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Az akut és krónikus szívelégtelenség diagnosztikájára 
és kezelésére vonatkozó, az Európai Kardiológus Tár-
saság (ESC) Szívelégtelenség Munkacsoportja (HFA) 
által 2021-ben közzétett irányelv megjelenése óta 
publikált nagyszámú, randomizált, kontrollált vizsgálat 
eredményei szükségessé tették ezen szakmai útmuta-
tó megújítását. A Cardiologia Hungarica idei második 
szívelégtelenség tematikájú számában Sepp és mun-
katársai kiváló közleményükben a 2023-as, fókuszált 
szívelégtelenség-update a krónikus HFmrEF-fel és 
HFpEF-fel, az akut szívelégtelenséggel, valamint a kór-
kép társbetegségeivel és megelőzésével kapcsolatos 
leglényegesebb, a gyakorlat szempontjából is fontos 
üzeneteit foglalják össze. 
Az ajánlás alapján a HFrEF gyógyszeres kezelésében 
a négyes pillérterápia (RAS-gátló, β-blokkoló, mine-
ralokortikoidreceptor-antagonista [MRA], SGLT2-gát-
ló) mielőbbi együttes alkalmazására kell törekednünk 
(STRONG-HF-vizsgálat). Kormányos és munkatársai 
az MRA-kal kapcsolatos aktualitásokat, míg Fekete és 
munkatársai a pangásos tünetek esetén alkalmazan-
dó diuretikumok (kacsdiuretikumok: PUSH-AHF- és 
ENACT-HF-; tiaziddiuretikumok: CLOROTIC-, vala-
mint acetazolamid: ADVOR-vizsgálat) alkalmazásának 
szempontjait és nehézségeit mutatják be. 
A krónikus vesebetegség (CKD), a kardiovaszkuláris 
(CV) betegségek (köztük a szívelégtelenség is) és az 
anyagcserezavarok gyakran együtt jelentkeznek. Ezen 
kórképek közös kockázati tényezője a zsigeri elhízás 
(diszfunkcionális zsírszövet) és az ehhez társuló dys-
lipidaemia, hipertónia, valamint inzulinrezisztencia. 
Az American Heart Association (AHA) által cardio-re-
nal-metabolic syndrome-nak (CRMS) elnevezett kórkép 
patomechanizmusáról és egy új CV kockázatbecslési 
modellről Kékes Ede professzor úr remek összefoglaló 
közleményében olvashatunk. 
A fentiekben említett hagyományos CV kockázati té-
nyezők nők esetében fokozottabbak a CV események 
előfordulására, menopauzában a CV kockázat pedig 
még tovább növekszik. A hormonváltozások mellett a 
menopauzát előnytelen metabolikus változások is kí-
sérik, amelyek mediterrán típusú diétával, megfelelő 
mennyiségű testmozgással befolyásolhatók. Hormon-
terápia csak válogatott esetekben javasolható (Bálint 
és munkatársai). Különösen nőkben gyakori a mikro-
vaszkuláris koronáriadiszfunkció is, amely a korábbi 

nézettel ellentétben nem jóindulatú, felismerése és ke-
zelése sajnos továbbra is jelentősen alulreprezentált. 
Szauder Ipoly közleményében a legújabb ajánlások 
alapján részletesen és igen szemléletesen ismerteti 
a mikrovaszkuláris diszfunkció elsődleges és másod-
lagos formáinak korszerű invazív és noninvazív diag-
nosztikáját és kezelését.
Járai Zoltán professzor úr a kiváló cikkében a CV be-
tegségek és a COPD kapcsolatának jelentőségére, a 
COPD-s betegek esetében a komorbiditások szűré-
sének és kezelésének fontosságára hívja fel a figyel-
met. A CV betegségek és COPD együttes fennállása 
nagyon nagy kardiopulmonális kockázatot jelent, emi-
att ezekben a betegekben kiemelten fontos a hatékony 
és agresszív rizikócsökkentő kezelés a CV események 
megelőzése érdekében.
A különszám második felében egy kicsit az elektrofizio-
lógia „vizére is evezünk”. Természetesen ezúttal sem 
maradhat ki az izgalmas EKG-kvíz sem (Krányák és 
munkatársai). Josip Lukenda az angol nyelvű össze-
foglaló közleményében áttekintést nyújt a Holter tech-
nológián alapuló kardiológiai eszközökről/technikákról. 
Ezután Gagyi és munkatársai bemutatnak egy jelen-
leg elsősorban az elektrofiziológiai beavatkozásokhoz 
használt robottechnológiát, a robotizált mágneses na-
vigációs rendszert (RMN), amely igen értékes eszköz a 
komplex ritmuszavarok kezelésében. 
A tematikus különszám záróközleményében Muk Ba-
lázs főorvos úr a korai, intenzifikált terápiaoptimalizáció 
előnyeit, a dózisoptimalizáció megvalósíthatóságával 
kapcsolatos gyakorlati ismereteket és nehézségeket 
ismerteti.
Szerzőtársaimmal és főszer-
kesztő úrral őszintén bízunk ab-
ban, hogy ez a szívelégtelen-
ség témájú lapszám is olyan új 
ismereteket tartalmaz, amelyek 
közvetlen hatással lesznek kol-
légáink mindennapi gyakorlatára 
a szívelégtelen betegek ellátása 
során. 
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 Kedves Olvasó!

Borbély Attila dr.
az MKT Szívelégtelenség és Szívizombetegségek 
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Örömmel értesítjük tisztelt olvasóinkat és szerzőin-
ket, hogy lapunk bekerült a Scopus tudományos folyó-
irat-adatbázisba (Elsevier kiadó). A Cardiologia Hun-
garica induló – az elmúlt 3 év idézettségén alapuló 
– CiteScore-pontszáma 0,4, és ezzel a „Cardiology and 
Cardiovascular Medicine” kategória 387 lapjából a 350. 
helyen áll. Emellett az újságot ettől az évtől kezdve a 
DOAJ regiszter is listázza. Ezekkel az új indexálások-
kal a folyóirat tartalma szélesebb közönséghez juthat 
el, a keresőmotorok jobban megtalálják a lapunkban 
megjelent közleményeket. Folytatva elődjeink ilyen irá-
nyú áldozatos erőfeszítéseit, ismét elindítottuk a Pub-
Med-indexálásra vonatkozó pályázatot is. A hivatkozott 
adatbázisok az alábbi linkeken érhetőek el közvetlenül:
•  Scopus: https://www.scopus.com/sourceid/21101200234
• DOAJ: https://doaj.org/toc/1588-0230
A fent részletezett eredmények jól tükrözik, hogy a Ma-
gyar Kardiológusok Társaságának hivatalos folyóirata 
folyamatosan fejlődik, nemzetközi szinten is jegyzett, 
tudományos értéket teremtve. Mindez persze nem va-
lósulhatna meg szerzőink és bírálóink áldozatos mun-
kája nélkül, amelyet ezúton is hálásan köszönünk. 
Egyúttal arra is kérjük önöket, hogy nemzetközi folyó-
iratokba küldött kézirataikban lehetőség szerint idézzék 
az adott témához kapcsolódó, a Cardiologia Hungari-
cában korábban megjelent közleményeket.
Tisztában vagyunk azzal, hogy meglehetősen hosz-
szú út áll előttünk a Cardiologia Hungarica teljes körű 

nemzetközi befogadása, elfogadása, illetve az áhított 
impakt faktor eléréséig. Ezt lehet, hogy a jelenlegi szer-
kesztőségből csak a fiatalabbak érik majd meg. Tiszte-
lettel felhívjuk az író-olvasó közönség figyelmét, hogy 
ahhoz, hogy a célba befussunk, több eredeti közle-
ményre van szükség, akár angol nyelven. Ezek részben 
lehetnek akár esetismertetések is. A keresőmotorok fe-
lületére felkerülés a mai virtuális világban alapfeltétel 
a cél eléréséhez. Már ez a pont is sok vesződséggel, 
átvilágítással, formai követelménnyel, visszautasítá-
sokkal, levelekkel való oda-vissza történő bombázás-
sal jár. Ennek a munkának oroszlánrészét Vámos Máté 
és Kupó Péter végezte Kónya Erika segítségével, a je-
lenlegi sikert nekik, az ő odaadásuknak köszönhetjük.

Cardiologia Hungarica
2024; 54: 285. Szerkesztőségi hír

 Kedves Olvasó, kedves Kolléganők és Kollégák!

Dr. Kiss Róbert Gábor,
a Cardiologia Hungarica főszerkesztője
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Az Európai Kardiológus Társaság (European Society of Cardiology, ESC) akut és krónikus szívelégtelenség (SZE) diag-
nosztizálására és kezelésére vonatkozó 2021. évi irányelvének közzététele óta számos randomizált, kontrollált klinikai 
vizsgálat eredményét publikálták. Utóbbi vizsgálatok olyan ismeretanyagot szolgáltattak, amelyeknek közvetlen kihatá-
suk van a napi klinikai gyakorlatra az SZE-betegek kezelését illetően. Ezen megfontolás alapján szükségesnek tűnt az 
SZE-betegek kezelésére vonatkozó ajánlások frissítése, még a következő tervezett teljes irányelv publikálása előtt. 
Fentiek alapján a 2023-as fókuszált irányelv frissítése az eredeti ajánlás SZE kezelésére vonatkozó fejezeteinek szük-
séges változásaival foglalkozik. Az ESC 2021-es SZE-irányelvének következő szakaszaira vonatkozó ajánlásokat fris-
sítették: 1) krónikus SZE: enyhén csökkent ejekciós frakcióval (HFmrEF) és megtartott ejekciós frakcióval járó SZE 
(HFpEF); 2) akut SZE; 3) társbetegségek és az SZE megelőzése. Jelen közleményben az aktualizált ajánlásokat és 
azon vizsgálatok eredményeit ismertetjük, amelyek alapul szolgáltak a frissített ajánlásokhoz.

2023 Focused Update of the 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure
Since the publication of the 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 
(HF), results of several randomized controlled clinical trials have been published that have a direct impact on day-to-day 
clinical practice in the treatment of HF patients. These studies provided knowledge that made it necessary to update 
recommendations for the treatment of HF patients before the publication of the next planned full guideline. Based on 
the above, the 2023 focused update addresses changes warranted by new evidence in the original guideline's recom-
mendations for addressing the HF. The recommendations for the following sections of the 2021 ESC HF Guideline 
have been updated: 1) chronic HF: HF with mildly reduced ejection fraction (HFmrEF) and preserved ejection fraction 
(HFpEF); 2) acute HF; 3) comorbidities and prevention of HF. This article details the updated recommendations and the 
results of the studies that underpinned the updated recommendations.

Szerzői video-összefoglaló

Kulcsszavak: akut és krónikus szívelégtelenség, SGLT2-gátlók, 2-es típusú diabetes mellitus, vesebetegség, vashiány

acute and chronic heart failure, SGLT2 inhibitors, type 2 diabetes mellitus, iron defi ciencyKeywords:

Bevezetés

Az Európai Kardiológus Társaság (European Society 
of Cardiology, ESC) akut és krónikus szívelégtelen-
ség (SZE) diagnosztizálására és kezelésére vonatko-
zó, 2021. évi irányelvének (1) közzététele óta számos 
randomizált, kontrollált klinikai vizsgálat eredmé-

nyét publikálták (részletesen lásd az online elérhető 
Supplementumot). Utóbbi vizsgálatok olyan ismeret-
anyagot szolgáltattak, amelyeknek közvetlen kihatá-
suk van a napi klinikai gyakorlatra az SZE-betegek 
kezelését illetően. Ezen megfontolás alapján szüksé-
gesnek tűnt az SZE-betegek kezelésére vonatkozó 
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ajánlások frissítése, még a következő tervezett teljes 
irányelv publikálása előtt. 
Fentiek alapján a 2023-as fókuszált irányelv frissítése 
az eredeti ajánlásnak az SZE kezelésére vonatkozó 
fejezeteinek a változásaival foglalkozik. Az új klinikai 
vizsgálatok evidenciáit 2023. március 31-éig vizsgálták. 
Minden fontosabb randomizált, kontrollált klinikai vizs-
gálatot és metaanalízist értékeltek. Csak azon eredmé-
nyek alapján fogalmaztak meg új ajánlásokat, amelyek 
új vagy megváltozott I/IIa osztályú ajánlásokat ered-
ményeztek. Az átfedések elkerülése érdekében nem 
vették figyelembe azokat a vizsgálatokat, amelyek ha-
tással lennének más, előkészítés alatt álló ESC-irány-
mutatások ajánlásaira. Ez a helyzet a REVIVED-BCIS2 
esetében, amelyet a közelgő, krónikus koszorúér-szind-
rómáról szóló irányelvben fognak figyelembe venni.
Az ESC 2021-es SZE-irányelvének következő szaka-
szaira vonatkozó ajánlásokat frissítették:

•  Krónikus SZE: enyhén csökkent ejekciós frakci-
óval (HFmrEF) és megtartott ejekciós frakcióval 
járó SZE (HFpEF).

•  Akut SZE.
•  Társbetegségek és az SZE megelőzése.

Jelen közleményben az aktualizált ajánlásokat és azon 
vizsgálatok eredményeit ismertetjük, amelyek alapul 
szolgáltak a frissített ajánlásokhoz. Azon vizsgálatokat, 
amelyek alapján nem került sor az ajánlások aktualizá-
lására, a Supplementumban részletezzük.

Krónikus szívelégtelenség

Enyhén csökkent ejekciós frakcióval járó SZE-ben 
(HFmrEF, LVEF 41% és 49% között) a 2021-es ESC- 
irányelv gyenge ajánlásokat fogalmazott meg (ajánlási 
osztály IIb, evidenciaszint C) az olyan fundamentális 
betegségmódosító terápiák alkalmazására vonatkozó-
an, amelyek I. osztályú bizonyítékokkal rendelkeznek a 
csökkent ejekciós frakciójú (HFrEF, LVEF <40%) SZE-
ben való alkalmazásra. Ezek az ajánlások olyan vizs-
gálatok alcsoportelemzésein alapultak, amelyeket nem 
kifejezetten a HFmrEF-betegcsoportra terveztek, be le-
értve azokat a vizsgálatokat is, ahol a vizsgálati vég-
pontok statisztikailag neutrálisak voltak. Hasonlókép-
pen, a HFpEF-ben szenvedők esetében a 2021-es 
ESC-irányelv nem tett ajánlást a HFrEF-bázisterápiák 
alkalmazására, mivel az angiotenzinkonvertálóenzim- 
gátlókkal (ACE-I), angiotenzinreceptor-blokkolókkal 
(ARB), mineralokortikoidreceptor-antagonistákkal (MRA) 
és angiotenzinreceptor–neprilizin inhibitorokkal (ARNI) 
végzett klinikai vizsgálatok neutrálisak voltak elsődle-
ges végpontjaikat illetően. Az ESC 2021-es SZE-irány-
elve megjelenésének idején még nem voltak publikált 
vizsgálatok SGLT2-inhibitorokkal, azóta viszont két 
vizsgálat eredményei is napvilágot láttak az SGLT2-gát-
ló empagliflozinnal és dapagliflozinnal HFmrEF- és 
HFpEF-betegcsoportokban, amelyek indokolttá tették 

mind a HFmrEF, mind a HFpEF ajánlásainak frissítését 
(6, 8).
Az első közölt vizsgálat az EMPEROR-Preserved volt (8), 
amely 5988, NYHA II–IV. stádiumú beteget randomi zált, 
akiknek LVEF-je >40%, és NT-proBNP-szintjük emelke-
dett volt (>300 pg/ml sinusritmusban vagy >900 pg/ml 
pitvarfibrilláció esetén). A 26,2 hónapos medián utánkö-
vetés során az empagliflozin (naponta egyszer 10 mg) 
csökkentette a kardiovaszkuláris (CV) halálozás vagy 
az SZE miatti hospitalizáció összetett végpontját (HR: 
0,79; 95% CI: 0,69–0,90; p<0,001). A hatást elsősorban 
az SZE miatti kórházi kezelések számának csökkenése 
okozta, mivel a kardiovaszkuláris halálozás nem csök-
kent. Az észlelt pozitív hatás független volt a 2-es típusú 
diabetes mellitus (T2DM) jelenlététől (8). A betegek több-
sége ACE-I/ARB/ARNI (80%) és béta-blokkoló- (86%) 
terápiában részesült, 37%-uk pedig MRA-t kapott (19).
Egy évvel később a DELIVER-vizsgálat a dapagliflo-
zin (naponta egyszer 10 mg) hatásait publikálta 6263, 
SZE-ben szenvedő betegnél (NYHA II–IV. stádium) (6). 
A betegeknek >40% volt az LVEF-értékük randomizá-
ciókor, de azon betegeket is bevonták, akiknek koráb-
ban ≤40%-os LVEF-értékük volt, ami >40%-ra javult. A 
natriuretikus peptidek emelkedett koncentrációja szin-
tén kötelező beválasztási kritérium volt (≥300 pg/ml si-
nusritmusban vagy ≥600 pg/ml pitvarfibrillációban) (6, 
20, 21). A dapagliflozin csökkentette a kardiovaszkulá-
ris halálozás vagy a súlyosbodó SZE (SZE-hospitalizá-
ció vagy sürgős SZE-vizit) elsődleges végpontját (HR: 
0,82; 95% CI: 0,73–0,92; p<0,001). A fő hatás ismét 
a súlyosbodó SZE csökkenésének volt betudható, és 
nem csökkent a kardiovaszkuláris halálozás. A hatások 
függetlenek voltak a T2DM-státusztól (6). A dapagliflo-
zin hatásossága konzisztens volt azoknál is, akik a javu-
ló LVEF ellenére tüneteket mutattak, ami arra utal, hogy 
ezeknél a betegeknél is előnyös lehet az SGLT2-gátlás 
(6, 22). A dapagliflozin előnye szintén konzisztens volt a 
teljes vizsgált LVEF-tartományban (6, 23). A bete gek 
egyidejűleg alkalmazott alapterápiájában a betegek 
77% kacsdiuretikumot, 77% ACE-I/ARB/ARNI-t, 83% 
béta-blokkolót és 43% MRA-t kapott (6).
A két vizsgálat ezt követő összesített adatainak meta-
analízise megerősítette a kardiovaszkuláris halálozás 
vagy az első kórházi kezelés összetett végpontjának 
20%-os csökkenését SZE esetén (HR: 0,80; 95% CI: 
0,73–0,87; p<0,001). A kardiovaszkuláris halálozás nem 
csökkent szignifikánsan (HR: 0,88; 95% CI: 0,77–1,00; 
p=0,052), míg az SZE miatti hospitalizáció 26%-kal 
csökkent (HR: 0,74; 95% CI: 0,67–0,83; p<0,001). Az 
elsődleges végpont konzekvensen csökkent a vizsgált 
teljes LVEF-tartományban (24). Egy másik metaanalízis 
(amely a HFrEF-betegcsoportban végzett DAPA-HF- 
[Dapagliflozin And Prevention of Adverse outcomes in 
Heart Failure] és a DELIVER-vizsgálat adatait vonta 
össze) megerősítette, hogy a dapagliflozin hatása ha-
sonlóan kedvező a különböző ejekciós frakció tartomá-
nyokban (22). 
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Fentiek alapján a Task Force a HFmrEF-re és a HFpEF-re 
vonatkozóan azt az ajánlást fogalmazta meg, amely 
szerint HFmrEF-ben és HFpEF-ben szenvedő betegek-
nél SGLT2-gátló (dapagliflozin vagy empagliflozin) al-
kalmazása javasolt az SZE miatti hospitalizáció vagy 
CV halálozás kockázatának csökkentése érdekében (1. 
táblázat).

Akut szívelégtelenség

Az ESC 2021-es SZE-irányelvének megjelenése óta 
több diuretikummal, illetve SGLT2-gátlóval végzett vizs-
gálat eredménye jelent meg, valamint az akut SZE-ben 
szenvedő betegek kezelési stratégiáival kapcsolatban 
jelentek meg új adatok.

Diuretikumok
A két megjelent diuretikumvizsgálat (ADVOR és CLO-
ROTIC, részletesen lásd a Supplementumban) közül 
egyik eredménye alapján sem fogalmaztak meg új 
ajánlást. Az ADVOR-vizsgálat egy multicentrikus, ran-
domizált, párhuzamos elrendezésű, kettős vak, place-
bokontrollos vizsgálat volt, amely az intravénásan adott 
acetazolamid hatását vizsgálta akut dekompenzált 
SZE-ben, folyadékretenció klinikai tüneteivel jelentke-
ző betegekben (2). Az elsődleges végpontként meg-
határozott sikeres dekongeszció magasabb arányban 
fordult elő a kezelt csoportban, az SZE miatti rehos-
pitalizáció vagy bármilyen okból bekövetkező halálo-
zás viszont nem különbözött szignifikáns mértékben. A 
CLOROTIC-vizsgálatban az iv. furosemid mellé adott 
orális hidroklorotiazid hatását vizsgálták akut SZE-ben 
szenvedő betegekben (3). Bár a hidroklorotiazidot kapó 
betegek testtömege nagyobb mértékben csökkent 72 
óra elteltével, a betegek által jelentett dyspnoe válto-
zásai hasonlóak voltak a két csoportban, valamint az 
SZE miatti rehospitalizáció és a bármely okból bekö-
vetkező halálozás aránya hasonló volt a csoportok kö-
zött, csakúgy, mint a kórházi tartózkodás hossza (3). 
A fentiek alapján a Task Force úgy foglalt állást, hogy 
az ADVOR-vizsgálat eredményei alátámaszthatják az 
acetazolamid standard diuretikus kezeléshez történő 
hozzáadását a dekongeszció elősegítése érdekében, 
míg a CLOROTIC-vizsgálatot illetően a klinikai eredmé-
nyekre gyakorolt hatás hiánya alapján nem indokolt a 
jelenlegi iránymutatást frissíteni. Mindkét szer alkalma-
zását illetően további adatokra van szükség az eredmé-
nyesség és a biztonságosság tekintetében.

SGLT2-gátlók 
Az EMPULSE-vizsgálat (részletesen lásd a Supple-
mentumban) az empagliflozin korai alkalmazásának 
hatékonyságát vizsgálta akut SZE miatt kórházi felvé-
telre került betegeknél (9). Az elsődleges végpont a 
klinikai előny volt, amelyet a bármely okból bekövet-
kező halálozás, az SZE-események száma és az első 

SZE-eseményig eltelt idő hierarchikus összetételével, 
vagy a Kansas City cardiomyopathia-kérdőív kiindulási 
értékhez viszonyított változásának ≥5 pontos különbsé-
gével határoztak meg, a „win-ratio” módszerrel értékel-
ve. Az elsődleges végpont magasabb arányban jelent-
kezett az empagliflozinnal kezelt betegekben (nyerési 
arány: 1,36; 95% CI: 1,09–1,68; p=0,0054). Ezek az 
eredmények összhangban voltak az SGLT2-inhibitorok 
krónikus SZE-ben szenvedő betegekben való alkalma-
zásánál tapasztaltakkal (függetlenül az LVEF-től), vala-
mint azoknál, akik nemrégiben kerültek kórházba SZE 
miatt, és kiknél klinikai stabilizáció elérése után indítot-
ták el a terápiát (9, 26–28).

Menedzsmentstratégiák
A legutóbbi irányelvek óta két nagy vizsgálat eredmé-
nyeit tették közzé: a COACH-ét és a STRONG-HF-ét. 
A COACH-vizsgálatban (részletesen lásd a Supple-
mentumban) az Emergency Heart Failure Mortality Risk 
Grade 30 Day Mortality-ST Depression (EHMRG30-ST) 
rizikóscore alapján alacsony, közepes vagy magas ha-
lálozási kockázatú csoportba sorolták a beteget (4). Az 
alacsony kockázatú betegeket ≤3 napon belül elbocsáj-
tották, és standard járóbeteg-ellátás keretében kezelték 
őket 30 napos követésig, míg a közepes és magas koc-
kázatú betegeknél kórházi felvétel történt. A vizsgálat a 
bármely okból bekövetkező halál vagy kardiovaszkulá-
ris ok miatti kórházi kezelés elsődleges végpontjának 
12%-os csökkenését igazolta az intervenciós karon a 
kontrollkarhoz képest. A Task Force véleménye az volt, 
hogy a vizsgálat további megerősítést igényel, mielőtt 
bármilyen ajánlást lehetne megfogalmazni a fentiekre 
vonatkozóan.
Az akut SZE-epizód miatt kórházba került betegek-
nél a hazabocsátás előtti és hazabocsátás utáni ko-
rai szak fontosságát már az ESC 2021-es SZE-irány-
elve is hangsúlyozta (1). Utóbbival kapcsolatban a 
STRONG-HF-vizsgálat nemrégiben mutatta ki a gyor-
sított ambuláns gyógyszertitrálás biztonságosságát 
és hatékonyságát. A STRONG-HF-vizsgálat az SZE 
gyógyszeres terápiájának a várható kórházi elbocsá-
tás előtt 2 napon belüli megkezdésén és titrálásán, 
valamint a hazabocsátás után korán végzett ambu-
láns kontrollviziteken alapult (16). Ebben a vizsgálat-
ban 1078, akut SZE miatt kórházba került beteget ran-
domizáltak. A betegek még nem kaptak teljes dózisú 
SZE-terápiát, hemodinamikailag stabilak voltak, magas 
NT-proBNP-szintjük volt a szűréskor (>2500 pg/ml), és 
a szűrés és a randomizáció közötti NT-proBNP-szint 
>10%-ot csökkent. A nagy intenzitású ellátásban része-
sülő betegek ACE-I/ARB vagy ARNI, béta-blokkoló- és 
MRA-terápia korai és gyors feltitrálásában részesültek 
(16). Az első, a kórházi elbocsátás előtt 48 órán belül 
történt titrálási vizit célja az volt, hogy elérje az ajánlott 
gyógyszerek céldózisainak legalább felét. A gyógysze-
res terápia teljes céldózisra történő titrálását a hazabo-
csátást követő 2 héten belül kísérelték meg, megfelelő 



289

Cardiologia Hungarica Nagy és munkatársai: Az Európai Kardiológus Társaság 
2021-es szívelégtelenség-ajánlásának 2023-as, fókuszált update-je

biztonságossági monitorozás mellett. A randomizáció 
után 1, 2, 3 és 6 héttel utánkövetési viziteket végez-
tek, beleértve a fizikális vizsgálatot és a laborvizsgá-
latot, amelybe az NT-proBNP mérése is beletartozott. 
A nagy intenzitású kezelésre randomizált betegek na-
gyobb valószínűséggel kaptak teljes dózisú terápiát, 
mint a standard kezelési csoportban (renin-angiotenzin 
rendszert gátlók 55% vs. 2%, béta-blokkolók 49% vs. 
4% és MRA 84% vs. 46%). Az SZE miatti újrafelvétel 
vagy bármilyen okból bekövetkező halál primer vég-
pontja a 180. napon a betegek 15,2%-ánál fordult elő 
a nagy intenzitású ellátást kapó csoportban, és a bete-
gek 23,3%-ánál a standard kezelési csoportban (korri-
gált RR [aRR]: 0,66; 95% CI: 0,50–0,86; p=0,0021). Az 
SZE miatti újrafelvétel csökkent (aRR: 0,56; 95% CI: 
0,38–0,81; p=0,0011), míg a 180. napos összhalálozás 
nem változott (aRR: 0,84; 95% CI: 0,56–1,26; p=0,42). 
A súlyos nemkívánatos események (16% vs. 17%) és a 
halálos kimenetelű nemkívánatos események (5% vs. 
6%) hasonló arányban fordultak elő mindkét csoport-
ban (16). 
A STRONG-HF-vizsgálat számos limitációval rendel-
kezik. Egyrészt szelektált betegpopulációt vizsgáltak a 
kiindulási NT-proBNP-szint és annak a kórházi keze-
lés során bekövetkező csökkenése alapján. Másrészt a 
kontrollcsoportban a betegek többsége az ACE-I/ARB/
ARNI és béta-blokkolók optimális dózisának kevesebb 
mint felét kapta. Bár a kontrollcsoport kezelése a valós 
klinikai környezethez volt hasonló (30–33), viszonylagos 
alulkezeltségük a nagy intenzitású gondozási karnak 
kedvezhetett. Harmadrészt a vizsgálatot az SGLT2-gát-
lókra vonatkozó jelenlegi bizonyítékok és ajánlások előtt 
kezdték meg. Mindazonáltal a STRONG-HF eredményei 
alapján az SZE gyógyszeres kezelésének bevezetése 
és gyors titrálása, valamint az akut SZE miatti kórházi 
kezelést követő első 6 hétben a betegek szoros követése 
ajánlott az SZE miatti rehospitalizáció vagy bármely ok-
ból bekövetkező halálozás csökkentése céljából (1. táb-
lázat). Az utánkövetési vizitek során különös figyelmet 
kell fordítani a pangás tüneteire és jeleire, a vérnyomás-
ra, a pulzusszámra, az NT-proBNP-értékekre, a kálium-
koncentrációkra és az eGFR-re.

Társbetegségek
Krónikus vesebetegség és 2-es típusú 
diabetes mellitus
Az ESC 2021. évi SZE-irányelve ajánlásokat fogalma-
zott meg az SZE megelőzésére cukorbetegeknél. A 
2023-as irányelv frissítése a fentieket új ajánlásokkal 
egészítette ki az SZE megelőzésére krónikus vesebe-
tegségben (CKD) és T2DM-ben szenvedő betegeknél 
(5, 7, 10, 11, 34, 35).
Korábbi vizsgálatok az ARB-k kedvező hatását mutat-
ták ki az SZE-események megelőzésében diabéteszes 
nephropathiában szenvedő betegeknél (36, 37). Mind a 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), 

mind az American Diabetes Association 2022-es Stan-
dards of Medical Care in Diabetes és a KDIGO aján-
lásai ACE-I- vagy ARB-kezelést javasolnak CKD-ben, 
cukorbetegségben, hipertóniában vagy albuminúriában 
szenvedő betegeknél (38, 39).

SGLT2-gátlók 
A közelmúltban két randomizált, kontrollált vizsgálat 
eredményeit tették közzé. A DAPA-CKD egy multicent-
rikus, kettős vak, placebokontrollos, randomizált vizs-
gálat volt, amelyben diabéteszes és nem diabéteszes 
betegek egyaránt részt vettek, akiknek a vizelet albu-
min-kreatinin aránya ≥200 mg/g, és az eGFR-értéke 
25–75 ml/perc/1,73 m2 volt. A betegeket napi egysze-
ri 10 mg-os dapagliflozin- vagy placeboterápiára ran-
domizálták (5). Összességében a bevont 4304 beteg 
közül 468-nak (11%) volt SZE az anamnézisében. A 
2,4 éves medián követés során az elsődleges végpont 
(az eGFR tartós ≥50%-os csökkenése, a végstádiumú 
vesebetegség, illetve a vesebetegséggel összefüggő 
vagy kardiovaszkuláris halálozás összessége) 39%-
kal csökkent a placebóhoz képest (HR: 0,61; 95% CI: 
0,51–0,72; p<0,001). A dapagliflozin az SZE miatti hos-
pitalizáció vagy kardiovaszkuláris halálozás másodla-
gos végpontjának kockázatát is csökkentette a place-
bóhoz képest (HR: 0,71; 95% CI: 0,55–0,92; p=0,009), 
azonban viszonylag kis abszolút kockázatcsökkenés-
sel (4,6% vs. 6,4%, dapagliflozin vs. placebo) (5). 
Az EMPA-KIDNEY a CKD-ben szenvedő betegek széle-
sebb csoportját vonta be, mint a DAPA-CKD, beleértve 
azokat a betegeket is, akiknek az eGFR-értéke 20–45 
ml/perc/1,73 m2, még albuminúria hiányában is, vagy 
akiknek az eGFR-je 45–90 ml/perc/1,73 m2 volt, és a vi-
zelet albumin-kreatinin aránya ≥200 mg/g volt. A betege-
ket naponta egyszer 10 mg empagliflozin- vagy place-
boterápiára randomizálták (7). Összességében a bevont 
6609 beteg közül 658-nak (10%) volt SZE a kórtörténe-
tében. A medián 2,0 éves követés során a vesebetegség 
progressziójának vagy a kardiovaszkuláris halálozás el-
sődleges összetett végpontjának csökkenését figyelték 
meg (7). A kardiovaszkuláris okok miatti SZE-hospitali-
záció vagy -halálozás kockázata nem csökkent szignifi-
kánsan (HR: 0,84; 95% CI: 0,67–1,07; p=0,15) (7). 
Egy nemrégi, 13 vizsgálatot felölelő metaanalízisben 
a DAPA-CKD-, EMPA-KIDNEY-, CREDENCE- (Ca-
nagliflozin and Renal Events in Diabetes with Estab-
lished Nephropathy Clinical Evaluation) és SCORED- 
(Effect of Sotagliflozin on Cardiovascular and Renal 
Events in Patients with Type 2 Diabetes and Moderate 
Renal Impairment Who Are at Cardiovascular Risk) 
vizsgálatokat az SZE-vizsgálatokkal együtt elemezték 
az SZE-végpontokat illetően (35). Az SZE miatti kórházi 
kezelések és a kardiovaszkuláris halálozás csökkené-
se hasonló volt, függetlenül attól, hogy az anamnézis-
ben szerepelt-e cukorbetegség, amikor mind az SZE-, 
mind a CKD-vizsgálatokat bevonták (HR: 0,77; 95% CI: 
0,73–0,81 a T2DM-ben szenvedő betegeknél és HR: 
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0,79; 95% CI: 0,72–0,87 a T2DM-ben nem szenvedők-
nél). Az eredmények azonban nem voltak szignifikán-
sak a cukorbetegségben nem szenvedő betegeknél, 
amikor csak a CKD-vizsgálatokat vonták be (a HR az 
SZE-hospitalizáció és CV halálozás esetén: 0,74; 95% 
CI: 0,66–0,82 T2DM-ben szenvedő betegeknél, és HR: 
0,95; 95% CI: 0,65–1,40 T2DM nélküli betegeknél) (35). 
Ezen eredmények alapján a Task Force azt az aján-
lást fogalmazta meg, amely szerint SGLT2-inhibitorok 
ajánlottak CKD-ben és T2DM-ben szenvedő betegek-
nél (akik a vizsgálatokban részt vevők további jellem-
zőivel is rendelkeznek, beleértve az eGFR >20–25 ml/
perc/1,73 m2 értékét), az SZE miatti kórházi kezelés 
vagy a kardiovaszkuláris halálozás kockázatának csök-
kentése érdekében (1. táblázat).

Finerenon
A szelektív, nem szteroid MRA finerenont két vizsgá-
latban tesztelték diabéteszes vesebetegségben szen-

vedő betegeknél. A FIDELIO-DKD-vizsgálatba 5734 
olyan beteget vontak be, akiknél a vizelet albumin-kre-
atinin aránya 30–300 mg/g, az eGFR értéke 25–60 ml/
perc/1,73 m2 volt, és diabéteszes retinopathia állt fenn, 
vagy a vizelet albumin-kreatinin aránya 300–5000 
mg/g és az eGFR 25–75 ml/perc/1,73 m2 volt (10). A 
vizsgálat elsődleges végpontja a veseelégtelenség ösz-
szetett kompozitja volt: az eGFR tartós ≥40%-os csök-
kenése a kiindulási értékhez képest ≥4 hét alatt, vagy 
vesekárosodás miatti halál. A veseelégtelenséget vég-
stádiumú vesebetegségként vagy <15 ml/perc/1,73 m2 
eGFR-ként határozták meg; a végstádiumú vesebeteg-
ség definíciója a hosszú távú dialízis (≥90 napig) vagy 
veseátültetés volt. A vizsgálat elsődleges végpontját a 
finerenon a placebóhoz képest 18%-kal csökkentette 
(HR: 0,82; 95% CI: 0,73–0,93; p=0,001) a 2,6 éves me-
dián követés során (10).
A finerenon mellett érdemben nem csökkent az SZE 
miatti hospitalizációk száma a placebóhoz viszonyítva 

1. TÁBLÁZAT. Az Európai Kardiológus Társaság 2021-es szívelégtelenség-ajánlása 2023-as frissítésének ajánlásai

Ajánlás
Ajánlási
osztály

Evidencia-
szint

Ajánlás enyhén csökkent és megtartott ejekciós frakcióval rendelkező, 
tünetekkel járó szívelégtelenségben szenvedő betegek kezelésére

HFmrEF-ben szenvedő betegeknél SGLT2-gátló (dapaglifl ozin vagy empaglifl ozin) alkalmazása javasolt 
az SZE miatti hospitalizáció vagy CV halálozás kockázatának csökkentése érdekében.a I A

HFpEF-ben szenvedő betegeknél SGLT2-gátló (dapaglifl ozin vagy empaglifl ozin) alkalmazása javasolt 
az SZE miatti hospitalizáció vagy a kardiovaszkuláris halálozás kockázatának csökkentése érdekében.a I A

Ajánlás az akut szívelégtelenség miatt hospitalizált betegek elbocsátás előtti és 
korai elbocsátás utáni utánkövetésére

A bizonyítékokon alapuló gyógyszeres kezelés megkezdésének és gyors titrálásának intenzív stratégiája 
ajánlott a hazabocsátás előtt, valamint a gyakori és gondos utánkövetési vizitek során az SZE kórházi ke-
zelését követő első 6 hétben, az SZE miatti újrafelvétel vagy halál kockázatának csökkentése céljából.b,c,d

I B

Ajánlások a szívelégtelenség megelőzésére 2-es típusú diabetes mellitusban és 
krónikus vesebetegségben szenvedő betegeknél

T2DM-ben és CKD-bene szenvedő betegekben SGLT2-gátlók (dapaglifl ozin vagy empaglifl ozin) ajánlot-
tak az SZE-hospitalizáció vagy a kardiovaszkuláris halálozás kockázatának csökkentésére. I A

T2DM-ben és CKD-bene szenvedő betegekben fi nerenon ajánlott az SZE-hospitalizáció kockázatának 
csökkentésére. I A

Ajánlások a vashiány kezelésére szívelégtelenségben szenvedő betegeknél

Intravénás vaspótlás ajánlott HFrEF- és HFmrEF-, valamint vashiányos tünetekkel rendelkező
betegeknél az SZE tüneteinek enyhítésére és az életminőség javítására.f I A

A HFrEF és HFmrEF és vashiány tüneteit mutató betegeknél megfontolható a vas-karboximaltózzal 
vagy vas-derizomaltózzal történő intravénás vaskiegészítés az SZE miatti hospitalizáció rizikójának 
csökkentése céljából.f

IIa A

aEz az ajánlás az EMPEROR-Preserved- és a DELIVER-vizsgálatokban használt elsődleges kompozit végpont csökkentésén és egy metaanalízisen alapul. 
Meg kell azonban jegyezni, hogy csak a kórházi SZE-kezelések száma csökkent jelentősen, és nem csökkent a CV halálozás. bA STRONG-HF-vizsgálatban 
az ACE-I/ARB/ARNI, béta-blokkolók és az MRA alkalmazását értékelték HFrEF-, HFmrEF- és HFpEF-betegekben. cEz az ajánlás a STRONG-HF-vizsgálatban 
használt elsődleges végpont csökkentésén alapul. Meg kell azonban jegyezni, hogy csak az SZE-hospitalizáció csökkent jelentősen, és önmagában nem 
csökkent a kardiovaszkuláris halálozás vagy a bármely okból bekövetkező halálozás. Ezeket az eredményeket egy szelektált betegpopulációban kapták, még 
nem a bizonyítékokon alapuló SZE-terápiák teljes dózisával, akik hemodinamikailag stabilak voltak, és a szűréskor emelkedett NT-proBNP-koncentrációval 
rendelkeztek (>2500 pg/ml), valamint a szűrés és a randomizáció között az NT-proBNP-szint >10%-os csökkenése volt szükséges a beteg beválasztáshoz. 
dBár a STRONG-HF csak neurohormonális modulátorokkal végzett hármas terápián alapult, ez az ajánlás a legújabb bizonyítékok alapján empaglifl ozinra 
vagy dapaglifl ozinra is vonatkozik. eA CKD-t a következőképpen határozták meg: az eGFR 25–75 ml/perc/1,73 m2 és a vizelet albumin/kreatinin aránya ≥200–
5000 mg/g DAPA-CKD-ben; 20–45 ml/perc/1,73 m2 vagy 45–90 ml/perc/1,73 m2 eGFR, a vizelet albumin/kreatinin arány ≥200 mg/g az EMPA-KIDNEY-ben; 
az eGFR értéke 25–60 ml/perc/1,73 m2, a vizelet albumin/kreatinin arány 30–300 mg/g, diabéteszes retinopathia vagy az eGFR 25–75 ml/perc/1,73 m2 és a 
vizelet albumin/kreatinin arány 300–5000 mg/g a FIDELIO-DKD-ben; az eGFR 25–90 ml/perc/1,73 m2, a vizelet albumin/kreatinin aránya 30 és 
<300 mg/g, vagy az eGFR >60 ml/perc/1,73 m2 és a vizelet albumin-kreatinin arány 300–5000 mg/g a FIGARO-DKD-ben.
fA legtöbb bizonyíték olyan betegekre vonatkozik, akiknek a bal kamrai ejekciós frakciójuk ≤45%.
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(HR: 0,86; 95% CI: 0,68–1,08), de a legfontosabb má-
sodlagos végpont előfordulása (a kardiovaszkuláris ha-
lálozás, nem fatális miokardiális infarktus, nem fatális 
stroke és az SZE miatti hospitalizáció összesített vég-
pontja) alacsonyabb volt (HR: 0,86; 95% CI: 0,75–0,99; 
p=0,03) (10). A HFrEF-ben szenvedő és az NYHA II–
IV. stádiumú betegeket kizártak a vizsgálatból. Azon-
ban tünetmentes vagy NYHA I. osztályú HFrEF-ben, 
HFmrEF-ben vagy HFpEF-ben szenvedő betegeket be 
lehetett vonni, így a bevont betegek 7,7%-ában szere-
pelt SZE az anamnézisben. A finerenon hatása a kar-
diovaszkuláris és vesekimenetel kompozitjára, beleért-
ve az SZE hospitalizációkat is, független volt a korábbi 
SZE-kórtörténettől (34).
A nemrégen közölt FIGARO-DKD-vizsgálatban az el-
sődleges végpont a kardiovaszkuláris halálozás, nem 
halálos kimenetelű miokardiális infarktus, nem halálos 
stroke vagy SZE miatti hospitalizáció összetett kom-
pozitja volt (11). A vizsgálatba T2DM-ben és CKD-ben 
szenvedő felnőtt betegeket vontak be, akiket renin-an-
giotenzin rendszer inhibitorral kezeltek a maximálisan 
tolerált dózisban. A krónikus vesebetegséget két kritéri-
umcsoport egyike alapján határozták meg: perzisztens, 
mérsékelten emelkedett albuminúria (vizelet albumin/
kreatinin arány 30 és <300 mg/g között) és 25–90 ml/
perc/1,73 m2 eGFR (azaz 2–4. stádiumú CKD); vagy 
tartós, súlyosan emelkedett albuminúria (vizelet albu-
min-kreatinin arány 300–5000 mg/g) és az eGFR >60 
ml/perc/1,73 m2 (azaz 1. vagy 2. stádiumú CKD). A be-
tegek szérumkáliumszintjének ≤4,8 mmol/l-nek kellett 
lennie a szűrés idején (11). A vizsgálatban 7437 beteg 
vett részt, akiket véletlenszerűen finerenon- vagy pla-
ceboterápiára randomizáltak (11). A 3,4 éves medi-
án követés során az elsődleges végpont előfordulása 
alacsonyabb volt a kezelési karon, mint a placeboka-
ron (HR: 0,87; 95% CI: 0,76–0,98; p=0,03). Az előnyt 
a terápiás karon a (placebóhoz képest) az SZE miat-
ti hospitalizáció számszerűen kicsi, de statisztikailag 
szignifikánsan alacsonyabb incidenciája okozta (3,2% 
vs. 4,4%; HR: 0,71; 95% CI: 0,56–0,90), a kardiovasz-
kuláris halálozásban nem volt különbség (11). Mind a 
FIDELIO-DKD-ben, mind a FIGARO-DKD-ben a hy-
perkalaemia előfordulása magasabb volt a finerenon-
csoportban, mint a placebocsoportban, a nemkívána-
tos események aránya azonban hasonló volt a két kar 
között. A FIDELIO-DKD- és a FIGARO-DKD-vizsgálat 
előre meghatározott, egyéni, összesített elemzése, 
amelyben 13 026 diabéteszes, vesebetegségben szen-
vedő beteg vett részt medián 3,0 évig követve, az ösz-
szetett kardiovaszkuláris végpontok csökkenését mu-
tatta, beleértve a kardiovaszkuláris halálozást, a nem 
halálos kimenetelű stroke-ot, a nem halálos kimenetelű 
miokardiális infarktust és az SZE miatti hospitalizáci-
ókat, valamint az önmagában finerenon vs. placebo 
mellett bekövetkezett SZE miatti hospitalizációkat (HR: 
0,86; 95% CI: 0,78–0,95; p=0,018; és HR: 0,78; 95% 
CI: 0,66–0,92; p=0,003) (40). Mindezek alapján a Task 

Force azt az ajánlást fogalmazta meg, hogy a finere-
nonterápia CKD-ben és T2DM-ben is javasolt az SZE 
miatti hospitalizáció megelőzésére.

Vashiány
A vashiány diagnosztizálására és kezelésére vonat-
kozó ajánlásokat az ESC 2021. évi SZE-iránymutatá-
sa tartalmazta, amely szerint a vashiány diagnózisára 
IC, az SZE-ben szenvedő betegek tüneteinek, terhelési 
kapacitásának és életminőségének javítására IIaA, va-
lamint az SZE miatti kórházi ápolások csökkentésére 
IIaB ajánlás volt érvényben, vas-karboximaltózzal tör-
ténő kezelés vonatkozásában (1).
Egy új vizsgálat, az IRONMAN (12) egy nyílt, pros-
pektív, randomizált vizsgálat volt, SZE tüneteivel, 
LVEF ≤45% és a transzferrinszaturáció <20% vagy a 
szérumferritin <100 μg/l paramétereivel jellemzett be-
tegek bevonásával, kiket vas-derizomaltóz- vagy stan-
dard terápiára randomizáltak. A bevont betegek főként 
járóbetegek voltak, bár 14%-ukat SZE miatti kórházi ke-
zelés során választották be, illetve 18%-uk pedig SZE 
miatt kórházi kezelésben részesült a megelőző 6 hó-
napban. A 2,7 éves medián követés után az elsődleges 
végpont rizikóhányadosa (az összes [első és visszaté-
rő] SZE miatti hospitalizáció és CV halálozás kompo-
zitja) 0,82 volt (95% CI: 0,66–1,02; p=0,070). Az SZE 
miatti összes hospitalizáció nem csökkent szignifikán-
san vas-derizomaltóz-kezelés mellett (16,7 vs. 20,9/100 
betegév; RR: 0,80; 95% CI: 0,62–1,03; p=0,085). Az 
AFFIRM-HF-vizsgálathoz hasonlóan (randomizált, ket-
tős vak, placebokontrollos vizsgálat, amely akut szív-
elégtelenségben szenvedő, vashiányos betegeken a 
karboximaltóz hospitalizációra és halálozásra kifejtett 
hatását vizsgálta) (41), egy előre meghatározott CO-
VID-19-analízis, amely 2020 szeptemberével cenzo-
rálta az utánkövetést, az elsődleges végpont bekövet-
keztének csökkenését igazolta a kontrollcsoporthoz 
képest (HR: 0,76; 95% CI: 0,58–1,00; p=0,047). A 
Minnesota Living with Heart Failure kérdőív pontszá-
mában statisztikailag határérték-javulás volt megfigyel-
hető vas-derizomaltózzal (a kezelési különbség −3,33, 
95%-os CI: −6,67 és 0,00 között; p=0,050), de nem volt 
különbség az EQ-5D vizuális analóg skálában vagy 
az EQ-5D indexben (12). A másodlagos végpont ezen 
megállapításainak némelyike magyarázható a többszö-
rös teszteléshez szükséges kiigazítás hiányával (42). A 
biztonságossági végpontok, azaz a fertőzés miatti ha-
lálozás és kórházi kezelés nem különböztek a két kar 
között (12).
Ezen eredményeket is tartalmazó metaanalízis SZE-
ben és vashiányban szenvedő betegeken a standard 
terápiához adott iv. vasterápia hatásait vizsgálta a pla-
cebóhoz képest (43–46). Graham és munkatársai (44) 
elemzésében, amely 10 vizsgálatot tartalmazott 3373 
beteggel, az iv. vas csökkentette az összes SZE miatti 
kórházi kezelés és a CV halálozás összetett végpont-
ját (RR: 0,75; 95% CI: 0,61–0,93; p<0,01) és az első 
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SZE hospitalizáció vagy CV halál végpontjait (OR: 0,72; 
95% CI: 0,53–0,99; p=0,04). Nem volt különbség a CV 
halálozás (OR: 0,86; 95% CI: 0,70–1,05; p=0,14) vagy 
bármilyen okból bekövetkező halálozás (OR: 0,93; 95% 
CI: 0,78–1,12; p=0,47) tekintetében. Hasonló eredmé-
nyeket találtak a többi metaanalízisben is (43, 45, 46). A 
PIVOTAL-vizsgálatban a nagy dózisú, iv. vaskezelés az 
alacsony dózisú adagolási protokollal összehasonlítva 
csökkentette az első és visszatérő SZE-események 
előfordulását a végstádiumú CKD miatt dialízisben ré-
szesülő betegeknél (13, 14). A vizsgálatok és közel-
múltbeli metaanalízisek alapján (13, 14, 41, 43, 45–49) 
iv. vaspótlás javasolt a HFrEF-ben vagy HFmrEF-ben 
szenvedő vashiányos betegeknél a tünetek és az élet-
minőség javítása érdekében, és megfontolható az SZE 
miatti kórházi kezelés kockázatának csökkentése ér-
dekében (1. táblázat). A vashiányt alacsony transzfer-
rinszaturációval (<20%) vagy alacsony szérumferri-
tin-koncentrációval (<100 μg/l) definiálták (12, 41).

Összefoglalás

Az ESC 2023-as, fókuszált SZE-irányelvének frissítése 
az eredeti ajánlás SZE kezelésére vonatkozó fejeze-
teinek szükséges változásaival foglalkozik az irányelv 
2021-es publikálása óta megjelent randomizált, kont-
rollált klinikai vizsgálatok eredményei alapján. Az ESC 
2021-es SZE-irányelvének következő szakaszaira vo-
natkozó ajánlásokat frissítették: 1) krónikus SZE: eny-
hén csökkent ejekciós frakcióval (HFmrEF) és megtar-
tott ejekciós frakcióval járó SZE (HFpEF); 2) akut SZE; 
3) társbetegségek és az SZE megelőzése. A fókuszált 
irányelvfrissítés hasznos, a mindennapi klinikai gyakor-
latban is használható ajánlásokat fogalmaz meg.
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A mineralokortikoidreceptor-antagonista (MRA) szerek randomizált klinikai vizsgálatok alapján nagyon hatékony terá-
piás lehetőségnek bizonyultak a csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenségben (HFrEF) szenvedő betegek kezelé-
sében. Ezekben a betegekben a jelenlegi bizonyítékok azt mutatják, hogy az MRA-k csökkentik a szívelégtelenségben 
szenvedő betegek morbiditását és mortalitását. A három nagy, HFrEF-betegeket bevonó vizsgálat (RALES, EPHESUS, 
EMPHASIS-HF) eredményei alapján mind a spironolakton, mind az eplerenon bekerült a HFrEF-betegcsoport straté-
giai fontosságú gyógyszerei közé, és adásuk I. osztályú indikáció az ESC és az ACC/AHA szívelégtelenség-ajánlása 
alapján is. Az MRA-k maladaptív remodellációt és fi brózist gátló hatásaik kiterjeszthetik az MRA-k klinikai hasznossá-
gát a szélesebb kardiovaszkuláris betegpopulációra, például a tünetmentes HFrEF-betegekre, illetve a HFpEF-betegek 
bizonyos populációira. Utóbbival kapcsolatban a TOPCAT-vizsgálat igazolta azt, hogy bár a vizsgálat primer végpontja 
negatív volt, a spironolakton igazoltan csökkentette a szívelégtelenség (SZE) miatti hospitalizációt a mortalitásra 
gyakorolt negatív hatás nélkül. Remélhetőleg a jövőbeli prospektív tanulmányok eredményei, amelyek a legújabb fej-
lesztésű, harmadik generációs MRA-kal (fi nerenon) való vizsgálatokat is magukba foglalják, bővíteni fogják ennek a 
gyógyszerosztálynak a klinikai indikációit.

The use of mineralocorticoid receptor antagonists in the treatment of heart failure: a literature review
Mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs) have proven to be highly eff ective therapeutic options in the treatment of 
patients with heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) based on randomized clinical trials. Current evidence 
in these patients clearly indicates that MRAs reduce morbidity and mortality in heart failure patients. Results from the 
three major trials involving HFrEF patients (RALES, EPHESUS, EMPHASIS-HF) have led both spironolactone and 
eplerenone to become pivotal drugs in the management of HFrEF patients, with class I indications according to ESC 
and ACC/AHA heart failure guidelines. The anti-remodeling and anti-fi brotic eff ects of MRAs may extend their clinical 
utility to a broader cardiovascular patient population, such as asymptomatic HFrEF patients and certain populations 
of HFpEF patients. Regarding the latter, the TOPCAT trial demonstrated that although the primary endpoint of the trial 
was negative, spironolactone signifi cantly reduced heart failure-related hospitalizations without a detrimental eff ect on 
mortality. Hopefully, results from future prospective studies, which include investigations with the latest third-generation 
MRAs (fi nerenone), will expand the clinical indications of this drug class.

Kulcsszavak:  mineralokortikoidreceptor-antagonista, szívelégtelenség, spironolakton, eplerenon
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Bevezetés

A szívelégtelenség (SZE) típusos panaszokkal és 
tünetekkel jellemezhető klinikai szindróma, amely-
nek hátterében a szív strukturális és/vagy funkcioná-
lis rend ellenessége áll, amely a szív perctérfogatá-
nak csökkenését és/vagy az intrakardiális nyomások 
emelkedését eredményezi nyugalomban vagy terhe-
lés közben. Az SZE kialakulása számos patofiziológi-
ai folyamat komplex következménye, amelyek közül a 
neurohumorális rendszer aktivációja az egyik legmeg-
határozóbb. A mineralokortikoid-receptorok szerepe 
kiemelkedő fontosságú ebben a folyamatban, amely 
alapján ezen receptorok gátlása mineralokortikoidre-
ceptor-antagonista (MRA) gyógyszerekkel központi 
jelentőségűvé vált az SZE kezelésében (1). Ebben a 
közleményben röviden áttekintjük az MRA-k SZE keze-
lésében betöltött szerepét, bemutatva a legfontosabb 
landmark randomizált vizsgálatokat, valamint azok ha-
tásait és korlátait.

Patofiziológiai alapok
Az aldoszteron egy mineralokortikoid-hormon, amely 
angiotenzin II felszabadulására, hyperkalaemiára és 
corticotropin hatására főként a mellékvesekéreg ál-
tal termelődik. Ezen út mellett friss bizonyítékok arra 
utalnak, hogy az aldoszteron helyi, extraadrenalis ter-
melése megtörténhet az endothelsejtekben, az ér si-
maizomsejtjeiben, az érrendszerben és a myocardium-
ban is (2).
Az aldoszteron kötődése a mineralokortikoid-receptor-
hoz nátrium és víz visszaszívódását eredményezi kü-
lönböző helyeken, beleértve a nefron distalis tubulusát 
és gyűjtőcsatornáját, kálium cseréjével, ami növeli az 
intravaszkuláris folyadékretenciót. Meghatározó szere-
pe van a nátrium- és folyadékretenció kialakulásában, 
amelyek felelősek lehetnek a folyadékegyensúly eltoló-
dásának nem kívánt hatásaiért SZE-betegeknél, amely 
által hypervolaemia és pangás alakul ki. Szívelégtelen-
ségben, különösen a károsodott bal kamrai szisztolés 
funkcióval járó formában (HFrEF), a keringő volumen 
fenntartása érdekében aktiválódik a szimpatikus ideg-
rendszer és a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 
(RAAS), ám ez a neurohormonális aktiváció hosszú tá-
von a szívelégtelenség progressziójához vezet (2, 3).
Az aldoszteron a nátriumegyensúlyban betöltött szere-
pe mellett stimulálja a kardiális (2–4) fibrózist, amely az 
egyik fő mechanizmus a kardiális remodellációban és 
a szívelégtelenség progressziójában, továbbá apopto-
sist indukál, hozzájárul az endothel diszfunkciójához, 
valamint csökkenti a miokardiális perfúziót, így növelve 
a kardiovaszkuláris események előfordulását. Kísérleti 
modellekben a mineralokortikoid-receptor stimulálása 
növelte a szívben az osteopontin fehérje szintjét, amely 
felelős a fibrózisért és a következményes diasztolés 
diszfunkcióért. Ezek mellett az aldoszteron számos ne-
gatív, nem epithelialis hatást is kifejt, beleértve a pro-

inflammatorikus hatást, az erek stiffnessének fokozó-
dását, a kollagén képződését (2–4).

Mineralokortikoidreceptor-antagonisták
A klinikai gyakorlatban legrégebb óta használatban 
lévő MRA a spironolakton. A hatóanyag nem szelektív, 
a májban alakul át aktív metabolittá, plazma-fél életideje 
1,4 óra, azonban súlyos, dekompenzált szívelégtelen-
ség állapotában a kifejezett májpangás révén ez akár 
az ötszörösére is megnőhet. A spironolakton szerke-
zetileg hasonlít a progeszteronhoz, így kölcsönhatásba 
léphet a szexuális szteroidreceptorokkal, ami progesz-
teronhoz hasonló és antiandrogén hatásokat eredmé-
nyezhet. Ez a kölcsönhatás gyakran okoz gynecomasti-
át vagy mellfájdalmat, amely körülbelül 10%-ban fordul 
elő a hosszú távú kezelés alatt álló betegeknél (5).
Az eplerenon, egy szelektív aldoszteronreceptor-an-
tagonista, amelyet a spironolaktonból származtattak, 
alacsonyabb affinitással rendelkezik a progeszteron- 
és androgénreceptorok iránt, így elkerüli a spironolak-
tonra jellemző hormonális mellékhatásokat. Az eple-
renonnak 4–6 órás plazmafelezési ideje van, a májban 
a citokróm P450 (azon belül az izoenzim CYP3A4) által 
metabolizálódik, ezáltal az eplerenon plazmaszintjét a 
CYP3A4-gátlók egyidejű alkalmazása jelentősen meg-
növeli (ideértve a ketoconazolt, az itraconazolt, a riba-
virint és a clarithromycint), míg a CYP3A4-induktorok 
(például a fenobarbitál) csökkentik azt. CYP3A4-inhibi-
tor gyógyszerekkel történő egyidejű alkalmazás esetén 
ezért tehát az alkalmazási előírás is napi 25 mg-ban 
határozza meg a maximális napi dózist (6).
Az MRA-k súlyos mellékhatása a hyperkalaemia lehet. 
Az aldoszteron a receptorhoz való kötődésekor fokoz-
za a kálium kiválasztását a vese distalis kanyarulatos 
csatornáiban és a gyűjtőcsatornákban. Az aldoszte-
ron receptorának blokkolása csökkenti ezt a káliumki-
választást, ami káliumfelhalmozódáshoz vezet a szer-
vezetben. A súlyos hyperkalaemia a cardiomyocyták 
membránpotenciáljának destabilizálódásához vezet-
het, ezáltal a különféle vezetési zavarokhoz és kamrai 
ritmuszavarokhoz (7). Bár a klinikai vizsgálatok szerint 
az MRA-val kezelt betegek körülbelül 2–3%-ánál for-
dul elő súlyos hyperkalaemia, a való életbeli vizsgála-
tok adatai alapján ez akár a 10%-os arányt is elérheti 
(5, 8, 9). A súlyos hyperkalaemia kockázatát a rend-
szeres szérumkálium- és vesefunkció-monitorozással, 
valamint a kálium-visszatartást előidéző gyógyszerek 
kerülésével vagy a káliumban gazdag étrend és táp-
lálékkiegészítők fogyasztásának csökkentésével lehet 
minimalizálni.
A másik jelentős mellékhatáscsoportért a szexuál-
szteroid-receptorokkal való interakció a felelős. A kli-
nikai vizsgálatokban közölt adatok alapján a spiro-
nolaktonnal kezelt férfiak 6,9-10%-ában jelentkezik 
mellfájdalom és gynecomastia, napi 50 mg-os dózis al-
kalmazásakor. Általában ezek a hatások megszűnnek 
a gyógyszer abbahagyása után (5). Emellett a spirono-
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lakton csökkentheti a tesztoszteronszintet, ami mereve-
dési zavarokat okozhat a férfiaknál, és – a szer enyhe 
progeszteronszerű hatásával együttesen – menstruá-
ciós rendellenességeket a nőknél, ami hozzájárulhat a 
gyógyszeres kezelés elhagyásához (10). Ezzel szem-
ben az eplerenon sokkal alacsonyabb affinitással (100-
1000-szer) kötődik a tesztoszteron- és a progeszteron-
receptorokhoz, mint a spironolakton, ami kevesebb és 
enyhébb szexuális mellékhatásokat eredményez, a pla-
cebótól nem különböző mértékben (8).

Klinikai vizsgálatok csökkent ejekciós 
frakciójú szívelégtelenségben

Az aldoszteron szignifikáns szerepet játszik a kardiá-
lis remodellációban bal kamrai diszfunkció esetén. Az 
MRA-k alkalmazása képes enyhíteni ezeket a maladap-
tív hatásokat csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelen-
ségben (HFrEF). Több nagy, randomizált kontrollált 
vizsgálat (RCT) tanulmányozta az aldoszteronantago-
nisták hatékonyságát HFrEF-ben szenvedő betegek-
nél. Ezek a vizsgálatok következetesen a mortalitás és 
kardiovaszkuláris morbiditás csökkenését mutatták ki, 

valamint javulást jeleztek mind a szisztolés, mind a di-
asztolés funkcióban (5, 8, 11).
Három nagy RCT igazolta az MRA-k jótékony hatását 
csökkent ejekciós frakciójú SZE esetén: a RALES, az 
EPHESUS és az EMPHASIS-HF.

RALES (Randomized Aldactone Evaluation 
Study)
A RALES-vizsgálat a spironolakton hatását össze-
sen 1663, súlyos szívelégtelenségben (NYHA III. és 
IV. funkcionális osztály) szenvedő betegnél vizsgálta, 
akik csökkent bal kamrai ejekciós frakcióval rendelkez-
tek (EF ≤35%), és az SZE standard kezelését kapták. 
A betegeket véletlenszerűen osztották két csoportra, 
akik vagy spironolaktont (napi 25–50 mg, átlagos napi 
dózis 26 mg) vagy placebót kaptak a 24 hónapos átla-
gos követési időszak alatt. A primer végpont a bármely 
okú halálozás volt. A spironolaktonnal kezelt betegeknél 
szignifikánsan alacsonyabb volt a bármely okból bekö-
vetkezett halálozás kockázata, összehasonlítva a place-
bóval (35% vs. 46%; RR: 0,70; CI: 0,60–0,82; p<0,001). 
A spironolakton továbbá csökkentette az okspecifikus 
halálozást is: a hirtelen halál 29%-kal, a progresszív 
szívelégtelenség miatti halál pedig 36%-kal csökkent. 

1. TÁBLÁZAT. Mineralokortikoidreceptor-antagonistákkal végzett nagy, randomizált klinikai vizsgálatok eredményeit összegző 
táblázat

Vizsgálat Gyógyszer Főbb bevonási 
kritériumok

Átlagos 
után köve-
té si idő (év)

Elsődleges végpontra 
gyakorolt hatás

Egyéb 
eredmény

RALES Spironolakton 
(n=822) vs. pla-
cebo (n=841)

BKEF <35%, NYHA III–IV, és 
SZE több mint 6 hete

2,0 Bármely okú halálozás 
csökkentése 30%-kal (35% 
vs. 46%) (p<0,001)

Kardiológiai okú hos-
pitalizáció csökkent 
35%-kal (p<0,001)

EPHESUS Eplerenon 
(n=3313) 
vs. placebo 
(n=3319)

Akut MI (<2 hét) és BKEF 
<40% és SZE vagy DM

1,3 Bármely okú halálozás 
csökkentése 15%-kal 
(p=0,008) 
Kombinált KV mortalitás és 
KV okú hospitalizáció csök-
kentése 13%-kal (p=0,002)

KV halálozás csök-
kentése 17%-kal 
(p=0,005), ezen belül 
a hirtelen szívhalál ri-
zikójának csökkenté-
se 21%-kal (p=0,03)

EMPHA-
SIS-HF

Eplerenon 
(n=1364) 
vs. placebo 
(n=1373)

NYHA II, BKEF <30% vagy 
BKEF 30-35%, ha a QRS 
>130 ms; KV okú hospitali-
záció az elmúlt 6 hónapban; 
vagy BNP ≥250 pg/ml vagy 
NT-proBNP ≥500 pg/ml férfi -
akban és ≥750 pg/ml nőkben

1,8 Kombinált KV mortalitás és 
SZE miatti hospitalizációs 
ráta csökkent 37%-kal 
(18% vs. 26%, p<0,001)

Bármely okú halálo-
zás csökkent 24%-
kal (p=0,008) és KV 
halálozás csökkent 
24%-kal (p=0,01). 
SZE miatti hospitali-
záció csökkent 42%-
kal (p<0,001)

Aldo-DHF Spironolakton 
vs. placebo

BKEF >50%, NYHA II–III, 
maximális VO2 <25 ml/
perc/kg, echokardiográfi ával 
igazolt diasztolés diszfunkció 
vagy PF, életkor ≥50 év

1,0 E/e’ csökkenése 1,5-del 
(p<0,001) 
Maximális VO2 nem 
változott (p=0,81)

Nem volt szignifi káns 
javulás a tünetekben 
vagy életminőségben

TOPCAT Spironolakton 
vs. placebo

BKEF >45%, >1 SZE-tünet, 
>1 SZE okú hospitalizáció 
12 hónapon belül, vagy BNP 
>100 pg/ml vagy NT-proBNP 
≥360 pg/ml, életkor >50 év

3,3 Nem volt különbség a 
kombinált KV okú halálo-
zás, abortált szívmegállás 
és SZE okú hospitalizáció 
végpontjában (19% vs. 
20%; p=0,14)

Szignifi káns mérték-
ben csökkent az SZE 
okú hospitalizáció 
17%-kal (p=0,042)

Rövidítések: BK: bal kamra; EF: ejekciós frakció; SZE: szívelégtelenség; KV: kardiovaszkuláris; MI: miokardiális infarktus; DM: diabetes mellitus; 
PF: pitvarfi brilláció 
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A kezelt csoportban a szívelégtelenség progressziója 
miatti hospitalizáció 35%-kal alacsonyabb volt. Emel-
lett az aktív karon lévő betegeknél jelentős javulás mu-
tatkozott a NYHA szerinti funkcionális stádiumban. A 
spironolakton biztonságossága elfogadható volt: a spi-
ronolaktonkezelésben részesülő betegek medián káli-
umkoncentrációja 0,3 mEq/l-rel emelkedett, de a súlyos 
hyperkalaemia előfordulása (szérumkálium ≥6 mEq/l) 
a kezelési csoportban mindössze 2% volt, és nem kü-
lönbözött szignifikánsan a placebocsoporttól (p=0,42) 
(5). Egy post hoc analízis kimutatta, hogy az ebben a 
tanulmányban részt vevő afroamerikai (AA) betegek 
alacsonyabb arányban hyperkalaemiát, és magasabb 
arányban hypokalaemiát mutattak spironolaktonkezelés 
mellett, összehasonlítva a nem AA betegekkel, és úgy 
tűnik, hogy kevesebb klinikai előnyt élveztek. Ezek az 
eredmények azt sugallják, hogy a mineralokortikoidre-
ceptor-antagonisták biztonságossága és hatékonysága 
eltérhet rasszok szerint (12). Az aldoszteronhatás jelle-
gét tekintve profibrotikus, de a spironolakton ellensú-
lyozhatja ezt a hatást. A RALES-vizsgálat egy kis eset-
számú alvizsgálatában a magas dózisú spironolakton 
jelentősen csökkentette a Type III Pro-Collagen Peptid 
(PIIINP) szérumszintjét HFrEF-betegekben. Ezen ered-
mények azt mutatják, hogy még alacsony dózisú spiro-
nolakton is csökkenti több kollagénmarker szintjét, és 
javítja a túlélést. Az aldoszteron kollagénfelhalmozó-

dáshoz vezet, amit a spironolakton gátol, különösen a 
magas PIIINP-szintű betegeknél (13).

EPHESUS (Eplerenone Post-myocardial 
infarction Heart failure Efficacy and 
Survival Study)
Az EPHESUS-vizsgálat az aldoszteronreceptor-anta-
gonista előnyeit a miokardiális infarktus (MI) után kiala-
kuló szívelégtelenségben, csökkent ejekciós frakciójú 
(<40%-os EF) betegek esetében mutatta ki. A bete-
geket (n=6642) olyanok közül választották ki, akik MI 
után bal kamrai diszfunkcióval és az SZE klinikai evi-
denciájával bírtak, vagy a bal kamrai diszfunkció mel-
lett diabétesszel rendelkeztek, vagy randomizálták őket 
4 hetes eplerenon- (25 mg/nap) vagy placebokezelés-
re, amely után az eplerenon dózisát legfeljebb 50 mg/
napra emelték. A betegeket átlagosan 16 hónapon 
keresztül követték. Az EPHESUS-vizsgálatban a ke-
zelt betegekben az eplerenon 15%-kal csökkentette a 
bármely okból bekövetkező halálozás (HR: 0,85; 95% 
CI: 0,75–0,96; p=0,008), míg 13%-kal a kardiovaszku-
láris halálozás/hospitalizáció rizikóját (HR: 0,87; 95% 
CI: 0,79–0,95; p=0,002) a placebocsoporthoz képest. 
A szekunder végpontok közül az eplerenon csökken-
tette a kardiovaszkuláris okú halálozás relatív rizikóját 
17%-kal (HR: 0,83; 95% CI: 0,72–0,94; p=0,005), a kar-
diovaszkuláris halálokok közül pedig a hirtelen szívha-

2. TÁBLÁZAT. Mineralokortikoidreceptor-antagonista gyógyszerekkel kapcsolatos nemzetközi ajánlásokat összegző táblázat

Ajánlások Osztály ESZ

Az ESC 2021-es SZE-ajánlása
HFrEF
HFrEF-ben szenvedő betegek számára MRA alkalmazása javasolt a szívelégtelenség miatti kórházi kezelések 
és a halálozás kockázatának csökkentése érdekében. I A

HFmrEF
HFmrEF-ben szenvedő betegek számára MRA alkalmazása megfontolandó a szívelégtelenség miatti kórházi 
kezelések és a halálozás kockázatának csökkentése érdekében IIb C

Az AHA/ACC/HFSA 2022-es SZE-ajánlása
HFrEF
HFrEF-ben szenvedő, NYHA II–IV funkcionális stádiumba eső betegek számára MRA (spironolakton vagy 
eplerenon) alkalmazása javasolt a morbiditás és a mortalitás csökkentése érdekében, ha az eGFR >30 ml/
perc/1,73 m2, és a szérum káliumszintje <5,0 mEq/l. A kálium, a vesefunkció és a diuretikumdózis gondos 
ellenőrzése szükséges a gyógyszer indításakor, majd ezt követően is a hyperkalaemia és a veseelégtelenség 
kockázatának csökkentése érdekében.

1 A

MRA-t szedő betegeknél a gyógyszer leállítása szükséges, amennyiben a szérum káliumszintjét nem lehet 
5,5 mEq/l alá csökkenteni az életet veszélyeztető hyperkalaemia elkerülése céljából. 3 B-NR

HFmrEF
Az aktuális vagy korábban tünetes HFmrEF- (BKEF, 41–49%) betegek között az evidencia alapján ajánlott 
béta-blokkolók használata HFrEF esetén, ARNi, ACE-gátló vagy ARB, valamint MRA-k megfontolandóak a 
szív elégtelenség miatti kórházi kezelés és a kardiovaszkuláris halálozás kockázatának csökkentése érdeké-
ben, különösen azoknál a betegeknél, akiknél a BKEF az alsó határon van ebben a spektrumban.

2b B-NR

HFpEF
Szelektált HFpEF-betegekben MRA-k alkalmazása megfontolandó a kórházi kezelések kockázatának csökken-
tése érdekében, különösen azoknál a betegeknél, akiknél a BKEF az alsó határon van ebben a spektrumban. 2b B-R

Rövidítések: ESZ: evidenciaszint; HFrEF: csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség; HFmrEF: enyhén csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség; 
HFpEF: megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség; B-R: randomizált; B-NR: nem randomizált; BKEF: bal kamrai ejekciós frakció
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lál bekövetkeztének kockázatát szintén szignifikánsan 
csökkentette 21%-kal (HR: 0,79; 95% CI: 0,64–0,97; 
p=0,03). Súlyos hyperkalaemia (≥6 mEq/l) gyakrabban 
fordult elő az eplerenoncsoportban, azonban a gyógy-
szerelhagyás mértéke hasonló volt mindkét csoport-
ban (4,5% vs. 4,4%). Az EPHESUS-vizsgálatban az 
eplerenonkezelés túlélési előnye már 30 nappal a ke-
zelés megkezdése után látható volt (11). Egy hasonló 
tanulmányban, amely az MRA-terápia hatását vizsgál-
ta az MI utáni balkamra-remodellációban, az első akut 
anterior MI után újraélesztett betegekben azt találták, 
hogy a spironolakton és az ACE-gátlók kombinációja 
jobban megakadályozta az MI utáni remodellációt, mint 
az ACE-gátlók egyedül (14). Ezek az eredmények össz-
hangban vannak azokkal az adatokkal, amelyek szerint 
az akut ST-elevációval járó miokardiális infarktus miatt 
kórházi kezelés során a plazmában észlelt magas al-
doszteronszintek független prognosztikai prediktornak 
bizonyultak a jövőbeni szívelégtelenség, a kamrai rit-
muszavar és a szívhalál szempontjából (15).

EMPHASIS-HF (Eplerenone in Mild Patients 
Hospitalization and Survival Study in Heart 
Failure)
Míg a RALES-vizsgálat csak a III. és a IV. NYHA-osztá-
lyú szívelégtelenségben szenvedő betegeket vizsgálta, 
az EMPHASIS-HF-vizsgálat adatai azt sugallják, hogy 
az enyhébb szívelégtelenségben szenvedő betegek is 
jelentős mértékben profitálnak az aldoszteronrecep-
tor-antagonistával végzett terápiából. A tanulmányba 
2737, II. NYHA-osztályú csökkent ejekciós frakciójú 
szívelégtelenségben szenvedő beteget vontak be, akik 
bal kamrai ejekciós frakciója ≤35% volt, és véletlensze-
rűen eplerenont (legfeljebb napi 50 mg) vagy placebót 
kaptak. Az eplerenon hozzáadása az optimális terápiá-
hoz csökkentette a kardiovaszkuláris halálozás vagy az 
SZE miatti hospitalizáció kockázatát (18,3% vs. 25,9%, 
HR: 0,63; CI: 0,54–0,74; p<0,001). Az eplerenonterá-
pia előnyeit több másodlagos végpontban is megfigyel-
ték, beleértve a bármely okból bekövetkezett halálozást 
(HR: 0,76; CI: 0,62–0,93; p=0,008) (8). A hospitalizá-
cióra összpontosítva az EMPHASIS-HF-adatok post 
hoc elemzései azt sugallták, hogy az enyhe SZE-ben 
szenvedő betegek csoportjában, akiket eplerenonnal 
kezeltek, szignifikánsan kevesebb volt az SZE miatti 
hospitalizáció, különösen az első év során. Ezenkívül 
az eplerenon csökkentette a második, és a későbbi 
SZE miatti hospitalizációk valószínűségét is (16). Az 
EMPHASIS-HF-vizsgálatban a leggyakoribb mellékha-
tás a hyperkalaemia volt, de a súlyos hyperkalaemia 
incidenciája (amelyet szérumkálium >6 mEq/l-ben ha-
tároztak meg) nem különbözött az eplerenont és a pla-
cebót kapó betegek között (2,5 vs. 1,9%; p=0,29). A sze-
xuális mellékhatások (például gynecomastia) <1%-ban 
fordultak elő az eplerenont kapó betegekben, ami az 
eplerenon szelektivitását mutatja. Az EMPHASIS-HF 
egy post hoc elemzése azt is megerősítette, hogy az 

eplerenonterápia előnyei még azokban a betegcso-
portokban is megfigyelhetők, amelyekben nagy dó-
zisú standard bázisterápiát (ACE-gátlókat vagy angio-
tenzinreceptor-blokkolót, béta-blokkolót vagy mindkét 
gyógyszercsoportot) kaptak a résztvevők (17). Végül, 
egy másik post hoc elemzésben az EMPHASIS-HF-ta-
nulmányban részt vevő alanyokat három kockázati ka-
tegóriába sorolták független, multivariáns analízissel 
azonosított kockázati tényezők alapján: életkor, nem, 
szisztolés vérnyomás, becsült glomeruláris filtrációs 
ráta, diabétesz, testtömegindex, hemoglobin, korábbi 
SZE, korábbi MI és kamrai ritmuszavar. Az elsődleges 
végpont aránya (100 betegév alatt) az alacsony, köze-
pes és magas kockázatú csoportban 7,6%, 19,0% és 
39,4% volt. Az eplerenont kapó betegek között ezek az 
arányok 5,6%, 12,2% és 24,2% voltak, tehát az eple-
renon minden kockázati kategóriában előnyös volt. A 
kezelésből származó előny a legnagyobb volt a legma-
gasabb kockázatú csoportban (18).

Klinikai vizsgálatok megtartott ejekciós 
frakciójú szívelégtelenségben

Az aldoszteronantagonistáknak a csökkent ejekciós 
frakcióval rendelkező betegeknél mutatott nyilvánvaló 
előnyeit figyelembe véve fontos kérdésként merül fel, 
hogy az MRA-knak van-e szerepük a megtartott ejekciós 
frakciójú szívelégtelenséggel (HFpEF) rendelkező bete-
gek esetében, ahol együttesen van jelen a megtartott bal 
kamrai ejekciós frakció, valamint a diasztolés diszfunk-
ció. A rendelkezésre álló adatok alapján a HFpEF-ben 
szenvedő betegek mortalitása valamivel alacsonyabb, 
mint a HFrEF-betegeké, azonban abszolút mortalitásuk 
még mindig magas (azaz évente 12-13%), ami nyilvánva-
lóvá teszi, hogy szükség van olyan terápiákra, amelyek 
javíthatják a prognózist (19). Jelen tudásunk szerint az 
SGLT2-gátlók hatástani csoportjába tartozó empagliflo-
zin és dapagliflozin hatóanyagok esetében ismert a jóté-
kony hatásuk HFpEF esetében nagy RCT-k alapján (20).
HFpEF esetében a patomechanizmus részleteiben 
nem ismert, de a jelenlegi tudásunk szerint szerepe 
van benne a kamrafalmerevség megnövekedésének, 
amelyet a fokozott extracelluláris kollagénlerakódás és 
a myocyták citoszkeletális fehérjékben bekövetkezett 
változásai hoznak létre (21). Az aktív myocardiumre-
laxáció károsodik a megváltozott myocyta-kalciumház-
tartás és a miokardiális energiarezerv csökkenése miatt 
(2). Az aortacompliance csökkenése miatt károsodik a 
ventriculovaszkuláris coupling, továbbá a fokozott neu-
rohumorális aktivitás miatt só- és vízretenció alakul ki 
(22). Mivel az aldoszteron számos ilyen mechanizmus-
ban vesz részt, az MRA-k hasznosak lehetnek a HFpEF 
patológiás változásainak megelőzésében.
Az aldoszteronblokád ismereteink szerint javítja a kam-
rafal relaxációját jellemző echokardiográfiás paraméte-
reket azoknál a betegeknél, akiknél fokozott bal kamrai 
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telődési mintázatot igazoltak és paroxysmalis dyspno-
éban szenvednek (23). Egy metaanalízis továbbá kimu-
tatta, hogy az MRA-kezelés előnyösen befolyásolta a 
korai mitrális beáramlást (E-hullám) és az E-hullám de-
celerációs idejét (24). Ezek az előnyök függetlenek le-
hetnek a gyógyszerek antihipertenzív hatásaitól, ahogy 
azt egy tanulmány is kimutatta magas vérnyomásban 
szenvedő betegeknél HFpEF-fel, ahol a spironolakton-
kezelés javította a bal kamrai relaxációt és a bal kamrai 
telődés mintázatát függetlenül a vérnyomás változá-
saitól (25). Az Aldo-DHF-vizsgálatban, amelyben 422 
HFpEF-beteg vett részt, a spironolaktonnak a diaszto-
lés funkcióra gyakorolt előnyeit mutatták ki (26). A pá-
ciensek vagy spironolakton- vagy placebokezelést kap-
tak 12 hónapig, a két fő végpont a diasztolés funkció 
javulása és a maximális terhelési kapacitás változása 
volt. Habár a spironolakton javította a diasztolés funk-
ciót, nem növelte a terhelési kapacitást, és nem javítot-
ta szignifikánsan a tüneteket, felvetve a kérdést a bal 
kamrai relaxáció mint helyettesítő végpont klinikai rele-
vanciáját a HFpEF-betegcsoportban.
Ezek alapján tervezték meg a direktben HFpEF-po-
pulációt célzó TOPCAT-vizsgálatot, amely jelenleg az 
egyetlen nagy betegszámmal rendelkező RCT a ható-
anyagcsoporttal ebben a betegpopulációban.

TOPCAT (Treatment of Preserved Cardiac 
Function Heart Failure with an Aldosterone 
Antagonist)
A TOPCAT-vizsgálat, amely a legnagyobb RCT vizsgá-
lat az MRA-terápiával kapcsolatban HFpEF-ben, 3445 
páciens részvételével zajlott, akikben a bal kamrai ejek-
ciós frakció >45% volt, és anamnézisükben legalább 
egy SZE-tünet vagy SZE miatti hospitalizáció szerepelt 
1 éven belül vagy BNP/NT-proBNP értékük a normál 
határérték felett volt (27). Annak ellenére, hogy nem si-
került kimutatni a kardiovaszkuláris halálozás, az SZE 
miatti hospitalizáció vagy az abortált szívhalál elsőd-
leges, kompozit végpontjának csökkenését (18,6% vs. 
20,4%, HR: 0,89; 95% CI: 0,77–1,04; p=0,14), a spiro-
nolakton kisebb mértékben csökkentette az SZE miatti 
hospitalizáció arányát a placebóhoz képest (12,0% vs. 
14,2%, HR: 0,83; 95% CI: 0,69–0,99; p=0,042). Ugyan-
akkor a spironolakton magasabb arányban okozott hy-
perkalaemiát és veseelégtelenséget (18,7% vs. 9,1%; 
p<0,001) (28). Bár az általános eredmények negatívak 
voltak, a spironolakton volt az első hatóanyag, amely 
igazoltan csökkentette az SZE miatti hospitalizációt a 
mortalitásra gyakorolt negatív hatás nélkül. Egy utóla-
gos elemzés a nyugati régiókban, jórészt az emelkedett 
NT-proBNP-szint alapján beválogatott betegek körében 
igazolta a spironolakton potenciális hatékonyságát a 
primer végpont csökkentésében is. A post hoc elem-
zés az amerikai kontinensen randomizált betegekben 
a primer végpont vonatkozásában is hatékonyságot 
mutatott (HR: 0,83), szemben az Oroszország–Grúziá-
ban bevont betegekkel szemben (HR: 1,10). A post hoc 

elemzéseknek vannak korlátaik, de azt sugallják, hogy 
bizonyos alcsoportokban itt is kimutatható az MRA-ke-
zelés hatásossága tünetekkel járó HFpEF-ben (BKEF 
>45%, emelkedett BNP-szint vagy SZE miatti hospitali-
záció 1 éven belül, eGFR >30 ml/perc/1,73 m2, kreatinin 
<2,5 mg/dl és kálium <5,0 mEq/l) (29, 30).

Klinikai vizsgálatok enyhén csökkent 
ejekciós frakciójú szívelégtelenségben

Nincsenek prospektív RCT-k kifejezetten enyhén csök-
kent ejekciós frakciójú szívelégtelenségben (HFmrEF) 
szenvedő betegek számára (BKEF, 41–49%). A 
HFmrEF-re vonatkozó összes adat korábbi HFpEF- 
vizsgálatokból származó elemzések post hoc vizsgá-
latából vagy részhalmazaiból származik, olyan bete-
gekkel, akik jelenleg HFmrEF besorolásúak. A BKEF 
egy spektrum, és úgy tűnik, hogy a 41% és 49% közötti 
BKEF-fel rendelkező betegek hasonlóan reagálnak a 
gyógyszeres terápiákra, mint a HFrEF-ben szenvedő 
betegek (31).
A TOPCAT-vizsgálat 520 betegből álló alcsoportjában 
(BKEF 44 és 49% között) a BKEF alsó spektrumában 
lévő betegek esetében alacsonyabb gyakorisággal for-
dult elő az elsődleges végpont (kardiovaszkuláris halá-
lozás, SZE miatti hospitalizáció vagy újraélesztett hirte-
len szívhalál), amelynek hátterében elsődlegesen a 
spironolakton kardiovaszkuláris okú halálra gyakorolt 
jótékony hatása sejthető. Továbbá a spironolakton po-
tenciális előnye az elsődleges kimenetel és az SZE mi-
atti hospitalizáció tekintetében a BKEF-spektrum alsó 
végéhez tartozó betegeknél volt a legnagyobb, és ez 
a kapcsolat főként a férfiak esetén volt szembetű-
nőbb (32). A fentiek alapján az ESC és az ACC/AHA 
IIb indikációval javasolja az MRA-k alkalmazását 
HFmrEF-ben.

Spironolakton vs. eplerenon

A két hatóanyag direkt összehasonlítása nagy RCT-
ben nem történt meg, kisebb esetszámú vizsgálatok 
vagy való életbeli adatok állnak rendelkezésünkre, de 
ezek is igen korlátozott számban. 
Egy friss vizsgálat a spironolakton és az eplerenon ha-
tékonyságát vetette össze krónikus HFrEF-betegcso-
portban. Vizsgálták a két hatóanyag bal kamrai ejekci-
ós frakcióra gyakorolt hatását, valamint az SZE miatti 
hospitalizációra, mortalitásra és funkcionális stádiumra 
kifejtett hatását is. 142 HFrEF-beteget vontak be, 1:1 
arányban két illesztett csoportot hoztak létre, amelyben 
az egyik csoport spironolaktont, a másik csoport pe-
dig eplerenont kapott az SZE további bázisszerei mel-
lé. Az eplerenont szedő csoport betegei szignifikánsan 
alacsonyabb kardiovaszkuláris mortalitást mutattak 
(HR: 0,53; 95% CI: 0,34–0,82; p=0,007) és a bármely 
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okú halálozásuk is alacsonyabb volt (HR: 0,64; 95% 
CI: 0,44–0,93; p=0,022) a spironolaktont szedő bete-
gekhez képest. A statisztikai elemzés nem mutatott 
szignifikáns különbséget a két csoport között a primer 
kompozit végpont kockázatát illetően, amely a kardio-
vaszkuláris halál vagy SZE miatti hospitalizáció volt 
(HR: 0,95; 95% CI: 0,73–1,27; p=0,675). Az eplerenont 
szedő csoportban a bal kamrai végszisztolés térfogat 
és átmérő csökkenése szignifikáns volt a spironolak-
toncsoportban tapasztalt javuláshoz képest, tovább a 
globális longitudinális strain javulása is kedvezőbb volt 
az eplerenoncsoportban (33).
Egy dán országos kohorszvizsgálatban is összeve-
tették a két hatóanyagot, amely a 2016–2020 között 
felfedezett, új HFrEF-betegeket követte MRA-inicia-
lizálás után. A kompozit végpont 2 évnél meghatáro-
zott bármely okú halálozás és SZE miatti hospitalizá-
ció volt. Összesen 7479 beteget vontak be; 653 (9%) 
eplere nont, és 6840 (91%) spironolaktont szedett. Az 
eplerenoncsoportban a betegek fiatalabbak voltak (a 
medián életkor 65 vs. 69 év, p<0,001), és gyakrabban 
voltak férfiak (91% vs. 68%; p<0,001). A spironolakton-
hoz viszonyítva nem volt különbség az összhalálozás 
és az SZE miatti hospitalizáció kompozit kockázatá-
ban (HR: 1,02; 95% CI: 0,82–1,27), az összhalálozásban 
(HR: 0,93; 95% CI: 0,67–1,30), vagy az SZE miatti hos-
pitalizációban (HR: 1,10; 95% CI: 0,84–1,42). A keze-
lés abbahagyása 34% volt az eplerenoncsoportban, és 
53% a spironolaktoncsoportban (p<0,001). A napi adag 
>25 mg volt 230 betegnél (37%) az eplerenoncsoport-
ban, és 771 betegnél (12%) a spironolaktoncsoportban 
12 hónap után (p<0,001). Az eredmények alapján el-
mondható, hogy az eplerenonszedés magasabb tole-
rálható napi dózissal és magasabb adherenciával járt 
együtt (34).

Következtetések

Az aldoszteronreceptor-antagonista szerek randomi-
zált klinikai vizsgálatok alapján nagyon hatékony te-
rápiás lehetőségnek bizonyultak a HFrEF-betegek 
kezelésében, már a II. NYHA-stádiumtól. Ezekben a 
betegekben a jelenlegi bizonyítékok azt mutatják, hogy 
az MRA-k csökkentik az SZE-ben szenvedő betegek 
morbiditását és mortalitását. A három nagy vizsgálat 
eredményei alapján mind a spironolakton, mind az ep-
lerenon bekerült a HFrEF-betegcsoport stratégiai fon-
tosságú gyógyszerei közé, és adásuk I. osztályú indi-
káció az ESC és az AHA szívelégtelenség-ajánlása 
alapján is (1, 35). Az irányelvek figyelmeztetnek arra, 
hogy bár a klinikai vizsgálatokban a hyperkalaemia és 
a veseelégtelenség ritka volt, gyakrabban előfordulhat-
nak a mindennapi klinikai gyakorlatban, különösen az 
idősebb korosztályban. Ezért az MRA-k használatának 
fontos korlátja a károsodott vesefunkció esetén való al-
kalmazás.

Az MRA-knak számos hatásuk van, amelyek meg-
akadályozzák a maladaptív remodellációt és fibrózist. 
Ezek a hatások potenciálisan kiterjeszthetik az MRA-k 
klinikai hasznosságát a szélesebb kardiovaszkuláris 
betegpopulációra, például a tünetmentes HFrEF-bete-
gekre (36), a HFpEF-betegek bizonyos populációira és 
a malignus kamrai ritmuszavar kockázatának kitett be-
tegekre (37). Eddig a randomizált klinikai vizsgálatok a 
potenciális betegpopuláció tekintetében csak a jéghegy 
csúcsát vizsgálták. Remélhetőleg a jövőbeli prospektív 
tanulmányok eredményei – amelyek a legújabb fejlesz-
tésű, harmadik generációs MRA-kal (finerenon) való 
vizsgálatokat is magukba foglalják – bővíteni fogják en-
nek a gyógyszerosztálynak a klinikai indikációit.

Nyilatkozat 
A szerzők kijelentik, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését. Az összefoglaló közlemény 
megállapításai a legújabb nemzetközi irányelveken, ta-
nulmányokon alapulnak. 
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Szerzői video-összefoglaló

Az akut szívelégtelenség egy súlyos, magas mortalitású kórkép, amelyet az idős populációban a nem tervezett hospi-
talizációk leggyakoribb okaként tartanak számon. Az esetek kb. 90%-ában pangásos tünettannal jelentkezik, amelynek 
kezelésében elsősorban kacsdiuretikumokat alkalmazunk. Komoly problémát jelent azonban, hogy az esetek egy ré-
szében a kacsdiuretikumokkal szemben rezisztencia alakul ki. Ezen esetekben az alkalmazott vízhajtókezelés ellenére 
nem megfelelő az ürülő vizelet mennyisége. A diuretikumrezisztencia amellett, hogy hosszabb hospitalizációs időt 
és nem megfelelő ütemben javuló, pangásos tünettant eredményez, bizonyítottan rosszabb prognózist jelent, mint a 
megfelelően kialakuló diuretikus válasz. Így a rezisztencia áttörése fontos probléma, amelyre egyéb támadásponton 
ható vízhajtók hozzáadása jelenthet megoldást. Közülük a legszélesebb körben vizsgáltak a tiazid típusú és tiazidszerű 
diuretikumok. Ezek, bár korábbi kutatási eredmények alapján hatékonyak lehetnek a rezisztencia kezelésében, korai 
mellékhatásprofi ljuk jelentősen befolyásolhatja a betegek túlélését, így ez idáig kombinált alkalmazásuk nem terjedt el 
széles körben. A témában nemrégiben megjelent CLOROTIC trial azonban új, ígéretes eredményeket szolgáltatott a 
kérdéskörben, így összefoglaló közleményünkben ezek tükrében vizsgáljuk a tiazidok lehetséges alkalmazását az akut 
szívelégtelen populációban kacsdiuretikumrezisztencia fennállása esetén.

Combination of thiazide and loop diuretics for the treatment of acute heart failure
Acute heart failure (AHF) is a serious condition with a high mortality rate. It is considered as the most common cause 
of unplanned hospitalizations in the elderly population. In 90% of all cases AHF presents with congestive symptoms, 
thus mostly treated with loop diuretics. However, in some cases resistance to loop diuretics develops, causing a major 
problem. In these cases, despite diuretic treatment, urinary output remains inadequate. Resistance, apart from leading 
to longer hospitalization and inadequate improvement of congestion, has been shown to be responsible for a worse 
prognosis compared to properly established diuretic response. Thus, managing resistance is important for which the 
addition of other diuretics (acting at other targets) may be a solution. The most widely studied of these are thiazide diu-
retics. Although, previous research suggests that thiazides may be eff ective in treating diuretic resistance, their early 
side eff ects can signifi cantly aff ect patient survival, therefore their use in combination has not yet been widely adopted. 
However, the recent CLOROTIC trial has provided promising results on this issue. In our review, we are investigating 
the use of thiazides in the acute heart failure population in the presence of loop diuretic resistance in the light of these 
new results. 

tiazidok, kacsdiuretikumok, akut szívelégtelenség, diuretikumrezisztenciaKulcsszavak:

thiazides, loop diuretics, acute heart failure, diuretic resistanceKeywords:



303

Cardiologia Hungarica Fekete és munkatársai: Tiazid és kacsdiuretikumok kombinált alkalmazása akut 
szívelégtelenségben

A szívelégtelenség és jelentősége

A szívelégtelenség egy jelentős népegészségügyi 
probléma, amely világszerte több mint 60 millió embert 
érint (1), prevalenciája 1-2% körülire tehető. Incidenci-
ája és prevalenciája az életkor előrehaladásával egyre 
nő, amely a nyugati, idősödő társadalmakban mind az 
egészségügyi ellátórendszerre rótt fokozott teher, mind 
a terápia jelentős költségei miatt egyre komolyabb kihí-
vást jelent (2). 
 Magyarországon a legfrissebb adatok szerint 160 ez-
ren érintettek, amely a populáció közel 2%-a. A nem-
zetközi tendenciáknak megfelelően, hazánkban is idő-
sebb korban gyakoribb az előfordulása (3).

Akut szívelégtelenség

Az akut szívelégtelenség új keletű vagy akutan foko-
zódó szívelégtelenséghez kapcsolódó tünetekkel és 
emelkedett nátriuretikuspeptid-szintekkel jellemezhető, 
amelyek leggyakrabban a szisztémás pangás követ-
kezményei. Újonnan fellépő panaszok esetén de novo 
szívelégtelenségről, míg krónikus szívelégtelen bete-
gek heveny állapotrosszabbodása esetén akut dekom-
penzációról beszélünk (4).  
Leggyakrabban hátterében miokardiális iszkémia, nem 
megfelelően kontrollált hipertenzió és pitvari vagy kam-
rai ritmuszavarok állnak. Akut dekompenzáció esetén 
fontos etiológiai tényezők még a beszűkült vesefunkció, 
a nem megfelelő compliance, a túlzott folyadék- vagy 
sófogyasztás és a különböző fertőzések (5).
Az akut szívelégtelenség típusait 4 csoportra oszthat-
juk. Eszerint elkülönítjük az akut dekompenzált szív-
elégtelenséget, az akut tüdőödémát, az izolált jobb-
szívfél-elégtelenséget, illetve a kardiogén sokkot. Az 
első három esetben pangás dominálja a képet, amely 
definíció szerint az extracelluláris folyadék felhalmozó-
dását jelenti, fokozott kardiális töltőnyomást eredmé-
nyezve. Kardiogén sokk esetén a tüneteket perifériás 
hipoperfúzió okozza. A típusok sokszor átfednek, meg-
nehezítve a kezelés tervezését (6–8).
Az akut szívelégtelenség a 65 év feletti populáció nem 
tervezett hospitalizációinak leggyakoribb oka. Rossz 
prognózisú, a kórházi mortalitása 4%, míg az elbocsá-
tást követő 60-90 napon belüli halálozása a 10%-ot is 
eléri. Gyakori a kórházi újrafelvételek száma is, 90 na-
pon belül az esetek 30%-ában szükséges rehospitali-
záció. Az egyéves halálozás 30-35%, így látszik, hogy 
az akut szívelégtelenség miatt hospitalizált populáció 
nagyon vulnerábilis, kezelésük máig sem teljesen meg-
oldott (9). 
A terápia komoly kihívást jelent, amely többféle kezelési 
stratégia együttes alkalmazását kívánja meg. A pangás 
csökkentésére leginkább vízhajtókat alkalmazhatunk. A 
perifériás hipoperfúzió rendezésére vazodilatátorkeze-
lést lehet alkalmazni. Csökkent kamrafunkció esetén a 

pumpafunkció helyreállítására pozitív inotróp szerek je-
lenthetnek megoldást, elégtelen hatásuk esetén a me-
chanikus keringéstámogatás jön szóba (6).  

A diuretikumok szerepe akut 
szívelégtelenségben

Az akut szívelégtelenség leggyakoribb tünete a pan-
gás, az esetek kb. 90%-ában ennek megoldására kell 
törekednünk. Így célunk rendszerint negatív nettó folya-
dékegyenleg kialakítása, amellyel euvolaemiás állapo-
tot igyekszünk elérni. Ehhez vízhajtókat alkalmazunk, 
amelyeknek több csoportja létezik (8).
A szénsavanhidráz-gátlók (pl. acetazolamid) a neph-
ronok proximális szakaszán csökkentik a nátrium visz-
szaszívását, önmagukban 5%-kal képesek fokozni a 
nátriumürítést. Szintén a proximális nephron területén 
hatnak a 2-es típusú nátrium-glükóz-kotranszporter-2- 
(SGLT-2-) gátlók (pl. dapagliflozin), amelyek a nátri-
umreabszorpció gátlása mellett a fokozott glükózürí-
tés ozmotikus hatása révén is növelik az ürített vizelet 
mennyiségét. A Henle-kacson fejtik ki hatásukat a kacs-
diuretikumok (pl. furosemid). Mivel itt történik a vizelet 
koncentrálásának legjelentősebb része, a kacsdiureti-
kumok a legpotensebb vízhajtók, amelyek 20-25%-kal 
képesek fokozni a nátriumürítést. A distalis tubulusok 
korai szakaszán hatnak a tiazid típusú (pl. hidroklorotia-
zid) és a tiazidszerű (pl. indapamid) diuretikumok a nát-
rium-klorid-kotranszporter gátlásán keresztül, 5-8%-os 
additív nátriumürítést eredményezve. Míg a distalis tu-
bulusok késői szakaszán, valamint a gyűjtőcsatornák 
területén a minderalokortikoidreceptor-antagonisták 
(pl. spironolakton) fokozzák a vizelet ürítést, azonban 
nátriuretikus potenciáljuk csekély, mindössze 2%-os 
(10, 11). 
A pangás csökkentésére elsősorban kacsdiuretikumo-
kat alkalmazunk, hiszen ezek rendelkeznek a legpoten-
sebb vízhajtó hatással, segítségükkel jelentősen csök-
kenthető a kialakult vizeletretenció. Azonban bizonyos 
esetekben a diuretikus válasz a várthoz képest elmarad 
(6, 12).

A diuretikus válasz és megítélése

A diuretikus válasz az alkalmazott vízhajtókezelés ha-
tására kialakuló vizeletürítést jelenti. Megítéléséhez 
olyan indikátorok szükségesek, amelyek képesek ob-
jektivizálni az alkalmazott vízhajtó hatását, legoptimáli-
sabb esetben kis időbeli látenciával. 
Legkézenfekvőbb a nettó folyadékegyenleg meghatá-
rozása, amely a bevitt és az ürített folyadék mennyisé-
gének arányát mutatja meg. Szívelégtelenségben cé-
lunk a negatív nettó folyadékegyenleg elérése. Ehhez 
a beteg folyadékfogyasztását, illetve az ürített vizelet 
mennyiségét szükséges ismernünk (8). 
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Szintén elterjedt módszer a testtömegváltozás méré-
se, amely bár fontos támpontot adhat az ürített folya-
dék mennyiségéről, több limitációval is rendelkezik. 
Egyrészt, sokszor technikailag nehezen kivitelezhető, 
másrészt ingadozásai nem tükrözik jól a folyadékterek 
változásait. Emellett a testtömegcsökkenés és a vizelet-
ürítés mennyisége között gyenge korreláció áll fenn (13).
Objektívebb képet kaphatunk abban az esetben, ha 
közvetlenül a vizelet nátriumtartalmát követjük a terá-
pia során. Ennek alapja, hogy a diuretikumok hatására 
a vizeletürítés másodlagosan jön létre az elsődlegesen 
fokozott nátriumürítésen keresztül, így a natriuresis 
vizsgálatával a kacsdiuretikumok hatását direkt módon 
monitorozhatjuk. Így a 24 órás gyűjtött vizelet nátrium-
tartalmának közvetlen vizsgálatával pontosabb képet 
kaphatunk a diuresisről. További előnye, hogy egy egy-
szeri, 1-2 órával a vízhajtó-terápia megkezdése után 
levett minta (ún. spot natriuresis) képes prediktálni a 6 
órás gyűjtött vizeletből kimutatható eredményt (14). Ez 
arra is lehetőséget ad, hogy valós időben kövessük a 
diuretikus választ, illetve akár a dózismódosítás megfe-
lelő idejét is meghatározzuk (8).

A vese szerepe a diuretikus válaszban

A vese tág határok között képes szabályozni a vér-
áramlását, ezáltal fenntartani a megfelelő glomeruláris 
filtrációs rátát (GFR). Legfontosabb irányítója, a szűrlet 
nátriumkoncentrációja a macula densa területén törté-
nik, amely a distalis tubulus felszálló szakaszán találha-
tó. Ha az itt megjelenő filtrátum alacsony koncentráci-
ójú, sejtjei reninszekrécióval válaszolnak, aktiválódik a 
renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS), amely 
a glomerulus afferens arteriolájának dilatációján és 
efferens arteriolájának konstrikcióján keresztül igyek-
szik fenntartani a megfelelő filtrációs nyomást és a 
szükséges GFR-t. Ez a tubuloglomeruláris feedback, 
amely fiziológiás körülmények között fontos adaptációs 
szereppel bír, pl. vérzés esetén.
Azonban szívelégtelenségben a csökkent perctérfogat 
keringési redisztribúciót okoz, amely csökkenti a vese 
véráramlását. Hatására híg szűrlet jut a macula densa 
területére, így a vese a RAAS patológiás aktivációján 
keresztül igyekszik fenntartani a GFR-t. 
A nátrium visszaszívásának legjelentősebb része a 
proximális tubulusban zajlik, itt történik a reabszorpció 
kb. 65%-a. Szívelégtelenségben azonban a fokozott 
filtrációs nyomás következtében ezen a területen meg-
nő a tubulus nátriumkoncentrációja, amely akár 10%-
kal is megnövelheti az itt bekövetkező nátrium-vissza-
szívást. Ez a folyamat a glomerulotubuláris feedback. 
E patológiás folyamatok csökkentésében a RAAS-gát-
ló szerek lehetnek segítségünkre, amelyek a szív-
elégtelenség bázisterápiájaként ismertek. Azonban sok 
esetben a RAAS-gátlás ellenére is elmarad a megfele-
lő diuretikus válasz (6, 10).

Diuretikumrezisztencia

A diuretikumrezisztencia az egyre magasabb dózisban 
alkalmazott vízhajtókezelés ellenére is tartósan fennál-
ló, pangásos klinikai jelekkel és tünetekkel jellemezhető 
(15). 
Kialakulásának egyik legfontosabb oka a fent emlí-
tett patológiás RAAS-aktiváció következtében létrejött 
glomerulotubuláris feedback, amelynek következtében 
kevesebb nátrium jut el a Henle-kacs területére, ahol a 
kacsdiuretikumok ezáltal kisebb mértékben tudják kifej-
teni nátriumürítő hatásukat (10). 
Azonban számos egyéb tényező is szerepet játszhat a 
kialakulásában, amelyeket az 1. táblázat foglal össze 
(16). 
A rezisztencia pontos oka sokszor nehezen feltárható, 
okai gyakran együtt vannak jelen. Sokszor a válasz el-
maradása az akut szívelégtelenség „természetes” ve-
lejárója, hiszen a patológiás RAAS-aktiváció mellett a 
gyomor-bél rendszer pangása miatt létrejövő felszívó-
dási zavar, illetve az egyéb gyógyszeres kezelés miatti 
interakciók mind csökkentik a kacsdiuretikumok hatá-
sát. Így az okok felderítésénél és a rezisztencia meg-
szüntetésére való törekvéseink során is fontos ezekre 
különös figyelmet fordítani, és a kezelést holisztikusan 
megközelíteni (10, 12, 16).  
A rezisztencia kivédése, valamint kezelése kiemelke-
dően fontos, hiszen az akut szívelégtelenség terápiá-
jának (tehát az euvolaemia elérésének) sikeressége 
szempontjából legfontosabb prediktorként a pangás 
mértékét, illetve a diuretikus válasz elérését és mérté-
két tartjuk számon (15).

1. TÁBLÁZAT. A diuretikumrezisztencia lehetséges okai (16)

A pangás nem kardiális eredetű

Vénás pangás
Lymphoedema, lipoedema

Adherencia hiánya

Fokozott sóbevitel
Nem megfelelő compliance

Csökkent gyógyszertranszport

Csökkent felszívódás (bélfalödéma)
Nem megfelelő dózis/gyakoriság
Hypoalbuminaemia

Csökkent gyógyszerszekréció

Csökkent veseáramlás (veseelégtelenség)
Tubuláris transzport gátlása (NSAID-ok, epesavak)
Csökkent vesetömeg

Csökkent veseválasz

Distalis tubulusok hipertrófi ája
RAAS-aktiváció

Rövidítések: NSAID: nem szteroid gyulladáscsökkentő; 
RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
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Mit tehetünk diuretikumrezisztencia 
esetén?

A rezisztencia kezelése során először érdemes újraér-
tékelni az alkalmazás szükségességét, illetve a beteg 
gyógyszerszedési compliance-ét. Érdemes felderíteni 
a háttérben álló okokat, és azokat a vazodilatátor-, illet-
ve RAAS-gátló terápia mellett – amennyire lehetősé-
günk van rá – célzottan kezelni. 
A háttérben sokszor nem csak egy ok mutatható ki, il-
letve a kiváltó tényező(k) teljes megszüntetésére gyak-
ran nincs lehetőségünk. Az elsődleges cél azonban kö-
zös: a beteg folyadékretenciójának enyhítése negatív 
nettó folyadékegyenleg elérésével.
Erre többféle lehetőség van. Az egyik elv, hogy ma-
ximalizáljuk a kacsdiuretikum dózisát, ezzel megpró-
bálva áttörni a rezisztenciaküszöböt, azonban ez nem 
minden esetben vezet eredményre. Másik lehetőség-
ként korai stádiumban bevezethetünk ún. szekvenci-
ális neph ronblokádot egy más támadásponton ható 
vízhajtó segítségével. Ez képes lehet áttörni a kacsdiu-
retikum-rezisztenciát megfelelő diuresist eredményez-
ve, amely jelentősen csökkentheti akutan a tüneteket, 
hosszabb távon pedig az életminőséget (12, 17, 18).
Abban, hogy mely stratégia részesítendő előnyben, 
egyelőre nincs konszenzus, a legtöbb szívelégtelen-
ség-specialista a kombinációs kezelés kitolását java-
solja a kacsdiuretikumok optimális dózisának eléré-
séig, azonban a hozzáadott diuretikum típusában, 
bevezetésének idejében, a titrálás szükségességében 
és a megfelelő kezdődózisban nincs teljes egyetértés 
(17).
Arra a kérdésre, hogy milyen vízhajtót érdemes hozzá-
adni, több válasz is létezik. A korábbiakban részletezett 
csoportok közül mi jelen közleményünkben a tiazidok-
kal fogunk részletesen foglalkozni (8).

A tiazidok mint a rezisztencia lehetséges 
megoldásai

A tiazidok képviselői az egyik legrégebb óta és legszé-
lesebb körben kutatott vízhajtócsoport a diuretikum-
rezisztencia kezelésének témakörében. Önmagukban 
vízhajtó hatásuk csekély. A leggyakrabban vérnyomás-
csökkentőként alkalmazzuk őket más antihipertenzív 
szerekkel kombinálva, additív hatásuk miatt. Azonban 
kacsdiuretikumokkal kombinálva addicionális vizeletürí-
tést képesek eredményezni, így bizonyítottan segíthet-
nek áttörni a diuretikumrezisztenciát. 
Ide tartoznak a tiazid típusú (klorotiazid és hidrokloro-
tiazid), illetve a tiazidszerű diuretikumok (klórtalidon, 
metolazon, indapamid), amelyek közül a diuretikum-
rezisztencia kezelésében a metolazon és a hidroklo-
rotiazid (HCTZ) kapcsán rendelkezünk evidenciákkal. 
Magyarországon jelenleg a HCTZ és az indapamid van 
forgalomban (16, 17, 19).

A hozzáadott tiazid legfontosabb előnyei

Alkalmazásuk előnye, hogy a Henle-kacs utáni sza-
kaszon hatva, a distalis tubulusok nátriumürítésének 
fokozásán keresztül képesek antagonizálni a vese 
adaptációját a krónikus vízhajtó alkalmazásához. Így 
javítják a „rebound” nátriumretenció miatt kialakult diu-
retikumrezisztenciát. Ez azon, akut dekompenzációban 
szenvedő betegeknél fontos, ahol a hospitalizáció előtti 
időszakban is nagy dózisú kacsdiuretikum-terápia volt 
szükséges.
További előnyük a per os alkalmazás lehetősége, így 
költséghatékonyság szempontjából is előnyösebbek le-
hetnek, mint a nagy dózisú intravénás kacsdiuretikum. 
Emellett az együttes alkalmazás révén rövidülhet a 
hospitalizációs időtartam, tovább csökkentve a kezelés 
költségeit (18).

Miért nem terjedt el (még) a tiazidok és 
a kacsdiuretikumok kombinációja?

Bár a kombináció számos előnnyel kecsegtet, rutinsze-
rűvé válásának több korlátja is van, amelyek főleg egy 
korábbi retrospektív vizsgálat alapján ismertek. Ebben 
az intravénás furosemidhez adott metolazon hatását 
hasonlították össze a monoterápiában alkalmazott int-
ravénás furosemidével. Az eredmények alapján, bár a 
betegek diuresise jelentősen javult a kombináció ha-
tására, magasabb arányban fordult elő hypokalaemia, 
hyponatraemia és vesefunkció-romlás a metolazonnal 
kezelt csoportban. Ezek olyan súlyos korai mellékhatá-
soknak bizonyultak, hogy a hozzáadott tiazidkezelés-
ben részesülő csoport mortalitását is megnövelték a 
kontrollcsoportéhoz képest (20). 
Ezen eredményeknek is köszönhető, hogy a kombi-
nációs kezelés egyelőre nem terjedt el széles körben, 
illetve a szívelégtelenség-specialisták sem ajánlják 
egyértelműen a rezisztencia áttörésére. Azonban az 
eredmények – főleg a vizsgálat retrospektív jellege mi-
att – korlátozottan értékelhetők.

A CLOROTIC-vizsgálat

Mivel a kombinált tiazid- és kacsdiuretikum-kezelés 
szerepére csak limitált adat áll rendelkezésünkre, a 
Spanyol Belgyógyász Társaság Szívelégtelenség Mun-
kacsoportja az eddigi kérdések megválaszolására ter-
vezte a CLOROTIC- (Combination of Loop with Thia-
zide-type Diuretics in Patients with Decompensated 
Heart Failure) vizsgálatot. E multicentrikus, prospektív, 
randomizált, kettős vak, placebokontrollált vizsgálat 
célja az volt, hogy meghatározza az intravénás furo-
semid mellett alkalmazott per os HCTZ biztonságos-
ságát és hatásosságát a diuretikus válasz javításában 
akut szívelégtelenségben.
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Beválasztási kritériumként szerepeltek a legalább 18 
éves életkor, az ismert krónikus szívelégtelenség (ejek-
ciós frakciótól és etiológiától függetlenül), illetve a 24 
órán belüli kórházi felvétel akut szívelégtelenség indiká-
cióval. Az alkalmasság további kritériuma volt a 80-240 
mg-os furosemid- (egyéb hatóanyag esetén ekvivalens 
dózisú kacsdiuretikum-) kezelés a kórházi felvétel előtti 
legalább 1 hónapban.
A pácienseket a kórházba kerülést követő 24 órán belül 
1:1 arányban randomizálták, az aktívan kezelt csoport 
az intravénás furosemidterápia mellett per os HCTZ-te-
rápiát kapott, míg a kontrollcsoport identikus mennyi-
ségű placebót. A HCTZ dózisát a betegek vesefunk-
ciójának megfelelően határozták meg. A kombinált 
intravénás furosemid és a per os vizsgálati készítmé-
nyek adagolását a randomizáció után azonnal meg-
kezdték, az aktív kezelési időszak 5 napig tartott. A be-
tegeket a kórházi bennfekvés ideje alatt végig, majd az 
elbocsátás után 90 napig monitorozták.
A vizsgálat elsődleges hatékonysági végpontjaiként a 
testsúly csökkenését, illetve a betegek által érzett dys-
pnoe súlyosságát határozták meg a randomizációt kö-
vető 72 órán belül (18).
A vizsgálat 2014 és 2019 között zajlott 26 spanyol cent-
rum bevonásával. 6914 szűrt páciensből 230 került 
randomizációra. Az átlagéletkor 83 év volt, enyhe férfi-
túlsúly látszott (52%). A betegek jelentős részét köze-
pesen súlyos és súlyos tünetekkel (NYHA III–IV.) vet-
ték fel. A páciensek jelentős része magas rizikójú volt, 
magas nátriuretikuspeptid-szintekkel, 12 hónapon be-
lüli szívelégtelenség miatti hospitalizációval, illetve kö-
zepesen súlyos veseelégtelenséggel. A betegek több 
mint fele (55%) megtartott ejekciós frakciójú szívelégte-
lenségben szenvedett.
A csoportok között a 72 órás testsúlycsökkenésben, az 
ürített vizelet mennyiségében és az ödémák oldódásá-
nak mértékében adódott szignifikáns különbség. Azon-
ban a betegek szubjektív panaszait nem csökkentette a 
standard terápiához adott HCTZ.
Az aktív hatóanyaggal kezelt csoport esetében szignifi-
kánsan gyakrabban fordult elő vesefunkció-romlás. Bár 
ismert, hogy ez akut szívelégtelenségben a morbiditást 
és a mortalitást is negatívan befolyásolja, a vizsgálat-
ban a beszűkült vesefunkció nem vezetett rosszabb 
kimenetelhez a vizsgált 90 napos időszakon belül. Ez 
alátámaszthatja azon modern kutatási eredményeket, 
amelyek alapján feltételezhető, hogy a vesefunkció 
romlása és a klinikai kimenetel közötti összefüggés a 
diuretikus választól függ leginkább. Összességében 
azonban kemény végpontok tekintetében – mint a hos-
pitalizáció hossza, illetve a mortalitás – nem igazoló-
dott különbség a két csoport között.
Korábbi vizsgálatok alapján e kombinációban nagyobb 
eséllyel alakulnak ki ionzavarok, ami növelheti a mor-
talitást. A CLOROTIC-vizsgálatban ezen mellékhatá-
sok, bár nagyobb gyakorisággal fordultak elő az aktív 
hatóanyaggal kezelt csoportban, fokozott odafigye-

lés mellett a túlélést nem befolyásolták. Fontos azt 
is megjegyezni, hogy a tiazidok vérnyomáscsökken-
tő hatása miatt felmerül alkalmazásuk esetén a hipo-
tenzió fokozott rizikója, azonban az aktív hatóanyag-
gal kezelt csoport kezdeti szignifikánsan alacsonyabb 
vérnyomás értékeinek ellenére sem növekedett meg a 
kombinált kezelés hatására a tünetes hipotenzió elő-
fordulása (21). 

Európai ajánlások

Az Európai Kardiológiai Társaság (European Society 
of Cardiology, ESC) 2021-ben kiadott iránymutatása 
alapján a vízhajtó-terápia részeként az intravénásan al-
kalmazott kacsdiuretikumok (elsősorban a furosemid) 
részesítendők előnyben. Ennek oka főleg a gyors hatá-
suknak és hatékony ödémacsökkentő képességüknek 
köszönhető. 
Adagolásukat alacsony dózissal ajánlott kezdeni, majd 
a diuretikus válasz értékelése után megkezdeni a fel-
titrálást, ha az alkalmazott dózis nem volt elegendő a 
megfelelő diuresis eléréséhez. 
Az optimális kezdődózis meghatározásában kétféle le-
hetőségünk van. Ha a páciens korábban per os vízhajtó 
terápiában részesült, a dózis 1-2-szeresének intravé-
nás adásával érdemes kezdeni. Ha korábban nem volt 
szükséges a per os diuretikum, 20-40 mg intravénás 
furosemid- (vagy 10-20 mg iv. bolus torasemid-) dó-
zissal érdemes kezdeni. Ezen adagolási séma előnye, 
hogy relatív kis dózisokkal indítva gyakoribb titrálást 
tesz lehetővé, így kisebb eséllyel alakul ki dehidráció.
A diuretikus válasz értékelését a kezdés után minél 
korábban érdemes elvégezni, a már korábbiakban is-
mertetett vizelet-nátriummennyiség mérésével. Ezt 2 
vagy 6 órával az indítás után egyszeri méréssel, vagy 
gyűjtött vizeletből lehetséges elvégezni. Ha a nátri-
umkoncentráció nem éri el a megfelelő határértéket, 
a furosemiddózist duplázni kell, egészen addig, míg a 
maximális napi dózist el nem érjük. Ha az ezt követő új-
raértékelés során sem látunk megfelelő választ, abban 
az esetben lehet kombinációs kezelést indítani, első-
sorban metolazon vagy acetazolamid hozzáadásával. 
A kombinációs kezelésben részesülő betegek szoros 
monitorozására az ajánlás külön felhívja a figyelmet.
Az ismertetett algoritmust az 1. ábra foglalja össze, 
amely eredetileg az ESC 2021-ben kiadott ajánlásában 
jelent meg (6).

A diuretikumrezisztencia kezelésének 
jelene és jövője

Mivel a diuretikumrezisztencia még mindig jelentős, ne-
hezen kezelhető problémát jelent, a közelmúltban szá-
mos kutatás foglalkozott a diuretikus terápia optimali-
zálásával. 
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A PUSH-AHF-, illetve az ENACT-HF-vizsgálatok a natri-
uresis vizsgálatának segítségével irányított diuretikum-
kezelés hatásosságát és biztonságosságát vizsgálták. 
Ezek igazolták, hogy a vízhajtókezelés monitorozása a 
vizelet nátriumtartalmának vizsgálatával biztonságos, 
jól követhető, és jobb natriuresist eredményez, mint a 
standard protokollok. Ezek tovább erősítik a nátriumürí-
tésnek az ajánlásokban is szereplő vizsgálatának fon-
tosságát a diuretikus hatás monitorozásában (22, 23). 
Az ADVOR-vizsgálatban a kacsdiuretikumhoz adott 
acetazolamid alkalmazásának előnyeit vizsgálták. En-
nek relevanciája a glomerulotubuláris feedback gát-
lásán alapul, hiszen az acetazolamid a proximális tu-
bulusok területén csökkenti a nátriumreabszorpciót, 
amelynek hatására a Henle-kacsban nagyobb nátri-
umkoncentráció jön létre, amely fokozza a kacsdiure-
tikumok hatását, segítve a rezisztencia áttörését. Az 
eredményekből látszik, hogy az acetazolamiddal kezelt 
csoportban szignifikánsan magasabb arányban volt el-
érhető a teljes ödémamentesség, mint a kontrollcso-
portban (24).
Emellett több vizsgálat igazolta, hogy az SGLT2-gátlók 
a standard diuretikus kezelés mellett képesek fokozni a 
vizelet mennyiségét, illetve csökkenteni az alkalmazott 
diuretikumok szükséges mennyiségét. Emellett e sze-

rek az akut szívelégtelen populációban is kedvezően 
befolyásolják a túlélést, illetve a rehospitalizációk ide-
jét (25). E hatások részben diuretikus potenciáljuknak 
köszönhetők, részben a vese autoregulációjának be-
folyásolásának, hiszen a proximális nephron nátrium-
reabszorpciójának gátlásán keresztül fokozzák a ma-
cula densa nátriumkoncentrációját, ezáltal csökkentve 
a RAAS-aktivációt (26).
Egyelőre azonban nem rendelkezünk olyan erős evi-
denciákkal, amelyek elegendőek az ajánlás megvál-
toztatásához. E tekintetben további vizsgálati eredmé-
nyekre van szükség.  
Ennek ellenére fontos megjegyezni, hogy a jelenlegi 
ajánlás jelentős része is alacsony szintű evidenciákon 
alapul, leginkább tapasztalati alapú, kevés randomizált, 
kontrollált klinikai vizsgálati eredmény támasztja alá. 
Emellett, bár a kacsdiuretikumok gyors és jelentős ödé-
macsökkentő hatással bírnak, sem a mortalitást, sem 
a rehospitalizációkat nem csökkentik szignifikánsan. 
Valamint továbbra is jelentős gondot jelent a veseelég-
telen, illetve elektrolitzavarban szenvedő betegek víz-
hajtó-terápiájának megszervezése. Így a továbbiakban 
is várjuk olyan vizsgálatok eredményét, amelyek a ke-
mény végpontok tekintetében is megfelelőnek bizonyu-
ló ödémacsökkentő stratégiát kínálnak (27). 

A diuretikus terápia felépítése akut szívelégtelenségben

Egyszeri vizeletből 2 óra után Na+ ³50-70 mEq/l
vagy

Gyűjtött vizeletből 6 óra után Na+ ³100-150 ml/h

Egyszeri vizeletből 2 óra után Na+ ³50-70 mEq/l
vagy

Gyűjtött vizeletből 6 óra után Na+ ³100-150 ml/h

A beteg p. o. vízhajtó-terápiában részesül?

Min. 20-40 mg iv. furosemid

Folytatás a pangás 
megszűnéséig

Iv. dózis emelése 
12 óránként

A szérumkreatinin és az elektroli-
tok ellenőrzése min. 24 óránként

1-2-szer napi p. o. dózis iv.

Dózis emelése iv. 
a maximumig

Kombinációs terápiák

–

–

–

+

+

+

1. ÁBRA. Akut szívelégtelen betegek diuretikus kezelésének ajánlása az ESC 2021-ben megjelent szakmai iránymutatása alapján 
(6). Magyarázat: +: a feltétel teljesül; −: a feltétel nem teljesül; iv.: intravénás; p. o.: per os
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Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Összefoglaló közlemény

Kardiorenális-metabolikus szindróma – 
önálló klinikai kórkép?
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Levelezési cím: 
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A krónikus vesebetegség (CKD), a szívbetegségek (kardiovaszkuláris betegség, ateroszklerotikus szívbetegség, szív-
elégtelenség) és az anyagcsere-betegségek (metabolikus szindróma [MetS], 2-es típusú cukorbetegség [T2DM]), 
hyperuricaemia) gyakran együtt jelentkeznek. Ezen betegségek közös, indító kockázati tényezője a zsigeri elhízás/
diszfunkcionális zsírszövet és az ehhez társuló dyslipidaemia (emelkedett triglicerid, csökkent HDL, kisméretű, erős 
denzitású LDL-koleszterin), magas vérnyomás, dohányzás és gyulladásos jelenségek, valamint inzulinrezisztencia. Ez 
a betegségkombináció részleteiben és összességében gyakran kedvezőtlen klinikai kimenetelhez vezethet. Az Ameri-
can Heart Association (AHA) munkacsoportja cardio-renal-metabolic syndrome-nak (CRMS) nevezte el, és progresz-
szió szerint osztályozta. A szindróma patomechanizmusa összetett, központjában a centrális típusú diszfunkcionális 
zsírszövettel. Nagy klinikai adatbázisok felhasználásával, a CRMS egyes komponenseinek jellemzői alapján egy új 
típusú 10, illetve 30 éves kardiovaszkuláris (CV) kockázatbecslési modellt dolgoztak ki.

Cardio-renal-metabolic syndrome – an independent clinical picture?
Chronic kidney disease (CKD) and heart diseases (cardiovascular disease, atherosclerotic heart disease, heart failure) 
and metabolic diseases (metabolic syndrome [MetS], type 2 diabetes [T2DM], hyperuricemia) often occur together. The 
common, initiating risk factor for these diseases is visceral obesity/dysfunctional adipose tissue and the associated 
dyslipidemia (elevated triglycerides, reduced HDL, small high-density LDL cholesterol), high blood pressure, smoking 
and infl ammatory phenomena, as well as insulin resistance. This disease combination can often lead to an unfavorable 
clinical outcome in detail and overall. The working group of the American Heart Association (AHA) called this com-
bination of diseases cardio-renal-metabolic syndrome (CRMS), and classifi ed it according to progression. The patho-
mechanism of the syndrome is complex, centered on visceral dysfunctional fat tissue. Using large clinical databases, a 
new type of 10- and 30-year cardiovascular (CV) risk estimation model was developed based on the characteristics of 
individual CRMS components.

Kulcsszavak: kardiorenális-metabolikus szindróma, diszfunkcionális zsírszövet, krónikus vesebetegség, 
2-es típusú diabetes mellitus, kardiovaszkuláris kockázatbecslés

Cardio-renal-metabolic syndrome, dysfunctional adipose tissue, chronic kidney disease, 
diabetes type 2, cardiovascular risk assessment

Keywords:

Bevezetés

Régóta ismert egy kétirányú összefüggés a szívká-
rosodás és a vesefunkció között, amelyben az egy 
szerv heveny vagy krónikus károsodása a másik szerv 

működés zavarát okozza, ezt kardiorenális, illetve reno-
kardiális szindrómának nevezik (1). Hasonlóan széles 
körben elterjedt a kardiometabolikus betegség mint kli-
nikai entitás, amelyben a zsigerekben és más ektópiás 
régióban felszaporodott és diszfunkcionális zsírszövet 

Szerkesztői video-összefoglaló
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gyulladást, inzulinrezisztenciát okoz, és az egyéb meta-
bolikus kockázati tényezőkkel számos szisztémás káros 
hatást eredményeznek, beleértve a szív-ér rendszeri 
(CV) betegségek megjelenésének fokozott kockázatát 
(2, 3). Ugyanakkor egyre inkább elterjedt az a feltéte-
lezés, hogy az anyagcsere-rendellenességek kulcsfon-
tosságú patofiziológiai szerepet játszanak a kétirányú 
szív-vese kölcsönhatásokban. A veseműködési zavar 
ugyanakkor mediátora az anyagcsere-rizikófaktorok és 
a CV betegségek (különösen a szívelégtelenség) kö-
zötti kapcsolatnak (4, 5). Ha ezen összefüggéseket is-
merjük, jogosan felmerül, hogy itt a két szindróma át-
fedi egymást, és keresni kell egy tágabb értelmezést, 
és ez vezetett a kardiorenális-metabolikus szindróma 
(CRMS) terminológia bevezetéséhez (6). Ez tágabb ér-
telemben a metabolikus szindróma és a kardiorenális 
szindróma együttes megjelenésére utal (7, 8).

Definíció 

Az anyagcsere-betegségek és a szív- és vesebeteg-
ségek kapcsolata már régebben is felmerült (9). Ez 
az új klinikai szindróma nemcsak azt fejezi ki, hogy 
a szívelégtelenség (SZE), a krónikus vesebetegség 
(CKD) és a 2-es típusú cukorbetegség (T2DM) gyak-
ran együtt jelentkeznek, de a közös, indító kockázati 
tényező a zsigeri elhízás és az ehhez társuló dyslipi-
daemia (emelkedett triglicerid, csökkent HDL, kismére-

tű, erős denzitású LDL-koleszterin), magas vérnyomás, 
dohányzás és gyulladásos jelenségek nagymértékben 
befolyásolják a klinikai kimenetelt (10, 11). Az AHA 
2023. évi összegző elemzése szerint – a klinikai kép 
alapján – a CRMS szindróma olyan egészségkároso-
dás, amely a szívbetegség, a krónikus vesebetegség 
(CKD), a T2DM és a kóros elhízás okozta károsodások 
egymásra gyakorolt kölcsönhatásai miatt alakul ki, és 
ez a kapcsolat rossz egészségi állapothoz, kedvezőtlen 
kimenethez vezet (12).
Az American Heart Association (AHA) – a klinikai gya-
korlat számára igen hasznos – CRMS-stádiumosztá-
lyozást is javasolt. Ebben az „O” fázis jelenti a normális 
állapotot, amelyben nincs kóros elhízás, diszfunkcioná-
lis zsírszövet, nincsenek metabolikus kockázati ténye-
zők, nincs CKD. Az 1. stádiumot az obesitas, diszfunk-
cionális zsírszövet, hyperglykaemia vagy prediabétesz 
jellemzi. 2. stádium: metabolikus kockázati tényezők, 
közepes vagy nagy kockázatú CKD vagy mindkettő. 
3. stádium: a CRMS kockázati tényezőivel átfedésben 
lévő szubklinikus CVB, nagyon nagy kockázatú CKD 
vagy nagyon nagy kockázatú CVB; és a 4. stádium: 
a CRMS kockázati tényezői és klinikai tünetekkel járó 
CVB. Ezt a szakasz további két részre oszlik: 4a (vese-
elégtelenség nélkül) és 4b (veseelégtelenséggel) (12) 
(1. táblázat).
A mérsékelt, nagy és igen nagy kockázatú CKD elne-
vezést a Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO) határozta meg, amelyben az eGFR és az al-

1. TÁBLÁZAT. A kardiorenális-metabolikus szindróma stádiumai (12)

Kardiorenális-metabolikus 
szindróma (CRMS) kategóriái

Leírás

„O” stádium Nincs túlsúly/elhízás 
Nincs metabolikus rizikófaktor (hipertónia, kóros Tg, MetS, diabétesz) 
Nincs CKD vagy tünetmentes/tüneti CVB

1. stádium. Túlzott méretű vagy disz-
funkcionális zsírszövet

Túlsúly/elhízás, hasi típusú elhízás vagy diszfunkcionális zsírszövet, egyéb metabolikus 
rizikófaktor vagy CKD nélkül 
•  BMI ≥25 kgm2 
•  Haskörfogat ≥88/102 cm (nő/férfi ) és/vagy
• éhomi vércukor 5,5/6,88 mmol/l vagy
•  HbA1c 5,7–6,4% között

2. stádium. Metabolikus rizikófaktorok 
és CKD

Metabolikus rizikófaktorok (kóros Tg ≥1,6 mmol/l, hipertónia, metabolikus szindróma, 
diabétesz) vagy CKD

3. stádium. Szubklinikus CVB CRM 
szindrómában

Tünetmentes AtCVB vagy SZE a jelentős méretű/diszfunkcionális zsírszövettel bíró, elhí-
zott egyénekben, más metabolikus rizikófaktorok vagy CKD 
•  Tünetmentes AtCVB igazolt CAC-cal (vagy koronarográfi ával/CT-angióval) 
•  Tünetmentes SZE igazolt szívbiomarkerekkel (NT-proBNP ≥125 pg/ml, nagy érzékeny-

ségű troponin T ≥14 ng/l (nő), és ≥22 ng/l (férfi ), vagy echóval együtt a legnagyobb 
SZE-kockázatot jelzik 

A tünetmentes CVB kockázati megfelelői: 
•  Igen nagy kockázatú CKD (G4 vagy G5 vagy igen nagy kockázatú a KDIGO alapján) 
•  Nagy a 10 éves CVB-kockázat

4. stádium. Tünetekkel járó CVB 
fennállása CRM szindrómában

Tünetekkel járó CVB (CAB, SZE, stroke, PAD, pitvarfi brilláció) igazolható elhízott/diszfunk-
cionális zsírszövetű egyénekben, akiknél egyéb metabolikus rizikófaktor vagy CKD áll fenn 
•  CKD – nincs veseelégtelenség 
•  CKD – van veseelégtelenség

Rövidítések: AtCVB: ateroszklerotikus kardiovaszkuláris betegség, CVB: kardiovaszkuláris betegség; BMI: testtömegindex; CKD: krónikus vesebetegség; CT: kom-
putertomográfi a; HbA1c: hemoglobin A1c; HDL: high-density lipoprotein; SZE: szívelégtelenség; MetS: metabolikus szindróma; NT-proBNP: N-terminális pro-B típusú 
natriuretikus peptid; CRMS: kardiorenális-metabolikus szindróma; KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes (12)
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buminúria kombinációi alapján súlyossági kategóriákat 
alakított ki. A kategóriák a veseelégtelenség, a szív-ér 
rendszeri betegségek és az összes okból bekövetkező 
halálozás növekvő kockázatát tükrözik (13) (1. ábra).

Epidemiológia

2021-ben a Nemzetközi Diabetes Szövetség (IDF) becs-
lése szerint 537 millió 20–79 éves ember szenved cukor-
betegségben (a világ népességének 11%-a), és 2045-re 
783 millióra nő a számuk. A cukorbetegek nagy több-
sége (körülbelül 90%-a) 2-es típusú cukorbetegségben 
(T2DM) szenved (14), és ez együtt jár a kóros hasi típu-
sú elhízással, diszfunkcionális zsírszövettel. Az elhízás, 
az inzulinrezisztencia világméretű növekedése és oki 
kapcsolata a T2DM-mel egyértelműen bizonyított (15). 
Ezen betegekben nagy a makro- és mikrovaszkuláris 
szövődmények kockázata (16), gyakran társul SZE-vel, 
atero szklerotikus CV betegséggel (AtCVB) (17), és nem 
ritka a CKD megjelenése sem (18). A T2DM világméretű, 
folyamatosan emelkedő prevalenciájával párhuzamosan 
az SZE és a CKD prevalenciája is nő (19, 20). A hasi tí-
pusú elhízás, a T2DM, az SZE és más típusú CVB, vala-
mint a CKD epidemiológiai, patofiziológiai és molekuláris 
szinten szorosan összefonódnak a kardiorenális-meta-
bolikus szindrómában (21).

A legfontosabb epidemiológiai tanulmányok
Egy nagy multinacionális kohorszvizsgálatban mint-
egy 1,2 millió T2DM-es beteg szerepel, átlagosan 4,5 
éves megfigyelési időszakkal. A betegek 66%-ában a 
vizsgálat indításakor nem volt szív- vagy vesekároso-
dás. A megfigyelési idő alatt 36%-ban CKD, 24%-ban 
SZE, 16%-ban stroke, 14%-ban miokardiális infarktus, 
és 10%-ban perifériás artériás betegség (PAD) alakult 
ki. A CVB vagy CKD megjelenése szignifikánsan meg-
növelte a CV vagy teljes mortalitást (22). Az USA-ban 
már 2005-ben – 2 éves Medicare-elemzés alapján – 
beszámoltak arról, hogy a CKD és a T2DM együttes 
jelenléte esetében az SZE előfordulása 30,7/100 beteg/
év, a vesepótló terápia 3,4/100 beteg/év, és a halálozás 
19,9/100 beteg/év volt, szemben azokkal, akiknél egyik 
sem, ott az arányok 8,6-0,2-5,5/100 beteg/év volt. A 
kockázati arányokban (HR) erősen szignifikáns különb-
ség (p<0,0001) volt a két csoport között (23). Egy má-
sik, kórházi adatokra alapozott tanulmányban körülbelül 
1,2 millió, T2DM-ben szenvedő embert vontak be orális 
vércukorcsökkentő kezelésre, és ezek 16%-ában diag-
nosztizáltak CVB-t vagy CKD-t a követés során, leg-
gyakrabban SZE-t és/vagy CKD-t (65%) (24). Ugyan-
csak az USA-ban a Diabetes Collaboration Registry 
alapján összesen 530 747 T2DM-beteg adatait 271 be-
tegellátási helyen elemezték. A betegek 51,4%-a legalább 
3 CRMS-komponenssel rendelkezett. A leg gyakoribb 

AAlbuminúria--kkategóriák
G

FR
-k

at
eg

ór
iá

k 
   

   
   

   
   

   
  

(m
l/p

er
c/

1,
73

 m
2 )

A CKD osztályozása:
kockázat, GFR és 

albuminúria-kategóriák

Kis kockázat, ha nincsenek 
CVB vagy CKD jelei

Mérsékelten megemelkedett 
kockázat

Nagy 
kockázat

Igen nagy 
kockázat

Normális  vagy magas

Enyhén csökkent

Enyhe-mérsékelt 
csökkenés

Mérsékelt -súlyos 
csökkenés

Súlyosan csökkent

Veseelégtelenség

Normális vagy 
enyhén nőtt

Mérsékelt 
növekedés

Súlyos 
növekedés

Szűrés
1

Szűrés
1

Kezelés
2

Kezelés
2

Kezelés
1

Kezelés
1

Kezelés
1

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 3

Kezelés,  
szakorv. 4+

Kezelés,  
szakorv. 4+

Kezelés, 
szakorv. 4+

Kezelés, 
szakorv. 4+

1. ÁBRA. A krónikus vesebetegség kategóriái a klinikai kockázat, a GFR és az albuminúria szerint. Az ábrán az egyes kategóriák, 
a kockázat nagysága (kis, közepes, nagy és igen nagy) és a kezelés formája (1: szűréskor derül ki, 2: kezelés szükséges, 3: spe-
ciális kezelés) szerepel. A nagyobb kockázatú csoportokban (kategóriákban) indokolt a kezelőorvosnak a speciális nefrológiai 
szakszolgálat igénybevétele (13)



312

Cardiologia Hungarica Kékes: Kardiorenális-metabolikus szindróma – önálló klinikai kórkép?

komponensek a hipertónia, a hyperlipi daemia, a CAB 
és a CKD voltak, amelyek a betegek 83,0, 80,8, 31,9 és 
19,6%-ánál fordultak elő (25) (2. táblázat).
Egy obszervációs keresztmetszeti kohorszvizsgálatban 

11 607 nem terhes, 20 év feletti felnőtt egyén kardio-
renális-metabolikus állapotának prevalenciáját értékel-
ték a National Health and Nutrition Examination Sur-
vey (NHANES) felméréséből 2015 és 2020 között. A 
CRMS komponensei a szív oldaláról a CAB, az AtCVB, 
az SZE vagy ezek együttes jelenléte, a vese részéről 
a CKD a GFR és az albuminúria alapján, valamint az 
anyagcsere-betegség oldaláról a metabolikus szindró-
ma (MetS: hipertónia, prediabétesz, elhízás, hyperlipi-
daemia) és/vagy a T2DM voltak. A felnőttek 18,2%-a 
1 CRM komponenssel, 6,5%-a 2 CRM komponenssel, 
és 1,5%-a 3 CRM komponenssel rendelkezett. A legel-
terjedtebb CRM-betegség a CKD (13,9%) volt, ezt kö-
vette a T2DM (13,3%) és a CVB (8,6%). A 65 év feletti 
résztvevők 33,6%-ának 1 CRM-, 17,1%-ának 2 CRM-, 
5,0%-ának 3 CRM komponense volt. Ebben a csoport-
ban a leggyakoribb CRM-betegség a CKD (33,1%) volt, 
ezt követte a T2DM (26,0%) és a CVB (23,8%) (26). 
Schechter és munkatársai (27) nagy létszámú, 25 év 
feletti felnőtt populációban 2018–2019 között végez-
tek keresztmetszeti felmérést, amelyben a diabétesz-
kardio renális spektrum (T2DM, SZE és <60 ml/
perc/1,73 m2 eGFR) prevalenciáját és az egyes kom-
ponensek megjelenését elemezték nemek és korcso-
portok szerint. A teljes kohorszban a T2DM 10,12%-
os, a <60 alatti eGFR 3,9%-os, és az SZE 0,84%-os 
prevalenciát mutatott. A 3 komponens közül legalább 
egy 12,6%-ban, 2 feltétel 1,99%-ban és mind a 3 fel-
tétel 0,23%-ban fordult elő. A „diabétesz-kardiorenális 
spektrum” relatív prevalenciája az életkor előrehaladá-
sával fokozatosan nőtt, és a 85 év felettiek körében el-
érte 62,9%-ot. A T2DM-es betegek relatív aránya az 
életkor előrehaladásával fokozatosan csökkent, a szív-
elégtelen vagy alacsony eGFR-rel bíró betegek relatív 

2. TÁBLÁZAT. CRMS-ben előforduló betegségek és a T2DM-
hez kapcsolódó CRMS-komponensek előfordulása %-ban az 
USA populációjában (25)

CRMS-ben előforduló 
betegségek

Kor szerint illesztett 
átlag (±95% CI)

Hipertónia 83,0% (82,9–83,1%)
Hyperlipidaemia 80,8% (80,7–80,9%)
Koronáriaartéria-betegség 31,9% (31,8–32,0%)
Krónikus vesebetegség 19,6% (19,5–19,7%)
Cerebrovaszkuláris betegség 14,5% (14,4–14,6%)
Perifériás artériás betegség 13,6% (13,5–13,8)
Pitvari fi brilláció/fl utter 11,5% (11,4–11,5%)
Krónikus szívelégtelenség 12,2% (12,1–12,3%)
Köszvény vagy hyperuricaemia 5,9% (5,8–6,0%)
CRMS-komponensek száma 
%-ban

Kor szerint illesztett 
átlag (±95% CI)

2. típusú diabétesz (T2DM) 
(önállóan) 6,4% (6,3–6,5%)

T2DM + 1 CaReMe komponens 14,4% (14,3–14,5%)
T2DM + 2 CaReMe komponens 27,9% (27,7–28,0%)
T2DM + 3 CaReMe komponens 23,6% (23,5–23,8%)
T2DM + 4 CaReMe komponens 14,5% (14,4–14,6%)
T2DM + 5 CaReMe komponens 7,8% (7,7–7,9%)
T2DM + >5 CaReMe komponens 5,5% (5,4–5,5%)
Rövidítések: CaReMe: kardiorenális-metabolikus; CRMS: kardiorenális-me-
tabolikus szindróma

2. ÁBRA. A diabétesz-kardiorenális (DCR) spektrum egyes összetevőinek a nagysága (létszáma) a teljes populáció viszony-
latában, valamint az egyes komponensek közötti átfedés mértéke korcsoportonként. Méretezett Venn-diagramok, amelyek 
bemutatják a T2DM (kék), SZE (sárga) és az eGFR <60 ml/perc/1,73 m2 (zöld) betegek megoszlását.
n/N: DCM létszám/általános népesség
Rövidítések: T2DM: 2. típusú diabétesz; SZE: szívelégtelenség; DCR: diabétesz-kardiorenális; eGFR: becsült glomeruláris filtráci-
ós ráta (27)
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aránya az életkorral nőtt (2. ábra). A T2DM-esetek 
90-95%-ában centrális típusú elhízás volt (28).

A kardiorenális-metabolikus szindróma és 
kimenetele (kórházi kezelés, halálozás)

1998 és 2020 között egy retrospektív vizsgálatban ele-
mezték azon egyéneket, akiknél SZE, T2DM vagy a 
CKD közül két betegséget elsőként diagnosztizáltak, 
és figyelték a harmadik betegség kialakulásának, il-
letve az összes és CV halálozás becsült kockázatát. 
A vizsgált populációban összesen 160 529 beteg volt, 
akiknél CKD-t, SZE-t vagy T2DM-et diagnosztizáltak: 
ezek közül 64 226 esetben CKD és SZE, 82 431-ben 
CKD és T2DM, és 13 872-ben SZE és T2DM volt. Az 
SZE-ben és T2DM-ben szenvedők 37,0%-ában ala-
kult ki CKD 5 év alatt. A 3. betegség megjelenése a 
másik két csoportban jelentősen ritkábban fordult elő: 
Ha SZE és CKD volt az első diagnózis, T2DM csak 
8,7%-ban, ha CKD és T2DM, akkor SZE csak 6,8%-
ban fordult elő. Az 5 éves halálozási arány az SZE/CKD 
csoportban volt a legmagasabb (51,6%), ezt követte az 
SZE/T2DM csoport (31,3%), majd a CKD/T2DM cso-
port (17,9%). Hasonló tendenciákat figyeltek meg a CV 
mortalitás esetében is (29). A DELIVER-vizsgálatban 
(30) elemezték az elsődleges végpont (CV halálozás 
vagy SZE) és a másodlagos végpontok (CV halál, SZE 

és emiatti kórházi kezelés, összes halálozás, CV ha-
lál és ismétlődő szívelégtelenség esemény) kockázatát 
(hazard ratio) a CRMS-komponensek száma függvé-
nyében a referenciaértékhez képest (nincs CRM kom-
ponens). Egyértelműen igazolták, hogy minél több a 
komponensek száma, annál nagyobb a végzetes vagy 
nem végzetes események előfordulása (3 ábra).
Egy Angliában készült obszervációs vizsgálatban 
87 709, 30 év feletti, újonnan kialakult SZE-vel járó 
CKD-ben szenvedők (átlagéletkor: 78 év; nem: 49% 
nő) adatait elemezték. A betegek 40%-a CKD-ben, 
12%-a T2DM-ben szenvedett, és mindkét társbetegség 
16%-ban fordult elő. A kórházi kezelés csak SZE-ben 
34/100 beteg/év volt. Ha az SZE-hez CKD (stádium 
>3–5) társult, akkor a kórházi kezelés a vesebetegség 
stádiumának növekedése arányában egyre nagyobb 
lett, 42,3-től 64,2/100 beteg/évig nőtt. Ha a CKD-hez 
T2DM is társult, akkor a hospitalizáció 74,6/100 beteg/
évig nőtt. Az első hónapi, illetve az egyéves halálozás 
ugyanilyen arányban emelkedett a társbetegségek je-
lenlétében (31). Cherney és munkatársai amerikai és 
angol klinikai adatbázisok alapján 227 224, T2DM-ben 
szenvedő beteg közül 40 063 (17,64%) esetében CKD 
állt fenn. A CKD stádiumai szerint egyre nagyobb volt 
a nagy CV esemény, SZE és az összes halálozás, és 
ezen belül a kardiorenális-metabolikus komponensek 
aránya is emelkedett (32). Az európai CORDIS-HF 
(Cardiovascular Outcomes Retrospective Data analy-

3. ÁBRA. Az elsődleges és másodlagos végpontok kockázata a kardiorenális-metabolikus komponensek száma arányában a 
referenciaértékhez (nincs betegség: „O” CRMS-stádium) képest. A komponensek számának növekedésével párhuzamosan nő 
az évente 100 betegre eső események száma is. Mindkét változó kockázatnövekedése szignifikáns (26)
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sIS in Heart Failure) retrospektív elemzésben a CKD és 
az anyagcsere-betegségek (T2DM, obesitas) társulása 
SZE-ben (1333, 18 év feletti beteg, EF <50%) megemeli 
az összes halálozást és az ismételt kórházi felvétel ará-
nyát, valamint rontja a 2 éves túlélést. A szindróma pre-
valenciáját a lakosság 1-2%-ában, a 70 év felettieknél 
10%-nak vagy ennél is nagyobbnak találták (33).

A kardiorenális-metabolikus szindróma 
patomechanizmusa

Számos közlemény foglalkozott a CRMS patogenezi-
sével (12, 34–38). Ezen, minden tényezőt figyelembe 
vevő elemzések alapján a legfontosabb összefüggése-
ket az alábbiakban foglaljuk össze: A CRMS szindróma 
patofiziológiai következményei tükrözik az anyagcsere 
kockázati tényezői, a CKD és a CV rendszer közötti 
többirányú kapcsolatot. A szindróma eredője a nagy-
méretű/diszfunkcionális zsírszövet – elsősorban zsige-
ri, centrális típusú elhízás –, amely gyulladást elősegítő 
és oxidatív stresszt okozó termékeket választ ki, ezek 

károsítják az artériás érrendszert, valamint a szív- és 
veseszövetet, illetve ezen szervek működését. A gyul-
ladásos folyamatok csökkentik az inzulin érzékenysé-
get, amely károsodott glükóztolerenciát (inzulinrezisz-
tencia, hyperglykaemia) eredményez. A metabolikus 
diszfunkcióval összefüggő nem alkoholos zsírmáj to-
vább erősíti a szisztémás gyulladást és inzulinrezisz-
tenciát, és akár májelégtelenséghez is vezethet. A 
szisztémás keringésbe kerülő prooxidatív és proinflam-
matorikus mediátorok súlyosbítják azon patofiziológiai 
folyamatokat, amelyek az ateroszklerózisban, a mio-
kardiális sérülésben, a glomerulosclerosisban, a vese-
tubulosok gyulladásában és a vesefibrózis kialakulá-
sában szerepet játszanak, és fokozzák a metabolikus 
kockázati tényezők (metabolikus szindróma, T2DM) 
megjelenését. Az ektópiás zsír olyan lokális mediátorok 
forrása is lehet, amelyek kompressziós szervi károso-
dást okozhatnak. Így az epi- és pericardiumban előse-
gítik az aritmogenezist, a szívizom diszfunkcióját és a 
koronária-ateroszklerózist, míg a vese körüli és belüli 
zsír kompressziója hipertónia kialakulásához, illetve fo-
kozott vérnyomás-variabilitáshoz vezethet. Nem feled-

4. ÁBRA. A kardiorenális-metabolikus szindróma (CRMS) patomechanizmusa. Az alapvető összefüggések a túlzott abdominalis 
típusú diszfunkcionális zsírszövet, a szívbetegségek (CV betegségek, SZE), krónikus vesebetegség és a vaszkuláris struktúra 
károsodása között. Az indító a kóros zsírszövet, valamint az ezzel járó gyulladásos jelenségek, oxidatív stressz és ektópiás 
zsírlerakódás az egyes szervekben, szövetekben (2, 6, 12)



315

Cardiologia Hungarica Kékes: Kardiorenális-metabolikus szindróma – önálló klinikai kórkép?

kezhetünk meg a hyperuricaemiáról sem, amelyben az 
életkor, az elhízás, a CKD, valamint a fruktózgazdag, 
magas purintartalmú étrend játszik döntő szerepet, és 
a metabolikus szindróma részének is tekintjük (39).
A CRMS szindróma egyik fő komponense a MetS-t al-
kotó kockázati tényezők (hasi elhízás, hyperglykaemia, 
aterogén dyslipidaemia és magas vérnyomás) összes-
sége, amelynek számos patofiziológiai következménye 
van, beleértve az endotheldiszfunkciót, az aterogene-
zist, a trombózist, a szívizom sérülését, a fibrózist, a 
kardiális remodellinget. A MetS szerepet játszik a CV 
betegségek valamennyi formájának (CAB, stroke, PAD, 
SZE és ritmuszavarok) kialakulásában. A MetS progre-
diálása T2DM-be igen gyakori (a pancreas béta-sejt-
jeinek működési zavara miatti krónikus inzulinrezisz-
tencia), és ez növeli a PAD és a CKD megjelenésének 
kockázatát. A MetS egyes összetevői glomerulus-hi-
perfiltrációt és glomeruláris nyomásemelkedést okoz-
nak, és elindítják a veseszövet károsodását. A kiala-
kult T2DM kóros intracelluláris folyamatokat (gyulladás, 
fibrózis stb.) indít, glikációs végtermékeket, reaktív oxi-
génfajtákat (ROS) aktivál (40). A kóros mechanizmus 
másrészt a CKD, a CV betegségek kockázatának fo-
kozódását eredményezi. Az albuminúria megjelenése 
és fokozódása, a glomerulus filtráció csökkenése nö-
veli az AtCVB, az SZE vagy mindkettő megjelenését 
és progrediálását. A T2DM társulása CKD-hez csak 
tovább fokozza a CV betegségek és a halálozás koc-
kázatát (41). A CRMS patomechanizmusának alapvető 
összefüggéseit a 4. ábrán mutatjuk be.
Az ESC most megjelent rövid közleményben (42) re-

agált az AHA új koncepciójához. Ebben a vesebeteg-
ségek és szívbetegségek kapcsolatát a hipertónia ol-
daláról közelítették meg, amelyhez kardiometabolikus 
és renometabolikus kapcsolattal csatlakozik a kóros 
elhízás, a T2DM és a hyperlipidaemia. Hangsúlyozzák, 
hogy holisztikus szemlélettel kell értelmeznünk a kar-
diorenális-metabolikus egészséget. A közleményben 
bemutatott összegző ábra azonban az AHA új koncep-
ciójának elismerését jelzi. Hazai vonatkozásban kevés 
utalás áll rendelkezésre, bár a koncepció egyes elemeit 
ismertették. Kékes és munkatársai a Magyar Hyperto-
nia Regiszter első periódusában foglalkoztak a T2DM-
hez kapcsolódó társbetegségek jelentőségével (43). 
László és munkatársai (44) a kardiorenális szindróma 
1 típusát, valamint Nagy J. (45) a kardiorenális szindró-
ma 5 típusát ismertették. Wagner a T2DM-hez társuló 
CKD, SZE és CVB kapcsolatával foglalkozik, és a kar-
diorenális-metabolikus szemlélet ismeretét és kezelé-
sét hangsúlyozza a klinikai gyakorlatban (46). 
Összességében a kétirányú kapcsolat a krónikus ve-
sebetegség és a CV események között, valamint az 
egymásra kifejtett kedvezőtlen hatásuk a kardiorenális, 
illetve renokardiális szindróma heveny és krónikus for-
máiban nyilvánul meg, amely régóta ismert, és számos 
tanulmány igazolta (1, 47). Ezen kétirányú szövetkáro-
sító hatásokat tovább erősítik a metabolikus kockáza-
ti tényezők. A MetS-hez kapcsolódó vesekárosodás 
patogenezise nagyon összetett, és a mai napig nem 
teljesen tisztázott. Továbbá különböző hemodinami-
kai tényezők, mint például a magas vérnyomás és a 
glomeruláris hiperfiltráció, a krónikus gyulladásos kö-

5. ÁBRA. Az összes CVB, az AtCVB és az SZE megjelenésének 10 és 30 éves kockázatbecslése CRMS-ben, a PREVENTTM 
kalkulátor felhasználásával (AHA, USA, 2023) (48).
Rövidítések: CVB: összes kardiovaszkuláris betegség; AtCVB: ateroszklerotikus kardiovaszkuláris betegség; SZE: szívelégtelenség; 
AHA: American Heart Association (Elérhető: https://professional.heart.org/en/guidelines-and-statements/prevent-calculator)
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zeg közvetlen és közvetett hatásai, az inzulinrezisz-
tencia és az adipokindiszreguláció, a hasi elhízás a fo-
kozott intraabdominalis nyomással, valamint a szabad 
zsírsavak és trigliceridek felhalmozódása a glomeru-
lárisokban és a tubulointersticiális sejtekben hozzájá-
rulnak az akut és krónikus funkcionális és strukturális 
vesekárosodáshoz. Természetesen nem ilyen egysze-
rűek az összefüggések, azonban a mélyebb, hisztopa-
tológiai-celluláris szintű elemzés bemutatása nem fér 
el a közleményben.

Kardiovaszkuláris kockázatbecslés 
kardiorenális-metabolikus szindrómában

A CRMS mint klinikai entitás igényelte, hogy a szind-
róma stádiumainak megfelelően egy új, nemek szerint 
specifikus, kumulatív, teljes CV kockázati elemzés ké-
szüljön, amelyben az összes CV betegség, az AtCVB 
és az SZE szerepel. Ez a PREVENT- (Predicting Risk 
of CVD EVENTs) modell, amelynek célja az volt, hogy 
megvalósuljon a CRM-kockázat szűrése, diagnosztizá-
lása, a stádiumok felismerése és a megfelelő kezelé-
sek elindítása. A többváltozós alapmodell a hagyomá-
nyos CV kockázati tényezőket és a vesefunkciót jelző 
eGFR-t tartalmazta. Nagy kockázatú egyén, CKD vagy 
DM fennállása esetén ez kiegészült a HbA1c-vel és a vi-
zelet albumin/kreatinin hányadossal, valamint elemezte 
a „CRM-egészség” szociális és gazdasági tényezőit is. 
A modell kidolgozása során 6 612 004, 30–79 év közötti 
felnőtt egyén (átlagéletkor 53±12 év) adatait használták 
fel 21 adatbázisból, átlagosan 4,8±3,1 éves megfigye-
lés alatt. Az eredmények validálása 3 330 085 egyén 
bevonásával történt 21 kiegészítő adatbázis alapján 
(48–49). Az új modell tükrözi az európai SCORE előre-
jelző modellt, de más megközelítési koncepcióval, mert 
kiindulása a diszfunkcionális zsírszövet. Az ESC CV 
kockázatbecslő rendszerének (SCORE2 és SCORE OP) 
módosítása a CKD két fő tényezőjével (albuminúria, 
eGFR) megtörtént, de a metabolikus rizikófaktorok be-
építése nélkül (50, 51). 
A PREVENT-modell lehetővé teszi – az életkor, a ne-
mek és az SBP kezelése függvényében – egy 10, il-
letve 30 éves CV betegség (összes CV betegség, az 
AtCVB és az SZE) előrejelzését CRMS-ben (48). Ez a 
kockázatbecslés elérhető a PREVENTTM online kalku-
látor segítségével. A becslés alkalmazása felnőtt egyé-
nekben 30–79 év között prevenciós célból indokolt, ha 
az egyén nem szenved CV betegségben vagy SZE-
ben. Az 1–2. CRMS-stádiumban a 10 éves CV kocká-
zat 5% alatti vagy 5–7,5% közötti. A CRMS 2–3. stá-
diumában a kockázat 7,5–20% között van, míg a 3–4. 
stádiumban 20% feletti. Ezt a becslést mutatjuk be az 
5. ábrán (elérhetőség: https://professional.heart.org/en/
guidelines-and-statements/prevent-calculator).
A 10 éves CV kockázat a CRMS egyes kategóriáiban 
(életkor, összes koleszterin, HDL-koleszterin, SBP, 

dohányzás) diabéteszes és nem diabéteszes, illetve 
normális eGFR- (90 ml/perc/1,73 m2) vagy csökkent 
eGFR- (45 ml/perc/1,73 m2) értékű egyénekben táblá-
zat formájában látható a közlemény 3., 4. táblázatában. 
Az egyes CRMS-kategóriák: alacsony kockázat <5 alatt, 
enyhe 5–7,4% között, közepes-nagy kockázat 7,5–
19,9% között, igen nagy kockázat 20% vagy afelett (51).
A CRM szindrómát a CVB, a CKD és a metabolikus 
kockázati tényezők közötti összefüggések jellemzik, 
hangsúlyozva a betegellátás holisztikus megközelíté-
sének szükségességét. Ezért a CRMS különálló klini-
kai entitásként való felismerése javítja a betegellátást, 
és csökkenti a szakterületek közötti konfliktusokat. A 
CRMS-hez vezető örökletes, társadalmi és környe-
zeti tényezők közötti összefüggések megértésével az 
egészségügyi szakemberek hatékonyabban tudják ke-
zelni a vesebetegségben, anyagcserezavarban és CV 
betegségekben szenvedő betegeket. A szindróma korai 
felismerése és a megelőzés hangsúlyozása csökkent-
heti a krónikus betegségek megjelenését, azok súlyos-
ságát és a vele járó egészségügyi, gazdasági terheket, 
ezáltal csökkenhet a lakosság morbiditása és korai ha-
lálozása. E tekintetben azonban további vizsgálatokra 
van szükség (52).

Nyilatkozat
A szerző kijelenti, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A kardiovaszkuláris (CV) betegségek továbbra is vezető halálozási tényezők a nők körében, amelyek okai multifakto-
riálisak. Nőknél a hagyományos CV kockázati tényezők fokozottabb kockázatot jelentenek CV események előfordu-
lására, és emellett vannak csak nőkre jellemző kockázati tényezők is. A menopauzában a CV kockázat tovább nő. A 
hormonváltozások mellett a menopauzát előnytelen metabolikus változások kísérik, mint például az aterogén lipidprofi l 
kialakulása, súlygyarapodás, visceralis, valamint epikardiális és parakardiális zsírlerakódás. A menopauzára jellemző 
testösszetétel-változás, a fokozódó visceralis zsírszövet, a csökkenő izomtömeg, az inaktivitás fokozódása, valamint 
a kedvezőtlen aterogén lipid shift megváltoztatja az egyén metabolikus profi lját, és jelentősen növeli a CV kockázatot. 
Ezért fokozott fi gyelem javasolt az életmódot illetően menopauzában. A jól ismert mediterrán típusú diéta előnyös lehet 
a kedvezőtlen metabolikus változások leküzdésében. Megfelelő mennyiségű testmozgással a fi zikai fi ttség, valamint az 
izomtömeg és izomerő megtartása kiemelt fi gyelmet érdemel. Hormonterápia válogatott esetekben javasolható.

Cardiovascular risk in menopausal women
Cardiovascular (CV) disease remains the leading cause of death in women, with multifactorial causes. In women, 
traditional CV risk factors are associated with an increased risk of CV events, and there are also risk factors that are 
unique to women. CV risk increases further during menopause. In addition to hormonal changes, menopause is ac-
companied by adverse metabolic changes, such as the development of an atherogenic lipid profi le, weight gain, visceral 
and epicardial and paracardial fat deposition. Menopausal body composition changes, increased visceral adipose tis-
sue, decreased muscle mass, increased inactivity and adverse atherogenic lipid shifts alter the metabolic profi le of the 
individual and signifi cantly increase CV risk. Therefore, increased attention is recommended regarding lifestyle during 
menopause. The well-known Mediterranean-type diet can be benefi cial in overcoming adverse metabolic changes. 
Maintaining physical fi tness and muscle mass and strength through adequate amounts of exercise is a focus of atten-
tion. Hormone therapy may be recommended in selected cases.

menopause, cardiovascular risk, atherogenic lipid shift, lifestyle, hormone therapyKeywords:

menopauza, kardiovaszkuláris rizikó, aterogén lipid shift, életmód, hormonterápiaKulcsszavak:

Szerzői video-összefoglaló



323

Cardiologia Hungarica Bálint–Szabados: Kardiovaszkuláris kockázat a menopauzában lévő nőknél

Bevezetés

A kardiovaszkuláris (CV) betegségek továbbra is veze-
tő halálozási tényezők a nők körében (1). Ennek okai 
multifaktoriálisak: biológiai, társadalmi, környezeti és 
gazdasági szempontokat foglalnak magukban (2). Bár 
a férfiak és a nők hagyományos CV kockázati ténye-
zői azonosak, de már ezek a rizikófaktorok sem egyfor-
mán érintik őket. Továbbá csak nőkre jellemző kocká-
zati tényezők is ismeretesek, különösen a menopauza, 
amelyek jelentősen hozzájárulnak a megnövekedett 
CV rizikóhoz (2). A menopauza tranzíciós időszakot az 
ösztradiol- és a follikulusstimuláló hormon (FSH) szint-
jének dinamikus változása jellemzi. Már 2 évvel az utol-
só menstruáció előtt az ösztradiolszint csökkenése, és 
6 évvel előtte az FSH emelkedése jellemzi (3). A hor-
monváltozásokon túl a menopauzát előnytelen meta-
bolikus változások kísérik, mint például aterogén lipid-
profil kialakulása, súlygyarapodás, visceralis, valamint 
epikardiális és parakardiális zsírlerakódás (4–6).

Hagyományos kardiovaszkuláris kockázati 
tényezők

A CV betegségek jól ismert kockázati tényezői közé tar-
tozik a diabétesz mellitus (DM), a dohányzás, a hipertó-
nia (HTN), az elhízás és a fizikai inaktivitás. Ezek a koc-
kázati tényezők a férfiakat és a nőket eltérően érintik, 
és a nőknél a CV betegségek nagyobb kockázatával 
járnak. A nőket aránytalanul nagyobb mértékben érin-
ti a DM, továbbá diabéteszes nőknél 1,81-szoros, míg 
diabéteszes férfiaknál 1,48-szoros a CV halálozás koc-
kázata a nem diabéteszes egyénekhez képest. A szív-
elégtelenség kockázata a cukorbeteg nőknél 5-ször, 
férfiaknál 2-szer nagyobb a nem cukorbetegekhez ké-
pest (7). Mindezek hátterében több tényező állhat. Nők-
nél magasabb a koszorúér-mikrovaszkuláris diszfunk-
ció, és a hiperkoagulabilitás előfordulása, valamint az 
egyidejűleg fennálló metabolikus szindróma (8–10).
A magas vérnyomás a CV betegségek másik jól ismert 
kockázati tényezője világszerte (11). A hipertóniás nő-
ket magasabb CV mortalitás jellemzi a férfiakhoz ké-
pest, és gyakran nem kezelik őket az irányelvekben 
meghatározott vérnyomáscéloknak megfelelően (12). 
Posztmenopauzában az ösztrogénszint csökkenésével 
nő a hipertónia előfordulásának gyakorisága (8). 
Az obesitas előfordulása szintén a nők körében gyako-
ribb. Az elhízás a nők esetében független módon ösz-
szefüggésbe hozható a fokozott kardiovaszkuláris rizi-
kóval. A Framingham Heart Study megállapította, hogy 
az elhízás a nőknél 64%-kal növeli a szívbetegség rela-
tív kockázatát, míg férfiaknál 46%-kal (8, 12). 
A fizikai inaktivitás szintje nők körében magasabb a 
férfiakéhoz képest, különösen idősebb korban, amely 
szintén hozzájárulhat a CV betegségek és az obesitas 
fokozott rizikójához (13). A rendelkezésre álló adatok 

alapján erős fordított összefüggés található a fizikai ak-
tivitás mennyisége és a szív- és érrendszeri halálozás 
között (14). A jelenlegi prevenciós ajánlás értelmében 
felnőtteknek minden korosztály számára javasolt leg-
alább heti 150-300 perc közepes intenzitású vagy 75-
150 perc magas intenzitású aerob fizikai aktivitás vagy 
a fentiek megfelelő kombinációja az összhalálozás, a 
CV mortalitás és morbiditás csökkentése érdekében. 
Azon felnőtteknek, akik nem tudnak 150 perc közepes 
intenzitású fizikai aktivitást végezni, javasolt a héten 
annyira aktívnak maradni, amennyire a képességeik és 
az egészségügyi állapotuk engedi (15, 16).
A dohányzás növeli az összhalálozást, és döntő sze-
repet játszik az ateroszklerotikus CV betegségek kiala-
kulásában. A dohányzás okozta káros érrendszeri ha-
tások hátterében endotheldiszfunkció, oxidatív stressz, 
thrombocytadiszfunkció, fokozott gyulladásos folyama-
tok állnak. Mindezen proaterogén hatások jelentősen 
emelik a halálos kimenetelű események kockázatát a 
dohányosoknál a nem dohányzókhoz képest (17). A 
dohányzás jobban növeli az obstruktív koronáriabeteg-
ség kockázatát nőknél, mint férfiaknál, és az obstruk-
tív koronáriabetegség gyakrabban vezet halálhoz nők-
nél, mint férfiaknál. A dohányzás okozta nagyobb CV 
rizikó hátterében részben genetikai fogékonyság állhat, 
valamint az ösztrogén plazmaszintje alacsonyabb a 
dohányzó, mint a nemdohányzó nőknél (18). Továbbá 
a korai menopauza fokozott kockázatát észlelték do-
hányzó nők körében, amely összefüggött a dohányzás 
mértékével és időtartamával is (19). 

A nőkre vonatkozó specifikus CV 
rizikófaktorok

A nőkre jellemző biológiai tényezők további CV kocká-
zatokat jelenthetnek. A kedvezőtlen terhességi kimene-
telek például tartósan befolyásolják a hosszú távú CV 
kockázatot és a halálozást, ami a CVD hagyományos 
kockázati tényezőire történő korrekció ellenére is fenn-
áll (20, 21). A terhesség alatti preeclampsia előfordu-
lása összességében rosszabb terhességi kimenetellel 
jár, és súlyossága összefüggésbe hozható a későbbi 
CV megbetegedésekkel. A gesztációs DM, amelyet a 
terhesség első trimeszterén túli, újonnan diagnosztizált 
diabéteszként definiálnak, 7-szeresére növeli a kettes 
típusú DM kockázatát a későbbi életkorban, és na-
gyobb mértékben növeli a CV kockázatot, mint a kettes 
típusú DM önmagában (22, 23).
Hasonlóan, a policisztás ovárium szindróma (PCOS), 
amelyet infertilitás és hyperandrogenismus jellemez, 
növeli a nők CV rizikóját. A PCOS a fiatal nők leggya-
koribb endokrin rendellenessége, világszerte a nők 
5-10%-át érinti (24). A PCOS-betegeknél inzulinszek-
réciós rendellenességek és inzulinrezisztencia fordul 
elő, ami metabolikus szindrómához és CV betegsé-
gekhez vezethet (25). A Coronary Artery Risk Develop-
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ment in Young Adults (CARDIA-) tanulmány például a 
PCOS-betegeknél a koszorúerek meszesedésének 
4-szeres növekedéséről számolt be az átlagpopuláci-
óhoz képest (26).
A fiatal nők életkora menarche idején szintén szere-
pet játszhat a későbbi CV események kockázatának 
előrejelzésében. A megnövekedett kockázat érdekes 
módon azoknál a betegeknél figyelhető meg, akiknél a 
menstruáció „korán” vagy „későn” kezdődött (27). Egy 
648, koronáriabetegség gyanúja miatt koronarográfi-
án átesett nők vizsgálatában a menarche ideje J alakú 
összefüggést mutatott a súlyos nemkívánatos kardiális 
eseményekkel (MACE) (27). 

A menopauza és a kardiovaszkuláris rizikó

A Framingham study már 1976-ban arról számolt be, 
hogy a CV események előfordulása 2,6-szer maga-
sabb volt posztmenopauzális nőknél a premenopauzá-
lis nőkhöz képest (28). Ugyanebben a vizsgálatban azt 
is megállapították, hogy a nőknél átlagosan 7-10 évvel 
később alakul ki CV betegség, mint a férfiaknál (29). 
Az azóta végzett vizsgálatok azt is kimutatták, hogy 
a menopauza korai megjelenése is növeli a CV koc-
kázatot (29, 30). A menopauzában aterogén lipid shift 
figyelhető meg, azaz magasabb lesz az összkoleszte-
rin-, triglicerid- és LDL-C-, és csökken a HDL-C-szint 
(3). A Women Across the Nation tanulmányban az 
LDL-C és az apolipoprotein B voltak azok a faktorok, 
amelyek kifejezetten a menopauzával, és nem az öre-
gedéssel mutattak összefüggést (31). A vizsgálatok azt 
is kimutatták, hogy a menopauzában jelentkező súly-
többlet, a megnövekedett zsírtömeg, a csontváz tö-
megének csökkenése és a derékkörfogat növekedése 
nem magyarázható pusztán az életkor növekedésével, 
hanem az utolsó menstruációs időszakkal járó petefé-
szek-diszfunkcióval függ össze (6). Továbbá a meno-
pauza az epikardiális és a parakardiális zsírszövet nö-
vekedésével jár együtt, ami a koronáriabetegség két új 
kockázati tényezője (3, 5).

Menopauzához kapcsolódó tünettan

A menopauzában a nők többféle tünetet tapasztalhat-
nak, pl. hőhullámokat és éjszakai izzadást (vazomo-
toros tünetek), hangulati változásokat (depresszió és 
szorongás), alvási és kognitív zavarokat, valamint a 
genitourinaris traktus és a szexuális funkciók változá-
sait. Az említett tünetek és a CV betegségek kockázata 
között számos összefüggést találtak (32–37).
A vazomotoros tünetek a menopauzával kapcsolatos 
leggyakoribb panaszok, amelyek befolyásolják a nők 
életminőségét, és akár 10 évig is eltarthatnak. Hosz-
szabb ideig tartanak azoknál a nőknél, akiknél a tünetek 
a menopauza korai szakaszában kezdődnek. A vazo-

motoros tünetek oka több tényezőre vezethető vissza, 
amelyben a reproduktív hormonok változásai fontos 
szerepet játszanak. A vazomotoros tünetek gyakoribb 
előfordulása és súlyossága összefüggésbe hozható 
egyéb tényezőkkel, mint pl. az elhízás, a dohányzás, 
a fokozott szorongás és depresszió, az alacsonyabb 
iskolai végzettség. A fizikai aktivitásra, a táplálkozásra 
és az alkoholfogyasztásra vonatkozó adatok az érrend-
szeri tünetek előfordulásával nem konzisztensek (32).
A SWAN-vizsgálat (n=1258 középkorú nő) longitudiná-
lis adatainak legutóbbi elemzései alapján a középkorú 
nők mintegy 15%-a számol be alvási panaszokról. A 
vazomotoros tünetek, hormonális változások, társbe-
tegségek, elhízás és pszichoszociális tényezők össze-
függésbe hozhatók a fokozott alvászavarral menopa-
uzában (33, 34).
A klinikai depresszióval kapcsolatos tanulmányok a 
major depressziós epizódok 2-5-ször nagyobb kocká-
zatáról számoltak be menopauzában (33, 37). Ezenkí-
vül a középkorú nők nagyobb valószínűséggel tapasz-
talnak szorongásos tüneteket az átmeneti időszak alatt, 
amelyek a késői perimenopauza idején tetőznek. Mind 
a depressziós, mind a szorongásos tünetek általában 
csökkennek a menopauza után (33, 37).

A menopauzát kísérő kardiometabolikus 
változások

A menopauzában jellemző a vérnyomás emelkedése, a 
súlygyarapodás, a centrális obesitas és a glükózanyag-
csere romlása. A SWAN-vizsgálat (33) adta a legerő-
sebb bizonyítékot a reproduktív öregedésre és a lipidek 
változásaira vonatkozóan. Kimutatta, hogy számos ate-
rogén lipidparaméter (összkoleszterin, LDL-C és apo-
lipoprotein B) drámaian megemelkedik egy viszonylag 
rövid időintervallumon belül (az utolsó menstruációs 
ciklus előtti évtől az azt követő egy évig), és hogy ezek 
az összefüggések függetlenek voltak az öregedés ha-
tásaitól (38). Továbbá felmerült, hogy a HDL-C szintje 
összetett kapcsolatban áll a menopauzával, mivel mi-
nősége, funkcionális kapacitása megváltozik. A SWAN 
előzetes eredményei arra utalnak, hogy a HDL-ré-
szecskék egyik kulcsfontosságú antiaterogén funkciója 
gyengülhet a menopauza során (39).
A középkorúak súlygyarapodása, amelyet gyakran csök-
kent energiafelhasználás kísér, nagyrészt a kronológiai 
életkor változásával magyarázható (40). A SWAN-vizs-
gálatban nem volt különbség az önbevallás szerinti test-
súlyban (vagy BMI-ben) a pre- és posztmenopauzában 
lévő nők között az életkorra való korrekció után (41). 
Mind a SWAN-, mind az Egészséges Nők elnevezésű 
vizsgálatokban (40) a testsúly változását prospektíven 
értékelték a menopauza alatt. Mindkét vizsgálatban és a 
3 éves követéses időszak alatt a nők testsúlya átlagosan 
≈2,0-2,3 kg-ot nőtt, de a mérési eredmények és a meno-
pauza között nem volt összefüggés (38, 40). 
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Annak ellenére, hogy a súlyváltozás szorosabb kap-
csolatban állt a kronológiai, mint a reproduktív örege-
déssel, a menopauza független összefüggést mutatott 
a testösszetétel kedvezőtlen változásaival és a zsigeri 
zsírszövet növekedésével (38). A SWAN kutatói vizs-
gálták a testösszetétel változását 18 éven keresztül (8 
évvel a menopauzát megelőzően és 10 évvel azt kö-
vetően). Két évvel az utolsó menstruáció előtt a zsír-
növekedés mértéke megduplázódott, a zsírmentes 
testtömegé pedig csökkent. Ez a jelenség az utolsó 
menstruációt követő 2 évig folytatódott, ami arra utal, 
hogy a zsírtömeg gyorsuló növekedése és a zsírmen-
tes tömeg csökkenése a menopauzával van kapcsolat-
ban. 
Az ektopikus zsírlerakódás, amely a felesleges zsírszö-
vet felhalmozódása olyan szervekben, mint a szív és 
a máj, összefüggésben állhat a menopauzával. A pa-
rakardiális (a pericardium parietális rétegén kívüli zsír), 
de még inkább a perikardiális (a pericardium lemezén 
belüli) zsírlerakódás különösen káros lehet, tekintettel 
a szívizom közelségére és a gyulladásos citokinek köz-
vetlen hatásaira (42). Egyre több bizonyíték támasztja 
alá a szív körüli zsírlerakódás és a koronáriabetegség 
összefüggéseit (43). 

Az életmód-változtatás fontossága 
menopauzában

A vázizom energiafelhasználása háromszor maga-
sabb, mint a zsírszöveté. A bazális metabolikus ráta 
magasabb nagyobb izomtömegaránynál még akkor is, 
ha a testsúly azonos. Az öregedés és a menopauza so-
rán a zsírszövet mennyisége növekszik az izomtömeg 
rovására, így a bazális metabolikus ráta csökken (44). 
A folyamat azáltal javítható, ha nő a fizikailag aktívan 
eltöltött idő, valamint ha az aerob testmozgás mellé re-
zisztenciatréninget is beiktatnak, amelyet a legutóbbi 
európai prevenciós ajánlás is tartalmaz (15).
A megfelelő étrend szintén kiemelkedő jelentőséggel 
bír ebben a korosztályban is. Itt is utalunk a 2021-es 
európai prevenciós ajánlásra, amelynek főbb szem-
pontjait az alábbiakban foglaljuk össze.
Mediterrán típusú vagy ahhoz hasonló étrend folyta-
tása javasolt, előnyben részesítendő a telítetlen zsír-
savak fogyasztása a telítettel szemben, valamint a 
transzzsírsavak kerülése, javasolt a sóbevitel csök-
kentése a magas vérnyomás elkerülése érdekében, 
előnyben részesítendő a növényekben gazdag étrend 
folytatása a főleg állati eredetű étkezés helyett, ameny-
nyire csak lehet, csökkenteni kell az alkoholbevitelt, és 
minimalizálni a natív cukortartalmú ételek, italok fo-
gyasztását (15). 
A dohányzás abbahagyásának azonnali és hosszú távú 
előnyös hatásai vannak az egészség minden aspektu-
sára, így a CV betegségekre is, mindkét nemben, de ez 
az előny nőknél kifejezettebb (45). 

A menopauzális hormonterápia (MHT) 
hatásai a kardiometabolikus egészségre és 
a kardiovaszkuláris eseményekre

Az MHT nem ajánlott a szív- és érrendszeri betegsé-
gek primer és szekunder prevenciójára. Előnyösek le-
hetnek azonban a menopauza során észlelt vazomo-
toros és genitourinaris tünetek csökkentésében és az 
osteoporosis megelőzésében. Alkalmazásuk nem ja-
vasolt ismert CV betegséggel kezelt, vagy magas CV 
kockázatú nők esetében, valamint ismert véralvadási 
zavarral vagy rosszindulatú emlődaganattal kezelt nők 
esetén. Magasabb kockázatot jelentő állapotok még a 
diabétesz, a nem kezelt hipertónia, a dohányzás, az im-
mobilitás, bizonyos autoimmun betegségek (SLE, RA), 
amikor fokozott óvatossággal, válogatott esetekben al-
kalmazhatóak. Az alacsony CV kockázatú nőknek, ha 
a menopauza 5 éven belül kezdődött (az időzítés ki-
fejezetten fontos), MHT-kezelés alkalmazható a fellépő 
tünetek enyhítésére, 65 éves korig. Az alkalmazásukkal 
kapcsolatos biztonságos alapelvek magukban foglalják 
továbbá az alacsony dózist, valamint előnyben része-
síthetőek a transzdermális, illetve helyileg alkalmazha-
tó készítmények (46). 

Összefoglalás

A menopauzára jellemző testösszetétel-változás, a 
megnövekedett visceralis zsírszövet, a csökkenő izom-
tömeg, az inaktivitás fokozódása, valamint a kedvezőt-
len aterogén lipid shift megváltoztatja az egyén meta-
bolikus profilját, és jelentősen növeli a CV kockázatot. 
Ezért fokozott figyelem javasolt az életmódot illetően. A 
jól ismert mediterrán típusú diéta előnyös lehet a ked-
vezőtlen metabolikus változások leküzdésében. Meg-
felelő mennyiségű aerob testmozgással az izomtömeg 
és izomerő megtartása, a minőségi alvás biztosítása ki-
emelt figyelmet érdemel. MHT-kezelés válogatott ese-
tekben, a fentiekben részletezett szempontokat figye-
lembe véve, szintén megfontolható. 

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció. 
A nonobstruktív koronáriabetegségek 
diagnosztikája, terápiája
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Kardiológiai, Diagnosztikai és Hypertonia Központ, Budapest
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Anginás betegeknél a koronarográfi ák 30-60%-ában az iszkémia obstruktív koronáriabetegség és más szívbetegség 
hiányában áll fenn, aminek oka mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció – mikrovaszkuláris koronáriabetegség lehet. A 
korábbi nézettel ellentétben nem jóindulatú, kezeletlenül éppoly – különösen nőkben gyakoribb – súlyos szövődmé-
nyekhez (szívinfarktus, szívelégtelenség) vezethet, mint az obstruktív koronáriabetegség. Tekintettel arra, hogy felis-
merése-kezelése az orvosi gyakorlatban jelentősen alulreprezentált, a legújabb ajánlások alapján ismertetjük a mikro-
vaszkuláris diszfunkció elsődleges és másodlagos formáinak korszerű invazív és noninvazív diagnózisát és kezelését.

Coronary microvascular dysfunction. Diagnostics and therapy of non-obstructive coronary diseases
In patients with angina, the ischaemia in the absence of obstructive coronary disease and other heart disease in 30-60% of 
coronarographies may be due to coronary microvascular dysfunction – coronary microvascular artery disease. Cont-
rary to previous views, this can lead to not benign, and – if untreated – just as serious complications (heart attack, 
heart failure) as obstructive coronary heart disease, more commonly in women. Since the recognition-treatment is 
signifi cantly underrepresented in medical practice the advanced invasive and non-invasive diagnosis and treatment of 
primary and secondary forms of microvascular dysfunction are described based on the latest recommendations.

Kulcsszavak: mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció, mikrovaszkuláris koronáriabetegség, iszkémia obstruktív koronária-
betegség nélkül, mikrovaszkuláris angina, obstruktív koronáriabetegség nélküli miokardiális infarktus

coronary microvascular dysfunction, coronary microvascular disease, ischaemia with non-obstructive 
coronary artery disease, microvascular angina, myocardial infarct with non-obstructive coronary artery

Keywords:

Bevezetés

A koronáriabetegség az általános orvosi szóhaszná-
latban tradicionálisan az epikardiális erek érintettsé-
gét jelenti, kevés szó esik a mikrovaszkuláris erekről, 
ezek diszfunkciójáról (mikrovaszkuláris koronáriadisz-
funkció, CMD), a következményekénti mikrovaszkuláris 
angináról (MVA) és a mikrovaszkuláris koronáriabeteg-
ségről (CMVD). 
Az anginás betegeknél a koronarográfiák mintegy 30-
60%-ában nem kimutatható obstruktív koronáriabeteg-
ség (OCAD), ezért az ESC Perkután Kardiovaszkuláris 

Beavatkozások Európai Társasága (EAPCI) 2020-ban 
kiadott konszenzusdokumentumában (1) kiemelte a 
nem obstruktív koszorúerekkel járó szívizom-iszké-
mia (INOCA) fontosságát, a mikrovaszkuláris koroná-
riadiszfunkció felismerését, amely a hátterében állhat. 
Hangsúlyozta, hogy a korábbi nézettel ellentétben nem 
jóindulatú, kezeletlenül éppoly – különösen nőkben 
gyakoribb – súlyos szövődményekhez (szívinfarktus, 
szívelégtelenség) vezethet, mint az obstruktív beteg-
ség. Szemléletváltást javasoltak, ugyanis a kezelési 
döntések, a revaszkularizációk indikációi többnyire a 
koronarogram vizuális, a stenosis %-os értékelésén 

Szerzői video-összefoglaló
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alapultak. Ez pedig nem ad információt a stenoticus 
ér általi myocardiumperfúzióról, amely megfelelő lehet 
még 50-80% közötti stenosisnál is. A revaszkularizá-
ciós indikációk így pontatlanok, téves diagnózishoz és 
helytelen kezelési döntésekhez vezethetnek. Ennek 
elkerülésére javasolják a koronária-véráramlást meg-
határozó invazív indexek alkalmazását: elsősorban a 
koszorúér áramlási tartalékát (CFR), a frakcionált áram-
lási tartalékot (FFR), lehetőség esetén a mikrovaszku-
láris rezisztencia indexének (IMR) meghatározásával. 
Ezek ismeretében jelölhető ki az iszkémiáért felelős ko-
ronária, amelynél a revaszkularizáció indikált, valamint 
egyezésük-különbözőségük alapján a koronáriabeteg-
ségek (OCAD vs. INOCA) differenciálhatóak (1, 2). 
Megjegyzendő, hogy az MVA-CMVD heterogén be-
tegcsoportokat foglal magában, a mikrovaszkuláris 
diszfunkció különböző patogenetikai és patofiziológi-
ai mechanizmusaival, a tünetek széles spektrumával 
eltérő klinikai következményekkel, ezért eltérő diag-
nosztikai és terápiás megközelítésekre van szükségük 
(3, 4).
A hazai betegek koronarográfialeletének mintegy 50%-
ában csupán a „nincs szignifikáns stenosis” megjelö-
lésű „negatív” lelet szerepel. Többnyire hiányoznak a 
myocardiumperfúziót meghatározó funkcionális mé-
rések, invazív indexek, ezek alapján a mikrovaszkulá-
ris koronáriabetegség felismerése és az erre irányuló, 
ezt megerősíthető noninvazív vizsgálatok felvetése. 
Így a témában kevésbé járatos kardiológus vagy keze-
lőorvos a „negatív” koronarográfia láttán nem kezeli, 
követi megfelelően a CMVD-s betegeket, mint az EAP-
CI-ajánlás írja: „a klinikusok tájékozatlanságának csök-
kentése szükséges, ezzel lehetne megszüntetni az 
INOCA terápiás nihilizmusát” (1, 5). 
Tekintettel arra, hogy ez a kórkép jelentősen alulrepre-
zentált, nem szerepel súlyának megfelelően az egyete-
mi tankönyvekben, a hazai szakirodalomban, az orvosi 
gyakorlatban sem, ezért a legújabb ajánlások, szakiro-
dalmi adatok alapján ismertetjük. Bemutatjuk az INOCA 
kórképeket, a differenciáldiagnosztikában hasznosítha-
tó invazív és noninvazív eljárásokat, a CMVD elsődle-
ges, stabil és akut, valamint a másodlagos formáit: az 
egyéb kardiológiai betegségekben, a szisztémás be-
tegségekben és az invazív beavatkozások után esetleg 
kialakuló, ún. iatrogén formákat.

A mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció – 
mikrovaszkuláris koronáriabetegség 
patomechanizmusa

A mikrovaszkuláris koronáriák (prearteriolák, arteriolák), 
az epikardiális koronáriák véráramlás- és nyomásvál-
tozásakor tónusváltozásukkal (tágulás-szűkülés) biz-
tosítják a myocardium megfelelő vérellátását. A mikro-
vaszkuláris diszfunkció oka az erek funkcionális vagy 
szerkezeti rendellenségei, amelyek miatt az erek nem 

tágulnak a szívizom szükségletének megfelelően, válto-
zóan vagy tartósan szűkülhetnek. A csökkent perfúzió 
következtében a szívizomban iszkémia jön létre, a CMD 
szövődményként mikrovaszkuláris koronáriabetegség 
(CMVD) alakulhat ki, angina pectoris, súlyos ritmusza-
varok, szívelégtelenség, szívizominfarktus léphet fel (1, 
3, 4, 6–8). A mikrovaszkuláris diszfunkció igen összetett 
patomechanizmusát meghatározó funkcionális, struktu-
rális és molekuláris tényezőket foglalja össze az 1. ábra.

Iszkémia obstruktív koronáriabetegség 
nélkül (INOCA). A mikrovaszkuláris angina 
(MVA) és a vazospasztikus angina (VSA) 
invazív és noninvazív vizsgálómódszerei

Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) által ajánlott 
diagnosztikus algoritmust a 2. ábrában ismertetjük.

A mikrovaszkuláris diszfunkció (CMD) és 
az obstruktív koronáriabetegség (OCAD) 
diagnózisában, elkülönítésében a koro-
narográfia során alkalmazott funkcionális 
mérések (indexek) és alkalmazásuk

Tekintve, hogy a hazai koronarográfiák során igen kis 
számban végeznek funkcionális méréseket, ezeket és 
alkalmazásukat röviden ismertetjük.

Vazoaktív anyagok és alkalmazásuk invazív 
és noninvazív vizsgálatokban
A mikrovaszkuláris koronáriafunkció invazív és nonin-
vazív vizsgálatára ún. provokatív teszteket alkalmaz-
nak vazoaktív, vazodilatációt és vazokonstrikciót okozó 
szerekkel (adenozin, acetilkolin, ergonovin, nitroprusz-
szid-nátrium). Ily módon megállapítható a mikrovasz-
kulatúra károsodott vazodilatációja és fokozott kons t-
rikciója, ami differenciáldiagnosztikai lehetőséget ad a 
mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció, a mikrovaszku-
láris koronáriabetegség elkülönítésére az epikardiális 
koronáriák obstruktív betegségétől (1, 7–11).

A koronáriaáramlás mérése, a koronária 
vérátáramlási tartaléka (coronary flow 
reserve, CFR) 
A CFR a globális koronáriakeringés mérésének indirekt 
paramétere, mind az epikardiális, mind a mikrovaszkuláris 
erekben, ezért önmagában nem alkalmas a CMD-CMVD 
diagnózisára, erre egyéb indexekkel történő meghatáro-
zása is szükséges. Értéke a koronáriakeringés tartalék 
kapacitására vonatkozik, megmutatja, hogy miként al-
kalmazkodik a koronáriakeringés (áramlásban kifejezve) 
a szívizom oxigénigényének növekedéséhez. A CFR a 
maximális hyperaemia és a nyugalmi koszorúér-véráram-
lás aránya. A legtöbb tanulmányban a termodilúciós el-
járás alkalmazásával mért CFR kóros értéke 2,0 alatti, a 
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Doppler-alapú tanulmányok 2,5 vagy annál alacsonyabb 
CFR-küszöbértéket alkalmaznak (1, 2, 7, 9–13).

Frakcionált áramlási tartalék (fractional 
flow reserve, FFR)
A szívkoszorúér-szűkület súlyossága és a léziószintű 
iszkémia invazív módon értékelhető a szívizom frakci-
onált áramlási tartaléka alapján (FFR) nyugalmi álla-
potban, valamint intrakoronáriásan adott vazodilatatív 
szerek által előidézett maximális szívizom-hyperaemia 
során. Az FFR a nyugalmi distalis koszorúérnyomás és 
az aortanyomás aránya. Az FFR ≤0,80 az a bizonyíté-
kokon alapuló küszöbérték, amely obstruktív koszorú-
ér-betegségre utal, és amelynél előnyös lehet a revasz-
kularizáció. Az FFR >0,80 értéknél a revaszkularizáció 
helyett konzervatív terápia javallt (1, 2, 7, 9–13). 

A mikrovaszkuláris rezisztencia indexe 
(index of microvascular resistence, IMR)
A mikrovaszkuláris koronáriák működésének felméré-
sére alkalmas stabil angina és akut miokardiális infark-

tus esetében. Számítása Doppler-módszerrel: maxi-
mális hyperaemiánál a distalis koronárianyomás értéke 
csökkentve a vénás nyomással, és osztva a koronária-
áramlással. Normál értéke <20, míg az IMR >30 kifeje-
zetten kóros, mikrovaszkuláris diszfunkcióra utal (1, 3, 
4, 8, 9, 11–13).
Az INOCA-CMDV invazív diagnosztikáját összefoglaló-
an a 3. ábrában ismertetjük.

A mikrovaszkuláris diszfunkció, 
a koronáriabetegség invazív diagnózisa 
a CFR és FFR egyezése-különbözősége 
alapján, az IMR értékelésével

A CFR egyaránt vonatkozik az epikardiális és a mikro-
vaszkuláris erekre is, ezért önmagában nem alkalmas 
a CMD-CMVD diagnózisára, ezért az FFR-rel együtt 
alkalmazva, az epikardiális koronáriafunkciótól függet-
len, a mikrovaszkuláris diszfunkcióra utaló IMR-rel ki-
egészítve javasolt. 

1. ÁBRA. A mikrovaszkuláris diszfunkciót meghatározó funkcionális, strukturális és molekuláris tényezők. Rövidítések: EDHF: az 
endotheliumból származó hiperpolarizáló faktor; eNOS: endothel-NO-szintetáz; ET-1: endothelin-1; NO: nitrogén-monoxid; 
Rho: Ras-családtag homológja, RhoA: A típusú Rho; ROS: reaktív oxigénfajok; VSMCs: vaszkuláris simaizomsejt
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Nem utalnak obstruktív és mikrovaszkuláris 
diszfunkcióra, koszorúér-betegségre
Megegyezően normál értékek:

FFR ˃0,80; CFR ˃2,0; IMR ˂20

Obstruktív koszorúér-betegséget jeleznek
Megegyezően kóros FFR és CFR

FFR ≤0,80; CFR ˂2,0

Epikardiális koszorúér-betegségre utal vagy 
vazospasztikus anginára, nincs bizonyíték 
mikrovaszkuláris diszfunkcióra
Normál CFR és csökkent FFR normál IMR-rel 

CFR ˃2,0; FFR ≤0,80; IMR ˂25 

Elsősorban mikrovaszkuláris diszfunkcióra, koszorúér-
betegségre vagy diffúz koszorúér ateroszklerózisra utal
Csökkent CFR és normál FFR kóros IMR-rel 

FFR ˃0,80; CFR ˂2,0; IMR ≥25 (1, 8–13)

A mikrovaszkuláris angina, koronáriabeteg-
ség noninvazív vizsgálómódszerei
EKG-vizsgálatok 
Nyugalmi EKG: kevéssé informatív, nem mutathat isz-
kémiás jeleket (1–4).

Terheléses EKG: alacsony szenzitivitása miatt negati-
vitása nem zárja ki a koronáriabetegséget, pozitivitása 
utalhat CMVD-re is, de nincsen differenciáldiagnoszti-
kai jelentősége.
Koronáriabetegség gyanújakor, jelentős pretesztpro-
babilitás esetén, negatív teszt esetében is (alacsony 
szenzitivitás) az ESC ajánlása szerint elsősorban a ko-
ronária-CT alkalmazandó (1–4, 7, 14, 15).

Echokardiográfia
Transthoracalis (TTE) nyugalmi és stresszechokardio-
gráfia: szegmentális falmozgási zavar nem kimutatható 
CMVD esetében, ugyanis a miokardiális iszkémia – el-
lentétben az epikardiális erekkel – nem diffúz-homogén 
eloszlású, hanem csak kis miokardiális területekre lokali-
zálódik, mintegy szigetszerűen, foltosan oszlik el a myo-
cardiumban. Jelzésértékű lehet CMVD-re a bal kamrai 
töltőnyomás emelkedése (TDI-vel E/E’>13) éppúgy, mint 
az epikardiális koronáriabetegségben (1, 3, 8, 16, 17).
TTE vagy transoesophagealis (TEE) echokardiográfia 
CFR mérésével: stresszechokardiográfiában, vazodi-
latátor adásával, maximális hyperaemiában a LAD-on 
mért CRF csökkenése egyaránt utalhat mikrovaszku-
láris vagy epikardiális betegségre is, ezért a differenci-
áldiagnosztikában nem hasznosítható. Bár a vizsgálat 
reproduktivitására utaló intra- és interobserver varia-

Epikardiális, vazospasztikus 
angina Mikrovaszkuláris angina

INOCA-endotípus meghatározása

INOCA kezelése

Mikrovaszkuláris és epikardiális 
vazospasztikus angina

Iszkémia obstruktív koronáriabetegség nélkül (INOCA)

Mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció/vazospasztikus angina

2 ÁBRA. A koronáriabetegségek noninvazív és invazív diagnosztikájának algoritmusa az EAPCI ajánlása alapján (1)
Rövidítések: CCTA: a koronária CT-angiográfiás vizsgálata; CFR: a koronária áramlási tartaléka; CMD: mikrovaszkuláris koroná-
riadiszfunkció; CMR: szív-MR; EKG: elektrokardiográfia; FFR: a koronária frakcionált áramlási tartaléka; IMR: a mikrovaszkuláris 
rezisztencia indexe; INOCA: iszkémia obstruktív koronáriabetegség nélkül; MRI: mágneses rezonanciás képalkotás

Noninvazív
vizsgálatok

1.  Alapvető vizsgálatok: anamnézis, fi zikális vizsgálat, rizikófaktorok, nyugalmi EKG, echokar-
diográfi a

2.  Terheléses EKG, képalkotó vizsgálatok: CCTA, MRI

Invazív
vizsgálatok

1.  Koronarográfi a: a koronáriastenosis százalékos mérése mellett FFR-rel az iszkémia mérté-
kének meghatározására

2.  Nem kimutatható obstruktív koronáriabetegség (<50% átmérő vagy FFR ³0,80) esetében 
CMD kimutatására funkcionális koronáriaangiográfi a vazoaktív szerrel: adenozinteszt inva-
zív indexek meghatározásával: FFR, CFR, IMR

3.  Ha az előző vizsgálatok nem utalnak mikrovaszkuláris diszfunkcióra, akkor funkcionális 
koronáriaangiográfi ával a vazoreaktivitás (koronáriaspazmus) meghatározása acetilkolinnal
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bilitás megfelelő (5-6%), korlátai: a LAD-nak gyakran 
csak kis szakasza hozható látótérbe, nehezen vizuali-
zálható, nehézséget okozhat a vizsgálófej ugyanazon 
ponton, mozdulatlanul tartása a vazodilatátor beadása 
alatti időben. A vizsgálat során felmerülő CMD lehető-
sége, gyanúja esetén egyéb noninvazív vizsgálatok ja-
vasoltak (1, 3, 8, 16, 17).
Kontrasztechokardiográfia: mint az előzőben írtuk, a 
mért CFR a differenciáldiagnosztikában nem haszno-
sítható, egyéb noninvazív vizsgálatok javasoltak (8, 17).
Stresszechokardiogáfiás mérések TDI-speckle tracking 
(STE) módszer alkalmazásával: a dipyridamollal vég-
zett 2D és 3D stressz-STE-echokardiográfia során a 
globális longitudinális strain (GLS) csökkenése utalhat 
CMD-re (16, 17).

A mikrovaszkuláris diszfunkció, 
koronáriabetegség diagnózisára alkalmas 
képalkotó eljárások

Szívizom-szcintigráfia (SPECT)
A korábbi, hagyományos vizsgálatok koronáriabetegsé-
gekre vonatkozó alulbecslése akár mintegy 40% körüli 
is lehet. CMD-gyanújeleket mutathat foltszerű perfúziós 

zavar képében, amely esetekben a CMD-t további non-
invazív vizsgálat erősítheti meg. A véráramlás kvantita-
tív meghatározása az új ultragyors, nagy érzékenységű 
kamerákkal lehetséges (1–3, 7, 8). A hibrid rendszerek-
ben (SPECT-CT) rekonstruálás során együtt regisztrált 
CT-képek a legpontosabb áramlási becslést nyújtják a 
dinamikus SPECT-vizsgálatokban (16, 18–20). 

CT
Nagy szenzitivitású anatómiai képet ad a koronáriakról 
és az ateroszklerotikus plakkokról. A „hagyományos” 
eljárás hátrányai: koronarogram vizuális, a stenosis 
%-os értékelésével a koronáriák vazomotor-funkció-
ja, a myocardiumiszkémia csak becsülhető. Jelentős 
az ionizáló sugárzás, álnegatív eredmények lehetnek, 
szívfrekvencia-kontroll szükséges (1, 2, 8). A myocardi-
um perfúziója, az angiográfia és a perfúzió kombináció-
jával vizsgálható olyan készüléken, amely szeletszáma 
megengedi az egyszeri fordulat alatt a teljes szív kép-
be kerülését. Számítógépes folyadékdinamikai eljárás-
sal meghatározható CT-vel az FFR is (CT-FFR), amely 
alkalmas a lézióspecifikus iszkémia azonosítására (16, 
18–21).
Hibrid képalkotó módszer: a CT és SPECT egyidejű al-
kalmazása, de elérhetősége korlátozott (20, 21).

1. Koronarográfia és a bal kamra végdiasztolés nyomásának mérése
Koronáriastenosis
Norm. koronáriák 0% Enyhe stenosis <50% Jelentős stenosis 50–80%

2. Koronarográfia adenozinteszttel: FFR, CFR, IMR meghatározása

 FFR >0,8 FFR >0,8
 CFR ³2,0 CFR <2,0
 IMR <25 IMR ³25

nem kimutatható kimutatható
mikrovaszkuláris mikrovaszkuláris
koronáriadiszfunkció koronáriadiszfunkció

3. Vazoreaktivitás vizsgálata – acetilkolinteszt

•  Stenosis <90% vagy 
nincs

•  Nincs angina
•  Nincs iszkémiás 

EKG-eltérés

•  Stenosis ³90%
•  Angina
•  Iszkémiás 

EKG-eltérés

•  Stenosis <90% vagy 
nincs

•  Nincs angina
•  Nincs iszkémiás 

EKG-eltérés

•  Stenosis <90% vagy 
nincs

•  Angina
•  Iszkémiás 

EKG-eltérés

Nem kardiális
fájdalom

Epikardiális 
vazospasztikus

angina

INOCA-endotípus

Mikrovaszkuláris
angina

Mikrovaszkuláris és 
epikardiális vazo-
spasztikus angina

3. ÁBRA. Az anginás, miokardiális iszkémia jeleit mutató esetekben az invazív (koronarográfiás) diagnosztikus algoritmus, a mik-
rovaszkuláris angina, a koronáriabetegség más, iszkémiás nonobstruktív koronáriabetegségektől (INOCA) invazív módszerrel 
történő elkülönítésének lehetőségével (1)
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Szív-MR
A perfúziós szív-MR a miokardiális perfúzió felmérésé-
vel az INOCA, mikrovaszkuláris diszfunkció különböző 
klinikai formáinak diagnózisára is alkalmas, beleértve 
az aszimptomatikus magas rizikójú egyéneket (például 
a hipertóniás iszkémiás szívbetegséget), az elsődleges 
és másodlagos mikrovaszkuláris koronáriabetegséget, 
anginát és a revaszkularizált betegeket is (7, 8, 16, 18). 
Könnyebben elérhető, mint a PET (19, 20, 22). A koro-
náriák ábrázolására ma még kevésbé alkalmas, mint a 
jobb időbeli felbontású CT.

Pozitronemissziós tomográfia (PET) 
A noninvazív eljárások között a mikrovaszkuláris koro-
náriabetegség „gold standardjának” tekinthető kiemel-
kedő szenzitivása és specificitása miatt. Funkcionális 
jellemzőket (véráramlás, anyagcsere) jelenít meg, ame-
lyeket általában másodlagosan kísér az anatómiai vál-
tozás, így még azok előtt képes jelezni a betegséget. A 
PET egyetlen vizsgálatban globális és regionális méré-
seket biztosít a perfúzióról (CFR) nyugalomban és va-
zoaktív provokatív szerek adásakor egyaránt. A magas 
költségek azonban korlátozzák a klinikai alkalmazását 
(1, 8, 16, 18–20, 23).
Hibrid képalkotás: a PET a szív-CT-készülékkel egy-
beépíthető (PET-CT). A PET-tel nyert funkcionális ké-
pek és a szív-CT morfológiai információi azonos ana-
tómiai „szeletekben” egymásra vetíthetőek, ez adja a 
legkomplexebb információkat az obstruktív koronária-
betegségek és az INOCA-CMD diagnosztikájában. A 
szív-MR-rel való kiegészítése is egyre elterjedtebb, a 
PET által kimutatott kóros eltérések jobban megfeleltet-
hetőek a szív-MR által rögzített anatómiai területeknek 
(1, 8, 19, 20, 23).

A mikrovaszkuláris diszfunkció, 
koronáriabetegség prevalenciája

Az MVA-CMD előfordulása meglepően jelentős: a kü-
lönböző invazív és noninvazív adatok alapján a nonobst-
ruktív koronáriabetegeknél 30-60%-ra tehető (1, 4). A 
feltételezett MVA prevalenciája noninvazív iszkémia-
tesztekkel 43% volt, 33% és 65% közötti értékekben. 
A koronarográfiás vizsgálatok medián prevalenciája 
a szív-CT-hez képest 49% vs. 35%. A nem obstruktív 
CAD tágabb definícióját, a szélesebb körben használt 
<50%-os stenosis-határértéket alkalmazó vizsgálatok-
hoz képest 50% vs. 43%, a terheléses EKG összeha-
sonlítva más diagnosztikai módszerekkel 53% vs. 36%. 
PET-tel a betegek 39-54%-ánál volt kimutatható CMD 
(1, 4, 8, 24). 

A mikrovaszkuláris diszfunkció, 
koronáriabetegség rizikófaktorai

Tradicionálisak, módosíthatóak: dohányzás, hyperlipi-
daemia, hipertónia, diabetes mellitus, obesitas, fizikai 
inaktivitás, kedvezőtlen életmód, kevés gyümölcs- és 
zöldségfogyasztás, túlzott alkoholfogyasztás, kedve-
zőtlen pszichoszociális tényezők (1, 2). Megfelelően bi-
zonyított a hagyományos rizikófaktorok és az INOCA 
közötti kapcsolat. Ugyanakkor a CMD kialakuláshoz 
INOCA-ban új kockázati tényezők járulnak, mint a pro-
inflammatorikus markerek és az inflammatorikus rizikó-
faktorok, például a szisztémás lupus erythematosus és 
a rheumatoid arthritis esetében, és a menopauza utáni 
gyulladásos betegségeknél (1, 3–5). A nőknél maga-
sabb a hiperszenzitív C-reaktív protein (hsCRP) és a 

4. ÁBRA. A mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció kialakulását elősegítő rizikófaktorok és hatásaik (1, 3–5, 8). Rövidítések: ET-1: 
endothelin-1; NO: nitrogén-monoxid; ROS: reaktív oxigénfajok (reactive oxygen species); T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus

Rizikófaktorok
Hipertónia
Dyslipidaemia
T2DM
Obesitas
Metabolikus szindróma
Női nem

Oxidatív
stressz

Infl ammatorikus 
citokinek

túltermelődése
Érfali gyulladásos

válasz

Mikrovaszkuláris 
koronáriadiszfunkció

•  Mikrovaszkuláris 
spazmus

•  A koronária vérátáram-
lása nem tudja kielégí-
teni a myocardium 
metabolikus igényét

Myocardiumiszkémia

Mikrovaszkuláris 
angina

Akut vagy stabil (krónikus) 
mikrovaszkuláris 

koronáriabetegség

ROS-
felhalmozódás

Cardiomyocyták 
pusztulása
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homocisztein szintje, valamint alacsonyabb a monocy-
ta- és az eozinofilszám, mint a férfiaknál (4, 5, 8). A kar-
diovaszkuláris rizikófaktorokat, ezek szerepét a koszo-
rúér mikrovaszkuláris diszfunkciójában összefoglalóan 
a 4. ábrán ismertetjük.

A mikrovaszkuláris diszfunkció, angina 
diagnosztikus kritériumai

1. A miokardiális iszkémiára utaló tünetek jelenléte.
2. A miokardiális iszkémia objektív dokumentálása, a 
rendelkezésre álló technikákkal értékelve: EKG-val 
vagy funkcionális képalkotó vizsgálatokban átmeneti/
reverzibilis kóros myocardiumperfúzióval. 
3. Obstruktív betegség hiánya (a koszorúér-átmérő 
<50%-os csökkenése és/vagy a frakcionált áramlási 
tartalék [FFR] >0,80) .
4. A károsodott mikrovaszkuláris koronáriafunkció bi-
zonyítékai: csökkent CFR, mikrovaszkuláris koronária-
spasmus, az epikardiális spasmus kizárásával (ace-
tilkolin adására nem jön létre). A mikrovaszkuláris 
rezisztencia indexének kóros mértéke (IMR >25).
Koronária slow flow (meglassult áramlási fenomén), ame-
lyet a Thrombolysis In Myocardial Infarction tanulmány 
(TIMI) mérőszáma (TIMI >25) bizonyít (1, 3, 4, 8, 25).

Vazospasztikus angina (VSA)

A VSA magában foglalja az epikardiális és a mikro-
vaszkuláris koronáriák spasmusa által okozott, doku-
mentált spontán és a provokációs vizsgálatok során 
kiváltott angina pectorisos epizódokat. Hátterében leg-
gyakrabban a nagy koszorúerek érszűkítő ingerekre 
való hiperreaktivitása áll, de kialakulhat a mikrovasz-
kuláris koronáriadiszfunkció talaján is. Patofiziológiájá-
ban a vazodilatatív NO-aktivitás csökkenése, koroná-
riaendothel-diszfunkció, a vazokonstriktor endothelin-1 
(ET-l) kibocsátása, simaizom-hiperreaktivitás szerepel. 
A dohányzás a VSA kockázati tényezője, ellentétben 
a cukorbetegséggel, míg a magas vérnyomással és a 
dyslipidaemiával való kapcsolata nem egyértelmű (1, 8, 
26).

Prevalenciája
Invazív vizsgálatokkal az INOCA 62%-a volt VSA, eb-
ből 45% epikardiális (≥75%-os átmérőcsökkenés) és 
55% mikrovaszkuláris spasmus (26).

Diagnózisa
1. A tünetek javulása kalciumcsatorna-blokkolók alkal-
mazásával. 
2. Tranziens iszkémiás EKG-változások spontán tüne-
tek során. 
3. Dokumentált koszorúérgörcs (>90%-os stenosis), 
amely spontán vagy provokációs tesztre adott válasz-

ként jelentkezik fájdalommal és iszkémiás EKG-válto-
zásokkal. Ha e kritériumok közül csak kettő teljesül, a 
betegnél csak VSA-gyanú áll fenn (25, 26).

Kezelése
A dohányzás és a koronáriaspasmust kiváltó szerek 
(béta-blokkolók és triptánok) elhagyása. Kalciumcsator-
na-blokkolók és tartós hatású nitrátok, ezek kombináci-
óinak adása, nicorandil és az Rho-kináz-inhibitor fasu-
dil (25, 26). (Az Rho a Ras-család egy homológ tagja, 
egy fehérje, amely részt vesz az RNS transzkripciójának 
szabályozásában a génexpresszió integritásának meg-
őrzése érdekében [Ras: patkány-szarkómavírus].)

Elsődleges mikrovaszkuláris diszfunkció, 
stabil mikrovaszkuláris angina, 
koronáriabetegség, az obstruktív 
koronáriabetegség és egyéb miokardiális 
betegségek nélküli forma 

Oka
Patológiáját és epidemiológiáját illetően utalunk az elő-
ző részben írtakra.

Diagnózis
• Angina (akár dyspnoe) obstruktív koronáriabe-

tegség és egyéb miokardiális betegség nélkül. A 
mellkasi fájdalom a diszkomforttól a súlyos angi-
náig terjedhet, kiváltó körülményei és megszűné-
se is eltér az obstruktív betegség jobban körülha-
tárolható anginájától.

• Iszkémia igazolható terheléses vizsgálatokkal: 
EKG-val, myocardiumperfúziót kimutató képalko-
tó módszerekkel. 

• Szív-CT-vel vagy koronarográfiával ép epikar-
diális erek és/vagy 50%-nál kisebb stenosis. A 
CFR-FFR egyezése-különbözősége és az IMR 
kóros értéke alapján (1, 3, 4, 8, 9, 12, 14, 16, 18). 

Az elsődleges stabil CMD-CMVD-MVA 
kezelése
Elsőként a rizikófaktorok kezelése szükséges (a komp-
lex kezelést az 5. ábra foglalja össze).
Kezelése részben megegyezik az obstruktív koronária-
betegségével: béta-blokkolók, kalciumcsatorna-blokko-
lók, ACE-gátlók, trimetazidin, ivabradin, statinok, molsi-
domin, thrombocytaaggregáció-gátlók (1–3).
A nitrátok MVA-ban kevésbé hatásosak. Ennek oka va-
lószínűleg a hipotenzió okozta miokardiális hipoperfú-
zió következtében fellépő reflexes adrenerg aktiváció, 
amely megnöveli a szívfrekvenciát, ezzel a diasztolé 
idejét rövidítve csökkenti a szívizom vér- és oxigénel-
látását, és valószínűleg koronária-vazokonstrikciót is 
okoz (1, 4).
Ha a CMD-CMVD-ben a fentiek nem hatékonyak, a ke-
zelés kiegészítendő az alábbiakkal: 
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Alfa-receptor blokkolók: az emelkedett szimpatikus tó-
nus miatti alfa-vazokonstrikciót csökkentve mérsékelik 
a mellkasi fájdalmat és az iszkémiás epizódok számát. 
Ajánlottak: doxazosin, prazosin, clonidin.
Xantinok (aminophyllin): a vaszkuláris simaizomsejtek-
re, alfa-1-receptorokra kifejtett kedvező, részben anal-
getikus hatás.
Nicorandil: közvetlen nitrátszerű, koronáriadilatatív ha-
tású, ATP-szenzitív, káliumcsatornákat nyitó. A nitrát al-
ternatívájaként, ha a nitrát nem hatásos, akkor javasolt. 
Ranolazin: a késői nátriumbeáramlás gátlásával csök-
kenti a myocyták intracelluláris Ca-túlterhelését, iszké-
miában javítva a diasztolés funkciót, ezáltal a miokardi-
ális perfúziót. 
Ösztrogének: menopauzában az endothelfunkció javí-
tása.
L-arginin: az endotheldependens vazodilatáció javítása.
Fájdalom megélését csökkentő szerek: imipramin, sze-
datívumok.
Egyéb, jövőbeli lehetőségek: fasudil (Rho-kináz-inhibi-
tor), sildenafil, ET-1-receptor-antagonisták (1, 3, 4, 8).

Elsődleges akut mikrovaszkuláris angina, 
obstruktív koronáriabetegség nélkül 
kialakuló miokardiális infarktus (MINOCA)

Epidemiológia
A nem ST-elevációs akut koronáriaszindrómás infark-
tusos (NSTEMI-s) betegek 5-10%-ában észleltek koro-
narográfiával normális vagy 20%-nál kisebb stenosisos 
koronáriákat, obstruktív koronáriabetegség nélkül ki-
alakuló miokardiális infarktust (MINOCA). Mintegy 30% 
nőbeteg. Az angina egyéb okainak kizárása után CMD 
fennállása valószínű (1, 3, 4, 8). 

Patofiziológia
INOCA esetében elsődlegesen CMD állhat a háttér-
ben, valamint az arteriolák átmeneti trombózisa vagy 

embóliája, esetleg az epikardiális erek spasmusa vagy 
myocarditis (1, 3, 4, 8).

Diagnózis
• Tünetek: akut mellkasi fájdalom, angina pectoris.
• EKG: a nyugalmi EKG-n ST–T eltérések.
• Biomarkerek emelkedése (elsősorban troponin, 

mioglobin). 
• Koronarográfia: normális vagy közel normális ko-

ronáriák.
• Vazokonstriktor-ágensekkel: acetilkolin, ergono-

vin, nem kiváltható epikardiális koronáriaspasmus. 
• Noninvazív vizsgálatok: szív-CT, PET-CT, szív-

MR (1, 3, 4, 8, 29–32).
A MINOCA diagnosztikus kritériuma még: a fentieken 
túlmenően meg kell felelniük a szívinfarktus negyedik 
univerzális definíciójának (30, 31). 

Kezelés
Intenzív osztályon (28–31). 

Takotsubo vagy stressz indukálta akut 
cardiomyopathia (broken-heart syndrome)

Patogenezisében koronáriatrombózis, több érre terjedő 
epikardiális spasmus mellett adrenerg mediálta cardio-
myopathia okozta koronária-vazokonstrikció szerepel, 
amelyben elsősorban a mikrovaszkuláris erek vesznek 
részt. Diagnózisa: mint az elsődleges akut MVA eseté-
ben. Kezelése intenzív osztályon (1, 3, 4, 8, 14, 33, 34).

Másodlagos mikrovaszkuláris diszfunkció 
egyéb kardiológiai betegségekben
Iatrogén CMD
Kevéssé ismert, hogy a technikailag sikeres perkután 
koronáriaintervenciók (PCI) és szívsebészeti beavatko-
zások (ACBG) után ritkán kialakulhat miokardiális ká-

Béta-blokkolók
Ca-csatorna-blokkolók

Nitrátok

Tradicionális 
antiiszkémiás szerek

Tünetek
fennállása esetén

Folytatás

Amennyiben hatásos Amennyiben hatásos

Folytatás

Tünetek
fennállása esetén

Egyéb 
antiiszkémiás szerek Alternatív terápiák

ACE-gátlók
ARB-k

Alfa-blokkolók
Xantinszármazékok

Nicorandil
Ranolazin

Trimetazidin
Molsidomin
Ivabradin
Statinok

Ösztrogének

Rehabilitációs program
Gerincvelő-stimulálás
Fájdalom megélését 

csökkentők:
imipramin

benzodiazepin-
származékok

5 ÁBRA. Az elsődleges stabil mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció, angina komplex kezelése
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rosodás. A beavatkozás alatt az epikardiális thrombu-
sokból és plakkokból származó distalis okklúzió vagy 
embolizáció, valamint az endothelsejtek iszkémiás ká-
rosodása, a thrombocyták és a neutrofilek komplex in-
terakciója állhat a háttérben, amely CMD-hez vezethet. 
Diagnózisát illetően utalunk az elsődleges akut CMD-
nél leírtakra. Kezelése lehet gyógyszeres: thrombocy-
taaggregáció-gátlරk, statin-előkezelés, ciklosporin, 
adenozin, nitroprusszid-nátrium, nicorandil, kalcium-
csatorna-blokkolók; vagy mechanikai: a predilatáció 
kerülése, a trombotikus anyag aspirációja, a proximá-
lis ballon elzárása a törmelék felszívásával a ballon 
le eresztése előtt. Metaanalízisek felhívják a figyelmet 
arra, hogy a stabil anginás betegeknél kis miokardiális 
iszkémiás rizikóval a PCI nem javítja a betegség kime-
netelét, nincsenek evidenciák, amelyek szerint a PCI 
az optimális konzervatív kezelésnél jobban csökkente-
né a halálozást és a nonfatális miokardiális infarktust 
(1, 3, 4, 8, 35–38).

Egyéb kardiológiai kórképek okozta 
mikrovaszkuláris diszfunkció

Hipertrófiás cardiomyopathia (HCM) (1, 3, 4, 8, 16, 39, 
40).
Aorta stenosis, myocarditis (1, 3, 4, 8, 16). 

Szisztémás betegségek, amelyekben 
kialakulhat mikrovaszkuláris diszfunkció

Tekintettel arra, hogy az alábbi belgyógyászati beteg-
ségekkel szívpanaszok esetében kardiológushoz kerül-
nek a betegek, röviden ismertetjük azokat a szisztémás 
belgyógyászati betegségeket, ahol a – kezelést igénylő 
– CMD is állhat a háttérben. 

Anderson–Fabry-betegség
Az alfa-galaktozidáz A hiánya okozza, glycosphyngo-
lipid rakódik le a szívben az endothelialis sejtekben és 
a vaszkuláris simaizomsejtekben, vaszkuláris obstruk-
ciót, a CFR csökkenését, miokardiális iszkémiát okoz 
a CMD következtében. Diagnózisát az alfa-galaktozi-
dáz aktivitásának mérése vagy genetikai vizsgálat adja. 
Nota bene: minden HCM-szerű kép esetében javasol-
ható az alfa-galaktozidáz aktivitásának mérését elvé-
gezni. Echokardiográfiával és szív-MR-rel különíthe-
tő el a HCM-től. Kezelése: alfa-galaktozidáz adása, a 
CMD kezelése (1, 3, 4, 8, 41–43).

Amyloidosis
Az amiloid először a koronáriák mediájában rakódik le, 
majd ráterjed az adventitiára és az intimára is, ami a 
myocardiumot és a mikrovaszkuláris keringést károsí-
tó, mikrovaszkuláris diszfunkciót is okozó folyamat. A 
klinikai tünetek, noninvazív és invazív vizsgálatok hisz-

topatológiai megerősítést igényelhetnek gingiva-, vagy 
akár endomiokardiális biopszia révén, manapság azon-
ban az echokardiográfia és a cardio-MR a diagnózis 
morfológiai alapja (1, 3, 4, 8, 44–46).

Összefoglalás

A mikrovaszkuláris diszfunkció és a következményes 
angina, koronáriabetegség diagnosztikája és terápiája 
a kórkép heterogenitása miatt igen összetett, idő- és 
költségigényes feladat. A nonobstruktív iszkémiás szív-
betegség (INOCA), az elsődleges MVA-CMD-CMVD 
felismerésére a meghatározott, egységes diagnosztikai 
kritériumok figyelembevétele szükséges. Krónikus ko-
ronáriaszindrómában az ESC ajánlása szerint elsősor-
ban a koronária-CT alkalmazandó. Pozitív terheléses 
EKG-tesztnél a „negatívnak” leírt koronária-CT vagy 
az invazív indexek alkalmazása nélküli „negatív” koro-
narográfia (nincs jelentős koronáriastenosis, plakk-kép-
ződés) utalhat INOCA-ra vagy CMD-re. Ezért a CMD 
kimutatására képes perfúziós noninvazív vizsgálatok 
(CT, SPECT, szív-MR, PET) javasolandóak, amelyek 
bár nem könnyen, de egyre inkább elérhetőek. Ha ha-
gyományos antiiszkémiás szerekre nem szűnik az an-
gina, akkor az elsődleges CMD-CMVD-ben javasoltak 
is adandóak.

Nyilatkozat 
A szerző kijelenti, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését. Az összefoglaló közlemény 
megállapításai a legújabb nemzetközi irányelveken, ta-
nulmányokon alapulnak. 
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A COPD több, mint tüdőbetegség: 
a kardiopulmonális kockázat jelentősége
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A kardiovaszkuláris megbetegedések (cardiovascular disease, CVD) és a krónikus obstruktív tüdőbetegség (Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease, COPD) gyakran járnak együtt. E kapcsolat hátterében a közös rizikótényezők mellett 
a két betegség részben közös patomechanizmusa is áll. A CVD és a COPD együttes jelenléte fokozott morbiditási és 
mortalitási kockázatot jelent. Az összefoglaló közlemény az ún. kardiopulmonális kockázatot magyarázó adatok mellett 
a közös kóroki tényezőkre is felhívja a fi gyelmet.

COPD is more than lung disease: the importance of cardiopulmonary risk
Cardiovascular disease (CVD) and Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) often go hand in hand. In addition 
to common risk factors, this association is also due to a partially common pathomechanism of the two diseases. The 
coexistence of CVD and COPD poses an increased risk of morbidity and mortality. In addition to data explaining cardio-
pulmonary risk, the summary paper also draws attention to common causative factors.

Kulcsszavak: COPD, kardiovaszkuláris megbetegedések, kardiovaszkuláris kockázat, gyulladás

COPD, cardiovascular disease, cardiovascular risk, infl ammationKeywords:

Bevezető

2024 elején a European Heart Journal „Global Spotlight” 
rovatában Shrikrishna és munkatársai rövid közlemény-
ben hívták fel a figyelmet a kardiopulmonális kockázat 
felmérésének és adekvát csökkentésének fontosságára 
(1). De mit is jelent a kardiopulmonális kockázat? 
A Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Di s-
ease (GOLD) definíciója szerint a COPD egy hetero-
gén tüdőállapot, amelyet krónikus légúti tünetek (dys-
pnoe, köhögés, köpetképződés és/vagy exacerbációk) 
jellemeznek a légutak megbetegedései (bronchitis, 
bronchiolitis) és/vagy az alveolusok megbetegedései 
(emphysema) következtében, és amely végső soron 
perzisztens, gyakran progresszív légúti obstrukcióhoz 
vezet (2). A COPD-s esetek többsége megelőzhető, 
ugyanakkor a kialakult COPD kezelhető, de nem visz-
szafordítható eltérésekhez vezet (3).
Az elmúlt évtizedekben mind a COPD, mind a COPD 
okozta halálozás prevalenciája nőtt, és a COPD a glo-

bális morbiditás és mortalitás egyik major oki ténye-
zőjévé vált (4, 5). Hazánkban a középsúlyos és súlyos 
COPD-s (GOLD II–IV. stádiumú) betegek becsült szá-
ma 600 ezer fő körül lehet (6). A COPD-ben szenvedő 
betegek fokozott mortalitási kockázata szempontjából 
különösen fontosnak tűnik a COPD és az ér- és szívbe-
tegségek közötti kapcsolat. Ma már nyilvánvaló, hogy 
kardiovaszkuláris (CV) betegségek és a COPD együt-
tes fennállása esetén a morbiditási és mortalitási rizikó 
nagyobb (kardiopulmonális kockázat), mint a két beteg-
ség különállása esetén (1).
A COPD és a kardiovaszkuláris betegségek közötti 
interakció több tényező együttes hatásának eredmé-
nye, amelyben egyrészt szerepet játszik a két beteg-
ség közös kóroki háttere, másrészt az a tény, hogy a 
COPD-s betegek többségénél megtalálhatóak a klasz-
szikus kardiovaszkuláris major rizikótényezők, illetve 
a klinikailag manifeszt ér- és szívbetegségek. Jelen 
összefoglalót egy kardiológus írta, aki elkötelezett 
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híve a kardiovaszkuláris prevenciónak, amelynek fon-
tos területe kell hogy legyen a kardiopulmonális rizikó-
csökkentés.

A COPD és a társbetegségek

A COPD-s betegek többségében jelen van valamilyen 
társbetegség: egy prospektív vizsgálat azt mutatta, 
hogy a COPD-s betegek 98%-ának legalább egy, és 
több mint felének 4 vagy annál is több komorbiditása 
ismert (7). A kardiopulmonális kockázatot meghatározó 
társbetegségek, így a hipertónia, a szívelégtelenség, 
a szívritmuszavarok és az ateroszklerotikus verőérbe-
tegségek (krónikus koronáriaszindróma, stroke és alsó 
végtagi verőérbetegség) gyakoriak COPD-s betegek 
esetében (1. ábra).

COPD és hipertónia
A COPD leggyakoribb társbetegsége a hipertónia, 
amely egyben – gyakoriságánál fogva – átlagpopulá-
ciós szinten is a legjelentősebb kardiovaszkuláris koc-
kázati tényező (8). A hipertónia átlagos prevalenciá-
ja COPD-s betegek körében 30-65% között mozog, 
amely az átlagpopulációban való előfordulás mintegy 
kétszerese (9). Miután a magas vérnyomás betegség 
és a COPD között közvetlen kapcsolatot kimutatni nem 
lehetett ez idáig, a hipertónia elsősorban a célszerv-
károsodások, kiemelten a hipertenzív szívbetegség, 
a megtartott ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség 
okozójaként rontja a COPD-s betegek kilátásait.

COPD és szívelégtelenség
A szívelégtelenség nemcsak gyakrabban fordul elő a 
COPD-s, mint nem COPD-s populációban (a kórház-
ba kerülő COPD-s betegek harmada szívelégtelen), 
hanem a szívelégtelenség miatti hospitalizáció gyako-
risága is ötszörös (10). A szívelégtelenséggel szövődő 
COPD kimenetele, halálozása is kifejezetten rosszabb 
(11), és ez fordítva is igaz: a szívelégtelenség kimenete-
lét is rontja a COPD együttes jelenléte (12, 13).
A COPD és a szívelégtelenség közötti, fentiekben rész-
letezett szoros epidemiológiai kapcsolat magyarázatára 
sok elképzelés született, ezek közül a legelfogadottabb, 
hogy a COPD-ben megnövekedett légúti ellenállás és 
tüdőcompliance miatt hiperinfláció következik be, amely 
egyrészt növeli a pulmonalis vaszkuláris ellenállást, 
másrészt kompressziós hatást gyakorol a szívre mint-
egy külső abroncsként. Mindezek következtében romlik 
a jobb kamra telődése, illetve nő a jobb kamra utóterhe-
lése. A kompressziós hatás hosszú távon ront(hat)ja a 
bal kamrai telődést is, csökkentve a perctérfogatot (14). 
Tünetmentes balkamra-diszfunkció esetében jellemző 
kompenzáló hemodinamikai változás a töltőnyomás nö-
vekedése a megfelelő perctérfogat fenntartása érdeké-
ben. Így érthető, hogy COPD akut exacerbációja ese-
tén miért alakul ki gyakran tünetes szívelégtelenség az 

addig tünetmentes betegek esetében is (15). A kimene-
telt tovább ronthatják a COPD exacerbációjakor gyak-
ran kialakuló hypoxaemia, hypercapnia, illetve fokozott 
szimpatikus tónus és az ezek következtében megjelenő 
szívritmuszavarok.

COPD és aritmiák
COPD-s betegek esetében is a pitvarfibrilláció a leg-
gyakoribb szupraventrikuláris ritmuszavar. A pitvarfib-
rilláció gyakorisága annál nagyobb (5% és 30% között), 
minél súlyosabb COPD-s betegpopuláció áll górcső 
alatt (16). Egy, a Mayo Klinikán végzett vizsgálatban 
több mint 7000 olyan beteget választottak be, akiknél 
légzésfunkciós vizsgálat és 24 órás Holter-EKG-mo-
nitorozás egyaránt történt a kezelőorvos javallata sze-
rint (17). Ebben a kohorszban a COPD előfordulási 
gyakorisága 42% volt. A COPD-s betegek között gya-
koribb volt a pitvarfibrilláció (23% vs. 11%; p=0,0001) 
és a non-sustained kamrai tachycardia (13% vs. 6%; 
p=0,0001). A COPD megmaradt ezen ritmuszavarok 
prediktoraként akkor is, amikor az eredményeket illesz-
tették nemre, korra, dohányzásra, magas vérnyomásra, 
obesitasra, koronáriabetegségre, szívelégtelenségre, 
diabéteszre, krónikus vesebetegségre, anémiára, ma-
lignus megbetegedésre, ritmus- vagy frekvenciakont-
rollt biztosító kezelésre (17). Fontos megfigyelés, hogy 
a COPD exacerbációja esetében nő az aritmiakockázat 
és a pitvarfibrilláció miatti hospitalizáció veszélye, és 
viszont: a pitvarfibrilláció önmagában a COPD exacer-
bációinak kockázati tényezője (10, 18).

COPD és ateroszklerotikus érbetegségek
Krónikus koronáriaszindróma
A krónikus koronáriaszindróma (chronic coronary syn-
drome, CCS) COPD-s betegek esetében is a legjelen-
tősebb haláloki tényező (19), közel ötödüknél már le-
zajlott korábban miokardiális infarktus (20). COPD-s 

1. ÁBRA. A COPD-s betegek többségénél jelen van vala-
milyen kardiovaszkuláris társbetegség. Az oszlopon jelzett 
számok az adott társbetegség irodalomban fellelhető 
átlagos prevalenciáját jelzik (%) COPD-s populációban
Rövidítések: LEAD: alsó végtagi verőérbetegség; 
CCS: krónikus koronáriaszindróma. A szerző saját ábrája.
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betegeknél a CCS miatti hospitalizáció kockázata leg-
alább kétszeres (21), amit súlyosbít az a tény, hogy a 
COPD közel megduplázza a miokardiális infarktus ki-
alakulásának kockázatát (20). Jellemző a két betegség 
együttállására a rosszabb funkcionális kapacitás, a sú-
lyosabb tünettan (pl. dyspnoe) és az előzőekből követ-
kező rosszabb életminőség (22).

Stroke
A COPD-s betegek nagyobb stroke-rizikóval számolhat-
nak. Egy svéd regiszter szerint 7 millió felnőtt személy 
adatainak feldolgozása alapján stabil COPD-sekben a 
stroke prevalenciája 10% körül mozog, COPD-exacer-
báció miatt hospitalizált betegek körében pedig ennek 
2-7-szerese (23). A szélütés súlyossága és a COPD kö-
zött eddig nem találtak összefüggést. A fokozott stroke- 
rizikó és a COPD között a hipertónia nagyobb prevalen-
ciája és a magasabb életkor egyaránt kapocs lehet.

Perifériás verőérbetegség
Az alsó végtagi ateroszklerotikus verőérbetegség 
(lower extremity arterial disease, LEAD) jelentős, ha 
éppen nem a legjelentősebb kockázati tényezője a do-
hányzás, ami miatt érthető és logikus az összefüggés 
a COPD és a perifériás érszűkület között. Egy nem-
régiben megjelent, nagy kohorszvizsgálat azt tűzte 
ki célul, hogy meghatározza COPD-s betegek eseté-
ben a LEAD prevalenciáját, illetve hogy a két beteg-
ség együttesének milyen hatása van az életminőségre 
(24). COPD I–IV. stádiumú betegekben a LEAD átla-
gos prevalenciája magasabbnak adódott, mint a GOLD 
0. stádiumú betegek esetében (8,8% vs. 5,9%). A két 
betegség együttállása rosszabb funkcionális kapaci-
tással (6 perces járástávolságteszt) és életminőség-
gel (EuroQol-5-Dimensions vizuális analóg skála) járt 
(24). Minél súlyosabb COPD-stádiumú populációt vizs-
gálunk, annál gyakoribb a LEAD. Másrészről viszont a 
COPD jelenléte rontja a LEAD kimenetélét is, például 
alsó végtagi érrekonstrukción átesett betegek körében 
a COPD növelte a rehospitalizáció kockázatát (25).

Kinél történjen COPD-szűrés?

A COPD korai felismerése lehetővé teszi a korán meg-
kezdett, hatékony kezelés beállítását. Így lényeges, 
hogy a kardiológiai rendelésen megjelenő betegek közül 
ki legyenek emelve a nem diagnosztizált COPD-esetek. 
Ennek egyik eszköze lehet az ún. COPD-diagnosztikai 
kérdőívek használata. Ilyen az ún. COPD Diagnostic 
Questionnaire (CDQ) (26), illetve a PUMA kérdőív (27) 
(1. táblázat), amelyek validálása már több populációban 
megtörtént (27). E kérdőívek anamnesztikus adatokat 
és klinikai jellemzőket egyaránt tartalmaznak (1. táblá-
zat). A kérdőívekkel kiszűrt betegek esetében a COPD 
diagnózisának megerősítését az elvégzett légzésfunk-
ciós vizsgálat teszi lehetővé. 

A gyulladás és a fokozott oxidatív stressz 
mint az ateroszklerotikus érbetegségek és 
a COPD közös kóroki tényezője

Az elmúlt években megváltozott az elképzelés a COPD 
patomechanizmusát illetően. A korábban hangsúlyozott 
koncepciót elvetve, amely elsősorban a dohányzással 
összefüggésben, tisztán a tüdő betegségeként írta le 
a COPD-t, ma már egy szisztémás, multimorbid szind-
róma pulmonális manifesztációjaként tekinthetünk a 
COPD-re (28) (2. ábra). Ezt az elképzelést az a tény is 
támogatja, hogy a COPD-s betegek közel egyharmada 
nem dohányzó. A fentiekben részletezett társbetegsé-
gek jelenléte független a tüdőfunkciótól, így felmerül a 
kérdés, hogy mi lehet a közös patomechanizmus.
Az akut szív-ér rendszeri események egyik fontos ki-
váltó oka a szisztémás gyulladás és az oxidatív stressz 
(29). A szisztémás gyulladás és az oxidatív stressz ká-
ros vaszkuláris következményei, plakkdezintegrációt 
okozó hatásai, illetve az általuk kiváltott fokozott vérle-
mezke-aggregáció és aktiválódó véralvadási kaszkád 
egyaránt a protrombotikus folyamatokat segítve vezet-
nek akut CV események kialakulásához. A szisztémás 
gyulladás fenntartásához az ismétlődő COPD-exacer-
bációk erőteljesen hozzájárulnak (2. ábra).
Ezt az elméletinek tűnő megközelítést számos klinikai 
adat is bizonyítja. Így például ismert, hogy a CV ese-
mények kockázata légúti infekció után a sokszorosára 
emelkedik (30). Ráadásul a rizikó arányos az infekció 
súlyosságával, súlyosabb fertőzések, pl. a pneumónia 
nagyobb kockázatot hordoznak. Ebből a szempontból 
nagy jelentősége van a COPD akut exacerbációjá-
nak. Több mint 25 ezer COPD-s beteg adatbázisának 
elemzése azt mutatta, hogy az exacerbációt követő 
első 5 napon belül a miokardiális infarktus kockázata 
2,27-szeresére nőtt (95% CI: 1,1–4,7; p=0,03). Ugyan-

1. TÁBLÁZAT. PUMA COPD-szűrési kérdőív (27)

1. Nem
Nő 0
Férfi 1

2. Életkor (év)
40–49 0
50–59 1
³60 2

3. Dohányzás (csomagév)
<20 0
20–30 1
>30 2

4. Nehézlégzés járáskor
Nem 0
Igen 1

5 Köpetürítés
Nem 0
Igen 1

6. Köhögés, ha nincs megfázva
Nem 0
Igen 1

7. Küldte-e már légzésfunkciós 
vizsgálatra a kezelőorvosa?

Nem 0
Igen 1

Értékelés: ³5 pont: légzésfunkció szükséges
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ebből az adatbázisból az is kiderült, hogy az exacerbá-
ció után 50 napon belül 26%-kal nőtt a stroke kockáza-
ta (95% CI: 1,0–1,6; p=0,05) (31).
Az infekcióhoz társuló gyulladás jelentőségét a rizikó 
növelésében támogatja az ETHOS-vizsgálat eredmé-
nye is. Ebben az egy évig tartó, randomizált, kettős vak, 
párhuzamos csoportos, multicentrikus, nagy betegpo-
pulációt (n=8500) érintő vizsgálatban egy ICS (inhaled 
corticosteroid, inhalációs kortikoszteroid), a budeso-
nide, egy LAMA (long-acting muscarinic antagonist, 
hosszú hatású muszkarinerg antagonista), a glikopirro-
nium és egy LABA (long-acting beta2-agonista, hosszú 
hatású béta2-agonista), a formoterol hármas kombiná-
ciós készítmény két eltérő dóziserősségének hatékony-
ságát és biztonságosságát mérték fel mérsékelten sú-
lyos és súlyos COPD-s betegeken, akiknél előző évben 
exacerbáció lépett fel (32). A vizsgálat elsődleges vég-
pontja a COPD közepesen súlyos vagy súlyos exacer-
bációinak éves aránya volt. A másodlagos végpontok 
pedig az exacerbációig eltelt idő, a rohamoldó napi 
használatának változása, azon betegek aránya, akik 
klinikai javulást mutattak az SGRQ kérdőív szerint, a 
súlyos exacerbációk aránya és a bármilyen okból be-
következő halálig eltelt idő volt. A hármas kombináció 
használata csökkentette az exacerbációk gyakoriságát, 
javította a tüneteket és a légzésfunkciót, csökkentette 
rohamoldó szer használatának szükségességét (32).
A fentieken túlmenően a nagyobb adagú szteroidot is 

tartalmazó 3-as kombináció mellett 46%-kal kisebb 
volt az összhalálozás (amelyet valószínűsíthetően a 
kardiovaszkuláris halálozásban bekövetkezett jelentős 
mértékű csökkenés eredményezett) a LABA/LAMA ke-
zeléshez képest (HR: 0,54; 95% CI: 0,34–0,87). A mor-
talitási előny szteroiddózis-függése támogatja a gyulla-
dáscsökkentés előnyös szerepét (32, 33).

Összefoglalás

A COPD és a CVD együttes megjelenése kiemelt fel-
adatot ró e betegek ellátását végző háziorvosokra, 
kardiológusokra és tüdőgyógyászokra egyaránt. Mint 
láttuk, COPD esetében nagyon gyakori a CV társbe-
tegségek jelenléte, ezért ismert COPD-s betegek ese-
tében ezen komorbiditások keresése, szűrése és adek-
vát kezelése alapvető. Ugyancsak fontos az ismert CV 
betegségben szenvedők között a COPD szempontjából 
nagy rizikójú betegek megtalálása. Ezt segítheti COPD 
szűrésre alkalmas, validált kérdőívek és rutinszerűen 
végzett légzésfunkciós tesztek gyakorlati alkalmazá-
sa. Végül pedig azon betegek esetében, akiknél mind 
CVD-t, mind pedig COPD-t felismertek, a nagyon nagy 
kardiopulmonális kockázat miatt lényeges a hatékony 
és agresszív rizikócsökkentő kezelés, mind a COPD 
akut exacerbációinak elkerülése, mind pedig – részben 
ezáltal is – a CV események megelőzése érdekében.

2. ÁBRA. A COPD mint egy szisztémás, multimorbid szindróma pulmonális manifesztációja. A CVD és a COPD közös rizikóté-
nyezői (pl. dohányzás, dyslipidaemia, hipertónia, légszennyezés stb.) részben direkt módon, részben a kiváltott oxidatív stressz 
és szisztémás gyulladás révén vezetnek az ismert kórképekhez. A COPD akut exacerbációja a szisztémás gyulladás kialakulásá-
nak fontos tényezője. Rövidítés: CVD: kardiovaszkuláris betegség. A szerző saját ábrája.
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Nyilatkozat
A szerző kijelenti, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A robottechnológia az egyik legdinamikusabban fejlődő ágazat a medicinában. A technológiai fejlődés mellett az em-
beri hibákat megelőző automatizált funkciók iránti kereslet folyamatosan nő. A robottechnológiák alkalmazása a kar-
diológiában, különösen az elektrofi ziológiában, egyre elterjedtebbé válik, mivel a robotok lehetővé teszik a precízebb 
és biztonságosabb beavatkozások elvégzését, áthidalva a manuális módszerek limitációit. Jelen összefoglaló a kar-
diológiai robottechnikák közül jelenleg legszélesebb körben elérhető robotizált mágneses navigációs rendszer (RMN) 
ismertetésére fókuszál. Az RMN számos előnyt kínál a katéterablációs beavatkozások során, beleértve a röntgensu-
gárzás csökkentését úgy a beteg, mint az operatőr számára, a komplikációk előfordulásának csökkenését és az akut 
és hosszú távú sikerarányok növekedését. Az RMN értékes eszköz a komplex ritmuszavarok kezelésében, valamint a 
veleszületett szívhibával élő vagy korábbi sebészeti beavatkozáson átesett betegek esetében. Rendkívüli képintegráci-
ós képességei és precíz katéternavigációja biztonságos és hatékony megoldást nyújtanak az elektrofi ziológia területén. 

Endovascular robotic ablation
Robotic technology is one of the most dynamically evolving fi elds in medicine. Alongside technological advancement, 
there is a growing demand for automated functions aimed at preventing human errors. The application of robotic tech-
nologies in cardiology, especially in electrophysiology, is becoming increasingly widespread. Robots enable more pre-
cise and safer interventions, overcoming the limitations of manual methods. This review primarily focuses on describing 
the most widely available cardiac robotic technology at present, the robotic magnetic navigation system (RMN). The 
RMN system off ers numerous advantages during catheter ablation procedures, including reduced fl uoroscopy expo-
sure, decreased incidence of complications, and improved acute and long-term success rates. RMN is a valuable tool in 
the treatment of complex arrhythmias, as well as in patients with congenital heart defects or those who have undergone 
previous surgical interventions. Its exceptional image integration capabilities and precise catheter navigation off er a 
safe and eff ective solution in the fi eld of electrophysiology.

robotic magnetic navigation, catheter ablation, electrophysiology, arrhythmiasKeywords:

robotizált mágneses navigáció, katéterabláció, elektrofi ziológia, ritmuszavarokKulcsszavak:

Bevezető 

A robotok használata a medicinában több mint 50 éve 
jelent meg ötletként, de tényleges alkalmazása csak 
a nyolcvanas évek végén kezdődött (1). Mára a robot-
technológia és annak fejlesztése, valamint ezen tech-

nológiák gyártása az egyik legdinamikusabban növek-
vő ágazat lett. Tőzsdei adatok alapján például jelenleg 
több mint 200 robottechnológiát gyártó cég létezik. A 
piacnövekedés fő motorja kétségkívül a technológia fej-
lődése, de fontos kiemelni az automata funkciók utáni 
kereslet növekedését is. Orvosi szempontból mégis a 

Szerzői video-összefoglaló
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legfontosabb ok talán az emberi tényezőből fakadó hi-
bák csökkentésének lehetősége robotok használatával.

Az orvosi robotok alkalmazásának története

Az első, medicinában használt robot a Robodoc volt, 
amelyet ortopédiai sebészi beavatkozások során hasz-
náltak (2). Ezzel egy időben fejlesztették ki az első, 
urológiai sebészetben használt robotot is (3). A ma 
már széles körökben használt Da Vinci urológiai ro-
botrendszer őse, a „Lenny” (mint Leonardo becézése) 
1995-ben jelent meg (1). A gyors ütemű technológiai 
fejlesztések sorozatának köszönhetően az urológiai ro-
botrendszereket ma már több mint 12 millió beavatko-
zás során használták a világon (4). Ez az évente elvég-
zett urológiai műtétek kb. 80%-át teszi ki. A többi belső 
szervünkkel ellentétben a szív egy mozgó szerv, ezért 
a kardiológiai robotrendszerek fejlődése valamivel las-
súbb tendenciát mutat. A mozgó szívbe vezetett katé-
terek robotvezérlése nagyobb kihívást jelent a mérnö-
kök és fejlesztők számára, de az elmúlt húsz évben sok 
ígéretes technológia jelent meg ezen a területen.
A robottechnológiák alkalmazása a kardiológiában 
a 2000-es évek eleje óta indult fejlődésnek (5). Ma a 
robottechnológia egyre gyakrabban használt eszköz 
számos kardiológiai beavatkozás során, ideértve a mi-
nimálisan invazív pitvari septumdefektus zárását, a mit-
rális billentyű plasztikáját, a koszorúér-bypassműtétet, 
és az utóbbi időben az elektrofiziológiai beavatkozáso-
kat is (6). A szív-elektrofiziológiában az utóbbi években 
a robotizált mágneses navigáció (RMN) vált a legelter-
jedtebb robottechnológiává (7). Jelen összefoglaló el-
sősorban a kardiológiai robottechnikák közül jelenleg 
legszélesebb körben elérhető RMN rendszer ismerte-
tésére fókuszál.

Robottechnológia az elektrofiziológiában

Az elmúlt évtizedben az eszközös elektrofiziológia je-
lentős fejlődésen ment keresztül. A számos techno-
lógiai innováció között különösen érdekes és ígéretes 
új technológia az endovaszkuláris robotabláció (8, 9). 
Megnövekedett precizitást, betegbiztonságot és ki-
emelkedő műtői hatékonyságot biztosítva forradalma-
síthatja a katéterablációs beavatkozások területét. A 
robottechnológia ötvözi a mesterséges intelligencia és 
a digitális technológia által nyújtott előnyöket a már jól 
ismert endovaszkuláris katéterterápiával (9, 10). 
Valamennyi kardiológiai robotrendszer közös alapelve, 
hogy a katétert távolról irányítjuk a célpontként kijelölt 
miokardiális szövet felé, működési elvük alapján azon-
ban a technológiákat három csoportba sorolhatjuk. Az 
első csoport olyan fejlett rendszereket foglal magában, 
amelyek lehetővé teszik a katéterek elektromechani-
kus irányítását mechanikus robotkarok és irányítható 

sheathek segítségével. Ezek a technikák biomechani-
kai alapelveket alkalmaznak a térképező és ablációs 
katéterek irányításához az érrendszeren belül, ami így 
a kézzel irányított katéterek mozgását szimulálja. Ebbe 
a kategóriába tartozott – az azóta már kereskedelmi 
forgalomban nem elérhető – Hansen Sensei rendszer 
(Auris Health Inc., Redwood City, CA, USA) és az Ami-
go rendszer (ez utóbbi fejlesztése jelenleg szünetel, 
gyártója a Catheter Precision, Ledgewood, NJ, USA) 
(11, 12). A következő csoport olyan robotrendszereket 
tartalmaz, amelyek közvetlenül a katéter hegyét irányít-
ják. A katéter mozgatását alternatív erők, például elekt-
romechanikai vagy mágneses erővezérlés hajtja végre. 
Ebből a csoportból a legismertebb a mágneses navigá-
ció, ahol a mágnesesen vezérelt katéterhegy mágne-
ses mezők segítségével mozog. A Niobe ES és a Ge-
nesis rendszer (Stereotaxis, St. Louis, MO, USA) a 
legismertebb példák erre (1. ábra). Hasonló kezdemé-
nyezés volt a svájci AEON Phocus, valamint a Magne-
tecs (Catheter Guidance Control and Imaging rendszer 
vagy CGCI), amely rendszerek jelenleg már nincsenek 
használatban. Ezeknél a rendszereknél alapvető kü-
lönbséget jelentett az, hogy a permanens mágnesekkel 
ellentétben elektromágneses teret használtak a katéter 
mozgatására. Ennek előnye a flexibilisen változtatha-
tó mágneses erőtér nagysága, hátránya viszont a túl-
melegedés volt. A harmadik kategória olyan kombinált 
rendszereket foglal magában, ahol a térképezés és a 
terápia egy, az érrendszeren keresztül a szívbe veze-
tett, robotirányítású fejjel valósul meg. Ide olyan tech-
nológiák tartoznak, mint a kombinált irányított ultrahang 
és robotabláció (VytronUS, Sunnyvale, CA, USA), vagy 
valamilyenfajta külső energiabevitel (például sztereo-
taktikus külső sugárterápia) (13).

Manuális vs. robotvezérelt beavatkozások

A hagyományos manuális katéterablációs beavatkozá-
sok ugyan bizonyítottan hatékonyak a ritmuszavarok 
kezelésében, azonban a legtöbb beavatkozás magas 
szintű szakértelmet és beavatkozói ügyességet (ma-
nualitást) igényel (8). Ezenfelül a manuális beavatko-
záshoz használt katéterek merevek, többnyire egy, 
maximum két görbület kialakítására alkalmasak ezért 
fizikai tulajdonságaiknál fogva bizonyos anatómiai kép-
letek elérése nehézségekbe ütközhet (10). Jó példák 
erre a veleszületett szívhibával élő, szívsebészeti kor-
rekción átesett betegek, akiknél kiterjedt kamrai vagy 
pitvari hegek lehetnek, illetve olyan gyermekgyógyá-
szati esetek, akiknél a szívüregek az átlagosnál kiseb-
bek. A robotrendszerek bevezetése többek között azt a 
célt szolgálja, hogy kiküszöbölje ezeket a limitációkat, 
és optimalizálja a katéter irányíthatóságát, illetve sta-
bilitását (14) (2. ábra), amely által végeredményben a 
robottechnológia potenciálisan javítja a beavatkozások 
sikerarányát is. 
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Számos klinikai tanulmány vizsgálta az RMN hatásos-
ságát pitvari és kamrai szívritmuszavarok kezelésében, 
bár a nagy, multicentrikus randomizált vizsgálatok szá-
ma csekély (15–17). A legtöbb klinikai tanulmány, amely 
az RMN-vezérelt pitvarfibrilláció és kamrai aritmiák ab-
lációját vizsgálja, szuperior eredményeket ír le az RMN 
és a manuális RF (rádiófrekvenciás) abláció összeha-
sonlítása során az akut és hosszú távú siker arányok 
tekintetében (18). Ezenkívül a beavatkozás során alkal-
mazott röntgensugárzás is jelentősen alacsonyabb volt 
az RMN-vezérelt katéterabláció esetén a manuális ve-
zérlésű katéterablációhoz képest, a komplikációs arány 
is alacsonyabbnak bizonyult (főként a mio kardiális per-
foráció és a szívtamponád előfordulásának jelentős 
csökkenése miatt) (19). Pitvarfibrillációban ugyan a kez-
deti eredmények még csak noninferioritást mutattak, az 
újabb technológiai fejlesztések következményeként a 
beavatkozások gyorsabbak, és akár jobb eredmények-
kel is járnak (kevesebb ritmuszavar-rekurrencia, maga-
sabb rövid és hosszú távú sikerarány) (20).

A robotizált mágneses navigációs rendszer 
leírása

2003-as bevezetése óta az RMN rendszer (Stereota-
xis, Inc., St. Louis, MO, USA) a legelterjedtebben hasz-
nált robotrendszerré vált az elektrofiziológiában (8). A 
rendszer két nagyméretű külső mágnesből áll, ame-
lyek a páciens két oldalán helyezkednek el (1. ábra). A 

mágnesek 0,08–0,1 tesla erősségű mágneses mezőt 
generálnak a beteg mellkasában a speciálisan terve-
zett katéterek irányításához, amelyek hajlékony distalis 
végükben három apró mágnest tartalmaznak (2. ábra). 
A mágneses mező egy elméleti szívmodell térfogatára 
van optimalizálva, amelynek mérete 20×20 cm. Számí-
tógépes rendszer segítségével a katétert a mágneses 
vektor változtatásával lehet irányítani. A katéter előreto-
lását vagy visszahúzását egy számítógépes motorve-
zérlő rendszer irányítja (Cardiodrive; Stereotaxis, Inc., 

1. ÁBRA. A robotnavigációs rendszer felépítése. Két nagy külső permanens mágnes helyezkedik el a műtéti ágy két oldalán. 
A rendszerhez hozzátartozik egy jó minőségű röntgen is. 

2. ÁBRA. Az RMN rendszerrel kompatibilis ablációs katéter. 
A katéter distalis szegmensében három kis mágnest helyez-
tek el. A külső mágnesek által generált mágneses tér és a 
katéterbe épített mágneses terek interakciója segítségével 
valósul meg a katéternavigáció.
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St. Louis, MO, USA) és az egér (mouse) görgetésével 
lehet előretolni és visszahúzni akár 1 mm-es lépések-
ben is. Mindeközben a beavatkozást végző orvos a mű-
téti szobán kívül, a konzolszobából irányítja az ablációs 
katétert (14, 21, 22).
A beavatkozás során fennálló mágneses mező bizto-
sítja, hogy a katéter hegye az endokardiális szövet-
tel folyamatosan érintkezzen a szívciklus teljes ideje 
során. Egyes felhasználók szerint az RMN rendszer 
egyik legfontosabb hiányossága a katéter végén kelet-
kező nyomóerő-visszajelzés (contact force feedback) 
hiánya. A sheathbe vezetett RMN-katéterek esetében 

15-20 g-os nyomóerő keletkezik, és ha a katéter na-
gyon közel van a sheath végéhez, akkor akár ez 50 g 
is lehet (Nakagawa, nem közölt adatok), így – az általá-
nos felfogással ellentétben – az RMN állandó contact 
force-t biztosít, minimálisra csökkentve a komplikációk 
veszélyét (23). 
Az RMN rendszerben egy úgynevezett ablation history 
funkció is elérhető, amely lehetővé teszi a katéter ál-
tal létrehozott ablációs léziók időtartamának és erős-
ségének 3D-s vizualizációját a CARTO 3 térképen (3A 
ábra). Az alkalmazott energia (watt) alapján minden 
ablációs pontban sárgára (rövid RF alkalmazás és/
vagy alacsony alkalmazott energia) vagy narancssár-
gára (hosszú RF alkalmazás és/vagy magas alkalma-
zott energia) színeződnek a markerek. A katéter-szövet 
érintkezés meghatározásához fejlesztették ki az ún. 
e-contact funkciót (e-contact module, ECM), amely 16 
különböző biofizikai és biomechanikai változót elemez, 
beleértve az unipoláris és bipoláris impedanciaméré-
seket és a szív által kiváltott katétermozgást is. Az op-
timális katéter-szövet érintkezés esetén a katétercsúcs 
körül megjelenő jelzés ad információt az operatőrnek a 
katéter és a szövet kontaktusáról (17) (3B ábra).

Az RMN használata komplex anatómiai 
struktúrák megközelítése esetén

Az RMN rendszer lehetővé teszi az ablációs katéter 
navigálását anatómiai szempontból nagy kihívást je-
lentő területeken is. A veleszületett szívbetegségben 
szenvedő betegek esetében a rendszer megkönnyíti a 
célterületek elérését, amelyek manuális katétermanipu-
lációval egyébként nehezebben lennének megközelít-

4. ÁBRA. Robotvezérelt katétergörbületek. Az ábrán található valamennyi illusztráció példa arra, hogy a mágneses katéter a 
fizikai jellemzőinél fogva nem limitált vagy akut vagy pedig nagyszámú görbület létrehozásában. Az illusztrációként választott 
képek kifejezetten olyan katéterhelyzeteket mutatnak be, amelyeket manuálisan irányított katéterrel nem lehet létrehozni. Az 
első felvételen (A) többszörös görbület látható egy septalis pitvari tachycardia térképezése során. A második felvételen (B) 
olyan jobb kamarai tachycardia ablációja látható, ahol a katéter fejét a nagyon limitált rendelkezésre álló tér ellenére sikerült a 
jobb kamrában visszafordítani. A harmadik katéterhelyzet az úgynevezett retroflexió, amikor transseptalis behatolás mellett is 
sikerül a katétert az aortán belül visszafordítani, és az aortabillentyűk tasakjait térképezni. Ezzel a technikával a retrográd térké-
pezést kiválthatja a transseptalis behatolás olyan betegekben, ahol az előbbi nem végezhető el biztonságosan.

3. ÁBRA. Technológiai fejlesztések az RMN rendszerben. 
Az A ábrán az „ablation history” funkció a rádiófrekvenciás 
energia leadásának helyét jelöli meg az anatómiai modellen, 
lehetővé téve a léziók közötti lehetséges rések azonosítá-
sát, így optimalizálva az ablációs vonalak elvégzését. A B 
ábrán az „e-contact module” funkció kék nyilakkal jelöli a 
katéter és a szívizomszövet kontaktusát, ezzel valódi visz-
szaigazolást biztosítva a katéter helyzetéről. A kék vonalak 
denzitása korrelál a kontaktus minőségével, azaz minél sű-
rűbben helyezkednek el a kék vonalak, annál jobb a katéter 
kontaktusa a szövettel.
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hetőek. Már pitvari septumdefektus korrekciója után is, 
de leginkább az ennél jóval komplexebb Mustard/Sen-
ning vagy Fontan-műtétek esetén a robotvezérelt katé-
terek több görbületet felvéve képesek biztosítani a ret-
rográd megközelítést (4. ábra). Az RMN alkalmazható 
gyermekgyógyászati betegcsoportra is, ahol a pitvarok 
és kamrák kis mérete miatt a manuális katéternavigá-
ció nehezített lenne, és olyan betegek kezelésére is al-
kalmas, akik korábban sebészeti beavatkozáson estek 
át (15). Olyan esetekben, amikor a transseptalis vagy 
transbaffle hozzáférés nem kivitelezhető, a bal szívfél 
elérését az RMN retrográd transzaortikus megközelí-
tés alkalmazásával teszi lehetővé (24). Fontos hang-
súlyozni, hogy az RMN rendszerbe számos térképező 
rendszer integrálható (CARTO, EnSite elektroanatómi-
ai térképező rendszerek), amelyek fontos szerepet ját-
szanak a szívritmuszavarok pontos lokalizációjában és 
mechanizmusának felderítésében (17, 25–27).
Noten és munkatársai gyermekekben vizsgálták az 
RMN hatékonyságát kamrai aritmiák kezelésében. Ti-
zennégy robotvezérelt és 16 manuálisan végzett ka-
téterablációs beavatkozás adatait hasonlították össze 
ebben az unikális betegcsoportban, amelynek során 
azt a következtetést vonták le, hogy a robotvezérelt be-
avatkozások után kevesebb aritmiarekurrencia lépett 
fel, és az RMN hatékonyabb módszernek bizonyult, 
mint a konvencionális manuális módszer (28). Ugyan-
azon szerzők összehasonlították a krio-, a manuális, 
illetve a robotvezérelt beavatkozások hatékonyságát 
pitvar-kamrai nodális re-entry és pitvar-kamrai re-entry 
tachycardiák kezelésében. Összesen 108 robotvezé-
relt, 76 manuálisan végzett és 39 krioablációs beavat-
kozás adatait hasonlították össze, és azt találták, hogy 
a robotvezérelt abláció hosszú távú sikeraránya volt a 
legjobb (29). Schwagten és munkatársai veleszületett 
szívbetegségben szenvedő felnőttekben és gyerekek-
ben elsőként vizsgálták az RMN kivitelezhetőségét, és 
arra a következtetésre jutottak, hogy az RMN bizton-
sággal használható ezeknek a komplex eseteknek a 
kezelésében is (15).

RMN pitvari aritmiák kezelésében

Az RMN segítségével végzett katéterablációs beavat-
kozások a pitvari flutter és tachycardia, a szupravent-
rikuláris tachycardia és a pitvarfibrilláció tekintetében 
hatékonynak és biztonságosnak bizonyultak (30). Álta-
lánosságban elmondható, hogy az RMN használatával 
végzett katéterabláció a szupraventrikuláris tachycar-
diák, például az atrioventrikuláris nodális reentrant ta-
chycardia, az atrioventrikuláris re-entry tachycardia és 
fokális pitvari tachycardiák esetében kiváló hatékony-
ságot és biztonságosságot mutat a hagyományos, ma-
nuálisan végzett beavatkozásokkal végzett összeha-
sonlításban (31–33). 
A pitvarfibrilláció (PF) katéterablációja technikailag az 

előzőekhez képest nagyobb kihívást jelentő beavatko-
zás, kedvezőtlenebb hosszú távú sikeraránnyal, kissé 
magasabb szövődménykockázattal és tradicionálisan 
jelentősebb sugárterheléssel jár a beteg és a beavat-
kozást végző orvos számára egyaránt. Több retro-
spektív és prospektív tanulmány kimutatta, hogy a PF 
robotvezérelt ablációja alacsony komplikációs aránnyal 
jár (16, 20), és a hosszú távú ritmuszavar-mentesség 
szempontjából összehasonlítható eredményeket muta-
tott a manuális ablációval (34). Egy, Virk és munkatár-
sai által végzett metaanalízis, amely 15 darab, 2002 és 
2012 között közzétett tanulmányt vizsgált, nem azono-
sított szignifikáns különbségeket az RMN-vezérelt és a 
manuális abláció akut és hosszú távú sikerarányai kö-
zött (35). A metaanalízis igazolta, hogy a robotvezérelt 
abláció során kevesebb röntgensugárzást használunk, 
de hosszabb teljes rádiófrekvenciás ablációs és be-
avatkozási idővel járt. Habár az általános komplikáci-
ós arányok nem különböztek a két csoport között, az 
RMN-abláció szignifikánsan alacsonyabb perforáció-
aránnyal járt. Noten és munkatársai összehasonlították 
a krio-, a manuális és a robotvezérelt ablációs mód-
szereket paroxizmális PF kezelésében. Vizsgálatukban 
a robotvezérelt katéterablációs beavatkozás egyéves 
sikeraránya több mint 90% volt, és az egy éven belüli 
legalacsonyabb rekurrenciaarányt a robotvezérelt be-
avatkozás után figyelték meg (20).
A technológia fejlődésének köszönhetően a legújabb 
fejlesztések használatával a beavatkozás ideje nagy-
mértékben csökkenthető volt, ami akár így gyorsabb is 
lehet valamennyi konkurens ablációs technikánál (36).
Nemrégiben egy új pulsed-field ablációs (PFA) tech-
nológia terjedt el az elektrofiziológia területén, amely 
jelentős hatással lehet a robottechnológia használatá-
ra, illetve fejlődésére. Ezen technológia optimális ka-
téterkontaktot igényel, amelyhez az RMN által nyújtott 
folyamatos és megbízható kontakt tökéletes hátteret 
biztosíthatna.

RMN a kamrai tachycardiák kezelésében

A kamrai tachycardiák kezelése is nagy fejlődésen 
ment keresztül az elmúlt évek során. Azokban az ese-
tekben, amikor a gyógyszeres terápia nem fejti ki a kí-
vánt terápiás hatást, a kamrai tachycardia katéteres ab-
lációja nagy hatékonyságú, kuratív megoldás lehet. Az 
aritmiák eredetétől függően különböző behatolási pon-
tokat lehet alkalmazni az abláció során: bal endokar-
diális, jobb endokardiális és epikardiális megközelítés.
Több retrospektív és prospektív tanulmány vizsgálta 
az RMN hatékonyságát a kamrai tachycardiák kezelé-
sében (18, 28, 37, 38). Ezen tanulmányok kimutatták, 
hogy az RMN-vezérelt, heghez kapcsolódó kamrai ta-
chycardiaabláció kevesebb röntgenidővel jár, a beavat-
kozási idő és a sikerarányok pedig hasonlóak a manu-
ális abláció során tapasztaltakkal. A jelenleg is zajló, 
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prospektív MAGNETIC VT-tanulmányban olyan bete-
geket randomizálnak robotvezérelt vagy manuális ablá-
cióra, akiknél iszkémiás etiológiájú kamrai tachycardia 
és súlyos bal kamrai diszfunkció áll fent (17). A tanul-
mány elsődleges végpontja az 1 éves kamrai tachycar-
diától való mentesség lesz, az első eredmények 2024 
végére várhatóak.
Több retrospektív tanulmány igazolta, hogy az 
RMN-vezérelt idiopátiás kamrai ritmuszavarok ablá-
ciójának sikeraránya jelentősen javult a manuális be-
avatkozások sikerarányokhoz képest (25, 39). Fontos 
megjegyezni, hogy ezek a tanulmányok is megerősí-
tik, hogy az RMN használata szignifikánsan alacso-
nyabb röntgenidővel társul (25, 39). Kawamura és 
munkatársai olyan pácienseket vizsgáltak, akiknél is-
mételt ablációt végeztek idiopátiás kamrai tachycardia 
kapcsán, mert a korábban végzett manuális abláció 
sikertelennek bizonyult. Tanulmányukban szignifikán-
san magasabb sikerarányokat közöltek a robotvezé-
relt redo abláció esetén a manuális beavatkozások si-
kerarányához képest (40). 

Az RMN jövőbeli perspektívái

Habár az RMN rendszer minimalizálta a manuális mű-
veletek elvégzését a katéterablációs beavatkozások 
során, a vénás vagy artériás punkció, illetve a katéterek 
sheathbe való felhelyezése még mindig emberi beavat-
kozást igényel. A közeljövőben a technológia rohamos 
fejlődése lehetővé teheti majd a teljesen robotvezérelt 
elektrofiziológiai beavatkozások elvégzését. 

Összefoglalás

A rendelkezésre álló tudományos evidenciák alapján 
a pitvari és kamrai szívritmuszavarok robotvezérelt 
ablációja a röntgensugárzás használatát kifejezetten 
csökkenti, és alkalmazásától a beavatkozások időtar-
tamának és a komplikációk számának csökkentése is 
várható. Az RMN különösen a veleszületett szívhibával 
élő vagy sebészeti beavatkozáson átesett és komplex 
ritmuszavarban szenvedő betegek számára kínál érté-
kes alternatívát, de előnyös lehet valamennyi ritmus-
zavar kezelésében. Egyedülálló képintegrációs tulaj-
donságával és a precíz katéternavigációval az RMN 
egy biztonságos és hatékony rendszernek bizonyult az 
elektrofiziológia területén.

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az eredeti közlemény megírá-
sával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénz-
ügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhe-
tetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Bemutatok egy EKG-t

Mi látható a bemutatott EKG-regisztrátumon? 
(több lehetséges válasz van)
A: Pitvarfibrilláció.
B: Kifolyó traktusból származó, nem tartós kamrai tachy-
cardia.

C: Ashman-fenomén.
D: Kettős tachycardia.
E: Bal laterális fali, járulékos kötegvezetés.

A feladvány megfejtése a 356. oldalon található.

Esetleírás

A 80 éves nőbeteg néhány napja tartó, intermittálóan 
jelentkező palpitációs panaszok miatt kereste fel klini-
kánk Sürgősségi Betegellátó Osztályát. Anamnézisé-

ben hipertónia betegség szerepelt, egyéb kardiovasz-
kuláris rizikófaktor, belszervi betegség nem volt ismert. 
A transthoracalis echokardiográfia strukturális eltérést 
nem igazolt. Érkezése után az 1. ábrán látható EKG 
készült.

1. ÁBRA. Felvételi EKG

Szerzői video-összefoglaló
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Luigi Galvani (1737–1798) studied the contractions of the leg muscle of a decapitated frog, becoming the founder of 
electrophysiology. His work even inspired artists such as Paul Peel (1860–1892), who painted his famous painting “The 
Young Biologist” in 1891. Galvani’s work was the foundation for the revolutionary inventions of many other scientists, 
such as Willem Einthoven (1860–1927), the inventor of the electrocardiogram (ECG). The scientist whose name is pro-
nounced daily by almost every cardiologist in the world is Norman Jeff eris Holter (1914–1983), who brought together all 
previous research and merged them with the ideas of Nikola Tesla on the wireless transfer of energy and information. 
As his most famous invention, the holter ECG monitor is only one derivate of what can be termed Holter’s technology 
and can be considered the biomedical part of the discipline called telemetry. Today, we use a number of devices 
that are fundamentally based on Holter’s technology, e.g. implantable loop recorders or pacemaker interrogations. 
The technique called continuous arterial pressure monitoring is also based on Holter’s technology, and it is an open 
question whether we can call this method holter blood pressure monitoring. Regardless, the implantable pulmonary 
artery pressure monitoring device is the result of the fundamental ideas of Holter and Tesla, and, like many other great 
scientists, Jeff  Holter deserves to have his eponym – holter – used in biomedical literature and in the general history 
of science.

As children, the first time we saw a frog left few of us in-
different. Looking at these amphibians, some of us though 
them to be beautiful creatures, while others saw them 
as hideous. Many of you, the current readers of this 
journal, were among the children that were fascinated 
by these amphibians. However, you were not the chil-
dren elated by the perfect swimming motions of frogs, 
which were studied even by the ancient Egyptians, who 
depicted them on the walls of the Cave of Swimmers, 
and neither did you become film directors showing that 
cave in films such as The English Patient. Nor were you 
the children overjoyed at the singing of the frog choir, 

which was for example better heard than seen by Ray 
Charles when composing the song It Ain’t Easy Be-
ing Green. Instead, I believe, most of you were mul-
titalented geniuses, but I have noticed that over time 
you began to increasingly deny your inherent inclination 
towards natural sciences and instead brag about your 
knowledge of French wines, Catalonian architecture, 
the history of Florence, or New Orleans music. Never-
theless, at heart, you were surely the kind of children 
that inspired the Canadian Paul Peel (1860–1892) to 
paint his famous painting “The Young Biologist” in 1891 
(1), shown in Figure 1.

First published in Cardiol Croat 2024; 19(7–8): 94–302. https://doi.org/10.15836/ccar2024.294 and reproduced with permission.
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How was Peel, at the turn of the 19th century, inspired to 
connect frogs with biology? The answer lies in the 18th 

century, when the famous Italian physician, biologist, 
physicist, and philosopher Luigi Galvani (1737–1798) 
conducted a spectacular experiment showing that an 
electrical impulse can cause the contraction of the leg 
muscle of a decapitated frog, laying the foundations of 
electrophysiology (Figure 1) (2).
In 1860, a century after Galvani and the same year in 
which Paul Peel was born, Willem Einthoven (1860–1927) 
was also born in Semarang on the island of Java in 
what was then called the Dutch East Indies, now Indo-
nesia. As a child, Willem probably also resembled the 
boy from Peel’s painting, and he did indeed become 
a physician when he grew up. After graduating, Wil-
lem began research at Leiden University in the Neth-
erlands, studying – the frog gastrocnemius muscle. He 
used electrodes connected to a galvanometer; a meas-
uring instrument also based on the work of Luigi Gal-
vani. However, Einthoven quickly transferred his focus 
from the frog gastrocnemius muscle to another muscle 
– the heart (3). The rest is history, which tells us that 
Willem Einthoven won the Nobel prize in physiology 
and medicine in 1924 for his discovery of the electro-
cardiogram.
The mid-19th century was the time when geniuses were 

born, and in addition to Peel and Einthoven it also saw 
the birth of Nikola Tesla (1856–1943). While Einthov-
en worked on his electrocardiogram (ECG), the great 
Tesla was working on the wireless transfer of energy, 
demonstrating it to doubters in Madison Square Garden 
by remotely and wirelessly controlling his wooden boat, 
the “devil automata”.
Some fifteen years after Tesla’s achievement, in 1914, 
the main hero of this story, who would bring together 
the works of all these great scientists, was born in the 
city of Helena in the US state of Montana. His name 
was Norman Jefferis Holter, nicknamed “Jeff” (1914–
1983). We can also imagine young Jeff as resembling 
the boy in Peel’s painting. During his studies, the first 
contact Jeff had with science took place at the Univer-
sity of California, Los Angeles, as the assistant of Dr. 
Lawrence Detrick, studying – frog muscles. Jeff did not 
become a physician, but instead pursued his interest in 
science by graduating in physics (University of Califor-
nia, Los Angeles) and chemistry (University of South-
ern California). As a young scientist at the start of his 
career, Jeff began working in the laboratory of Joseph 
A. Gengerelli in 1939, working on the idea of stimulat-
ing the nerves and muscles of frogs without direct me-
chanical contact or direct electrical stimulation.
As in Tesla’s wireless technology, Gengerelli wanted to 

FIGURE 1. Illustration of the painting “The Young Biologist” by Paul Peel (1860–1892) at the Art Gallery of Ontario and Luigi 
Galvani’s experiment with the frog (1737–1798) (illustrated by Lucia Lukenda)
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stimulate the muscles and nerves of a frog “remotely”. 
Soon, as early as 1940, the work of Gengerelli and Jeff 
Holter resulted in the creation of a “devil automata” in 
the biological sense. They managed to cause contrac-
tions in the muscles of a frog by stimulating the nerves 
with changes in an electric field, without direct contact 
via electrodes (4). In further research on this biophysi-
cal technology, they implanted electrodes into the brain 
of a rat that were connected to a miniature radio receiver, 
studying the behavior of the rat during the emission of 
radio signals of different frequencies and amplitudes – 
remotely.
This research conducted by Gengerelli and Holter re-
sulted in their fundamental theory and the basis of what 
we consider Holter technology today: if we can use re-
mote stimulation to stimulate nerves and muscles, we 
can probably obtain some information from these struc-
tures in the same way (5). Gengerelli and Jeff Holter 
were then joined by another scientist, Wilford R. Glass-
cock, called “Bill”, and they started a project that result-
ed in a completely new biophysical field – biomagnetics 
(6).
The late 1930s saw the beginning of the dark times 
brought about by World War Two. Jeff had to suspend 
his postgraduate studies and joined the American navy 
as a physicist. He became the leader of a group of 33 
oceanographic engineers stationed on the Bikini 
atoll, where the first extensive atomic bomb tests were 
performed. Using newly-designed instruments weigh-
ing almost 40 tons, his group measured underwater 
waves and other phenomena caused by the explosion 
(7). While serving his country, his genius and his soul 
that were so inclined to natural science, biology, and 
medicine did not remain idle, and his work on radiation 
resulted in Jeff becoming the founder of the Society of 
Nuclear Medicine (8). This field, as we all know, pro-
ceeded along its own grand path, but after returning 
from the army in 1947 Holter went back to his pre-war 
research and continued working with his old teacher 
and friend, Joseph A. Gengerelli.
After the war, Holter and Gengerelli started working in 
their own laboratory, situated at the back of the fam-
ily ironworks plant owned by Jeff’s father. They subse-
quently moved to an abandoned old passenger termi-
nal of the Great Northern Railway, where Jeff founded 
the Holter Research Foundation. The foundation initial-
ly relied on personal funds, but when his work began 
garnering attention in early 1952 he started receiving 
support from the National Institutes of Health, and later 
also from private donations (4). Holter’s laboratory con-
tinued to focus on recoding the electrophysiological 
phenomena emitted via radio waves, mostly working 
with the brains of rats. We can assume that Genger-
elli was familiar with the work of Nikola Tesla, but I am 
not sure whether Jeff, who was not a physician, was 
well-acquainted with the work of Willem Einthoven at 
the time. Ideas are often born of informal communica-

tion with educated colleagues, and Holter’s laboratory 
was at one point visited by the famous cardiologist Dr. 
Paul Dudley White, who described Einthoven’s work to 
Jeff and informed him about the burden of cardiovas-
cular diseases and the fact that the voltage in the heart 
is at least ten times higher than in the brain, and thus 
more suitable for research (9). After White’s visit, Holter 
and Gengerelli reoriented from studying the brain to re-
searching the heart. After a number of experiments, the 
two of them once again succeed in remotely obtaining 
information from nerves or muscles. They thus record-
ed the first ECG of a man who was exercising while 
carrying a backpack full of electronic gear with an in-
built transmitter, all of which weighed approximately 35 
kilograms (Figure 2) (10).
The first transistor had just been developed during this 
period (in 1947), and at the time electronics were built 
on the basis of electronic vacuum tubes, so Holter’s 
heavy backpack contained a number of vacuum tubes 
in addition to a heavy battery. As the use of transistors 
in practice increased, these much smaller electronic 
components changed the shape of Holter’s large back-
pack to a small portable transmitter with an antenna, 
which sent signals generated from electrodes placed 
on the surface of the body. The next innovation was 
similar to what we today call a holter ECG monitor, with 
electrical signals being sent from electrodes on the 
surface of the body to a small portable recorder with 
its own power source and additional magnetic tape. 
The device could be carried easily and could store ex-
tensive ECG data. The first clinical application of this 
technology was described in 1954 (11), and Holter pub-
lished his discovery in a review article in 1957 (12). In 
addition to this small recorder, Holter and Glasscock 
subsequently developed a device for analysis of the 
results which was similar to a tape recorder. Audio-
Visual Superimposed ECG Presentation Methodology 
was the name they gave to the methodology used for 
reproducing and analyzing the recorded information. 
The discovery was published in the journal Science in 
1961 (13). The new method could thus begin moving 
down the path of clinical trials and clinical application. 
The cooperation between Jeff Holter and Dr. Eliot Cor-
day from the Cedars of Lebanon (now Cedars-Sinai, 
Los Angeles) hospital was crucial in this period. In the 
1960s, Corday had studied heart rhythm and ECGs in 
heart failure and myocardial infarction (14). At the time, 
Jeff Holter was spurred to conduct further research on 
continuous ECG monitoring by the death of a close 
friend who was a surgeon by profession. His surgeon 
friend had suffered from attacks of weakness and oc-
casional unclear dyspeptic and epigastric symptoms, 
specifically while anxiously awaiting his turn to perform 
surgery during morning’s shift. Holter suggested setting 
up his small new monitor, a holter ECG, which his friend 
accepted. Unfortunately, immediately after the com-
pletion of the operation, wearing the device, the sur-
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geon suddenly passed away. When Jeff subsequently 
took the ECG results to Corday, it turned out that his 
friend had asymptomatic elevations and depressions 
of the ST segment, tall peaked T-waves, paroxysmal 
ventricular tachycardias, and finally ventricular fibril-
lation. After confirming the clinical significance of the 
device, further development of continuous ECG moni-
toring was taken over by the Bruce Del Mar company 
and the Avionics Research Products Corporation, from 
where this technology reached its current widespread 
use that was hard to imagine at the time. Jeff Holter 
and Willem Einthoven, the researchers who started out 
as the young biologists from Peel’s painting, achieved 
their childhood dreams and gifted us, the readers of this 
journal, with the basis of our profession and prosperity, 
with neither of them obtaining any financial benefit, nei-
ther Einthoven from the ECG (except as a Nobel prize 
received three years before his death), nor Holter from 
the holter ECG.
After the research and development of holter ECG mon-
itors in the USA in the 1960s, these devices arrived to 
Croatia in the second half of the 1970s. The first publica-
tion from this field that is known to me was a conference 
abstract written by Dubravko Petrač, Josip Gjurović, 
Krešimir Birtić, and Ljubo Barić in Split in 1983 at the 
“IX Joint Meeting of the Cardiological Sections of the 
Croatian Medical Association and the Serbian Associa-
tion of Physicians” titled “Holter ECG in the Monitoring 
of Patients with Pacemakers”. This was a time when al-

most all of the science conducted in former Yugoslavia 
was almost exclusively presented at national, i.e. joint 
conferences. Over the course of the whole of the last 
decade of the existence of Yugoslavia, holter ECG mon-
itors were mentioned in Croatia only in one paper writ-
ten by a group of authors from the Sisters of Mercy Clini-
cal Hospital Centre, in a clinical observation published 
in the Liječnički Vjesnik journal in 1985, which described 
a series of patients with arrhythmogenic right ventricular 
cardiomyopathy. The authors correctly call this methods 
“24-hour dynamic ECG according to Holter” (15). After 
the Republic of Croatia achieved independence, the first 
papers were published that list their research method 
as holter ECG monitoring, one in a conference abstract 
written by our colleagues at the Zadar General Hospital, 
registered in the Liječnički Vjesnik journal in 1991 (16), 
and the second in 1992 in the same journal, which was 
a case report published by our colleagues from the Za-
greb Clinical Hospital Centre (17). The first systematic 
study, performed on 41 patients, was published in 1993 
in the Croatian medical journal Acta Medica Croatica 
(18), and the first paper reviewed in a non-Croatian jour-
nal, the Texas Heart Institute Journal, was published in 
the same year. That paper, tragically, was titled “Pen-
etrating heart wounds repaired without cardiopulmonary 
bypass. Evaluation and follow-up of recent war injuries” 
by the authors Čatipović-Veselica K, Sinčić V, Đurijaček 
J, Kozmar D, Burić D, Juranić B, Kristek J, and Amidžić 
V (19). These painful days for Croatia, filled with inju-

FIGURE 2. Illustration of the first human holter monitor that recorded and emitted an ECG during exercise and an implantable 
(remote) pulmonary arterial pressure monitor that we could perhaps call an implantable pulmonary arterial pressure holter 
monitor (illustrated by Lucia Lukenda)



354

Cardiologia Hungarica Lukenda: From Galvani’s Frog and Norman Jeff eris 
Holter (1914–1983) to the “Implantable Holter Monitors” of Today

ries caused by war, have been well-documented by our 
nation in the international scientific community (20), in 
particular through the founding of the Croatian Medical 
Journal, starting with War Supplements 1 and 2 (21), 
which showed the bestiality of the aggression aimed at 
our country. To date, authors from Croatia have pub-
lished 29 articles in Medline that contain the keyword 
“Holter”. Given our recent inclusion in the international 
scientific community as an independent country, these 
are results that we can be satisfied with. Of course, we 
have not matched achievements of Austria, but our rat-
ing is quite good in relation to other comparable coun-
tries (Table 1).
Today, Holter technology uses many computer algo-
rithms (al-Khwarizmi, Iranian mathematician, astrono-
mer, and geographer; 780–850), and we occasional 
write down our holter ECG results using a simple pen 
(Eduard Slavoljub Penkala; 1871–1922). These two ep-
onyms, the algorithm and the pen, are words that stem 
from the generalization of the names of their inven-
tors. Miroslav Krleža, the famous Croatian writer, would 
say of al-Khwarizmi and Penkala that they are “title-
holders”, while Vjekoslav Klaić, another famous Croa-
tian writer, would call them “name-givers”. Eponyms 
are thus nouns and adjectives formed from names of 
persons, collective nouns, names of peoples, mytho-
logical or real persons, or mythological creatures (22). 
Eponyms are generally written in lowercase, showing 
that the greatest individuals in human history become 
indelible parts of it when they are “humbled”, loosing 
the capitalization of their name, such as in the case of 
the Croatian inventor Penkala or of Tesla, whose name 
became the tesla, the measurement unit for magnetic 
induction, or like Charles Stent, who was the title-holder 
or name-giver for the stent as a medical device (23).
Examining the story of Jeff Holter and Joseph Genger-
elli and their ideas of registering and wirelessly trans-
mitting biophysical signals, the technology used in car-
diology today which is based on their work is what we 
call telemetry in Croatia, using it for monitoring patients 
in clinical departments. However, the word “telemetry” 
actually denotes a whole discipline that focuses on 
measuring different physical variables remotely and 
transmitting the measured signals by wire, radio waves, 
light, or mechanically. If we look back at the fundamen-
tal theory of the two scientists, which is: if we can use 
remote stimulation to stimulate nerves and muscles, we 
can probably obtain some information from these struc-
tures in the same way, we can observe a fundamental 
correspondence to the field of interest of the discipline 
called telemetry and the technology we call Holter’s 
technology. Finally, we can perhaps say that teleme-
try is a scientific and technological discipline which in 
the field of biomedicine is based on Holter’s technol-
ogy, and that the technological systems which meas-
ure, transmit, and record biophysical variables can be 
called – holter devices.

Today, when spaceships collect samples from Mars, 
working according to the principles used in Tesla’s 
wooden boat, different monitoring devices also record 
and remotely transmit information from the human body 
according to the principles of Holter’s technology. For 
example, based on Holter’s ideas, we now use implant-
able heart monitors, and the question remains whether 
these devices, usually called implantable loop record-
ers, can be called – implantable holter ECGs. Similar-
ly, recorded heart rhythms in the memory of a cardiac 
pacemakers or implantable cardioverter-defibrillators 
(ICDs), and its subsequent analysis, interrogation, we 
might also call holter of electrostimulators or ICDs.
Finally, the fundamental theory established by Holter 
at the start of his research defined not only the trans-
mission and analysis of electrical impulses, but of other 
physical variables as well. One of the most important 
variables in everyday cardiological practice is blood 
pressure (BP), which has historically been measured 
since the discovery by Stephen Hales in 1733 (24). 
However, some two hundred years later, Ayman and 
Goldshine expressed doubts about the (prognostic) 
value of individual clinical BP measurements in 1940 
(25). Their doubts resulted in the development of de-
vices which measure BP continually, at multiple points 
during the day and night. In English, this technology is 
called noninvasive ambulatory blood pressure meas-
urement (ABPM). The first of such devices was devel-
oped in San Francisco due to the efforts of Maurice 
Sokolow, whose colleagues published this discovery in 
1962 (26). For some reason, Sokolow was not among 
the authors of this first article, but Sokolow introduced 
this technique to science and practice through a num-
ber of subsequent publications. It should be noted that 
the word “ambulatory” in the name of this technology 
refers not to ambulances, but denotes being adapted to 
walking, i.e. ambulation. Therefore, this is fundamental-
ly Holter’s idea of recording and transmitting biophysi-
cal variables, in this case measuring a different variable 
– BP. Since holter ECG monitors were historically de-
veloped much earlier, many clinicians worldwide and in 
Croatia called, and sometimes still call these BP meas-
urement devices – holter blood pressure monitors. For 

TABLE 1. Papers published in the Medline database with 
the keyword “Holter” by authors from Croatia, Austria, and 
authors from some comparable countries (January 2024)

Country Number of 
papers

Papers per mil-
lion inhabitants

Austria 185 20.8
Slovenia 18 8.6
Croatia 29 7.6
The Czech Republic 79 7.2
Serbia 41 5.7
Hungary 37 3.7
Slovakia 21 3.6
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some reason, societies for hypertension, which are 
often subordinated to nephrological societies, have al-
ways resisted the name “holter blood pressure moni-
tor”. This practice was also adopted by cardiological 
societies, and thus the Task Force for the manage-
ment of arterial hypertension of the European Society 
of Cardiology and European Society of Hypertension 
never mention the term holter blood pressure monitor 
in their 2018 guidelines, not even in a historical con-
text, insisting on the term “ambulatory blood pressure 
monitoring” (27). This is also the case in the newest 
guidelines on hypertension from 2023, published by the 
Task Force for the management of arterial hyperten-
sion of the European Society of Hypertension, the In-
ternational Society of Hypertension, and the European 
Renal Association (28). On the other hand, in Croatia 
there is an insistence on “our” syntagm “continuous ar-
terial pressure monitoring”. However, this measurement 
is not continuous, it is actually closer to being discontin-
uous, or, more precisely, intermittent, with results being 
shown as the mean of multiple measurements along 
with a number of statistical calculations. BP measure-
ment that is truly continuous is invasive measurement 
of blood vessel pressures during invasive interventions 
or during monitoring in intensive care units, which is 
usually called pressure monitoring in Croatian prac-
tice. This raises the question whether ambulatory blood 
pressure monitoring devices could still be called holter 
blood pressure monitors, and in case of invasive moni-
toring – invasive holter blood pressure monitors. Simi-
larly, for example, remote pulmonary artery pressure 
monitors could be called implantable pulmonary artery 
pressure holter monitors.
Ultimately, medical literature in English most common-
ly uses the term 24-h Holter monitor(ing), where is the 
term capitalized. We can ask ourselves, how is it that 
unlike Charles Stent, the name-giver of the stent, Jef-
feris Holter, has still not fully won the right to the humble 
uncapitalized first letter of his – holter device? It is clear 
that this terminology and spelling in English have not 
yet been fully settled, and we would also require a lexi-
cographic study and a clear consensus to resolve these 
questions in Croatian language.
Finally, even this is not the end of the story of Jeff 
Holter’s fundamental ideas. Let us look back on the sto-
ry described at the start of this text on the electrodes 
implanted in the brain of rats and the subsequent re-
mote influence exerted on animals in the laboratory. Is 
this not the start of the idea that has today been reified 
by Elon Musk and his Neuralink?
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Megfejtés: pitvarfibrillá ció  alapritmus mellett jelentkező , 
intermittá ló  já rulé kos kö tegvezeté s (A + E).

Megbeszélés

A bemutatott EKG-n irreguláris, dominálóan jobb 
Tawara-szár morfológiájú, extrém jobb tengelyállású, 
széles QRS-tachycardia látható. Az arrhythmia absolu-
ta leginkább a pitvarfibrilláció-alapritmust erősíti meg. 
Emellett szól a P-hullámok teljes hiánya is.
Pitvarfibrilláció alatt gyakran megfigyelhető az Ash-
man-fenomén, amely során a jobb Tawara-szár hosz-
szabb refrakteritási ideje miatt magasabb pitvari frek-
venciák kizárólag a bal Tawara-száron vezetődnek le, 
ezáltal jobb Tawara-szár-blokk (JTSZB) morfológiájú 
QRS-t létrehozva. Ashman-fenomén során tehát a 
JTSZB morfológiájú QRS a rövid R–R távolság esetén 
jelentkezik, amely azonban nem teljesül a fent bemuta-
tott EKG-n. Továbbá a QRS-komplexusok extrém jobb 
tengelyállás mellett, pozitív konkordanciát, monofázi-
sos R-mintázatot mutatnak, amely szintén elsősorban 
a kamrai tachycardia, illetve járulékos kötegvezetés 
felé tereli a gyanút.
Egy széles QRS-tachycardiát mindaddig kamrai erede-
tűnek kell tartanunk, amíg az ellenkezője be nem bizo-
nyosodik. Jelen esetben azonban úgy a keskeny, mint 
a széles QRS-komplexusokat tekintve az R–R távol-
ságok kifejezett irregularitást mutatnak, amely az alap-
vetően monomorfnak tekinthető ritmuszavar esetén a 
kamrai eredet ellen szól. Kettős tachycardiáról beszé-

lünk, amikor pitvarfibrilláció mellett kamrai tachycardia 
(VT) is jelentkezik, amely különösen azokban a ritka 
esetekben érdemel figyelmet, amikor a kamrai ritmus-
zavar a pitvarfibrillációs epizód megjelenéséhez köthe-
tő, vagy fúziós és/vagy befogadott ütéseket is látunk. 
A pitvarfibrilláció VT-t triggerelő mechanizmusa nem 
teljesen tisztázott, felmerül a pitvari tachyarrhythmia 
által előidézett fokozott szimpatikus tónus, illetve az ir-
reguláris R–R távolságok által létrehozott, megnyúlt ké-
sői-utódepolarizáció mint kiváltó mechanizmus (1).
Mivel úgy kamrai tachycardia, mint preexcitált szupra-
ventrikuláris tachycardia esetén a kamrai aktiváció a 
normál kamrai ingerületvezető rendszeren kívül kezdő-
dik, ezek megkülönböztetése kifejezett nehézségekbe 
ütközik. A járulékos köteg által mediált aktiváció mimi-
kálni fog egy, a kamra bazális részéről, ez esetben a já-
rulékos köteg inszerciójának helyéről származó kamrai 
tachycardiát (2). Az EKG-jelenség magyarázataként, 
bár a beteg életkora miatt elsőként valószínűtlennek 
tűnt, a kifejezett irregularitásra, illetve a rövidebb cik-
lushosszaknál jelentkező keskenyebb QRS-re tekintet-
tel végül ,,FBI’’ (fast, broad/bizarre, irregular) tachycar-
diát feltételeztünk. AV vezetést blokkoló gyógyszeres 
kezelés (béta-blokkoló) alkalmazása mellett a kamrai 
frekvencia mérséklődése helyett, a magas frekvenciá-
val járó, széles QRS-ütések gyakoribbá válását észlel-
tük. A tachyarrhythmia alatt jelentkező QRS morfológia 
megfelelt a bal kamra laterobasalis részéről kiinduló 
aktivációnak. Elektromos kardioverzió elvégzése után 
a sinusritmus alatt készült EKG-n rövid PQ táv volt ész-
lelhető, egyértelmű delta-hullám hiányában, amely bal 
szabadfali aktiváció esetén előfordulhat (3). Bár a mor-
fológiai kritériumok alapján egy preexcitált tachycardia 
QRS morfológiája nem különböztethető meg a kamrai 

tachycardiatól, az R–R távolságok 
irregularitása kamrai tachycardia 
ellen szólt. A később elvégzett elet-
rofiziológiai vizsgálat úgy anterog-
rád, mint retrográd irányba vezető, 
bal laterális fali járulékos köteg je-
lenlétét igazolta.
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Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) 2021-es Szívelégtelenség Irányelve alapján a csökkent ejekciós frakciójú 
szívelégtelenség (HFrEF) gyógyszeres kezelésében a négyes pillérterápia (RASi + βB + MRA + SGLT2i) mielőbbi 
együttes alkalmazására kell törekednünk. A prognózismódosító gyógyszeres terápia korai bevezetéséből származó 
előny jól ismert ezen készítmények hatékonyságát vizsgáló randomizált, kontrollált vizsgálatokból; ezen gyógysze-
rek már a bevezetést követő néhány héten belül szignifi kánsan javítják a prognózist. Az ESC 2021-es Szívelégtelen-
ség Irányelvének megjelenése után számos publikáció foglalkozott a modern HFrEF-terápia mielőbbi bevezetésének, 
dózis optimalizációjának a mindennapi gyakorlatban történő megvalósíthatóságával, az intenzifi kált terápiaoptimalizá-
ció lehetséges előnyeivel. Mindezen elemzések után, a STRONG-HF-vizsgálat eredményeinek ismeretében az ESC 
2023-ban megújított Szívelégtelenség Irányelve minden szívelégtelenség miatt hospitalizációra szoruló beteg eseté-
ben hat héten belül javasolja a kórházi elbocsátás után a gyógyszeres kezelés optimalizációját. Kiemelendő azonban, 
hogy a modern, komplex gyógyszeres HFrEF-kezelés mielőbbi bevezetésének gyakorlati megvalósításáról jelenleg 
még kevés irodalmi adat áll rendelkezésünkre.
Jelen összefoglaló közlemény a prognózismódosító terápia intenzifi kált bevezetésének, dózisoptimalizációjának kérdé-
sével foglalkozik HFrEF fennállása esetén.

The rapid up-titration and individualised therapy-optimisation of heart failure with reduced ejection fraction
According to the 2021 European Society of Cardiology (ESC) Heart Failure Guidelines, the combined implementation 
of the foundational drugs (RASi + βB + MRA + SGLT2i) of the pharmacotherapy for heart failure with reduced ejection 
fraction (HFrEF) is recommended as soon as possible. The benefi t of the early initiation of the prognosis-modifying 
drug regime is well established from the landmark randomised controlled trials, as these medications signifi cantly im-
prove the prognosis within a few weeks of their initiation. After the publication of the 2021 ESC Heart Failure Guidelines, 
numerous publications have addressed the feasibility of the early introduction and optimisation of the modern HFrEF 
therapy in everyday practice, and its potential benefi ts. Following these analyses, in light of the 2023 ESC Heart Failure 
Guidelines – based on the STRONG-HF trial – all patients hospitalised for heart failure are recommended to have their 
pharmacologic therapy optimised and up-titrated within six weeks of hospital discharge. However, little is known about 
the practical implementation of the modern, complex pharmacotherapy of HFrEF.
The present review addresses the early introduction and optimisation of prognosis-modifying therapy in HFrEF.

A referátum a Liu Shen et al. Accelerated and personalized therapy for heart failure with reduced ejection fraction. European 
Heart Journal (2022) 43, 2573–2587. c. cikkből készült. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac210

Kulcsszavak: szívelégtelenség, gyorsított terápiaoptimalizáció, egyénre szabott terápia

heart failure, rapid up-titration, accelerated therapyKeywords:
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Bevezetés

Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) 2021-es 
Szív elégtelenség Irányelve paradigmaváltást hozott a 
csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFrEF) 
gyógyszeres kezelésében (1). A megelőző időszak-
ban publikált evidenciák ismeretében, az ESC 2016-
os Szívelégtelenség Irányelvében hangsúlyozott hie-
rarchikus, lépcsőzetes gyógyszeres terápiafelépítés 
helyett törekednünk kell a négyes pillérterápia (angio-
tenzinkonvertálóenzim-gátló [ACEi]/angiotenzinrecep-
tor–neprilizin inhibitor [ARNI] + béta-blokkoló [βB] + 
mine ralokortikoidreceptor-antagonista [MRA] + nátri-
um-glükóz-kotranszporter-2-gátló [SGLT2i]) mielőbbi 
együttes alkalmazására, ha nem áll fenn kontraindi-
káció vagy intolerancia, a prognózis javítása érdeké-
ben (1, 2). A prognózismódosító gyógyszeres terápia 
bevezetése mellett fellépő korai előny jól ismert mind 
a neurohormonális antagonisták (SOLVD-Treatment 
[3], EPHESUS [4], COPERNICUS [5]), mind az ARNI 
(PARADIGM-HF [6]), mind az SGLT2i dapa-, empa-
gliflozin hatékonyságát vizsgáló tanulmányokból 
(DAPA-HF [7], EMPEROR-REDUCED [8]).
Emellett az ESC 2023-ban megújított Szívelégtelen-
ség Irányelve a STRONG-HF-vizsgálat eredményei 
alapján minden, szívelégtelenség miatt hospitalizáci-
óra szoruló beteg számára javasolja a gyorsított terá-
piaoptimalizációt az elbocsátást követő 6 héten belül, a 
szívelégtelenség miatti rehospitalizáció és a mortalitás 
rizikócsökkentése céljából (I. osztályú ajánlás, B szintű 
evidencia) (9, 10).

Az intenzifikált terápiaoptimalizáció 
szívelégtelenségben 

Az ESC 2021-es Szívelégtelenség Irányelvének meg-
jelenése után az elmúlt években számos publikáció 
foglalkozott a modern HFrEF-terápia mielőbbi beveze-
tésének, dózisoptimalizációjának a mindennapi gya-
korlatban történő megvalósíthatóságával, az intenzifi-
kált terápiaoptimalizáció lehetséges előnyeivel (11–13).
2022-ben megjelent közleményükben Shen és munka-
társai a korábbiakban publikált, mérföldkőnek tekinthe-
tő, különböző készítmények hatékonyságát HFrEF-ben 
vizsgáló, randomizált klinikai vizsgálatok (RCT-k) ada-
tait felhasználva azt próbálták megbecsülni, hogy a 
konvencionális felépítésű terápiaoptimalizációhoz ké-
pest a mortalitás- és morbiditáscsökkentő, elsővonal-
beli HFrEF-készítmények intenzifikált, lerövidített idő-

tartamú, különböző sorrendben történő bevezetése, 
dózisoptimalizálása hogyan befolyásolhatja a prognó-
zist HFrEF-ben (13). Elemzésükben a renin-angio-
tenzin rendszer antagonistáival (RASi) foglalkozó 
vizsgálatok közül a SOLVD-Treatment (14), a βB 
RCT-kből a MERIT-HF (15), az MRA-tanulmányok 
közül az EM PHASIS-HF (16), az ARNI kapcsán a 
PARADIGM-HF (17), illetve az SGLT2i-vizsgálatok vo-
natkozásában a DAPA-HF (18) adatait használták fel a 
különböző terápiaoptimalizációs stratégiák hatékony-
ságának modellezéséhez. A kontroll-, azaz a „gyógy-
szernaiv” csoportot a SOLVD-Treatment (14) és a 
CHARM-Alternative (19) vizsgálatok βB- vagy MRA-ke-
zelésben nem részesülő betegei alkották. Végpontnak 
többek között a kardiovaszkuláris halálozás és a szív-
elégtelenség miatti hospitalizáció kombinált végpontját, 
illetve az összhalálozást tekintették. 
Az elemzésben a konvencionális, lépcsőzetes terápia-
optimalizációs stratégia időtartamát összességében 24 
hétben határozták meg, amelyben elsőként egy RASi 
bevezetésére, illetve 6 hét alatt dózisoptimalizálásá-
ra, majd ezután egy βB bevezetésére és 6 hét alatt 
céldózisra titrálására, majd ezután az ekkor elindított 
MRA-terápia 4 hét alatti terápiaoptimalizációjára, mind-
ezek után 6 hét alatt a RASi ARNI-ra történő váltására 
és dózisoptimalizálására, végül az SGLT2i bevezetésé-
re került sor (1. ábra).  
Az intenzifikált terápiaoptimalizációs stratégiák közül 
összesen 13 különböző szekvenciát elemeztek, ame-
lyekben a négyes terápia (RASi + βB + MRA + SGLT2i) 
elemeit egymás után, lépcsőzetesen vezették be. 
Emellett 6 további terápiaoptimalizációs szekvenciát 
vizsgáltak, amelyek során két stratégiai gyógyszercso-
portot kezdetben párhuzamosan vezettek be (SGLT2i 
+ MRA/SGLT2i + βB/βB + ARNI/MRA + βB/MRA + 
ARNI), és ezt követte a további 2 pillér egymás utáni 
implementálása és optimalizálása.
Ezen modellezések eredményeként az elemzés egyik 
lényeges következtetése az volt, hogy a konvencionális 
terápiaoptimalizációs stratégia titrálási idejének lerövi-
dítése (24-ről 16 hétre) önmagában jelentős potenciális 
prognosztikai előnnyel bírt, a kombinált egyéves kar-
diovaszkuláris halálozás és a szívelégtelenség miat-
ti hospitalizáció események számát a konvencionális 
szekvenciához képest 1000 főre vonatkoztatva akár 
23-mal, az egyéves összhalálozás események számát 
7-tel csökkentve.
A különböző sorrendben – 12 hét alatt – elvégzett terá-
piaoptimalizációs szekvenciák potenciális hatékonysá-
gát vizsgálva a kardiovaszkuláris halálozás és a szív-

Rövidítések:
ACEi: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló; ARNI: angiotenzinreceptor–neprilizin inhibitor; βB: béta-blokkoló; eGFR: becsült 
glomeruláris fi ltrációs ráta; ESC: Európai Kardiológus Társaság; GWTG-HF: Get With The Guidelines – Heart Failure; HFrEF: 
csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség; MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; NT-proBNP: N-terminális pro-B 
típusú natriuretikus peptid; RASi: a renin-angiotenzin rendszer antagonistája; RCT: randomizált klinikai vizsgálat; SGLT2i: 
nátrium-glükóz-kotranszporter-2-gátló; SwedeHF: Svéd Szívelégtelenség Regiszter
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elégtelenség miatti hospitalizáció kombinált végpontját 
illetően az SGLT2i/MRA/ARNI/βB optimalizációs szek-
vencia bizonyult a legkedvezőbbnek (a konvencionális 
terápiához képest egy év alatt 1000 főre vonatkozóan 
47 eseménycsökkenés). Az összhalálozás vonatkozá-
sában az SGLT2i/MRA/βB/ARNI szekvencia volt a leg-
hatékonyabb (a konvencionális terápiához képest egy 
év alatt 1000 főre vonatkozóan 14 esemény lett volna 
megelőzhető). 
Ha kiinduláskor két gyógyszercsoportot párhuzamo-
san vezettek volna be, a kardiovaszkuláris halálozás 
és a szívelégtelenség miatti hospitalizáció kombinált 
végpontját illetően a legeffektívebb az SGLT2i + MRA/
ARNI/βB szekvencia lett volna (a 12 hét alatt lépcső-
zetesen bevezetett és dózisoptimalizált ARNI/βB/MRA/
SGLT2i szekvenciához képest egy év alatt 1000 főre 
vonatkozóan 22 esemény megelőzése). Azért is lehet 
nagy jelentőségű ez a terápiaoptimalizációs szekven-
cia, hiszen az SGLT2i és az MRA bevezetése és dó-
zisoptimalizálása talán a legkönnyebben kivitelezhető 
a mindennapi gyakorlatban HFrEF-ben, alkalmazásuk 
emellett teret adhat a nagyobb kihívást jelentő, fokozott 
körültekintést igénylő ARNI és βB biztonságos beve-
zetéséhez (8, 20, 21). Az összhalálozás vonatkozásá-
ban az MRA + βB/SGLT2i/ARNI szekvencia lett volna a 
legkedvezőbb (a 12 hét alatt lépcsőzetesen bevezetett 
és dózisoptimalizált ARNI/βB/MRA/SGLT2i szekvenci-
ához képest egy év alatt 1000 főre vonatkozóan 7 ese-
ménycsökkenés). 

Összefoglalva Shen és munkatársai előbbiekben be-
mutatott, modellezésen alapuló elemzése arra hívta fel 
a figyelmet, hogy az intenzifikált terápiaoptimalizáció, 
illetve az optimális sorrendben bevezetett morbiditás- 
és mortalitáscsökkentő gyógyszeres kezelés jelentős 
prognosztikai előnyt eredményezhet. 

Paradigmaváltás a szívelégtelenség terápia-
optimalizációjában – STRONG-HF-vizsgálat

Mindezen elemzések ismeretében nagy érdeklődés 
övezte a 2022-ben publikált STRONG-HF vizsgálatot 
(10), amely alapvetően befolyásolta gondolkozásunkat 
a terápiaoptimalizáció vonatkozásában szívelégtelen-
ségben. A tanulmányban 1078, akut szívelégtelenség 
miatt hospitalizált beteg körében vizsgálták azt, hogy a 
kórházi elbocsátás után néhány héten belül elvégzett 
gyorsított terápiaoptimalizáció a hagyományos ellá-
táshoz képest hogyan befolyásolja a 180 napos össz-
halálozás és szívelégtelenség miatti rehospitalizáció 
kombinált végpontját. A gyorsított terápiaoptimalizá-
ció a primer végpont vonatkozásában 34%-os relatív 
rizikócsökkenést eredményezett (15,2% vs. 23,3%; 
adjusztált rizikókülönbség: 8,1% [95% CI: 2,9–13,2]; 
p=0,0021; rizikóarány: 0,66 [95% CI: 0,50–0,86]). A 
STRONG-HF-vizsgálat másodlagos elemzései alapján 
a gyorsított terápiaoptimalizáció egyöntetűen hatéko-
nyabb volt a hagyományos terápiaoptimalizációs stra-

1. ÁBRA. A különböző terápiaoptimalizációs stratégiák hatása a prognózisra Shen és munkatársainak 2022-es publikációja 
alapján (13). Rövidítések: CV: kardiovaszkuláris; RASi: a renin-angiotenzin rendszer antagonistája; MRA: mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista; ARNI: angiotenzinreceptor–neprilizin inhibitor; SGLT2i: nátrium-glükóz-kotranszporter-2-gátló



360

Cardiologia Hungarica Muk: A csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség gyorsított és egyénre 
szabott terápiaoptimalizációja

tégiához képest (többek között a bal kamrai ejekciós 
frakciótól, a vesefunkciótól, a szisztolés vérnyomástól, 
az N-terminális pro-B típusú natriuretikus peptid [NT- 
proBNP] szintjétől, illetve nemtől függetlenül) (22–26). 
A vizsgálatban a gyorsított terápiaoptimalizáció átme-
neti vagy tartós leállítását jelentő biztonságossági ha-
tárértékek (szisztolés vérnyomás <95 Hgmm, szívfrek-
vencia <55 min–1, szérumkáliumszint >5 mmol/l, becsült 
glomeruláris filtrációs ráta [eGFR] <30 ml/min/1,73 m2, 
NT-proBNP >10%-os növekedése) átlépésére a bete-
gek 58%-ában került sor, így a randomizált teljes be-
tegcsoport 42%-ában a gyorsított terápiaoptimalizáció 
ezen események nélkül komplettálható volt (27), jelen-
tősen kedvezőbb dózisokat elérve (90 nap után a 
RASi-k vonatkozásában 55%, illetve 2%, a βB-k ese-
tén 49%, illetve 4%, az MRA-k esetén 84%, illetve 46%; 
gyorsított terápiaoptimalizáció, illetve hagyományos el-
látás) (10). Mindezen adatok alapján az ESC 2023-ban 
megújított Szívelégtelenség Irányelve minden hospita-
lizált beteg számára javasolja a gyorsított terápiaopti-
malizációt (I. osztályú ajánlás, B szintű evidencia) (9). 
Azonban fontos azt is hangsúlyozni, hogy egyrészt a 
gyorsított terápiaoptimalizáció univerzális alkalmaz-
hatóságáról jelenleg kevés adat áll rendelkezésünkre, 
másrészt a STRONG-HF-vizsgálat szigorú randomizá-
ciós kritériumokkal (többek között szisztolés vérnyomás 
≥100 Hgmm, szívfrekvencia ≥60 min–1, szérumkálium-
szint ≤5 mmol/l, eGFR ≥30 ml/min/1,73 m2) rendelke-
zett.

Terápiaoptimalizáció szívelégtelenségben 
a mindennapi gyakorlatban 

A Gottsegen György Országos Kardiovaszkuláris In-
tézet Szívelégtelenség Munkacsoportja – az ESC 
2023-as, megújított Szívelégtelenség Irányelvét és a 
STRONG-HF-vizsgálatot követve – a gyorsított terá-

piaoptimalizáció kapcsán szerzett kezdeti klinikai ta-
pasztalatait elemezte, amelynek eredményei alapján 
a STRONG-HF-vizsgálat randomizációs kritériumait 
követve megfelelő utánkövetés mellett a gyorsított te-
rápiaoptimalizáció kivitelezhető és biztonságos volt a 
szívelégtelenség miatti hospitalizáció után (28). A vizs-
gált betegcsoportban magas dózisú négyes terápia volt 
elérhető (RASi esetén a céldózis 94%-a, βB esetén 
93%-a, MRA és SGLT2i esetén 100%-a). Hangsúlyo-
zandó azonban az, hogy a gyorsított terápiaoptimalizá-
ció mind a klinikustól, mind a betegtől kellő odafigyelést 
igényelt, ám a betegek biztonságérzetét a szoros kont-
roll határozottan növelte.
Az ESC 2021-es, majd 2023-ban megújított Szív-
elégtelenség Irányelvének köszönhetően egy jelen-
tős paradigmaváltásnak lehettünk szemtanúi a HFrEF 
gyógyszeres kezelésének vonatkozásában. A min-
dennapi gyakorlatban azonban jól ismert, hogy az op-
timális kezelés elérése és fenntartása gyakran nem 
valósul meg (29–31). Ezt támasztja alá a közelmúlt-
ban publikált Get With The Guidelines – Heart Fail-
ure (GWTG-HF) Regiszter erre vonatkozó elemzése, 
amelyben a stratégiai jelentőségű hármas HFrEF-te-
rápia (RASi + ßB + MRA) alkalmazási aránya 35,2% 
volt, míg 23,5%-nak adódott az SGLT2i-k, 13%-nak 
a négyes terápia alkalmazási gyakorisága (32). A 
Gottsegen György Országos Kardiovaszkuláris Inté-
zet Szívelégtelenség Munkacsoportja által 2024-ben 
publikált, a GWTG-HF Regiszter előbbiekben bemu-
tatott elemzésével szinte azonos időszakot felölelő 
analízise szerint az ESC 2021-es Szívelégtelenség 
Irányelvének megjelenése után hospitalizált konsze-
kutív betegcsoportban a hármas HFrEF-terápia ma-
gas alkalmazási gyakorisága (a vizsgált betegcsoport 
90%-a részesült RASi-, 85%-a βB-, 95%-a MRA-ke-
zelésben, illetve a kohorsz 83%-a kapott hármas terá-
piát elbocsátáskor) mellett az SGLT2i-t kapó betegek 
aránya jelentősen megemelkedett (16%-ról 60%-ra; 

Az aktuális ESC-irányelvek szellemében a négyes (RASi + βB + MRA + SGLT2i) terápia mielőbbi bevezeté-
sére, illetve dózisoptimalizálására kell törekednünk a legkedvezőbb prognózis elérése érdekében.

Shen és munkatársainak 2022-ben bemutatott elemzésében használt modellezés alapján az optimális sorrend-
ben bevezetett, intenzifi kált ütemű terápiaoptimalizáció jelentős prognosztikai előnyt eredményezhet.

Az ESC 2023-ban megújított Szívelégtelenség Irányelve a STRONG-HF-vizsgálat eredményeinek ismeretében 
minden, hospitalizáción átesett beteg számára javasolja a gyorsított terápiaoptimalizációt az elbocsátást 
követő 6 héten belül a prognózis javítása érdekében.

A stratégiai jelentőségű, morbiditás- és mortalitáscsökkentő négyes terápia mielőbbi bevezetésének gyakor-
lati megvalósításáról még kevés adat áll rendelkezésünkre. A jelenlegi irodalmi adatok alapján a gyorsított 
terápiaoptimalizáció biztonságosan elvégezhető, de a betegek körültekintő kiválasztása és az individualizált 
terápiaoptimalizációs stratégia felállítása fontos szempontok lehetnek a megvalósítása során.
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2. ÁBRA. A csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség gyorsított és egyénre szabott terápiaoptimalizációja
Rövidítések: βB: béta-blokkoló; MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; RASi: a renin-angiotenzin rendszer antagonistája; 
SGLT2i: nátrium-glükóz-kotranszporter-2-gátló
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az irányelv publikálása előtt, illetve azután) (33). Ezen 
alkalmazási ráta meghaladta a GWTG-HF Regiszter 
ide vonatkozó adatait (32), emellett megfeleltethetők 
voltak a Svéd Szívelégtelenség Regiszter (SwedeHF) 
hasonló időszakot vizsgáló elemzésében publikált 
59%-os SGLT2i-alkalmazási aránynak (34). 
Az optimális gyógyszeres terápia felépítéséhez, an-
nak fenntartásához, illetve a kedvező prognosztikai 
mutatók eléréséhez nélkülözhetetlen a szívelégte-
lenség-ambulancián történő gondozás (35). Az ESC 
2021-es Szív elégtelenség Irányelve minden beteg 
számára javasolja a szívelégtelenség-ambulancián 
történő multidiszciplináris gondozást a prognózis javí-
tása érdekében (I. osztályú ajánlás, A szintű evidencia) 
(1). Az Észak-Pesti Centrumkórház – Honvédkórház 
Szív elégtelenség Munkacsoportjának „prope nsity-
score matching” illesztett elemzése is szemlélte-
ti, hogy a szív elégtelenség miatti hospitalizáció után 
a szív elégtelenség-ambulancián történő gondozás 
mellett az elért gyógyszeres komplex HFrEF-kezelés 
jelentősen kedvezőbb lehet (hármas terápia 1 éves 
utánkövetés során: 91% vs. 66%; p<0,001; szívelég-
telenség-ambulancián gondozott betegek, illetve szív-
elégtelenség-ambulancián nem gondozott betegek). 
Ezen elemzés alapján az is megállapítható, hogy már 
a gondozás első évében jelentős rizikócsökkenés fi-
gyelhető meg az összhalálozás és az összhospita-
lizáció kombinált végpontjában (HR: 0,625; 95% CI: 
0,401–0,974; p=0,038). 

Összefoglalás

A HFrEF kezelése során az aktuális ESC-irányelvek 
szellemében a gyógyszeres terápia mielőbbi beve-
zetésére, illetve dózisoptimalizációjára kell töreked-
nünk a legkedvezőbb prognózis elérése érdekében (2. 
ábra) (36, 37). Az elmúlt évek elemzéseinek, illetve a 
STRONG-HF-vizsgálat eredményeinek ismeretében 
a gyorsított terápiaoptimalizáció forradalmasította a 
kezelési gyakorlatot a szívelégtelenség miatt hospita-
lizációra szoruló betegek körében.  Hangsúlyozandó 
azonban, hogy az arra alkalmas betegek körültekintő 
megválasztása és az individualizált terápiaoptimali-
zációs stratégia felállítása kulcsfontosságú szempon-
tok lehetnek a terápiaoptimalizáció során, amelyben 
a szív elégtelenség-ambulancián történő gondozás is 
stratégiai jelentőségű.
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In memoriam prof. dr. Csanády Miklós

In memoriam

Életének 87. évében, 2024. július 6-án elhunyt dr. 
Csanády Miklós belgyógyász, kardiológuspro-
fesszor, a Magyar Kardiológusok Társaságának 
korábbi elnöke, a Szegedi Tudományegyetem 
SZAKK SZAOK Belgyógyászati Klinikájának 
emeritusa, az orvostudomány doktora, a II. Bel-
gyógyászati Klinika és Kardiológiai Központ egy-
kori tanszékvezetője, volt klinikai rektorhelyettes, 
a hazai belgyógyászat, kardiológia meghatározó 
egyénisége.
Dr. Csanády Miklós 1961-ben kapott orvosi diplo-
mát summa cum laude minősítéssel. 1961-től 1973-ig a SZOTE 
I. sz. Belgyógyászati Klinikán dolgozott belgyógyász-kardio-
lógusként, majd már fiatal szakorvosként megbízást kapott 
Julesz Miklós professzor úrtól az intenzív terápiás részleg 
megszervezésére. 1968–70 között megszervezte a SZOTE 
Belgyógyászati Klinika Intenzív Osztályát, amelyen a súlyos, 
életveszélyes állapotban levő, elsősorban kardiológiai bete-
gek ellátása történt. Utóbbinak 1973-ig volt vezetője, majd 
mint orvosszakértő megtervezte az ún. „Kör-intenzív” épüle-
tét. 1973-ban Cserháti István professzor úrral együtt a II. szá-
mú Belgyógyászati Klinikára került át, és itt kapta feladatul a 
Kardiológiai Osztály megszervezését. 1973-tól 1987-ig mint 
adjunktus, majd mint klinikai docens a Kardiológiai Osztály 
vezetője volt, időközben hosszabb tanulmányúton vett részt 
Hollandiában, Rotterdamban (1976–77). 1987-től egyetemi 
tanár, 2002-ig tanszékvezető egyetemi tanár, a II. sz. Bel-
gyógyászati Klinika és 1999-től egyben a Kardiológiai Köz-
pont igazgatója, amely központ akkor első volt az országban. 
2007-től professor emeritus. Az egyetemen betöltött számos 
funkciói közül kiemelendő, hogy 1997 és 1999 között a 
SZOTE klinikai rektorhelyettese volt. 1977-ben az orvostudo-
mány kandidátusa, 1995-ben az orvostudomány doktora fo-
kozatát nyerte el. 1998-tól Széchenyi Professzori Ösztöndíjat 
kapott.
Csanády Miklós professzort nyugodtan nevezhetjük a sze-
gedi kardiológia „atyjának”. Koncepciózusan tervezte és 
fejlesztette az osztály személyi állományát és eszközpark-
ját. Munkatársai szakmai előmenetelét mindig szem előtt 
tartotta, támogatta külföldi tanulmányútjaikat, karrierjük ki-
teljesedését. Kollégái mindig számíthattak emberségére, 
segítőkészségére. Mérhetetlen munkabírása és szorgalma 
következtében a szegedi kardiológia minden ága hírnevet 
szerzett magának. Szervezőmunkájának köszönhetően in-
dultak meg Magyarországon elsőként szervezett formában 
elektrofiziológiai, invazív kardiológiai és kardiogenetikai vizs-
gálatok és beavatkozások. Bár a kardiológia minden területét 
művelte, mégis az echokardiográfia és a cardiomyopathiák 
témaköre volt a legkedvesebb számára élete utolsó percéig.
Csanády professzor úr klinikusi tevékenysége mellett tu-
dományos munkássága is kiemelkedő volt. A kardiológia 
témakörében 6 könyvet írt szerzőként és társszerzőként, 
valamint mintegy 10 kézi- és tankönyv teljes kardiológiai fe-
jezetét készítette el, számtalan tudományos közlemény első 
vagy társszerzője. 15 FEFA-, OTKA-, ETT- és TÉT-pályáza-

tot nyert el. Tanítványai közül ketten nyertek tan-
székvezető egyetemi tanár kinevezést (prof. dr. 
Forster Tamás, Szeged és prof. dr. Édes István, 
Debrecen), és 9 osztályvezető főorvos van a ta-
nítványai között. Az általa vezetett munkacsoport-
ban 2 MTA nagydoktori disszertáció mellett (dr. 
Édes István és dr. Forster Tamás) 8 kandidátusi 
vagy PhD-értekezés született. Az általa vezetett 
klinikán 8 fő habilitált. Betegellátó és klinikai tevé-
kenységének megfelelően tudományos érdeklő-
désének előterében is a klinikai és experimentális 

kardiológia állt. Kiemelt tudományos eredményei között egy 
róla elnevezett kórkép (Csanády cardiomyopathy deaf-mut-
ism syndrome) leírása, a dilatatív cardiomyopathia örökletes 
jellegének publikálása (1976), valamint az első hosszú QT 
szindrómás esetek egyikének közlése (1973) említendő meg.
Csanády professzor úr az országos kardiológiai életben is 
meghatározó személyiség volt. 1995-től a Magyar Kardioló-
gusok Társasága (MKT) elnökségi tagja, 1995–98-ig meg-
választott elnök, 1998–2001-ig az MKT elnöke, később past 
president. 2017-ben az MKT Szívelégtelenség és Szívizombe-
tegségek Munkacsoport Tiszteletbeli Elnöke címet nyerte el a 
munkacsoport megalapításában, irányításában, munkájának 
szervezésében vállalt elévülhetetlen érdemeiért. Az Európai 
Kardiológus Társaság „törzstagja” (FESC, 1991), Fellow Ame-
rican College of Cardiology (FACC, 2005), ezenkívül számos 
magyarországi és külföldi társaság tagja, illetve vezetőségi 
tagja. 1988-tól a SZAB Orvostudományi Szakbizottság Kar-
diológiai Munkacsoportjának elnöke. 2 alkalommal lett felter-
jesztve Akadémiai levelező tagságra. Számtalan köztestületi 
tevékenysége között tagja volt a Belgyógyászati és Kardioló-
gia kollégiumoknak, a MAB Orvos Egészségügyi Intézményi 
Szakbizottságának, a Bolyai János Kutatási Ösztöndíj Szakér-
tő Kollégiumának; az Országos Szakképesítő Bizottság vizs-
gáztatója, illetve elnöke volt belgyógyászati, illetve kardiológiai 
témakörben. Számos kitüntetése közül kiemelendő a Magyar 
Köztársasági Érdemrend tisztikeresztje (2002), MKT Pro-So-
cietate emléklap és emlékérem (2004, 2008, 2013), Klebels-
berg Kuno-díj és -emlékérem (SZTE 2004), Markusovszki-díj 
(Orvosi Hetilap, 1994 és 2005), Zárday Imre-díj és -emlék-
érem (MKT, 2005), Magyar Belgyógyász Társaság emlékérme 
(2008), Magyar Kardiológus Társaság aranyérme (2012).
Életének minden percét a kardiológiának szentelte. 2002 
után, nyugdíjba vonulását követően is követte és segítette a 
kardiológia előrehaladását. 87 éves korában, röviddel sze-
retett felesége elvesztése után, rövid, súlyos betegségben 
hunyt el.

Búcsúztatására 2024. július 26-án 11 órakor került sor a Sze-
gedi dómban.
Emlékét mindörökre megőrizzük! Nyugodjon békében, pro-
fesszor úr! Nyugodj békében, Miklós!

A Magyar Kardiológusok Társasága nevében 
dr. Forster Tamás és dr. Sepp Róbert egyetemi tanár
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KARDIOVASZKULÁRIS KOCKÁZAT A MENOPAUZÁBAN 
LÉVŐ NŐKNÉL – BÁLINT ALEXANDRA

1. A menopauza milyen módon növeli meg 
a kardiovaszkuláris rizikót?

A: Az aterogén lipid shift hatására magasabb lesz az össz-
koleszterin-, triglicerid- és LDL-C- szint, valamint csökken a 
HDL-C-szint.
B: Az epikardiális és a parakardiális zsírszövet növeke-
désével jár együtt, amelyek a koszorúér-betegség két új 
kockázati tényezője.
C: A megnövekedett visceralis zsírszövet, a csökkenő 
izomtömeg, az inaktivitás fokozódása és az aterogén lipid 
shift hatására.
D: Mindegyik igaz.

2. A menopauzális hormonterápia (MHT) hatásai 
közül melyik állítás hamis?

A: Nem ajánlott a szív-ér rendszeri betegségek primer és 
szekunder prevenciójára.
B: Alkalmazásuk javasolt ismert CV betegséggel kezelt 
vagy magas CV kockázatú nők esetében.

C: Fokozott óvatossággal, válogatott esetekben alkal-
mazhatóak, pl. DM, nem kezelt hipertónia, immobilitás, 
bizonyos autoimmun betegségek (SLE, RA) esetén.
D: Alacsony CV kockázatú nőknek, ha a menopauza 5 
éven belül kezdődött, az MHT alkalmazható a fellépő tüne-
tek enyhítésére 65 éves korig.

3. Melyik nem tartozik a 2021-es európai prevenciós 
ajánlás főbb szempontjai közé?

A: Ugyanolyan arányban érdemes növényi és állati eredetű 
étrendet folytatni.
B: Mediterrán típusú vagy ahhoz hasonló étrend folytatása 
javasolt.
C: Javasolt a sóbevitel csökkentése a magas vérnyomás 
elkerülése érdekében.
D: Az aerob testmozgás mellett rezisztenciatréning alkal-
mazása is javasolt.

TIAZID ÉS KACSDIURETIKUMOK KOMBINÁ LT 
ALKALMAZÁ SA AKUT SZÍ VELÉGTELENSÉGBEN – 
FEKETE KRISZTINA
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4. Milyen mellékhatástól nem kell tartani a tiazidok 
és kacsdiuretikumok kombinációjának 
alkalmazásakor?

A: Hypokalaemia.
B: Hypernatraemia.
C: A GFR csökkenése.

5. Milyen hatása igazolódott a furosemid mellett 
alkalmazott hidroklorotiazidnak 
a CLOROTIC-vizsgálatban?

A: Fokozta az ürí tett vizelet mennyiségét.
B: Csökkentette a mortalitást.
C: Javította a betegek tüneteit.

6. Az alábbiak közül mi vezethet diuretikumrezisz-
tencia kialakulásához?

A: RAAS-gátlás.
B: Diuretikumok kombinált alkalmazása.
C: Veseelégtelenség.

KARDIORENÁLIS-METABOLIKUS SZINDRÓMA – 
ÖNÁLLÓ KLINIKAI KÓRKÉP? – Kékes Ede

7. Mekkora a kardiovaszkuláris (CV) kockázat, ha a 
GFR 30–34 ml/perc/1,73 m2 között van, és az 
albuminúria A1 kategóriájú?

A: Kis CV kockázat.
B: Mérsékelten megnövekedett CV kockázat.
C: Nagy CV kockázat.

8. Arnold és munkatársai szerint (25) a CRMS-ben 
előforduló betegségek közül a hipertónia előfor-
dulása (kor szerinti illesztéssel) hány százalékos 
átlagos előfordulást mutat?

A: 83,0%.
B: 63,0%.
C: 53,0%.

9. Mennyi a diabétesz-kardiorenális (DCR) spektrum 
egyes összetevőinek nagysága a teljes populáció 

százalékában 65–75 éves, 75–85 éves és 85 év felet-
ti életkorban?

A: 44,4%, 60,5%, 72,9%.
B: 34,4%, 50,5%, 62,9%.
C: 24,4%, 60,5%, 52,9%.

MIKROVASZKULÁRIS KORONÁRIADISZFUNKCIÓ. 
A NONOBSTRUKTÍV KORONÁRIABETEGSÉGEK 
DIAGNOSZTIKÁJA, TERÁPIÁJA –SZAUDER IPOLY

10. Melyik igaz a mikrovaszkuláris diszfunkció 
(CMD) koronáriabetegségre?

A: Jól ismert és kezelt kórkép.
B: Enyhe és jóindulatú kórkép.
C: Koronarográfia során mindig invazív indexek méré-
se-értékelése történik.
D: Nem történnek megfelelő számú, CMD irányú invazív 
és noninvazív vizsgálatok.

11. Melyik igaz a mikrovaszkuláris diszfunkció 
(angina) diagnosztikus kritériumai tekintetében?

A: Miokardiális iszkémiára utaló tünetek. 
B: Miokardiális iszkémia EKG-val vagy funkcionális képal-
kotó vizsgálatokkal. 
C: Koronarográfiával: <50%-os stenosis; FFR >0,80; 
CFR >2,0. 

12. Melyik válasz nem igaz az elsődleges stabil 
mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció, angina 
komplex kezelése tekintetében?

A: A rizikófaktorok kezelése szükséges.
B: Elsőként javasoltak az obstruktív betegségben adott, 
„hagyományos” antiiszkémiás szerek. 
C: Mindig hatékonyak a „hagyományos” antiiszkémiás 
kezelések. 
D: Ha a hagyományos szerek nem hatékonyak, akkor a 
következők adandók: alfa-receptor-blokkolók, xantinok, 
nicorandil, ranolazin, ösztrogének, L-arginin, imipramin, 
szedatívumok.
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Be kül dé si ha tár idõ: 2024. 12. 31.

KARDIOVASZKULÁRIS KOCKÁZAT A MENOPAUZÁBAN LÉVŐ NŐKNÉL – 
BÁLINT ALEXANDRA

1. A menopauza milyen módon növeli meg 
a kardiovaszkuláris rizikót?
A: Az aterogén lipid shift hatására magasabb lesz az összkoleszterin-, 
triglicerid- és LDL-C- szint, valamint csökken a HDL-C-szint.
B: Az epikardiális és a parakardiális zsírszövet növekedésével jár együtt, 
amelyek a koszorúér-betegség két új kockázati tényezője.
C: A megnövekedett visceralis zsírszövet, a csökkenő izomtömeg, az 
inaktivitás fokozódása és az aterogén lipid shift hatására.
D: Mindegyik igaz.
2. A menopauzális hormonterápia (MHT) hatásai közül 
melyik állítás hamis?
A: Nem ajánlott a szív-ér rendszeri betegségek primer és szekunder 
prevenciójára.
B: Alkalmazásuk javasolt ismert CV betegséggel kezelt vagy magas CV 
kockázatú nők esetében.
C: Fokozott óvatossággal, válogatott esetekben alkalmazhatóak, pl. DM, 
nem kezelt hipertónia, immobilitás, bizonyos autoimmun betegségek 
(SLE, RA) esetén.
D: Alacsony CV kockázatú nőknek, ha a menopauza 5 éven belül kezdő-
dött, az MHT alkalmazható a fellépő tünetek enyhítésére 65 éves korig.
3. Melyik nem tartozik a 2021-es európai prevenciós 
ajánlás főbb szempontjai közé?
A: Ugyanolyan arányban érdemes növényi és állati eredetű étrendet 
folytatni.
B: Mediterrán típusú vagy ahhoz hasonló étrend folytatása javasolt.
C: Javasolt a sóbevitel csökkentése a magas vérnyomás elkerülése 
érdekében.
D: Az aerob testmozgás mellett rezisztenciatréning alkalmazása is javasolt.

TIAZID ÉS KACSDIURETIKUMOK KOMBINÁ LT ALKALMAZÁ SA AKUT 
SZÍ VELÉGTELENSÉGBEN – FEKETE KRISZTINA

4. Milyen mellékhatástól nem kell tartani a tiazidok és 
kacsdiuretikumok kombinációjának alkalmazásakor?
A: Hypokalaemia. B: Hypernatraemia. C: A GFR csökkenése.
5. Milyen hatása igazolódott a furosemid mellett alkalma-
zott hidroklorotiazidnak a CLOROTIC-vizsgálatban?
A: Fokozta az ürí tett vizelet mennyiségét.
B: Csökkentette a mortalitást.
C: Javította a betegek tüneteit.
6. Az alábbiak közül mi vezethet diuretikumrezisztencia 
kialakulásához?
A: RAAS-gátlás. B: Diuretikumok kombinált alkalmazása.
C: Veseelégtelenség.

KARDIORENÁLIS-METABOLIKUS SZINDRÓMA – ÖNÁLLÓ KLINIKAI 
KÓRKÉP? – KÉKES EDE

7. Mekkora a kardiovaszkuláris (CV) kockázat, ha a GFR 
30–34 ml/perc/1,73 m2 között van, és az albuminúria A1 
kategóriájú?
A: Kis CV kockázat.
B: Mérsékelten megnövekedett CV kockázat.
C: Nagy CV kockázat.

8. Arnold és munkatársai szerint (25) a CRMS-ben elő-
forduló betegségek közül a hipertónia előfordulása (kor 
szerinti illesztéssel) hány százalékos átlagos előfordulást 
mutat?
A: 83,0%. B: 63,0%. C: 53,0%.

9. Mennyi a diabétesz-kardiorenális (DCR) spektrum egyes 
összetevőinek nagysága a teljes populáció százalékában 
65–75 éves, 75–85 éves és 85 év feletti életkorban?
A: 44,4%, 60,5%, 72,9%. B: 34,4%, 50,5%, 62,9%.
C: 24,4%, 60,5%, 52,9%.

MIKROVASZKULÁRIS KORONÁRIADISZFUNKCIÓ. A NONOBSTRUKTÍV 
KORONÁRIABETEGSÉGEK DIAGNOSZTIKÁJA, TERÁPIÁJA –SZAUDER IPOLY

10. Melyik igaz a mikrovaszkuláris diszfunkció (CMD) 
koronáriabetegségre?
A: Jól ismert és kezelt kórkép. B: Enyhe és jóindulatú kórkép.
C: Koronarográfia során mindig invazív indexek mérése-értékelése történik.
D: Nem történnek megfelelő számú, CMD irányú invazív és noninvazív 
vizsgálatok.

11. Melyik igaz a mikrovaszkuláris diszfunkció 
(angina) diagnosztikus kritériumai tekintetében?
A: Miokardiális iszkémiára utaló tünetek. 
B: Miokardiális iszkémia EKG-val vagy funkcionális képalkotó vizsgálatokkal. 
C: Koronarográfiával: <50%-os stenosis; FFR >0,80; CFR >2,0. 

12. Melyik válasz nem igaz az elsődleges stabil 
mikrovaszkuláris koronáriadiszfunkció, angina komplex 
kezelése tekintetében?
A: A rizikófaktorok kezelése szükséges.
B: Elsőként javasoltak az obstruktív betegségben adott, „hagyományos” 
antiiszkémiás szerek. 
C: Mindig hatékonyak a „hagyományos” antiiszkémiás kezelések. 
D: Ha a hagyományos szerek nem hatékonyak, akkor a következők adan-
dók: alfa-receptor-blokkolók, xantinok, nicorandil, ranolazin, ösztrogének, 
L-arginin, imipramin, szedatívumok.
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 A lapról

  A Cardiologia Hungarica a Magyar Kardiológus Tár saság 
hivatalos lapja magyar és angol nyelven.

  Fő célkitűzései:
  •  Magas színvonalú kardiológiai témájú eredeti klinikai 

és experimentális kéziratok közlése.
  •  A kardiológusok szakmai továbbképzésének segítése 

összefoglaló jelladszegű közleményekkel.
  •  Szakmai útmutatók, irányelvek közlése.
  •  A belgyógyászok és a háziorvosok kardiológiai isme-

reteinek bővítése.
  •  Kardiológia témájú tudományos értekezések rövid 

összefoglalóinak közlése.

  •  Magyar kardiológiai kongresszusok legjobb előadása-
inak, illetve posztereinek bemutatása.

  •  Fórum: magyarországi aktualitások.
  •  Levelek a szerkesztőhöz.
  •  Kongresszusi beszámolók.
  •  Interjú, könyvismertetés.

  Szer kesz tő ség:
Szerkesztőség címe: Promenade Medical 
Communications, 1037 Budapest, Montevideo u. 7.   
Főszerkesztő: Prof. dr. Kiss Róbert Gábor
E-mail: cardhung.editor@promenade.hu

A kéziratok a neweditor.olo.hu weboldalon keresztül 
küldhetők be.

  Rövidített út mu ta tó a Car di olo gia Hun gar i ca 
szer zõi szá má ra 

  1. TÁBLÁZAT.  A közlemények fajtái és formai követelményei 
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lem (szöveg-
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Absztrakt Szövegtörzs Irodalom-
jegyzék 
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Teszt-
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 Eredeti 
közlemény 
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karakter 
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 Előírt szerkezet 
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 Max. 15000 
karakter 
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 Előírt szerkezet 
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útmutató 
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karakter 
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 A lapról

  A Cardiologia Hungarica a Magyar Kardiológus Tár saság 
hivatalos lapja magyar és angol nyelven.

  Fő célkitűzései:
  •  Magas színvonalú kardiológiai témájú eredeti klinikai 

és experimentális kéziratok közlése.
  •  A kardiológusok szakmai továbbképzésének segítése 

összefoglaló jellegű közleményekkel.
  •  Szakmai útmutatók, irányelvek közlése.
  •  A belgyógyászok és a háziorvosok kardiológiai isme-

reteinek bővítése.

  •  Kardiológia témájú tudományos értekezések rövid 
összefoglalóinak közlése.

  •  Magyar kardiológiai kongresszusok legjobb előadása-
inak illetve posztereinek bemutatása.

  •  Fórum: magyarországi aktualitások.
  •  Levelek a szerkesztőhöz.
  •  Kongresszusi beszámolók.
  •  Interjú/Könyvismertetés.

  Szer kesz tõ ség cí me:
  Promenade Medical Communications, 
1037 Budapest, Montevideo u. 7. 
E-mail: cardhung.editor@promenade.hu  

  Rövidített út mu ta tó a Car di olo gia Hun gar i ca 
szer zõi szá má ra 

  1. TÁBLÁZAT.  A közlemények fajtái és formai követelményei 

Összterjede-
lem (szöveg-
törzs+irodalom)

Absztrakt Szövegtörzs Irodalom-
jegyzék 
(DOI számmal)

Tábláza-
tok és 
ábrák

Kulcs-
sza-
vak

Teszt-
kérdések

 Eredeti 
közlemény 

 Min. 12.000
  Max. 20.000 
karakter 

 Max. 2000 kar. 
  1. Célkitűzés 
  2. Betegek és 
módszerek 
  3. Eredmények 
  4. Következtetések  

 1. Bevezetés 
2. Betegek és
    módszerek 
3. Eredmények 
4. Megbeszélés 

 Max. 40  Max. 5  5  – 

 Esetismertetés  Max. 5000 
karakter 

 Max. 1700 előírt 
szerkezet nélkül 

 1. Bevezetés 
2. Esetismertetés 
3. Megbeszélés 

 Max. 10  Max. 5  5  – 

 Kardiológia 
képekben 

 Max. 3000 
karakter 

 –  –  Max. 5  Max. 5  5  – 

 Összefoglaló 
közlemény 

 Max. 25000 
karakter 

 Max. 1700 előírt 
szerkezet nélkül 

 Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 60  Max. 5  5  Szükséges 

 Gyakorlati 
kardiológia 

 Max. 15000 
karakter 

 Max. 1700 előírt 
szerkezet nélkül 

 Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 10  Max. 5  5  Szükséges 

 Szakmai 
útmutató 

 Max. 20000 
karakter 

 Max. 1700 előírt 
szerkezet nélkül 

 Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 20  Max. 5  5  Szükséges 

 Bizonyítékokon 
alapuló orvoslás 

 Max. 15000 
karakter 

 Max. 1700 előírt 
szerkezet nélkül 

 Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 20  Max. 4  5  Szükséges 

 Fórum  Max. 10000 
karakter 

 Max. 1700 előírt 
szerkezet nélkül 

 Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 10  Max. 4  –  – 

 Levelek 
a szerkesztőhöz 

 Max. 5000 
karakter 

 Opcionális  Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 10  Max. 2  5  – 

 Kongresszusi 
beszámolók 

 Max. 5000 
karakter 

 Opcionális  Előírt szerkezet 
nélkül 

 –  Max. 4  –  – 

 Interjú/
Könyvismertetés 

 Max. 5000 
karakter 

 Opcionális  Előírt szerkezet 
nélkül 

 Max. 10  Max. 4 
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  1. A kéziratok tagolása
  1.1. Alapadatok (cím, szerzők, elérhetőség) 
  A dolgozat tömör címe magyar és angol nyelven (ma-
ximum 100 karakter szünetekkel együtt, rövidítés nél-
kül). A szerzők teljes neve és beosztása (egyetemi dok-
tori fokozat esetén a név utáni dr. jelzéssel). Mun ka hely 
(az intézet és osztály elnevezése, a település neve). 
A levelező szerző címe, telefon- és faxszáma, e-mail 
címe. 

  1.2. Absztrakt
  A dolgozat legfontosabb megállapításait és a munka 
számszerű eredményeit tartalmazza. Ne tartalmazzon 
rövidítéseket! Eredeti közleménynél Max. 2000 karak-
ter, egyéb közleménynél max. 1700 szó magyar és an-
gol nyelven. Külön-külön a számukra fenntartott ablak-
ba kell be másolni. Közlemények típusa szerinti tagolást 
lásd a táblázatban!

  1.1.1 Kulcsszavak
  Magyar és angol nyelven. A kulcsszavak száma legfel-
jebb 5 lehet.

  1.1.2 Szövegtörzs
  Eredeti közlemény: összesen max 20.000 karakter le-
het.
  • Bevezetés: Az előzmények rövid összefoglalását tar-
talmazza, a hosszú történelmi leírásokat mellőzni kell. 
Meg kell fogalmazni a vizsgálat célját, jelentőségét és a 
konkrét kérdésfelvetést. A bevezetésben csak a legfon-
tosabb irodalmi hivatkozásokat kell megemlíteni.
  • Betegek és módszerek: A felhasznált módszerek és 
betegcsoportok pontos leírása mellett törekedni kell a 
tömör, lényegre törő fogalmazásra! Pontosan meg kell 
adni az alkalmazott berendezések típusát és anyagok 
nevét, gyártóját! Gyógyszereknél a generikus név hasz-
nálata indokolt. A statisztikai módszereket olyan rész-
letesen kell leírni, hogy a hozzáértő olvasó a vizsgálat 
tervezését és kivitelezését, továbbá az eredményeket 
meg tudja ítélni. Ha a tanulmány megtervezéséhez és a 
statisztikai módszerekhez standard munkát vettek ala-
pul, a részletes leírás helyett elég arra az irodalomban 
hivatkozni. Állatkísérleteknél meg kell adni az állatok 
pontos identifikációját, gyógyszerek alkalmazásánál az 
adagot. Klinikai vizsgálatokban a betegcsoportot jel-
lemző statisztikai adatokat (nem, életkor) és a váloga-
tás módszerét is le kell írni! Embereket érintő kutatási 
eredmények közlésekor a kéziratban elegendő az etikai 
engedély kiállítójának és az engedély számának a fel-
tüntetése, azonban az etikai bizottság jóváhagyó írásos 
engedélyét csatolni kell!
  • Eredmények: A tanulmány fő eredményeit kell leírni! 
Statisztikai feldolgozás esetén a szignifikancia szint-
jét és lehetőleg a konfidencia intervallumokat is kérjük 
megadni!

  • Megbeszélés, következtetések: Az eredmények lehet-
sé ges magyarázatát és az irodalmi adatokkal történő 
összevetését kell megadni! Feltétlenül ki kell térni a cél-
kitűzés és az eredmények kapcsolatára! Szükséges az 
eredmények klinikai relevanciájának tisztázása is. Ke-
rülni kell a tudományosan még nem megalapozott fel-
tételezéseket, de ugyanakkor jelezni kell a felvetődő, 
további feldolgozást kívánó kérdéseket, főleg azokban 
az esetekben, amikor a klinikai alkalmazhatóság eldön-
tése a tét.
  Egyéb közleménytípusok: lásd a táblázatban.

  1.1.3. Támogatók, köszönetnyilvánítás: opcionális

  1.1.4. IRODALOMJEGYZÉK
  Az irodalomjegyzékben csak azok a publikációk sze-
repelhetnek, amelyekre a szövegben hivatkozás törté-
nik. Csak publikált adatokra lehet hivatkozni. Kivétel a 
közlésre elfogadott cikk, amelyet jelezni kell. A hivat-
kozásokat a szövegben, táblázatokban, ábramagya-
rázatokban, a hivatkozás sorrendjében kell számozni. 
A számozást zárójelben, arab számokkal kell jelölni 
úgy, hogy a mondat végi írásjeleken belülre kerülje-
nek, pl.: (1). Az irodalomjegyzéket ennek megfelelően 
kell rendezni (nem betűrendi sorrendben). Az első há-
rom szerző (szerkesztő) nevét kérjük feltüntetni, a többi 
név helyére et al./és munkatársai rövidítés kerüljön. A 
citátumok formázása az alábbi példákat alapul véve a 
Vancouveri Meg állapodás („Uniform requirements for 
manu scripts submitted to biomedical journals”) szerint 
történjen. Kérjük a hivatkozott irodalom doi azonosító-
jának megadását.
  
  Folyóiratcikk szerepeltetése az irodalomjegyzékben:
  • Szerző(k), dolgozatcím, folyóirat neve, év, kötet, oldal-
szám.
  Példa: Vega KJ, Krevski B Heart transplantation. Ann 
Intern Med 1996; 124: 980–983. DOI:......
  példa több mint három szerző esetén: Parkin DM, Clay-
ton D, Black RJ, et al. Childhood leukaemia. Br J Can-
cer 1996; 73: 1006–1012. DOI:......
  Könyv szerepeltetésére az irodalomjegyzékben:
  • Szerző(k), könyvcím, kiadás száma, helye, kiadó, év-
szám.
  Példa: Ringsven MK, Bond D. Gerontology. 2nd ed. Al-
bany (NY): Delmar Publishers; 1996.
  Könyvrészlet szerepeltetésére az irodalomjegyzékben:
  • Szerző(k), könyvrészlet címe, szerkesztők neve, 
könyv  cím, kiadás száma, helye, kiadó, évszám, oldal-
szám.
  Példa: Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stro-
ke. In: Laragh JH, Brenner BM, editors. Hyper tension. 
2nd ed. New York: Raven Press; 1995. p. 465–478.
  Internet alapú hivatkozás:
  Példa: http://cardiologiahungarica.hu/ 
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2023; 53: 376.  Akkreditált továbbképző tanfolyam 

Tisztelt Orvoskolléga!

A lapunk hasábjain zajló akkreditált továbbképző tanfolyamunk aktuálisan 2 lapszám szakmai anyagára épül, vagyis 2 modulból áll. A továbbképzés 
szabadon választható kategóriába tartozó távoktatás, amelynek sikeres teljesítése esetén összesen 8 kreditpont szerezhető. Minden lapszámban, vagyis 
modulonként 12 tesztkérdés található, ezek 75%-ának helyes megválaszolásáért részpontszám jár a következők szerint: 
1 modul teljesítése esetén 4 kreditpont, 2 modul teljesítése esetén 8 kreditpont.
A tanfolyamon megszerzett kreditpontok a következő szakvizsgák esetén szakma szerinti pontként kerülnek elszámolásra: belgyógyászat, belgyógyászati 
angiológia, csecsemő- és gyermekkardiológia, diabetológia, endokrinológia és anyagcsere-betegségek, foglalkozás-orvostan (üzemorvostan), geriátria, 
háziorvostan, kardiológia, orvos (szakirányú szakképesítés nélkül), orvosi rehabilitáció (kardiológia), orvosi rehabilitáció (belgyógyászat), neurológia, 
sportorvostan, szívsebészet. A kreditpontok minden más esetben szabadon választható elméleti pontként vehetők figyelembe. 
A teszt megoldása kizárólag online formában történhet. 
Amennyiben részt kíván venni a lapunk által nyújtott kreditpontszerző tanfolyamon, kérjük, hogy látogasson el az orvosikreditpont.hu internetes 
oldalra, ahol minden információt megtalál, hogy kitölthesse a tesztkérdéssort. Az oldalra való belépés regisztrációt követően lehetséges, mivel az oldal zárt 
szakmai portál. A regisztráció ingyenes.  

Be kül dé si ha tár idõ: 2024. 06. 30.

„AGYFÉNYESÍTÉS” VAGY EVIDENCIÁK NÉLKÜLI 
GYÓGYSZERABÚZUS? A PIRACETÁM ALKALMAZÁSA 
MAGYARORSZÁGON – ÉRSZEGI ANDRÁS

1. Igaz-e, hogy a piracetám megfelelő választás 
enyhe kognitív zavar/demencia tüneti kezelésére?
A: Igaz. B: Hamis.

2. Melyik nootropikum NEM javasolt enyhe kognitív 
zavar/demencia kezelésére? 
A: Nicergolin. B: Piracetám. C: EGb761 (Ginkgo biloba).

3. Milyen indikációban bizonyított a piracetám 
hatásossága?
A: Enyhe kognitív zavar/demencia. B: Stroke utáni afázia.
C: Sarlósejtes vazookklúzív krízis profilaxisa. D: Corticalis myoclonus.

A BAL TAWARA-SZÁR-TERÜLET INGERLÉSE ÁLTAL OPTIMALIZÁLT KAR-
DIÁLIS RESZINKRONIZÁCIÓ – A JÓNÁL IS JOBBAT ÍGÉR? – EZER PÉTER

4. A Heart Rhythm Society (HRS) 2023-as ajánlásai alapján 
várhatóan magas (>40%) kamrai ingerlési arány és 36-50% 
közötti bal kamrai ejekciós frakció esetén a vezetőrend-
szeri ingerlést (CSP) végző pacemaker beültetésének indi-
kációs erőssége megegyezik a konvencionális biventriku-
láris CRT-készülékek beültésének indikációs erősségével. 
Ebben a betegcsoportban milyen az ajánlás erőssége?
A: I. erősségű indikáció. B: II/A erősségű indikáció.
C: II/B erősségű indikáció.

5. Melyik ingerlési technika tartozik a bal Tawara-szár 
területi ingerlés (LBBAP) csoportjába? 
A: A bal Tawara-szár szelektív ingerlése.
B: A bal kamrai szubendokardiális szeptális myocardium (LVS) ingerlése.
C: A bal posterior fasciculus nonszelektív ingerlése.
D: A+C válasz helyes.    E: A+B+C válasz helyes.

6. Igaz-e, hogy a bal Tawara-szár-terület ingerlése által opti-
malizált CRT (LOT CRT) lehetőséget adhat a nagyobb arányú 
QRS-redukcióra és potenciálisan jelentősebb bal kamrai 
reverz remodelláció elérésére még előrehaladott intravent-
rikuláris vezetési zavarban is, szisztolés szívelégtelenség 
esetén a konvencionális biventrikuláris CRT-hez viszonyítva? 
A: Igaz. B: Hamis.

PULSED FIELD ABLATION – ELEKTROPORÁCIÓ – FERENCZ ARNOLD BÉLA

7. Mi a PFA előnye a termikus energiát használó ablációs 
eljárásokkal szemben?
A: Szívizom-szelektivitás. B: Propofol-narkózis szükségessége.

C: Magasabb költség. 
D: Rövid távú tapasztalat, magasabb szövődményráta.

8. Melyik vizsgálatban hasonlították össze a PFA-t 
a termikus energiát használó ablációs eljárásokkal?
A: ADVENT-vizsgálat. B: IMPULSE-vizsgálat.
C: INSPIRE-vizsgálat. D: PULSED AF-vizsgálat.
E: MANIFEST PF-vizsgálat.

A JELENTŐS MÉRTÉKŰ, HOSSZÚ TÁVÚ LIPIDCSÖKKENTÉS 
BIZTONSÁGA. FÓKUSZBAN AZ INCLISIRAN, BRAUNWALD VÍZIÓJÁVAL 
– MÁRK LÁSZLÓ

9. Hány százalékos kardiovaszkuláris eseménycsökkenés 
esik 1 mmol/l LDL-C-szint-csökkenésre a CTTC metaanalí-
zis 21 vizsgálatában, és mennyi a veleszületetten alacso-
nyabb LDL-C-szinttel járó genetikai mutációk esetén?
A: 5% és 10,4%. B: 22% és 54,5%.
C: 18% és 54,5%. D: 54,5% és 22%.

10. Mire alapozza Braunwald azt a vízióját, hogy 30 évvel 
meg lehetne nyújtani az ISZB-mentes életet?
A: Hogy ne legyen dohányzás, legyen célértéken a vérnyomás és 
a koleszterinszint.
B: Hogy a maximálisan élhető 120 évből egészséges élettel még 30-at 
nyerhetünk.
C: Hogy ha mindenkinek levinnénk 30 éves korától kb. 50%-kal az LDL-C-
szintjét, 30 évvel később lenne jelentős ateroszklerózisa.
D: Hogy az LDL-C-célértéket 30 éves kortól mindenkinek kötelező lenne 
elérni, így 30 évvel tovább élne.

11. Melyik NEM jellemző az inclisiranra?
A: A második adagot az első után 3 hónappal kell adni, 
utána 6 havonta.
B: 6 havonta kell beadni a hűtőben tárolt injekciókat.
C: Az LDL-C-szintet 45-50%-kal viszi le.
D: Placebó val ö sszehasonlí tva nincs kü lö nbsé g a kezelé ssel 
ö sszefü ggő  nemkí vá natos hatá sok gyakorisá ga kö zö tt. 

12. Mi NEM szerepel a 2022-ben megjelent európai 
szakértői állásfoglalásban az igen nagy kockázatú 
betegek elsővonalbeli lipidcsökkentéséről?
A: Igen nagy kockázatban nagy dózisú statin + ezetimib az elsővonalbeli 
terápia.
B: Ha a statin + ezetimib nem elég a legalább 50%-os LDL-C-csökkentéshez 
és az 1,4 mmol/l eléréséhez, akkor PCSK9-gátló adása szükséges.
C: Extrém nagy kockázatban már első vonalban nagy dózisú 
statin + ezetimib + PCSK9-gátló az elsővonalbeli terápia.
D: Extrém nagy kockázatban már első vonalban nagy dózisú 
statin + ezetimib + PCSK9-gátló + bempedonsav a terápia.
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