, ami magyarázza az ritmuszavar progresszív természetét

AngII: angiotenzin-II; TF: szöveti faktor; XII: XII-es faktor; IL-6: interleukin-6; PAI-1: plazminogén-aktivátor-inhibitor 1; VCAM-1: vaszkuláris sejtadhéziós 
molekula 1.
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rök kialakulásának és fenntartja az aritmiát (86). Sok 
esetben a szerkezeti remodelling megelőzi a PF kiala-
kulását (78). Mivel a folyamat bizonyos elemei idővel 
visszafordíthatatlanná válnak, a kezelést mihamarabb 
el kell kezdeni (87). A 4. táblázat összefoglalja PF-ben 
a pitvari szövetben végbemenő legfontosabb patofizi-
ológiai folyamatokat és az azokra hajlamosító klinikai 
állapotokat.
A pitvari myocardiumban végbemenő funkcionális és 
strukturális változások, valamint a stasis (különösen a 

bal pitvari fülcsében) protrombotikus állapotot idéznek 
elő. Még a rövid ideig tartó PF is képes károsítani a 
pitvari myocardiumot, protrombotikus faktorok expresz-
szióját előidézni a pitvari endothelsejtek felszínén, vala-
mint aktiválni a trombocitákat és a gyulladásos sejteket, 
amelyek egy szisztémás protrombotikus állapot létre-
jöttéhez vezetnek (88, 89). A véralvadási rendszer pit-
vari és szisztémás aktivációja lehet a magyarázat arra, 
hogy a rövid ideig tartó PF miért jelent hosszú távon 
stroke-kockázatot.

4. TÁBLÁZAT. A pitvari szövetben végbemenő patofiziológiai folyamatok és az arra hajlamosító klinikai állapotok

Patofiziológiai  
folyamatok

Az átalakulásra hajlamosító klinikai 
állapotok

Proaritmiás mechanizmu-
sok/funkcionális kövez-
kezmények

Hivatkozások

Az extracelluláris mátrix, a fibroblastműködés és a zsírsejtek elváltozásai

Interstitialis és reparatív 
fibrosis 

PF (különösen a gyakori PF epizódokkal 
járó formák), hipertenzió, szívelégtelenség, 
billenytűbetegség (a nyomás- és a volu-
menterhelés következtében).

Elektromos disszociáció, 
ingerületvezetési blokk, a PF 
komplexebbé válása.

78, 79, 90, 91

Gyulladásos sejtek infiltrációja Profibrotikus folyamatok, a PF 
mechanizmus komplexebbé 
válása.

81

Zsíros infiltráció Obesitas. Profibrotikus/proinflamma-
torikus folyamatok, lokalizált 
vezetési blokk.

82, 92

Amiloid-lerakódás Öregedés, szívelégtelenség, koszorúér-be-
tegség (a pitvari hegesedés következté-
ben), genetikai tényezők.

Ingerületvezetési zavarok. 83, 93

Ioncsatorna-rendellenességek

Ioncsatorna-remodelling PF (különösen a gyakori PF epizódokkal 
járó formák), genetikai hajlam a PF-re.

A PF-ciklus megrövidül (ha 
pitvari tachycardia miatt tör-
ténik), a PF-ciklus megnyúlik 
(ha szívelégtelenség miatt 
történik), heterogénné válik a 
pitvari repolarizáció.

94–96

Instabilitás a Ca2+-áram  
szabályozásában

PF (különösen a gyakori PF epizódokkal 
járó formák), szívelégtelenség és hiper-
tenzió (valószínűleg a megnövekedett 
szimpatikus aktivitás miatt).

Fokozott ektópia-hajlam. 97, 98

Gap-junction csatornák átren-
deződése

PF Ingerületvezetési zavarok. 99

A myocyták átalakulása 

Apoptosis és necrosis Koszorúér-betegség, szívelégtelenség 
(szívizomsejt-elhalás és pitvari hegesedés 
miatt).

Fokozott kötőszövet-képző-
dést índíthat be.

100

Myocyta hypertrophia Pitvari dilatáció, PF. Súlyosbítja a vezetési zava-
rokat.

84, 101

Endothelialis és vaszkuláris 
elváltozások

Mikrovaszkuláris átalakulás Ateroszklerózis, koszorúér- és perifériás 
artériás betegség, valószínűleg a pitvarfib-
rilláció.

Súlyosbodik a pitvari iszkémia, 
heterogénné válik az elekt-
romos működés, szerkezeti 
remodelling megy végbe.

102

Endokardiális remodelling Fokozott trombózis-hajlam. 103,104

Változások az autonóm idegrendszer működésében

Szimpatikus hiperinnerváció Szívelégtelenség, hipertenzió. Fokozott ektópia-hajlam. 80, 105
PF: pitvarfibrilláció; CAD: koszorúér-betegség
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4.2.2 Elektrofiziológiai mechanizmusok
A PF kialakulása utáni első napokban lerövidül a refrak-
ter periódus és a PF-ciklus hossza, amelynek hátteré-
ben leginkább a befelé irányító Ca2+-áram down-regu-
lációja és a befelé irányító K+-áram up-regulációja áll 
(94, 95). Ezzel ellentétben, strukturális szívbetegség-
ben hajlamos megnyúlni a pitvari refrakter periódus. 
Ez is azt mutatja, hogy az egyes betegekben mennyire 
sokféle mechanizmus lehet felelős a PF kialakulásáért 
(96). A különböző Ca2+-szintet szabályozó fehérjék hi-
perfoszforilációja fokozza a sejtekből a spontán Ca2+-ki-
áramlást és ezáltal a sejtek aktivitását (97, 98), amely 
ektópiás gócként szolgál és hozzájárul a PF fenntartá-
sához. Habár a Ca2+-háztartás instabilitásának elméle-
tét nemrégiben megcáfolták (106, 107), mégis szerepe 
lehet a PF kialakulásában egy strukturálisan átalakult 
pitvari szövetben és megmagyarázhatja, hogyan vezet 
a megváltozott autonóm aktivitás PF kialakulásához 
(80, 105).
4.2.2.1 A PF fokális beindítása és fenntartása
Haissaguerre és munkatársainak (108) úttörő felfede-
zése volt, hogy a tüdővénákban létrejövő fokális akti-
vitás PF-epizódot képes kiváltani, a triggerterület ab-
lációjával viszont megszüntethető a PF visszatérése. 
Mind a triggerelt aktivitás, mind a lokális reentry me-
chanizmusok a fokális aktivitás mechanizmusai közé 
tartoznak (109, 110). A gyorsan aktiválódó területek 
által kiváltott PF hierarchikus szerveződése (111, 112) 
jellemző paroxizmális PF-ben, nem válogatott beteg-
anyagon vizsgálva azonban ez kevésbé egyértelműen 
látszik perzisztens PF-ben (113).
4.2.2.2 A „többszörös hullám” hipotézis és a rotorok 
szerepe a PF kialakulásában
Moe és Abildskov (114) elmélete szerint a PF-et a pitvar 
szövetében számos, egymástól független hullám lát-
szólag kaotikus, folyamatos terjedése tartja fenn. Amíg 
a hullámfrontok száma nem csökken egy kritikus szint 
alá, addig a többszörös hullámok fenntartják az arit-
miát. Számos kísérleti és klinikai eredmény támasztja 
alá a többszörös hullámhipotézist (115). Az összes lo-
kalizált aritmia-forrás (ektópiás fókuszok, rotorok vagy 
más stabil reentry körök) képes a kiindulási ponttól tá-
volra vezetni a fibrillációs hullámot, amelyet nehéz elkü-
löníteni a többszörös hullámok által fenntartott PF-től. 
Mindkét jelenség generálhat rotorokat, amelyeket intra-
kardiálisan (116, 117) vagy a testfelszínen (117) regiszt-
rálni lehet.

5. A pitvarfibrilláció diagnózisa és időbeli 
felismerése
5.1 A tünetekkel járó és  
a néma pitvarfibrilláció
A PF diagnózisának felállításához EKG-regisztrátum-
ra van szükség, amelyen a PF-re jellemző EKG-jelek: 
a teljesen szabálytalan RR-távolságok és a hiányzó 
p-hullámok láthatók. Az Útmutatóban szereplő eviden-

ciákat szolgáltató vizsgálatokban a betegbeválasztás 
feltétele volt az EKG-val dokumentált PF. Megállapo-
dás szerint, PF-nek kell tekinteni azt az aritmiát, amely 
legalább 30 másodpercen keresztül jelen van egy rit-
musszakaszon. A PF-nek szimptómás és aszimptómás 
(néma) formája is ismert. Sok betegnél mindkét forma 
előfordul (118–121).
Gyakori a felismerésre nem kerülő (120, 122), súlyos 
szövődményekkel társuló (pl. stroke, halálozás) néma 
PF (123–125). A krónikus PF dokumentálásának haté-
kony és költséghatékony formája egy azonnali EKG-re-
gisztrátum elkészítése (126). A paroxizmális, magától 
megszűnő PF felismerésére alkalmas technológiák 
rohamosan fejlődnek (ld. 6.1 fejezet a PF típusainak 
definiálásáról). Több adat is arra utal, hogy a tartós [pl. 
stroke után 72 óráig (27, 127), vagy még hosszabb] (18, 
128) EKG-monitorozással javul a még nem diagnoszti-
zált PF észlelésének az esélye. A napi gyakorisággal 
készített rövid EKG-k a 75 év fölötti populációban nö-
velik a PF feltárásának az esélyét (129) (1. web-ábra). 
Folyamatban lévő vizsgálatok fognak választ adni arra, 
hogy a PF ilyen formán történő korai felismerése vál-
toztat-e az ellátási stratégián (pl. antikoagulálás meg-
kezdése) és javítja-e a prognózist.
A diagnózis felállítását követően is elvégzett EKG-
vizs gálatok hasznos információt nyújthatnak az ellá-
tás szempontjából (1) a tünetek jellegének változá-
sáról, új tünetek jelentkezéséről (2), a progresszió 
gyanújáról, illetve alkalmas lehet (3) a gyógyszerek 
kamrai működést befolyásoló hatásának monitorozá-
sára és (4) a ritmuskontroll céljából alkalmazott anti-
aritmiás szerek vagy a katéterabláció hatásának mo-
nitorozására.

5.2 A néma pitvarfibrilláció szűrése
5.2.1 A pitvarfibrilláció elektrokardiográfiás szűrése  
a lakosság körében
A nem diagnosztizált PF gyakori jelenség, főként 
az idősebb populációban és a szívelégtelenségben 
szenvedő betegek körében (130). A néma PF oppor-
tunista szűrése költséghatékonynak tűnik az idősebb 
populációban (pl. a 65 éveseknél) (131), és hason-
ló eredményekről számoltak be az egy elvezetéses 
EKG-monitorozás kapcsán más kockázati tényezők-
kel rendelkező betegcsoportoknál is (132, 133). Az 
idősebb (64 éves átlagéletkorú) populáció szűrése-
kor a krónikus PF prevalenciáját 2,3%-nak találták a 
122 571 megvizsgált be tegnél; a szűrést rövid EKG-k 
készítésével vagy a pulzus tapintásával (amelyet sza-
bálytalan pulzus tapintása esetén EKG-felvétel készí-
tése követett) végezték (134). A 65 év fölöttiek körében 
1,4%-ban észleltek korábban nem diagnosztizált PF-
et, ami azt jelenti, hogy 70 beteget kell leszűrni ahhoz, 
hogy 1 be  tegnél PF-et észleljünk. Ezen eredmények 
ösztönzőleg hatnak további szisztematikus PF-szűrő-
programok értékelésére a kockázati tényezőkkel ren-
delkező populációkban.
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5.2.2 A paroxizmális pitvarfibrilláció hosszú távú  
monitorozása
A paroxizmális PF gyakran felfedezetlen marad (120). 
Egy nem válogatott, 75 év fölötti svéd betegből álló po-
pulációban a napi több alkalommal elvégzett EKG-vizs-
gálat növelte a néma, tünetmentes paroxizmális PF 
fel ismerésének a valószínűségét (120, 135). A paroxiz-
mális PF feltárására számos, a beteg által aktivált esz-
köz (136, 137) és öntapadós elektródával működő Hol-
ter-monitorozás alkalmazható mint validált módszer 
(1. web-ábra) (139). A tünetmentes PF felismerésében 
az új technológiák (okostelefon tokjába épített EKG-ké-
szülék, okos karórák és PF detektálási funkcióval ren-
delkező vérnyomásmérők) hatékonyságát hivatalosan 
még nem hasonlították össze a használatban lévő 
módszerekével (140).

5.2.3 Pacemakerrel és beültetett eszközzel rendelkező 
betegek
A pitvari elektródával rendelkező beültethető pacemake-
rek vagy defibrillátorok segítségével folyamatosan monito-
rozható a pitvarból eredő ritmus. Ezzel a módszerrel azo-
nosíthatóak a magas frekvenciával járó epizódok (AHRE). 
Az ilyen magas frekvenciával járó epizódok a pacemaker-
rel rendelkező betegeknél – az adott populáció kockáza-
ti profiljától függően –, 10-15%-ban észlelhetőek (141). A 
magas frekvenciával járó epizódok mellett nagyobb a koc-
kázata a tünetekkel járó PF (kockázati arány [HR]: 5,56, 
95%-os konfidencia intervallum [CI]: 3,78–8,17, p<0,001), 
valamint az iszkémiás stroke és a szisztémás embolizáció 
(HR: 2,49, 95%-os CI: 1,28–4,85, p=0,007) kialakulásá-
nak. A magas frekvenciával járó epizódok mellett alacso-
nyabbnak tűnik a betegek stroke-kockázata, mint a diag-

PF: pitvarfibrilláció; AFNET: German Competence NETwork on Atrial Fibrillation; AHRE: pitvari magasfrekvenciájú epizódok (atrial high rate episodes); 
bpm: ütés/perc; CHA2DS2-VASc: pangásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzó-
val), érbetegség, 65–74 év közötti életkor, nem (női nem); ECG: elektrokardiogram; EHRA: European Heart Rhythm Association.
*Igen ritka esetben, egyéni mérlegelés alapján, megfontolható az AHRE-kal jelentkező, de nem pitvarfibrilláló betegek orális antikoagulálása. Ezt egyértel-
műen meg kell beszélni a beteggel és gondosan mérlegelni a várható haszon-kockázat arányt.
aA 3. AFNET/EHRA konszenzus konferencia jelentése alapján (150).

3. ÁBRA. Implantálható eszköz által észlelt AHRE-k kezelése. A 3. AFNET/EHRA konszenzus konferencia jelentése alapján (150)
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nosztizált PF mellett, emellett nem jelent minden magas 
frekvenciával járó epizód PF-t (142). A stroke kialakulását 
megelőző 30 napon belül gyakran nem észlelhető magas 
frekvenciával járó epizód (143–147). Következésképpen 
nem egyértelmű, hogy a magas frekvenciával járó epi-
zódok észlelésekor ugyanazon terápiás követelmények 
szerint kell-e eljárni, mint a PF esetén (148). Az orális an-
tikoagulálás (OAC) eredményessége a magas frekvenci-
ával járó epizódokkal észlelt betegeknél folyamatban lévő 
klinikai vizsgálatok (pl. az Apixaban for the Reduction of 
Thrombo-Embolism in Patients With Device-Detected 
Sub-Clinical Atrial Fibrillation [ARTESiA] [NCT01938248] 
vizsgálat és a Non vitamin K antagonist Oral anticoagu-
lants in patients with Atrial High rate episodes [NOAH – 
AFNET 6] [NCT02618577] vizsgálat) tárgyát képezi. A je-
lenlegi álláspont szerint a pacemakerek és a beültethető 
eszközök memóriájából folyamatosan ellenőrizni kell a 
magas frekvenciával járó epizódok előfordulását. Azok-
nál a betegeknél, akiknél ilyet észlelnek, fel kell mérni a 
stroke-kockázatot és az EKG segítségével PF irányába 
vizsgálódni (3. ábra) (149).

5.2.4 A pitvarfibrilláció észlelése stroke-on átesett 
betegeknél
A rendszeresen végzett EKG-vizsgálatok segítségével 
a stroke-túlélők 24%-ánál (95%-os CI: 17–31) (151), egy 

másik metaanalízis szerint pedig 11,5%-uknál (95%-os 
CI: 8,9%–14,3%) (17) sikerült azonosítani PF-et, de a 
sikerarány nagymértékben függött a vizsgálat időzí-
tésétől, időtartamától és módszerétől. A PF észlelé-
se nem szokatlan stroke-on átesett, nem válogatott 
betegeknél (6,2%, 95%-os CI: 4,4–8,3) (128), ám na-
gyobb valószínűséggel detektálható azoknál a kripto-
gén stroke-on átesett betegeknél, akiknél loop-rögzítő 
van beültetve, vagy akiket heteken át EKG-monitoroz-
nak (18, 128, 152). A kriptogén stroke egy olyan kórfor-
ma, amelynek alapos kivizsgálást követően sem álla-
pítható meg a kiváltó oka (153). Tágabb értelemben a 
nem meghatározott eredetű embóliás stroke-ot takarja 
(154). Több vizsgálatban is sikerült PF-et feltárni azok-
nál a betegeknél, akiknél a klinikai vizsgálat során egy 
másik valószínű stroke-kockázati tényezőt (pl. magas 
vérnyomás, carotis-stenosis) is azonosítottak (27, 127). 
Ennélfogva az összes olyan iszkémiás stroke-ot túlélő 
betegnél indokoltnak tűnik a tartós monitorozás, akik-
nél nincs diagnosztizálva PF.

5.3 A pitvari flutter felismerése  
az elektrokardiogramon
A jobb pitvari isthmus-dependens flutter jellegzetes 
EKG-képpel és kamrai ritmussal jelentkezik (158). A pit-
vari flutter prevalenciája kevesebb, mint egytizede a PF 
prevalenciájának (159). A pitvari flutter gyakran PF-fel 
együtt vagy azt megelőzően lép fel (160). Az isthmus-te-
rületéről kiinduló flutterben a p-hullámok – főként az in-
ferior elvezetésekben (II, III, aVF) – jellegzetes „fűrész-
fog”-szerű képet mutatnak. A kamrai frekvencia változó 
lehet, általában 4:1–2:1, ritkán 1:1 arányú pitvar-kamrai 
átvezetés figyelhető meg. A stabil 2:1-es arányú átve-
zetésnél nehéz észlelni a makroreentry tachycardiákat. 
A vagus-stimuláció és az intravénás adenozin segíthet 
a pitvari flutter provokálásában. A pitvari flutter ellátását 
a 12.7 fejezet tárgyalja. Bal vagy jobb pitvari makrore-
entry tachycardia főként a PF katéterablációját vagy se-
bészi kezelését követően, illetve nyitott szívműtét után 
fordul elő (158).

6. A pitvarfibrilláció osztályozása
6.1 A pitvarfibrilláció típusai
Sok esetben megfigyelhető a PF progressziója a rö-
vid, ritka epizódokból a hosszan tartó, egyre gyako-
ribbá váló epizódokba. Idővel sok betegnél tartóssá 
vá lik a PF. A betegek egy kisebb hányadánál (2-3%) 
évtizedekig paroxizmális maradhat a PF jellege (161). 
A paroxizmusos epizódok nem véletlenszerűen, hanem 
halmozottan jelentkeznek (162). A PF perzisztens for-
mája is visszaalakulhat paroxizmálissá. Sőt, szimptó-
más PF-betegeknél gyakori az aszimptómás epizódok 
előfordulása is (120).
A PF megnyilvánulása, időtartama és spontán megszű-
nése alapján hagyományosan 5 típust különböztetünk 
meg: az újonnan felismert, a paroxizmális, a perzisz-

A pitvarfibrilláció szűrésére vonatkozó ajánlások
Ajánlások Osztálya Szintb Hiv.c

65 év fölötti betegeknél javasolt a 
PF opportunista szűrése a pulzus 
tapintásával vagy EKG-ritmuscsík 
készítésével.

I B
130, 
134, 
155

A TIA-s vagy iszkémiás stroke-ban 
szenvedő betegeknél a PF szűrése 
céljából a rövid EKG-felvételek készí-
tését követően legalább 72 óráig tartó 
folyamatos EKG-monitorozás javasolt.

I B 27, 
127

Javasolt rendszeresen ellenőrizni a 
pitvari magas frekvenciájú epizódok 
(AHRE) előfordulását a pacemake-
rek vagy ICD-k memóriájából. Az 
AHRE-kal észlelt betegeknél továb-
bi EKG-monitorozás szükséges a 
PF dokumentálására a PF-terápia 
megkezdése előtt.

I B 141, 
156

Stroke-on átesett betegeknél 
hosszú távra alkalmas noninvazív 
módszerek vagy bőr alá ültethető 
loop-recorderek segítségével is vé-
gezhető EKG-monitorozás, amellyel 
dokumentálható a néma PF.

IIa B 18, 
128

75 év feletti vagy magas stroke- 
kockázattal rendelkező betegeknél 
a PF detektálása céljából indokolt 
lehet egy szisztematikus EKG-val 
végzett szűrővizsgálat.

IIb B
130, 
135, 
157

PF: pitvarfibrilláció; AHRE: pitvari magasfrekvenciájú epizódok; EKG: elektro-
kardiogram/elektrokardiográfia; ICD: implantálható kardioverter-defibrillátor; 
TIA: tranziens iszkémiás attak. aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító 
ereje; cHivatkozások.
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tens, a tartósan perzisztens és a permanens PF-et (5. 
táblázat). Ha paroxizmális és perzisztens PF-epizódok 
is előfordulnak egy betegnél, a gyakoribb típus alapján 
kell a klasszifikációt elvégezni. A PF klinikai felosztása 
a hosszú távon végzett EKG-vizsgálatok alapján nem 

korrelál a PF epizódok számával (163). Szintén kevés 
ismeret áll rendelkezésre a tartósan perzisztens PF-
ben és a tartós paroxizmális PF-ben szenvedő betegek 
terápiás válaszáról. Ezen hiányosságok ellenére szá-
mos vizsgálatban megkülönböztették egymástól a PF 
paroxizmális és perzisztens formáját, így még ez a fel-
osztás szolgál néhány ajánlás alapjául.
Léteznek arra vonatkozó evidenciák, hogy a PF-epi-
zódok száma befolyásolhatja a stroke-kockázatot (44, 
124, 164) és ennek függvénye lehet a ritmuskontroll-te-
rápiára adott válasz (76, 165). Ezek gyenge evidenci-
ák, ezért terápiás intervenció kiválasztásakor nem sza-
bad nagy hangsúlyt fektetni a PF-epizódok számára, 
amennyiben az az eljárás egyéb szempontok alapján 
megfelelő lenne.

6.2 A pitvarfibrilláció típusai a kiváltó okok 
függvényében
Számos fiziológiás és patológiás állapotban magas a 
PF kialakulásának a kockázata (2. ábra), a régi „idiopá-
tiás PF” megnevezés félrevezető lehet, ezért kerülendő 
(166). A PF egy adott típusának hátterében álló kiváltó 
mechanizmusok egyénenként lényegesen eltérőek le-
hetnek (6. táblázat) (167). Ez azt sugallja, hogy a bete-
gek osztályozása a PF kialakulásáért felelős mechaniz-
musok alapján lényeges segítséget nyújthatna a terápia 
megválasztása szempontjából, figyelembe véve pl. a 
szíveredetű és a szisztémás társbetegségek fennállá-
sát (pl. diabétesz és obesitas) (168), az életmód-ténye-

5. TÁBLÁZAT. A pivarfibrilláció típusai
PF típusok Definíció
Újonnan  
felismert PF

Minden olyan PF, amely korábban nem volt ismert, 
függetlenül az aritmia időtartalmától, valamint a PF 
tüneteinek meglététől vagy súlyosságától.

Paroxizmális 
PF

A paroxizmális PF általában 48 órán belül magától 
megszűnik. A PF-paroxizmusok akár 7 napig is tarthat-
nak. aA 7 napon belül kardiovertált PF-epizódokat
paroxizmálisnak kell tekintenia.

Perzisztens 
PF

A 7 napnál tovább tartó, valamint ≥7 napnál később 
gyógyszeres vagy elektromos kardioverzióval leállított 
PF-epizódokat perzisztens PF-nek tekintjük.

Tartósan  
perzisztens PF

A ritmuskontroll-stratégia bevezetésére vonatkozó 
döntés meghozatalának időpontjában már több mint 
egy éve folyamatosan tart a PF.

Permanens PF Az aritmia meglétét a beteg (és az orvos) elfogadja. 
Ezért a permanens PF-ben szenvedő betegeknél 
(definíció szerint) nem alkalmazhatók ritmuskontrollt 
célzó beavatkozások. Ha a ritmuskontroll-stratégia be-
válik, az aritmiát átsorolják a „tartós PF” kategóriába.

PF: pitvarfibrilláció
aA paroxizmális és a perzisztens PF korrekt elkülönítése gyakran nem lehetsé-
ges hosszú távú követés nélkül (163). Éppen ezért ez az osztályozás önmagá-
ban gyakran nem elégséges a specifikus terápia kiválasztáshoz. Amennyiben 
mind perzisztens, mind paroxizmális epizódok jelen vannak, a domináns forma 
szerint kell elvégezni az osztályozást.

6. TÁBLÁZAT. A pitvarfibrilláció klinikai felosztásaa

PF típusa Klinikai megjelenése Lehetséges patofiziológiai elváltozások
Strukturális szívbeteg-
ség miatt kialakult PF

PF fennállása szisztolés vagy diasztolés balkamra-disz-
funkció, tartós hipertenzió LVH-val és/vagy más strukturális 
szívbetegség mellett. Ezeknél a betegeknél a PF kialakulása 
gyakori oka a hospitalizációnak, és kedvezőtlen kimenetelt 
jelez.

Megnövekedett nyomás és felgyorsult remodelling  
a pitvarban, mindezek mellett fokozott szimpatikus aktivitás 
és a renin–angiotenzin-rendszer aktiválódása. 

Fokális PF Ismétlődő fokális aktivitások és gyakori, rövid PF-paroxiz-
musok fordulnak elő. Gyakran erősen szimptomatikus fiatal 
betegeknél felismerhető pitvari hullámokkal (nagyhullámú 
PF), pitvari ektópiával és/vagy pitvari tachycardiával, amely 
PF-be megy át. 

Legtöbbször a pulmonalis vénák területéről származó lokális 
triggerek váltják ki a PF-et. Az egy- vagy többféle reentry me-
chanizmus miatt kialakuló PF-et is ebbe a típusba sorolják. 

Poligénes PF Korai kezdetű PF a gyakori génvariánsok hordozóinál. Jelenleg is kutatják. Egyes génvariánsok jelenléte befolyásol-
hatja a terápia kimenetelét.

Posztoperatív PF Újonnan felismert (gyakran magától szűnő) PF kialakulása 
nagyműtétet (jellemzően szívműtétet) követően, olyan 
betegeknél, akik a műtét előtt sinusritmusban voltak és az 
anamnézisükben korábban nem fordult elő PF.

Akutan ható tényezők: gyulladás, pitvari oxidatív stresszál-
lapot, magas szimpatikus tónus, elektrolitszint változások és 
volumentúlterhelés, valószínűleg egy korábban már fennálló 
szubsztráttal kölcsönhatásban.

PF mitralis stenosissal 
vagy műbillentyűvel 
élő betegeknél

Mitralis stenosisban szenvedő, mitralis billentyűműtéten 
átesett vagy más billentyűhibával élő betegeknél fellépő PF.

Ezeknél a betegeknél a pitvari megnagyobbodás és a szer-
kezeti remodelling legfőbb kiváltó tényezői a nyomásterhelés 
(stenosis) és a volumenterhelés (regurgitáció).

PF sportolóknál Általában paroxizmális, amely összefüggésben áll az edzés 
időtartamával és intenzitásával.

Megnövekedett vagus tónus és pitvari volumen.

Monogénes PF Öröklött cardiomyopathiákhoz és ioncsatorna-rendellenessé-
gekhez társuló PF.

A hirtelen szívhalál kialakulásáért felelős aritmogén mecha-
nizmusok valószínűleg hozzájárulnak a PF kialakulásához 
ezeknél a betegeknél.

A PF klinikai felosztása a 4. AFNET/EHRA konszenzus konferencia jelentése alapján módosult. PF: pitvarfibrilláció; AFNET: German Competence NETwork on Atrial Fibrillation; 
EHRA: European Heart Rhythm Association; LV: bal kamrai; LVH: balkamra-hipertrófia. A gyakorlatban a PF ezen típusai átfednek egymással, az ellátást befolyásoló szerepüket 
szisztematikusan kell mérlegelni.
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zőket (pl. a fizikai aktivitás mértékét, a dohányzást, az 
alkoholfogyasztást) (169, 170), a szív szerkezeti remo-
dellingjének markereit pl. fibrosis (171–173) vagy a PF 
komplexitásának EKG-jelei) (174) vagy a genetikai hát-
teret. A 6. táblázat ezt a szakértői konszenzuson alapu-
ló felosztást ismerteti (76, 120, 175), azonban nem sok 
klinikai alkalmazást alátámasztó evidenciát tartalmaz 
(176). A PF egyes típusainak pontosabb meghatározá-
sához egyértelműen szükség lenne a legjelentősebb 
kiváltó tényezőket feltáró szisztematikus vizsgálatokra 
(176).

6.3 A tünetek okozta betegségteher  
pitvarfibrillációban
A PF-betegek életminősége lényegesen rosszabb, mint 
az egészséges kontrolloké. Számos tünettől szenved-
nek, mint letargia, palpitáció, dyspnoea, mellkasi szorí-
tó fájdalom, alvászavar, vagy pszichoszociális distressz 
(32, 177–180). A gyógyszeres és intervenciós terápi-
ákkal javítható a betegek életminősége (181–185), az 
egyes módszerek összehasonlításához azonban nin-
csen elegendő adat (32, 186). Az életminőség felmé-
rését az is korlátozza, hogy a sokféle PF-specifikus 
életminőség kérdőív nem feleltethető meg egymásnak 
(187–191). A tünetek felméréséhez, azok súlyosságá-
nak értékeléséhez az EHRA tüneti skála (7. táblázat) 
alkalmazását javasolja az EHRA (192). Ehhez hason-
ló skálát (the Canadian Cardiovascular Society Seve-
rity of Atrial Fibrillation Scale) alkalmaznak Kanadá-
ban is (193). Az EHRA-skála egy használatban lévő 
validált mérőeszköz (194–199). 2014-ben annyiban 
módosították, hogy az EHRA 2-es csoportot további 
két alcsoportra osztották az alapján, hogy a tünetek 
az életminőséget enyhén (2a) vagy mérsékelt fokban 
(2b) befolyásolják (199). A vizsgálatban a 2b csoport-
ba sorolt tünetekkel („zavaró tünetek”) rendelkező be-
tegek voltak azok, akiknek egészségügyi szempontból 

előnye származott a ritmuskontroll-terápiából, így ez a 
változtatás egyfajta határt jelent a terápia kiválasztá-
sa szempontjából, feltételezve, hogy ez a besorolástól 
független is megerősítést nyer. Míg a betegek egy részé-
nek (25-40%) egyáltalán nincsenek vagy csak minimá-
lis tünetei vannak, addig sokan (15-30%) súlyos vagy 
az életterüket jelentősen beszűkítő tünetekről számol-
nak be (194, 196). A módosított EHRA-skála nagy se-
gítséget nyújt a tünetorientált terápiás döntések meg-
hozatalában.

7. A kockázati tényezők és a társuló  
kardiovaszkuláris betegségek felismerése 
és kezelése

Számos kardiovaszkuláris betegség és társuló állapot 
növeli a PF (8. táblázat), a rekurrens PF és a PF-hez 
társuló szövődmények kialakulásának esélyét. Ezen 
állapotok felismerése, megelőzésük és kezelésük fon-
tos a PF és a vele járó betegségteher kialakulásának a 
megelőzésében. Ennélfogva ezen tényezőknek és ke-
zelésüknek az ismerete elengedhetetlen a PF-betegek 
optimális ellátásához (203, 204).

7.1 Szívelégtelenség
Sok betegnél egyszerre van jelen szívelégtelenség és 
PF (215–217). A két betegség kockázati tényezői ha-
sonlóak és mindkettőnél közös patofiziológia érvénye-
sül (218). A szívelégtelenség és a PF egymás kiváltó 
és súlyosbító tényezői is lehetnek a szív szerkezeti re-
modellingje, a neurohormonális mechanizmusok akti-
vációja és a balkamra-funkció frekvenciafüggő romlása 
révén. A PF-fel egy időben – akár megtartott (left vent-
ricular ejection fraction [LVEF] ≥50%), akár csökkent 
kamrafunkcióval járó (LVEF <40%) (219, 220) – szíve-
légtelenségben is szenvedő betegeknek rosszabb a 
prognózisa, beleértve a magasabb mortalitást is (16, 
221). A szívelégtelenség kezeléséről szóló legfrissebb 
ESC Útmutató (222) már külön tárgyalja a szívelég-
telenségnek egy új alcsoportját, amelybe a közepe-
sen csökkent ejekciós frakcióval rendelkező (HFmrEF, 
LVEF: 40-49%) szívelégtelen betegek tartoznak. Ezek-
ről a betegről egyelőre még kevés adat áll rendelkezés-
re. Az egyidejűleg szívelégtelenségben és PF-ben is 
szenvedő betegeknél az ellátás célja minden esetben 
a kedvezőtlen események kialakulásának megelőzése 
és a jó életminőség fenntartása a bal kamrai ejekciós 
frakció mértékétől függetlenül (223). Szívelégtelen be-
tegeknél a PF kezelésének általános szempontjai nem 

7. TÁBLÁZAT. A módosított European Heart Rhythm  
Association tüneti skála (Wynn és munkatársai (199)
Módosí-
tott
EHRA 

Tünetek Jellemzők

1 Nincsenek A PF nem jár tünetekkel

2a Enyhe A PF tünetei nem befolyásolják a beteg 
mindennapi tevékenységéta

2b Mérsékelt
A PF tünetei nem befolyásolják a beteg 
mindennapi tevékenységét, a beteget 
azonban zavarjáka

3 Súlyos A PF tünetei befolyásolják a beteg  
mindennapi tevékenységét

4 Korlátozó 
mértékű

A tünetek korlátozzák a beteget  
a mindennapi teendők elvégzésében

PF: pitvarfibrilláció.; EHRA: European Heart Rhythm Association.
aAz EHRA 2-es csoporton belül 2a és 2b alcsoportok különböztethetők meg az alapján, 
hogy a beteget zavarják-e a tünetek. A PF-hez társuló tünetek leggyakrabban a kime-
rültség/fáradékonyság, terhelésre jelentkező nehézlégzés, vagy ritkábban palpitácó és 
mellkasi fájdalom (42, 194, 200–202).

Ajánlás a módosított EHRA-skála alkalmazásához
Ajánlás Osztálya Szintb

A PF-hez társuló tünetek minősítésére a 
klinikai gyakorlatban, illetve kutatási célból 
egyaránt a módosított EHRA tüneti skála 
alkalmazása javasolt.

I C
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különböznek a többi betegekétől, néhány dolgot azon-
ban érdemes figyelembe venni. Szem előtt kell tartani, 
hogy ezeknél a betegeknél az egyetlen, prognosztikai 
szempontból bizonyítottan hatékony terápia az antiko-
agulálás, ezért minden stroke-kockázattal rendelkező 
beteknél megfelelő orális antikoagulálást kell indítani 
(ld. 8. fejezet).

7.1.1 Pitvarfibrilláció és csökkent ejekciós frakcióval 
járó szívelégtelenség
Ahogyan az ESC Útmutatóban részletesen szerepel, 
a csökkent ejekciós frakcióval járó (HFrEF) szívelégte-
lenségben szenvedő betegeknél az orális antikoagulá-
lás mellett a szívelégtelenség standard terápiáját kell 
alkalmazni (222). Ennek a terápiának a részét képe-
zik az angiotenzin konvertáló enzim-inhibitorok (ACEI) 
vagy az angiotenzinreceptor-blokkolók (ARB), a mine-
ralokortikoid-antagonisták, a defibrillálás, a kardiális 
re szinkronizációs terápia (218), valamint a kombinált 
angiotenzinreceptor-neprilizin-gátlás (ARNI) azoknál a 
betegeknél, akiknél folyamatosan fennállnak a tünetek 
és képesek tolerálni ACEI vagy ARB szedését (224).
A PF frekvenciájának szabályozását a 9. fejezet tár-
gyalja részletesen. Röviden összefoglalva, csak a bé-
ta-blokkolók és a digoxin adható a HFrEF-betegeknek, 
mivel a verapamilnak és a diltiazemnek negatív ino trop 
hatása van. A klinikailag stabil HFrEF-betegeknél álta-
lában a béta-blokkolók az elsőként választandók, ha-
bár egy egyéni betegadatokat feldolgozó, randomizált 
kontrollált vizsgálatokat (RCT) összefogó metaanalízis 
szerint a kiinduláskor PF-ben szenvedő betegeknél a 
béta-blokkoló kezelés mellett a placebóhoz viszonyít-
va nem alacsonyabb a halálozás (HR: 0,97, 95%-os 
CI: 0,83–1,14) (23). A digoxint széles körben használ-
ják, azonban PF-betegeknél nem végeztek vele „he-
ad-to-head” randomizált kontrollált összehasonlító 
vizsgálatokat. Egy megfigyeléses vizsgálatokat tömörí-
tő metaanalízis semlegesnek találta a digoxin hatását a 
halálozásra az egyidejűleg PF-ben és szívelégtelenség-
ben szenvedő betegeknél (korrigált HR a megfigyeléses 
vizsgálatokból: 0,90, 95%-os CI: 0,70–1,16, párosítási 
modellel becsült relatív kockázat [RR] a megfigyelé-
ses vizsgálatokból: 1,08, 95%-os CI: 0,93–1,26) (225). 
Vagyis a HFrEF mellett fennálló PF kezelésére indí-
tott kezdeti és kombinált frekvenciakontroll-terápiánál 
egyénileg mérlegelni kell a beteg jellemzőit és tüneteit. 
Akut dekompenzált szívelégtelenségben a béta-blok-
kolók adását későbbre kell halasztani, rossz vesemű-
ködésű betegeknél pedig számolni kell azzal, hogy a 
digoxin felhalmozódik a szervezetben és mellékhatáso-
kat okoz (ld. 9. fejezet).
A súlyos tünetekkel jelentkező, egyidejűleg HFrEF-ben 
és PF-ben szenvedő betegeknél a frekvenciakontroll 
mellett szükség lehet ritmuskontroll-terápiára is. Szá-
mos, relatíve kis betegszámú kohorsznál és vizsgálat-
ban tett megfigyelés igazolja, hogy a ritmuskontroll-te-
rápiát előnyben kell részesíteni azoknál a betegeknél, 

8. TÁBLÁZAT. A pitvarfibrillációhoz társuló független kardio-
vaszkuláris és egyéb állapotok

Jellemzők/társbetegségek PF-hez való viszonyuk
Genetikai hajlam (PF fennállá-
sa mellett többszörös gyakori 
génvariánsok jelenléte) (64)

HR: 0,4–3,2

Előrehaladott életkor (19) 
50–59 év 
60–69 év 
70–79 év 
80–89 év

HR: 
1,00 (referencia korcsoport) 
4,98 (95%-os CI: 3,49–7,10) 
7,35 (95%-os CI: 5,28–10,2) 
9,33 (95%-os CI: 6,68–13,0)

Hipertenzió (kezelt) fennállása 
vs. hiánya (19)

HR: 1,32 (95%-os CI: 
1,08–1,60)

Szívelégtelenség fennállása 
vs. hiánya (19)

HR: 1,43 (95%-os CI: 
0,85–2,40)

Billentyűbetegség fennállása 
vs. hiánya (205)

RR: 2,42 (95%-os CI: 
1,62–3,60)

Miokardiális infarktus fennállá-
sa vs. hiánya (19)

HR 1,46 (95% CI 1,07–1,98)

Pajzsmirigy-diszfunkció (206, 
207) 
Hypothyreosis 
 
Szubklinikus hyperthyreosis 
 
Hyperthyreosis tünetekkel

(referencia: euthyroid 
állapot) 
HR: 1,23 (95%-os CI: 
0,77–1,97)  
RR: 1,3 (95%-os CI: 
1,19–1,44)  
RR: 1,42 (95%-os CI: 
1,22–1,63)

Obesitas (19, 208) 
Nincs (BMI <25 kg/m2)  
Túlsúly (BMI 25-30 kg/m2)  
Elhízás (BMI ≥31 kg/m2)

HR: 
1,00 (referencia) 
1,13 (95%-os CI: 0,87–1,46) 
1,37 (95%-os CI: 1,05–1,78)

Diabetes mellitus fennállása 
vs. hiánya (19)

HR: 1,25 (95%-os CI: 
0,98–1,60)

Krónikus obstruktív tüdőbeteg-
ség (209) 
FEV1 ≥80%  
FEV1 60–80%  
FEV1 <60%

RR: 
 
1,00 (referencia) 
1,28 (95%-os CI: 0,79–2,06) 
2,53 (95%-os CI: 1,45–4,42)

Obstruktív alvási apnoe fennál-
lása vs. hiánya (210)

HR:  
2,18 (95%-os CI: 1,34–3,54)

Krónikus vesebetegség (211) 
Nincs  
1. vagy 2. stádium  
3. stádium  
4. vagy 5. stádium

OR:  
1,00 (referencia) 
2,67 (95%-os CI: 2,04–3,48) 
1,68 (95%-os CI: 1,26–2,24) 
3,52 (95%-os CI: 1,73–7,15)

Dohányzás (212) 
Soha 
Korábban 
Jelenleg

HR:
1,00 (referencia)
1,32 (95% CI 1,10–1,57)
2,05 (95% CI 1,71–2,47)

Alkoholfogyasztás (213) 
Nincs 
1-6 ital/hét 
7-14 ital/hét
15-21 ital/hét 
>21 ital/hét

RR:
1,00 (referencia)
1,01 (95%-os CI: 0,94–1,09)
1,07 (95%-os CI: 0,98–1,17)
1,14 (95%-os CI: 1,01–1,28)
1,39 (95%-os CI: 1,22–1,58)

Rendszeres intenzív testmoz-
gás (214) 
Nincs 
<1 nap/hét 
1-2 nap/hét 
3-4 nap/hét 
5-7 nap/hét

RR: 
 
1,00 (referencia) 
0,90 (95%-os CI: 0,68−1,20) 
1,09 (95%-os CI: 0,95−1,26) 
1,04 (95%-os CI: 0,91−1,19) 
1,20 (95%-os CI: 1,02−1,41)
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akiknél gyors kamrafrekvenciájú PF miatt alakul ki HF-
rEF (tachycardiomyopathia), mivel a sinusritmus hely-
reállítását követően javul a balkamra-funkció (185, 
226–228). A tachycardiomyopathia diagnózisának fel-
állítása kihívást jelenthet, és adott esetben szükség 
lehet a sinusritmus helyreállítására (229). Egyidejűleg 
fennálló HFrEF-ben és PF-ben elvégzett katéterabláci-
óval megfelelően helyreállítható a bal kamra működése 
és azzal együtt a beteg életminősége (185, 226–228), 
ehhez azonban további adatokra van szükség. A 4. 
ábra szemlélteti a pitvarfibrilláló szívelégtelen betegek 
kezelésének menetét.

7.1.2 Pitvarfibrilláció és megőrzött ejekciós frakcióval 
járó szívelégtelenség
Nehéz felállítani a megőrzött ejekciós frakcióval járó 
szívelégtelenség (HFpEF) diagnózisát PF-betegeknél, 
mivel nehéz egymástól elkülöníteni a szívelégtelenség 
és a PF tüneteit. A kardioverzió, és a klinikai kép újra-
értékelése segíthet a differenciáldiagnózisban, ezek 
azonban csak tüneti kezelésre alkalmasak, mivel HF-
pEF-ben prognosztikai szempontból kedvező specifi-
kus terápia jelenleg nem ismert. Az echokardiográfia 
segítheti a HFpEF felismerését szimptómás PF esetén 
azáltal, hogy igazolja a háttérben fennálló strukturális 
szívbetegséget (pl. a balkamra-hipertrófiát [LVH]) és/
vagy alkalmas a diasztolés diszfunkció mérésére. A 
szö veti Dopplerrel kimutatható korai diasztolés áram-
lási sebesség (e’ paraméter) csökkenése a bal kamra 
relaxációs zavarát jelzi, míg az E/e’ hányados jól korre-
lál az invazív módszerrel mérhető bal kamrai töltőnyo-
mással (230–234). A natriuretikus peptidek szintjének 
mérése része a HFpEF diagnosztikus kivizsgálásának 

(222) annak ellenére, hogy a natriuretikus peptidek 
szintje PF-ben emelkedett, az optimális diagnosztikai 
küszöbérték („cut-off” érték) pedig egyelőre nem ismert 
(235). Az egyidejűleg HFpEF-ben és PF-ben szenvedő 
betegek ellátása során a folyadékháztartás egyensú-
lyának fenntartására és a társuló állapotok (pl. magas 
vérnyomás, miokardiális iszkémia) kezelésére kell töre-
kedni.

7.1.3 Pitvarfibrilláció és közepesen csökkent ejekciós 
frakcióval járó szívelégtelenség
A közepesen csökkent ejekciós frakcióval járó szíve-
légtelenség (HFmrEF) egy nemrégiben létrehozott új 
entitás. Azok a betegek tartoznak ebbe a csoportba, 
akiknél észlelhetőek a szívelégtelenség jelei és tünetei, 
a LVEF 40-49% közötti, a natriuretikus peptidek szint-
je emelkedett, és vagy bal pitvari megnagyobbodással 
együtt járó balkamra-hipertrófia vagy diasztolés disz-
funkció igazolható (222). PF-betegeknél még nehezebb 
a diagnózis felállítása, mivel PF-ben eleve emelkedett 
a natriuretikus peptidek szintje és gyakran észlelhető 
bal pitvari megnagyobbodás szívelégtelenség fenn-
állásának hiányában is. A bal kamrai ejekciós frakció 
mértéke szintén változó, PF-ben pedig nehezen meg-
ítélhető a PF-indukálta szisztolés balkamra-diszfunk-
ció a szívciklusok változó hossza miatt. Az egyidejűleg 
HFmrEF-ben és PF-ben szenvedő betegekre szabott 
speciális kezelési stratégia kialakításához még további 
vizsgálatok szükségesek.

7.1.4 A pitvarfibrilláció megelőzése szívelégtelenségben
Nagyszabású randomizált vizsgálatok eredményei nek 
retrospektív elemzéséből az derült ki, hogy az ACE-gát-

ACE: angiotenzin konvertáló enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin gátló; bpm: ütés/perc; HF: szívelégtelenség;  
PF: pitvarfibrilláció.
aA csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelen betegeknél. Mérlegeljük a kombinált ARNI adását, ha a tünetek folyamatosan fennállnak és a beteg 
tolerálja az ACE-gátlók vagy az ARB-k szedését.
*Kotecha és Piccini közleményéből átvéve (218).

4. ÁBRA. Az újonnan diagnosztizált szívelégtelenségben és PF-ben szenvedő betegek kezdeti ellátása. Kotecha és Piccini közle-
ményéből átvéve (218)
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lóval vagy ARB-vel kezelt betegek körében alacsonyabb 
az újonnan felismert PF incidenciája, mint a placebóval 
kezelteknél (236–238). A HFpEF-betegek között már 
kevésbé egyértelmű az ACE-gátló vagy ARB-kezelés 
mellett megfigyelhető incidencia-csökkenés (239), szí-
velégtelenségben nem szenvedőknél pedig egyáltalán 
nem figyelhető meg (240–242). Úgy tűnik, a neprili-
zin-gátlás nem járul hozzá a PF incidenciájának továb-
bi csökkenéséhez (224). A béta-blokkoló terápia mellett 
33%-kal csökkent az incidentális PF korrigált esélyhá-
nyadosa az előzőleg ACE-gátlóval vagy ARB-vel ke-
zelt HFrEF-betegeknél. Ez a tény is azt bizonyítja, hogy 
mennyire fontos a béta-blokkoló terápia alkalmazása a 
sinusritmusban lévő HFrEF-betegeknél (23). Az eple-
renon – ami egy mineralokortikoid-receptor-antagonis-
ta – az ACE-gátlók/ARB-k és a béta-blokkolók mellé 
adva szintén csökkentette az újonnan felismert PF ki-
alakulásának kockázatát a New York Heart Association 
(NYHA) II. stádiumú, LVEF ≤35% betegeknél (243).

7.2 Magas vérnyomás
A magas vérnyomás stroke-kockázati tényezőnek szá-
mít PF-ben. A kontrollálatlan magas vérnyomás fokoz-
za a stroke és a vérzéses események kialakulásának a 
kockázatát, valamint a PF visszatéréséért is felelős le-
het. Ezért a megfelelő vérnyomás-kontrollnak a PF-be-
tegek kezelésének szerves részét kell képeznie (247). 
A renin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer gátlásával 
megakadályozható a szerkezeti remodelling és a PF 
visszatérése (236, 244). A dán egészségügyi adatbá-
zisból nyert adatokkal nemrégiben elvégzett elemzés 
arra kereste a választ, hogy a különböző antihipertenzív 
szerek hogyan befolyásolják hosszú távon a PF előfor-
dulását. A vizsgálatból az derült ki, hogy az ACE-gátlók 
és az ARB-k kedvező hatással rendelkeznek (245). A 
másodlagos elemzések azt mutatták, hogy szívelégte-
lenségben vagy balkamra-hipertrófiában szenvedő be-
tegeknél az ACE-gátlók vagy az ARB-k mellett alacso-
nyabb az újonnan felismert PF incidenciája (238, 246). 
Balkamra-diszfunkció vagy szívelégtelenség nélkül 
fenn álló, igazolt PF-ben a rekurrens PF megelőzésé-
re nem találták hatékonyabbnak az ARB-ket a place-
bónál (240, 241). Kardioverzió után, az antiaritmiás te-
rápia mellé bevezetett ACE-gátló- vagy ARB-kezelés 
csökkentheti a PF visszatérését az önmagában alkal-
mazott antiaritmiás terápiához képest (248, 249). Eze-
ket a vizsgálatokat felölelő metaanalízis azt feltételezte, 
hogy alacsonyabb a rekurrens PF kockázata (236–238, 
250), de egy kontrollált vizsgálatnak sem sikerült iga-
zolni a kezelés eredményességét (240, 251).

7.3 Szívbillenytű-betegség
A szívbillentyűbetegséghez függetlenül társul inciden-
tális PF (252). A PF-betegek mintegy 30%-ának van 
va  lamilyen billentyűbetegsége, amelyre gyakran csak 
echokardiográfiával derül fény (201, 253–255). A PF 
ront ja a súlyos fokú billentyűbetegségben szenvedők 

prognózisát (256), az aorta- vagy a mitralis billentyűbe-
tegség miatt műtéten vagy a transzkatéteres intervenci-
ón átesett betegekét is (257–262). A billentyűbetegség-
hez fokozott tromboembólia-kockázat társulhat, amely 
PF-betegeknél valószínűleg fokozza a stroke-kockáza-
tot is (263). A szívelégtelenségnél leírtakhoz hasonlóan 
a billenytűbetegségek és a PF egymást befolyásoló és 
fenntartó tényezői lehetnek a volumen- és nyomástúl-
terhelés, a tachycardiomyopathia és a neurohormoná-
lis tényezőkön keresztül jöhet létre (264–270). Súlyos 
billentyűelégtelenség esetén a PF a progresszió jelé-
nek tekinthető, a billentyűplasztika vagy a billentyűcse-
re szükségességét mutatja (271).
A PF-nek hagyományosan két formáját különböztetik 
meg: a „valvuláris” és a „non-valvuláris” pitvarfibrilláci-
ót (272). Habár kissé eltérő definíciók vannak haszná-
latban, a valvuláris PF leginkább azoknál a betegeknél 
jelentkezik, akik valamilyen reumás eredetű billenytű-
betegségben (elsősorban mitralis stenosisban) szen-
vednek vagy műbillentyűvel élnek. Valójában, amíg a 
mitralis stenosisos betegeknél a tromboembólia szem-
pontjából többletkockázatnak számít a PF (263, 273, 
274), nincsenek arra vonatkozóan egyértelmű eviden-
ciák, hogy más billentyűbetegségekben (pl. mitralis 
re gurgitáció, aortabillentyű betegségei) is figyelembe 
kellene venni az a PF-et az antikoagulálás megválasz-
tásakor vagy a tényleges stroke-kockázat számítása-
kor (275). Ezért úgy döntöttünk, hogy a régi „non-valvu-
láris” PF-megnevezés helyett bevezetjük a specifikus 
kiváltó ok megjelölését.

7.4 Diabetes mellitus
A diabétesz és a PF gyakran áll fenn egy időben, mi-
vel ezek több közös kockázati tényezővel is társulnak 
(277–283). A diabétesz kockázati tényezőnek számít 
a stroke és a PF egyéb szövődményeinek kialakulá-
sa szempontjából (284). PF-betegeknél a régóta fenn-
álló diabétesz magasabb tromboembólia kockázattal 
jár, míg az OAC kapcsán fellépő vérzés szempontjá-
ból nem jelent magasabb kockázatot (285). Sajnálatos 

Ajánlások a pitvarfibrilláció ellátásához billenytűbeteg-
ségben szenvedőknél
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Súlyos mitralis regurgitáció és 
megőrzött balkamra-funkció melett 
kialakuló újonnan felismert PF ese-
tén megfontolandó a korai mitralis 
billentyűműtét a tünetek hiányában 
is, különösen akkor, ha elvégezhető 
a billentyűplasztika.

IIa C 276

Súlyos mitralis stenosis mellett 
kialakuló újonnan felismert PF-ben 
mitralis valvulotomia végezhető 
azoknál az aszimptomatikus bete-
geknél, akiknél ehhez megfelelő a 
billentyű anatómiai felépítése.

IIa C

PF: pitvarfibrilláció; LV: bal kamrai.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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módon diabéteszeseknél az intenzív glikémiás-kontroll 
nem befolyásolja az újonnan felismert PF kialakulá-
sának gyakoriságát (284), a metformin terápia mellett 
azonban alacsonyabb PF-kockázatot figyeltek meg, sőt 
még a stroke-kockázat is alacsonyabbnak tűnik hosszú 
távon (13). A diabéteszes retinopathia – amely a fennál-
ló betegség súlyosságára utal – nem növeli az okuláris 
vérzés kockázatát antikoagulált betegeknél (287).

7.5 Elhízás és fogyás
7.5.1 Az elhízás mint kockázati tényező
Az elhízás fokozza a PF kockázatát (8. táblázat) (288–
291), amely progresszívan emelkedik a BMI növekedé-
sével (288, 2910–291). Az elhízottaknál súlyosabb bal 
kamrai diasztolés diszfunkciót, megnövekedett szimpa-
tikus aktivitást, fokozott gyulladásos és zsíros infiltrá-
ciót találtak a pitvarokban (293–295). PF-betegeknél 
az elhízás kockázati tényezőnek számít az iszkémiás 
stroke, a tromboembólia és a halálozás szempontjából 
is (292).

7.5.2 Fogyás az elhízott pitvarfibrilláló betegeknél
Az intenzív fogyás (10-15 kg súlyvesztés) az egyéb 
kar   diovaszkuláris kockázati tényezők kezelésével egy-
idejűleg a PF rekurrenciájának és a tüneteknek a csök-
kenését eredményezte, szemben azzal a megközelí-
téssel, amikor az elhízott PF-betegeket csak általános 
tanácsokkal látták el (203, 204, 296). A kardiorespirato-
rikus állapot javításával tovább csökkenhető a PF-epi-
zódok száma az elhízott betegeknél (297). Habár 
ezek nek a vizsgálatoknak az eredményei még további 
megerősítésre várnak, rámutatnak a fogyás pozitív ha-
tására elhízott PF-betegeknél.

7.5.3 Katéterabláció elhízott betegeknél
Az elhízás növelheti a PF rekurrenciájának a gyakori-
ságát katéterablációt követően (298–301), ebből a 
szem pontból az obstruktív alvási apnoe egy fontos haj-
lamosító tényezőnek számít. A PF ablációja az elhízott 
betegeknél gyakran magasabb sugárdózissal és maga-
sabb szövődményrátával jár (302, 303). Érdekes, hogy 
a PF katéterablációját követő tüneti javulás hasonló 
mértékű az elhízott és a normál testsúlyú betegeknél 
(298). Tekintettel arra, hogy a fogyással csökkenthető 
a PF-epizódok száma (ld. 6.5.2. fejezet), elhízott be-
tegeknek a katéterabláció lehetőségének felajánlása 
mellett javasolni kell a testsúlycsökkentésre irányuló 
életmódváltást is.

7.6 Krónikus obstruktív tüdőbetegség,  
alvási apnoe és egyéb légzőszervi  
megbetegedések
Az obstruktív alvási apnoe-hoz is társulhat PF (304, 
305). Obstruktív alvási apnoe fennállása esetén szá-
mos patofiziológiai mechanizmus hozzájárulhat a PF 
kialakulásához: ilyenek az autonóm diszfunkció, a hy-
poxia, a hypercapnia és a gyulladás (96, 304–307). 
Ob  struktív alvási apnoe-ban megnő az intrathoracalis 
nyomás, amely önmagában és a vagus tónus növelé-
sével egyaránt képes lerövidíteni a pitvari akciós poten-
ciál hosszát és PF-et indukálni. A kockázati tényezők 
eliminálása és a folyamatos pozítív nyomású lélegez-
tetés képes csökkenteni a PF rekurrenciáját (308–312). 
Indokolt lehet az obstruktív alvási apnoe szűrése a koc-
kázati tényezőkkel rendelkező PF-betegeknél. Az ob-
struktív alvási apnoe terápiáját úgy kell beállítani, hogy 
az javítsa a PF-kezelés hatékonyságát az adott beteg-
nél. A főként centrális eredetű alvási apnoéban szenve-
dő HFrEF-betegeknél (akiknél 25%-ban PF is fennáll) 
(313) nem alkalmazható servo-kontrollált nyomástámo-
gatott lélegeztetés.
A krónikus obstruktív tüdőbetegségben szenvedőknél 
gyakran lépnek fel pitvari tachycardiák, amelyeket EKG 
alapján el kell tudni különíteni a PF-től. A bronchospaz-
mus oldására használt szerek – különösen a theophyl-
linek és a béta-agonisták – PF-et provokálhatnak és 
ne hezítik a kamrai válasz kontrollálását. A nem szelek-
tív béta-blokkolók, a sotalol, a propafenon, az adeno-
zin csak kellő óvatossággal adhatóak jelentős mértékű 
bronchospazmus esetén, míg a krónikus obstruktív tü-
dőbetegeknél biztonsággal alkalmazhatók. A szelektív 
béta-1-receptor-blokkolók (pl. bisoprolol, metoprolol, 
nebivolol), a diltiazem és a varapamil általában jól tole-
rálhatók és hatékonyak (ld. 9. fejezet).

7.7 Krónikus vesebetegség
A CKD-betegek 15-25%-ánál van jelen PF (316). A 
CKD-t relatíve szigorúan definiálják a legtöbb PF-fel 

Ajánlás az elhízott pitvarfibrilláló betegek ellátásához
Ajánlás Osztálya Szintb Hivc

Elhízott PF-betegeknél csökkenteni 
kell a testsúlyt az egyéb kockázati 
tényezők kezelésével párhuzamo-
san ahhoz, hogy csökkenjenek a 
tünetek és a PF-epizódok száma.

IIa B
204, 
288, 
296

PF: pitvarfibrilláció.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.

Ajánlások a pitvarfibrilláció ellátásához légzőszervi  
megbetegedésben szenvedőknél
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Elsőként a hypoxia és az acidózis 
korrekcióját javasolt elvégezni azok-
nál, akiknél egy akut tüdőbetegség-
gel egy időben vagy egy krónikus 
tüdőbetegség exacerbációja során 
lép fel PF.

IIa C

Minden PF-betegnél keresni kell 
az alvási apnoe szindróma klinikai 
tüneteit.

IIa B
304, 
305, 
314, 
315

Az alvási apnoe szindróma  
kezelését úgy kell beállítani, hogy 
csökkenjen a PF rekurrenciája és 
javuljon a kezelés eredményessége.

IIa B 307–  
311

PF: pitvarfibrilláció
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások
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kapcsolatos vizsgálatban. Habár a 60 ml/perces becsült 
kreatinin-clearance (CrCl) érték CKD-re utal, számos 
PF-betegekkel végzett vizsgálatban a NOAC beállításá-
hoz a Cockroft-Gault formula alapján számított CrCl <50 
ml/perces értéket vették alapul. PF-betegeknél a CrCl 
értéke idővel csökkenhet (317). A CKD-betegek orális 
antikoagulálásával a 8.2.4. fejezet foglalkozik.

8. A pitvarfibrilláló betegek integrált ellátása

A legtöbb beteg a gyógyszerészeken, a közösségi 
egész ségügyi dolgozókon vagy a háziorvosokon ke-
resztül kerül az egészségügyi ellátórendszerbe. Mivel a 
PF gyakran tünetmentes formában zajlik („néma PF”), 
ezeknek az egészségügyi szakembereknek fontos sze-
repük van a PF észlelésében és megfelelő ellátásában. 
Az egészségügyi ellátás igénybevételekor már az első 
vizsgálat alkalmával fel kell ismerni a PF-et, amelyre 
a legtöbb egészségügyi létesítményben lehetőség van 
(ahol elérhető egy EKG-készülék).

Az újonnan észlelt PF-fel jelentkező betegeknél már az 
első vizsgálat alkalmával javasolt tájékozódni a követ-
kező 5 kérdéskör tekintetében (5. ábra). Ezek a követ-
kezők:
1.  Hemodinamikai instabilitás, vagy súlyos, a beteget 

korlátozó tünetek megléte.
2.  Kiváltó okok (pl. thyreotoxicosis, szepszis, vagy 

poszt   operatív PF), hajlamosító kardiovaszkuláris ál-
lapotok fennállása.

3.  A stroke-kockázat mértéke és az antikoagulálás 
szükségessége.

4.  A szívfrekvencia és a frekvenciakontroll szükséges-
sége.

5.  A tünetek mérlegelése és ritmuskontroll-terápia in-
dítása.

A PF kezelésének integrált és strukturált megközelítése 
– az orvoslás többi területéhez hasonlóan (322–324) – 
lehetővé teszi az egységes, irányelvekre épülő ellátás 
biztosítását minden beteg számára (325) (6. ábra), ezzel 
együtt a várható kimenetelek javulását (42, 326, 327). 
Ez a megközelítés összhangban áll a WHO által kidol-
gozott krónikus ellátási modellben (Innovative Care for 
Chronic Conditions Framework) javasoltakkal (328). Az 
első vizsgálatot követően a beteget egy szakellátó intéz-
ménybe kell irányítani, vagy legalább egy kardiológus 
szakorvoshoz, hogy a beteg kardiovaszkuláris állapo-
tát teljes körűen felmérjék (329). Sürgős vagy azonnali 
beutalásra is szükség lehet (9. táblázat). A pitvarfibril-
lációval újonnan diagnosztizált beteg integrált ellátása 
segíthet kiküszöbölni a jelenlegi ellátás hiányosságait, 
mint az antikoagulálás nem teljes körű alkalmazását, 
ezen kívül frekvencia- és ritmuskontroll-terápiában ré-
szesülhet a beteg, valamint következetesen végezhető 
a kardiovaszkuláris kockázatcsökkentés. A PF-betegek 
integrált ellátásának megvalósításához szükség van a 
háziorvos, a kardiológus, a szívsebész, a PF ellátásá-

Ajánlások a pitvarfibrilláló vesebetegek ellátásához
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Minden PF-betegnél ajánlott 
felmérni a vesefunkciót a szérum 
kreatinin és a kreatinin-clearance 
értéke alapján, hogy felismerésre 
kerüljön az esetleges vesebetegség 
és a megfelelő dózisban lehessen 
folytatni a gyógyszeres terápiát.

I A
316, 
318–
321

Minden antikoagulálásban része-
sülő PF-betegnél érdemes évente 
legalább egyszer meghatározni a 
vesefunkciót, hogy felfedezésre ke-
rüljön a krónikus veseelégtelenség.

IIa B

PF: pitvarfibrilláció
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.

5. ÁBRA. A pitvarfibrilláló betegek akut és krónikus ellátása, az elérni kívánt célok és betegelőnyök. A 4. AFNET/EHRA kon-
szenzus konferencia jelentéséből átvéve (76)

PF: pitvarfibrilláció;  
LV: bal kamrai
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ban jártas szakorvos, a stroke ellátásában jártas szak-
orvos, az ellátásban résztvevő egyéb egészségügyi 
dol gozók és a beteg együttműködésére, életmódvál-
tásra, a kardiovaszkuláris alapbetegség kezelésére és 
a PF speciális kezelésére (7. ábra).

8.1 A pitvarfibrilláció integrált ellátását  
támogató evidenciák
A PF ellátására már számos strukturált megközelí-
tést kidolgoztak. Vannak evidenciák, amelyek alátá-
masztják ezeknek a helyességét, azonban további 
vizsgálatok szükségesek annak megítélésére, hogy 
melyik a legoptimálisabb integrált ellátási módszer. 
Egy randomizált, kontrollált vizsgálatban az integrált 
megközelítés előtérbe helyezte a PF evidenciákon ala-

puló ellátását és egyharmadával csökkentette a kar-
diovaszkuláris hospitalizációt és a kardiovaszkuláris 
halálozást magába foglaló összetett végpontot az át-
lagosan 22 hónapos utánkövetési idő alatt (14,3% vs. 
20,8%, HR: 0,65, 95%-os CI: 0,45–0,93, p=0,017) a 
megszokott ellátási módszerhez viszonyítva egy nagy, 
harmadlagos ellátási szintű központban (330). Ebben 
a vizsgálatban költséghatékonynak tűnt az integrált 
ellátási mód alkalmazása (331). Ezzel szemben egy 
ausztrál randomizált, kontrollált vizsgálatban – amely-
ben az integrált ellátás csak a PF ellátásának az első 
időszakára korlátozódott – mindössze kevés előnyét 
tapasztalták ennek az ellátási formának a nem terve-
zett kórházi felvételek és a halálozás szempontjából. 
Ez is az intergrált ellátás tartós alkalmazásának fon-
tosságát hangsúlyozza (332). A PF integrált ellátását 
vizsgáló két megfigyeléses tanulmány kevesebbnek 
találta a hospitalizációs arányt (333, 334), míg egy má-
sik vizsgálatból az derült ki, hogy kevesebb a stroke 
előfordulása (333), megint egy másik nem randomizált 
vizsgálat pedig csökkenő tendenciát észlelt a halálo-
zás összetett végpontját, a kardiovaszkuláris okból be-
következő hospitalizációt és a PF miatt szükségessé 
vált sürgősségi ellátás igénybevételének gyakoriságát 
tekintve (335). További vizsgálatok szükségesek a té-

9. TÁBLÁZAT. A pitvarfibrilláció szakellátásának sürgős igény-
bevételét indokló klinikai tüneteka 
Klinikai állapotok 
Hemodinamikai instabilitás
Kontrollálhatatlan frekvencia
Tüneteket okozó bradycardia, amely nem rendeződik a frekvenciakont-
roll-gyógyszerek dózisának csökkentését követően
Súlyos angina vagy romló balkamra-funkció
Tranziens iszkémiás attak vagy stroke
aA megfelelő betegeknél azonnali antikoagulálást kell indítani és nem igényelnek 
rutinszerűen szakorvosi ellátást.

A PF integrált ellátása

Betegbevonás Multidiszciplináris  
teamek

Technológiai eszközök Hozzáférés az összes 
kezelési lehetőséghez

•  központi szerepük van  
az ellátásban, 

• betegedukáció, 
•  a beteg felkészítése és bá-

to  rítása, hogy önellátóvá 
válljon,

•  a beteg oktatása, taná-
csokkal ellátása a  helyes 
életmóddal és a kockázati  
tényezők kiküszöbölésével 
kapcsolatosan, 

•  közös döntéshozatal 

•­­jól­tájékozott,­a­terápiában­
szerepet­vállaló,­saját­érde-
keit­érvényesíteni­képes­beteg

•  orvosok (általános orvosok,  
kardiológusok, stroke-szak-
emberek,  szívsebészek) és 
egészségügyi  szakemberek 
egy kollaboratív  modellben 
dolgoznak, 

•  hatékonyan ötvözik a kom-
munikációs  készségeket, az 
oktatást és a  tapasztalatot, 

•­­együttműködés­a­PF­gon-
dozását­végző­multidisz-
ciplináris­teamen­belül

•  tájékoztatást nyújtanak a 
PF-ről, 

•  klinikai döntéstámogatás, 
•  ellenőrző listák és kommuni-

kációs eszközök, 
•  egészségügyi szakemberek 

és betegek számára készült,
•  a terápiahűség és hatékony-

ság folyamatos követése, 

•­­navigációs­rendszer,­amely­
segíti­az­ellátást­végző­csa-
patot­a­döntéshozatalban

•  az életmódváltás strukturált 
támogatása, 

•  antikoagulálás, 
•  frekvenciakontroll, 
•  antiaritmiás gyógyszerek, 
•  katéteres és sebészi beavat-

kozások (abláció, LAA-zárás, 
PF-sebészet stb.), 

•­­komplex­döntéshozatal­az­
ellátásról­a­PF­Szív­Munka-
csoport­jóváhagyásával

7. ÁBRA. A pitvarfibrilláló betegek integrált ellátásának alapjai (PF: pitvarfibrilláció; LAA: bal pitvari fülcse)

6. ÁBRA. A pitvarfibrilláló betegek integrált ellátásának alapjai

PF: pitvarfibrilláció; aHázon belüli vagy intézmények közötti  
együtt működés; bA biztonságossági kimeneteleket nyilvános és  
folyamatosan ellenőrzött központi adatbázisokban kell összegyűjteni
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mában, a különböző egészségügyi ellátórendszerek-
ben pedig valószínűleg eltérő integrált ellátási model-
lek kialakítására van szükség.

8.2 A pitvarfibrilláció integrált ellátásának 
elemei
8.2.1 A beteg bevonása az ellátásba
A beteg központi szerepet tölt be az ellátás folyamatá-
ban. Mivel a PF-kezeléséhez a beteg közreműködése 
az életmódváltás tekintetében, illetve terápiáshűsége a 
tartós, és sokszor nem kézzelfogható haszonnal járó 
terápia kapcsán elengedhetetlen. Meg kell értetni a be-
teggel, hogy mi az ő saját felelőssége a terápiában. Az 
orvosok és az egészségügyi szakemberek felelőssége, 
hogy a PF-betegek evidenciákon alapuló ellátásban ré-
szesüljenek, a terápia-adherencia viszont végsősoron 
a tájékozott és önrendelkezési jogát gyakorló, autonóm 
beteg felelőssége. Ezt jelenti a „közös felelősségválla-
lás” (336). A betegnek, és gyakran az élettársának vagy 
hozzátartozójának a felvilágosítása és oktatása tehát 
nélkülözhetetlen abból a szempontból, hogy a beteg 
önellátóvá válljon és aktívan részt tudjon venni a közös 
döntéshozatalban (326, 328), megértse a betegség ter-
mészetét és a felajánlott kezelés lényegét (337).

8.2.2 Multidiszciplináris teammunka pitvarfibrillációban
A feladatok átruházása a szakorvosokról az általá-
nos orvosokra, valamint az orvosokról az ellátásban 
résztvevő egészségügyi szakemberekre az integrált 
ellátási modell alapkoncepciójának része. Egy multi-
diszciplináris pitvarfibrillációval foglalkozó teamen belül 
hatékonyan ötvöződnének az interperszonális és kom-
munikációs készségek, az oktatás és a PF ellátása te-
rületén megszerzett szakértelem, csakúgy, mint a szük-
séges technológiai háttér ismerete. Ez a megközelítés 
arra mutat rá, hogy mennyire fontos lenne a jelenlegi 
gyakorlat átalakítása oly módon, hogy a nem szakembe-

rek és az egészségügyi szakdolgozók jelentős szerepet 
vállaljanak a betegoktatásban és az ellátás megszerve-
zésében, míg a szakemberek az ellátás szakmai részét 
végezzék. A kulturális és a regionális különbségek meg-
határozzák az egyes PF-teamek összetételét.

8.2.3 A nem specialisták szerepe
Sok szakirányú végzettséggel nem rendelkező egész-
ségügyi szakember (pl. az alapellátásban dolgozó orvo-
soknak) széles körű tapasztalattal rendelkezik a stroke 
megelőzésében és a PF-betegek elsődleges ellátásá-
ban. Másoknak viszont képzéseken kell résztvenniük, 
hogy elsajátítsák ezt a tudást. A PF további ellátásához 
(pl. társuló kardiovaszkuláris állapotok felismerése, an-
tiaritmiás kezelés, intervenciós kezelés) azonban gyak-
ran már szakemberek bevonására van szükség. Az in-
tegrált ellátási elv alapján egy nem szakorvos feladata 
a kezelés elindítása és a beteg azonnali szakorvoshoz 
juttatása, ahol ez kivitelezhető, hogy a PF-beteg a leg-
optimálisabb ellátásban részesülhessen.

8.2.4 A pitvarfibrilláció ellátását segítő technológiák 
alkalmazása
A technológiai eszközök, mint például a döntéstámoga-
tó rendszer használata lehetővé teszi az evidenciákon 
alapuló ellátás szélesebb körben elterjedt alkalmazását 
és elősegítik a kimenetelek javítását a szakmai dönté-
sek meghozatalának elősegítésével (338). Az elektro-
nikai eszközök gondoskodnak az egységes kommuni-
kációról a PF-teamen belül. Annak érdekében, hogy 
ezeknek a technológiai eszközöknek a használata még 
szélesebb körben elterjedhessen, a munkacsoport a 
PF-betegek és az ellátásukban résztvevő egészség-
ügyi szakemberek rendelkezésére bocsát digitális dön-
téstámogató eszközöket ingyenesen letölthető okoste-
lefon applikációk formájában.

8.3 A pitvarfibrilláció részletes  
kivizsgálásának elemei
A PF gyakran fordul elő egyéb – sok esetben diagnosz-
tizálatlan – kardiovaszkuláris kórállapotokkal együtt. 
Éppen ezért minden beteg számára előnyökkel jár a 
kardiovaszkuláris szempontból történő alapos kivizs-
gálás (339).

8.3.1 A kivizsgálás menete pitvarfibrillációban
A teljes kórtörténetet rögzíteni kell és minden beteg 
állapotát fel kell mérni klinikai szempontból. Meg kell 
vizsgálni, hogy fennállnak-e társbetegségek, meg kell 
határozni a PF típusát, mérlegelni kell a stroke-kocká-
zatot és a PF tüneteit, valamint keresni kell az aritmiá-
hoz társuló egyéb szövődményeket, mint a tromboem-
bolizációt és a balkamra-diszfunkciót. 12-elvezetéses 
EKG-felvétel készítése javasolt a feltételezett PF diag-
nózisának igazolásához, a frekvencia meghatározásá-
hoz, a vezetési zavarok, az iszkémia és a strukturális 
szívbetegség tüneteinek észleléséhez.

Az integrált ellátással kapcsolatos ajánlások
Ajánlás Osztálya Szintb Hivc

A PF ellátásakor az integrált szem-
léletet kellene követni, amely szerint 
a betegek ellátása és utánkövetése 
egy strukturáltan szervezett rend-
szerben zajlik. Ennek az a célja, 
hogy a betegellátás mindinkább az 
Útmutatóban foglalt ajánlások alapján 
történjen, valamint csökkenjen a hos-
pitalizáció és a mortalitás aránya.

IIa B 330–
332

A betegnek központi szerepet kell 
betöltenie az ellátásban, annak ér-
dekében, hogy az a saját preferen-
ciái alapján személyre szabottan 
történjen, illetve megfelelő legyen 
a beteg terápiahűsége a hosszú 
távon folytatandó kezeléshez.

IIa C
330, 
332, 
334

PF: pitvarfibrilláció;
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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Az első vérvételből meg kell határozni a pajzsmirigy-
funkciót, a vesefunkciót, a szérum elektrolitok szintjét 
és a teljes vérképet. Minden betegnél javasolt trans-
thoracalis echokardiográfiás vizsgálatot végezni, amely 
alapjául szolgál a terápiás döntések meghozatalának. 
A transthoracalis echokardiográfia segítségével azono-
síthatók a strukturális elváltozások (pl. billenytűbeteg-
ségek), meghatározható a bal kamra mérete és műkö-
dése (szisztolés és diasztolés paraméterei), a pitvarok 
mérete, valamint a jobb szívfél működése (339, 340). 
Habár a biomarkerek, mint a natriuretikus peptidek 
szintje emelkedett PF-ben, nincs elegendő adat ahhoz, 
hogy a vérből kimutatható paramétereket a PF önálló 
markereinek lehessen tekinteni (341–343).

8.3.2 Pitvarfibrillációban elvégzendő kiegészítő  
vizsgálatok
PF-betegeknél az ambulánsan végzett EKG-vizsgálat-
tal megállapítható, hogy megfelelő-e a frekvenciakont-
roll, a tünetek előfordulása összekapcsolható-e a PF 
rekurrenciájával, valamint paroxizmális PF-ben meg-
határozható vele az aritmia kiindulási helye. A trans-
oesophagealis echokardiográfia hasznos módszer a 
bil lentyűbetegségek (TOE) részletes vizsgálatára, vala-
mint a korai kardioverziót és a katéterablációt megelő-

zően az intrakardiális – főként a bal pitvari fülcsében el-
helyezkedő – thrombus kizárására (344). A miokardiális 
iszkémia tüneteit vagy jeleit mutató betegeknél egyéni 
döntés alapján koronária-angiográfiát vagy terheléses 

A pitvarfibrilláció kivizsgálásának menetével kapcsolatos 
ajánlások
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

A PF diagnózisának felállításához 
egy EKG-regisztrátum szükséges I B 349

Teljes kardiológiai kivizsgálást 
(részletes kórtörténet, alapos 
fizikális vizsgálat, társuló állapotok 
felmérése) kell végezni minden 
PF-betegnél

I C

Minden betegnél javasolt trans-
thoracalis echokardiográfiát vé-
gezni, amely irányítja az ellátáshoz 
szükséges döntések meghozatalát

I C 339

Szimptómás betegeknél a ritmus-
kontroll megfelelő beállításához, 
valamint a PF-epizódok és a tüne-
tek közötti kapcsolat igazolásához 
lehetőség van tartós EKG-monitoro-
zást végezni

IIa C

PF: pitvarfibrilláció.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.

10. TÁBLÁZAT. Célorientált utánkövetés

Kategória Intervenció Az utánkövetés szempontjai Az eredmény mérése (példák)
Prognosztikai  
szempontok alapján

Társbetegségek 
kezelése (releváns 
példák vannak 
megadva)

Obesitas 
Artériás hipertenzió 
Szívelégtelenség
Koszorúér-betegség
Diabétesz
Billentyűbetegség

Fogyás 
Vérnyomás-csökkentés 
Szívelégtelenség kezelése és  
hospitalizáció 
Statin- és vérlemezkegátló-terápia; 
revaszkularizáció 
Glikémiás kontroll 
Billenytűplasztika vagy csere

Prognosztikai  
szempontok alapján

Antikoagulálás Indikáció (kockázati profil; időzítés, pl. kar-
dioverzió után). 
Adherencia (NOAC vagy VKA) és INR (ha 
VKA-t szed a beteg). 
NOAC dozírozása (párhuzamosan szedett 
gyógyszerek; életkor; testsúly; vesefunkció).

Stroke
Vérzés
Mortalitás

Főként tüneti
részben prognosztikai 
szempontok alapján

Frekvenciakontroll Tünetek
Átlag nyugalmi szívfrekvencia <110 bpm

Módosított EHRA-skála
Szívelégtelenség foka
Balkamra-funkció
Terhelhetőség
Hospitalizáció
A terápia szövődményei

Tüneti Ritmuskontroll Tünetek vs. mellékhatások 
Proaritmiák kizárása (PR-távolság, QRS, 
korrigált QT-intervallum)

A terápia kivitelezése  
és az adherencia  
szempontjából  
releváns

Betegedukáció és  
önellátásra nevelés

Ismereteik (a betegség természetére, a 
kezelésre és az ellátás céljaira vonatkozó 
ismeretek)
Képességeik (mit tegyen ha…)

Terápiaadherencia
Közvetlen értékelés, amely lehetőleg 
szisztematikus ellenőrző listára épül 

Krónikus gondozás 
szempontjából  
releváns

Gondozó bevonása Ki legyen az? (házastárs; HO; háziápoló; 
gyógyszerész)
Egyértelműen határozzuk meg az egyes 
résztvevők szerepét!
Ismereteik és képességeik

A feladatok teljesítésének közvetlen 
értékelése (pl. betegkártya alapján) 
Gyógyszerkiosztás
Kontrollvizsgálatok időpontjának 
kijelölése

b.p.m.: ütés/perc szívfrekvencia; mEHRA symptoms scale: módosított European Heart Rhythm Association tüneti skála; HO: háziorvos; INR: nemzetközi 
normalizált ráta; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; VKA: K-vitamin-antagonista.
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vizsgálatot kell végezni. Agyi iszkémia vagy stroke jeleit 
mutató PF-betegeknél komputertomográfiás (CT) vagy 
mágneses rezonancia (MR) vizsgálatot kell végezni az 
agyról a stroke igazolására, amely segíti a terápiás dön-
tések meghozatalát az akut ellátás és a hosszú távú an-
tikoagulálás vonatkozásában. A gadolínium kontraszt-
anyag késői típusú halmozását vizsgáló MRI-felvétel a 
bal pitvarról (345–347), a T1 súlyozott kardiális MR-fel-
vételek (347), valamint az intrakardiális echo (348) se-
gíthetik a terápiás döntések meghozatalát, ezeknél a 
vizsgálómódszereknél azonban szükség van multicent-
rikus vizsgálatok keretében végzett külső validálásra.

8.4 Strukturált utánkövetés
A legtöbb PF-beteg rendszeres utánkövetésre szorul, a 
folyamatos és optimális kezelés biztosítása érdekében. 
Az utánkövetés történhet az alapellátás keretei között, 
de végezheti szakirányú végzettséggel rendelkező ápo-
ló, kardiológus szakorvos vagy a PF ellátásában jártas 
szakember (325, 330). Az ellátást és az utánkövetést 
szakembernek kell kordinálnia. Az utánkövetés során 
meg kell bizonyosodni arról, hogy a beteg tartja magát 
a kezelési tervhez, fenn kell tartani a beteg elkötelező-
dését a terápia iránt és szükség esetén változtatni kell 
a terápián. 

8.5 Terápiás célok meghatározása  
pitvarfibrillációban
A PF-ellátásban vannak olyan kezelési módszerek, 
ame lyek prognosztikai jelentőséggel bírnak (pl. antikoa-
gulálás, a kardiovaszkuláris állapotok kezelése), és 
van nak olyanok, amelyek elsősorban a tüneteket enyhí-
tik (pl. frekvenciakontroll, ritmuskontroll) (10. táblázat). 
A prognosztikai jelentőségű kezelési módszerek hasz-
nát részletesen el kell magyarázni a betegnek, mivel 
ezeknek a hatását közvetlenül nem érzik. A ritmuskont-
roll-terápia akkor sikeres, ha megszűnteti a panaszokat 
még a PF visszatérése esetén is. A terápia megkezdé-
sekor a várható terápiás előny részletes ismertetésével 
megelőzhető, hogy a beteg megalapozatlan elváráso-
kat állítson fel, továbbá javítható a beteg életminősége.

9. Stroke-prevenció pitvarfibrillációban

Az orális antikoagulálással jelentős részben megelőz-
hető az iszkémiás stroke PF-ben, és meghosszabbít-
ható a beteg élettartama (38, 39, 42, 194, 201, 329, 
350–352). Az OAC-terápia superiornak bizonyult a ke-
zelésmentességhez vagy az aszpirinkezeléshez képest 
a különféle stroke-kockázati profillal rendelkező bete-

PF: pitvarfibrilláció; LAA: bal pitvari fülcse; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; OAC: orális antikoaguláns; VKA: K-vitamin-antagonista
apangásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzóval), érbetegség, 65–74 év közötti 
életkor, nem (női nem). bAz egyéb stroke-kockázati tényezőkkel nem rendelkező nőket beleértve. cIIaB csak további 1 stroke-kockázati tényezővel rendelkező 
nőknél. dIB mitralis stenosisos vagy mechanikai szívbillentyűvel rendelkező betegeknél.

8. ÁBRA. Stroke-prevenció pitvarfibrillációban
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geknél (353, 354). A kezelés nettó klinikai haszna a na-
gyon alacsony stroke-kockázattal rendelkező betegek 
kivételével mindenkinél egyforma, vagyis a PF-bete-
gek többségét orális antikoagulálásban kell részesíteni 
(8. ábra). Annak ellenére, hogy ez bizonyított tény, sok 
esetben még mindig nem teljeskörűen alkalamazzák 
vagy túl korán fejezik be az antikoaguláns kezelést. Az 
OAC-terápia felfüggesztésének vagy abbahagyásának 
leggyakoribb okai a súlyos, illetve a kellemetlenséget 
okozó vérzéses események kialakulása, az antikoagu-
lálás alatt felmerülő magas vérzési kockázat, valamint 
a K-vitamin-antagonista kezelés monitorozásához és 
dózisának beállításához szükséges erőfeszítés hiá-
nya (352, 355–359). Az OAC nélkül fennálló jelentős 
stroke-kockázat gyakran felülmúlja az OAC-terápiával 
járó vérzési kockázatot, még az időseknél, a kognitív 
diszfunkcióban szenvedőknél, illetve a gyakran eleső 
vagy megromlott egészségügyi állapotú betegeknél is 
(360, 361). Az aszpirin szedésével járó vérzési kocká-
zat mértéke nem különbözik a K-vitamin-antagonisták 
(362) vagy a NOAC-ok (354, 363) mellett észlelt vér-
zési kockázat mértékétől. A különbség közöttük, hogy 
a K-vitamin-antagonisták és a NOAC-ok képesek ha-
tékonyan megelőzni a stroke kialakulását PF-ben, az 
aszpirin viszont nem (38, 354, 362, 363).

9.1 A stroke-kockázat és a vérzéskockázat 
felmérése
9.1.1 A stroke-kockázat és a szisztémás embolizáció 
kockázatának felmérésére alkalmas pontrendszerek
Pitvarfibrilláló betegeknél a klinikumban alkalmazha-
tó, egyszerű kockázatbecslő rendszereket kis kohorsz 
vizsgálatokban fejlesztették ki az 1990-es évek végén, 
majd a későbbiek folyamán többször módosították és 
nagyobb betegpopuláción is validálták (364–368). A 
CHA2DS2-VASc pontrendszer (11. táblázat) bevezeté-

se leegyszerűsítette a döntést az OAC-terápia indítá-
sáról PF-betegeknél. Széles körben alkalmazzák (370), 
amióta 2010-ben első alkalommal bekerült az ESC Út-
mutatóba (369). A stroke-kockázat felmérését PF-bete-
geknél a CHA2DS2-VASc pontrendszer alkalmazásával 
javasoljuk elvégezni (368). Általánosságban elmond-
ható, hogy a klinikai stroke-kockázati tényezőkkel nem 
rendelkező betegeket nem kell antitrombotikus kezelés-
ben részesíteni, míg a stroke-kockázattal rendelkező 
betegek (pl. ha a CHA2DS2-VASc pontszám férfiaknál 
1 vagy több, nőknél 2 vagy több) nagy valószínűséggel 
profitálnak az OAC-kezelésből. Egyéb, kevésbé bizo-
nyított kockázati tényezők stroke szempontjából a K-vi-
tamin-antagonistákkal kezelt betegeknél a nem stabil 
INR-érték (nemzetközi normalizált ráta) és az alacsony 
TTR-érték (terápiás tartományban töltött idő), a koráb-
ban előforduló vérzés vagy anémia, a túlzott alkoholfo-
gyasztás és a rossz terápiahűséget jelző egyéb ténye-
zők, a krónikus vesebetegség, az emelkedett magas 
szenzitivitású troponin (hsTnT)-szint, továbbá az emel-
kedett NT-proBNP (B-típusú átriális natriuretikus pep-
tid)-szint.

9.1.2 Az 1 vagy magasabb CHA2DS2-VASc pontszá-
mot elérő férfiak és a 2 vagy magasabb CHA2DS2-
VASc pontszámot elérő nők antikoaguláns kezelése
A PF-betegek orális antikoagulálásával foglalkozó kont-
rollált vizsgálatokban (38, 39, 42, 194, 201, 329, 351, 
352) jónéhány magas stroke-kockázattal rendelkező 
beteg vett részt, ennélfogva erős evidenciák támaszt-
ják alá, hogy a 2 vagy magasabb CHA2DS2-VASc pont-
számot elérő férfiak és a 3 vagy magasabb CHA2DS2-
VASc pontszámot elérő nők egyértelmű hasznát látják 
az OAC-kezelésnek. Szerencsére egyre több eviden-
cia áll rendelkezésre az 1 klinikai kockázati tényezővel 
rendelkező betegek stroke-kockázatáról (pl. férfiaknál 
1 vagy magasabb, nőknél 2 vagy magasabb CHA2DS2-
VASc pontszám), jóllehet ezek többnyire az OAC-cal 
nem kezelt betegeknél észlelt stroke előfordulási ará-
nyán alapulnak. Sokuknák úgy tűnik, hogy az antikoa-
guláns kezelés klinikai haszonnal jár (371–375). A stro-
ke és a tromboembólia előfordulási aránya jelentősen 
különbözik az 1 vagy a 2 CHA2DS2-VASc pontszámot 
elérő betegek között, mivel különbözőek a kimenete-
leik, eltérő a két betegpopuláció és eltérő a véralvadá-
si státuszuk is (1. web-táblázat) (371, 376, 377. 1041). 
Éppen azért, hogy tájékoztatást tudjunk adni erről az 
Útmutatóban, végeztünk egy elemzést a stroke-kocká-
zat felmérésére a további 1 stroke-kockázati tényező-
vel rendelkező nők és férfiak körében (1. web-táblázat, 
utolsó sor). Férfiaknál 1 vagy magasabb, nőknél pedig 
2 vagy magasabb CHA2DS2-VASc pontszám észlelé-
sekor mérlegelendő az OAC-terápia folytatása, mivel 
így hozható egyensúlyba a stroke-kockázat várható 
csökkenése, a vérzéses kockázat mértéke és a beteg 
preferenciája. Fontos, hogy az életkor (65 év vagy ma-
gasabb) egy relatíve magas és folyamatosan növekvő 

A stroke- és a vérzéskockázat felmérésével kapcsolatos 
ajánlások

Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

PF-betegeknél a stroke-kockázat 
felméréséhez a CHA2DS2-VASc 
pontrendszer alkalmazása javasolt.

I A
368, 
371, 
386

A véralvadásgátlóval kezelt PF- 
betegeknél fel kell mérni a vérzés-
kockázatot, és azonosítani a major 
vérzésre hajlamosító kezelhető 
kockázati tényezőket.

IIa B

384, 
386, 
387, 
389–
392

A biomarkerek, mint a magas szen-
zitivitású troponin és a nátriuretikus 
peptid segítenek a stroke- és  
a vérzéskockázat pontosabb  
felmérésében PF-betegeknél. 

IIb B

380–
382, 
387, 
393

PF: pitvarfibrilláció; CHA2DS2-VASc: pangásos szívelégtelenség, magas 
vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres 
szorzóval), érbetegség, 65–74 év közötti életkor, nem (női nem); OAC: orális 
antikoaguláns.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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stroke-kockázatot jelent, amely más kockázati tényezők 
hatását is fokozza (pl. szívelégtelenség, nem). Ezért 
hát a női nemtől eltekintve, az 1 CHA2DS2-VASc stro-
ke-kockázati tényezővel rendelkező betegeknél egyé-
nileg kell mérlegelni az antikoaguláns terápia kocká-
zatát a beteg kívánságának figyelembevételével. A női 
nem önmagában, egyéb kockázati tényezők hiányában 
nem jelent nagyobb kockázatot a stroke kialakulása 
szempontjából (1. web-táblázat) (378, 379). Bizonyos 
PF-betegeknél a kardiális troponin-szint (magas szen-
zitivitású troponin T vagy I) és az NT-proBNP-szint mé-
rése prognosztikai szempontból további információkkal 
szolgálhat (380–382). A biomarkerek mérésén alapuló 
pontbecslés nagy segítséget nyújthat a jövőben a bete-
gek pontosabb stratifikálásában (pl. a valóban alacsony 
kockázatú betegek azonosításában) (75, 382).

9.1.3 A vérzéskockázat felmérése
Többféle pontrendszer létezik, amelyek főként a K-vi-
tamin-antagonistákkal kezelt betegek vérzési kockáza-
tának felmérésére alkalmasak. Ilyen a HAS-BLED 
pont rendszer (magas vérnyomás, rossz vese- vagy 
máj funkció [1-1 pont], stroke, anamnézisben vérzés 
vagy arra hajlamosító tényező, ingadozó INR-érték, 
idős kor [>65 év], egyidejűleg drog- és alkoholfogyasz-
tás [1-1 pont]), az ORBIT (Outcomes Registry for Better 
Informed Treatment of Atrial Fibrillation) pontrendszer 
és a nemrégiben kifejlesztett ABC (életkor, biomarke-
rek szintje, kórtörténet) pontrendszer, amelyben már 
szerepel bizonyos biomarkerek mérése is (383–385). A 

stroke és vérzéses szövődmények kockázati tényezői 
részben közösek (ld. 11., és 12. táblázat). Például az 
előrehaladott életkor az egyik legjelentősebb előrejel-
zője az iszkémiás stroke-nak és a vérzésnek egyaránt 
PF-betegeknél (386, 387). Magas vérzéskockázat ese-
tén általában nem szabad felfüggeszteni az OAC-te-
rápiát. Ilyen esetben azonosítani és – amennyiben 
lehetséges – kezelni kell a vérzéskockázatot növelő 
tényezőket (ld. 8.5 fejezet). A 12. táblázatban a terápi-
ásan befolyásolható, a vérzéskockázatot növelő ténye-
zőket foglaltuk össze.

9.2 Stroke-prevenció
9.2.1 K-vitamin-antagonisták
PF-betegeknél legelőször a warfarint és a többi K-vi-
tamin-antagonistát alkalmazták antikoagulálásra. A 
K-vitamin-antagonista kezelés kétharmadával csök-
kenti a stroke-kockázatot és egynegyedével a halálo-

11. TÁBLÁZAT. A stroke, a tranziens iszkémiás attak és a 
szisztémás embolizáció klinikai kockázati tényezői a CHA2DS2-
VASc skála szerint

CHA2DS2-VASc kockázat Pont-
szám

Pangásos szívelégtelenség
A szívelégtelenség jelei/tünetei vagy 
a csökkent bal kamrai ejekciós frakció objektív jelei 

+1 

Hipertónia
Nyugalmi vérnyomás >140/90 Hgmm legalább két 
alkalommal végzett mérés alapján vagy  
antihipertenzív szerekkel folytatott terápia

+1 

75 év vagy afeletti életkor +2 
Diabetes mellitus
Éhomi glükóz >125 mg/dl (7 mmol/l) vagy 
orális antidiabetikummal vagy inzulinnal folytatott 
kezelés

+1 

Korábban lezajlott stroke, tranziens iszkémiás attak 
vagy tromboembólia

+2 

Érbetegségek
Korábban lezajlott miokardiális infarktus, perifériás 
artériás betegség vagy plakkok az aorta falán

+1 

65–74 év közötti életkor +1 
Nem (női nem) +1 
CHA2DS2-VASc: pangásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres 
szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzóval), érbetegség, 65–74 év közötti életkor, 
nem (női nem).

12. TÁBLÁZAT. A vérzés befolyásolható és nem befolyásolható 
kockázati tényezői az alvadásgátlásban részesülő betegeknél  
a vérzési kockázat felmérése alapján

A vérzés befolyásolható kockázati tényezői
Hipertenzió (főként ha a szisztolés vérnyomásérték >160 
Hgmm)a,b,c

Labilis INR-érték vagy 60%-nál alacsonyabb TTR  
a K-vitamin-antagonistával kezelt betegeknél
Vérzésre hajlamosító gyógyszerek (vérlemezke-gátlók,  
NSAID-ok) szedésea,d

Túlzott alkoholfogyasztás (≥8 ital/hét)a,b

A­vérzés­potenciálisan­befolyásolható­kockázati­tényezői
Anémiab,c,d

Károsodott vesefunkcióa,b,c,d

Károsodott májfunkcióa,b

Csökkent vérlemezkeszám és csökkent vérlemezkefunkciób

A­vérzés­nem­befolyásolható­kockázati­tényezői
Életkore (>65 év) a (≥75 év)b,c,d

Major vérzés az anamnézisbena,b,c,d

Korábban lezajlott strokea,b

Dialízis igényű vesebetegség vagy vesetranszplantációa,c

Májcirrózisa

Malignitásb

Genetikai tényezőkb
Vérzéskockázatot­jelentő­biomarkerek
Magas szenzitivitású troponin
Növekedési-differenciálódási faktor-15e

Szérum kreatinin/becsült CrCle
ABC: életkor, biomarkerek, kórtörténet; ATRIA: AnTicoagulation and Risk factors In 
Atrial fibrillation; CKD: krónikus vesebetegség; CrCl: kreatinin-clearance; HAS-BLED: 
magas vérnyomás, rossz vese- vagy májfunkció (1-1 pont), stroke, anamnézisben vér-
zés vagy arra hajlamosító tényező, ingadozó INR-érték, időskor (>65 év), egyidejűleg 
drog- és alkoholfogyasztás (1-1 pont); HEMORR2HAGES: Máj- vagy veseérintettség, 
alkoholfogyasztás, kórtörténetben malignitás, időskor >75 év, csökkent vérlemezke-
szám/működés, újabb vérzés kockázata (korábbi vérzés: 2 pont), magas vérnyomás 
(nem kezelt), anémia, genetikai tényezők (CYP-2C9 polimorfizmus), fokozott elesési 
kockázat (beleértve a neuropszichiátriai betegségek okozta kockázatnövekedést is), 
stroke a kórtörténetben; INR: nemzetközi normalizált ráta;
ORBIT: Outcomes Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation; TTR: 
terápiás tartományban töltött idő; VKA: K-vitamin-antagonista;
aA HAS-BLED pontrendszer eleme (384); bA HEMORR2HAGES pontrendszer eleme 
(383); cAz ATRIA pontrendszer eleme (385); dAz ORBIT pontrendszer eleme (388);
eAz ABC vérzéskockázat-becslő pontrendszer eleme (387).
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13. TÁBLÁZAT. A NOAC-ok jellemzői összehasonlításban

Dabigatran  
(RE-LY)

Rivaroxaban  
(ROCKET-AF)

Apixaban  
(ARISTOTLE)

Edoxaban  
(ENGAGE AF-TIMI 48)

Mechanizmus Orális direkt trombin-gátló Orális direkt X-es faktor 
gátló

Orális direkt X-es faktor 
gátló

Orális direkt X-es faktor gátló

Biohasznosulás 
(%)

6 66 éhgyomorra, 80–100 
étkezés közben bevéve

50 62

Csúcskoncent-
ráció elérésé-
hez szükséges 
idő (óra)

3 2-4 3 1-2

Féléletidő (óra) 12-17 5-13 9-14 10-14

Kiválasztás 80%-ban a vesén keresztül 66%-ban a májon, 33%-ban 
a vesén keresztül

27%-ban a vesén keresztül 50%-ban a vesén keresztül

Adagolás 150 mg naponta kétszer vagy 110 mg 
naponta kétszer.

20 mg naponta egyszer 5 mg naponta kétszer. 60 mg naponta egyszer vagy 30 mg naponta 
egyszer

Dóziscsök-
kentés egyes 
betegcsopor-
toknál

15 mg rivaroxaban naponta 
egyszer, ha a CrCl 30-49 
ml/perc. 

2,5 mg apixaban naponta 
kétszer, ha legalább 2 kri-
térium fennáll: életkor ≥80 
év, testsúly ≤60 kg vagy a 
szérum kreatininszint  
≥1,5 mg/dl (133 µmol/l)

Napi egyszer 60 mg-ról 30 mg-ra és napi 
egyszer 30 mg-ról 15 mg-ra kell csökkenteni 
az edoxaban dózisát, ha bármelyik kritérium 
teljesül: ClCr 30–50 ml/min, testsúly ≤60 kg, 
verapamil, kinidin vagy dronedaron párhuzamos 
szedése

Vizsgálati  
elrendezés

Randomizált, nyílt Randomizált, kettős vak Randomizált, kettős vak Randomizált, kettős vak

Betegek száma 18 113 14 264 18 201 21 105

Utánkövetési 
időszak (év)

2 1,9 1,8 2,8

Randomizált 
csoportok

warfarin korrigált dózisban vs. da bi gat-
ran vakosított adagolás (150 mg napon-
ta kétszer, 110 mg naponta kétszer)

warfarin korrigált dózisban 
vs. rivaroxaban 20 mg 
naponta egyszer

warfarin korrigált dózisban 
vs. apixaban 5 mg naponta 
kétszer

warfarin korrigált dózisban vs. edoxaban (60 mg 
naponta egyszer, 30 mg naponta egyszer)

Életkor (év) 71,5 ± 8,7 (átlag ± SD) 73 (65–78) (medián [interk-
vartilis tartomány])

70 (63–76) (medián [inter-
kvartilis tartomány])

72 (64–78) (medián [interkvartilis tartomány])

Férfi nem  (%) 63,6 60,3 64,5 61,9

CHADS2-score 
(átlag)

2,1 3,5 2,1 2,8

War-
farin

Dabigatran 
150

Dabigatran 
110

Warfarin Rivaroxaban Warfarin Apixaban Warfarin Edoxaban 60 Edoxaban 30

(n=6022) (n=6076) (n=6015) (n=7133 (n=7131) (n=9081) (n=9120) (n=7036) (n=7035) (n=7034)

Ese-
mény 
gyako-
risága 
(%)/év

Esemény 
gyakorisága 
(%)/év (RR 
vs. warfarin)

Esemény 
gyakorisága 
(%)/év (RR 
vs. warfarin)

Esemény 
gyako-
risága 
(%)/év

Esemény 
gyakorisága 
(%)/év (HR vs. 
warfarin)

Ese-
mény 
gyako-
risága 
(%)/év

Esemény 
gyakorisága 
(%)/év (HR vs. 
warfarin)

Ese-
mény 
gyako-
risága 
(%)/év

Esemény gya-
korisága (%)/év 
(HR vs. warfarin)

Esemény gya-
korisága (%)/év
(HR vs. war-
farin)

Stroke/sziszté-
más emboli-
záció

1,72 1,12 (0,65, 
0,52-0,81; a  
noninferioritás 
és a superio-
ritás p-értéke 
<0,001)

1,54 (0,89, 
0,73-1,09; a 
noninferiori-
tás p-értéke 
<0,001)

2,4 2,1 (0,88, 0,75-
1,03; a noninfe-
rioritás p-értéke 
<0,001, a supe-
rioritás p-értéke 
= 0,12)

1,60 1,27 (0,79, 
0,66-0,95; a 
noninferioritás 
p-értéke <0,001, 
a superioritás 
p-értéke = 0,01)

1,80 1,57 (0,87, 
0,73-1,04; a 
noninferioritás 
p-értéke <0,001, 
a superioritás 
p-értéke = 0,08)

2,04 (1,13, 0,96-
1,34; a noninfe-
rioritás p-értéke 
= 0,005, a supe-
rioritás p-értéke 
= 0,10)

Iszkémiás 
stroke

1,22 0,93 (0,76, 
0,59-0,97; 
p=0,03)

1,34 (1,10, 
0,88-1,37; 
p=0,42)

1,42 1,34 (0,94;  
0,75-1,17; 
p=0,581)

1,05 0,97 (0,92, 
0,74-1,13; 
p=0,42)

1,25 1,25 (1,00,  
0,83-1,19; 
p=0,97)

1,77 (1,41,  
1,19-1,67;  
p<0,001)

Vérzéses stroke 0,38 0,10 (0,26, 
0,14-0,49;  
p<0,001)

0,12 (0,31, 
0,17-0,56; p 
<0,001)

0,44 0,26 (0,59;  
0,37-0,93; 
p=0,024)

0,47 0,24 (0,51, 
0,35-0,75;  
p<0,001)

0,47 0,26 (0,54,  
0,38-0,77;  
p<0,001)

0,16 (0,33, 
0,22–0,50;  
p<0,001)

Major vérzés 3,61 3,40 (0,94, 
0,82-1,08; 
p=0,41)

2,92 (0,80, 
0,70-0,93; 
p=0,003)

3,45 3,60 (1,04;  
0,90-2,30; 
p=0,58)

3,09 2,13 (0,69, 
0,60-0,80;  
p<0,001)

3,43 2,75 (0,80,  
0,71-0,91;  
p<0,001)

1,61 (0,47, 
0,41–0,55;  
p<0,001)

Intracranialis 
vérzés

0,77 0,32 (0,42,  
0,29-0,61;  
p <0,001)

0,23 (0,29 
0,19-0,45;  
p<0,001)

0,74 0,49 (0,67;  
0,47-0,93; 
p=0,02) 

0,80 0,33 (0,42, 
0,30-0,58;  
p<0,001)

0,85 0,39 (0,47,  
0,34-0,63;  
p<0,001)

0,26 (0,30, 
0,21–0,43;  
p<0,001)

Major gaszt-
rointesztinalis 
vérzés

1,09 1,60 (1,48, 
1,19-1,86;  
p<0,001)

1,13 (1,04, 
0,82-1,33; 
p=0,74)

1,24 2,00 (1,61;  
1,30-1,99;  
p <0,001)

0,86 0,76 (0,89, 
0,70-1,15; 
p=0,37)

1,23 1,51 (1,23,  
1,02-1,50; 
p=0,03)

0,82 (0,67, 
0,53–0,83;  
p<0,001)

Miokardiális 
infarktus

0,64 0,81 (1,27, 
0,94-1,71; 
p=0,12)

0,82 (1,29, 
0,96-1,75; 
p=0,09)

1,12 0,91 (0,81;  
0,63-1,06;
p=0,12)

0,61 0,53 (0,88, 
0,66-1,17;
p=0,37)

0,75 0,70 (0,94,  
0,74-1,19;
p=0,60)

0,89 (1,19, 
0,95–1,49;
p=0,13)

Bármely okból 
bekövetkezett 
halálozás

4,13
3,64 (0,88,
0,77-1,00;
p=0,051)

3,75 (0,91,
0,80-1,03;
p=0,13)

2,21 1,87 (0,85;  
0,70-1,02;
p=0,07)

3,94 3,52 (0,89, 
0,80-0,99;
p=0,047)

4,35 3,99 (0,92,  
0,83-1,01;
p=0,08)

3,80 (0,87, 
0,79–0,96;
p=0,006)
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zást a kontrollhoz (az aszpirinhez vagy a terápiamen-
tességhez) képest (38). A K-vitamin-antagonistákat 
számos betegnél sikerrel alkalmazzák világszerte 
(394–396), ez látszik a NOAC-okról szóló vizsgálatok-
ban a warfarinnal kezelt betegeknél (9.2.2. fejezet). A 
K-vitamin-antagonisták alkalmazhatóságát korlátozza 
a szűk terápiás tartományuk, illetve gyakori monito-
rozást és dóziskorrekciót igényelnek. Azonban ha a 
megfelelő ideig a terápiás tartományban alkalmazzák 
őket, hatékonyan képesek megelőzni a stroke kiala-
kulását PF-betegeknél. Bizonyos klinikai paraméte-
rek segítségével azonosítani lehet azokat a betege-
ket, akiknél a K-vitamin-antagonista kezelés mellett 
megfelelő lesz a terápiás tartományban eltöltött idő 
(TTR) (397). Ezeket a paramétereket tartalmazza a 
SAMe-TT2R2 pontrendszer. Azoknak a K-vitamin-an-
tagonistával kezelt betegeknek, akik kedvezőbb ered-
ményt érnek el ebben a pontrendszerben, átlagosan 
magasabb a TTR-értékük, mint azoknak, akik rosz-
szabbul teljesítenek (398, 399). A reumás eredetű 
mitralis-billentyű betegségben, és/vagy mechanikus 
műbillentyűvel élő pitvarfibrilláló betegeknél jelenleg 
egyedül a K-vitamin-antagonisták biztonságossága 
igazolt (400).

9.2.2 Nem K-vitamin-antagonista orális antikoagulánsok
A NOAC-ok (a direkt trombin-inhibitor dabigatran és a 
X-es faktor inhibitor apixaban, edoxaban, rivaroxaban) 
megfelelő alternatívái a K-vitamin-antagonistáknak 
stroke-prevenció szempontjából PF-betegeknél (13. 
táblázat). A klinikai gyakorlatban egyre gyakrabban al-
kalmazzák őket (401). A NOAC-ok hatása kiszámítha-
tó (a hatáskezdet és a hatásvég), ezért nincs szükség 
a véralvadás rendszeres monitorozásra. A NOAC-ok 
gondosan megválasztott dózisaival elvégezték a fázis 
III. vizsgálatokat, ezen belül egyértelműen megszabták 
a dóziscsökkentés klinikumban is alkalmazandó szabá-
lyait (13. táblázat).
9.2.2.1 Apixaban
Az ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke 
and Other Thrombo-embolic Events in Atrial Fibrilla-
tion) vizsgálatban (319) a napi kétszer 5 mg apixaban 
21%-kal csökkentette a stroke vagy a szisztémás em-
bolizáció kockázatát a warfarinhoz képest, emellett a 
major vérzések kockázatát 31%-kal, a bármely okból 
bekövetkező mortalitást pedig 11%-kal csökkentette 
(minden eredmény statisztikailag szignifikáns volt). Az 
apixaban mellett alacsonyabb volt a vérzéses stroke és 
az intracranialis vérzések gyakorisága, az iszkémiás 
stroke-é azonban nem. A kétféle kezelési csoportban 
hasonlóan alakult a gasztrointesztinális vérzések gya-
korisága (402). A NOAC-ok közül egyedül az apixabant 
hasonlították össze az aszpirinnel PF-betegeknél. Az 
apixaban szignifikánsan, 55%-kal csökkentette a stroke 
vagy a szisztémás embolizáció gyakoriságát az aszpi-
rinhez képest, ellenben a major vérzések és az intrac-
ranialis vérzések gyakoriságát tekintve nem, vagy csak 

nagyon kicsi különbséget találtak a kétféle kezelés kö-
zött (354, 403).
9.2.2.2 Dabigatran
A RE-LY (Randomized Evaluation of Long-Term Antico-
agulation Therapy) vizsgálatban (318, 404) a napi két-
szer 150 mg dabigatran 35%-kal csökkentette a stroke 
és a szisztémás embolizáció kockázatát a warfarinhoz 
képest, a major vérzések előfordulását tekintve viszont 
nem észleltek szignifikáns különbséget a kétféle keze-
lés között. A napi kétszer 110 mg dabigatrant „non-in-
feriornak” találták a warfarinhoz képest a stroke és a 
szisztémás embolizáció megelőzésében, míg a major 
vérzéses események előfordulását 20%-kal csökken-
tette. A dabigatran mindkét említett dózisban szignifi-
kánsan csökkentette a vérzéses stroke és az intrac-
ranialis vérzés gyakoriságát. A napi kétszer 150 mg 
da bigatran szignifikánsan, 24%-kal csökkentette az 
isz kémiás stroke kialakulását és 12%-kal a vaszkulá-
ris eredetű halálozást, azonban 50%-kal megnövelte 
a gastrointestinalis vérzések előfordulását. A számok 
alapján egy nem szignifikáns emelkedés látszott a mio-
kardiális infarktus előfordulásában mindkét dózis mel-
lett (318, 404), ezt azonban már nem észlelték a forga-
lomba hozatali engedély megadását követően elvégzett 
nagyszabású vizsgálatban (396). Ezekből a megfigye-
lésekből származó adatok szintén a dabigatran előnyö-
sebb voltát bizonyították a K-vitamin-antagonistákhoz 
képest, amelyet korábban már a RELY-vizsgálatban is 
igazoltak, főként a magasabb dabigatran dózissal (napi 
kétszer 150 mg) kezelt betegeknél (396).
9.2.2.3 Edoxaban
Az ENGAGE AF-TIMI 48 (Effective Anticoagulation 
with Factor Xa Next Generation in Atrial Fibrillation–
Thrombolysis in Myocardial Infarction 48) vizsgálatban 
(321) a napi 60 mg és a napi 30 mg (bizonyos esetek-
ben csökkentett dózisban alkalmazott) (ld. 13. táblázat) 
edoxabant hasonlították össze a megfelelően beállí-
tott warfarin-dózissal (405). A napi 60 mg edoxaban 
non-inferiornak bizonyult a warfarinhoz képest (13. 
táblázat). A kezelés közben végzett elemzés szerint a 
napi 60 mg edoxaban szignifikánsan, 21%-kal csökken-
tette a stroke vagy a szisztémás embolizáció, valamint 
20%-kal a major vérzéses események előfordulását a 
warfarinhoz képest. A napi 30 mg edoxaban szintén 
non-inferiornak bizonyult a warfarinhoz képest a stro-
ke vagy a szisztémás embolizáció megelőzésében, és 
szignifikánsan, 53%-kal csökkentette a major vérzéses 
események előfordulását. A warfarinhoz képest a napi 
60 mg és a napi 30 mg edoxaban mellett alacsonyabb 
kardiovaszkuláris halálozást észleltek. PF-betegeknél 
csak az edoxaban nagyobb dózisa adható stroke-pre-
venció céljára.
9.2.2.4 Rivaroxaban
A ROCKET-AF (Rivaroxaban Once Daily Oral Direct 
Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin K Antagon-
ism for Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial 
Fibrillation)-vizsgálatban (320) a betegeket random be-
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sorolás alapján napi 20 mg rivaroxabannal vagy K-vita-
min-antagonistával kezelték. A Cockroft–Gault-formula 
alapján számított 30-49 ml/perces CrCl esetén napi 15 
mg-ra csökkentették a rixaroxaban dózisát (13. táb-
lázat). A rivaroxaban non-inferiornak bizonyult a war-
farinhoz képest a stroke és a szisztémás embolizáció 
prevenciójában az „intention-to-treat” elemzés alapján, 
míg a vizsgálat közben végzett „per-protocol” elemzés 
statisztikailag superiornak találta a rivaroxabant, amely 
21%-kal csökkentetta a stroke és a szisztémás emboli-
záció gyakoriságát a warfarinhoz képest. A rivaroxaban 
nem csökkentette sem a halálozás, sem az iszkémiás 
stroke, sem pedig a major vérzéses események koc-
kázatát a K-vitamin-antagonistákkal összhasonlítva. 
A forgalomba hozatali engedély megadását követően, 
a kockázatkezelési folyamat részeként elvégzett vizs-
gálatokban hasonlónak találták a két csoport között az 
egyes események előfordulását.(406, 407).

9.2.3 Nem K-vitamin-antagonista vagy  
K-vitamin-antagonista orális antikoagulánsok
A K-vitamin-antagonisták és a NOAC-ok is képesek 
hatékonyan megelőzni a stroke kialakulását PF-ben. A 
NOAC-okat a warfarinal összehasonlító, klinikai szem-
pontból legfontosabbnak ítélt vizsgálatokból a nagyobb 
dózisokkal kezelt betegcsoportok eredményeit ölelte fel 
az a metaanalízis (39), amelyben 42 411 NOAC-kal ke-
zelt és 29 272 warfarinnal kezelt beteg adatait elemez-
ték. A NOAC-ok ezekben a dózisokban szignifikánsan, 
19%-kal csökkentették a stroke és a szisztémás em-
bolizáció előfordulását a warfarinhoz képest (RR: 0,81, 
95%-os CI: 0,73–0,91, p<0,0001), amely nagyrészt a 
vérzéses stroke gyakoriságának csökkenéséből adó-
dott (RR: 0,49, 95%-os CI: 0,38–0,64; p<0,0001). A 
NOAC-kal kezelt betegeknél a halálozás 10%-kal (RR: 
0,90, 95%-os CI: 0,85–0,95, p=0,0003), az intracrani-
alis vérzés előfordulása pedig a felére (RR: 0,48, 95%-

Ajánlások a pitvarfibrilláló betegek stroke-prevenciójához
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Tromboembólia megelőzése céljából orális antikoaguláns terápiában javasolt részesíteni  
a 2 vagy magasabb CHA2DS2-VASc pontszámot elérő pitvarfibrilláló férfiakat. I A

38, 
318–321, 
354, 404

Tromboembólia megelőzése céljából orális antikoaguláns terápiában javasolt részesíteni a 3 vagy 
magasabb CHA2DS2-VASc pontszámot elérő pitvarfibrilláló nőket. I A

38,
318–321,
354, 404

Tromboembólia megelőzése céljából megfontolandó az orális antikoaguláns terápia indítása az 
1 vagy magasabb CHA2DS2-VASc pontszámot elérő pitvarfibrilláló férfiaknál, figyelembe véve a 
beteg egyéni sajátosságait és preferenciáit.

IIa B 371,
375–377

Tromboembólia megelőzése céljából megfontolandó az orális antikoaguláns terápia indítása az 2 
vagy magasabb CHA2DS2-VASc pontszámot elérő pitvarfibrilláló nőknél, figyelembe véve a beteg 
egyéni sajátosságait és preferenciáit.

IIa B 371, 376,
377

K-vitamin-antagonista kezelés (INR 2–3 között vagy magasabb) javasolt stroke-prevenció céljából 
a mérsékelt-súlyos fokú mitralis stenosisban szenvedő vagy a mechanikai műbillentyűvel  
rendelkező betegeknél.

I B 274,
435–440

Ha orális antikoagulálásban kell részesíteni egy olyan PF-beteget aki szedhet NOAC-ot (apixaban, 
dabigatran, edoxaban, rivaroxaban), akkor a NOAC-ot kell választani a K-vitamin-antagonistával 
szemben.

I A
39,

318–321,
404

A K-vitamin-antagonistával kezelt betegeknél az a cél, hogy a terápiás tartományban (TTR) töltött 
idő minél magasabb legyen és szorosan monitorozzuk a beteget. I A 395, 432,

441–444

A K-vitamin-antagonistával kezelt PF-betegeknél megfontolandó a NOAC-ra történő váltás, ameny-
nyiben a TTR a megfelelő beteg-együttműködés ellenére sem jól kontrollált, vagy amennyiben a 
beteg ehhez ragaszkodik és nem áll fenn a NOAC-oknak kontraindikációja (pl. műbillentyű).

IIb A
39, 318,
319, 404,

408

PF-betegeknél az orális antikoagulánsok és a vérlemezkegátlók együttes alkalmazása növeli a 
vérzéskockázatot, ezért ha nem áll fenn egyéb indikáció a vérlemezkegátlók alkalmazására, kom-
binációjuk kerülendő.

III
(káros) B 429, 445

Egyéb stroke-kockázati tényezők hiányában nem ajánlott antikoaguláns vagy vérlemezkegátló 
terápiát folytatni stroke-prevenció céljából sem pitvarfibrilláló nőknél, sem pitvarfibrilláló férfiaknál.  

III
(káros) B 368, 371,

376, 377
A vérlemezkegátlók adása önmagában nem javasolt stroke-prevenció céljára PF-betegeknél a 
stroke-kockázat mértékétől függetlenül.

III
(káros) B 38, 429,

430
Nem javasolt a NOAC-ok (apixaban, dabigatran, edoxaban, rivaroxaban) alkalmazása sem a me-
chanikai műbillentyűvel rendelkező betegeknél („B” szintű evidencia), sem pedig mérsékelt-súlyos 
fokú mitralis stenosisban („C” szintű evidencia).

III
(káros) B C 318–321,

400, 404

PF: pitvarfibrilláció; CHA2DS2-VASc: pangásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzóval), 
érbetegség, 65–74 év közötti életkor, nem (női nem); INR: nemzetközi normalizált ráta; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; OAC: orális 
antikoaguláns; TTR: terápiás tartományban töltött idő.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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os CI: 0,39–0,59, p<0,0001) csökkent, ezzel szemben 
sokkal gyakrabban fordult elő gasztrointesztinális vér-
zés (RR: 1,25, 95%-os CI: 1,01–1,55, p=0,04) (39). A 
NOAC-ok mellett az összes vizsgált csoportban kon-
zisztensen csökkent a stroke gyakorisága, míg a vér-
zések gyakoriságának relatív csökkenése nagyobb 
mértékű volt azokban a központokban, ahol nem volt 
megfelelő az INR-kontroll (p=0,022). Megjegyzendő 
azonban, hogy az intracranialis vérzéseknek a warfa-
rinhoz képest a NOAC-ok mellett jóval alacsonyabbnak 
észlelt gyakorisága nem függ össze az INR-kontroll mi-
nőségével (408, 409).

9.2.4 Pitvarfibrilláló krónikus vesebetegek orális  
antikoagulálása
Nagyméretű adatállományok elemzése arra muta-
tott rá, hogy a CKD stroke-kal és vérzéssel is társul 
(410, 411). A mérsékelt vagy mérsékelt-súlyos fokú 
CKD-ban szenvedő (GFR ≥15/min/1,73 m2) PF-bete-
geknél biztonsággal indítható antikoaguláns terápia. 
A SPAF III (Stroke Prevention in Atrial Fibrillation) 
randomizált vizsgálatba bevont 1936 betegből 805 
3-as stádiumú CKD-s beteg volt (becsült GFR <59/
min/1,73 m2), náluk kedvezően alakultak a kimene-
telek a warfarinkezelés mellett (INR 2–3) (412). Ezt 
bizonyítja egy svéd adatbázisból származó adatokkal 
végzett nagyméretű elemzés is, amelyben a warfa-
rinnal kezelt CKD-s PF-betegeknél alacsonyabb 
stroke-kockázatot észleltek (korrigált HR: 0,76, 95%-
os CI: 0,72–0,80) (413), azonban a vérzés kockázatot 
is kissé magasabbnak találták, főként a terápia beve-
zetése idején (414).

A NOAC-okkal foglalkozó fontosabb tanulmányok 
eredményeit felölelő metaanalízis tanulsága szerint az 
enyhe vagy mérsékelt fokú CKD-ban szenvedő bete-
gek közül a NOAC-kal kezelteknél kevesebb esetben 
fordult elő stroke, szisztémás embolizáció vagy ma-
jor vérzéses esemény, mint a warfarinnal kezelt be-
tegeknél (415). Az OAC-okkal kezelt PF-betegeknek 
rendszeresen ellenőrizni kell a vesefunkcióját, hogy 
szükség esetén korrigálni lehessen a NOAC-ok dó-
zisát (14. táblázat) és pontosítani a kockázatbecslés 
eredményét (416).

9.2.5 Pitvarfibrilláló dializált betegek orális  
antikoagulálása
Körülbelül 8-ból 1 dializált beteg PF-ben szenved, a PF 
incidenciája 2,7/100 betegév (417). Dializált betegeknél 
magasabb a PF mortalitása (417). A hemodializált be-
tegek orális antikoagulálásával kapcsolatban (418) nem 
végeztek randomizált vizsgálatokat, és a súlyos fokú 
CKD-s (CrCl: 25–30 ml/perc) betegek NOAC-kezelé-
sével kapcsolatban sincsenek kontrollált vizsgálatokból 
származó eredmények (318–321). A warfarin használa-
ta mellett semleges, vagy magasabb stroke-kockázatot 
figyeltek meg dializált betegeknél az adatbázis-elemzé-
sek kapcsán (419–421). Ezt támasztotta alá egy popu-
lációalapú kanadai elemzés eredménye is (korrigált HR 
stroke-ra nézve: 1,14, 95%-os CI: 0,78–1,67, korrigált 
HR a vérzésre nézve: 44, 95%-os CI: 1,13–1,85) (422). 
Ezzel szemben a Dániában gyűjtött adatok tanúlsága 
szerint az OAC-kezelés jótékony hatású műveseke-
zelésben részesülő betegeknél (423). Szükség lenne 
dializált PF-betegek bevonásával, az antikoagulánsok 

14. TÁBLÁZAT. A NOAC-ok dóziskorrekciója fázis III vizsgálatok eredményei alapján (Hart és munkatársai (316)
Dabigatran 

(RE-LY) (318, 425)
Rivaroxaban 
(ROCKET-AF) 

(320, 426)

Apixaban 
(ARISTOTLE) (319, 427)

Edoxaban 
(ENGAGE  

AF-TIMI 48) (321)
Kiválasztás a vesén 
keresztül

80% 35% 25% 50%

Betegszám 18 113 14 264 18 201 21 105
Adag 150 mg vagy

110 mg naponta 
20 mg napi egyszer 5 mg naponta kétszer 60 mg (v. 30 mg) 

napi egyszer
Vizsgálatban kizárási 
kritérium volt.

CrCl <30 ml/perc CrCl <30 ml/perc szérum kreatinin >2,5 mg/dl 
vagy CrCl <25 ml/p

CrCl <30 ml/perc

Dóziskorrekció
CKD miatt

Nincs 15 mg napi egyszer
ha a CrCl <30–49 
ml/perc

2,5 mg naponta kétszer, ha a 
szérum kreatinin ≥1,5 mg/dl
(133 µmol/l) és az életkor ≥80 
év vagy a testsúly ≤60 kg

30 mg (vagy  
15 mg) napi  
egyszer, ha a 
CrCl <50 ml/perc

CKD betegek aránya 20%-uknál
CrCl 30-49 ml/perc

21%-uknál
CrCl 30-49 ml/perc

15%-uknál
CrCl 30–50 ml/perc

19%-uknál
CrCl <50 ml/perc

A stroke és a szisztémás 
embolizáció előfordulá-
sának csökkenése

Nem befolyásolja a CKD Nem befolyásolja a
CKD

Nem befolyásolja a
CKD

NA

A major vérzések előfor-
dulásának csökkenése a  
warfarinhoz képest

eGFR >80 ml/perc érték felett 
a dabigatran mindkét dózisa 
mellett nagyobb mértékű volt 
a major vérzéses események 
csökkenése 

A major vérzéses  
események aránya 
hasonló volt

Az apixabannal csökkent a 
major vérzéses események 
gyakorisága

NA

CKD: krónikus vesebetegség; CrCl: kreatinin-clearance; GFR: glomeruláris filtrációs ráta; NA: nincs adat.
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hatását (K-vitamin-antagonisták és NOAC-ok) elemző 
kontrollált vizsgálatokra (424).

9.2.6 Pitvarfibrilláció transzplantációra váró betegeknél
A vesetranszplantációt követően OAC-cal kezelt be-
tegek bevonásával nem készültek randomizált vizsgá-
latok. A NOAC-terápiát a transzplantált vese becsült 
GFR-értéke alapján kell beállítani. Mérlegelni kell az 
orális antikoagulánsok és az immunszupresszív sze-
rek lehetséges farmakokinetikai gyógyszerkölcsönha-
tásait.

9.2.7 Trombocitaaggregáció-gátló kezelés, mint  
alternatíva az orális antikoagulánsok helyett
Az önmagában alkalmazott vérlemezkegátló kezelés 
hatékonyságáról a stroke prevenciójában kevés eviden-
cia áll rendelkezésre (38, 428–430). A K-vitamin-anta-
gonisták hatékonyabbak a stroke, a szisztémás embo-
lizáció, a miokardiális infarktus, valamint a vaszkuláris 
eredetű halálozás prevenciójában, mint az aszpirinnel 
és a clopidogrellel végzett szimpla vagy kettős trombo-
citaaggregáció-gátló kezelés (TAGG) (az aszpirin és a 
clopidogrel mellett az éves kockázat 5,6% vs. a K-vita-
min-antagonisták mellett 3,9%) (431). Még kedvezőbb 
hatást értek el azoknál a K-vitamin-antagonistával ke-
zelt betegeknél, akik jelentős időt töltöttek a terápiás 
tartományon belül (432). A trombocitaaggregáció-gát-
ló kezelés – főként a kettős TAGG – növeli a vérzés 
koc kázatát (2,0% vs. 1,3% az egyszeres TAGG-gal 
szemben, p<0,001) (433), így a vérzéses események 
gyakorisága hasonló az OAC-ok mellett tapasztalthoz 
(354, 362, 431, 434). Éppen ezért a trombocitaaggre-
gáció-gátlók adása nem javasolt stroke-prevenció cél-
jára PF-betegeknél.

9.3 Bal pitvari fülcsezárás vagy  
fülcseeltávolítás
9.3.1 Fülcsezáró eszközök
Főként megfigyeléses tanulmányokban és regiszte-
rekben szerepel az intervenciós bal pitvari fülcsezárás 
(446–449) és a kevés tapasztalattal végzett percutan 
bal pitvari fülcsekirekesztés. Egyetlen eszköz (Watch-
man-katéter) használatát vetették eddig össze rando-
mizált vizsgálat keretében a K-vitamin-antagonistákkal 
folytatott kezelés eredményességével (a PROTECT AF 
[Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic 
Protection in Patients With AF trial], ld. 2. web-táblázat, 
és a PREVAIL [Prospective Randomized Evaluation 
of the Watchman LAA Closure Device In Patients with 
AF Versus Long Term Warfarin Therapy trial] vizsgálat 
(449–451). Ezek alapján a stroke-prevenció tekinteté-
ben a bal pitvari fülcsezárás noninferiornak bizonyult 
a K-vitamin-antagonistákkal szemben a mérsékelt 
stroke-kockázattal rendelkező PF-betegeknél, a vérzé-
ses események valószínűségét pedig alacsonyabbnak 
találták az utánkövetésben résztvevő betegeknél (452, 
453). Két klinikai vizsgálatot és a hozzájuk kapcsoló-
dó regiszterek adatait felölelő metaanalízis is meg-
erősítette ezeket az eredményeket (453). A bal pitvari 
fülcsezárással azoknál a betegeknél is csökkenthető 
a stroke-kockázat, akiknél az orális antikoagulálás el-
lenjavallt (454, 455). A biztosítási cégek adatbázisai-
ból és szisztémás összefoglaló közlemények adatai-
ból készült elemzések – bizonyos mértékű közlési hiba 
lehetőségét is számba véve (446, 456) – arról tanús-
kodnak, hogy az eszköz bevezetésekor gyakori és sú-
lyos szövődmények léphetnek fel (446, 456–458). Egy 
nagyméretű, nemrégiben elkészült európai regiszter 
adatai alapján az eszköz bevezetésének sikeraránya 
magas (98%), 30 nap után a beavatkozáshoz társuló 
szövődmények aránya pedig 4%, ami elfogadható mér-
tékűnek számít (459). Úgy tűnik, hogy a legtöbb olyan 
betegnél, akiket korábban nem találtak alkalmasnak az 
OAC-terápiára, jelenleg relatíve jól működik az orális 
antikoagulálás (396, 407, 460). Mihamarabb megfelelő 
statisztikai erejű kontrollált vizsgálatokra lenne szükség 
ahhoz, hogy megismerhessük ezeknek az eszközök-
nek a legoptimálisabb felhasználási módját: ilyen a fül-
csezárók használata az OAC-kal nem kezelhető bete-
geknél vagy azoknál, akik OAC-kezelés mellett kapnak 
stroke-ot, továbbá szükség lenne a fülcsezárók és a 
NOAC-ok összahasonlítására egy randomizált vizsgá-
lat keretében, valamint a bal pitvari fülcsezárást követő-
en a trombocitaaggregáció-gátló kezelés minimálisan 
szükséges mértékének a meghatározására.

9.3.2 Sebészi fülcsezárás vagy fülcseeltávolítás
Szívsebészeti beavatkozással egy ülésben kivitelezhe-
tő sebészi fülcsezárást vagy fülcseeltávolítást már év-
tizedek óta végeznek, számos technikája ismert. A bal 
pitvari fülcsezárás alkalmazhatóságát és biztonságos-
ságát több összetett megfigyeléses vizsgálat bizonyítja, 

A bal pitvari fülcsezárással vagy fülcse-eltávolítással kapcsola-
tos ajánlások
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

A bal pitvari fülcse sebészi zárása 
vagy eltávolítása után a kockázat-
nak kitett PF-betegeknél javasolt 
folytatni az antikoagulálást stroke- 
prevenció céljából.

I B 461, 
462

Az LAA-zárás stroke-prevenciónak 
tekinthető azoknál a PF-betegeknél, 
akiknél kontraindikált a hosszú távú 
antikoaguláns kezelés (korábban 
életet veszélyeztető vérzés lépett 
fel, amelynek oka nem reverzibilis).

IIb B

449, 
453,
454

Indokolt lehet az LAA sebészi 
zárása vagy eltávolítása stroke-pre-
venció céljából, azoknál a PF-be-
tegeknél, akiknél nyílt szívműtétet 
hajtanak végre.

IIb B 463

Az LAA sebészi zárása vagy eltávo-
lítása stroke-prevenciónak tekint-
hető a torakoszkópiás műtétre váró 
betegeknél.

IIb B 468

PF: pitvarfibrilláció; LAA: bal pitvari fülcse;
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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kontrollált vizsgálatból azonban csak kevés áll rendel-
kezésre (461–464). A bal pitvari fülcsében fennmaradt 
reziduális áramlás vagy a fülcse inkomplett eltávolítása 
növelheti a stroke-kockázatot (465). A legtöbb vizsgá-
latban a bal pitvari fülcsezárást vagy fülcseeltávolítást a 
nyitott szívműtéttel egy ülésben, újabban a PF sebészi 
ablációjával egy időben (463), vagy önálló torakoszkó-
piás eljárásként végezték. Egy 2015-ben közzétett ran-
domizált vizsgálat, amely a PF miatti sebészeti beavat-
kozás és a bal pitvari fülcsezárás egy időben történő 
elvégzését értékelte, nem talált egyértelmű evidenciát 
arra, hogy a PF miatt sebészeti beavatkozáson átesett 
betegek alcsoportjában a fülcse eltávolítása hasznos 
lett volna a stroke megelőzése szempontjából (466). 
Jelenleg folyamatban van egy nagyméretű randomizált 
vizsgálat (467).

9.4 Szekunder stroke-prevenció
PF-betegeknél stroke szempontjából a leggyakoribb 
kockázati tényezőnek az előrehaladott életkor és a ko-

rábbi cardioemboliás stroke vagy TIA számít (382) – ez 
a tény is a PF-betegek orális antikoagulálásának a fon-
tosságára mutat rá. A rekurrens stroke kockázata az 
első stroke vagy TIA kialakulása utáni korai időszakban 
a legnagyobb (469, 470).

9.4.1 Az akut iszkémiás stroke kezelése
A rekombináns szöveti plazminogén aktivátorral (rtPA) 
végzett szisztémás trombolízis hatékony és elfogadott 
módja az akut iszkémiás stroke kezelésének a tünetek 
jelentkezését követő 4,5 órán belül (471). Az orális anti-
koaguláns terápiában részesülő betegeknél ellenjavallt 
a szisztémás trombolízis (472, 473). Rekombináns szö-
veti plazminogén aktivátor azoknak a K-vitamin-antago-
nistával kezelt betegeknek adható, akiknél az INR-érté-
ke 1,7 alatti (474), vagy azoknak a dabigatrannal kezelt 
betegeknek, akiknél az aktivált parciális tromboplasztin 
idő normáltartományban van és a legutóbbi gyógyszer-
bevétel 48 órával korábban történt (szakértői konszen-
zus alapján) (472). Meg kell vizsgálni, hogy a NOAC-ok 

9. ÁBRA. A pitvarfibrilláló betegek antikoaguláns kezelésének indítása vagy folytatása stroke vagy tranziens iszkémiás attak 
után. Ez a megközelítés sokkal inkább konszenzuson, mint prospektív adatokon alapul

CT: komputertomográfia; NIHSS: National Institutes of Health stroke súlyossági skála (elérhető a http://strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/NIH_
Stroke_Scale.pdf); OAC:orális antikoagulálás; TIA:tranziens iszkémiás attak.
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specifikus antidótumának (475) beadását követően vé-
gezhető-e szisztémás thrombolysis. Az arteria caro-
tisban vagy az arteria cerebri mediában distalisan el-
helyezkedő thrombus esetén 6 órás időablakon belül 
végezhető thrombectomia antikoagulált betegnél (476).

9.4.2 Antikoagulálás tranziens iszkémiás attak vagy 
iszkémiás stroke után
Kevés adat áll rendelkezésre az orális antikoagulálás 
(heparin, alacsony molekulatömegű heparin, heparino-
id, K-vitamin-antagonista, NOAC) optimális módjá-
ról a stroke utáni első napokban. Úgy tűnik, hogy az 
akut stroke lezajlásától számított 7-14 napon belül 
alkalma zott parenterális antikoagulánsok nem szignifi-
káns mér  tékben csökkentik a rekurrens iszkémiás stro-
ke kia lakulását (esélyhányados [OR]: 0,68, 95%-os CI: 
0,44–1,06), szignifikáns mértékben növelik a tünete-
ket okozó intracranialis vérzés (OR: 2,89, 95%-os CI: 
1,19–7,01) előfordulását, a halálozás és a rokkantság 
gyakoriságát viszont nem befolyásolják az utolsó kont-
roll alkalmával végzett vizsgálat eredményei alapján 
(477). Valószínűnek tűnik, hogy egy nagy kiterjedésű 
stroke lezajlását követő első napokban a parenterá-
lis antikoaguláláshoz társuló vérzéskockázat mérté-
ke maghaladja a stroke-prevencióból származó előny 
mértékét, míg a TIA-s vagy kisebb stroke-on átesett 
betegeknél előnyös lehet az antikoagulálás (azonnali) 
korai megkezdése vagy folytatása. Ezért azt javasol-
juk, hogy PF-betegeknél az iszkémiás stroke lezajlását 
követően 1-12 napon belül – a stroke súlyosságától füg-
gően – el kell kezdeni az antikoagulálást (9. ábra) (478). 
Javasolt megismételni az agyi képalkotó vizsgálatot, 
amely segít meghatározni az antikoagulálás beveze-
tésének optimális időpontját a nagy kiterjedésű iszké-
miás stroke vérzéses transzformációja szempontjából 
veszélyeztetett betegeknél. A K-vitamin-antagonisták-
kal (363, 479–481) vagy NOAC-okkal (482) végzett an-
tikoagulálás hosszú távon előnyökkel jár a stroke-túlélő 
PF-betegeknél. A NOAC-ok mellett valamivel jobbak a 
vizsgált kimenetelek, ami leginkább abból adódik, hogy 
a NOAC-ok mellett kevesebb az intracranialis vérzés 
és a vérzéses stroke előfordulása (OR: 0,44, 95%-os 
CI: 0,32–0,62) (482). Az edoxabanról eddig még nem 
jelentek meg pontos adatok (321). Ha egy beteg antiko-
aguláns terápia közben kap stroke-ot, mérlegelni kell a 
terápiaváltást.

9.4.3 Antikoagulálás intracranialis vérzés után
Egyetlen prospektív vizsgálat sem tanulmányozta az 
orális antikoagulálás indításának hasznát és kockáza-
tát intracranialis vérzést követően (483), a korábban 
intracranialis vérzésben szenvedő betegeket pedig ki-
zárták a K-vitamin-antagonistákat és a NOAC-okat ösz-
szehasonlító randomizált vizsgálatokból. Evidenciákkal 
alátámasztható, hogy PF-betegeknél 4-8 hét elteltével 
újból elindítható az antikoaguláns kezelés, különösen 
abban az esetben, amikor a vérzés okát vagy az arra 

hajlamosító tényezőt (pl. kontrollálatlan hipertenzió, ld. 
12. táblázat) ellátták. Antikoagulálás mellett a rekurrens 
(iszkémiás) stroke és a mortalitás aránya alacsonyabb 
lesz (460, 484). Az antikoagulálás újbóli bevezetésé-
re az alacsony vérzési kockázattal járó szereket kell 
előnyben részesíteni (39). A 10. ábrán az intracranialis 
vérzés után az orális antikoagulálás megkezdésének 
vagy folytatásának mérlegeléséről szóló konszenzusos 
véleményen alapuló folyamatleírás látható. Javasoljuk, 
hogy a döntést kölönböző szakterületeken jártas szak-
emberekből álló csapat hozza meg, amelynek tagjai 
kö zött stroke szakemberek/neurológusok, kardiológu-
sok, neuroradiológusok és idegsebészek is vannak.

9.5 Antikoaguláns kezelés mellett a vérzés 
kockázatát csökkentő stratégiák
Egy 47 vizsgálatot felölelő metaanalízisben a K-vitamin- 
antagonisták mellett előforduló major vérzések összes 

Ajánlások a szekunder stroke-prevenció kapcsán
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

PF-betegeknél nem javasolt köz-
vetlenül egy iszkémiás stroke után 
heparint vagy LMWH-t adni.

III­
(káros) A 477

Azoknál a betegeknél, akik anti- 
koaguláns terápia mellett szenved-
nek el TIA-t vagy stroke-ot, felül kell 
vizsgálni és javítani kell   
a terápiahűséget.

IIa C

Az antikoaguláns-terápia mellett 
mérsékelt-súlyos fokú iszkémiás 
stroke-ot elszenvedő betegeknél 
3-12 hónapra javasolt felfüggeszteni 
az antikoaguláns terápiát, miután a 
multidiszciplináris team felmérte az 
akut stroke és a vérzés kockázatát.

IIa C

Stroke-on átesett PF-betegeknél 
aszpirin adása javasolt másodlagos 
stroke-prevenció céljából amíg 
elindul vagy folytatódik az orális 
antikoagulálás.

IIa B 485

Az rtPA-val végzett szisztémás 
trombolízis nem javasolt 1,7-es 
INR-érték felett (vagy ha a dabigat-
rannal kezelt betegeknél az aPTT a 
normáltartományon kívül esik).

III­
(káros) C 472, 

474

Korábban stroke-on átesett PF-be-
tegek kezelésére előnyben részesí-
tendők a NOAC-ok a K-vitamin-an-
tagonistákkal vagy az aszpirinnel 
szemben.

I B 363, 
482

TIA vagy stroke után nem javasolt 
együtt adni az OAC-okat a trombo-
citaaggregáció-gátlókkal.

III­
(káros) B 486

Intracranialis vérzés után 4-8 héttel 
folytatni lehet a PF-betegek orális 
antikoagulálását, feltéve, hogy meg-
szűntették a vérzés forrását vagy 
kezelték a kockázati tényezőket.

IIb B
483, 
484, 
487

PF: pitvarfibrilláció; INR: nemzetközi normalizált ráta, NOAC: új típusú orális 
antikoagulánsok; OAC: orális antikoagulánsok; TIA: tranziens iszkémiás attak
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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incidenciája 2,1 (0,9–3,4)/100 betegév volt a kont rollált 
vizsgálatok adatai alapján és 2,0 (0,2–7,6)/100 betegév 
a megfigyeléses vizsgálatok adatai szerint (488). Antiko-
agulálás mellett a vérzéses események előfordulásának 
gyakorisága elsősorban a kezelhető kockázati tényezők 
hatásának csökkentésével érhető el (12. táblázat).

9.5.1 Kontrollálatlan hipertenzió
A kontrollálatlan hipertenzió az orális antikoagulálás 
mel lett fokozza a vérzés kockázatát (53). Ezért különö-
sen fontos a szisztolés vérnyomás normálértéken tar-
tása antikoagulálásban részesülő PF-betegeknél. Az 
ismert hipertóniás betegeket a legfrissebb ajánlások 
szerint kell kezelni (489).

9.5.2 Korábbi vérzéses esemény
Az összes orális antikoagulálásban részesülő beteg-
nél fel kell mérni, hogy fordult-e elő korábban vérzéses 
esemény vagy fennáll-e anémia. A vérzések jelentős 
része gasztrointesztinális eredetű vérzés. A warfarin-

nal összehasonlítva a napi kétszer 150 mg dabigatran 
(396, 490), a napi 20 mg rivaroxaban (491) és a napi 
60 mg edoxaban mellett magasabb volt a vérzés koc-
kázata (321). A gasztrointesztinális vérzés kockázata 
a warfarinéhoz hasonló volt a napi kétszer 110 mg da-
bigatran (490) és a napi kétszer 5 mg apixaban mellett 
(319). Friss megfigyelések alapján elvégzett elemzések 
nem mutatták ugyanezeket az eredményeket, így fel-
tételezhetően kisebb volt a hatás mértéke (396, 492, 
493). Azoknál a betegeknél, akiknél megtalálták és el-
látták a vérzésforrást, folytatni lehet az OAC-terápiát. 
Ugyanez igaz a korábban intracranialis vérzésen át-
esett betegekre, amennyiben a vérzés szempontjából 
kockázati tényezőnek számító állapotokat ellátták (pl. 
kontrollálatlan magas vérnyomás) (460, 484).

9.5.3 Labilis INR-érték és a nem K-vitamin-antagonista 
orális antikoagulánsok adagolása
K-vitamin-antagonista kezelés mellett a TTR-ben töltött 
idő fontos prediktív tényezőnek számít a major vérzé-

10. ÁBRA. Antikoaguláns terápia indítása vagy újraindítása egy intracranialis vérzéses esemény után pitvarfibrilláló betegeknél. 
A vázolt megközelítés konszenzuson és retrospektív adatokon alapszik. A kezelés megkezdése előtt minden beteg esetét egy 
multidiszciplináris teamnek (stroke-szakember/neurológus, kardiológus, neuroradiológus és idegsebész) kell mérlegelnie

PF: pitvarfibrilláció; LAA: bal pitvari fülcse; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; OAC: orális antikoagulálás; PCI: percutan 
koronária-intervenció; VKA: K-vitamin-antagonista.
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sek szempontjából (432, 441, 494). Ezért javasolt az 
INR-értéket 2,0–3,0 közé beállítani a K-vitamin-anta-
gonistával kezelt betegeknél, hogy magas legyen a 
TTR-érték (≥70%) (494). Amennyiben nem lehetséges 
a betegnél magas TTR-értéket elérni, megfontolandó a 
NOAC-ra történő terápiaváltás (444). A NOAC dózisá-
nak beállításakor követni kell a klinikai vizsgálatokban 
meghatározott dóziscsökkentési kritériumokat, ame-
lyek figyelembe veszik a beteg vesefunkcióját, korát és 
testsúlyát. A cél elérése érdekében elengedhetetlen a 
betegek oktatása és motiválása, amely leghatékonyab-
ban a PF integrált ellátási módjának alkalmazásán ke-
resztül valósítható meg.

9.5.4 Alkoholfogyasztás
A túlzott mértékű alkoholfogyasztás kockázati tényezőnek 
számít vérzés szempontjából az antikoagulálásban ré-
szesülő betegeknél (384). Ebben szerepet játszik a beteg 
rossz terápiahűsége, a csökkent májfunkció, a varix-vér-
zések és a súlyos trauma kockázata. A nagymértékű al-
koholfüggőséget és a mértéktelen alkoholfogyasztást ke-
zelni kell az OAC-terápiára alkalmas betegeknél.

9.5.5 Elesés és demencia
Az elesések és a demencia együtt járnak a magasabb 
halálozási kockázattal PF-betegeknél (495), nincs azon-
ban bizonyíték arra, hogy ezek az állapotok számotte-
vően növelnék az intracranialis vérzés kockázatát (495, 
496). Éppen ezért csak azok a betegek nem részesül-
nek antikoagulálásban, akiknél nagyon súlyos követ-
kezményekkel járó, befolyásolhatatlan elesésekre lehet 
számítani (pl. epilepszia vagy előrehaladott stádiumú 
multiszisztémás atrófia hanyattesésekkel), vagy bizo-
nyos demenciákban, amikor a gondozó nem tudja biz-
tosítani a beteg-compliance-t és a terápiaadherenciát.

9.5.6 Genetikai vizsgálat
Az étel- és a gyógyszer-interakciók mellett számos ge-
netikai variáció befolyásolja a K-vitamin-antagonisták 
metabolizációját (497). Kontrollált klinikai vizsgálatok 
értékelik a genetikai ismeretek szisztematikus alkalma-
zását a K-vitamin-antagonisták optimális dózisának 
beállításakor (498–500). A genetikai vizsgálat nem be-
folyásolja a warfarin mellett észlelt TTR-t vagy a vér-
zéses kockázatot, így jelenleg nem javasolt a klinikai 
alkalmazása (501).

9.5.7 Az orális antikoagulálás-mentes időszakok áthi-
dalása
A legtöbb kardiovaszkuláris intervenció (pl. percutan 
koronária-intervenció vagy pacemaker-implantáció) 
biz tonsággal elvégezhető folyamatos OAC-terápia mel-
lett. Amennyiben szükség van az OAC felfüggesztésé-
re, az áthidaló terápia nem tűnik hatékonynak, kivéve a 
mechanikai műbillentyűvel rendelkező betegeknél. Egy 
1884 PF-beteg bevonásával készült randomizált vizs-
gálatban az artériás tromboembólia kimenetele szem-

pontjából az antikoagulálás felfüggesztése non-inferi-
ornak bizonyult az áthidaló heparin-terápiához képest 
(az incidenciája rendre 0,4% és 0,3% volt), ugyanakkor 
a major vérzés kockázata alacsonyabb volt (1,3% és 
3,2% rendre) (502). Az antikoagulálást csak a szük-
séges legrövidebb időtartamra szabad felfüggeszteni, 
hogy megelőzzük a stroke kialakulását.

9.6 A vérzéses események ellátása antiko-
agulált pitvarfibrilláló betegeknél
9.6.1 Enyhe, közepes és súlyos fokú vérzés ellátása
Az antikoaguláns terápiában részesülő, aktívan vérző 
PF-betegek általános kivizsgálásának része a vérzés 
forrásának, kialakulásának, súlyosságának, az OAC 
vagy más alvadásgátló szer utolsó bevételi időpontjá-
nak, illetve vérzést befolyásoló egyéb kockázati ténye-
zőknek (CKD, alkoholfogyasztás, egyidejűleg szedett 
egyéb gyógyszereknek) a felderítése. A vérből elle-
nőrizni kell a hemoglobinszintet, a hematokritot, a vérle-
mezkeszámot, a vesefunkciót, valamint a K-vitamin-an-
tagonistával kezelt betegeknél a protrombin-időt, az 
aktivált parciális tromboplasztin időt és az INR-érté-
ket. A véralvadási vizsgálatok nem informatívak a NO-
AC-kal kezelt betegeknél, kivéve dabigatran-kezelés 
esetén az aktivált parciális tromboplasztin idő. Létez-
nek speciális alvadási vizsgálatok, mint a hígított throm-
bin-idő (HEMOCLOT) dabigatran-kezelés esetén, vala-
mint a X-es faktor kalibrált kvantitatív meghatározása 
X-es faktor-gátlók alkalmazása esetén (503). Ezek a 
szűrővizsgálatok azonban nem mindig elérhetőek, és 
gyakran szükségtelenek a vérzés ellátásához (504).
Orális antikoagulálásban részesülő betegeknél egy 
egyszerű séma használatát javasoljuk a vérzéses ese-
mények ellátásához (11. ábra). A minor vérzéseket 
szup portívan, mechanikus kompresszióval vagy kisebb 
sebészeti beavatkozással kell kezelni. A K-vitamin-an-
tagonistával kezelt betegeknél elhalasztható a soron 
következő gyógyszeradag bevétele. A NOAC-ok félé-
letideje a plazmában rövid, 12 óra, a hemostasis javu-
lása pedig 12-24 óra alatt várható egy halasztott vagy 
kihagyott gyógyszerbevétel után. A mérsékelt fokú vér-
zés ellátásához már transzfúzióra és folyadékpótlásra 
lehet szükség. A vérzésforrás kezelésére irányuló spe-
ciális diagnosztikus és terápiás beavatkozásokat (pl. 
gasztroszkópia) azonnal el kell végezni. Amennyiben a 
NOAC bevétele nemrégiben történt (2-4 órán belül), ak-
tív szén adásával és/vagy gyomormosással csökkent-
hető az expozíció mértéke. A dabigatran eltávolítható a 
vérből dialízissel, a többi NOAC-nál ez a módszer ke-
vésbé hatékony.
Az antitrombotikus hatás azonnali felfüggesztésére van 
szükség súlyos fokú vagy életet veszélyeztető vérzés 
esetén. Életet veszélyeztető vérzés ellátásához az adott 
intézményben egyezményesen megalkotott algoritmust 
dokumentált formában bármikor elérhetővé kell tenni, 
hogy szükség esetén az ellátást azonnal meg lehessen 
kezdeni. K-vitamin-antagonistával kezelt betegeknél a 
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friss fagyasztott plazma adása gyorsabban helyreállít-
ja a véralvadást, mint a K-vitamin, a protrombin kom-
plex-koncentrátum (PCC) adásával pedig még jobban 
felgyorsítható a véralvadás folyamata (505). A regisz-
terekből származó adatok elemzése azt mutatja, hogy 
a K-vitamin-antagonistával kezelt betegeknél egy intra-
craniális vérzés esetén ≥1,3 INR-érték mellett plazma és 
PCC együttes adása mellett a legkisebb a fatális kime-
netel aránya (506). Egy 188 beteg részvételével készült 
multicentrikus randomizált vizsgálatban a 4 faktorkom-
ponensű PCC-vel sokkal gyorsabban tudtak változtatni 
az INR-értéken és hatékony hemosztázist elérni, mint a 
plazmával a sürgős műtétre vagy invazív beavatkozásra 
szoruló betegeknél (507). A PCC adása NOAC mellett 
fellépő súlyos vérzés ellátásakor is mérlegelendő, ha 
specifikus antidótum nem áll rendelkezésre.
A NOAC-oknak számos antidótuma áll fejlesztés alatt. 
Az idarucizumab – amelyet 2015-ben törzskönyvezett 
az Amerikai Élelmiszer- és Gyógyszerügynökség –, egy 
a klinikumban hozzáférhető humanizált antitest-frag-
ment, amely képes megkötni a dabigatrant és antagoni-

zálni annak hatását anélkül, hogy túlkorrigálná azt vagy 
thrombin-képződést indukálna (475). Az andexanet-alfa 
egy módosított rekombináns humán Xa-faktor hiányzó 
emzimatikus aktivitással, amely egészséges embere-
ken a beadástól számítva perceken belül elkezdi anta-
gonizálni a Xa-faktor-gátlók antikoaguláns hatását egé-
szen addig, amíg az infúziót kapja a beteg. Átmenetileg 
növeli az alvadási rendszer aktivitását mutató markerek 
szintjét, amelynek klinikai relevanciája azonban nem is-
mert (508). Egy másik fejlesztés alatt álló antidótum a 
ciraparantag (PER977), amelyet úgy terveztek, hogy a 
direkt trombin-inhibitorok és a Xa-faktor-gátlók hatását 
is képes legyen antagonizálni, csakúgy, mint az indirekt 
inhibitor enoxaparinét (509). További vizsgálatok szük-
ségesek ahhoz, hogy pontosabban felmérhessük ezek-
nek a specifikus antidótumoknak a klinikai hasznát.

9.6.2 A magas vérzési kockázattal rendelkező vagy 
vérző pitvarfibrilláló betegek orális antikoagulálása
Míg az aktív vérzés ellátásának ideje alatt az antikoa-
guláns terápiát fel kell függeszteni, egy vérzéses epi-

FFP: friss fagyasztott plazma; INR: nemzetközi normalizált ráta; iv.: intravénás; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; OAC: 
orális antikoagulálás; PCC: protrombin komplex koncentrátum; VKA: K-vitamin-antagonista.

11. ÁBRA. Antikoagulált betegeknél az aktív vérzés ellátása. Minden intézményben kell lennie egy elfogadott helyi protokollnak
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zód után hosszú távon ritkán áll fenn az orális anti-
koagulálásnak abszolút ellenjavallata. Észszerűnek 
tűnik váltani az egyik alvadásgátló szerről a másikra, 
ha a terápia abbahagyásának oka a kellemetlenséget 
okozó vérzések előfordulása. A major vérzések szá-
mos kiváltó oka kezelhető és/vagy megszűntethető, 
mint például a kontrollálatlan hipertenzió, a gasztroin-
tesztinális fekélyek vagy az intracranialis aneurizmák. 
Egy vér zéses esemény után gyakran az antikoagulá-
lás folytatása a klinikailag helyes döntés (460, 510). 
A fajsúlyos döntéseket, mint az orális antikoagulálás 
abbahagyása vagy folytatása, egy multidiszciplináris 
teamnek kell meghoznia egy újabb stroke vagy vér-
zéses esemény kockázatának, valamint a különböző 
stroke-prevenciót szolgáló kezelések vérzéskockáza-
tának mérlegelése alapján. Egyes betegeknél alterna-
tív megoldás lehet a bal pitvari fülcsezárás vagy fül-
cseeltávolítás.

9.7 Orális antikoagulánsból és trombocita-
aggregáció-gátlóból álló kombinált terápia
Friss vizsgálatok (513) és regiszterek (514–516) ada-
tai szerint a PF-betegek közel 15%-ánál szerepel mio-
kardiális infarktus a korábbi anamnézisben. A bete-
gek 5-15%-ának lesz szüksége élete során valamikor 
stentbeültetésre. Ezért gondosan mérlegelni kell az 
antitrom botikus terápia bevezetését a vérzéskocká-
zat, a stroke-kockázat és az akut koronáia szindróma 
(ACS) kialakulásának kockázatát szem előtt tartva 
(516). Egy OAC és egy trombocitaaggregáció-gátló 
együttes felírása – főként ha hármas terápiáról van 
szó – növeli a major vérzés kialakulásának az abszo-
lút kockázatát (445, 517, 518). Nemrégiben ACS-en 
átesett 30 866 beteg adataiból készült friss metaana-
lízis a NOAC-ok hatását vizsgálta szimpla (4135 be-
teg) vagy kettős (26 731 beteg) trombocitaaggregá-
ció-gátló terápia mellett (519). Nem PF-betegeknél a 
terápia kiegészítése NOAC-kal 79-134%-kal növelte 
a vérzés kockázatát, míg az iszkémiás események 

Ajánlások a vérzés ellátásához
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Az antikoagulálásban részesülő 
hipertóniás betegeknél a vérnyomás-
csökkentéssel mérsékelhető a vérzés 
kockázata.

IIa B 511

75 évnél idősebb betegeknek a 
dabigatrant csökkentett dózisban 
javasolt alkalmazni (napi kétszer 110 
mg), hogy ezzel is csökkentsük a 
vérzés kockázatát.

IIb B 490

A magas GI-vérzéskockázattal 
rendelkező betegeknél egy K-vita-
min-antagonistát vagy egy másik NO-
AC-készítményt érdemes választani 
a napi kétszer 150 mg dabigatran, a 
napi egyszer 20 mg rivaroxaban vagy 
a napi 60 mg rivaroxaban helyett.

IIa B

321, 
396
402, 
405,
490, 
492, 
493, 
512

Minden OAC-kal kezelhető PF-beteg-
nél tanácsolni kell a túlzott mértékű 
alkoholfogyasztás elkerülését és 
segíteni kell a leszokásban.

IIa C

Nem javasolt genetikai vizsgálat 
elvégzése a K-vitamin-antagonistával 
történő kezelés elindítását megelő-
zően.

III­
(nincs­
haszna)

B 497

Arra alkalmas betegeknél egy 
multidiszciplináris team mérlegelése 
alapján újra kezdhető az OAC-keze-
lés egy vérzéses esemény bekövet-
kezte után, amennyiben figyelembe 
vesszük a különböző antikoagulán-
sok és stroke-prevenciós módszerek 
hatását, a vérzéshez hozzájáruló té-
nyezők jobb kezelhetőségét, valamint 
a stroke-kockázatot.

IIa B 460

PF-betegeknél aktív vérzés esetén 
javasolt felfüggeszteni az OAC-terá-
piát amíg a vérzés forrását ellátjuk.

I C

PF: pitvarfibrilláció; NOAC: új típusú orális antikoagulánsok; OAC: orális anti-
koagulánsok; aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.

Az orális antikoagulánsok és a trombocita-gátlók kombinált 
alkalmazásával kapcsolatos ajánlások
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

A stroke-kockázattal rendelkező 
PF-betegeknél stabil koszorúér-be-
tegség miatt történt elektív stentbe-
ültetés után aszpirinből, clopidog-
relből és egy OAC-ból álló hármas 
kombináció adása javasolt 1 hónapig 
a koszorúereket és az agyat érintő 
rekurrens iszkémiás események 
megelőzése céljából.

IIa B 522, 
524

Beültetett stent mellett ACS-en 
átesett stroke-kockázattal rendel-
kező PF-betegeknél aszpirinből, 
clopidogrelből és egy OAC-ból álló 
hármas kombináció adása javasolt 
1-6 hónapig a koszorúereket és az 
agyat érintő rekurrens iszkémiás 
események megelőzése céljából.

IIa C 520

Beültetett stent mellett ACS-en 
átesett stroke-kockázattal rendelke-
ző PF-betegeknél egy OAC-ból és 
aszpirinből vagy clopidogrelből álló 
kettős terápia adása javasolt akár 
12 hónapon át a koszorúereket és 
az agyat érintő rekurrens iszkémiás 
események megelőzése céljából.

IIa C

A kombinált antitrombotikus terápiát, 
különösen a hármas terápiát, csak 
korlátozott ideig szabad alkalmazni, 
hogy csökkentse a rekurrens koszo-
rúér-események és a vérzés becsült 
kockázatát.

IIa B 520

Az OAC-ból és a napi 75 mg clopi-
dogrelből álló kettős terápia alterna-
tívája lehet a kezdetben alkalmaz-
ható hármas terápiának bizonyos 
betegeknél.

IIb C 524, 
525

ACS: akut koronária szindróma; PF: pitvarfibrilláció; OAC: orális antikoagu-
lánsok; aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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ismétlődését csak csekély mértékben csökkentette. 
Pitvarfibrilláló, stabil koszorúér-betegeknél – akiknél 
a megelőző 12 hónapban nem zajlott ACS és/vagy 
nem történt koronária-intervenció – egyedül az OAC 
adása javasolt monoterápiában, és nem a TAGG-gal 
kombinálva. ACS miatt kezelt betegeknél vagy koro-
nária-stent beültetése után rövid távon indokoltnak tű-
nik a hármas kombináció (OAC, clopidogrel és aszpi-
rin) adása (12. ábra).

9.7.1 Antitrombotikus terápia akut koronária szindróma 
és percutan koronária-intervenció után orális antikoa-
gulálást igénylő betegeknél
A percutan koronária-intervención átesett PF-betegek-
nél nem ismert sem az optimális véralvadásgátló kom-
bináció, sem az optimális terápiás idő, de a tartós 
vér zéskockázat alapján a rövid terápiás idő tűnik meg-
felelőnek. A szakértői konszenzus (520) – amelyet ez 
a szakértői munkacsoport is felülvizsgált és újragon-
dolt – a következő alapelvek követését javasolja: a stro-
ke-kockázattal rendelkező, a műbillentyűvel élő, illetve 
a nemrégiben vagy ismételten mélyvénás trombózison 
vagy pulmonalis embólián átesett PF-betegeknél az 
OAC-terápiát folytatni kell a stentbeültetés ideje alatt és 
után is. Ilyen esetben általában rövid ideig tartó hármas 
kombinált terápia (OAC, clopidogrel és aszpirin) adása 
javasolt, amelyet bizonyos ideig a kettős terápia vált fel 
(OAC+egy TAGG) (13. ábra). NOAC-okkal kapcsolat-
ban a konszenzusajánlás azt mondja ki, hogy PF-ben 
a stroke-prevenció szempontjából hatékony legalacso-

nyabb dózisban kell alkalmazni őket. A fázis III vizsgá-
latokban igazolt dózisoknál (13. táblázat) alacsonyabb 
dózisok használata jelenleg nem javasolt, ezért az ilyen 
jellegű dóziscsökkentéssel meg kell várni a folyamat-
ban lévő vizsgálatok eredményeit. Az aszpirin, clopi-
dogrel, és az alacsony dózisú rivaroxaban (napi kétszer 
2,5 mg) adása nem javasolt PF-betegeknél stroke-pre-
vencióra (521). Mivel a prasugrelről és a ticagrelorról 
nem áll rendelkezésre elég adat, illetve a clopidogrellel 
összevetve mellettük nagyobb a major vérzések koc-
kázata, javasolt ezeket mellőzni a hármas kombinációs 
terápiából, kivéve, ha kifejezetten ezeknek a szerek-
nek az alkalmazására van szükség (pl. stent-trombózis 
aszpirin+clopidogrel mellett) (522, 523). A folyamatban 
lévő vizsgálatoktól várható, hogy újabb ismeretekkel 
szolgálnak az efféle kombinációs terápiákról a jövőben.
A WOEST (What is the Optimal antiplatElet and anti-
coagulant therapy in patients with oral anticoagulation 
and coronary StenTing) vizsgálatban az aszpirin elha-
gyásának hatását vizsgálták a clopidogrel és az OAC 
szedésének folytatása mellett. A randomizált vizsgá-
latban 573 percutan koronária-intervención átesett be-
teget (70%-uk pitvarfibrillált) kezeltek kettős terápiával 
(OAC+napi 75 mg clopidogrel), vagy hármas terápiával 
(OAC+clopidogrel+aszpirin) (524). Az első évben keve-
sebb vérzéses esemény fordult elő a kettős terápiával 
kezelt csoportban, főként a minor vérzéses események 
számának csökkenése miatt. A két csoportnál nem kü-
lönbözött a miokardiális infarktus, a stroke, a cél-ér re-
vaszkularizáció és a stent-trombózis előfordulási gya-

ACS: akut koronária szindróma; OAC: orális antikoagulálás (K-vitamin-antagonista vagy nem K-vitamin-antagonista szerrel); PF:pitvarfibrilláció
PCI: percutan koronária intervenció; aBizonyos betegeknél megfontolandó a kettős terápia OAC-kal és aszpirinnel vagy clopidogrellel, különösen 
azoknál, akiknél nem történik stentbeültetés vagy hosszú idő telt el az index-esemény óta; bOAC mellé egy vérlemezkegátló.

12. ÁBRA. Antitrombotikus terápia akut koronária szindróma után alvadásgátlást igénylő pitvarfibrilláló betegeknél
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korisága (jóllehet, alacsony volt az események száma), 
a bármely okból bekövetkező halálozás viszont az első 
évben alacsonyabb volt a kettős terápiával kezelt bete-
geknél (2,5% vs. a hármas terápia mellett 6,4%). Habár 
a vizsgálat túlságosan kisméretű volt ahhoz, hogy érté-
kelni lehessen az iszkémiás végpontokat, az OAC+clo-
pidogrel kettős terápia várhatóan egyre gyakrabban 
váltja fel a jövőben a hármas terápiát a pitvarfibrilláló, 
ACS-en és/vagy koronária intervención átesett bete-
geknél (525).

10. Frekvenciakontroll-terápia  
pitvarfibrillációban

A PF ellátásának fontos eleme a frekvenciakontroll, 
amely sokszor elegendő a PF okozta tünetek mérséklé-
sére. A stroke-prevencióval és a ritmuskontroll-terápiá-
val ellentétben a frekvenciakontroll-terápia optimális tí-
pusát és intenzitását tekintve nagyon kévés egyértelmű 
evidencia áll rendelkezésre, ráadásul ezek nagyrésze 
rövidtávú cross-over és megfigyeléses vizsgálatokból 
származik (41, 526–528). Gyógyszeres frekvenciakont-
roll akutan és hosszú távon is végezhető béta-blokko-
lókkal, digoxinnal, kalciumcsatorna-gátló diltiazemmel 
és verapamillal, vagy kombinált terápiával (15. táblá-
zat). Számos antiaritmiás szer rendelkezik frekvencia-
csökkentő hatással (amiodaron, dronedaron, sotalol és 
bizonyos mértékben a propafenon), ezeket a szereket 
azonban csak a ritmuskontroll-terápiára szoruló bete-
geknél alkalmazzuk (ld. 11. fejezet).

10.1 Akut frekvenciakontroll
Akutan kialakult, újonnan felismert PF-ben gyakran van 
szükség frekvenciakontrollra. Minden esetben keresni 
kell a szapora szívritmus háttérében álló okokat, mint 
infekció, endokrin betegség, anémia vagy tüdőembólia. 
A kamrafrekvencia akut kontrolljára a béta-blokkolók és 
a diltiazem vagy a verapamil részesítendő előnyben a 
digoxinnal szemben, mivel ezeket gyors hatáskezdet jel-
lemzi és fokozott szimpatikus tónus esetén is hatékonyak 
(528–532). Az alkalmazott szer típusa (15. táblázat) és 
a célfrekvencia függ a beteg jellemzőitől, a tünetektől, 
az LVEF mértékétől, és a hemodinamikától. A terápia 
indításakor a fokozatosság elvének kell érvényesülnie. 
Gyógyszer-kombinációk alkalmazására is szükség le-
het (14. ábra). A HFrEF-betegeknél béta-blokkolót, digi-
táliszt (digoxint vagy digitoxint), vagy ezek kombinációját 
kell alkalmazni (218, 533), mivel 40%-os LVEF alatt a 
diltiazemnek és a verapamilnak negatív inotrop hatá-
sa lehet (222, 534, 535). Kritikus állapotú betegeknél 
és a bal kamra szisztolés funkciójának súlyos mértékű 
csökkenése esetén, amikor a túlságosan gyors kamrai 
frekvencia hemodinamikai instabilitást idéz elő, intra-
vénásan amiodaront lehet adni a betegnek (536–538). 
Hemodinamikailag instabil betegeknél szóba jöhet az 
azonnali kardioverzió (ld. 11.2 fejezet).

10.2 Hosszú távú gyógyszeres  
frekvenciakontroll
10.2.1 Béta-blokkolók
Gyakran a béta-blokkoló monoterápia az elsőként vá-
lasztandó gyógyszeres frekvenciakontroll céljára (539), 

ACS: akut koronária szindróma; OAC: orális antikoagulálás (K-vitamin-antagonista vagy nem K-vitamin-antagonista szerrel); PF: pitvarfibrilláció
PCI: percutan koronária-intervenció; aBizonyos betegeknél megfontolandó a kettős terápia OAC-kal és aszpirinnel vagy clopidogrellel; bOAC mellé egy 
vérlemezke-gátló; cA kettős terápia OAC-kal és egy vérlemezke-gátlóval (aszpirin vagy clopidogrel) szóba jöhet a koronária-események kialakulására 
nézve magas kockázattal rendelkező betegeknél.

13. ÁBRA. Antitrombotikus terápia elektív percutan intervenció után alvadásgátlást igénylő pitvarfibrilláló betegeknél
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akut esetben hatékonyabban csökkenti a szívfrekven-
ciát, mint a digoxin. A béta-blokkolóknak a sinusritmus-
ban lévő HFrEF-betegeknél észlelt prognosztikai elő-
nye, érdekes módon, PF-ben elvész. Egy randomizált 
kontrollált vizsgálatokat felölelő önálló, betegszintű 
meta analízisben a béta-blokkolók nem csökkentették a 
placebónál nagyobb mértékben a bármely okból bekö-
vetkező mortalitást a kiinduláskor pitvarfibrilláló bete-
geknél (HR: 0,97, 95%-os CI: 0,83-1,14, p=0,73), míg 

a sinusritmusban lévő betegeknél egyértelműen elő-
nyösnek bizonyultak (HR: 0,73, 95%-os CI: 0,67-0,80, 
p<0,001) (23). A 3066 pitvarfibrilláló HFrEF-betegnél az 
elemzés konzisztens eredményt hozott minden alcso-
portban és minden klinikai végpont tekintetében, a 10 
randomizált kontrollált vizsgálat között pedig nem állt 
fenn heterogenitás (I2=0%). Annak ellenére, hogy a pit-
varfibrilláló HFrEF-betegeknél nem találták prognosz-
tikai szemponból előnyösebbnek a béta-blokkolókat, a 

15. TÁBLÁZAT. Frekvenciakontroll terápia pitvarfibrillációban
Terápia Akut frekvencia-

kontroll (intravénásan)
Hosszú távú frekven-
ciakontroll (szájon át)

Mellékhatásprofil Megjegyzés

Béta-blokkolóka

Bisoprolol Nem használható 1,25-20 mg naponta 
egyszer vagy több adagra 
elosztva

A leggyakrabban észlelt mellékha-
tásai a letargia, fejfájás, perifériás 
ödéma, felső légúti tünetek, gyo-
morpanaszok és szédülés. További 
mellékhatásai lehetnek a bradycar-
dia, AV-blokk és a hipotónia.

Ritkán fordul elő bronchospaz-
mus – asztmásoknál bé-
ta-1-szelektív szereket hasz-
náljunk (kerüljük a carvedilol 
alkalmazását). Kontraindikált 
az adása akut szívelégtelen-
ségben és a kórtörténetben 
előforduló súlyos bronchos-
pazmus esetén. 

Carvedilol Nem használható 3,125-50 mg naponta 
kétszer.

Metoprolol 2,5–10 mg intravenous bo-
lus (repeated as required).

100–200 mg teljes napi 
adag (készítményfüggő).

Nebivolol Nem használható 2,5–10 mg naponta egy-
szer vagy több adagra 
elosztva.

Esmolol 0,5 mg intravénás bó-
lusban 1 perc alatt; majd 
0,05–0,25 mg/kg/min.

Kalciumcsatorna-gátlók
Diltiazem 15-25 mg intravénás 

bólusban (szükség szerint 
ismételhető).

60 mg naponta három-
szor maximum 360 mg 
napi összdózis eléréséig 
(120-360 mg napi egysze-
ri adagolású készítmény 
esetén).

A leggyakrabban észlelt mellékha-
tásai a szédülés, rossz közérzet, 
letargia, fejfájás, kipirulás, gyomor-
panaszok és ödéma. További mel-
lékhatásai lehetnek a bradycardia, 
AV-blokk és a hipotónia (elnyújtott 
hipotónia állhat fenn verapamil 
mellett).

Béta-blokkolókkal együtt 
kellő óvatossággal alkalmaz-
ható. Májkárosodás esetén 
csökkenteni kell a dózisát, 
vesekárosodás esetén pedig 
kisebb dózisokkal kell kezdeni 
a kezelést. Kontraindikált 
tüdőödémával járó LV-elégte-
lenségben vagy LVEF <40% 
esetén.

Verapamil 2,5-10 mg intravénás 
bólusban (szükség szerint 
ismételhető).

40-120 mg naponta 
háromszor (120-480 mg 
napi egyszeri adagolású 
készítmény esetén).

Szívglikozidok
Digoxin 0,5 mg intravénás bólus-

ban (0,75-1,5 mg 24 óra 
alatt több adagra elosztva).

0,0625–0,25 mg a napi 
adagja

A leggyakrabban észlelt mel-
lékhatásai a gyomorpanaszok, 
szédülés, homályos látás, fejfájás 
és kiütések. Toxikus adagban (2 ng/
ml-es szérumszint fölött) a digoxin-
nak proaritmiás hatása van és 
súlyosbíthatja a szívelégtelensé-
get, különösen egyidőben fennálló 
hypokalaemia esetén.

Magas plazmaszintek mellett 
magasabb a halálozás koc-
ká zata. Alkalmazása előtt 
ellenőrizzük a vesefunkci-
ót, CKD-betegeknél pedig 
szükség szerint módosítsuk az 
adagolást. Alkalmazása kont-
raindikált a járulékos köteggel 
rendelkező betegeknél, kamrai 
tachycardiában és hypertro-
phiás cardiomyopathiában az 
kiáramlási pálya obstrukciója 
mellett.

Digitoxin 0,4-0,6 mg intravénás 
bólusban

0,05-0,3 mg a napi 
adagja.

Specifikus­indikációk
Amiodaron 300 mg intravénásan  

250 ml 5%-os dextrózban 
hígítva 30-60 perc alatt 
(lehetőség szerint centrál 
vénás katéteren keresztül).b

200 mg naponta Hipotónia, bradycardia, hányinger, 
QT-megnyúlás, tüdőtoxicitás, bőr 
elszíneződése, pajzsmirigy- 
diszfunkció, cornea lerakódások és 
extravazációval kísért bőrreakciók.

Kiegészítő terápiaként javasolt 
adni azoknak a betegeknek, 
akiknél a kombinált terápiával 
nem sikerült frekvenciakont-
rollt elérni.

AF: pitvarfibrilláció; CKD: krónikus veseelégtelenség; iv.: intravénás; LV: bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció.
aA béta-blokkolók csoportjából számos más hatóanyag is elérhető, azonban ezeket nem javasolt PF-ben frekvenciakontroll céljára alkalmazni. Ilyen az atenolol 
(25–100 mg napi egyszeri adagolással és rövid biológiai féléletidővel), propranolol [nem szelektív, 1 mg 1 perc alatt és 2 percenként 3 mg-os összdózisig 
ismételhető (akutan) vagy 10–40 mg napi háromszor (hosszú távon)], vagy a labetalol [nem szelektív, 1-2 mg/perc a dózisa (akutan)].
bAmennyiben folyamatosan szükséges az amiodaron adása, további 900 mg adható iv. 500-1000 ml-ben hígítva 24 óra alatt centrál vénás katéteren keresztül.



42

Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrilláció ellátására vonatkozó ajánlása

munkacsoport minden PF-betegnél hasznos első vo-
nalbeli frekvenciacsökkentő szerként tekint rájuk, mivel 
tüneti és funcionális szempontból egyaránt hatékonyak, 

az eddigi eredmények alapján nincs káros hatásuk, il-
letve minden életkorban, sinusritmusban és PF-ben 
egyaránt jól tolerálhatók (23, 540).

10.2.2 Nem-dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-gátlók
A verapamil és a diltiazem elfogadható mértékben ké-
pes csökkenteni a kamrafrekvenciát PF-betegeknél 
(541). HFrEF-betegeknél kerülni kell a használatukat 
a negatív inotrop hatásuk miatt (222, 534, 535). A ve-
rapamil és a diltiazem képes javítani a PF-fel járó tü-
neteket (526), a béta-blokkolókkal összehasonlítva, 
ame  lyek csökkentették a betegek terhelhetőségét és 
növelték a B-típusú natriuretikus peptid szintjét egy ala-
csony kockázatú, megtartott bal kamrai EF-fel rendel-
kező betegcsoporton végzett kisméretű tanulmányban 
8542).

10.2.3 Digitálisz
A szívglikozidok, mint a digoxin és a digitoxin már két 
évszázada vannak használatban, bár az utóbbi 15 év-
ben egyre csökken az alkalmazásuk (543). A randomi-
zált Digitalis Investigation Group (DIG) vizsgálatban a 
digoxin a placebóhoz képest egyáltalán nem befolyásol-
ta a halálozást sinusritmusban lévő HFrEF-betegeknél 
(RR: 0,99, 95%-os CI: 0,91–1,07), viszont csökkentette 
a kórházi felvételek arányát (RR: 0,72, 95%-os CI: 0,66–
0,79) (544, 545). Nincsenek „head-to-head” összeha-
sonlító RCT-k a digoxinnal kapcsolatban PF-betegek-
nél (546). Megfigyeléses vizsgálatok szerint a digoxin 
használata többlethalálozással társul PF-betegeknél 
(547–349), ezt az összefüggést azonban valószínűleg 

Gyógyszerdózisok ld. a 15. táblázatban. A digitoxinnal helyettesíthető a di-
goxin, ahol az elérhető. bpm: ütés/perc; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció; 
PF: pitvarfibrilláció.

14. ÁBRA. Akut szívritmus-kontroll pitvarfibrilláló betegeknél

Gyógyszerdózisok ld. a 15. táblázatban. A digitoxinnal helyettesíthető a digoxin, ahol az elérhető. bpm: ütés/perc; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció;  
PF: pitvarfibrilláció.

15. ÁBRA. A pitvarfibrilláló betegek hosszú távú frekvenciakontrollja
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a betegek beválasztásából és besorolásából eredő hi-
bák eredményezték, nem pedig a digoxin káros hatása 
(550–553), különösképpen, hogy a digoxint általában 
a súlyosabb betegek szedik (225). Egy 47 pitvarfibril-
láló HFrEF-beteget felölelő mechanisztikus crossover- 
vizsgálatban nem találtak különbséget a carvedilol és 
a digoxin között a szívfrekvenciát, a vérnyomást, a já-
rástávolságot vagy az LVEF-et befolyásoló hatásuk te-
kintetében, a béta-blokkolók azonban növelték a B-tí-
pusú natriuretikus peptid szintjét, a carvedilol+digoxin 
kombináció javította, míg a digoxin elhagyása rontotta 
az LVEF-et (554). Csak kisméretű, rövidtávú vizsgálatok 
végeztek összehasonlítást a digoxin és más frekvencia-
kontrolláló szerek között, amelyekben nem, vagy csak 
kismértékű különbséget találtak az egyes szerek között 
a terhelhetőségre, az életminőségre vagy az LVEF-re 
kifejtett hatásuk tekintetében (526, 554–558). A digoxin 
alacsonyabb dózisaihoz (napi egyszer ≤250 mg) mellé – 
amikor a szérum digoxinszint 0,5-0,9 ng/ml tartomány-
ba esik –, jobb prognózis társul (225).

10.2.4 Amiodaron
Az amiodaron legvégső esetben hasznos szer lehet a 
kamrafrekvencia csökkentésére. Mivel az amiodaron-
nak számos extracardialis mellékhatása van, csak 
tar talék szerként alkalmazzuk azoknál a betegeknél, 
akiknek a szívritmusát kombinált terápiával (pl. bé-
ta-blokkoló vagy verapamil/diltiazem digoxinnal kombi-
nálva) sem lehet csökkenteni.
Összességében egyformán alkalmazzuk a különböző 
frekvenciacsökkentő szereket PF-ben. A béta-blokko-
lók, a diltiazem/verapamil, a digoxin és a kombinált te-
rápia alkalmazását egyénileg kell mérlegelni a beteg 
sajátosságai és preferenciái szerint. Minden terápiának 
lehetnek mellékhatásai, éppen ezért a kezelést ala-
csony dózisban kell elkezdeni és fokozatosan lehet nö-
velni az adagolást a tüntetek megszűnéséig. A gyakor-
latban a 110/perc alatti frekvencia eléréséhez gyakran 
kombinált kezelésre van szükség (15. ábra). A külön-
böző frekvenciacsökkentő stratégiák eredményességét 
a tünetek, az életminőség és a többi köztes végpont 
szempontjából még vizsgálják (559).

10.3 Frekvencia-célértékek  
pitvarfibrillációban
Nincs meghatározva az optimális célfrekvencia PF-
ben. A RACE (Rate Control Efficacy in Permanent At-
rial Fibrillation) II randomizált vizsgálatban 614 perma-
nens pitvarfibrillációban szenvedő beteget kezeltek két 
csoportban. Az egyik csoportban a célfrekvencia nyu-
galomban <80/perc, mérsékelt fokú aktivitás közben 
<110/perc volt, a másik csoportban pedig egy megen-
gedőbb <110/perc célértéket jelöltek ki. A két csoport 
között nem találtak különbséget a klinikai események-
ből (14,9% a szigorú frekvenciacsökkentésre törekvő 
csoportban és 12,9% a megengedőbb célértékre törek-
vő csoportban) (560), a NYHA-stádium besorolásból és 

a hospitalizációból álló összetett végpont tekintetében 
(560, 561). Hasonló eredményeket mutatott az AFFIRM 
(Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm 
Management) és a RACE-vizsgálatokból (1091 részt-
vevő) származó adatok poolozott elemzése, noha a 
szívfrekvencia vonatkozásában kisebb különbségeket 
észleltek és nem végeztek randomizációt sem (562). 
Érdemes megjegyezni, hogy sok „megfelelően kontrol-
láltnak” (a nyugalmi szívfrekvencia 60-100/perc) tekin-
tett beteg erős tünetektől szenved és további terápiára 
szorul (194). Mindazonáltal, kezdetben a megenge-
dőbb frekvenciakontroll tekinthető elfogadható megkö-
zelítésnek – függetlenül a szívelégtelenség állapotától 
–, hacsak a tünetek nem teszik szükségessé a szigo-
rúbb frekvenciakontrollt.

10.4 Atrioventrikuláris csomó abláció és 
pacemaker-beültetés
Amikor gyógyszeresen már nem uralható a szívfrek ven-
cia és a tünetek, az atrioventricularis-csomó/His-köteg 
ablációjával és VVI-pacemaker beültetésével csökkent-
hető a kamrafrekvencia. Ez egy relatíve egyszerű eljá-
rás, amelynek alacsony a szövődményrátája és a hosz-
szú távú halálozási kockázata (563, 564), különösen 
abban az esetben, ha az AV-csomó ablációját meg-
előzően pár héten belül beültetnek egy pacemakert, az 
abláció után pedig a kezdő frekcenciát 50-70/perc tar-
tományba állítják be (565, 566). Az eljárás nem rontja 
a balkamra-funkciót (567), sőt egyes betegeknél még 
javíthatja is az LVEF-t (568–570). Egyes biventricula-
ris pacemakerrel rendelkező HFrEF-betegeknél (kardi-
ális reszinkronizációs terápia) megszűnhet a PF (571), 
bár a kardiális reszinkronizációs terápia „ritmuskontroll” 
hatásának kicsi a valószínűsége és ez a hatás továb-
bi egyértelmű megerősítésre vár (572). Az AV-csomó 
ablációval a beteget egész hátralévő életére pacema-
kerfüggővé tesszük, ezért az AV-csomó ablációt és pa-
cemakerbeültetést csak azoknál a betegeknél szabad 
elvégezni, akiknek a tünetei már nem uralhatók frek-
venciacsökkentő szerekkel, vagy észszerű ritmuskont-
roll-terápiával (lsd. pitvarfibrillációval foglalkozó Szív 
Munkacsoport, 12. fejezet). A pacemaker-terápia kivá-
lasztása (jobb kamrai vagy biventricularis pacing imp-
lantálható defibrillátorral vagy anélkül) a beteg egyéni 
sajátosságainak a függvénye, beleértve az LVEF-érté-
két is (573, 574).

11. Ritmuskontroll-terápia pitvarfibrillációban

A sinusritmus helyreállítása és fenntartása a PF ellá-
tásának integráns része. Az antiaritmiás szerek hasz-
nálata mellett közel kétszer olyan gyakori a sinusritmus 
előfordulása (580–384). A katéterabláció és a kombinált 
terápia gyakran akkor is alkalmazható, amikor az anti-
aritmiás szerek már nem hatékonyak (226, 585–587). 
Bár a klinikusok közül sokan meg vannak róla győződ-
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ve, hogy a sinusritmus fenntartása javíthatja a PF-bete-
gek életkilátásait (588), azok a vizsgálatok, amelyek az 
együttesen alkalmazott frekvenciakontroll- és ritmus-
kontroll-terápia hatását vetették össze az önmagában 
– megfelelő antikoaguláns védelemben – alkalmazott 
frekvenciakontroll-terápiáéval, semleges eredménnyel 
zárultak (41, 578, 579, 582, 589–593). Jelenleg is azt 
vizsgálják (az EAST – AFNET 4 [Early treatment of At-
rial fibrillation for Stroke prevention Trial] (40) vizsgálat 
és a CABANA [Catheter Ablation vs. Anti-aritmic Drug 
Therapy for Atrial Fibrillation Trial] (594) vizsgálat), 
hogy a modern ritmuskontroll-terápia – amelynek része 
a katéterabláció, a kombinált terápia és a korai ellátás 
– képes-e csökkenteni a major kardiovaszkuláris ese-
mények előfordulását. Ritmuskontroll-terápiát jelenleg 

csak a megfelelő frekvenciakontroll ellenére szimptó-
más PF-betegeknél javasolt alkalmazni a tünetek eny-
hítése céljából.

11.1 A sinusritmus akut helyreállítása
11.1.1 A sinusritmus helyreállításához használt antiarit-
miás szerek („gyógyszeres kardioverzió”)
Az antiaritmiás szerek képesek visszaállítani a sinus-
ritmust PF-betegeknél (gyógyszeres kardioverzió). Ezt 
igazolta több kisebb kontrollált vizsgálat, metaanalízi-
sek (41, 584, 595, 596) és néhány nagyobb kontrollált 
vizsgálat (597–605) is. A dofetilid olyan szer, amely az 
Európán kívüli országokban elérhető, és képes visz-
szaállítani a sinusritmust az újonnan felismert PF-ben 
(606). Gyógyszeres kardioverzióval közel 50%-ban si-
kerül visszaállítani a sinusritmust az újonnan felismert 
PF-ben (16. táblázat) (607–609). Rövidtávon az elekt-
romos kardioverzióval gyorsabban és hatékonyabban 
lehet eredményt elérni, mint a gyógyszeres kardiover-
zióval, emellett a hospitalizációs idő is rövidebb mellet-
te (609–613). A gyógyszeres kardioverzióhoz viszont 
nincs szükség a beteg szedálására és nem kell a be-
tegnek éhgyomorra maradnia (16. ábra). A flecainid és 
a propafenon hatékony szerei a gyógyszeres kardiover-
ziónak (595, 602–605, 614, 615), azonban ezek csak 
akkor alkalmazhatóak, ha nem áll fenn strukturális szív-
betegség. Az ibutilid – ahol elérhető – ezeknek az al-
ternatívája lehet, mellékhatásként azonban torsades de 
pointes-t okozhat (615). A vernakalant (602–605) enyhe 
fokú szívelégtelenségben szenvedő (NYHA I. és II. stá-
dium) betegeknek adható, beleértve az iszkémiás szív-
betegeket is, amennyiben nem hipotenziósak és nincs 
súlyos fokú aortastenosisuk (616–618). Az amiodaron 
a szívelégteleneknek és az iszkémiás szívbetegeknek 
is adható (bár a súlyos fokú szívelégtelenségben szen-
vedőket kizárták a legtöbb PF-betegek kardioverzióját 
vizsgáló tanulmányból) (596). Az intravénásan alkalma-
zott amiodaron is lassítja a szívfrekvenciát 10-12 ütés/
perccel 8-12 óra elteltével (596). Az amiodaron és a fle-
cainid is hatékonyabb a sinusritmus helyreállításában, 
mint a sotalol (600, 601, 619).

11.1.2 „Pill in the pocket”: a beteg által végzett  
kardioverzió
Azok a betegek, akiknél csak ritkán jelentkeznek tü-
netekkel járó paroxizmális PF-epizódok, akár az ott-
honukban, önállóan is bevehetnek szájon át egyetlen 
bólust a flecainidből (200-300 mg) vagy a propafenon-
ból (450-600 mg), hogy helyreállítsák a sinusritmust 
(„pill in the pocket” terápia). Ezeknél a betegeknél elő-
zetesen kórházi körülmények között meg kell győződni 
a terápia biztonságosságáról (620). A fentebb említett 
módszernek a hatékonysága csak minimálisan marad 
alul a kórházban elvégzett kardioverzióéhoz képest 
(620), azonban praktikus, ezen felül pedig megfelelő 
védelmet és bizonságérzetet nyújt az erre alkalmas 
betegeknek.

A frekvenciakontrollal kapcsolatos ajánlások
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Béta-blokkolók, digoxin, diltiazem 
vagy verapamil adása javasolt 
frekvenciakontroll céljából a 
PF-betegeknek, ha az LVEF ≥40%.

I B

225, 226, 
528, 

531, 532, 
541, 555, 

575

Béta-blokkolók és/vagy digoxin 
adása javasolt frekvenciakontroll 
céljából a PF-betegeknek, ha az 
LVEF <40%.

I B
23, 225, 
526, 533, 
554, 575, 

576

A különböző frekvenciakontrollra 
alkalmas szerek kombinálására 
lehet szükség, amennyiben egyet-
len szerrel nem sikerül megfelelő 
szívfrekvencia-célértéket elérni.

IIa C 23, 554, 
577

Hemodinamikailag instabil vagy 
súlyosan károsodott LVEF-el élő 
betegeknek amiodaron adható 
akutan a szívfrekvencia csökken-
tésére.

Ilb B 536,–
538

A permanens PF-ben szenvedő 
betegeknél (vagyis, akiknél nem 
kíséreljük meg a sinusritmus hely-
reállítását) az antiaritmiás szereket 
nem alkalmazzuk rutinszerűen 
frekvenciakontroll céljára.

III­
(káros) A 41, 578, 

579

A 110/perc alatti nyugalmi szívfrek-
vencia a célérték a frekvenciakont-
roll-terápiánál.

IIa B 560

Preexcitációval járó PF-ben és ter-
hesség alatt fellépő PF-ben előny-
ben részesítendő a ritmuskontroll a 
frekvenciakontrollal szemben.

IIa C

Azoknál a betegeknél, akiknél 
nem eredményes vagy akik nem 
tolerálják az intenzív frekvencia- és 
ritmuskontroll-terápiát, frekvencia-
kontroll céljából elvégezhető az 
AV-csomó ablációja annak tudatá-
ban, hogy ezek a betegek hátralé-
vő életükben pacemaker-függővé 
válnak.

IIa B 184, 564, 
569

PF: pitvarfibrilláció; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció. A digitoxin a digoxin 
megfelelő alternatívája azokban az országokban, ahol elérhető. A csökkent 
ejekciós frakcióval járó szívelégtelen betegeknek (LVEF <40%) adható 
béta-blokkolók a bisoprolol, carvedilol, a hosszú hatású metoprolol és a 
nebivolol. aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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16. TÁBLÁZAT. Gyógyszeres kardioverzióra használható antiaritmiás szerek

Gyógy-
szer

Beadás 
módja

Első dózis Ismétlő  
dózisok

Kockázatok Hivat-
kozás

Flecainid szájon át
iv.

200-300 mg
1,5-2 mg/kg 
10 alatt  

N/A Hipotonia, pitvari flutter 1:1-es átvezetéssel, QT-megnyúlás.
Iszkémiás szívbetegeknél és/vagy szignifikáns strukturális szív-
betegségben kerülendő a használata.

595, 598

Amio-
daron

iv.a 5-7 mg/kg
1-2 óra alatt

50 mg/óra, 
összesen maxi-
mum  
1,0 g adható 24 
óra alatt

Phlebitis, hipotónia, bradycardia/AV-blokk. Lassítja a kamrafrek-
venciát. Késői konverzió sinusritmusba (8-12 óra).

396–601

Propa-
fenon

iv.

szájon át

1,5-2 mg/kg  
10 perc alatt
450-600 mg

Hipotónia, pitvari flutter 1:1-es átvezetéssel, QRS-megnyúlás (enyhe).
Iszkémiás szívbetegeknél és/vagy szignifikáns strukturális szívbeteg-
ségben kerülendő a használata.

622, 625

Ibutilidb iv. 1 mg  
10 perc alatt

10 perc várakozás 
után további 10 
perc alatt 1 mg

QT-megnyúlás, polimorf kamrai tachycardia/torsades de pointes  
(a betegek 3-4%-ánál). Lassítja a kamrafrekvenciát.

614, 615

Vernaka-
lant

iv. 3 mg/kg-os 
dózisban
10 perc alatt

2 mg/kg 10 perc 
alatt 15 perc  
várakozás után

Hipotónia, nem tartós kamrai aritmiák, QT- és QRS-megnyúlás.
Kerülendő <100 Hgmm szisztolés vérnyomás esetén, nemrégiben  
(30 napon belül) lezajlott ACS esetén, NYHA III és IV osztályba tartozó 
szívelégtelenség esetén, QT-intervallum megnyúlása esetén  
(korrigálatlan QT >440 ms) és súlyos aortastenosisban.

602–605, 
618

ACS: akut koronária szindróma; IHD: iszkémiás szívbetegség; iv.: intravénás; LVH: balkamra-hipertrófia; NYHA: New York Heart Association; N/A: nincs adat
aNagy perifériás vénába adható, az iv. (centrális) adagolásról 24 órán belül át kell állni orális adagolásra; bAz ibutilid csak bizonyos európai országokban elérhető

PF: pitvarfibrilláció; HFmrEF: szívelégtelenség közepesen csökkent ejekciós frakcióval; HFpEF: szívelégtelenség megőrzött ejekciós frakcióval; 
HFrEF: szívelégtelenség csökkent ejekciós frakcióval; LVH: balkamra-hipertrófia

16. ÁBRA. Az újonnan felismert pitvarfibrilláció ritmuskontroll terápiája
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11.1.3 Elektromos kardioverzió
Az elektromos szinkron kardioverzió (DCC: direct cur-
rent electrical cardioversion) gyors és hatékony mód-
szere a PF sinusritmusba történő konvertálásának. Ez 
az eljárás választadó a súlyos hemodinamikai állapotú 
betegek újonnan felismert PF-jének a kardioverziójá-
hoz is (16. ábra) (626–628). Az elektromos kardiover-
zió biztonsággal végezhető a megelőzően intravénás 
midazolammal és/vagy propofollal szedált betegeknél. 
A beavatkozás ideje alatt fontos a vérnyomás- és a 
vér oxigén-szaturációjának a folyamatos monitorozá-
sa (629). Egyes esetekben égési sérülést okozhat a 
bőrön. Intravénásan adható atropinnak, izoproterenol-
nak, vagy ideiglenes transzkután pacemakernek elér-
hetőnek kell lennie a kardioverziót követően fellépő 
bradycardia ellátásához. A kétfázisú defibrillátorok ha-
tékonyabbak, mint a monofázisosak, ezért szabvány 
szerint ezeket alkalmazzuk (626, 628). Az elektródák 
antero-posterior irányú elhelyezésekor nagyobb ener-
gia adható le a bal pitvarra, mint az antero-laterális po-
zicionáláskor, így hatékonyabban végezhető a sinusrit-
mus helyreállítása (626, 627, 630).
Az amiodaronnal (néhány héten keresztül) (631, 632), 
a sotalollal (631), az ibutiliddel (633), vagy a vernaka-
lanttal (634) végzett előkezelés javíthatja az elektromos 
kardioverzió hatékonyságát. Hasonló hatás várható a 
flecainidtől (584) és a propafenontól is (635). A bé-
ta-blokkolók (636), a verapamil, a diltiazem (637–639) 
és a digoxin (640, 641) nem megbízhatóak a PF meg-
szűntetésében és nem segítik elő az elektromos kardio-
verzió sikerességét. Ha antiaritmiás terápiával tervez-
zük fenntartani a sinusritmust a kardioverziót követően, 
érdemes már előtte 1-3 héttel korábban (az amiodaron 
esetében néhány héttel korábban) elkezdeni az antia-
ritmiás szer adását, hogy elősegítsük a gyógyszeres 
konverziót és addigra a hatékony terápiás szintet érjük 
el (584, 601).

11.1.4 Kardioverzióra váró betegek antikoagulálása
A kardioverzió stroke-kockázatot rejt magában az an-
tikoaguláns-kezelésben nem részesülő betegeknél 
(642), amely az antikoagulálással jelentős mértékben 
csökkenthető (643).
Minden kardioverzióra váró betegnél azonnal el kell 
kezdeni valamilyen véralvadásgátló adását (644–646). 
A több mint 48 órája fennálló PF esetén legalább 3 
hét  tel a kardioverziót megelőzően el kell kezdeni az 
OAC-terápiát és még további 4 héten keresztül folytatni 
kell (amennyiben hosszabb távú antikoagulálásra nem 
szorul a beteg). A stroke-kockázattal rendelkező bete-
geknél életük végéig fenn kell tartan az OAC-terápiát. 
Ezt az eljárást ugyan még nem értékelték kontrollált 
vizsgálatokban, de biztonságosnak tűnt egy finnországi 
nagyméretű megfigyeléses adathalmaz elemzése alap-
ján (647). Ha korai kardioverzió szükséges, az esetek 
nagy részében TOE-val kizárható a bal pitvari throm-
bus jelenléte, így lehetővé válik a kardioverzió azonnali 

elvégzése (648, 649). Kardioverzióra váró betegeknél 
az újonnan indított NOAC-terápia biztonságosságát és 
hatékonyságát még folyamatban lévő vizsgálatok fog-
ják értékelni.

11.2 Hosszú távú gyógyszeres kezelés  
antiaritmiás szerekkel
Az antiaritmiás szerekkel végzett gyógyszeres keze-
lés célja a PF-okozta tünetek enyhítése (41). A hosszú 
távú gyógyszeres terápia mérlegelésekor figyelembe 
kell venni a tünetek által okozott terhet, a lehetséges 
gyógyszermellékhatásokat és a beteg preferenciáit. A 
hosszú távú antiaritmiás gyógyszeres kezelést tekintve 
jelenleg is a 2010-es ESC PF Útmutatóban (369) lefek-
tetett alapelvek az érvényesek:
1. A kezelés célja a PF-okozta tünetek enyhítése.
2.  Az antiaritmiás szerek kevésbé hatékonyak a sinus-

ritmus fenntartásában.
3.  A klinikailag hatékony antiaritmiás terápia csökkent-

heti, de nem szünteti meg a rekurrens PF kialakulá-
sának a valószínűségét.

4.  Ha az egyik antiaritmiás szer „nem működik”, egy 
másikkal klinikai szempontból még jó eredmény ér-
hető el.

5.  Gyakoriak a gyógyszer-indukálta proaritmiák és az 
extrakardiális gyógyszermellékhatások.

6.  Az antiaritmiás szerek kiválasztásánál elsősorban a 
biztonságosság szempontjait kell figyelembe venni a 
hatékonysági szempontokkal szemben.

A kezelésben nem részesülő betegekhez viszonyítva, 
az antiaritmiás terápiában részesülőknél közel kétszer 
olyan gyakori a sinusritmus (580). Az antiaritmiás terá-
pia nincs hatással a mortalitásra és a kardiovaszkuláris 
szövődmények kialakulására, a ritmuskontroll-terápia 
viszont még kis mértékben növelheti is a hospitalizá-
ció kockázatát (gyakran a PF miatt) (41, 578, 579, 582, 
589–593). A mellékhatások minimálisra csökkentése 
végett (201, 580) csak rövid ideig alkalmazzuk az an-
tiaritmiás szereket. Példaképp, a hosszú távú kezelés-
hez képest, a PF kardioverziója után 4 héten keresztül 
flecainiddel végzett rövid távú (4 hét) kezelést jól tole-
rálták a betegek és az esetek többségében (80%-ban) 
a kezelés megakadályozta a PF rekurrenciáját (584). A 
rövidtávú antiaritmiás kezelés alkalmas a PF korai re-
kurrenciájának a kivédésére katéterabláció után (650), 
ezen felül indokolt lehet azoknál a betegeknél, akiknél 
fokozott az antiaritmiás gyógyszermellékhatások koc-
kázata, illetve azoknál, akik a PF rekurrenciája szem-
pontjából alacsony-kockázatúnak számítanak.
Az antiaritmiás kezelés és a katéterabláció mellett (ld. 
11.3 fejezet) a társult kardiovaszkuláris állapotok keze-
lésére irányuló beavatkozások csökkenthetik a PF tü-
neteit és elősegíthetik a sinusritmus fenntartását (203, 
204, 296, 312). Ezek közé sorolandó a testsúlycsökken-
tés, a vérnyomáskontroll, a szívelégtelenség kezelése, 
a kardiorespiratorikus állóképesség növelése és az 
egyéb teendők is (7. fejezet).
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11.2.1 Antiaritmiás szerek kiválasztása a hosszú távú 
gyógyszeres kezeléshez: elsődleges a biztonságosság!
Általában az antiaritmiás terápia biztonságossága ha-
tározza meg, hogy amelyik szert választjuk elsőként 
(17. ábra). A következő, legfontosabb antiaritmiás sze-
rek alkalmazhatók a PF megelőzése céljából.
11.2.1.1 Amiodaron
Az amiodaron egy hatékony ioncsatorna-gátlószer, 
amely többféle ioncsatornán hatva csökkenti a kam-
rafrekvenciát, és a szívelégtelen betegeknek is bizton-
sággal adható (582, 651). Előfordulhat mellékhatásként 
torsades de pointes típusú proaritmia, illetve a QT-in-
tervallumokat és a TU-hullámokat monitorozni kell a te-
rápia ideje alatt (17. táblázat) (652). Az amiodaronnak 
gyakoriak az extrakardiális mellékhatásai, különösen 
hosszú távon (653, 654), ezért csak másodvonalbeli 
szerként alkalmazandó azoknál a betegeknél, akiknél 
más antiaritmiás szer adása is szóba jöhet. Az amio-
daron kevésbé tűnik alkalmasnak rövidtávú epizodi-
kus terápiának (hacsak nem katéterablációt követően) 
(655), valószínűleg a hossszú biológiai felezési ideje 
miatt.
11.2.1.2 Dronedaron
A dronedaron alkalmas a sinusritmus fenntartására, 
csökkenti a kamrafrekvenciát, megelőzi a kardiovasz-
kuláris okból (főként PF miatt) történő hospitalizációt és 
a kardiovaszkuláris halálozást azoknál a paroxizmális 
vagy perzisztens PF-ben, illetve pitvari flutterben szen-
vedő betegeknél, akiknek legalább egy releváns kar-
diovaszkuláris társbetegségük volt (583, 588, 656). A 
dronedaron viszont növeli a mortalitását a nemrégiben 
dekompenzálódott szívelégtelenségben szenvedő (pit-

varfibrilláló vagy nem pitvarfibrilláló) betegeknek (657), 
valamint azoknak a permanens PF-ben szenvedő bete-
geknek, akiknél nem történik meg a sinusritmus helyre-
állítása (658). A dronedaron mérsékelten megemeli a 
szérum kreatininszintet, amely a csökkent kreatinin-ki-
választást tükrözi, nem pedig a vesefunkció romlását 
(659).
11.2.1.3 Flecainid és propafenon
A flecainid és a propafenon hatékonyak a rekurrens PF 
megelőzésében (581, 584, 6201). Az életet veszélyez-
tető kamrai aritmiák elkerülése végett csak azoknál a 
betegeknél alkalmazhatóak, akiknek nincsen jelentős 
mértékű iszkémiás szívbetegségük vagy szívelégtelen-
ségük (660). A flecainid és a propafenon a PF-t 1:1-es 
vezetésű magas kamrafrekvenciával járó pitvari flutter-
ré alakítja át, amelyet béta-blokkoló, verapamil vagy dil-
tiazem előzetes adásával meg lehet előzni.
11.2.1.4 Kinidin és disopiramid
A kinidin és a disopiramid alkalmazása mellett maga-
sabbnak találták a báramely okból bekövetkező morta-
litást (OR: 2,39, 95%-os CI: 1,03–5,59, egy nem kívánt 
esemény bekövetkeztéhez minimálisan szükséges be-
tegszám: 109, 95%-os CI: 34–4985) az 1 éves utánkö-
vetés végén (661), valószínűleg a kamrai aritmiák ki-
alakulásának (torsades de pointes) köszönhetően (580, 
661). Annak ellenére, hogy ez a proaritmiás hatásuk 
nagyobb dózisok mellett észlelhető gyakrabban, ritkáb-
ban használjuk őket PF-ben ritmuskontroll céljából. A 
disopiramid hasznos lehet a fokozott vagus aktivitás 
miatt kialakuló PF-ben (pl. sportolók PF-je és/vagy az 
alvás alatt kialakuló PF) (76), ezenkívül bebizonyítot-
ták azt is, hogy csökkenti a bal kamra kiáramlási grá-

HF: szívelégtelenség; LVH: balkamra-hipertrófia; PF: pitvarfibrilláció; aSotalol alkalmazásakor körültekintően mérlegelni kell a proaritmia-kockázatot
bKatéterablációval izolálni kell a tüdővénákat, amit radiofrekvenciás vagy cryoballonos eljárással is el lehet végezni; cKatéterabláció első vonalban a 
tachycardiomyopathiás szívelégtelen betegek kezelésére van fenntartva; dAz amiodaron sok betegnél csak másodvonalbeli kezelésként jön szóba a 
számos extrakardiális mellékhatása miatt.

17. ÁBRA. Hosszú távú ritmuskontroll-terápia bevezetése szimptómás pitvarfibrilláló betegeknél
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diensét és javítja a hypertrophiás cardiomyopathiában 
szenvedő betegek tüneteit (662–664)
11.2.1.5 Sotalol
A sotalol mellett nagy a kockázata a torsades de poin-
tes kialakulásának (1% a Prevention of Atrial Fibrillation 
After Cardioversion [PAFAC] vizsgálatban) (118). Mio-
kardiális infarktus után balkamra-diszfunkcióban szen-
vedő betegek közül a sotalol d-enantiomerjével kezelt 
betegeknek magasabb volt a halálozási kockázata, 
mint a placebóval kezelt betegeknek (665), feltehetően 
kamrai aritmiák kialakulása miatt (OR: 2,47, 95%-os CI: 
1,2–5,05, egy nem kívánt esemény bekövetkeztéhez 
minimálisan szükséges betegszám: 166, 95%-os CI: 
61–1159) (580, 665). Másfelől viszont a d,l-sotalolt két 
kontrollált vizsgálatban is biztonsági figyelmeztetések 
nélkül alkalmazták PF-betegeknél (581, 601).
11.2.1.6 Dofetilid
A dofetilid egy másik káliumcsatorna-blokkoló, amelyet 
főként Európán kívüli országokban alkalmaznak. A do-

fetilid képes helyreállítani és fenntartani a sinusritmust 
a szívelégtelenségben szenvedő betegeknél (666), és 
esetlegesen más antiaritmiás szerekre refakter bete-
geknél (667).
Összességében elmondható, hogy a kinidin, a disopi-
ramid, a dofetilid és a sotalol alkalmazását érdemes 
speciális helyzetekre tartogatni. Ezenkívül a QT-meg-
nyúlást okozó antiaritmiás szerek kombinálása kerülen-
dő a PF ritmuskontroll kezelése során (17. táblázat).

11.2.2 A 12 elvezetéses EKG segítségével  
azonosíthatók a proaritmia-kockázatnak kitett betegek
A proaritmia kockázattal rendelkező betegek azonosítá-
sával csökkenthető az antiaritmiás szerek proaritmogén 
kockázata (668). A fentebb említett klinikai jel lem  zők 
mellett az antiaritmiás terápia indításakor a PR-távolság, 
a QT-távolság és a QRS szélességének a követésével 
kiszűrhetőek a hosszú távú kezelés alatt magas gyógy-
szerindukálta proaritmogén kockázattal rendelkező bete-

17. TÁBLÁZAT. Kardioverzió után a sinusritmus fenntartására alkalmas orális antiaritmiás szerek
Gyógy-
szer

Adagolás Fontosabb kontraindikációk és  
figyelmeztetések

A gyógyszersze-
dés felfüggesz-
tésének szük-
ségességére 
fi gyelmeztető 
jelek

AV-cso-
mó lassu-
lás

Bevezetés-
kor javasolt 
EKG-monito-
rozás

Amio-
daron

600 mg osz-
tott dózisok-
ban 4 héten 
keresztül, 
400 mg

Óvatosan kell eljárni, ha az amiodaron mellett 
QT-megnyúlást okozó egyéb szereket is kap 
a beteg, valamint SA- és AV-csomó betegség, 
illetve vezetési zavarok fennállása esetén.

QT-megnyúlás
>500 ms

10-12/perc 
PF-ben

Kiinduláskor 1. 
héten, 4. héten

Drone-
daron

400 mg 
naponta 
kétszer

Kontraindikált az adása NYHA III és IV betegeknek 
vagy instabil szívelégtelenségben, más QT-meg-
nyúlást okozó gyógyszerekkel egy időben, vagy 
erős CYP3A4-inhibitorokkal (pl. verapamil, diltiazem, 
antifungális azolok), és amikor a CrCl <30 mg/ml.
A digitálisz, a béta-blokkolók és néhány statin dózi-
sát csökkenteni kell.

QT-megnyúlás
>500 ms

10-12/perc 
PF-ben

Kiinduláskor, 1. 
héten

Flecainid

Flecainid 
SR

100-150 
mg naponta 
kétszer

200 mg napi 
egyszer

Kontraindikált az alkalmazása CrCl <50 mg/ml alatt, 
májbetegségben, IHD-ban vagy csökkent LVEF-ben.
Óvatosan adható SA- és AV-csomó betegségben, 
vezetési zavarok fennállása esetén.
A CYP2D6-inhibitorok (pl. fluoxetin vagy tricikli-
kus an   ti depresszánsok) megemelik a szintjét a 
plazmában.

QRS időtartama 
a kiindulási érték 
>25%-ával nő

Nincs Kiinduláskor az 
1. napon, 2-3. 
napokon

Propa-
fenon

Propafen-
one SR

150-300 
mg naponta 
háromszor
225-425 
mg naponta 
kétszer

Kontraindikált az alkalmazása ISZB-ben és csökkent 
LVEF esetén. Fokozott óvatossággal adható SA- és 
AV-csomó betegségben, vezetési zavarok, vese- 
vagy májkárosodás és asztma fennállása esetén.
Megemeli a digitálisz és a warfarin szérumkoncent-
rációját.

QRS időtartama 
a kiindulási érték 
>25%-ával nő

Csekély Kiinduláskor az 
1. napon, 2-3. 
napokon

d,l sotalol 80-160 mg 
naponta 
kétszer

Kontraindikált az alkalmazása szignifikáns LV-hi-
pertrófia, szisztolés szívelégtelenség, asztma, 
fennálló hosszabb QT-időtartam mellett, hypoka-
laemiában, CrCl<50 mg/ml esetén.
Mérsékelt fokú renalis diszfunkció esetén körülte-
kintően kell megválasztani a dózist. 

QT-intervallum
>500 ms, QT-meg-
nyúlás
>60 ms-mal a terápia 
kezdetekor

A nagy 
dózisban 
adott gátló-
szerekhez 
hasonló

Kiinduláskor az 
1. napon, 2-3. 
napokon

AF: pitvarfibrilláció; b.p.m.: ütés/perc; CrCl: kreatinin-clearance; CYP2D6: citokróm-P450 2D6; CYP3A4: citokróm-P450 3A4; ECG: elektrokardiogram; ISZB: iszké-
miás szívbetegség; LV: bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció; NYHA: New York Heart Association; SR: lassú kioldódású gyógyszerforma (slow release); 
VKA: K-vitamin-antagonista.
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A ritmuskontroll terápiával kapcsolatos ajánlások

Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Általános­megfontolások

Ritmuskontroll terápiát a tünetek mérséklése céljából végezzünk PF-betegeknél. I B 120, 586,
601

A ritmuskontroll-terápiában részesülő betegeknél törekedni kell a kardiovaszkuláris kockázati ténye-
zők kezelésére és a PF-et kiváltó triggerek kerülésére, amelyek elősegítik a sinusritmus fenntartását. IIa B 203, 204,

296, 312

A hemodinamikailag instabil esetek kivételével, az elektromos vagy farmakológiai kardioverzió  
kiválasztásánál a kezelőorvos és a beteg preferenciáit egyaránt figyelembe kell venni. IIa C

A­PF­kardioverziója

Hemodinamikailag instabil PF-betegeknél akut esetben elektromos kardioverzióra van szükség  
a perctérfogat helyreállításához. I B 612,

702–704

A ritmuskontroll-terápia részeként javasolt elvégezni a PF kardioverzióját (elektromos vagy  
gyógyszeres) perzisztens vagy tartósan perzisztens szimptómás PF-betegeknél. I B

584, 601,
627, 628,
648, 705

Amiodaron, flecainid, ibutilid vagy propafenon előkezelés javasolt az elektromos kardioverzió  
sikerességének javítása és a rekurrens PF megelőzése céljából. IIa B 248, 584,

633

Újonnan felismert PF-ben gyógyszeres kardioverzió céljából flecainid, propafenon vagy vernakalant 
adása javasolt, amennyiben nem áll fenn iszkémiás vagy strukturális szívbetegség. I A

602–605,
614, 618,
622, 706,

707

PF-ben gyógyszeres kardioverzió céljából ibutilid adható, amennyiben nem áll fenn iszkiémiás vagy 
strukturális szívbetegség. IIa B

Újonnan felismert PF-ben – jelentős mértékű strukturális és iszkémiás szívbetegség hiányában –  
bizonyos betegeknél egyetlen szájon át bevehető flecainid vagy propafenon adaggal önállóan 
elvégezheti a beteg a kardioverziót („pill in the pocket” terápia) a biztonsági kockázatok mérlegelését 
követően.

IIa B 620, 621

Amennyiben strukturális és/vagy iszkémiás szívbetegség áll fenn, a PF kardioverziója céljából  
amiodaron adása javasolt. I A 597–601

Az amiodaron alternatívájaként vernakalant adása jöhet szóba gyógyszeres kardioverzió céljából, 
amennyiben nincs a betegnek hipotóniája, súlyos szívelégtelensége vagy súlyos strukturális  
szívbetegsége (elsősorban aorta stenosisa).

IIb B 602–605,
616, 618

Stroke-prevenció­kardioverzióra­alkalmas­PF-betegeknél

Minden PF vagy pitvari flutter miatt végzett kardioverzió előtt a lehető legkorábban el kell kezdeni a 
beteg antikoagulálást heparinnal vagy NOAC-kal. IIa B 708, 709

A PF vagy pitvari flutter miatt végzett kardioverzió előtt legálább 3 hétig effektív antikoagulálást kell 
végezni. I B 648, 708

Amennyiben korai kardioverzót tervezünk, és nem indítunk előtte alvadásgátlást, kardiális thrombus 
kizárása céljából transoesophagealis echokardiográfia (TOE) elvégzése javasolt. I B 648, 708

TOE nélkül azoknál a betegeknél végezhető korai kardioverzió, akiknél egyértelműen 48 órán belül 
jelentkezett a PF. IIa B 648

A stroke-kockázattal rendelkező betegeknél kardioverzió után hosszú távú antikoaguláns terápiára 
van szükség, amelyet a hosszú távú antikoaguláns terápiára vonatkozó ajánlásoknak megfelelően 
kell végezni, tekintet nélkül a kardioverzió módjára vagy a sinusritmus egyértelmű fennállására.  
A stroke-kockázattal nem rendelkező betegeknél kardioverzó után 4 hétig javasolt fenntartani az 
antikoaguláns terápiát. 

I B 353, 710

Azoknál a betegeknél, akiknél a TOE-val thrombust találunk, legalább 3 hétig javasolt effektív  
antikoagulálást végezni. I C

A kardioverzió előtt ismételt TOE-val igazolni kell a thrombus feloldódását. IIa C

Antiaritmiás­gyógyszeres­kezelés­a­sinusritmus­hosszú­távú­fenntartása/rekurrens­PF­megelőzése­céljából

Az antiaritmiás gyógyszer kiválasztásánál körültekintően kell eljárni, figyelembe véve a fennálló 
társbetegségeket, a kardiovaszkuláris kockázatot, a súlyos proaritmia lehetséges kockázatát, az 
extrakardiális toxikus mellékhatásokat, a beteg preferenciáit és a PF tünetek okozta terhet.

I A 41, 580

A tünetekkel járó rekurrens PF prevenciója céljából dronedaron, flecainid, propafenon vagy sotalol 
adása jöhet szóba a normál balkamra-funkciójú, patológiás balkamra-hipertrófiában nem szenvedő 
betegeknek.

I A
581, 583, 
584, 588, 

601
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gek (669–671). Ezen felül, az „abnormális TU-hullámok” 
megjelenése fenyegető torsades de pointes kialakulásá-
ra utal (652). Az antiaritmiás szereket vizsgáló legfrissebb 
tanulmányokban a periodikusan végzett EKG-elemzés-
sel sikeresen észlelni tudták a proaritmia jeleit (118, 584, 
672). Az EKG-vizsgálatokat szisztematikusan végezték 
az 1-3. napokon a flecainiddel, a propafenonnal vagy a 
sotalollal kezelt betegeknél, hogy kiszűrjék a proaritmi-
ára hajlamos betegeket (118, 584, 601). Ezen gyakorlat 
alapján javasoljuk, hogy minden betegnél készüljön EKG 
az antiaritmiás terápia bevezetése előtt. A terápia beve-
zető szakaszában indokolt lehet ütemezetten végezni az 
EKG-vizsgálatokat (17. táblázat).

11.2.3 Új antiaritmiás gyógyszerek
Számos, az ultrarapid káliumáramot gátló vegyület (IKur) 
és az atípusos ioncsatornák egyéb inhibitorai állnak kli-

nikai fejlesztés alatt (673–675). Ezek a klinikum szá-
mára még nem elérhetők. A ranolazin antianginás ve-
gyület, amely a kálium- és a nátriumáramot gátolja és 
fokozza a glükóz metabolizmusát a szabad zsírsavme-
tabolizmus kárára, ezáltal hatékonyabbá teszi az oxigén 
felhasználását (676, 677). A ranolazin biztonságosnak 
bizonyult a MERLIN (Metabolic Efficiency With Ranola-
zine for Less Ischemia in Non ST-Elevation Acute Coro-
nary Syndrome) vizsgálatban a nem ST-elevációs mio-
kardiális infarktusban és instabil anginában szenvedő 
betegeknél (678). A randomizált besorolást követő első 
7 napban folyamatosan készült EKG-regisztrátumok 
post-hoc elemzésében a ranolazinnal kezelt betegek-
nél tendenciát figyeltek meg a PF-epizódok ritkább elő-
fordulására a placebóval kezelt betegekhez képest (75 
[2,4%] vs. 55 [1,7%] beteg, p=0,08] (679). A HARMONY 
(A Study to Evaluate the Effect of Ranolazine and Dro-

A ritmuskontroll terápiával kapcsolatos ajánlások (folytatás)

Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Antiaritmiás­gyógyszeres­kezelés­a­sinusritmus­hosszú­távú­fenntartása/rekurrens­PF­megelőzése­céljából­(folytatás)

Dronedaron adása javasolt a stabil koszorúér-betegeknek a tünetekkel járó rekurrens PF prevenciója 
céljából, amennyiben szívelégtelenségben nem szenvednek. I A 583, 588

Amiodaron adása javasolt a szívelégtelenségben szenvedő betegeknek a szimptómás rekurrens PF 
prevenciója céljából. I B 596–598

Az amiodaron a többi antiaritmiás szernél hatékonyabban előzi meg a szimptómás PF rekurrenciáját, 
azonban gyakoriak és idővel súlyosbodnak az extrakardiális mellékhatásai. Emiatt nem az amiodaron 
az elsőként választandó antiaritmiás szer.

IIa C 596–598

Az antiaritmiás terápiában részesülő betegeket időről-időre felül kell vizsgálni, hogy újraértékeljük a 
terápia alkalmasságát. IIa C

583, 588, 
657, 658, 

660

Az antiaritmiás terápia indításakor EKG-felvételt kell készíteni a betegről, hogy követni lehessen a 
szívritmus alakulását, észlelni lehessen a QRS- és a QT-intervallum megnyúlását, valamint AV-blokk 
kialakulását.

IIa B 582–584, 
588, 601

Megnyúlt QT-intervalum (>0,5 sec) esetén, súlyos sinuscsomó-betegségben vagy AV-csomó- 
diszfunkcióban nem javasolt az antiaritmiás terápia bevezetése, amennyiben a betegnek nincsen 
állandó pacemakere.

III
(káros) C

A sinuscsomó-diszfunkciót előidéző vagy súlyosbító antiaritmiás terápia mellé indokolt lehet pitvari 
pacemaker beültetése bradycardia esetére, hogy folytatni lehessen a terápiát azoknál a betegeknél, 
akiknél nem végezhető el vagy nem indokolt a PF ablációja.

IIa B 711, 712

Indokolt lehet az antiaritmiás terápia folytatása a PF ablációját követő átmeneti időszak alatt, hogy 
megőrizzük a sinusritmust, amikor fennáll az aritmia kialakulásának az esélye. IIa B 713

Nem antiaritmiás szerek antiaritmiás hatása

Az újonnan felismert PF megelőzése céljából ACE-gátlók, ARB-k és béta-blokkolók adhatók a HF-
rEF-betegeknek. IIa A

23, 219,
236, 237,
239, 250,

714

Az újonnan felismert PF megelőzése céljából ACE-gátlók, ARB-k és béta-blokkolók adhatók a hiper-
tóniás, különösen a balkamra-hipertrófiában szenvedő betegeknek. IIa B 238, 246,

686, 714

A rekurrens PF miatt elektromos kardioverzióban és antiaritmiás gyógyszeres kezelésben részesülő 
betegeknél előkezelés végezhető ACE-gátlókkal vagy ARB-kel. IIb B 236, 237,

248, 249

A paroxizmális PF másodlagos prevenciójára enyhe fokú szívbetegség mellett vagy annak hiányában 
nem javasolt ACE-gátlók vagy ARB-k adása.

III­
(nincs­
haszna)

B 241, 697

ACE: angiotenzin konvertáló enzim; PF: pitvarfibrilláció; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; CHA2DS2-VASc: pangásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, 
életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzóval), érbetegség, 65–74 év közötti életkor, nem (női nem); EKG: elektrokardiogram; LV: 
bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció; LVH: balkamra-hipertrófia; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; TOE: transoesophagealis 
echokardiográfia; aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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nedarone When Given Alone and in Combination in Pa-
tients With Paroxysmal Atrial Fibrillation)-vizsgálatban 
a ranolazin és a dronedaron kombinációja a legmaga-
sabb vizsgált dózisokban (ranolazin 750 mg napi két-
szer, dronedaron 225 mg napi kétszer) kis mértékben 
csökkentette a PF-epizódok számát a paroxizmális PF-
ben szenvedő, kétüregi pacemakerrel rendelkező 134 
vizsgált betegnél (680). Kisvolumenű, nyílt vizsgálatok 
azt mutatták, hogy a ranolazin fokozhatja az amiodaron 
antiaritmiás hatását, amelyet a kardioverziónál akná-
zunk ki (681–683). Ezzel szemben, kontrollált vizsgá-
latok ellentmondásosnak találták a ranolazinnak és a 
ranolazin-dronedaron kombinációnak a pitvari magas-
frekvenciájú epizódok (AHRE) megelőzésében kifejtett 
hatását pacemakeres betegeknél (684). Jelen pillanat-
ban nincs elég bizonyíték ahhoz, hogy a ranolazin, mint 
antiaritmiás szer használatát javasolni lehessen akár 
önmagában, akár más antiaritmiás szerekkel kombinál-
tan. Meg kell jegyezni, hogy a „funny”-ioncsatornát gát-
ló ivabradin, amelyet anginában és szívelégtelenség-
ben használnak, növeli a PF kockázatát (685).

11.2.4 Nem antiaritmiás szerek antiaritmiás hatásai
Úgy tűnik, hogy az ACE-gátlók és az ARB-k képesek 
megelőzni az újonnan felismert PF kialakulását bal-
kamra-diszfunkció, illetve hipertenzióhoz társuló bal-
kamra-hipertrófia esetén (219, 236, 237, 239, 246, 250, 
686). A neprilizin-gátlással kapcsolatban még továb-
bi kutatásokra van szükség, azonban úgy tűnik, hogy 
nem fokozza az előbbiek hatását (224). Egy dán koh-
orsz vizsgálatban azt feltételezték, hogy a szövődmény-

mentes hipertónia kezdeti kezelésében az ACE-gátlók 
vagy az ARB-k más vérnyomáscsökkentőkhöz képest 
csökkentik az incidentális PF esetleges kialakulását 
(245). Az ARB-terápia nem csökkenti a PF-epizódok 
számát strukturális szívbetegségben nem szenvedő 
pitvarfibrilláló betegeknél (241). Vagyis nem valószínű, 
hogy az ACE-gátlóknak és az ARB-knek releváns direkt 
an tiaritmiás hatása lenne. Célszerű azonban megfon-
tolni az ACE-gátlók vagy az ARB-k adását az antiarit-
miás terápia mellé kardioverzió után a PF-rekurrencia 
csökkentése céljából (248, 249, 687). A béta-blokko-
lók placebóhoz képest csökkentik az újonnan felismert 
PF kialakulását HFrEF-ben és sinusritmusban lévő be-
tegeknél (23). A béta-blokkolókról azt is leírták, hogy 
csökkentik a szimptómás PF rekurrenciáját (580, 636, 
688), ami leginkább a frekvenciakontroll kedvező ha-
tásának köszönhető, így a PF gyakrabban jelentkezik 
tünetmentes formában. Számos alacsony betegszámú 
RCT eredménye azt mutatta, hogy a perioperatív statin-
terápia csökkenti a posztoperatív PF kockázatát (689, 
690), ezzel szemben egy megfelelő elemszámmal ren-
delkező, placebokontrollált vizsgálatban a perioperatív 
rosuvastatin terápiának semmilyen hatását nem találták 
a posztoperatív PF-re nézve (691). A statinkezelés más 
esetekben sem előzi meg a PF kialakulását (692, 693). 
Ehhez hasonlóan, a többszörösen telítetlen zsírsavak 
sem mutattak meggyőző eredményeket (241, 694–698). 
Az aldoszteron-antagonisták szerepe a PF kezelésében 
kevéssé kutatott. Habár az eplere non primer prevenci-
ós alkalmazásával kapcsolatban az előzetes vizsgálati 
eredmények biztatóak (243), jelen pillanatban nincse-
nek olyan meggyőző evidenciák, amelyek alapján java-
solni lehetne az aldoszteron-antagonisták alkalmazását 
a PF másodlagos prevenciójára (699–701).

11.3 Katéterabláció
Mióta először leírták, hogy a tüdővénákban létrejövő 
fokális aktivitású területek paroxizmális PF-et képe-
sek kiváltani (108), a PF katéterablációval történő ke-
zelése kísérleti eljárásból hétköznapi kezelési móddá 
vált, amelyet a rekurrens PF megelőzésére használunk 
(587, 715). Ez elsődlegesen a pulmonalis vénák izolá-
ciójával érhető el, amelyet valószínűleg maradéktala-
nul kell elvégezni a teljes siker érdekében (716) a bal 
pitvar hátsó falának ablációjával együtt. A PF ablációja 
– ha megfelelően képzett szakemberekből álló teamek 
végzik nagy gyakorlattal rendelkező centrumokban 
– hatékonyabb a sinusritmus fenntartásában, mint az 
antiaritmiás szerekkel végzett gyógyszeres terápia, a 
szövődményrátája pedig – annak ellenére, hogy nem 
elhanyagolható – a gyógyszeres terápiájéval megegye-
ző mértékű (585, 717).

11.3.1 Indikációi
A PF katéterablációja hatékony megoldás a sinusrit-
mus helyreállítására és fenntartására a szimptómás 
paroxizmális, perzisztens és valószínűleg a tartós per-

18. TÁBLÁZAT. A pitvarfibrilláció katéterablációjának szövődményei

Szövőd-
mény sú-
lyossága

Szövődmény jellege
Gyakorisága 
(727, 748, 750, 
754-754)

Életet ve-
szélyeztető 
szövődmé-
nyek

Periprocedurális halálozás <0,2%

Oesophagus sérülés (perforáció/
fisztula)a

<0,5%

Periprocedurális stroke (beleértve 
a TIA-t /légembóliát)

<1%

Szívtamponád 1-2%

Súlyos szö-
vődmények

Vena pulmonalis stenosis <1%

Perzisztens nervus phrenicus 
bénulás

1-2%

Vaszkuláris szövődmények 2-4%

Egyéb súlyos szövődmények ≈1%

Egyéb mérsékelt súlyosságú vagy minor szövőd-
mények

1-2%

Jelentősége 
nem ismert

Aszimptómás cerebrális embolizá-
ció (kriptogén stroke)b

5-20%

Sugárterhelés

TIA: tranziens iszkémiás attak. aFel kell vetődnie az oeasophagus fisztula gyanújának, ha az 
ablációt követő első hetekben a betegnél a következő tüneti triász jelenik meg: az infekció 
nem specifikus jelei, mellkasi fájdalom és stroke/TIA. Ebben az esetben azonnali beavat-
kozás szükséges. b<10%-ban cryoabláció vagy radiofrekvenciás abláció után, >20%-ban 
fázisos radiofrekvenciás abláció után.
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zisztens PF esetén. Általában másodvonalbeli kezelés-
ként jön szóba, amikor a beteg az antiaritmiás szereket 
nem tolerálja vagy azokkal nem sikerült eredményt el-
érni. Az ilyen betegeknél a katéterabláció hatékonyabb 
az antiaritmiás gyógyszeres terápiánál (185, 586, 713, 
717–720). Randomizált vizsgálatok azt mutatták, hogy 
paroxizmális PF-ben első vonalbeli kezelésként a ka-
téterabláció csak mérsékelten javította a ritmuskont-
rollt az antiaritmiás gyógyszeres terápia hatásával ösz-
szevetve (585, 721–723). Mindkét kezelési módszer 
szövődményrátája hasonló volt, amennyiben a katé-
terablációt szakmai szempontból kiemelt centrumban 
végezték. Ez is alátámasztja, hogy a katéterabláció el-
végezhető első vonalbeli kezelésként paroxizmális PF-
ben, amennyiben a beteg intervenciós terápiához ra-
gaszkodik. Perzisztens vagy tartós perzisztens PF-ben 
kevesebb adat áll rendelkezésre az eljárás hatékony-
ságáról és biztonságosságáról, de a meglévő adatok 
mind azt igazolják, hogy a katéterablációt követően ala-
csonyabb a PF rekurrenciája, mint a kardioverzió mel-
lett vagy önállóan alkalmazott antiaritmiás gyógyszeres 
terápia után (2. web-ábra) (185, 717, 723–726, 1039). 
Minden RCT jobbnak találta a katéterablációt az antia-
ritmiás szereknél a sinusritmus fenntartásában azoknál 
a betegeknél, akik a gyógyszeres antiaritmiás kezelés 
ellenére erősen szimptómás rekurrens PF-epizódokat 
élnek meg (586, 713, 727, 728). Jelenleg katéterabláció 
nem végezhető sem a kardiovaszkuláris kimenetelek 
megelőzése (vagy az antikoagulásás abbahagyása), 
sem a hospitalizáció csökkentése céljából (40, 594).

11.3.2 Technikák és technológiai eszközök
A teljes pitvari tüdővéna izolálás (PVI) a katéterabláció 
legrészletesebben dokumentált célpontja (716, 729–731), 
amely során a tüdővénákban körkörös léziókat hoz-
nak létre pontról pontra történő radiofrekvenciás vagy 
cryoballonos ablációval. Mindkettőhöz hasonló klinikai 
eredmények társulnak (732–734). A pulmonalis vénák 
teljes izolálásának a ritmuskontroll szempontjából jobb 
az eredménye, mint a részleges izolálásnak (716). A 
PVI-t először paroxizmális PF-ben szenvedő betegek-
nél vizsgálták meg, ám noninferiornak tűnik a perzisz-
tens PF-ben végzett kiterjedtebb ablációhoz képest is 
(729, 735). Perzisztens PF-ben szenvedő betegeknél 
kiterjedtebb ablációkat végeztek, jelenleg azonban 
nincs elég adat ahhoz, hogy ezeknek a hasznát meg 
lehessen ítélni (117, 718, 719, 735–737). A kiterjedtebb 
ablációs eljárások (a PVI-on túl) hosszabb ideig tarta-
nak és nagyobb ionizáló sugárterheléssel járnak, amely 
a beteg számára potenciális kockázatot jelent. PVI után 
igen ritka a bal pitvari macro-reentry tachycardia elő-
fordulása (~5%). A pitvari macro-reentry tachycardia 
szintén ritkán fordul elő cryoballonos ablációt követően 
(734), de akár a betegek 25%-ánál is jelentkezhet bal 
pitvari szubsztrát-modifikációs ablációt követően az in-
komplett hegvonalnak köszönhetően. Éppen ezért per-
zisztens PF-ben az első beavatkozás során nem tűnik 

indokoltnak a komplex frakcionált elektrogrammok ab-
lációja, a rotorok ablációja, illetve a lineáris léziók vagy 
egyéb kiegészítő ablációk rutinszerű elvégzése (735, 
738, 739). Azoknál a betegeknél viszont, akiknél re-
kurrens PF jelentkezik az első ablációt követően (719, 
740, 741), megfontolandó a teljes PVI mellett a kiegé-
szítő abláció végzése (716). Dokumentált jobb pitvari 
isthmus-dependens flutter miatt PF-ablációra váró be-
tegeknél javasolt elvégezni a jobb pitvari isthmus ablá-
cióját. Az adenozin-próbát – amellyel kideríthető, hogy 
mely betegeknél van szükség kiegészítő abláció elvég-
zésére –, számos közlemény vizsgálta, ennek ellenére 
még mindig vannak ellentmondások vele kapcsolatban 
(739, 742–744). Az ún. rotorok ablációja, amelyet a fe-
lületi potenciál-térképezés vagy endocardialis mapping 
segítségével végeznek, egyelőre még vizsgálat alatt 
áll, rutinszerű alkalmazása a klinikumban nem javasolt.

11.3.3 Hatékonyság és szövődmények
11.3.3.1 A pitvarfibrilláció katéterablációjának  
eredményei
A pitvarfibrilláció miatt végzett katéterablációt követően 
egyes betegeknél nehéz megjósolni annak a hatását a 
ritmusra (173, 227, 713, 728). A betegek nagyrészénél 
több beavatkozásra is szükség van a tüneti kontroll el-
éréséhez (713, 726, 728). Fiatal betegeknél, rövid ideje 
fennálló PF, valamint gyakori rövid PF-epizódok jelent-
kezése esetén – amennyiben nem áll fenn strukturális 
szívbetegség –, általában jobb a ritmuskontroll, és ke-
vesebb szövődménnyel jár a beavatkozás (745). A katé-
terabláció hatékonyabb a sinusritmus fenntartásában, 
mint az antiaritmiás gyógyszeres terápia (2. web-ábra) 
(746, 1039). Sinusritmus erősen szimptómás rekurrens 
PF-epizódok nélkül a paroxizmális PF-ben szenve-
dő betegek akár 70%-ánál, míg a perzisztens PF-ben 
szenvedők közel 50%-ánál figyelhető meg (713, 728, 
735). Nem ritka a nagyon kései PF-rekurrencia, akár 
több évnyi sinusritmusban töltött idő után, amely a be-
tegség progressziójára utal és a PF-terápia folytatását 
teszi szükségessé (728). Számos tényezőt azonosítot-
tak a PF miatt végzett katéterabláció után jelentkező 
re kurrencia kockázati tényezőjeként, ezeknek a predik-
tív értéke azonban kicsi. A katéterabláció elvégzéséről 
szóló döntést a beteggel együtt kell meghozni (747) (ld. 
8. fejezet) a várható haszon és a lehetséges kockáza-
tok, valamint az egyéb alternatív lehetőségek (pl. an-
tiaritmiás gyógyszeres kezelés vagy a meglévő tüne-
tek elfogadása ritmuskontroll-terápia nélkül) részletes 
ismertetését követően (175).
11.3.3.2 A pitvarfibrilláció katéterablációjának  
szövődményei
A gyakorlatban egyértelműen fontos a szövődmények 
rendszeres észlelése, amellyel javítható a PF miatt vég-
zendő ablációs eljárások minősége (175). Az EUROb-
servational Research Programme (EORP) keretében 
1391 olyan beteget vizsgálatak meg, akik az első ab-
lációs beavatkozáson estek át olyan kórházban, ahol 
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évente legalább 50 ablációs beavatkozást végeznek, 
és azt találták, hogy esetükben a kórházi tartózkodás 
medián ideje 3 nap volt (interquartilis tartomány: 2-4 
nap). A PF katéterablációját követően a betegek 5-7%-a 
szenved súlyos szövődményektől, és 2-3%-uknál je-
lentkezik életet veszélyeztető, de általában kezelhető 
szövődmény (727, 748–750). A beavatkozás alatt halá-
lozásról is beszámoltak már, ez azonban ritka (<0,2%) 
(751). A súlyos szövődmények közül legjelentősebb a 
stroke/TIA (<1%), a szívtamponád (1-2%), a pulmona-
lis véna stenosis és a súlyos nyelőcsősérülés, amely 
atrio-oesophagealis fisztula kialakulásához vezet he-
tekkel az abláció után (18. táblázat). A „néma stroke” 
(vagyis az agyi MRI-n észlelhető fehérállományi lézió) 
a radiofrekvenciás vagy cryoballonos ablációval kezelt 
betegek körülbelül 10%-ánál figyelhető meg (752). En-
nek a megfigyelésnek a klinikai relevanciája még nem 
tisztázott (749). Az ablációt követően fellépő szövőd-
mények közé sorolható a stroke (legmagasabb a koc-
kázata ez első egy hétben) (753), a késői perikardiális 
tamponád (napokkal a beavatkozás után jelentkezik) 
(751), valamint az oesophagealis fisztulák (7-30 nappal 
az abláció után). Az atrio-oesophagealis fisztulák idő-
ben történő felismerése a rá jellemző tüneti triász alap-
ján (egyértelmű forrás nélkül fennálló infekció, retro-
ster nalis fájdalom és stroke/TIA) életmentő lehet (748).

11.3.4 Antikoagulálás: abláció előtt, alatt és után
A K-vitamin-antagonista kezelést folytatni kell az ablá-
ció ideje alatt is (az INR-értéknek 2-3 között kell len-
nie) (760). A warfarin alternatívájaként NOAC-okkal is 
végezhető az antikoagulálás (478, 761–765). Nem ke-
letkeztek biztonsági figyelmeztetések azoknál a meg-
figyeléses kohorszoknál, amelyeket a nagy tapaszta-
lattal rendelkező centrumokban végzett katéterabláció 
alatt mindvégig folymatos NOAC-kezelésben része-
sítettek (761, 763, 766, 767). Számos megfigyelésből 
származó adat mellett (761, 769, 770) nemrégiben köz-
zétették az első kontrollált vizsgálat eredményét (768), 
amely közel 200 PF miatt abláción áteső betegeknél 
ha sonlította össze a folyamatos NOAC- és a folyama-
tos K-vitamin-antagonista kezelés hatását. A folyamat-
ban lévő vizsgálatok a K-vitamin-antagonistákkal és a 
NOAC-okkal megszakítás nélkül végzett kezelést érté-
kelik egymással összehasonlítva a PF miatt abláción 
áteső betegeknél (pl. az AXAFA–AFNET 5 [Anticoa-
gulation using the direct factor Xa inhibitor apixaban 
during Atrial Fibrillation catheter Ablation: Comparison 
to vitamin K antagonist therapy, NCT02227550] vizs-
gálat és a RE-CIRCUIT [(Randomized Evaluation of 
da bigatran etexilate Compared to warfarin in pulmo-
naRy vein ablation: assessment of different periproCe-
dUral anticoagulation sTrategies, NCT02348723] vizs-
gálat). Az abláció ideje alatt heparin adása javasolt a 
>300 ms-os aktivált alvadási idő fenntartásához. Az 
alvadásgátló-kezelést az ablációt követően legalább 
8 héten keresztül fenn kell tartani minden betegnél. A 

tromboembóliás események valódi incidenciáját a ka-
téterabláció után eddig még nem vizsgálták rendszere-
zett formában, a várható stroke-kockázat mértékét pe-
dig más PF-betegekből álló, de ablációval nem kezelt 
kohorszokból vették át. Habár a megfigyeléses vizsgá-
latok egy relatíve alacsony stroke-kockázatot feltéte-
leznek a PF miatti katéterablációt követő első években 
(737, 771–776), a rekurrens PF hosszú távú kockáza-
tát, valamint az antikoaguláns kezelés biztonságossá-
gi profilját is figyelembe kell venni. Kontrollált vizsgálati 
eredmények hiányában, katéterabláció után az orális 
antikoagulálás általános szabályai a mérvadóak a vár-
ható ritmuskimeneteltől függetlenül.

11.3.5 A pitvarfibrilláció ablációs kezelése  
szívelégtelenségben
Az amiodaron kezeléssel összevetve a katéterabláció 
szignifikáns mértékben csökkenti a rekurrens PF elő-
fordulását HFrEF-betegeknél (777). Bizonyos PF-ben 
és HFrEF-ben szenvedő betegeknél helyreállhat a 
bal kamra szisztolés funkciója katéterabláció után (ez 
nagy valószínűséggel tachycardiomyopathiára utal). 
Számos kisebb tanulmány szerint javul a HFrEF-bete-
gek balkamra-funkciója katéterablációt követően (185, 
226–228, 778, 779) valamint csökken a hospitalizáció 
aránya (720, 777) főként a miokardiális infarktusban 
nem szenvedő betegeknél (780). Az eredmények meg-
erősítéséhez további nagyméretű vizsgálatokra van 
szükség. Nélkülözhetetlen a katéterabláció elvégzése 
ezeknél a betegeknél. HFrEF-betegeknél körültekintő-
en kell felállítani a katéterabláció indikációját és magát 
az eljárást nagy tapasztalattal rendelkező centrumok-
ban kell elvégezni.

11.3.6 Katéterabláción átesett betegek utánkövetése
A katéterabláción átesett betegek utánkövetésében 
résztvevő orvosoknak és maguknak a betegeknek is 
ismerniük kell a késői komplikációk jeleit és tüneteit, 
hogy azonnali ellátásra kerülhessenek (18. táblázat). 
A betegnek tisztában kell lennie azzal, hogy a katéte-
rabláció után gyakori a szimptómás és az aszimptómás 
PF-epizódok előfordulása (119, 781, 782). A ritmus-
kont roll-terápia elsődleges céljával egybehangzó az 
a javaslat, miszerint az aszimptómás epizódok álta-
lában nem igényelnek további ritmuskontroll-terápiát 
a gyakorlatban. A betegeket a katéterablációt követő 
12 hónapban legalább egy alkalommal látnia kell egy 
elektrofiziológus szakembernek. A szimptómás PF-epi-
zódok visszatérése esetén más rimuskontroll-terápiás 
lehetőségeket is mérlegelni kell, amelyeket a Szív Mun-
kacsoportnak jóvá kell hagynia (17., 19. ábra).

11.4 A pitvarfibrilláció sebészeti kezelése
11.4.1 Kiegészítő sebészeti beavatkozások  
pitvarfibrillációban
A Cox-maze műtétet, mint „vágás-varrás” típusú sebészi 
technikát 30 évvel ezelőtt végezték először. Az eljárás 
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lényege a bal pitvar hátsó részének izolálása, össze-
kapcsolása a mitralis annulus posterior szegmensével, 
cavotricuspidalis kapcsolat létesítése és a bal pitvari 
fülcse eltávolítása (18. ábra) (783). Vagyis a Cox-maze 
műtéttel egy elektromos labirintust (maze) hoznak lét-
re, amelynek a metszésvonalain keresztül a sinoatrialis 
csomóból eredő impulzusok utat találnak maguknak az 
atrioventricularis csomóhoz, miközben a fibrillációs po-
tenciálok nem tudnak elvezetődni. A Cox-maze eljárást 
és az egyéb – gyakran egyszerűbb – PF sebészeti tech-
nikákat főként más típusú, nyitott szívműtétet igénylő 
beavatkozás mellett végzik (461, 466, 784–798). Ehhez 
az Útmutatóhoz készült szisztémás irodalmi áttekintés-
ből az derült ki, hogy a PF egyidejű sebészi megoldása 
növelte a PF-mentes, a pitvari flutter-mentes és a pit-
vari tachycardia-mentes időszak hosszát ahhoz képest, 
amikor sebészi beavatkozás nem történt (RR: 1,94, 
95%-os CI: 1,51-2,49, a betegszám 7 RCT-ből n=554) 
(3. web-ábra) (1040). A Cox-maze műtéten átesett be-
tegeknél gyakrabban vált szükségessé pacemaker be-
ültetése (RR: 1,69, 95%-os CI: 1,12-2,54, n=1631 from 
17 RCTs), az egyéb kimenetelek és szövődmények te-
kintetében azonban nem észleltek különbséget. A Mell-
kassebészeti Társaság adatbázisából – amely 67 389 
nyitott szívműtéten átesett PF-beteg adatait tartalmazza 
–, elvégzett elemzés megerősíti ezeket az eredényeket: 
a mortalitást és a jelentősebb megbetegedéseket nem 
befolyásolta a PF egyidejű sebészi kezelése (korrigált 
esélyhányados [OR]: 1,00, 95%-os CI: 0,83–1,20), pa-
cemaker-implantáció azonban sokkal gyakrabban tör-

tént (korrigált OR: 1,26, 95%-os CI: 1,07–1,49) (799). A 
következő té  nyezők fennállása esetén várható a PF-re-
kurrenciája műtétet követően: bal pitvari dilatáció, előre-
haladott életkor, több mint 10 éve fennálló PF, valamint 
nem paroxizmális PF (800–804). A PF típusát figyelem-
be véve paroxizmális PF-ben hatékonynak tűnik a sebé-
szi PVI (805), perzisztens és tartósan perzisztens PF 
fennállása esetén pedig hatékonyabb eredményt nyúj-
tanak a biatrial bemetszések (797, 803, 806). A nyitott 
szívműtétre váró, a PF tüneteitől szenvedő betegek ellá-
tásának javasolt menetét a 19. ábra mutatja, a pitvarfib-
rillációval foglalkozó Szív Munkacsoport pedig segíti a 
betegek felvilágosítását és támogatja őket a döntésho-
zatalban.

11.4.2 Ritmuskontrollt célzó önálló sebészeti  
beavatkozás
A Cox-maze eljárást újabban felváltják a már elérhe-
tő egyszerűbb, könnyebben reprodukálható és kivite-
lezhető technikák (pl. bipoláris radiofrekvenciás vagy 
cryothermiás eljárások), amelyek egy kis mellkasi tho-
racotomiás nyíláson keresztül is elvégezhetők (786, 
807, 808). A bipoláris radiofrekvenciával végezhető to-
rakoszkópiás PVI segít megelőzni a paroxizmális PF 
rekurrenciáját (69-91%-ban biztosít aritmiamentessé-
get az első évben, ld. 18.B ábra, a metszésvonalak el-
helyezkedése) (468, 809, 810) és hatékonynak tűnik a 
katéterablációra refrakter betegeknél (811). A kórházi 
tartózkodás átlagideje torakoszkópiás abláció esetén 
3,6-6,0 nap között mozog (468, 812, 813). A FAST (At-
rial Fibrillation Catheter Ablation vs. Surgical Ablation 
Treatment) vizsgálat (468), valamint egy másik kisebb 
vizsgálat (814) szerint a torakoszkópiás PF-műtét haté-
konyabb lehet a katéterablációnál a sinusritmus fenn-
tartásában (468, 814), a szövődményrátája viszont 
magasabb (19. táblázat) (815). Az eredményesség nö-
velése érdekében kiterjesztett bemetszéseket lehet ej-
teni (468, 816–818) ide értve a PVI közötti vonalakat 
(„box- izoláció”) és a mitralis annulushoz vezető vonala-
kat (812–822). Az eredményesebb transmuralis bemet-
szésekhez (716) endo-epicardialis ablációs stratégiák 
alkalmazását javasolták nemrégiben (812, 823–825). 
Habár a szimultán végzett hibrid ablációs technikáról 
szóló előzetes eredmények ígéretesek, a beavatkozás 
ideje és a vérzéses szövődmények gyakorisága maga-
sabbnak tűnik (812, 823).

18. ÁBRA. A: Műtéti bemetszések a biatrialis Cox-maze 
eljárásnál. Bal pitvari bemetszés (bal szélső ábra) és a jobb 
pitvari bemetszések (jobb szélső és középső ábra) a sebész 
nézőpontjából. B: Bal pitvari bemetszések egy torakoszkó-
piás minimálisan invazív sebészeti beavatkozásnál (szagga-
tott vonalak), valamint a bal pitvari fülcse kimetszésének a 
vonala (kettős vonal)

19. TÁBLÁZAT. A pitvarfibrilláció miatt végzett torakoszkópi-
ás műtéti beavatkozás lehetséges szövődményei
Szövődmény Gyakoriság (468, 815, 822, 826)
Sternotomia válik szükségessé 0-1,6%
Pacemaker-implantáció 0-3,3%
Pneumothorax miatt drenázs 0-3,3%
Perikardiális tamponád 0-6,0%
Tranziens iszkémiás attaka 0-3,0%
aAz aszimptómás cerebrális embolizáció gyakorisága nem ismert.
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11.5 A ritmuskontroll-terápia lehetőségei 
ablációs sikertelenség esetén
Nincs elég evidencia egyértelmű ajánlások megfogal-
mazásához a katéterablációt követően rekurrens PF-
ben szenvedő betegek ellátására vonatkozóan. Az ab    lá -

ciót követően (8 héten belül) fellépő korai PF-rekurrencia 
vagy pitvari tachycardia kezelésére kardioverzió alkal-
mazható. A PF miatt végzett ablációs kezelésen átesett 
betegekről szóló számos közleményben antiaritmiás ke-
zelésre refrakter betegek is szerepelnek. Ezért indokolt 
lehet ablációs kezelést is végezni a gyógyszeres antia-
ritmiás terápia mellett szimptómás rekurrens epizódoktól 
szenvedő betegeknél. Másik lehetőségként újabb anti-
aritmiás szer kipróbálása jöhet szóba. Azoknál a bete-
geknél, akiknél korábban az egyik vagy másik terápia 
önmagában nem volt elegendő, megfontolandó egy anti-
aritmiás gyógyszer és az abláció kombinált alkalmazása 
(„hibrid terápia”, ld. 12. fejezet), mivel ezeknek a szerek-
nek a hatása különböző és esetlegesen szinergisztikus 
lehet az ablációéval. Szóba jöhet frekvenciakontroll-te-
rápia ritmuskontroll nélkül, sebészi abláció vagy ismételt 
katéterabláció (20. ábra). A kezdeti terápiás sikertelen-
séget követően további ritmuskontroll-terápiára szoruló 
betegeknél a további terápiás lehetőségek ismertetése 
szempontjából meghatározó a beteg preferenciája és az 
egyes eljárások lokális hozzáférhetősége.

11.6 A pitvarfibrillációs Szív Munkacsoport
Tekintettel az egyes terápiás lehetőségek összetett vol-
tára, azoknál a betegeknél, akik a korábbi ritmuskont-
roll-terápiára nem reagáltak, de esetükben kívánatos 
vagy elengedhetetlen a további terápia, – a Munkacso-
port álláspontja szerint – javasolt kikérni egy pitvarfib-
rillációval foglalkozó Szív Munkacsoport véleményét a 
PF sebészi megoldásáról, illetve a PF miatt végzett ki-

PF: pitvarfibrilláció; CABG: koszorúér-bypass graft; LAA: bal pitvari fülcse; 
PVI: pulmonalis véna izolálás.
aA PF sebészeti megoldása lehet a PVI paroxizmális PF-ben, valamint a 
biatriális maze-műtét perzisztens vagy tartósan fennálló PF-ben.  
bA stroke-kockázattal rendelkező betegeknél minden esetben folytatni kell 
az orális antikoagulálást, függetlenül attól, hogy PF-műtét vagy LAA-zárás

19. ÁBRA. Sebészeti ritmuskontroll a nyitott szívműtétre 
váró pitvarfibrilláló betegeknél

20. ÁBRA. A ritmuskontroll terápia kiválasztása terápiás sikertelenség esetén

AAD: antiaritmiás szer; PF: pitvarfibrilláció; PVI: pulmonalis véna izolálás. aPVI-re irányuló katéterabláció. IA paroxizmális PF-ben, IIa B perzisztens vagy 
tartósan fennálló PF-ben; bPF műtéti megoldása lehet PVI (pl. paroxizmális PF-ben) vagy maze műtét (pl. terápia-refrakter vagy perzisztens és tartósan 
perzisztens PF-ben); cA hibrid terápia antiaritmiás gyógyszeres kezelésből, katéterablációból és/vagy műtéti beavatkozásból áll.
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terjesztett ablációról szóló döntések meghozatalához. 
Ugyanez vonatkozik a frekvenciakontroll startégia visz-
szaállítására is a súlyos PF-tünetektől (EHRA III vagy 
IV) szenvedő betegek esetében. A pitvarfibrillációval 
foglalkozó Szív Munkacsoportnak egy antiaritmiás ke-
zelésben jártas kardiológus szakemberből, egy inter-
venciós elektrofiziológusból és egy olyan szívsebész-
ből kell állnia, akinek gyakorlata van a PF intervenciós 
vagy katéterablációs megoldására alkalmas betegek, 
technikák és technológiák kiválasztásában (20. ábra). 
Ilyen teamek létrehozására – valamint a folyamatos el-
látást biztosító orvosok, a pitvarfibrilláció ellátásában 

jártas kardiológusok, intervenciós elektrofiziológusok 
és szívsebészek állandó együttműködését lehetővé 
tevő kollaboratív infrastruktúrára – van szükség, ame-
lyek optimális tanácsokkal képesek javítani a ritmus-ki-
menetelt a fejlettebb és összetettebb ritmuskontrollt 
célzó intervencióra szoruló betegeknél.

12. Ritmuskontrollt célzó hibrid terápia

A PF-nek számos kiváltó tényezője létezik, amelyeket 
az antiaritmiás szerek és a katéterabláció csak részben 

Ajánlások a PF katéterablációjához és sebészeti kezeléséhez
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Tünetekkel járó paroxizmális PF-ben a tünetek mérséklése céljából javasolt katéterablációt végezni 
azoknál a betegeknél, akiknél az antiaritmiás gyógyszeres terápia (amiodaron, dronedaron, flecai-
nid, propafenon, sotalol) mellett szimptomatikus rekurrens PF-epizódok jelentkeznek és preferálják 
az újabb ritmuskontroll-terápiát, amennyiben megfelelő gyakorlattal rendelkező elektrofiziológus 
végzi a beavatkozást egy nagy tapasztalattal rendelkező centrumban.

I A 585–587,
713, 727

Elvégezhető a közönséges pitvari flutter ablációja a rekurrencia megelőzése céljából a PF-abláció-
val egy ülésben, amennyiben dokumentált flutterről van szó vagy a PF ablációja során jelentkezik a 
flutter.

IIa B 827

Első vonalban is elvégezhető a PF katéterablációja a rekurrencia megelőzése céljából, valamint a 
tünetek mérséklése végett egyes szimptómás paroxizmális PF-ben szenvedő betegeknél az anti-
aritmiás gyógyszeres terápia alternatívájaként, figyelembe véve a beteg preferenciáját, valamint a 
beavatkozás várható hasznát és kockázatát.

IIa B 585

Minden beteget orális antikoagulálásban kell részesíteni a katéteres (IIa B) vagy a sebészi (IIa C) 
ablációt követően legalább 8 héten keresztül. IIa B C 727

A magas stroke-kockázattal rendelkező betegeknél stroke-megelőzés céljából korlátlan ideig kell 
folytatni az antikoaguláns terápiát a PF egyértelműen sikeres katéteres vagy a sebészi ablációját 
követően.

IIa C

Amennyiben a PF katéterablációja van tervbe véve, indokolt az orális antikoagulálás folytatása 
K-vitamin-antagonistákkal (IIa B) vagy NOAC-okkal (IIa C) a beavatkozás ideje alatt a hatékony 
alvadásgátlás fenntartása végett.

IIa B C 760, 768

A katéterabláció célja a pulmonalis vénák izolálása radiofrekvenciás vagy cryoballonos abláció 
segítségével. IIa B

585, 715,
716, 734,

735

A PF ablációja indokolt lehet a csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenségben és szimptómás 
PF-ben szenvedő betegeknél tachycardiomyopathia gyanúja esetén a tünetek mérséklése és a szív 
pumpafunkciójának javítása céljából.

IIa C

185,
226–228,

720,
777–779,

828

A PF ablációjával elkerülhető lehet a pacemaker-implantáció PF-hez társuló bradycardia fennállása 
esetén. IIa C 829, 830

Az antiaritmiás gyógyszeres kezelésre rezisztens, tünetekkel járó perzisztens vagy tartósan perzisz-
tens PF esetén tüneti kezelés céljából indokolt lehet katéteres vagy sebészeti abláció elvégzése, 
amennyiben a Szív Munkacsoport támogatja a beavatkozás elvégzését, figyelembe véve a beteg 
preferenciáját, valamint a beavatkozás haszon-kockázat arányát.

IIa C
468, 735,
777, 831,
832, 1040

Szimptómás PF-betegeknél sikertelen katéterablációt követően elvégezhető az epicardialis pulmo-
nalis vénák izolálása minimálisan invazív sebészeti eljárással. Az ilyen betegekkel kapcsolatban 
meghozott döntéseket a Szív Munkacsoportnak is támogatnia kell.

IIa B 468 812,
819, 823

Tüneteket okozó, refrakter perzisztes PF vagy postablációs PF fennállása esetén a Szív Munka-
csoportnak fontolóra kell vennie a terápiás lehetőségek közül a Maze-műtét elvégzését lehetőség 
szerint minimálisan invazív formában, megfelelő tapasztalattal rendelkező operatőr irányításával egy 
nagy tapasztalattal rendelkező centrumban.

IIa C 808, 832

Fontolóra kell venni a lehetőség szerint biatriális Maze-műtét elvégzését azoknál a betegeknél, 
akik a PF tüneteinek javítása céljából szívműtéten fognak átesni, mérlegelve a beavatkozással járó 
kockázat és a ritmuskontroll terápiából származó előny arányát.

IIa A
461, 466,
790, 791,
796, 797

Aszimptómás PF-ben szenvedő, szívműtétre váró betegeknél egy ülésben biatrialis Maze-műtét 
vagy pulmonalis véna izolálás is szóba jöhet. IIb C 796, 797,

833

PF: pitvarfibrilláció; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoagulánsok. aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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képesek megszűntetni (96). Éppen ezért lehet létjogo-
sultsága a hibrid típusú ritmuskontroll-terápiának, noha 
mindössze néhány kontrollált vizsgálatból származó 
evidencia támasztja alá a hasznát.

12.1 Antiaritmiás szerek és katéterabláció 
kombinált alkalmazása
Az antiaritmiás terápia hossza általában 8-12 hét az 
ablációt követően, hogy csökkentse a PF korai rekur-
renciáját a katéterabláció után. Ezt támasztja alá egy 
friss kontrollált vizsgálat eredménye is, amelyben az 
amiodaron a placebóhoz képest a felére csökkentette 
a PF korai rekurrenciáját (650). Prospektív vizsgálatok 
ugyan nem készültek, de a rendelkezésre álló (gyen-
ge) evidenciákat felölelő metaanalízis szerint a katéte-
rabláció után antiaritmiás terápiában részesülő bete-
geknél hatékonyabb a rekurrens PF megelőzése (713). 
A katéterabláció után sok beteg részesül antiaritmiás 
terápiában (legtöbbször amiodaronnal vagy flecainid-

del) (587), ami kézenfekvő választás az abláció után 
rekurrens PF-ben szenvedő betegeknél. Észszerű ja-
vaslat, hogy a katéterablációt követően további ritmus-
kontroll-terápiára szoruló betegeknél mérlegeljük az 
gyógyszeres antiaritmiás kezelést, ennek megerősí-
tésére azonban további kontrollált vizsgálatokra lenne 
szükség. A cavotricuspidalis isthmus ablációja gyógy-
szeres antiaritmiás terápiával kombinálva a bal pitvar 
ablációja nélkül is javíthatja a ritmuskontrollt azoknál a 
betegeknél, akiknél a flekainid, a propafenon vagy az 
amiodaron mellett „gyógyszer indukálta pitvari flutter” 
lépett fel (834–836), hosszú távon viszont a PF rekur-
renciáját kell mérlegelni (837, 838).

12.2 Antiaritmiás szerek és pacemaker- 
kezelés kombinált alkalmazása
Egyes sick sinus szindrómás betegeknél, akiknél a 
gyors kamrai vezetéssel járó paroxizmális PF-epizódok 
miatt szükség van frekvenciakontroll-terápiára, a pace-
maker-beültetés nem csupán optimalizálja a frekven-
ciakontrollt, de a ritmuskontrollt is segítheti (711, 712). 
Sőt, ha az gyógyszeres antiaritmiás kezelés sinuscso-
mó-diszfunkciót és bradycardiát okoz, a pacemaker 
mel lett lehetővé válik az antiaritmiás gyógyszer dózisá-
nak a feltitrálása. Ezeket a kezelési stratégiákat még 
sosem elemezték prospektív vizsgálatok, a vizsgált be-
tegpopuláció pedig több szempontból is válogatott volt 
(839, 840). PF-indukálta bradycardiában szenvedő be-
tegeknél a katéterablációval elkerülhető az antiaritmiás 
kezelés vagy a pacemaker-beültetés (829, 830).

13. Speciális esetek
13.1 Elesett és idős betegek
Sok betegnél időskorban jelentkezik a pitvarfibrilláció 
(pl. 75 vagy 80 év fölött). Nincsen olyan tanulmány, 
amely arról számolna be, hogy a kardiovaszkuláris koc-
kázatcsökkentés kevésbé hatékony az időskorú pitvar-
fibrilláló betegeknél, mint a fiatalabbaknál. Sőt, az 
élet kor az egyik legerősebb prognosztikai tényező az 
iszkémiás stroke szempontjából PF-ben (382). A BAF-
TA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged 
Study) vizsgálatból (362), a NOAC-kokkal végzett vizs-
gálatokból (39), és az időskorú amerikaiak adataival 
végzett elemzésekből (Medicare) (396) származó meg-
bízható adatok az antikoagulánsok használata mellett 
szólnak idős betegeknél. Az idős pitvarfibrilláló bete-
geknél magasabb a stroke kockázata, ezért ők nagyobb 
eséllyel profitálnak az OAC-kezelésből, mint a fiatalabb 
életkorú betegek (841). Ennek ellenére az OAC-terápia 
még mindig kihasználatlan az időseknél (220, 842). Ha-
bár a PF többi kezelési módjának kisebb a tudományos 
megalapozottsága, a rendelkezésre álló adatok támo-
gatják az alkalmazható ritmuskontroll és a frekvencia-
kontroll eljárások elvégzését, a pacemaker-beültetést 
és a katéterablációt az életkorra tekintet nélkül. Idő-
sebb korban egy adott betegnél számos társbetegség 

20. TÁBLÁZAT. Örökletes cardiomyopathiákban, ioncsatorna- 
rendellenességekben és járulékos köteg mellett fellépő PF

Szindró-
ma

Gén Funkcio-
nális  
eltérések

PF pre-
valen-
ciája

Hivat-
kozá-
sok

Hosszú QT- 
szindróma

KCNQ1
KCNH2
SCN5A
ANK2 
egyebek

IKs ↓
IKr ↓
INa ↑
INa,K ↓
változatos 
eltérések

5-10% 846–850

Brugada- 
szindróma 

SCN5A 
GPDIL 
SCN1B 
CACNA1C 
CACNB2b 
egyebek

INa ↓
INa ↓
INa ↓
ICa ↓
ICa ↓
egyebek

10-20% 851–855

Rövid QT- 
szindróma

KCNQ1 
KCNH2 
KCNJ2 
CACNA1C  
CACNB2b

IKs ↑
IKr ↑
IK1 ↑
ICa ↓
ICa ↓

akár 
70%

853, 
856–858

Katekolami-
nerg VT

RYR2 
CASQ2

Abnormális 
Ca2+-kiáram-
lás a szar-
koplazmatikus 
retikulumból

Válto-
zó, de 
gyakori

859–861

Hypertrophi-
ás cardio-
myopathia

Szarkomer 
gének

5-15% 862–864

Wolff–Par-
kinson–Whi-
te-szindróma

PRKAG Változó 865

Holt-Oram- 
szindróma

TBX5 Változó 866

Aritmogén 
jobb kamrai 
cardiomyo-
pathia

Számos 
dezmoszó-
mális gén, 
ismeretlen 
génlóku-
szok

Csökken a 
sejtek közötti 
mechanikus 
kapcsolatok 
száma

>40% 
kamrai 
tachy-
cardiás 
betegek-
nél

867, 868

AF: pitvarfibrilláció; VT: kamrai tachycardia.
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is fennállhat, mint a demencia, a fokozott elesési hajlam, 
a CKD, az anémia, a hipertenzió, a diabétesz és a kog-
nitívfunkció-romlás. Ezek az állapotok nagyobb mérték-
ben ronthatják az életminőséget, mint a PF-fel járó tüne-
tek. Az időseknél gyakrabban észlelhető a vesefunkció 
és a májfunkció romlása, illetve a polipragmázia miatt a 

gyógyszerinterakciók és a mellékhatások jelentkezése. 
Az integrált PF-ellátással, valamint a gyógyszerdózisok 
óvatos korrekciójával csökkenthetőek a PF-terápia szö-
vődményei ezeknél a betegeknél (843).

13.2 Örökletes cardiomyopathiák, ioncsator-
na-rendellenességek és járulékos kötegek
Számos örökletes szívbetegséghez társul korai kezde-
tű PF (20. táblázat). A fennálló állapot kezelése szerves 
része a PF-ellátásnak ezeknél a fiatal betegeknél (ld. 
ESC Útmutató a hirtelen szívhalál (844) és a hypertro-
phiás cardiomyopathia (845) ellátásához).

13.2.1 Wolff–Parkinson–White-szindróma
A preexcitációval együtt járó PF esetén fennáll a gyors 
kamrai aktiváció kockázata a járulékos kötegen keresz-
tül, amely gyors kamrafrekvenciát eredményez, kam-
ra fibrillációhoz és hirtelen szívhalálhoz vezethet. Az 
an te rográd vezetésű járulékos köteggel rendelkező pit-
varfibrilláló betegeknél javasolt elvégezni a járulékos kö-
teg katéterablációját (869, 870). Ez egy biztonságos és 
hatékony eljárás, amely profilaktikus beavatkozásnak is 
tekinthető (871, 872). Amennyiben egy ilyen anterográd 
vezetésű járulékos köteggel rendelkező pitvarfibrilláló 
beteg túlél egy hirtelen szívhalált, sürgősséggel javasolt 
elvégezni nála a járulékos köteg katéterablációját (869). 
Wolff–Parkinson–White (WPW)-szindrómában a hirte-
len szívhalál kockázatát jelzi spontán vagy indukált PF 
alatt a preexcitáció miatt az RR-távolságok rövidsége 
(<250 ms), a kórtörténetben szereplő szimptomás tachy-
cardia, több járulékos köteg és Ebstein-anomália meg-
léte. Az intravénás procainamiddal, propafenonnal vagy 
ajmalinnal akutan lassítható a kamrafrekvencia (873, 
874), a digoxin, a verapamil és a diltiazem adása viszont 
kontraindikált (875). Az intravénás amiodaron csak foko-
zott óvatossággal alkalmazható, mivel egyes esetbemu-
tatások tanúsága szerint az infúzióban adott amiodaron 
akcelerált kamrai ritmust és kamrafibrillációt okozhat 
preexcitációval járó pitvarfibrillációban (876).

13.2.2 Hypertrophiás cardiomyopathia
A hypertrophiás cardiomyopathiában szenvedő bete-
geknél a PF a leggyakoribb aritmia típus, a betegek 
közel egynegyedét érinti (877). Megfigyelésekből szár-
mazó adatok azt mutatják, hogy ezeknél a betegeknél 
magas a stroke-kockázat, ezért szükség van OAC-te-
rápiára (878). Habár a K-vitamin-antagonistákkal több 
a tapasztalat, nincsenek arra vonatkozó adatok, hogy 
a NOAC-okat ne lehetne használni ezeknél a betegek-
nél (845). Kevés tanulmányban vizsgálták a frekvencia-
kontroll és a ritmuskontroll gyógyszerek alkalmazását 
hipertrófiás cardiomyopathiában. A béta-blokkolók és 
a diltiazem vagy a verapamil használata indokolt le-
het frekvenciakontroll céljából ezeknél a betegeknél. 
Amennyiben nem áll fenn a bal kamrai kiáramlási pá-
lya szűkülete, digoxin adható a betegnek önmagában 
vagy béta-blokkolóval kombinálva (845). Az amiodaron 

Ajánlások az öröklött cardiomyopathiák ellátásához
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

WPW-szindróma
Azoknál a WPW-betegeknél, 
akiknél PF vagy a járulékos kötegen 
keresztüli gyors kamrai aktiváció áll 
fenn, a hirtelen szívhalál megelő-
zése céljából javasolt elvégezni a 
járulékos köteg katéterablációját.

I B 892–
894

Haladéktalanul el kell végezni a 
járulékos köteg katéterablációját 
azoknál a WPW-betegeknél, akik 
túléltek egy hirtelen szívhalált.

I C 869

A preexcitációval és PF-fel ész lelt 
aszimptómás betegeknél mérlegelni 
kell a járulékos köteg ablációját 
a beteg alapos felvilágosítását 
követően.

IIa B 872, 
892

Hypertrophiás­cardiomyopathia
Stroke-megelőzés céljából élet-
hosszig tartó orális antikoagulálást 
javasolt végezni azoknál a hy per-
trophiás cardiomyopathiában szen-
vedő betegeknél, akiknél PF lép fel.

I B 878

Hypertrophiás cardiomyopathiában 
szenvedő betegeknél szimptómás, 
újonnan felismert PF jelentkezése-
kor a tünetek mérséklése céljából 
javasolt a sinusritmus helyreállítása 
elektromos vagy gyógyszeres kar-
dioverzió segítségével.

I B 845

A hemodinamikailag stabil pit var- 
  fibrilláló hypertrophiás cardio-
myopathiás betegeknél a kamrai 
frekvenciakontroll céljából béta- 
blokkolók és diltiazem/verapamil 
adása javasolt.

I C 845

A rekurrens, szimptómás PF-ben 
szenvedő hipertrófiás cardiomyo-
pathiás betegeknél indokolt lehet 
amiodaron adása ritmuskontroll, 
valamint a sinusritmus fenntartása 
céljából.

IIa B 896

Pitvarfibrilláló hipertrófiás cardio-
myopathiás betegeknél megfonto-
landó a bal kamrai kiáramlási pálya 
szűkületének megoldása a tünetek 
javítása céljából.

IIa C 845, 
897

Öröklött­cardiomyopathiák­és­ioncsatorna-rendellenességek
Célzott genetikai vizsgálat elvégzése 
javasolt azoknál a PF-betegeknél, 
akiknél a kórtörténet, a családi 
anamnézis vagy az EKG-fenotípus 
alapján öröklött cardiomyopathia vagy 
ioncsatorna-rendellenesség gyanúja 
merül fel. 

IIa A 852

PF: pitvarfibrilláció; WPW: Wolff–Parkinson–White-szindróma.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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biztonságos antiaritmiás szernek tűnik hypertrophiás 
cardiomyopathiában szenvedő PF-betegeknél (879), 
a szakemberek véleménye szerint a disopiramid pedig 
azoknál lehet hasznos, akiknél fennáll a kiáramlási pá-
lya szűkülete. A PF ablációjával hatékonyan megaka-
dályozható a szimptómás PF rekurrenciája (880–884). 
A PF sebészi kezelése is szóba jöhet azoknál a hyper-
trophiás cardiomyopathiás betegeknél, akiknél valami-
lyen szívműtétet terveznek (pl. bal kamra kiáramlási 
pálya szűkülete miatt, vagy mitralis billenytűplasztika 
céljából), ám ezzel kapcsolatban kevés a tapasztalat.

13.2.3 Ioncsatorna-rendellenességek és aritmogen 
jobb kamrai cardiomyopathia
Számos ioncsatorna-rendellenességben és öröklött 
car  diomyopathia formában jelentkezik PF. A PF pre-
valenciája 5-20% közötti a hosszú QT-szindrómában 
vagy Brugada-szindrómában szenvedő betegeknél, a 
rövid QT-szindrómás betegeknél (20. táblázat) ez az 
arány akár 70% is lehet (853, 856–858). A betegség 
fenotípusának – és a PF-nek is – a penetranciája változó 
lehet (61, 852, 885, 886). Ezekben a betegségekben a 
PF hátterében egyaránt állhat a pitvari akciós potenciál 
idejének megrövidülése és megnyúlása is. A pitvarfib-
rilláló öröklött cardiomyopathiás betegeknél indokolt 
lehet olyan antiaritmiás szereknek az alkalmazása (pl. 
nátriumcsatorna-gátlók LQT3-ban (852) vagy a kinidin 
Brugada-szindrómában) (887), amelyek helyreállítják 
a feltételezett ioncsatornadefektust. Sokkal fontosabb, 
hogy egyébként egészséges fiataloknál az újonnan fel-
ismert PF-ben alapos kivizsgálást (kórtörténet, családi 
anamnézis, EKG-fenotípus, echokardiográfia és/vagy 
valamilyen kardiális képalkotó vizsgálatot) kell indítani 
az örökletes állapotok felderítése céljából.

A monogénesen öröklődő génhibák a PF-betegek 
mindössze 3-5%-ánál vannak jelen, még a fiatalabb 
populációban is (846, 848, 888–890). Azonkívül, nincs 
egyértelmű összefüggés az azonosított mutációk és a 
specifikus kimenetelek vagy a szükséges terápiás te-
endők között. Éppen ezért a pitvarfibrilláló betegekek-
nél általánosságban nem javasolt genetikai vizsgálatot 
végezni (77). A genetikai vizsgálat elvégzésének indi-
kációi öröklött aritmogén betegségekben egy másik Út-
mutatóban olvashatók (844, 891).

13.3 A sportolás és a pitvarfibrilláció
A fizikai aktivitás javítja az egyén kardiovaszkuláris 
egészségi állapotát, amely alacsonyabb PF-kockázat-
ban nyilvánul meg (898). Ebből következik, hogy a fi-
zikai aktivitás lényeges eleme a PF-prevenciónak. Az 
intenzív sportolás, különösen az állóképességet nö-
velő sportok (>1500 óra állóképességi sportolás) (899) 
a későbbi életszakaszban növelik a PF kialakulásának 
a kockázatát (900–902). Ebben valószínűleg közreját-
szik az autonóm idegrendszer megváltozott működése, 
az edzés alatti volumenterhelés, a pitvari hipertrófia 
és dilatáció is (903, 904). A fizikai aktivitás és az inci-
dentális PF között egy U-alakú összefüggés figyelhe-
tő meg (214, 898, 902, 905, 906). Az edzéselhagyás 
(„detraining”) csökkentheti a PF előfordulását model-
lekben (904), valamint csökkenti a ventricularis arit-
miák kialakulását atlétáknál (907). Atlétáknál nem is-
mert, hogy az edzéselhagyás mennyire befolyásolja a 
PF kialakulását. Az atlétáknál fellépő PF kezelésénél 
az általános ellátás szempontjai követendők, azonban 
van néhány sajátosság, amelyeket figyelembe kell ven-
ni. Az antikoagulálás szükségességét a beteg klinikai 
kockázati tényezői határozzák meg. Az OAC-kal kezelt 

A PF-betegek fizikai aktivitására vonatkozó ajánlások
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

PF megelőzése céljából javasolt a 
mérsékelt intenzitású fizikai akti-
vitás, az atlétákat azonban tájékoz-
tatni kell arról, hogy az ennél inten-
zívebb sporttevékenység hosszú 
távon elősegítheti a PF kialakulását.

I A

214, 
898,
900–
902,
905, 
906

Atlétáknál indokolt lehet a PF ab-
lációja a rekurrens PF megelőzése 
céljából.

IIa B 908, 
909

PF-betegeknél az edzés alatt 
követni kell a kamrafrekvencia ala-
kulását (a tünetek alapján és/vagy 
monitorozással) és a frekvencia-
konrollt fokozatosan kell bevezetni.

IIa C

A „pill in the pocket” flecainid vagy 
propafenon tabletta lenyelését kö-
vetően tartózkodni kell a sportolás-
tól amíg fennáll a PF, illetve amíg 
az antiaritmiás gyógyszer kétszeres 
féléletidejének megfelelő idő el 
nem telik.

IIa C 620

PF: pitvarfibrilláció. aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; 
cHivatkozások.

Ajánlások terhesek ellátásához

Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

A terhesség bármelyik trimesz-
terében biztonsággal végezhető 
elektromos kardioverzió a PF miatt 
hemodinamikailag instabil váran-
dósoknál, amennyiben a PF mind 
az anya, mint a magzat számára 
magas kockázattal jár.

I C

A stroke-kockázattal rendelkező pit-
varfibrilláló terhes nőket antikoagu-
lálni kell. A teratogén kockázat és a 
méhen belüli vérzés kockázatának 
lehető legkisebbre csökkentése a 
cél, ezért a terhesség első trimesz-
terében és a fogamzást megelőző 
2-4 hétben heparin adása javasolt 
dóziskorrekció mellett. A terhesség 
többi időszakában K-vitamin-anta-
gonisták vagy heparin adható.

I B 923

A NOAC-ok adása kerülendő ter-
heseknél vagy terhességet tervező 
nőknél.

III
(káros) C

NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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betegeknek kerülniük kell a közvetlen fizikai kontaktus-
sal, illetve a fokozott sérülésveszéllyel járó sportokat. A 
béta-blokko lókat gyakran nem tolerálják, bizonyos ese-
tekben tilos is az adásuk, a digoxin, a verapamil és a dil-
tiazem pedig gyakran nem csökkenti elég hatékonyan a 
szívfrekvenciát terhelésre kialakul PF-ben. A PF miatt 
végzett katéterablációnak valószínűleg hasonlóak a ki-
menetelei atlétáknál, mint nem sportolóknál (908, 909), 
ezt azonban még további vizsgálatoknak kell megerő-
síteniük. A „pill in the pocket” terápiát is alkalmazták 
náluk (620). A flecainid vagy a propafenon tabletta le-
nyelését követően tartózkodni kell a sportolástól, amíg 
fennáll a PF, és az antiaritmiás gyógyszer kétszeres 
féléletidejének megfelelő idő el nem telik. A nátrium-
csatorna-blokkolóval kezelt atlétáknál megfontolandó a 
flutter áramkörének profilaktikus ablációja (910).

13.4 Terhesség
Terhes nőknél ritkán, általában valamilyen korábban 
már fennálló szívbetegség talaján alakul ki pitvarfibril-
láció. PF-ben gyakrabban fordulnak elő mind az anyát, 
mind a magzatot veszélyeztető komplikációk (911, 912). 
A kongenitális szívbetegség hatékonyabb kezelése 
mellett várhatóan nagyobb lesz a PF terhesség alatti 
incidenciája (913). A pitvarfibrilláló nők terhessége ma-
gas kockázatúnak számít, ezért az ő gondozásukban 
szükség van a kardiológus, a szülész-nőgyógyász és a 
neonatológus szakemberek együttműködésére.

13.4.1 Frekvenciakontroll
Mivel pontos adatok nem érhetőek el, az Amerikai 
Gyógyszerügynökség a béta-blokkolókat, a verapamilt, 
a diltiazemet és a digoxint terhesség szempontjából 
„C” biztonsági kategóriába sorolta (a várható haszon 
felülmúlja a gyógyszerszedés kockázatát), az ateno-
lol viszont „D” biztonsági kategóriába került besoro-
lásra (evidenciák támasztják alá, hogy kockázatos az 
alkalmazása). Ezeket a gyógyszereket a lehető legki-
sebb dózisban és a szükséges legrövidebb ideig kell 
alkalmazni. Egyik szernek sem ismert teratogén hatá-
sa, azonban könnyen átjutnak a placentán (914). A bé-
ta-blokkolókat gyakran alkalmazzák kardiovaszkuláris 
betegségben szenvedő terhes nőknél (pl. a gesztáci-
ós hipertónia és a preeclampsia kezelésére), azonban 
intrauterin növekedési retardációt okozhatnak (915), 
ezért a 20. gesztációs hét után javasolt a magzat nö-
vekedésének a vizsgálata. A digoxint biztonságosnak 
tartják az anyai és a magzati aritmiák kezelésére (916). 
A verapamilról és a diltiazemről nincs elég adat, hogy 
ezt meglehessen ítélni, így frekvenciakontroll céljából 
a béta-blokkolók és/vagy a digoxin alkalmazása java-
solt (917). Az összes frekvenciakontroll céljából hasz-
nálható szer kiválasztódik az anyatejbe, jóllehet a bé-
ta-blokkolók, a digoxin és a verapamil szintje annyira 
alacsony, hogy nem tekintjük ártalmasnak. Mivel a dil-
tiazem nagy mennyiségben jelenik meg az anyatejben, 
csak másodvonalbeli szerként választandó (918).

13.4.2 Ritmuskontroll
Ritmuskontroll-terápiával kapcsolatban várandós pit-
varfibrilláló betegeknél csak esettanulmányok készül-
tek. Az amiodaron súlyos magzati károsodást okozhat, 
ezért csak életmentő szituációban alkalmazható (919). 
A flecainid és a sotalol jelentősebb mellékhatások nél-
kül alkalmazhatók a magzati aritmiák conversiójára 
(920), így valószínűleg biztonságosan kezelhető velük 
az anya tünetekkel járó PF-je is. Az elektromos kar-
dioverzióval hatékonyan helyreállítható a sinusritmus, 
abban az esetben, amikor a tachyaritmia hemodinami-
kai instabilitást okoz. Az elektromos kardioverzió mel-
lett ritkák az anyát és a magzatot érintő kedvezőtlen 
kimenetelek (921), azonban a magzati distresszt okozó 
hatása miatt csak abban az esetben végezhető, ha le-
hetőség van a magzat monitorozására és szükség ese-
tén sürgősségi császármetszés elvégzésére. Mint a 
terhesség folyamán fellépő minden sürgősségi ellátást 
igénylő esetben, a terhes nőnek 100%-os oxigént kell 
adni, vénát kell biztosítani már az ellátás korai szaká-

Ajánlások a posztoperatív PF megelőzéséhez
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Szívműtét utáni posztoperatív PF 
megelőzése céljából a perioperatív 
időszakban béta-blokkolók adása 
javasolt szájon át.

I B 925, 
928

Hemodinamikai instabilitással járó 
posztoperatív PF-ben javasolt a 
sinusritmus helyreállítása elektro-
mos kardioverzió vagy antiaritmiás 
gyógyszerek segítségével.

I C

Azoknál a stroke-kockázattal 
rendelkező betegeknél, akiknél egy 
szívmműtétet követően PF alakul 
ki, indokolt lehet a hosszú távú an-
tikoagulálás bevezetése az egyéni 
stroke- és vérzéskockázat mérlege-
lése alapján.

IIa B 368, 
386

Szívműtétet követően fellépő, tü-
netekkel járó posztoperatív PF-ben 
indokolt lehet antiaritmiás szerek 
adása a sinusritmus helyreállítása 
céljából.

IIa C

A szívműtétet követően fellépő PF 
megelőzése céljából indokolt lehet 
a perioperatív időszakban amio-
daron-profilaxis folytatása.

IIa­ A 905

Az aszimptómás posztoperatív PF 
kezelésére kezdetben frekvencia-
kontroll-terápia és antikoagulálás 
javasolt.

IIa B 962

Vernakalant adható intravénásan 
a posztoperatív PF kardioverzi-
ója céljából azoknak a betegek-
nek, akiknél nem áll fenn súlyos 
szívelégtelenség, hipotónia vagy 
strukturális szívbetegség (elsősor-
ban aorta-stenosis).

IIb B 603

PF: pitvarfibrilláció.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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ban, és a bal oldalára kell fektetni az anyát, hogy meg-
felelő legyen a vénás visszaáramlás (922).

13.4.3 Antikoagulálás
A K-vitamin-antagonisták alkalmazását kerülni kell az 
első trimeszterben a teratogén hatásuk miatt, a szülést 
megelőző 2-4 hétben pedig a magzati vérzéses szö-
vődmények elkerülése végett. Helyette biztonsággal al-
kalmazhatók az alacsony molekulasúlyú heparin készít-
mények, mivel azok nem jutnak át a placentán (923). A 
harmadik trimeszterben javasolt rendszeresen labora-
tóriumban ellenőrizni a véralvadást (pl. 10-14 naponta). 
Szükség esetén korrigálni kell a dózist, mi vel bizonyos 
nőknél nagy dózisban lehet szükség K-vitamin-anta-
gonista vagy heparin adásra a megfelelő hemosztázis 
fenntartásához. Azokat a mechanikai műbillentyűvel 
élő pitvarfibrilláló terhes nőket, akik a szakorvosi team-
mel történő konzultációt követően a K-vitamin-antago-
nisták szedésének felfüggesztése mellett döntenek a 
fogamzást megelőző 6-12 hétben, folyamatos, dózis-
korrekcióval végzett frakcionálatlan he parin vagy dózis-
korrekcióval végzett szubkután alacsony molekulasúlyú 
heparin kezelésben kell részesíteni. Mivel csak kevés 
adat van a NOAC-ok teratogenitásáról, ezért ezeknek 
az alkalmazása a terhesség ideje alatt kerülendő.

13.5 Posztoperatív pitvarfibrilláció
Szívműtét után gyakran lép fel PF (a betegek 15-45%-
ánál) (924–926) és gyakran társul mellé huzamosabb 
kórházi tartózkodás, illetve magasabb szövődmény- és 
mortalitási ráta (927). Más nagyobb műtét után sem 
ritka, hogy PF lép fel, főként az idősebb betegeknél. 
A posztoperatív PF kezelésének szempontjai főként a 
szívműtéten átesett betegekkel végzett tanulmányok 

eredményein alapulnak, a más típusú műtéten átesett 
betegek kezelésével kapcsolatosan jóval kevesebb evi-
dencia áll rendelkezésre.

13.5.1 A posztoperatív pitvarfibrilláció megelőzése
Egy publikált tanulmányokat felölelő szisztémás iro-
dalmi áttekintésből az derült ki, hogy a béta-blokkolók 
– jóllehet nagyfokú heterogenitás és mérsékelt torzu-
lási kockázat mellett –, csökkentik a posztoperatív PF 
és a supraventricularis tachycardiák előfordulását. A 
leggyak rabban vizsgált szer a proplanolol volt: a pro-
panolollal kezelt betegcsoportban 16,3%, míg a kont-
rollcsoportban 31,7% volt a PF előfordulása (925). Ezen 
vizsgálatok többségében a béta-blokkolókat posztope-
ratívan alkalmazták egy friss metaanalízis által ismerte-
tett módon (928). Számos metaanalízisből az derült ki, 
hogy az amiodaron a béta-blokkolókhoz képest csök-
kenti a posztoperatívan fellépő PF incidenciáját, vala-
mint a kórházi tartózkodás idejét (925, 929–931).
Az első metaanalízisek eredményeinek ellentmond 
(689, 932, 933) egy prospektív kontrollált vizsgálat 
eredménye, amely szerint a műtét előtt alkalmazott sta-
tinkezelés nem előzi meg a posztoperatívan jelentkező 
PF-et (934). Kisméretű hipotézist generáló vizsgálatok-
ban más terápiás lehetőségeket is kipróbáltak, azon-
ban egyértelműen pozitív hatásról egyik esetben sem 
számoltak be. Végeztek kezeléseket magéziummal 
(925, 935, 936), n-3 többszörösen telítetlen zsírsavak-
kal (937–945), colchicinnel (946), kortikoszteroidokkal 
(947, 948), valamint megvizsgálták a posterior pericar-
dectomia hatását is (949). A posztoperatív biatrialis 
over drive pacing nem terjedt el széles körben annak 
ellenére, hogy feltehetően profilaktikus hatású (925, 
950).

Ajánlások a veleszületett szívbetegséggel élő felnőttek ellátásához
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

A pitvari szeptumdefektus zárását a beteg 40. életévének betöltése előtt el kell végezni, hogy csökkent-
sük a pitvari flutter és a PF kialakulásának az esélyét. IIa C

971, 
972, 
974

Azoknál a betegeknél, akiknél sebészileg kell zárni egy pitvari szeptumdefektust és az anamnézisben 
korábban már előfordult tünetekkel járó pitvari aritmia, az ablációt a sebészi zárással egy ülésben kell 
elvégezni.

IIa C
204, 
988, 
989

Cox-maze-műtétet azoknál a szimptómás PF-betegeknél indokolt végezni, akiknél a kongenitális szív-
betegség miatt fennáll a korrekciós műtét indikációja. Minden ilyen beavatkozás csak nagy tapasztalat-
tal rendelkező centrumban végezhető.

IIa C 988, 
990

Minden felnőttnél mérlegelni kell az antikoagulálás bevezetését, aki korábban intrakardiális korrekciós 
műtéten esett át, cianotikus, Fontan-műtéten esett át, szisztémás jobb kamrával rendelkezik, vagy az 
anamnézisben előfordult PF, pitvari flutter vagy pitvari reentry tachycardia. Az összes többi PF-ben 
szenvedő veleszületett szívbetegséggel élő felnőttnél csak akkor indokolt az antikoagulálás bevezeté-
se, ha a CHA2DS2VASC score ≥1.

IIa C­ 968

A veleszületett szívbetegség mellett kialakuló pitvari aritmiák katéterablációja csak nagy tapasztalattal 
rendelkező centrumban végezhető. IIb C 991

A veleszületett szívbetegséggel élők esetében a kardioverziót megelőzően transoesophagealis echo-
kardiográfia elvégzése és 3 hét időtartamban antikoagulálás szükséges. IIb C

964, 
970, 
988, 
990

PF: pitvarfibrilláció. CHA2DS2-VASc: pangásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzóval), 
érbetegség, 65–74 év közötti életkor, nem (női nem); GUCH: veleszületett szívbetegséggel élő felnőttek; OAC: orális antikoagulálás; TOE: transoesophagealis 
echokardiográfia. aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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13.5.2 Antikoagulálás
A posztoperatív PF mellett magasabb a stroke korai 
elő fordulásának a kockázata, a morbiditás és a 30 na-
pos mortalitás (927, 951, 952). A posztoperatív PF-epi-
zódoktól szenvedő betegeknél hosszú távon kétszere-
sére nő a kardiovaszkuláris mortalitás és jelentősen nő 
a későbbi PF, valamint az iszkémiás stroke kialakulá-
sának a kockázata azokhoz a betegekhez képest, akik 
sinusritmusban maradnak a műtét után (952–958). A 
hazabocsátás idején orális antikoagulálásban része-
sült betegeknél alacsonyabb volt a posztoperatív PF 
hosszú távú mortalitása (959), kontrollált vizsgálatokat 
azonban nem végeztek ezzel kapcsolatban. Jó minő-
ségű adatokból meg lehetne állapítani, hogy a hosszú 
távú antikoagulálással megelőzhető-e a stroke kiala-
kulása a magas stroke-kockázattal rendelekező, posz-
toperatív PF-ben szenvedő betegeknél (368, 386), illet-
ve hogy a rövid (pl. <48 óra) posztoperatív PF-epizódok 
ugyanolyan mértékű kockázatot hordoznak-e, mint a 
tartósak (960). Posztoperatív PF esetén az orális anti-
koagulálás indikálásánál és indításánál figyelembe kell 
venni a posztoperatív vérzési kockázatot.

13.5.3 Ritmuskontroll-terápia posztoperatív  
pitvarfibrillációban
A hemodinamikailag instabil állapotú betegeknél kar-
dioverzió és antiaritmiás gyógyszerek alkalmazása jö-
het szóba. Az amiodaron és a vernakalant hatékonyan 
váltották át a posztoperatív PF-t sinusritmusba (603, 
950, 961). Egy nemrégiben közzétett, közepes méretű, 
randomizált vizsgálatban posztoperatív PF-ben szen-
vedő betegeknek adtak amiodaront (ritmuskontroll-te-
rápiaként) vagy frekvenciakontroll-terápiát. A kórházi 
felvételek számát tekintve a 60 napos utánkövetési idő 
alatt nem volt különbség a két csoport között (962). Ez 
megfelel annak az elvárásnak, miszerint a ritmuskont-
roll-terápia célja a PF-okozta tünetek enyhítése posz-
toperatív PF-ben. Az aszimptómás betegeknél, illetve 
azoknál, akik együtt tudnak élni a tünetekkel, indokolt 
lehet a frekvenciakontroll vagy az antikoaguláns véde-
lemben végzett halasztott kardioverzió.

13.6 Pitvari aritmiák kongenitális  
szívbetegségben szenvedő felnőtteknél
A kongenitális szívhibák miatt végzett korrekciós műtétek 
után jóval később gyakran – a kongenitális szívhibával 
élő felnőttek (GUCH-betegek) 15-40%-ánál – fordulnak 
elő pitvari aritmiák (PF, pitvari flutter, pitvari tachycar-
diák). Gyakran szívelégtelenség, syncope, tromboem-
bóliás események és hirtelen szívhalál is társul mellé 
(963–967). A tünetek hátterében összetett patofiziológi-
ai folyamatok állnak: hipertrófia, fibrosis, hypoxia, króni-
kus hemodinamikai túlterhelés, műtéti hegek és varratok 
megléte. Mindemellett, a kongenitális szívbetegséghez 
társulva az ingerületvezetési rendszer primer anomáli-
ái pitvari és kamrai reentry tachycardiát, ingerületveze-
tési blokkot, vagy sinuscsomó-diszfunkciót okozhatnak 

(963). Macro-reentry pitvari tachycardia vagy atípusos 
pitvari flutter jelentkezhet szinte báramelyik olyan szív-
műtét után, amelyek során atriotomiát végeznek vagy 
varratokat helyeznek be a pitvar falába.

13.6.1 A pitvari aritmiák ellátásának általános  
szempontjai kongenitális szívbetegségben szenvedő 
felnőtteknél
Kongenitális szívhibával élő pitvarfibrilláló felnőtteknél 
a hosszú távú antikoagulálás mérlegelésénél figyelem-
be kell venni az ismert stroke-kockázati tényezőket. 
Azoknál a pitvari aritmiában szenvedő GUCH-betegek-
nél is indokolt antikoagulálás bevezetése, akiknél intra-
kardiális korrekciós műtét történt, cianózis áll fenn, Fon-
tan-műtéten estek át vagy szisztémás jobb kamrával 
rendelkeznek (968). Ezeknél a betegeknél béta-blok-
kolót, verapamilt, diltiazemet és digitáliszt lehet alkal-
mazni. Ügyelni kell rá, hogy ne okozzunk bradycardiát 
és hipotenziót. A Fontan-műtéten átesett betegeknél 
jelentkező aritmiák közel fele kivédhető nátriumcsator-
na-gátló szerek adásával (969). Az amiodaron még ha-
tékonyabb, azonban hosszú távú alkalmazása mellett 
gyakoriak az extrakardiális mellékhatások ennél a re-
latíve fiatal betegpopulációnál. A PF miatt kardiovertált 
GUCH-betegeknél gyakori az intrakardiális thrombus-
képződés, de nemcsak náluk, hanem a pitvari tachy-
cardiában vagy pitvari flutterben szenvedő betegeknél 
is (970). Éppen ezért a tervezett kardioverziót megelő-
zően mind a TOE, mind pedig a több hétig tartó an-
tikoagulálás mérlegelendő (964). A pitvari aritmiákban 
szenvedő szimptómás GUCH-betegeknél jó választási 
lehetőség lehet a radiofrekvenciás abláció, kiváltképp 
pitvari flutter és más macro-reentry tachycardiák ese-
tén. A beavatkozásokat megfelelő tapasztalattal ren-
delkező centrumokban kell elvégezni PF-ellátásában 
jártas szakemberekből álló teameknek.

13.6.2 Pitvari tachyaritmiák és pitvari szeptumdefektusok
A nem operált pitvari szeptumdefektusok 14-22%-ában 
– főként az idősebb betegeknél (971) – fordul elő pitvari 
flutter vagy PF, amely szívelégtelenség kialakulásához 
vezethet (972). A korai korrekciós műtét csökkentheti, 
de meg nem szűnteti a PF kialakulásának kockázatát 
(973). A biatrialis volumentúlterhelés (974), a pulmona-
lis hipertenzió és valószínűleg a pitvari varratok aritmo-
gén hatása mind hozzájárulhat ezeknek az aritmiáknak 
a kialakulásához (976). Az antikoagulálás szükséges-
ségéről a meglévő stroke-kockázati tényezők figye-
lembevételével kell dönteni. Azoknál a PF-betegeknél, 
akiknek az anamnézisében szerepel korábbi paroxiz-
mális vagy perzisztens PF, megfontolandó a PF sebé-
szi megoldása a defektus műtéti zárásával egy ülés-
ben, vagy a katéterabláció a pitvari szeptumdefektus 
intervenciós zárásával egyidőben. A késői keletű arit-
miák katéterablációja hatékony megoldásnak bizonyult 
egy kisebb méretű betegcsoportnál a pitvari szeptum-
defektus műtéti zárása után (977).
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13.6.3 Pitvari aritmiák Fontan-műtét után
A Fontan-keringéssel élő betegek akár 40%-ánál is 
jelentkezhetnek pitvari aritmiák pitvari flutter, primer 
pitvari tachycardia, PF, akcelerált junkcionális ritmus 
vagy junkcionális tachycardia (978) sinuscsomó-disz-
funkcióval társulva vagy önállóan (979). Hosszú távon 
nagyobb az esélye a pitvari aritmiák kialakulásának 
azoknál a betegeknél, akiknél atriopulmonalis anas-
tomosis áll fenn (valószínűleg a nagyobb pitvari volu-
men- és nyomásterhelés miatt), illetve azoknál, akiknél 
korai posztoperatív pitvari aritmiák jelentkeznek (980). 
A pitvari aritmia első jele lehet az atriopulmonalis anas-
tomosis elzáródásának, egy olyan szövődménynek, 

amelyet fel kell ismerni. A pitvari aritmiában szenvedő 
Fontan-betegeknél gyakori a jobb pitvari thrombuskép-
ződés, amely orális antikoagulálás bevezetését teszi 
szükségessé (981). A vena cava inferior és a pulmo-
nalis rendszer anastomosisának (teljes cavopulmona-
lis anastomosisnak) műtéti kialakításával egy ülésben 
végzett aritmiaműtét egyes betegeknél javíthatja a szí-
velégtelenség tüneteit és csökkentheti az aritmiák re-
kurrenciáját (969, 982), ismételt műtétet követően az 
első pár éven belül csökken a klinikai tünetekkel járó 
pitvari aritmiák rekurrenciája (983–985). Egyes Fon-
tan-betegeknél sikeresen végeztek katéterablációt a 
pitvari aritmia miatt (986).

13.6.4 Pitvari aritmiák a Fallot-tetralógia korrekciós 
műtéte után
A Fallot-tetralógia korrekciós műtéte után a betegek közel 
egyharmadánál jelentkeznek pitvari aritmiák, mint az int-
raatrialis reentry tachycardia, a fokális pitvari tachycardia 
vagy a PF (987). A cavotricuspidalis isthmus területét és 
a jobb pitvari műtéti hegek területét involváló áramkörök 
felelősek lehetnek a pitvari aritmiák kialakulásáért.

13.7 A pitvari flutter ellátása
Pitvari flutter esetén a kezelési célok hasonlóak a PF-
ben megjelöltekhez (922). A rendelkezésre álló evi-
denciák alapján a pitvari flutterben szenvedő betegek 
stroke-kockázata nem tér el jelentősen a PF-ben szen-
vedőkétől (827). Továbbá sok betegnél a pitvari flutter 
PF-be vált át (993–995). Éppen ezért a pitvari flutter-
ben szenvedő betegeket ugyanúgy antikoagulálni kell, 
mint a PF-betegeket. Frekvenciakontroll céljára ugyan-
azokat a szereket lehet alkalmazni flutterben, mint PF-
ben, a kivitelezése azonban gyakran nehezebb. A fle-
cainid, a propafenon, a dofetilid és az intravénás ibutilid 
hasznos szerek a pitvari flutter kardioverziójára. Egy 
frekvenciakontrollra alkalmas szerrel kombinálva kell 
őket adni, hogy elkerüljük a lassú flutter hullámok 1:1 
arányú átvezetődését a kamrákra. Az ibutilid hatéko-
nyabb a pitvari flutter konvenrziójára, mint a PF-ére, 
míg a vernakalant kevésbé hatékony a típusos flutter 
konverziójára (996, 997). A pitvari flutter elektromos 
kardioverziója kisebb energiával (50–100 J) végezhe-
tő, mint a PF-é (998, 999). A pitvari overdrive pacing 
pacemaker elektródán, valamint endokardiális vagy 
trans oesophagealis katéteren keresztül sinusritmusba 
válthatja át a pitvari fluttert (1000, 1001). Az antikoagu-
lálást és a TOE-t a kardioverzió vagy az overdrive pa-
cing előtti és utáni időszakban a PF-nél leírtakhoz ha-
sonlóan ajánlott végezni. Az isthmus-dependens jobb 
pitvari flutter (akár a gyakori antihorális, akár a kevésbé 
gyakori horális) miatt végzett cavotricuspidalis isthmus 
abláció 90-95%-os sikeraránnyal képes helyreállítani 
és fenntartani a sinusritmust (1002). Egyes betegek-
nél csökkentheti a PF rekurrenciáját is (1003, 1004) és 
segíthet megelőzni a hospitalizációt (1004, 1005). Az 
isthmus-abláció ugyanolyan biztonságos, viszont haté-

Ajánlások a pitvari flutter ellátásához
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

Pitvari flutterben az antitrombotikus 
terápia bevezetését ugyanazon koc-
kázati profil alapján kell mérlegelni, 
mint PF-ben.

I B 827

Pitvari flutterben az elektromos kar-
dioverzió alternatívájaként végezhe-
tő a pitvarok overdrive ingerlése, a 
hozzáférhetőség és a helyi tapasz-
talat függvényében.

IIa B 1000, 
1001

Típusos pitvari flutterben cavotri-
cuspidalis isthmus ablációt javasolt 
végezni, amennyiben a gyógy-
szeres terápia sikertelen, vagy a 
beteg kérésére akár első vonalbeli 
kezelésként.

I B 158

Amennyiben a PF ablációját meg-
előzően dokumentálták a pitvari 
flutter fennállását, a cavotricuspi-
dalis isthmus ablációját is indokolt 
elvégezni.

IIa C

PF: pitvarfibrilláció 
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.

Ajánlások a betegek bevonásával, a betegedukációval és az 
önellátással kapcsolatban
Ajánlások Osztálya Szintb Hivc

A PF ellátásának minden fázisában 
fontos a személyre szabott beteg-
edukáció, mivel az elősegíti, hogy 
a beteg hatékonyabban észlelje 
a ritmuszavar jelentkezését, ezen 
felül javítja az ellátás színvonalát.

I C 1014,
1017

Fontos a beteg bevonása a gon-
dozás folyamatába, mivel önme-
nedzselésre ösztönzi a beteget és 
hangsúlyozza a saját felelősségét 
az életmódváltás terén.

IIa C 328,
1010

A terápiás döntéseket a beteggel 
közösen kell meghozni, hogy érez-
ze, a gondozása a rendelkezésre 
álló legjobb evidenciák alapján 
történik az ő szükségleteinek, érté-
keinek és kívánságainak figyelem-
be vételével.

IIa C 747

PF: pitvarfibrilláció 
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje; cHivatkozások.
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konyabb, mint a gyógyszeres antiaritmiás terápia, ezért 
rekurrens pitvari flutter esetén ez az ajánlott eljárás 
(585–587, 713). A bal pitvari macro-reentry tachycardia 
katéterablációja sokkal összetettebb, alacsonyabb a si-
ker aránya és magasabb a rekurrenciája (1006, 1007).

14. A betegek bevonása a terápiába,  
a betegedukáció és az önellátás
14.1 Betegközpontú ellátás
Az önrendelkezési jogát gyakorló, tájékozott beteg alkal-
masabb a hosszú távú terápiára. A krónikus betegsé-
gek – mint a PF – hosszú távú kezelése szempontjából 
sokkal szerencsésebb, ha a beteg tájékozott és tisztá-
ban van a saját felelősségével az ellátás sikerét illetően 
(328). A közös döntéshozatallal (747) és a betegközpon-
tú ellátásszervezéssel biztosítható a betegek terápia-
hűsége, felelősségvállalása, respektálhatóak az egyéni 
igények, szükségletek és értékek (ld. 7.2 fejezet) (326, 
1008, 1009). Az aktív szereppel felruházott betegeknek 
jobbak az egészségi mutatóik és az ellátással kapcsola-
tos tapasztalataik, ezen felül az elköteleződés önmagá-
ban egy intermedier kimenetelnek számít (1010).

14.2 Integrált betegedukáció
A betegedukáció nélkülözhetetlen a tájékozott és moti-
vált beteg, valamint a betegközpontú gondozás kialakí-
tásához. A betegek azonban gyakran alulinformáltak a 
PF-fel kapcsolatban, még azok is, akik szóbeli és írás-
beli tájékoztatást is kaptak a betegségükről (32, 1011, 
1012). Ez is azt jelzi, hogy szükség van a szervezett 
betegedukáció fejlesztésére. Számos betegtájékoztató 
eszköz létezik, amelyek kiemelten foglalkoznak az orá-
lis antikoagulálással (1013–1016). Ez a munkacsoport 
kifejlesztett a PF-betegek számára egy mobiltelefonos 
applikációt, amely a betegek tájékoztatását és a be-
tegedukációt szolgálja. A betegek PF-fel kapcsolatos 
észleléseinek és magatartásának a megértése javít-
hatja a PF-ellátás színvonalát és az ahhoz kapcsoló-
dó mutatókat (1017). Ennek része a személyreszabott 
betegedukáció, amely nagy figyelmet szentel a beteg-
ségnek, a tünetek felismerésének, a terápiának, a PF 
befolyásolható kockázati tényezőinek és az önellátás 
körébe tartozó tevékenységeknek (1018, 1019).

14.3 Az önellátás és a közös döntéshozatal
Az önellátás körébe elsődlegesen az állapot kezelésé-
hez szükséges teendők tartoznak, mint a terápiahűség 
egy terápiás rezsimhez, vagy a változásra képes hoz-
záállás (pl. a dohányzás abbahagyása vagy a fogyás) 
(1020). Ehhez a betegnek meg kell értenie az egyes 
terápiás lehetőségeket és célokat (350). Egy multidisz-
ciplináris teamen belül az egészségügyi szakemberek 
tudják irányítani ezt az interaktív folyamatot, amelyben 
a kommunikációnak, a bizalomnak és a kölcsönös tisz-
teletnek nagy szerepe van a beteg elköteleződésében 
(1021). A közös döntéshozatal rutin része kell legyen 

a döntéshozatali folyamatnak (747), amelyet – ahol ez 
lehetséges –, a döntéstámogató eszközök segítenek 
(1022). Ma már olyan gondozási modellek állnak ren-
delkezésre, amelyeknek szerves részét képezi a bete-
gedukáció, a beteg elköteleződése, valamint a közös 
döntéshozatal (1023), és amelyek különösen nagy je-
lentőséggel bírnak a PF ellátásának folyamatában.

15. Hiányzó evidenciák

A PF-ellátás bizonyos aspektusainak helyességét szá-
mos, megfelelő statisztikai erővel rendelkező randomi-
zált kontrollált vizsgálatból származó, kiváló evidencia 
támasztja alá (pl. orális antikoagulálás). A PF-ellátá-
sának vannak olyan területei, mint a ritmuskontroll-te-
rápia, az integrált PF-ellátás és az életmódváltás, 
ame lyekkel kapcsolatban jelenleg is folyamatosan szü-
letnek a szükséges új evidenciák, míg más területeken, 
mint például a frekvenciakontroll, hiányoznak a későb-
biek során megfogalmazandó ajánlásokhoz szükséges 
evidenciák. Az alábbiakban összegyűjtöttük azokat a 
területeket, amelyek még további kutatásra várnak.

15.1 Az egészségi állapotot befolyásoló  
legfontosabb tényezők, amelyek pitvar-
fibrillációhoz vezethetnek
Különböző embereknél különböző okok miatt alakul ki 
PF. A PF főbb kiváltó okainak (pl. elektrofiziológiai me-
chanizmusok) azonosításához további vizsgálatokra 
van szükség (176, 1024), amelyek során figyelembe kell 
venni a jelentősebb társbetegségeket is, és jellemezni 
a különböző, patofiziológiai szempontból eltérő PF típu-
sokban a terápiára adott választ.

15.2 Minden pitvarfibrillációt kezelni kell?
A technológiai fejlődés lehetővé tette, hogy egy beteg 
által aktivált EKG-rögzítő eszköz segítségével, okoste-
lefonok, vagy más technológiai fejlesztések segítségé-
vel ki tudjuk szűrni a szabálytalan pulzushullámokat. 
Ezek az eszközön nagyon hasznosak lehetnek a néma 
PF felfedezésében (157). Megfelelő statisztikai erejű 
vizsgálatokra van szükség az előbb említett technoló-
giák diagnosztikai pontosságának felmérésére és diag-
nosztikai hasznának megítélésére a különböző beteg-
populációkban, a pitvari aritmiák stoke-kockázattal járó 
legrövidebb időtartamának és mintázatának felmérésé-
re, valamint az EKG segítségével történő szűrés kime-
netelekre gyakorolt hatékonyságának a megítéléséhez.

15.3 Az antikoagulálás szükségessége pit vari 
magasfrekvenciájú epizódok (AHRE) mellett
Az orális antikoagulálás eredményességével kapcsola-
tos összes adat EKG segítségével diagnosztizált PF-be-
tegektől származik. A technológiai fejlődés lehetővé 
tette az AHRE-k azonnali detektálását az implantálható 
eszközzel és pitvari elvezetéssel rendelkező betegek-
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nél. Ezeknél a betegeknél fokozott a stroke-kockázat, 
nem ismert azonban, hogy az orális antikoagulálásból 
származik-e előnyük. Folyamatban vannak olyan kont-
rollált vizsgálatok, amelyek az AHRE-val diagnosztizált 
betegek orális antikoagulálását értékelik és evidenciák-
kal fognak szolgálni az alvadásgátló terápia ezen bete-
gek számára legelőnyösebb módjáról.

15.4 A stroke-kockázat alakulása egyes  
betegcsoportoknál
Többféle PF-betegalcsoportot (pl. az egy stroke-kockáza-
ti tényezővel rendelekező betegek, nem kaukázusi rasz-
szhoz tartozó betegek stb.) kellene megvizsgálni ahhoz, 
hogy alaposabban meg lehessen ismerni az egyes cso-
portok PF-kockázatát, stroke-kockázatát és más PF-szö-
vődményre vonatkozó kockázatát. A zava ró tényezők (pl. 
a kardiovaszkuláris társbetegségek el térő kezelése) ma-
gyarázhatják a PF incidenciájával, pre valenciájával és 
szövődményeivel kapcsolatban közölt adatok variabilitá-
sát. Ugyanez igaz PF-ben a nemek hatására (47).

15.5 Antikoagulálás súlyos fokú krónikus 
veseelégtelenségben
Eddig még nem vizsgálták a NOAC-ok alkalmazását 30 
ml/perc alatti kreatinin-clearance értékek mellett, illetve 
nagyon kevés evidencia igazolja az orális antikoagulán-
sok eredményességét hemodializált vagy más vesepót-
ló kezelésben részesülő betegeknél. Az optimális terá-
pia kialakításához szükség lenne olyan vizsgálatokra, 
amelyek súlyos fokú CKD-ban szenvedő betegeknél 
tanulmányozzák az orális antikoagulálás hatását, ahol 
magas stroke- és vérzéskockázattal kell számolni.

15.6 Bal pitvari fülcsezárás  
stroke-prevencióként
A bal pitvari fülcsezárásra használható intervenciós zá-
róeszközök alkalmazásának leggyakoribb indikációja a 
gyakorlatban a magas vérzéskockázat, vagy ritkábban 
az orális antikoagulálás kontraindikációjának fennállása 
(459). Sajnos ezekben a betegpopulációkban eddig még 
nem végeztek vizsgálatokat intervenciós záróeszközök-
kel. Sőt, eddig még nem végeztek összehasonlítást a fül-
csezáró eszközök használata és a vérzéskockázatnak 
kitett betegek NOAC-kal történő antikoagulálása, vagy a 
torakoszkópiás fülcseklippelés között sem. Egyértelmű-
en szükség lenne olyan jól megtervezett és megfelelő 
statisztikai erővel bíró vizsgálatokra, amelyek megha-
tároznák a fülcsezáró eszközök és a NOAC-ok klinikai 
szerepét az antikoagulálás tekintetében relatív vagy ab-
szolút kontraindikációval rendelkező betegeknél és/vagy 
azoknál a betegeknél, akik az antikoaguláns terápia mel-
lett szenvednek el iszkémiás stroke-ot.

15.7 Antikoagulálás pitvarfibrilláló betegeknél 
vérzéses eseményt vagy stroke-ot követően
A PF miatt antikoagulált betegek legalább 2%-ánál 
for  dul elő évente egy súlyos vérzéses esemény. A 

megfigyeléses vizsgálatokból az derült ki, hogy még 
egy intracerebrális vérzéses epizód után is újra lehet 
indítani az OAC-terápiát (460, 484). Sürgősen szük-
ség lenne olyan kontrollált vizsgálatokra, amelyek a 
különféle alvadásgátló és stroke-prevenciós módsze-
reket értékelnék és evidenciákkal szolgálnának azok-
nak a vérzéses eseményt elszenvedett betegeknek a 
legoptimálisabb kezelési módjáról, akiknél általában 
felfüggesztésre ke rülne az OAC-ok adása. Néhány 
vizsgálat (pl. APACHE-AF [Apixaban versus Antipla-
telet drugs or no antithrombotic drugs after anticoa-
gulation-associated intraCerebral HaEmorrhage in 
patients with Atrial Fibrillation]) (1025) már folyamat-
ban van, de még további, megfelelő statisztikai ere-
jű vizsgálatokra lenne szükség. Ehhez hasonlóan, a 
stroke vagy az intracranialis vérzés után (újra)indított 
OAC-terápia stroke-prevenciós hatásának és a vele 
járó vérzéskockáznak a megítéléséhez prospektív 
adatokra lenne szükség.

15.8 Antikoagulálás és a halasztott kardio-
verzió optimális időpontjának meghatározása
A retrospektív adatok alapján összeállított korábbi irány-
elvek „gold standardként” a 48 órás biztonságos időab-
lakot jelölték meg, amelyen belül még védelem nélkül 
biztonsággal elvégezhető a kardioverzió az újonnan 
felismert PF-ben. Az újabb evidenciák azonban már 
azt mutatják, hogy a 24 órán belül, vagy még a 12 órán 
belül kialakult újonnan felismert PF esetén is biztonsá-
gosabb alvagásgátlást alkalmazni a kardioverzió előtt 
(642, 647, 1026–1028). További kutatások szükségesek 
a biztonságos időablak pontosabb meghatározásához 
ilyen esetben.

15.9 A stroke és a tranziens iszkémiás  
attak közös oka pitvarfibrilláló betegeknél
Prospektív randomizált, kontrollált vizsgálatok szerint 
a tüneteket okozó, szignifikáns mértékű carotis inter-
na szűkülettel élő betegeknél a carotis endarterecto-
mia jobbnak bizonyult a stentbeültetésnél (1029). Az 
en darterectomia minimálisra csökkenti az orális anti-
koagulánsból és trombocitaaggregáció-gátlóból álló 
kombinált terápia szükségességét (1030), ezáltal csök-
kenthető a PF-betegek vérzési kockázata. Csak kevés 
ilyen vizsgálatban vettek részt PF-betegek. Egy nagy 
megfigyeléses vizsgálatban a kórházi halálozásból, a 
beavatkozás utáni stroke-ból és a kardiális szövődmé-
nyekből összetevődő arányszám magasabb volt a caro-
tis stentbeültetésen átesett PF-betegeknél (457/7668 
beteg; 6,0%), mint az endarterectomián átesetteknél 
(4438/51320 beteg; 8,6%; p<0,0001) (1031). Annak el-
lenére, hogy korrigáltak a kiindulási kockázattal, ezek-
ből az adatokból megmondható, hogy melyik vizsgála-
tot, melyik betegtípusnál végzik. A carotis-betegségben 
szenvedő PF-betegek optimális kezelési stratégiájának 
meghatározásához további randomizált megerősítő 
vizsgálatokra van szükség.
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15.10 Antikoagulálás biológiai műbillentyű 
mellett (valamint transzkatéteres aorta-mű-
billentyű-implantációt követően) és valvulá-
ris szívbetegség speciális formáiban
A biológiai műbillentyű-beültétés után – beleértve a katé-
teres beavatkozást is –, az első pár hónapban nem ismert 
az optimális antitrombotikus terápia. A kezelés alapját a 
K-vitamin-antagonisták jelentik a korai posztoperatív idő-
szakban, de valószínűleg a NOAC-ok is hasonló védelmet 
nyújtanak. Sok centrumban a nem pitvarfibrilláló betegeknél 
csak trombocitaaggregáció- gátlókat alkalmaznak. A ROC-
KET-AF-vizsgálat alcso portelemzése (1032) és a Loire Val-
ley AF project (1033) eredményei alapján mérsékelt fokú 
aorta-stenosisban a NOAC-ok ugyanolyan hatékonyak, 
mint a K-vitamin-antagonisták. További vizsgálatok eredmé-
nyei se gíthetnének megerősíteni ezeket a megfigyeléseket 
(1034). Eddig még nem vizsgálták, bár szükséges lenne a 
NOAC-ok biztonságosságának és hatékonyságának a meg-
ítélése reumás eredetű mitralis billentyűbetegségben.

15.11 Antikoagulálás „sikeres”  
katéterabláció után
A PF hosszú távú rekurrencia-arányára tekintettel ez a 
Munkacsoport azt javasolja, hogy PF-betegeknél a „si-
keres” katéterablációt követően is folytassuk az orális 
antikoagulálást. Mindazonáltal, megfigyeléses adatok-
ból az derül ki, hogy a PF katéterablációján átesett bete-
geknél kisebb a stroke-kockázat, mint a többi PF-beteg-
nél. Általánosabban a folyamatban lévő EAST – AFNET 
4-vizsgálatból fog kiderülni, hogy a ritmuskontroll-terápia 
képes-e csökkenteni a stroke-kockázatot az antikoagu-
lálásban részesülő PF-betegeknél. Emellett meg lenne 
a helye egy olyan kontrollált vizsgálatnak, amely időkö-
zönként mérlegeli az orális antikoagulálás befejezését a 
„sikeres” katéterablációt követően. 

15.12 A frekvenciakontrollt célzó  
gyógyszerek összehasonlítása
Habár a PF-betegek gyakran részesülnek frekvencia-
kontroll-terápiában, hiányoznak az egyes frekvencia-
kontroll-terápiákat egymással összehasonlító megbíz-
ható adatok. Az ilyen vizsgálatok többsége kisméretű, 
nem kontrollált és rövid utánkövetési időszakot ölel fel. 
Már folyamatban van néhány vizsgálat (pl. RATE-AF 
[Rate Control Therapy Evaluation in Permanent Atrial 
Fibrillation]) (559), amely az egyes frekvenciakontroll 
szerek lehetséges előnyeit kutatja. Olyan jellegzetes-
ségeket vagy biomarkereket keresnek, amelyek segít-
hetnek személyre szabni a frekvenciakontroll alkalma-
zását, és betegcsoportokra vonatkozóan meghatározni 
a specifikus szerek mellékhatásprofilját.

15.13 Katéterabláció perzisztens és  
tartósan perzisztens pitvarfibrillációban
Számos új keletű randomizált vizsgálat támogatja a ka-
téteres vagy a sebészi abláció elvégzését perzisztens 
vagy tartósan perzisztens PF-betegeknél (1042), mégis 

szükség lenne további, megfelelő elemszámú randomi-
zált vizsgálatokból származó evidenciákra.

15.14 Az ismételt katéterabláció optimális 
technikája
A PF miatt végzett katéterabláció legfontosabb célpont-
jának a PVI tűnik. Habár a kiegészítő ablációs techni-
káknak már egész tárházát ismertették, kérdéses, 
hogy van-e többlethasznuk az első alkalommal vég-
zett katéterablációnál, illetve perzisztens PF-ben (735, 
1042). Sok betegnél több katéterabláció elvégzésére 
is szükség van, amelyek gyakran a helyileg megjelölt, 
vagy az operátor által meghatározott protokollok szerint 
zajlanak, egyértelmű evidenciák nem támasztják alá az 
ablációs célpont vagy az intervenció típusának meg-
választását. Egyértelműen szükség van olyan vizsgá-
latokra, amelyek segítenek kiválasztani az intervenció 
legoptimálisabb módját azoknál a betegeknél, akiknél 
szükség van egy második ablációs beavatkozásra is.

15.15 A sinusritmus fenntartására irányuló 
kombinált terápia
A kezdetben sikeres katéterabláció utánkövetési idő-
szaka alatt – még a nagy tapasztalattal rendelkező 
centrumokban végzett ablációk után is –, sok beteg 
észleli szimptómás PF-epizódok visszatérését. Ezeket 
a betegeket gyakran antiaritmiás terápiában részesítik. 
Meglepően kevés adat áll rendelkezésre a katéterab-
lációt követően alkalmazható különböző ritmuskontrollt 
célzó beavatkozásokról rekurrens PF-ben szenvedő 
betegeknél. Észszerű és kivitelezhető is lenne az ilyen 
vizsgálatok elvégzése. 

15.16 Lehet prognosztikai szempontból 
előnye a ritmuskontroll-terápiának  
pitvarfibrilláló betegeknél?
A ritmuskontroll-terápia fejlődése (katéterabláció, új an-
tiaritmiás szerek), valamint a hosszú távú megfigyeléses 
elemzések arra utalnak, hogy a ritmuskontroll-terápia 
prognosztikai szempontból előnyös lehet az antikoagulált 
PF-betegnél. Folyamatban lévő vizsgálatok, mint a CA-
BANA és az EAST – AFNET 4 elsőként fognak választ 
adni erre a fontos kérdésre, de a sebészi ablációs techni-
kákkal kapcsolatosan is szükség lenne további adatokra.

15.17 Torakoszkópiás beavatkozás 
„stand-alone” pitvarfibrillációban
A minimálisan invazív technikával végzett epikardiális 
ablációt már egy évtizeddel ezelőtt is alkalmazták a 
„stand-alone” PF kezelésére (1035). A beavatkozást az-
óta kizárólag torakoszkópiás technikával végzik (1036), 
a maze-bemetszéseket pedig a teljes bal pitvarra kiter-
jesztették (822). Sürgető szükség lenne a standardizált 
eljárást vizsgáló randomizált tanulmányokra, amelyek 
egyértelműen meghatároznák a torakoszkópiás mód-
szerrel végzett PF-abláció előnyeit és kockázatait, va-
lamint segítenék a Szív Munkacsoport döntéseit.
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Ajánlások Osztálya Szintb

A­PF­diagnosztizálására­és­szűrésére­vonatkozó­ajánlások
A diagnózis felállításához EKG-regisztrátum készítése szükséges. I B
65 év fölött javasolt a PF opportunista szűrése a pulzus vizsgálata vagy EKG-ritmuscsík alapján. I B
TIA-n vagy iszkémiás stroke-on átesett betegeknél javasolt a PF szűrése egy rövid EKG-felvétel, majd 72 
órán keresztül folyamatos EKG-monitorozás segítségével. I B

Javasolt rendszeresen ellenőrizni a pitvari magas frekvenciájú epizódok (AHRE) előfordulását a pacema-
kerek vagy ICD-k memóriájából. Az AHRE-kkal észlelt betegeknél további EKG-monitorozás szükséges a 
PF dokumentálására a PF-terápia megkezdése előtt.

I B

A­PF­általános­ellátására­vonatkozó­ajánlások
A PF ellátásának minden fázisában javasolt személyreszabott betegedukációt végezni, amelynek segítsé-
gével a beteg képes lesz hatékonyabban észlelni a PF-epizódok jelentkezését, emellett növeljük vele az 
ellátás sikerességét.

I C

Minden PF-betegnél javasolt teljes kardiovaszkuláris kivizsgálást végezni (részletes anamnézis, alapos 
klinikai vizsgálat, a társult kórállapotok felmérése). I C

A PF-hez társuló tünetek kvantifikálására a klinikai gyakorlatban, illetve kutatási célból egyaránt a módosí-
tott EHRA tüneti skála alkalmazása javasolt. I C

Minden PF-betegnél javasolt transthoracalis echokardiográfiát végezni, amely segíti a kezeléssel kapcso-
latos döntések meghozatalát. I C

Minden PF-betegnél javasolt meghatározni a vesefunkciót a szérum kreatinin vagy a kreatinin-clearance 
alapján, amely alapján kiszűrhető a veseelégtelenség, továbbá segíti a PF kezelésére alkalmazott gyógy-
szerek helyes dózisának a kiválasztását.

I A

Stroke-prevencióra­vonatkozó­ajánlások­PF-ben
A stroke-kockázat felmérésére a CHA2DS2-VASc pontrendszer alkalmazása javasolt PF-betegeknél. I A
Minden 2 vagy annál magasabb CHA2DS2-VASc pontszámot elérő férfi betegnél orális antikoagulálás 
bevezetése javasolt a thromboembóliák megelőzése céljából. I A

Minden 3 vagy annál magasabb CHA2DS2-VASc pontszámot elérő nőbetegnél orális antikoagulálás beve-
zetése javasolt a thromboembóliák megelőzése céljából. I A

Amikor egy PF-betegnél orális antikoagulálás kerül bevezetésre és adhatóak a K-vitamin-antagonistáktól 
eltérő egyéb szerek (apixaban, dabigatran, edoxaban vagy rivaroxaban), akkor a NOAC-okat javasolt 
előnyben részesíteni a K-vitamin-antagonistákkal szemben.

I A

K-vitamin-antagonista kezelést (INR 2,0-3,0 vagy magasabb) javasolt bevezetni stroke-prevenció céljából 
a mérsékelt-súlyos fokú mitralis stenosissal vagy mechanikai műbillentyűvel rendelkező PF-betegeknél. I B

Nem javasolt a NOAC-ok adása (apixaban, dabigatran, edoxaban, rivaroxaban) mechanikai műbillentyűvel 
(„B” szintű evidencia) vagy mérsékelt-súlyos fokú mitralis stenosissal („C” szintű evidencia) élő betegeknél. III­(káros) B C

K-vitamin-antagonistával kezelt betegeknél törekedni kell a minnél magasabb terápiás tartományban töltött 
idő (TTR) elérésére, ezért szorosan követni kell a beteget. I A

Az orális antikoagulánsok és a vérlemezke-gátlók együttes alkalmazása növeli a vérzéskockázatot, ezért – 
hacsak nem áll fenn egyéb indikációja a trombocitaaggregáció-gátlásnak –, PF-betegeknél kerülendő. III­(káros) B

A PF mellett egyéb stroke-kockázati tényezők hiányában sem nőknél, sem férfiaknál nem javasolt az anti-
koaguláns vagy a trombocitaaggregáció-gátló terápia bevezetése stroke-prevenció céljából. III­(káros) B

PF-betegeknél – a stroke-kockázat mértékétől függetlenül – nem javasolt trombocitaaggregáció-gátlót adni 
önmagában stroke-prevenció céljából. III­(káros) A

16. Az Útmutató szerint követendő és kerülendő eljárások

folytatása a következő oldalon

15.18 A bal pitvari fülcse sebészi eltávolítása
A bal pitvari fülcse eltávolítását évtizedek óta végzik a 
szívsebészek, azonban jelenleg nincsen olyan pros-
pektív, randomizált vizsgálat, amelyek az iszkémiás 
stroke gyakoriságát értékelné a bal pitvari fülcse eltá-
volítása mellett vagy annak hiányában. A LAAOS (Left 
Atrial Appendage Occlusion Study) III randomizált vizs-
gálatba jelenleg is folyik a szívműtétre váró PF-betegek 
toborzása, hogy egy részüknél együlésben elvégezzék 
fülcsezárást is (467). A korai pozitív megfigyeléses ada-
tok után további adatok szükségesek a torakoszkópiás 
fülcseeltávolítás biztonságosságának és hatékonysá-
gának az igazolásához (1037).

15.19 A pitvarfibrilláció kiegészítő  
sebészeti megoldása
Szükség van olyan megfelelő elemszámmal rendelkező 
vizsgálatokra, amelyekben szisztematikus utánkövetést, 
egységes metszésvonalakat és enegiaforrásokat alkal-
mazva értékelik a párhuzamosan végzett PF miatti mű-
tét előnyeit és kockázatait szimptómás PF-betegeknél. 
Hamarosan közlésre kerül egy hosszú távú utánköveté-
ses RCT a nem egységes metszésvonalakról (1038). Az 
ilyen vizsgálati eredmények segíteni fognak a Szív Mun-
kacsoportnak a gyógyszeres beavatkozásoktól a sebé-
szi intervenciókig terjedő teljes repertoárból kiválasztani 
az egyénileg legoptimálisabb PF-terápiát.
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Bal pitvari fülcsezárást vagy fülcseeltávolítást követően javasolt folytatni az antikoagulálást a kockázattal 
rendelkező PF-betegeknél stroke-prevenció céljából. I B

Nem javasolt genetikai vizsgálatot végezni a K-vitamin-antagonista terápia bevezetése előtt. III­(káros) B
PF-betegeknél súlyos akut vérzéses esemény kialakulásakor meg kell szakítani az orális antikoagulálást 
addig, amíg a kiváltó okot meg nem szüntetjük. I C

Terhességben, illetve terhesség tervezése idején javasolt kerülni a NOAC-ok alkalmazását. III­(káros) C
Pitvari flutterben ugyanazon kockázati profil alapján javasolt bevezetni az antithrombotikus terápiát, mint a 
PF-ben. I B

Típusos pitvari flutterben cavotricuspidalis isthmus ablációt javasolt végezni, amennyiben a gyógyszeres 
terápia sikertelen, vagy a beteg kérése alapján akár első vonalbeli kezelésként. I B

Azoknál a hypertrophiás cardiomyopathiában szenvedő betegeknél, akiknél PF alakul ki, élethosszig tartó 
orális antikoagulálás javasolt stroke-prevenció céljából. I B

PF-betegeknél nem javasolt az iszkémiás stroke után azonnal antikoagulálást indítani heparinnal vagy 
alacsony molekulatömegű heparinnal. III­(káros) A

1,7-es vagy afölötti INR-érték esetén (vagy dabigatrannal kezelt betegeknél, ha a parciális tromboplasztin 
idő a normáltartományon kívül esik) nem javasolt a rekombináns szöveti plazminogén aktivátorral sziszté-
más trombolízist végezni.

III­(káros) C

TIA vagy stroke után nem javasolt együtt adni az orális antikoagulánsokat és a trombocitaaggregáció-gát-
lókat. III­(káros) B

A­frekvenciakontrollra­vonatkozó­ajánlások­PF-ben
Azoknál a PF-betegeknél, akiknél a bal kamrai EF ≥40%, frekvenciakontroll céljából béta-blokkolók, di-
goxin, diltiazem vagy verapamil alkalmazása javasolt. I B

Azoknál a PF-betegeknél, akiknél a bal kamrai EF <40%, frekvenciakontroll céljából béta-blokkolók és/
vagy digoxin adása javasolt. I B

Permanens PF-ben (vagyis amikor nincs tervbevéve a sinusritmus helyreállítása) nem szabad rutinszerű-
en antiaritmiás szereket adni a betegnek frekvenciakontroll céljából. III­(káros) A

A­ritmuskontrollra­vonatkozó­ajánlások­PF-ben
A ritmuskontroll-terápia a panaszok enyhítését szolgálja a PF-betegeknél. I B
Perzisztens vagy tartósan perzisztens PF-ben szenvedő szimptómás betegeknél a ritmuskontroll-terápia 
részeként (elektromos vagy farmakológiai) kardioverziót javasolt végezni. I B

Azoknál a betegeknél, akiknél nem szerepel iszkémiás vagy strukturális szívbetegség az anamnézisben, 
az újonnan felismert PF farmakológiai kardioverziója céljából flecainid, propafenon vagy vernakalant alkal-
mazható.

I A

Az iszkémiás és/vagy strukturális szívbetegeknél amiodaron adása javasolt a PF kardioverziója céljából. I A
A PF/pitvari flutter kardioverzióját megelőzően legalább 3 hétig javasolt effektív antikoagulálást végezni. I B
Korai kardioverzió előtt az antikoagulálás alternatívájaként transoesophagealis echokardiográfia (TOE) 
végezhető intrakardiális thrombus jelenlétének kizárása céljából. I B

Antiaritmiás szert körültekintően kell választani, figyelembe véve a fennálló társbetegségeket, a kardio-
vaszkuláris kockázatot és a súlyos proaritmiák kockázatát, az extrakardiális toxikus mellékhatásokat, a 
beteg preferenciáját és a ritmuszavar okozta tüneti terhet.

I A

A rekurrens szimptómás PF megelőzésére dronedaron, flecainid, propafenon vagy sotalol adása javasolt a 
normál balkamra-funkcióval rendelkező, patológiás balkamra-hipertrófiában nem szenvedő betegeknél. I A

Dronedaron adása javasolt a rekurrens szimptómás PF megelőzésére a szívelégtelenségben nem szen-
vedő stabil koszorúérbetegeknél. I A

Amiodaron adása javasolt a rekurrens szimptómás PF megelőzésére szívelégtelenségben. I B
Nem javasolt az antiaritmiás gyógyszerek adása megnyúlt QR-intervallum (>0,5 sec), szignifikáns sinus-
csomó-betegség vagy AV-csomó-diszfunkció esetén olyan betegeknek, akiknek nincsen működő állandó 
pacemakerük.

III­(káros) C

A tünetekkel járó paroxizmális PF-ben katéterablációt javasolt végezni a tünetek javítása céljából azoknál a 
betegeknél, akiknél a gyógyszeres antiaritmiás terápia (amiodaron, dronedaron, flecainid, propafenon, sotalol) 
mellett szimptómás PF-rekurrencia jelentkezik de további ritmuskontroll terápiát szeretnének, illetve megoldha-
tó, hogy a beavatkozást egy nagy tapasztalattal rendelkező elektrofiziológus végezze egy kiemelt centrumban.

I A

Nem javasolt ACE-gátlók vagy ARB-k adása a paroxizmális PF szekunder prevenciója céljából azoknál a 
betegeknél, akiknél csak enyhe, vagy semmilyen szívbetegség nem áll fenn. III­(káros) B

PF megelőzése céljából javasolt a rendszeres, mérsékelt intenzitású fizikai aktivitás, az atlétákat azonban tá-
jékoztatni kell arról, hogy az ennél intenzívebb sporttevékenység hosszú távon elősegítheti a PF kialakulását. I A

ACE: angiotenzin konvertáló enzim; PF: pitvarfibrilláció; AHRE: magas frekvenciájú pitvari epizódok; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; CHA2DS2-VASc: pan-
gásos szívelégtelenség, magas vérnyomás, életkor ≥75 (kétszeres szorzóval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzóval), érbetegség, 65–74 év közötti életkor, 
nem (női nem); EKG: elektrokardiogram; EHRA: Európai Szívritmus Társaság; ICD: implantálható kardioverter-defibrillátor; INR: nemzetközi normalizált ráta; 
LV: bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció; LVH: balkamra-hipertrófia; NOAC: nem K-vitamin-antagonista orális antikoaguláns; OAC: orális antikoagulá-
lás; TIA: tranziens iszkémiás attak; TOE: transoesophagealis echokardiográfia; TTR: terápiás tartományban töltött idő; VKA: K-vitamin-antagonista.
aAjánlás osztálya; bAz eredmények bizonyító ereje.
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17. Rövid összefoglaló javaslatok  
a pitvarfibrilláló betegek ellátásához
Az alábbiakban összegyűjtöttünk 17 egyszerű szabályt, ame-
lyek segítik a PF-betegek diagnosztizálását és ellátását  
a pitvarfibrilláció ellátásáról szóló 2016. évi ESC/EACTS 
irányelvek alapján.

1. Végezzünk EKG-alapú szűrést a PF-kockázattal rendelkező 
betegeknél, főként a stroke-túlélőknél és az időseknél.

2. Dokumentáljuk a PF-t EKG segítségével, mielőtt elkezdjük 
a kezelést.

3. Minden PF-betegnél végezzünk fizikális vizsgálatot, EKG-t 
és echokardiográfiás vizsgálatot a háttérben álló kardiovasz-
kuláris állapotok, mint a magas vérnyomás, a szívelégtelen-
ség, a billentyűbetegség és az egyéb okok felderítése céljából.

4. Részesítsük a beteget személyre szabott tájékoztatásban 
és oktatásban a pitvarfibrillációval kapcsolatban, hogy aktív 
részesei lehessenek az ellátásnak.

5. Forszírozzuk az életmódváltást minden arra alkalmas  
betegnél, és ezzel is növeljük az ellátás sikerét.

6. A PF mellett fennálló kardiovaszkuláris alapbetegségeket 
kezeljük megfelelően, pl. szignifikáns billentyű-betegségben 
végezünk billentyűplasztikát vagy billentyű-cserét, kezeljük a 
szívelégtelenséget, a magas vérnyomást és az egyéb beteg-
ségeket.

7.­Minden PF-beteget antikoaguláljunk, kivéve  
a CHA2DS2VASc-score alapján alacsony stroke-kockázattal 
rendelkező betegeket és azokat, akiknél valóban  
kontraindikált az antikoaguláns terápia indítása.

8.­A pitvari flutterben szenvedő betegeket részesítsük hasonló 
antikoaguláns kezelésben, mint a PF-betegeket.

9.­Minden orális antikoagulálásban részesülő PF-betegnél 
csökkenteni kell a vérzéskockázatot jelentő tényezőket, pl. ke-
zelni kell a magas vérnyomást, a lehető legrövidebb ideig és a 
legalacsonyabb dózisban kell adni párhuzamosan a vérlemez-
kegátló- vagy NSAID-kezelést, kezelni kell az anémiát, meg-
szűntetni a vérveszteséget okozó tényezőket, stabilan tartani 
az INR-értéket a K-vitamin-antagonistával kezelt betegeknél, 
és mérsékelni kell az alkoholfogyasztást.

10. Ellenőrizzük a kamrafrekvenciát, a kamrai frekvencia mér-
séklésére alkalmazzunk frekvenciacsökkentő szereket.

11. Minden betegnél értékeljük a PF-fel járó tüneteket a módo-
sított EHRA-skála alapján. Ha a PF panaszt okoz a betegnek, 
a cél a panaszok mérséklése frekvenciakontroll terápiával, 
antiaritmiás szerek adásával, kardioverzióval, katéteres- vagy 
sebészi ablációval.

12.­Antiaritmiás szert biztonságossági szempontok alapján 
válasszunk, sikertelenség esetén pedig fontoljuk meg a katé-
teres vagy a sebészi abláció lehetőségét.

13. Ne végezzünk rutin genetikai vizsgálatot PF-betegeknél, 
hacsak nem áll fenn valamely öröklött kardiológiai betegség-
nek a gyanúja.

14. Ne alkalmazzunk vérlemezkegátló-terápiát stroke-preven-
ció céljából PF-betegeknél.

15. Ne függesszük fel tartósan az orális antikoagulálást a 
magas stroke-kockázattal rendelkező PF-betegeknél, hacsak 
nem egy multidiszciplináris team hozza meg ezt a döntést.

16. Ne részesítsük ritmuskontroll-terápiában sem az aszimptó-
más, sem pedig a tartósan pitvarfibrilláló betegeket.

17.­Ne végezzünk kardioverziót vagy katéteres ablációt 
an ti  koagulálás nélkül, kivéve, ha azt megelőzően transoe-
sophagealis echokardiográfiával kizártuk a pitvari thrombus 
jelenlétét.

18. Interneten elérhető kiegészítés

Három kiegészítő ábra és két kiegészítő táblázat érhe-
tő el a 2016-os ESC PF Útmutatóhoz készült webes 
felületen keresztül, amely hozzáférhető a European 
Heart Journal honlapján online formában, valamint az 
ESC honlapján (www.escardio.org/guidelines).
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