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Kedves Olvasók, kedves Kollégák!

forradalmi paradigmaváltáson ment keresztül. A jelenle-
gi, Európai Kardiológus Társaság (ESC) által meghatá-
rozott szakmai irányelvek négy gyógyszercsoportra épü-

-
-
-

ma az SzE ellátásának legfontosabb hazai aktualitásait, a 
terápia implementációjának kihívásait és a speciális terü-

multidiszciplináris szemlélet jegyében.
Papp 

Zoltán
rávilágít a mesterséges intelligencia (AI) gyors térnyeré-
sére a kardiológiában és az SzE-ben is, jelezve, hogy az 
AI már a klinikai kutatás és a diagnosztika jelenének mo-

-
-

ban. Erre építve Gál Roland és munkatársai a 2024-es év 
-

mizált klinikai vizsgálatait tekintik át, bemutatva a gyógy-
szeres és eszközös terápiák (SGLT2-gátlók, GLP-1-RA, 
MRA-k, CRT) területén elért mérföldköveket, amelyek je-

A modern terápiás alapok megértéséhez Piróth Zsolt ösz-
szefoglalója ad átfogó képet a krónikus SzE prevalenciájá-

-
-

ós frakción (BKEF) alapuló osztályozás és a gyógyszeres 
-

Nagy Klaudia Vivien áttekintése a krónikus SzE 
-
-

élést, és csökkenti a kórházi felvételek számát. Közlemé-

és multidiszciplináris megközelítést igényel.
A terápiás sikeresség azonban nem csupán az optimális 

 
eredeti közleménye rámutat arra, hogy a strukturált be-
tegoktatási program hatására a betegek SzE-vel és ön-
gondoskodással kapcsolatos ismeretei tartósan javulnak, 

irányelvek gyakorlati implementációjának kihívásaira fó-
kuszálva Habon Tamás és munkatársai Delphi-konszen-

-
nyomó többsége (99%) támogatja az SGLT2-gátlók korai, 

jelenléte továbbra is akadályozza a teljes négyes terápia 
gyors bevezetését, különösen a korábbi szekvenciális tit-
rálási gyakorlat fennmaradása miatt. A valós klinikai alkal-
mazást vizsgálva  az 
EVOLUTION-HF-vizsgálat magyar eredményeit elemez-

ve megállapítják, hogy a dapagliflozinkezelés 12 hónapos 
perzisztenciája 85% volt HFrEF-ben. Ugyanakkor az ab-

és a több társbetegség jelenléte volt, ami a kezelt populá-

A kardiorenális-metabolikus (CKM) kontinuum kiemelt te-
rápiás célpontjait boncolgatva Nyolczas Noémi összefog-
lalója a finerenon (3. generációs MRA) helyét és szerepét 

-

FINEARTS-HF vizsgálat pedig igazolta prognózisjavító, 
betegségmódosító hatását HFmrEF-ben és HFpEF-ben. 

Ráduly Arnold Péter és munkatársai eredeti közleménye 
az ARNI-kezelés hemodinamikai hatásairól szívtransz-

Vizsgálatukban az ARNI szignifikánsan javította a BKEF-
et, a perctérfogatot, valamint csökkentette a szisztémás 
és pulmonális vaszkuláris rezisztenciát, potenciálisan se-

figyelmet  esetismerteté-
se, amely bemutatja, hogy a pacemakerigény hátterében 

-
retin amyloidosis, Fabry-kór) állhatnak. A kórképek külön-

-
ka és a célzott terápia fontosságát.
Végül, elméleti síkon Nádasy E. Tamás -
nye az SzE-t mint kontinuumot ábrázolja, javasolva az EFI 

-

intersztícium diszfunkciójának kulcsszerepét (ödéma, fib-
rózis) az SzE patofiziológiájában.

-

és hatékony ellátásában. 

Dr. Borbély Attila
az MKT Szívelégtelenség és Szívizombetegségek  
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Szakmai beszámoló

Mesterséges intelligencia: kié lesz a vezetőülés?
Beszámoló az Európai Kardiológiai Társaság 2025-ös csúcstalálkozójáról

Papp Zoltán 

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Kardiológiai Intézet,  
Klinikai Fiziológiai Tanszék, Debrecen

Levelezési cím:
Dr. Papp Zoltán, Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Kardiológiai Intézet, Klinikai Fiziológiai Tanszék,  
Debrecen, Móricz Zs. krt. 22. 4032. E-mail: pappz@med.unideb.hu 

Az Európai Kardiológiai Társaság (ESC) minden év 
-

tosít az ESC tagszervezeteinek, hogy együttesen for-

találkozó március 6-án és 7-én valósult meg, ahol a 

megbeszélések egyetlen tématerület, a mesterséges 
intelligencia (AI) körül bontakoztak ki. Jelen beszámo-

kiemeli azokat, amelyek a kardiológiának AI-hoz köt-
-

ek.

GRAFIKAI ABSZTRAKT – GRAPHICAL ABSTRACT
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-

mindössze az, hogy mindez mennyire fogja felkészül-
-

-
sabb üzenete az AI-hoz kapcsolódó képzések haladék-
talan bevezetésére vonatkozott.

Az ESC helye és küldetése

Thomas F. Lüscher professzor (King's College, Lon-
don, Egyesült Királyság; University of Zurich, Svájc), 

Felhívta a figyelmet az ESC humanista és tudományos 

-
sa érdekében tett folytonos lépéseit. Kiemelte, hogy a 

-
ra olyan szintet értek el, amelynek következtében rö-

válhatnak a napi klinikai gyakorlat szerves részévé. 
Megítélése szerint az ESC társadalmi és tudományos 
küldetéssel rendelkezik, és mint kifejtette: „Európának 

válnia”. A „digitális forradalom” nem alternatívája az or-
-

ben a humanizmus, a tudás és a technológia összefo-
nódik.

Thomas F. Lüscher örömmel számolt 
be arról is, hogy az „Európai Unió Kardiovaszkuláris 

támogatottságot nyert. Ennek a hírnek a kapcsán hálá-
ját fejezte ki Magyarországnak, amely az Európai Unió 

Mesterséges intelligencia:  
új korszak a kardiológiában

-
ni helyzetét Charalambos Antoniades professzor (Uni-

-
-

síthatósága és a bevezetéshez kapcsolódó etikai kihí-
vások álltak. Antoniades professzor az AI/LLM (AI/nagy 
nyelvi modell) rendszerek (mint a ChatGPT) által kínált 

-
te: betegek (edukáció, életmód-tanácsadás), orvosok 
(gyorsabb diagnózis, adatintegráció), kutatók (adatke-
zelés, jelentésírás), valamint egészségügyi rendszerek 
(adminisztrációs és triázsfolyamatok automatizálása). 

Kiemelte, hogy a nagy nyelvi modellek már ma is ké-
pesek klinikailag releváns differenciáldiagnosztikai ér-

-

computed tomography angiography) vizsgálatokból, 
valamint a klinikai adatokból képes automatizált kocká-

-
rályságban és Németországban már validálták, és a 
National Health Service-ben végzett korai implementá-
ciós adatok szerint a betegek közel 45%-ánál vezetett a 
terápiás stratégia megváltoztatásához (3). Antoniades 
professzor
nem csupán technológiai áttörést jelent, hanem szá-

-
rolta fel az adatbiztonság, az algoritmusok átláthatósá-

jelenlét háttérbe szorulása, valamint a klinikusok tudá-
sának potenciális „elsorvadása” („de-skilling”) problé-

-
tében az etikus és átgondolt alkalmazás lesz a siker 

Minőségbiztosítás és transzparencia  
az AI-alapú algoritmusok világában

Alan G. Fraser (University Hospital of Wales, Cardiff, 
-
-

seit járta körül, és épp ezért egyfajta „realitáskontroll-
ként” szolgált az AI-forradalom eufóriája közepette. 
Fraser professzor szerint a mesterséges intelligencia 
orvosi alkalmazása csak akkor lehet biztonságos és 

mentén történik. Az ismertetett adatok világosan rá-
világítottak arra, hogy az AI-alkalmazások klinikai vizs-
gálatai gyakran komoly módszertani hiányosságokkal 
rendelkeznek. Például az 535 egymástól független ta-
nulmányban bemutatott, radiológiai AI-alkalmazásokat 

-
-

ót. Az AI-algoritmusok teljesítménye az ilyen független 

-
mányok 78%-ában több mint 10%-os teljesítményvesz-

esetek kevesebb mint 15%-ában volt a modell szaba-
-

szehasonlítás más módszerekkel sem.
Fraser professzor részletesen bemutatta a legfrissebb 
nemzetközi ajánlásokat, többek között a SPIRIT-AI, 
CONSORT-AI, TRIPOD-AI, DECIDE-AI irányelveket, 

-
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ságának és reprodukálhatóságának javítása (7). Ezek 
mellett az EU MDR (Medical Device Regulation) és az 
IMDRF (Nemzetközi Orvostechnikai Fórum) ajánlá-

orvostechnikai eszköz (SaMD) fogalmát is (8). Fraser 
professzor értékelésében kiemelt figyelmet kapott a 

-
-

mentén értékeli az algoritmusokat: technikai teljesít-
mény, klinikai teljesítmény és társadalmi transzparen-
cia/etikai megfelelés. Ezzel párhuzamosan bemutatta 
azt a „12 kritikus kérdést”, amelyek segítségével a klini-
kusok értékelni tudják egy adott AI-modell valódi hasz-
nosságát és megbízhatóságát (9).
Fraser professzor

is. A siker kulcsa nemcsak az algoritmusok teljesítmé-

és etikus bevezetése lesz.

Az EU mesterségesintelligencia-rendeleté-
nek (EU AI Act) hatásai a kardiológiára

Piotr Szymanski professzor (Clinical Cardiology Depart-
ment at National Institute of Medicine MSWiA Hospital 

-
letére (AI Act) koncentrált, amely közvetlenül alkalma-
zandó az EU összes tagállamában (10). A rendelet cél-

ösztönzése, miközben védi az egészséget, a biztonsá-

-
-

szerek, amelyek orvostechnikai eszközként vagy annak 
-

van szükség. Ilyenek lehetnek például a diagnosztikai 
algoritmusok vagy az intenzív osztályokon használt 
döntéstámogató rendszerek. Ugyanakkor az adminiszt-
ratív célokra (pl. a betegségek nemzetközi osztályozá-
sára szolgáló kódolás, ICD-10) használt AI-rendszerek 

-
telmében az orvosok és klinikai kutatók nemcsak jogi-

a mesterséges intelligencia alkalmazásáért. Fontos, 

és ne vezessenek automatizált, emberi kontroll nélkü-

-

-

tása. Ez az egészségügyben dolgozók képzési prog-

döntésekben AI-támogatás történik. Az AI Act részletes 
kötelezettséglistát tartalmaz az AI-rendszerek fejlesz-

1. 
(az input adatok reprezentativitásának biztosítá-
sa), 

2. -
nek dokumentálása és naplózása), 

3. a monitoring meglétét (a rendszerek rendszeres 
felülvizsgálata és incidensjelentési kötelezettség), 

4. az alapjogi hatásvizsgálatokat (az emberi jogokra 

5. 

kötelezettségek lépnek életbe, mint pl. támadási tesz-
telés, incidensmonitorozás, és az EU AI Office felé tör-

Összefoglalva, az AI Act közvetlen hatást gyakorol a 
kardiológiai kutatásban és klinikumban egyre gyak-

innovációk terepe lesz, hanem a szabályozott, ember-
-

mazásáé is.

A jövő kardiovaszkuláris szakembere: az 
alapkutatás újradefiniálása az AI korában

A mesterséges intelligencia térnyerése nemcsak az or-
vosi gyakorlatot alakítja át, hanem alapjaiban formálja 
át az alapkutatási tevékenységet is. Cinzia Perrino pro-
fesszor (Federico II University, Nápoly, Olaszország) 

készségek, feladatok és szemléletmódok válnak kulcs-

adatelemzésre és mintázatok felismerésére, az igazi 
tudományos áttörések mögött továbbra is az emberi 

feladata továbbra is a releváns tudományos kérdések 
-

ké, amelyekre az AI önmagában nem tud válaszolni. Az 

-
-

-
-
-
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a kauzális összefüggések és biológiai mechanizmusok 
feltárása továbbra is a kutatók feladata marad (12). Ez 

elégtelenség esetén, azért a tudományos hitelesség 
-

-
ció és a gyógyszerügyi hatóságok (pl. EMA, FDA) felé 

során a tudományos etika normáinak követését és a 

eljárásrendet továbbra is a kutatóknak kell biztosíta-

torzításainak és hibáinak a felismerése és javítása is ki-
emelt szerepet kap majd, különösen olyan érzékeny te-
rületeken, mint a betegosztályozás (13). A prezentáció 

orvosképzésnek nyitnia kell a mesterséges intelligen-
cia, az adatkezelés és a digitális technológiák irányába 

az oktatásban. 
Összefoglalva, a mesterséges intelligencia térhódítása 

-
csak a tudományos kérdések megfogalmazásában és 
az adatok értelmezésében lesz központi szerepük, ha-
nem abban is, hogy az AI rendszerei megbízható, eti-
kus és transzparens módon szolgálják az orvostudo-

A jövő kardiovaszkuláris szakembere:  
az AI hatása a klinikai kutatásra és  
a szívgyógyászat fejlődésére

A Heidelbergi Egyetem (Németország) professzora, 
Hugo A. Katus mint az ESC „Think Tank” csoport elnö-
ke átfogó képet adott az AI okozta paradigmaváltásról, 
amely a kardiológiai gyakorlatra és a klinikai vizsgála-

-
lógia nem kiváltja, hanem átalakítja az orvosi munkát 

Katus 
professzor
az AI már ma is forradalmasítja a klinikai tanulmányok 
megvalósítását: 1) A vizsgálatok tervezése és a beteg-
kiválasztás kapcsán az AI-algoritmusok, mint a Trial-

vizsgálat sikerességét vagy a beválogatási kritériumok 
in silico szimu-

lációk alkalmazása révén olyan virtuális pácienseket 

a vizsgálatba bevont valós alanyok száma. Példaként 
említette a FLAURA 2-vizsgálatot, amelynek releváns 

-
-

ményekhez közeli hatékonysági becsléssel lehetett 
közelíteni (14, 15). 3) A federált tanulási módszerek 
használatakor a személyes adatok mozgatása helyett 

ezáltal biztosítva az adatvédelem és a modellképzés 
-

potparaméterek (patient-reported outcome measures, 

-

adatokból ugyanis az AI megbízhatóbb következtetése-
ket képes levonni, mint a szubjektív értékítéletet is tar-

A klinikumban az AI több területen is áttörést jelent. 
Példakánt említést nyert az AI-sztetoszkópok haszná-

-

biztosíthatja (17). A digitális képfeldolgozás területén a 
mesterséges intelligencia több vizsgálatban már most 
is azonos vagy jobb teljesítményt mutat, mint a szakér-

-
kai szerepét több vizsgálat is bizonyította, amelyekben 
a létrehozott generatív AI-modellek strukturált esetek 
kapcsán kompetens klinikai érvelésre voltak képesek 
(19).
A kétségtelenül biztató alkalmazások mellett Katus pro-
fesszor -
gi hiányosságait is. Felhívta a figyelmet arra, hogy bár 
az LLM hatalmas adatbázisokból tanulja a nyelv statisz-
tikai mintáit, mégis elfogulttá válhat a képzési adatokkal 
a birtokában. Ennek kapcsán akár elavult vagy téves 
ismereteket is használhat. Az LLM által használt ada-
tok forrása rendszerint ismeretlen, azokra megbízható 

vélt válaszokat is eredményezhet, amelyek tulajdon-
képp megbízhatatlanok, hamisak, adott esetben kitalál-

(20). Mindez különösen fontos annak fényében, hogy 

gondolkodás és tanulás „kiszervezésének” kockázata, 
ha az orvos csupán elfogadja az AI ajánlását, és ezáltal 

A fentiek tükrében nyilvánvaló igény fogalmazódik meg 
-
-
-

gi Egyetemen példaként hozta az Informatics for Life 

a számítástechnikát és a digitális kardiológiát integrál-

Digitális Precíziós Medicina, Integratív Számítógépes 
Kardiológia vagy AI a Kardiovaszkuláris Medicinában 

-
emberek képzésében.
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Összefoglalás

-
-

legi motorja. A klinikai kutatás, diagnosztika és betegel-

csak akkor lesznek sikeresek, ha az orvosi gondolko-
-
-

nak, fel fogják váltani azokat, akik nem teszik ugyanezt. 

kapcsolódó szakmai munka egyre több fázisában fog 
kifejezetten hatékony eszközként szerepelni.

Köszönetnyilvánítás
Ez a beszámoló nemcsak a mesterséges intelligencia 
kardiológiai alkalmazásairól szól – hanem annak egy 
gyakorlati példája is: az anyag tartalmi és nyelvi szer-
kesztésében AI-alapú nyelvi asszisztens (ChatGPT) 

esetben fenntartotta.

Nyilatkozat
-

csolatban nem áll fenn vele szemben pénzügyi vagy 
egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlenségi 
ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemutatott 
eredményeket, az abból levont következtetéseket vagy 
azok értelmezését.
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The year 2024 marked a particularly productive period for heart failure (HF) research in Hungary, with numerous high-impact scien-
-

ential and practice-changing randomized clinical trials, as well as other notable publications from the past year that have advanced 

association with acute myocardial infarction. Regarding glucagon-like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists, multiple sub-analyses of 

(HFpEF) and obesity. A sub analysis of the PARAGON-HF study investigated the impact of cardiovascular-kidney-metabolic mul-

advances were also achieved in the understanding and management of cardiomyopathies, including hypertrophic cardiomyopathy 
-

zing guideline-directed medical therapy, improving clinical outcomes, and supporting self-care through structured patient education. 

kutatása területén, hiszen számos, magasan jegyzett nemzetközi tudományos publikációt közöltek, amelyekhez magyar kutatók 

-
pitalizációja vonatkozásában. A GLP-1- (glucagon-like peptide-1) receptor-agonistával végzett STEP-HFpEF alcsoportvizsgálatai 

-

-

-

optimalizálása, a várható prognózis javítása és a strukturált betegedukációból származó javuló öngondoskodás vonatkozásában. 
Végül, de nem utolsósorban az összefoglaló végén, dedikált fejezetben megemlítjük a 2024-es évben, a Cardiologia Hungarica 

Author's video summary

heart failure, randomized clinical trials, SGLT2 inhibitor, GLP-1 receptor agonist,  
angiotensin receptor-neprilysin inhibition, cardiomyopathy, cardiac resynchronization therapy

szívelégtelenség, randomizált klinikai vizsgálatok, SGLT2-gátló, GLP-1-receptor-agonista,  
angiotenzinreceptor-neprilizin gátló, cardiomyopathia, reszinkronizációs terápia
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In 2024, Hungarian cardiologists continued to make 
valuable scientific contributions to the field of HF. This 
review provides a concise overview of key publications 
that appeared in high-impact, peer-reviewed interna-
tional journals and included at least one Hungarian au-
thor or were partially conducted at Hungarian research 
institutions. While the primary focus is on original re-
search articles, selected review papers of particular 

-
al scientific value and significant influence on clinical 
practice, special emphasis is placed on major phase 
III randomized controlled trials involving Hungarian par-
ticipation. An overview of HF-related studies published 
in 2024 is presented in Figure 1.

SGLT2 inhibitors

The role of sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors 
(SGLT2i) is unquestionable across the entire spectrum 
of HF. Acute myocardial infarction (AMI) is frequently 
complicated by new-onset HF or may lead to the devel-
opment of chronic HF after discharge. The EMPACT-MI 
trial (Study to Evaluate the Effect of Empagliflozin on 
Hospitalization for Heart Failure and Mortality in Pa-
tients with Acute Myocardial Infarction) was an event-
driven, double-blind, randomized, placebo-controlled 

study in which Butler et al. (with B. Merkely as co-author) 
evaluated the safety and efficacy of empagliflozin in pa-

-
ticipants hospitalized for AMI and at risk for HF were 
randomized in a 1:1 ratio to receive empagliflozin (10 
mg daily) or placebo, in addition to standard care, within 
14 days after admission. The primary endpoint was a 
composite of HHF or death from any cause, assessed 
as time to first event. During a median follow-up of 17.9 
months, a first HHF or death from any cause occurred 
in 8.2% of patients in the empagliflozin arm and 9.1% 
in the placebo arm, with incidence rates of 5.9 and 6.6 
events per 100 patient-years, respectively (HR: 0.90; 
P=0.21). Thus, empagliflozin did not significantly re-
duce the risk of the composite primary endpoint of HHF 
or all-cause mortality in patients with AMI at increased 
risk for HF (1). Although the EMPACT-MI trial did not 
demonstrate a benefit for the composite endpoint, the 
effect of empagliflozin on first and recurrent HF events 
after AMI remained uncertain. In a subsequent sub-
analysis of the EMPACT-MI population, Hernandez et 
al. (with B. Merkely -
ment effects on HF outcomes. Over a median follow-up 
of 17.9 months, the risk of first HHF (HR: 0.77; P=0.031) 
and total HHF (RR: 0.67; P=0.006) was significantly 
lower in the empagliflozin group compared with place-
bo. A consistent beneficial effect was observed across 

FIGURE 1. HF-related publications in 2024 featuring substantial contributions from Hungarian investigators and researchers
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major patient subgroups and throughout the observa-
-

tending across a wide range of HF outcomes. The need 
for new initiation of diuretics, renin-angiotensin system 
inhibitors (RASi), or mineralocorticoid receptor antago-
nists (MRAs) after discharge was also lower among pa-
tients randomized to empagliflozin (all P<0.05). These 
data suggest a potential role for empagliflozin in pre-
venting HHF in high-risk patients after AMI (2). More-
over, in another prespecified secondary analysis of the 
EMPACT-MI trial, Udell et al. (with B. Merkely as co-au-
thor) evaluated the association of left ventricular ejec-
tion fraction (LVEF), congestion, or both, with outcomes 
and the impact of empagliflozin on HF risk post-AMI. In 
patients with AMI, the severity of left ventricular dys-
function and the presence of congestion were associ-

HF hospitalization (HR: 1.94; P=0.0007), and total HF 
hospitalizations (RR: 2.03; P=0.0017). Empagliflozin 
reduced both first and total HHF regardless of LVEF or 
congestion status. These findings suggest that the ben-
efits of SGLT2i therapy on HF outcomes post-AMI are 
not primarily mediated through decongestion (3).

GLP-1 receptor agonist 

Obesity plays a central role in the development and 
progression of HF with preserved ejection fraction 
(HFpEF). Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is also high-
ly prevalent among patients with HFpEF and is associ-
ated with adverse hemodynamic and clinical features, 
including greater symptom burden and reduced func-
tional capacity compared with patients without T2DM. 
Until recently, no approved therapies specifically target-
ed obesity-related HFpEF in individuals with T2DM. The 
STEP-HFpEF DM trial (Semaglutide Treatment Effect 
in People with Obesity and HFpEF and Diabetes) was 
a randomized, double-blind, placebo-controlled study 
conducted at 108 sites across 16 countries, with B. Mer-
kely among the authors. Investigators enrolled 616 pa-
tients with HFpEF and HFmrEF (EF>45%), T2DM, and 

-
ceive once weekly semaglutide (2.4 mg) or placebo for 
52 weeks. The dual primary endpoints were the chang-
es from baseline in the Kansas City Cardiomyopathy 
Questionnaire Clinical Summary Score (KCCQ-CSS) 
and body weight. Among patients with obesity-related 
HFpEF and T2DM, semaglutide led to greater reduc-
tions in HF-related symptoms (mean change in KCCQ-
CSS: 13.7 points with semaglutide vs. 6.4 points with 
placebo; estimated difference, 7.3 points; p<0.001) and 

-
bo; P<0.001). Semaglutide also improved multiple sec-
ondary endpoints, including 6-minute walking distance, 

reductions in C-reactive protein (CRP), and a hierarchi-
cal composite outcome incorporating death, HF events, 
and changes in KCCQ-CSS and 6-minute walking dis-
tance. Notably, these benefits were observed despite 

less than that seen in patients without diabetes in the 
original STEP-HFpEF trial, suggesting that the mecha-

Potential contributing mechanisms may include im-
proved vascular and mitochondrial function, reduced 
epicardial adipose tissue, attenuation of inflammation, 
and enhanced insulin sensitivity (4). Several sub-analy-
ses of the STEP-HFpEF program were published in 
2024. In a prespecified pooled analysis of the STEP-
HFpEF and STEP-HFpEF DM trials (with B. Merkely as 
co-author), semaglutide was shown to be superior to 
placebo in improving HF-related symptoms and physi-
cal limitations and in reducing body weight across key 
patient subgroups (5). Given the strong link between 
obesity, HFpEF, and atrial fibrillation (AF), a secon dary 
analysis by Verma et al. (with B. Merkely as co-author) 
demonstrated that the magnitude of semaglutide-relat-
ed improvements in HF symptoms and physical limita-
tions was greater in participants with AF than in those 
without AF at baseline (6). Finally, in an echocardio-
graphic substudy of the STEP-HFpEF program, Solo-
mon et al. (with B. Merkely as co-author) evaluated the 
effects of semaglutide on obesity-related adverse car-
diac remodelling. Semaglutide attenuated the progres-
sion of left atrial (LA) remodelling and right ventricular 
(RV) enlargement and improved diastolic function com-
pared with placebo but had no significant effect on left 
ventricular (LV) dimensions, mass, or systolic function. 

disease-modifying effects in patients with obesity-relat-
ed HFpEF (7).

Angiotensin receptor-neprilysin inhibitor 

The PARAGON-HF trial, published in 2019, found that 
sacubitril/valsartan did not significantly reduce the pri-
mary endpoint of HHF or cardiovascular (CV) death 
compared with valsartan in patients with HFpEF and 
HFmrEF (EF>45%) (8). Lassen et al. (with B. Merkely 
as co-author) subsequently used the PARAGON-HF 
trial population to evaluate the impact of cardiovascu-
lar-kidney-metabolic (CKM) multimorbidity—defined 
as the presence of atherosclerotic CV disease, chronic 
kidney disease (CKD), and/or type 2 diabetes mellitus 
(T2DM)—on cardiac structure and function, clinical out-
comes, and the treatment effects of sacubitril/valsartan 
versus valsartan. The primary outcome was a compos-
ite of total HHF and CV death. CKM multimorbidity was 
common among patients with HF with HFmrEF (HF with 
mildly reduced EF) or HFpEF and was associated with 
worse health status, adverse biventricular remodeling, 
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and a stepwise increase in the risk of HF events, kidney 
outcomes, and death. Total HHF or CV death increased 
with greater CKM burden, with the highest relative risk 
observed in patients with all three CKM conditions (rate 

with HF alone. Sacubitril/valsartan was well tolerated, 
and its beneficial effects on CV and kidney outcomes 
were consistent irrespective of CKM burden. These 
findings underscore the importance of integrative ther-
apeutic approaches that address CKM multimorbidity in 
patients with HFmrEF and HFpEF (9).

Mineralocorticoid receptor antagonists 
(MRAs)

Over the past decades, several clinical trials have 
demon strated the benefits of mineralocorticoid recep-
tor antagonists (MRAs) in reducing morbidity and mor-
tality among patients with HFrEF. However, their effi-
cacy in patients with HFmrEF or HFpEF had not been 
established. In the recent FINEARTS-HF trial, Solomon 
et al. (with B. Merkely as co-author) investigated the ef-
ficacy of finerenone, a nonsteroidal MRA, in patients 
with HFmrEF and HFpEF. A total of 6,001 patients were 
randomized in a 1:1 ratio to receive finerenone or place-

of 20 mg or 40 mg once daily, depending on estimated 
glomerular filtration rate (eGFR). The primary endpoint 
was a composite of total worsening HF events and car-
diovascular (CV) death. Over a median follow-up of 32 
months, primary endpoint events occurred significantly 
less frequently in the finerenone group compared with 

The rates of CV death were 8.1% and 8.7% in the fi-
nerenone and placebo groups, respectively (HR: 0.93; 

in a significantly lower rate of the composite endpoint 
of total worsening HF events and CV death than pla-
cebo in patients with HFmrEF or HFpEF. Finerenone 
was also associated with improved quality of life, an 
increased risk of hyperkalemia, and a decreased risk 
of hypokalemia (10). Despite compelling evidence sup-
porting the efficacy of MRAs, the risk of hyperkalemia 
remains the major reason for their underuse in clinical 
practice. Many clinicians rely on dose reduction or dis-
continuation of MRAs to manage elevated potassium 
levels. In the REALIZE-K trial, Kosiborod et al. (with B. 
Merkely as co-author) evaluated the efficacy and safety 
of sodium zirconium cyclosilicate (SZC) in patients with 
symptomatic HFrEF receiving spironolactone. SZC sig-
nificantly reduced the risk of hyperkalemia, increased 
the proportion of patients achieving normokalemia 
while maintaining optimal spironolactone dosing, and 
decreased the rates of MRA dose reduction or discon-
tinuation (11). Furthermore, in a recent sub-analysis of 

the DIAMOND trial, Coats et al. (with B. Merkely as co-
author) investigated whether the effects of patiromer, 
another potassium binder, differed between patients 
with current versus past hyperkalemia. Patiromer low-
ered serum potassium concentrations compared with 

respectively and was more effective than placebo in 
maintaining potassium control and enabling achieve-
ment of target MRA doses in patients with current hy-
perkalemia (12).

Cardiac resynchronization therapy (CRT) 

Beyond medical therapy, several important publications 
in 2024 addressed advances in cardiac resynchroniza-
tion therapy (CRT), with substantial contributions from 
Hungarian investigators. In 2023, Merkely et al. pub-
lished the landmark BUDAPEST-CRT Upgrade trial, 
demonstrating that CRT upgrade significantly reduced 
morbidity and mortality in a selected group of patients 
with HFrEF (13). In a pre-specified subgroup analysis of 
this pivotal study, the authors assessed the efficacy of 
CRT upgrade in patients with atrial fibrillation (AF). 
Among participants with AF, CRT-D upgrade was as-
sociated with clear clinical benefit compared with ICD 
therapy alone for the composite primary outcome of all-
cause mortality, HHF, or less than 15% reduction in left 
ventricular (LV) end-systolic volume at one year. Spe-
cifically, biventricular upgrade of patients with a pace-
maker or ICD reduced the risk of HHF or all-cause mor-

improved echocardiographic response, as reflected by 

-
cate that patients with AF derive benefits from CRT-D 
upgrade comparable to those observed in patients in 
sinus rhythm (14). In another notable investigation, 
Goldenberg et al. (with B. Merkely and V. Kutyifa as co-
authors) analyzed whether QRS morphology (left bun-
dle branch block [LBBB] vs. non-LBBB pattern) was as-
sociated with the risk of life-threatening ventricular 
tachyarrhythmias in patients with HF and implanted 
CRT-D devices. Among patients with LBBB, CRT-D 
therapy significantly reduced the incidence of the pri-
mary endpoint—fast ventricular tachycardia (VT) or 
ventricular fibrillation (VF)—compared with the ICD-
only cohort. In contrast, among patients with non-LBBB 
QRS morphology, CRT-D implantation did not reduce 
the incidence of fast VT/VF, and the event burden of 
VT/VF was in fact higher in the CRT-D group compared 
with ICD-only. These findings suggest a potential pro-
arrhythmogenic effect of CRT in patients without LBBB 
and underscore the critical importance of careful pa-
tient selection when considering CRT implantation (15).
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Cardiomyopathies

In the field of cardiomyopathies, several important studies 
were published in 2024. In relation to hypertrophic car-
diomyopathy (HCM), a substudy of the SEQUOIA-HCM 
CMR trial by Masri et al. (with B. Merkely as co-author) 
investigated the effects of aficamten on cardiac remod-
elling parameters compared with placebo using cardiac 
magnetic resonance imaging (CMR). Treatment with afi-
camten for 24 weeks resulted in significant reductions 

time, while no significant changes were observed in LV 
-

lular volume. These findings strengthen the evidence 
for aficamten’s favourable impact on cardiac remodel-
ling as measured by CMR (16). The cardiac manifesta-
tion of transthyretin amyloidosis (ATTR-CM) represents 
a progressive condition associated with high mortal-
ity. In a recent double-blind, randomized, placebo-
controlled trial (HELIOS-B trial), Fontana et al. (with Z. 
Pozsonyi as co-investigator) evaluated the efficacy of 
vutrisiran, a small interfering RNA that inhibits hepatic 
transthyretin production, in patients with ATTR-CM. A 
total of 655 patients received vutrisiran (25 mg) or pla-
cebo every 12 weeks for up to 36 months. Among pa-
tients with ATTR-CM, vutrisiran treatment significantly 
reduced the risk of all-cause mortality and cardiovascu-

-
pared with placebo, while preserving functional capac-
ity and quality of life (17).

Clinical and outpatient management of HF 
patients

Beyond the use of guideline-directed medical therapy 
(GDMT), heart failure outpatient care (HFOC) plays a 
strategic role in the management and prognosis of pa-
tients with HF.
In a retrospective observational study, B. Muk et al. 

and achievement of target doses of GDMT, its effect on 
the composite endpoint of one-year all-cause mortal-
ity and rehospitalization, and the independent predic-
tors of these outcomes in patients with HFrEF follow-
ing HHF. Their results suggest that structured HFOC 
leads to significant prognostic improvement, even with-
in the first year after initiation. Furthermore, HFOC en-
hances the implementation and uptitration of GDMT, 
resulting in better long-term treatment adherence (18). 
In an other study by the same working group, F. Bánfi-
Bacsárdi et al. assessed the prevalence of comorbidi-
ties among real-world patients hospitalized for HFrEF 
and analyzed their impact on GDMT utilization and 
mortality. Their findings demonstrated that the rate of 
GDMT implementation was significantly lower among 

multimorbid HFrEF patients and that multimorbidity ad-
versely affected prognosis. Nevertheless, appropriate 
application of GDMT in this population was associated 
with improved clinical outcomes (19). In a related anal-
ysis, F. Bánfi-Bacsárdi and co-workers reported that 
impaired renal function negatively influenced both the 
use of GDMT and outcomes, including mortality and re-
hospitalization rates, in patients with HFrEF (20). In ac-
cordance with the recent European Society of Cardiol-
ogy (ESC) Heart Failure Guidelines, patient education 
represents a key component of HF care, emphasizing 
self-management and early recognition of worsen-
ing symptoms. F. Bánfi-Bacsárdi et al. evaluated the 
impact of a comprehensive HF patient education pro-
gram in a retrospective observational study conducted 
at the Gottsegen National Cardiovascular Center be-
tween 1 June 2023 and 30 November 2023. Follow-
ing the educational intervention, patients’ knowledge, 
as assessed by total questionnaire score, improved 

alongside a marked improvement in daily self-care ac-
tivities (regular monitoring of blood pressure, pulse, 
body weight, and fluid intake; P<0.001) (21). In 2021, 
the Heart Failure Association (HFA) of the ESC, the 
Heart Failure Society of America, and the Japanese 
Heart Failure Society jointly published the Universal 
Definition and Classification of Heart Failure consen-
sus statement, introducing a new category of HF—HF 
with improved ejection fraction (HFimpEF)—in addition 
to the established categories (HFrEF, HFmrEF, and 
HFpEF) (22). Building on this concept, B. Solymossi et 
al. investigated the prevalence and evolution of HF cat-
egories (HFrEF, HFmrEF, and HFpEF) over a one-year 
follow-up and evaluated the incidence and predictors of 
HFimpEF in patients managed at Hungarian HF outpa-
tient clinics, using data from the Hungarian Heart Fail-
ure Registry. The one-year incidence of HFimpEF was 

-
tion and declined with longer HF duration. Favourable 
predictors of HFimpEF development included female 

and smaller left ventricular (LV) and left atrial (LA) di-
mensions (23).

Other noteworthy publications

In a recent position paper jointly issued by the European 
Society of Cardiology (ESC) Heart Failure Association 
(HFA) and the ESC Working Group on Myocardial and 
Pericardial Diseases, the authors (with Z. Papp as co-

2 diabetes mellitus (T2DM) and HF. The paper empha-
sized that the strong and well-established association 
between T2DM and the development of HF identifies pa-
tients with T2DM and asymptomatic cardiac abnormali-
ties as a high-risk group along the HF trajectory. These 
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individuals may benefit from early risk assessment and 
preventive strategies, yet they frequently remain unrecog-
nized. The authors underscored the clinical importance 
of improving understanding of diabetic myocardial disor-
der and its position within the broader cardiometabolic 
continuum (24). Phosphodiesterase-3 (PDE-3) inhibi-
tors have been shown to improve hemodynamics, heart 
rate, and symptoms in patients with HFpEF. The CLIP-
HFpEF (Cilostazol in Patients with HFpEF) randomized, 
placebo-controlled, double-blind, multiple-crossover trial 
(with T. Alexy as co-investigator) was designed to test 
whether cilostazol confers benefits on HF-related health 
status, assessed by the 12-item Kansas City Cardiomyo-
pathy Questionnaire (KCCQ-12), with N-terminal pro-
B-type natriuretic peptide (NT-proBNP) as a secondary 
endpoint. In patients with HFpEF, short-term (1 week) 
treatment with cilostazol significantly improved HF-re-
lated health status (KCCQ score +4.8 points; P=0.003) 
and reduced NT-proBNP levels (P=0.006) compared 
with placebo, irrespective of beta-blocker use (25). The 
PROACTIVE-HF trial (with T. Alexy as co-author) was 
a prospective, open-label, single-arm, multicenter study 
with blinded endpoint evaluation, designed to assess the 
safety and efficacy of the Cordella Pulmonary Artery 
Sensor System in patients with HF and New York Heart 
Association (NYHA) functional class III symptoms. Re-
sults supported the use of seated mean pulmonary ar-

the growing body of evidence indicating that pulmonary 
artery pressure-guided management improves clinical 
outcomes in HF (26).

Focus issue of Cardiologia Hungarica  
on heart failure

In keeping with our traditions, a dedicated issue of 
Cardiologia Hungarica was published in 2024, featur-
ing original research articles, review papers, and case 
reports. In an original study, J. Tomcsányi et al. evalu-
ated the incidence of both actual and diagnosed chron-
ic renal failure among patients HHF (27). In addition, 
eleven review articles provided valuable insights into 
various contemporary aspects of HF management, 
including practical considerations in the treatment of 
HFrEF (28), the implementation of current ESC Heart 
Failure Guidelines in clinical practice (29), updates on 
diuretic therapy (30, 31), the role of mineralocorticoid 
receptor antagonists (MRAs) (32), and intravenous 
iron supplementation (33). Further reviews discussed 
the importance of chronic kidney disease (CKD) in HF 
(34), cardiac device therapy (35), the application of 
machine learning in HF (36), and novel developments 
in cardiomyopathies (37, 38). Finally, four noteworthy 
case reports were included, focusing on topics such 
as advanced HF (39), immune checkpoint inhibitor-

-

tricular cardiomyopathy (41), and Crohn’s disease-as-
sociated HF (42).

Conclusion

As highlighted throughout this review, Hungarian re-
searchers collaborated on numerous significant scien-
tific papers in the field of HF in 2024. This summary 
has presented several international original research 
publications and randomized controlled clinical trials 
published in high-impact journals. Collectively, these 
papers reflect the growing international recognition of 
Hungarian scientific contributions to the study of HF 
and cardiomyopathies.
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-
ted individual as well as on the society. This review summarizes the basic diagnostic principles and therapeutic options 

heart failure, ejection fraction

Bevezetés

A szívelégtelenség egy jellegzetes panaszokkal és tü-
netekkel járó klinikai szindróma, amelyet a szív struk-
turális és/vagy funkcionális rendellenességei okoznak, 
amelyek emelkedett intrakardiális nyomást és/vagy 
elégtelen perctérfogatot eredményeznek nyugalomban 
és/vagy terhelés közben (1).

-
kosság 1-3%-át érinti. Míg a csökkent ejekciós frakció-
val járó szívelégtelenség (HFrEF) prevalenciája nem, 
a megtartott ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség 

-
nikus szívelégtelenség gyakoriságának növekedése 

-
kosra vonatkozóan; a HFrEF incidenciája csökken, a 
HFpEF-é stagnál (2). 

-
zatlanul magas: a 30 napos halálozás 2-3%, egy éven 
belül a betegek 15-30%-át, 3 éven belül 30-50%-át ve-

szítjük el, míg 5 évnél a mortalitás 50-75%, azaz a kö-
-

-

-

-
ban áll, hogy óriási nemzetgazdasági terhet jelent mind 
a direkt költségvonzata, mind indirekt hatásai révén. 

Diagnosztika

alapján merül fel a képzett orvosban. A jellegzetes pa-
naszok közé tartozik a nehézlégzés, az ortopnoe, a 



343

Cardiologia Hungarica Piróth: A krónikus szívelégtelenség prevalenciája, diagnosztikája, terápiája

-
-

legzetesnek mondható tünet a jugularis vénák tágulata, 
-
-

kimondásához.

EKG, mellkasröntgen

-
-

kétséges. A mellkasröntgen is általánosságban javasolt 
-

áldiagnosztikában jut szerep.

Rutin laborvizsgálatok
-

vese- és pajzsmirigyfunkció, az ionogram, a vércukor, 
a HbA1c és a lipidprofil meghatározása mellett a vas-
háztartás felmérése ferritin- és transzferrinszaturá-
ció-méréssel (1).

(vagy BNP) szintjének meghatározása. Ezek a marke-

alatti NT-proBNP- (illetve 35 pg/ml alatti BNP-) szint 
esetén a tünetek hátterében más diagnózist keressünk. 
Azonban fontos tudni, hogy elhízottakban csökken a 
fenti markerek specificitása, illetve diuretikumkeze-

NT-proBNP- (illetve BNP-) szintet mérhetünk szívelég-
telenség esetén is. 

Echokardiográfia
-

séggel bír a szívultrahang, hiszen alkalmas a strukturá-
lis eltérés kimutatására, illetve az ejekciós frakció (EF) 
meghatározására is. A szívelégtelenség osztályozá-

-

ban egyaránt. 
Szívelégtelenségre utaló panaszok vagy tünetek jelent-
kezése esetén a szívultrahanggal detektált csökkent 
bal kamrai EF diagnosztikus, a mért EF alapján kimond-
ható a HFrEF és a HFmrEF diagnózisa. A HFpEF kóris-
mézése a mai napig problematikus: ebben az esetben 
igazolni kell strukturális (pl. a bal pitvar megnagyob-
bodása, bal kamrai hipertrófia) vagy funkcionális elté-

elégtelenségre utaló tünetek, illetve panaszok mellett, 

-
tikus algoritmusok, pl. a HFA-PEFF algoritmus (4) és 
a H2FPEF score (5). Ritkán szükség lehet terheléses 
invazív hemodinamikai vizsgálatra (volumenterheléssel 

Az etiológia meghatározása

-
giáját: hipertenzív szívelégtelenségben ABPM (váloga-
tott esetben plazmametanefrin-meghatározás és arte-
ria renalis képalkotás), valvularis szívelégtelenségben 
esetleg transoesophagealis vagy terheléses szív-ult-
rahangvizsgálat, posztinfarktusos szívelégtelenség, 
terápiarefrakter anginák vagy malignus ritmuszavar 

-
ter-, illetve invazív elektrofiziológiai vizsgálat mérlege-

-
si betegségek, veleszületett szívbetegségek esetén ad 

esetén szóba jön endomyocardialis biopszia, restriktív 
cardiomyopathia, illetve konstriktív pericarditis differen-

-
frakter szívelégtelenségben, szívtranszplantáció és tar-
tós mechanikus keringéstámogatás mérlegelése ese-

a perctérfogat és a pulmonális vaszkuláris rezisztencia 
pontos meghatározására, de a szívtranszplantáció in-

vizsgálatok is szerephez jutnak, mint a 6 perces járás-
teszt, illetve az ergospirometria (1). A jobb szívfél ka-

-
-

katéter tartósan benntartható, így a beteg állapota fo-
-

szükséges, egyéb katéteres beavatkozás nem végez-

A szívelégtelenség differenciáldiagnosztikájában el-
-

pulmonális hipertónia szerepel. A perifériás ödéma ki-
alakulásának hátterében a szívbetegségen kívül egyéb, 
a hidrosztatikai nyomás emelkedésével vagy az onko-
tikus nyomás csökkenésével járó kórképek állhatnak.

Kezelés
HFrEF
A jelenleg hatályos európai (1) és amerikai (6) irány-
elvek alapján ma a csökkent ejekciós frakcióval járó 
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szívelégtelenség (HFrEF) kezelésében a gyógysze-
res kezelés sarkkövei a renin-angiotenzin-aldoszteron 
rendszert (RAAS) gátló ACE-inhibitorok (ACEI), angio-
tenzinreceptor-blokkolók (ARB-k) és az angiotenzinre-
ceptor-neprilizin inhibitor (ARNI: sacubitril-valsartan), 
a szimpatikus idegrendrendszerre ható béta-blokko-
lók (BB), a mineralokortikoidreceptor-gátlók (MRA) és 
a Na-glükóz-kotranszporter-2-gátlók (SGLT2-blokko-

(esetenként szükségtelen) diuretikumok mellett. A fenti 
-

esetenként abláció, illetve revaszkularizáció, és vég-

szívtranszplantáció is. A másodvonalbeli szerek közé 
tartoznak egyebek között a dihidralazin-nitrát kombiná-

-
sorban az amiodaron, ritkán a sotalol használata merül 
fel. 

edukációra, az életmódra vonatkozó tanácsadásra és a 
fizikai aktivitásra.

RAAS-gátlók
HFrEF-ben a RAAS-gátlók morbiditás- és mortalitás-

hatásokat lehetett igazolni, így ezzel javasolja a RAAS- 
gátlás bevezetését. A PARADIGM-HF-vizsgálatban (7) 
az ARNI jobbnak bizonyult az enalaprilnál kardiovasz-
kuláris mortalitás és szívelégtelenség miatti hospitalizá-
ció, illetve összhalálozás szempontjából, így az optimá-

HFrEF-betegeknél ARNI-ra váltást javasol. Gyakorlati 
szempontból fontos, hogy legalább 36 órának el kell tel-

-
le között. Az ACEI-val még nem kezelt, HFrEF-betegek 

javaslat) tartja az európai guideline. 
Abban mindkét irányelv egyetért, hogy olyan ACEI-, il-
letve ARNI-mellékhatások, mint angioödéma esetén, 
ARB-kezelés javasolt. Az ACEI leggyakoribb mellékha-
tása, a köhögés esetén is ARB-kezelés választandó. 
Emellett számolni kell azzal, hogy az ARNI magas ára 
gondot jelenthet a betegek egy nem elhanyagolható ré-
szénél, ilyenkor ACEI- vagy ARB-kezelés jó alternatíva.
A RAAS-gátlókkal kapcsolatban fontos gyakorlati 

-

bevezetésük alacsony dózisban javasolt az adag fo-

Figyelmet kell fordítani a vesefunkcióra és a kálium-

kontraindikálja a kezelést. Az európai irányelvek külön 
-

ril, enalapril, lisinopril, ramipril, trandolapril) és ARB-ket 

(candesartan, losartan, valsartan), az amerikai irányel-
vek nem tesznek különbséget. 

Béta-blokkolók
A béta-blokkolók (BB) közül a bisoprolol, a carvedilol és 
a metoprolol-szukcinát igazoltan csökkenti HFrEF-ben 
a halálozást és a halálozás és hospitalizáció kombinált 

HFrEF diagnózisa kimondásakor, akár tünetmentes ál-
lapotban is, a fentiek közül választott BB adandó, és 

kell az átmeneti keringési elégtelenség progressziójá-
ra, amely a feltitrálás lassítását, megszakítását vonhat-
ja maga után; ugyanakkor a gondozás során ismételten 
kísérletet kell tennünk a céldózis vagy a legmagasabb 
tolerált dózis elérésére. Fontos megemlíteni, hogy nem 
csoporthatásról van szó: egyéb béta-blokkolókról 

HFrEF indikációból az említett három hatóanyag pre-
-

ban szerepel a nebivolol is, ugyanakkor ezzel a szerrel 
nincs igazolt mortalitáscsökkenés HFrEF-ben (1). 

Mineralokortikoidreceptor-antagonisták 
(MRA)
Az aldoszteronantagonisták (MRA), a spironolakton és 
az eplerenon a RALES (11), az EPHESUS (12) és az 
EMPHASIS-HF (13) alapján etiológiától függetlenül, a 
teljes HFrEF-spektrumban ACEI- és BB-kezelés mel-
lett csökkenti az összhalálozást, a szívelégtelenség 
miatt szükségessé váló kórházi felvételek számát és a 

-

el kell érni. Mindkét szer esetén gyakorlati szempont-
ból a veseelégtelenség és a hyperkalaemia veszélye 

2, a 

rosszabb, vagy a káliumszint 5,0 mmol/l feletti, nem ja-
vasolt MRA-kezelés megkezdése (6). Az ismételt vese-

-
en általában 1, majd 4 hét, végül 6 havonta javasolt, de 
klinikai instabilitás esetén még gyakrabban. A tapasz-
talat azt mutatja, hogy az MRA és az ACEI kombináció 
kissé fokozza a hyperkalaemia veszélyét; de a stabil ál-

(7) az MRA-ARNI kombináció mellett ritkább volt a hy-
perkalaemia, mint MRA-ACEI kombináció mellett. Ha 

emiatt a diuretikumdózis redukciójára kényszerülünk, 
-

-

mellékhatásprofilja: alkalmazása mellett ritkábban lép 
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fel gynecomastia vagy vaginális vérzés. Ennek nagy 
-

tartásában. 

SGLT2-blokkolók
A DAPA-HF-vizsgálatban (14) napi 10 mg dapagliflozin, 
az EMPEROR REDUCED-vizsgálatban (15) napi 10 
mg empagliflozin adásával egyéb, optimális gyógysze-
res kezeléshez képest a kardiovaszkuláris halálozás 
és szívelégtelenség miatti kórházi kezelés igényének 
kompozit végpontját 25%-kal lehetett csökkenteni, a di-

-
bi vizsgálatban a kardiovaszkuláris és összhalálozás 
individuális végpontjait is szignifikánsan csökkentette 
a dapagliflozin, míg az utóbbi vizsgálatban az empa-
gliflozin hatása ezen végpontokra nem érte el a statisz-
tikai szignifikanciát, a két vizsgálat metaanalízise (16) 

között e tekintetben. Emellett SGLT2-blokkolók a vese-
funkció romlásából adódó végpontokat és a GFR-csök-

-
nak (14, 15). Legfontosabb mellékhatásuk a genitális 

-
gyelemmel kell lenni az euglykaemiás ketoacidosis ve-
szélyére is (17). SGLT2-blokkolók 20 ml/perc/1,73 m2 
feletti GFR-érték esetén adhatók, azonban, ha adago-
lásuk mellett a GFR-érték ez alá csökken, már nem kell 

nem szükséges titrálni ezeket a szereket, napi 10 mg a 
dózisuk, illetve a négy alappillér gyógyszer közül ezek 
okoznak legkevésbé hipotóniát, bár diuretikus hatásuk-
ból adódóan a diuretikumdózis módosítása lehet aján-
latos a bevezetésükkor.

1. ábra 
mutatja.

HFmrEF, HFpEF

igazoló vizsgálatokkal, HFpEF-ben és HFmrEF-ben az 
utóbbi évekig nem rendelkeztünk bármely gyógyszer 

-
mazó bizonyítékkal. A 2021-es európai irányelv meg-
jelenése idején ezekben a kórállapotokban még csak 

-
kezelés, illetve az alapbetegség tisztázása szerepelt 

EMPEROR-PRESERVED- (18) és a DELIVER-vizsgá-
latok (19) eredményeinek publikálása után az észlelt 

-
tettel a módosított európai guideline (20) 2023-ban I. 

dapagliflozin adását HFpEF-ben és HFmrEF-ben napi 
10 mg dózisban.

Gyorsított terápiaoptimalizáció

A STRONG-HF-vizsgálatba 1078, akut szívelégtelen-
ség (nem csak HFrEF) miatt hospitalizált beteget ran-
domizáltak hagyományos kezelésre vagy gyorsított 
terápiaoptimalizációra (21). Az utóbbi karra randomizál-

-
rápiát (RAAS-gátló, BB, MRA) vezettek be, majd, lehe-

1. ÁBRA. A HFrEF terápiája. Rövidítések: BTT: bridge-to-transplant (transzplantációig tervezett hídkezelés) CRT: kardiális re szink-
ronizációs terápia, DT: desztinációs kezelés, ICD: implantálható kardioverter-defibrillátor, ISDN: izoszorbid-dinitrát, TEER: transzkaté-
teres edge-to-edge repair, VAD: ventrikuláris assist device (műszív). Az egyéb rövidítések a szövegben szerepelnek

HFrEF-kezelés

Diuretikumok

Ivabradin Hidralazin/ISDN

ICD/CRT

TEERSzívátültetés

Rehabilitáció

Vericiguat

VAD (DT/BTT)
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-
zás, illetve a szívelégtelenség miatti rehospitalizáció 
kompozit végpontja a kontrollcsoporthoz képest. A 
STRONG-HF felhívja a figyelmet az optimális gyógy-
szeres kezelés titrálásának sebességére és a szoros 

a vizsgálat publikálása óta bevezetett SGLT2-blokkolók 

Összefoglalás

A szívelégtelenség gyógyszeres és eszközös kezelé-

alapján pontosan meghatározhatók a tüneti mellett 

-
zált terápia beállítása és folyamatos finomhangolása 
kiemelten fontos feladat annak érdekében, hogy ez a 
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hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
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téseket vagy azok értelmezését.
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Összefoglaló közlemény

A krónikus szívelégtelenség korszerű  
kezelése szakmai irányelvek és  
mérföldkővizsgálatok tükrében

Nagy Klaudia Vivien

Semmelweis Egyetem, Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika, Budapest

Levelezési cím:
Dr. Nagy Klaudia Vivien, e-mail: nagy.klaudia.vivien@semmelweis.hu

A krónikus szívelégtelenség (HF) egyre gyakoribb, összetett klinikai szindróma, amelynek prevalenciája folyamatosan emel-
-
-

A csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség (HFrEF) kezelése napjainkban négy alappillérre épül: RAAS-gátlók 
(ACE-gátló, ARB vagy ARNI), béta-blokkolók, mineralokortikoidreceptor-antagonisták (MRA), valamint SGLT2-gátlók. E 

hospitalizáció csökkentésében.

szabott kezelés és a rendszeres monitorozás elengedhetetlen. A digitális egészségügyi technológiák és a strukturált telemo-

Összefoglalva, a szívelégtelenség kezelése a személyre szabott, multidiszciplináris és digitálisan támogatott ellátási model-

-
tions and the increasing burden of cardiometabolic comorbidities. In recent years, both the understanding and management 
of HF have undergone a paradigm shift. This review provides an updated synthesis of contemporary HF treatment strategies 
based on recent international guidelines and landmark clinical trials.

system inhibitors (ACE inhibitors, ARBs, or ARNIs), beta-blockers, mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs), and so-

a Class IA recommendation. In heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF), recent trials have demonstrated that 

Special attention is given to vulnerable populations, including elderly patients, those with chronic kidney disease, and patients 

control are crucial in these subgroups. Furthermore, digital health and structured telemonitoring are emerging as essential 

In summary, HF care is rapidly evolving toward a personalized, evidence-based, and digitally supported framework. Integrat-
ing novel therapies with multidisciplinary care models holds promise for improving outcomes and quality of life in this highly 
heterogeneous patient population.
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Rövidítések:
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A béta-blokkolók szintén a HFrEF kezelésének alappil-
lérei. A MERIT-HF, a COPERNICUS és a CIBIS II elne-

-
dilol és a bisoprolol alkalmazása egyaránt 30-35%-kal 

-
tás gátlásán és a bal kamrai remodelláció lassításán 
keresztül érvényesül.
Az MRA-k (spironolakton, eplerenon), a RALES- és az 
EMPHASIS-HF-vizsgálatok alapján körülbelül 30%-kal 
csökkentették a mortalitást és a HF miatti hospitalizá-
ciók számát (5). Hatásukat a nátriumretenció gátlása 
mellett az antifibrotikus és antiinflammatorikus tulaj-
donságaik is magyarázzák.
Az SGLT2-gátlók (eredetileg antidiabetikumként fej-
lesztett szerek) mára a HFrEF kezelésének integráns 
részévé váltak. A DAPA-HF- és az EMPEROR-Redu-
ced-vizsgálatok igazolták, hogy a dapagliflozin és az 

elégtelenség miatti hospitalizációk kockázatát, még 
nem diabéteszes betegek esetén is (6). E szerek ked-

figyelemre méltó.

-

hogy az intenzív, gyorsított, 4-6 héten belüli dózistitrá-
lás 34%-kal csökkentette a kompozit végpont (kardio-

standard terápiához képest (8).
Hazai viszonylatban a gyógyszerek támogatási fel-
tételei folyamatosan javulnak. Az ARNI már beépült 
az indikációhoz kötött támogatási rendszerbe, és az 
SGLT2-gátlók is egyre szélesebb körben hozzáférhe-

kontrollvizsgálatokkal támogatott kezelés a mindennapi 
ellátásban az egyik legnagyobb, valós körülmények kö-

A HFmrEF és a HFpEF kezelése

-
zált vizsgálatok zöme a HFrEF-populáción zajlott, ezért 

Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) 2021-es irány-

1. ÁBRA. „Hőtérkép” a HFrEF, HFmrEF és HFpEF gyógyszeres kezelési algoritmusainak összehasonlítására az ESC 2021/2023 
ajánlásai alapján
Rövidítések: ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin inhibitor; ACEi: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló;  
ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; SGLT2: nátrium-glükóz-kotranszporter-2
Az értékek jelentése: 3 = erősen ajánlott (IA ajánlás). 2 = megfontolandó (IIa vagy IIb ajánlás). 1 = tüneti vagy egyéni mérlegelés 
alapján alkalmazható. 0 = nincs ajánlás/nem javasolt
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elve ugyanakkor már rögzítette, hogy a HFrEF-ben haté-

-

ESC 2023-as, fókuszált frissítése pedig áttörést ho-
zott: az empagliflozin és a dapagliflozin alkalmazása IA 

EMPEROR-Preserved-vizsgálatok pozitív alcsoport-

-
tanak a HFrEF-populációhoz: gyakori a korábbi miokar-
diális infarktus, a balkamra-dilatáció és a natriuretikus 
peptidek emelkedett szintje. A kezelés célja ebben a 
betegcsoportban is a progresszió lassítása, a tünetek 
enyhítése, a kórházi felvételek számának csökkentése 

a heterogén patofiziológia és a betegpopuláció sajátos-
-
-

kezelés célja nemcsak a tünetek csökkentése, hanem 
-

SGLT2-gátlók hozták a HFpEF-populációban. Az EM-
PEROR-Preserved-vizsgálatban az empagliflozin 
21%-kal csökkentette a szívelégtelenség miatti hos-
pitalizáció relatív kockázatát, míg a kardiovaszkuláris 
halálozás tekintetében nem volt szignifikáns különb-
ség (6). A DELIVER-vizsgálat hasonló eredményeket 
igazolt dapagliflozin alkalmazásával, különösen az EF 

próbálkozások, mint a CHARM-Preserved (candesar-
tan), az I-PRESERVE (irbesartan) és a TOPCAT (spi-

-

HFpEF-ben jelenleg csak egyéni mérlegelés alapján, 
társbetegségek vagy specifikus fenotípusok esetén ja-
vasolt.

-
-

máskontroll, az alvási apnoe felismerése és kezelése, 
-

-

A speciális populációk kezelése és  
a telemedicina szerepe

A szívelégtelenség menedzsmentje során külön figyel-
met igényelnek bizonyos betegcsoportok, amelyek 
koruk vagy társbetegségeik miatt külön kihívást jelen-

-

ellátása során a terápiás döntések személyre szabá-
sa, a gyógyszer-interakciók figyelembevétele és a mo-
nitorozási stratégiák optimalizálása elengedhetetlen 
(1, 10).

-
gilisek, fokozott elesési és kognitív hanyatlási rizi-
kóval. Ugyanakkor a nagy klinikai vizsgálatok (PA-
RADIGM-HF, DAPA-HF, EMPEROR-Reduced, 
EMPHASIS-HF) igazolták, hogy a célzott gyógysze-
res kezelés ebben a populációban is hatékony, és 

szorosabb laboratóriumi kontroll, különösen a vese-
funkció és az elektrolitparaméterek követése javasolt 
ebben a populációban.
A krónikus vesebetegek kezelése további óvatosságot 
igényel. A RAAS-gátlók és az MRA-k alkalmazása so-
rán fennáll a hyperkalaemia és a GFR-csökkenés koc-
kázata, amely miatt laboratóriumi követés szükséges. 
Az SGLT2-gátlók hatékonyságát alacsony eGFR mellett 
is igazolták az EMPA-KIDNEY- és a DAPA-CKD-vizs-
gálatokban, így HF-betegek körében is biztonságos és 

-
-
-

stratégia: az EAST-AFNET 4 és a CASTLE-AF alapján 
meghatározott HFrEF-populációkban a frekvenciakont-

20). Ezt tükrözi az ESC 2024-es AF-irányelve is, amely 

ajánlást válogatott betegekben a prognózis javításá-
ra (21). Ezzel összhangban a European Heart Journal 

-
lett érvel, a randomizált és megfigyeléses bizonyítékok 
következetes üzeneteire támaszkodva (22). A terápiás 
döntést mindenkor individualizálni szükséges az élet-
kor, a balkamra-funkció, a ritmusstátusz és a betegpre-
ferenciák figyelembevételével.
A digitális egészségügyi megoldások és a telemedicina 

-
sében. A strukturált telemonitorozás, amelybe beletar-

-

a dekompenzáció esélyét. A TIM-HF2-vizsgálatban a 
rendszeres adatküldés és a multidiszciplináris háttérrel 
biztosított ellátás csökkentette a szívelégtelenség miat-
ti hospitalizációt és a mortalitást (12).

-

gyógyszeres adherencia javítását, és pszichés támoga-
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integrált adatplatformok révén megvalósíthatóvá válik a 
prediktív modelleken alapuló HF-gondozás (13, 14).

Összegzés és jövőbeli kilátások

-

gyógyszeres és eszközös terápiák mellett egyre na-
gyobb szerepet kapnak a digitális technológiák és a be-

-

-
élést, és csökkenti a hospitalizációk számát. A HFmrEF 
kezelési stratégiája egyre inkább közelít a HFrEF-éhez, 

terápiás áttörést, amely evidenciaszinten mérsékelni 
képes a hospitalizációt.
A terápiás döntések során a társbetegségek, a beteg 
életkora, vesefunkciója, kognitív státusza és funkcioná-

-
teli a személyre szabott kezelési megközelítést, amely 
figyelembe veszi a klinikai fenotípusokat, a betegprefe-

A ritmuskontroll-stratégiák, a telemedicinális követés, 
az életmód-intervenciók és a pszichoszociális támo-
gatás ma már a HF-ellátás integráns részét képezik. 

ugyanakkor elengedhetetlen az egészségügyi rendszer 
kapacitásainak fejlesztése, a szívelégtelenség-szak-

szakdolgozók továbbképzése.
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Strukturált betegoktatási program  
szívelégtelenségben: „Nem az iskolának,  
hanem az életnek tanulunk”
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Levelezési cím: 
 

a betegek szívelégtelenséggel kapcsolatos ismereteinek hiánya. Ezért is képezi az Európai Kardiológus Társaság 

hatásának vizsgálata a szívelégtelenséggel és öngondoskodással kapcsolatos ismeretekre.
-
-

illetve a betegek öngondoskodásának hatékonyságát az oktatás után 3 hónappal a teszt ismételt kitöltésével, valamint a 
nemzetközileg validált „Európai szívelégtelenséggel kapcsolatos öngondoskodási magatartás skála” (EHFScB-9) felméré-

ának volt 3 hónapnál optimális az öngondoskodása, amelyet a betegkarakterisztika nem befolyásolt.
 Eredményeink igazolják, hogy a strukturált betegoktatási program hatására a betegek szívelégte-

fontosságát.
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structured patient education program, self-care, heart failure

Bevezetés

A szívelégtelenség napjainkban is világszerte az egyik 
-

vaszkuláris megbetegedés, amely akár minden ötödik 
embernél is kialakulhat élete során (1). A szívelégtelen-
ség ugyanolyan malignus megbetegedésnek tekinthe-

nélkül hasonlóan rossz prognózissal számolhatunk (2). 
Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) 2021-es Szív-
elégtelenség Irányelvét követve minden, szívelégte-

-
dencia) (3). Ezen ellátási formában nemcsak az alap-
betegség, azaz a szívelégtelenség ellátása stratégiai 

-
rése és azok hatékony kezelése is elengedhetetlen, 

amelyben a társszakmák bevonása és az azokkal való 

továbbá azt is kiemeli, hogy minden, szívelégtelenség-
-

kodásra, hogy javíthassuk a betegség prognózisát és 
csökkenthessük a kórházi felvételek számát. Irodal-

-
-

Az ESC Szívelégtelenség Irányelve és az ESC Szív-
elégtelenség Munkacsoportjának 2021-es ajánlása 

A konkrét megvalósítással kapcsolatban azonban nap-
jainkban is számos gyakorlati kérdés merül fel (példa-
ként említhetjük az oktatás módszertanát, vagy akár az 

-
edge about HF. Consequently, patient education is a strategic component of the European Society of Cardiology 2021 
HF Guidelines.

 To assess the short- and long-term impact of a structured HF patient education programme (PEP) con-
ducted by our Working Group on HF on patients’ knowledge of HF and self-care.

-
tionnaire developed earlier by our Working Group on HF, administered before and after the PEP as part of the routine 

3 months after the PEP by re-administration of the 11-item questionnaire and evaluation using the internationally vali-

way, were analysed using logistic regression analysis.

-

knowledge and promotes optimal self-care; which strengthens the strategic importance of PEP.

Rövidítések:
ACEi: angiotenzinkonvertálóenzim-inhibitor; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin 

 
-

RASi: renin-angiotenzin rendszer gátló; SGLT2i: nátrium-glükóz-kotranszporter-2-gátló
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Célkitűzések

-
-

tályának Szívelégtelenség Részlegén szívelégtelenség 
-

elégtelenség Munkacsoportunk által folytatott, struktu-
rált betegoktatási program effektivitásának elemzését 
a szívelégtelenséggel mint betegséggel kapcsolatos 

öngondoskodással kapcsolatos tudatosságra, valamint 
-

va az „Európai szívelégtelenséggel kapcsolatos öngon-
doskodási magatartás skálát” (EHFScB-9).

Módszerek
A strukturált betegoktatási program  
felépítése
Retrospektív obszervációs vizsgálatunk során 2023. 

centrumunk, a Gottsegen György Országos Kardio-

Szívelégtelenség Részlegén szívelégtelenség mi-
att hospitalizált és ezalatt strukturált betegoktatá-

si programban részt vett, konszekutív betegcsoport 

Tudományos és Kutatásetikai Bizottság engedélyez-
te (engedélyszám: BM/27849-3/2024), a vizsgálat 
során a Helsinki Nyilatkozatban foglalt etikai alapel-
veket követtük.
A strukturált betegoktatási program során a betegek 
hozzátartozóikkal együtt egy, a Szívelégtelenség Mun-
kacsoport orvosai és a szívelégtelenséggel foglalkozó 
szakasszisztens által közösen irányított, közel 60 per-

-

között tárgyalásra kerülnek a kórképpel kapcsolatos, 

-
sága, az öngondoskodás elemeinek elsajátítása, a kü-

-
-

forduló, szívelégtelenséggel kapcsolatos klinikai hely-

és gyors orvosi konzultációt vagy akár ellátást tehetnek 
indokolttá.

GRAFIKAI ABSZTRAKT – GRAPHICAL ABSTRACT
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A betegek szívelégtelenséggel kapcsolatos tudásanya-
gát, illetve a strukturált betegoktatási program effekti-

amelyet a Szívelégtelenség Munkacsoportunk által ki-
-

-
radását 3 hónappal az oktatás után, a kontrollok alkal-

-

EHFScB-9 felmérésével (8).

Statisztikai elemzés
A klinikai adatokat intézetünk informatikai rendszeré-

-
-

mond, WA, USA) rögzítettük. A statisztikai elemzéshez 
az IBM SPSS Statistics 26.0 szoftvert (International 
Business Machines Corporation, Armonk, NY, USA) 
használtuk. A folytonos változókat a nem normál el-
oszlást figyelembe véve medián és interkvartilis tar-
tományként, a kategorikus változókat százalékos for-

-
-

tet használtunk. Statisztikai szignifikanciát a p<0,05 
értékben definiáltuk. Az EHFScB-9 összpontszámát 

-
Wagenaar és munka-

társai

-
ték esetén definiálták (9, 12). Az EHFScB-9 alapján 
így meghatározott optimális öngondoskodás predikto-
rait logisztikus regressziós analízissel elemeztük. Az 
univariáns logisztikus regressziós elemzés során a 

-
sét tekintettük szignifikánsnak.

Eredmények

(1. táblázat). A kohorszot 

társbetegséggel rendelkezett. Kórházi elbocsátáskor 

adódott. A bal kamrai ejekciós frakció (LVEF) medi-

kategóriájába. A betegek 44%-a átesett már korábbi 

1. TÁBLÁZAT. A vizsgált betegcsoport fő jellemzői

(n=164)
78%

Életkor, medián (IQR), év

De novo diagnosztizált szívelégtelenség 37%

Szívelégtelenség miatt korábban  
hospitalizálva 44%

Bal kamrai ejekciós frakció, medián (IQR), (%)

HFrEF 84%

HFmrEF   6%

HFpEF   9%

HFimpEF   1%

28%

Diabetes mellitus 28%

Magas vérnyomás betegség 60%

34%

Prehospitálisan diagnosztizált idült  
vesebetegség 11%

Anémia* 20%

61%

Szívfrekvencia, medián (IQR), perc

Szisztolés vérnyomás, medián (IQR), Hgmm

eGFR, medián (IQR), ml/perc/1,73 m2

eGFR <60 ml/perc/1,73 m2 38%

Szérumkálium, medián (IQR), mmol/l

Szérumnátrium, medián (IQR), mmol/l

Hemoglobin, medián (IQR), g/l

NT-proBNP, medián (IQR), pg/ml 1578  

RASi (ACEi/ARB/ARNI) 97%

92%

MRA 91%

SGLT2i 85%

84%

76%

ICD (CRT-D nélkül) 19%

CRT-P/CRT-D 9%

Rövidítések: ACEi: angiotenzinkonvertálóenzim-inhibitor; ARB: angiotenzinre-
-
-

-

peptid; RASi: renin-angiotenzin rendszer gátló; SGLT2i: nátrium-glükóz-ko-
transzporter-2-gátló
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szívelégtelenség miatti hospitalizáción, 37%-uknál di-
agnosztizáltak de novo szívelégtelenséget.

-
da részesült neurohormonális antagonista terápiá-
ban: 97%-uk kapott renin-angiotenzin rendszer gátló 
(RASi) (angiotenzinkonvertáló-enzim-inhibitor [ACEi]/ 
angiotenzinreceptor-blokkoló [ARB]/ angiotenzinre-
ceptor-neprilizin inhibitor [ARNI]), 92%-a béta-blokko-

(MRA) kezelést, így hármas terápiában (RASi [ACEi/
-

um-glükóz-kotranszporter-2-gátló (SGLT2i) dapa-/
em pag liflozin kezelést 85%-uk kapott, négyes terá-

76%-uknál került bevezetésre a kórházi elbocsátásig. 
Kardiális reszinkronizációs terápiában (pacemakerrel/
defibrillátorral [CRT-P/CRT-D]) a kohorsz 9%-a része-
sült, míg implantálható kardioverter-defibrillátort (ICD; 
CRT-D nélkül) 19%-uk viselt a kórházi elbocsátás ide-
jén.

Eredmények
Az oktatás után a Szívelégtelenség Munkacsoportunk ál-

-

hónapos utánkövetés során az oktatott tudásanyag tar-

(1. ábra).
A 3 hónapos kontroll során felvett EHFScB-9-n a me-

(2. ábra), iga-
zolva ezzel az optimális öngondoskodást.
Az EHFScB-9 alapján definiált optimális öngondosko-
dást a betegkarakterisztika (köztük az életkor, a nem, a 
végzettség, a család bevonása, részvétele a betegokta-
tási programon, a társbetegségek, a szívelégtelenség de 
novo diagnózisa és az LVEF) nem befolyásolta az univa-
riáns logisztikus regressziós elemzés alapján (3. ábra).

Megbeszélés

optimalizálása és tartós fenntartása komoly kihívást je-

1. ÁBRA. A Szívelégtelenség Munkacsoportunk által kidolgo-
zott, 11 kérdésből álló, egyszerű választásos kérdőívek össz-
pontszámának változása a strukturált betegoktatási program 
hatására. Rövidítés: IQR: interkvartilis tartomány

2. ÁBRA. Az EHFScB-9 alapján definiált optimális öngondos-
kodás a strukturált betegoktatási program után 3 hónappal

Női nem
Életkor (/1 év)

8 általános
Szakiskola/szakközépiskola

Gimnázium
Egyetem/főiskola

Család bevonása a betegoktatási programba
eGFR <60 ml/perc/1,73 m2

LVEF (/1%)
NT-proBNP (/100 pg/ml)

De novo szívelégtelenség
³2 társbetegség

p-érték

0,391
0,214
0,962
0,687
0,607
0,639
0,222
0,288
0,987
0,803
0,785
0,133

Iskolai 
végzettség {

0,01 0,1
Esélyhányados

1 10

3. ÁBRA. Az optimális öngondoskodás prediktorai
Rövidítések: eGFR: becsült glomeruláris filtrációs ráta; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció; NT-proBNP: N-terminális pro-B típusú 
natriuretikus peptid
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folyamatba számos ponton tudunk beavatkozni annak 
érdekében, hogy az ellátást, a terápiát optimalizáljuk 
és tartósan fenntartsuk, amelyek közül az egyik leg-

metaanalízis igazolta, hogy a szívelégtelenséggel fog-
lalkozó szakasszisztens bevonásával folytatott beteg-
edukációs program a prognózis javulását is szolgálja, 
és a szívelégtelenség miatti rehospitalizációk számát 
akár 25%-kal csökkentheti (16). Az Észak-pesti Cent-

-
kacsoportjának elemzése is alátámasztotta, hogy a 

-

zajló, multidiszciplináris gondozás a prognózist mar-
kánsan befolyásolta; a „propensity score matching” il-
lesztett elemzés alapján az egyéves összmortalitás és 
összhospitalizáció kompozit végpontját 37,5%-kal is 
csökkentette (17). Ezen eredmények is alátámasztják 

-
bulancián szívelégtelenséggel foglalkozó szakasszisz-
tens bevonásával folytatott multidiszciplináris gondo-

A szívelégtelenséggel kapcsolatos ismeretek a napi kli-
nikai tapasztalat szerint gyakran hiányosak, az optimá-

Gyakori jelenség, hogy nem áll rendelkezésükre az 
a tudásanyag, amely segítségével fel tudják ismerni a 

az alkalmazott készítményeiket, azok dózisait, alkalma-

kezelés tartós fenntartásának egyik gátját jelenti a vélt/
valós gyógyszermellékhatások mellett (21). Szakiro-
dalmi adatok alapján sokszor a betegoktatás ellenére 

-
latos saját tudásukat. Ezt igazolja Munkacsoportunk 

a vizsgált kohorsz 60%-ának szívelégtelenségét már 
-

ós programot valamennyi beteg hasznosnak ítélte meg 
-

elengedhetetlen szerepét a szívelégtelenségben szen-
-

tatási program fontos részét képezi az öngondoskodás, 

elérése. Ahogy azt Munkacsoportunk korábbi elemzé-
se is igazolta (7), a betegoktatási program után a bete-
gek több mint háromszorosa végezte rendszeresen a 

Az öngondoskodásra való oktatás gyakorlati megvalósí-
-

Szívelégtelenség Irányelve és az ESC Szív elégtelenség 
Munkacsoportjának 2021-es ajánlása nem tartalmaz 

-
cina, a digitális egészségügyi eszközök, az integrált be-

-
kodás hatékonyságának javításához (22). A 2022-ben 
publikált SMART-HF-tanulmányban egy olyan eszköz 
hatását vizsgálták, amely a tünetek otthoni monitoro-
zására, interaktív oktatásra és a diuretikum dózisának 
optimalizálására alkalmas (23). Az eszközt használó 
betegek körében az EHFScB-9-pontszámok alapján 
szignifikánsan jobb öngondoskodási magatartást figyel-
tek meg a kontrollcsoporthoz viszonyítva, emellett a 

száma is szignifikánsan csökkent. Abbasi és munkatár-
sai a vegyes módszertani megközelítést (például sze-
mélyes jelenléttel zajló oktatás, diavetítés, videóbemu-
tatás, problémamegoldó feladatok) hasonlították össze 
egy kizárólag multimédiás, digitális, otthoni környezet-
ben alkalmazható oktatási módszerrel, és megállapítot-
ták, hogy a vegyes módszertani megközelítés javította 
a legjobban a betegek öngondoskodási magatartását 

az oktatás mennyiségi mutatói (például a foglalkozások 

A hatékony öngondoskodás felmérése a napi gyakorlat-
ban nehézséget jelenthet (26). A kórképpel kapcsolatos 

-

amely nagyban megnehezíti univerzális használatukat 
(19). A Munkacsoportunk által kialakított, 11 kérdéses, 

alapján megállapítható, hogy az alkalmazott betegokta-
tási módszer a vizsgált betegcsoport körében alkalmas 
volt az öngondoskodással, valamint a szívelégtelen-
séggel kapcsolatos ismeretek fejlesztésére. 
Az öngondoskodással kapcsolatos tudatos magatar-
tás, az öngondoskodásra tanítás hatékonyságának 
felmérésére segítségül szolgálhat a nemzetközileg 

-
-
-

Pulignano és munkatársai 
ezen skála korábbi, 12 kérdéses változatát alkalmazva 

betegek körében, akik szívelégtelenség-betegokta-
-

részesültekhez képest (27). Jelen elemzésben az 
EHFScB-9 skála eredményei alapján betegeink 86%-

után 3 hónappal. A COACH-2-vizsgálat másodlagos 
elemzésében a 12 hónapos utánkövetés során a be-
tegek 52%-ában tartós, optimális öngondoskodás volt 

-
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-
ján határoztak meg (10).
Az öngondoskodás és az arra irányuló oktatás haté-

hatást gyakorolhatnak a beteg egyéni, klinikai jellem-
-

-

befolyásolhatja az öngondoskodással kapcsolatos tu-
datos döntéshozatalt (30). Kamrani és munkatársai 

-
-

nem/nem optimálisan részesült az éves influenza elle-

-
-

moltak be Niriayo és munkatársai is; elemzésük szerint 

-
-

ján a vidéki lakhely, az írástudatlanság, a polifarmácia, 
valamint a korábbi kórházi kezelés egyaránt a nem 

-
-

ség, amelyet az ESC 2021-es Szívelégtelenség Irány-
elve egy többdimenziós, dinamikus állapotként határoz 

-
tívan befolyásolhatja az öngondoskodással kapcsola-
tos magatartást (3, 29, 32). A polikomorbiditás szintén 

öngondoskodással kapcsolatos magatartásra és a be-
tegség kimenetelére (4, 28, 31). Jelen elemzésünkben 
a betegek 61%-a legalább 2 társbetegséggel rendelke-

Bár elemzésünk nemzetközi adatokkal való összeveté-
-

(medián életkor: 76 év) Svéd Szívelégtelenség Regisz-
terben (SwedeHF) a betegek 61,2%-ának volt legalább 
4 társbetegsége (33). 
A betegek motivációi, szokásai, kulturális hiedelmei és 
értékrendje, korábbi tapasztalatai és képességei, vala-

hatással lehetnek az öngondoskodás hatékonyságára 
(34). Bahrodi és munkatársai a betegek szuboptimális 
öngondoskodásának okaként azonosították a nem meg-

általunk bemutatott oktatási modellben is alkalmazott 

betegoktatási programba. A nagyobb szociális támoga-

tás mellett a magasabb iskolai végzettség, az egész-

eredménye alapján az általunk alkalmazott oktatási mo-
dell mellett a betegkarakterisztika (köztük az életkor, az 
iskolai végzettség és a társbetegségek) nem befolyásol-
ta az öngondoskodási magatartást, az öngondoskodásra 
tanítás effektivitását 3 hónapos utánkövetéses adataink 
alapján, mindezek alapján a hatékony öngondoskodás a 
betegek széles csoportjában megvalósítható volt.

Limitációk

Vizsgálatunkat a betegcsoport alacsony elemszáma 
-

lenség Munkacsoportunk által kidolgozott és használt, 

-
kalmazhatóságát. Egycentrumos elemzésünk kizáró-
lag kaukázusi rasszhoz tartozó egyéneket tartalmazott, 
így eredményeinket és következtetéseinket nem lehet 
biztosan alkalmazni más etnikai csoportokra. Vizsgála-
tunkban kizárólag tercier kardiológiai centrumunk Fel-

-
legén hospitalizált betegek adatait elemeztük, amely 
egy szelektált betegpopulációt eredményezhet. A vizs-

volt célja a strukturált betegoktatási program prognosz-
tikai hatásának elemzése, továbbá a gyógyszer-adhe-
renciára kifejtett hatásának vizsgálata.

Következtetések

A strukturált betegoktatás, az öngondoskodás optima-

kezelésében.
Eredményeink alapján a strukturált betegoktatás hatá-

ismeretek tartósan meg is maradtak. A strukturált be-

-
kalmazva a 3 hónapos utánkövetés eredményei alap-
ján. Az öngondoskodást a betegkarakterisztika (köztük 
az életkor, az iskolai végzettség és a tásbetegségek) 

-

Nyilatkozatok

-
ik, amelyek a cikk megírását befolyásolhatták. 
Etikai engedély: A vizsgálatot a Tudományos és Ku-
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tatásetikai Bizottság engedélyezte (engedély szám: 
BM/34521-1/2023), amelynek során a Helsinki Nyilat-
kozatban foglalt etikai alapelveket követtük.
Anyagi támogatás: Nyilatkozunk, hogy kutatómunkánk, 
közleményünk megírása semmilyen anyagi támogatás-
ban nem részesült.

-
tak hozzá a kézirat elkészítéséhez:

megírása, ábrák és táblázatok elkészítése. B.-B. F.: 
-

tikai elemzés, ábrák és táblázatok elkészítése, kézirat 
kritikai olvasata, korrekció. B. E. M., G. T. G., F. Zs., H. 

D., B. A., V. M., A. P., P. Zs.: kézirat kritikai olvasata. 
M. B.: kutatás megtervezése, irodalomkutatás, adat-

olvasata, korrekció.
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A 2023-as Európai Kardiológus Társaság (ESC) fókuszált irányelvfrissítése a bal kamrai ejekciós frakció teljes spektru-

irodalmi adatok alapján azonban az irányelvekben lefektetett kezelési stratégiákat diszciplínától függetlenül a gyakor-

során Delphi-konszenzusvizsgálattal mértük fel azt, hogy a hazai kardiológusok mennyire ismerik és alkalmazzák a 

A vizsgálat során 50 állítást fogalmaztunk meg négy témakörben (általános ismeretek, HFrEF, HFpEF/HFmrEF és 
-

kert-skálán. Konszenzusnak azt tekintettük, ha legalább 66,6% nyilatkozott „valamennyire egyetértek” (3) vagy afölötti 

az SGLT2-gátló terápia lassítja a krónikus vesebetegség progresszióját, és csökkenti a HFpEF-betegek kórházi felvé-
teli és kardiovaszkuláris halálozási kockázatát (99%). A megkérdezettek 94%-a a nefrológiai és a diabetológiai státusz 

Ezzel szemben több terület is feltárta a klinikai inercia jelenlétét: a de novo HFrEF-betegek kezelését az ACE-gátló/
béta-blokkoló kombinációt, majd mineralokortikoidreceptor-antagonista (MRA) és végül SGLT2-gátló hozzáadását ja-
vasló állítással nem alakult ki konszenzus (50%, illetve 36%). Szintén negatív konszenzus született arra a kijelentésre, 

-
-

-
ra van szükség.

szívelégtelenség, SGLT2-gátlók, Delphi-konszenzus, klinikai inercia, kardiorenális-metabolikus szemlélet
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Bevezetés

-

prevalenciát is elérheti (1). Világszerte mintegy 64 mil-
lió embert diagnosztizáltak szívelégtelenséggel; ami a 
társadalom öregedésével, illetve a modern életmóddal 

iszkémiás szívbetegség, hipertónia és diabétesz (1). A 

és terápiás megközelítést igényel a csökkent ejekciós 
-

-

elégtelenségben alkalmazott farmakológiai bázisterápi-

határoztak meg HFrEF kezelése esetén: angiotenzin-

konvertálóenzim-gátló (ACEi) vagy angiotenzinrecep-
tor/neprilizin gátló (ARNI), béta-blokkoló, mineralokor-
tikoidreceptor-antagonista (MRA) és SGLT2-gátló (1). 
Az ESC 2023-as fókuszált szívelégtelenség-update-je 

-
lást adott az SGLT2-gátló empagliflozin és dapagliflo-
zin esetében, miután két randomizált klinikai mérföld-

-
kentette a betegek kardiovaszkuláris halálozását és a 
szívelégtelenség miatti hospitalizációt placebóhoz ké-
pest. Az SGLT2-gátlók napi egyszer adhatók, és kevés 

-
zitív kardiorenális-metabolikus hatással bírnak (1, 7).
A nemzetközi irodalmi adatok azt mutatják, hogy az 
irányelvekben lefektetett kezelési stratégiákat a min-

-
-

-
si mutatók romlásához. A nemzetközi adatok szerint a 

-

-
ommendation in HFpEF. Nevertheless, the translation of these recommendations into routine clinical practice remains 
incomplete and is often impeded by clinical inertia.

latest HF guidelines, with special emphasis on SGLT2i, and how they perceive practical aspects of therapy.
Fifty statements addressing general knowledge, HFrEF, HFpEF/HFmrEF, and therapeutic strategies were evaluated 

used as the initial treatment option (99% and 98% positive responses, respectively). Respondents also strongly agreed 
that SGLT2 inhibitor therapy slows the progression of chronic kidney disease and reduces both hospitalization and car-
diovascular mortality in HFpEF (99%). Most cardiologists reported more intensive monitoring of renal and diabetological 
parameters since the introduction of SGLT2 inhibitors. In contrast, no consensus was reached regarding a stepwise 

SGLT2 inhibitor in de novo

98% agreed that appropriate hygiene education can minimize this risk.
The key messages highlight high awareness of current guidelines but persistent gaps in implementation, underscoring 
the need for targeted education, greater emphasis on renal protection, the development of concise practice-oriented 
tools, and reinforcement of the integrated cardio-renal-metabolic approach.

heart failure, SGLT2 inhibitors, Delphi consensus, clinical inertia, cardio-renal-metabolic approach
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de novo HFrEF-betegek közel fele csak egy vagy két 
bázisterápiát kap a hospitalizáció során, a négyes bá-

-
sül (9, 10). Irodalmi adatok szerint a legtöbb orvos a 

béta-blokkoló, MRA vagy SGLT2-gátló) elmaradására 

Mindezen adatok ismeretében különösen szükség-

a kardiológus szakorvosok mennyire ismerik és meny-

klinikai gyakorlatukban.
Tanulmányunk célja volt: 1) felmérni, hogy a hazai kar-
diológusok miként értékelik az SGLT2-gátlók szerepét 

-
nosítani azokat a terápiás területeket, ahol konszenzus, 
illetve klinikai inercia tapasztalható; és 3) meghatározni 
az oktatási és szakmapolitikai prioritásokat a kardio-

Módszertan
A Delphi-módszer és az értékelési  
kritériumok
A Delphi-módszer egy strukturált kommunikációs tech-

kialakítására dolgoztak ki. Lényege, hogy a kutatók egy 
-

-
-

-
lította össze a legfrissebb nemzetközi irányelvek és 
klinikai vizsgálatok eredményei alapján. Összesen 50 
állítást fogalmaztunk meg: 11 általános kérdés a szív-
elégtelenség epidemiológiájáról, diagnosztikájáról és a 

és 11 kérdés a terápiás stratégiákra vonatkoztatva.
-

tásokat (1 = egyáltalán nem értek egyet; 2 = nem értek 
egyet; 3 = valamennyire egyetértek; 4 = egyetértek; 5 

-
lezték. A konszenzus kritériumait az alábbiakban hatá-

-
ról, ha 90% feletti volt; negatív konszenzusnak tekintet-

-
laszok átlagos pontszáma (4 és 5 közötti átlagnál ma-

adott pontszámot választók aránya alapján értékeltük 

válaszok több mint kétharmadát).

A vizsgálatba olyan, Magyarországon praktizáló kar-
diológus szakorvosokat választottunk be, akik aktívan 
foglalkoznak szívelégtelen betegek ellátásával, leg-
alább 5 éves szakorvosi gyakorlattal rendelkeznek, és 
hetente több mint 20 szívelégtelen beteget kezelnek. 

-

második iterációban 98 válaszadó vett részt 2025. feb-
ruár 3. és 2025. március 10. között. A két iteráció között 

-
-

val. A második iterációban a kérdések többsége meg-
maradt, néhány állítást pontosítottunk a visszajelzések 
alapján.

Eredmények
Általános ismeretek és diagnosztika

állítással, amely a nemzetközi szakirodalomban is ta-

közel 50%-a HFrEF, míg a másik 50%-a HFpEF/HFmrEF 

hospitalizált populációra vonatkozik. Amikor a válasz-

szívelégtelenség fenotípusokról, azok megoszlásáról 
kérdeztük, a pozitív válaszok aránya csak 66% volt, ami 
nem érte el a konszenzusküszöböt (1. ábra). A vissza-
jelzések alapján az ambuláns betegpopulációban gyak-

-
tóniás, obes betegekben. A fentiek rámutattak arra is, 
hogy a pontos diagnózis felállítása a natriuretikuspep-

-

-
-

ket a szívelégtelenség típusainak differenciálásához 
(echokardiográfia, a natriuretikus peptid szintjének mé-
rése, terheléses vizsgálatok). Ennek ellenére többen 

-
-

ára, terheléses vizsgálatra vagy invazív hemodinamikai 

Emellett a visszajelzések szerint a natriuretikus peptid 
szintjének mérése néhány intézményben hiányzik vagy 
logisztikai akadályokba ütközik, ami késleltetheti a di-
agnózist.

A HFrEF-re vonatkozó állítások
A HFrEF-betegek SGLT2-gátló-kezelésével kapcsola-
tosan két állítást is megfogalmaztunk. Az egyik szerint 

-
sik azt állította, hogy bizonyos esetekben az SGLT2-gát-
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-
ve 98% pozitív válasz) (2. ábra). A válaszadók hang-

-

-
zi, hogy a magyar kardiológusok tudatában vannak az 

A négyes terápia beállítására vonatkozó kérdések-
de novo 

HFrEF-betegek kezelését ACE-gátló és béta-blokko-
ló kombinációval kell kezdeni, majd MRA-val, végül 

SGLT2-gátlóval kiegészíteni. Erre mindösszesen 50% 
adott pozitív választ (24% teljesen egyetértett), ami 
nem érte el a konszenzust (3. ábra). A második iteráci-

-
ményeit és a szakmai kommentárt, a pozitív válaszok 
aránya 36%-ra csökkent, amely még így sem érte el 
a negatív konszenzus szintjét, annak ellenére, hogy a 
modern irányelvek szerint a négy gyógyszercsoportot 

és teljes dózisra kell titrálni, sorrendiség nélkül, a be-
teg hemodinamikai állapotához igazítva. A paneltagok 
megegyeztek abban, hogy a „titrációs piramis” helyett a 
gyors, párhuzamos gyógyszerindítás a preferált, ahogy 
azt a STRONG-HF-vizsgálat eredményei kimutatták 

1. ÁBRA. A saját beteganyagom is az 50-50%-os megoszlást tükrözi. Kb. ugyanannyi HFrEF- és HFpEF/HFmrEF-beteget kezelek

2. ÁBRA. Az SGLT2-gátlókat elsővonalbeli terápiaként kell indítani a HFrEF-betegek 4 alapvető kezelésének egyikeként



364

Cardiologia Hungarica Habon és munkatársai: A szívelégtelenség kezelésének hazai helyzete  

(11). Figyelemreméltó területi és foglalkoztatás típusa 
szerinti különbségeket észleltünk ebben a kérdésben, 

-
ve közép-magyarországi régió kardiológusai nagyobb 
arányban azonosultak mindennapi gyakorlatukban az 

(Supplementum 1. a, b táblázat). 
-

adatok is tükrözik, a hazai válaszadás alapján annak 
okai között szerepelt bizonyos gyógyszerek esetében 
az alacsony vérnyomás, a hyperkalaemia, a vesefunk-
ció-romlás, a polifarmácia és a betegpreferencia is, 
emellett többen említették a gyógyszerek finanszírozá-

tailored guide-
line-directed medical therapy fogalmát, amely a bete-

gek fenotípusát, hemodinamikai és renális állapotát fi gye-
lembe véve javasol sorrendbe állított vagy párhuzamos 

-

között érdemes SGLT2-gátlót adni, míg alacsony pul-

A HFpEF/HFmrEF témakör eredményei
Az egyik állításunk szerint az SGLT2-gátló-terápia al-
kalmazása indokolt HFpEF-ben a szívelégtelenség 
miatti hospitalizáció és a kardiovaszkuláris halálozás 

iterációban 99%-os konszenzus született, amely iga-
zolja azt, hogy az ESC legfrissebb irányelveit ismerik 
a szakorvos kollégák (4. ábra). A magyar klinikai gya-

3. ÁBRA. A de novo HFrEF-betegek kezelése esetén ACEi- és béta-blokkoló-kezelés indítandó, utána MRA, majd SGLT2-gátló

4. ÁBRA. Az SGLT2-gátlók alkalmazása indokolt HFpEF-betegeknél a HF kórházi kezelésének vagy a CV halálozás kockázatának 
csökkentésére
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még folyamatban van; számos HFpEF-beteg jelenleg 
-

alapján.
A felmérésünkben két ellentétes állítás vizsgálta a ve-

„a mindennapi klinikai gyakorlatban, ha az eGFR 30 
-
-

zel, a második iterációban a válaszadók 73%-a nem 
értett egyet; így negatív konszenzus alakult ki. A kiala-
kult vélemény jól tükrözte az irányelv szerinti ajánlást, 
miszerint mind az empagliflozin, mind a dapagliflozin 

-
-
-

-
pia megszakítását, és a nefrológusokkal konzultálni.
Azon állításunk, miszerint az SGLT2-gátló-terápia a 
szívelégtelenségben lassítja a krónikus vesebetegség 
(CKD) progresszióját, 99% egyetértést kapott, ami össz-

-

dialízis szükségességének kockázatát, és nefroprotek-
-

szempont a szívelégtelenség kezelésében.
-

uroge nitális infekciók kockázatát”. Erre a válaszadók 
91, illetve 89%-a adott pozitív választ, ami konszenzust 
jelentett. Ez a vélekedés összhangban van a nemzet-
közi vizsgálatokkal, amelyek szerint az SGLT2-gátlók 

-

kivételes esetben indokolják a gyógyszer leállítását.

fokozott figyelmet fordít a szívelégtelen betegek nefro-
lógiai (eGFR, albuminuria) és diabetológiai paraméte-
reinek (HbA1c

Ez azt jelzi, hogy a kardiorenális-metabolikus szemlélet 
a gyakorlatban is teret nyert. A diabetológusokkal és 

és dozírozást.
Az ESC 2021-es és 2023-as szívelégtelenség-irányel-

-
-

-
tegek aránya, amely bizonyos esetekben a diagnoszti-

echokardiográfia) hiányából adódhat. Mindezt áthidalva 
-
-

nél szélesebb körben kell alkalmazniuk (5. ábra) (7).

Diszkusszió

-
-

lógus szakorvosok bevonásával végzett Delphi-kon-
szenzusfelmérés, amely részletesen feltérképezte a 
szívelégtelenség diagnosztikáját és a bázisterápia al-
kalmazását, valamint annak klinikai implementációját 

5. ÁBRA. A H2FPEF score-t alkalmazom a napi gyakorlatomban HFpEF-betegek azonosítására
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mutató területek (SGLT2-gátlók korai alkalmazása, 
kardiore nális-metabolikus pozitív hatások ismerete, 
HFpEF-benefit) azt jelzik, hogy a legtöbb szakember 
naprakész a nemzetközi irányelvek, a diagnosztika 
(szükséges vizsgálatok) és a terápia alkalmazását ille-

-
dések (így pl. a de novo HFrEF terápiás sorrendje, a 
gyógyszerleállítás eGFR-csökkenés esetén) ugyanak-
kor rávilágítanak arra, hogy a klinikai inercia továbbra is 
jelen van; bizonyos esetekben a terápia beállítása gyak-
ran a jól megszokott, régebbi gyakorlat mentén történik.
A diagnózis felállítása után a HF-fenotípusok szerint az 
irányelvek által javasolt terápiát a megkérdezettek jól 
ismerték (1, 7). A HFrEF-csoportban azonban a bizony-
talanság volt látható a négyes bázisterápia bevezeté-
sére vonatkozóan, bizonyos esetekben a terápia be-
állítása továbbra is a korábbi, szekvenciális gyakorlat 
mentén történik. Emellett a klinikai inercia még mindig 
akadályozza a terápiás optimalizációt. A nemzetközi 
irodalmi adatok ugyancsak azt támasztják alá, hogy a 
HFrEF-betegek több mint fele csak 1 vagy 2 báziste-

-

-
-

kori uroinfekciós anamnézis korlátozza az alkalmazást. 
Ezért a válaszok értékelése kapcsán jól látható, hogy 
a 2021-es ESC-ajánlásban meghatározott gyakorlati-
as, betegprofilok szerint javasolt terápiás optimalizáció 
sokat segíthet a mindennapi klinikai gyakorlatban is (1).
A HFpEF esetén széles körben, a legmagasabb kon-

-
elvének frissítése, azaz az SGLT2-inhibitorok adására 

-
rült, hogy a magyar kardiológusok nagy aránya támo-
gatja az SGLT2-gátlók korai rutinalkalmazását az ejek-
ciós frakciótól függetlenül. A kézirat keletkezésének 
idején a HFpEF/HFmrEF betegcsoportban a NEAK-tá-
mogatás hiánya ellenére a kollégák rendszeresen fel-
ajánlják betegeiknek a terápiát.
Az SGLT2-gátlók nefroprotektív hatását több rando-
mizált vizsgálat is igazolta (12, 13). A 2023-as guide-

rutinnal, hogy 30 ml/perc alatti eGFR-értéknél megsza-
kítsák a kezelést. Ez megegyezik a DAPA-CKD- (12) és 
az EMPA-KIDNEY- (13) vizsgálatok megállapításaival, 

-
dalom szerint az SGLT2-gátlók használata során a fer-

a dipeptidil-peptidáz-4-gátlók (DPP4i) 1,8%-ával; a leg-

-
-
-

A felmérés rávilágított arra, hogy a kardiológusok is-
-

lementációja bizonyos eseteben hiányzik. Javasolt a 
Magyar Kardiológusok Társaságával (MKT) közösen 
olyan célzott programok vagy konszenzusdokumentum 
létrehozása, amelyek a HFrEF-bázisterápiák alkalma-
zását, az SGLT2-gátlók kardiorenális és metabolikus 

gyakori mellékhatások kezelésében iránymutatást ad-
nak. A válaszadók szerint emellett hiányoznak azok az 
eszközök, amelyek a vesefunkció (eGFR, uACR) és a 
metabolikus paraméterek monitorozását, valamint az 
SGLT2-gátlók megszakítási kritériumait tartalmazzák. 
Ugyancsak javasolható olyan hazai konszenzusdoku-
mentum kidolgozása, amely a kardiológusok mellett a 
belgyógyászok és a háziorvosok számára is könnyen 

A nem optimális kezelés kapcsán a gyógyszerek ma-
gas ára és a támogatási rendszer korlátai többször em-

-
hozók is felismerjék: az evidenciákon alapuló terápia 

-
hatékony, hiszen csökkenti a hospitalizációk számát, 

-

nális-metabolikus gondolkodás már jelen van, de a 
nef rológusokkal és diabetológusokkal való szorosabb 

-
sához. A nefrológiai paraméterek (eGFR, uACR) és a 

-
diológusoknak tudatosan figyelniük kell az SGLT2-gátlók 
potenciális mellékhatásaira és az ezekre adott válaszra.

Limitációk

A vizsgálat során nem vontunk be betegeket, így a kon-
szenzus eredményei kizárólag a szakemberek véle-

-
sok alulreprezentáltak voltak.

Összefoglaló és következtetések

A jelen Delphi-konszenzusvizsgálat azt mutatja, hogy 
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és különösen az SGLT2-gátlók szerepét meghatáro-

ezeket a készítményeket a szívelégtelenség teljes 

tengelyben. Ezáltal lehet biztosítani a betegek jobb ki-
menetelét morbiditás és mortalitás vonatkozásában is. 

kontroll fokozott monitorozását gyakorolja, és támogat-
ja a kardiorenális-metabolikus szemlélet és a multidisz-
ciplináris döntések elterjesztését.
Ugyanakkor a klinikai inercia továbbra is fennáll. A de 
novo HFrEF-betegek kezelésének sorrendjével kapcso-
latos bizonytalanság, valamint az SGLT2-gátlók leállítá-
sára vonatkozó alacsony eGFR-küszöb mutatja, hogy a 
korábbi gyakorlatok még élnek a mindennapi klinikum-
ban. A tanulmány rámutatott, hogy a klinikusok sokszor 
a stabil állapot miatt halasztják az optimális terápia be-
vezetését, miközben az evidenciák alapján a korai, in-

-
dése szintén edukációt igényel: bár az SGLT2-gátlók 

-

-
zott meg: 
1. 

2. Nagy azok aránya, akik támogatják az SGLT2-gátlók 
-

jes spektrumában. 
3. A klinikai inercia leküzdéséhez célzott oktatásra, 

-

4. -
tése, valamint a finanszírozási akadályok csökkenté-
se nélkülözhetetlen ahhoz, hogy a betegek minél 

irányelvek által meghatározott, hatékony terápiát.

A Delphi-vizsgálatban feltett kérdések teljes listája a 
supplementum 2-ben, a mindkét iteráció során adott 
válaszok részletes eredménye a supplementum 3-ban 

-
gével.

Támogatás
A publikáció megjelenését a Boehringer Ingelheim tet-

tükrözik, amelyek eltérhetnek a Boehringer Ingelheim 
álláspontjától. A megemlített készítmények használata-

1. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al. 2021 ESC Guidelines 
for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. 

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368
2. McMurray JJ, Packer M, Desai AS, et al. Angiotensin-neprilysin 
inhibition versus enalapril in heart failure. The New England Journal 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa1409077
3. McMurray JJV, Solomon SD, Inzucchi SE, et al. Dapagliflozin in 
Patients with Heart Failure and Reduced Ejection Fraction. The New 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa1911303
4. Solomon SD, McMurray JJV, Claggett B, et al. Dapagliflozin in 
Heart Failure with Mildly Reduced or Preserved Ejection Fraction. 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2206286
5. Packer M, Anker SD, Butler J, et al. Cardiovascular and Renal 
Outcomes with Empagliflozin in Heart Failure. The New England 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2022190
6. Anker SD, Butler J, Filippatos G, et al. Empagliflozin in Heart Fail-
ure with a Preserved Ejection Fraction. The New England Journal of 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2107038
7. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al. 2023 Focused Update 
of the 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure. European Heart Journal 2023; 44(37): 

8. Savarese G, Lindberg F, Cannata A, et al. How to tackle therapeu-
tic inertia in heart failure with reduced ejection fraction. A scientific 
statement of the Heart Failure Association of the ESC. European 

https://doi.org/10.1002/ejhf.3295
9. Zheng J, Sandhu AT, Bhatt AS, et al. Inpatient Use of Guide-
line-Directed Medical Therapy During Heart Failure Hospitalizations 
Among Community-Based Health Systems. JACC Heart Failure 

10. Greene SJ, Ayodele I, Pierce JB, et al. Eligibility and Project-
ed Benefits of Rapid Initiation of Quadruple Therapy for Newly Di-

https://doi.org/10.1016/j.jchf.2024.03.001
11. Mebazaa A, Davison B, Chioncel O, et al. Safety, tolerability and 
efficacy of up-titration of guideline-directed medical therapies for 
acute heart failure (STRONG-HF): a multinational, open-label, ran-

52. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(22)02076-1
12. Heerspink HJL, Stefánsson BV, Correa-Rotter R, et al. Dapaglif-
lozin in Patients with Chronic Kidney Disease. The New England 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2024816
13. Herrington WG, Staplin N, Wanner C, et al. Empagliflozin in Pa-
tients with Chronic Kidney Disease. The New England Journal of 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2204233
14. McGovern AP, Hogg M, Shields BM, et al. Risk factors for genital 
infections in people initiating SGLT2 inhibitors and their impact on 
discontinuation. BMJ Open Diabetes Res Care 2020; 8(1): e001238. 
https://doi.org/10.1136/bmjdrc-2020-001238

A közleményhez kapcsolódó supplementumok megtalálhatók  
a cardiologia.hungarica.eu weboldalon a QR-kód beolvasásával.



368

Eredeti közleményCardiologia Hungarica

https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2025.55.5.368

Magyar tapasztalatok az EVOLUTION-HF- 
vizsgálatból: kiindulási betegjellemzők és  
kezdeti eredmények

Papp Tímea Bianka*, Ráduly Arnold Péter*, Borbély Attila, Csanádi Zoltán

Debreceni Egyetem, Klinikai Központ, Kardiológiai Intézet,  
Kardiológiai és Szívsebészeti Klinika, Debrecen

Levelezési cím:
Dr. Papp Tímea Bianka, dr. Ráduly Arnold Péter, Debreceni Egyetem, Klinikai Központ, Kardiológiai Intézet,  
Kardiológiai és Szívsebészeti Klinika, 4032 Debrecen, Móricz Zsigmond krt. 22.  
E-mail: papp.timea@med.unideb.hu, raduly.arnold@med.unideb.hu 

halálozás és a szívelégtelenség miatti hospitalizáció kockázatát, ugyanakkor a valós klinikai gyakorlatban szerzett hazai 
tapasztalatok korlátozottan állnak rendelkezésre. Az EVOLUTION-HF egy prospektív, multicentrikus, nemzetközi obszervá-

-

-

irányelvekben meghatározott terápia részeként, igen széles körben alkalmazzák, a terápia abbahagyási aránya ugyanakkor 
kissé magasabb a régió más országaiban közölt arányokhoz képest (15% vs. 8%). A vizsgálat eredményei nagymértékben 
hozzájárulhatnak a hazai szívelégtelenség-ellátás optimalizálásához és a terápiás döntések támogatásához.

-

limited. The EVOLUTION-HF is a prospective, multicenter, international observational study that included HFrEF patients who 
-

inhibitors: 89%, beta-blockers: 96%, mineralocorticoid receptor antagonists: 80%), with a combined usage rate of 69% for the 
-

widely used in domestic clinical practice as part of the recommended therapy, although the discontinuation rate is slightly higher 

optimizing Hungarian heart failure care and supporting therapeutic decision-making.
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Bevezetés 

fontos népegészségügyi problémája világszerte, amely 

mortalitással jár (1, 2). Az SzE prevalenciája várhatóan 
tovább növekszik a társadalom elöregedése, valamint 
a kardiovaszkuláris komorbiditások (hipertónia, cukor-

-

-

gazdasági terhet ró az egészségügyi ellátórendszerre 
-

szeres és eszközös terápiák ellenére az SzE optimális 
kezelése, a nemzetközi és hazai szakmai ajánlásokban 
javasolt kezelés mindennapi klinikai gyakorlatban törté-

-
-
-

-
kóz-kotranszporter-2- (SGLT2-) gátló dapagliflozin és 

diabétesz kezelésére fejlesztettek ki és engedélyeztek. 
A nagy, randomizált klinikai vizsgálatok (DAPA-HF és 
EMPEROR-REDUCED) alapján a dapagliflozin és em-
pagliflozin szignifikáns mértékben csökkentette az SzE 
miatti hospitalizációt és a kardiovaszkuláris halálozást, 
függetlenül a cukorbetegség fennállásától (7, 8). A DA-
PA-HF-vizsgálatban a dapagliflozin közel 26%-kal mér-
sékelte az SzE-események vagy a kardiovaszkuláris 
halálozás kombinált relatív kockázatát, emellett javította 

-
get. Az EMPEROR-Reduced-vizsgálat esetén 25%-os 

a kardiovaszkuláris halálozás összetett végpontjában.
A fentiek alapján a dapagliflozin és az empagliflozin 
2020 májusában megkapta az amerikai FDA, majd 2020 
októberében az Európai Gyógyszerügynökség (EMA) 

mérföldkövek a HFrEF kezelési stratégiájában, meg-
-

glikémiás kontrolltól függetlenül. A randomizált klinikai 
-

ciókat vizsgálnak ideális körülmények között, így ered-
ményeik általánosíthatósága a valós klinikai gyakorlatra 
sokszor korlátozott. A rutin-betegellátásból szárma-

RCT-k eredményeinek kiegészítésében, a betegjellem-
-

Ezen igényt felismerve indult el az EVOLUTION-HF- 
(Real-world evidence with dapagliflozin in heart failure 

with reduced ejection fraction) vizsgálat, amely egy 
nem intervenciós, megfigyeléses programként jött lét-
re annak érdekében, hogy feltérképezze a dapagliflozin 
korai alkalmazási tendenciáit a valós klinikai gyakorlat-

külön alcsoportja vizsgálta a gyógyszer alkalmazását 
Közép- és Kelet-Európában, valamint a balti régióban 
(CEE-BA). A program célja volt, hogy regionális szinten 
pótolja a hiányzó adatokat, részletes információt szol-

-

tartozott Magyarország, Bulgária, Horvátország, Észt-
ország, Lettország, Litvánia, Lengyelország, Románia 
és Szlovénia, közel 1500 beteg tervezett bevonásával. 
Magyarországon belül a vizsgálat különösen fontos le-

-
tának feltérképezésére, valamint annak megértésére, 
hogyan integrálódott a dapagliflozin a rutinkezelésbe.

-
latba olyan HFrEF-betegeket vontak be, akiknél a da-
pagliflozinkezelés elkezdése a mindennapi betegellá-
tás keretein belül történt. A betegeket kórházi kezelés 
vagy ambuláns megjelenés során választották ki, a 
dapagliflozin adásának megkezdése és a vizsgálatba 

nap telt el. Ez a megközelítés minimalizálta a szelekci-
ós torzítást, és biztosította, hogy a gyógyszerrendelési 

dokumentációk alapján történt, standardizált elektroni-
-

amelyek megfelelnek a szokásos klinikai rutin-kontroll-

-
pagliflozinkezelés mintázatait (beleértve az abbaha-

-
-

lett a vizsgálat célja volt, hogy multivariáns elemzések 
segítségével feltárja a kezelés fenntartásának vagy ab-
bahagyásának potenciális prediktorait, ezáltal hasznos 

-
tal támogatásához a mindennapi gyakorlatban dolgozó 
orvosok számára.

klinikai kimenetelek tekintetében (12). Hazánkban igen 
-

ul az SGLT2-gátlók alkalmazásáról és hatékonyságá-

alapján Magyarországon az SGLT2-gátlók alkalmazási 
gyakorisága fokozatos, de mérsékelt növekedést mu-



370

Cardiologia Hungarica Papp és munkatársai: Magyar tapasztalatok az EVOLUTION-HF-vizsgálatból: kiindulási 

-
nációkban (pl. metformin + szulfanilurea vagy metfor-
min + DPP4-gátló kiegészítéseként) az SGLT2-gátlók 

-
zásuk továbbra is ritka volt (2020-ban ~2%), azonban 

-
min monoterápia után az SGLT2-gátló hozzáadásának 
kumulatív incidenciája 24, 48 és 72 hónapnál 4%, 6% 
és 8% volt, szulfanilurea-kezdés után pedig 4%, 7% és 

-

vonatkozó irányelvekkel, a növekedés mértéke tovább-
ra is elmarad az optimálistól. 
Jelen közleményben az EVOLUTION-HF-vizsgálat ma-
gyar betegcsoportjának adatait mutatjuk be, különös fi-
gyelmet szentelve a kiindulási demográfiai és klinikai 

-
lamint a 12 hónapos utánkövetési adatoknak. Célunk, 
hogy átfogó képet adjunk a dapagliflozin valós életbeli 
alkalmazásáról HFrEF-betegek körében Magyarorszá-

-
téseket egyaránt formálhatják.

Módszerek
Beválasztási kritériumok
A vizsgálatba azokat a betegeket vonták be, akik HFrEF 

-

megkezdésének napján) betöltötték a 18. életévüket. A 
betegek kizárólag írásos beleegyezésük után voltak 
bevonhatók a vizsgálatba.

-
ben meg kellett kezdeni. Az adagolásra és a kezelés 

-

vizsgálatokon estek át, a szokásos orvosi ellátásban 
részesültek.

Kizárási kritériumok
A vizsgálatból kizárták azokat a betegeket, akiket a da-
pagliflozinkezelés megkezdése után kevesebb mint 30 
napon belül, vagy több mint 60 nap elteltével vontak be. 
Szintén kizárási feltétel volt a dapagliflozin vagy bár-
mely más SGLT2-gátló készítmény korábbi alkalmazá-
sa, a dapagliflozinkezelés SzE-re vonatkozó alkalma-

diabétesz fennállása.

-
kalmazási mintázatainak elemzése volt, különös te-

keretében rögzítették a dapagliflozinkezelés megsza-
-

sításának gyakoriságát (ideértve az áttérést másik 
SGLT2-gátlóra, illetve a kezelés teljes megszakítását). 
A társbetegségek meghatározása az elektronikus kór-
lapok és a dokumentált diagnózisok alapján történt. Pit-
varfibrillációnak tekintették a korábban igazolt, tartósan 
fennálló vagy aktuálisan dokumentált ritmuszavart, ide-

-
kat egyaránt. Krónikus veseelégtelenségként a CKD-

értéket tekintették. Korábbi miokardiális infarktusnak 
minden, dokumentáltan lezajlott (STEMI vagy NSTEMI) 

COVID-19-infekcióként a korábban PCR-pozitív vagy 
COVID-19-antigén-gyorsteszttel vagy kórházi doku-

fennállás megítélése echokardiográfiás lelet alapján 
-

zonyult.
További cél az SzE kezelésére alkalmazott egyéb 

-

azoknak a kiindulási állapothoz viszonyított változásai-

az adagolás módosítását (dózisemelés, csökkentés 
vagy változatlan adag), illetve a kezelés megszakítását.

Statisztikai módszerek
-

betegségeinek és gyógyszeres kezeléseinek bemuta-
tására leíró statisztikai módszereket alkalmaztunk. A 
folytonos változókat átlaggal és szórással, illetve szük-
ség esetén mediánnal és interkvartilis tartománnyal 
(IQR) jellemeztük, míg a kategorikus változókat gya-
korisággal és százalékos megoszlással ismertettük. A 

-
-

arányokat (HR) és 95%-os konfidenciaintervallumokat 
(CI) számítottunk.

Eredmények
A Magyarországon dapagliflozinnal kezelt 

Magyarországon a vizsgálatba 181 beteget vontak be, 
-

lamok (CEE-BA) teljes vizsgált betegpopulációjának 
(1127 beteg) 16%-a volt. A betegek medián életkora 

-

év volt. A betegek életkor szerinti megoszlását az 1. 
ábra
megoszlása összhangban volt más, szívelégtelenség-
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gel kapcsolatos klinikai vizsgálatok adataival: a részt-

volt. A betegek kétharmadában (67,4%) a dapagliflozin 
indítása kardiológiai járóbeteg-szakellátás keretein be-
lül történt. 

hónap telt el. Az esetek körülbelül 1/3-ában az SzE di-
agnózisa de novo (6 hónapon belüli) volt, szintén 1/3-

2. ábra szem-
lélteti. A betegek többsége a NYHA II-es (51%) és 
NYHA III-as (46%) funkcionális stádiumba volt sorol-
ható, NYHA IV-es funkcionális osztályba a betegek 
mindössze 3%-a tartozott. A noniszkémiás etiológiá-

társbetegség a pitvarfibrilláció (39%), a krónikus vese-
elégtelenség (30%) és a miokardiális infarktus (28%) 
volt. A betegek 48,1%-a szenvedett diabéteszben. Egy 
beteg átlagosan három társbetegséggel rendelkezett 

2, az NT-proBNP 3169 (IQR: 
1c

A vizsgálat kezdetén alkalmazott  
gyógyszeres és eszközös terápia

-
ri 10 mg dapagliflozinterápiában részesült. A kezelés 
kezdetekor a betegek 89%-a RAAS-gátló, 96%-a bé-
ta-blokkoló (BB) és 80%-a mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista (MRA) terápiát is kapott. Az esetek 
több mint kétharmadában (69%-ban) alkalmazták az 

(RAAS-gátló + BB + MRA). ARNi-terápiában a bete-
gek ¼-e részesült. A diuretikumokat mint tüneti szere-
ket 86%-ban alkalmazták, a betegek 39%-a antidiabeti-
kus, több mint fele pedig antikoaguláns-kezelést kapott. 

alkalmazták (7-10%) (3. ábra).
Az ACE-gátlók csoportjából a ramiprilt és a perindop-
rilt, az ARB-k közül a valsartant és telmisartant, a bé-
ta-blokkolók közül a bisoprololt, az MRA-k tekintetében 
pedig a spironolaktont alkalmazták a leggyakrabban. A 
preferált diuretikum a furosemid volt. Az antidiabetikus 
terápiát az esetek 52%-ában a biguanidok, 20%-ában 
az inzulinok, kisebb hányadában a szulfanilureák, a glü-

1. ÁBRA. Az SzE-betegek életkor szerinti megoszlása az 
EVOLUTION-HF-vizsgálat magyar betegcsoportjában

2. ÁBRA. Az EVOLUTION-HF-vizsgálat magyar betegcso-
port jának kiindulási klinikai jellemzői

3. ÁBRA. Az EVOLUTION-HF-vizsgálat kezdetén alkalmazott gyógyszeres terápia
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a dipeptidil-peptidáz-4-gátlók (DPP4-gátlók) tették ki.
Az irányelvekben meghatározott céldózisok ACE-gátló-
val, ARB-vel és BB-vel az esetek 26%-ában, MRA-val 

ában (37,8%) az ARNi-terápia céldózisra titrálható volt, 

mg) volt. 
Az eszközös kezelés tekintetében kardiális reszinkro-
nizációs eszközzel (CRT) a betegek 13%-a, implantál-
ható kardioverter-defibrillátorral (ICD) pedig a vizsgált 
populáció 11%-a rendelkezett.

6 és 12 hónapos utánkövetési adatok
A 6 hónapos utánkövetési adatok az összes bevont be-

-
ban pedig a betegek további 5,5%-a (9 beteg) hagyta 
abba a dapagliflozinterápiát (gyógyszer elhagyásának 

-

85%-a folytatta a dapagliflozinterápiát. A dapagliflozin 
-

mint fele folytatta a gyógyszer szedését. 
A féléves és az egyéves utánkövetési adatok alapján 
a gyógyszerek módosítása és elhagyása kis százalék-

-

(négyes kombináció) részesült, és az egyes bázisterá-
piás készítményeknek az alkalmazási aránya magas 
volt, mind kiinduláskor, mind 6, illetve 12 hónapos után-
követés során (4. ábra).

dapagliflozin abbahagyása az eGFR-értékkel és kró-
nikus vesebetegség meglétével (HR: 0,94; 95% CI: 

p=0,029), a komorbiditások jelenlétével (HR: 1,54; 95% 
-
-

chiátriai megbetegedés jelenlétével (HR: 5,55; 95% CI: 

4,71; p=0,041) mutatott szoros összefüggést. A korri-
-

hagyásának prediktorai az eGFR-érték (HR: 0,95; 95% 

(1. táblázat).

Megbeszélés

balti államokban folytatott olyan obszervációs vizsgá-
lat volt, amely hasznos, gyakorlati információkat szol-

gáltatott a dapagliflozin való életbeli alkalmazhatósá-
gáról. A multicentrikus vizsgálat révén betekintést 
nyerhettünk a szívelégtelen betegek kezelési mintá-
zatába, továbbá a bázisterápia részeként alkalmazott 
gyógyszerek elhagyási arányaiba hazai és nemzetközi 
viszonylatban egyaránt. 

az SzE-betegek átlagéletkora (63 év) jól korrelál a Ma-
gyar Szívelégtelenség Regiszter 2016-ban publikált 
eredményeivel (4). A HFrEF-betegpopuláció hasonló 

-

A magyarországi betegek átlagos életkora a HFrEF 
diagnózisakor érdemben nem különbözött a kelet-kö-
zép-európai és balti régió további 8 országában bevont 

-

A STRONG-HF-vizsgálat eredményei alapján az 

dózistitrálásra nincs szükség, továbbá szinergista ha-
-
-

(15, 16). Az SGLT2-gátlók adása során már igen ko-
rán, egy hónapon belül a kemény végpontokban jelen-

mellékhatásprofillal is rendelkeznek. Jelen vizsgálat-
ban a dapa gliflozint a betegek 2/3-a esetében járó-
beteg-szakellátás keretein belül vezették be, ami az 

-
tóságát támasztja alá (8, 18).
Eddigi ismereteinkkel összhangban az EVOLUTION-HF- 
betegpopulációban is a leggyakoribb társbetegség 
a pitvarfibrilláció, a miokardiális infarktus és a króni-
kus veseelégtelenség volt (19, 20). A magyar betegek 

4. ÁBRA. A gyógyszeres szívelégtelenség-bázisterápia 
egyes elemeinek alkalmazási aránya a kiinduláskor, illetve a 6 
és a 12 hónapos utánkövetés során
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ugyanakkor több társbetegséggel rendelkeztek (3 vs. 
2), amely a kelet-közép-európai régió viszonylatában is 

A vizsgálatban a bevonás idején (2022-es év) a bete-
gek 89%-a kapott RAAS-gátlót, 96%-a BB-t, és 80%-
a MRA-t. Ezek az eredmények jó átfedést mutatnak a 
Magyar Szívelégtelenség Regiszter eredményeivel, 
ahol a RAAS-gátlók alkalmazási aránya, 94,4%, a BB-

között 21 ország bevonásával több mint 12 ezer beteg 
adatait dolgozta fel (9). A magyar adatokkal ellentétben 
itt kisebb arányban alkalmazták a hármas bázisterápiát 
(RAAS-gátló 92,2%, BB 92,7%, MRA 67%). Egy 2022-

feldolgozó metaanalízisben ezen gyógyszerek terápiába 
való beépítése az esetek még kisebb hányadában való-
sult meg (RAAS-gátló 80,9%, BB 78%, MRA 47,4%) (5).

1. TÁBLÁZAT. A dapagliflozinkezelés abbahagyását meghatározó tényezők (nem korrigált, regressziós Cox-modell)

Prediktor Szintek HR (95% CI) p-érték
2)

Miokardiális infarktus 0,063
Koronáriarevaszkularizáció 0,076

0,103
0,136
0,163

Iszkémiás
Nem iszkémiás 0,547

Ismeretlen 0,161
Antikoaguláns-kezelés 0,173
Szívelégtelenséghez kapcsolódó kórházi kezelés 0,239
Diuretikus kezelés 0,259
COVID-19-infekció 0,268

Életkori csoport
<65

65-75 0,355
>75 0,264

ACE-gátló-kezelés 0,329
Szívfrekvencia (BPM) 0,366
ARB-kezelés 0,419
MRA-kezelés 0,491
Életkor (év) a követés kezdetekor 0,540
Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 0,536
Életkor (év) a 

0,540
Instabil angina 0,675
Antidiabetikus kezelések 0,753
Stroke (bármilyen típus) 0,840

0,756
Életkor (év) a szívelégtelenség diagnózisakor 0,680

0,757

Nem
0,716

Thrombocytaaggregáció-gátlóval végzett kezelések 0,807
2) 0,830

Glikozidos szívkezelés 0,944
If-csatorna-gátló-kezelés 0,940
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Az ARNi a magyar betegek mindössze 25%-ban 
képezte a kezelés részét, ellentétben az EVOLU-
TION-HF-vizsgálat nyugat-, illetve dél-európai orszá-
gaival, ahol a betegek több mint fele részesült ebben a 

-
szírozási szabályozás országok közötti különbségei áll-
nak. 
Összességében a magyar betegek több mint kéthar-

-

amely a kelet-közép-európai és balti államok régiójá-
nak átlagát meghaladta (69% vs. 60%). Ugyanakkor a 
céldózisokat a betegek kevesebb mint felében érték el 
(ACEi/ARB 26%, ARNi 37%, BB 26%, MRA 49%). Az 
IMPROVE HF-vizsgálatban ACEi/ARB-vel 36%-ban, 

-
dózis, amely a betegedukáció, szorosabb orvosi kont-

sem volt érdemben javítható (22). Ez utóbbi vizsgálat 
-

szítmény hozzáadásának igénye merült fel. 
A magyar betegek körében közel kétszer gyakoribb volt 
a dapagliflozin egy év utáni abbahagyásának aránya a 
közép-kelet-európai és nyugat-európai centrumokhoz 
képest (15% vs. 8,3%) (21). Bak és munkatársai ret-
rospektív analízisükben 7,5%-os, Saijo és munkatársai 
12,5%-os éves abbahagyási rátát találtak (23, 24). A 

az SGLT2-gátlók abbahagyása még gyakoribb, megha-
ladja a 20%-ot (25). Irodalmi adatok alapján a gyógy-

-
ek a gyakori vizelési inger, a genitourináris traktusban 

vesefunkció (23, 24). A gyógyszer átmeneti szünetel-
tetésére van szükség hólyagkatéter viselésekor vagy 

-
-

szakban (26). A vizsgálat során alkalmazott szorosabb 

bázisterápiában (69% és 69%). 
Az EVOLUTION-HF-kohorszban a dapagliflozin abba-
hagyása a veseelégtelenség meglétével, a társbeteg-
ségek magasabb számával, az alacsonyabb sziszto-

szerinti funkcionális osztállyal, az ARNi-terápiával 
és a pszichiátriai kórképek jelenlétével mutatott szo-
ros összefüggést. Ezek közül a veseelégtelenség és 

értékkel rendelkeztek az SGLT2-gátló abbahagyásá-
ra vonatkozóan. A DAPA-CKD-vizsgálat eredményei 

vesebetegség teljes spektrumában, leszámítva a vég-
-

-

ségben való alkalmazáshatósága kevésbé volt elterjedt 

-
re (27). Ismert, hogy az SzE progressziója sem indo-

terápia szüneteltetése további állapotrosszabbodáshoz 
-

-
-

len hatását (29), azonban az összefüggés pontos tisz-

jelenleg még hiányoznak.
-
-

szágon, a „négyes fogat” egyes elemeinek céldózisra 
való titrálása, illetve az SGLT2-gátló-terápia csak indo-

-

egyre szélesebb körben elterjedtek, amihez Magyaror-
-

vülése nagymértékben hozzájárult. A HFrEF-betegek 
-

tásai révén a többi gyógyszercsoport céldózisra titrá-
-

rehospitalizációt és összmortalitást csökkenteni képes 

Összességében megállapítható, hogy az EVOLU-

hazai szívelégtelenség-ellátás jelenlegi helyzetének 
részletesebb megismeréséhez. A tanulmány eredmé-

magyar betegek kezelési folyamatainak további optima-

életkilátásuk javítását.

Limitációk

Jelen elemzés a teljes EVOLUTION-HF-vizsgálathoz 
képest kisebb betegszámra támaszkodik, amely korlá-
tozhatja az eredmények általánosíthatóságát. További 
limitációt jelent, hogy a vizsgálat idején a dapagliflozin 

-
folyásolhatta a betegek terápiához való hozzáférését, a 
felírás gyakorlatát és a gyógyszeres perzisztenciát. A 

rendelkezésre adatok az egyéb bázisterápiában sze-
-

eGFR, HbA1c, vizelet albumin-kreatinin arány) bizonyos 
esetekben hiányoztak, ami korlátozhatja az eredmé-
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nyek klinikai interpretációját. Szintén korlátozó ténye-
-

dapagliflozinterápia perzisztenciájának és alkalmazási 

-
-

zin magyarországi „real-world” alkalmazását.

Finanszírozás és összeférhetetlenség
A szívelégtelenség korai kezelése: beavatkozással nem 
járó obszervációs vizsgálat szívelégtelenségben szen-

-
zép-kelet-európai és Balti államok régióban (EVOLU-
TION-HF)” (vizsgálati kód: D1699R00034, hatósági 
jóváhagyás iktatószáma: OGYÉI/32989-8/2022) elne-

és finanszírozta. A szponzor részt vett a vizsgálat ter-
vezésében, lefolytatásában, az adatok elemzésében 

hozzáféréssel rendelkezett az összes adathoz. Min-

Az AstraZeneca Kft. részt vett a publikáció szövegének 
áttekintésében, és javaslatokat tehetett annak tartalmá-

honoráriumban.
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DELIO-DKD-, FIGARO-DKD-vizsgálatok), illetve HFmrEF-ben és HFpEF-ben (FINEARTS-HF-vizsgálat). A FIDELIO-DKD-, 

szívelégtelenség miatti hospitalizáció, illetve a de novo

eplerenone) on mortality and morbidity in heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) have been clearly proven and 
-

dal MRAs in patients with heart failure with mildly reduced or preserved ejection fraction (HFmrEF/HFpEF) has not been well 

-
able heart-kidney distribution, adverse events related to the kidneys occur less frequently when it is used. 

-

FIGARO-DKD studies), as well as in HFmrEF and HFpEF (FINEARTS-HF study). In the FIDELIO-DKD and FIGARO-DKD 
studies, the lower number of heart failure hospitalizations and de novo
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Bevezetés

A finerenon a mineralokortikoidreceptor-antagonisták 
-

lóan az MRA-k 1. generációjához tartozó spironolak-
-

-
-

Amint az jól ismert, a mineralokortikoid-receptoroknak 
-

lyának fenntartásában, aktiválódásukkor a nephron dis-
talis részén Na+-reabszorpció és K+-, valamint H+

kréció jön létre. Mineralokortikoid-receptorok azonban 
nemcsak a vese epithelialis sejtjeiben, hanem a szív-
izomsejtekben, a kardiális fibroblasztokban, a vaszku-
láris endothelialis sejtekben, a vaszkuláris simaizom-

-
rosan fokozott aktivációja során nemcsak só- és folya-

és vaszkuláris remodellizáció, illetve a gyulladásos és 
-
-

-
-

tónia, a szívelégtelenség és a krónikus vesebetegség 

patológiás folyamatok gátlása révén szerepük van ezen 

A mineralokortikoidreceptor-antagonisták 
farmakológiai tulajdonságai

Az MRA-k három generációja hasonló hatásmechaniz-
musuk ellenére számos farmakológiai sajátságukban 

-
-
-

ciós spironolaktonnal (12). Míg a spironolakton prodrug, 
amely a májban metabolizálódik, és itt alakul át aktív 
metabolitokká, addig az eplerenon és a finerenon ak-
tív vegyületek (13). A mellékhatásprofil szempontjából 
fontos, hogy a finerenon lényegesen szelektívebb, te-

ezért sokkal kevésbé okoz gynecomastiát, impotenci-
át és menstruációs zavarokat, mint a spironolakton. Az 
eplerenon szelektívebb, mint a spironolakton, de ke-

-

intermedier helyet foglal el a spironolakton és a finere-

a három MRA szöveti megoszlásában is, a szív-vese 

finerenon vonatkozásában kevesebb, a vesével össze-
függésbe hozható mellékhatást (vesefunkció-romlást, 

-

-

okoznak), addig a finerenon inverz agonista tulajdon-
sággal (14) bír (a természetes transzmitterek receptor-

receptorgátlást hoz létre), ami kifejezettebb receptor-

A mineralokortikoidreceptor-antagonisták 
szerepe a szívelégtelenség megelőzésében

A szívelégtelenség négy stádiuma közül az A és B 

(15). Az A stádium azokat a kórállapotokat jelöli, ahol 
a betegeknek aktuálisan nincsenek, és korábban sem 

és nincs strukturális szívbetegségük sem. Idetartozik 
többek között a diabétesz, a hipertónia, az iszkémiás 
szívbetegség és a krónikus vesebetegség. A B stádi-
umba azok a betegségek tartoznak, ahol a betegeknek 
az A stádiumhoz hasonlóan aktuálisan nincsenek, és 

-
tei, panaszai, de már strukturális szívbetegségük van, 
pl. balkamra-hipertrófiával járó hipertónia, miokardiális 
infarktus utáni állapot, tünetmentes szisztolés, illetve 
diasztolés balkamra-diszfunkció. Az MRA-k hatásos-

mind a B stádiumban rendelkezünk evidenciákkal.

 

randomizált, kontrollált vizsgálatból származó eviden-

a szívelégtelenség B stádiumában, korai posztinfark-
tusos, szisztolés balkamra-diszfunkciós diabéteszes 
betegekben. Az EPHESUS-vizsgálat (16) 3-14 nappal 
az akut miokardiális infarktus után besorolt 6632, 40% 

vagy szívelégtelenség-tüneteket, -panaszokat muta-
tó beteg esetében igazolta az eplerenon szignifikáns 
összmortalitást (RR: 0,85; p=0,008), kardiovaszkulá-
ris mortalitást (RR: 0,83; p=0,005), hirtelen halált (RR: 
0,79; p=0,03) és szívelégtelenség miatti hospitalizáci-

képest. Tekintettel azonban arra, hogy a vizsgált bete-
gek csupán 10%-ának nem voltak szívelégtelenségre 

nagyon kis hányada tartozott ténylegesen a szívelég-
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telenség B stádiumába, az MRA-k, az eplerenon ezen 
vizsgálat eredménye alapján nem szerepel a szívelég-
telenség B stádiumában javasolt terápiák között.

A finerenon szerepe a szívelégtelenség 

A finerenonnal végzett randomizált, kontrollált vizsgála-
tok közül a FIDELIO DKD (17) és a FIGARO-DKD (18) 
értékelte a szer hatását a szívelégtelenség A stádiumá-

diabéteszes betegekben.

-

finerenon hatását a placebóhoz képest. A vizsgálatban 
a finerenon mind a primer végpontként meghatározott 
kombinált vesevégpontban (veseelégtelenség, vese-

csökkenése) (HR: 0,82; p=0,001), mind a szekunder 
-

pontban (kardiovaszkuláris halálozás, nem fatális mio-
kardiális infarktus, nem fatális stroke, szívelégtelenség 
miatti hospitalizáció) (HR: 0,86; p=0,03) szignifikáns 

A FIGARO-DKD (18) vizsgálatba 7437, enyhébb, el-
-

vontak be. A vizsgálatban a finerenon szignifikánsan 
csökkentette a primer végpontként meghatározott kom-
binált kardiovaszkuláris végpont (kardiovaszkuláris ha-
lálozás, nem fatális miokardiális infarktus, nem fatális 
stroke, szívelégtelenség miatti hospitalizáció) rizikóját 
(HR: 0,87; p=0,03). A másodlagos kombinált vesevég-

az eGFR tartós, legalább 40%-os csökkenése) szintén 

de ez nem bizonyult statisztikailag szignifikánsnak. Ez 
utóbbi hátterében az enyhébb vesebetegségben szen-

A két vizsgálat 2022-ben publikált, individuális beteg-
adatokat felhasználó pooled-analízise (FIDELITY-ana-
lízis) (19) mind a kombinált kardiovaszkuláris végpont 
(HR: 0,86; p=0,0018), mind a kombinált renális vég-
pont vonatkozásában (HR: 0,85; p=0,0004) szignifi-
káns rizikócsökkenést mutatott. A kardiovaszkuláris 

-

(HR: 0,78; p=0,003).

FIDELIO-DKD- és a FIGARO-DKD-vizsgálatokban, va-
-

-
gekben (a szívelégtelenség mind a két vizsgálatban ki-
zárási kritériumot jelentett) a finerenonkezelés mellett 

-

megakadályozni a szívelégtelenség kialakulását, tehát 

-

A FIDELIO-DKD-vizsgálatot (17) 2020-ban, a FIGARO- 
DKD-vizsgálatot (18) 2021-ben, a FIDELITY-analízist 

-
renon még nem szerepel a 2021-ben az Európai Kar-
diológus Társaság (ESC) (20) és a 2022-ben az Ame-
rikai Kardiológus Társaságok (AHA/ACC/HFSA) (15) 
által publikált szívelégtelenség-irányelvekben. Az ESC 

(21) azonban a finerenon alkalmazása krónikus vese-
-

ajánlásként jelent meg. S hasonlóan, a Japán Kardio-
lógus Társaság (JCS/JHFS) 2025-ben publikált szív-

-
ségben elkezdett szívelégtelenség-prevenciós stratégi-
ákat a B stádiumban is alkalmazni kell, ebben a beteg-

szívbetegség kialakulása esetén, tehát a szívelégtelen-
ség B stádiumában is folytatni kell a finerenon alkalma-
zását.
Bár prognózist javító evidenciával krónikus vesebeteg-

csak finerenonnal kapcsolatban rendelkezünk, tekin-
tettel az MRA-k hatásmechanizmusában megfigyelhe-

hiányában), ebben az indikációban is érdemes a szte-
-

mazásának megfontolása.

A mineralokortikoidreceptor-antagonisták 
szerepe a szívelégtelenség kezelésében
A mineralokortikoidreceptor-antagonisták 

 
szívelégtelenség (HFrEF) kezelésében
Szteroidstruktúrájú MRA-k szerepe a csökkent ejekciós 
frakciójú szívelégtelenség (HFrEF) kezelésében

alappillérét jelentik. Mortalitásra és morbiditásra gya-

-
tegekben a RALES-vizsgálat (23), NYHA II. funkcionális 
osztályban az EMPHASIS-HF-vizsgálat (24) igazolta.
A RALES-vizsgálat (23) 1663 randomizált betegében a 
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0,70; p<0,001) és a szívelégtelenség miatti hospitalizá-
ció rizikójának (HR: 0,65; p<0,001) szignifikáns csökke-
nését eredményezte a placebóhoz képest.
Az EMPHASIS-HF-vizsgálatba (24) besorolt 2737 be-

mellett a kombinált primer végpont (kardiovaszkuláris 
mortalitás, szívelégtelenség miatti hospitalizáció) 37%-
os (HR: 0,63; p<0,001), az összmortalitás 24%-os (HR: 
0,76; p=0,008) és a szívelégtelenség miatti hospitalizá-
ció 42%-os (HR: 0,58; p<0,001) rizikócsökkenése volt 

E két vizsgálat eredménye alapján napjainkban min-
den aktuális nemzetközi szívelégtelenség-irányelv ki-
vétel nélkül minden HFrEF-beteg számára javasolja az 
MRA- (spironolakton vagy eplerenon) kezelést, hacsak 

vagy intolerancia.

A finerenon szerepe a csökkent ejekciós frakciójú  
szívelégtelenség (HFrEF) kezelésében

nagy, randomizált, kontrollált vizsgálat eredménye 
még nem áll rendelkezésünkre. A jelenleg folyó FINA-
LITY-HF-vizsgálat (NCT06033950) ad majd választ 
arra a kérdésre, hogy a finerenon hatásosan és bizton-
ságosan alkalmazható-e azokban a HFrEF-betegek-

eplerenon) kontraindikáció vagy intolerancia miatt nem 
kaphatnak.

-

és a spironolakton, illetve a finerenon és az eplere-
non hatását vetették össze. 
Az ARTS-vizsgálatban (25) nem volt szignifikáns kü-
lönbség a finerenon és a spironolakton hatásában meg-

HFrEF-betegek csoportjában. A finerenonnal kezelt be-
tegekben azonban a hyperkalaemia szignifikánsan rit-

Az ARTS-HF-vizsgálatban (26) a finerenon az eple-

NT-proBNP-szint legalább 30%-os csökkenését króni-
-

nem mortalitási és morbiditási végpontok értékelésére 
-

tegcsoportban 44%-kal alacsonyabb volt az összetett 
klinikai végpont (összhalálozás, kardiovaszkuláris hos-

-
lerenonnal kezelt betegek esetében (p=0,02).
Figyelembe véve az ARTS- (25) és az ARTS-HF- (26) 
vizsgálatok eredményeit, illetve a finerenon farma-
kológiai tulajdonságait, a finerenon alkalmazása a 

-

szteroid-MRA-kat (spironolakton, eplerenon) nem kap-
hatnak kontraindikáció vagy intolerancia miatt.

A mineralokortikoidreceptor-antagonisták 
szerepe az enyhén csökkent (HFmrEF) és 

 
szívelégtelenség (HFpEF) kezelésében
Szteroidstruktúrájú MRA-k szerepe az enyhén csökkent 
(HFmrEF) és megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség 
(HFpEF) kezelésében

-
tását értékelték HFmrEF-, illetve HFpEF-betegekben, a 

TOPCAT-vizsgálatban (27).
A spironolakton a TOPCAT-vizsgálat (27) kombinált 
primer végpontját (kardiovaszkuláris halálozás, szív-
elégtelenség miatti hospitalizáció, abortált szívhalál) 

-
nést a placebóhoz képest, de a szívelégtelenség mi-
atti hospitalizáció rizikójában szignifikáns csökkenés 

vagy egy éven belül kórházi kezelésre szorultak szív-
elégtelenség miatt, vagy emelkedett náluk a natriureti-
kus peptid szintje (BNP ³100 pg/ml vagy NT-proBNP 
³360 pg/ml).
A vizsgálattal kapcsolatban érdemes megjegyezni, 

-

kontinensen (az Amerikai Egyesült Államokban, Kana-
dában, Brazíliában és Argentínában) besorolt betegek 

alapján választottak be, a vizsgálat primer végpontjá-
ban szignifikáns rizikócsökkenés (HF: 0,82; p=0,026) 

-

volt a két régió placebót kapó betegeinek mortalitási és 
morbiditási eseményszámában, ami azt tükrözte, hogy 

voltak, mint az amerikaiak. Ami pedig végképp sokkol-
ta a tudományos közéletet a vizsgálattal kapcsolatban, 

-
ronolaktoncsoportba randomizált betegek 30%-ában a 
gyógyszer metabolitjai nem voltak kimutathatók (29).

-
lat (27) eredményét, csak az amerikai betegek ada-
tait figyelembe véve, pozitív vizsgálatnak tekinti. Ezt 
jelzi a 2022-ben publikált AHA/ACC/HFSA szívelég-
telenség-irányelvben (15) a szteroid-MRA-kra mind 
HFmrEF-ben, mind HFpEF-ben megfogalmazott, B tí-
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szívelégtelenség-irányelve (20) csak HFmrEF-ben tesz 

ajánlással javasolja.

A finerenon szerepe az enyhén csökkent (HFmrEF) és 
megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség  
(HFpEF) kezelésében
A finerenon hatását a HFmrEF és HFpEF-betegek cso-
portjában a FINEARTS-HF-vizsgálat (30) értékelte.

beteg bal kamrai ejekciós frakciója elérte vagy meg-
haladta a 40%-ot, minden betegnek bizonyított struk-
turális szívbetegsége (balkamra-hipertrófia és/vagy 
balpitvar-megnagyobbodás) és emelkedett natriure-
tikuspeptid-szintje volt. A finerenon a vizsgálat medi-
án 32 hónapos követési ideje alatt a primer kombinált 
végpontban (kardiovaszkuláris halálozás, összes prog-
resszív szívelégtelenség-esemény [a szívelégtelenség 

-
nifikáns rizikócsökkenést (RR: 0,84; p=0,007) eredmé-
nyezett.
A FINEARTS-HF-vizsgálat (30) publikálása után két 
érdekes, individuális betegadatokat alkalmazó meta-
analízis látott napvilágot. Az egyik a szívelégtelen-

EMPHASIS-HF (24), TOPCAT (27), FINEARTS-HF 

FIDELIO-DKD (17), FIGARO-DKD (18), FINEARTS-HF 

TOPCAT- (27) és a FINEARTS-HF- (30) vizsgálatok 
-

lízis a kardiovaszkuláris mortalitás és szívelégtelenség 
miatti hospitalizáció kombinált végpontjában, illetve a 
szív elégtelenség miatti hospitalizáció vonatkozásá-
ban, mind a HFrEF-ben spironolaktonnal, illetve ep-
lerenonnal, mind a HFmrEF-ben, illetve HFpEF-ben 
spi ronolaktonnal és finerenonnal végzett vizsgála-
tok vonatkozásában szignifikáns rizikócsökkenést 
igazolt, bár a rizikócsökkenés HFmrEF-ben, illetve 

kar diovaszkuláris mortalitás és az összmortalitás vo-
natkozásában szignifikáns rizikócsökkenés csak a spi-
ronolaktonnal, illetve az eplerenonnal HFrEF-ben vég-
zett vizsgálatokban volt kimutatható, a spironolaktonnal 
és a finerenonnal HFmrEF-ben, illetve HFpEF-ben tör-

tendenciát mutattak. Valamennyi vizsgálat együttes ér-
tékelésekor azonban valamennyi vizsgált végpontban 

-
ez azt jelenti, hogy az MRA-k a szívelégtelenség teljes 
spektrumában, a bal kamrai ejekciós frakciótól függet-

-

A FINE-HEART-metaanalízis (32) a FIDELIO-DKD-, a 

FIGARO-DKD- és a FINEARTS-HF-vizsgálat 18 991 
betegének együttes adatait értékelve szinte valameny-
nyi vizsgált végpontban, a kardiovaszkuláris halálo-
zás és a szívelégtelenség miatti hospitalizáció közös 
végpontjában (HR: 0,85; p<0,001), a szívelégtelenség 
miatti hospitalizációban (HR: 0,8; p<0,001), az összha-
lálozásban (HR: 0,91; p=0,027), az összhospitalizáció-

-

analízis eredménye a finerenon betegségmódosító ha-
tását mutatta a betegek széles körében, HFmrEF-ben, 

-
gyelmet a szívelégtelenség, a krónikus vesebetegség 
és a diabétesz, azaz a kardiorenális-metabolikus be-

ebben az aktivált mineralokortikoid-receptorok szere-
pére.
Tekintettel a FINEARTS-vizsgálat (30) 2024-ben tör-

nem kaphatott helyet az ESC 2021-ben (20), valamint 
az AHA/ACC/HFSA 2022-ben publikált szívelégte-

-

sem. Azonban a Japán Kardiológus Társaság (JCS/
JHFS) 2025-ben publikált szívelégtelenség-irányelvé-
ben (22) a finerenon mind HFmrEF-ben, mind HFpEF-ben 

szerepel.

HFmrEF-ben és HFpEF-ben jelenleg csak a finerenont 
-
-

renon) hasonló hatásmechanizmusára, azon betegek 

finanszírozás hiánya miatt), meg kell fontolni a spirono-
lakton vagy az eplerenon alkalmazását.

Konklúzió

-

ebben a betegcsoportban a finerenon csökkenti az 

-
si gyakoriságát, ez bizonyítékul szolgál arra, hogy a fi-
nerenonnak helye és szerepe van a szívelégtelenség 

-

hiszen nagy randomizált, kontrollált vizsgálat igazol-
ta HFmrEF-ben, illetve HFpEF-ben a szer betegség-
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módosító, prognózist javító, mortalitást és morbiditást 

A jelenleg folyó FINALITY-HF-vizsgálat ad majd vá-
laszt arra a kérdésre, hogy a finerenon hatásosan és 
biztonságosan alkalmazható-e azokban a HFrEF-bete-

eplerenon) kontraindikáció vagy intolerancia miatt nem 
kaphatnak.
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körében korlátozottan állnak rendelkezésre adatok. Jelen vizsgálatunk célja az volt, hogy tanulmányozzuk a HTX-re 
-

-
jét, vesefunkciós adatokat, rendelkezésre álló hemodinamikai paramétereket, valamint az alkalmazott gyógyszeres 

cardiomyopathia, 46,2% iszkémiás cardiomyopathia) vontunk be, akik 2018 és 2021 között HTX-várólistán szerepeltek, 
és ACEI/ARB terápiáról ARNI-ra való váltás történt.

-

centrális vénás nyomás (CVP), a pulmonális artériás szisztolés és diasztolés nyomás (PAPs és PAPd), a pulmonális 

-

és állapotuk javításához.
 

hipertónia, sacubitril/valsartan
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Háttér

A csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség 
(HFrEF) a fejlett társadalmak egyik leggyakoribb kar-
diovaszkuláris kórképe. Ennek hátterében a kardio-
vaszkuláris rizikófaktorok számának növekedése, a 
várható élettartam meghosszabbodása, a miokardiális 

-
mint maga a szívelégtelenség egyre hatékonyabb ke-
zelése áll (1, 2).
A jelenlegi nemzetközi irányelvek alapján a HFrEF-ben 

-
nin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) gátlása 
(angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók [ACEI] vagy an-
giotenzinreceptor-neprilizin inhibitor [ARNI], intoleran-
cia esetén angiotenzin II receptor blokkolók [ARB]), 
a béta-blokkoló, a mineralokortikoidreceptor-antago-
nisták (MRA), valamint a nátrium-glükóz-kotranszpor-
ter-2-gátlók (SGLT2-gátlók) képezik, függetlenül a di-
abétesz fennállásától (3, 4).

képest a szívelégtelenség kezelésében. A PARA-
DIGM-HF-vizsgálat igazolta, hogy az ARNI hatékonyab-
ban csökkenti a mortalitást és a szívelégtelenség miatti 
hospitalizációk számát, mint az ACEI. Az ARNI-kezelés 

-
jét is nagyobb mértékben csökkenti, javítja a hemodina-

mikai paramétereket, mérsékli az utóterhelést, fokozza 
a natriuresist, és csökkenti a szisztémás vaszkuláris re-
zisztenciát (5, 6). Emellett az ARNI-val kezelt betegek 

is szignifikánsan javul az ACEI-hez képest, így az ARNI 
-

-

-

kezelés ellenére sok esetben fokozatos pumpafunk-

-
tegek körében a szívtranszplantáció (HTX) továbbra is 

-

-
-

(13). Ezért jelen vizsgálatunk célja az ARNI hatásának 
tanulmányozása az invazív hemodinamikai paraméte-

betegek körében.

advanced heart failure; right heart catheterization; heart transplantation; secondary pulmonary hypertension; 
sacubitril/valsartan

-
zations and mortality compared to conventional agents (ACE inhibitors and ARBs), which act on the renin-angiotensin-

AdHF. Therefore the aim of the present study was to evaluate the echocardiographic, laboratory, and HD parameters 
relevant to HF before and after switching to ARNI in patients awaiting HTX.

 We performed a retrospective analysis using available data on HD parameters, NT-proBNP levels, kidney 

years, etiology: 53.8% non-ishaemic cardiomyopathy, 46.2% ischemic cardiomyopathy) who were awaiting HTX and 
transitioned to ARNI therapy between 2018 and 2021.

-
5

5; P=0.04). However, central venous pressure (CVP), pulmonary arterial systolic and diastolic pres-

changes.

ters in patients with AdHF, potentially aiding in the stabilization and improvement of this vulnerable patient population.
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Módszerek
Vizsgálati populáció és mért paraméterek
Retrospektív elemzést végeztünk olyan AdHF-ben szen-

már aktív HTX-várólistán voltak, és akiknél 2017 és 
2021 között az ACEI- vagy ARB-kezelést ARNI-ra cse-

-
lógiai és Szívsebészeti Klinikáján, valamint a budapesti 

-
ai Osztályán történt (DE RKEB/IKEB: 6808-2024).
A vizsgálat során elemeztük a gyógyszeres és esz-
közös kezeléseket, a társbetegségeket, a releváns la-
boratóriumi paramétereket és a rizikófaktorokat. Az 
ARNI-kezelés hatékonyságának megítélésére össze-
hasonlítottuk a bal kamrai ejekciós frakció (BKEF) és a 
szérum-NT-proBNP-szintek változását. Több mint 100 
beteg dokumentációjának áttekintése után a vizsgá-
latba 13 beteget sikerült bevonni, akiknél ACEI- vagy 

megtörtént.

Jobbszívfél-katéterezés
A jobb szívfél hemodinamikai vizsgálatát ultrahangvezé-

-
sával végeztük, helyi érzéstelenítés (1%-os lidokain) és 
steril körülmények biztosítása mellett. A beavatkozás 
során folyamatos, multiparametrikus intenzív monitoro-
zás történt, amely magában foglalta a nem invazív vér-

az elektrokardiográfiás megfigyelést. A katétert egy 8F 
introducer hüvelyen keresztül vezettük fel, ezután mér-
tük a centrális vénás nyomást (CVP) és a jobb pitvari 

-
ladás után a jobb kamrai nyomásokat. Ezután megha-
tároztuk a pulmonális artériás szisztolés és diasztolés 
nyomásokat, valamint a kilégzés végén rögzítettük a pul-
monális kapilláris éknyomást (PCWP). A perctérfogatot 

során hideg fiziológiás sóoldatot injektáltunk az SG-ka-
-

zisztenciát (PVR), a szisztémás vaszkuláris rezisztenciát 
(SVR), valamint az pulzustérfogatot (SV) a mért értékek 
alapján számítottuk ki. Posztkapilláris (szekunder) pul-
monális hipertónia fennállása esetén a reverzibilitást 

-
tuk, majd a méréseket ismételten elvégeztük.

Statisztikai analízis
Az adatok elemzését a GraphPad Prism 9.0 szoftver-

-
-
-

-
ban adtuk meg.

Eredmények

A vizsgálati populációban férfidominancia volt megfi-

irodalmi adatokkal. Etiológiai szempontból a betegek 

1. TÁBLÁZAT. Az AdHF-ben szenvedő betegek kiindulási 
jellemzői az ARNI-kezelés megkezdése előtt

3 (23)
ARNI-terápia ideje, (hónap, IQR)
Etiológia, n (%)

iszkémiás 6 (46,2)
noniszkémiás 7 (53,8)

NYHA-osztály, n (%)
III. 11 (84,5)
IV. 2 (15,5)

GDMT, n (%)
ACEI/ARB 13 (100)
BB 13 (100)
MRA 13 (100)
SGLT2i 4 (31)

ACEI/ARB 13 (100)
BB 12 (92,7)
MRA 10 (76,9)
SGLT2i 4 (31)

Eszközös terápia, n (%)
ICD 12 (92,3)
CRT-D 1 (7,7)

Társbetegségek, n (%)
Hipertónia 7 (54)
Diabetes mellitus 4 (31)
Korábbi AMI 4 (31)

6 (46)
CKD 4 (31)
COPD 3 (23)
Hyperlipidaemia 7 (54)
Obesitas 4 (31)

Rizikófaktorok, n (%)
Dohányzás 6 (46)

0 (0)

(IQR) megadásával szerepelnek.
Rövidítések: ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin gátló; NYHA: New York 
Heart Association; GDMT: irányelvek szerinti optimális gyógyszeres terápia; 
ACEI: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló; MRA: mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista; SGLT2-gátló: nátrium-glükóz-kotranszporter-2-gátló; ICD: 

terápia; AMI: akut miokardiális infarktus; CKD: krónikus vesebetegség; 
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szenvedett, míg a másik fele dilatatív cardiomyopathia 
-

funkcionális osztály). Megvizsgáltuk a szívelégtelenség 
szempontjából releváns társbetegségeket és rizikófak-
torokat: hipertónia és pitvarfibrilláció a betegek körül-

miokardiális infarktus a populáció 31%-ánál volt jelen 
(1. táblázat).

betegek optimális, a mindenkori irányelveknek megfele-

ACEI vagy ARB, béta-blokkoló (BB), illetve mineralokor-
tikoidreceptor-antagonista (MRA) készítményeket foglalt 
magában (1. táblázat)
gyógyszeres és eszközös kezelések ellenére azonban 
a betegek tünetesek maradtak, ami indokolta az ACEI/

-

nem szerepeltek a szívelégtelenségre vonatkozó aján-
-

el az ARNI céldózisát (97/103 mg naponta kétszer). A 
fennmaradó betegek közül hét beteget féldózisra (54%), 
míg három beteget (23%) negyed dózisra sikerült titrál-
ni. Az ARNI dózisának emelését leggyakrabban tünetes 

Az ARNI-kezelés hatékonysága és  
biztonságossága

-
vizsgálat alkalmával szignifikáns növekedés volt meg-

(1. ábra). Az 
NT-proBNP-szintekben szignifikáns változás nem 

-
(1. ábra, 2. táblázat). Az ARNI-kezelés után az 

NYHA-funkcionális osztályban is szignifikáns javulás 
történt (2. táblázat). A laboratóriumi paraméterek te-
kintetében a vesefunkciós értékekben és a szérumká-
liumszintekben nem volt szignifikáns eltérés az áttérés 
után.

paramétereket mind a pulmonális,  
mind a szisztémás keringésben
Az ARNI-kezelés után szignifikáns emelkedés volt 

p=0,012), amely a hemodinamikai állapot javulását tük-
rözi az ARNI-kezelés hatására. Ezzel párhuzamosan 

-

(2. ábra, 2. táblázat). Ugyan-
akkor a szisztolés és diasztolés vérnyomás, valamint 
a szívfrekvencia nem mutatott szignifikáns változást. 
Az SVR mellett szignifikáns csökkenés volt tapasztal-
ható a pulmonális vaszkuláris rezisztenciában (PVR: 

(2. 
ábra, 2. táblázat). A pulmonális keringésben a pulmoná-
lis artériás szisztolés, közép- és diasztolés nyomások 
(sPAP, mPAP, dPAP) az ARNI-kezelésre való áttérés 
után nem mutattak szignifikáns változást. A pulmonális 
kapilláris éknyomás (PCWP) és a centrális vénás nyo-

-
modinamikai változások összességében a szisztémás 
és pulmonális keringés állapotának javulására utalnak, 

-
gek állapotának stabilizálásához. 

Klinikai kimenetelek

(szívtranszplantáció, bal kamrai keringéstámogató esz-
köz [LVAD] implantációja, HTX-várólistáról való levé-
tel, mortalitás). A vizsgált populációban 9 beteg esett 
át sikeres szívtranszplantáción, 1 betegnél LVAD-imp-
lantáció történt, 1 beteg elhunyt, míg 2 beteg lekerült 

-

Megbeszélés

-
-
-

1. ÁBRA. Az ARNI hatása a BKEF-re és az NT-proBNP-szin-
tekre HTX-re váró AdHF-betegekben. Az ARNI-ra történő 
áttérés után a bal kamrai ejekciós frakció (BKEF) szignifikán-
san emelkedett. Az N-terminális proagyi natriuretikus peptid 
(NT-proBNP) szintje ugyan nem változott szignifikánsan, de 
csökkenő tendencia volt megfigyelhető. (A BKEF-adatokat 
átlag ± SEM formában, az NT-proBNP-értékeket medián és 
interkvartilis tartomány [IQR] formájában adtuk meg; n=13.)
*p<0,05. Rövidítés: n. s.: nem szignifikáns



386

Cardiologia Hungarica
betegek kis- és nagyvérköri hemodinamikai paramétereit

2. TÁBLÁZAT. Az NYHA-osztály, a gyógyszeres terápia, a laboratóriumi adatok, az echokardiográfiás és hemodinamikai paramé-
terek változása AdHF-betegeknél az ARNI bevezetése után 

Paraméter ACEI/ARB terápia (n=13) ARNI-terápia (n=13) p-érték

BKEF (%)
EDD (mm)

I. 0 (0)
II. 0 (0)
III.
IV. 0

ACEI 0 (0)
ARNI 0 (0)
BB
MRA
SGLT2i

ACEI 0 (0)
ARNI 0 (0)
BB
MRA
SGLT2i

<50%

sSBP (Hgmm) 0,197
dSBP (Hgmm) 0,193
mSBP (Hgmm) 0,260
sPAP (Hgmm) 0,421
dPAP (Hgmm) 0,118
mPAP (Hgmm) 0,168
SVR (dyn×s×cm )
PVR (dyn×s×cm )
SV (ml)
CO (l/perc)
CI (l/perc/m2)
HR (1/perc) 0,593
CVP (Hgmm) 0,321

NT-proBNP (pg/ml) 0,092
eGFR (ml/min/1,73 m2) 0,433
Kreatinin (μmol/l) 0,279
Urea (mmol/l) 0,223
Kálium(mmol/l) 0,533

Rövidítések:

irányelvek szerinti optimális gyógyszeres terápia; ACEI: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; BB: béta-blokkoló; MRA: 
mineralokortikoidreceptor-antagonista; SGLT2-gátló: nátrium-glükóz-kotranszporter-2-gátló; sSBP: szisztolés szisztémás vérnyomás; dSBP: diasztolés 
szisztémás vérnyomás; mSBP: szisztémás középnyomás; sPAP: szisztolés pulmonális artériás nyomás; dPAP: diasztolés pulmonális artériás nyomás; 
mPAP: pulmonális artériás középnyomás; SVR: szisztémás vaszkuláris rezisztencia; PVR: pulmonális vaszkuláris rezisztencia; CO: perctérfogat; CI: 
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rizikófaktorok a hipertónia, a pitvarfibrilláció, a diabé-
-

Bár az ARNI hatékonyságát és biztonságosságát szív-
elégtelenségben számos klinikai vizsgálat igazolta (5, 
6, 17), invazív hemodinamikai paraméterekre gyako-

-
delkezésre. Ennek fényében vizsgálatunk igen fontos 

-

-

korlátozza a használatát (18, 19). Emiatt az SG-katéte-
-

alkalmasság megítélésére alkalmazzák. A transzplan-
-
-

lése (4, 20).

az ismételt mérések biztonságosnak bizonyultak, ered-

ményeink alapján az ARNI szignifikánsan javította a 
szisztémás keringés hemodinamikai paramétereit (SV, 

-

-

ARNI-kezelés szignifikánsan javította a CI-t, ami össz-
hangban áll egy 2021-es tanulmánnyal, ahol 25, inten-

vazoaktív kezelés után ARNI-t vezettek be, és a CI to-
vábbi emelkedést mutatott (24). Eredményeink alá-
támasztják ezeket a megfigyeléseket, miszerint az 

-
-

betegcsoportban.
Az ARNI szisztémás keringésre gyakorolt hatását több 
nagy vizsgálat is igazolta, ugyanakkor a pulmonális ke-
ringésre gyakorolt hatásáról kevés adat áll rendelke-
zésre. Zern és munkatársai
vizsgálatukban AdHF-betegekben a PVR és az mPAP 
csökkenését észlelték ARNI-kezelés hatására (25). Ez-
zel szemben vizsgálatunkban az mPAP nem változott 
szignifikánsan, ugyanakkor a PVR szignifikáns csök-

2. ÁBRA. Az ARNI hemodinamikai hatásai. Az ARNI-ra való átállás után jelentős javulás volt megfigyelhető a hemodinamikai pa-
raméterekben és a bal kamra szisztolés funkcióját jellemző paraméterekben: pulzustérfogat (SV), perctérfogat (CO) és szívindex 
(CI). Emellett a szisztémás vaszkuláris rezisztencia (SVR) és a pulmonális vaszkuláris rezisztencia (PVR) is csökkent. 
Az adatok átlag ± SEM (n=13). *p<0,05
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kivételével), függetlenül a posztkapilláris pulmonális 
hipertónia fennállásától. Egy 2021-ben publikált vizs-
gálatban pulmonális hipertóniás patkánymodellben az 

hatást mutatott a pulmonális vaszkuláris remodellingre, 
mint bármelyik szer önmagában. Az ARNI PVR-ra kifej-

-
-

jelenti (20, 26). Eredményeink alapján a PVR csökken-

betegek HTX-re való alkalmasságát. 
A hemodinamikai paraméterek szignifikáns javulásán 

-
-

csökkenése csak tendenciaként jelent meg, figyelembe 
kell venni, hogy AdHF-ben az ARNI NT-proBNP-re gya-
korolt hatása kevésbé kifejezett lehet, mint a szívelég-
telenség koraibb stádiumaiban.

-
latunkban a 13 beteg közül 9 sikeres szívtranszplan-
táción esett át, ami arra utal, hogy az ARNI-kezelés 
hatékonyan stabilizálta az állapotukat, így alkalmasak 
maradtak a transzplantációra. Egy betegnél bal kam-
rai keringéstámogató eszköz (LVAD) implantációjára 

AdHF-ben. Egy beteg hirtelen szívhalált szenvedett el, 
azonban különösen figyelemre méltó, hogy két beteg 
állapota annyira javult, hogy lekerülhettek a transz-
plantációs várólistáról. Ez az eredmény alátámasztja 
az ARNI-kezelés potenciális szerepét a szívfunkció és 
a klinikai státusz javításában AdHF-ben.
Összességében eredményeink arra utalnak, hogy az 
ARNI-kezelés nemcsak a hemodinamikai paramétere-

-
-

aránya arra utal, hogy az ARNI fontos eszköz lehet az 

-

Következtetés

-
nális és szisztémás keringési hemodinamikai paramé-
tereit. Eredményeink alapján az ARNI kiemelt szerepet 

-
populáció állapotának stabilizálásában és javításában. 
Az ARNI pulmonális hemodinamikai paraméterekre 
gyakorolt hatásának további, nagyobb betegpopuláción 

Limitációk

Tanulmányunknak több korlátja is van, amelyeket az 
eredmények értelmezése során figyelembe kell venni. 

adódóan az eredmények általánosíthatósága korláto-
zott. Az alacsony betegszám (n=13) tovább csökkenti 

-
mikai paraméterekre kifejtett hatásainak részletesebb 
kimutatását.

-
-

tásokat csak az ARNI-kezelésnek tulajdonítani. Bár az 
-

tegeknél hasonlítottuk össze, ez a módszer nem zárja 

a betegségprogresszió hatását.
Bár számos invazív hemodinamikai paraméterben szig-
nifikáns javulást észleltünk, az NT-proBNP-szintek nem 
változtak szignifikánsan. Ez a különbség magyarázható 
azzal, hogy a vizsgált betegpopulációban a szívelég-

betegszám és a nagy szórás oki szerepe sem zárható 
ki. A fenti korlátok ellenére vizsgálatunk értékes adato-
kat szolgáltat az ARNI-kezelés hemodinamikai hatásait 

-
portban.
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-
ismert beteg történetét mutatja be; bár az anamnesztikus adatok nem voltak típusosak transthyretin amyloidosisra, a 

-
-

taink Fabry-kórt igazoltak, amelynek enzimpótló terápiáját megkezdtük. Bár a transthyretin amyloidosis és a Fabry-kór 

eltéréseire fókuszálva teszünk kísérletet a kórképek szisztematikus bemutatására. 

In selected cases, rare, but treatable cardiomyopathies underlie the need for ventricular pacing. We describe two pa-
-

not typical for transthyretin amyloidosis, shortly after completing the diagnostic algorithm, the patient developed third-
degree AV block requiring ventricular pacing. In the second case, familial occurrence guided the diagnostic pathway: 
a male patient with complete AV block and left ventricular hypertrophy had a brother with similar features. Subsequent 

overlap. This article highlights the role of standard 12-lead electrocardiography alongside with diagnostic features of 
the above-mentioned cardiomyopathies. 

left ventricular hypertrophy, pacemaker, transthyretin amyloidosis, Fabry’s disease

Bevezetés

A kamrai pacemakerigény hátterében leggyakrabban 
idiopátiás, degeneratív, illetve iszkémiás etiológia áll. 
Néhány esetben azonban az EKG-regisztrátum és a 
beteg anamnézisének részletes áttekintése számos 
további információt is szolgáltat, amelyekkel közelebb 

-
szor ritka kórkép felismeréséhez. 

Első eset

A 75 éves férfi beteg története a SARS-CoV-2 vírus 

-

pacemakerimplantáció céljából. A felvételi EKG-n low 
-

mus volt látható. Markáns balkamra-hipertrófiájára már 



391

Cardiologia Hungarica Vilmányi és munkatársai: Mi rejlik a pacemakerritmus mögött:  
ritka cardiomyopathiák pacemakerigénnyel

korábban felfigyeltek: echokardiográfián közel megtar-
tott szisztolés balkamra-funkció (EF: 51%), masszív bal-
kamra-hipertrófia, csökkent szisztolés jobbkamra-funk-
ció (TAPSE: 16 mm) és körkörös perikardiális folyadék 
látszott (1. ábra). Szív-MR-vizsgálat is történt, amely 

anamnesztikus adatok nem támogatták rendszerbeteg-

a szabad kappa/lambda arány szintén normál tartomá-
-
-

cifikus halmozást igazolt a szív vetületében, igazolva a 
transthyretin (TTR) amyloidosis jelenlétét. A beteg ge-

-
matban volt. 
Bár TTR amyloidosisban a primer prevenciós ICD-be-
ültetés indikációja bizonytalan (1), tekintettel a fennálló 
pacemakerigényre és a beteg jó életkilátásaira, a jelen-

-
mozásra, ICD-beültetés mellett döntöttünk (2. ábra); a 
beteg zajló COVID-19-infekciójára tekintettel a beavat-
kozást teljes izoláció mellett végeztük.
A betegnél azóta pitvarfibrillációt diagnosztizáltunk. 
ICD-Holtere számos rövidebb-hosszabb kamrai ritmus-
zavart detektált (dominálóan nem tartós kamrai tachy-
cardiák, illetve néhány, 30 szekundumot meghaladó 
kamrai ritmuszavar); sokkleadásra ez idáig nem került 

igazolt. Egyedi méltányossági kérelem befogadása 
után tafamidiskezelésben részesül, állapota stabil.

Második eset 

-

férfi beteg kardiológiai anamnézisében szignifikáns 
-

varfibrilláció szerepelt. Progrediáló effort dyspnoés pa-
naszok kapcsán, negatív rekoronarográfia után került 
ismét látókörünkbe. Az echokardiográfiás vizsgálat so-

50%) az inferobasalis területek hipokinézisével, jobb-
kamra-hipertrófiával (3. ábra). A 12 elvezetéses EKG-n 
folyamatos, pitvarvezérelt kamraingerlés látszott; back-
up 30/min VVI ingerlési frekvencia mellett alacsony 

-
dáns T-hullámok mellett (4. ábra). A beteg a vizsgálat 
során megemlítette, hogy bátyja is pacemakerhordozó. 

-

kivizsgálatlan maradt. 

1. ÁBRA. Masszív, koncentrikus jellegű balkamra-hipertrófia, 
kevés perikardiális folyadék – az előrehaladott amyloid  
cardiomyopathia jellegzetes megjelenése

2. ÁBRA. EKG-felvételek az első beteg kórtörténetéből. Az 
első az ICD-beültetés előtt, a második az eszköz beültetése 
után készült. Az első regisztrátumon jól megfigyelhető az 
elsőfokú pitvar-kamrai blokk, illetve a pszeudoinfarktus-min-
tázat
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örökletes, balkamra-hipertrófiával járó kórkép irányá-
ban kezdtük el. MR-vizsgálat a kamrai pacemakerde-
pendencia és a nem MR-kondicionális pacemaker rend-

szer miatt nem jött szóba. A beteg egyéb, Fabry-kórra 
jellegzetes red flageket (angiokeratoma, proteinuria 
stb.) nem mutatott, ám az echokardiográfiás és EKG-
kép, illetve az AV átvezetési zavar alapján ez irányban 

-
dáz-szint (0,2 μmol/l/h, normálérték: >2,8 μmol/l/h) és 
az emelkedett lizoszomális GL3-szint (11,2 ng/ml, nor-
málérték: <3,5 ng/ml) a Fabry-kór diagnózisát jelentet-
te, amelynek hátterében egy patogén missense mutá-
ció (C.644A>G) igazolódott. Részletes vizsgálataink 

szemészeti vagy neurológiai érintettséget. Ez korre-
lál a szakirodalmi adatokkal, miszerint a fenti mutáció 

-
fesztációt eredményez (2). A diagnózis felállítása után 

is alkalmazunk. 

Megbeszélés

Bár a TTR amyloidosis és a Fabry-kór esetében töb-

-
ra-hipertrófia, diasztolés funkciózavar stb.), a két be-
tegség patofiziológiája és a látott EKG-eltérések nagy-
mértékben különböznek (1. táblázat). A hipertrófiás 

adja, hogy a ritka entitások között relatíve gyakorinak 
számítanak (3), és mindkét esetben célzott terápiás le-

-

-
ségnek; egyes vizsgálatok alapján az ATTR-CM az 

-

között a szív, a vese, illetve a központi idegrendszer 

vad típus esetén nincs jelen a TTR génben mutáció. 

nukleáris képalkotással kimondható, ha monoklonális 
paraprotein nincs jelen. Azonban számos nehézség 
hátráltatja a betegek felismerését: egyrészt a betegség 
fenotípusa átfedést mutat számos, gyakori kardiológiai 
kórképpel (aortastenosis, hipertrófiás cardiomyopathia, 
hipertenzív szívbetegség stb.), másrészt a betegség 
még mindig kevéssé ismert szakmai körökben is (6). 
Az ATTR-CM tünetei aspecifikusak: a szívelégtelenség 
tünetei mellett gyakori a pitvarfibrilláció, a vezetési za-

-

4. ÁBRA. A Fabry-kórban szenvedő beteg EKG-ja VVI 30/
min (intrinszik ritmus) és DDD 60/min üzem mellett. A be-
tegnél teljes pitvar-kamrai disszociáció, illetve a balkamra-hi-
pertrófiára jellemző EKG-eltérések igazolhatóak

3. ÁBRA. Fabry-betegünk echokardiográfiás képe: a kon-
centrikus jellegű, masszív balkamra-hipertrófia a kórképre 
jellegzetes
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sága akár a 60%-ot is elérheti ebben a populációban 

-
ma, autonóm neuropathia, tendinopathia vagy a lum-

-
zik az ATTR-CM kialakulását (4). 
ATTR-CM esetében a leggyakoribb EKG-eltérés a 
low voltage, amely Namdar és munkatársai vizsgálata 

-
halmozódó hibás fehérjék a myocardiummal ellentétben 
rossz vezetési sajátossággal rendelkeznek, ezért ala-
kul ki a betegségre jellegzetes hipertrófia-EKG ampli-

24,5 mm-t, az 80%-os specificitással és 59%-os szen-
zitivitással képes jelezni az amyloid cardiomyopathiát 

-

-
doinfarktus-pattern szintén gyakori EKG-eltérés: koro-
náriabetegség, bal Tawara-szár-blokk, illetve bal kamrai 
falmozgászavar hiányában kialakuló, az R-hullám amp-

mintegy kétharmadánál jelen van (12). Az EKG-eltérés 
hátterében az amyloid depozitumok által okozott mik-
rocirkulációs károsodás áll, amely szintén rossz prog-

-
hipertrófia mértékével (14). Vezetési zavarok a betegek 

-

-
-

már végleges pacemakerbeültetésen esett át másod-, 

sa jellegzetes változás a betegségben; egy tanulmány, 

-
fordulását 43-49%-ra teszi az ATTR-CM esetében (16). 

mint az átlagpopulációban, azonban a primer preven-
ciós ICD-beültetéssel kapcsolatban ellentmondásosak 
az ajánlások (17); a hipertrófiás cardiomyopathiában al-

-
-

musának ismeretében: egyes vizsgálatok akár 62%-ra 

A diagnosztikában nagy szerepe van az echokardio-
-

megtartott, vagy mérsékelten csökkent, de a longitudi-
-

varok tágak, a jobb kamra is hipertrófiás. A diasztolés 
-

pleuralis folyadék, a tág vena cava inferior, és akár az 
ascites jelenléte. A látott képpel éles ellentétben áll 
az EKG-n látható low voltage. A bal kamrai globális lon-
gitudinális strainmintázat jellegzetes: az apical sparing 
jelenség hívhatja fel a figyelmet a betegségre. Low-flow 
low-gradient aortastenosis aránytalanul gyakran fordul 

-

-

A diagnosztika gold standard eszköze az endomyocar-
dialis biopszia, azonban a rendelkezésre álló képalkotó 
eszközök (csontszcintigráfia, echokardiográfia, esetleg 
szív-MR) mellett erre ritkán van szükség (19). 

-
-

dis 13,4%-kal csökkentette az összhalálozást, 32%-kal 

számos további gyógyszer áll bevezetés vagy kifejlesz-
tés alatt (4). A betegek korai felismerése tehát segíti a 

-

A Fabry-kór az X-kromoszómához kötött, lizoszomális 

1. TÁBLÁZAT. A TTR amyloidosis és a Fabry-kór jellegzetes EKG-eltéréseinek összehasonlítása

TTR amyloidosis Fabry-kór

Alacsony (végtagi elvezetések)
PQ-intervallum

Pszeudoinfarktus-pattern + low voltage
T-hullámok

Vezetési zavarok AV blokk AV blokk, sinuscsomó-betegség

Jellegzetes kép
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tárolási betegség, amelynek hátterében az alfa-galakto-
zidáz enzim csökkent aktivitása áll (22). A glikoszfingo-

tünetek (angiokeratoma, neuropathia, cornea verticil-
lata, hypohidrosis, gasztrointesztinális panaszok, szív-
elégtelenség, veseelégtelenség, agyi keringészavar 
stb.) kialakulásáért. A vaszkuláris endothelsejtekben 
felhalmozódó glikoszfingolipidek iszkémiához vezet-

-
-

messze aluldiagnosztizált, így a valós szám ennél jóval 
magasabb is lehet. Fontos megjegyezni, hogy az X-hez 

-
fesztálódhat a kórkép. 
A szívben felhalmozódó glikoszfingolipidek valameny-
nyi sejttípust károsítják: a miokardiális felhalmozódás 
következtében balkamra-hipertrófia és diasztolés funk-
ciózavar alakul ki, míg az érfalban akkumulálódó gli-
koszfingolipidek iszkémiához, így fibrózishoz, vezeté-
si zavarokhoz, illetve ritmuszavarokhoz vezetnek (18). 

korai diagnosztikájában. 
-

ban) és a balkamra-hipertrófia és a strain jelei hívhatják 
-

(Gb3) eleinte gyorsítja az ingerületvezetést (25). A kor-
-

99%-os szenzitivitással diagnosztikus a kórképre (7). 
-

vezetési zavarok jellemzik a képet, amelynek hátteré-
ben fibrózis áll. Az AV blokk gyakorisága az életkor-
ral és a QRS-intervallum hosszával korrelál (26, 27). 
Ugyancsak fibrózis igazolható a pitvari ritmuszava-
rok, a kronotróp inkompetencia, illetve a tartós kamrai 

-
tegek 15,3%-nál jelentkezik (29). Nyugalmi bradycardia 

-
lateralis repolarizációs eltérések stb.) a klinikai és echo-

lehetnek a diagnosztikának. 
A kórkép diagnosztikájában a képalkotó vizsgálatok 

-
-

ra-hipertrófia, a posterior és inferior szegmentumok 
hipokinézise/akinézise, csökkent szöveti Doppler-se-

-
kardiográfiás paraméterek láthatók (18). Szív-MR-vizs-
gálattal az inferobasalis régióban midmiokardiálisan 

-
ják a figyelmet a betegség jelenlétére (24). A gold stan-
dard módszer a betegség diagnosztikájában férfiaknál 

mutációt hordozó gén meghatározása, amely a prena-
tális diagnosztikára is alkalmas módszer (22). 

-
lis érintettség határozza meg. Európában 2001 óta el-

-
nózis esetén a terápiás hatékonyság kérdéses (24). Az 
orális migalastat a hibás enzim stabilizálásán keresztül 
fejti ki hatását, azonban ez a terápiás forma hazánkban 
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Introduction with a short review

Heart failure (HF) has been classified so far into distinct 
phenotypes based on the measurement of left ventric-
ular ejection fraction (LVEF), categorised as HF with 
preserved ejection fraction (HFpEF), reduced ejection 
fraction (HFrEF), and mildly reduced ejection fraction 
(HFmrEF) (1). This classification system has proven 
effective in clinical practice, randomised clinical trials, 
and current clinical guidelines despite its reliance on 
the imprecise and oversimplified metric of LVEF. LVEF 
was born almost at the same time as echocardiogra-
phy, so it is an “ancient” parameter. Then it was used to 

only suitable for a kind of measurement of systolic func-
tion or contractility. The fact that it was successful is 
due to a dialectical relationship in cardiology — the in-
terdependence of diastolic and systolic functions: effec-
tive diastole facilitates effective systole, and vice versa. 

between LVEF and left ventricular dimensions from 
various perspectives. A significant review contends 

-
complete (2), proposing that HF be conceptualised as a 
spectrum instead. This perspective acknowledges that 
HF is a heterogeneous syndrome characterised by dy-
namic changes in functional and structural biomarkers 
during disease progression, which may vary from pa-
tient to patient and from time to time. This creates a 
spectrum across overlapping phenotypes (2). While the 
conventional dichotomy of HF into systolic and diastolic 
dysfunctions provides a more physiological framework, 
it is not without its limitations. Advances in echocardio-
graphic techniques, such as Tissue Doppler Imaging 
(TDI) and speckle tracking, have revealed that systolic 
impairment can also be detected in conditions tradition-
ally associated with diastolic dysfunction and vice versa 

insufficiency is typically the predominant characteristic, 
while HFpEF is initially characterised by predominant 
diastolic dysfunction (1). HFmrEF presents an amal-
gamation of systolic and diastolic dysfunction, where 

ventricular geometry and potential left ventricular hy-
pertrophy or diastolic dysfunction (6).
HFpEF affects a substantial proportion of patients with 
HF. Although therapeutic options for HFrEF have prog-

have entered at least a grey zone, treatment options 
for HFpEF remain limited (6). The introduction of sodi-
um-glucose cotransporter-2 (SGLT2) inhibitors (7) rep-
resents a significant milestone in this regard, though 
the precise mechanisms underlying their therapeutic 
effects continue to be a topic of investigation. One hy-
pothesis posits that SGLT2 inhibitors may reduce in-
terstitial oedema and fibrosis (8). Increased scientific 
scrutiny of the cardiac interstitium (CIS) is warranted, 

particularly as traditional cell-centric pathology has rel-
egated the interstitium (IS) to a relatively passive role. 
Research into the characteristics of interstitial oede-
ma and fibrosis in relation to CIS is particularly robust. 
Oedema is observed in various pathological states, and 

its dynamics (9). The fundamental principle underly-
ing all forms of oedema is that the fluid content within 

lymphatic system for removal (10). This accumulation 
of interstitial and, subsequently, intracellular fluid dis-
torts the myocardial architecture, disrupts metabolic 
pathways, hinders intercellular communication, dimin-
ishes contractility, and elevates stiffness (9, 10). The in-
terplay between oedema in HF and CIS is noteworthy; 
HF induces oedema within the CIS (too), which in turn 
contributes to cardiac dysfunction that gives rise to HF, 
which all becomes a perpetuating vicious cycle. 
Fibrosis arises under various circumstances, with 
the predominant characteristic being the increased 

within the CIS (11). The adult human heart possesses 
a limited regenerative capacity, making fibrosis the 
primary, albeit often necessary, response to injury. 
Chronic deposition of proteins and collagen, driven by 
persisting oedema, wall tension, chronic inflammation, 
cell necrosis, or scar formation subsequent to infarc-
tion, results in further structural remodelling and func-
tional decline.
Oedema and fibrosis within the ventricular wall predomi-

by increased stiffness, establishes the foundation for dias-
tolic dysfunction, or the clinical syndrome of HFpEF. The 
oedema and the deposition of proteins and collagen also 
augment the mass of the ventricular wall, often manifesting 
as an echo-morphological pattern of left ventricular hyper-
trophy. It is not coincidental that in cases of HFpEF, the left 

GRAPHICAL ABSTRACT. Considering not only the function 
of the CMCs but also the condition of the CIS leads to the 
model of the continuum of HF. Utilising the LVEF to LVEDD 
ratio allows LVEF to be replaced in HF classification. CIS: 
cardiac intersticium; CMCs: cardiomyocytes; EFI: ejection 
fraction index; LVEDD: left ventricular end-diastolic-diame-
ter; LVEF: left ventricular ejection fraction
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ventricle (LV) is typically both non-dilated and demonstrates 
hypertrophic changes. In an initial assessment, the dysfunc-
tion of the CIS appears to be the predominant factor in the 
case of non-dilated hypertrophic LVs, whereas, in dilated LVs 
with reduced ejection fraction, cardiomyocytes (CMCs) dys-
function emerges as the salient contributor. However, since 

In all forms of dilated cardiomyopathy, LV dilation and 
impaired systolic function are prominent, with CMC de-
struction or dysfunction being a critical factor. This is 
followed by a presumably secondary progression of tis-
sue-replacing fibrosis (5, 12, 13), which may be less re-
strictive than in the case of non-dilated LVs. Initially, the 

was insignificant. Conversely, in cases of concentrically 
hypertrophied or remodelled LV walls, oedema and a 
larger mass of fibrosis are likely to appear early on. As 
a result, even if CMC dysfunction develops in the in-

-
trophied in hypertrophic cardiomyopathy (HCM), and 
significant fibrosis can occur in certain forms (4, 12). 
The combination of muscle hypertrophy and interstitial 
fibrosis leads to a narrowed LV and diastolic dysfunc-
tion. Additionally, systolic dysfunction can often be de-
tected early (3, 4, 12) since the primary cause involves 
a genetic defect in specific sarcomere proteins. In the 

Fabry disease, chloroquine cardiomyopathy, Friedre-
-

tion and fibrosis are present in various combinations. 
Amyloidosis, sarcoidosis, and endomyocardial fibrosis 

-
tial fibrotic infiltration and systolic dysfunction. Similarly, 
in simple hypertensive cardiomyopathy or hypertrophy 
resulting from aortic stenosis, a reduction in global sys-
tolic longitudinal strain can be identified alongside di-
astolic dysfunction and fibrosis (2, 4, 12). Diabetic car-
diomyopathy also displays both CMC dysfunction and 
interstitial fibrosis (12, 14). We can now effectively elu-
cidate these intricate details in clinical practice thanks 
to advancements in Cardiac Magnetic Resonance, TDI 
and ultrasound deformation tests.

Study design

In summary, the characterisation of HF development 

1. The dysfunction of CMCs versus structural impair-
ments of CIS. 
2. The morphology can be classified into two distinct 
categories: one encompassing dilated LVs, while the 
other presents with either regular or narrow LV dimen-

remodelling. The dilated LV morphology is notably in-
dicative of pronounced CMC dysfunction, whereas the 

non-dilated phenotype appears, at first glance, to pre-
dominantly reflect CIS dysfunction. As the condition 
progresses, both CMC dysfunction and CIS damage 
become evident across both morphological presenta-
tions, suggesting that the interplay between these two 
dysfunctions is critical in the clinical manifestation of 
HF. It can be supposed that the relative proportions 
of these four individual components could facilitate 
a pathophysiological classification of HF. Such a pa-
rameter would encompass the relative contributions of 
CMC dysfunction, CIS damage, LV dilation, and the 
presence of hypertrophic, oedematous and fibrotic re-
modelling. Assuming that the systolic function of the 
CMCs can still be adequately represented in a grossly 
simplified but relatively helpful manner through LVEF 
and that a normal-sized or narrowed hypertrophic LV 
serves as a sufficient marker for fibrosis or oedema in 

-
rameter be introduced. This parameter, let it be des-

be defined as the LVEF to LV end-diastolic diameter 
(LVEDD) ratio. EFI = LVEF/LVEDD (%/mm). Note: The 
use of Simpson-EF instead of Teichholz-EF and end-
diastolic volume in place of LVEDD might enhance 
the accuracy of the assessment. In this article, for the 
sake of simplicity, I will keep the one-dimensional pa-
rameters, as the goal is only to formulate the princi-
ples. If a study were to be conducted, I consider the 
use of two- or even three-dimensional parameters 
necessary.    
In a graphical representation, if the EFI were plotted 
along the abscissa, the determined values would be 
consistent with an HF spectrum. Within this spectrum, 
overlapping phenotypes would be situated at various 
positions. Central to this continuum would be the nor-
mal range, while pathological conditions would emerge 
at specific distances on either side. To the left delinea-
tion lies reduced EFI, primarily associated with cardiac 
systolic dysfunction, a dilated state, HFrEF, and HFmrEF. 

-
dominantly involving diastolic dysfunction, concentric 

find severely dilated LVs accompanied by significantly 
low LVEF. Progressing towards the centre of the spec-

-
ues or less pronounced ventricular dilation; it is even 
luckier if both. The central range would reflect normal 
LVEF in conjunction with normal LVEDD. Further to the 
right, combinations of elevated LVEF and/or reduced 
LVEDD can be observed, with the far right position indi-

of cardiac adverse events along the ordinate, the distri-
bution would likely manifest as a "J" curve, thereby sug-
gesting prognostic implications of this model, too. The 
nadir of the "J" curve would signify the optimal clinical 
state (see graphical abstract).
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Discussion

continuum, commencing with a markedly reduced LVEF 
and/or a significantly dilated LV. As LVEF increases and 
LVEDD decreases, this continuum traverses through the 
realms of normal LVEF and normal-sized LV, ultimately 
culminating in a state characterised by very high LVEF 
and/or a considerably narrowed LV. The EFI, notwith-
standing its apparent simplicity, offers a more nuanced 
parameter that may potentially supplant LVEF in prac-
tice and clinical trial applications. This framework under-
scores the necessity of assessing not only the contractile 
function of CMCs but also the functionality of the CIS. It 
follows as well that HFpEF may be amen able to pharma-
cological intervention only if the pathological conditions 
of the CIS remain reversible, such as in cases of CIS 
oedema or possibly mild, early-stage fibrosis. Currently, 
there is an absence of pharmacological therapies effec-
tive for advanced fibrosis. Thus, efforts to enhance CMC 

-
tive. The lack of such pertinent treatment options within 
clinical guidelines further reinforces this notion. Notably, 

-

with diastolic dysfunction than the stiffness of CMCs (15). 
Modalities aimed at targeting fibrosis, including aldos-
terone antagonists and angiotensin-converting-enzyme 
inhibitors, have yet to yield a substantial advancement 
in managing HFpEF, with evidence for HFmrEF receiv-
ing only a class II/B recommendation (6). More recently, 

-
tients with HFmrEF/HFpEF, demonstrating a significant 
reduction in the risk of worsening HF events and death 
from cardiovascular causes (17). Timely recognition of a 
rightward shift along this continuum may elucidate the 
presence of oedema and/or fibrosis, thereby facilitating 
early diagnosis of the underlying etiological factors and 
promptly initiating therapeutic interventions. Current ad-
vancements suggest that CIS oedema may be already 
treatable by utilising SGLT2 inhibitors, and there is op-
timism regarding developing effective pharmacological 
agents to inhibit fibrosis. Anticipation surrounds the po-
tential contributions of non-steroidal mineralocorticoid 
antagonists in this area of research. Ongoing studies, 
such as REDEFINE-HF, CONFIRMATION-HF, and FI-

in HF across a broad spectrum of ejection fraction (17). 
Meanwhile, regarding the state-of-the-art, it is reason-
able to presume that HF phenotypes associated with 
diminished EFI on the left would respond favourably to 
the standard therapeutic quartet. In contrast, HF phe-
notypes on the right, characterised by increased EFI, 
would predominantly be managed with diuretics along-
side the emerging use of SGLT2 inhibitors and hopefully, 

finerenone. Like the HF spectrum, the effectiveness of 
individual therapeutic procedures can also be imagined 
along a continuum of overlapping combinations.

Declaration of interest
The author has reported that he has no relationships 
relevant to the contents of this paper to disclose.

1. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al. European Heart Journal 2021 Sep 
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

2. Triposkiadis F, Butler J, Abboud FM, et al. The continuous heart failure 
spectrum: moving beyond an ejection fraction classification. European Heart 

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz158
3. Nesbitt GC, Mankad S, Oh JK. Strain imaging in echocardiography: meth-
ods and clinical applications. The International Journal of Cardiovascular Im-

https://doi.org/10.1007/s10554-008-9414-1
4. Geyer H, Caracciolo G, Abe H, et al. Assessment of myocardial mechanics 
using speckle tracking echocardiography: fundamentals and clinical applica-
tions. Journal of the American Society of Echocardiography 2010 Apr 1; 23(4): 

https://doi.org/10.1016/j.echo.2010.02.015
5. Pham QT, Tran TN, Le-Thi TT, et al. Evaluation of Left Diastolic Function 
in Dilated Cardiomyopathy According to the 2016 ASE/EACVI Recommenda-

https://doi.org/10.2147/IJGM.S359248
6. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al. 2023 Focused Update of the 2021 
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart fail-
ure: Developed by the task force for the diagnosis and treatment of acute and 
chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) With the spe-
cial contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. European 

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad195
7. Anker SD, Butler J, Filippatos G, et al. Empagliflozin in heart failure with a 
preserved ejection fraction. New England Journal of Medi cine 2021 Oct 14; 

https://doi.org/10.1056/NEJMoa2107038
8. Verma S, McMurray JJ. SGLT2 inhibitors and mechanisms of cardiovas-

https://doi.org/10.1007/s00125-018-4670-7
9. Vasques-Nóvoa F, Angélico-Gonçalves A, Alvarenga JM, et al. Myocardial 
oedema: pathophysiological basis and implications for the failing heart. ESC 

https://doi.org/10.1002/ehf2.13775
10. Dongaonkar RM, Stewart RH, Geissler HJ, et al. Myocardial microvascu-
lar permeability, interstitial oedema, and compromised cardiac function. Car-

https://doi.org/10.1093/cvr/cvq145
11. Maruyama K, Imanaka-Yoshida K. The pathogenesis of cardiac fibrosis: 
a review of recent progress. International journal of molecular sciences 2022 
Feb 27; 23(5): 2617. https://doi.org/10.3390/ijms23052617
12. Jellis C, Martin J, Narula J, et al. Assessment of nonischemic myocardial 
fibrosis. Journal of the American College of Cardiology 2010 Jul 6; 56(2): 

13. Prasad SK, Halliday BP. Myocardial fibrosis in dilated cardiomyo pathy: 
moving from stratifying risk to improving outcomes. Cardiovascular Imaging 

https://doi.org/10.1016/j.jcmg. 2021.03.015
14. Triposkiadis F, Xanthopoulos A, Bargiota A, et al. Diabetes mellitus and 
heart failure. Journal of Clinical Medicine 2021 Aug 19; 10(16): 3682. 
https://doi.org/10.3390/jcm10163682
15. Lindsey ML, DeLeon-Pennell KY, Bradshaw AD, et al. Focusing heart fail-
ure research on myocardial fibrosis to prioritise translation. Journal of Cardiac 

https://doi.org/10.1016/j.cardfail.2020.05.009
16. I got help from Grammarly by using this AI prompt: "Make it sound aca-
demic".
17. Hassan Ismahel, Kieran F. Docherty. The role of finerenone in heart fa-
ilure. Trends in Cardiovascular Medicine. Volume 35, Issue 7, October 2025, 



400

Cardiologia Hungarica

https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2025.55.5.400

Összefoglaló közlemény

A dyslipidaemia-irányelvek 2025-ös  
frissítésének rövid összefoglalása

Márk László1, Harangi Mariann2, Paragh György2

1Békés Vármegyei Központi Kórház, Pándy Kálmán Tagkórház,  
Kardiológiai Osztály, Gyula
2Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Belgyógyászati Intézet,  
Anyagcsere Betegségek Tanszék, Debrecen

Levelezési cím: 
Prof. dr. Márk László, e-mail: dr.mark.laszlo@gmail.com

-

-

-

logy (ESC) and the European Atherosclerosis Society (EAS) considered an update to be warranted. Interim focused 

full update of the guidelines is published. The current recommendation focuses on the following areas: 1) the use of 
the SCORE2 and SCORE2-OP algorithms in risk assessment; 2) new drug treatment options for the treatment of high 
LDL-cholesterol (LDL-C) and triglyceride levels; 3) lipid-lowering treatment of patients hospitalized for acute coronary 
syndrome (ACS); 4) recommendations on lipoprotein (a) [Lp(a)]; 5) recommendations for statin therapy in patients with 

therapeutic products.

irányelvek, kockázatbecslés, lipidcsökkentés, LDL-koleszterin, statin, ezetimib, akut koronáriaszindróma

guidelines, risk assessment, lipid lowering, LDL cholesterol, statin, ezetimibe, acute coronary syndrome

Az ateroszklerózist az LDL-C és más apolipoprotein 
-

fokozatos lerakódása okozza. A lerakódás gyulladásos 
reakciók sorozatát indítja el, ami az ateroszklerotikus 
plakkok kialakulásához és progressziójához vezet. A 

-
ja határozza meg a veszélyeztetettség mértékét és a 
szükséges terápia intenzitását. A kardiovaszkuláris 
prevenció egyik legfontosabb eleme a lipidcsökkentés, 
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Kockázatbecslés

Ez a fókuszált frissítés továbbra is támogatja a 2019-es 
ESC/EAS irányelvekben foglalt koncepciót, miszerint az 
LDL-C-csökkentés intenzitásának meghatározásakor 
az adott személy akut kardiovaszkuláris esemény bekö-

-

-
-

nés nagyobb. Azaz a lipidcsökkentést, a kockázattól füg-

Lipidológiai alapelv, hogy minél nagyobb a kockázat, 

nagy kockázatról van szó, vagy ha két éven belül is-
-

1,4 mmol/l (IA osztály), illetve 1,0 mmol/l (IIb osztály) 
-

ban is jól ismert a diabetes mellitusnak és a krónikus 
vesebetegségnek, valamint egyes rizikófaktorok mar-
káns megjelenésének (pl. 8 mmol/l feletti összkolesz-
terinszint, vagy 4,9 mmol/l feletti LDL-C-szint) a kocká-
zatbecslésben betöltött szerepe.

-
diovaszkuláris kockázatbecslésre.
A figyelemreméltó változások között szerepel a képal-

-
vaszkuláris kockázat értékelésében az ateroszklerózis 

-
nél (IIa osztály). 

A 2019-es irányelv a tünetmentes, látszólag egészsé-
ges egyének kockázatbecslésére a SCORE-tábláza-
tot ajánlotta, amely a 10 éves halálozás esélyét adta 

-

-
-

diális eseménykockázatot becsülték meg (nem csak a 
halálozásét, mint a SCORE) olyan egyéneknél, akiknél 
nem áll fenn igazolt kardiovaszkuláris betegség vagy 
cukorbetegség (I. osztály).
Ez az országokat négy kockázati kategóriába sorolja 
(kis, közepes, nagy és igen nagy). Magyarország Albá-
nia, Bosznia-Hercegovina, Horvátország, Csehország, 
Észtország, Kazahsztán, Lengyelország, Szlovákia és 

-

klinikai és életmódi paraméterek alapján (nem, életkor, 
vérnyomás, non-HDL-koleszterin, dohányzás) ad meg 
egy pontszámot (négy kockázati kategóriában mások a 

-

kardiovaszkuláris eseményének kockázata. A kardio-
vaszkuláris kockázat felülvizsgált küszöbértékei a kö-

Nagyon nagy kockázat:
Nagy kockázat: 
Közepes kockázat: 
Kis kockázat: SCORE2 vagy SCORE2-OP <2%

A SCORE2 vagy SCORE2-OP által közepes kockáza-
-

lás finomítása érdekében (IIa osztály, B szint) a koszo-

kontrasztanyag nélküli CT-vizsgálatból vagy carotis vagy 
femoralis plakk kimutatásából származtatnak. A lépés 

-

plakk igazolódik (esemény kapcsán vagy anélkül), de mi 

kockázati besorolás alapján csak közepes kategóriába 
is esne, a kockázatmódosítás révén „szintet ugrik”, szi-

ne növekedjen, illetve regressziót érjünk el (azaz 50%-

Kockázatmódosítók

számot a lakosság körében, míg a képalkotás (amely-
-

-
bott kockázatértékelést.
Kiemeltek számos olyan kockázatmódosítót, amelye-
ket a mérsékelt szív-ér rendszeri kockázattal rendel-

osztály) finomításához, azaz ezek megléte esetén na-
gyobb kockázatba sorolandó a beteg.
Ez a megközelítés különösen hasznos lehet annak el-
döntésekor, hogy egy adott egyén esetében mikor in-
dokolt a terápiás beavatkozás. A kockázatmódosító 

 (1. táblázat), legtöbb 
a klinikai-demográfiai kategóriába tartozik, a magas 
Lp(a)- és CRP-szint a biomarkerek közé. A táblázatban 

(A képalkotó vizsgálatok anyagi terhe hátráltató ténye-
-

szon arányt érünk el egy olyan egyéni értékeléssel, 
amely a mesterséges intelligenciára is támaszkodik a 
képek értelmezésében. Egy ilyen eszközzel végzett kí-

és a vaszkuláris Doppler-eredmények elemzésében. 

majd alacsonyabb költséggel.)
Az epidemiológiai adatok azt mutatják, hogy a SCORE2 
és SCORE2-OP módszerrel végzett kockázatértékelés 
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bizonyos betegcsoportokban, különösen a fiatalabb be-
-

mozódás van érbetegség tekintetében).

-
nek a kockázat pontosabb meghatározása és a kezelés 
elkezdése érdekében.

szerepel a szív-ér rendszeri kockázat módosító ténye-

Új gyógyszerek

-

szert külön is említettek és pozicionáltak. A bempedon-

-

(I. osztály). A bempedonsav a statinok, az ezetimib és 
a PCSK9-gátlók után a negyedik szer, amelynek az 
LDL-C-csökkentésen át igazolódott a kardiovaszkuláris 

-
csen forgalomban.
Az evinacumab (Evkeeza) egy rekombináns humán 

-
hérje 3 (ANGPTL3-) gátlója, és megfontolandó a homo-
zigóta familiáris hypercholesterinaemia kezelésében.
A volanesorsen egy antiszensz oligonukleotid (Wayliv-

(300 mg/hét szubkután, IIa osztály), familiáris chylomic-
-

ában (>750 mg/dl = 8,5 mmol/l) megfontolható a has-

2019-ben is szerepelt. Ennek az omega-3-származék-
nak az alkalmazása nagy dózisban (2×2 g/nap) a sta-
tinkezelés mellett fontolandó a magas vagy nagyon ma-

>135 mg/dl (1,52 mmol/l) (IIa osztály). A RE DUCE-IT-

-

Ez a fókuszált frissítés támogatja a 2019-es ESC/

bezafibrát alkalmazására vonatkozóan, azaz ha statin- 
vagy statin + ezetimib terápiával LDL-C-célértéket értünk 
el, és magas trigliceridszint marad, a fibrátok adása jön 
szóba (2). A jelen irányelvben nem szerepel, de itt meg-
említjük a fenofibrátnak a mikrovaszkuláris végpontokra, 

Az ACS-kezelés
Az LDL-célértékek változatlanok maradtak

-
tékeket, nevezetesen az LDL-C <1,4 mmol/l-re a na-

Továbbra is 1 mmol/l-nél kisebb LDL-C-küszöbértéket 
lehet megfontolni (IIb osztály) azoknál a betegeknél, 

-
-

láris ateroszklerózis áll fenn.

Kombinációk
Amikor az olyan életmódbeli intézkedések, mint az ét-
rend, a testmozgás, a cukorbetegség kontrollja és a do-
hányzásról való leszokás, nem viszik le célértékre az 

ajánlás kifejezetten „kombinációpárti”. 
Az irányelv szemlélete szerint könnyebben elérhetjük 

-
-

zelésbe vonni, mert hatékony, jól tolerálható és olcsó. 
Az 1. ábra

-
ja be. Látható, hogy négyes kombinációval (nagy intenzi-

-
rok) akár 86%-os csökkenést lehet elérni. 

Az ACS az igen nagy, vagy ha két éven belül ismét-
-

-
dése, az ateroszklerózis megállítása vagy regressziója 
érdekében nagyon pontosan kellene végezni. A célér-

1. TÁBLÁZAT. A kockázatbesorolást segítő kockázatmódosí-
tó tényezők a SCORE2- és a SCORE2-OP-táblázatokon túl

•
<60 év) a családi anamnézisben
•
• stressztünetek és pszichoszociális stressz
• szegénység
• obesitas
•
• krónikus immunbetegségek vagy gyulladások
• nagy pszichiátriai betegségek
• korai menopauza
• terhesség alatti preeclampsia vagy hipertónia
•
• obstruktív alvási apnoe szindróma

Biomarkerek
• folyamatosan magas hs-CRP (>2 mg/l)
• magas Lp(a) (>50 mg/dl vagy >105 nmol/l)
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magyar és nemzetközi vizsgálatok azt mutatják, hogy 
az 1,4 mmol/l LDL-C-célértéket csak a betegek ötöde 
éri el (7). Ugyanakkor a svéd infarktusregiszterben, a 
SWEDEHEART-ban a célérték elérése 60% feletti, ami 

-
nek, valamint a statin mellé adott ezetimib 60% feletti 

A régi fokozatos megközelítéssel szemben a jelen 

fontos megállapítást tesz (2. táblázat). Az egyik, hogy 

-
pitalizáció alatt az LDL-C-szint további csökkentése ér-

-
lott. Ez a gyakorlatban azt jelenti, hogy ha csak statint 

és ezetimib javaslattal kellene hazaengedni (9), ha ezt 
a kombinációs terápiát kapta korábban, akkor statin + 
ezetimib + PCSK9-gátló hármas kombinációval lenne 

-
-

tolerancia esetén a statin helyett. 
A másik fontos ajánlás, hogy ACS miatti hospitalizáció so-
rán azoknál a betegeknél, akik korábban nem részesül-

-
tinterápiától várhatóan nem érik el az LDL-C-célértéket, 

-

Természetesen idehaza figyelembe kell vennünk az ér-
vényes biztosítói szabályozást, és remélnünk kell, hogy 

eü. pontját módosítják. 

Lp(a)

-
-

tározott. A magas Lp(a)-szint prevalenciája világszerte 

körülbelül 20-30%-os, 1,5-3-szorosára növeli a kardio-
vaszkuláris kockázatot, az összefüggés lineáris, minél 
magasabb a szérumszint, annál nagyobb a kockázat. 

-

-
solja, hogy mindenkinek egyszer életében legyen meg-
határozva. Magas szérumszint esetén (>50 mg/dl vagy 
>105 nmol/l) javítani kell az egészséges életmóddal 
kapcsolatos tevékenységeket, és még erélyesebben 
kell kezelni a többi kardiovaszkuláris kockázati ténye-

(olpasiran, pelacarsen, muvalaplin) a klinikai fejlesztés 

HIV-fertőzött betegek, rákos betegek  
statinterápiája

-
tály). Ez a REPRIEVE- (Pitavastatin to Prevent Cardio-

1. ÁBRA. A különböző  lipidcsökkentő terápiákkal és azok kombinációival elérhető átlagos LDL-koleszterin-csökkentő hatások 

2. TÁBLÁZAT. Ajánlás az akut koronariaszindróma miatt 
hospitalizált betegek lipidcsökkentő kezelésére

Azon betegek esetében, akik a felvétel 

részesültek, ACS miatti hospitalizáció 
alatt az LDL-C-szint további csökkenté-

Az ACS miatti hospitalizáció során azok-
nál a betegeknél, akik korábban nem 

és akik önmagában a statinterápiával 
várhatóan nem érik el az LDL-C-célér-

statin és ezetimib kombinált terápia 
megkezdését.
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vascular Disease in HIV Infection) vizsgálaton alapul, 
-

tának 35%-os csökkenését mutatta ki.
-

terápiát kapnak, és akiknek nagy vagy igen nagy a szív-ér 
-

vekkel összhangban szintén fontolóra kell venni a statin-

Étrend-kiegészítők 

-
tegek gyakori érve, hogy természetes anyagokkal, 

vitaminok használatát a szív-ér rendszeri kockázat 
csökkentése érdekében, mivel ezek jótékony hatása-
inak bizonyítékait nem tartják elégségesnek (III. osz-

-
hatók el lipidcsökkentési céllal, amennyire az LDL-C-t 

-

A SPORT-vizsgálat (Supplements, Placebo, or Rosu-
vastatin Study) azt igazolta, hogy a leggyakrabban ilyen 

képest is (2. ábra) (13).
Természetesen az életmód, a táplálkozás és a testmoz-
gás továbbra is elengedhetetlen. Ha ez nem elég, akkor 
ma már számos gyógyszerünk van, amelyeket kombi-
nálhatunk a terápiás célok elérése érdekében.
Elindult az ESC Chat is (https://www.escardio.org/Gu-
idelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deri-
vative-products/Chat), egy mesterséges intelligencián 
alapuló chatbot, amely kizárólag az ESC klinikai gya-
korlati irányelveire támaszkodva válaszol a klinikusok 

Nyilatkozat

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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Bemutatom Tündét, a 46 éves, hipertóniás, 
akut koronáriaszindrómán átesett nőbeteget

A Magyar Hypertonia Társaság kongresszusán, az Egis szimpóziumának középpontjában Tünde esete állt, aki sportos 

meg a tanulságokat: Járai Zoltán Tomcsányi János
Aradi Dániel

ismertette, míg Juhász Márk a gasztroenterológiai vonatkozásokat, különösen a vérzéses rizikó és a gasztroprotekció 
kérdését elemezte. Az eset jól mutatja, hogy az enyhe hipertónia és a mérsékelten emelkedett koleszterinszint sem 

Tün-
de esetét Harangi Mariann pro-
fesszor, a szimpózium üléselnö-
ke mutatta be a hallgatóságnak. 
A páciens nem dohányzik, nincs 

bár a családi anamnézisben króni-
kus koronária szindróma (CCS) és 
T2DM szerepel, saját kórtörténeté-
ben mindössze enyhe hi per tónia és 

-

Egy napon azonban Tündénél
-
-

lat érdemi eltérést nem mutatott. Nemsokára azonban a 
beteg intenzív osztályra került, ahol az EKG ST-elevációs 

-
-

Tünde aszpi-
rin-prasugrel-rosuvastatin-ramipril terápiával távozott 
ott honába.
Hogy mit gondolhatunk a beteg 144/85 Hgmm-es vér-

A hipertónia szerepe a koszorúér-betegségekben

kérdést Járai Zoltán professzor, a Szt. Imre Egyetemi 
-

mezte, hogy a kivizsgálás, valamint az obstruktív koronária-

történt-e. Az ESC-ajánlások szerint 

-
tes mérlegelése szükséges a dön-
téshozatalhoz.
A vállövi fájdalom, a családi anam-
nézis, a magas LDL-C-szint, a hi-

alapján Tünde -
ába tartozik, ahol az irányelv szerint a kivizsgálás halaszt-
ható lett volna. Fontos körülmény azonban, hogy egészsé-
ges életmódjára hivatkozva a beteg a gyógyszeres terápiát 

-

Tündét 

Járai professzor, majd hozzátette: ha-
zánkban az eseti vérnyomásmérések szerint a lakosság 
több mint fele (56%-a) a 140/90 Hgmm feletti értéket mu-

-
nél alacsonyabb: a hazai irányelv szerint a kezelés meg-
kezdése már emelkedett normális vérnyomásnál (130/80 
Hgmm felett) indokolt, nagy kardiovaszkuláris (CV) rizikó 

 

szinttel szerepelnek az ACE-gátlók, illetve intolerancia 
esetén az ARB-k, valamint a béta-blokkolók. Anginázó 
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kalciumcsatorna-blokkoló kombinációja, emellett B szin-
-

mazódik. Bár Tünde pulzusa normál tartományban volt, a 
Magyar Hypertonia Regiszter szerint a betegek 40%-ának 
nyugalmi szívfrekvenciája meghaladja a 80/percet.
Járai professzor a terápiás algoritmusokat is bemutatta: 

-
-

ja javasolt, angina fennállásakor kalciumantagonista hoz-
záadásával. Ha a beteg nem anginázik, alternatívaként 

diabétesz vagy szívelégtelenség együttes fennállásakor 

Tünde

-

A következő esemény megelőzése

Tomcsányi János professzor, a 
Budai Irgalmasrendi Kórház Kar-

-
sebb labor eltéréseknek vagy enyhe 
vérnyomás-emelkedésnek. A 2025-
ös Focus Update alapján Tünde 
LDL-koleszterin-értéke már a ma-

gas, illetve nagyon magas rizikótartományba sorolható.
A 2025-ös ajánlás szerint akut koronáriaszindróma (ACS) 

-

-
érését. Tomcsányi professzor a SWEDEHEART-vizsgálat 
adataival illusztrálta: azoknál, akiknél a statin mellé korán 
hozzáadták az ezetimibet, jóval többen érték el a célérté-

alcsoportok közül a stroke-prevencióban mutatták ki.
Bár sok beteg még ezetimib mellett sem éri el a kívánt 
LDL-C-szintet, a terápia hozzáadása minden esetben ja-
vítja az esélyt. Tomcsányi professzor utalt Reiber István 
és munkatársai vizsgálataira, amelyek arra hívták fel a 

-

Tündének jó a balkamra-funkciója, nincs reziduális iszké-
miája, anginája vagy egyéb társbetegsége. Kilátásai ked-

stratégiai kezelést. Tomcsányi professzor

-
kolt lett volna az ezetimib hozzáadása is. A béta-blokko-

posztinfarktusos mortalitást, ugyanakkor, ha a beteg ko-
rábban már kapott béta-blokkolót, annak folytatása szük-
séges.
Tomcsányi professzor -
relépést jelentene az Lp(a)-szint meghatározása. Magas 

-

-

-
ris kontinuum kapcsán kiemelte: a folyamat nem mindig fo-

vagy a hirtelen szívhalál. Máig nem tudjuk, miért okoz a 

Tünde
-

re van szüksége, de azokat következetesen szednie kell, és 
tudatában kell lennie annak, hogy egészséges életmódja 

Antitrombotikus terápia

-
kentés, de az is meghatározó, hogy 
milyen antitrombotikus kezelést és 
meddig alkalmazunk infarktus után 

Aradi Dániel egye-
temi docens, a Balatonfüredi Állami 

-
ta, Tünde aszpirin-prasugrel kombi-
nációja megfelelt az irányelveknek, 

ticagrelor, bár bizonyos vizsgálatokban a prasugrel stent-

vagy kontraindikált. Magyarországon azonban továbbra is 
korlátozott a hozzáférés, így a statisztikák szerint az ese-
tek közel 70%-ában még mindig clopidogrelt alkalmaznak.

 

kulcskérdés. Az irányelvekben megjelentek rövidített és 
deeszkalációs stratégiák, amelyekben 1-6 hónap után 

-
lások. Három hónap elteltével elhagyható az aszpirin, ha 

(prasugrel vagy ticagrelor) marad. A clopidogrel mono-
terápiára nem alkalmas, mert hatása változó, és nonres-



407

Cardiologia Hungarica

ponderekben klinikailag veszélyes. Az aszpirin elhagyása 
50%-kal csökkenti a vérzéskockázatot, miközben a trom-

után biztonságos zóna alakul ki.

-

ajánlás, hogy a prasugrelt leállítva aszpirin-monoterápiát 
folytassunk. Ha azonban már három hónap után elhagy-
tuk az aszpirint, a vérzéses kockázat felmérése kulcsfon-

-
ges: ilyenkor választható aszpirin + clopidogrel kombiná-
ció, clopidogrel-monoterápia, vagy olyan duális stratégia, 

Tünde vérzéses rizikója alacsony, a 

-

-

Aradi Dániel.
A mindennapi gyakorlatban véleménye szerint ilyenkor 

-
ben clopidogrel alkalmazásával kevesebb vérzés fordul 

Tünde -
-

-

A kardiológia és a gasztro enterológia kapcsolódási 
pontjai

A szimpózium utolsó része gasztroenterológiai szempon-
tokra fókuszált; Juhász Márk gasztroenterológus -
ban a vérzéses gasztrointesztinális (GI) kockázat témakö-

-
-

nál, akiknél már valamilyen emész-

-

betegségnek. A GI vér zések halálo-

a nem GI vérzéseké. Infarktus után, 
antitrombotikus kezelés mellett, az 
egy éven belüli GI vérzés incidenci-
ája körülbelül 1,5%, ami azt jelenti, 

hogy minden 70. beteg érintett. Juhász Márk a GI vérzés 

vérzést, amely a legnagyobb kockázatot jelenti. 
-
-

tegeknél egyre gyakrabban alkalmaznak gasztroprotekci-
ót, vagyis protonpumpagátló- (PPI-) kezelést, ugyanakkor 

-

A Cardiologia Hungarica folyóiratban 2023-ban közölt 
-
-

meghatározását célozta. Ennek kulcseleme a kockáza-

például a korábbi vagy fennálló fekélybetegség, különö-
-

és nem kardiológiai terápiák. Ha ezek közül akár egyet-
-

ló-kezelés megkezdése.

Mit kell tudnunk a protonpum pagátlókról  

A protonpumpagátlók története immár több mint 15 évre 

egyéb PPI szerek képesek gátolni a clopidogrelt aktív me-
tabolittá alakító CYP2C19 enzimet, ezáltal csökkentve a 

a szempontból, és végül a pantoprazol bizonyult a legked-

Érdekes gyógyszerkölcsönhatás, hogy a protonpumpa-
gátlók amlodipinnel is interakcióba léphetnek: a gyógyszer 
lebontásában szerepet játszó CYP3A enzimet gátolva 

-

meg Juhász Márk

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
ACE-gátló: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló; ACS: akut koronáriaszindróma; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló;  
CV: kardiovaszkuláris; CCS: krónikus koronáriaszindróma; DES: drug eluting stent; ESC: Európai Kardiológiai Társaság;  
GI: gasztrointesztinális; LDL-C: LDL-koleszterin; Lp(a): lipoprotein(a); PCI: perkután koronáriaintervenció; PPI: protonpumpa-
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Magyarország mint az irány elvekben  
megfogalmazott fix kombinációk  
alkalmazásának éllovasa

kezelésében. Ábrahám György professzor -
ciók éllovasának. Simon Attila professzor

Finta Ervin professzor az indapamid számos 
Páll Dénes professzor 

Végül Nádházi Zoltán
lehetnek igazán hasznosak.

-

ki Ábrahám György professzor, a 
szimpózium moderátora. A mono-

-
zása még elmarad az irányelvek-

-
repe, és visszaszorulnak a diuretikumok, amelyek közül 

hidroklorotiaziddal szemben.
-

-
ban még olyan országok (pl. Lengyelország, Olaszor-

Összességében tehát elmondható, hogy Magyarország 

A fix kombiná ciós terápiák standard alap ja:  
a RAAS-gátlás

Simon Attila, -
-

ezen belül is az ACE-gátlás szerepére helyezte a hang-

-
lyik ajánlásban azt találjuk, hogy 
az antihipertenzív terápia alapja az 
ACE-gátlás (intolerancia esetében 
ARB), mellette pedig a béta-blok-
kolók jelennek meg. Az ACE-gátlót 
tartalmazó alapkezeléshez anginás 
betegnél inkább kalciumantagonis-
tát választunk, angina nélkül pedig 
kalciumantagonistával vagy diure-

ti kummal egészíthetjük ki a kezelést, ha a vérnyomást 
csökkentjük.
Az ajánlások közötti különbségek inkább a vérnyomás-cél-
tartományokban látszanak; az ESH és az ESC ajánlásai 
közötti ellentmondásokat a magyar ajánlás próbálja felol-

-
-

kor az ESC-irányelv szerint nem feltétlenül kell visszalépni 

kérdésében is érdemes a 130/80 Hgmm alatti értékek el-

Simon Attila -
latra is. A SWEDEHEART adatai szerint a hipertóniás 
szívbetegek 79%-a eléri a vérnyomás célértéket, ami 

-
közben a béta-blokkolók szerepe ugyan valamelyest 
csökkent, de még mindig a betegek 70%-a szed ilyen 
készítményt.
Simon Attila egy friss hazai publikációra is hivatkozott, 
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amely szerint iszkémiás esemény után egy évvel a bete-
gek 54%-a érte el a célvérnyomást. Mivel ebben a populá-

hogy a teljes érbetegcsoport 49%-ának sikerült a vér-
nyomását 140/90 Hgmm-es érték alatt tartani. A kezelés 
alapját nálunk is a RAAS-gátlók adják, minden negyedik 
beteg béta-blokkolót, minden harmadik pedig kalciuman-
tagonistát is kap.

A hipertóniaparadoxon és háttere
A Balatonfüredi Szívkórház 2024-es vizsgálata szerint a 

-

-

korábban már  2022-es köz-
leménye is leírta.
Simon Attila ennek magyarázatát abban látja, hogy a hi-
pertóniások nagyobb arányban és nagyobb dózisban 

RAAS-gátlókat, amelyek hatékonyan csökkentették a 
kockázatot. Ez a béta-blokkolók esetében nem volt ennyi-

-
-

geknél ez a kapcsolat nem volt igazolható.
Egy 700 beteg bevonásával végzett vizsgálatban a terá-

-

RAAS-gátlókhoz, ami minden bizonnyal hozzájárult ked-

Az ACE-gátlók és kombinálásuk egyéb szerekkel
Egy vizsgálat kimutatta, hogy azoknál az infarktusos be-

-
tek, jóval kisebb volt a troponinemelkedés, függetlenül a 
hipertóniától. Ismert, hogy szekunder prevencióban az 
ACE-gátlók 13%-kal csökkentik az összmortalitást, 12%-
kal a kardiovaszkuláris halálozást, a RAAS-blokkolók 
18%-kal csökkentik a reinfarktus kockázatát a placebóhoz 
képest.  Az ACE-gátlók infarktus után hatékonyabbnak 
bizonyultak, mint az ARB-k, amelyek ACE-gátló-intole-
rancia esetén jönnek szóba. Az irányelvek is erre adnak 
ajánlást, és ez az ajánlás érvényes krónikus koronária-
szindrómában is. Simon Attila

renciát, és így a kimeneteket is.
Az ACE-gátlók mellett a béta-blokkolók hasznosak in-
farktus után, angina esetén vagy balkamra-diszfunkci-
óban. Kalciumcsatorna-blokkolóval kombinálva szintén 

szóba jön még a mineralokortikoidreceptor-antagonista, 
az SGLT2-gátlók, szívelégtelenségben pedig a diuretikum 

Simon Attila.

Az anyagcsere-semleges diure ti kumok helye  
a terápiában

-

amely meghatározza a hatásmódju-
-

hattuk  a Dél-budai 
Centrumkórház orvosigazgatójától, 
címzetes egyetemi tanártól. Mint el-
mondta, Magyarországon a tiazid-

-
ban választódik ki, gátolja a nátrium-klorid-kotranszpor-
tert, enyhe diuretikus hatást fejt ki, mérsékelten fokozza a 
kálium- és magnéziumürítést, miközben kevésbé növeli 

Finta Ervin professzor.
-

nizmusa van: a nátriumürítés fokozásával normalizálja a 
sejten belüli nátrium- és kalciumszintet, csökkentve az ér-
fal érzékenységét a vazokonstriktorokra; emellett közvet-

prosztaglandinok termelésének és a káliumcsatornák ak-

pleiotróp hatásai is ismertek: gátolja az adrenalinindukált 
thrombocytaaggregációt, mérsékli bizonyos növekedési 

bír.

Hatékonyság és rizikócsökkentés

szinte megegyezik az antihipertenzív terápiában ma már 

PICASSO-vizsgálat is igazolta, ahol hidroklorotiazidot tar-
talmazó kombinációról perindopril + indapamid kombiná-

A vizsgálat azt is bizonyította, hogy a kombinációs kezelés 

különbség a hidroklorotiazidhoz képest, amely bizonyítot-
tan rontja pl. az OGTT vizsgálatok eredményeit, és dózis-

-

-
nin arányt, mérsékli a stroke, a nem halálos infarktus és a 
szívelégtelenség kockázatát, csökkenti a vaszkuláris és 
összhalálozást. A vizsgálatok közül Finta Ervin
azt a 112 ezer beteg adatait feldolgozó elemzést emelte ki, 
amelyben a diuretikumok 14%-kal csökkentették a kardio-

22%-kal, míg a klasszikus tiazidok csak 8%-kal. Az inda-
pamidterápia 15%-kal csökkentette az összhalálozást, és 
21%-kal a kardiovaszkuláris halálozást.
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A perindopril + indapamid kombináció hatékonyságát szá-
mos nagy vizsgálat bizonyítja: a HYVET-ben 80 év felet-

-
diovaszkuláris eseményeket; az ADVANCE diabéteszes, 

és renoprotektív hatást, amely tartósan, 5 éves kezelés 
után is fennállt az ADVANCE-ON utánkövetésben is; 
a PROGRESS stroke szekunder prevencióban igazolta a 

-
tékonyan lassította a progressziót. A FORSAGE-vizsgá-

eredményesen alkalmazható. A PREMIER-vizsgálat azt 
-

zelés nagyobb albuminuria-csökkenést biztosít, mint az 
enalapril.

Finta Ervin összefoglalta az irányelvek 
inda pamidra vonatkozó ajánlásait: az irányelvek szerint a 
RAAS-gátlóhoz kalciumcsatorna-blokkolót vagy diureti-

-

-
-

-

-
cserehatás és kardiovaszkuláris rizikócsökkentés szem-

-
Finta Ervin.

A hármas fix kombinációs megoldásokkal  
a nemzetközi publikációk élvonalában

Valamennyi irányelv egyetért ab-
ban, hogy a hipertónia kezelésének 

-
Páll Dé-

nes professzor, a Debreceni Egye-
tem egyetemi tanára, aki mindjárt 
meg is indokolta ezt: az emelkedett 

RAAS- aktivitás, megnövekedett 
-
-

tékben játszanak szerepet a kórkép kialakulásában.
-

nak kell lennie: a RAAS-aktivitás ellen ACE-gátló, a vo-
lumen csökkentésére diuretikum, a perifériás érellenállás 
mérséklésére pedig kalciumcsatorna-blokkoló alkalmaz-
ható. Emellett vannak járulékos hatások is, ami indokolja, 
hogy az ACE-gátlók közül miért a perindoprilt, a kalcium-
csatorna-blokkolók közül az amlodipint, a diuretikumok 
közül pedig az indapamidot preferáljuk. A perindopril bi-
zonyítottan hatékony szívinfarktus után, az amlodipin ked-

-
riabetegekben, az indapamid esetében pedig egy olyan 

Hazai vizsgálatok hármas kombinációval
Tóth Kálmán professzor által vezetett vizsgálat-

ban közel 5000, nem kontrollált hipertóniás beteg kapott 
perindopril/indapamid kezelést amlodipinnel kiegészítve. 

-
Páll 

Dénes professzor vezette PAINT-vizsgálatban perindopril/
amlodipin mellé adott indapamid 3 hónapon belül számot-

esetén még nagyobb mértékben. ABPM-vizsgálatokkal 4 
hónap után 14/9 Hgmm-es átlagos vérnyomáscsökkenést 
igazoltak, és a 24 órás hatékonyság is kétségtelen volt. A 
harmadik, Ábrahám professzor vezette, több mint 11 ezer 
beteget bevonó való életbeli vizsgálat szintén bizonyítot-

tapasztalható.
Három hazai multicentrikus vizsgálat több mint 23 ezer 
betegének adatai alapján a perindopril/indapamid/amlodi-

-
tatott. Értéküket jelzi, hogy az ESH 2022-es athéni kong-
resszusán Claudio Borghi professzor, a hipertónia egyik 
legnevesebb nemzetközi szaktekintélye is hivatkozott 
rájuk. Claudio Borghi és munkatársai 2024-ben publikált 

-
lította össze. Az 1800 beteg harmada többtablettás sza-

közel 60%-ra emelte, és összehasonlításban több mint 
30%-kal csökkentette a halálozást és a kardiovaszkuláris 
eseményeket. Emellett költséghatékonyabb is volt, mint a 
külön tablettás kezelés.
Mindezek alapján fogalmazta meg Páll Dénes professzor 
azt az üzenetet, miszerint itt az ideje annak, hogy a hár-
mas kombinációk alkalmazása mindennapi gyakorlattá 
váljon.

A béta-blokkoló beillesztése a fix kombinációs  
lehetőségekbe

A béta-blokkolókat már több mint 
-

sát Nádházi Zoltán, a Gottsegen 
György Országos Kardiovaszkulá-

-

propranololt James Whyte Black 
Nobel-díjas kutatónak köszönhet-
jük. Kezdetben nem is volt sok vá-

-
pertenzív terápiát béta-blokkolóval vagy diuretikummal 
indítottuk.
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megválaszolni a béta-blokkolókról, és az 1990-es évek 

kapcsolatban. Lincoln és munkatársai 2005-ben példá-
ul azt írták, hogy infarktuson átesett hipertóniásoknál a 

-
vencióban pedig kifejezetten gyengébb eredmények szü-

-

hatékonyabb szerek is. A szakmai irányelvek a vizsgálati 
eredmények hatására megváltoztatták a béta-blokkolók 
megítélését, szerepét: fokozatosan háttérbe szorultak a 

-

A béta-blokkolók antihipertenzív hatásának korlátozott 
-

Nádházi doktor rávilágított arra, hogy a bé-
-

legtöbb tanulmányban atenololt alkalmaztak, amelynek 

Stresszhelyzetben a kevésbé szelektív szerek (pl. metop-
rolol, atenolol) mellett nagyobb vérnyomás-emelkedés 
következik be, a szerek kevésbé hatnak, mert a stressz 
során felszabaduló katekolaminok a gyógyszerrel lefedett 
béta-receptorok helyett az alfa-receptorokon fejtik ki hatá-

-
lyek alfa- és béta-blokkoló tulajdonsággal is rendelkeznek 

mint pl. a bisoprolol.

Béta-blokkolók a stroke-prevencióban és  
szívinfarktusban

volna, hogy a béta-blokkolók nem alkalmasak stroke-pre-
Nádházi Zoltán. A DUTCH TIA-vizs-

gálatban minden beteg 50 mg atenololt kapott, amely a 

-
-
-

ta-blokkolók viszont ilyen hatással nem rendelkeznek. Így 

agyi keringés számára.
A béta-blokkolók kompetitív antagonisták, vagyis ugyan 
lekötik a receptort, de nem váltanak ki hatást. Az ago-

mindig az kerül fölénybe, amelyik nagyobb mennyiségben 

-
szorítja az antagonista hatását, de ez fordítva is igaz.
Szívinfarktus után különösen fontos ez a mechanizmus. 
Ha az infarktust nem követi balkamra-diszfunkció, akkor 
nem alakul ki fokozott katekolamintermelés sem, vagyis 
a béta-blokkolók hatása ilyenkor nem érvényesül látvá-
nyosan. Ezzel szemben azoknál a betegeknél, akiknél 
szívelégtelenség és magas catecholaemia alakul ki, a bé-
ta-blokkolók kifejezetten hatékonyak. Ezt mutatták a klini-

carvedilollal végzett COPERNICUS-tanulmányban, ahol 
a legmagasabb volt a katekolaminszint, ott volt a legna-
gyobb a béta-blokkolók terápiás nyeresége.

 

Nádházi Zoltán Stevo Julius és munkatársainak 1996-ban 
megjelent cikkének egy ábráján mutatta be, hogy a foko-

károsodásokhoz vezet: koronáriaelzáródás, szívinfark-
tus, hirtelen halál, felgyorsult ateroszklerózis. A szimpati-

stressz, szorongás, izoláció, magány, depresszió, ame-
lyek mindennapi jelenségek, és amelyek az életmód fon-

-
tikusan fokozza a RAAS-aktivitást is, ezért az ACE-gátlók 
és a béta-blokkolók adása indokolt. Különösen hasznosak 

-

Az antihipertenzív terápia megtervezésekor tehát a pa-

venni a gyógyszercsoportok közötti különbségeket. Ez a 
béta-blokkolók esetében különösen fontos, hiszen sokféle 

-

Nádházi Zoltán.

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
ACE-gátló: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló; ARB: angiotnezinreceptor-blokkoló; ESH: European Society of Hypertension; 
Európai Hypertonia Társaság; MHT: Magyar Hypertonia Társaság; oGTT: orális glükóztolerancia-teszt; RAAS: renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszere
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Hogyan növelhető a felfe de zett, kezelt és 
céltartomány ban lévő hipertóniások aránya?

A Magyar Hypertonia Társaság idei kongresszusának egyik kiemelt szimpóziumán azokat a projekteket mutatták be, 
amelyek a szakmai társaság kezdeményezésére és irányításával, illetve az Egis támogatásával valósultak meg. Az 

Páll Dénes professzor -
zásait ismertette, Járai Zoltán professzor a Magyar ABPM Regiszter tanulságait elemezte, meghatározva az indikációs 

Nemcsik János doktor a Május a Vérnyomásmérés Hónapja (MMM) kampány 
hazai tapasztalatairól számolt be, míg 

-
nak hozzá a hipertónia jobb felismeréséhez, a kezelés hatékonyságának növeléséhez és a kardiovaszkuláris kockázat 
csökkentéséhez. 

A Magyar Hyper to nia Regiszter eredményei

Páll Dénes professzor, a Magyar 
Hypertonia Társaság idén megvá-
lasztott elnöke átfogó irodalmi át-
tekintést adott a szezonális vérnyo-
más-ingadozások témakörében. Az 

több mint negyedszázada, 1998-
ban jelent meg: egy kisebb eset-

-
nyomás: a téli és nyári átlagok között több mint 10 Hgmm 
szisztolés és 7 Hgmm diasztolés különbséget regisztrál-
tak.

-
tette. Egy 2009-ben publikált, 8800 beteget bevonó vizs-

-
-

totta alá egy több mint félmillió beteg adatain alapuló 
elemzés is. 
Egyes vizsgálatok ambuláns vérnyomás-monitorozással 
(ABPM) is igazolták a téli és nyári értékek közötti eltérést, 
amely itt átlagosan 6-7 Hgmm volt. Mindez arra utal, hogy 

különösen a klímaváltozás korában. A nagy meleg ugyanis 
nemcsak a fokozott értágulat, hanem a dehidráció révén 

izzadással járó nátriumvesztés tovább gyengíti a vaszku-

láris presszorhatásokat, ami szintén hozzájárulhat a nyári 
Páll 

Dénes professzor.

Szezonális vérnyomás-ingadozás a Magyar  
Hypertonia Regiszter adatai szerint

-
-

geztek. Az eddigi eredmények szerint a betegek több mint 
felének vérnyomása meghaladta a célértéket, és nyilván-

populációs szinten átlagosan 5-6 Hgmm szisztolés és 2-3 
Hgmm diasztolés különbség mutatható ki a téli és a nyári 

-
tását. A pulzusszámra vonatkozóan 1,5 ütés/perc különb-
séget találtak, ami a nagy esetszám miatt statisztikailag 

A nyári és téli hónapok között nemcsak az átlagos vérnyo-
másértékekben mutatható ki különbség, de változik a kó-

-
sági fokozatok is gyakoribbak a hideg hónapokban. 

2-3 Hgmm átlagos szezonális különbséget eredményez. 
-
-

Páll Dénes professzor.
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 A Magyar ABPM Regiszter eredmé nyei a világ 
élvonalában

Amint azt Járai Zoltán professzor, a 
Szt. Imre Egyetemi Oktatókórház 

-

az ABPM és az otthoni monitorozás 
a hipertónia diagnózisára, a fehér-
köpeny-szindróma és az álcázott hi-

-
vüli vérnyomásmérés emellett nélkülözhetetlen a terápia 
hatékonyságának megítélésében, a gyógyszeradagok be-

-

fontos szerepet kap a valódi rezisztens hipertónia diag-
nosztizálásában és az éjszakai hipertónia azonosításá-
ban. Módszertani ajánlásként szerepel továbbá, hogy 
nappal 15-20 percenként, éjszaka pedig 20-30 percen-
ként történjen a mérés. 

A Magyar ABPM Regiszter módszertana
-

tív, nyílt obszervációs vizsgálat, amelynek célja a vérnyo-
más-monitorozás hazai elterjesztése, a céltartományt 

pontosítása és a terápia beállításának megkönnyítése. A 
-

belgyógyászok és kardiológusok vizsgáltak. Kizárták a 
-

sokat. A vizsgálat évente két, egyenként négy hónapos 
periódusban zajlott, 700 centrumban. Az ABPM-eszközök 
adatai közvetlenül kerültek az elektronikus adatbázisba; a 
vizsgálatban az ESH által javasolt küszöbértékeket alkal-
mazták mind a 24 órás, mind a nappali, mind az éjszakai 

Járai professzor a vizs-
gálat protokollját. 

51 428 ABPM-adat került a regiszterbe, amelyek közül 
-

da ismert hipertóniás volt, egyharmaduknál pedig a hiper-

gyanított hipertóniások körében a kezelés nélküli betegek 
aránya meghaladta a 80%-ot.
Az ABPM-indikáció az otthon észlelt hipertónia, az 
inga dozó vérnyomás, illetve a terápiakontroll volt. Ami 

volt a dyslipidaemiás, a hyperurikaemiás, az elhízott, il-
letve a pozitív kardiovaszkuláris családi anamnézissel 

-
-

korral is. 

A Magyar ABPM Regiszter primer eredményei 
Akár a nappali, az éjszakai vagy a 24 órás átlagértékeket 
vizsgálták, a szisztolés vérnyomás minden esetben meg-
haladta a normál tartományt, és a diasztolés értékek több-
sége is hipertóniát mutatott. A szisztolés óránkénti átlagok 
rendre a küszöb fölött voltak, míg a diasztolés görbék va-

során a betegek kétharmada bizonyult hipertóniásnak. A 
rizikót növelte többek között a dohányzás, a kávéfogyasz-

-
hányzás inkább a nappali értékeket befolyásolta.

vagy labilis otthoni vérnyomásértékek. A vizsgált betegek 
kétharmada a monitorozás során hipertóniás volt. Az ada-
tok alátámasztják az ABPM alkalmazásának hasznát a 

-
gezte Járai Zoltán professzor.

Az MMM, vagyis a Május a Vérnyomásmérés  
Hónapja kampány hazai első lépései

Nemcsik János, az SE Családorvo-

-
-

rom ajánlást: egyrészt minden fel-

40 év felett, magas kardiovaszku-
láris rizikó esetén, illetve a hiper-

és alacsony vagy közepes rizikó mellett legalább három-

zajló, a Nemzetközi Hypertonia Társaság által szervezett, 

amelynek hazai elindítását még Kiss István professzor 
kezdeményezte.

-
gyar, a 2017-es és 2019-es kampányokat összehasonlító 

ben 2766 adatlap érkezett be. A rendszer három szabá-

egyharmada kezelt hipertóniás volt. 
Az átlagos vérnyomás mindkét évben közel azonos, 

hipertóniások aránya mindkét évben megközelítette az 

már kezelt betegek 45%-ánál továbbra is emelkedett ér-
tékeket mértek. Összességében minden harmadik beteg-
nek emelkedett volt a vérnyomása, függetlenül attól, ka-
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Ma már több ország önállóan, az ESH-tól függetlenül is 
meghirdeti saját MMM kampányát. Olaszország pl. 2024-

-

és az orvosi inercia kérdésére is fókuszáltak. 
-

ezer, idén pedig már több mint 7000 adat érkezett be. A 
-

-
Nemcsik János doktor szerint 

már megvannak a csatornák. Mindezek teljesülése lehe-
-

gyar MMM-program.

Pitvarfibrilláció széles körű szűrése hipertóniások 
körében

„A stroke egyik legfontosabb meg-

dr. 
Simon Attila, a Balatonf üre di Álla-
mi Szívkórház igazgatója, a PTE 
címzetes egyetemi tanára, majd 

-
nek az önfenntartó ritmuszavarnak 

-
nyei vannak, mint az üregtágulatok, 

a vitiumok, a szívelégtelenség, és ebben a populációban 
lényegesen gyakoribb az ateroszklerotikus szívbetegség 

-
-

-
-
-

Hagyományos 12 csatornás EKG, transztelefonikus EKG, 
-
-

-
Si-

-
-

boembólián, az átlag népességben és a nagy rizikóval 

keresése. Az átlagnépességben kérdéses az eredmény.
Az ajánlás szerint hipertóniás betegeknél kiemelten fontos 
a PF keresése, mivel náluk eleve magasabb a stroke koc-

-
sa, amelyet minden 65 év feletti személynél el kell végez-

 az 
oszcillometriás módszert emelte ki, amely metaanalízisek 

-

-

területre fókuszál: bemutatja a beteg klinikai hátterét, segít 
kiszámítani a CHA2DS2-VA-pontszámot, valamint regiszt-

2DS2-VA 
score és a panaszok határozzák meg. Ha a score 0, a 

-
szok értékelése mellett gondos betegkategorizálásra van 
szükség, és át kell gondolni az antikoaguláció indítását. 
Ha a beteg már eleve antikoaguláns-terápiában részesül, 

szükséges kardiológus bevonása a háttérmechanizmus 
-

lehet az ellátás, az antikoaguláns-kezelés azonnali meg-
kezdése, míg panaszmentes, már antikoagulált betegnél 

A Magyar Hypertonia Társaság kezdeményezésére és 

Simon 
.

Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
ABPM: ambuláns vérnyomás-monitorozás; MHT: Magyar Hypertonia Társaság; MMM: May Measurement Month (Május a 
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Hatékony, számos előnyt nyújtó terápiás megoldás a

kardiovaszkuláris társbetegségekkel* terhelt
   hipertóniás betegek kezelésében.1–5
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Az ateroszklerotikus érbetegség nyomában
Bemutatkozik a VENTURA-program

-

-

A kockázati életkor jelentősége

A KSH 2023-as adatai szerint Ma-
gyarországon a halálozások 45 
százalékáért ateroszklerotikus kar-
diovaszkuláris (CV) betegségek fele-

Márk László pro-
fesszor. Ezzel szemben az Egyesült 
Államokban és Nyugat-Európában a 

csökken: míg az USA-ban 1970-ben a 
halálesetek 41%-át okozták, 2022-re 

-
-

kor a szívelégtelenség és a szívritmuszavarok miatt bekövet-

Noha a kérdést hipertóniakongresszus keretében vizsgálták, 
Márk professzor fontosnak tartotta megemlíteni a diabétesz és 
a hypercholesterinaemia szerepét is. Hivatkozott amerikai fel-

lehetséges, amelyet azonban az orvosi inercia és a betegek 
alacsony adherenciája gátol. Ennek javítására egyre gyak-
rabban alkalmazzák a „kockázati életkor” bemutatását,mely 
lényegében azt mutatja meg, hogy a betegek tényleges élet-
kora helyett hány évesek az erei. Az USA-ban például az ala-

-

A nem szignifikáns érszűkület mint kockázati tényező

Márk László professzor
-

-
-

-

-
rábban kell elkezdeni, és bár minden rizikófaktor kezelése 

-
tésén van, mivel ez nemcsak lassítja, hanem vissza is for-

a célértékek lényegében változatlanok maradtak, az atero-
szklerotikus CV betegségek továbbra is a legmagasabb koc-
kázati kategóriába tartoznak.
Fontos kérdés azonban, hogy hogyan soroljuk be azt a be-

kockázati kategóriába kerül. Ez azt jelenti, hogy legalább 
50%-os LDL-C-csökkentést kell elérni, a célérték pedig <1,8 

szükség esetén ezetimibbel kombinálva. Ha így sem teljesül 

Márk László professzor a kezelési stratégiát.

A VENTURA-prog ram – ultra hang  vizsgálat  
a háziorvosi rendelőben

Debreczeni Róbert, az SE Neuro-
lógiai Klinikájának adjunktusa közel 
három évtizede foglalkozik caro tis-

a VENTURA-program interim eredmé-
nyeit ismertette, amely egy prospektív, 

-
-

tan veszélyeztetett betegekben. A program epidemiológiai 
-

-
nására.
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Boncolási adatok szerint 40 éves kor felett az ateroszklero-
tikus elváltozások már az esetek felében kimutathatók, míg 

ot. Az agyi és retinális infarktusok 50%-áért a carotis-atero-

A kardiológiában ma már közismert tény, hogy a koronária-

klinikai kimenetelt, hanem a plakk szerkezeti sajátosságai, 
instabilitása és trombogenitása. A neurológiában és a caro-
tissebészetben azonban a rekonstrukciós beavatkozások in-

állapítják meg, jóllehet a betegek többségében akkor is je-

nem éri el a 70%-os küszöböt, így nem kerül sor sebészeti 
-

származó embolizáció következménye, majd felvetette a kér-
dést: milyen diagnosztikai módszerek alkalmasak leginkább 

Az egyes képalkotások előnyei és hátrányai

-
zete, annál veszélyesebb, míg a homogén plakkok stabilabbnak 

módszer a mágneses rezonanciás képalkotás (MR), amely a 

rendkívül megbízható. A vizsgálathoz gadolínium adása szük-

át mozdulatlanul kell feküdnie, emellett magas költsége és kor-

jódos kontrasztanyag használatát igényli, sugárterheléssel 

okozta artefaktumok zavarhatják a diagnózist.
-

hatékony módszer. Bár nagy szakértelmet és rutint igényel, 
-

A cerebroszklerózis klinikuma

-
kok jelenlétére olyan betegekben is, akiknek semmiféle pa-
naszuk nincs. A klinikai megnyilvánulások tipikus sorrendje: 

-
nitív agyi infarktus esetén pedig a diagnózis elkésett.
A carotis-Doppler-ultrahangvizsgálat javallatai közé tartozik 
a tünetmentes nyaki zörej, a TIA és az agyi infarktus, to-

Debreczeni Róbert adjunktus, majd ismertette a 2020-ban 

amelyek fennállása klinikai tünetek nélkül is indokolja a 
-

ás betegség (PAD); két vagy több kardiovaszkuláris rizikó-
-

lipidaemia, idült nephropathia); dohányzás; pozitív családi 
anamnézis.

A szűrőprogram tervezése és interim eredményei

-
-
-

képzett és gyakorlott szakemberek végezhetik. A vizsgálat 
kétoldali, a supraaorticus nagyartériákon történik, color dup-

-
vosnak írásos javaslatot kell megfogalmaznia, amely egyben 
a statisztikai feldolgozás végpontja is: preventív gyógyszeres 
terápia; életmód-változtatás; neurológiai konzultáció; érsebé-

Az interim analízis 1089 beteg adatain alapult, akik többségé-
-

bak a 60 év feletti életkor, a hipertónia és a kóros lipidértékek 
voltak, és a betegek fele cukorbetegségben is szenvedett. 
Statisztikai módszerekkel a betegeket négy klaszterbe sorol-
ták: hyperlipidaemiás csoport; hipertónia és diabetes mellitus 
együttes fennállása; familiaritás (öröklött hajlam); tisztán hi-
pertóniás csoport.
A legritkább a negatív lelet volt, leggyakrabban pedig a caro-

-

tehát instabil atheromákat  találtak a vizsgálók. Arra is volt 
példa, hogy klinikai tünetek nélküli betegnél fedeztek fel 

-
ben tüneteket (még) nem okozó embolust is detektáltak.

A leletekből levonható konklúziók

Debreczeni adjunktus kiemelte a háziorvos 
kollégák precíz munkáját. Ami a leleteket illeti, a vizsgált 

ateroszklerózisban szenvedett, amelynek nyomon követése 

beavatkozást vagy neurológiai vizsgálatot is szükségesnek 
tartottak. Az esetek 50-60%-ában a kollégák életmódváltást 
vagy prevenciós gyógyszeres kezelést javasoltak. A betegek 
30-40 százalékánál tartotta szükségesnek a vizsgáló orvos, 
hogy kontrollvizsgálat történjék. 

Vágvölgyi Ágnes
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A hyperurikaemia mint önálló  
kar diovaszkuláris rizikótényező

-

kezelés képes-e csökkenteni a szív-ér rendszeri kockázatot. Az MHT idei kongresszusán az Egis Zrt. által szervezett 

Mikor beszélünk magasabb húgy sav szintről?

Dr. Szabó Gergely, az SE Belgyógyászati és On kológiai Kli-
-

sával indította. A statisztikai-epidemiológiai meghatározás 

-

-
dásának szaturációs koncentrációját veszi alapul, amely nem-

-
diovaszkuláris (CV) kockázat küszöbének meghatározása 
azonban már klinikai vizsgálatokat igényel. A PAMELA-vizs-
gálat például azt mutatta, hogy a rizikó már 320 μmol/l feletti 
értékeknél emelkedni kezd. Tünetmentes hyperurikaemiában 

még nem alakultak ki kristálylerakódásra utaló klinikai tünetek, 
például köszvény, vesekövesség vagy vesekárosodás. 

-

enzimnek a gátlása terápiás célpontot jelenthet. A szerve-

-

esetén a kiválasztás csökken. 
Szabó Gergely. 

-

A hyperurikaemia hátterében az eseteknek mindössze 10%-
-

többségében a csökkent kiválasztás következménye, amely 
kialakulhat vesebetegség, hipertónia, metabolikus szindró-
ma vagy tiazid-diuretikumok alkalmazása következtében.

-
-

-
csonyabb, amerikai adatok alapján 2-6% között van, Magyar-
országon 25-50 ezer lehet a köszvényes betegek száma. 

stresszt okoz, amely endotheldiszfunkciót, az intima media 
-

-
vén hozzájárul az ateroszklerózis és a szívelégtelenség ki-
alakulásához. 

Milyen betegségekkel mutat kapcsolatot  

A köszvényes betegek körében lényegesen gyakoribb a hi-
pertónia, az obesitas, a diabétesz, a szívelégtelenség és a 

mind a magas értékek fokozzák a kockázatot, függetlenül a 
-

Szabó Gergely megemlítette az NHANES adatbázist, amely-

-
nyadosa. Köszvény esetén a gyulladásos háttér miatt ez a 

-
savszint meghaladta a 413 μmol/l-t, 87%-kal nagyobb volt az 

-
-

a hipertónia kockázatát. A kezeletlen köszvényes betegek ha-
lálozása magasabb, és az AMORIS-vizsgálat 12 éves után-

a stroke és a mortalitás fokozott kockázatával is összefügg. 
Mindezek bizonyítják, hogy a hyper urikaemia önálló, függet-

Szabó Gergely.
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Milyen tényezők hatnak a húgysavszintre?

Bajcsi Dóra, a Szegedi Tudományegyetem Belgyó gyászati 
-
-

ket vette sorra. Fontos szerepe van a fruktóznak, amelynek 
-
-

Az etanol lebomlása során acetil-koenzim A keletkezik, és 
-
-
-

-

-
gek, hüvelyesek is sok purint tartalmaznak.
Minden olyan állapot, amely rontja a vesefunkciót, csökkenti 

-
-

vitás rontja a vesekeringést, az inzulin fokozza a reabszorp-

Alapkutatások bizonyítják, hogy hyperurikaemia esetén fo-
-

funkció, valamint kialakul egy protrombotikus állapot is. A 

mechanizmusokhoz is, pl. fokozott RAAS-aktivációhoz és az 

alátámasztják: egy 2023-as vizsgálatban 22 ezer beteg ada-

emelkedett. Az is kimutatott, hogy a hyperurikaemia és hi-
pertónia együttes fennállása akár a háromszorosára növeli 
a CV mortalitást.
Bajcsi Dóra -

állapotok (pl. veseelégtelenség, hyperglykaemia) rendezése 
-
-

kozhatja a halálozást.

-

-
ló metaanalízis azt mutatta, hogy bár a vérnyomás átlagosan 

-
ra, a nagy CV események (MACE), valamint a mortalitás és 

-
akkor, ha kivették azokat a betegeket, akiknek korábban már 

A vese vonatkozásában Bajcsi Dóra utalt a KDIGO-ajánlá-
sokra, amelyek szerint szimptomatikus hyperurikae mia + 

-

kezelés nem lassítja a CKD progresszióját.
Fontos továbbá, hogy a köszvény jóval magasabb CV mor-
talitással jár, mint az aszimptomatikus hyperurikaemia. A ha-
lálozás kockázata különösen nagy a köszvény kezdete utáni 

-
ladásos állapot. Ezért mindig érdemes rákérdezni a beteg ko-

-
nálat miatt nem számolnak be róla.

Mit mondanak az irányelvek a hyperurikaemia 

-

-
teni a gyógyszerelést, rendezni kell a szénhidrát-anyagcse-

-

a thrombocytaaggregáció-gátlók, a kalcineurin-gátlók és a 
-
-

Ennek különösen akkor van helye, ha a betegnek CV beteg-
sége vagy krónikus vesebetegsége (CKD) van, illetve ha a 

-

kapcsolatban óvatosabb a klinikai gyakorlat, mivel CV biz-
-

Bajcsi Dóra idézte az 
-

szintet 360 μmol/l alá kell csökkenteni.
Az allopurinol széles dózistartományban alkalmazható. Fon-
tos, hogy vesekárosodás esetén csökkentett adagban adjuk, 

-
terakció: azatioprinnel vagy 6-merkaptopurinnal tilos kombi-

Vágvölgyi Ágnes 
Rövidítések: CKD: krónikus vesebetegség; CV: kardiovaszkuláris; EULAR: European Alliance of Associations for Rheumatology; 
KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes; MACE: Major Adverse Cardiovascular Events; MHT: Magyar Hypertonia  
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A SZÍVELÉGTELENSÉG KEZELÉSÉNEK HAZAI HELYZETE AZ SGLT2-GÁTLÓK 
KORSZAKÁBAN – DELPHI-KONSZENZUSVIZSGÁLAT – HABON TAMÁS

1. Melyik része a megtartott ejekciós frakcióval járó  
szívelégtelenség (HFpEF) terápiájának?
A: Diuretikumok folyadékretenció esetén. B: SGLT2-gátlók.
C: Etiológiai tényezők, kardiovaszkuláris és nem  
kardiovaszkuláris komorbiditás kezelése.
D: Mindegyik.

2. Melyik nem igaz a szívelégtelen betegek  
kezelésére?
A: A szívelégtelenség kezelése alapvetően megegyezik diabéteszes és 
nem diabéteszes betegek esetén.
B: SGLT2-gátló-kezelés csak diabéteszes szívelégtelenekben javítja a 
betegség kimenetelét.
C: A HFrEF és a HFmrEF kezelése alapvetően megegyezik, csak az indiká-
ció erőssége különböző az egyes gyógyszerek kapcsán.
D: Kacsdiuretikumok adása a volumenretenció megszüntetése után a 
lehető legalacsonyabb legyen, amivel az euvolaemia még fenntartható.

3. A szívelégtelenség-irányelvek alapján mi a javasolt  
gyógyszeres kezelési mód tünetes csökkent ejekciós  
frakciójú (HFrEF) szívelégtelen betegekben?
A: Renin-angiotenzin-aldoszteron rendszert (RAAS) gátló; majd  
béta-blokkoló (BB) 2-4 hét múlva; majd mineralokortikoidreceptor- 
antagonista (MRA) 2-4 hét múlva; majd nátrium-glükóz-kotranszporter-2- 
(SGLT2-) gátló.
B: RAAS-gátló és BB egyidejűleg; majd MRA (2-4 hét múlva); majd 
SGLT2-gátló.
C: RAAS-gátló, BB és MRA egyidejűleg; majd SGLT2-gátló, ha a beteg 
tünetes.
D: RAAS-gátló, BB, MRA és SGLT2-gátló egyidejűleg 4-6 héten belül.

4. Mi jellemzi leginkább a Delphi-módszert?
A: Egyetlen szakértő véleményének elemzése.
B: Strukturált, anonim, többkörös szakértői véleménygyűjtés és  
konszenzusépítés.
C: Randomizált, kontrollált kísérleti elrendezés. 
D: Retrospektív megfigyeléses adatgyűjtés.

A DYSLIPIDAEMIA-IRÁNYELVEK 2025-ÖS FRISSÍTÉSÉNEK RÖVID  
ÖSSZEFOGLALÁSA – MÁRK LÁSZLÓ

5. Melyik kockázati kategóriába tartozik Magyarország  
az ESC SCORE2 használatakor?
A: Kis kockázati kategóriába. B: Közepes kockázati kategóriába.
C: Nagy kockázati kategóriába. D: Igen nagy kockázati kategóriába.

6. Melyik nem számít kockázatmódosító tényezőnek az ESC 
2025-ös új, lipidfókuszú irányelvében?

A: A magas Lp(a)-szint. B: Az obesitas.
C: A várandósság. D: A fizikai inaktivitás.

7. Melyik állítás nem igaz az új lipidirányelvek  
alapján?
A: A HDL védőfaktornak tekinthető.
B: A bempedonsav ajánlott elsődleges és másodlagos megelőzésre.
C: Az új ajánlás kombinációpárti.
D: A magas Lp(a)-szint prevalenciája világszerte 20-30%.

8. Melyik nem igaz az ACS lipidcsökkentő  
kezeléséről?
A: Az ajánlás a korai intenzív kezelést helyezi előtérbe.
B: ACS-ben elsőnek a nagy dózisú statin adása ajánlott.
C: Az ajánlás különválasztja az ACS bekövetkeztekor  
lipidcsökkentőt kapó és nem kapó betegeket.
D: A ajánlás szerint akár statin + ezetimib + PCSK9-gátló hármas  
kombinációval is ajánlott lehet ACS-beteget hazaengedni.

THOUGHTS ON THE CONTINUUM OF HEART FAILURE: FOCUS ON 
CARDIAC INTERSTITIUM – A STUDY DESIGN – TAMÁS NÁDASY E.
9. Melyik állítás nem igaz a szívizom intersztíciumának  
ödémájára? 
A: Csökkenti az ejekciós frakciót. B: Növeli a bal kamrai stiffnesst.
C: Károsítja a kontraktilitást. D: Rontja a bal kamra diasztolés expanzióját.

10. Melyik állítás helyes a mátrixproteinek, a kollagén vagy 
más kóros fehérjék interszticiális felszaporodására?
A: Jellemzően balkamra-hipertrófia echoképében  
mutatkozik.
B: Magas bal kamrai töltőnyomáshoz vezet.
C: HFmrEF képében is megjelenhet.
D: Mindegyik állítás igaz.

11. Melyik állítás helyes?
A: Az SGLT2-gátlók egyaránt előnyösek szisztolés és diasztolés  
diszfunkcióban.
B: A hagyományos mineralokortikoid-antagonisták indikáltak HFpEF-ben, 
mert gátolják a fibrózist.
C: A FINEARTS-HF study igazolta, hogy a finerenon gátolja a szív fibrózisát.
D: A szívizomsejtek relaxációját célzó kezelés előnyös HFpEF esetén.

12. Melyik állítás helyes? 
A: Az ejekciós frakció egyéb bal kamrai paraméterek ismerete nélkül is jól 
kifejezi a bal kamra szisztolés funkcióját.
B: HFpEF esetén a bal kamrai intersztícium fibrózisa sokkal inkább korre-
lál a diasztolés diszfunkcióval, mint a szívizomsejtek stiffnesse. 
C: A diabéteszes cardiomyopathia csak diasztolés diszfunkcióval jár.
D: A hipertónia okozta balkamra-hipertrófia nem jár fibrózissal.


