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Tanacsadé testiiletek: Kardiovaszkularis Apolok és Egészségiigyi Szakdolgozok Testiilete, Kardiologiai Gyakorlati Alkalmazas Testiilete,
Kardiovaszkularis Alapellatasi Testulet, Hipertonia Tarsasag.

Munkacsoportok: Cellularis Szivelektrofiziolégia Munkacsoport, Kardiovaszkularis Farmakoterapias Munkacsoport, Felnéttkori Congeni-
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felhasznalasa nem engedélyezett. Az ESC Utmutaté barmely részét tilos leforditani, vagy barmilyen formaban sokszorositani az ESC el6-
zetes engedélye nélkil. Az engedélyezésre iranyuld irasos kérelmet az Oxford Unitversity Pressnek, a European Heart Journal kiad6janak
kell benyujtani, amely az ESC nevében jogosult kezelni az erre vonatkoz6 engedélyeket (journals.permissions@oup.com).
Jognyilatkozat. Az ESC Utmutaté az Eurépai Kardioldgus Tarsasag allasfoglalasat tikrdzi, amely a megirasakor rendelkezésre all6 klinikai
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nals.permissions@oup.com.
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1. El&sz6

Az Utmutaté feladata Osszefoglalni és értékelni egy
adott betegséggel kapcsolatban az aktualisan rendel-
kezésre all6 6sszes evidenciat. Célja, hogy segitse a
kezel6orvosokat az adott betegségben szenvedbk sza-
mara a legmegfelel6bb kezelési mod kivalasztasaban,
figyelembe véve az adott kezelés eredményességét,
valamint az adott betegnél alkalmazott diagnosztikai
vagy terapias eszkdzok kockazat-haszon aranyat. Az
Utmutatd és a benne foglalt ajanlasok ugyan a betegel-
latasban dolgozé egészségligyi szakemberek szamara
hivatottak el6segiteni a dontéshozatal folyamatat, az
adott beteggel kapcsolatos konkrét déntést azonban a
felel6s egészségugyi szakember(ek)nek kell meghoz-
ni a beteggel, szilkkség esetén a hozzatartozéval vagy
gondvisel8vel torténd egyeztetést kdvetden.

Az elmult években szdmos Utmutatét készitettek az
Eurépai Kardiolégus Tarsasag (ESC), az Eurbpai
Sziv-Mellkassebészeti Tarsasag, valamint mas tarsa-
sagok és szervezetek. Mivel az iranyelvek jelent6sen
befolyasoljak a klinikai gyakorlatot, kidolgozasra ke-
rilt egy, az iranyelvek megalkotasara vonatkozé mi-
néségi kritériumrendszer, amely altal a felhasznaldk
szamara is atlathatéva valnak az abban foglalt donté-
sek. Az ESC iranyelvek megfogalmazasara és kiada-
sara vonatkozé ajanlasok az ESC honlapjan olvasha-
tok (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/

1. TABLAZAT. Az ajénlasok osztalyozasa

Az ajanla- Javasolt
sok oszta- Meghatarozas alkalrfnaz::s
lyozasa megfogal-

mazasa

1. osztaly Az adott kezelés vagy

eljaras hasznossagaval/ha-
tasossagaval kapcsolatban
ellentmondésos adatok és/

vagy véleménykulonbségek

léteznek.

Az adatok/vélemények Megfonto-
Il.a osztaly tébbsége a hasznossag/ landé

hatasossag mellett szol.

Az adatok/vélemények Megfontol-
Il.b osztaly kevésbé tamaszijak ala a hato

hasznossagot/hatasossagot.

Writing-ESC-Guidelines). Az ESC Utmutaté az ESC hi-
vatalos allasfoglalasat tartalmazza egy adott témaval
kapcsolatban, amely rendszeresen frissitésre kerdl.

A munkacsoport tagjait az ESC valasztotta ki az Eu-
répai Szivritmus Tarsasag (EHRA), az EACTS és az
ESO azon szakemberei kozll, akik részt vesznek az
adott betegségben szenveddk ellatasaban. A témaban
elismert szakemberek teljes korl attekintést nyujtanak
az adott betegség ellatasaval (diagnosztizalasaval, ke-
zelésével, megel6zésével és rehabilitacidjaval) kapcso-
latosan kozolt eredményekrél az ESC Gyakorlati Irany-
elvekért felelés Bizottsaga (CPG) altal meghatarozott
elveket kdvetve az EACTS és az ESO jovahagyasaval.
Kritikusan értékelik a diagnosztikai és terapias eljara-
sokat, valamint ezek kockazat-haszon aranyat. Ezen
felil — amennyiben léteznek erre vonatkoz6 adatok —
az attekintésben sz6 esik az adott kezelésnek egy na-
gyobb betegpopulacié egészségi allapotara gyakorolt
varhaté hatasarol. Az egyes kezelési lehetéségekre vo-
natkoz6 adatok bizonyité erejét, valamint az ajanlasok
erejét el6re meghatarozott skalak alapjan osztalyozzak
és rangsoroljak, amint azt az 1. és 2. tablazat is szem-
|élteti.

A testiletek szakért8i nyilatkoztak azokrol a kapcsola-
taikrol, amelyek valds vagy lehetséges dsszeférhetet-
lenség forrasat képezhetik. A nyilatkozatokat egy fajl
tartalmazza, amely elérhet6 az ESC honlapjan (http://
www.escardio.org/guidelines). A dokumentum megira-
sanak idején az dsszeférhetetlenség tekintetében be-
kovetkez6 valtozasokrol folyamatosan tajékoztatni kel-
lett az ESC-t és az EACTS-ot. A Munkacsoport teljes
pénzligyi tamogatasat az ESC és az EACTS biztosi-
totta, az Utmutatd kidolgozasara az egészségiigyi ipar
érintettsége nélkdl kerdlt sor.

Az ESC Gyakorlati Iranyelvekért felel6s Bizottsaga
felugyeli és koordinalja a munkacsoportok, szakértdi
csoportok vagy konszenzus féorumok altal kidolgozott
0j Utmutatok el6készitését. A Bizottsag felelés ezen
iranyelvek vagy nyilatkozatok elfogadasi eljarasaért is.
Az ESC Utmutatét a CPG szakértéi, kiilsé szakértsk
— és jelen esetben az EACTS és az ESO altal kijelolt
szakemberek is — ellendrzik, ezt kovetéen a szakér-
t6i munkacsoport minden tagja jévahagyja. A CPG, az
EACTS és az ESO jévahagyja a dokumentum végleges
formajat, majd ezt kévetéen a European Heart Jour-
nalben, a Europace-ben, a European Journal of Car-
dio-Thoracic Surgery-ben és az International Journal of

2. TABLAZAT. Az adatok bizonyité ereje

LA” szintl
adatok

Tobb randomizalt klinikai vizsgalat vagy meta-
analizis alapjan kapott adatok.

,B” szintl
adatok

Egy randomizalt klinikai vizsgalat vagy nagy,
nem randomizalt vizsgalatok alapjan kapott
adatok.

,C” szint(
adatok

A szakért6k és/vagy kisebb vizsgalatok,
retrospektiv vizsgalatok, felmérések kozotti
konszenzus.
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Stroke-ban (TBC) teszik kbzzé. Az Utmutato elkészité-
sénél gondosan mérlegelték a dokumentum 6sszealli-
tasanak idején rendelkezésre allé tudomanyos és orvo-
si ismereteket, illetve evidenciakat.

Az ESC és EACTS Utmutaté kidolgozasakor a cél
nem csupan a legfrisebb kutatasi eredmények integ-
ralasa volt, hanem az ajanlasok gyakorlati alkalmaza-
sat el6seqgitd oktatasi eszkdzoknek és programoknak
a létrehozasa is. Az ajanlasok foganatositasat segiti
el a zsebméretli verzidk (pocket guidelines), az 6sz-
szefoglalé diak, a Iényegi lizenetet tartalmaz6 6ssze-
foglal6 brossurak, a nem szakemberek szamara irédott
tajékoztatd kartyak, valamint a mobil applikaciokhoz
(pl. okostelefon sth.) késziilt elektronikus verzié meg-
alkotdsa. Mindezek az eredeti dokumentum kivonatat
tartalmazzak, igy ahol az sziikséges, hivatkozni kell az
ESC honlapjan ingyenesen hozzaférhetd teljes széveg-
re. Ezért az ESC nemzeti tagszervezeteit arra 6szto-
ndzzik, hogy tamogassak, forditsak le sajat nyelvre és
alkalmazzéak az 6sszes ESC Utmutatét. Az Utmutatd
bevezetését tAmogatd programokra azért van szikség,
mert kimutattak, hogy a klinikai ajanlasok teljes kori al-
kalmazasa kedvezden befolyasolja a betegség kimene-
telét.

A felmérések és vizsgalatok azt hivatottak ellendrizni,
hogy az Utmutatdban foglalt ajanlasokat kévetik-e a va-
I6sdgban a mindennapi gyakorlat soran, ugyanis ezzel
valik teljessé az a folyamat, amelynek elemeit a klinikai
kutatasok végzése, az iranyelvek kidolgozasa és ter-
jesztése, valamint ezeknek a klinikai gyakorlatba torté-
né bevezetése jelentik.

Felhiviuk az egészségligyi szakemberek figyelmét,
hogy a dontéshozatal, valamint az azt megel6z6, diag-
nosztikus és terapias stratégiak kialakitasa soran, illet-
ve azok alkalmazasakor vegyék figyelembe az ESC és
EACTS Utmutatéban foglaltakat. Mindemellett, az ESC
és EACTS Utmutatd nem mentesiti az egészségiigyi
szakembert az egyéni felel6sség, a beteggel — sziikség
esetén a hozzatartozéval vagy gondviselével — torténé
egyeztetés kotelezettsége aldl, az adott beteggel kap-
csolatban a beteg egészségi allapotat figyelembe vevé
megfeleld és gondos dontés meghozatalaban. Szintén
az egészségugyi szakember felel6ssége a gydgysze-
rek és eszkozok felirasaval és alkalmazasaval kapcso-
latos elbirasok és szabalyok naprakész ismerete, be-
tartasa.

2. Bevezeto

Annak ellenére, hogy a pitvarfibrillacié ellatasa sokat
fejlédott, még mindig ez az aritmia szamit vilagszer-
te az egyik legfébb kockazati tényezének a stroke, a
szivelégtelenség, a hirtelen szivhalal, valamint a kar-
diovaszkularis halalozas szempontjabol. Az elkévetke-
z6 években a PF-betegek szama varhatéan merede-
ken emelkedik. Folyamatosan keletkeznek és kertilnek

kozlésre az ellatassal kapcsolatosan Gjabb ismeretek,
mivel egyre nagyobb az igény a PF-betegek hatékony
kezelésére, amely az elmult par évben lényeges fejl6-
désen ment keresztll. Ezért idészerlinek tlnik a pit-
varfibrillacié ellatasarol szél6 ESC Utmutaté 2. kiada-
sanak megjelentetése.

A PF-betegek ellatdsa multidiszciplinaris feladat, a
munkacsoport tagjait kilonb6zd részterlletekre sza-
kosodott kardioldgusokbdl, szivsebészekbdl, stroke-el-
latasban jartas neurolégusokbdl és szakapolokbol
valogattak 6ssze. Az El6szdban targyalt evidenciak
0sszegzéséhez a munkacsoport a PICOT (Population,
Intervention, Comparison, Outcome, Time) moddszer
alapjan harom kérdést fogalmazott meg minden rele-
vans témaval kapcsolatban. Az ESC ezeknek a kér-
déseknek a megvalaszolasara kulsé szisztematikus
irodalomelemzéseket végzett, ezeknek az eredménye
pedig bekeriilt az ajanlasokba.

Az ESC Utmutatd elkészitésére vonatkozé egységes
kovetelmény értelmében (Isd. El6szd) a munkacsoport
minden egyes ajanlas vazlatat megvitatta az egyes fe-
jezetrdl tartott webkonferenciak keretében, majd kon-
szenzus alapjan médositotta és online szavazasra bo-
csatotta azokat. Csak azok az ajanlasok keriltek bele
az Utmutatoba, amelyeket a tagsagnak legalabb a
75%-a tamogatott.

Reméljuk, hogy ez a 2016-ban legkorszeriibbnek te-
kinthetd evidenciak alapjan elkésziilt Utmutaté hasznos
segitséget fog nyujtani a pitvarfibrillalé betegek gondos
ellatdséhoz.

3. A pitvarfibrillacié epidemiolégiaja és
hatasa a betegekre

3.1 A pitvarfibrillacio incidenciaja és
prevalenciaja

2010-ben a pitvarfibrillalé nék szamat 20,9 millidra,
a férfiakét pedig 12,6 milliora becsulték vilagszerte.
Az incidencia és a prevalencia aranya a fejlett orsza-
gokban volt a legmagasabb (1, 2). Négy eurépai vagy
amerikai kozépkoru felnéttbdl egynél varhaté a PF ki-
alakulasa (3-5). Az Eurépai Uniéban 2030-ra varha-
téan 14-17 millié kozott lesz a pitvarfibrillald betegek
szama, az Ujonnan diagnosztizalt betegek szamat
120 000-215 000 fé/évre becsiilik (2, 6, 7). A becslé-
sek szerint a PF prevalenciaja mintegy 3%-ra tehetd
a 20 éves vagy annal idésebb felnétt populacioban
(8, 9). Az id6sek, a magas vérnyomasban, szivelég-
telenségben, koszoruér-betegségben (CAD), sziv-
billentyl-betegségben, elhizasban, diabetes melli-
tusban vagy krénikus veseelégtelenségben (CKD)
szenvedOk kdrében ez a szam pedig még nagyobbra
teheté (7, 10-15). A varhat6 prevalencia-névekedés
egyrészrél a néma PF hatékonyabb felismerésének
(16—18), masrészrél a ndvekve életkornak és a hajla-
mositd allapotok gyakoribb el6fordulasanak kdszon-
het6 (19).
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3. TABLAZAT. A pitvarfibrilléciéval &sszefiiggé kardiovaszku-
l&ris morbidités és mortalitas

Esemény PF-hez valoé viszonya

Halalozas Magasabb a halalozas aranya, killondsen a hirtelen
szivhaldl, a szivelégtelenség és a stroke

Stroke A stroke-esetek 20-30%-a alakul ki PF miatt.

Egyre tobb stroke-betegnél diagnosztizalnak ,néma”,
paroxizméis PF-et.

Hospitalizaci6 A PF-betegeknek évente 10-40%-a kerll korhazi

felvételre.
Eletminéség A PF-betegek életmindsége romlik fiiggetlentil a fenn-
allo egyéb kardiovaszkularis allapotoktél.
Balkamra- A PF-betegek 20-30%-andl all fenn balkamra-diszfunk-
diszfunkci6 és  cid. A PF sok esetben kivalthatja vagy sulyosbithatja
szivelégtelen-  a balkarma-diszfunkciot, mig bizonyos betegeknél a
ség tartésan fennall6 PF sem okoz kamrafunkci6-romlast.
Kognitiv Az antikoagulalt betegeknél is kialakulhat kognitiv ha-
hanyatlas és  nyatlas és vaszkularis demencia. PF-betegeknél sokkal
vaszkularis gyakrabban észlelhet6 agyi fehérallomany 1ézi, mint a
demencia PF nélkdl él6 betegeknél.
& . .
NI VKA jobb az aszpirinnél
H stroke-prevencidra
H PF-ben
ACE-I/ARB kivédi
Q a PF-et HF-ben
N
v
VKA 2/3-aval csokkenti
ARB-k kivédik a PF-et a stroke-ot PF-ben
HT-ban és LVH-ban
s Ximelagatran hasonléan
S hatékony, mint a VKA
ARB-k nem védik ki Dabigatran PF-ben
a PF-t vagy a kedvezétlen legalabb olyan
kimenetelt hatékony, mint a VKA
nem HT-s betegeknél
<
v PUFA nem védi Rixaroxaban és apixaban
a PF-t PF-ben legalabb olyan
hatékony, mint a VKA
MRA kivédi a PF-t
a BB/ACE-I-vel el6kezelt
HFrEF betegeknél Edoxaban PF-ben
legalabb olyan hatékony
minta VKA
ACE-I/ARB kivédi
a PF-et HT-ben Metaanalizis és
egészségligyi adatbazisok
BB-k kivédik a NOAC-ok
o2 PF-t az ACE-I-vel biztonsagosabban
,\9\ elékezelt és kissé hatékonyabbak
, HFrEF betegeknél a VKA-ndl

3.2 A pitvarfibrillacio morbiditasa,
mortalitasa és hatasa az egészségiigyi
ellatorendszerre

A PF 6nmagaban néknél kétszeresére, férfiaknal pe-
dig 1,5-szeresére (20—22) néveli a baramely okbdl be-
kovetkez6 halalozas kockazatat (3. tablazat). A stro-
ke-halalozast nagymértékben csdkkenti a PF-betegek
antikoagulalasa, mig az egyéb okbdl (pl. szivelégtelen-
ség, hirtelen szivhalal miatt) bekévetkez6 kardiovasz-
kularis halalozas gyakorisagadn nem valtoztat a je-
lenleg érvényben |évé, evidenciakon alapuld kezelés
folytatasa (23). A PF mellett magasabb az egyéb be-
tegségek, mint a szivelégtelenség és a stroke el&for-
duldsa (21, 24, 25). Kortars vizsgalatokbdél az derilt
ki, hogy az iszkémias stroke-ban szenvedé betegek
20-30%-anal diagnosztizalnak az elsé eseményt
megeldzben, az alatt vagy azt kovetéen PF-et (17, 26,
27). PF-betegeknél gyakran észlelheté agyi fehéral-
lomany-karosodas, kognitivfunkcié-romlas (28-30),
életminéségromlas (31, 32) és ledalt hangulat (33).

Koézlemény az elsé
maze-mtétrol

PVI megsziintetheti a PF-et

RF maze-m(itét segiti
az SR fenntartasat
szivm(itét utan

A frekvenciakontroll non-inferior
a ritmuskontrollhoz képest

PVI-vel jobban
fenntarthatd a SR,
mint AAD-vel

Dronedaron javitja
anem permanens PF
betegek kimeneteleit

PF-ablécio javitja
az életmindséget

Elsé vonalbeli PVI-vel
jobban fenntarthat6 a SR,
mint AAD-vel

Bipolaris RF
hatékonyabb, mint
a hagyomanyos RF
a PF 6nallé mUtéti
PVI 6nmagaban hasonléan kezelesere

hatékony, minta
komplex ablacié
perzisztens PF-ben

Parhuzamosan végzett
maze-mUtét segiti
az SR fenntartasat,
azonban noveli az
allandé pacemaker-igény
kockazatat

PVI-hez a krioenergia
hasonléan hatékony,
mint a RF

1. ABRA. Idérendi sorrendbe &llitva lathatok a pitvarfibrillécié ellétésaval (beleértve a tarsbetegségek egyideji kezelését és a
prevenciét) (zold), az antikoagulalassal (kék), a frekvenciakontroll terapiaval (narancssarga), a ritmuskontroll terapiaval (piros) és
a pitvarfibrillacié sebészi kezelésével (lila) kapcsolatos legfontosabb kutatasi eredmények.

AAD: antiaritmias gyégyszerek; ACE-I: angiotenzin konvertalé enzimgétlé; ARB: angiotenzinreceptor-blokkold; BB: béta-blokkold;
HF: szivelégtelenség; HFrEF: szivelégtelenség csokkent ejekcios frakcidval; HT: hipertenzid; LVH: balkarma-hipertréfia; MRA: mine-
ralokortikoidreceptor-antagonista; NOAC: nem K-viamin-antagonista orélis antikoagulans; PF: pitvarfibrillacio; PUFA: tobbszérosen
telitetlen zsirsavak; PVI: pulmonalis vénaizolalés; RF: radiéfrekvencias; SR: sinusritmus; VIKA: K-vitamin-antagonista
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A PF-betegeknek évente mintegy 10-40%-a szorul
kérhazi ellatasra (23, 24, 35).

A PF ellatasanak kdzvetlen koltsége az Egyesiilt Kiraly-
sagban mar a teljes egészségugyi kiadas mintegy 1%-
at teszi ki, 2008-ban az USA-ban pedig 6-26 milliard
USA-dollart jelentett (36, 37), amelynek legnagyobb ré-
szét a szov8dmények ellatasanak koltsége (pl. stroke)
és a kezelési koltség (pl. hospitalizacio) tette ki. Ameny-
nyiben nem kerul sor idében a betegség hatékony meg-
elézésére és kezelésére, a koltségek dramai noveke-
dése véarhato.

3.3 Az evidencian alapulé kezelés hatasa a
varhato prognoézisra pitvarfibrillalo
betegeknél

Az 1. dbra a PF ellatasaban mérfoldkovet jelentd tudo-
manyos eredményeket szemlélteti. A terapia jelentés
mértéki fejlédésének ellenére még mindig magas a PF
morbiditasa. A K-vitamin-antagonistakkal (VKA) és a nem
K-vitamin-antagonista szerekkel (NOAC) végzett oralis
antikoagulalas jelentésen csokkenti a pitvarfibrillald bete-
geknél a stroke kialakulasat és a halalozast (38, 39). Az
egyéb beavatkozasok, mint a ritmuskontroll és a frekven-
ciakontroll javitjak ugyan a tlineteket és segitik a sziv pum-
pafunkcidjanak megd&rzését, hosszu tavon azonban nem
csokkentik a morbiditast és a mortalitast (40, 41).
Randomizalt, megfeleléen kontrollalt kortars vizsgala-
tok a stroke éves el6fordulasi aranyat 1,5% korulinek,
az éves halalozasi ratat pedig 3% korilinek talaltak a
véralvadasgatloval kezelt PF-betegeknél (40). A val6-
sagban az éves halalozasi adatok ettél pozitiv és ne-
gativ irdnyban is eltérhetnek (42). A halalokok kdzott
ritkdbban szerepel a stroke, gyakori viszont a hirtelen
szivhalal és a progressziv szivelégtelenség, ami arra
utal, hogy az antikoagulalas mellett egyéb beavatkoza-
sok is szliikségesek (43, 44). A PF hospitalizaciés ara-
nya magas: altalaban a ritmuszavar kezelése, de gyak-
ran a kialakult szivelégtelenség, miokardialis infarktus
és a kezeléssel Osszefliggd szovédmények ellatasa
céljabdl kerul sor kérhazi felvételre (34, 45).

3.4 A nemek szerepe

Mind a fejlett, mind a fejl6d6é orszagokban a PF élet-
kor szerinti incidencidja és prevalencigja alacsonyabb
a n6k korében. Ezzel szemben a halélozas kockazata
a pitvarfibrillalé n6knél hasonlo, vagy magasabb, mint a
pitvarfibrillalo férfiaknal (1, 46, 47). A stroke-kockazat-
tal rendelkez6 néknél (féként idésebb korban) a warfa-
rinnal torténd antikoagulalas ellenére (50) is magasabb
a stroke-kockazat, mint a hasonl6é kockazati ténye-
z6kkel rendelkezd férfiaknal (48, 49) (Id. 9. fejezet). A
diagnosztizalt pitvarfibrillalé néknek jellemz&en tébb
tinetuk van, mint a férfiaknak, életkorukat tekintve id6-
sebbek és tobb tarsbetegségben szenvednek (51, 52).
A vérzési kockazat mértéke antikoagulalas mellett egy-
forma a két nemben (49, 50, 53), a pitvarfibrillalé nék
azonban ritkdbban részesilnek szakorvosi elldtasban

A nemekkel kapcsolatos ajanlasok

Ajanlasok Szint* Hiv.©
A PF-fel foglalkoz6 klinikai 39, 46,
orvosoknak a nék és a férfiak 57
szamara egyforman kell
hatékony diagnosztikai elja-
rasokat és terapias lehetdsé-
geket ajanlaniuk.

Osztaly?

>

A katéteres vagy a sebészi
abléacios technikédk mindkét
nemben egyforman hatékony
eljarasnak tekinthetdk.

55, 56
lla

PF: pitvarfibrillacio; *Ajanlas osztalya; °Az eredmények bizonyito ereje;
°Hivatkozasok.

és ritmuskontroll-terapiaban, annak ellenére, hogy a
katéterablacié vagy a mtéti kezelés kimenetele a férfi-
akéhoz hasonld mértéki (55, 56). Ezek a megfigyelé-
sek arra vilagitanak ra, hogy a néknek és a férfiaknak
egyforman kell felajanlani a hatékony diagnosztikus és
terapias eljarasokat.

4. Az ellatas patofiziologiai és genetikai
szempontjai

4.1 Genetikai hajlam

A PF — féként a korai megjelenési PF — kialakulasaban
a kardiovaszkularis allapottél figgetlen orokletes ge-
netikai tényez6k is szerepet jatszanak (58, 59). Kevés
azoknak a fiatal PF-betegeknek a szama, akik genetikai
mutacié kovetkeztében kialakult 6rokletes cardiomyo-
pathidban vagy ioncsatorna-rendellenességben szen-
vednek. Ezek a monogénes oroklédési betegségek ma-
gukban hordozzak a hirtelen szivhalal kialakulasanak
kockazatat (Id. 6. fejezet). A PF-betegeknek legalabb
az egyharmada hordoz a PF kialakulasara hajlamosité
gyakori genetikai variansokat, jéllehet, ezek relative ala-
csony tobbletkockazattal jarnak. Legalabb 14 gyakori
genetikai variansroél — tdbb esetben egypontos nukleotid
polimorfizmusrél — ismert, hogy néveli a PF kialakulasa-
nak a kockazatat a populacioban (60-62). A legfonto-
sabb variansok a 4. kromoszéma hosszu karjan (4925)
talalhaté Pitx2 (paired like homeodomain transcription
factor 2) transzkripciés faktort kdolé gén kdzelében lo-
kalizalédnak (63, 64). Ezek a variansok akar a 7-sze-
resére novelhetik a PF kockazatat (64). A PF szem-
pontjabdl kockazatot jelenté variansok koézll tdbbhoz
kardioembdlias vagy iszkémias stroke kialakulasanak a
kockazata is tarsul, valoszinlleg a néma PF miatt (Id.
4.1 fejezet) (62, 65, 66). Az ilyen gyakori genetikai va-
riansokat hordoz6 egyéneknél a magasabb PF-kocka-
zat hatterében a megvaltozott pitvari akciés potencialt
(67-70), a pitvari remodellinget és a ritka géndefektusok
(61) valtoz6 penetranciajat, mint lehetséges kivaltdé oko-
kat feltételezik. A jovére nézve ezeknek a genetikai va-
riansoknak az azonositasa hasznos segitséget nyujthat
a ritmuskontroll- vagy a frekvenciakontroll-terapiara al-
kalmas betegek kivalasztasaban (71-74). Mig a jovére
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nézve a genomikai vizsgalatok bevezetése lehetdséget
rejt a PF diagnosztikajanak és ellatasanak fejlesztére
(75, 76), jelen pillanatban nem ajanlott rutin genetikai
vizsgalatokat végezni a PF-ben el6forduld gyakori ge-
netikai variansok azonositasa céljabol (77).

4.2 A pitvarfibrillacio kialakulasaért felelds
mechanizmusok

4.2.1 Szerkezeti és ioncsatorna-remodelling

a pitvarban

Kullsé stresszforrasok mint a strukturalis szivbeteg-
ség, a magas vérnyomas, esetleg a diabétesz, de

Diabétat 'qll

o rite st TR TR .Il

Cibadin "n,

maga a PF is elinditanak egy lassu, de progressziv
remodelling folyamatot a pitvarban (2. abra). A folya-
mat meghatarozé jelenségei a fibroblasztok aktiva-
cidja, a fokozott kotészovet-képzddés és a fibrosis
(78—80). Mindezek mellett azoknal a PF-betegeknél,
akiknél egyidejileg PF-re hajlamositdé allapotok is
fennallnak, megfigyelhetd a pitvarok zsiros infiltraci-
Oja, gyulladasos infiltratumok képz&dése, a myocytak
hipertréfiaja, nekrozis és amyloidosis (81—-84). A szer-
kezeti remodelling az egyes pitvari izomkoétegekben
elektromos disszociaciot és lokalis ingeriletvezetési
zavart eredményez (85), amely kedvez a reentry ko-

Erermmairn-

betegkp
Hipsrtensio
Ui gl

Lererkal
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Angll: angiotenzin-II; TF: szoveti faktor; XII: Xll-es faktor; IL-6: interleukin-6; PAI-1: plazminogén-aktivator-inhibitor 1; VCAM-1: vaszkularis sejtadhéziés

molekula 1.

2. ABRA. A pitvarfibrillécié kialakulasaért felelés fébb mechanizmusok, amelyek segithetik a terapiavalasztést. A kiilonbdz6

etiolégiai tényezdk (balra) egy sor komplex patofizioldgiai valtozast hoznak Iétre a pitvarban, mint a fesziilés indukalta pitvari
fibrézis, hipokontraktilitas, zsiros infiltracié, gyulladas, vaszkularis remodelling, iszkémia, ioncsatorna-diszfunkcié és Ca?*-jelatvi-
telben kialakulé instabilitas. Ezek a valtozésok kedveznek az ektdpias gécok és a vezetési zavarok létrejGttének, amelyek ndve-
lik a pitvarban a PF kialakulédsanak esélyét és kedveznek a ritmuszavar fennmaradasanak. Ugyanakkor az elvaltozasok egy része
hozzajérul a PF-hez tarsuld hiperkoagulabilis éllapot kialakulédsahoz is. Példaul a hipokontraktilitas csokkenti az endothelsejtekre
hat6 lokalis nyiréerét, amely altal fokozédik a PAI-1 expresszidja. Az iszkémia indukalta gyulladasos folyamatok fokozzék az en-
dothelsejtek felszinén az adhéziés molekulak expresszidjat vagy az endothelsejtek levalasat, amely altal szoveti faktor szabadul
fel a véraramba. Ezek a véltozasok a PF-betegeknél egy trombogén miliét hoznak létre a pitvarban. Maga a PF képes stlyosbi-
tani szamos itt vazolt mechanizmust, ami magyarazza az ritmuszavar progressziv természetét
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rok kialakulasanak és fenntartja az aritmiat (86). Sok
esetben a szerkezeti remodelling megel6zi a PF kiala-
kulasat (78). Mivel a folyamat bizonyos elemei id6vel
visszafordithatatlanna vélnak, a kezelést mihamarabb
el kell kezdeni (87). A 4. tablazat 6sszefoglalja PF-ben
a pitvari szévetben végbemend legfontosabb patofizi-
oldgiai folyamatokat és az azokra hajlamositd klinikai
allapotokat.

A pitvari myocardiumban végbemend funkcionalis és
strukturalis valtozasok, valamint a stasis (kiléndsen a

bal pitvari filcsében) protrombotikus allapotot idéznek
elé. Még a rovid ideig tarté PF is képes karositani a
pitvari myocardiumot, protrombotikus faktorok expresz-
szidjat el6idézni a pitvari endothelsejtek felszinén, vala-
mint aktivalni a trombocitakat és a gyulladasos sejteket,
amelyek egy szisztémas protrombotikus allapot létre-
jottéhez vezetnek (88, 89). A véralvadasi rendszer pit-
vari és szisztémas aktivacioja lehet a magyarazat arra,
hogy a révid ideig tart6 PF miért jelent hossza tavon
stroke-kockazatot.

4. TABLAZAT. A pitvari szévetben végbemend patofizioldgiai folyamatok és az arra hajlamosité klinikai dllapotok

Patofiziologiai
folyamatok

Az atalakulasra hajlamosito klinikai
allapotok

Az extracellularis matrix, a fibroblastmiikddés és a zsirsejtek elvaltozasai

Interstitialis és reparativ
fibrosis

Gyulladasos sejtek infiltracioja

Zsiros infiltracio

Amiloid-lerakodas

loncsatorna-rendellenességek
loncsatorna-remodelling

Instabilitas a Ca?*-aram
szabalyozasaban

Gap-junction csatornak atren-
dez6dése

A myocyték atalakulasa
Apoptosis és necrosis

Myocyta hypertrophia
Endothelialis és vaszkularis

elvaltozasok
Mikrovaszkularis atalakulas

Endokardidlis remodelling

PF (kllonosen a gyakori PF epizodokkal
jaré formak), hipertenzio, szivelégtelenség,
billenytiibetegség (a nyomas- és a volu-
menterhelés kdvetkeztében).

Obesitas.

Oregedés, szivelégtelenség, koszoruér-be-
tegség (a pitvari hegesedés kovetkezté-
ben), genetikai tényezék.

PF (kulénosen a gyakori PF epizédokkal
jar6 formak), genetikai hajlam a PF-re.

PF (klldnosen a gyakori PF epizodokkal
jaré formak), szivelégtelenség és hiper-
tenzié (valésziniileg a megnovekedett
szimpatikus aktivitds miatt).

PF

Koszoruér-betegség, szivelégtelenség
(szivizomsejt-elhalas és pitvari hegesedés
miatt).

Pitvari dilatacié, PF.

Ateroszklerozis, koszortér- és periférias
artérias betegség, valosziniileg a pitvarfib-
rillacio.

Valtozasok az autondm idegrendszer miikodésében

Szimpatikus hiperinnervacio

Szivelégtelenség, hipertenzio.

PF: pitvarfibrillacio; CAD: koszoruér-betegség

Proaritmias mechanizmu-
sok/funkcionalis kovez-
kezmények

Elektromos disszociacio,
ingeriletvezetési blokk, a PF
komplexebbé vélasa.

Profibrotikus folyamatok, a PF
mechanizmus komplexebbé
valasa.
Profibrotikus/proinflamma-
torikus folyamatok, lokalizalt
vezetési blokk.

Ingertletvezetési zavarok.

A PF-ciklus megrévidil (ha
pitvari tachycardia miatt tor-
ténik), a PF-ciklus megnyulik
(ha szivelégtelenség miatt
torténik), heterogénné valik a
pitvari repolarizacio.

Fokozott ektopia-hajlam.

Ingeriiletvezetési zavarok.

Fokozott kbtészovet-kepz6-
dést indithat be.

Sulyosbitja a vezetési zava-
rokat.

Sulyosbodik a pitvari iszkémia,
heterogénné valik az elekt-
romos mikddés, szerkezeti
remodelling megy végbe.

Fokozott trombdzis-hajlam.

Fokozott ektépia-hajlam.

Hivatkozasok

78,79, 90, 91

81

82,92

83, 93

94-96

97, 98

99

100

84, 101

102

103,104

80, 105
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4.2.2 Elektrofiziologiai mechanizmusok

A PF kialakulasa utani elsd napokban lerévidul a refrak-
ter periddus és a PF-ciklus hossza, amelynek hatteré-
ben leginkabb a befelé iranyitd Ca?*-aram down-regu-
lacioja és a befelé iranyité K+-aram up-regulaciéja all
(94, 95). Ezzel ellentétben, strukturalis szivbetegség-
ben hajlamos megnyulni a pitvari refrakter periédus.
Ez is azt mutatja, hogy az egyes betegekben mennyire
sokféle mechanizmus lehet felelés a PF kialakulasaért
(96). A kilonb6zd Ca?*-szintet szabalyoz6 fehérjék hi-
perfoszforilacioja fokozza a sejtekbdl a spontan Ca?*-ki-
aramlast és ezaltal a sejtek aktivitasat (97, 98), amely
ektdpias gocként szolgal és hozzajarul a PF fenntarta-
sahoz. Habéar a Ca?"-h4ztartas instabilitAsdnak elméle-
tét nemrégiben megcafoltak (106, 107), mégis szerepe
lehet a PF kialakulasaban egy strukturalisan atalakult
pitvari szévetben és megmagyarazhatja, hogyan vezet
a megvaltozott autondm aktivitas PF kialakulasahoz
(80, 105).

4.2.2.1 A PF fokalis beinditasa és fenntartasa
Haissaguerre és munkatarsainak (108) uttoré felfede-
zése volt, hogy a tid&vénakban létrejové fokalis akti-
vitas PF-epizddot képes kivaltani, a triggerterilet ab-
laciéjaval viszont megszintethetd a PF visszatérése.
Mind a triggerelt aktivitds, mind a lokdlis reentry me-
chanizmusok a fokdlis aktivitas mechanizmusai kdzé
tartoznak (109, 110). A gyorsan aktivalodo teriletek
altal kivaltott PF hierarchikus szervezddése (111, 112)
jellemz6 paroxizmalis PF-ben, nem valogatott beteg-
anyagon vizsgalva azonban ez kevésbé egyértelmiien
latszik perzisztens PF-ben (113).

4.2.2.2 A ,t0bbszéros hullam” hipotézis és a rotorok
szerepe a PF kialakulasaban

Moe és Abildskov (114) elmélete szerint a PF-et a pitvar
szdvetében szamos, egymastol fliiggetlen hullam lat-
szoblag kaotikus, folyamatos terjedése tartja fenn. Amig
a hullamfrontok szama nem csékken egy kritikus szint
ala, addig a tobbszorés hullamok fenntartjak az arit-
miat. Szamos kisérleti és klinikai eredmény tamasztja
ala a tdbbszords hullamhipotézist (115). Az dsszes lo-
kalizalt aritmia-forras (ektépias fékuszok, rotorok vagy
mas stabil reentry korok) képes a kiindulasi ponttdl ta-
volra vezetni a fibrillacios hullamot, amelyet nehéz elki-
[Oniteni a tdbbszords hullamok altal fenntartott PF-t6l.
Mindkét jelenség generalhat rotorokat, amelyeket intra-
kardialisan (116, 117) vagy a testfelszinen (117) regiszt-
ralni lehet.

5. A pitvarfibrillacié diagnézisa és idébeli
felismerése

5.1 A tiinetekkel jaro és

a néma pitvarfibrillacio

A PF diagnézisanak felallitasahoz EKG-regisztratum-
ra van szikség, amelyen a PF-re jellemzd EKG-jelek:
a teljesen szabalytalan RR-tavolsagok és a hianyzé
p-hulldamok lathatok. Az Utmutatéban szereplé eviden-

ciakat szolgaltaté vizsgalatokban a betegbevalasztas
feltétele volt az EKG-val dokumentalt PF. Megallapo-
das szerint, PF-nek kell tekinteni azt az aritmiat, amely
legaldbb 30 masodpercen keresztil jelen van egy rit-
musszakaszon. A PF-nek szimptémas és aszimptomas
(néma) formaja is ismert. Sok betegnél mindkét forma
el6fordul (118-121).

Gyakori a felismerésre nem kertilé (120, 122), sulyos
szovédmeényekkel tarsuld (pl. stroke, halalozas) néma
PF (123-125). A kronikus PF dokumentalasanak haté-
kony és koltséghatékony formaja egy azonnali EKG-re-
gisztratum elkészitése (126). A paroxizmalis, magatol
megszind PF felismerésére alkalmas technoldgiak
rohamosan fejlédnek (Id. 6.1 fejezet a PF tipusainak
definialasarol). Tobb adat is arra utal, hogy a tartés [pl.
stroke utan 72 éraig (27, 127), vagy még hosszabb] (18,
128) EKG-monitorozassal javul a még nem diagnoszti-
zalt PF észlelésének az esélye. A napi gyakorisaggal
készitett rovid EKG-k a 75 év folétti populacidban no-
velik a PF feltarasanak az esélyét (129) (1. web-abra).
Folyamatban Iévé vizsgalatok fognak valaszt adni arra,
hogy a PF ilyen forman torténd korai felismerése val-
toztat-e az ellatasi stratégian (pl. antikoagulalas meg-
kezdése) és javitja-e a prognozist.

A diagnozis felallitasat kovetéen is elvégzett EKG-
vizsgalatok hasznos informaciét nydjthatnak az ella-
tds szempontjabdl (1) a tinetek jellegének valtoza-
sarol, Uj tinetek jelentkezésérdl (2), a progresszid
gyandujaral, illetve alkalmas lehet (3) a gydgyszerek
kamrai mikodést befolyasolé hatasanak monitoroza-
sara és (4) a ritmuskontroll céljabél alkalmazott anti-
aritmias szerek vagy a katéterablacio hatasanak mo-
nitorozasara.

5.2 A néma pitvarfibrillacio sziirése

5.2.1 A pitvarfibrillacié elektrokardiografias szlirése

a lakossag korében

A nem diagnosztizalt PF gyakori jelenség, féként
az id6sebb populaciéban és a szivelégtelenségben
szenvedd betegek korében (130). A néma PF oppor-
tunista szirése koltséghatékonynak tinik az idésebb
populacidban (pl. a 65 éveseknél) (131), és hason-
16 eredményekrél szamoltak be az egy elvezetéses
EKG-monitorozas kapcsan mas kockazati tényezdk-
kel rendelkezé betegcsoportoknal is (132, 133). Az
id6sebb (64 éves atlagéletkort) populacié szilrése-
kor a krénikus PF prevalencigjat 2,3%-nak talaltak a
122 571 megvizsgalt betegnél; a sz(rést rovid EKG-k
készitésével vagy a pulzus tapintasaval (amelyet sza-
balytalan pulzus tapintasa esetén EKG-felvétel készi-
tése kovetett) végezték (134). A 65 év folottiek kdrében
1,4%-ban észleltek kordbban nem diagnosztizalt PF-
et, ami azt jelenti, hogy 70 beteget kell leszlrni ahhoz,
hogy 1 betegnél PF-et észleljink. Ezen eredmények
0sztonzbleg hatnak tovabbi szisztematikus PF-sz(ir6-
programok értékelésére a kockazati tényezdkkel ren-
delkez6 populaciokban.
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5.2.2 A paroxizmalis pitvarfibrillacio hosszu tavu
monitorozasa

A paroxizmalis PF gyakran felfedezetlen marad (120).
Egy nem valogatott, 75 év folotti svéd betegbdl allé po-
pulacidban a napi tébb alkalommal elvégzett EKG-vizs-
galat novelte a néma, tiinetmentes paroxizmalis PF
felismerésének a valoszinliségét (120, 135). A paroxiz-
malis PF feltarasara szamos, a beteg altal aktivalt esz-
koz (136, 137) és ontapadods elektrédaval mikodsé Hol-
ter-monitorozas alkalmazhaté6 mint validalt modszer
(1. web-abra) (139). A tinetmentes PF felismerésében
az Uj technoloégiak (okostelefon tokjaba épitett EKG-ké-
szulék, okos karorék és PF detektalasi funkciéval ren-
delkezd vérnyomasmeérdk) hatékonysagat hivatalosan
meég nem hasonlitottdk 6ssze a hasznalatban [évé
modszerekével (140).

5.2.3 Pacemakerrel és beliltetett eszkbzzel rendelkezé
betegek

A pitvari elektrodaval rendelkezé beultetheté pacemake-
rek vagy defibrillatorok segitségével folyamatosan monito-
rozhato a pitvarbdl eredé ritmus. Ezzel a modszerrel azo-
nosithatéak a magas frekvenciaval jar6 epizédok (AHRE).
Az ilyen magas frekvenciaval jaré epizédok a pacemaker-
rel rendelkezd betegeknél — az adott populacié kockaza-
ti profiljatol figgéen —, 10-15%-ban észlelhetdek (141). A
magas frekvenciaval jar6 epizédok mellett nagyobb a koc-
kazata a tlinetekkel jaré PF (kockazati arany [HR]: 5,56,
95%-o0s konfidencia intervallum [CI]: 3,78—-8,17, p<0,001),
valamint az iszkémias stroke és a szisztémas embolizacio
(HR: 2,49, 95%-0s CI: 1,28—4,85, p=0,007) kialakulasa-
nak. A magas frekvenciaval jaré epizédok mellett alacso-
nyabbnak tlinik a betegek stroke-kockazata, mint a diag-

Implantalhaté eszkdzzel felismert pitvari magas frekvencidju epizédok
olyan betegen, akinél a PF nem volt ismert (AHRE, >5-6 perc és >180/perc

l

Antikoagulalhaté a CHA,DS,-VASc score alapjan?

!

Igazoljuk a PF fennallasat EKG segitségével
pl. nyugalmi EKG, Holter-késziilék
Beteg éltal miikddésbe hozhatd eszkdzok

Tekintsiik at a készuilék altal rogzitett EKG felvételt (@amennyiben elérhetd),
hogy megtudjuk PF &ll-e fenn!

Alacsony stroke-kockazat

Nincs sziikség
antitrombotikus
terapiara (IB)

PF nem detektdlhaté | PF detektalhato
Vegylik figyelembe a beteg *
jellemzait (pl. stroke-kockézat - = =
mértéke) és a beteg preferenciajat |
|
|
v v v

Inditsunk orélis antikoagulalast!
(1A)

PF: pitvarfibrillacio; AFNET: German Competence NETwork on Atrial Fibrillation; AHRE: pitvari magasfrekvenciaju epizédok (atrial high rate episodes);
bpm: ttés/perc; CHA,DS -VASc: pangasos szivelégtelenség, magas vérnyomas, életkor 275 (kétszeres szorzoval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzo-
val), érbetegség, 65-74 év kozotti életkor, nem (ndi nem); ECG: elektrokardiogram; EHRA: European Heart Rhythm Association.

*Igen ritka esetben, egyéni mérlegelés alapjan, megfontolhaté az AHRE-kal jelentkezd, de nem pitvarfibrillalé betegek oralis antikoagulalasa. Ezt egyértel-
mien meg kell beszélni a beteggel és gondosan mérlegelni a varhatd haszon-kockazat aranyt.

aA 3. AFNET/EHRA konszenzus konferencia jelentése alapjan (150).

3. ABRA. Implantalhaté eszkéz altal észlelt AHRE-k kezelése. A 3. AFNET/EHRA konszenzus konferencia jelentése alapjan (150)
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nosztizalt PF mellett, emellett nem jelent minden magas
frekvenciaval jar6 epizéd PF-t (142). A stroke kialakulasat
megeldzd 30 napon belll gyakran nem észlelheté magas
frekvenciaval jaro epizod (143-147). Kovetkezésképpen
nem egyértelmd, hogy a magas frekvenciaval jaré epi-
zO0dok észlelésekor ugyanazon terapias kovetelmények
szerint kell-e eljarni, mint a PF esetén (148). Az oralis an-
tikoagulalas (OAC) eredményessége a magas frekvenci-
aval jaré epizddokkal észlelt betegeknél folyamatban lévé
klinikai vizsgalatok (pl. az Apixaban for the Reduction of
Thrombo-Embolism in Patients With Device-Detected
Sub-Clinical Atrial Fibrillation [ARTESIA] [NCT01938248]
vizsgalat és a Non vitamin K antagonist Oral anticoagu-
lants in patients with Atrial High rate episodes [NOAH —
AFNET 6] [NCT02618577] vizsgalat) targyat képezi. A je-
lenlegi allaspont szerint a pacemakerek és a belltethetd
eszk6zok memoriajabol folyamatosan ellendrizni kell a
magas frekvenciaval jard epizdédok el6fordulasat. Azok-
nal a betegeknél, akiknél ilyet észlelnek, fel kell mérni a
stroke-kockazatot és az EKG segitségével PF iranyaba
vizsgalodni (3. abra) (149).

5.2.4 A pitvarfibrillacio észlelése stroke-on atesett
betegeknél

A rendszeresen végzett EKG-vizsgalatok segitségével
a stroke-tulélék 24%-anal (95%-os Cl: 17-31) (151), egy

A pitvarfibrillacié szlrésére vonatkozé ajanlasok
Ajanlasok Osztaly® Szint® Hiv.c

65 év folotti betegeknél javasolt a .

130,
134,
155

PF opportunista szlirése a pulzus
tapintasaval vagy EKG-ritmuscsik
készitésével.

ATIA-s vagy iszkémias stroke-ban
szenvedd betegeknél a PF szlirése
céljabol a révid EKG-felvételek készi-
tését kdvetben legalabb 72 éraig tartd
folyamatos EKG-monitorozas javasolt.

Javasolt rendszeresen ellendrizni a
pitvari magas frekvenciaju epizédok
(AHRE) el6fordulasat a pacemake-
rek vagy ICD-k memdriajabol. Az
AHRE-kal észlelt betegeknél tovab-
bi EKG-monitorozés szikséges a
PF dokumentéalasara a PF-terapia
megkezdése el6tt.

Stroke-on atesett betegeknél
hosszu tavra alkalmas noninvaziv
maodszerek vagy bér ala lltetheté
loop-recorderek segitségével is vé-
gezheté EKG-monitorozas, amellyel
dokumentélhaté a néma PF.

75 év feletti vagy magas stroke-
kockazattal rendelkezd betegeknél
a PF detektalasa céljabdl indokolt
lehet egy szisztematikus EKG-val
végzett szlrévizsgalat.

27,
127

141,
156

18,
128

130,
135,
157

llb

PF: pitvarfibrillacio; AHRE: pitvari magasfrekvenciaju epizédok; EKG: elektro-
kardiogram/elektrokardiografia; ICD: implantalhaté kardioverter-defibrillator;
TIA: tranziens iszkémiés attak. 2Ajanlas osztalya; Az eredmények bizonyitd
ereje; “Hivatkozasok.

masik metaanalizis szerint pedig 11,5%-uknal (95%-0s
Cl: 8,9%-14,3%) (17) sikerllt azonositani PF-et, de a
sikerarany nagymértékben fliggott a vizsgalat idézi-
tésétél, idétartamatol és modszerétdl. A PF észlelé-
se nem szokatlan stroke-on atesett, nem valogatott
betegeknél (6,2%, 95%-o0s CI: 4,4-8,3) (128), &m na-
gyobb valdszinliséggel detektalhaté azoknal a kripto-
gén stroke-on atesett betegeknél, akiknél loop-régzité
van belltetve, vagy akiket heteken at EKG-monitoroz-
nak (18, 128, 152). A kriptogén stroke egy olyan kérfor-
ma, amelynek alapos kivizsgalast kovetéen sem alla-
pithaté meg a kivaltd oka (153). Tagabb értelemben a
nem meghatarozott eredetli embdlias stroke-ot takarja
(154). Tobb vizsgalatban is sikerilt PF-et feltarni azok-
nal a betegeknél, akiknél a klinikai vizsgalat soran egy
masik valoszinl stroke-kockazati tényezét (pl. magas
vérnyomas, carotis-stenosis) is azonositottak (27, 127).
Ennélfogva az 6sszes olyan iszkémias stroke-ot tulélé
betegnél indokoltnak tlinik a tartés monitorozas, akik-
nél nincs diagnosztizalva 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 prevalenciaja kevesebb, mint egytizede a PF
prevalenciajanak (159). A pitvari flutter gyakran PF-fel
egyutt vagy azt megelézéen Iép fel (160). Az isthmus-te-
riletérdl kiindulo flutterben a p-hullamok — féként az in-
ferior elvezetésekben (ll, lll, aVF) — jellegzetes ,flrész-
fog’-szerl képet mutatnak. A kamrai frekvencia valtozé
lehet, altalaban 4:1-2:1, ritkan 1:1 aranyu pitvar-kamrai
atvezetés figyelheté meg. A stabil 2:1-es aranyu atve-
zetésnél nehéz észlelni a makroreentry tachycardiakat.
A vagus-stimulacio és az intravénas adenozin segithet
a pitvari flutter provokalasaban. A pitvari flutter ellatasat
a 12.7 fejezet targyalja. Bal vagy jobb pitvari makrore-
bészi kezelését kdvetben, illetve nyitott szivmditét utan
fordul el6 (158).

6. A pitvarfibrillacié osztalyozasa

6.1 A pitvarfibrillacio tipusai

Sok esetben megfigyelheté a PF progresszidja a ro-
vid, ritka epiz6dokbdl a hosszan tartd, egyre gyako-
ribba valé epizédokba. |dével sok betegnél tartéssa
valik a PF. A betegek egy kisebb hanyadanal (2-3%)
évtizedekig paroxizmalis maradhat a PF jellege (161).
A paroxizmusos epizddok nem véletlenszerlien, hanem
halmozottan jelentkeznek (162). A PF perzisztens for-
maja is visszaalakulhat paroxizmalissa. Sét, szimpto-
mas PF-betegeknél gyakori az aszimptémas epizddok
eléfordulasa is (120).

A PF megnyilvanulasa, idétartama és spontan megszl-
nése alapjan hagyomanyosan 5 tipust kilonbodztetiink
meg: az Gjonnan felismert, a paroxizmalis, a perzisz-
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5. TABLAZAT. A pivarfibrill4cié tipusai
PF tipusok Definicio

Ujonnan Minden olyan PF, amely korabban nem volt ismert,

felismert PF  fiiggetlenil az aritmia idétartalmatdl, valamint a PF
tlineteinek meglététdl vagy sulyossagatol.

Paroxizmélis A paroxizmalis PF altalaban 48 ¢ran belil magatol

PF megsziinik. A PF-paroxizmusok akér 7 napig is tarthat-
nak. ?A 7 napon belul kardiovertalt PF-epizddokat
paroxizmalisnak kell tekinteni?.

Perzisztens A7 napnal tovabb tartd, valamint 27 napnal késébb
PF gyogyszeres vagy elektromos kardioverziéval ledllitott
PF-epizddokat perzisztens PF-nek tekintjuk.

A ritmuskontroll-stratégia bevezetésére vonatkozd
dontés meghozatalanak idépontjaban mar tébb mint
egy éve folyamatosan tart a PF.

Az aritmia meglétét a beteg (és az orvos) elfogadja.
Ezért a permanens PF-ben szenvedd betegeknél
(definicio szerint) nem alkalmazhatok ritmuskontrollt
célz6 beavatkozasok. Ha a ritmuskontroll-stratégia be-
valik, az aritmiat atsoroljak a ,tartés PF” kategoriaba.

Tartésan
perzisztens PF

Permanens PF

PF: pitvarfibrillacié

aA paroxizmalis és a perzisztens PF korrekt elkilonitése gyakran nem lehetsé-
ges hosszu tava kévetés nélkiil (163). Eppen ezért ez az osztalyozas énmagéa-
ban gyakran nem elégséges a specifikus terapia kivalasztashoz. Amennyiben
mind perzisztens, mind paroxizmalis epizédok jelen vannak, a dominans forma
szerint kell elvégezni az osztalyozast.

tens, a tartésan perzisztens és a permanens PF-et (5.
tablazat). Ha paroxizmalis és perzisztens PF-epiz6dok
is el6fordulnak egy betegnél, a gyakoribb tipus alapjan
kell a klasszifikaciot elvégezni. A PF klinikai felosztasa
a hosszu tavon végzett EKG-vizsgalatok alapjan nem

6. TABLAZAT. A pitvarfibrill4cié klinikai felosztasa®

PF tipusa Klinikai megjelenése

Strukturalis szivbeteg- PF fennallasa szisztolés vagy diasztolés balkamra-disz-
funkcid, tartés hipertenzié LVH-val és/vagy mas strukturalis
szivbetegség mellett. Ezeknél a betegeknél a PF kialakulasa

ség miatt kialakult PF

korrelal a PF epizddok szamaval (163). Szintén kevés
ismeret all rendelkezésre a tartésan perzisztens PF-
ben és a tartés paroxizmalis PF-ben szenvedd betegek
terapias valaszarél. Ezen hianyossagok ellenére sza-
mos vizsgalatban megkuldonbéztették egymastél a PF
paroxizmalis és perzisztens formajat, igy még ez a fel-
osztas szolgal néhany ajanlas alapjaul.

Léteznek arra vonatkozé evidencidk, hogy a PF-epi-
z6dok szama befolyasolhatja a stroke-kockazatot (44,
124, 164) és ennek figgvénye lehet a ritmuskontroll-te-
rapiara adott valasz (76, 165). Ezek gyenge evidenci-
ak, ezért terapias intervencio kivalasztasakor nem sza-
bad nagy hangsulyt fektetni a PF-epiz6dok szamara,
amennyiben az az eljaras egyéb szempontok alapjan
megfeleld lenne.

6.2 A pitvarfibrillacio tipusai a kivalto okok
fiiggvényében

Szamos fizioldgias és patoldgias allapotban magas a
PF kialakulasanak a kockazata (2. abra), a régi ,idiopa-
tias PF” megnevezés félrevezett lehet, ezért kerlilendd
(166). A PF egy adott tipusanak hatterében allé kivalté
mechanizmusok egyénenként lényegesen eltérbek le-
hetnek (6. tablazat) (167). Ez azt sugallja, hogy a bete-
gek osztalyozasa a PF kialakulasaért felel6s mechaniz-
musok alapjan lényeges segitséget nyljthatna a terapia
megvalasztasa szempontjabdl, figyelembe véve pl. a
sziveredetl és a szisztémas tarsbetegségek fennalla-
sat (pl. diabétesz és obesitas) (168), az életmod-ténye-

Lehetséges patofiziologiai elvaltozasok

Megndvekedett nyomas és felgyorsult remodelling
a pitvarban, mindezek mellett fokozott szimpatikus aktivitas
és a renin—angiotenzin-rendszer aktivalédasa.

gyakori oka a hospitalizaciénak, és kedvezétlen kimenetelt

jelez.
Fokalis PF

Ismétiédd fokalis aktivitasok és gyakori, rovid PF-paroxiz-
musok fordulnak el6. Gyakran erésen szimptomatikus fiatal
betegeknél felismerhet6 pitvari hulldmokkal (nagyhulldmu

Legtdbbszor a pulmonalis vénak terliletérdl szarmazo lokalis
triggerek valtjak ki a PF-et. Az egy- vagy tébbféle reentry me-
chanizmus miatt kialakulo PF-et is ebbe a tipusba soroljak.

PF), pitvari ektopiaval és/vagy pitvari tachycardiaval, amely

PF-be megy ét.

Poligénes PF

Posztoperativ PF

PF mitralis stenosissal
vagy mibillenty(vel
¢ld betegeknél

PF sportoloknal

Monogénes PF

Korai kezdetli PF a gyakori génvariansok hordozdinal.

Ujonnan felismert (gyakran magatdl sz(in6) PF kialakulasa
nagymlitétet (jellemzéen szivmiitétet) kvetden, olyan
betegeknél, akik a miitét el6tt sinusritmusban voltak és az
anamnézisukben korabban nem fordult elé PF.

Mitralis stenosisban szenvedd, mitralis billentylim(téten
atesett vagy mas billenty(ihibaval él6 betegeknél fellépd PF.

Altalaban paroxizmalis, amely dsszefiiggésben all az edzés
id6tartamaval és intenzitasaval.

Oroklott cardiomyopathiakhoz és ioncsatorna-rendellenessé-
gekhez tarsulé PF.

Jelenleg is kutatjak. Egyes génvaridnsok jelenléte befolyasol-
hatja a terapia kimenetelét.

Akutan hato tényezdk: gyulladas, pitvari oxidativ stresszal-
lapot, magas szimpatikus ténus, elektrolitszint valtozasok és
volumentulterhelés, valdsziniileg egy korabban mar fennallo
szubsztrattal kdlcsénhatésban.

Ezeknél a betegeknél a pitvari megnagyobbodas és a szer-
kezeti remodelling legfébb kivalto tényez&i a nyomasterhelés
(stenosis) és a volumenterhelés (regurgitacio).

Megndvekedett vagus tonus és pitvari volumen.

A hirtelen szivhalal kialakulasaért felel6s aritmogén mecha-
nizmusok valdsziniileg hozzajarulnak a PF kialakulasahoz
ezeknél a betegeknél.

A PF klinikai felosztasa a 4. AFNET/EHRA konszenzus konferencia jelentése alapjan mddosult. PF: pitvarfibrillacio; AFNET: German Competence NETwork on Atrial Fibrillation;
EHRA: European Heart Rhythm Association; LV: bal kamrai; LVH: balkamra-hipertréfia. A gyakorlatban a PF ezen tipusai atfednek egymassal, az ellatast befolyasolé szerepiket
szisztematikusan kell mérlegelni.
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zbket (pl. a fizikai aktivitas mértékét, a dohanyzast, az
alkoholfogyasztast) (169, 170), a sziv szerkezeti remo-
dellingjének markereit pl. fibrosis (171-173) vagy a PF
komplexitasanak EKG-jelei) (174) vagy a genetikai hat-
teret. A 6. tablazat ezt a szakért6i konszenzuson alapu-
16 felosztast ismerteti (76, 120, 175), azonban nem sok
klinikai alkalmazést aldtamaszt6 evidenciat tartalmaz
(176). A PF egyes tipusainak pontosabb meghataroza-
sahoz egyértelmiien szikség lenne a legjelentésebb
kivalté tényezbket feltard szisztematikus vizsgalatokra
(176).

6.3 A tiinetek okozta betegségteher
pitvarfibrillacioban

A PF-betegek életminésége Iényegesen rosszabb, mint
az egészséges kontrolloké. Szamos tlinettdl szenved-
nek, mint letargia, palpitacié, dyspnoea, mellkasi szori-
t6 fajdalom, alvaszavar, vagy pszichoszocialis distressz
(32, 177-180). A gybégyszeres és intervenciés terapi-
akkal javithaté a betegek életminésége (181-185), az
egyes maodszerek dsszehasonlitasahoz azonban nin-
csen elegendé adat (32, 186). Az életmindség felmé-
rését az is korlatozza, hogy a sokféle PF-specifikus
életminéség kérdéiv nem feleltetheté meg egymasnak
(187-191). A tinetek felméréséhez, azok sulyossaga-
nak értékeléséhez az EHRA tiineti skala (7. tablazat)
alkalmazasat javasolja az EHRA (192). Ehhez hason-
|6 skalat (the Canadian Cardiovascular Society Seve-
rity of Atrial Fibrillation Scale) alkalmaznak Kanada-
ban is (193). Az EHRA-skala egy hasznalatban lévé
validalt méréeszkdz (194-199). 2014-ben annyiban
modositottak, hogy az EHRA 2-es csoportot tovabbi
két alcsoportra osztottdk az alapjan, hogy a tlinetek
az életmindséget enyhén (2a) vagy mérsékelt fokban
(2b) befolyasoljak (199). A vizsgalatban a 2b csoport-
ba sorolt tiinetekkel (,zavaré tinetek”) rendelkezé be-
tegek voltak azok, akiknek egészségligyi szempontbdl

7. TABLAZAT. A médositott European Heart Rhythm
Association tlineti skala (Wynn és munkatarsai (199)

Méodosi-
tott Tinetek Jellemzok
EHRA
1 Nincsenek A PF nem jar tiinetekkel
2a Enyhe A PF tinetei nem befolya§oljak a beteg
mindennapi tevékenységét?
A PF tiinetei nem befolyasoljak a beteg
2b Mérsékelt mindennapi tevékenységét, a beteget
azonban zavarjak?
3 Slyos A _PF tunete_l bef'olyasollak' a beteg
mindennapi tevékenységét
Korlatozo Atlinetek korlatozzak a beteget
mértéki a mindennapi teend6k elvégzésében

PF: pitvarfibrillacié.; EHRA: European Heart Rhythm Association.

2Az EHRA 2-es csoporton bellil 2a és 2b alcsoportok kiilénbdztetheték meg az alapjan,
hogy a beteget zavarjak-e a tiinetek. A PF-hez tarsul6 tiinetek leggyakrabban a kime-
rlltség/faradékonysag, terhelésre jelentkezé nehézlégzés, vagy ritkabban palpitacéd és
mellkasi fajdalom (42, 194, 200-202).

Ajanlas a médositott EHRA-skéla alkalmazaséhoz
Ajanlas Osztaly? Szint®
A PF-hez tarsulo tlinetek minésitésére a

klinikai gyakorlatban, illetve kutatasi célbol I

egyarant a modositott EHRA tiineti skala

alkalmazasa javasolt.

elénye szarmazott a ritmuskontroll-terapiabdl, igy ez a
valtoztatas egyfajta hatart jelent a terapia kivalaszta-
sa szempontjabdl, feltételezve, hogy ez a besorolastol
flggetlen is megerdsitést nyer. Mig a betegek egy részé-
nek (25-40%) egyaltalan nincsenek vagy csak minima-
lis tinetei vannak, addig sokan (15-30%) sulyos vagy
az élettertket jelentésen beszlikitd tlinetekrdl szamol-
nak be (194, 196). A mddositott EHRA-skéala nagy se-
gitséget nyujt a tinetorientdlt terapias dontések meg-
hozataldban.

7. A kockazati tényezck és a tarsulo
kardiovaszkularis betegségek felismerése
és kezelése

Szamos kardiovaszkularis betegség és tarsulé allapot
noveli a PF (8. tdblazat), a rekurrens PF és a PF-hez
tarsulé szoévédmények kialakulasanak esélyét. Ezen
allapotok felismerése, megel6zésik és kezelésik fon-
tos a PF és a vele jard betegségteher kialakulasanak a
megelézésében. Ennélfogva ezen tényezdknek és ke-
zelésiiknek az ismerete elengedhetetlen a PF-betegek
optimalis ellatasahoz (203, 204).

7.1 Szivelégtelenség

Sok betegnél egyszerre van jelen szivelégtelenség és
PF (215-217). A két betegség kockazati tényezéi ha-
sonloak és mindketténél kozos patofizioldgia érvénye-
stl (218). A szivelégtelenség és a PF egymas kivalté
és sulyosbitd tényezdi is lehetnek a sziv szerkezeti re-
modellingje, a neurohormonalis mechanizmusok akti-
vacidja és a balkamra-funkcié frekvenciafliggd romlasa
révén. A PF-fel egy id6ben — akar megtartott (left vent-
ricular ejection fraction [LVEF] 250%), akar csokkent
kamrafunkcidval jaré (LVEF <40%) (219, 220) — szive-
légtelenségben is szenved6 betegeknek rosszabb a
progndzisa, beleértve a magasabb mortalitast is (16,
221). A szivelégtelenség kezelésérdl szolo legfrissebb
ESC Utmutatd (222) mar kilon targyalja a szivelég-
telenségnek egy Uj alcsoportjat, amelybe a kbdzepe-
sen csOkkent ejekcids frakcioval rendelkezé (HFmrEF,
LVEF: 40-49%) szivelégtelen betegek tartoznak. Ezek-
rél a betegrél egyelére még kevés adat all rendelkezés-
re. Az egyidejlileg szivelégtelenségben és PF-ben is
szenvedd betegeknél az ellatas célja minden esetben
a kedvezbtlen események kialakulasanak megelézése
és a jo életmindség fenntartasa a bal kamrai ejekcios
frakcio mértékétdl figgetlenil (223). Szivelégtelen be-
tegeknél a PF kezelésének altalanos szempontjai nem
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8. TABLAZAT. A pitvarfibrillaciéhoz tarsulé fiiggetlen kardio-

vaszkularis és egyéb allapotok
Jellemzék/tarsbetegségek

Genetikai hajlam (PF fennalla-
sa mellett tobbszords gyakori
génvariansok jelenléte) (64)

El6érehaladott életkor (19)
50-59 év
60-69 év
70-79 év
80-89 év

Hipertenzid (kezelt) fennallasa
vs. hianya (19)

Szivelégtelenség fennallasa
vs. hianya (19)

Billentylibetegség fennallasa
vs. hianya (205)

Miokardialis infarktus fennalla-
sa vs. hianya (19)

Pajzsmirigy-diszfunkcio (206,
207)
Hypothyreosis

Szubklinikus hyperthyreosis

Hyperthyreosis tiinetekkel

Obesitas (19, 208)

Nincs (BMI <25 kg/m?)
Talsuly (BMI 25-30 kg/m?)
Elhizas (BMI 231 kg/m?)

Diabetes mellitus fennallasa
vs. hianya (19)

Krénikus obstruktiv tidébeteg-
ség (209)

FEV1 280%

FEV1 60-80%

FEV1 <60%

Obstruktiv alvasi apnoe fennal-
lasa vs. hianya (210)

Kronikus vesebetegség (211)
Nincs

1. vagy 2. stadium

3. stadium

4. vagy 5. stadium

Dohanyzas (212)
Soha

Korébban
Jelenleg

Alkoholfogyasztas (213)
Nincs

1-6 ital/hét

7-14 ital/hét

15-21 ital/hét

>21 ital/hét

Rendszeres intenziv testmoz-
gas (214)

Nincs

<1 nap/hét

1-2 nap/hét

3-4 nap/hét

5-7 nap/hét

PF-hez valé viszonyuk
HR: 0,4-3,2

HR:

1,00 (referencia korcsoport)
4,98 (95%-o0s Cl: 3,49-7,10)
7,35 (95%-0s Cl: 5,28-10,2)
9,33 (95%-0s Cl: 6,68-13,0)

HR: 1,32 (95%-o0s Cl:
1,08-1,60)

HR: 1,43 (95%-o0s CI:
0,85-2,40)

RR: 2,42 (95%-0s ClI:
1,62-3,60)

HR 1,46 (95% CI 1,07-1,98)

(referencia: euthyroid
allapot)

HR: 1,23 (95%-os Cl:
0,77-1,97)

RR: 1,3 (95%-0s CI:
1,19-1,44)

RR: 1,42 (95%-o0s ClI:
1,22-1,63)

HR:

1,00 (referencia)

1,13 (95%-o0s CI: 0,87-1,46)
1,37 (95%-o0s CI: 1,05-1,78)

HR: 1,25 (95%-0s Cl:
0,98-1,60)

RR:

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

HR:
2,18 (95%-0s Cl: 1,34-3,54)

OR:

1,00 (referencia)

2,67 (95%-0s ClI: 2,04-3,48)
1,68 (95%-0s Cl: 1,26-2,24)
3,52 (95%-os ClI: 1,73-7,15)

HR:

1,00 (referencia)

1,32 (95% CI 1,10-1,57)
2,05 (95% Cl 1,71-2,47)

RR:

1,00 (referencia)

1,01 (95%-os CI: 0,94-1,09)
1,07 (95%-o0s CI: 0,98-1,17)
1,14 (95%-0s CI: 1,01-1,28)
1,39 (95%-o0s CI: 1,22-1,58)

RR:

1,00 (referencia)

0,90 (95%-os Cl: 0,68-1,20)
1,09 (95%-os Cl: 0,95-1,26)
1,04 (95%-o0s Cl: 0,91-1,19)
1,20 (95%-os Cl: 1,02-1,41)

kllénboznek a tobbi betegekétél, néhany dolgot azon-
ban érdemes figyelembe venni. Szem el6tt kell tartani,
hogy ezeknél a betegeknél az egyetlen, prognosztikai
szempontbdl bizonyitottan hatékony terapia az antiko-
agulalas, ezért minden stroke-kockazattal rendelkezé
beteknél megfelelé oralis antikoagulalast kell inditani
(Id. 8. fejezet).

7.1.1 Pitvarfibrillacié és csékkent ejekcios frakcioval
jaré szivelégtelenség

Ahogyan az ESC Utmutatéban részletesen szerepel,
a cstkkent ejekcids frakcidval jaré (HFrEF) szivelégte-
lenségben szenved6 betegeknél az oralis antikoagula-
las mellett a szivelégtelenség standard terapiajat kell
alkalmazni (222). Ennek a terapianak a részét képe-
zik az angiotenzin konvertalé enzim-inhibitorok (ACEI)
vagy az angiotenzinreceptor-blokkol6k (ARB), a mine-
ralokortikoid-antagonistak, a defibrillalas, a kardialis
reszinkronizacios terapia (218), valamint a kombinalt
angiotenzinreceptor-neprilizin-gatlas (ARNI) azoknal a
betegeknél, akiknél folyamatosan fennallnak a tlinetek
és képesek toleralni ACEI vagy ARB szedését (224).

A PF frekvenciajanak szabalyozasat a 9. fejezet tar-
gyalja részletesen. Roviden 6sszefoglalva, csak a bé-
ta-blokkolok és a digoxin adhaté a HFrEF-betegeknek,
mivel a verapamilnak és a diltiazemnek negativ inotrop
hatasa van. A klinikailag stabil HFrEF-betegeknél alta-
laban a béta-blokkoldk az elséként valasztandok, ha-
bar egy egyéni betegadatokat feldolgozo, randomizalt
kontrollalt vizsgalatokat (RCT) 6sszefogd metaanalizis
szerint a kiindulaskor PF-ben szenved6 betegeknél a
béta-blokkol6 kezelés mellett a placebdhoz viszonyit-
va nem alacsonyabb a haladlozas (HR: 0,97, 95%-0s
Cl: 0,83-1,14) (23). A digoxint széles kdrben hasznal-
jak, azonban PF-betegeknél nem végeztek vele ,he-
ad-to-head” randomizalt kontrollalt 6sszehasonlito
vizsgalatokat. Egy megfigyeléses vizsgalatokat témori-
t6 metaanalizis semlegesnek talalta a digoxin hatasat a
halalozasra az egyidejlleg PF-ben és szivelégtelenség-
ben szenved6 betegeknél (korrigalt HR a megfigyeléses
vizsgalatokbdl: 0,90, 95%-o0s CI: 0,70-1,16, parositasi
modellel becsiilt relativ kockazat [RR] a megfigyelé-
ses vizsgalatokbdl: 1,08, 95%-0s Cl: 0,93-1,26) (225).
Vagyis a HFrEF mellett fennall6 PF kezelésére indi-
tott kezdeti és kombinalt frekvenciakontroll-terapianal
egyénileg mérlegelni kell a beteg jellemzdit és tlneteit.
Akut dekompenzalt szivelégtelenségben a béta-blok-
kolék adasat késébbre kell halasztani, rossz vesem-
kodésl betegeknél pedig szamolni kell azzal, hogy a
digoxin felhalmozo6dik a szervezetben és mellékhataso-
kat okoz (Id. 9. fejezet).

A sulyos tinetekkel jelentkez6, egyidejlileg HFrEF-ben
és PF-ben szenvedd betegeknél a frekvenciakontroll
mellett sziikség lehet ritmuskontroll-terapiara is. Sza-
mos, relative kis betegszamu kohorsznal és vizsgalat-
ban tett megfigyelés igazolja, hogy a ritmuskontroll-te-
rapiat elényben kell részesiteni azoknal a betegeknél,
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Az akutan jelentkez6 PF-ben és szivelégtelenségben szenvedd betegek ellatdsa

Akut ellatas Krénikus ellatas

Végezziink kardioverziét, ha a beteg allapota nem stabil!

A stroke-kockézat fliggvényében inditsunk antikoagulalast!

Rendezziik a folyadékegyensulyt diuretikum adasaval, hogy javuljanak a beteg tlinetei!

Csokkentstik a szivfrekvenciat: kezdetben a célfrekvencia <110/perc,
perzisztens HF/PF tlinetek mellett szigoribb

Gatoljuk a renin—angiotenzin—aldoszteron-rendszer miikodését

Ritmuskontroll korai mérlegelése

HF magasabb szint( kezelése, beleértve az eszkdzokkel
végzett kezelést ®

Az egyéb kardiovaszkularis betegségek kezelése, kiilonos tekintettel az iszkémiara

és a hipertenzioéra

ACE: angiotenzin konvertalo enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkol6; ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin gatlé; bpm: utés/perc; HF: szivelégtelenség;

PF: pitvarfibrillacio.

aA csokkent ejekcids frakcidval jaro szivelégtelen betegeknél. Mérlegeljiik a kombinalt ARNI adasat, ha a tinetek folyamatosan fennéllnak és a beteg

toleralja az ACE-gatlok vagy az ARB-k szedését.
*Kotecha és Piccini k6zleményébdl atvéve (218).

4. ABRA. Az Gjonnan diagnosztizalt szivelégtelenségben és PF-ben szenvedé betegek kezdeti ellstasa. Kotecha és Piccini kézle-

ményébdl dtvéve (218)

akiknél gyors kamrafrekvenciaju PF miatt alakul ki HF-
rEF (tachycardiomyopathia), mivel a sinusritmus hely-
reallitasat kovetbéen javul a balkamra-funkcié (185,
226-228). A tachycardiomyopathia diagnézisanak fel-
allitsa kihivast jelenthet, és adott esetben sziikség
lehet a sinusritmus helyreallitasara (229). Egyidejileg
fennall6 HFrEF-ben és PF-ben elvégzett katéterablaci-
6val megfeleléen helyreallithatd a bal kamra mikodése
és azzal egyutt a beteg életmindsége (185, 226-228),
ehhez azonban tovabbi adatokra van szikség. A 4.
abra szemlélteti a pitvarfibrillalo szivelégtelen betegek
kezelésének menetét.

7.1.2 Pitvarfibrillacié és megdrzétt ejekcios frakcioval
jaro szivelégtelenség

Nehéz felallitani a megdrzott ejekcios frakcioval jarod
szivelégtelenség (HFpEF) diagnézisat PF-betegeknél,
mivel nehéz egymastdl elkiloniteni a szivelégtelenség
és a PF tuneteit. A kardioverzid, és a klinikai kép Gjra-
értékelése segithet a differencialdiagnézisban, ezek
azonban csak tineti kezelésre alkalmasak, mivel HF-
pEF-ben prognosztikai szempontbdl kedvezé specifi-
kus terapia jelenleg nem ismert. Az echokardiografia
segitheti a HFpEF felismerését szimptomas PF esetén
azaltal, hogy igazolja a hattérben fenndllé strukturalis
szivbetegséget (pl. a balkamra-hipertrofiat [LVH]) és/
vagy alkalmas a diasztolés diszfunkcié mérésére. A
szoveti Dopplerrel kimutathaté korai diasztolés aram-
lasi sebesség (e’ paraméter) cstkkenése a bal kamra
relaxacios zavarat jelzi, mig az E/e’ hanyados j6l korre-
lal az invaziv mdédszerrel mérhetd bal kamrai toltényo-
massal (230-234). A natriuretikus peptidek szintjének
mérése része a HFpEF diagnosztikus kivizsgalasanak

(222) annak ellenére, hogy a natriuretikus peptidek
szintie PF-ben emelkedett, az optimalis diagnosztikai
kiiszébérték (,cut-off” érték) pedig egyel6re nem ismert
(235). Az egyidejlleg HFpEF-ben és PF-ben szenvedd
betegek ellatasa soran a folyadékhaztartas egyensu-
lyanak fenntartasara és a tarsulé allapotok (pl. magas
vérnyomas, miokardidlis iszkémia) kezelésére kell tore-
kedni.

7.1.3 Pitvarfibrillacio és kbzepesen csbkkent ejekcios
frakcidval jaré szivelégtelenség

A kbzepesen csokkent ejekcids frakcidval jaré szive-
légtelenség (HFmMrEF) egy nemrégiben létrehozott (j
entitds. Azok a betegek tartoznak ebbe a csoportba,
akiknél észlelhetbek a szivelégtelenség jelei és tiinetei,
a LVEF 40-49% koz6tti, a natriuretikus peptidek szint-
je emelkedett, és vagy bal pitvari megnagyobbodassal
egyltt jaré balkamra-hipertréfia vagy diasztolés disz-
funkcié igazolhaté (222). PF-betegeknél még nehezebb
a diagnozis felallitdsa, mivel PF-ben eleve emelkedett
a natriuretikus peptidek szintje és gyakran észlelhetd
bal pitvari megnagyobbodas szivelégtelenség fenn-
allasanak hianyaban is. A bal kamrai ejekcids frakcié
mértéke szintén valtozo, PF-ben pedig nehezen meg-
itélhetd a PF-indukalta szisztolés balkamra-diszfunk-
cio a szivciklusok valtozé hossza miatt. Az egyidejlleg
HFmrEF-ben és PF-ben szenvedd betegekre szabott
specialis kezelési stratégia kialakitdsahoz még tovabbi
vizsgalatok sziikségesek.

7.1.4 A pitvarfibrillaci6 megel6zése szivelégtelenségben
NagyszabasU randomizalt vizsgalatok eredményeinek
retrospektiv elemzésébdl az derdilt ki, hogy az ACE-gat-
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I6val vagy ARB-vel kezelt betegek kérében alacsonyabb
az Ujonnan felismert PF incidencigja, mint a placeboval
kezelteknél (236-238). A HFpEF-betegek kozétt mar
kevésbé egyértelmii az ACE-gatlé vagy ARB-kezelés
mellett megfigyelheté incidencia-csokkenés (239), szi-
velégtelenségben nem szenvedd&knél pedig egyaltalan
nem figyelheté meg (240-242). Ugy tiinik, a neprili-
zin-gatlas nem jarul hozza a PF incidencidjanak tovab-
bi csdkkenéséhez (224). A béta-blokkolo terapia mellett
33%-kal cstkkent az incidentalis PF korrigalt esélyha-
nyadosa az el6z6leg ACE-gatléval vagy ARB-vel ke-
zelt HFrEF-betegeknél. Ez a tény is azt bizonyitja, hogy
mennyire fontos a béta-blokkolé terapia alkalmazasa a
sinusritmusban 1évé HFrEF-betegeknél (23). Az eple-
renon — ami egy mineralokortikoid-receptor-antagonis-
ta — az ACE-gatl6k/ARB-k és a béta-blokkolok mellé
adva szintén csokkentette az Gjonnan felismert PF ki-
alakulasanak kockézatat a New York Heart Association
(NYHA) II. stadiumu, LVEF <35% betegeknél (243).

7.2 Magas vérnyomas

A magas vérnyomas stroke-kockazati tényezének sza-
mit PF-ben. A kontrollalatlan magas vérnyomas fokoz-
za a stroke és a vérzéses események kialakulasanak a
kockazatat, valamint a PF visszatéréséért is felel6s le-
het. Ezért a megfelel6 vérnyomas-kontrolinak a PF-be-
tegek kezelésének szerves részét kell képeznie (247).
A renin—angiotenzin—aldoszteron-rendszer gatlasaval
megakadalyozhaté a szerkezeti remodelling és a PF
visszatérése (236, 244). A dan egészségugyi adatba-
zishdl nyert adatokkal nemrégiben elvégzett elemzés
arra kereste a valaszt, hogy a killlénb6z6 antihipertenziv
szerek hogyan befolyasoljak hosszu tavon a PF eléfor-
dulasat. A vizsgalatbdl az deriilt ki, hogy az ACE-gatlok
és az ARB-k kedvezd hatassal rendelkeznek (245). A
masodlagos elemzések azt mutattak, hogy szivelégte-
lenségben vagy balkamra-hipertréfiaban szenvedé be-
tegeknél az ACE-gatlok vagy az ARB-k mellett alacso-
nyabb az Ujonnan felismert PF incidenciaja (238, 246).
Balkamra-diszfunkcié vagy szivelégtelenség nélkul
fennallo, igazolt PF-ben a rekurrens PF megel6zésé-
re nem talaltdk hatékonyabbnak az ARB-ket a place-
bonal (240, 241). Kardioverzié utan, az antiaritmias te-
rapia mellé bevezetett ACE-gatl6- vagy ARB-kezelés
csOkkentheti a PF visszatérését az 6nmagaban alkal-
mazott antiaritmias terapiahoz képest (248, 249). Eze-
ket a vizsgalatokat felolel6 metaanalizis azt feltételezte,
hogy alacsonyabb a rekurrens PF kockazata (236—-238,
250), de egy kontrollalt vizsgalatnak sem sikeriilt iga-
zolni a kezelés eredményességét (240, 251).

7.3 Szivbillenytii-betegség

A szivbillentylibetegséghez fliggetlenil tarsul inciden-
talis PF (252). A PF-betegek mintegy 30%-anak van
valamilyen billenty(ibetegsége, amelyre gyakran csak
echokardiografiaval derul fény (201, 253-255). A PF
rontja a sulyos foku billenty(ibetegségben szenveddk

Ajanlasok a pitvarfibrillacié ellataséhoz billenytiibeteg-
ségben szenveddknél

Ajanlasok

Sulyos mitralis regurgitacié és
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billenty(im(itét a tlinetek hianyaban
is, kuléndsen akkor, ha elvégezhet6
a billentylplasztika.

Sulyos mitralis stenosis mellett
kialakulé Gjonnan felismert PF-ben
mitralis valvulotomia végezhet6
azoknal az aszimptomatikus bete-
geknél, akiknél ehhez megfeleld a
billentyi anatémiai felépitése.
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prognézisat (256), az aorta- vagy a mitralis billenty(ibe-
tegség miatt mitéten vagy a transzkatéteres intervenci-
on atesett betegekét is (257-262). A billenty(ibetegség-
hez fokozott tromboembdlia-kockazat tarsulhat, amely
PF-betegeknél valészinlleg fokozza a stroke-kockaza-
totis (263). A szivelégtelenségnél leirtakhoz hasonldéan
a billenytlibetegségek és a PF egymast befolyasolo és
fenntart6 tényezdi lehetnek a volumen- és nyomastul-
terhelés, a tachycardiomyopathia és a neurohormona-
lis tényez6kon keresztll johet létre (264—-270). Sulyos
billentylelégtelenség esetén a PF a progresszid jelé-
nek tekinthetd, a billentylplasztika vagy a billenty(icse-
re szilkségességét mutatja (271).

A PF-nek hagyomanyosan két formajat kulénboztetik
meg: a ,valvularis” és a ,non-valvularis” pitvarfibrillaci-
6t (272). Habar kissé eltéré definicidk vannak haszna-
latban, a valvularis PF leginkdbb azoknal a betegeknél
jelentkezik, akik valamilyen reumas eredetl billenytd-
betegségben (elsésorban mitralis stenosisban) szen-
vednek vagy mubillentylvel élnek. Valéjaban, amig a
mitralis stenosisos betegeknél a tromboembodlia szem-
pontjabdl tobbletkockazatnak szamit a PF (263, 273,
274), nincsenek arra vonatkozoéan egyértelm( eviden-
ciak, hogy mas billentylibetegségekben (pl. mitralis
regurgitacio, aortabillentyl betegségei) is figyelembe
kellene venni az a PF-et az antikoagulalas megvalasz-
tasakor vagy a tényleges stroke-kockazat szamitasa-
kor (275). Ezért ugy dontéttiink, hogy a régi ,non-valvu-
laris” PF-megnevezés helyett bevezetjik a specifikus
kivalté ok megjelolését.

7.4 Diabetes mellitus

A diabétesz és a PF gyakran all fenn egy idében, mi-
vel ezek tobb kozos kockazati tényezdvel is tarsulnak
(277-283). A diabétesz kockazati tényezének szamit
a stroke és a PF egyéb szévédmeényeinek kialakula-
sa szempontjabdl (284). PF-betegeknél a régéta fenn-
allé diabétesz magasabb tromboembdlia kockazattal
jar, mig az OAC kapcsan fellép6 vérzés szempontja-
bol nem jelent magasabb kockazatot (285). Sajnalatos
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maodon diabéteszeseknél az intenziv glikémias-kontroll
nem befolydsolja az Gjonnan felismert PF kialakula-
sanak gyakorisagat (284), a metformin terapia mellett
azonban alacsonyabb PF-kockazatot figyeltek meg, sét
meég a stroke-kockazat is alacsonyabbnak tiinik hosszu
tavon (13). A diabéteszes retinopathia — amely a fennal-
16 betegség sulyossagara utal — nem noveli az okularis
vérzés kockazatat antikoagulalt betegeknél (287).

7.5 Elhizas és fogyas

7.5.1 Az elhizas mint kockazati tényezd

Az elhizas fokozza a PF kockazatat (8. tablazat) (288—
291), amely progresszivan emelkedik a BMI névekedé-
sével (288, 2910-291). Az elhizottaknal sulyosabb bal
kamrai diasztolés diszfunkciot, megndvekedett szimpa-
tikus aktivitast, fokozott gyulladasos és zsiros infiltra-
ciot talaltak a pitvarokban (293-295). PF-betegeknél
az elhizas kockazati tényezének szamit az iszkémias
stroke, a tromboembdlia és a halalozas szempontjabol
is (292).

7.5.2 Fogyas az elhizott pitvarfibrillalo betegeknél

Az intenziv fogyas (10-15 kg sulyvesztés) az egyéb
kardiovaszkularis kockazati tényezdk kezelésével egy-
idejlleg a PF rekurrenciajanak és a tlineteknek a csok-
kenését eredményezte, szemben azzal a megkozeli-
téssel, amikor az elhizott PF-betegeket csak altalanos
tanacsokkal lattak el (203, 204, 296). A kardiorespirato-
rikus allapot javitasaval tovabb csdkkenhetd a PF-epi-
z6dok szama az elhizott betegeknél (297). Habar
ezeknek a vizsgalatoknak az eredményei még tovabbi
megerdsitésre varnak, ramutatnak a fogyas pozitiv ha-
tasara elhizott PF-betegeknél.

7.5.3 Katéterablacié elhizott betegeknél

Az elhizas novelheti a PF rekurrenciajanak a gyakori-
sagat katéterablaciot kovetéen (298-301), ebbdl a
szempontbdl az obstruktiv alvasi apnoe egy fontos haj-
lamosito tényezének szamit. A PF ablacioja az elhizott
betegeknél gyakran magasabb sugardézissal és maga-
sabb szévédményrataval jar (302, 303). Erdekes, hogy
a PF katéterablacidjat kovetd tlneti javulas hasonld
meértékl az elhizott és a normal testsulyu betegeknél
(298). Tekintettel arra, hogy a fogyassal csokkenthet6
a PF-epizédok szama (Id. 6.5.2. fejezet), elhizott be-
tegeknek a katéterablacié lehetéségének felajanlasa
mellett javasolni kell a testsulycsokkentésre iranyul6
életmodvaltést is.

Ajanlasok a pitvarfibrillacié ellatésahoz légzdszervi
megbetegedésben szenveddknél
Ajanlasok
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7.6 Kronikus obstruktiv tiildobetegség,
alvasi apnoe és egyéb légzoszervi
megbetegedések

Az obstruktiv alvasi apnoe-hoz is tarsulhat PF (304,
305). Obstruktiv alvasi apnoe fennallasa esetén sza-
mos patofiziolégiai mechanizmus hozzajarulhat a PF
kialakulasahoz: ilyenek az autoném diszfunkcio, a hy-
poxia, a hypercapnia és a gyulladas (96, 304-307).
Obstruktiv alvasi apnoe-ban megné az intrathoracalis
nyomas, amely énmagaban és a vagus tonus novelé-
sével egyarant képes lerdviditeni a pitvari akcios poten-
cial hosszat és PF-et indukalni. A kockazati tényez6k
eliminalasa és a folyamatos pozitiv nyomasu lélegez-
tetés képes csokkenteni a PF rekurrencigjat (308—312).
Indokolt lehet az obstruktiv alvasi apnoe szlirése a koc-
kazati tényezdkkel rendelkezdé PF-betegeknél. Az ob-
struktiv alvasi apnoe terapiajat gy kell beallitani, hogy
az javitsa a PF-kezelés hatékonysagat az adott beteg-
nél. A féként centralis eredetl alvasi apnoéban szenve-
d6é HFrEF-betegeknél (akiknél 25%-ban PF is fennall)
(313) nem alkalmazhaté servo-kontrollalt nyomastamo-
gatott |élegeztetés.

A krénikus obstruktiv tidébetegségben szenveddknél
gyakran Iépnek fel pitvari tachycardiak, amelyeket EKG
alapjan el kell tudni kiloniteni a PF-t6l. A bronchospaz-
mus oldasara hasznalt szerek — killénésen a theophyl-
linek és a béta-agonistak — PF-et provokalhatnak és
nehezitik a kamrai valasz kontrollalasat. A nem szelek-
tiv béta-blokkoldk, a sotalol, a propafenon, az adeno-
zin csak kell6 ovatossaggal adhatéak jelentés mertéki
bronchospazmus esetén, mig a krénikus obstruktiv t-
débetegeknél biztonsaggal alkalmazhatok. A szelektiv
béta-1-receptor-blokkolék (pl. bisoprolol, metoprolol,
nebivolol), a diltiazem és a varapamil altalaban jél tole-
ralhatdk és hatékonyak (Id. 9. fejezet).

7.7 Kronikus vesebetegség
A CKD-betegek 15-25%-anal van jelen PF (316). A
CKD-t relative szigortan definialjak a legtébb PF-fel
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316,
318-
321

kapcsolatos vizsgalatban. Habar a 60 ml/perces becsiilt
kreatinin-clearance (CrCl) érték CKD-re utal, szamos
PF-betegekkel végzett vizsgalatban a NOAC beallitasa-
hoz a Cockroft-Gault formula alapjan szamitott CrCl <50
mi/perces értéket vették alapul. PF-betegeknél a CrCl
értéke id6ével csokkenhet (317). A CKD-betegek oralis
antikoagulalasaval a 8.2.4. fejezet foglalkozik.

8. A pitvarfibrillal6 betegek integralt ellatasa

A legtbébb beteg a gyogyszerészeken, a kbzdsségi
egészséglgyi dolgozékon vagy a haziorvosokon ke-
resztul keriil az egészségugyi ellatérendszerbe. Mivel a
PF gyakran tiinetmentes formaban zajlik (,néma PF"),
ezeknek az egészségligyi szakembereknek fontos sze-
repUk van a PF észlelésében és megfeleld ellatasaban.
Az egészségugyi ellatas igénybevételekor mar az elsé
vizsgalat alkalmaval fel kell ismerni a PF-et, amelyre
a legtdbb egészséglgyi létesitményben lehetbség van
(ahol elérhetd egy EKG-készllék).

Kezelés

frekvencia- és
ritmuskontroll

Kivaltd
tényez6k
kezelése

Stroke-
kockazat
felmérése

A stroke-kockazattal rendelkez6
betegek ordlis antikoagulalasa

zivfrekvencia
mérése

Tinetek
felmérése

Az Ujonnan észlelt PF-fel jelentkez6 betegeknél mar az
els6 vizsgalat alkalmaval javasolt tajékozodni a kovet-
kez6 5 kérdéskor tekintetében (5. abra). Ezek a kdvet-
kezék:

1. Hemodinamikai instabilitas, vagy sulyos, a beteget
korlatoz6 tiinetek megléte.

2. Kivaltd okok (pl. thyreotoxicosis, szepszis, vagy
posztoperativ PF), hajlamositdé kardiovaszkularis al-
lapotok fennallasa.

3. A stroke-kockazat mértéke és az antikoagulalas
szlikségessége.

4. A szivfrekvencia és a frekvenciakontroll sziikséges-
sége.

5. A tlinetek mérlegelése és ritmuskontroll-terapia in-
ditasa.

A PF kezelésének integralt és strukturalt megkozelitése

— az orvoslas tdbbi teriiletéhez hasonléan (322-324) —

lehetévé teszi az egységes, iranyelvekre épulé ellatas

biztositasat minden beteg szamara (325) (6. abra), ezzel

egylitt a varhatd kimenetelek javulasat (42, 326, 327).

Ez a megkodzelités 6sszhangban all a WHO altal kidol-

gozott kronikus ellatasi modellben (Innovative Care for

Chronic Conditions Framework) javasoltakkal (328). Az

elsé vizsgalatot kdvetéen a beteget egy szakellaté intéz-

ménybe kell iranyitani, vagy legalabb egy kardiologus
szakorvoshoz, hogy a beteg kardiovaszkularis allapo-
tat teljes korlen felmérjék (329). Siirgés vagy azonnali
beutalasra is sziikség lehet (9. tablazat). A pitvarfibril-
laciéval Ujonnan diagnosztizalt beteg integralt ellatasa
segithet kikiiszébolni a jelenlegi ellatas hianyossagait,
mint az antikoagulalas nem teljes korl alkalmazasat,
ezen kivdl frekvencia- és ritmuskontroll-terapidban ré-
szesulhet a beteg, valamint kdvetkezetesen végezhetd

a kardiovaszkularis kockazatcsokkentés. A PF-betegek

integralt ellatasanak megvaldsitasahoz szilkség van a

haziorvos, a kardiolégus, a szivsebész, a PF ellatasa-

Elérni kivant célok Betegel6nydk

Hemodinamikailag stabil &llapot

Kardiovaszkularis
kockézatcsokkenés

Stroke-prevencid

Tlneti javulas, LV-funkcié
megdrzése
Tiineti javulas

PF: pitvarfibrillacio;
LV: bal kamrai

5. ABRA. A pitvarfibrillalé betegek akut és krénikus ellatasa, az elérni kivant célok és betegelSnydk. A 4. AFNET/EHRA kon-

szenzus konferencia jelentésébdl atvéve (76)
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PF: pitvarfibrillacio; ®Hazon beluli vagy intézmények kozotti
egylttmiikddés; PA biztonsagossagi kimeneteleket nyilvanos és
folyamatosan ellenérzétt kdzponti adatbazisokban kell 6sszegydijteni

6. ABRA. A pitvarfibrilldlé betegek integrétt elldtasanak alapjai

ban jartas szakorvos, a stroke ellatasaban jartas szak-
orvos, az ellatasban résztvevé egyéb egészségugyi
dolgozdk és a beteg egyuttmikodéseére, életmodval-
tasra, a kardiovaszkularis alapbetegség kezelésére és
a PF specidlis kezelésére (7. abra).

8.1 A pitvarfibrillacié integralt ellatasat
tamogato evidenciak

A PF ellatdsara mar szamos strukturalt megkozeli-
tést kidolgoztak. Vannak evidenciak, amelyek alata-
masztjak ezeknek a helyességét, azonban tovabbi
vizsgalatok szikségesek annak megitélésére, hogy
melyik a legoptimalisabb integréalt ellatasi modszer.
Egy randomizalt, kontrollalt vizsgalatban az integralt
megkodzelités elbtérbe helyezte a PF evidenciakon ala-

9. TABLAZAT. A pitvarfibrillacié szakellatasanak siirgés igény-
bevételét indoklé klinikai tiinetek?

Klinikai allapotok

Hemodinamikai instabilitds

Kontrollalhatatlan frekvencia

Tlneteket okozd bradycardia, amely nem rendezédik a frekvenciakont-
roll-gyogyszerek dozisanak csokkentését kovetden

Sulyos angina vagy romlé balkamra-funkcié

Tranziens iszkémias attak vagy stroke

2A megfeleld betegeknél azonnali antikoagulalast kell inditani és nem igényelnek
rutinszer(ien szakorvosi ellatast.

pulé ellatasat és egyharmadaval csdkkentette a kar-
diovaszkularis hospitalizaciét és a kardiovaszkularis
haldlozast magaba foglald 6sszetett végpontot az at-
lagosan 22 honapos utankovetési id6 alatt (14,3% vs.
20,8%, HR: 0,65, 95%-0s CI: 0,45-0,93, p=0,017) a
megszokott ellatasi modszerhez viszonyitva egy nagy,
harmadlagos ellatasi szintli kdzpontban (330). Ebben
a vizsgalatban koltséghatékonynak tiint az integralt
ellatasi mod alkalmazasa (331). Ezzel szemben egy
ausztral randomizalt, kontrollalt vizsgalatban — amely-
ben az integralt ellatas csak a PF ellatasanak az elsé
id6szakara korlatozédott — minddssze kevés elényét
tapasztaltak ennek az ellatasi formanak a nem terve-
zett kérhazi felvételek és a halalozas szempontjabal.
Ez is az intergralt ellatas tartés alkalmazasanak fon-
tossagat hangsulyozza (332). A PF integralt ellatasat
vizsgalod két megfigyeléses tanulmany kevesebbnek
talalta a hospitalizacios aranyt (333, 334), mig egy ma-
sik vizsgalatbhdl az derdlt ki, hogy kevesebb a stroke
eléfordulasa (333), megint egy masik nem randomizalt
vizsgalat pedig csdkkend tendenciat észlelt a halalo-
zas Osszetett végpontjat, a kardiovaszkularis okbél be-
kovetkezd hospitalizaciot és a PF miatt szlikségessé
valt strgdsségi ellatas igénybevételének gyakorisagat
tekintve (335). Tovabbi vizsgalatok sziikségesek a té-

A PF integralt ellatasa

Betegbevonas

* kdozponti szerepuik van
az ellatasban,

* betegedukacio,

* a beteg felkészitése és ba-
toritasa, hogy dnellatéva
valljon,

* a beteg oktatasa, tana-
csokkal ellatasa a helyes
életmdddal és a kockazati
tényezok kikuszobolésével
kapcsolatosan,

* kozds dontéshozatal

« jol tajékozott, a terapiaban

Multidiszciplinaris

teamek

* orvosok (altalanos orvosok,
kardiolégusok, stroke-szak-
emberek, szivsebészek) és
egészségugyi szakemberek
egy kollaborativ. modellben
dolgoznak,

* hatékonyan 6tvozik a kom-
munikacios készségeket, az
oktatast és a tapasztalatot,

* egyiittmiikodés a PF gon-
dozasat végzo6 multidisz-
ciplinaris teamen beliil

Technolégiai eszk6zok

« tajékoztatast nyujtanak a
PF-rél,

* klinikai dontéstamogatas,

* ellenérzé listak és kommuni-
kaciés eszkdzok,

* egészségugyi szakemberek
és betegek szamara készilt,

* a terapiah(iség és hatékony-
séag folyamatos kovetése,

* navigaciés rendszer, amely
segiti az ellatast végz6 csa-
patot a dontéshozatalban

Hozzaférés az osszes
kezelési lehetéséghez

* az életmodvaltas strukturalt
tdmogatasa,

« antikoagulalas,

« frekvenciakontroll,

* antiaritmias gyogyszerek,

« katéteres és sebészi beavat-
kozasok (ablacié, LAA-zaras,
PF-sebészet stb.),

» komplex dontéshozatal az
ellatasrol a PF Sziv Munka-
csoport jéovahagyasaval

szerepet vallald, sajat érde-
keit érvényesiteni képes beteg

7. ABRA. A pitvarfibrillalé betegek integralt ellatasanak alapjai (PF: pitvarfibrillacis; LAA: bal pitvari fiilcse)
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maban, a kulénb6zé egészséglgyi ellatérendszerek-
ben pedig valdszinlileg eltéré integralt ellatasi model-
lek kialakitasara van sziikség.

8.2 A pitvarfibrillacio integralt ellatasanak
elemei

8.2.1 A beteg bevonésa az ellatasba

A beteg kdzponti szerepet tolt be az ellatas folyamata-
ban. Mivel a PF-kezeléséhez a beteg kdzrem(ikddése
az életmoédvaltas tekintetében, illetve terapiashliisége a
tartés, és sokszor nem kézzelfoghaté haszonnal jaré
terapia kapcsan elengedhetetlen. Meg kell értetni a be-
teggel, hogy mi az 6 sajat feleléssége a terapiaban. Az
orvosok és az egészségulgyi szakemberek feleléssége,
hogy a PF-betegek evidencidakon alapulé ellatasban ré-
szeslljenek, a terapia-adherencia viszont végsésoron
a tajékozott és dnrendelkezési jogat gyakorld, autoném
beteg feleléssége. Ezt jelenti a ,ko6z0s felelésségvalla-
las” (336). A betegnek, és gyakran az élettarsanak vagy
hozzatartozéjanak a felvilagositasa és oktatasa tehat
nélkuldézhetetlen abbdl a szempontbél, hogy a beteg
Onellatéva valljon és aktivan részt tudjon venni a kdzos
dontéshozatalban (326, 328), megértse a betegség ter-
mészetét és a felajanlott kezelés lényegét (337).

8.2.2 Multidiszciplinaris teammunka pitvarfibrillacioban
A feladatok atruhdzédsa a szakorvosokrdl az Altala-
nos orvosokra, valamint az orvosokrél az ellatdsban
résztvevd egészségugyi szakemberekre az integralt
ellatasi modell alapkoncepciéjanak része. Egy multi-
diszciplinaris pitvarfibrillaciéval foglalkozé teamen belil
hatékonyan 6tvozédnének az interperszonalis és kom-
munikacios készségek, az oktatas és a PF ellatasa te-
riletén megszerzett szakértelem, csakigy, mint a szik-
séges technolégiai hattér ismerete. Ez a megkdzelités
arra mutat ra, hogy mennyire fontos lenne a jelenlegi
gyakorlat atalakitasa oly médon, hogy a nem szakembe-

Az integrélt ellatéssal kapcsolatos ajanlasok

Ajanlas Osztaly® Szint® Hive
A PF ellatasakor az integralt szem-

|életet kellene kdvetni, amely szerint

a betegek ellatasa és utankovetése
egy strukturéltan szervezett rend-

szerben zajlik. Ennek az a célja, lla ggg_
hogy a betegellatas mindinkabb az

Utmutat6ban foglalt ajanlasok alapjan

torténjen, valamint csokkenjen a hos-

pitalizacié és a mortalitas aranya.

A betegnek kdzponti szerepet kell

betdltenie az ellatasban, annak ér-

dekében, hogy az a sajat preferen- 330,
ciai alapjan személyre szabottan lla 332,
torténjen, illetve megfeleld legyen 334

a beteg terapiahlisége a hosszu

tavon folytatando kezeléshez.

PF: pitvarfibrillacio;

aAjanlas osztalya; PAz eredmények bizonyit6 ereje; °Hivatkozasok.

rek és az egészsegugyi szakdolgozok jelentds szerepet
véllaljanak a betegoktatasban és az ellatas megszerve-
zésében, mig a szakemberek az ellatas szakmai részét
végezzék. A kulturdlis és a regionalis kilonbségek meg-
hatarozzak az egyes PF-teamek dsszetételét.

8.2.3 A nem specialistak szerepe

Sok szakiranyu végzettséggel nem rendelkezd egész-
séguigyi szakember (pl. az alapellatasban dolgozé orvo-
soknak) széles korl tapasztalattal rendelkezik a stroke
megelbézésében és a PF-betegek elsddleges ellatasa-
ban. Masoknak viszont képzéseken kell résztvenniik,
hogy elsajatitsak ezt a tudast. A PF tovabbi ellatasahoz
(pl. tarsulo kardiovaszkularis allapotok felismerése, an-
tiaritmias kezelés, intervencios kezelés) azonban gyak-
ran mar szakemberek bevonasara van sziikség. Az in-
tegralt ellatasi elv alapjan egy nem szakorvos feladata
a kezelés elinditasa és a beteg azonnali szakorvoshoz
juttatasa, ahol ez kivitelezhet6, hogy a PF-beteg a leg-
optimalisabb ellatasban részesilhessen.

8.2.4 A pitvarfibrillacié ellatasat segité technolégiak
alkalmazasa

A technoldgiai eszkdzok, mint példaul a dontéstamoga-
té rendszer hasznélata lehetévé teszi az evidencidkon
alapulé ellatas szélesebb kérben elterjedt alkalmazasat
és elbseqitik a kimenetelek javitasat a szakmai donté-
sek meghozatalanak el&segitésével (338). Az elektro-
nikai eszkdzok gondoskodnak az egységes kommuni-
kaciorél a PF-teamen belll. Annak érdekében, hogy
ezeknek a technoldgiai eszk6zoknek a hasznalata még
szélesebb kdrben elterjedhessen, a munkacsoport a
PF-betegek és az ellatasukban résztvevdé egészség-
Ugyi szakemberek rendelkezésére bocsat digitalis dén-
téstamogatd eszkdzdoket ingyenesen letdlthetd okoste-
lefon applikaciok forméajaban.

8.3 A pitvarfibrillacio részletes
kivizsgalasanak elemei

A PF gyakran fordul el egyéb — sok esetben diagnosz-
tizalatlan — kardiovaszkularis korallapotokkal egyditt.
Eppen ezért minden beteg szamara elénydkkel jar a
kardiovaszkularis szempontbdl torténd alapos kivizs-
galés (339).

8.3.1 A kivizsgélas menete pitvarfibrillacioban

A teljes koértorténetet régziteni kell és minden beteg
allapotat fel kell mérni klinikai szempontbdl. Meg kell
vizsgalni, hogy fennallnak-e tarsbetegségek, meg kell
hatarozni a PF tipusat, mérlegelni kell a stroke-kocka-
zatot és a PF tlneteit, valamint keresni kell az aritmia-
hoz tarsul6é egyéb szévédményeket, mint a tromboem-
bolizaciot és a balkamra-diszfunkciot. 12-elvezetéses
EKG-felvétel készitése javasolt a feltételezett PF diag-
noézisanak igazolasahoz, a frekvencia meghatarozasa-
hoz, a vezetési zavarok, az iszkémia és a strukturalis
szivbetegség tiineteinek észleléséhez.
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Az els6 vérvételbél meg kell hatarozni a pajzsmirigy-
funkciét, a vesefunkciot, a szérum elektrolitok szintjét
és a teljes vérképet. Minden betegnél javasolt trans-
thoracalis echokardiografias vizsgalatot végezni, amely
alapjaul szolgal a terapias dontések meghozatalanak.
A transthoracalis echokardiografia segitségével azono-
sithatok a strukturalis elvaltozasok (pl. billenytlibeteg-
ségek), meghatarozhaté a bal kamra mérete és miko-
dése (szisztolés és diasztolés paraméterei), a pitvarok
mérete, valamint a jobb szivfél mikodése (339, 340).
Habar a biomarkerek, mint a natriuretikus peptidek
szintje emelkedett PF-ben, nincs elegendé adat ahhoz,
hogy a vérbél kimutathaté paramétereket a PF 6nall
markereinek lehessen tekinteni (341-343).

8.3.2 Pitvarfibrillacioban elvégzendé kiegészitd
vizsgéalatok

PF-betegeknél az ambulansan végzett EKG-vizsgalat-
tal megallapithatd, hogy megfelel6-e a frekvenciakont-
roll, a tiinetek el6fordulasa O0sszekapcsolhaté-e a PF
rekurrenciajaval, valamint paroxizmalis PF-ben meg-
hatarozhaté vele az aritmia kiindulasi helye. A trans-
oesophagealis echokardiografia hasznos modszer a
billentylibetegségek (TOE) részletes vizsgalatara, vala-
mint a korai kardioverziot és a katéterablaciot megel6-

10. TABLAZAT. Célorientalt utankévetés

Kategoria Intervencio

Prognosztikai Obesitas

szempontok alapjan

Tarsbetegségek
kezelése (relevans
példak vannak
megadva)

Szivelégtelenség

Diabétesz
Billenty(ibetegség

Prognosztikai
szempontok alapjan

Antikoagulélas
dioverzio6 utan).

Adherencia (NOAC vagy VKA) és INR (ha

Az utankovetés szempontjai

Artérias hipertenzid

Koszoruér-betegség

Indikacio (kockazati profil; id6zités, pl. kar-

A pitvarfibrillacié kivizsgalasanak menetével kapcsolatos
ajanlasok

Ajanlasok Osztaly? Szint® Hiv*
A PF diagnozisanak feléllitasahoz I 349
egy EKG-regisztratum szikséges

Teljes kardiolégiai kivizsgélast

(részletes kortorténet, alapos

fizikalis vizsgalat, tarsulé allapotok | (o3
felmérése) kell végezni minden
PF-betegnél

Minden betegnél javasolt trans-
thoracalis echokardiografiat vé-

. S oz | C 339
gezni, amely iranyitja az ellatashoz
sziikséges dontések meghozatalat
Szimptdmas betegeknél a ritmus-
kontroll megfelel6 beallitasahoz,
valamint a PF-epiz6édok és a tiine- lla c

tek kdzétti kapcsolat igazolaséhoz
lehetéség van tartés EKG-monitoro-
zast végezni

PF: pitvarfibrillacio.

aAjanlas osztalya; "Az eredmények bizonyit6 ereje; cHivatkozasok.

z8en az intrakardialis — féként a bal pitvari flilcsében el-
helyezked6 — thrombus kizarasara (344). A miokardialis
iszkémia tlneteit vagy jeleit mutaté betegeknél egyéni
dontés alapjan koronaria-angiografiat vagy terheléses

Az eredmény mérése (példak)

Fogyés

Vérnyomas-csokkentés
Szivelégtelenség kezelése és
hospitalizacio

Statin- és vérlemezkegétl6-terapia;
revaszkularizacio

Glikémias kontroll
Billenytlplasztika vagy csere

Stroke
Vérzés
Mortalitas

VKA-t szed a beteg).
NOAC dozirozésa (parhuzamosan szedett
gyogyszerek; életkor; testsily; vesefunkcio).

Foként tineti Frekvenciakontroll ~ Tunetek
részben prognosztikai

szempontok alapjan

Tuneti Ritmuskontroll

A terépia kivitelezése
és az adherencia
szempontjabol
relevans

Betegedukacio és
Onellatasra nevelés
ismeretek)

Krénikus gondozéas Gondoz6 bevonasa

Atlag nyugalmi szivfrekvencia <110 bpm

Tilnetek vs. mellékhatasok
Proaritmiak kizarasa (PR-tavolsag, QRS,
korrigélt QT-intervallum)

Ismereteik (a betegség természetére, a
kezelésre és az ellatas céljaira vonatkozo

Ki legyen az? (hazastars; HO; haziapolo;

Maodositott EHRA-skala
Szivelégtelenség foka
Balkamra-funkcid
Terhelhet6ség
Hospitalizacié

A terapia szovédmeényei
Terapiaadherencia

Kozvetlen értékelés, amely lehetdleg
szisztematikus ellenérzd listara épil

Képességeik (mit tegyen ha...)

A feladatok teljesitésének kdzvetlen

szempontjabol gyogyszerész) értékelése (pl. betegkartya alapjan)
relevans Egyértelmien hatarozzuk meg az egyes Gyogyszerkiosztas
résztvevék szerepét! Kontrollvizsgalatok idépontjanak
Ismereteik és képességeik kijelolése

b.p.m.: Utés/perc szivfrekvencia; mMEHRA symptoms scale: médositott European Heart Rhythm Association tiineti skala; HO: haziorvos; INR: nemzetkozi
normalizalt rata; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoagulans; VKA: K-vitamin-antagonista.
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vizsgalatot kell végezni. Agyi iszkémia vagy stroke jeleit
mutatd PF-betegeknél komputertomografias (CT) vagy
magneses rezonancia (MR) vizsgalatot kell végezni az
agyrol a stroke igazolasara, amely segiti a terapias don-
tések meghozatalat az akut ellatas és a hosszu tavu an-
tikoagulalas vonatkozasaban. A gadolinium kontraszt-
anyag késéi tipusu halmozasat vizsgald MRI-felvétel a
bal pitvarrél (345—-347), a T1 sulyozott kardialis MR-fel-
vételek (347), valamint az intrakardidlis echo (348) se-
githetik a terapias dontések meghozatalat, ezeknél a
vizsgalomaddszereknél azonban sziikség van multicent-
rikus vizsgalatok keretében végzett kiilsé validalasra.

8.4 Strukturalt utankovetés

A legtdbb PF-beteg rendszeres utankbvetésre szorul, a
folyamatos és optimalis kezelés biztositasa érdekében.
Az utankovetés térténhet az alapellatas keretei kdzott,
de végezheti szakiranyu végzettséggel rendelkezé apo-
16, kardiolégus szakorvos vagy a PF ellatasaban jartas
szakember (325, 330). Az ellatast és az utankovetést
szakembernek kell kordinélnia. Az utankdvetés soran
meg kell bizonyosodni arrél, hogy a beteg tartja magat
a kezelési tervhez, fenn kell tartani a beteg elkotelez6-
dését a terapia irant és szilkség esetén valtoztatni kell
a terapian.

8.5 Terapias célok meghatarozasa
pitvarfibrillacioban

A PF-ellatasban vannak olyan kezelési mddszerek,
amelyek prognosztikai jelent6séggel birnak (pl. antikoa-
gulalas, a kardiovaszkularis allapotok kezelése), és
vannak olyanok, amelyek els6sorban a tlineteket enyhi-
tik (pl. frekvenciakontroll, ritmuskontroll) (10. tablazat).
A prognosztikai jelent6ségl kezelési modszerek hasz-
nat részletesen el kell magyarazni a betegnek, mivel
ezeknek a hatdséat kdzvetlenil nem érzik. A ritmuskont-
roll-terapia akkor sikeres, ha megsziinteti a panaszokat
még a PF visszatérése esetén is. A terapia megkezdé-
sekor a varhato terapias elény részletes ismertetésével
megelézhetd, hogy a beteg megalapozatlan elvaraso-
kat allitson fel, tovabba javithat6 a beteg életmindsége.

9. Stroke-prevencié pitvarfibrillacioban

Az oralis antikoagulalassal jelentds részben megeldz-
het6 az iszkémias stroke PF-ben, és meghosszabbit-
haté a beteg élettartama (38, 39, 42, 194, 201, 329,
350-352). Az OAC-terapia superiornak bizonyult a ke-
zelésmentességhez vagy az aszpirinkezeléshez képest
a kulonféle stroke-kockazati profillal rendelkez6 bete-

Igen

|
|
v

AN

Ordlis antikoagulalas

Nincs sziikség
vérlem(_ezkegétlé
vagy antikoagulans Mérlegelends

kezelésre (I1IB)

{

OAC adas (llaB)

szlikséges
Keressuk a kizaro tényezoket!
Kezeljik a vérzési kockazatot
jelentd reverzibilis tényezoket!

J

/

/ \
> \

Eszk6zos LLA-zaras \
végezhetd, amennyiben p
az OAC adasa v
egyertelmiien
kontraindikalt (11bC)

PF: pitvarfibrillacio; LAA: bal pitvari fulcse; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoagulans; OAC: oralis antikoagulans; VKA: K-vitamin-antagonista
apangasos szivelégtelenség, magas vérnyomas, életkor 275 (kétszeres szorzéval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzéval), érbetegség, 65—74 év kozotti
életkor, nem (n6i nem). YAz egyéb stroke-kockazati tényezékkel nem rendelkez6 néket beleértve. cllaB csak tovabbi 1 stroke-kockazati tényezével rendelkezé
néknél. 9B mitralis stenosisos vagy mechanikai szivbillenty(ivel rendelkezé betegeknél.

8. ABRA. Stroke-prevencié pitvarfibrillaciéban
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A stroke- és a vérzéskockazat felmérésével kapcsolatos
ajanlasok

Ajanlasok Osztaly® Szint® Hive
PF-betegeknél a stroke-kockazat 368,
felméréséhez a CHA,DS,-VASc 1 A 371,
pontrendszer alkalmazasa javasolt. 386
A véralvadasgatloval kezelt PF- 384,
betegeknél fel kell mérni a vérzés- 386,
kockazatot, és azonositani a major lla 387,
vérzésre hajlamosité kezelhetd 389-
kockazati tényezdket. 392
A biomarkerek, mint a magas szen-
I . o 380-
zitivitasu troponin €s a natriuretikus
. . . 382,
peptid segitenek a stroke- és IIb 387
a vérzéskockazat pontosabb 393’

felmérésében PF-betegeknél.

PF: pitvarfibrillacio; CHA,DS -VASc: pangasos szivelégtelenség, magas
vérnyomas, életkor 275 (kétszeres szorzoval), diabétesz, stroke (kétszeres
szorzéval), érbetegség, 65-74 év kodzbtti életkor, nem (néi nem); OAC: oralis
antikoagulans.

aAjanlas osztalya; PAz eredmények bizonyit6 ereje; °Hivatkozasok.

geknél (353, 354). A kezelés nettd klinikai haszna a na-
gyon alacsony stroke-kockazattal rendelkezd betegek
kivételével mindenkinél egyforma, vagyis a PF-bete-
gek tobbségét ordlis antikoagulalasban kell részesiteni
(8. abra). Annak ellenére, hogy ez bizonyitott tény, sok
esetben még mindig nem teljeskdrien alkalamazzak
vagy tul koran fejezik be az antikoagulans kezelést. Az
OAC-terapia felfiggesztésének vagy abbahagyasanak
leggyakoribb okai a sulyos, illetve a kellemetlenséget
okozé vérzéses események kialakulasa, az antikoagu-
lalas alatt felmerild magas vérzési kockazat, valamint
a K-vitamin-antagonista kezelés monitorozasahoz és
dozisanak beallitdsahoz szikséges eréfeszités hia-
nya (352, 355-359). Az OAC nélkul fennall6 jelent6s
stroke-kockazat gyakran fellilmulja az OAC-terapiaval
jardé vérzési kockazatot, még az idéseknél, a kognitiv
diszfunkciéban szenveddknél, illetve a gyakran elesé
vagy megromlott egészségugyi allapotu betegeknél is
(360, 361). Az aszpirin szedésével jaré vérzési kocka-
zat mértéke nem kilénboézik a K-vitamin-antagonistak
(362) vagy a NOAC-ok (354, 363) mellett észlelt vér-
zési kockazat mértéketdl. A kuldnbség kozottik, hogy
a K-vitamin-antagonistak és a NOAC-ok képesek ha-
tékonyan megeldzni a stroke kialakulasat PF-ben, az
aszpirin viszont nem (38, 354, 362, 363).

9.1 A stroke-kockazat és a vérzéskockazat
felmérése

9.1.1 A stroke-kockazat és a szisztémas embolizacié
kockazatanak felmérésére alkalmas pontrendszerek
Pitvarfibrillalé betegeknél a klinikumban alkalmazha-
t6, egyszerl kockazatbecsl6 rendszereket kis kohorsz
vizsgalatokban fejlesztették ki az 1990-es évek végén,
majd a késdbbiek folyaman tdbbszér moédositottak és
nagyobb betegpopulacion is validaltak (364-368). A
CHA_DS,-VASc pontrendszer (11. tablazat) bevezeté-

se leegyszerisitette a dontést az OAC-terapia indita-
sardl PF-betegeknél. Széles kdrben alkalmazzak (370),
amiéta 2010-ben elsé alkalommal bekeriilt az ESC Ut-
mutatdba (369). A stroke-kockazat felmérését PF-bete-
geknél a CHA,DS,-VASc pon}rendszer alkalmazéasaval
javasoljuk elvégezni (368). Altalanossagban elmond-
hatd, hogy a klinikai stroke-kockazati tényezékkel nem
rendelkez6 betegeket nem kell antitrombotikus kezelés-
ben részesiteni, mig a stroke-kockazattal rendelkez6
betegek (pl. ha a CHA,DS,-VASc pontszam férfiaknal
1 vagy tébb, néknél 2 vagy tobb) nagy valdszinliséggel
profitalnak az OAC-kezelésbdl. Egyéb, kevésbé bizo-
nyitott kockazati tényezék stroke szempontjabdl a K-vi-
tamin-antagonistakkal kezelt betegeknél a nem stabil
INR-érték (nemzetktzi normalizalt rata) és az alacsony
TTR-érték (terapias tartomanyban toltétt id6), a korab-
ban el6fordulé vérzés vagy anémia, a tulzott alkoholfo-
gyasztas és a rossz terapiahlséget jelz6 egyeb ténye-
z6k, a kronikus vesebetegség, az emelkedett magas
szenzitivitasu troponin (hsTnT)-szint, tovabba az emel-
kedett NT-proBNP (B-tipusu atrialis natriuretikus pep-
tid)-szint.

9.1.2 Az 1 vagy magasabb CHA DS _-VASc pontsza-
mot eleré férfiak és a 2 vagy magasabb CHA,DS,-
VASc pontszamot eléré nék antikoagulans kezelése

A PF-betegek oralis antikoagulalasaval foglalkozé kont-
rollalt vizsgalatokban (38, 39, 42, 194, 201, 329, 351,
352) jonéhany magas stroke-kockazattal rendelkezé
beteg vett részt, ennélfogva erés evidenciak tamaszt-
jak ala, hogy a 2 vagy magasabb CHA,DS,-VASc pont-
szamot eléré férfiak €s a 3 vagy magasabb CHA,DS, -
VASc pontszamot eléré nék egyértelm( hasznat latjak
az OAC-kezelésnek. Szerencsére egyre tobb eviden-
cia all rendelkezésre az 1 klinikai kockazati tényezével
rendelkezé betegek stroke-kockazatardl (pl. férfiaknal
1 vagy magasabb, néknél 2 vagy magasabb CHA DS -
VASc pontszam), jollehet ezek tébbnyire az OAC-cal
nem kezelt betegeknél észlelt stroke el6fordulasi ara-
nyan alapulnak. Sokuknak ugy tlnik, hogy az antikoa-
gulans kezelés klinikai haszonnal jar (371-375). A stro-
ke és a tromboembdlia el6fordulasi aranya jelentésen
kulonbozik az 1 vagy a 2 CHA,DS,-VASc pontszamot
elérd betegek kozott, mivel kilonbdzéek a kimenete-
leik, eltér6 a két betegpopulacio és eltérd a véralvada-
si statuszuk is (1. web-tablazat) (371, 376, 377. 1041).
Eppen azért, hogy tajékoztatast tudjunk adni errdl az
Utmutatéban, végeztiink egy elemzést a stroke-kocka-
zat felmérésére a tovabbi 1 stroke-kockazati tényez6-
vel rendelkez6 nék és férfiak korében (1. web-tablazat,
utolsé sor). Férfiaknal 1 vagy magasabb, néknél pedig
2 vagy magasabb CHA,DS,-VASc pontszam eészlelé-
sekor mérlegelend6é az OAC-terapia folytatasa, mivel
igy hozhat6 egyensulyba a stroke-kockazat varhat6
csOkkenése, a vérzéses kockazat mértéke és a beteg
preferencija. Fontos, hogy az életkor (65 év vagy ma-
gasabb) egy relative magas és folyamatosan névekvé
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stroke-kockazatot jelent, amely mas kockazati tényez6k
hatasat is fokozza (pl. szivelégtelenség, nem). Ezért
hat a n6i nemtdl eltekintve, az 1 CHA,DS,-VASc stro-
ke-kockazati tényezdbvel rendelkezé betegeknél egyé-
nileg kell mérlegelni az antikoagulans terapia kocka-
zatat a beteg kivansaganak figyelembevételével. A néi
nem dnmagaban, egyéb kockazati tényez6k hianyaban
nem jelent nagyobb kockazatot a stroke kialakulasa
szempontjabol (1. web-tablazat) (378, 379). Bizonyos
PF-betegeknél a kardidlis troponin-szint (magas szen-
zitivitasu troponin T vagy 1) és az NT-proBNP-szint mé-
rése prognosztikai szempontbdl tovabbi informaciokkal
szolgalhat (380—382). A biomarkerek mérésén alapulé
pontbecslés nagy segitséget nyujthat a jovében a bete-
gek pontosabb stratifikalasaban (pl. a valdban alacsony
kockazatl betegek azonositasaban) (75, 382).

9.1.3 A vérzéskockazat felmérése

Tobbféle pontrendszer létezik, amelyek féként a K-vi-
tamin-antagonistakkal kezelt betegek vérzési kockaza-
tanak felmérésére alkalmasak. Illyen a HAS-BLED
pontrendszer (magas vérnyomas, rossz vese- vagy
majfunkcié [1-1 pont], stroke, anamnézisben vérzés
vagy arra hajlamosité tényezd, ingadozé INR-érték,
id6s kor [>65 év], egyidejlleg drog- és alkoholfogyasz-
tas [1-1 pont]), az ORBIT (Outcomes Registry for Better
Informed Treatment of Atrial Fibrillation) pontrendszer
és a nemrégiben kifejlesztett ABC (életkor, biomarke-
rek szintje, kortdrténet) pontrendszer, amelyben mar
szerepel bizonyos biomarkerek mérése is (383—-385). A

11. TABLAZAT. A stroke, a tranziens iszkémids attak és a
szisztémas embolizacié klinikai kockazati tényezéi a CHA,DS, -
VASc skala szerint

CHA.DS-VASc kockazat Pont-
szam

Pangasos szivelégtelenség +1

A szivelégtelenség jelei/tiinetei vagy

a csokkent bal kamrai ejekcios frakcié objektiv jelei

Hiperténia 1l

Nyugalmi vérnyomas >140/90 Hgmm legalabb két

alkalommal végzett mérés alapjan vagy

antihipertenziv szerekkel folytatott terapia

75 év vagy afeletti életkor +2

Diabetes mellitus +1

Ehomi glik6z >125 mg/dl (7 mmol/l) vagy

oralis antidiabetikummal vagy inzulinnal folytatott

kezelés

Korabban lezajlott stroke, tranziens iszkémias attak +2

vagy tromboembdlia

Erbetegségek +1

Korabban lezajlott miokardialis infarktus, periférias

artérias betegség vagy plakkok az aorta falan

65-74 év kozotti életkor +1

Nem (n6i nem) +1

CHA,DS,-VASc: pangasos szivelégtelenség, magas vernyomas, életkor 275 (kétszeres
szorzoval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzéval), érbetegség, 65-74 év kdzotti életkor,
nem (ndi nem).

12. TABLAZAT. A vérzés befolyasolhaté és nem befolyasolhatd
kockazati tényezdi az alvadasgatlasban részesilé betegeknél

a vérzési kockazat felmérése alapjan

A vérzés befolyasolhato kockazati tényezoi
Hipertenzié (féként ha a szisztolés vérnyomasérték >160
Hgmm)a‘b,c

Labilis INR-érték vagy 60%-nal alacsonyabb TTR

a K-vitamin-antagonistaval kezelt betegeknél

Vérzésre hajlamosité gyogyszerek (vérlemezke-gatlok,
NSAID-o0k) szedésea

Tulzott alkoholfogyasztas (=8 ital/hét)*®

A vérzés potencialisan befolyasolhaté kockazati tényezdi
Anémia®ed

Kéarosodott vesefunkci¢a?-ed

Kéarosodott majfunkcié®®

Csokkent vérlemezkeszam és csokkent vérlemezkefunkcié®
A vérzés nem befolyasolhaté kockazati tényezoi
Eletkore (>65 év) a (275 év)bed

Major vérzés az anamnézisbentcd

Korabban lezajlott stroke?®

Dializis igény( vesebetegség vagy vesetranszplantacié®c
Méjcirrézis?

Malignitas®

Genetikai tényez6kb

Vérzéskockazatot jelenté biomarkerek

Magas szenzitivitasu troponin

Novekedési-differencialédasi faktor-15°

Szérum kreatinin/becsult CrCl®

ABC: életkor, biomarkerek, kértérténet; ATRIA: AnTicoagulation and Risk factors In
Atrial fibrillation; CKD: krénikus vesebetegség; CrCl: kreatinin-clearance; HAS-BLED:
magas vérnyomas, rossz vese- vagy majfunkcié (1-1 pont), stroke, anamnézisben vér-
zés vagy arra hajlamosit6 tényezd, ingadozo INR-érték, idéskor (>65 év), egyidejlleg
drog- és alkoholfogyasztés (1-1 pont), HEMORR,HAGES: M&j- vagy veseérintettség,
alkoholfogyasztas, kortorténetben malignités, idéskor >75 év, csokkent vérlemezke-
szam/miikddés, Ujabb vérzés kockazata (korabbi vérzés: 2 pont), magas vérnyomas
(nem kezelt), anémia, genetikai tényezék (CYP-2C9 polimorfizmus), fokozott elesési
kockazat (beleértve a neuropszichiatriai betegségek okozta kockazatnévekedést is),
stroke a kortérténetben; INR: nemzetkdzi normalizalt rata;

ORBIT: Outcomes Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation; TTR:
terapias tartomanyban tolt6tt id; VKA: K-vitamin-antagonista;

*AHAS-BLED pontrendszer eleme (384); "A HEMORR HAGES pontrendszer eleme
(383); °Az ATRIA pontrendszer eleme (385); “Az ORBIT pontrendszer eleme (388);
¢Az ABC vérzéskockazat-becslé pontrendszer eleme (387).

stroke és vérzéses szovédmeények kockazati tényezbi
részben kozosek (Id. 11., és 12. tablazat). Példaul az
elérehaladott életkor az egyik legjelentésebb el6rejel-
z08je az iszkémias stroke-nak és a vérzésnek egyarant
PF-betegeknél (386, 387). Magas vérzéskockazat ese-
tén altaldban nem szabad felfliggeszteni az OAC-te-
rapiat. llyen esetben azonositani és — amennyiben
lehetséges — kezelni kell a vérzéskockazatot néveld
tényezéket (Id. 8.5 fejezet). A 12. tablazatban a terapi-
asan befolyasolhato, a vérzéskockazatot néveld ténye-
zB8ket foglaltuk 6ssze.

9.2 Stroke-prevencio

9.2.1 K-vitamin-antagonistak

PF-betegeknél legelészor a warfarint és a tobbi K-vi-
tamin-antagonistat alkalmaztak antikoagulalasra. A
K-vitamin-antagonista kezelés kétharmadaval csok-
kenti a stroke-kockazatot és egynegyedével a halalo-
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13. TABLAZAT. A NOAC-ok jellemz3i sszehasonlitasban

Mechanizmus

Biohasznosulas
(%)
Cslicskoncent-
racio eléréseé-
hez sziikséges
id6 (ora)
Féléletidd (6ra)

Kivalasztas
Adagolas

Doziscsok-
kentés egyes
betegcsopor-
toknal

Vizsgalati
elrendezés

Betegek szama

Utankovetési
id6szak (év)

Randomizalt
csoportok

Eletkor (év)

Férfi nem (%)

CHADS -score
(atlag)

Stroke/sziszté-
mas emboli-
z4cié

Iszkémias
stroke

Vérzéses stroke

Major vérzés

Intracranialis
vérzés

Major gaszt-
rointesztinalis
vérzés

Miokardialis
infarktus

Barmely okbdl
bekovetkezett
halalozas

Dabigatran
(RE-LY)

Ordlis direkt trombin-gatlé

12-17

80%-ban a vesén keresztil

150 mg naponta kétszer vagy 110 mg
naponta kétszer.

Randomizalt, nyilt

18 113
2

warfarin korrigélt dézisban vs. dabigat-

ran vakositott adagolas (150 mg napon-

ta kétszer, 110 mg naponta kétszer)

71,5 +8,7 (atlag + SD)

63,6
2,1
War-
farin
(n=6022)
Ese-
mény
gyako-
risaga
(%0)/év
1,72

4,13

Dabigatran
150

(n=6076)

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

1,12 (0,65,
0,52-0,81; a
noninferioritds
és a superio-
ritas p-értéke
<0,001)

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

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

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

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

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

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

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

Dabigatran
110

(n=6015)

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Rivaroxaban
(ROCKET-AF)

Orélis direkt X-es faktor
gatlé

66 éhgyomorra, 80—100
étkezés kozben bevéve

2-4

5-13

66%-ban a majon, 33%-ban
a vesén keresztul

20 mg naponta egyszer

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

Randomizalt, kettds vak

14 264
19

warfarin korrigalt dozisban
vs. rivaroxaban 20 mg
naponta egyszer

73 (65-78) (median [interk-
vartilis tartomany])

60,3

3,5

Warfarin  Rivaroxaban

(n=7133  (n=7131)

Esemény Esemény

gyako- gyakorisaga

risdga (%)/év (HR vs.

(%)/év warfarin)

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

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

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

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

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

1,24 2,00 (1,61;
1,30-1,99;

p <0,001)

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

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

Apixaban
(ARISTOTLE)

Ordlis direkt X-es faktor
gatlé

50

9-14

27%-ban a vesén keresztil
5 mg naponta kétszer.

2,5 mg apixaban naponta
kétszer, ha legalabb 2 kri-
térium fennall: életkor 280
év, testsuly <60 kg vagy a
szérum kreatininszint
21,5 mg/dl (133 pmol/l)

Randomizalt, kettés vak

18 201
1,8

warfarin korrigalt dé6zisban
vs. apixaban 5 mg naponta
kétszer

70 (63-76) (median [inter-
kvartilis tartomany])

64,5

2,1

Warfarin ~ Apixaban

(n=9081) (n=9120)

Ese- Esemény

mény gyakorisaga

gyako- (%)/év (HR vs.
risaga warfarin)

(%0)/év

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

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

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

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

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

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

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

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

Edoxaban
(ENGAGE AF-TIMI 48)

Ordlis direkt X-es faktor gatlo

62

1-2

10-14

50%-ban a vesén keresztll

60 mg naponta egyszer vagy 30 mg naponta

egyszer

Napi egyszer 60 mg-rél 30 mg-ra és napi
egyszer 30 mg-rél 15 mg-ra kell csokkenteni

az edoxaban dézisat, ha barmelyik kritérium
teljesul: CICr 30—50 ml/min, testsuly <60 kg,
verapamil, kinidin vagy dronedaron parhuzamos

szedése

Randomizalt, kettés vak

21105
2,8

warfarin korrigalt dézisban vs. edoxaban (60 mg
naponta egyszer, 30 mg naponta egyszer)

72 (64-78) (median [interkvartilis tartomany])

61,9

2,8

Warfarin  Edoxaban 60

(n=7036) (n=7035)

Ese- Esemény gya-

mény korisaga (%)/év

gyako- (HR vs. warfarin)
risdga

(9%0)/év

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

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

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

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

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

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

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

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

Edoxaban 30

(n=7034)

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

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

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

0,16 (0,33,
0,22-0,50;
p<0,001)

1,61 (0,47,
0,41-0,55;
p<0,001)

0,26 (0,30,
0,21-0,43;
p<0,001)

0,82 (0,67,
0,53-0,83;
p<0,001)

0,89 (1,19,
0,95-1,49;
p=0,13)

3,80 (0,87,
0,79-0,96;
p=0,006)
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zast a kontrollhoz (az aszpirinhez vagy a terapiamen-
tességhez) képest (38). A K-vitamin-antagonistakat
szamos betegnél sikerrel alkalmazzak vilagszerte
(394-396), ez latszik a NOAC-okrél sz6l6 vizsgalatok-
ban a warfarinnal kezelt betegeknél (9.2.2. fejezet). A
K-vitamin-antagonistak alkalmazhatésagat korlatozza
a szlk terapias tartomanyuk, illetve gyakori monito-
rozast és doziskorrekciét igényelnek. Azonban ha a
megfelel6 ideig a terapias tartomanyban alkalmazzak
Oket, hatékonyan képesek megeldzni a stroke kiala-
kulasat PF-betegeknél. Bizonyos klinikai paraméte-
rek segitségével azonositani lehet azokat a betege-
ket, akiknél a K-vitamin-antagonista kezelés mellett
megfelel6 lesz a terapias tartomanyban eltoltott idé
(TTR) (397). Ezeket a paramétereket tartalmazza a
SAMe-TT2R2 pontrendszer. Azoknak a K-vitamin-an-
tagonistaval kezelt betegeknek, akik kedvezébb ered-
ményt érnek el ebben a pontrendszerben, atlagosan
magasabb a TTR-értékiik, mint azoknak, akik rosz-
szabbul teljesitenek (398, 399). A reumas eredetl
mitralis-billenty( betegségben, és/vagy mechanikus
mdbillentyGvel é18 pitvarfibrillalé betegeknél jelenleg
egyedil a K-vitamin-antagonistak biztonsagossaga
igazolt (400).

9.2.2 Nem K-vitamin-antagonista ordlis antikoagulansok
A NOAC-ok (a direkt trombin-inhibitor dabigatran és a
X-es faktor inhibitor apixaban, edoxaban, rivaroxaban)
megfeleld alternativai a K-vitamin-antagonistaknak
stroke-prevencié szempontjabdl PF-betegeknél (13.
tablazat). A klinikai gyakorlatban egyre gyakrabban al-
kalmazzak 6ket (401). A NOAC-ok hatasa kiszamitha-
t6 (a hataskezdet és a hatasvég), ezért nincs sziikség
a véralvadas rendszeres monitorozdsra. A NOAC-ok
gondosan megvalasztott dézisaival elvégezték a fazis
Il. vizsgalatokat, ezen belll egyértelmliien megszabtak
a doziscsokkentés klinikumban is alkalmazandé szaba-
lyait (13. tablazat).

9.2.2.1 Apixaban

Az ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke
and Other Thrombo-embolic Events in Atrial Fibrilla-
tion) vizsgalatban (319) a napi kétszer 5 mg apixaban
21%-kal csokkentette a stroke vagy a szisztémas em-
bolizacié kockazatat a warfarinhoz képest, emellett a
major vérzések kockazatat 31%-kal, a barmely okbdl
bekdvetkez6 mortalitast pedig 11%-kal csokkentette
(minden eredmény statisztikailag szignifikans volt). Az
apixaban mellett alacsonyabb volt a vérzéses stroke és
az intracranialis vérzések gyakorisaga, az iszkémias
stroke-é azonban nem. A kétféle kezelési csoportban
hasonléan alakult a gasztrointesztinalis vérzések gya-
korisaga (402). A NOAC-ok kozil egyedil az apixabant
hasonlitottak dssze az aszpirinnel PF-betegeknél. Az
apixaban szignifikansan, 55%-kal csdkkentette a stroke
vagy a szisztémas embolizacié gyakorisagat az aszpi-
rinhez képest, ellenben a major vérzések és az intrac-
ranialis vérzések gyakorisagat tekintve nem, vagy csak

nagyon kicsi kilénbséget talaltak a kétféle kezelés ko-
z6tt (354, 403).

9.2.2.2 Dabigatran

A RE-LY (Randomized Evaluation of Long-Term Antico-
agulation Therapy) vizsgalatban (318, 404) a napi két-
szer 150 mg dabigatran 35%-kal csokkentette a stroke
€s a szisztémas embolizacio kockazatat a warfarinhoz
képest, a major vérzések eléfordulasat tekintve viszont
nem észleltek szignifikans kiilonbséget a kétféle keze-
Iés kodzott. A napi kétszer 110 mg dabigatrant ,non-in-
feriornak” talaltak a warfarinhoz képest a stroke és a
szisztémas embolizacié megelézésében, mig a major
vérzéses események el6fordulasat 20%-kal csokken-
tette. A dabigatran mindkét emlitett dézisban szignifi-
kansan csokkentette a vérzéses stroke és az intrac-
ranialis vérzés gyakorisagat. A napi kétszer 150 mg
dabigatran szignifikansan, 24%-kal csokkentette az
iszkémiés stroke kialakuldséat és 12%-kal a vaszkula-
ris eredetli haldlozast, azonban 50%-kal megndvelte
a gastrointestinalis vérzések el6fordulasat. A szamok
alapjan egy nem szignifikans emelkedés latszott a mio-
kardialis infarktus el6fordulasaban mindkét dézis mel-
lett (318, 404), ezt azonban mar nem észlelték a forga-
lomba hozatali engedély megadasat kdvetben elvégzett
nagyszabasu vizsgalatban (396). Ezekbdl a megfigye-
Iésekbdl szarmazd adatok szintén a dabigatran el6nyo-
sebb voltat bizonyitottdk a K-vitamin-antagonistakhoz
képest, amelyet kordbban mar a RELY-vizsgalatban is
igazoltak, féként a magasabb dabigatran dézissal (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) vizsgalatban
(321) a napi 60 mg és a napi 30 mg (bizonyos esetek-
ben csodkkentett dézisban alkalmazott) (Id. 13. tablazat)
edoxabant hasonlitottak 6ssze a megfeleléen bealli-
tott warfarin-doézissal (405). A napi 60 mg edoxaban
non-inferiornak bizonyult a warfarinhoz képest (13.
tablazat). A kezelés kézben végzett elemzés szerint a
napi 60 mg edoxaban szignifikansan, 21%-kal csdkken-
tette a stroke vagy a szisztémas embolizacio, valamint
20%-kal a major vérzéses események el6fordulasat a
warfarinhoz képest. A napi 30 mg edoxaban szintén
non-inferiornak bizonyult a warfarinhoz képest a stro-
ke vagy a szisztémas embolizacio megel6zésében, és
szignifikansan, 53%-kal cstkkentette a major vérzéses
események el6fordulasat. A warfarinhoz képest a napi
60 mg és a napi 30 mg edoxaban mellett alacsonyabb
kardiovaszkularis halalozast észleltek. PF-betegeknél
csak az edoxaban nagyobb ddézisa adhaté stroke-pre-
vencié céljara.

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)-vizsgalatban (320) a betegeket random be-
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sorolas alapjan napi 20 mg rivaroxabannal vagy K-vita-
min-antagonistaval kezelték. A Cockroft—Gault-formula
alapjan szamitott 30-49 ml/perces CrCl esetén napi 15
mg-ra csokkentették a rixaroxaban doézisat (13. tab-
lazat). A rivaroxaban non-inferiornak bizonyult a war-
farinhoz képest a stroke és a szisztémas embolizacié
prevencidjaban az ,intention-to-treat” elemzés alapjan,
mig a vizsgalat kézben végzett ,per-protocol” elemzés
statisztikailag superiornak talalta a rivaroxabant, amely
21%-kal csokkentetta a stroke és a szisztémas emboli-
zaci6 gyakorisagat a warfarinhoz képest. A rivaroxaban
nem csokkentette sem a halalozas, sem az iszkémias
stroke, sem pedig a major vérzéses események koc-
kazatat a K-vitamin-antagonistakkal 6sszhasonlitva.
A forgalomba hozatali engedély megadasat kdvetden,
a kockazatkezelési folyamat részeként elvégzett vizs-
galatokban hasonlénak talaltak a két csoport kézétt az
egyes események eléfordulasat.(406, 407).

Ajanlasok a pitvarfibrillalé betegek stroke-prevenciéjahoz
Ajanlasok

Tromboembdlia megel6zése céljabdl oralis antikoagulans terapiaban javasolt részesiteni
a 2 vagy magasabb CHA,DS,-VASc pontszamot eléré pitvarfibrillalo ferfiakat.

Tromboembolia megel6zése céljabdl oralis antikoagulans terapiaban javasolt részesiteni a 3 vagy
magasabb CHA_DS,-VASc pontszamot elérd pitvarfibrillalé néket.

Tromboembolia megel6zése céljabol megfontolandd az ordlis antikoagulans terapia inditasa az
1 vagy magasabb CHA,DS _-VASc pontszamot elér6 pitvarfibrillalé férfiaknal, figyelembe véve a

beteg egyéni sajatossagait és preferenciait.

Tromboembdlia megelézése céljabdl megfontolandd az oralis antikoagulans terapia inditasa az 2
vagy magasabb CHA,DS -VASc pontszamot elérd pitvarfibrillalé néknél, figyelembe véve a beteg

egyéni sajatossagait és preferenciait.

K-vitamin-antagonista kezelés (INR 2—3 kdz6tt vagy magasabb) javasolt stroke-prevencié céljabol
a mérsékelt-sulyos foku mitralis stenosisban szenvedd vagy a mechanikai mibillentyivel

rendelkezd betegeknél.

Ha ordlis antikoagulalasban kell részesiteni egy olyan PF-beteget aki szedhet NOAC-ot (apixaban,
dabigatran, edoxaban, rivaroxaban), akkor a NOAC-ot kell valasztani a K-vitamin-antagonistaval

szemben.

A K-vitamin-antagonistaval kezelt betegeknél az a cél, hogy a terapias tartomanyban (TTR) toltott
idé minél magasabb legyen és szorosan monitorozzuk a beteget.

A K-vitamin-antagonistaval kezelt PF-betegeknél megfontolandé a NOAC-ra térténé valtas, ameny-
nyiben a TTR a megfelel6 beteg-egyiittmiikodés ellenére sem jol kontrollalt, vagy amennyiben a lib
beteg ehhez ragaszkodik és nem all fenn a NOAC-oknak kontraindikacidja (pl. mdbillentyd).

PF-betegeknél az oralis antikoagulansok és a vérlemezkegatlok egyuttes alkalmazasa noveli a
vérzéskockazatot, ezért ha nem all fenn egyéb indikacio a vérlemezkegatlok alkalmazasara, kom-

binacidjuk kerulendd.

Egyéb stroke-kockazati tényez6k hianyaban nem ajanlott antikoagulans vagy vérlemezkegatld
terapiat folytatni stroke-prevencié céljabol sem pitvarfibrillalé néknél, sem pitvarfibrillalé férfiaknal.

A vérlemezkegatlék adasa 6nmagaban nem javasolt stroke-prevencié céljara PF-betegeknél a

stroke-kockazat mértékétdl fliggetlendil.

Nem javasolt a NOAC-ok (apixaban, dabigatran, edoxaban, rivaroxaban) alkalmazasa sem a me-
chanikai mibillentylivel rendelkez6 betegeknél (,B” szintli evidencia), sem pedig mérsékelt-sulyos

foku mitralis stenosisban (,C” szint{i evidencia).

9.2.3 Nem K-vitamin-antagonista vagy
K-vitamin-antagonista ordlis antikoagulansok

A K-vitamin-antagonistak és a NOAC-ok is képesek
hatékonyan megel6zni a stroke kialakulasat PF-ben. A
NOAC-okat a warfarinal 6sszehasonlité, klinikai szem-
pontbdl legfontosabbnak itélt vizsgalatokbdl a nagyobb
doézisokkal kezelt betegcsoportok eredményeit dlelte fel
az a metaanalizis (39), amelyben 42 411 NOAC-kal ke-
zelt és 29 272 warfarinnal kezelt beteg adatait elemez-
ték. A NOAC-ok ezekben a dézisokban szignifikansan,
19%-kal csokkentették a stroke és a szisztémas em-
bolizacio el6fordulasat a warfarinhoz képest (RR: 0,81,
95%-0s CI: 0,73-0,91, p<0,0001), amely nagyrészt a
vérzéses stroke gyakorisaganak csokkenésébdl ado-
dott (RR: 0,49, 95%-0s CI: 0,38-0,64; p<0,0001). A
NOAC-kal kezelt betegeknél a haladlozas 10%-kal (RR:
0,90, 95%-o0s CI: 0,85-0,95, p=0,0003), az intracrani-
alis vérzés el6fordulasa pedig a felére (RR: 0,48, 95%-
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PF: pitvarfibrillacio; CHA,DS -VASc: pangasos szivelégtelenség, magas vérnyomas, életkor 275 (kétszeres szorzéval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzéval),
érbetegség, 65-74 év kodzotti életkor, nem (ndi nem); INR: nemzetkdzi normalizalt rata; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoagulans; OAC: oralis

antikoagulans; TTR: terapias tartomanyban toltott id6.
2Ajanlas osztalya; PAz eredmények bizonyit6 ereje; °Hivatkozasok.
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os Cl: 0,39-0,59, p<0,0001) csokkent, ezzel szemben
sokkal gyakrabban fordult el gasztrointesztinalis vér-
zés (RR: 1,25, 95%-o0s CI: 1,01-1,55, p=0,04) (39). A
NOAC-ok mellett az dsszes vizsgalt csoportban kon-
zisztensen csokkent a stroke gyakorisaga, mig a vér-
zések gyakorisaganak relativ csokkenése nagyobb
meértékl volt azokban a kdézpontokban, ahol nem volt
megfelel6 az INR-kontroll (p=0,022). Megjegyzendd
azonban, hogy az intracranialis vérzéseknek a warfa-
rinhoz képest a NOAC-ok mellett joval alacsonyabbnak
észlelt gyakorisaga nem fligg 6ssze az INR-kontroll mi-
néségével (408, 409).

9.2.4 Pitvarfibrillalé kronikus vesebetegek oralis
antikoagulélasa

Nagyméretli adatallomanyok elemzése arra muta-
tott r4, hogy a CKD stroke-kal és vérzéssel is tarsul
(410, 411). A mérsékelt vagy mérsékelt-sulyos foku
CKD-ban szenvedd (GFR 215/min/1,73 m?) PF-bete-
geknél biztonsaggal indithaté antikoagulans terapia.
A SPAF Ill (Stroke Prevention in Atrial Fibrillation)
randomizalt vizsgalatba bevont 1936 betegbdl 805
3-as stadiumu CKD-s beteg volt (becsilt GFR <59/
min/1,73 m?), naluk kedvezéen alakultak a kimene-
telek a warfarinkezelés mellett (INR 2-3) (412). Ezt
bizonyitja egy svéd adatbazishdél szarmazé adatokkal
végzett nagyméretl elemzés is, amelyben a warfa-
rinnal kezelt CKD-s PF-betegeknél alacsonyabb
stroke-kockazatot észleltek (korrigalt HR: 0,76, 95%-
os Cl: 0,72-0,80) (413), azonban a vérzés kockazatot
is kissé magasabbnak talaltak, féként a terapia beve-
zetése idején (414).

A NOAC-okkal foglalkozdé fontosabb tanulmanyok
eredményeit felolel6 metaanalizis tanulsaga szerint az
enyhe vagy mérsékelt foki CKD-ban szenvedd bete-
gek kdzlil a NOAC-kal kezelteknél kevesebb esetben
fordult el6 stroke, szisztémas embolizacié vagy ma-
jor vérzéses esemény, mint a warfarinnal kezelt be-
tegeknél (415). Az OAC-okkal kezelt PF-betegeknek
rendszeresen ellendrizni kell a vesefunkciojat, hogy
szliikség esetén korrigalni lehessen a NOAC-ok dé-
zisat (14. tablazat) és pontositani a kockazatbecslés
eredményét (416).

9.2.5 Pitvarfibrillal6 dializalt betegek oralis
antikoagulalasa

Korulbelll 8-bdl 1 dializalt beteg PF-ben szenved, a PF
incidencigja 2,7/100 betegév (417). Dializalt betegeknél
magasabb a PF mortalitasa (417). A hemodializalt be-
tegek oralis antikoagulalasaval kapcsolatban (418) nem
végeztek randomizalt vizsgalatokat, és a sulyos foku
CKD-s (CrCl: 25-30 ml/perc) betegek NOAC-kezelé-
sével kapcsolatban sincsenek kontrollalt vizsgalatokbol
szarmazo eredmények (318—-321). A warfarin hasznala-
ta mellett semleges, vagy magasabb stroke-kockazatot
figyeltek meg dializalt betegeknél az adatbazis-elemzé-
sek kapcsan (419-421). Ezt tamasztotta ala egy popu-
lacidalapu kanadai elemzés eredménye is (korrigalt HR
stroke-ra nézve: 1,14, 95%-o0s Cl: 0,78-1,67, korrigalt
HR a vérzésre nézve: 44, 95%-os Cl: 1,13-1,85) (422).
Ezzel szemben a Daniaban gy(jtétt adatok tanulsaga
szerint az OAC-kezelés j6tékony hatasu miiveseke-
zelésben részesilé betegeknél (423). Szikség lenne
dializalt PF-betegek bevonasaval, az antikoagulansok

14. TABLAZAT. A NOAC-ok déziskorrekcidja fazis ll vizsgélatok eredményei alapjan (Hart és munkatérsai (316)

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban
(RE-LY) (318, 425) (ROCKET-AF) (ARISTOTLE) (319, 427) (ENGAGE
(320, 426) AF-TIMI 48) (321)
Kivalasztas a vesén 80% 35% 25% 50%
keresztul
Betegszam 18 113 14 264 18 201 21105
Adag 150 mg vagy 20 mg napi egyszer 5 mg naponta kétszer 60 mg (v. 30 mg)

110 mg naponta

Vizsgalatban kizarasi CrCl <30 ml/perc

kritérium volt.

CrCl <30 ml/perc

napi egyszer
szérum kreatinin >2,5 mg/dl CrCl <30 ml/perc

vagy CrCl <25 ml/p

Doziskorrekcio Nincs 15 mg napi egyszer 2,5 mg naponta kétszer, haa 30 mg (vagy
CKD miatt ha a CrCl <30—49  szérum kreatinin 21,5 mg/dl 15 mg) napi
ml/perc (133 pmol/l) és az életkor 280 egyszer, ha a
év vagy a testsuly <60 kg CrCI <50 ml/perc

CKD betegek aranya 20%-uknal 21%-uknal 15%-uknal 19%-uknal

CrCl 30-49 ml/perc CrCl 30-49 ml/perc  CrCl 30-50 ml/perc CrCl <50 ml/perc
A stroke és a szisztémas Nem befolyasolja a CKD Nem befolyasoljaa Nem befolyasolja a NA
embolizacio eléfordula- CKD CKD
sanak csokkenése
A major vérzések eléfor- eGFR >80 ml/perc érték felett A major vérzéses Az apixabannal csokkent a NA
dulasanak csokkenése a a dabigatran mindkét dézisa események aranya major vérzéses események
warfarinhoz képest mellett nagyobb mértékl volt  hasonlé volt gyakorisaga

a major vérzéses események
csokkenése

CKD: krénikus vesebetegség; CrCl: kreatinin-clearance; GFR: glomerularis filtraciés rata; NA: nincs adat.
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A bal pitvari fiilcsezérassal vagy fiilcse-eltavolitassal kapcsola-
tos ajanlasok

Ajanlasok

A bal pitvari fllcse sebészi zarasa
vagy eltavolitasa utan a kockazat-
nak kitett PF-betegeknél javasolt
folytatni az antikoagulélast stroke-
prevencié céljabol.

Az LAA-zaras stroke-prevencionak
tekinthetd azoknal a PF-betegeknél,
akiknél kontraindikalt a hosszu tava
antikoagulans kezelés (korabban
életet veszélyeztetd vérzeés lépett
fel, amelynek oka nem reverzibilis).

Indokolt lehet az LAA sebészi
zarésa vagy eltavolitasa stroke-pre-
vencio céljabol, azoknél a PF-be-
tegeknél, akiknél nyilt szivmitétet
hajtanak végre.

Az LAA sebészi zarasa vagy eltavo-
lithsa stroke-prevencionak tekint-
het6 a torakoszkopias mitétre varé
betegeknél.

PF: pitvarfibrillacio; LAA: bal pitvari filcse;
aAjanlas osztalya; PAz eredmények bizonyit6 ereje; cHivatkozasok.
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hatasat (K-vitamin-antagonistak és NOAC-ok) elemz6
kontrollalt vizsgalatokra (424).

9.2.6 Pitvarfibrillacié transzplantaciora vard betegeknél
A vesetranszplantaciét kévetéen OAC-cal kezelt be-
tegek bevonasaval nem késziltek randomizalt vizsga-
latok. A NOAC-terapiat a transzplantalt vese becsiilt
GFR-értéke alapjan kell beallitani. Mérlegelni kell az
oralis antikoagulansok és az immunszupressziv sze-
rek lehetséges farmakokinetikai gyégyszerkdlcsénha-
tasait.

9.2.7 Trombocitaaggregacié-gatlo kezelés, mint
alternativa az oralis antikoagulansok helyett

Az dnmagaban alkalmazott vérlemezkegatld kezelés
hatékonysagardl a stroke prevencidjaban kevés eviden-
cia all rendelkezésre (38, 428—430). A K-vitamin-anta-
gonistak hatékonyabbak a stroke, a szisztémas embo-
lizacid, a miokardidlis infarktus, valamint a vaszkuléris
eredetll halalozas prevencidjaban, mint az aszpirinnel
és a clopidogrellel végzett szimpla vagy kettés trombo-
citaaggregacio-gatlé kezelés (TAGG) (az aszpirin és a
clopidogrel mellett az éves kockazat 5,6% vs. a K-vita-
min-antagonistak mellett 3,9%) (431). Még kedvez6bb
hatast értek el azoknal a K-vitamin-antagonistaval ke-
zelt betegeknél, akik jelentés id6t toltottek a terapias
tartomanyon belll (432). A trombocitaaggregacio-gat-
16 kezelés — f6ként a kettés TAGG — ndveli a vérzés
kockazatat (2,0% vs. 1,3% az egyszeres TAGG-gal
szemben, p<0,001) (433), igy a vérzéses események
gyakorisaga hasonl6 az OAC-ok mellett tapasztalthoz
(354, 362, 431, 434). Eppen ezért a trombocitaaggre-
gacio-gatlék adasa nem javasolt stroke-prevencio cél-
jara PF-betegeknél.

9.3 Bal pitvari fiillcsezaras vagy
fillcseeltavolitas

9.3.1 Flilcsezar6 eszkdzok

Foéként megfigyeléses tanulmanyokban és regiszte-
rekben szerepel az intervenciés bal pitvari filcsezaras
(446-449) és a kevés tapasztalattal végzett percutan
bal pitvari filcsekirekesztés. Egyetlen eszkbz (Watch-
man-katéter) hasznalatat vetették eddig 6ssze rando-
mizalt vizsgalat keretében a K-vitamin-antagonistakkal
folytatott kezelés eredményességével (a PROTECT AF
[Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic
Protection in Patients With AF trial], Id. 2. web-tablazat,
és a PREVAIL [Prospective Randomized Evaluation
of the Watchman LAA Closure Device In Patients with
AF Versus Long Term Warfarin Therapy trial] vizsgalat
(449-451). Ezek alapjan a stroke-prevencio tekinteté-
ben a bal pitvari fllcsezaras noninferiornak bizonyult
a K-vitamin-antagonistdkkal szemben a mérsékelt
stroke-kockazattal rendelkezd PF-betegeknél, a vérzé-
ses események valdszinliségét pedig alacsonyabbnak
talaltak az utankoévetésben résztvevd betegeknél (452,
453). Két klinikai vizsgalatot és a hozzajuk kapcsol6-
doé regiszterek adatait feldlel6 metaanalizis is meg-
er@sitette ezeket az eredményeket (453). A bal pitvari
fllcsezarassal azoknal a betegeknél is csokkenthetd
a stroke-kockazat, akiknél az oralis antikoagulalas el-
lenjavallt (454, 455). A biztositasi cégek adatbazisai-
bol és szisztémas 6sszefoglalé kozlemények adatai-
bol készillt elemzések — bizonyos mértékl kozlési hiba
lehet6ségét is szamba véve (446, 456) — arrdl tanus-
kodnak, hogy az eszktz bevezetésekor gyakori és su-
lyos szovédmeények Iéphetnek fel (446, 456—458). Egy
nagyméretl, nemrégiben elkészilt eurdpai regiszter
adatai alapjan az eszkoz bevezetésének sikeraranya
magas (98%), 30 nap utan a beavatkozashoz tarsul6
szovédmeények aranya pedig 4%, ami elfogadhaté mér-
tékiinek szamit (459). Ugy tlinik, hogy a legtdbb olyan
betegnél, akiket korabban nem talaltak alkalmasnak az
OAC-terapiara, jelenleg relative jol mikodik az oralis
antikoagulalas (396, 407, 460). Mihamarabb megfelel&
statisztikai erejl kontrollalt vizsgalatokra lenne szlkség
ahhoz, hogy megismerhessik ezeknek az eszkdzok-
nek a legoptimalisabb felhasznalasi médjat: ilyen a fil-
csezarok hasznalata az OAC-kal nem kezelhet6 bete-
geknél vagy azoknal, akik OAC-kezelés mellett kapnak
stroke-ot, tovabba sziikség lenne a fllcsezarok és a
NOAC-0k 6sszahasonlitasara egy randomizalt vizsga-
lat keretében, valamint a bal pitvari flilcsezarast kovetd-
en a trombocitaaggregacié-gatlé kezelés minimalisan
szlikséges mértékének a meghatarozasara.

9.3.2 Sebészi fillcsezaras vagy fillcseeltavolitas

Szivsebészeti beavatkozassal egy llésben kivitelezhe-
t6 sebészi flilcsezarast vagy flilcseeltavolitast mar év-
tizedek 6ta végeznek, szamos technikaja ismert. A bal
pitvari fllcsezaras alkalmazhatésagat és bhiztonsagos-
sagat tobb dsszetett megfigyeléses vizsgalat bizonyitja,

32



(& Cardiologia Hungarica

ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrillacio ellatasara vonatkozo ajanlasa

kontrollalt vizsgalatbdl azonban csak kevés all rendel-
kezésre (461-464). A bal pitvari filcsében fennmaradt
rezidualis aramlas vagy a filcse inkomplett eltavolitasa
névelheti a stroke-kockazatot (465). A legtdbb vizsga-
latban a bal pitvari fulcsezarast vagy fillcseeltavolitast a
nyitott szivmutéttel egy Ulésben, Ujabban a PF sebészi
pias eljarasként végezték. Egy 2015-ben kézzétett ran-
domizalt vizsgalat, amely a PF miatti sebészeti beavat-
kozas és a bal pitvari fllcsezaras egy idében torténd
elvégzését értékelte, nem talalt egyértelm( evidenciat
arra, hogy a PF miatt sebészeti beavatkozason atesett
betegek alcsoportjaban a flilcse eltavolitasa hasznos
lett volna a stroke megel6zése szempontjabdl (466).
Jelenleg folyamatban van egy nagyméret( randomizalt
vizsgalat (467).

9.4 Szekunder stroke-prevencio
PF-betegeknél stroke szempontjabdl a leggyakoribb
kockazati tényezének az elérehaladott életkor és a ko-

rabbi cardioembolias stroke vagy TIA szamit (382) — ez
a tény is a PF-betegek oralis antikoagulalasanak a fon-
tossagara mutat ra. A rekurrens stroke kockazata az
els6 stroke vagy TIA kialakulasa utani korai id6szakban
a legnagyobb (469, 470).

9.4.1 Az akut iszkémias stroke kezelése

A rekombinans széveti plazminogén aktivatorral (rtPA)
végzett szisztémas trombolizis hatékony és elfogadott
modja az akut iszkémias stroke kezelésének a tlinetek
jelentkezését kovetd 4,5 oran beliil (471). Az oralis anti-
koagulans terapiaban részesulé betegeknél ellenjavallt
a szisztémas trombolizis (472, 473). Rekombinans sz6-
veti plazminogén aktivator azoknak a K-vitamin-antago-
nistaval kezelt betegeknek adhato, akiknél az INR-érté-
ke 1,7 alatti (474), vagy azoknak a dabigatrannal kezelt
betegeknek, akiknél az aktivalt parcialis tromboplasztin
id6é normaltartomanyban van és a legutébbi gyogyszer-
bevétel 48 éraval korabban tortént (szakértéi konszen-
zus alapjan) (472). Meg kell vizsgalni, hogy a NOAC-ok

Friss TIA-val vagy iszkémias stroke-kal jelentkezé pitvarfibrillalo betegek
Intracerebrélis vérzés kizarasa CT-vel vagy MR-rel

Enyhe stroke
l TIA \ (NIHSS <8)

Alacsony NIHSS-pontszam (<8)

agyi infarktus
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kardialis thrombus

Nincs sziikség carotis-miitétre

Nincs haemorrhagias transzforméacié
Klinikailag stabil allapot

Fiatal életkor
Kontrolllt vérnyomas

v v
OAC Az akut esemény Az akut esemény
inditas utan 1 nappal utan 3 nappal
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Korai antikoaguldlas mellett sz616 klinikai tényez6k
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Nincs sziikség percutan endoszkdpids gasztrosztomiara

I }

Mérsékelten sulyos Sulyos stroke
(NIHSS >16)

stroke (NIHSS 8-15)

Halasztott antikoagulalés mellett sz616 klinikai
tényez6k

Magas NIHSS-pontszam (> 8)

Nagy/kozepes méretli képalkotdval kimutathatd
agyi infarktus

Gasztrosztédmia vagy major mUtéti beavatkozas
sziikséges

Carotis-m(itét sziikséges

Haemorrhagias transzformacio

Nem stabil neuroldgiai allapot
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N

r
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CT: komputertomografia; NIHSS: National Institutes of Health stroke sulyossagi skala (elérhetd a http://strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/NIH_

Stroke_Scale.pdf); OAC:oralis antikoagulalas; TIA:tranziens iszkémias attak.

9. ABRA. A pitvarfibrilldlé betegek antikoagulans kezelésének inditésa vagy folytatésa stroke vagy tranziens iszkémias attak
utan. Ez a megkézelités sokkal inkabb konszenzuson, mint prospektiv adatokon alapul
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specifikus antidétumanak (475) beadasat kovetéen vé-
gezhet6-e szisztémas thrombolysis. Az arteria caro-
tisban vagy az arteria cerebri medidban distalisan el-
helyezkedd thrombus esetén 6 6ras idéablakon belll
végezhet6 thrombectomia antikoagulalt betegnél (476).

9.4.2 Antikoagulalas tranziens iszkémias attak vagy
iszkémias stroke utan

Kevés adat all rendelkezésre az oralis antikoagulalas
(heparin, alacsony molekulatdmegi heparin, heparino-
id, K-vitamin-antagonista, NOAC) optimalis modja-
rél a stroke utani elsé napokban. Ugy tiinik, hogy az
akut stroke lezajlasatél szamitott 7-14 napon beldl
alkalmazott parenteralis antikoagulansok nem szignifi-
kans mértékben csokkentik a rekurrens iszkémiéas stro-
ke kialakulasat (esélyhanyados [OR]: 0,68, 95%-os ClI:
0,44—1,06), szignifikdns mértékben ndvelik a tlnete-
ket okozo intracranialis vérzés (OR: 2,89, 95%-o0s ClI:
1,19-7,01) el6fordulasat, a halalozas és a rokkantsag
gyakorisagat viszont nem befolyasoljak az utolsé kont-
roll alkalmaval végzett vizsgalat eredményei alapjan
(477). Valdészinlnek tlnik, hogy egy nagy kiterjedési
stroke lezajlasat kovetd elsé napokban a parentera-
lis antikoagulalashoz tarsuld vérzéskockazat mérté-
ke maghaladja a stroke-prevenciobdl szarmazo elény
mértékét, mig a TIA-s vagy kisebb stroke-on atesett
betegeknél elényds lehet az antikoagulalas (azonnali)
korai megkezdése vagy folytatasa. Ezért azt javasol-
juk, hogy PF-betegeknél az iszkémias stroke lezajlasat
kovetden 1-12 napon bellil — a stroke sulyossagatol flig-
g6en — el kell kezdeni az antikoagulalast (9. abra) (478).
Javasolt megismételni az agyi képalkotd vizsgalatot,
amely segit meghatarozni az antikoagulalas beveze-
tésének optimalis idépontjat a nagy kiterjedésl iszké-
mias stroke vérzéses transzformaciéja szempontjabdl
veszélyeztetett betegeknél. A K-vitamin-antagonistak-
kal (363, 479-481) vagy NOAC-okkal (482) végzett an-
tikoagulalas hosszu tavon elényokkel jar a stroke-tuléld
PF-betegeknél. A NOAC-ok mellett valamivel jobbak a
vizsgalt kimenetelek, ami leginkabb abbdl adédik, hogy
a NOAC-ok mellett kevesebb az intracranialis vérzés
és a vérzéses stroke el6fordulasa (OR: 0,44, 95%-0s
Cl: 0,32-0,62) (482). Az edoxabanrol eddig még nem
jelentek meg pontos adatok (321). Ha egy beteg antiko-
agulans terapia kézben kap stroke-ot, mérlegelni kell a
terapiavaltast.

9.4.3 Antikoagulalas intracranialis vérzés utan

Egyetlen prospektiv vizsgalat sem tanulmanyozta az
oralis antikoagulalas inditdsanak hasznat és kockaza-
tat intracranialis vérzést kovetéen (483), a korabban
intracranialis vérzésben szenved6 betegeket pedig ki-
zartak a K-vitamin-antagonistakat és a NOAC-okat 6sz-
szehasonlitd randomizalt vizsgalatokbol. Evidenciakkal
alatamaszthat6, hogy PF-betegeknél 4-8 hét elteltével
Ujbdl elindithaté az antikoagulans kezelés, kuléndsen
abban az esetben, amikor a vérzés okat vagy az arra

Ajanlasok a szekunder stroke-prevencié kapcsan
Ajanlasok Osztaly? Szint® Hive
PF-betegeknél nem javasolt koz-

A 477

vetlenil egy iszkémias stroke utan
heparint vagy LMWH-t adni.
lla

Azoknal a betegeknél, akik anti-
koagulans terapia mellett szenved-
nek el TIA-t vagy stroke-ot, felll kell
vizsgalni és javitani kell

a terapiahiséget.

Az antikoagulans-terapia mellett
meérsékelt-sulyos foku iszkémias
stroke-ot elszenved6 betegeknél
3-12 hénapra javasolt felfiggeszteni
az antikoagulans terépiat, miutan a
multidiszciplinaris team felmérte az
akut stroke és a vérzés kockazatat.

Stroke-on atesett PF-betegeknél
aszpirin adasa javasolt masodlagos
stroke-prevencio céljabol amig
elindul vagy folytatédik az oralis
antikoagulalas.

Az rtPA-val végzett szisztémas
trombolizis nem javasolt 1,7-es
INR-érték felett (vagy ha a dabigat-
rannal kezelt betegeknél az aPTT a
normaltartomanyon kivil esik).

Korabban stroke-on atesett PF-be-
tegek kezelésére elényben részesi-
tendék a NOAC-ok a K-vitamin-an-
tagonistakkal vagy az aszpirinnel
szemben.

TIA vagy stroke utan nem javasolt
egyUtt adni az OAC-okat a trombo-
citaaggregécio-gatlokkal.
Intracranialis vérzés utan 4-8 héttel
folytatni lehet a PF-betegek oralis
antikoagulalasat, feltéve, hogy meg-
szlintették a vérzés forrasat vagy
kezelték a kockazati tényezéket.

PF: pitvarfibrillacio; INR: nemzetkdzi normalizalt rata, NOAC: (j tipusu oralis
antikoagulansok; OAC: ordlis antikoagulansok; TIA: tranziens iszkémias attak
aAjanlas osztalya; PAz eredmények bizonyito ereje; °Hivatkozasok.
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472,
474

363,
482
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483,
484,
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hajlamosité tényezét (pl. kontrollalatlan hipertenzid, Id.
12. tablazat) ellattak. Antikoagulalas mellett a rekurrens
(iszkémias) stroke és a mortalitas aranya alacsonyabb
lesz (460, 484). Az antikoagulalas Ujbdli bevezetésé-
re az alacsony vérzési kockazattal jaré szereket kell
elényben részesiteni (39). A 10. abran az intracranialis
vérzés utan az oralis antikoagulalas megkezdésének
vagy folytatasanak mérlegelésérdl sz6l6 konszenzusos
véleményen alapulé folyamatleiras lathat6. Javasoljuk,
hogy a dontést kdlonb6z6 szakterlleteken jartas szak-
emberekbdl allé csapat hozza meg, amelynek tagjai
kozott stroke szakemberek/neurolégusok, kardiolégu-
sok, neuroradiolégusok és idegsebészek is vannak.

9.5 Antikoagulans kezelés mellett a vérzés
kockazatat csokkento stratégiak

Egy 47 vizsgalatot feldleld metaanalizisben a K-vitamin-
antagonistak mellett el6forduld major vérzések Gsszes
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incidencigja 2,1 (0,9-3,4)/100 betegév volt a kontrollalt
vizsgalatok adatai alapjan és 2,0 (0,2—7,6)/100 betegév
a megfigyeléses vizsgalatok adatai szerint (488). Antiko-
agulalas mellett a vérzéses események eléfordulasanak
gyakorisaga els6sorban a kezelheté kockazati tényez6k
hatasanak csokkentésével érheté el (12. tablazat).

9.5.1 Kontrollalatlan hipertenzi6

A kontrollalatlan hipertenzié az oralis antikoagulalas
mellett fokozza a vérzés kockazatat (53). Ezért kilono-
sen fontos a szisztolés vérnyomas normalértéken tar-
tasa antikoagulalasban részesllé PF-betegeknél. Az
ismert hipertonias betegeket a legfrissebb ajanlasok
szerint kell kezelni (489).

9.5.2 Korabbi vérzéses esemény

Az Osszes oralis antikoagulalasban részesulé beteg-
nél fel kell mérni, hogy fordult-e elé korabban vérzéses
esemény vagy fennall-e anémia. A vérzések jelentds
része gasztrointesztinalis eredetll vérzés. A warfarin-

nal dsszehasonlitva 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-
kazata (321). A gasztrointesztinalis vérzés kockazata
a warfarinéhoz hasonl6 volt a napi kétszer 110 mg da-
bigatran (490) és a napi kétszer 5 mg apixaban mellett
(319). Friss megfigyelések alapjan elvégzett elemzések
nem mutattak ugyanezeket az eredményeket, igy fel-
tételezhet6en kisebb volt a hatas mértéke (396, 492,
493). Azoknal a betegeknél, akiknél megtalaltak és el-
lattdk a vérzésforrast, folytatni lehet az OAC-terapiat.
Ugyanez igaz a korabban intracranialis vérzésen at-
esett betegekre, amennyiben a vérzés szempontjabol
kockazati tényezének szamité allapotokat ellattak (pl.
kontrollalatlan magas vérnyomas) (460, 484).

9.5.3 Labilis INR-érték és a nem K-vitamin-antagonista
oralis antikoagulansok adagolasa

K-vitamin-antagonista kezelés mellett a TTR-ben toltott
id6 fontos prediktiv tényezének szamit a major vérzé-

OAC mellett intracranialis vérzést szenvedett PF-betegek
Akut teendé: dllapitsuk meg az alvadasgatlas mértékét (lasd a vérzés ellatdsanak folyamatabréja)
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PF: pitvarfibrillacio; LAA: bal pitvari filcse; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoagulans; OAC: oralis antikoagulalas; PCI: percutan

koronaria-intervencid; VKA: K-vitamin-antagonista.

10. ABRA. Antikoaguléns terapia inditasa vagy Gjrainditésa egy intracranialis vérzéses esemény utén pitvarfibrillalé betegeknél.
A vézolt megkézelités konszenzuson és retrospektiv adatokon alapszik. A kezelés megkezdése el6tt minden beteg esetét egy
multidiszciplinaris teamnek (stroke-szakember/neurolégus, kardioldgus, neuroradiologus és idegsebész) kell mérlegelnie
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sek szempontjabdl (432, 441, 494). Ezért javasolt az
INR-értéket 2,0-3,0 kdzé bedllitani a K-vitamin-anta-
gonistaval kezelt betegeknél, hogy magas legyen a
TTR-érték (270%) (494). Amennyiben nem lehetséges
a betegnél magas TTR-értéket elérni, megfontolandé a
NOAC-ra torténé terapiavaltas (444). A NOAC dézisa-
nak beallitasakor kévetni kell a klinikai vizsgalatokban
meghatarozott doéziscsokkentési kritériumokat, ame-
lyek figyelembe veszik a beteg vesefunkciojat, korat és
testsulyat. A cél elérése érdekében elengedhetetlen a
betegek oktatasa és motivalasa, amely leghatékonyab-
ban a PF integralt ellatasi médjanak alkalmazasan ke-
resztul valdsithaté meg.

9.5.4 Alkoholfogyasztas

A talzott mértéki alkoholfogyasztas kockazati tényezének
szamit vérzés szempontjabdl az antikoagulalasban ré-
szeslil6 betegeknél (384). Ebben szerepet jatszik a beteg
rossz terapiahlisége, a csokkent majfunkcio, a varix-vér-
zések és a sulyos trauma kockazata. A nagymertéka al-
koholfligg&séget és a mértéktelen alkoholfogyasztast ke-
zelni kell az OAC-terapiara alkalmas betegeknél.

9.5.5 Elesés és demencia

Az elesések és a demencia egyiitt jarnak a magasabb
halalozasi kockazattal PF-betegeknél (495), nincs azon-
ban bizonyiték arra, hogy ezek az allapotok szamotte-
véen novelnék az intracranialis vérzés kockazatat (495,
496). Eppen ezért csak azok a betegek nem részesiil-
nek antikoagulalasban, akiknél nagyon sulyos kdvet-
kezményekkel jard, befolyasolhatatlan elesésekre lehet
szamitani (pl. epilepszia vagy el6rehaladott stadiumu
multiszisztémas atréfia hanyattesésekkel), vagy bizo-
nyos demenciakban, amikor a gondoz6 nem tudja hiz-
tositani a beteg-compliance-t és a terapiaadherenciat.

9.5.6 Genetikai vizsgélat

Az étel- és a gydgyszer-interakciok mellett szamos ge-
netikai variacié befolyasolja a K-vitamin-antagonistak
metabolizaciéjat (497). Kontrollalt klinikai vizsgalatok
értékelik a genetikai ismeretek szisztematikus alkalma-
zasat a K-vitamin-antagonistak optimalis doézisanak
beallitasakor (498-500). A genetikai vizsgalat nem be-
folyasolja a warfarin mellett észlelt TTR-t vagy a vér-
zéses kockazatot, igy jelenleg nem javasolt a klinikai
alkalmazasa (501).

9.5.7 Az oralis antikoagulalas-mentes id6szakok athi-
dalasa

A legtobb kardiovaszkularis intervencié (pl. percutan
koronaria-intervencié vagy pacemaker-implantacio)
biztonsaggal elvégezhetd folyamatos OAC-terapia mel-
lett. Amennyiben sziikség van az OAC felfliggesztésé-
re, az athidald terapia nem tlnik hatékonynak, kivéve a
mechanikai mibillenty(vel rendelkezé betegeknél. Egy
1884 PF-beteg bevonasaval késziilt randomizalt vizs-
galatban az artérias tromboembdlia kimenetele szem-

pontjabdl az antikoagulalas felfiiggesztése non-inferi-
ornak bizonyult az athidalé heparin-terapiahoz képest
(az incidenciaja rendre 0,4% és 0,3% volt), ugyanakkor
a major vérzés kockazata alacsonyabb volt (1,3% és
3,2% rendre) (502). Az antikoagulalast csak a szik-
séges legrovidebb idétartamra szabad felfliggeszteni,
hogy megel&zzik a stroke kialakulasat.

9.6 A vérzéses események ellatasa antiko-
agulalt pitvarfibrillaléo betegeknél

9.6.1 Enyhe, kozepes és sulyos foku vérzés ellatasa
Az antikoagulans terapiaban részesuld, aktivan vérzé
PF-betegek altalanos kivizsgalasanak része a vérzés
forrasanak, kialakulasanak, sulyossaganak, az OAC
vagy mas alvadasgatlé szer utolsé bevételi idépontja-
nak, illetve vérzést befolyasol6 egyéb kockazati ténye-
z8knek (CKD, alkoholfogyasztas, egyidejlleg szedett
egyéb gyogyszereknek) a felderitése. A vérbdl elle-
nérizni kell a hemoglobinszintet, a hematokritot, a vérle-
mezkeszamot, a vesefunkcidt, valamint a K-vitamin-an-
tagonistaval kezelt betegeknél a protrombin-idét, az
aktivalt parcialis tromboplasztin idét és az INR-érté-
ket. A véralvadasi vizsgalatok nem informativak a NO-
AC-kal kezelt betegeknél, kivéve dabigatran-kezelés
esetén az aktivalt parcialis tromboplasztin id6. Létez-
nek specialis alvadasi vizsgalatok, mint a higitott throm-
bin-id6 (HEMOCLOT) dabigatran-kezelés esetén, vala-
mint a X-es faktor kalibralt kvantitativ meghatarozasa
X-es faktor-gatlok alkalmazasa esetén (503). Ezek a
szlirévizsgalatok azonban nem mindig elérhetbek, és
gyakran sziikségtelenek a vérzés ellatasahoz (504).
Oralis antikoagulalasban részesiild betegeknél egy
egyszer( séma hasznalatat javasoljuk a vérzéses ese-
mények ellatasahoz (11. abra). A minor vérzéseket
szupportivan, mechanikus kompresszidval vagy kisebb
sebészeti beavatkozassal kell kezelni. A K-vitamin-an-
tagonistaval kezelt betegeknél elhalaszthaté a soron
kovetkez6é gyogyszeradag bevétele. A NOAC-ok félé-
letideje a plazmaban révid, 12 6ra, a hemostasis javu-
lasa pedig 12-24 6éra alatt varhaté egy halasztott vagy
kihagyott gydgyszerbevétel utan. A mérsékelt fok vér-
zés ellatasahoz mar transzflziora és folyadékpotlasra
lehet sziikség. A vérzésforras kezelésére iranyul6 spe-
cialis diagnosztikus és terapias beavatkozasokat (pl.
gasztroszképia) azonnal el kell végezni. Amennyiben a
NOAC bevétele nemrégiben tortént (2-4 6ran belil), ak-
tiv szén adasaval és/vagy gyomormosassal csokkent-
het6 az expozicié mértéke. A dabigatran eltavolithato a
vérbdl dializissel, a tobbi NOAC-nal ez a médszer ke-
véshé hatékony.

Az antitrombotikus hatas azonnali felfiggesztésére van
szikség sulyos foku vagy életet veszélyeztetd vérzés
esetén. Eletet veszélyeztets vérzés ellatasahoz az adott
intézményben egyezményesen megalkotott algoritmust
dokumentalt formaban barmikor elérhetéveé kell tenni,
hogy sziikség esetén az ellatast azonnal meg lehessen
kezdeni. K-vitamin-antagonistaval kezelt betegeknél a
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Aktivan vérzo beteg

v

Vérzésforras mechanikai kompresszioja

v

Hemodinamikai allapot, vérnyomas, alapvetd véralvadasi
paraméterek, vérkép, vesefunkcié ellenérzése

)
)
J

v

VKA
v

N——

Véralvadasgatlas az anamnézisben (NOAC/VKA legutolsd dézisa))ﬁ

[ noac |

Halasszuk el a VKA adasat,

amig az INR <2 lesz )

v

Folytassunk tlineti terapiat
Folyadékpotlas, transzfuizio,

v
)
4 \

Folytassunk tlineti terapias
Folyadékpatlas
Transzfuzié

Vérzés oki kezelése
(pl. gasztroszkdpia)

Mérsékelt foku-sulyos J

Vérzés oki kezelése (pl. gasztroszkdpia)

Mérlegeljik iv. K-vitamin
(1-10 mg) adasat

v

Mérlegeljiik PCC vagy FFP adasat

Mérlegeljiik a vérlemezkepdtlast
amennyiben sziikséges

\_ J

Meérlegeljtil aktiv szén adasat,
amennyiben nemrégiben tortént
aNOAC bevétele

v

Mérlegeljiik specifikus antidétum,
vagy annak hianyaban PCC adasat

Mérlegeljiik a vérlemezkepétlast
amennyiben sziikséges

FFP: friss fagyasztott plazma; INR: nemzetkdzi normalizalt rata; iv.: intravénas; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoagulans; OAC:
ordlis antikoagulalas; PCC: protrombin komplex koncentratum; VKA: K-vitamin-antagonista.

11. ABRA. Antikoagullt betegeknél az aktiv vérzés ellétésa. Minden intézményben kell lennie egy elfogadott helyi protokollnak

friss fagyasztott plazma adasa gyorsabban helyreallit-
ja a véralvadast, mint a K-vitamin, a protrombin kom-
plex-koncentratum (PCC) adaséaval pedig még jobban
felgyorsithaté a véralvadas folyamata (505). A regisz-
terekbdl szarmazoé adatok elemzése azt mutatja, hogy
a K-vitamin-antagonistaval kezelt betegeknél egy intra-
cranialis vérzés esetén 21,3 INR-érték mellett plazma és
PCC egyuttes adasa mellett a legkisebb a fatalis kime-
netel aranya (506). Egy 188 beteg részvételével késziilt
multicentrikus randomizalt vizsgalatban a 4 faktorkom-
ponensi PCC-vel sokkal gyorsabban tudtak valtoztatni
az INR-értéken és hatékony hemosztazist elérni, mint a
plazmaval a sirgés mitétre vagy invaziv beavatkozasra
szoruld betegeknél (507). A PCC adasa NOAC mellett
fellépd sulyos vérzés ellatasakor is mérlegelendd, ha
specifikus antidétum nem all rendelkezésre.

A NOAC-oknak szamos antidétuma all fejlesztés alatt.
Az idarucizumab — amelyet 2015-ben torzskdnyvezett
az Amerikai Elelmiszer- és Gyogyszeriigynokség —, egy
a klinikumban hozzaférheté humanizalt antitest-frag-
ment, amely képes megkdtni a dabigatrant és antagoni-

zalni annak hatasat anélkul, hogy tulkorrigalna azt vagy
thrombin-képz&dést indukalna (475). Az andexanet-alfa
egy modositott rekombinans human Xa-faktor hianyzé
emzimatikus aktivitassal, amely egészséges embere-
ken a beadastél szamitva perceken belil elkezdi anta-
gonizalni a Xa-faktor-gatlok antikoagulans hatasat egé-
szen addig, amig az infGziot kapja a beteg. Atmenetileg
ndveli az alvadasi rendszer aktivitdsat mutatd markerek
szintjét, amelynek klinikai relevanciaja azonban nem is-
mert (508). Egy masik fejlesztés alatt allé6 antidétum a
ciraparantag (PER977), amelyet Ugy terveztek, hogy a
direkt trombin-inhibitorok és a Xa-faktor-gatlok hatasat
is képes legyen antagonizalni, csakugy, mint az indirekt
inhibitor enoxaparinét (509). Tovabbi vizsgalatok szik-
ségesek ahhoz, hogy pontosabban felmérhessik ezek-
nek a specifikus antidétumoknak a klinikai hasznat.

9.6.2 A magas vérzési kockazattal rendelkezé vagy
vérzd pitvarfibrillalo betegek oralis antikoagulalasa
Mig az aktiv vérzés ellatasanak ideje alatt az antikoa-
gulans teréapiat fel kell fliggeszteni, egy vérzéses epi-
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Ajanlasok a vérzés ellatasahoz

Ajanlasok Osztaly® Szint® Hive
Az antikoagulalasban részesulé

hipertonias betegeknél a vérnyomas- lla 511
csOkkentéssel mérsékelhetd a vérzés

kockazata.

75 évnél idésebb betegeknek a

dabigatrant csdkkentett d6zisban

javasolt alkalmazni (napi kétszer 110 llb 490
mg), hogy ezzel is csokkentsiik a

vérzés kockazatat.

A magas Gl-vérzéskockazattal 321,
rendelkezd betegeknél egy K-vita- igg
min-antagonistat vagy egy masik NO- 405,
AC-készitményt érdemes valasztani lla 490’
a napi kétszer 150 mg dabigatran, a 492
napi egyszer 20 mg rivaroxaban vagy 493’
a napi 60 mg rivaroxaban helyett. 512
Minden OAC-kal kezelheté PF-beteg-

nél tanacsolni kell a tulzott mértéki lla

alkoholfogyasztas elkerilését és
segiteni kell a leszokasban.

Nem javasolt genetikai vizsgalat
elvégzése a K-vitamin-antagonistaval
torténé kezelés elinditasat megel6-
z6en.

497

Arra alkalmas betegeknél egy
multidiszciplinaris team mérlegelése
alapjan ujra kezdhet6 az OAC-keze-
|és egy vérzéses esemény bekovet-
kezte utan, amennyiben figyelembe
vesszik a kulonb6zd antikoagulan-
sok és stroke-prevenciés médszerek
hatasat, a vérzéshez hozzajarulo té-
nyezdk jobb kezelhetéségét, valamint
a stroke-kockazatot.

460

PF-betegeknél aktiv vérzés esetén
javasolt felfiiggeszteni az OAC-tera-
piat amig a vérzés forrasat ellatjuk.

PF: pitvarfibrillacio; NOAC: uj tipusu oralis antikoagulansok; OAC: oralis anti-
koagulansok; 2Ajanlas osztalya; "Az eredmények bizonyit ereje; cHivatkozasok.

z6d utdn hosszu tavon ritkan all fenn az oralis anti-
koagulalasnak abszolut ellenjavallata. Eszszeriinek
tlnik valtani az egyik alvadasgatld szerrél a masikra,
ha a terapia abbahagyasanak oka a kellemetlenséget
okozo vérzések el6fordulasa. A major vérzések sza-
mos kivalté oka kezelhetd és/vagy megsziintethetd,
mint példaul a kontrollalatlan hipertenzié, a gasztroin-
tesztinalis fekélyek vagy az intracranialis aneurizmak.
Egy vérzéses esemény utan gyakran az antikoagula-
las folytatasa a klinikailag helyes dontés (460, 510).
A fajsulyos dontéseket, mint az oralis antikoagulalas
abbahagyasa vagy folytatasa, egy multidiszciplinaris
teamnek kell meghoznia egy Ujabb stroke vagy vér-
zéses esemeény kockazatanak, valamint a kilonb6zé
stroke-prevenciot szolgalo kezelések vérzéskockaza-
tanak mérlegelése alapjan. Egyes betegeknél alterna-
tiv megoldas lehet a bal pitvari fllcsezaras vagy fil-
cseeltavolitas.

9.7 Oralis antikoagulansbodl és trombocita-

aggregacio-gatlobol allo kombinalt terapia

Friss vizsgalatok (513) és regiszterek (514—-516) ada-
tai szerint a PF-betegek kdzel 15%-anal szerepel mio-
kardialis infarktus a korabbi anamnézisben. A bete-
gek 5-15%-anak lesz szilksége élete soran valamikor
stentbedltetésre. Ezért gondosan mérlegelni kell az
antitrombotikus terapia bevezetését a vérzéskocka-
zat, a stroke-kockazat és az akut koronaia szindroma
(ACS) kialakulasanak kockazatat szem el6tt tartva
(516). Egy OAC és egy trombocitaaggregacio-gatlo
egylttes felirasa — f6ként ha harmas terapiardl van
sz6 — néveli a major vérzés kialakulasanak az abszo-
Iat kockazatat (445, 517, 518). Nemrégiben ACS-en
atesett 30 866 beteg adataibdl késziilt friss metaana-
lizis a NOAC-ok hatasat vizsgalta szimpla (4135 be-
teg) vagy kettés (26 731 beteg) trombocitaaggrega-
cié-gatlo terapia mellett (519). Nem PF-betegeknél a
terapia kiegészitése NOAC-kal 79-134%-kal névelte
a vérzés kockazatat, mig az iszkémias események

Az oriélis antikoagulansok és a trombocita-gatlok kombinalt
alkalmazasaval kapcsolatos ajanlasok
Ajanlasok Osztaly® Szint® Hiv®
A stroke-kockazattal rendelkezd
PF-betegeknél stabil koszoruér-be-
tegség miatt tortént elektiv stentbe-
Ultetés utan aszpirinbdl, clopidog-
relbél és egy OAC-bdl allé harmas
kombinacié adasa javasolt 1 hénapig
a koszoruereket és az agyat érint6é
rekurrens iszkémias események
megel6zése céljabol.

Belltetett stent mellett ACS-en
atesett stroke-kockazattal rendel-
kez6 PF-betegeknél aszpirinbdl,
clopidogrelbdl és egy OAC-bdl alld
harmas kombinaci6 adasa javasolt
1-6 hénapig a koszoruereket és az
agyat érintd rekurrens iszkémias
események megelézése céljabal.
Belltetett stent mellett ACS-en
atesett stroke-kockazattal rendelke-
z6 PF-betegeknél egy OAC-bdl és
aszpirinbdl vagy clopidogrelbdl allo
kettds terapia adasa javasolt akar

12 hénapon at a koszoruereket és
az agyat érintd rekurrens iszkémias
események megelézése céljabol.

522,

= 524

lla 520

A kombinalt antitrombotikus terapiat,
kuléndsen a harmas terapiat, csak
korlatozott ideig szabad alkalmazni,
hogy csokkentse a rekurrens koszo-
riér-esemeények és a vérzés becsiilt
kockazatat.

Az OAC-bdl és a napi 75 mg clopi-
dogrelbdl all6 kettds terapia alterna-
tivaja lehet a kezdetben alkalmaz-
haté harmas terapianak bizonyos
betegeknél.

lla 520

524,

Ilb 505

ACS: akut koronaria szindroma; PF: pitvarfibrillacio; OAC: oralis antikoagu-
lansok; #Ajanlas osztalya; "Az eredmények bizonyito ereje; “Hivatkozasok.
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OAC-ot igényl6 beteg ACS utan
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Magas vérzési kockazat
a stenttrombdézis vagy az
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[ | Aszpirin 75-100 mg/nap

[ | Clopidogrel 75 mg/nap

ACS: akut koronaria szindréma; OAC: oralis antikoagulalas (K-vitamin-antagonista vagy nem K-vitamin-antagonista szerrel); PF:pitvarfibrillacié
PCI: percutan koronaria intervencio; Bizonyos betegeknél megfontolandé a kettds terapia OAC-kal és aszpirinnel vagy clopidogrellel, kiilénésen
azoknal, akiknél nem torténik stentbelltetés vagy hosszu idé telt el az index-esemény éta; "OAC mellé egy vérlemezkegatlo.

12. ABRA. Antitrombotikus terapia akut koronaria szindréma utén alvadésgatlast igénylé pitvarfibrillalé betegeknél

ismétlédését csak csekély mértékben csdkkentette.
Pitvarfibrillalé, stabil koszoruér-betegeknél — akiknél
a megel6zd 12 hénapban nem zajlott ACS és/vagy
nem tortént koronaria-intervencié — egyedil az OAC
adasa javasolt monoterapidban, és nem a TAGG-gal
kombinalva. ACS miatt kezelt betegeknél vagy koro-
naria-stent belltetése utan révid tavon indokoltnak tl-
nik a harmas kombinacié (OAC, clopidogrel és aszpi-
rin) adasa (12. abra).

9.7.1 Antitrombotikus terapia akut koronéria szindroma
€s percutan korondria-intervencid utén ordlis antikoa-
gulalast igénylé betegeknél

A percutan koronaria-intervencion atesett PF-betegek-
nél nem ismert sem az optimalis véralvadasgatlé kom-
binacié, sem az optimalis terapias id6, de a tartds
vérzéskockazat alapjan a rovid terapias id6 tlinik meg-
felelébnek. A szakért6i konszenzus (520) — amelyet ez
a szakért6i munkacsoport is felllvizsgalt és Ujragon-
dolt — a kdvetkezb alapelvek kdvetését javasolja: a stro-
ke-kockazattal rendelkezd, a mabillentylvel él6, illetve
a nemrégiben vagy ismételten mélyvénas trombézison
vagy pulmonalis embdlian atesett PF-betegeknél az
OAC-terapiat folytatni kell a stentbeultetés ideje alatt és
utan is. llyen esetben altalaban révid ideig tarté harmas
kombinalt terapia (OAC, clopidogrel és aszpirin) adasa
javasolt, amelyet bizonyos ideig a kettds terapia valt fel
(OAC+egy TAGG) (13. abra). NOAC-okkal kapcsolat-
ban a konszenzusajanlas azt mondja ki, hogy PF-ben
a stroke-prevencié szempontjabél hatékony legalacso-

nyabb doézisban kell alkalmazni 6ket. A fazis Ill vizsga-
latokban igazolt d6zisoknal (13. tablazat) alacsonyabb
ddézisok hasznalata jelenleg nem javasolt, ezért az ilyen
jellegl déziscsokkentéssel meg kell varni a folyamat-
ban 1évd vizsgalatok eredményeit. Az aszpirin, clopi-
dogrel, és az alacsony dézisu rivaroxaban (napi kétszer
2,5 mg) adasa nem javasolt PF-betegeknél stroke-pre-
vencidéra (521). Mivel a prasugrelrél és a ticagrelorrol
nem all rendelkezésre elég adat, illetve a clopidogrellel
Osszevetve mellettiik nagyobb a major vérzések koc-
kazata, javasolt ezeket mell6zni a harmas kombinacios
terapiabdl, kivéve, ha kifejezetten ezeknek a szerek-
nek az alkalmazasara van sziikség (pl. stent-trombdzis
aszpirin+clopidogrel mellett) (522, 523). A folyamatban
Iévd vizsgalatoktdl varhatd, hogy ujabb ismeretekkel
szolgalnak az efféle kombinacios terapiakroél a jévében.
A WOEST (What is the Optimal antiplatElet and anti-
coagulant therapy in patients with oral anticoagulation
and coronary StenTing) vizsgalatban az aszpirin elha-
gyasanak hatasat vizsgaltak a clopidogrel és az OAC
szedésének folytatasa mellett. A randomizalt vizsga-
latban 573 percutan koronaria-intervencion atesett be-
teget (70%-uk pitvarfibrillalt) kezeltek kett6s terapiaval
(OAC+napi 75 mg clopidogrel), vagy harmas terapiaval
(OAC+clopidogrel+aszpirin) (524). Az els6 évben keve-
sebb vérzéses esemény fordult el6 a kettés terapiaval
kezelt csoportban, féként a minor vérzéses események
szamanak csokkenése miatt. A két csoportnal nem k-
I6nbdz6tt a miokardialis infarktus, a stroke, a cél-ér re-
vaszkularizacio és a stent-trombdzis eléfordulasi gya-
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OAC-ot igényl6 beteg elektiv PCI stentimplantacié utan
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ACS: akut koronaria szindréma; OAC: oralis antikoagulalas (K-vitamin-antagonista vagy nem K-vitamin-antagonista szerrel); PF: pitvarfibrillacio
PCI: percutan koronaria-intervencid; ?Bizonyos betegeknél megfontolandé a kettés terapia OAC-kal és aszpirinnel vagy clopidogrellel; POAC mellé egy
vérlemezke-gatlo; °A kettds terapia OAC-kal és egy vérlemezke-gatloval (aszpirin vagy clopidogrel) széba jéhet a koronaria-események kialakulasara

nézve magas kockazattal rendelkezd betegeknél.

13. ABRA. Antitrombotikus terapia elektiv percutan intervencié utén alvadésgatlast igénylé pitvarfibrillslé betegeknél

korisaga (j6llehet, alacsony volt az események szama),
a barmely okbdl bekdvetkezd halalozas viszont az elsé
évben alacsonyabb volt a kettds terapiaval kezelt bete-
geknél (2,5% vs. a harmas terapia mellett 6,4%). Habar
a vizsgalat tulsagosan kisméret( volt ahhoz, hogy érté-
kelni lehessen az iszkémias végpontokat, az OAC+clo-
pidogrel kett6s terapia varhatéan egyre gyakrabban
valtja fel a jov6ben a harmas terapiat a pitvarfibrillalo,
ACS-en és/vagy koronaria intervencion atesett bete-
geknél (525).

10. Frekvenciakontroll-terapia
pitvarfibrillaciéban

A PF ellatdsanak fontos eleme a frekvenciakontroll,
amely sokszor elegendd a PF okozta tiinetek mérséklé-
sére. A stroke-prevencioval és a ritmuskontroll-terapia-
val ellentétben a frekvenciakontroll-terapia optimalis ti-
pusat és intenzitasat tekintve nagyon kévés egyértelm
evidencia all rendelkezésre, rdadasul ezek nagyrésze
rovidtavu cross-over és megfigyeléses vizsgalatokbdl
szarmazik (41, 526—-528). Gyégyszeres frekvenciakont-
roll akutan és hosszu tavon is végezhet6 béta-blokko-
I6kkal, digoxinnal, kalciumcsatorna-gatlé diltiazemmel
és verapamillal, vagy kombinalt terapiaval (15. tabla-
zat). Szamos antiaritmias szer rendelkezik frekvencia-
csOkkenté hatassal (amiodaron, dronedaron, sotalol és
bizonyos mértékben a propafenon), ezeket a szereket
azonban csak a ritmuskontroll-terapiara szorulé bete-
geknél alkalmazzuk (Id. 11. fejezet).

10.1 Akut frekvenciakontroll

Akutan kialakult, Gjonnan felismert PF-ben gyakran van
sziikség frekvenciakontrollra. Minden esetben keresni
kell a szapora szivritmus hattérében allé okokat, mint
infekcid, endokrin betegség, anémia vagy tidéembdlia.
A kamrafrekvencia akut kontrolljara a béta-blokkolok és
a diltiazem vagy a verapamil részesitendé elényben a
digoxinnal szemben, mivel ezeket gyors hataskezdet jel-
lemzi és fokozott szimpatikus tonus esetén is hatékonyak
(528-532). Az alkalmazott szer tipusa (15. tablazat) és
a célfrekvencia fligg a beteg jellemzéitél, a tlinetektdl,
az LVEF mértékétdl, és a hemodinamikatdl. A terapia
inditdsakor a fokozatossag elvének kell érvényesiilnie.
Gyégyszer-kombinaciék alkalmazasara is sziikség le-
het (14. abra). A HFrEF-betegeknél béta-blokkolat, digi-
taliszt (digoxint vagy digitoxint), vagy ezek kombinaciéjat
kell alkalmazni (218, 533), mivel 40%-0s LVEF alatt a
diltiazemnek és a verapamilnak negativ inotrop hata-
sa lehet (222, 534, 535). Kritikus allapotl betegeknél
és a bal kamra szisztolés funkcidjanak sulyos mérték{
csokkenése esetén, amikor a tulsagosan gyors kamrai
frekvencia hemodinamikai instabilitast idéz el6, intra-
vénasan amiodaront lehet adni a betegnek (536—538).
Hemodinamikailag instabil betegeknél szdba johet az
azonnali kardioverzi6 (Id. 11.2 fejezet).

10.2 Hosszu tava gyogyszeres
frekvenciakontroll

10.2.1 Béta-blokkoldk

Gyakran a béta-blokkol6 monoterapia az elséként va-
lasztand6 gyogyszeres frekvenciakontroll céljara (539),
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15. TABLAZAT. Frekvenciakontroll terapia pitvarfibrillacidban

Terapia

Akut frekvencia-
kontroll (intravénasan)

Béta-blokkolok?

Hosszu tavu frekven-
ciakontroll (szajon at)

Bisoprolol  Nem hasznalhat6 1,25-20 mg naponta
egyszer vagy tobb adagra
elosztva

Carvedilol Nem hasznalhat6 3,125-50 mg naponta
keétszer.

Metoprolol 2,5-10 mg intravenous bo- 100-200 mg teljes napi

lus (repeated as required). adag (készitményfiiggd).

Nebivolol  Nem hasznalhaté 2,5-10 mg naponta egy-
szer vagy tobb adagra
elosztva.

Esmolol 0,5 mg intravénas bo-

lusban 1 perc alatt; majd
0,05-0,25 mg/kg/min.

Kalciumcsatorna-gatiok

Diltiazem  15-25 mg intravénas 60 mg naponta harom-
bélusban (sziikség szerint  szor maximum 360 mg
ismételhetd). napi 6sszdozis eléréséig

(120-360 mg napi egysze-
ri adagolasu készitmény
esetén).

Verapamil 2,5-10 mg intravénas 40-120 mg naponta

bélusban (szikség szerint
ismételhetd).

Szivglikozidok

haromszor (120-480 mg
napi egyszeri adagolasu
készitmény esetén).

Digoxin 0,5 mg intravénas bolus- 0,0625-0,25 mg a napi
ban (0,75-1,5 mg 24 6ra adagja
alatt tobb adagra elosztva).

Digitoxin ~ 0,4-0,6 mg intravénas 0,05-0,3 mg a napi

bélusban

Specifikus indikaciok

Amiodaron 300 mg intravénasan

250 ml 5%-o0s dextrézban
higitva 30-60 perc alatt
(lehet6ség szerint central
vénas katéteren keresztil).b

adagja.

200 mg naponta

Mellékhatasprofil

A leggyakrabban észlelt mellékha-
tasai a letargia, fejfajas, periférias
0déma, felsd léguti tiinetek, gyo-
morpanaszok és szédiilés. Tovabbi
mellékhatasai lehetnek a bradycar-
dia, AV-blokk és a hipoténia.

A leggyakrabban észlelt mellékha-
tasai a szédulés, rossz kozérzet,
letargia, fejfajas, kipirulas, gyomor-
panaszok és 6déma. Tovabbi mel-
lékhatésai lehetnek a bradycardia,
AV-blokk és a hipotonia (elnyujtott
hipoténia allhat fenn verapamil
mellett).

A leggyakrabban észlelt mel-
lékhatasai a gyomorpanaszok,
szédulés, homalyos latas, fejfajas
és kititések. Toxikus adagban (2 ng/
ml-es szérumszint fol6tt) a digoxin-
nak proaritmias hatasa van és
sulyosbithatja a szivelégtelensé-
get, kuléndsen egyidében fennalld
hypokalaemia esetén.

Hipotonia, bradycardia, hanyinger,
QT-megnyulas, tidétoxicitas, bér
elszinez6dése, pajzsmirigy-
diszfunkcié, cornea lerakédasok és
extravazacioval kisért bérreakciok.

AF: pitvarfibrillacié; CKD: krénikus veseelégtelenség; iv.: intravénas; LV: bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekcios frakcio.
aA béta-blokkoldk csoportjabdl szamos mas hatdanyag is elérhetd, azonban ezeket nem javasolt PF-ben frekvenciakontroll céljara alkalmazni. llyen az atenolol
(25-100 mg napi egyszeri adagolassal és rovid bioldgiai féléletidével), propranolol [nem szelektiv, 1 mg 1 perc alatt és 2 percenként 3 mg-os 6sszdozisig
ismételhetd (akutan) vagy 10-40 mg napi haromszor (hosszu tavon)], vagy a labetalol [nem szelektiv, 1-2 mg/perc a dézisa (akutan)].

®Amennyiben folyamatosan sziikséges az amiodaron adasa, tovabbi 900 mg adhatd iv. 500-1000 mi-ben higitva 24 6ra alatt central vénas katéteren keresztil.

akut esetben hatékonyabban csokkenti a szivfrekven-
ciat, mint a digoxin. A béta-blokkoléknak a sinusritmus-
ban lévé HFrEF-betegeknél észlelt prognosztikai el6-
nye, érdekes médon, PF-ben elvész. Egy randomizalt
kontrollalt vizsgalatokat feldlelé ©Onalld, betegszintl
metaanalizisben a béta-blokkolok nem csokkentették a
placebénal nagyobb mértékben a barmely okbdél beko-
vetkezd mortalitast a kiindulaskor pitvarfibrillalé bete-
geknél (HR: 0,97, 95%-o0s CI: 0,83-1,14, p=0,73), mig

Megjegyzés

Ritkan fordul elé bronchospaz-
mus — asztmasoknal bé-
ta-1-szelektiv szereket hasz-
naljunk (keriljik a carvedilol
alkalmazasat). Kontraindikalt
az adéasa akut szivelégtelen-
ségben és a kortorténetben
el6forduld sulyos bronchos-
pazmus esetén.

Béta-blokkolékkal egyutt

kell6 6vatossaggal alkalmaz-
hat6. Majkarosodas esetén
csokkenteni kell a dézisat,
vesekarosodas esetén pedig
kisebb dézisokkal kell kezdeni
a kezelést. Kontraindikalt
tidéodémaval jaro LV-elégte-
lenségben vagy LVEF <40%
esetén.

Magas plazmaszintek mellett
magasabb a halalozas koc-
kazata. Alkalmazasa el6tt
ellendrizziik a vesefunkci-

6t, CKD-betegeknél pedig
szlikség szerint médositsuk az
adagolast. Alkalmazéasa kont-
raindikalt a jarulékos koteggel
rendelkez6 betegeknél, kamrai
tachycardiaban és hypertro-
phias cardiomyopathiaban az
kiaramlasi palya obstrukcidja
mellett.

Kiegészit6 terapiaként javasolt
adni azoknak a betegeknek,
akiknél a kombinalt terapiaval
nem sikerult frekvenciakont-
rollt elérni.

a sinusritmusban 1évé betegeknél egyértelmien el6-
nydsnek bizonyultak (HR: 0,73, 95%-os CI: 0,67-0,80,
p<0,001) (23). A 3066 pitvarfibrillalé6 HFrEF-betegnél az
elemzés konzisztens eredményt hozott minden alcso-
portban és minden klinikai végpont tekintetében, a 10
randomizalt kontrollalt vizsgalat kézétt pedig nem allt
fenn heterogenitas (12=0%). Annak ellenére, hogy a pit-
varfibrillalé6 HFrEF-betegeknél nem talaltak prognosz-
tikai szemponbdl elénydsebbnek a béta-blokkolokat, a
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v

LVEF >40%

v

Béta-blokkold vagy
diltiazem vagy verapamil

Béta-blokkold a frekvenciakontroll
eléréséhez sziikséges legkisebb dozisban

Ellendrizziik a beteg altal szedett
gyogyszereket, hogy elkertiljiik az
ugyanolyan gyégyszerek egy idében
torténd alkalmazasat.
\IGinduIési nyugalmi célfrekvencia <1 10/pech

|

Adjunk a betegnek digoxint

Adjunk a betegnek digoxint

Kiindulasi nyugalmi célfrekvencia
<110/perc )

Ne okozzunk bradycardiat
Végezziink echokardiografiat
a tovabbi terdpids [épések
meghatérozasahoz/a fenntartd
terapia kivalasztasahoz
Mérlegeljiik az antikoaguldlas
szlikségességét

Gyobgyszerdozisok Id. a 15. tablazatban. A digitoxinnal helyettesitheté a di-
goxin, ahol az elérhetd. bpm: ltés/perc; LVEF: bal kamrai ejekcios frakcio;
PF: pitvarfibrillacio.

14. ABRA. Akut szivritmus-kontroll pitvarfibrillalé betegeknél
munkacsoport minden PF-betegnél hasznos els6 vo-

nalbeli frekvenciacsokkentd szerként tekint rajuk, mivel
tineti és funcionalis szempontbdl egyarant hatékonyak,

az eddigi eredmények alapjan nincs karos hatasuk, il-
letve minden életkorban, sinusritmusban és PF-ben
egyarant jol toleralhatok (23, 540).

10.2.2 Nem-dihidropiridin tipusu kalciumcsatorna-gatlok
A verapamil és a diltiazem elfogadhaté mértékben ké-
pes csokkenteni a kamrafrekvenciat PF-betegeknél
(541). HFrEF-betegeknél keriini kell a hasznalatukat
a negativ inotrop hatasuk miatt (222, 534, 535). A ve-
rapamil és a diltiazem képes javitani a PF-fel jar6 tu-
neteket (526), a béta-blokkol6kkal 6sszehasonlitva,
amelyek csokkentették a betegek terhelhet6ségét és
novelték a B-tipusu natriuretikus peptid szintjét egy ala-
csony kockazatl, megtartott bal kamrai EF-fel rendel-
kezd betegcsoporton végzett kisméretl tanulmanyban
8542).

10.2.3 Digitélisz

A szivglikozidok, mint a digoxin és a digitoxin mar két
évszazada vannak hasznalatban, bar az utébbi 15 év-
ben egyre csokken az alkalmazasuk (543). A randomi-
zalt Digitalis Investigation Group (DIG) vizsgalatban a
digoxin a placebdhoz képest egyaltalan nem befolyasol-
ta a halalozast sinusritmusban lévé HFrEF-betegeknél
(RR: 0,99, 95%-0s CI: 0,91-1,07), viszont cstkkentette
a kérhazi felvételek aranyat (RR: 0,72, 95%-o0s CI: 0,66—
0,79) (544, 545). Nincsenek ,head-to-head” 6sszeha-
sonlit6 RCT-k a digoxinnal kapcsolatban PF-betegek-
nél (546). Medfigyeléses vizsgalatok szerint a digoxin
hasznalata tobblethaldlozassal tarsul PF-betegeknél
(547-349), ezt az 6sszefuggést azonban valdszinlleg

S

Végezziink echokardiogréfias vizsgalatot
Valasszuk ki a kezdd frekvenciakontroll-terapiat (I B)
és a kombinalt terépidt, ha sziikséges (lla C)
Kiindulasi nyugalmi célfrekvencia <110 perc, ne okozzunk bradycardiat!

e

LVEF >40%
Beta blokkolo

v v

J [Béta-blokkolé) ( Digoxin

Mérlegeljiik a korai alacsony Alkalmazzuk a terapiat a célfrekvencia eléréséhez,
dozist kombinalt terapiat vagy ha folyamatosan fennallnak a tiinetek

v v v v

Digoxin
verapamll

(
( Diltiazem/
(

— )

Adjunk Adjunk Adjunk Adjunk Adjunk diltiazemet/
digoxint béta-blokkolot digoxint digoxint verapamilt,
a betegnek a betegnek a betegnek a betegnek vagy béta-blokkolot

Gyodgyszerdozisok Id. a 15. tablazatban. A digitoxinnal helyettesithet® a digoxin, ahol az elérhetd. bpm: Gtés/perc; LVEF: bal kamrai ejekcios frakcio;

PF: pitvarfibrillacio.

15. ABRA. A pitvarfibrillslé betegek hossz( téva frekvenciakontrollja
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a betegek bevalasztasabdl és besorolasabdl eredd hi-
bak eredményezték, nem pedig a digoxin karos hatasa
(550-553), kllénosképpen, hogy a digoxint altalaban
a sulyosabb betegek szedik (225). Egy 47 pitvarfibril-
lalé HFrEF-beteget feldleld mechanisztikus crossover-
vizsgéalatban nem talaltak kilénbséget a carvedilol és
a digoxin kozétt a szivfrekvenciat, a vérnyomast, a ja-
rastavolsagot vagy az LVEF-et befolyasolé hatasuk te-
kintetében, a béta-blokkolok azonban névelték a B-ti-
pusU natriuretikus peptid szintjét, a carvedilol+digoxin
kombinacié javitotta, mig a digoxin elhagyasa rontotta
az LVEF-et (554). Csak kisméret(, rovidtavu vizsgalatok
végeztek 6sszehasonlitast a digoxin és mas frekvencia-
kontrollalé szerek kozott, amelyekben nem, vagy csak
kismértékl kuldnbséget talaltak az egyes szerek kozott
a terhelhetdségre, az életminéségre vagy az LVEF-re
kifejtett hatasuk tekintetében (526, 554—-558). A digoxin
alacsonyabb dézisaihoz (napi egyszer <250 mg) mellé —
amikor a szérum digoxinszint 0,5-0,9 ng/ml tartomany-
ba esik —, jobb progndzis tarsul (225).

10.2.4 Amiodaron

Az amiodaron legvégsé esetben hasznos szer lehet a
kamrafrekvencia csokkentésére. Mivel az amiodaron-
nak szamos extracardialis mellékhatasa van, csak
tartalék szerként alkalmazzuk azoknal a betegeknél,
akiknek a szivritmusat kombindlt terapiaval (pl. bé-
ta-blokkoldé vagy verapamil/diltiazem digoxinnal kombi-
nalva) sem lehet cstkkenteni.

Osszességében egyforman alkalmazzuk a kiilénb6z6
frekvenciacsokkenté szereket PF-ben. A béta-blokko-
I6k, a diltiazem/verapamil, a digoxin és a kombinalt te-
rapia alkalmazasat egyénileg kell mérlegelni a beteg
sajatossagai és preferenciai szerint. Minden terapianak
lehetnek mellékhatasai, éppen ezért a kezelést ala-
csony dozisban kell elkezdeni és fokozatosan lehet n6-
velni az adagolast a tlintetek megsziinéséig. A gyakor-
latban a 110/perc alatti frekvencia eléréséhez gyakran
kombinalt kezelésre van sziikség (15. abra). A kilén-
b6z6 frekvenciacsokkentd stratégiak eredményességét
a tlnetek, az életminéség és a tobbi kdztes végpont
szempontjabol még vizsgaljak (559).

10.3 Frekvencia-célértékek
pitvarfibrillacioban

Nincs meghatarozva az optimalis célfrekvencia PF-
ben. A RACE (Rate Control Efficacy in Permanent At-
rial Fibrillation) Il randomizalt vizsgalatban 614 perma-
nens pitvarfibrillacioban szenved beteget kezeltek két
csoportban. Az egyik csoportban a célfrekvencia nyu-
galomban <80/perc, mérsékelt foku aktivitas kdzben
<110/perc volt, a masik csoportban pedig egy megen-
gedébb <110/perc célértéket jeldltek ki. A két csoport
kozott nem talaltak kilonbséget a klinikai események-
bél (14,9% a szigoru frekvenciacstkkentésre torekvd
csoportban és 12,9% a megengeddbb célértékre torek-
v@ csoportban) (560), a NYHA-stadium besorolasbdl és

a hospitalizaciébdl allé ésszetett végpont tekintetében
(560, 561). Hasonl6 eredményeket mutatott az AFFIRM
(Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm
Management) és a RACE-vizsgalatokbdl (1091 részt-
vevd) szarmazoé adatok poolozott elemzése, noha a
szivfrekvencia vonatkozasaban kisebb kilénbségeket
észleltek és nem végeztek randomizaciét sem (562).
Erdemes megjegyezni, hogy sok ,megfeleléen kontrol-
laltnak” (a nyugalmi szivfrekvencia 60-100/perc) tekin-
tett beteg erés tlinetektdl szenved és tovabbi terapiara
szorul (194). Mindazondltal, kezdetben a megenge-
débb frekvenciakontroll tekinthetd elfogadhaté megko-
zelitésnek — fliggetleniil a szivelégtelenség allapotatol
—, hacsak a tlinetek nem teszik szilkségessé a szigo-
rabb frekvenciakontrollt.

10.4 Atrioventrikularis csomo ablacio és
pacemaker-beiiltetés

Amikor gyogyszeresen mar nem uralhaté a szivfrekven-
cia és a tlinetek, az atrioventricularis-csomo/His-koteg
ablacidjaval és VVI-pacemaker belltetésével csdkkent-
hetd a kamrafrekvencia. Ez egy relative egyszer( elja-
ras, amelynek alacsony a szovédmeényrataja és a hosz-
szU tavlu halalozasi kockazata (563, 564), kilondsen
abban az esetben, ha az AV-csomé ablaciéjat meg-
eléz6éen par héten belll belltetnek egy pacemakert, az
ablacié utan pedig a kezd6 frekcenciat 50-70/perc tar-
tomanyba allitjak be (565, 566). Az eljaras nem rontja
a balkamra-funkciot (567), s6t egyes betegeknél még
javithatja is az LVEF-t (568-570). Egyes biventricula-
ris pacemakerrel rendelkezé HFrEF-betegeknél (kardi-
alis reszinkronizacios terapia) megsziinhet a PF (571),
bar a kardidlis reszinkronizacios terapia ,ritmuskontroll”
hatasanak kicsi a valészinlisége és ez a hatas tovab-
bi egyértelmli megerd@sitésre var (572). Az AV-csomo
ablacioval a beteget egész hatralévd életére pacema-
kerfligg6vé tessziik, ezért az AV-csomo ablaciot és pa-
cemakerbelltetést csak azoknal a betegeknél szabad
elvégezni, akiknek a tlinetei mar nem uralhatok frek-
venciacsOkkent6 szerekkel, vagy észszer( ritmuskont-
roll-terapiaval (Isd. pitvarfibrillaciéval foglalkozd Sziv
Munkacsoport, 12. fejezet). A pacemaker-terapia kiva-
lasztasa (jobb kamrai vagy biventricularis pacing imp-
lantalhaté defibrillatorral vagy anélkil) a beteg egyéni
sajatossagainak a fliggvénye, beleértve az LVEF-érté-
kétis (573, 574).

11. Ritmuskontroll-terapia pitvarfibrillacioban

A sinusritmus helyredllitasa és fenntartasa a PF ella-
tasanak integrans része. Az antiaritmias szerek hasz-
nalata mellett kbzel kétszer olyan gyakori a sinusritmus
el6fordulasa (580-384). A katéterablacié és a kombinalt
terapia gyakran akkor is alkalmazhat6, amikor az anti-
aritmias szerek mar nem hatékonyak (226, 585-587).
Bar a klinikusok kozul sokan meg vannak réla gy6z6d-
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A frekvenciakontrollal kapcsolatos ajanlasok

Ajanlasok Osztaly® Szint® Hive
Béta-blokkoldk, digoxin, diltiazem 225, 226,
vagy verapamil adasa javasolt 53?2252
frekvenciakontroll céljabol a 541 555,
PF-betegeknek, ha az LVEF 240%.

575
Béta-blokkol6k és/vagy digoxin
adasa javasolt frekvenciakontroll
céljahdl a PF-betegeknek, ha az
LVEF <40%.
A kulénbdzd frekvenciakontrollra
alkalmas szerek kombinalaséara
lehet sziikség, amennyiben egyet-
len szerrel nem sikerul megfelel®
szivfrekvencia-célértéket elérni.

Hemodinamikailag instabil vagy
sulyosan karosodott LVEF-el él6
betegeknek amiodaron adhat6
akutan a szivfrekvencia csokken-
tésére.

A permanens PF-ben szenvedd
betegeknél (vagyis, akiknél nem
kiséreljuk meg a sinusritmus hely-
redllitasat) az antiaritmias szereket
nem alkalmazzuk rutinszeriien
frekvenciakontroll céljara.

A 110/perc alatti nyugalmi szivfrek-
vencia a célérték a frekvenciakont-
roll-terapianal.

Preexcitaciéval jar6 PF-ben és ter-
hesség alatt fellépd PF-ben el6ny-
ben részesitendd a ritmuskontroll a
frekvenciakontrollal szemben.

Azokndl a betegeknél, akiknél

nem eredményes vagy akik nem
toleraljak az intenziv frekvencia- és
ritmuskontroll-terapiat, frekvencia-
kontroll céljabdl elvégezhett az
AV-csomo ablacioja annak tudata-
ban, hogy ezek a betegek hatralé-
v6 életikben pacemaker-fliggévé
véalnak.

PF: pitvarfibrillacio; LVEF: bal kamrai ejekcids frakcié. A digitoxin a digoxin
megfeleld alternativaja azokban az orszagokban, ahol elérhetd. A csdkkent
ejekciods frakciodval jaro szivelégtelen betegeknek (LVEF <40%) adhat6
béta-blokkol6k a bisoprolol, carvedilol, a hosszu hatasti metoprolol és a
nebivolol. 2Ajanlas osztalya; Az eredmények bizonyité ereje; *Hivatkozasok.

23,225,
526, 533,
554, 575,

576

23,554,

lla 577

536,—
538

41,578,
579

560
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184, 564,
569

ve, hogy a sinusritmus fenntartasa javithatja a PF-bete-
gek életkilatasait (588), azok a vizsgalatok, amelyek az
egyuttesen alkalmazott frekvenciakontroll- és ritmus-
kontroll-terapia hatasat vetették dssze az énmagaban
— megfeleld antikoagulans védelemben — alkalmazott
frekvenciakontroll-terapiaéval, semleges eredménnyel
zarultak (41, 578, 579, 582, 589-593). Jelenleg is azt
vizsgaljak (az EAST — AFNET 4 [Early treatment of At-
rial fibrillation for Stroke prevention Trial] (40) vizsgalat
és a CABANA [Catheter Ablation vs. Anti-aritmic Drug
Therapy for Atrial Fibrillation Trial] (594) vizsgalat),
hogy a modern ritmuskontroll-terapia — amelynek része
a katéterablacio, a kombinalt terapia és a korai ellatas
— képes-e cstkkenteni a major kardiovaszkularis ese-
mények el6fordulasat. Ritmuskontroll-terapiat jelenleg

csak a megfelelé frekvenciakontroll ellenére szimpté-
mas PF-betegeknél javasolt alkalmazni a tinetek eny-
hitése céljabdl.

11.1 A sinusritmus akut helyreallitasa

11.1.1 A sinusritmus helyreéllitAsdéhoz hasznélt antiarit-
mias szerek (,gyégyszeres kardioverzig”)

Az antiaritmias szerek képesek visszadllitani a sinus-
ritmust PF-betegeknél (gydgyszeres kardioverzi6). Ezt
igazolta tébb kisebb kontrollalt vizsgéalat, metaanalizi-
sek (41, 584, 595, 596) és néhany nagyobb kontrollalt
vizsgalat (597-605) is. A dofetilid olyan szer, amely az
Eurdépan kivuli orszagokban elérhet6, és képes visz-
szaallitani a sinusritmust az Ujonnan felismert PF-ben
(606). Gyogyszeres kardioverzidval kdzel 50%-ban si-
keril visszadllitani a sinusritmust az Ujonnan felismert
PF-ben (16. tablazat) (607-609). Rdvidtavon az elekt-
romos kardioverzidval gyorsabban és hatékonyabban
lehet eredményt elérni, mint a gyégyszeres kardiover-
ziéval, emellett a hospitalizaciés id6 is rovidebb mellet-
te (609-613). A gybgyszeres kardioverziéhoz viszont
nincs szilkség a beteg szedalasara és nem kell a be-
tegnek éhgyomorra maradnia (16. abra). A flecainid és
a propafenon hatékony szerei a gydgyszeres kardiover-
zidnak (595, 602-605, 614, 615), azonban ezek csak
akkor alkalmazhatdak, ha nem all fenn strukturdlis sziv-
betegség. Az ibutilid — ahol elérheté — ezeknek az al-
ternativaja lehet, mellékhatasként azonban torsades de
pointes-t okozhat (615). A vernakalant (602—-605) enyhe
foku szivelégtelenségben szenvedd (NYHA I. és . sta-
dium) betegeknek adhato, beleértve az iszkémias sziv-
betegeket is, amennyiben nem hipotenziésak és nincs
sulyos foku aortastenosisuk (616—618). Az amiodaron
a szivelégteleneknek és az iszkémias szivbetegeknek
is adhat6 (bar a sulyos foku szivelégtelenségben szen-
vedoket kizartak a legtobb PF-betegek kardioverzidjat
vizsgald tanulmanybdl) (596). Az intravénasan alkalma-
zott amiodaron is lassitja a szivfrekvenciat 10-12 tés/
perccel 8-12 éra elteltével (596). Az amiodaron és a fle-
cainid is hatékonyabb a sinusritmus helyreallitasaban,
mint a sotalol (600, 601, 619).

11.1.2 ,Pill in the pocket™ a beteg altal végzett
kardioverzié

Azok a betegek, akiknél csak ritkan jelentkeznek ti-
netekkel jar6 paroxizmalis PF-epizédok, akar az ott-
honukban, énalléan is bevehetnek szajon at egyetlen
bolust a flecainidbdl (200-300 mg) vagy a propafenon-
b6l (450-600 mg), hogy helyreallitsak a sinusritmust
(,pill in the pocket” terapia). Ezeknél a betegeknél el6-
zetesen korhazi kérialmények kdzott meg kell gy6zédni
a terapia biztonsagossagarél (620). A fentebb emlitett
modszernek a hatékonysaga csak minimalisan marad
alul a kérhazban elvégzett kardioverziééhoz képest
(620), azonban praktikus, ezen felll pedig megfelelé
védelmet és bizonsagérzetet nyljt az erre alkalmas
betegeknek.
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16. TABLAZAT. Gyégyszeres kardioverziéra hasznalhaté antiaritmias szerek

Gyogy- Beadas Elso6 dozis Ismétio Kockazatok Hivat-
szer maodja dozisok kozas
Flecainid szajon at 200-300 mg N/A Hipotonia, pitvari flutter 1:1-es atvezetéssel, QT-megnyulas. 595, 598
iv. 1,5-2 mg/kg Iszkémias szivbetegeknél és/vagy szignifikans strukturalis sziv-
10 alatt betegségben kerlilendé a hasznalata.
Amio- iv.2 5-7 mg/kg 50 mg/6ra, Phlebitis, hipotonia, bradycardia/AV-blokk. Lassitja a kamrafrek-  396-601
daron 1-2 6ra alatt  6sszesen maxi- venciat. Késéi konverzio sinusritmusba (8-12 éra).
mum
1,0 g adhaté 24
Ora alatt
Propa- iv. 1,5-2 mg/kg Hipotonia, pitvari flutter 1:1-es atvezetéssel, QRS-megnyulas (enyhe). 622, 625
fenon 10 perc alatt Iszkémids szivbetegeknél és/vagy szignifikans strukturalis szivbeteg-
szajon at 450-600 mg ségben kerlilend6 a hasznalata.
Ibutilid® iv. 1mg 10 perc varakozas QT-megnyulas, polimorf kamrai tachycardia/torsades de pointes 614, 615

10 perc alatt  utantovabbi 10  (a betegek 3-4%-anél). Lassitja a kamrafrekvenciat.
perc alatt 1 mg

Vernaka-  iv. 3 mg/kg-os 2mgl/kg 10 perc  Hipotonia, nem tartos kamrai aritmiék, QT- és QRS-megnyulas. 602-605,
lant dézisban alatt 15 perc Keriilendd <100 Hgmm szisztolés vérnyomas esetén, nemrégiben 618
10 perc alatt ~ vérakozas utan (30 napon belil) lezajlott ACS esetén, NYHA IIl és IV osztalyba tartozé
szivelégtelenség esetén, QT-intervallum megnyulasa esetén
(korrigalatlan QT >440 ms) és sUlyos aortastenosishan.

ACS: akut koronaria szindroma; IHD: iszkémias szivbetegség; iv.: intravénas; LVH: balkamra-hipertréfia; NYHA: New York Heart Association; N/A: nincs adat
aNagy periférias vénaba adhaté, az iv. (centralis) adagolasrél 24 6ran beldl at kell &lini orélis adagolasra; "Az ibutilid csak bizonyos eurdpai orszagokban elérheté

( Uj keletii pitvarfibrillacio )
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PF: pitvarfibrillacio; HFmrEF: szivelégtelenség kzepesen csokkent ejekcios frakcioval; HFpEF: szivelégtelenség meg6rzétt ejekcios frakcidval;
HFrEF: szivelégtelenség csokkent ejekcios frakcidval; LVH: balkamra-hipertrofia

16. ABRA. Az Gjonnan felismert pitvarfibrillacié ritmuskontroll terapigja
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11.1.3 Elektromos kardioverzid

Az elektromos szinkron kardioverzié (DCC: direct cur-
rent electrical cardioversion) gyors és hatékony méd-
szere a PF sinusritmusba torténd konvertalasanak. Ez
az eljaras valasztado a sulyos hemodinamikai allapotu
betegek Ujonnan felismert PF-jének a kardioverzioja-
hoz is (16. abra) (626—628). Az elektromos kardiover-
zi6 biztonsaggal végezheté a megel6zben intravénas
midazolammal és/vagy propofollal szedalt betegeknél.
A beavatkozas ideje alatt fontos a vérnyomas- és a
sa (629). Egyes esetekben égési sérlilést okozhat a
béron. Intravénasan adhatd atropinnak, izoproterenol-
nak, vagy ideiglenes transzkutan pacemakernek elér-
hetének kell lennie a kardioverziot kdvetéen fellépd
bradycardia ellatasahoz. A kétfazisu defibrillatorok ha-
tékonyabbak, mint a monofazisosak, ezért szabvany
szerint ezeket alkalmazzuk (626, 628). Az elektrodak
antero-posterior irdnya elhelyezésekor nagyobb ener-
gia adhato le a bal pitvarra, mint az antero-lateralis po-
zicionalaskor, igy hatékonyabban végezhetd a sinusrit-
mus helyreallitasa (626, 627, 630).

Az amiodaronnal (néhany héten keresztill) (631, 632),
a sotalollal (631), az ibutiliddel (633), vagy a vernaka-
lanttal (634) végzett el6kezelés javithatja az elektromos
kardioverzié hatékonysagat. Hasonlo hatas varhaté a
flecainidtél (584) és a propafenontdl is (635). A bé-
ta-blokkolok (636), a verapamil, a diltiazem (637-639)
és a digoxin (640, 641) nem megbizhatéak a PF meg-
szlintetésében és nem segitik eld az elektromos kardio-
verzio sikerességét. Ha antiaritmias terapiaval tervez-
zuk fenntartani a sinusritmust a kardioverziot kovetéen,
érdemes mar el6tte 1-3 héttel korabban (az amiodaron
esetében néhany héttel korabban) elkezdeni az antia-
ritmias szer adasat, hogy el6segitsik a gyogyszeres
konverziét és addigra a hatékony terapias szintet érjik
el (584, 601).

11.1.4 Kardioverziora varé betegek antikoagulalasa

A kardioverzié stroke-kockazatot rejt magaban az an-
tikoagulans-kezelésben nem részeslld betegeknél
(642), amely az antikoagulalassal jelentés mértékben
csokkenthetd (643).

Minden kardioverziéra vard betegnél azonnal el kell
kezdeni valamilyen véralvadasgatlé adasat (644—646).
A tébb mint 48 ¢6raja fennall6 PF esetén legalabb 3
héttel a kardioverziot megel6zéen el kell kezdeni az
OAC-terapiat és még tovabbi 4 héten keresztil folytatni
kell (amennyiben hosszabb tava antikoagulalasra nem
szorul a beteg). A stroke-kockazattal rendelkez6 bete-
geknél életiik végeéig fenn kell tartan az OAC-terapiat.
Ezt az eljarast ugyan még nem értékelték kontrollalt
vizsgalatokban, de biztonsagosnak tlint egy finnorszagi
nagyméretl megfigyeléses adathalmaz elemzése alap-
jan (647). Ha korai kardioverzi6é sziikséges, az esetek
nagy részében TOE-val kizarhat6é a bal pitvari throm-
bus jelenléte, igy lehetdve valik a kardioverzié azonnali

elvégzése (648, 649). Kardioverziéra varé betegeknél
az gjonnan inditott NOAC-terapia biztonsagossagat és
hatékonysagat még folyamatban 1évé vizsgalatok fog-
jak értékelni.

11.2 Hosszu tava gyogyszeres kezelés

antiaritmias szerekkel

Az antiaritmias szerekkel végzett gyégyszeres keze-

Iés célja a PF-okozta tinetek enyhitése (41). A hosszu

tava gyogyszeres terapia mérlegelésekor figyelembe

kell venni a tlinetek altal okozott terhet, a lehetséges

gyégyszermellékhatasokat és a beteg preferenciait. A

hosszU tavu antiaritmias gyogyszeres kezelést tekintve

jelenleg is a 2010-es ESC PF Utmutatéban (369) lefek-
tetett alapelvek az érvényesek:

1. A kezelés célja a PF-okozta tiinetek enyhitése.

2. Az antiaritmias szerek kevésbé hatékonyak a sinus-
ritmus fenntartasaban.

3. A klinikailag hatékony antiaritmias terapia csokkent-
heti, de nem szlnteti meg a rekurrens PF kialakula-
sanak a valészinliségét.

. Ha az egyik antiaritmias szer ,nem mikadik”, egy

masikkal klinikai szempontbd6l még j6 eredmény ér-

hetd el.

Gyakoriak a gyogyszer-indukdlta proaritmiak és az

extrakardialis gydgyszermellékhatasok.

6. Az antiaritmias szerek kivalasztasanal els6sorban a
biztonsagossag szempontjait kell figyelembe venni a
hatékonysagi szempontokkal szemben.

A kezelésben nem részesulé betegekhez viszonyitva,

az antiaritmias terapiaban részesul6knél kozel kétszer

olyan gyakori a sinusritmus (580). Az antiaritmias tera-
pia nincs hatassal a mortalitasra és a kardiovaszkularis
szovédmeények kialakulasara, a ritmuskontroll-terapia
viszont még kis mértékben ndvelheti is a hospitaliza-

cio kockazatat (gyakran a PF miatt) (41, 578, 579, 582,

589-593). A mellékhatasok minimalisra csokkentése

végett (201, 580) csak rovid ideig alkalmazzuk az an-

tiaritmias szereket. Példaképp, a hosszu tavu kezelés-
hez képest, a PF kardioverziéja utan 4 héten keresztil
flecainiddel végzett révid tavu (4 hét) kezelést jol tole-
raltak a betegek és az esetek tdbbségében (80%-ban)

a kezelés megakadalyozta a PF rekurrencigjat (584). A

rovidtavl antiaritmids kezelés alkalmas a PF korai re-

kurrenciajanak a kivédésére katéterablacio utan (650),

ezen felll indokolt lehet azoknal a betegeknél, akiknél

fokozott az antiaritmias gyégyszermellékhatasok koc-
kazata, illetve azoknal, akik a PF rekurrencigja szem-
pontjabdl alacsony-kockazatlinak szamitanak.

Az antiaritmias kezelés és a katéterablacio mellett (Id.

11.3 fejezet) a tarsult kardiovaszkularis allapotok keze-

|ésére iranyuld beavatkozasok csokkenthetik a PF ti-

neteit és elésegithetik a sinusritmus fenntartasat (203,

204, 296, 312). Ezek kdzé sorolandé a testsulycsokken-

tés, a vérnyomaskontroll, a szivelégtelenség kezelése,

a kardiorespiratorikus all6képesség novelése és az

egyéb teenddk is (7. fejezet).

5.
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Hosszu tava ritmuskontroll terapia inditasa a PF tiineteinek javitasa céljabol

.
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HF: szivelégtelenség; LVH: balkamra-hipertréfia; PF: pitvarfibrillacié; Sotalol alkalmazasakor kériltekintéen mérlegelni kell a proaritmia-kockazatot
PKatéterablacioval izolalni kell a tidévénakat, amit radiofrekvencias vagy cryoballonos eljarassal is el lehet végezni; “Katéterablacio elsé vonalban a
tachycardiomyopathias szivelégtelen betegek kezelésére van fenntartva; YAz amiodaron sok betegnél csak masodvonalbeli kezelésként jon széba a

szamos extrakardialis mellékhatasa miatt.

17. ABRA. Hossz( t&va ritmuskontroll-terépia bevezetése szimptémas pitvarfibrillélé betegeknél

11.2.1 Antiaritmias szerek kivalasztasa a hosszu tavu
gyogyszeres kezeléshez: elsédleges a biztonsagossag!
Altalaban az antiaritmias terapia biztonsagossaga ha-
tarozza meg, hogy amelyik szert valasztjuk elséként
(17. abra). A kovetkezd, legfontosabb antiaritmias sze-
rek alkalmazhatok a PF megel6zése céljabdl.

11.2.1.1 Amiodaron

Az amiodaron egy hatékony ioncsatorna-gatlészer,
amely tdbbféle ioncsatornan hatva csokkenti a kam-
rafrekvenciat, és a szivelégtelen betegeknek is bizton-
saggal adhato (582, 651). Eléfordulhat mellékhatasként
torsades de pointes tipusu proaritmia, illetve a QT-in-
tervallumokat és a TU-hulldmokat monitorozni kell a te-
rapia ideje alatt (17. tablazat) (652). Az amiodaronnak
gyakoriak az extrakardialis mellékhatasai, kilonosen
hosszl tavon (653, 654), ezért csak masodvonalbeli
szerként alkalmazandd azoknal a betegeknél, akiknél
mas antiaritmias szer adasa is szdba johet. Az amio-
daron kevésbé tlinik alkalmasnak révidtavu epizodi-
kus terapianak (hacsak nem katéterablaciét kovetéen)
(655), valoszinlileg a hossszu biologiai felezési ideje
miatt.

11.2.1.2 Dronedaron

A dronedaron alkalmas a sinusritmus fenntartasara,
csOkkenti a kamrafrekvenciat, megel6zi a kardiovasz-
kularis okbdl (foként PF miatt) térténé hospitalizaciot és
a kardiovaszkularis haldlozast azoknal a paroxizmalis
vagy perzisztens PF-ben, illetve pitvari flutterben szen-
vedd betegeknél, akiknek legalabb egy relevans kar-
diovaszkularis tarsbetegségik volt (583, 588, 656). A
dronedaron viszont néveli a mortalitasat a nemrégiben
dekompenzalddott szivelégtelenségben szenvedd (pit-

varfibrillalé vagy nem pitvarfibrillalo) betegeknek (657),
valamint azoknak a permanens PF-ben szenved6 bete-
geknek, akiknél nem térténik meg a sinusritmus helyre-
allitasa (658). A dronedaron mérsékelten megemeli a
szérum kreatininszintet, amely a csdkkent kreatinin-ki-
valasztast tikrézi, nem pedig a vesefunkcié romlasat
(659).

11.2.1.3 Flecainid és propafenon

A flecainid és a propafenon hatékonyak a rekurrens PF
megelézésében (581, 584, 6201). Az életet veszélyez-
tet6 kamrai aritmiak elkertlése végett csak azoknal a
betegeknél alkalmazhatdak, akiknek nincsen jelentés
meértékl iszkémias szivbetegséguik vagy szivelégtelen-
séguk (660). A flecainid és a propafenon a PF-t 1:1-es
vezetésl magas kamrafrekvenciaval jaré pitvari flutter-
ré alakitja at, amelyet béta-blokkolo, verapamil vagy dil-
tiazem el6zetes adasaval meg lehet el6zni.

11.2.1.4 Kinidin és disopiramid

A kinidin és a disopiramid alkalmazasa mellett maga-
sabbnak talaltak a baramely okbdl bekovetkezé morta-
litast (OR: 2,39, 95%-o0s CI: 1,03-5,59, egy nem kivant
esemény bekodvetkeztéhez minimalisan szikséges be-
tegszam: 109, 95%-0s Cl: 34—4985) az 1 éves utanko-
vetés végén (661), valészinlleg a kamrai aritmiak ki-
alakulasanak (torsades de pointes) koszonhetéen (580,
661). Annak ellenére, hogy ez a proaritmids hatasuk
nagyobb dézisok mellett észlelheté gyakrabban, ritkab-
ban hasznaljuk 6ket PF-ben ritmuskontroll céljabdl. A
disopiramid hasznos lehet a fokozott vagus aktivitas
miatt kialakuld6 PF-ben (pl. sportolék PF-je és/vagy az
alvas alatt kialakulé PF) (76), ezenkivil bebizonyitot-
tadk azt is, hogy csokkenti a bal kamra kiaramlasi gra-
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17. TABLAZAT. Kardioverzié utan a sinusritmus fenntartasara alkalmas orélis antiaritmias szerek

Gyogy- Adagolas Fontosabb kontraindikaciok és A gyogyszersze- AV-cso- Bevezetés-

szer figyelmeztetések dés felfiiggesz- mo lassu- kor javasolt

tésének sziik- las EKG-monito-
ségességére rozas
figyelmezteto

jelek

Amio- 600 mg osz- Ovatosan kell eljarni, ha az amiodaron mellett QT-megnyulas 10-12/perc  Kiindulaskor 1.

daron tott dozisok- QT-megnyulast okozo egyéb szereket is kap >500 ms PF-ben héten, 4. héten
ban 4 héten a beteg, valamint SA- és AV-csomé betegség,
keresztiil, illetve vezetési zavarok fennéllasa esetén.

400 mg

Drone- 400 mg Kontraindikalt az adadsa NYHA Il és IV betegeknek QT-megnyulas 10-12/perc  Kiindulaskor, 1.

daron naponta vagy instabil szivelégtelenségben, mas QT-meg- >500 ms PF-ben héten
kétszer nyulast okozo gyogyszerekkel egy idében, vagy

erés CYP3A4-inhibitorokkal (pl. verapamil, diltiazem,
antifungalis azolok), és amikor a CrCl <30 mg/ml.

A digitélisz, a béta-blokkoldk és néhany statin dézi-
sat csokkenteni kell.

Flecainid 100-150 Kontraindikalt az alkalmazasa CrCl <50 mg/ml alatt, QRS id6tartama Nincs Kiindulaskor az
mg naponta majbetegségben, IHD-ban vagy csokkent LVEF-ben.  a kiindulasi érték 1. napon, 2-3.
kétszer Ovatosan adhatd SA- és AV-csomd betegségben, >25%-aval né napokon

Flecainid vezetési zavarok fennallasa esetén.

SR 200 mg napi A CYP2D6-inhibitorok (pl. fluoxetin vagy tricikli-
egyszer kus antidepresszansok) megemelik a szintjét a

plazméaban.

Propa- 150-300 Kontraindikalt az alkalmazasa ISZB-ben és csokkent QRS idétartama Csekély Kiindulaskor az

fenon mg naponta LVEF esetén. Fokozott 6vatossaggal adhaté SA- és a kiindulasi érték 1. napon, 2-3.
haromszor  AV-csomé betegségben, vezetési zavarok, vese- >25%-aval né napokon
225-425 vagy majkarosodas és asztma fennallasa esetén.

Propafen- mg naponta Megemeli a digitélisz és a warfarin szérumkoncent-

one SR kétszer raciojat.

d,I sotalol 80-160 mg  Kontraindikalt az alkalmazasa szignifikans LV-hi- QT-intervallum A nagy Kiindulaskor az
naponta pertréfia, szisztolés szivelégtelenség, asztma, >500 ms, QT-meg- ddzisban 1. napon, 2-3.
kétszer fennallé hosszabb QT-id6tartam mellett, hypoka- ny(las adott gatlé-  napokon

laemiaban, CrCI<50 mg/ml esetén. >60 ms-mal a terdpia szerekhez
Mérsékelt foku renalis diszfunkcio esetén korlte- kezdetekor hasonlo

kintéen kell megvalasztani a dozist.

AF: pitvarfibrillacio; b.p.m.: ttés/perc; CrCl: kreatinin-clearance; CYP2D6: citokrom-P450 2D6; CYP3A4: citokrom-P450 3A4; ECG: elektrokardiogram; ISZB: iszké-
mias szivbetegség; LV: bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekcios frakcié; NYHA: New York Heart Association; SR: lassu kioldodasu gydgyszerforma (slow release);

VKA: K-vitamin-antagonista.

diensét és javitja a hypertrophias cardiomyopathidban
szenvedd betegek tlineteit (662—664)

11.2.1.5 Sotalol

A sotalol mellett nagy a kockazata a torsades de poin-
tes kialakulasanak (1% a Prevention of Atrial Fibrillation
After Cardioversion [PAFAC] vizsgalatban) (118). Mio-
kardidlis infarktus utan balkamra-diszfunkciéban szen-
vedd betegek kozll a sotalol d-enantiomerjével kezelt
betegeknek magasabb volt a halalozéasi kockazata,
mint a placebodval kezelt betegeknek (665), feltehetéen
kamrai aritmiak kialakulasa miatt (OR: 2,47, 95%-0s ClI:
1,2-5,05, egy nem kivant esemény bekdvetkeztéhez
minimalisan szikséges betegszam: 166, 95%-os ClI:
61-1159) (580, 665). Masfeldl viszont a d,I-sotalolt két
kontrollalt vizsgalatban is biztonsagi figyelmeztetések
nélkul alkalmaztak PF-betegeknél (581, 601).

11.2.1.6 Dofetilid

A dofetilid egy masik kaliumcsatorna-blokkold, amelyet
féként Europan kivili orszagokban alkalmaznak. A do-

fetilid képes helyredllitani és fenntartani a sinusritmust
a szivelégtelenségben szenvedd betegeknél (666), és
esetlegesen mas antiaritmias szerekre refakter bete-
geknél (667).

Osszességében elmondhato, hogy a kinidin, a disopi-
ramid, a dofetilid és a sotalol alkalmazasat érdemes
specialis helyzetekre tartogatni. Ezenkivil a QT-meg-
nyulast okozé antiaritmias szerek kombinalasa kerilen-
dé a PF ritmuskontroll kezelése soran (17. tablazat).

11.2.2 A 12 elvezetéses EKG segitségével

azonosithatdk a proaritmia-kockazatnak kitett betegek
A proaritmia kockazattal rendelkezd betegek azonosita-
saval csOkkenthet6 az antiaritmias szerek proaritmogén
kockazata (668). A fentebb emlitett klinikai jellemzdék
mellett az antiaritmias terapia inditasakor a PR-tavolsag,
a QT-tavolsag és a QRS szélességének a kdvetésével
kiszlrhetéek a hosszu tavu kezelés alatt magas gyogy-
szerindukalta proaritmogén kockazattal rendelkezé bete-
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A ritmuskontroll terdpiaval kapcsolatos ajanlasok
Ajanlasok Osztaly® Szint® Hiv®

Altalanos megfontolasok

Ritmuskontroll terapiat a tiinetek mérséklése céljabdl végezziink PF-betegeknél. -n 12%’05186’
A ritmuskontroll-terapiaban részesul6é betegeknél toérekedni kell a kardiovaszkularis kockazati ténye- lla 203, 204,
z06k kezelésére és a PF-et kivaltd triggerek keriilésére, amelyek elésegitik a sinusritmus fenntartasat. 296, 312
A hemodinamikailag instabil esetek kivételével, az elektromos vagy farmakolégiai kardioverzié lla c
kivalasztasanal a kezel6orvos és a beteg preferenciait egyarant figyelembe kell venni.
A PF kardioverzioja
Hemodinamikailag instabil PF-betegeknél akut esetben elektromos kardioverziéra van sziikség 612,
a perctérfogat helyreallitasahoz. 702-704
A ritmuskontroll-terapia részeként javasolt elvégezni a PF kardioverzi6jat (elektromos vagy oa 8o
gyogyszeres) perzisztens vagy tartésan perzisztens szimptémas PF-betegeknél. 648, 705
Amiodaron, flecainid, ibutilid vagy propafenon el6kezelés javasolt az elektromos kardioverzio 248, 584,
sikerességének javitasa és a rekurrens PF megelézése céljabdl. 633
. i i ) o » 602-605,
Ujonnan felismert PF-ben gyégyszeres kardioverzio céljabdl flecainid, propafenon vagy vernakalant A 614, 618,
adasa javasolt, amennyiben nem all fenn iszkémias vagy strukturalis szivbetegség. 622;,0 7706,
PF-ben gyégyszeres kardioverzié céljabdl ibutilid adhat6, amennyiben nem &ll fenn iszkiémias vagy
strukturalis szivbetegség.
Ujonnan felismert PF-ben — jelentds mértékii strukturalis és iszkémias szivbetegség hianyaban —
bizonyos betegeknél egyetlen szajon at bevehetd flecainid vagy propafenon adaggal 6nalléan !
elvégezheti a beteg a kardioverziot (,pill in the pocket” terdpia) a biztonsagi kockazatok mérlegelését '
kovetden.
Amennyiben strukturalis és/vagy iszkémias szivbetegség all fenn, a PF kardioverzidja céljabol A 597-601
amiodaron adasa javasolt.
Az amiodaron alternativajaként vernakalant adasa johet széba gyogyszeres kardioverzio céljabdl,
amennyiben nincs a betegnek hipoténiaja, sulyos szivelégtelensége vagy sulyos strukturalis lib %226_%258'
szivbetegsége (elsésorban aorta stenosisa). '
Stroke-prevenci6 kardioverziéra alkalmas PF-betegeknél
Minden PF vagy pitvari flutter miatt végzett kardioverzi6 el6tt a lehet6 legkorabban el kell kezdeni a
b o ; 708, 709

beteg antikoagulalast heparinnal vagy NOAC-kal.
A PF vagy pitvari flutter miatt végzett kardioverzio el6tt legalabb 3 hétig effektiv antikoagulalast kell 648. 708
végezni. '
Amennyiben korai kardioverzot tervezink, és nem inditunk el6tte alvadasgatlast, kardialis thrombus

. S e NS 648, 708
kizarasa céljabdl transoesophagealis echokardiografia (TOE) elvégzése javasolt.
TOE nélkul azoknal a betegeknél végezhetd korai kardioverzio, akiknél egyértelmiien 48 éran belil lla 648
jelentkezett a PF.
A stroke-kockazattal rendelkez6 betegeknél kardioverzié utan hosszu tavu antikoagulans terapiara
van szukség, amelyet a hosszu tavu antikoagulans terapiara vonatkozo ajanlasoknak megfeleléen
kell végezni, tekintet nélkil a kardioverzié maédjara vagy a sinusritmus egyértelm(i fennallasara. 353, 710
A stroke-kockazattal nem rendelkez6 betegeknél kardioverzé utan 4 hétig javasolt fenntartani az
antikoagulans terapiat.

Azoknal a betegeknél, akiknél a TOE-val thrombust talalunk, legalabb 3 hétig javasolt effektiv
antikoagulalast végezni.

A kardioverzi6 el6tt ismételt TOE-val igazolni kell a thrombus feloldodasat. lla

Antiaritmias gyogyszeres kezelés a sinusritmus hosszu tavu fenntartasa/rekurrens PF megel6zése céljabol

581, 583,
A 584, 588,
601

Az antiaritmias gyogyszer kivalasztasanal korlltekintéen kell eljarni, figyelembe véve a fennallé
tarsbetegségeket, a kardiovaszkularis kockazatot, a stlyos proaritmia lehetséges kockazatat, az
extrakardidlis toxikus mellékhatasokat, a beteg preferenciait és a PF tlinetek okozta terhet.

A tiinetekkel jaré rekurrens PF prevencioja céljabol dronedaron, flecainid, propafenon vagy sotalol
adasa johet széba a normal balkamra-funkciéju, patoldgias balkamra-hipertréfiaban nem szenvedd
betegeknek.

49



(& Cardiologia Hungarica ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrillacio ellatasara vonatkozo ajanlasa

A ritmuskontroll terdpidval kapcsolatos ajanlasok (folytatas)
Ajanlasok Osztaly® Szint® Hive

Antiaritmias gyogyszeres kezelés a sinusritmus hosszu tavu fenntartasa/rekurrens PF megel6zése céljabol (folytatas)

Dronedaron adasa javasolt a stabil koszoruér-betegeknek a tiinetekkel jaré rekurrens PF prevencioja A 583 588
céljabdl, amennyiben szivelégtelenségben nem szenvednek. '
Amiodaron adasa javasolt a szivelégtelenségben szenved6 betegeknek a szimptomas rekurrens PF o
prevencidja céljabol.
Az amiodaron a tobbi antiaritmias szernél hatékonyabban elézi meg a szimptomas PF rekurrencigjat,
azonban gyakoriak és id6vel sulyosbodnak az extrakardialis mellékhatasai. Emiatt nem az amiodaron lla 596-598
az els6ként valasztando antiaritmias szer.
Az antiaritmias terapiaban részesiils betegeket id6rél-idére feliil kell vizsgalni, hogy tjraértékeljik a ila ggg’ 223,
terapia alkalmassagat. 660
Az antiaritmias terapia inditdsakor EKG-felvételt kell késziteni a betegrél, hogy kdvetni lehessen a
szivritmus alakulasat, észlelni lehessen a QRS- és a QT-intervallum megnyulasat, valamint AV-blokk 5588%_%%‘;'
kialakulasat. '
Megnyult QT-intervalum (>0,5 sec) esetén, sllyos sinuscsomoé-betegségben vagy AV-csomo-
diszfunkciéban nem javasolt az antiaritmias terapia bevezetése, amennyiben a betegnek nincsen
alland6 pacemakere.
A sinuscsomo-diszfunkcidt el6idézd vagy sulyosbité antiaritmias terapia mellé indokolt lehet pitvari
pacemaker belltetése bradycardia esetére, hogy folytatni lehessen a terapiat azoknal a betegeknél, 711, 712
akiknél nem végezhetd el vagy nem indokolt a PF ablacioja.
Indokolt lehet az antiaritmias terapia folytatasa a PF ablacidjat kovetd atmeneti idészak alatt, hogy 15
meg0rizzUk a sinusritmust, amikor fennall az aritmia kialakulasanak az esélye.
Nem antiaritmias szerek antiaritmias hatasa

23, 219,
Az Gjonnan felismert PF megel6zése céljabdél ACE-gatlok, ARB-k és béta-blokkolok adhatok a HF- 236, 237,

A
rEF-betegeknek. 239, 250,
714

Az Ujonnan felismert PF megel&zése céljabdl ACE-gatlok, ARB-k és béta-blokkolok adhatdk a hiper- 238, 246,
tonias, kiilonésen a balkamra-hipertréfiaban szenvedé betegeknek. 686, 714
A rekurrens PF miatt elektromos kardioverziéban és antiaritmias gyogyszeres kezelésben részesiil6é 236, 237,
betegeknél elékezelés végezheté ACE-gatlokkal vagy ARB-kel. 248, 249
A paroxizmalis PF masodlagos prevencidjara enyhe fokl szivbetegség mellett vagy annak hianyaban 241 697
nem javasolt ACE-gatlok vagy ARB-k adasa. '

ACE: angiotenzin konvertalé enzim; PF: pitvarfibrillacio; ARB: angiotenzinreceptor-blokkolo; CHA,DS,-VASc: pangasos szivelégtelenség, magas vérnyomas,
életkor 275 (kétszeres szorzdval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzéval), érbetegség, 65—74 év kozotti életkor, nem (néi nem); EKG: elektrokardiogram; LV:
bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekcids frakcié; LVH: balkamra-hipertréfia; NOAC: nem K-vitamin-antagonista ordlis antikoagulans; TOE: transoesophagealis
echokardiografia; Ajanlas osztalya; °Az eredmények bizonyit6 ereje; *Hivatkozasok.

gek (669-671). Ezen felll, az ,abnormalis TU-hulldmok” nikai fejlesztés alatt (673—675). Ezek a klinikum sza-
megjelenése fenyegetd torsades de pointes kialakulasa- mara még nem elérheték. A ranolazin antianginas ve-
rautal (652). Az antiaritmias szereket vizsgald legfrissebb  gyilet, amely a kalium- és a natriumaramot gatolja és
tanulmanyokban a periodikusan végzett EKG-elemzés- fokozza a glikéz metabolizmusat a szabad zsirsavme-
sel sikeresen észlelni tudtak a proaritmia jeleit (118, 584, tabolizmus kéarara, ezaltal hatékonyabba teszi az oxigén
672). Az EKG-vizsgalatokat szisztematikusan végezték felhasznalasat (676, 677). A ranolazin biztonsagosnak
az 1-3. napokon a flecainiddel, a propafenonnal vagy a bizonyult a MERLIN (Metabolic Efficiency With Ranola-
sotalollal kezelt betegeknél, hogy kiszlrjék a proaritmi- zine for Less Ischemia in Non ST-Elevation Acute Coro-
ara hajlamos betegeket (118, 584, 601). Ezen gyakorlat nary Syndrome) vizsgalatban a nem ST-elevaciés mio-
alapjan javasoljuk, hogy minden betegnél késziiljon EKG  kardialis infarktusban és instabil anginaban szenvedd
az antiaritmias terapia bevezetése el6tt. A terapia beve- betegeknél (678). A randomizalt besorolast kdveto elsd
zet6 szakaszaban indokolt lehet Utemezetten végezniaz 7 napban folyamatosan készilt EKG-regisztratumok

EKG-vizsgalatokat (17. tablazat). post-hoc elemzésében a ranolazinnal kezelt betegek-
nél tendenciat figyeltek meg a PF-epizddok ritkabb el6-
11.2.3 Uj antiaritmias gyogyszerek fordulaséara a placeboval kezelt betegekhez képest (75

Szamos, az ultrarapid kaliumaramot gatlo vegyulet (I, )  [2,4%] vs. 55 [1,7%)] beteg, p=0,08] (679). AHARMONY
€s az atipusos ioncsatornak egyéb inhibitorai alinak kli- (A Study to Evaluate the Effect of Ranolazine and Dro-
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18. TABLAZAT. A pitvarfibrillcié katéterablécisjanak szovédményei

Szovod- Gyakorisaga
meény si- Szévodmeény jellege (727, 748, 750,
lyossaga 754-754)
Eletet ve- Periprocedurdlis halalozas <0,2%
sz?ly”ezteFo Oesophagus sértlés (perforacio/ <0,5%
szOvédme- N

fisztula)
nyek

Periprocedurdlis stroke (beleértve <1%

a TIA-t /légemboliat)

Szivtamponad 1-2%
Sualyos sz6-  Vena pulmonalis stenosis <1%
védmények Perzisztens nervus phrenicus 1-2%

bénulas

Vaszkularis sz6védmények 2-4%

Egyéb sulyos szévédmények =1%
Egyéb mérsékelt sulyossagu vagy minor szévéd- 1-2%
meények
Jelent6sége Aszimptémas cerebralis emboliza- 5-20%

nem ismert  ci6 (kriptogén stroke)®
Sugarterhelés

TIA: tranziens iszkémias attak. *Fel kell vetddnie az oeasophagus fisztula gyandjanak, ha az
ablaciot kovetd elsé hetekben a betegnél a kdvetkezd tineti tridsz jelenik meg: az infekcid
nem specifikus jelei, mellkasi fajdalom és stroke/TIA. Ebben az esetben azonnali beavat-
kozas sziikséges. "<10%-ban cryoablacié vagy radiofrekvencias ablacio utan, >20%-ban
fazisos radiofrekvencias ablacio utan.

nedarone When Given Alone and in Combination in Pa-
tients With Paroxysmal Atrial Fibrillation)-vizsgalatban
a ranolazin és a dronedaron kombinéacidja a legmaga-
sabb vizsgalt dézisokban (ranolazin 750 mg napi két-
szer, dronedaron 225 mg napi kétszer) kis mértékben
csOkkentette a PF-epizédok szamat a paroxizmalis PF-
ben szenvedd, kétlregi pacemakerrel rendelkez6 134
vizsgalt betegnél (680). Kisvolumend, nyilt vizsgalatok
azt mutattak, hogy a ranolazin fokozhatja az amiodaron
antiaritmias hatasat, amelyet a kardioverziénal akna-
zunk ki (681-683). Ezzel szemben, kontrollalt vizsga-
latok ellentmondasosnak talaltidk a ranolazinnak és a
ranolazin-dronedaron kombinaciénak a pitvari magas-
frekvenciaju epizédok (AHRE) megel6zésében kifejtett
hatasat pacemakeres betegeknél (684). Jelen pillanat-
ban nincs elég bizonyiték ahhoz, hogy a ranolazin, mint
antiaritmias szer hasznalatat javasolni lehessen akar
onmagaban, akar mas antiaritmias szerekkel kombinal-
tan. Meg kell jegyezni, hogy a ,funny”-ioncsatornat gat-
16 ivabradin, amelyet angindban és szivelégtelenség-
ben hasznalnak, néveli a PF kockazatat (685).

11.2.4 Nem antiaritmias szerek antiaritmias hatasai

Ugy tlinik, hogy az ACE-gatlék és az ARB-k képesek
megelézni az Ujonnan felismert PF kialakulasat bal-
kamra-diszfunkcio, illetve hipertenzidhoz tarsul6 bal-
kamra-hipertrofia esetén (219, 236, 237, 239, 246, 250,
686). A neprilizin-gatlassal kapcsolatban még tovab-
bi kutatasokra van szlikség, azonban ugy tlnik, hogy
nem fokozza az el6bbiek hatasat (224). Egy dan koh-
orsz vizsgalatban azt feltételezték, hogy a szovédmeény-

mentes hiperténia kezdeti kezelésében az ACE-gatlok
vagy az ARB-k mas vérnyomascsokkentokhdz képest
csokkentik az incidentalis PF esetleges kialakulasat
(245). Az ARB-terapia nem csokkenti a PF-epiz6dok
szamat strukturalis szivbetegségben nem szenvedd
pitvarfibrillalé betegeknél (241). Vagyis nem valészin(,
hogy az ACE-gatloknak és az ARB-knek relevans direkt
antiaritmias hatasa lenne. Célszer(i azonban megfon-
tolni az ACE-gatlék vagy az ARB-k adasat az antiarit-
mias terapia mellé kardioverzié utan a PF-rekurrencia
csOkkentése céljabol (248, 249, 687). A béta-blokko-
|6k placebbéhoz képest csokkentik az Ujonnan felismert
PF kialakulasat HFrEF-ben és sinusritmusban lévé be-
tegeknél (23). A béta-blokkol6krdl azt is leirtak, hogy
csokkentik a szimptdmas PF rekurrenciajat (580, 636,
688), ami leginkabb a frekvenciakontroll kedvezé ha-
tasanak koszonhetd, igy a PF gyakrabban jelentkezik
tinetmentes formaban. Szamos alacsony betegszamu
RCT eredménye azt mutatta, hogy a perioperativ statin-
terapia csokkenti a posztoperativ PF kockazatat (689,
690), ezzel szemben egy megfelel elemszammal ren-
delkez6, placebokontrollalt vizsgalatban a perioperativ
rosuvastatin terapianak semmilyen hatasat nem talaltak
a posztoperativ PF-re nézve (691). A statinkezelés mas
esetekben sem elézi meg a PF kialakulasat (692, 693).
Ehhez hasonléan, a tbbbszordsen telitetlen zsirsavak
sem mutattak meggy6z6 eredményeket (241, 694—-698).
Az aldoszteron-antagonistak szerepe a PF kezelésében
kevéssé kutatott. Habar az eplerenon primer prevenci-
0s alkalmazasaval kapcsolatban az el6zetes vizsgalati
eredmények biztatéak (243), jelen pillanatban nincse-
nek olyan meggy6z6 evidenciak, amelyek alapjan java-
solni lehetne az aldoszteron-antagonistak alkalmazasat
a PF masodlagos prevenciojara (699-701).

11.3 Katéterablacio

Midta el6szor leirtak, hogy a tidévénakban létrejovo
fokalis aktivitasu tertiletek paroxizmalis PF-et képe-
sek kivaltani (108), a PF katéterablacioval torténd ke-
zelése kisérleti eljarasboél hétkdznapi kezelési médda
valt, amelyet a rekurrens PF megel6zésére hasznalunk
(587, 715). Ez els6dlegesen a pulmonalis vénak izola-
cidjaval érhet6 el, amelyet valdszinlileg maradéktala-
nul kell elvégezni a teljes siker érdekében (716) a bal
pitvar hatsé falanak ablaciojaval egyitt. A PF ablaciéja
— ha megfelel6en képzett szakemberekbdl allé teamek
végzik nagy gyakorlattal rendelkezé centrumokban
— hatékonyabb a sinusritmus fenntartasaban, mint az
antiaritmias szerekkel végzett gydgyszeres terapia, a
szovédmeényrataja pedig — annak ellenére, hogy nem
elhanyagolhat6é — a gydgyszeres terapiajéval megegye-
z6 mértékd (585, 717).

11.3.1 Indikacioi

A PF katéterablacioja hatékony megoldas a sinusrit-
mus helyreallitdsara és fenntartadsara a szimptomas
paroxizmalis, perzisztens és valdszinileg a tartds per-
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zisztens PF esetén. Altalaban masodvonalbeli kezelés-
ként jon széba, amikor a beteg az antiaritmias szereket
nem toleralja vagy azokkal nem sikerilt eredményt el-
érni. Az ilyen betegeknél a katéterablacio hatékonyabb
az antiaritmias gyogyszeres terapianal (185, 586, 713,
717-720). Randomizalt vizsgalatok azt mutattak, hogy
paroxizmalis PF-ben els6 vonalbeli kezelésként a ka-
téterablacié csak mérsékelten javitotta a ritmuskont-
rollt az antiaritmias gydgyszeres terapia hatasaval 6sz-
szevetve (585, 721-723). Mindkét kezelési modszer
szovédményrataja hasonlé volt, amennyiben a katé-
terablaciot szakmai szempontb6l kiemelt centrumban
végezték. Ez is alatamasztja, hogy a katéterablacio el-
végezhet6 elsd vonalbeli kezelésként paroxizmalis PF-
ben, amennyiben a beteg intervenciés terapiahoz ra-
gaszkodik. Perzisztens vagy tartés perzisztens PF-ben
kevesebb adat all rendelkezésre az eljaras hatékony-
sagarol és biztonsagossagarol, de a meglévé adatok
mind azt igazoljak, hogy a katéterablaciét kovetéen ala-
csonyabb a PF rekurrencidja, mint a kardioverzié mel-
lett vagy onalléan alkalmazott antiaritmias gydgyszeres
terapia utan (2. web-abra) (185, 717, 723-726, 1039).
Minden RCT jobbnak talalta a katéterablaciot az antia-
ritmids szereknél a sinusritmus fenntartdsdban azoknal
a betegeknél, akik a gyégyszeres antiaritmias kezelés
ellenére erésen szimptomas rekurrens PF-epizodokat
élnek meg (586, 713, 727, 728). Jelenleg katéterablacié
nem végezheté sem a kardiovaszkularis kimenetelek
megel6zése (vagy az antikoagulasas abbahagyasa),
sem a hospitalizacié cstkkentése céljabol (40, 594).

11.3.2 Technikak és technoldgiai eszkdzok

A teljes pitvari tidévéna izolalas (PVI) a katéterablacio
legrészletesebben dokumentalt célpontja (716, 729-731),
amely soran a tudévénakban korkords lézidkat hoz-
nak létre pontrél pontra torténd radiofrekvencias vagy
cryoballonos ablaciéval. Mindkettéhéz hasonld klinikai
eredmények tarsulnak (732—734). A pulmonalis vénak
teljes izolalasanak a ritmuskontroll szempontjabél jobb
az eredménye, mint a részleges izolalasnak (716). A
PVI-t el6szor paroxizmalis PF-ben szenvedd betegek-
nél vizsgaltak meg, am noninferiornak tlnik a perzisz-
tens PF-ben végzett kiterjedtebb ablaciéhoz képest is
(729, 735). Perzisztens PF-ben szenvedd betegeknél
kiterjedtebb ablacidkat végeztek, jelenleg azonban
nincs elég adat ahhoz, hogy ezeknek a hasznat meg
lehessen itélni (117, 718, 719, 735-737). A kiterjedtebb
ablacios eljarasok (a PVI-on tul) hosszabb ideig tarta-
nak és nagyobb ionizalé sugarterheléssel jarnak, amely
a beteg szamara potencialis kockazatot jelent. PVI utan
igen ritka a bal pitvari macro-reentry tachycardia el6-
fordulasa (~5%). A pitvari macro-reentry tachycardia
szintén ritkan fordul el6 cryoballonos ablaciét kdvetéen
(734), de akar a betegek 25%-anal is jelentkezhet bal
pitvari szubsztrat-modifikaciés ablaciét kovetéen az in-
komplett hegvonalnak készénhetéen. Eppen ezért per-
zisztens PF-ben az elsd beavatkozas soran nem tinik

indokoltnak a komplex frakcionalt elektrogrammok ab-
lacidja, a rotorok ablacidja, illetve a linearis 1ézidk vagy
egyéb kiegészité ablaciok rutinszerl elvégzése (735,
738, 739). Azoknal a betegeknél viszont, akiknél re-
kurrens PF jelentkezik az elsd ablaciét kovetéen (719,
740, 741), megfontolandd a teljes PVI mellett a kiegé-
szitd ablacié végzése (716). Dokumentalt jobb pitvari
isthmus-dependens flutter miatt PF-ablaciora varé be-
tegeknél javasolt elvégezni a jobb pitvari isthmus abla-
ci¢jat. Az adenozin-probat — amellyel kiderithetd, hogy
mely betegeknél van szlikség kiegészit6 ablacio elvég-
zésére —, szamos kdzlemény vizsgalta, ennek ellenére
még mindig vannak ellentmondasok vele kapcsolatban
(739, 742-744). Az Un. rotorok ablacioja, amelyet a fe-
luleti potencial-térképezés vagy endocardialis mapping
segitségével végeznek, egyelére még vizsgalat alatt
all, rutinszer( alkalmazasa a klinikumban nem javasolt.

11.3.3 Hatékonysag és szévédmények

eredményei

A pitvarfibrillacié miatt végzett katéterablaciot kovetéen
egyes betegeknél nehéz megjésolni annak a hatasat a
ritmusra (173, 227, 713, 728). A betegek nagyrészénél
tébb beavatkozasra is szilkség van a tlineti kontroll el-
éréséhez (713, 726, 728). Fiatal betegeknél, rovid ideje
fennallé PF, valamint gyakori rovid PF-epizdédok jelent-
kezése esetén — amennyiben nem all fenn strukturalis
szivbetegség —, altalaban jobb a ritmuskontroll, és ke-
vesebb szév8dménnyel jar a beavatkozas (745). A katé-
terablacié hatékonyabb a sinusritmus fenntartasaban,
mint az antiaritmias gyogyszeres terapia (2. web-abra)
(746, 1039). Sinusritmus erésen szimptdmas rekurrens
PF-epizédok nélkil a paroxizmalis PF-ben szenve-
d6 betegek akar 70%-anal, mig a perzisztens PF-ben
szenveddk kozel 50%-anal figyelheté meg (713, 728,
735). Nem ritka a nagyon kései PF-rekurrencia, akar
tébb évnyi sinusritmusban toltott idé utan, amely a be-
tegség progresszibjara utal és a PF-terapia folytatasat
teszi szlikségessé (728). Szamos tényez6t azonositot-
tak a PF miatt végzett katéterablacié utan jelentkezd
rekurrencia kockazati tényezdéjeként, ezeknek a predik-
tiv értéke azonban kicsi. A katéterablacio elvégzésérél
sz0l6 dontést a beteggel egyditt kell meghozni (747) (Id.
8. fejezet) a varhaté haszon és a lehetséges kockaza-
tok, valamint az egyéb alternativ lehetéségek (pl. an-
tiaritmias gyogyszeres kezelés vagy a meglévé tine-
tek elfogadasa ritmuskontroll-terapia nélkul) részletes
ismertetését kdvetéen (175).

szévédményei

A gyakorlatban egyértelmlen fontos a szévédmények
rendszeres észlelése, amellyel javithaté a PF miatt vég-
zend6 ablacios eljarasok mindsége (175). Az EUROb-
servational Research Programme (EORP) keretében
1391 olyan beteget vizsgalatak meg, akik az elsé ab-
laciés beavatkozason estek at olyan kérhazban, ahol

52



(& Cardiologia Hungarica

ESC/EACTS 2016. évi, a pitvarfibrillacio ellatasara vonatkozo ajanlasa

évente legalabb 50 ablaciés beavatkozast végeznek,
és azt talaltak, hogy esetikben a kérhazi tartdzkodas
median ideje 3 nap volt (interquartilis tartomany: 2-4
szenved sulyos szovédményektdl, és 2-3%-uknal je-
lentkezik életet veszélyeztetd, de altalaban kezelhet6
szovédmeény (727, 748—750). A beavatkozas alatt hala-
lozasrol is beszamoltak mar, ez azonban ritka (<0,2%)
(751). A sulyos szoévédmények kozll legjelentésebb a
stroke/TIA (<1%), a szivtamponad (1-2%), a pulmona-
lis véna stenosis €s a sulyos nyel6csésérilés, amely
atrio-oesophagealis fisztula kialakulasahoz vezet he-
tekkel az ablacié utan (18. tablazat). A ,néma stroke”
(vagyis az agyi MRI-n észlelheté fehérallomanyi 1ézio)
a radiofrekvencias vagy cryoballonos ablaciéval kezelt
betegek korulbelll 10%-anal figyelheté meg (752). En-
nek a megfigyelésnek a klinikai relevanciaja még nem
tisztazott (749). Az ablaciét kovetéen fellépd szoévéd-
mények kdzé sorolhatd a stroke (legmagasabb a koc-
kazata ez elsé egy hétben) (753), a késdi perikardialis
tamponad (napokkal a beavatkozas utan jelentkezik)
(751), valamint az oesophagealis fisztulak (7-30 nappal
az ablacié utan). Az atrio-oesophagealis fisztulak id6-
ben torténé felismerése a ra jellemzd tlineti triasz alap-
jan (egyértelmd forras nélkil fennallé infekcid, retro-
sternalis fajdalom és stroke/TIA) életmentd lehet (748).

11.3.4 Antikoagulalas: ablacio el6tt, alatt és utan

A K-vitamin-antagonista kezelést folytatni kell az abla-
cio ideje alatt is (az INR-értéknek 2-3 kozott kell len-
nie) (760). A warfarin alternativajaként NOAC-okkal is
végezhet6 az antikoagulalas (478, 761-765). Nem ke-
letkeztek biztonsagi figyelmeztetések azoknal a meg-
figyeléses kohorszoknal, amelyeket a nagy tapaszta-
lattal rendelkez6 centrumokban végzett katéterablaciod
alatt mindvégig folymatos NOAC-kezelésben része-
sitettek (761, 763, 766, 767). Szamos megfigyelésbdl
szarmazo adat mellett (761, 769, 770) nemrégiben kdz-
zétették az elsd kontrollalt vizsgalat eredményét (768),
amely kozel 200 PF miatt ablacion atesé betegeknél
hasonlitotta 6ssze a folyamatos NOAC- és a folyama-
tos K-vitamin-antagonista kezelés hatasat. A folyamat-
ban Iévd vizsgalatok a K-vitamin-antagonistakkal és a
NOAC-okkal megszakitas nélkil végzett kezelést érté-
kelik egymassal 6sszehasonlitva a PF miatt ablacion
atesd 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-
galat és a RE-CIRCUIT [(Randomized Evaluation of
dabigatran etexilate Compared to warfarin in pulmo-
naRy vein ablation: assessment of different periproCe-
dUral anticoagulation sTrategies, NCT02348723] vizs-
galat). Az ablacié ideje alatt heparin adasa javasolt a
>300 ms-os aktivalt alvadasi id6 fenntartasahoz. Az
alvadasgatlo-kezelést az ablaciot kovetden legalabb
8 héten keresztil fenn kell tartani minden betegnél. A

tromboembdlias események valddi incidenciajat a ka-
téterablacié utan eddig még nem vizsgaltak rendszere-
zett formaban, a varhato stroke-kockazat mértékét pe-
dig mas PF-betegekbdl alld, de ablacioval nem kezelt
kohorszokbdl vették at. Habar a megfigyeléses vizsga-
latok egy relative alacsony stroke-kockazatot feltéte-
leznek a PF miatti katéterablaciét kdvetd elsé években
(737, 771-776), a rekurrens PF hosszl tavu kockaza-
tat, valamint az antikoagulans kezelés hiztonsagossa-
gi profiljat is figyelembe kell venni. Kontrollalt vizsgalati
eredmények hianyaban, katéterablacio utan az oralis
antikoagulalas altalanos szabalyai a mérvadéak a var-
hat6 ritmuskimeneteltél fliggetlendl.

11.3.5 A pitvarfibrillacié ablacios kezelése
szivelégtelenségben

Az amiodaron kezeléssel 0sszevetve a katéterablacio
szignifikans mértékben csokkenti a rekurrens PF el6-
fordulasat HFrEF-betegeknél (777). Bizonyos PF-ben
és HFrEF-ben szenvedd betegeknél helyreallhat a
bal kamra szisztolés funkcidja katéterablacié utan (ez
nagy valészinlséggel tachycardiomyopathiara utal).
Szamos kisebb tanulmany szerint javul a HFrEF-bete-
gek balkamra-funkcioja katéterablaciot kovetéen (185,
226-228, 778, 779) valamint csdkken a hospitalizacio
aranya (720, 777) féként a miokardialis infarktusban
nem szenvedd betegeknél (780). Az eredmények meg-
erGsitéséhez tovabbi nagyméretl vizsgalatokra van
szlikség. Nélkulozhetetlen a katéterablacio elvégzése
ezeknél a betegeknél. HFrEF-betegeknél korlltekinté-
en kell felallitani a katéterablacié indikaciéjat és magat
az eljarast nagy tapasztalattal rendelkezd centrumok-
ban kell elvégezni.

11.3.6 Katéterablacion atesett betegek utankbvetése

A katéterablacion atesett betegek utankdvetésében
résztvevd orvosoknak és maguknak a betegeknek is
ismernilk kell a késdi komplikaciok jeleit és tlneteit,
hogy azonnali ellatasra keriilhessenek (18. tablazat).
A betegnek tisztaban kell lennie azzal, hogy a katéte-
rablacié utan gyakori a szimptdmas és az aszimptomas
PF-epizodok el6fordulasa (119, 781, 782). A ritmus-
kontroll-terapia elsddleges céljaval egybehangzé az
a javaslat, miszerint az aszimptémas epizédok alta-
laban nem igényelnek tovabbi ritmuskontroll-terapiat
a gyakorlatban. A betegeket a katéterablaciot kovetd
12 hénapban legalabb egy alkalommal latnia kell egy
elektrofizioldgus szakembernek. A szimptémas PF-epi-
zb6dok visszatérése esetén mas rimuskontroll-terapias
lehet6ségeket is mérlegelni kell, amelyeket a Sziv Mun-
kacsoportnak jéva kell hagynia (17., 19. abra).

11.4 A pitvarfibrillacio sebészeti kezelése
11.4.1 Kiegészitd sebészeti beavatkozasok
pitvarfibrillacioban

A Cox-maze mitétet, mint ,vagas-varras” tipusu sebészi
technikat 30 évvel ezelbtt végezték elbészor. Az eljaras
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18. ABRA. A: M(itéti bemetszések a biatrialis Cox-maze
eljarasnal. Bal pitvari bemetszés (bal széls6 abra) és a jobb
pitvari bemetszések (jobb széls6 és kézépsé abra) a sebész
nézépontjabdl. B: Bal pitvari bemetszések egy torakoszké-
pias minimalisan invaziv sebészeti beavatkozasnal (szagga-
tott vonalak), valamint a bal pitvari filcse kimetszésének a
vonala (kettés vonal)

Iényege a bal pitvar hatso részének izolalasa, 6ssze-
kapcsolasa a mitralis annulus posterior szegmensével,
cavotricuspidalis kapcsolat létesitése és a bal pitvari
fulcse eltavolitasa (18. abra) (783). Vagyis a Cox-maze
mitéttel egy elektromos labirintust (maze) hoznak lét-
re, amelynek a metszésvonalain keresztil a sinoatrialis
csomobdl eredd impulzusok utat talalnak maguknak az
atrioventricularis csoméhoz, mikdzben a fibrillacios po-
tencialok nem tudnak elvezetédni. A Cox-maze eljarast
€s az egyéb — gyakran egyszer(ibb — PF sebészeti tech-
nikakat féként mas tipusu, nyitott szivmUtétet igénylé
beavatkozas mellett végzik (461, 466, 784—798). Ehhez
az Utmutatohoz készilt szisztémas irodalmi attekintés-
bdl az derdlt ki, hogy a PF egyidejl sebészi megoldasa
novelte a PF-mentes, a pitvari flutter-mentes és a pit-
vari tachycardia-mentes id6szak hosszat ahhoz képest,
amikor sebészi beavatkozas nem tortént (RR: 1,94,
95%-0s Cl: 1,51-2,49, a betegszam 7 RCT-b6l n=554)
(3. web-abra) (1040). A Cox-maze mitéten atesett be-
tegeknél gyakrabban valt sziikségessé pacemaker be-
Ultetése (RR: 1,69, 95%-0s CI: 1,12-2,54, n=1631 from
17 RCTs), az egyéb kimenetelek és szévédmények te-
kintetében azonban nem észleltek kilonbséget. A Mell-
kassebészeti Tarsasag adatbazisabol — amely 67 389
nyitott szivmUtéten atesett PF-beteg adatait tartalmazza
—, elvégzett elemzés meger6siti ezeket az eredényeket:
a mortalitast és a jelentésebb megbetegedéseket nem
befolyasolta a PF egyideji sebészi kezelése (korrigalt
esélyhanyados [OR]: 1,00, 95%-os CI: 0,83-1,20), pa-
cemaker-implantacié azonban sokkal gyakrabban tor-

tént (korrigalt OR: 1,26, 95%-0s CI: 1,07-1,49) (799). A
kovetkezd tényez6k fennallasa esetén varhaté a PF-re-
kurrenciaja mitétet kovetben: bal pitvari dilatacio, elére-
haladott életkor, tébb mint 10 éve fennall6 PF, valamint
nem paroxizmalis PF (800—804). A PF tipusat figyelem-
be véve paroxizmalis PF-ben hatékonynak tiinik a sebé-
szi PVI (805), perzisztens és tartdsan perzisztens PF
fennallasa esetén pedig hatékonyabb eredményt nyUj-
tanak a biatrial bemetszések (797, 803, 806). A nyitott
szivm(tétre varo, a PF tuneteitdl szenvedd betegek ella-
tdsanak javasolt menetét a 19. abra mutatja, a pitvarfib-
rillaciéval foglalkozd Sziv Munkacsoport pedig segiti a
betegek felvilagositasat és tamogatja 6ket a dontésho-
zatalban.

11.4.2 Ritmuskontrollt célzé 6nallé sebészeti
beavatkozas

A Cox-maze eljarast Gjabban felvaltjak a mar elérhe-
t6 egyszerilbb, kdnnyebben reprodukalhaté és kivite-
lezhet6é technikak (pl. bipolaris radiofrekvencias vagy
cryothermias eljarasok), amelyek egy kis mellkasi tho-
racotomias nyilason keresztll is elvégezheték (786,
807, 808). A bipolaris radiofrekvenciaval végezhet6 to-
rakoszkopias PVI segit megel6zni a paroxizmalis PF
rekurrencigjat (69-91%-ban biztosit aritmiamentessé-
get az elsd évben, Id. 18.B abra, a metszésvonalak el-
helyezkedése) (468, 809, 810) és hatékonynak tlinik a
katéterablaciéra refrakter betegeknél (811). A kérhazi
tartézkodas atlagideje torakoszkdpias ablacié esetén
3,6-6,0 nap kdzott mozog (468, 812, 813). A FAST (At-
rial Fibrillation Catheter Ablation vs. Surgical Ablation
Treatment) vizsgalat (468), valamint egy masik kisebb
vizsgalat (814) szerint a torakoszkopias PF-m(itét haté-
konyabb lehet a katéterablacional a sinusritmus fenn-
tartasaban (468, 814), a szov6édményrataja viszont
magasabb (19. tablazat) (815). Az eredményesség no-
velése érdekében kiterjesztett bemetszéseket lehet ej-
teni (468, 816—818) ide értve a PVI kozotti vonalakat
(,box- izolacid”) és a mitralis annulushoz vezetd vonala-
kat (812—822). Az eredményesebb transmuralis bemet-
szésekhez (716) endo-epicardialis ablaciés stratégiak
alkalmazéasat javasoltak nemrégiben (812, 823-825).
Habar a szimultan végzett hibrid ablaciés technikardl
sz0l6 el6zetes eredmények igéretesek, a beavatkozas
ideje és a vérzéses szoévédmenyek gyakorisaga maga-
sabbnak tlnik (812, 823).

19. TABLAZAT. A pitvarfibrillacié miatt végzett torakoszkdpi-
as mitéti beavatkozas lehetséges szévédményei

Szovédmény Gyakorisag (468, 815, 822, 826)
Sternotomia valik sziikségessé 0-1,6%
Pacemaker-implantacié 0-3,3%
Pneumothorax miatt drenazs 0-3,3%
Perikardialis tamponad 0-6,0%
Tranziens iszkémias attak?® 0-3,0%

3Az aszimptomas cerebralis embolizaci6 gyakorisaga nem ismert.
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Nyitott szivmiitétre varé PF-betegek
(pl. CABG, billentyiimiitét)

I

A PF tiineteinek mérsék-
|éséhez ritmuskontroll-
terapidra van sziikség

Igen Nem

Beteg dontése a PF Heart Team felvilagositasa alapjan

PE-miitét (lla A)® Nem torténik PF-mitét

( Mérlegeljiik az LAA egyidejli eltavolitasat bizonyos betegeknél (llb C)° J

PF: pitvarfibrillacio; CABG: koszoruér-bypass graft; LAA: bal pitvari fillcse;
PVI: pulmonalis véna izolalas.

2A PF sebészeti megoldasa lehet a PVI paroxizmalis PF-ben, valamint a
biatridlis maze-mitét perzisztens vagy tartésan fennallé6 PF-ben.

PA stroke-kockazattal rendelkez6 betegeknél minden esetben folytatni kell
az oralis antikoagulalast, fliggetleniil attdl, hogy PF-miitét vagy LAA-zaras

19. ABRA. Sebészeti ritmuskontroll a nyitott szivmitétre
varé pitvarfibrillalé betegeknél

11.5 A ritmuskontroll-terapia lehetoségei
ablacios sikertelenség esetén

Nincs elég evidencia egyértelm{ ajanlasok megfogal-
mazasahoz a katéterablaciot kovetben rekurrens PF-
ben szenvedd betegek ellatasara vonatkozéan. Az abla-

ciot kovetéen (8 héten bellll) fellépd korai PF-rekurrencia
vagy pitvari tachycardia kezelésére kardioverzié alkal-
mazhatd. A PF miatt végzett ablacios kezelésen atesett
betegekrdl sz6l6 szamos kdzleményben antiaritmias ke-
zelésre refrakter betegek is szerepelnek. Ezért indokolt
lehet ablaciés kezelést is végezni a gyégyszeres antia-
ritmias terapia mellett szimptomas rekurrens epizédoktol
szenvedd betegeknél. Masik lehetéségként ujabb anti-
aritmias szer kiprébalasa johet széba. Azoknal a bete-
geknél, akiknél korabban az egyik vagy masik terapia
onmagaban nem volt elegendd, megfontolandé egy anti-
aritmias gyogyszer és az ablacié kombinalt alkalmazasa
(,hibrid terapia”, Id. 12. fejezet), mivel ezeknek a szerek-
nek a hatasa kulonbdzé és esetlegesen szinergisztikus
lehet az ablaciééval. Széba johet frekvenciakontroll-te-
rapia ritmuskontroll nélkil, sebészi ablacié vagy ismételt
katéterablacio (20. abra). A kezdeti terapias sikertelen-
séget kdvetden tovabbi ritmuskontroll-terapiara szoruld
betegeknél a tovabbi terapias lehetéségek ismertetése
szempontjabdl meghatarozé a beteg preferencija és az
egyes eljarasok lokalis hozzaférhetésége.

11.6 A pitvarfibrillacios Sziv Munkacsoport

Tekintettel az egyes terapias lehetéségek dsszetett vol-
tara, azoknal a betegeknél, akik a korabbi ritmuskont-
roll-terapiara nem reagaltak, de esetilkben kivanatos
vagy elengedhetetlen a tovabbi terapia, — a Munkacso-
port allaspontja szerint — javasolt kikérni egy pitvarfib-
rillaciéval foglalkozé Sziv Munkacsoport véleményét a
PF sebészi megoldasardl, illetve a PF miatt végzett ki-

[ A tiinetek javulasat célzé tovabbi ritmuskontroll terapia kivalasztasa megel6z6 terapias sikertelenséget kovetéen )

-

v

-

Sikertelen dronedaron-,
flecainid-, propafenon-

Sikertelen
amiodaronkezelés

Sikertelen

katéteres ablaciod

vagy sotalolkezelés

v y
Beteg dontése )——l ’—{ Beteg dontése }——‘ l—{ Beteg dontése
! v v !

Masik AAD
(I1a)
1

Katéteres ablacio
(IA/l1aB)?
T

Amiodaron
(1A)
[

(] () (e

Masik
AAD (lla)
|

Hibridterapia
(llag)«
I

[ J

Ismételt ablacid
(IA/l1aB)?
T

.

( Beteg dontése a PF Heart Team felvilagositasa aIapjénJ

.

v

-

( PF-miitét (IlaC)® J

[Frekvenciakontroll (IB)J

( Hibridterapia (IIaC)‘J

AAD: antiaritmias szer; PF: pitvarfibrillacio; PVI: pulmonalis véna izolalas. 2PVI-re iranyul6 katéterablacio. 1A paroxizmalis PF-ben, lla B perzisztens vagy
tartésan fennallé6 PF-ben; °PF m(itéti megoldasa lehet PVI (pl. paroxizmalis PF-ben) vagy maze mditét (pl. terapia-refrakter vagy perzisztens és tartésan
perzisztens PF-ben); A hibrid terapia antiaritmias gyogyszeres kezelésbdl, katéterablaciobol és/vagy mtéti beavatkozasbal all.

20. ABRA. A ritmuskontroll terapia kivalasztésa terapias sikertelenség esetén
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Ajanlasok a PF katéterablacidjahoz és sebészeti kezeléséhez

Ajanlasok

Tlnetekkel jaré paroxizmalis PF-ben a tlinetek mérséklése céljabol javasolt katéterablaciot végezni
azoknal a betegeknél, akiknél az antiaritmias gydgyszeres terapia (amiodaron, dronedaron, flecai-
nid, propafenon, sotalol) mellett szimptomatikus rekurrens PF-epizodok jelentkeznek és preferaljak
az Ujabb ritmuskontroll-terapiat, amennyiben megfelelé gyakorlattal rendelkezd elektrofizioldgus
végzi a beavatkozast egy nagy tapasztalattal rendelkezé centrumban.

Elvégezhet6 a kozonséges pitvari flutter ablacioja a rekurrencia megelézése céljabol a PF-ablacio-
val egy ulésben, amennyiben dokumentalt flutterrél van sz6 vagy a PF ablacioja soran jelentkezik a
flutter.

Els6 vonalban is elvégezhet6 a PF katéterablacidja a rekurrencia megel6zése céljabdl, valamint a
tinetek mérséklése végett egyes szimptomas paroxizmalis PF-ben szenved6 betegeknél az anti-
aritmias gyogyszeres terapia alternativajaként, figyelembe véve a beteg preferencidjat, valamint a
beavatkozas varhatd hasznat és kockazatat.

Minden beteget ordlis antikoagulalasban kell részesiteni a katéteres (lla B) vagy a sebészi (lla C)
ablaciot kovetéen legalabb 8 héten keresztuil.

A magas stroke-kockazattal rendelkez6 betegeknél stroke-megel6zés céljabol korlatlan ideig kell
folytatni az antikoagulans terapiat a PF egyértelmiien sikeres katéteres vagy a sebészi ablacidjat
kovetden.

Amennyiben a PF katéterablacioja van tervbe véve, indokolt az ordlis antikoagulalas folytatasa
K-vitamin-antagonistakkal (lla B) vagy NOAC-okkal (lla C) a beavatkozas ideje alatt a hatékony
alvadasgatlas fenntartasa végett.

A katéterablacio célja a pulmonalis vénak izolalasa radiofrekvencias vagy cryoballonos ablacié
segitségével.

A PF abl&cidja indokolt lehet a csokkent ejekcids frakcidval jard szivelégtelenségben és szimptomas
PF-ben szenvedd betegeknél tachycardiomyopathia gyanuja esetén a tlinetek mérséklése és a sziv
pumpafunkcidjanak javitasa céljabol.

A PF ablaciojaval elkerulhetd lehet a pacemaker-implantacio PF-hez tarsulé bradycardia fennallasa
esetén.

Az antiaritmids gyogyszeres kezelésre rezisztens, tlinetekkel jard perzisztens vagy tartésan perzisz-
tens PF esetén tiineti kezelés céljabdl indokolt lehet katéteres vagy sebészeti ablacio elvégzése,
amennyiben a Sziv Munkacsoport tAmogatja a beavatkozas elvégzését, figyelembe véve a beteg
preferencigjat, valamint a beavatkozas haszon-kockazat aranyat.

Szimptomas PF-betegeknél sikertelen katéterablaciét kovetden elvégezhetd az epicardialis pulmo-
nalis vénak izoldlasa minimdlisan invaziv sebészeti eljarassal. Az ilyen betegekkel kapcsolatban
meghozott dontéseket a Sziv Munkacsoportnak is tAmogatnia kell.

Tineteket okozd, refrakter perzisztes PF vagy postablacids PF fennallasa esetén a Sziv Munka-
csoportnak fontoldra kell vennie a terapias lehetéségek kézil a Maze-mtét elvégzését lehetéség
szerint minimalisan invaziv formaban, megfelel6 tapasztalattal rendelkezé operatér iranyitasaval egy
nagy tapasztalattal rendelkez6 centrumban.

Fontoldra kell venni a lehetéség szerint biatrialis Maze-mtét elvégzését azoknal a betegeknél,
akik a PF tlneteinek javitasa céljabol szivmitéten fognak atesni, mérlegelve a beavatkozassal jaro
kockazat és a ritmuskontroll terapiabdl szarmazé elény aranyat.

Aszimptémas PF-ben szenvedd, szivmitétre vard betegeknél egy ulésben biatrialis Maze-mitét
vagy pulmonalis véna izolalas is széba johet.

Osztaly® Szint® Hive

585-587,
I 713,727
lla H 585
E] H 727
E]
lla = 760, 768
585, 715,
lla 716, 734,
735
185,
226-228,
lla 720,
777779,
828
E] 829, 830
468, 735,
lla 777, 831,
832, 1040
468 812,
lla 819, 823
lla 808, 832
461, 466,
lla A 790, 791,
796, 797
796, 797,
Ilb 833

PF: pitvarfibrillacio; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoaguldnsok. 2Ajanlas osztalya; °Az eredmények bizonyito6 ereje; *Hivatkozasok.

terjesztett ablaciérol sz6l6 dontések meghozatalahoz.
Ugyanez vonatkozik a frekvenciakontroll startégia visz-
szaallitasara is a sulyos PF-tlinetektél (EHRA Il vagy
IV) szenved6 betegek esetében. A pitvarfibrillacidval
foglalkoz6 Sziv Munkacsoportnak egy antiaritmias ke-
zelésben jartas kardiolégus szakemberbdl, egy inter-
vencids elektrofiziologusbol és egy olyan szivsebész-
bdl kell allnia, akinek gyakorlata van a PF intervencios
vagy katéterablaciés megoldasara alkalmas betegek,
technikak és technoldgiak kivalasztasaban (20. abra).
Ilyen teamek létrehozasara — valamint a folyamatos el-
latast biztositd orvosok, a pitvarfibrillacié ellatasaban

jartas kardiolégusok, intervencids elektrofizioldgusok
és szivsebészek allandd egylttmikodését lehetbvé
tevd kollaborativ infrastruktdrara — van sziikség, ame-
lyek optimalis tanacsokkal képesek javitani a ritmus-ki-
menetelt a fejlettebb és dsszetettebb ritmuskontrollt
célzé intervencidra szorulé betegeknél.

12. Ritmuskontrollt célzé hibrid terapia

A PF-nek szamos kivaltd tényezbje létezik, amelyeket
az antiaritmias szerek és a katéterablacié csak részben
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20. TABLAZAT. Ordkletes cardiomyopathiskban, ioncsatorna-
rendellenességekben és jarulékos kéteg mellett felléps PF

Szindroé- Gén Funkcio- PF pre- Hivat-
ma nalis valen- koza-
eltérések ciaja sok
Hosszl QT- KCNQ1 I | 5-10% 846-850
szindroma KCNH2 I, 4
SCN5A o
ANK2 i 4
egyebek valtozatos
eltérések
Brugada- SCN5A I 10-20%  851-855
szindroma GPDIL I
SCN1B o
CACNALIC I |
CACNB2b I, |
egyebek egyebek
Révid QT- KCNQ1 I 1 akar 853,
szindréma KCNH2 I, 1 70% 856858
KCNJ2 (s
CACNAIC I |
CACNB2b I, |
Katekolami- RYR2 Abnormalis Valto- 859-861
nerg VT CASQ2 Ca?*-kiaram-  z0, de
las a szar- gyakori
koplazmatikus
retikulumbal
Hypertrophi-  Szarkomer 5-15% 862-864
as cardio- gének
myopathia
Wolff—Par- PRKAG Valtoz6 865
kinson-Whi-
te-szindroma
Holt-Oram- TBX5 Valtoz6 866
szindroma
Aritmogén Szamos Csokken a >40% 867, 868
jobb kamrai  dezmoszd-  sejtek kozotti  kamrai
cardiomyo- malis gén,  mechanikus tachy-
pathia ismeretlen  kapcsolatok cardias
génloku- szama betegek-
szok nél

AF: pitvarfibrillacié; VT: kamrai tachycardia.

képesek megsziintetni (96). Eppen ezért lehet létjogo-
sultsaga a hibrid tipusu ritmuskontroll-terapianak, noha
minddssze néhany kontrollalt vizsgalatbdl szarmazo
evidencia tamasztja ala a hasznat.

12.1 Antiaritmias szerek és katéterablacio
kombinalt alkalmazasa

Az antiaritmias terapia hossza éltalaban 8-12 hét az
ablaciot kovetéen, hogy csokkentse a PF korai rekur-
renciajat a katéterablacié utan. Ezt tamasztja ala egy
friss kontrollalt vizsgalat eredménye is, amelyben az
amiodaron a placebbéhoz képest a felére csokkentette
a PF korai rekurrencigjat (650). Prospektiv vizsgalatok
ugyan nem késziltek, de a rendelkezésre allé (gyen-
ge) evidenciakat feldleld metaanalizis szerint a katéte-
rablacié utan antiaritmias terapiaban részesulé bete-
geknél hatékonyabb a rekurrens PF megel&zése (713).
A katéterablacié utan sok beteg részesil antiaritmias
terapiaban (legtdébbszér amiodaronnal vagy flecainid-

del) (587), ami kézenfekvé valasztas az ablacié utan
rekurrens PF-ben szenvedd betegeknél. Eszszeri ja-
vaslat, hogy a katéterablaciét kovetéen tovabbi ritmus-
kontroll-terapiara szorulé betegeknél mérlegeljik az
gyogyszeres antiaritmias kezelést, ennek megerési-
tésére azonban tovabbi kontrollalt vizsgalatokra lenne
szlikség. A cavotricuspidalis isthmus ablacidja gyégy-
szeres antiaritmias terapiaval kombinalva a bal pitvar
ablacidja nélkul is javithatja a ritmuskontrollt azoknal a
betegeknél, akiknél a flekainid, a propafenon vagy az
amiodaron mellett ,gyoégyszer indukalta pitvari flutter”
|épett fel (834—836), hosszU tavon viszont a PF rekur-
renciajat kell mérlegelni (837, 838).

12.2 Antiaritmias szerek és pacemaker-
kezelés kombinalt alkalmazasa

Egyes sick sinus szindromas betegeknél, akiknél a
gyors kamrai vezetéssel jaré paroxizmalis PF-epiz6dok
miatt sziikség van frekvenciakontroll-terapiara, a pace-
maker-belltetés nem csupan optimalizalja a frekven-
ciakontrollt, de a ritmuskontrollt is segitheti (711, 712).
S6t, ha az gyogyszeres antiaritmias kezelés sinuscso-
mo-diszfunkcidt és bradycardiat okoz, a pacemaker
mellett lehetdve valik az antiaritmias gydgyszer dézisa-
nak a feltitralasa. Ezeket a kezelési stratégiakat még
sosem elemezték prospektiv vizsgalatok, a vizsgalt be-
tegpopulacié pedig tdbb szempontbdl is valogatott volt
(839, 840). PF-indukalta bradycardiaban szenvedé be-
tegeknél a katéterablacidval elkerllheté az antiaritmias
kezelés vagy a pacemaker-belltetés (829, 830).

13. Specialis esetek

13.1 Elesett és idos betegek

Sok betegnél idéskorban jelentkezik a pitvarfibrillacié
(pl. 75 vagy 80 év folott). Nincsen olyan tanulmany,
amely arrél szamolna be, hogy a kardiovaszkularis koc-
kazatcsokkentés kevésbé hatékony az idéskoru pitvar-
fibrillald betegeknél, mint a fiatalabbaknal. Sét, az
életkor az egyik legerésebb prognosztikai tényez6 az
iszkémias stroke szempontjabél PF-ben (382). A BAF-
TA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged
Study) vizsgalatbél (362), a NOAC-kokkal végzett vizs-
galatokbdl (39), és az idéskoru amerikaiak adataival
végzett elemzésekbdl (Medicare) (396) szarmazoé meg-
bizhaté adatok az antikoagulansok hasznalata mellett
szolnak id6s betegeknél. Az id6s pitvarfibrillalé bete-
geknél magasabb a stroke kockazata, ezért 6k nagyobb
eséllyel profitalnak az OAC-kezelésbdl, mint a fiatalabb
életkoru betegek (841). Ennek ellenére az OAC-terapia
még mindig kihasznalatlan az idéseknél (220, 842). Ha-
bar a PF tobbi kezelési mddjanak kisebb a tudomanyos
megalapozottsaga, a rendelkezésre all6 adatok tamo-
gatjak az alkalmazhaté ritmuskontroll és a frekvencia-
kontroll eljarasok elvégzését, a pacemaker-beulltetést
€s a katéterablaciot az életkorra tekintet nélkdl. 1d6-
sebb korban egy adott betegnél szamos tarsbetegség
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Ajanlasok az 6roklott cardiomyopathidk ellataséhoz
Ajanlasok Osztaly® Szint®
WPW-szindréma

Azoknal a WPW-betegeknél,
akiknél PF vagy a jarulékos kdtegen
keresztlli gyors kamrai aktivacio all
fenn, a hirtelen szivhalal megel6-
zése céljabdl javasolt elvégezni a

Hive

892—
894

azoknal a WPW-betegeknél, akik
tuléltek egy hirtelen szivhalalt.

A preexcitacioval és PF-fel észlelt
aszimptomas betegeknél mérlegelni

869

872,

oS P 892
a beteg alapos felvilagositasat

kovetéen.
Hypertrophias cardiomyopathia

Stroke-megel6zés céljabdl élet-
hosszig tarté orélis antikoagulalast
javasolt végezni azoknal a hyper-
trophias cardiomyopathiaban szen-
vedd betegeknél, akiknél PF Iép fel.

878

Hypertrophias cardiomyopathiaban
szenved6 betegeknél szimptémas,
Ujonnan felismert PF jelentkezése-
kor a tiinetek mérséklése céljabdl
javasolt a sinusritmus helyreéllitasa
elektromos vagy gyégyszeres kar-
dioverzio segitségével.

A hemodinamikailag stabil pitvar-
fibrillald hypertrophias cardio-
myopathias betegeknél a kamrai
frekvenciakontroll céljabdl béta-
blokkolok és diltiazem/verapamil
adasa javasolt.

Arekurrens, szimptémas PF-ben
szenved§ hipertrofias cardiomyo-
pathias betegeknél indokolt lehet
amiodaron adésa ritmuskontroll,
valamint a sinusritmus fenntartasa
céljabol.

Pitvarfibrillal6 hipertrofias cardio-
myopathias betegeknél megfonto-
land6 a bal kamrai kidramlasi palya
szlikuletének megoldasa a tunetek
javitasa céljabol.

845

845

896

845,

lla 897

Oroklott cardiomyopathiak és ioncsatorna-rendellenességek

Célzott genetikai vizsgalat elvégzése
javasolt azoknal a PF-betegeknél,
akiknél a kortorténet, a csaladi
anamnézis vagy az EKG-fenotipus
alapjan 6roklott cardiomyopathia vagy
ioncsatorna-rendellenesség gyanuja
merl fel.

PF: pitvarfibrillacio; WPW: Wolff-Parkinson-White-szindréoma.
aAjanlas osztalya; Az eredmények bizonyito ereje; cHivatkozasok.

lla 852

_

is fennallhat, mint a demencia, a fokozott elesési hajlam,
a CKD, az anémia, a hipertenzio, a diabétesz és a kog-
nitivfunkcio-romlas. Ezek az allapotok nagyobb mérték-
ben ronthatjak az életminéséget, mint a PF-fel jaré tline-
tek. Az id6seknél gyakrabban észlelhet6é a vesefunkcid
és a majfunkcié romlasa, illetve a polipragmazia miatt a

gyogyszerinterakciok és a mellékhatasok jelentkezése.
Az integralt PF-ellatassal, valamint a gyégyszerddzisok
ovatos korrekcidjaval csokkenthetéek a PF-terapia sz6-
védményei ezeknél a betegeknél (843).

13.2 Orokletes cardiomyopathiak, ioncsator-
na-rendellenességek és jarulékos kotegek
Szamos drokletes szivbetegséghez tarsul korai kezde-
th PF (20. tablazat). A fennall6 allapot kezelése szerves
része a PF-ellatasnak ezeknél a fiatal betegeknél (Id.
ESC Utmutaté a hirtelen szivhalal (844) és a hypertro-
phias cardiomyopathia (845) ellatasahoz).

13.2.1 Wolff—=Parkinson—White-szindroma

A preexcitacidval egyiitt jard6 PF esetén fennall a gyors
kamrai aktivacio kockazata a jarulékos kotegen keresz-
tal, amely gyors kamrafrekvenciat eredményez, kam-
rafibrillacidhoz és hirtelen szivhalalhoz vezethet. Az
anterograd vezetésu jarulékos koteggel rendelkezd pit-
varfibrillalé betegeknél javasolt elvégezni a jarulékos ko-
teg katéterablacidjat (869, 870). Ez egy biztonsagos és
hatékony eljaras, amely profilaktikus beavatkozasnak is
tekinthetd (871, 872). Amennyiben egy ilyen anterograd
vezetésl jarulékos koteggel rendelkezd pitvarfibrillald
beteg tulél egy hirtelen szivhalalt, sirgésséggel javasolt
elvégezni nala a jarulékos koteg katéterablacidjat (869).
Wolff-Parkinson—White (WPW)-szindrémaban a hirte-
len szivhalal kockazatat jelzi spontan vagy indukalt PF
alatt a preexcitacié miatt az RR-tavolsagok révidsége
(<250 ms), a kértorténetben szerepld szimptomas tachy-
cardia, tébb jarulékos koteg és Ebstein-anomalia meg-
|éte. Az intravénas procainamiddal, propafenonnal vagy
ajmalinnal akutan lassithaté a kamrafrekvencia (873,
874), a digoxin, a verapamil és a diltiazem adasa viszont
kontraindikalt (875). Az intravénas amiodaron csak foko-
zott 6vatossaggal alkalmazhatd, mivel egyes esetbemu-
tatasok tanlsaga szerint az infuzidban adott amiodaron
akceleralt kamrai ritmust és kamrafibrillaciét okozhat
preexcitacioval jaro pitvarfibrillacidban (876).

13.2.2 Hypertrophias cardiomyopathia

A hypertrophias cardiomyopathiaban szenvedd bete-
geknél a PF a leggyakoribb aritmia tipus, a betegek
kozel egynegyedét érinti (877). Megfigyelésekbdl szar-
maz06 adatok azt mutatjak, hogy ezeknél a betegeknél
magas a stroke-kockazat, ezért szilkség van OAC-te-
rapiara (878). Habar a K-vitamin-antagonistakkal t6bb
a tapasztalat, nincsenek arra vonatkoz6 adatok, hogy
a NOAC-okat ne lehetne hasznalni ezeknél a betegek-
nél (845). Kevés tanulmanyban vizsgaltak a frekvencia-
kontroll és a ritmuskontroll gyégyszerek alkalmazasat
hipertréfias cardiomyopathiaban. A béta-blokkolok és
a diltiazem vagy a verapamil hasznalata indokolt le-
het frekvenciakontroll céljabdl ezeknél a betegeknél.
Amennyiben nem all fenn a bal kamrai kiaramlasi pa-
lya szlkulete, digoxin adhaté a betegnek dnmagaban
vagy béta-blokkoloval kombinalva (845). Az amiodaron
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biztonsagos antiaritmias szernek tlnik hypertrophias
cardiomyopathiaban szenvedd PF-betegeknél (879),
a szakemberek véleménye szerint a disopiramid pedig
azoknal lehet hasznos, akiknél fennall a kiaramlasi pa-
dalyozhaté a szimptomas PF rekurrenciaja (880—884).
A PF sebészi kezelése is szbba johet azoknal a hyper-
trophias cardiomyopathias betegeknél, akiknél valami-
lyen szivm(tétet terveznek (pl. bal kamra kiaramlasi
palya szlkulete miatt, vagy mitralis billenytlplasztika
céljabdl), am ezzel kapcsolatban kevés a tapasztalat.

13.2.3 loncsatorna-rendellenességek és aritmogen
jobb kamrai cardiomyopathia

Szamos ioncsatorna-rendellenességben és 6roklott
cardiomyopathia formaban jelentkezik PF. A PF pre-
valencigja 5-20% kozoétti a hosszd QT-szindromaban
vagy Brugada-szindrémaban szenvedd betegeknél, a
révid QT-szindrémas betegeknél (20. tablazat) ez az
arany akar 70% is lehet (853, 856—858). A betegség
fenotipusanak — és a PF-nek is —a penetranciaja valtozé
lehet (61, 852, 885, 886). Ezekben a betegségekben a
PF hatterében egyarant allhat a pitvari akcios potencial
idejének megroévidilése és megnyulasa is. A pitvarfib-
rillalé 6roklott cardiomyopathias betegeknél indokolt
lehet olyan antiaritmias szereknek az alkalmazasa (pl.
natriumcsatorna-gatlok LQT3-ban (852) vagy a kinidin
Brugada-szindromaban) (887), amelyek helyreallitjak
a feltételezett ioncsatornadefektust. Sokkal fontosabb,
hogy egyébként egészséges fiataloknal az Ujonnan fel-
ismert PF-ben alapos kivizsgalast (kértérténet, csaladi
anamnézis, EKG-fenotipus, echokardiografia és/vagy
valamilyen kardialis képalkot6 vizsgalatot) kell inditani
az orokletes allapotok felderitése céljabadl.

A PF-betegek fizikai aktivitasara vonatkozé ajanlasok
Ajanlasok Osztaly® Szint® Hive

PF megel6zése céljabol javasolt a
mérsékelt intenzitasu fizikai akti-
vités, az atlétakat azonban tajékoz-
tatni kell arrél, hogy az ennél inten-
zivebb sporttevékenység hosszu
tavon el6segitheti a PF kialakulasat.

Atlétaknal indokolt lehet a PF ab-
laciéja a rekurrens PF megel6zése
céljabol.

PF-betegeknél az edzés alatt
kovetni kell a kamrafrekvencia ala-
kulasat (a tiinetek alapjan és/vagy
monitorozassal) és a frekvencia-
konrollt fokozatosan kell bevezetni.

A ,pill in the pocket” flecainid vagy
propafenon tabletta lenyelését ko-
vetden tartozkodni kell a sportolas-
tél amig fennall a PF, illetve amig
az antiaritmias gyogyszer kétszeres
féléletidejének megfeleld id6 el
nem telik.

214,
898,
900-
902,
905,
906

908,
909

620

PF: pitvarfibrillacio. *Ajanlas osztalya; "Az eredmények bizonyité ereje;
Hivatkozéasok.

Ajanlasok terhesek ellatasahoz
Ajanlasok Osztaly® Szint® Hive
A terhesség barmelyik trimesz-
terében biztonsaggal végezhetd
elektromos kardioverzi6 a PF miatt
hemodinamikailag instabil varan-
désoknal, amennyiben a PF mind
az anya, mint a magzat szamara
magas kockéazattal jar.

A stroke-kockazattal rendelkez$ pit-
varfibrillalé terhes néket antikoagu-
lalni kell. A teratogén kockazat és a
méhen bellli vérzés kockéazatanak
lehetd legkisebbre csokkentése a
cél, ezért a terhesség els6 trimesz-
terében és a fogamzast megel6z6
2-4 hétben heparin adasa javasolt
doziskorrekcié mellett. A terhesség
tébbi id6szakaban K-vitamin-anta-
gonistak vagy heparin adhato6.

A NOAC-ok adasa kerlilendd ter-
heseknél vagy terhességet tervezé
néknél.

NOAC: nem K-vitamin-antagonista ordlis antikoagulans
2Ajanlas osztalya; Az eredmények bizonyit6 ereje; °Hivatkozasok.

923

A monogénesen 0rokl6dé génhibak a PF-betegek
minddssze 3-5%-anal vannak jelen, még a fiatalabb
populacioban is (846, 848, 888—890). Azonkivil, nincs
egyértelm( 0sszefliggés az azonositott mutaciok és a
specifikus kimenetelek vagy a sziikséges terapias te-
end6k kdzott. Eppen ezért a pitvarfibrillalé betegekek-
nél altalanossagban nem javasolt genetikai vizsgalatot
végezni (77). A genetikai vizsgalat elvégzésének indi-
kacioi 6roklott aritmogén betegségekben egy masik Ut-
mutatdban olvashatok (844, 891).

13.3 A sportolas és a pitvarfibrillacio

A fizikai aktivitas javitja az egyén kardiovaszkularis
egészségi allapotat, amely alacsonyabb PF-kockéazat-
ban nyilvanul meg (898). Ebbél kovetkezik, hogy a fi-
zikai aktivitas lényeges eleme a PF-prevenciénak. Az
intenziv sportolas, kilonésen az alloképességet no-
velé sportok (>1500 ora alléképességi sportolas) (899)
a késdbbi életszakaszban ndvelik a PF kialakulasanak
a kockazatat (900—-902). Ebben valészinlleg kozrejat-
szik az autondm idegrendszer megvaltozott mikodése,
az edzés alatti volumenterhelés, a pitvari hipertréfia
és dilatacio is (903, 904). A fizikai aktivitas és az inci-
dentalis PF kozott egy U-alaku 6sszefliggés figyelhe-
t6 meg (214, 898, 902, 905, 906). Az edzéselhagyas
(,detraining”) csokkentheti a PF el6fordulasat model-
lekben (904), valamint csodkkenti a ventricularis arit-
miak kialakulasat atlétaknal (907). Atlétaknal nem is-
mert, hogy az edzéselhagyas mennyire befolyasolja a
PF kialakulasat. Az atlétaknal fellépé PF kezelésénél
az altalanos ellatas szempontjai kovetendék, azonban
van néhany sajatossag, amelyeket figyelembe kell ven-
ni. Az antikoagulalas sziikségességét a beteg klinikai
kockazati tényez6i hatarozzak meg. Az OAC-kal kezelt
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betegeknek kertlnitk kell a kozvetlen fizikai kontaktus-
sal, illetve a fokozott sériilésveszéllyel jaré sportokat. A
béta-blokkolokat gyakran nem toleraljak, bizonyos ese-
tekben tilos is az adasuk, a digoxin, a verapamil és a dil-
tiazem pedig gyakran nem csokkenti elég hatékonyan a
szivfrekvenciat terhelésre kialakul PF-ben. A PF miatt
végzett katéterablaciénak valdszinlleg hasonléak a ki-
menetelei atlétaknal, mint nem sportoléknal (908, 909),
ezt azonban még tovabbi vizsgalatoknak kell megeré-
sitenitk. A ,pill in the pocket” terapiat is alkalmaztak
naluk (620). A flecainid vagy a propafenon tabletta le-
nyelését kovetben tartdézkodni kell a sportolastél, amig
fennall a PF, és az antiaritmias gyégyszer kétszeres
féléletidejének megfelelé idd el nem telik. A natrium-
csatorna-blokkoléval kezelt atlétaknal megfontolandé a
flutter aramkaérének profilaktikus ablacioja (910).

13.4 Terhesség

Terhes néknél ritkan, altalaban valamilyen korabban
mar fennallé szivbetegség talajan alakul ki pitvarfibril-
lacio. PF-ben gyakrabban fordulnak elé mind az anyat,
mind a magzatot veszélyeztetd komplikaciok (911, 912).
A kongenitdlis szivbetegség hatékonyabb kezelése
mellett varhatéan nagyobb lesz a PF terhesség alatti
incidenciaja (913). A pitvarfibrillalé nék terhessége ma-
gas kockazatunak szamit, ezért az 6 gondozasukban
szlkség van a kardiolégus, a szllész-n6gyogyasz és a
neonatologus szakemberek egyuttmikddésére.

13.4.1 Frekvenciakontroll

Mivel pontos adatok nem érhetéek el, az Amerikai
Gyobgyszerugynokség a béta-blokkoldkat, a verapamilt,
a diltiazemet és a digoxint terhesség szempontjabol
,C" biztonsagi kategoriaba sorolta (a varhaté haszon
felilmalja a gyogyszerszedés kockazatat), az ateno-
lol viszont ,D” biztonsagi kategéridba kertlt besoro-
lasra (evidenciak tamasztjak ala, hogy kockazatos az
alkalmazasa). Ezeket a gyogyszereket a lehetd legki-
sebb dozisban és a sziikséges legrovidebb ideig kell
alkalmazni. Egyik szernek sem ismert teratogén hata-
sa, azonban kdnnyen atjutnak a placentan (914). A bé-
ta-blokkoldkat gyakran alkalmazzak kardiovaszkularis
betegségben szenvedd terhes néknél (pl. a gesztaci-
0s hiperténia és a preeclampsia kezelésére), azonban
intrauterin novekedési retardaciot okozhatnak (915),
ezért a 20. gesztaciés hét utan javasolt a magzat n6-
vekedésének a vizsgalata. A digoxint biztonsagosnak
tartjak az anyai és a magzati aritmiak kezelésére (916).
A verapamilrél és a diltiazemrdl nincs elég adat, hogy
ezt meglehessen itélni, igy frekvenciakontroll céljabol
a béta-blokkoldk és/vagy a digoxin alkalmazasa java-
solt (917). Az 6sszes frekvenciakontroll céljabol hasz-
nalhatd szer kivalasztodik az anyatejbe, jollehet a bé-
ta-blokkoldk, a digoxin és a verapamil szintje annyira
alacsony, hogy nem tekintjik artalmasnak. Mivel a dil-
tiazem nagy mennyiségben jelenik meg az anyatejben,
csak masodvonalbeli szerként valasztandé (918).

13.4.2 Ritmuskontroll

Ritmuskontroll-terapiaval kapcsolatban varandoés pit-
varfibrillalé betegeknél csak esettanulmanyok készul-
tek. Az amiodaron sulyos magzati karosodast okozhat,
ezért csak életmenté szituaciéban alkalmazhaté (919).
A flecainid és a sotalol jelentésebb mellékhatasok nél-
kil alkalmazhatok a magzati aritmidk conversidjara
(920), igy valdszinlleg biztonsagosan kezelhetd vellk
az anya tunetekkel jaré PF-je is. Az elektromos kar-
dioverzidval hatékonyan helyredllithatd a sinusritmus,
abban az esetben, amikor a tachyaritmia hemodinami-
kai instabilitast okoz. Az elektromos kardioverzié mel-
lett ritkak az anyat és a magzatot érinté kedvezétlen
kimenetelek (921), azonban a magzati distresszt okoz6
hatasa miatt csak abban az esetben végezhet6, ha le-
hetéség van a magzat monitorozasara és szlkség ese-
tén slrgbsségi csaszarmetszés elvégzésére. Mint a
terhesség folyaman fellép6é minden sirgbsségi ellatast
igényl6 esetben, a terhes nének 100%-os oxigént kell
adni, vénat kell biztositani mar az ellatds korai szaka-

Ajanlasok a posztoperativ PF megel6zéséhez
Ajanlasok Osztaly® Szint®
Szivm(tét utani posztoperativ PF
megel6zése céljabol a perioperativ
idészakban béta-blokkolok adasa
javasolt szajon at.

Hemodinamikai instabilitassal jaré
posztoperativ PF-ben javasolt a
sinusritmus helyreallitdsa elektro- |
mos kardioverzi6 vagy antiaritmias
gyogyszerek segitségével.

Azoknél a stroke-kockéazattal
rendelkez6 betegeknél, akiknél egy
szivmmtétet kovetéen PF alakul
ki, indokolt lehet a hosszu tavu an-
tikoagulalas bevezetése az egyéni
stroke- és vérzéskockazat mérlege-
|ése alapjan.

Szivmitétet kdveten fellépd, tu-
netekkel jar6 posztoperativ PF-ben
indokolt lehet antiaritmias szerek
addasa a sinusritmus helyreéllitasa
céljabol.

Hive

925,
928

368,

lla 286

A szivmitétet kovetéen fellépd PF
megel6zése céljabol indokolt lehet
a perioperativ id6szakban amio-
daron-profilaxis folytatasa.

Az aszimptémas posztoperativ PF
kezelésére kezdetben frekvencia-
kontroll-terdpia és antikoagulalas
javasolt.

Vernakalant adhat6 intravénésan
a posztoperativ PF kardioverzi-
Oja céljabol azoknak a betegek-
nek, akiknél nem all fenn sulyos
szivelégtelenség, hipotonia vagy
strukturalis szivbetegség (els6sor-
ban aorta-stenosis).

PF: pitvarfibrillacio.

2Ajanlas osztalya; Az eredmények bizonyit6 ereje; °Hivatkozasok.
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ban, és a bal oldalara kell fektetni az anyat, hogy meg-
felel6 legyen a vénas visszaaramlas (922).

13.4.3 Antikoagulalas

A K-vitamin-antagonistak alkalmazasat kerilni kell az
elsé trimeszterben a teratogén hatasuk miatt, a szulést
megeldz6 2-4 hétben pedig a magzati vérzéses szo6-
védmeények elkerllése végett. Helyette biztonsaggal al-
kalmazhaték az alacsony molekulasulya heparin készit-
mények, mivel azok nem jutnak at a placentan (923). A
harmadik trimeszterben javasolt rendszeresen labora-
tériumban ellendrizni a véralvadast (pl. 10-14 naponta).
Sziikség esetén korrigalni kell a dozist, mivel bizonyos
néknél nagy dozisban lehet szikség K-vitamin-anta-
gonista vagy heparin adasra a megfelel6 hemosztazis
fenntartasahoz. Azokat a mechanikai mubillentyGvel
él6 pitvarfibrillalé terhes néket, akik a szakorvosi team-
mel torténd konzultaciot kdvetéen a K-vitamin-antago-
nistdk szedésének felfliggesztése mellett déntenek a
fogamzast megeldz6 6-12 hétben, folyamatos, dézis-
korrekcidval végzett frakcionalatlan heparin vagy dézis-
korrekcidval végzett szubkutan alacsony molekulasulyu
heparin kezelésben kell részesiteni. Mivel csak kevés
adat van a NOAC-ok teratogenitasarél, ezért ezeknek
az alkalmazasa a terhesség ideje alatt kertlendé.

13.5 Posztoperativ pitvarfibrillacio

Szivmatét utan gyakran lép fel PF (a betegek 15-45%-
anal) (924-926) és gyakran tarsul mellé huzamosabb
korhazi tartézkodas, illetve magasabb szévédmeény- és
mortalitasi rata (927). Mas nagyobb mi{tét utan sem
ritka, hogy PF Iép fel, f6ként az idésebb betegeknél.
A posztoperativ PF kezelésének szempontjai féként a
szivm(téten atesett betegekkel végzett tanulmanyok

Ajanlasok a velesziletett szivbetegséggel él6 felnSttek ellatasdhoz

Ajanlasok

A pitvari szeptumdefektus zarasat a beteg 40. életévének betdltése elbtt el kell végezni, hogy csokkent-

suk a pitvari flutter és a PF kialakulasanak az esélyét.

eredmeényein alapulnak, a mas tipusu matéten atesett
betegek kezelésével kapcsolatosan joval kevesebb evi-
dencia all rendelkezésre.

13.5.1 A posztoperativ pitvarfibrillacio megel6zése

Egy publikalt tanulmanyokat feldlel6 szisztémas iro-
dalmi attekintésbdl az derlt ki, hogy a béta-blokkoldk
— j6llehet nagyfoku heterogenitas és mérsékelt torzu-
lasi kockazat mellett —, csokkentik a posztoperativ PF
és a supraventricularis tachycardiak el6fordulasat. A
leggyakrabban vizsgalt szer a proplanolol volt: a pro-
panolollal kezelt betegcsoportban 16,3%, mig a kont-
rollcsoportban 31,7% volt a PF eléfordulasa (925). Ezen
vizsgalatok tébbségében a béta-blokkoldkat posztope-
rativan alkalmaztak egy friss metaanalizis altal ismerte-
tett médon (928). Szamos metaanalizisbdl az derlt ki,
hogy az amiodaron a béta-blokkolékhoz képest csok-
kenti a posztoperativan fellépé PF incidencigjat, vala-
mint a kérhazi tartézkodas idejét (925, 929-931).

Az els6 metaanalizisek eredményeinek ellentmond
(689, 932, 933) egy prospektiv kontrollalt vizsgalat
eredménye, amely szerint a m{tét el6tt alkalmazott sta-
tinkezelés nem elézi meg a posztoperativan jelentkez6
PF-et (934). Kisméretl hipotézist generald vizsgalatok-
ban mas terapias lehetéségeket is kiprobaltak, azon-
ban egyértelmiien pozitiv hatasrdl egyik esetben sem
szamoltak be. Végeztek kezeléseket magéziummal
(925, 935, 936), n3 tobbhszorosen telitetlen zsirsavak-
kal (937-945), colchicinnel (946), kortikoszteroidokkal
(947, 948), valamint megvizsgaltdk a posterior pericar-
dectomia hatasat is (949). A posztoperativ biatrialis
overdrive pacing nem terjedt el széles kdérben annak
ellenére, hogy feltehetéen profilaktikus hatasu (925,
950).

Osztaly? Szint® Hive

971,
lla 972,
974

Azoknal a betegeknél, akiknél sebészileg kell zarni egy pitvari szeptumdefektust és az anamnézisben
korabban mar el6fordult tinetekkel jaro pitvari aritmia, az ablaciot a sebészi zarassal egy Ulésben kell
elvégezni.

Cox-maze-mitétet azoknal a szimptémas PF-betegeknél indokolt végezni, akiknél a kongenitalis sziv-
betegség miatt fennall a korrekciés mitét indikacidja. Minden ilyen beavatkozas csak nagy tapasztalat-
tal rendelkez6 centrumban végezhetd.

Minden felnéttnél mérlegelni kell az antikoagulalas bevezetését, aki korabban intrakardialis korrekcios
mUtéten esett at, cianotikus, Fontan-m{téten esett at, szisztémas jobb kamraval rendelkezik, vagy az
anamnézisben eléfordult PF, pitvari flutter vagy pitvari reentry tachycardia. Az 6sszes tobbi PF-ben
szenvedd veleszlletett szivbetegséggel él6 felnéttnél csak akkor indokolt az antikoagulalas bevezeté-
se, ha a CHA,DS,VASC score 21.

A velesziletett szivbetegség mellett kialakuld pitvari aritmiak katéterablacidja csak nagy tapasztalattal
rendelkezd centrumban végezhetd.

A velesziiletett szivbetegséggel él6k esetében a kardioverziét megel6zéen transoesophagealis echo-
kardiografia elvégzése és 3 hét idétartamban antikoagulalas szikséges.

lla

lla

llb

lib

204,
988,
989

988,
990

968

991

964,
970,
988,
990

PF: pitvarfibrillaci6. CHA,DS -VASc: pangasos szivelégtelenség, magas vérnyomas, életkor 275 (kétszeres szorzoval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzéval),
érbetegség, 65-74 év kozotti életkor, nem (néi nem); GUCH: velesziletett szivbetegséggel é16 felnéttek; OAC: ordlis antikoagulalas; TOE: transoesophagealis

echokardiogréafia. Ajanlas osztalya; °Az eredmények bizonyit6 ereje; cHivatkozasok.
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13.5.2 Antikoagulalas

A posztoperativ PF mellett magasabb a stroke korai
el6fordulasanak a kockazata, a morbiditas és a 30 na-
pos mortalitas (927, 951, 952). A posztoperativ PF-epi-
zodoktol szenved6 betegeknél hosszu tavon kétszere-
sére n6 a kardiovaszkularis mortalitas és jelentésen né
a késdbbi PF, valamint az iszkémias stroke kialakula-
sanak a kockazata azokhoz a betegekhez képest, akik
sinusritmusban maradnak a mdtét utan (952-958). A
hazabocsatas idején oralis antikoagulalasban része-
sult betegeknél alacsonyabb volt a posztoperativ PF
hosszl tava mortalitasa (959), kontrollalt vizsgalatokat
azonban nem végeztek ezzel kapcsolatban. J6 miné-
ségl adatokbdl meg lehetne allapitani, hogy a hosszu
tavu antikoagulalassal megel6zhet6-e a stroke kiala-
kulasa a magas stroke-kockazattal rendelekezd, posz-
toperativ PF-ben szenvedd betegeknél (368, 386), illet-
ve hogy a rovid (pl. <48 éra) posztoperativ PF-epizédok
ugyanolyan mértékl kockazatot hordoznak-e, mint a
tartésak (960). Posztoperativ PF esetén az oralis anti-
koagulalas indikalasanal és inditasanal figyelembe kell
venni a posztoperativ vérzési kockazatot.

13.5.3 Ritmuskontroll-terapia posztoperativ
pitvarfibrillacioban

A hemodinamikailag instabil allapotli betegeknél kar-
dioverzi6 és antiaritmias gyoégyszerek alkalmazasa j6-
het széba. Az amiodaron és a vernakalant hatékonyan
valtottak at a posztoperativ PF-t sinusritmusba (603,
950, 961). Egy nemrégiben kdzzétett, kozepes méret,
randomizalt vizsgalatban posztoperativ PF-ben szen-
vedd betegeknek adtak amiodaront (ritmuskontroll-te-
rapiaként) vagy frekvenciakontroll-terapiat. A kérhazi
felvételek szamat tekintve a 60 napos utankovetési id6
alatt nem volt kiilonbség a két csoport kdzott (962). Ez
megfelel annak az elvarasnak, miszerint a ritmuskont-
roll-terapia célja a PF-okozta tlinetek enyhitése posz-
toperativ PF-ben. Az aszimptomas betegeknél, illetve
azoknal, akik egyutt tudnak élni a tlinetekkel, indokolt
lehet a frekvenciakontroll vagy az antikoagulans véde-
lemben végzett halasztott kardioverzié.

13.6 Pitvari aritmiak kongenitalis
szivbetegségben szenvedo6 felnotteknél

A kongenitalis szivhibak miatt végzett korrekcios mitétek
utan joval késébb gyakran — a kongenitalis szivhibaval
él6 felnbéttek (GUCH-betegek) 15-40%-anal — fordulnak
el pitvari aritmiak (PF, pitvari flutter, pitvari tachycar-
diak). Gyakran szivelégtelenség, syncope, tromboem-
bélias események és hirtelen szivhalal is tarsul mellé
(963-967). A tlinetek hatterében Osszetett patofizioldgi-
ai folyamatok allnak: hipertréfia, fibrosis, hypoxia, kréni-
kus hemodinamikai tulterhelés, mitéti hegek és varratok
megléte. Mindemellett, a kongenitélis szivbetegséghez
tarsulva az ingeruletvezetési rendszer primer anomali-
ai pitvari és kamrai reentry tachycardiat, ingertletveze-
tési blokkot, vagy sinuscsomd-diszfunkciot okozhatnak

(963). Macro-reentry pitvari tachycardia vagy atipusos
pitvari flutter jelentkezhet szinte baramelyik olyan sziv-
matét utan, amelyek soran atriotomiat végeznek vagy
varratokat helyeznek be a pitvar falaba.

13.6.1 A pitvari aritmiak ellatasanak altalanos
szempontjai kongenitalis szivbetegségben szenvedd
felnétteknél

Kongenitalis szivhibaval él6 pitvarfibrillalo felnétteknél
a hosszu tavu antikoagulalas mérlegelésénél figyelem-
be kell venni az ismert stroke-kockazati tényezdoket.
Azoknal a pitvari aritmiaban szenvedé GUCH-betegek-
nél is indokolt antikoagulalas bevezetése, akiknél intra-
kardialis korrekcios mtét tortént, ciandzis all fenn, Fon-
tan-mdtéten estek at vagy szisztémas jobb kamraval
rendelkeznek (968). Ezeknél a betegeknél béta-blok-
kolét, verapamilt, diltiazemet és digitaliszt lehet alkal-
mazni. Ugyelni kell ra, hogy ne okozzunk bradycardiat
és hipotenziot. A Fontan-mitéten atesett betegeknél
jelentkezd aritmiak kozel fele kivédheté natriumcsator-
na-gatlé szerek adasaval (969). Az amiodaron még ha-
tékonyabb, azonban hosszu tava alkalmazasa mellett
gyakoriak az extrakardialis mellékhatasok ennél a re-
lative fiatal betegpopulacional. A PF miatt kardiovertalt
GUCH-betegeknél gyakori az intrakardialis thrombus-
képzddés, de nemcsak naluk, hanem a pitvari tachy-
cardiaban vagy pitvari flutterben szenvedé betegeknél
is (970). Eppen ezért a tervezett kardioverziét megels-
z6en mind a TOE, mind pedig a tobb hétig tarté an-
tikoagulalas mérlegelendd (964). A pitvari aritmiakban
szenvedd szimptomas GUCH-betegeknél j6 valasztasi
lehet6ség lehet a radiofrekvencias ablacio, kivaltképp
pitvari flutter és mas macro-reentry tachycardiak ese-
tén. A beavatkozasokat megfeleld tapasztalattal ren-
delkezé centrumokban kell elvégezni PF-ellatasaban
jartas szakemberekbdl allé teameknek.

13.6.2 Pitvari tachyaritmiak és pitvari szeptumdefektusok
A nem operalt pitvari szeptumdefektusok 14-22%-aban
— féként az id6ésebb betegeknél (971) — fordul el6 pitvari
flutter vagy PF, amely szivelégtelenség kialakulasahoz
vezethet (972). A korai korrekciéos miitét csokkentheti,
de meg nem szlinteti a PF kialakulasanak kockazatat
(973). A biatrialis volumentulterhelés (974), a pulmona-
lis hipertenzio és valdszinlileg a pitvari varratok aritmo-
gén hatasa mind hozzajarulhat ezeknek az aritmiaknak
a kialakulasahoz (976). Az antikoagulalas sziikséges-
ségérél a meglévé stroke-kockazati tényezék figye-
lembevételével kell dénteni. Azoknal a PF-betegeknél,
akiknek az anamnézisében szerepel korabbi paroxiz-
malis vagy perzisztens PF, megfontoland6 a PF sebé-
szi megoldasa a defektus m(téti zarasaval egy Ulés-
ben, vagy a katéterablacié a pitvari szeptumdefektus
intervencios zarasaval egyidében. A késdi keletl arit-
miak katéterablacidja hatékony megoldasnak bizonyult
egy kisebb méretl betegcsoportnal a pitvari szeptum-
defektus mitéti zarasa utan (977).
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13.6.3 Pitvari aritmiak Fontan-md(itét utan

A Fontan-keringéssel él6 betegek akar 40%-anal is
jelentkezhetnek pitvari aritmiak pitvari flutter, primer
pitvari tachycardia, PF, akcelerdlt junkcionalis ritmus
vagy junkciondlis tachycardia (978) sinuscsomo-disz-
funkcidval tarsulva vagy onalléan (979). Hosszl tavon
nagyobb az esélye a pitvari aritmiak kialakulasanak
azoknal a betegeknél, akiknél atriopulmonalis anas-
tomosis all fenn (valészinlileg a nagyobb pitvari volu-
men- és nyomasterhelés miatt), illetve azoknal, akiknél
korai posztoperativ pitvari aritmiak jelentkeznek (980).
A pitvari aritmia elsé jele lehet az atriopulmonalis anas-
tomosis elzarédasanak, egy olyan szévédmeénynek,

Ajanlasok a betegek bevonasaval, a betegedukacidval és az
onellatassal kapcsolatban
Ajanlasok

A PF ellatdsanak minden fazisaban
fontos a személyre szabott beteg-
edukacio, mivel az elésegiti, hogy
a beteg hatékonyabban észlelje

a ritmuszavar jelentkezését, ezen
felul javitja az ellatas szinvonalat.

Fontos a beteg bevonasa a gon-
dozés folyamataba, mivel 6nme-
nedzselésre 6sztdnzi a beteget és
hangsulyozza a sajat feleléssegét
az életmddvaltas terén.

A terapias dontéseket a beteggel
kozosen kell meghozni, hogy érez-
ze, a gondozasa a rendelkezésre
all6 legjobb evidenciak alapjan
torténik az 6 sziikségleteinek, érté-
keinek és kivansagainak figyelem-
be vételével.
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amelyet fel kell ismerni. A pitvari aritmiaban szenved
Fontan-betegeknél gyakori a jobb pitvari thrombuskép-
z6dés, amely oralis antikoagulalas bevezetését teszi
szlikségessé (981). A vena cava inferior és a pulmo-
nalis rendszer anastomosisanak (teljes cavopulmona-
lis anastomosisnak) miitéti kialakitasaval egy Ulésben
végzett aritmiam{tét egyes betegeknél javithatja a szi-
velégtelenség tiineteit és csokkentheti az aritmiak re-
kurrenciajat (969, 982), ismételt mitétet kovetéen az
els6 par éven belll csokken a klinikai tinetekkel jard
pitvari aritmiak rekurrencigja (983—-985). Egyes Fon-
tan-betegeknél sikeresen végeztek katéterablaciot a
pitvari aritmia miatt (986).

13.6.4 Pitvari aritmiak a Fallot-tetral6gia korrekcios
mlitéte utan

A Fallot-tetraldgia korrekcids miitéte utan a betegek kozel
egyharmadanal jelentkeznek pitvari aritmiak, mint az int-
raatrialis reentry tachycardia, a fokalis pitvari tachycardia
vagy a PF (987). A cavotricuspidalis isthmus terlletét és
a jobb pitvari mdtéti hegek teruletét involvaléd aramkorok
felelések lehetnek a pitvari aritmiak kialakulasaért.

13.7 A pitvari flutter ellatasa

Pitvari flutter esetén a kezelési célok hasonléak a PF-
ben megjeldltekhez (922). A rendelkezésre all6 evi-
denciak alapjan a pitvari flutterben szenvedé betegek
stroke-kockazata nem tér el jelentésen a PF-ben szen-
veddkétdl (827). Tovabba sok betegnél a pitvari flutter
PF-be valt at (993-995). Eppen ezért a pitvari flutter-
ben szenvedd betegeket ugyanugy antikoagulalni kell,
mint a PF-betegeket. Frekvenciakontroll céljara ugyan-
azokat a szereket lehet alkalmazni flutterben, mint PF-
ben, a kivitelezése azonban gyakran nehezebb. A fle-
cainid, a propafenon, a dofetilid és az intravénas ibutilid
hasznos szerek a pitvari flutter kardioverzidjara. Egy
frekvenciakontrollra alkalmas szerrel kombinalva kell
6ket adni, hogy elkerlljiuk a lassu flutter hullamok 1:1
aranyu atvezetédését a kamrakra. Az ibutilid hatéko-
nyabb a pitvari flutter konvenrziéjara, mint a PF-ére,
mig a vernakalant kevésbé hatékony a tipusos flutter
konverzidjara (996, 997). A pitvari flutter elektromos
kardioverzibja kisebb energiaval (50-100 J) végezhe-
t6, mint a PF-é (998, 999). A pitvari overdrive pacing
pacemaker elektrédan, valamint endokardialis vagy
transoesophagealis katéteren keresztil sinusritmusba
valthatja at a pitvari fluttert (1000, 1001). Az antikoagu-
lalast és a TOE-t a kardioverzi6 vagy az overdrive pa-
cing elétti és utani idészakban a PF-nél leirtakhoz ha-
sonléan ajanlott végezni. Az isthmus-dependens jobb
pitvari flutter (akar a gyakori antihoralis, akar a kevésbhé
gyakori horalis) miatt végzett cavotricuspidalis isthmus
ablacié 90-95%-0s sikerarannyal képes helyreallitani
és fenntartani a sinusritmust (1002). Egyes betegek-
nél cstkkentheti a PF rekurrencigjat is (1003, 1004) és
segithet megeldzni a hospitalizaciét (1004, 1005). Az
isthmus-ablacié ugyanolyan biztonsagos, viszont haté-
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konyabb, mint a gydgyszeres antiaritmias terapia, ezért
rekurrens pitvari flutter esetén ez az ajanlott eljaras
(585-587, 713). A bal pitvari macro-reentry tachycardia
katéterablacidja sokkal 6sszetettebb, alacsonyabb a si-
ker aranya és magasabb a rekurrenciaja (1006, 1007).

14. A betegek bevonasa a terapiaba,

a betegedukacié és az onellatas

14.1 Betegkozpontu ellatas

Az dnrendelkezési jogat gyakorld, tajékozott beteg alkal-
masabb a hosszu tava terapiara. A krénikus betegsé-
gek — mint a PF — hosszU tavu kezelése szempontjabol
sokkal szerencsésebb, ha a beteg tajékozott és tiszta-
ban van a sajat felel6sségével az ellatas sikerét illetéen
(328). A kdzos dontéshozatallal (747) és a betegkdzpon-
tl ellatasszervezéssel biztosithaté a betegek terapia-
hlsége, felel6sségvallalasa, respektalhatéak az egyéni
igények, szikségletek és értékek (Id. 7.2 fejezet) (326,
1008, 1009). Az aktiv szereppel felruhazott betegeknek
jobbak az egészségi mutatdik és az ellatassal kapcsola-
tos tapasztalataik, ezen felll az elkdtelez6dés 6nmaga-
ban egy intermedier kimenetelnek szamit (1010).

14.2 Integralt betegedukacio

A betegedukacio nélkilozhetetlen a tajékozott és moti-
valt beteg, valamint a betegktzpontl gondozas kialaki-
tasahoz. A betegek azonban gyakran alulinformaltak a
PF-fel kapcsolatban, még azok is, akik szobeli és iras-
beli tajékoztatast is kaptak a betegségukrél (32, 1011,
1012). Ez is azt jelzi, hogy szikség van a szervezett
betegedukacié fejlesztésére. Szamos betegtajékoztatd
eszkoz létezik, amelyek kiemelten foglalkoznak az ora-
lis antikoagulalassal (1013-1016). Ez a munkacsoport
kifejlesztett a PF-betegek szamara egy mobiltelefonos
applikaciot, amely a betegek tajékoztatasat és a be-
tegedukaciot szolgalja. A betegek PF-fel kapcsolatos
észleléseinek és magatartasanak a megértése javit-
hatja a PF-ellatas szinvonalat és az ahhoz kapcsol6-
d6é mutatékat (1017). Ennek része a személyreszabott
betegedukacié, amely nagy figyelmet szentel a beteg-
ségnek, a tlnetek felismerésének, a terapianak, a PF
befolyasolhatdé kockazati tényezbinek és az onellatas
korébe tartozé tevékenységeknek (1018, 1019).

14.3 Az onellatas és a ké6zos dontéshozatal

Az Onellatas korébe elsédlegesen az allapot kezelésé-
hez szlkséges teenddk tartoznak, mint a terapiahlség
egy terapias rezsimhez, vagy a valtozasra képes hoz-
zadllas (pl. a dohanyzas abbahagyasa vagy a fogyas)
(1020). Ehhez a betegnek meg kell értenie az egyes
terapias lehetéségeket és célokat (350). Egy multidisz-
ciplinaris teamen belll az egészségugyi szakemberek
tudjak iranyitani ezt az interaktiv folyamatot, amelyben
a kommunikaciénak, a bizalomnak és a kdlcsonos tisz-
teletnek nagy szerepe van a beteg elkotelez6désében
(1021). A kozos dontéshozatal rutin része kell legyen

a dontéshozatali folyamatnak (747), amelyet — ahol ez
lehetséges —, a dontéstamogatd eszkdzok segitenek
(1022). Ma mar olyan gondozasi modellek allnak ren-
delkezésre, amelyeknek szerves részét képezi a bete-
gedukacio, a beteg elkotelez6dése, valamint a k6zos
dontéshozatal (1023), és amelyek kilénésen nagy je-
lentéséggel birnak a PF ellatasanak folyamataban.

15. Hianyz6 evidenciak

A PF-ellatas bizonyos aspektusainak helyességét sza-
mos, megfeleld statisztikai erével rendelkezé randomi-
zalt kontrollalt vizsgalatbél szarmazé, kivalé evidencia
tdmasztja ala (pl. ordlis antikoagulalas). A PF-ellata-
sanak vannak olyan terilletei, mint a ritmuskontroll-te-
rdpia, az integralt PF-ellatds és az életmddvaltas,
amelyekkel kapcsolatban jelenleg is folyamatosan szii-
letnek a sziikséges Uj evidenciak, mig mas terlleteken,
mint példaul a frekvenciakontroll, hianyoznak a késéb-
biek soran megfogalmazandé ajanlasokhoz sziikséges
evidenciak. Az alabbiakban Osszegylijtottik azokat a
terlleteket, amelyek még tovabbi kutatasra varnak.

15.1 Az egészségi allapotot befolyasolo
legfontosabb tényezok, amelyek pitvar-
fibrillaciohoz vezethetnek

Kuldnb6z6 embereknél kulonbdzé okok miatt alakul ki
PF. A PF f6bb kivalté okainak (pl. elektrofiziolégiai me-
chanizmusok) azonositdsahoz tovabbi vizsgalatokra
van sziikség (176, 1024), amelyek soran figyelembe kell
venni a jelentésebb tarsbetegségeket is, és jellemezni
a kilénboz6, patofizioldgiai szempontbdl eltérd PF tipu-
sokban a terapiara adott valaszt.

15.2 Minden pitvarfibrillaciot kezelni kell?

A technoldgiai fejlédés lehetévé tette, hogy egy beteg
altal aktivalt EKG-rogzitd eszkdz segitségével, okoste-
lefonok, vagy mas technoldgiai fejlesztések segitségé-
vel ki tudjuk szlrni a szabalytalan pulzushullamokat.
Ezek az eszkdz6n nagyon hasznosak lehetnek a néma
PF felfedezésében (157). Megfeleld statisztikai erejd
vizsgalatokra van szikség az el6bb emlitett technolo6-
gidk diagnosztikai pontossaganak felmérésére és diag-
nosztikai hasznanak megitélésére a kilonb6zé beteg-
populacidkban, a pitvari aritmiak stoke-kockazattal jaré
legrovidebb id6étartamanak és mintazatanak felmérésé-
re, valamint az EKG segitségével torténd szlirés kime-
netelekre gyakorolt hatékonysaganak a megitéléséhez.

15.3 Az antikoagulalas sziikségessége pitvari
magasfrekvenciaju epizodok (AHRE) mellett
Az ordlis antikoagulalas eredményességével kapcsola-
tos 6sszes adat EKG segitségével diagnosztizalt PF-be-
tegektdl szarmazik. A technoldgiai fejlédés lehetévé
tette az AHRE-k azonnali detektalasat az implantalhaté
eszkozzel és pitvari elvezetéssel rendelkez6 betegek-
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nél. Ezeknél a betegeknél fokozott a stroke-kockazat,
nem ismert azonban, hogy az oralis antikoagulalasbaél
szarmazik-e elénylk. Folyamatban vannak olyan kont-
rollalt vizsgalatok, amelyek az AHRE-val diagnosztizalt
betegek oralis antikoagulalasat értékelik és evidenciak-
kal fognak szolgalni az alvadasgatlo terapia ezen bete-
gek szamara legel6nydsebb maodjarol.

15.4 A stroke-kockazat alakulasa egyes
betegcsoportoknal

Tobbféle PF-betegalcsoportot (pl. az egy stroke-kockaza-
ti tényezbvel rendelekezé betegek, nem kaukazusi rasz-
szhoz tartozé betegek stb.) kellene megvizsgalni ahhoz,
hogy alaposabban meg lehessen ismerni az egyes cso-
portok PF-kockazatat, stroke-kockazatat és mas PF-sz6-
védményre vonatkozd kockazatat. A zavaro tényezék (pl.
a kardiovaszkularis tarsbetegségek eltéré kezelése) ma-
gyarazhatjak a PF incidencigjaval, prevalenciajaval és
szovédmeényeivel kapcsolatban kézolt adatok variabilita-
sat. Ugyanez igaz PF-ben a nemek hatasara (47).

15.5 Antikoagulalas sulyos foku kronikus
veseelégtelenségben

Eddig még nem vizsgaltdk a NOAC-ok alkalmazasat 30
ml/perc alatti kreatinin-clearance értékek mellett, illetve
nagyon kevés evidencia igazolja az ordlis antikoagulan-
sok eredményességét hemodializalt vagy mas vesepot-
16 kezelésben részesuld betegeknél. Az optimalis tera-
pia kialakitdsahoz sziikség lenne olyan vizsgalatokra,
amelyek sulyos fokiu CKD-ban szenvedd betegeknél
tanulmanyozzak az oralis antikoagulalas hatasat, ahol
magas stroke- és vérzéskockazattal kell szamolni.

15.6 Bal pitvari fiilcsezaras
stroke-prevenciokeént

A bal pitvari fllcsezarasra hasznalhat6 intervencios za-
réeszkdzok alkalmazasanak leggyakoribb indikacioja a
gyakorlatban a magas vérzéskockazat, vagy ritkabban
az oralis antikoagulalas kontraindikacidjanak fennallasa
(459). Sajnos ezekben a betegpopulaciokban eddig még
nem végeztek vizsgalatokat intervenciés zaréeszkdzok-
kel. S6t, eddig még nem végeztek 6sszehasonlitast a fll-
csezard eszkdzok haszndlata és a vérzéskockazatnak
kitett betegek NOAC-kal torténd antikoagulalasa, vagy a
torakoszkopias fllcseklippelés kozott sem. Egyértelmi-
en szikség lenne olyan jol megtervezett és megfelel
statisztikai erével biré vizsgalatokra, amelyek megha-
taroznék a fllcsezard eszkdzok és a NOAC-ok klinikai
szerepét az antikoagulalas tekintetében relativ vagy ab-
szolut kontraindikaciéval rendelkezé betegeknél és/vagy
azoknal a betegeknél, akik az antikoagulans terapia mel-
lett szenvednek el iszkémias stroke-ot.

15.7 Antikoagulalas pitvarfibrillaléo betegeknél
vérzéses eseményt vagy stroke-ot kovetoen

A PF miatt antikoagulalt betegek legalabb 2%-anal
fordul el6 évente egy sulyos vérzéses esemény. A

megfigyeléses vizsgalatokbdl az derdlt ki, hogy még
egy intracerebralis vérzéses epizéd utan is Gjra lehet
inditani az OAC-terapiat (460, 484). Sirg6sen szik-
ség lenne olyan kontrollalt vizsgalatokra, amelyek a
kulonféle alvadasgatlé és stroke-prevencios moédsze-
reket értékelnék és evidenciakkal szolgalnanak azok-
nak a vérzéses eseményt elszenvedett betegeknek a
legoptimalisabb kezelési maédjardl, akiknél altalaban
felfuggesztésre keriilne az OAC-ok adasa. Néhany
vizsgalat (pl. APACHE-AF [Apixaban versus Antipla-
telet drugs or no antithrombotic drugs after anticoa-
gulation-associated intraCerebral HaEmorrhage in
patients with Atrial Fibrillation]) (1025) mar folyamat-
ban van, de még tovabbi, megfelel§ statisztikai ere-
ja vizsgalatokra lenne szikség. Ehhez hasonléan, a
stroke vagy az intracranialis vérzés utan (Gjra)inditott
OAC-terapia stroke-prevenciés hatasanak és a vele
jaré6 vérzéskockaznak a megitéléséhez prospektiv
adatokra lenne sziikség.

15.8 Antikoagulalas és a halasztott kardio-
verzioé optimalis idopontjanak meghatarozasa
A retrospektiv adatok alapjan 6sszeallitott korabbi irany-
elvek ,gold standardként” a 48 6ras biztonsagos idéab-
lakot jelolték meg, amelyen beldl még védelem nélkdl
biztonsaggal elvégezheté a kardioverzié az ujonnan
felismert PF-ben. Az Gjabb evidenciak azonban mar
azt mutatjak, hogy a 24 6ran beldl, vagy még a 12 6ran
belul kialakult Gjonnan felismert PF esetén is biztonsa-
gosabb alvagasgatlast alkalmazni a kardioverzié el6tt
(642, 647, 1026-1028). Tovabbi kutatasok sziikségesek
a biztonsagos id6éablak pontosabb meghatarozasahoz
ilyen esetben.

15.9 A stroke és a tranziens iszkémias
attak kozos oka pitvarfibrillalé betegeknél
Prospektiv randomizalt, kontrollalt vizsgalatok szerint
a tlneteket okozd, szignifikans mérték( carotis inter-
na szlkulettel él6 betegeknél a carotis endarterecto-
mia jobbnak bizonyult a stentbelltetésnél (1029). Az
endarterectomia minimalisra csotkkenti az ordlis anti-
koagulansbél és trombocitaaggregacio-gatlébol allé
kombinalt terapia sziikségességét (1030), ezaltal cstk-
kenthetd a PF-betegek vérzési kockazata. Csak kevés
ilyen vizsgalatban vettek részt PF-betegek. Egy nagy
megfigyeléses vizsgalatban a kérhazi halalozasbdl, a
beavatkozas utani stroke-bdl és a kardialis szévédme-
nyekbdl 6sszetevédd aranyszam magasabb volt a caro-
tis stentbelltetésen atesett PF-betegeknél (457/7668
beteg; 6,0%), mint az endarterectomian atesetteknél
(4438/51320 beteg; 8,6%; p<0,0001) (1031). Annak el-
lenére, hogy korrigaltak a kiindulasi kockazattal, ezek-
bél az adatokbol megmondhatd, hogy melyik vizsgala-
tot, melyik betegtipusnal végzik. A carotis-betegségben
meghatarozasahoz tovabbi
vizsgalatokra van szikség.

randomizalt megerésitd
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15.10 Antikoagulalas biolégiai miubillentyii
mellett (valamint transzkatéteres aorta-mii-
billentyii-implantaciot kévetoen) és valvula-
ris szivbetegség specialis formaiban

A biolégiai mibillentyU-bedltétés utan — beleértve a katé-
teres beavatkozast is —, az elsd par hénapban nem ismert
az optimalis antitrombotikus terapia. A kezelés alapjat a
K-vitamin-antagonistak jelentik a korai posztoperativ id6-
szakban, de valészinlleg a NOAC-ok is hasonlé védelmet
nyUjtanak. Sok centrumban a nem pitvarfibrillaléd betegeknél
csak trombocitaaggregacio-gatiokat alkalmaznak. A ROC-
KET-AF-vizsgalat alcsoportelemzése (1032) és a Loire Val-
ley AF project (1033) eredményei alapjan mérsékelt foku
aorta-stenosishan a NOAC-ok ugyanolyan hatékonyak,
mint a K-vitamin-antagonistak. Tovabbi vizsgalatok eredmé-
nyei segithetnének megerdsiteni ezeket a megfigyeléseket
(1034). Eddig még nem vizsgaltak, bar sziikséges lenne a
NOAC-ok biztonsagossaganak és hatékonysaganak a meg-
itélése reumas eredetl mitralis billenty(ibetegségben.

15.11 Antikoagulalas ,,sikeres”
katéterablacio utan

A PF hosszU tavu rekurrencia-aranyara tekintettel ez a
Munkacsoport azt javasolja, hogy PF-betegeknél a ,si-
keres” katéterablaciot kovetden is folytassuk az oralis
antikoagulalast. Mindazonaltal, megfigyeléses adatok-
bél az derdl ki, hogy a PF katéterablaciéjan atesett bete-
geknél kisebb a stroke-kockazat, mint a tébbi PF-beteg-
nél. Altalanosabban a folyamatban lévé EAST — AFNET
4-vizsgalatbdl fog kideriini, hogy a ritmuskontroll-terapia
képes-e csokkenteni a stroke-kockazatot az antikoagu-
lalasban részesild PF-betegeknél. Emellett meg lenne
a helye egy olyan kontrollalt vizsgalatnak, amely id6ko-
zénként mérlegeli az oralis antikoagulalas befejezését a
»Sikeres” katéterablaciot kovetden.

15.12 A frekvenciakontrollt célzé
gyogyszerek osszehasonlitasa

Habar a PF-betegek gyakran részesiilnek frekvencia-
kontroll-terapidban, hianyoznak az egyes frekvencia-
kontroll-terapidkat egymassal 6sszehasonlité megbiz-
haté adatok. Az ilyen vizsgalatok tobbsége kisméretd,
nem kontrollalt és rovid utankovetési idészakot olel fel.
Mar folyamatban van néhany vizsgalat (pl. RATE-AF
[Rate Control Therapy Evaluation in Permanent Atrial
Fibrillation]) (559), amely az egyes frekvenciakontroll
szerek lehetséges elényeit kutatja. Olyan jellegzetes-
ségeket vagy biomarkereket keresnek, amelyek segit-
hetnek személyre szabni a frekvenciakontroll alkalma-
zasat, és betegcsoportokra vonatkozéan meghatarozni
a specifikus szerek mellékhatasprofiljat.

15.13 Katéterablacio perzisztens és
tartosan perzisztens pitvarfibrillacioban
Szamos Uj keletli randomizalt vizsgalat tamogatja a ka-
téteres vagy a sebészi ablacié elvégzését perzisztens
vagy tartésan perzisztens PF-betegeknél (1042), mégis

szlikség lenne tovabbi, megfelel6 elemszamu randomi-
zalt vizsgalatokbdl szarmazoé evidenciakra.

15.14 Az ismételt katéterablacio optimalis
technikaja

A PF miatt végzett katéterablacio legfontosabb célpont-
janak a PVI tlnik. Habar a kiegészité ablacidés techni-
kaknak mar egész tarhazat ismertették, kérdéses,
hogy van-e tobblethasznuk az elsé alkalommal vég-
zett katéterablaciénal, illetve perzisztens PF-ben (735,
1042). Sok betegnél t6bb katéterablacié elvégzésére
is sziikkség van, amelyek gyakran a helyileg megjelélt,
vagy az operator altal meghatarozott protokollok szerint
zajlanak, egyértelm( evidenciak nem tamasztjak ala az
ablaciés célpont vagy az intervencid tipusanak meg-
valasztasat. Egyértelmien szlkség van olyan vizsga-
latokra, amelyek segitenek kivalasztani az intervencio
legoptimalisabb maédjat azoknéal a betegeknél, akiknél
szlikség van egy masodik ablacios beavatkozasra is.

15.15 A sinusritmus fenntartasara iranyulé
kombinalt terapia

A kezdetben sikeres katéterablacié utankovetési id6-
szaka alatt — még a nagy tapasztalattal rendelkezé
centrumokban végzett ablaciok utan is —, sok beteg
észleli szimptémas PF-epizédok visszatérését. Ezeket
a betegeket gyakran antiaritmias terapiaban részesitik.
Meglepden kevés adat all rendelkezésre a katéterab-
laciot kovetéen alkalmazhatd kulénbdzé ritmuskontrollt
célzé beavatkozasokrol rekurrens PF-ben szenved
betegeknél. Eszszer( és kivitelezhet6 is lenne az ilyen
vizsgalatok elvégzése.

15.16 Lehet prognosztikai szempontbol
eléonye a ritmuskontroll-terapianak
pitvarfibrillalé betegeknél?

A ritmuskontroll-terapia fejlédése (katéterablacio, Uj an-
tiaritmias szerek), valamint a hosszu tavi megfigyeléses
elemzések arra utalnak, hogy a ritmuskontroll-terapia
prognosztikai szempontbdl elényos lehet az antikoagulalt
PF-betegnél. Folyamatban 1évd vizsgalatok, mint a CA-
BANA és az EAST — AFNET 4 els6ként fognak valaszt
adni erre a fontos kérdésre, de a sebészi ablacios techni-
kakkal kapcsolatosan is sziikség lenne tovabbi adatokra.

15.17 Torakoszkopias beavatkozas
wStand-alone” pitvarfibrillacioban

A minimadlisan invaziv technikaval végzett epikardialis
ablaciot mar egy évtizeddel ezelétt is alkalmaztak a
.stand-alone” PF kezelésére (1035). A beavatkozast az-
Ota kizarélag torakoszkopias technikaval végzik (1036),
a maze-bemetszéseket pedig a teljes bal pitvarra kiter-
jesztették (822). Siirgetd sziikség lenne a standardizalt
eljarast vizsgalé randomizalt tanulmanyokra, amelyek
egyértelmien meghataroznak a torakoszkdpias mod-
szerrel végzett PF-ablacio elényeit és kockazatait, va-
lamint segitenék a Sziv Munkacsoport dontéseit.
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15.18 A bal pitvari fiilcse sebészi eltavolitasa
A bal pitvari fulcse eltavolitasat évtizedek ota végzik a
szivsebészek, azonban jelenleg nincsen olyan pros-
pektiv, randomizalt vizsgalat, amelyek az iszkémias
stroke gyakorisagat értékelné a bal pitvari fllcse elta-
volitdsa mellett vagy annak hianyaban. A LAAOS (Left
Atrial Appendage Occlusion Study) Ill randomizalt vizs-
galatba jelenleg is folyik a szivmUtétre vard PF-betegek
toborzasa, hogy egy résziknél egyiilésben elvégezzék
fllcsezarast is (467). A korai pozitiv megfigyeléses ada-
tok utan tovabbi adatok sziikségesek a torakoszkopias
fllcseeltavolitas biztonsagossaganak és hatékonysa-
ganak az igazolasahoz (1037).

15.19 A pitvarfibrillacié kiegészité
sebészeti megoldasa

Szlikség van olyan megfelel§ elemszammal rendelkezd
vizsgalatokra, amelyekben szisztematikus utankovetést,
egységes metszésvonalakat és enegiaforrasokat alkal-
mazva értékelik a parhuzamosan végzett PF miatti m{-
tét elényeit és kockazatait szimptomas PF-betegeknél.
Hamarosan kozlésre kertl egy hosszu tavu utankdveté-
ses RCT a nem egységes metszésvonalakroél (1038). Az
ilyen vizsgalati eredmények segiteni fognak a Sziv Mun-
kacsoportnak a gyogyszeres beavatkozasoktol a sebé-
szi intervenciokig terjedd teljes repertoarbal kivalasztani
az egyénileg legoptimalisabb PF-terapiat.

16. Az Utmutaté szerint kévetendd és keriilendd eljarasok

Ajanlasok Osztaly®  Szint®
A PF diagnosztizalasara és sziirésére vonatkoz6 ajanlasok

A diagnozis feléllitasahoz EKG-regisztratum készitése sziikséges.

65 év folott javasolt a PF opportunista sz(irése a pulzus vizsgalata vagy EKG-ritmuscsik alapjan.

TIA-n vagy iszkémias stroke-on atesett betegeknél javasolt a PF sziirése egy rovid EKG-felvétel, majd 72
oran keresztul folyamatos EKG-monitorozas segitségével.

Javasolt rendszeresen ellendrizni a pitvari magas frekvenciaju epizédok (AHRE) el6fordulasat a pacema-
kerek vagy ICD-k memdriajabol. Az AHRE-kkal észlelt betegeknél tovabbi EKG-monitorozés szikséges a
PF dokumentalasara a PF-terapia megkezdése el6tt.

A PF altalanos ellatasara vonatkozo6 ajanlasok

A PF ellatasanak minden fazisaban javasolt személyreszabott betegedukaciét végezni, amelynek segitsé-
gével a beteg képes lesz hatékonyabban észlelni a PF-epizédok jelentkezését, emellett noveljik vele az
ellatas sikerességét.

Minden PF-betegnél javasolt teljes kardiovaszkuléris kivizsgalast végezni (részletes anamnézis, alapos
klinikai vizsgalat, a tarsult korallapotok felmérése).

A PF-hez tarsulé tinetek kvantifikalasara a klinikai gyakorlatban, illetve kutatasi célbol egyarant a médosi-
tott EHRA tUneti skala alkalmazasa javasolt.

Minden PF-betegnél javasolt transthoracalis echokardiografiat végezni, amely segiti a kezeléssel kapcso-
latos dontések meghozatalat.

Minden PF-betegnél javasolt meghatarozni a vesefunkciot a szérum kreatinin vagy a kreatinin-clearance
alapjan, amely alapjan kiszlrhetd a veseelégtelenség, tovabba segiti a PF kezelésére alkalmazott gyogy-
szerek helyes ddzisanak a kivalasztasat.

Stroke-prevencioéra vonatkozé ajanlasok PF-ben

A stroke-kockazat felmérésére a CHA,DS -VASc pontrendszer alkalmazésa javasolt PF-betegeknél.

Minden 2 vagy annal magasabb CHA,DS -VASc pontszamot eléré férfi betegnél oralis antikoagulalas
bevezetése javasolt a thromboembdliak megel6zése céljabdl.

Minden 3 vagy annal magasabb CHA,DS -VASc pontszamot eléré nébetegnél oralis antikoagulalas beve-
zetése javasolt a thromboembdliak megel6zése céljabdl.

Amikor egy PF-betegnél ordlis antikoagulalas kerlll bevezetésre és adhatbak a K-vitamin-antagonistaktol
eltéré egyéb szerek (apixaban, dabigatran, edoxaban vagy rivaroxaban), akkor a NOAC-okat javasolt
elényben részesiteni a K-vitamin-antagonistakkal szemben.

K-vitamin-antagonista kezelést (INR 2,0-3,0 vagy magasabb) javasolt bevezetni stroke-prevencio céljabdl
a mérseékelt-sulyos foku mitralis stenosissal vagy mechanikai mibillentylvel rendelkezé PF-betegeknél.
Nem javasolt a NOAC-ok adasa (apixaban, dabigatran, edoxaban, rivaroxaban) mechanikai mubillenty(vel
(,B” szintl evidencia) vagy mérsékelt-sulyos foku mitralis stenosissal (,C” szintli evidencia) él6 betegeknél.
K-vitamin-antagonistaval kezelt betegeknél térekedni kell a minnél magasabb terapias tartomanyban toltott
id6 (TTR) elérésére, ezért szorosan kovetni kell a beteget.

Az orélis antikoagulansok és a vérlemezke-géatlok egyuttes alkalmazésa noveli a vérzéskockazatot, ezért —
hacsak nem all fenn egyéb indikacidja a trombocitaaggregacio-gatlasnak —, PF-betegeknél kertlendd.

A PF mellett egyéb stroke-kockazati tényezék hianyaban sem néknél, sem férfiaknal nem javasolt az anti-
koagulans vagy a trombocitaaggregacio-gatlé terapia bevezetése stroke-prevencié céljabdl.

PF-betegeknél — a stroke-kockazat mértékétél fliggetlenil — nem javasolt trombocitaaggregacio-gatiét adni
dnmagaban stroke-prevencio céljabdl.

folytatasa a kévetkezd oldalon
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Bal pitvari fiilcsezarast vagy flilcseeltavolitast kvetéen javasolt folytatni az antikoagulalast a kockazattal
rendelkezd PF-betegeknél stroke-prevencié céljabdl.

Nem javasolt genetikai vizsgalatot végezni a K-vitamin-antagonista terapia bevezetése el6tt.
PF-betegeknél sulyos akut vérzéses esemény kialakulasakor meg kell szakitani az oralis antikoagulalast
addig, amig a kivalté okot meg nem sziintetjuk.

Terhességben, illetve terhesség tervezése idején javasolt kertilni a NOAC-ok alkalmazasat.

Pitvari flutterben ugyanazon kockazati profil alapjan javasolt bevezetni az antithrombotikus terapiat, mint a
PF-ben.

Tipusos pitvari flutterben cavotricuspidalis isthmus ablaciét javasolt végezni, amennyiben a gyégyszeres
terapia sikertelen, vagy a beteg kérése alapjan akar elsé vonalbeli kezelésként.

Azoknal a hypertrophias cardiomyopathiaban szenvedd betegeknél, akiknél PF alakul ki, élethosszig tartd
oralis antikoagulalas javasolt stroke-prevencio céljabol.

PF-betegeknél nem javasolt az iszkémias stroke utan azonnal antikoagulalast inditani heparinnal vagy
alacsony molekulatomeg( heparinnal.

1,7-es vagy af6lotti INR-érték esetén (vagy dabigatrannal kezelt betegeknél, ha a parcidlis tromboplasztin
id6 a normaltartomanyon kivil esik) nem javasolt a rekombinans szoéveti plazminogén aktivatorral sziszté-
mas trombolizist végezni.

TIA vagy stroke utdn nem javasolt egyiitt adni az ordlis antikoagulansokat és a trombocitaaggregéacio-gat-
I6kat.

A frekvenciakontrolira vonatkozé ajanlasok PF-ben

Azoknal a PF-betegeknél, akiknél a bal kamrai EF 240%, frekvenciakontroll céljabol béta-blokkolok, di-
goxin, diltiazem vagy verapamil alkalmazasa javasolt.

Azoknal a PF-betegeknél, akiknél a bal kamrai EF <40%, frekvenciakontroll céljabdl béta-blokkoldk és/
vagy digoxin adasa javasolt.

Permanens PF-ben (vagyis amikor nincs tervbevéve a sinusritmus helyreadllitasa) nem szabad rutinszer(-
en antiaritmias szereket adni a betegnek frekvenciakontroll céljabol.

A ritmuskontrolira vonatkoz6 ajanlasok PF-ben
A ritmuskontroll-terapia a panaszok enyhitését szolgalja a PF-betegeknél.

o '

Perzisztens vagy tartdsan perzisztens PF-ben szenved6 szimptomas betegeknél a ritmuskontroll-terapia
részeként (elektromos vagy farmakolégiai) kardioverziét javasolt végezni.

Azokndl a betegeknél, akiknél nem szerepel iszkémiés vagy strukturalis szivbetegség az anamnézisben,
az ujonnan felismert PF farmakoldgiai kardioverzioja céljabdl flecainid, propafenon vagy vernakalant alkal-
mazhato.

Az iszkémias és/vagy strukturalis szivbetegeknél amiodaron adasa javasolt a PF kardioverziéja céljabol.

A PF/pitvari flutter kardioverziéjat megeléz6en legalabb 3 hétig javasolt effektiv antikoagulalast végezni.

Korai kardioverzio elétt az antikoagulalas alternativajaként transoesophagealis echokardiografia (TOE)
végezhetd intrakardialis thrombus jelenlétének kizarasa céljabol.

Antiaritmias szert korultekintéen kell valasztani, figyelembe véve a fennall6 tarsbetegségeket, a kardio-
vaszkularis kockazatot és a sulyos proaritmidk kockazatat, az extrakardialis toxikus mellékhatasokat, a
beteg preferenciajat és a ritmuszavar okozta tiineti terhet.

A rekurrens szimptémas PF megel6zésére dronedaron, flecainid, propafenon vagy sotalol adasa javasolt a
normal balkamra-funkcidval rendelkez6, patoldgias balkamra-hipertréfiaban nem szenvedé betegeknél.
Dronedaron adasa javasolt a rekurrens szimptomas PF megel&zésére a szivelégtelenségben nem szen-
vedd stabil koszoruérbetegeknél.

Amiodaron adasa javasolt a rekurrens szimptomas PF megel6zésére szivelégtelenségben.

Nem javasolt az antiaritmias gyogyszerek adasa megnyult QR-intervallum (>0,5 sec), szignifikans sinus-
csomo-betegség vagy AV-csomo-diszfunkciod esetén olyan betegeknek, akiknek nincsen mikodé allandé
pacemakerik.

Atlinetekkel jaré paroxizmalis PF-ben katéterablaciot javasolt végezni a tiinetek javitasa céljabél azokndl a

betegeknél, akiknél a gydgyszeres antiaritmias terapia (amiodaron, dronedaron, flecainid, propafenon, sotalol)
mellett szimptébmas PF-rekurrencia jelentkezik de tovabbi ritmuskontroll terapiat szeretnének, illetve megoldha-
t6, hogy a beavatkozast egy nagy tapasztalattal rendelkezd elektrofizioldgus végezze egy kiemelt centrumban.

Nem javasolt ACE-gatlok vagy ARB-k adasa a paroxizmalis PF szekunder prevencitja céljabél azoknal a
betegeknél, akiknél csak enyhe, vagy semmilyen szivbetegség nem all fenn.

PF megel6zése céljabdl javasolt a rendszeres, mérsékelt intenzitasu fizikai aktivitas, az atlétakat azonban ta-
jékoztatni kell arrol, hogy az ennél intenzivebb sporttevékenység hosszu tavon elésegitheti a PF kialakulasat.

ACE: angiotenzin konvertal6 enzim; PF: pitvarfibrillacio; AHRE: magas frekvenciaju pitvari epizodok; ARB: angiotenzinreceptor-blokkol6; CHA,DS,-VASc: pan-
gasos szivelégtelenség, magas vérnyomas, életkor 275 (kétszeres szorzéval), diabétesz, stroke (kétszeres szorzdval), érbetegség, 65-74 év kdzotti életkor,
nem (n6i nem); EKG: elektrokardiogram; EHRA: Eurépai Szivritmus Tarsasag; ICD: implantalhaté kardioverter-defibrillator; INR: nemzetkdzi normalizalt rata;
LV: bal kamrai; LVEF: bal kamrai ejekcios frakcio; LVH: balkamra-hipertréfia; NOAC: nem K-vitamin-antagonista oralis antikoagulans; OAC: oralis antikoagula-
las; TIA: tranziens iszkémias attak; TOE: transoesophagealis echokardiografia; TTR: terapias tartomanyban toltétt id6; VKA: K-vitamin-antagonista.

aAjanlas osztalya; "Az eredmények bizonyito ereje.
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17. Roévid 6sszefoglalé javaslatok
a pitvarfibrillalé betegek ellatasahoz

Az alabbiakban 6sszegyjtottiink 17 egyszer( szabalyt, ame-
lyek segitik a PF-betegek diagnosztizalasat és ellatasat

a pitvarfibrillacié ellatasarol szél6 2016. évi ESC/EACTS
iranyelvek alapjan.

1. Végezziink EKG-alapu szlirést a PF-kockazattal rendelkez6
betegeknél, féként a stroke-tuléléknél és az idéseknél.

2. Dokumentaljuk a PF-t EKG segitségével, miel6tt elkezdjik
a kezelést.

3. Minden PF-betegnél végezzunk fizikalis vizsgalatot, EKG-t
és echokardiografias vizsgalatot a hattérben allé kardiovasz-
kularis allapotok, mint a magas vérnyomas, a szivelégtelen-
ség, a billentylibetegség és az egyéb okok felderitése céljabdl.

4. Részesitsiik a beteget személyre szabott tajékoztatasban
és oktatasban a pitvarfibrillacioval kapcsolatban, hogy aktiv
részesei lehessenek az ellatasnak.

5. Forszirozzuk az életmédvaltast minden arra alkalmas
betegnél, és ezzel is ndveljik az ellatas sikerét.

6. A PF mellett fennall6 kardiovaszkularis alapbetegségeket
kezeljik megfeleléen, pl. szignifikans billenty(-betegségben
végezlnk billentylplasztikat vagy billentyl-cserét, kezeljik a
szivelégtelenséget, a magas vérnyomast és az egyéb beteg-
ségeket.

7. Minden PF-beteget antikoagulaljunk, kivéve

a CHA,DS,VASc-score alapjan alacsony stroke-kockazattal
rendelkez6 betegeket és azokat, akiknél valéban
kontraindikalt az antikoagulans terapia inditasa.

8. A pitvari flutterben szenved6 betegeket részesitsuk hasonlo
antikoagulans kezelésben, mint a PF-betegeket.

9. Minden oralis antikoagulalasban részesulé PF-betegnél
csokkenteni kell a vérzéskockazatot jelentd tényezdket, pl. ke-
zelni kell a magas vérnyomast, a lehetd legrévidebb ideig és a
legalacsonyabb dézisban kell adni parhuzamosan a vérlemez-
kegatlo- vagy NSAID-kezelést, kezelni kell az anémiat, meg-
szlintetni a vérveszteséget okozo tényezdket, stabilan tartani
az INR-értéket a K-vitamin-antagonistaval kezelt betegeknél,
és mérsékelni kell az alkoholfogyasztéast.

10. Ellenérizzik a kamrafrekvenciat, a kamrai frekvencia mér-
séklésére alkalmazzunk frekvenciacsokkent6 szereket.

11. Minden betegnél értékeljuk a PF-fel jaré tiineteket a médo-
sitott EHRA-skala alapjan. Ha a PF panaszt okoz a betegnek,
a cél a panaszok mérséklése frekvenciakontroll terapiaval,
antiaritmias szerek adasaval, kardioverzioval, katéteres- vagy
sebészi ablaciéval.

12. Antiaritmias szert biztonsagossagi szempontok alapjan
véalasszunk, sikertelenség esetén pedig fontoljuk meg a katé-
teres vagy a sebészi ablacio lehetéségét.

13. Ne végezziink rutin genetikai vizsgalatot PF-betegeknél,
hacsak nem all fenn valamely 6rokiott kardiol6giai betegség-
nek a gyanuja.

14. Ne alkalmazzunk vérlemezkegatlé-terapiat stroke-preven-
ci6 céljabdl PF-betegeknél.

15. Ne fuggesszik fel tartésan az ordlis antikoagulalast a
magas stroke-kockazattal rendelkez6é PF-betegeknél, hacsak
nem egy multidiszciplinaris team hozza meg ezt a déntést.

16. Ne részesitsik ritmuskontroll-terapiaban sem az aszimpt6-
mas, sem pedig a tartésan pitvarfibrillaldé betegeket.

17. Ne végezziink kardioverziot vagy katéteres ablaciot
antikoagulalas nélkul, kivéve, ha azt megel6z&en transoe-
sophagealis echokardiografiaval kizartuk a pitvari thrombus
jelenlétét.

18. Interneten elérhetd kiegészités

Harom kiegészitd abra és két kiegészitd tablazat érhe-
t6 el a 2016-0os ESC PF Utmutatéhoz késziilt webes
fellleten keresztlil, amely hozzaférheté a European
Heart Journal honlapjan online formaban, valamint az
ESC honlapjan (www.escardio.org/guidelines).
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