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Bevezeto

Kedves Olvasodk, kedves Kollégak!

A szivelégtelenség (SzE) kezelése az elmult években
forradalmi paradigmavaltason ment keresztil. A jelenle-
gi, Eurdpai Kardiologus Tarsasag (ESC) altal meghata-
rozott szakmai iranyelvek négy gydgyszercsoportra épi-
16 alapterapiat (RAAS-gatl6/ARNI, béta-blokkol6, MRA,
SGLT2-gatlo) javasolnak a csodkkent ejekcids frakcidju
SzE (HFrEF) kezelésére, hangsulyozva a gyogyszeres ke-
zelés miel6bbi, gyors bevezetésének prognosztikai jelen-
téségét. A Cardiologia Hungarica jelenlegi tematikus sza-
ma az SzE ellatasanak legfontosabb hazai aktualitasait, a
leteken elért legujabb eredményeket mutatja be komplex,
multidiszciplinaris szemlélet jegyében.

Az innovacio jévéorientalt szerepét hangsulyozva Papp
Zoltan beszamoléja az ESC 2025-6s csucstalalkozéjarol
ravilagit a mesterséges intelligencia (Al) gyors térnyeré-
sére a kardiolégiaban és az SzE-ben is, jelezve, hogy az
Al mar a klinikai kutatas és a diagnosztika jelenének mo-
jai egyarant alapvet6 fontossaguak a jové orvosi hivatasa-
ban. Erre épitve Gal Roland és munkatarsai a 2024-es év
legjelentdsebb, szivelégtelenséggel kapcsolatos, rando-
mizalt klinikai vizsgalatait tekintik at, bemutatva a gyogy-
szeres €s eszkdzds terapiak (SGLT2-gatlok, GLP-1-RA,
MRA-k, CRT) terlletén elért mérféldkdveket, amelyek je-
lentés magyar hozzajarulassal valosultak meg.

A modern terapias alapok megértéséhez Pirdth Zsolt 6sz-
szefoglaldja ad atfogd képet a krénikus SzE prevalenciaja-
rél, diagnosztikajarél és terapiajardl, hangsulyozva, hogy
a korkép mortalitasa a rossz prognoézisu malignus tumo-
rokéval dsszevethet6. Cikke kiemeli a bal kamrai ejekci-
o0s frakcion (BKEF) alapul6 osztalyozas és a gyogyszeres
kezelés négy alappillérének jelentdségét. Ezt a szemléle-
tet er8siti Nagy Klaudia Vivien attekintése a kronikus SzE
korszer( kezelésérél, megerésitve, hogy a HFrEF gyogy-
szerek gyors, strukturalt bevezetése igazoltan javitja a tul-
élést, és csokkenti a kérhazi felvételek szamat. Kézlemé-
nye szerint a kezelés személyre szabott, fenotipus-alapu
és multidiszciplinaris megkézelitést igényel.

A terdpias sikeresség azonban nem csupan az optimalis
gyogyszervalasztason mulik. Kazay Adam és szerzétarsai
eredeti kbzleménye ramutat arra, hogy a strukturalt be-
tegoktatasi program hatasara a betegek SzE-vel és 6n-
gondoskodassal kapcsolatos ismeretei tartésan javulnak,
ami megerdsiti a betegoktatas stratégiai fontossagat. Az
kuszalva Habon Tamas és munkatarsai Delphi-konszen-
zusvizsgalata feltarja, hogy bar a hazai kardioldgusok tul-
nyomo tébbsége (99%) tamogatja az SGLT2-gatlék korai,
elsévonalbeli bevezetését HFrEF-ben, a klinikai inercia
jelenléte tovabbra is akadalyozza a teljes négyes terapia
gyors bevezetését, kuléndsen a korabbi szekvencialis tit-
ralasi gyakorlat fennmaradasa miatt. A valés klinikai alkal-
mazast vizsgalva Papp Timea Bianka és szerzétarsai az
EVOLUTION-HF-vizsgalat magyar eredményeit elemez-

ve megallapitjak, hogy a dapagliflozinkezelés 12 hénapos
perzisztenciaja 85% volt HFrEF-ben. Ugyanakkor az ab-
bahagyas f6 prediktorai a cstkkent vesefunkcio (eGFR)
és a tobb tarsbetegség jelenléte volt, ami a kezelt popula-
ci6 magas kockazatu, komplex voltat tukrozi.

A kardiorenalis-metabolikus (CKM) kontinuum kiemelt te-
rapias célpontjait boncolgatva Nyolczas Noémi 6sszefog-
lal6ja a finerenon (3. generacios MRA) helyét és szerepét
mutatja be. A finerenon az SzE megelézésében is sze-
repet jatszik (FIDELITY-analizis), a mérféldk6nek szamitod
FINEARTS-HF vizsgalat pedig igazolta progndzisjavito,
betegségmoddositdo hatasat HFmrEF-ben és HFpEF-ben.
Az elérehaladott SzE (AdHF) kezelésébe nyuijt bepillantast
Raduly Arnold Péter és munkatarsai eredeti kézleménye
az ARNI-kezelés hemodinamikai hatasairdl szivtransz-
plantaciora (HTX) varé6 AdHF-ben szenvedd betegeknél.
Vizsgalatukban az ARNI szignifikansan javitotta a BKEF-
et, a perctérfogatot, valamint csékkentette a szisztémas
és pulmonalis vaszkularis rezisztenciat, potencialisan se-
gitve a betegek stabilizalasat szivtranszplantacio el6tt. A
komplex diagnosztikat igényld, ritka esetekre hivja fel a
figyelmet Vilmanyi Gabor és szerzé6tarsai esetismerteté-
se, amely bemutatja, hogy a pacemakerigény hatterében
ritka, de célzottan kezelheté cardiomyopathiak (transthy-
retin amyloidosis, Fabry-kor) allhatnak. A kérképek kilon-
b6z6 EKG-eltérései kiemelik a szisztematikus diagnoszti-
ka és a célzott terapia fontossagat.

Végiil, elméleti sikon Nadasy E. Tamas attekinté kdzlemé-
nye az SzE-t mint kontinuumot abrazolja, javasolva az EFI
(az ejekciods frakcid indexe) bevezetését a BKEF korlata-
inak kikliszébolésére, valamint hangsulyozza a kardialis
interszticium diszfunkciéjanak kulcsszerepét (6déma, fib-
Szerz6tarsaimmal bizunk abban, hogy a Cardiologia
Hungarica ezen legujabb — technoldgiai vivmanyokat, a
gyakorlati implementacios tapasztalatokat is bemutato —
SzE-tematikus szama segitséget nyujt a hazai kardiologu-
soknak az SzE-ben szenvedd, komplex betegek korszer(
és hatékony ellatasaban.

Hasznos és tartalmas idétoltést kivanunk!

Dr. Borbély Attila
az MKT Szivelégtelenség és Szivizombetegségek
Munkacsoportjanak vezetéje
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Az Eurépai Kardiolégiai Tarsasag (ESC) minden év
tavaszan csucstalalkozoét tart, amely lehetéséget biz-
tosit az ESC tagszervezeteinek, hogy egyuttesen for-
maljanak véleményt a szervezet jévébeli feladatairdl,
a technikai fejlédés adta Ujszer(i lehet6ségekrdl, a
kardiolégusszakmat is érintd kihivasokrél. A 2025-6s
talalkoz6 marcius 6-an és 7-én valdésult meg, ahol a

megbeszélések egyetlen tématerilet, a mesterséges
intelligencia (Al) kéril bontakoztak ki. Jelen beszamo-
16 azaltal kivan vazlatos attekintést nyujtani az ESC
rendezvényérél, hogy az elhangzott el6adasok kdzul
kiemeli azokat, amelyek a kardiol6gianak Al-hoz két-
hetd kapcsolédasi pontjai révén kiemelt jelentéségl-
ek.

— T —

Esemény: az ESC 2025
tavaszi csucstalalkozéja

Mesterséges intelligencia (Al)
a kardiolégiaban —
Kié lesz a vezetéiilés?

Kiemelt teriiletek

Kutatas
v’ Adatintegraci6
v’ Virtuélis paciensek
v Federalt tanulas

Klinikum

v Diagnosztika
v Terapia

Hattér és kovetkeztetések
S E €

. . Az ESC MinGség és LehetGségek:
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kardiolégia jovoképe: atlathatdsag:
humanitas validacié diagnosztikai
Kérdés: Hogyan teheti az Al + +
hatékonyabba az orvosi munkat? a technoldgia szabalyozasi terapias
integracidja kornyezet dontéstamogatas

»jovoallo kardiologus”

»Az Al nem valtja fel az orvost, de azok az orvosok, akik Al-t
hasznalnak fel fogjak valtani azokat, akik nem hasznaljak.”

Al altal érintett
teriiletek:

v’ Betegellatas
v Kutatés

v" Oktatas
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A kézirat 2025. 09. 11-én érkezett a szerkesztésegbe, 2025. 10. 12-én kerllt elfogadasra.
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Manapsag mar aligha kérd8jelezheté meg, hogy az Al
— a talan nem is annyira tavoli jovében — alapjaiban fog-
ja atalakitani az orvostudomany muivelését. A kérdés
minddssze az, hogy mindez mennyire fogja felkészil-
ten érni a jelenleg még javarészt Al-hoz kéthetd esz-
kdzok nélkul tevékenykedd orvostarsadalmat. A fentiek
tukrében nem meglepd, hogy a talalkozé talan legfonto-
sabb Ulizenete az Al-hoz kapcsolodo képzések haladék-
talan bevezetésére vonatkozott.

Az ESC helye és kiildetése

Thomas F. Lischer professzor (King's College, Lon-
don, Egyesult Kiralysag; University of Zurich, Svéjc),
az ESC elndke bevezetd eldadasaban torténeti keretbe
helyezte az Eurdpai Kardioldgiai Tarsasag mikddését.
Felhivta a figyelmet az ESC humanista és tudomanyos
Orokségére, hangsulyozta a szervezet emberkézpontu
szemléletét, valamint a technoldgiai Ujitasok integrala-
sa érdekében tett folytonos 1épéseit. Kiemelte, hogy a
digitalis orvoslas és az Al adta lehetéségek mostan-
ra olyan szintet értek el, amelynek kdvetkeztében ro-
videsen forradalmian Ujszerlinek szamitdé eszkdzok
valhatnak a napi klinikai gyakorlat szerves részévé.
Megitélése szerint az ESC tarsadalmi és tudomanyos
kuldetéssel rendelkezik, és mint kifejtette: ,Eur6panak
fel kell ébrednie, és Ujra az innovacio bolcsdjéve kell
valnia”. A ,digitalis forradalom” nem alternativaja az or-
vosi hivatasnak, hanem annak fejl6dési iranya, amely-
ben a humanizmus, a tudas és a technolégia 6sszefo-
nodik.

Elbaddsdban Thomas F. Lischer drémmel szamolt
be arrdl is, hogy az ,Eurépai Unié Kardiovaszkularis
Egészségterv” programja immar széles kérl politikai
tamogatottsagot nyert. Ennek a hirnek a kapcsan hala-
jat fejezte ki Magyarorszagnak, amely az Eur6pai Unié
Tanacs soros elndkségének 2024-es idészakaban a
kezdeményezés meghatarozé szerepldje volt (1, 2).

Mesterséges intelligencia:
Uj korszak a kardiolégiaban

Az Al kardioldgiai alkalmazéasainak jelenlegi és jév8be-
ni helyzetét Charalambos Antoniades professzor (Uni-
versity of Oxford, Oxford, Egyesilt Kiralysag) elemezte.
El6adasanak fokuszaban az Al kilénbdzd szakmai/tar-
sadalmi szerepl6kre gyakorolt hatasa, klinikai haszno-
sithatosaga és a bevezetéshez kapcsol6do etikai kihi-
vasok alltak. Antoniades professzor az Al/LLM (Al/nagy
nyelvi modell) rendszerek (mint a ChatGPT) altal kinalt
lehetbségeket négy célcsoport szerint rendszerez-
te: betegek (edukacio, életmod-tanacsadas), orvosok
(gyorsabb diagnézis, adatintegracio), kutatdék (adatke-
zelés, jelentésiras), valamint egészséguigyi rendszerek
(adminisztraciés és triazsfolyamatok automatizalasa).

Kiemelte, hogy a nagy nyelvi modellek mar ma is ké-
pesek klinikailag relevans differencialdiagnosztikai ér-
tékeléseket késziteni. Az Al-alapu alkalmazasok kézdil
kulén figyelmet szentelt az un. CaRi-Heart rendszer-
nek, amely a rutinszerlien végzett CCTA- (coronary
computed tomography angiography) vizsgalatokbal,
valamint a klinikai adatokbél képes automatizalt kocka-
zat-el6rejelzést adni. Ezt a rendszert az Egyesult Ki-
ralysagban és Németorszagban mar validaltak, és a
National Health Service-ben végzett korai implementa-
cios adatok szerint a betegek kdzel 45%-anél vezetett a
terapias stratégia megvaltoztatasahoz (3). Antoniades
professzor ugyanakkor azt is hangsulyozta, hogy az Al
nem csupan technolégiai attérést jelent, hanem sza-
mos Uj tipusu kockéazatot is hordoz (4). Ezek kéz6tt so-
rolta fel az adatbiztonsag, az algoritmusok atlathatosa-
ga (,black-box” jelenség), az orvosi empétia €s human
jelenlét hattérbe szorulasa, valamint a klinikusok tuda-
sanak potencialis ,elsorvadasa” (,de-skilling”) problé-
makdrét (5). Kiemelte, hogy a jévd klinikai kérnyeze-
tében az etikus és atgondolt alkalmazas lesz a siker
zaloga. Zaré lUzenete szerint ,,a jové j6 orvosa az lesz,
aki megtanulja hasznalni a mesterséges intelligenciat —
anélkdl, hogy fuggdvé valna téle”.

Mindségbiztositas és transzparencia
az Al-alapu algoritmusok vilagaban

Alan G. Fraser (University Hospital of Wales, Cardiff,
Egyesilt Kiralysag) eldadasa a mesterséges intelligen-
cia alkalmazasanak mindségi és szabalyozasi kérdé-
seit jarta korll, és épp ezért egyfajta ,realitaskontroll-
ként” szolgalt az Al-forradalom euféridja kdzepette.
Fraser professzor szerint a mesterséges intelligencia
orvosi alkalmazésa csak akkor lehet biztonsagos és
etikus, ha az vilagos minéségi kdvetelmények, ellen-
Orzési protokollok és egységes jelentési gyakorlatok
mentén térténik. Az ismertetett adatok vilagosan ra-
vilagitottak arra, hogy az Al-alkalmazasok klinikai vizs-
galatai gyakran komoly modszertani hianyossagokkal
rendelkeznek. Példaul az 535 egymastél fuggetlen ta-
nulmanyban bemutatott, radiol6giai Al-alkalmazasokat
elemzd 6sszefoglald kézlemény szerint (RAISE) a pub-
likaciok minddssze 20%-a tartalmazott kilsé validaci-
ot. Az Al-algoritmusok teljesitménye az ilyen figgetlen
értékelések soran jellemzéen alacsonyabbnak adodott,
mint azok hianyaban: a kilsé validacié a vizsgalt tanul-
manyok 78%-aban tébb mint 10%-os teljesitményvesz-
téssel jart (6). Tovabb sulyosbitja a helyzetet, hogy az
esetek kevesebb mint 15%-aban volt a modell szaba-
don elérhetd, és gyakran nem tdrtént teljesitmény-6sz-
szehasonlitds mas modszerekkel sem.

Fraser professzor részletesen bemutatta a legfrissebb
nemzetkdzi ajanlasokat, tdbbek k&zétt a SPIRIT-Al,
CONSORT-AI, TRIPOD-AI, DECIDE-AI iranyelveket,
amelyek célja az Al-alapu klinikai kutatasok atlathato-

331



(% Cardiologia Hungarica

Papp Zoltan: Mesterséges intelligencia: kié lesz a vezetéulés?

saganak és reprodukalhatésaganak javitasa (7). Ezek
mellett az EU MDR (Medical Device Regulation) és az
IMDRF (Nemzetkézi Orvostechnikai Férum) ajanla-
sai is Uj alapokra helyezik az Al-alapu orvostechnikai
eszkdzdk engedélyeztetését — ideértve a szoftver mint
orvostechnikai eszkdéz (SaMD) fogalmat is (8). Fraser
professzor értékelésében kiemelt figyelmet kapott a
CORE-MD projekt, amely egy uniés H2020-as tdmo-
gatasu kezdeményezésként dolgozott ki egy Al-koc-
kazati pontozasi rendszert, amely harom f8 dimenzi6
mentén értékeli az algoritmusokat: technikai teljesit-
mény, klinikai teljesitmény és tarsadalmi transzparen-
cia/etikai megfelelés. Ezzel parhuzamosan bemutatta
azt a ,12 kritikus kérdést”, amelyek segitségével a klini-
kusok értékelni tudjak egy adott Al-modell valédi hasz-
nossagat és megbizhatésagat (9).

Fraser professzor el6adasanak Uzenete vilagos: az Al
alkalmazasa nemcsak lehetéség, de komoly felel6sség
is. A siker kulcsa nemcsak az algoritmusok teljesitmé-
nye, hanem azok értelmezhetésége, validalhatésaga
és etikus bevezetése lesz.

Az EU mesterségesintelligencia-rendeleté-
nek (EU Al Act) hatasai a kardiolégiara

Piotr Szymanski professzor (Clinical Cardiology Depart-
ment at National Institute of Medicine MSWiA Hospital
in Warsaw, Lengyelorszag) eléadasaban az EU 2024.
julius 12-én megjelent Mesterségesintelligencia-rende-
letére (Al Act) koncentralt, amely kdzvetlenul alkalma-
zandd az EU 8sszes tagallaméaban (10). A rendelet cél-
ja az emberkbzpontu és megbizhato Al fejlesztésének
Osztdnzése, mikdzben védi az egészséget, a biztonsa-
got és az alapvet6 jogokat.

A rendelet kézponti eleme a kockazatalapu szabalyo-
zas. Magas kockazatunak mindsulnek azok az Al-rend-
szerek, amelyek orvostechnikai eszkdzként vagy annak
biztonsagi komponenseként funkcionalnak, és miikéd-
tetéstkhdz harmadik fél altali megfelel6ségi vizsgalatra
van szikség. llyenek lehetnek példaul a diagnosztikai
algoritmusok vagy az intenziv osztalyokon hasznalt
déntéstamogaté rendszerek. Ugyanakkor az adminiszt-
rativ célokra (pl. a betegségek nemzetkdzi osztalyoza-
sara szolgal6 kédolas, ICD-10) hasznalt Al-rendszerek
jellemzéen nem esnek ebbe a kategéridba. A magas
kockazatu rendszereknek biztositaniuk kell a hatékony
emberi fellgyelet lehet6ségét. Az Uj szabalyozas ér-
telmében az orvosok és klinikai kutatdbk nemcsak jogi-
lag, hanem technolégiailag is felelésséggel tartoznak
a mesterséges intelligencia alkalmazasaért. Fontos,
hogy a rendszer kimenetei értelmezhetdk legyenek,
és ne vezessenek automatizalt, emberi kontroll nélki-
li déntésekhez. Az Al Act kilén cikkelyben irja el6 az
~Al-m(veltség” biztositasat, miszerint az Al-rendsze-
rekkel dolgozd személyzet szamara kételezd az adott
rendszer mikddésének és korlatainak megfelel okta-

tdsa. Ez az egészséglgyben dolgozok képzési prog-
ramjaira is hatassal lesz — kulénésen ott, ahol klinikai
dontésekben Al-tamogatas térténik. Az Al Act részletes
kotelezettséglistat tartalmaz az Al-rendszerek fejlesz-
t6i és alkalmazéi (Un. deployerek) szamara, ideértve:
1. az adatminéség-menedzsmentben érintetteket
(az input adatok reprezentativitasanak biztosita-
sa),
2. az atlathatésagot (az Al-rendszerek mikodésé-
nek dokumentalasa és napldzasa),
3. a monitoring meglétét (a rendszerek rendszeres
felllvizsgalata és incidensjelentési kételezettség),
4. az alapjogi hatasvizsgalatokat (az emberi jogokra
gyakorolt potencialis hatasok elézetes elemzése),
5. és a rendszerszint(i kockazatok értékelését. Az
altalanos célu, un. foundationmodellek — példaul
LLM-ek — kuldn figyelmet kapnak.
Ha ezek rendszerszintli kockazatot hordoznak, kilén
kotelezettségek Iépnek életbe, mint pl. tAmadasi tesz-
telés, incidensmonitorozas, és az EU Al Office felé tor-
ténd jelentési kotelezettség.
Osszefoglalva, az Al Act kdzvetlen hatast gyakorol a
kardiologiai kutatasban és klinikumban egyre gyak-
rabban hasznalt Al-alapu eszkdzékre. A szabéalyozas
nemcsak technologiai, hanem etikai és felel6sségi
szempontbdl is Uj alapokra helyezi ezek alkalmazasat.
A jové klinikai kdrnyezete nem csupan a technoldgiai
innovaciok terepe lesz, hanem a szabalyozott, ember-
kézpontu és atlathatdé mesterséges intelligencia alkal-
mazasaé is.

A jové kardiovaszkularis szakembere: az
alapkutatas Gjradefinidlasa az Al koraban

A mesterséges intelligencia térnyerése nemcsak az or-
vosi gyakorlatot alakitja at, hanem alapjaiban formalja
at az alapkutatasi tevékenységet is. Cinzia Perrino pro-
fesszor (Federico Il University, Napoly, Olaszorszag)
el6adasaban atfogé képet adott arrdl, hogy milyen
készségek, feladatok és szemléletmodok valnak kulcs-
fontossaguva a j6v6 kardiovaszkularis kutatdi szamara.
El6badasaban kiemelte, hogy bar az Al kivaléan képes
adatelemzésre és mintazatok felismerésére, az igazi
tudomanyos éattérések mdgoétt tovabbra is az emberi
kivancsisag és kreativitas all (11). A jévd kutatdjanak
feladata tovabbra is a relevans tudomanyos kérdések
megfogalmazasa, kuléndsen a ,miért” tipusu kérdése-
ké, amelyekre az Al 6nmagaban nem tud valaszolni. Az
Al-alapu rendszerek hatékonysaganak zaloga a magas
min&ség, reprezentativ, sokszor idéfliggést is tartal-
mazd un. hosszanti és interoperabilis adat. Az alapku-
tatéknak feladata a jévében mindinkabb az lesz, hogy
értékes adatokat allitsanak eld, biztositsak azok eldéfel-
dolgozasat és — a kutatasi sokszinlség tdmogatésa ér-
dekében — a megosztasat. Az Al képes nagy mennyi-
ségl adat feldolgozasara, és korrelaciokat talalni, de
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a kauzalis 6sszefiiggések és biolégiai mechanizmusok
feltdrasa tovabbra is a kutatok feladata marad (12). Ez
kuléndsen igaz olyan komplex betegségek, mint a sziv-
elégtelenség esetén, azért a tudomanyos hitelesség
megdrzése érdekében ilyenkor még inkabb elengedhe-
tetlen az Al-modellek kisérletes validalasa. Az el6adas
hangsulyozta a reprodukalhatdsag, a klinikai transzla-
Ccio és a gyodgyszerugyi hatosagok (pl. EMA, FDA) felé
torténé megfelelés fontossagat is. Az Al hasznalata
soran a tudomanyos etika normainak kovetését és a
biolégiai mintak gy(jtése kapcsan elvarhaté méltanyos
eljarasrendet tovabbra is a kutatdknak kell biztosita-
niuk. A jévében alkalmazni kivant modellek esetleges
torzitasainak és hibainak a felismerése és javitasa is ki-
emelt szerepet kap majd, kuléndsen olyan érzékeny te-
rileteken, mint a betegosztalyozas (13). A prezentacio
hangsulyozta, hogy a j6vé kardiolégusai szamara az
Al-alapu kompetenciak elengedhetetlenek lesznek. Az
orvosképzésnek nyitnia kell a mesterséges intelligen-
cia, az adatkezelés és a digitélis technologiak irdnyaba
— nemcsak mint eszk6z6k, hanem mint partnerek felé
az oktatasban.

Osszefoglalva, a mesterséges intelligencia térhoditasa
Ujradefinidlja a kardiovaszkularis kutatd szerepét, de
nem valtja ki azt. Az alapkutatoknak a jovében nem-
csak a tudomanyos kérdések megfogalmazasaban és
az adatok értelmezésében lesz kdzponti szerepik, ha-
nem abban is, hogy az Al rendszerei megbizhaté, eti-
kus és transzparens modon szolgéljak az orvostudo-
many fejlédését.

A jovo kardiovaszkularis szakembere:
az Al hatasa a klinikai kutatasra és
a szivgyogyaszat fejlodésére

A Heidelbergi Egyetem (Németorszag) professzora,
Hugo A. Katus mint az ESC ,Think Tank” csoport eln6-
ke atfogo képet adott az Al okozta paradigmavaltasrol,
amely a kardiolégiai gyakorlatra és a klinikai vizsgala-
tokra egyarant hat. Megallapitasa szerint az 0j techno-
l6gia nem kivaltja, hanem atalakitja az orvosi munkat
— és ezzel Ujfajta kompetenciakat kovetel meg. Katus
professzor négy f6 felhasznalasi terlletet emelt ki, ahol
az Al méar ma is forradalmasitja a klinikai tanulmanyok
megvalodsitasat: 1) A vizsgalatok tervezése és a beteg-
kivalasztas kapcsan az Al-algoritmusok, mint a Trial-
GPT vagy a HINT, képesek elbre jelezni egy klinikai
vizsgalat sikerességét vagy a bevalogatasi kritériumok
megfelel6ségét. 2) A digitalis ikrek és in silico szimu-
laciok alkalmazasa révén olyan virtualis pacienseket
lehet létrehozni, amelyek segitségével csdkkenthetd
a vizsgalatba bevont valés alanyok szama. Példaként
emlitette a FLAURA 2-vizsgalatot, amelynek relevans
klinikai végpontjaihoz — 5000 virtualis beteg adatait fel-
hasznalé modellezés eredményeként — a valds ered-

ményekhez kdzeli hatékonysagi becsléssel lehetett
kézeliteni (14, 15). 3) A federalt tanuladsi mddszerek
hasznalatakor a személyes adatok mozgatasa helyett
maga az algoritmus ,utazik” az intézmények kozott —
ezaltal biztositva az adatvédelem és a modellképzés
egyensulyat. 4) A betegek altal jelentett klinikai alla-
potparaméterek (patient-reported outcome measures,
PROMSs) kiértékelése helyett a viselheté eszkdzdkbdl
(,wearables”, pl. okosérak) nyert adatok Al-alapu feldol-
gozéasa a jovében elényds lehet. A folytonosan gydjtott
adatokbdl ugyanis az Al megbizhatébb kdvetkeztetése-
ket képes levonni, mint a szubjektiv értékitéletet is tar-
talmazo idészakos kérdéivekbél (16).

A klinikumban az Al tébb terileten is attérést jelent.
Példakant emlitést nyert az Al-sztetoszképok haszna-
lata, amely részletgazdag szivhang és EKG — mobil-
telefonhoz kotoétt — egyidejl értékelésével a bal kamrai
funkcié és a billentyimikddések megbizhatd becslését
biztosithatja (17). A digitalis képfeldolgozas teriletén a
mesterséges intelligencia tobb vizsgalatban mar most
is azonos vagy jobb teljesitményt mutat, mint a szakér-
t6 orvosok (18). Tovabba az LLM-ek (pl. ChatGPT) klini-
kai szerepét t6bb vizsgalat is bizonyitotta, amelyekben
a létrehozott generativ Al-modellek strukturalt esetek
kapcsan kompetens klinikai érvelésre voltak képesek
(19).

A kétségtelenul biztato alkalmazasok mellett Katus pro-
fesszor hangsulyozta az LLM-alapu rendszerek jelenle-
gi hianyossagait is. Felhivta a figyelmet arra, hogy bar
az LLM hatalmas adatbazisokbél tanulja a nyelv statisz-
tikai mintait, mégis elfogultta valhat a képzési adatokkal
a birtokaban. Ennek kapcsan akar elavult vagy téves
ismereteket is hasznélhat. Az LLM &ltal hasznélt ada-
tok forrasa rendszerint ismeretlen, azokra megbizhaté
hivatkozas ritkan nyerhetd. Mindez olyan objektivnek
vélt valaszokat is eredményezhet, amelyek tulajdon-
képp megbizhatatlanok, hamisak, adott esetben kitalal-
tak (hallucinaciok). A generativ jellegl Al-alkalmazasok
kapcsan a felsorolt tényez6k valds veszélyt hordoznak
(20). Mindez kulénésen fontos annak fényében, hogy
az Al-alapu rendszerek alkalmazasa esetén megné a
gondolkodas és tanulas ,kiszervezésének” kockazata,
ha az orvos csupan elfogadja az Al ajanlasat, és ezaltal
veszit sajat itél6képességébdl.

A fentiek tikrében nyilvanval6 igény fogalmazédik meg
a digitélis jellegli informacidk oktatasara és a tudasme-
nedzsmentre, mert csak ezek biztosithatjak a ,jovéal-
16” kardiologusok megdbrzését. Az eléadd a Heidelber-
gi Egyetemen példaként hozta az Informatics for Life
nevl intézmény létrehozasat, amely a klinikai orvoslast,
a szamitastechnikat és a digitalis kardiolégiat integral-
ja. Az Uj elnevezésl oktatd-kutatoé tanszékek — mint a
Digitalis Preciziés Medicina, Integrativ Szamitégépes
Kardiologia vagy Al a Kardiovaszkularis Medicinaban
— kulcsszerepet kapnak a jév6ben a kardiolégus szak-
emberek képzésében.
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Osszefoglalas

Az ESC csucstalalkozéjanak meghivott eléadoéinak
egyobntetl véleménye szerint a mesterséges intelligen-
cia nem a kardiologia jév6je — hanem annak mar jelen-
legi motorja. A klinikai kutatas, diagnosztika és betegel-
latas Uj dimenzidba lépett, de a technolégiai attérések
csak akkor lesznek sikeresek, ha az orvosi gondolko-
das, etika és humanum is velik fejlédik. Az Al nem valt-
ja fel az orvost — de azok az orvosok, akik Al-t hasznal-
nak, fel fogjak valtani azokat, akik nem teszik ugyanezt.
A kozeljovében az Al hazankban is a kardiolégiahoz
kapcsoléd6 szakmai munka egyre tébb fazisaban fog
kifejezetten hatékony eszkdzként szerepelni.

Koszonetnyilvanitas

Ez a beszamolé nemcsak a mesterséges intelligencia
kardiologiai alkalmazasairol szol — hanem annak egy
gyakorlati példaja is: az anyag tartalmi és nyelvi szer-
kesztésében Al-alapu nyelvi asszisztens (ChatGPT)
mUikédott kézre. A szerz6 a tartalmi kontrollt minden
esetben fenntartotta.

Nyilatkozat

A szerzé kijelenti, hogy a beszamolé megirasaval kap-
csolatban nem all fenn vele szemben pénziigyi vagy
egyéb lényeges Osszelitkbzés, dbsszeférhetetlenségi
ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemutatott
eredményeket, az abbdl levont kévetkeztetéseket 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-
tific publications featuring substantial contributions from Hungarian investigators. This brief review aims to summarize the most influ-
ential and practice-changing randomized clinical trials, as well as other notable publications from the past year that have advanced
the field. Several papers described the use of sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors (SGLT2i) in hospitalization for HF (HHF) in
association with acute myocardial infarction. Regarding glucagon-like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists, multiple sub-analyses of
the STEP-HFpEF landmark clinical trial reported a favorable effect of semaglutide in patients with HF with preserved ejection fraction
(HFpEF) and obesity. A sub analysis of the PARAGON-HF study investigated the impact of cardiovascular-kidney-metabolic mul-
timorbidity on treatment effects of sacubitril/valsartan. In the FINEARTS-HF trial, finerenone demonstrated beneficial outcomes in
HF patients despite an increased incidence of hyperkalemia. Other significant studies confirmed the efficacy of potassium binders
in patients with HF with reduced ejection fraction (HFrEF). Furthermore, in the field of cardiac resynchronization therapy (CRT), a
valuable subgroup analysis from the BUDAPEST-CRT Upgrade trial focused on outcomes in patients with atrial fibrillation. Major
advances were also achieved in the understanding and management of cardiomyopathies, including hypertrophic cardiomyopathy
(HCM) and cardiac amyloidosis. Recent Hungarian studies highlighted the pivotal role and benefits of HF outpatient care in optimi-
zing guideline-directed medical therapy, improving clinical outcomes, and supporting self-care through structured patient education.
Finally, it is noteworthy that a dedicated issue of Cardiologia Hungarica was published in 2024, focusing exclusively on HF, further
reflecting the growing national commitment to advancing HF research and clinical practice.

heart failure, randomized clinical trials, SGLT2 inhibitor, GLP-1 receptor agonist,

angiotensin receptor-neprilysin inhibition, cardiomyopathy, cardiac resynchronization therapy

A 2024-es év a hazai kardioldgiaban: szivelégtelenség

Az elmult évekhez hasonléan a 2024-es év is egy kuldondsen produktiv idészak volt hazank vonatkozasaban a szivelégtelenség
kutatasa teruletén, hiszen szamos, magasan jegyzett nemzetkézi tudomanyos publikaciot kozoltek, amelyekhez magyar kutatok
is jelentés mértékben hozzajarultak. Révid kdzleménylnk céljaként tliztik ki, hogy 6sszeszedjuk az elmult év legfontosabb és
leghasznosabb klinikai vizsgalatait, illetve egyéb relevans publikacioit, amelyek a szivelégtelenség ellatasanak terletén szignifikans
jelentéséggel birnak. Tébb klinikai vizsgalatot k6zoltek SGLT2-gatlok és a posztinfarktusos betegek szivelégtelenség miatti hos-
pitalizacioja vonatkozasaban. A GLP-1- (glucagon-like peptide-1) receptor-agonistaval végzett STEP-HFpEF alcsoportvizsgalatai
ramutattak a semaglutide elényeire tulsulyos HFpEF-populaciéban. A PARAGON-HF alcsoport-analizise multimorbid (kardioreno-
metabolikus szindrémas) beteganyagon elemezte a sacubitril/valsartan hatékonysagat. A FINEARTS-HF-vizsgalatban a finerenon
elényei igazolodtak szivelégtelenségben, habar a hyperkalaemia el6fordulasa gyakoribb volt. Szignifikans kézlemények szilettek a
kaliumkoétdé hatdbanyagok effektivitasat illetéen HFrEF-ben. A reszinkronizaciés terapia tertletén publikaltdk a BUDAPEST-CRT Up-
grade-vizsgalat pitvarfibrillalé populacion végzett alcsoport-analizisét. Erdemi elérelépés tortént a cardiomyopathiak tekintetében,
kiilén kiemelve a hipertréfias cardiomyopathia és az amyloidosis kérdéskorét. Az elmult évben magyar szerzék altal publikalt vizs-
galatok hangsulyoztak a szivelégtelenség-ambulanciak megkérdéjelezhetetlen szerepét és hasznossagat a gydgyszeres kezelés
optimalizalasa, a varhaté prognozis javitasa és a strukturalt betegedukaciobdl szarmazé javulé 6ngondoskodas vonatkozasaban.
Végul, de nem utols6sorban az dsszefoglaldé végén, dedikalt fejezetben megemlitjik a 2024-es évben, a Cardiologia Hungarica
hasabjain publikalt szivelégtelenség témaju kézleményeket, amelyek ugyancsak tikrézik a szivelégtelenség kutatasa és a klinikai
gyakorlat tertiletén lathatd, névekvé hazai elkotelezettséget.

szivelégtelenség, randomizalt klinikai vizsgalatok, SGLT2-gatl6, GLP-1-receptor-agonista,
angiotenzinreceptor-neprilizin gatlé, cardiomyopathia, reszinkronizaciés terapia
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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
relevance are also highlighted. Given their exception-
al scientific value and significant influence on clinical
practice, special emphasis is placed on major phase
Il randomized controlled trials involving Hungarian par-
ticipation. An overview of HF-related studies published
in 2024 is presented in Figure 1.

The role of sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors
(SGLTZ2i) 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
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study in which Butler et al. (with B. Merkely as co-author)
evaluated the safety and efficacy of empagliflozin in pa-
tients who had experienced AMI. A total of 6,522 par-
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 as co-investigator) examined treat-
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

SGLT2 inhibitors

Butler J et al. (Merkely B) [1]
Hernandez AF et al. (Merkely B) [2]
Udell JA et al. (Merkely B) [3]

GLP-1 receptor agonists
Kosiborod MN et al. (Merkely B) [4]
Butler J et al. (Merkely B) [5]

Verma S et al. (Merkely B) [6]
Solomon SD et al. (Merkely B) [7]

Angiotensin receptor-
neprilysin inhibition
(ARNI)

Solomon SD et al. (Merkely B) [8]
Lassen MCH al. (Merkely B) [9]

Mineralocorticoid
Receptor Antagonists
(MRAs)

Solomon SD et al. (Merkely B) [10]

Kosiborod MN et al. (Merkely B) [11]
Coats AJS et al. (Merkely B) [12]

Merkely B et al. (Merkely B) [14]
Goldenberg | et al. (Merkely B) [15]

HF-related publications in 2024 featuring substantial contributions from Hungarian investigators and researchers
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major patient subgroups and throughout the observa-
tion period, beginning early after the index AMI and ex-
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-
ated with a higher risk of time to first HF hospitalization
or all-cause death (HR: 1.52; P=0.0023), time to first
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).

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
obesity (BMI 230 kg/m?), who were randomized to re-
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
greater improvements in exercise capacity and body
weight (-9.8% with semaglutide vs. -3.4% with place-
bo; P<0.001). Semaglutide also improved multiple sec-
ondary endpoints, including 6-minute walking distance,
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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
weight loss with semaglutide being approximately 40%
less than that seen in patients without diabetes in the
original STEP-HFpEF trial, suggesting that the mecha-
nisms of benefit may extend beyond weight reduction.
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 secondary
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.
These findings suggest that semaglutide may exert
disease-modifying effects in patients with obesity-relat-
ed HFpEF (7).

The PARAGON-HF ftrial, 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
ratio: 3.06; 95% CI: 2.33—4.03) compared with those
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).

Over the past decades, several clinical trials have
demonstrated 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-
bo (in addition to standard therapy) at a maximum dose
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
placebo (rate ratio: 0.84; 95% CI: 0.74—0.95; P=0.007).
The rates of CV death were 8.1% and 8.7% in the fi-
nerenone and placebo groups, respectively (HR: 0.93;
95% CI: 0.78-1.11). In conclusion, finerenone resulted
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
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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
placebo in both groups —-0.12 mmol/L (95% CI: -0.17
to -0.07) and -0.08 mmol/L (95% CI: -0.12 to -0.05)
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).

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-
tality (HR: 0.33; 95% CI: 0.16-0.70; P=0.003) and
improved echocardiographic response, as reflected by
a mean LV end-diastolic volume reduction of —49.2 mL
(95% CI: -69.1 to -29.3; P<0.001). These findings indi-
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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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
in left ventricular (LV) mass index, LV wall thickness,
left atrial volume index (LAVI), and native T1 relaxation
time, while no significant changes were observed in LV
chamber volumes, LV replacement fibrosis, or extracel-
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-
lar events (HR: 0.72; 95% CI: 0.56-0.93; P=0.01) com-
pared with placebo, while preserving functional capac-
ity and quality of life (17).

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.
examined the impact of HFOC on the application rate
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 another study by the same working group, F. Banfi-
Bacsardi 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
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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. Banfi-Bacsardi 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. Banfi-Bacsardi 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
significantly (9 [8-10] vs. 11 [11-11] points; P<0.001),
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
approximately 20% among the enrolled HFrEF popula-
tion and declined with longer HF duration. Favourable
predictors of HFimpEF development included female
sex, non-ischaemic etiology, narrower QRS duration,
and smaller left ventricular (LV) and left atrial (LA) di-
mensions (23).

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-
author) explored the complex relationship between type
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 7. 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 Ill symptoms. Re-
sults supported the use of seated mean pulmonary ar-
tery pressure (mPAP) monitoring and further expanded
the growing body of evidence indicating that pulmonary
artery pressure-guided management improves clinical
outcomes in HF (26).

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. Tomcsanyi 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-
induced cardiotoxicity (40), arrhythmogenic right ven-
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tricular cardiomyopathy (41), and Crohn’s disease-as-
sociated HF (42).

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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A krénikus szivelégtelenség gyakori, rossz prognozisu, az egyénre és a tarsadalomra egyarant jelentés terhet rovo
korkép. A jelen 6sszefoglald kbzlemény szamba veszi a diagnosztikus alapelveket és az utdbbi id6ben bévilb terapias

lehet6ségeket.
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Prevalence, diagnostic work-up, and therapy of chronic heart failure
Chronic heart failure is a highly prevalent syndrome with a poor prognosis that poses a significant burden on the affec-
ted individual as well as on the society. This review summarizes the basic diagnostic principles and therapeutic options

which have lately been expanded significantly.
Keywords: heart failure, ejection fraction

Bevezetés

A szivelégtelenség egy jellegzetes panaszokkal és tu-
netekkel jar6 klinikai szindroma, amelyet a sziv struk-
turalis és/vagy funkcionalis rendellenességei okoznak,
amelyek emelkedett intrakardialis nyomast és/vagy
elégtelen perctérfogatot eredményeznek nyugalomban
és/vagy terhelés kézben (1).

Jelenleg a kronikus szivelégtelenség a felnétt koru la-
kossag 1-3%-at érinti. Mig a csékkent ejekcids frakcid-
val jaré szivelégtelenség (HFrEF) prevalenciaja nem,
a megtartott ejekciés frakcioval jar6 szivelégtelenség
(HFpEF) prevalencigja n6, igy 6sszességében a kroé-
nikus szivelégtelenség gyakorisaganak ndévekedése
észlelhetd. Evente 1-20 Uj esetet ismernek fel 1000 la-
kosra vonatkozo6an; a HFrEF incidencigja csékken, a
HFpEF-é stagnal (2).

A kérkeép jelent8ségét aldhuzza, hogy mortalitasa valto-
zatlanul magas: a 30 napos halélozas 2-3%, egy éven
belll a betegek 15-30%-at, 3 éven belll 30-50%-at ve-

szitjuk el, mig 5 évnél a mortalitas 50-75%, azaz a ké-
zepesen rossz progno6zisu malignus tumorokéval 8ssze-
mérhetd: a szivelégtelenség tulélési mutatdi férfiakban
rosszabbak, mint a prosztatakarcinbmaé, nékben, mint
az emléraké (3). Fontos tendencia azonban az, hogy a
gyogyszeres és eszkbzos kezelés fejlédésének kdszon-
hetéen a HFrEF kardiovaszkularis mortalitasa cstkken,
azonban a HFpEF-populacié sulyos tarsbetegségekkel
valé terheltségének készénhetéen a nem kardiovaszku-
laris haldlozas n6 ebben az alcsoportban (2). A magas
mortalitas mellett a népegészséglgyi jelentésége ab-
ban all, hogy ériasi nemzetgazdasagi terhet jelent mind
a direkt kéltségvonzata, mind indirekt hatasai révén.

Diagnosztika

A szivelégtelenség gyanuja a tinetek és panaszok
alapjan merul fel a képzett orvosban. A jellegzetes pa-
naszok kézé tartozik a nehézlégzés, az ortopnoe, a

A kézirat 2025. 06. 11-én érkezett a szerkesztésegbe, 2025. 09. 11-én kerllt elfogadasra.
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paroxysmalis nocturnalis dyspnoe, a cstkkent terhel-
het6ség, a faradékonysag, a bokataji duzzanat, mig jel-
legzetesnek mondhatd tlnet a jugularis vénak tagulata,
a hepatojugularis reflux, a galoppritmus, a ki- és lehe-
lyezett csucslékés. Ugyanakkor a fenti panaszok és tu-
netek specificitdsa nem elegend6 a szivelégtelenség
kimondasahoz.

EKG, mellkasrontgen

Minden, szivelégtelenség gyanujaval érkez6 betegnél
EKG készitend6; ennek az egyszeri vizsgalatnak a di-
agnosztikus értéke a negativitasaban keresendd: nor-
mal EKG esetén a szivelégtelenség diagnozisa erésen
kétséges. A mellkasréntgen is altalanossagban javasolt
diagnosztikus modalitas, amelynek féként a differenci-
aldiagnosztikaban jut szerep.

Rutin laborvizsgalatok

A rutinszerlen elvégzendd laborvizsgalatok kézé tar-
tozik az NT-proBNP meghatarozasan tul a vérkép, a
vese- és pajzsmirigyfunkcid, az ionogram, a vércukor,
a HbA,, és a lipidprofil meghatarozasa mellett a vas-
haztartds felmérése ferritin- és transzferrinszatura-
ci6-méréssel (1).

A diagnézis felallitasanak alapvetd 1épése az NT-proBNP
(vagy BNP) szintjének meghatarozasa. Ezek a marke-
rek féként a szivelégtelenség kizarasara alkalmasak:
kronikus szivelégtelenség gyanuja esetén 125 pg/ml
alatti NT-proBNP- (illetve 35 pg/ml alatti BNP-) szint
esetén a tinetek hatterében mas diagnozist keressunk.
Azonban fontos tudni, hogy elhizottakban csékken a
fenti markerek specificitasa, illetve diuretikumkeze-
Iés vagy egyéb oku volumendeplécié esetén alacsony
NT-proBNP- (illetve BNP-) szintet mérhetiink szivelég-
telenség esetén is.

Echokardiografia

A szivelégtelenség koérismézésében kiemelt jelentd-
séggel bir a szivultrahang, hiszen alkalmas a struktura-
lis eltérés kimutatasara, illetve az ejekcids frakcié (EF)
meghatarozasara is. A szivelégtelenség osztalyoza-
sa ma is EF-alapu: 40%-ot nem meghalad6 EF ese-
tén HFrEF-rél, 50%-o0s vagy azt meghalad6 EF esetén
HFpEF-rél, 41-49% EF esetén mérsékelten cstkkent
EF-fel jar6 szivelégtelenségrél (HFmrEF) beszélink.
Ennek jelentdsége van a diagnosztikaban és a terapia-
ban egyarant.

Szivelégtelenségre utald panaszok vagy tiinetek jelent-
kezése esetén a szivultrahanggal detektalt csdkkent
bal kamrai EF diagnosztikus, a mért EF alapjan kimond-
hat6 a HFrEF és a HFmrEF diagnézisa. A HFpEF koris-
mézése a mai napig problematikus: ebben az esetben
igazolni kell strukturalis (pl. a bal pitvar megnagyob-
bodasa, bal kamrai hipertréfia) vagy funkcionalis elté-
rést (pl. emelkedett bal kamrai téltényomasra utal6
eltérés); minél tébb kéros paraméter észlelhetb a sziv-
elégtelenségre utald tlnetek, illetve panaszok mellett,

annal valészinldbb a HFpEF diagnézisa (1). A HFpEF
diagnosztikajat megkdnnyitend6 léteznek diagnosz-
tikus algoritmusok, pl. a HFA-PEFF algoritmus (4) és
a H,FPEF score (5). Ritkdn szikség lehet terheléses
invaziv hemodinamikai vizsgalatra (volumenterheléssel
vagy fekv® kerékparos ergometriaval).

Az etioléogia meghatarozasa

Az aktualis terapias lehet6ségek figyelembevételével
lehetbleg meg kell hatarozni a szivelégtelenség etiol6-
gigjat: hipertenziv szivelégtelenségben ABPM (valoga-
tott esetben plazmametanefrin-meghatarozas és arte-
ria renalis képalkotas), valvularis szivelégtelenségben
esetleg transoesophagealis vagy terheléses sziv-ult-
rahangvizsgalat, posztinfarktusos szivelégtelenség,
terapiarefrakter anginak vagy malignus ritmuszavar
esetén koronarogréafia végzendd, aritmiak esetén Hol-
ter-, illetve invaziv elektrofizioldgiai vizsgalat mérlege-
lendd; a sziv-MR elsésorban cardiomyopathiak, tarola-
si betegségek, veleszilletett szivbetegségek esetén ad
potolhatatlan informaciét. Tarolasi betegség gyanuja
esetén szbéba j6n endomyocardialis biopszia, restriktiv
cardiomyopathia, illetve konstriktiv pericarditis differen-
cialdiagnosztikajaban alapvet6 a jobb és a bal szivfél
szimultan katéterezése. Elérehaladott, illetve terapiare-
frakter szivelégtelenségben, szivtranszplantacio és tar-
tés mechanikus keringéstamogatas mérlegelése ese-
tén jobbszivfél-katéterezés végzend6 a téltbnyomasok,
a perctérfogat és a pulmonalis vaszkularis rezisztencia
pontos meghatarozasara, de a szivtranszplantacio in-
dikaciéjanak felallitdsaban olyan egyszerl, noninvaziv
vizsgalatok is szerephez jutnak, mint a 6 perces jaras-
teszt, illetve az ergospirometria (1). A jobb szivfél ka-
téterezése ismét egyfajta reneszanszat éli: a komplex,
nehezen kezelhetd esetekben az agy melletti elvégez-
het8sége (azaz a rontgenes képalkotas elkerllhetésé-
ge) igen nagy elbny, a sterilitas fenntartdsa mellett a
kritikus allapotu beteget nem szikséges mozgatni, a
katéter tartésan benntarthatd, igy a beteg allapota fo-
lyamatosan kévethetd, ugyanakkor a pulmonalis kapil-
laris éknyomas meghatarozasahoz megfelel gyakorlat
szlikséges, egyéb katéteres beavatkozas nem végez-
hetd, jelentds tricuspidalis regurgitatio a perctérfogat
termodiluciés meghatarozasanak jelentds hibaforrasa.
A szivelégtelenség differencialdiagnosztikajaban el-
s@sorban tudébetegségek, anémia, elhizas, dekon-
dicionaltsag, nem szivelégtelenséggel 06sszefiggd
pulmonalis hiperténia szerepel. A periférias 6déma ki-
alakulasanak hatterében a szivbetegségen kiviil egyéb,
a hidrosztatikai nyomas emelkedésével vagy az onko-
tikus nyomas csbkkenésével jaro korképek allhatnak.

Kezelés

HFrEF

A jelenleg hatélyos eurdpai (1) és amerikai (6) irany-
elvek alapjan ma a csokkent ejekcios frakcioval jard
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szivelégtelenség (HFrEF) kezelésében a gydgysze-
res kezelés sarkkdvei a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszert (RAAS) gatl6 ACE-inhibitorok (ACEI), angio-
tenzinreceptor-blokkoldék (ARB-k) és az angiotenzinre-
ceptor-neprilizin inhibitor (ARNI: sacubitril-valsartan),
a szimpatikus idegrendrendszerre hatd béta-blokko-
6k (BB), a mineralokortikoidreceptor-gatlok (MRA) és
a Na-glikdz-kotranszporter-2-gatlok (SGLT2-blokko-
I6k) az aktualis allapotnak megfelel6 adagban adott
(esetenként sziikségtelen) diuretikumok mellett. A fenti
gyogyszeres kezelés szerves kiegészitbje a megfele-
16 eszkdzos terapia (pl. defibrillator, reszinkronizacio),
esetenként ablacio, illetve revaszkularizacio, és vég-
s soron a mechanikus keringéstdmogatas, illetve
szivtranszplantacio is. A masodvonalbeli szerek kbzé
tartoznak egyebek kdz6tt a dihidralazin-nitrat kombina-
cio, a digoxin és az ivabradin. Aritmia felléptekor els6-
sorban az amiodaron, ritkan a sotalol hasznalata merdl
fel.

A beteg kezelése soran nagy hangsulyt kell helyezni az
edukaciora, az életmddra vonatkoz6 tanacsadasra és a
fizikai aktivitasra.

RAAS-gatlok

HFrEF-ben a RAAS-gatlok morbiditas- és mortalitas-
csOkkentd hatassal rendelkeznek. Az eurdpai ajanlas
(1) hangsulyozza, hogy az ACEI-k voltak az elsé olyan
gyogyszerhatastani csoport, amelyrél a fenti elényds
hatasokat lehetett igazolni, igy ezzel javasolja a RAAS-
gatlas bevezetését. A PARADIGM-HF-vizsgalatban (7)
az ARNI jobbnak bizonyult az enalaprilnal kardiovasz-
kularis mortalitas és szivelégtelenség miatti hospitaliza-
cio, illetve 8sszhalalozas szempontjabdl, igy az optima-
lis dézisu ACEI- (vagy ARB-) kezelés ellenére tinetes
HFrEF-betegeknél ARNI-ra valtast javasol. Gyakorlati
szempontbdl fontos, hogy legaldbb 36 6ranak el kell tel-
nie az utolsé ACEI-doézis és az elsé ARNI-do6zis bevéte-
le k6zoétt. Az ACEI-val még nem kezelt, HFrEF-betegek
ARNI-val val6 kezelését megfontolhatonak (llb osztalyu
javaslat) tartja az eurépai guideline.

Abban mindkét iranyelv egyetért, hogy olyan ACEI-, il-
letve ARNI-mellékhatasok, mint angioddéma esetén,
ARB-kezelés javasolt. Az ACEI leggyakoribb mellékha-
tasa, a kbhdgés esetén is ARB-kezelés valasztandé.
Emellett szamolni kell azzal, hogy az ARNI magas éara
gondot jelenthet a betegek egy nem elhanyagolhat6 ré-
szénél, ilyenkor ACEI- vagy ARB-kezelés j6 alternativa.
A RAAS-gatlokkal kapcsolatban fontos gyakorlati
szempont, hogy erételjes vérnyomascsdkkent hatas-
sal rendelkeznek, ezért, f6ként hipotdnias betegeknél,
bevezetésik alacsony dézisban javasolt az adag fo-
kozatos, lehet6ség esetén céldozisig valo titralasaval.
Figyelmet kell forditani a vesefunkciora és a kalium-
szintre, de a beszikult vesefunkcié énmagaban nem
kontraindikalja a kezelést. Az eurépai iranyelvek kildn
kiemelik az evidenciaval rendelkezé ACEI-ket (captop-
ril, enalapril, lisinopril, ramipril, trandolapril) és ARB-ket

(candesartan, losartan, valsartan), az amerikai iranyel-
vek nem tesznek kilénbséget.

Béta-blokkolok

A béta-blokkolok (BB) kézil a bisoprolol, a carvedilol és
a metoprolol-szukcinat igazoltan csékkenti HFrEF-ben
a halalozast és a halalozas és hospitalizaciéo kombinalt
végpontjat, emellett a stabil hemodinamikai allapotu
betegeknél tuneti javulast eredményeznek (8-10).
HFrEF diagnézisa kimondasakor, akar tinetmentes al-
lapotban is, a fentiek kézll valasztott BB adandd, és
lehetéség szerint céldézisig titraland6, de figyelnlink
kell az atmeneti keringési elégtelenség progresszioja-
ra, amely a feltitralas lassitasat, megszakitasat vonhat-
ja maga utan; ugyanakkor a gondozas soran ismételten
kisérletet kell tenniink a céldézis vagy a legmagasabb
toleralt dézis elérésére. Fontos megemliteni, hogy nem
csoporthatasrél van szd: egyéb béta-blokkolokroél
nem sikerUlt a fenti, kedvezd hatasok igazolasa, igy
HFrEF indikaciobol az emlitett harom hatéanyag pre-
feraland6. Megjegyzendd, hogy az eurdpai ajanlas-
ban szerepel a nebivolol is, ugyanakkor ezzel a szerrel
nincs igazolt mortalitdscsékkenés HFrEF-ben (1).

Mineralokortikoidreceptor-antagonistak
(MRA)

Az aldoszteronantagonistak (MRA), a spironolakton és
az eplerenon a RALES (11), az EPHESUS (12) és az
EMPHASIS-HF (13) alapjan etiolégiatdl fuggetlendl, a
telies HFrEF-spektrumban ACEI- és BB-kezelés mel-
lett csbkkenti az 6sszhalalozast, a szivelégtelenség
miatt szUkségessé val6 kérhazi felvételek szamat és a
hirtelen halal kockazatat, igy — kontraindikacié hianya-
ban — minden HFrEF-betegnek adandok akar kérhazi,
akar jarébeteg-kérnyezetben. A kezd6 dozisuk 25 mg,
a céldozis 50 mg, amelyet lehetbleg 1 hdénapon belll
el kell érni. Mindkét szer esetén gyakorlati szempont-
bol a veseelégtelenség és a hyperkalaemia veszélye
emlitend6 meg, igy ha a GFR 31-49 ml/perc/1,73 m?, a
fenti d6zisok megfelezenddek, illetve ha a GFR ennél is
rosszabb, vagy a kaliumszint 5,0 mmol/| feletti, nem ja-
vasolt MRA-kezelés megkezdése (6). Az ismételt vese-
funkcids és ionogramkontroll a klinikai allapottél figgé-
en altaldban 1, majd 4 hét, végll 6 havonta javasolt, de
klinikai instabilitds esetén még gyakrabban. A tapasz-
talat azt mutatja, hogy az MRA és az ACEI kombinacié
kissé fokozza a hyperkalaemia veszélyét; de a stabil al-
lapotu betegek kdzétt, a PARADIGM-HF-vizsgalatban
(7) az MRA-ARNI kombinaci6é mellett ritkdbb volt a hy-
perkalaemia, mint MRA-ACEI kombinaciéo mellett. Ha
a betegnek pl. profuz hasmenés okoz dehidrataciot, és
emiatt a diuretikumdoézis redukcidjara kényszerilink,
mérlegelend6 az MRA-kezelés atmeneti felfliggeszté-
se a veszélyes hyperkalaemia megel&zésére.

Mivel az eplerenon specifikusabban kétédik az aldosz-
teronreceptorhoz, mint a spironolakton, kedvezébb a
mellékhatasprofilja: alkalmazasa mellett ritkdbban lép
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HFrEF-kezelés

ACEi/ARB/

ARNI 88

MRA

SGLT2i

Diuretikumok

Ivabradin

Vericiguat

VAD (DT/BTT)

Hidralazin/ISDN
Ferri-karboximalt6z

Szivatiltetés

Digoxin
ICD/CRT
TEER

Rehabilitacio

1. ABRA. A HFrEF terépiaja. Rovidlitések: BTT: bridge-to-transplant (transzplantéciig tervezett hidkezelés) CRT: kardialis reszink-
ronizécids terépia, DT: desztinacids kezelés, ICD: implantélhaté kardioverter-defibrillator, ISDN: izoszorbid-dinitrat, TEER: transzkaté-
teres edge-to-edge repair, VAD: ventrikularis assist device (mlisziv). Az egyéb réviditések a szévegben szerepelnek

fel gynecomastia vagy vaginalis vérzés. Ennek nagy
jelentésége lehet a megfelelé betegcompliance fenn-
tartasaban.

SGLT2-blokkoldk

A DAPA-HF-vizsgalatban (14) napi 10 mg dapagliflozin,
az EMPEROR REDUCED-vizsgalatban (15) napi 10
mg empagliflozin adasaval egyéb, optimalis gyégysze-
res kezeléshez képest a kardiovaszkularis halalozas
és szivelégtelenség miatti korhazi kezelés igényének
kompozit végpontjat 25%-kal lehetett csékkenteni, a di-
abetes mellitus fennallasatél fuggetlenll. Bar az eléb-
bi vizsgélatban a kardiovaszkularis és &sszhalalozas
individualis végpontjait is szignifikansan csdkkentette
a dapagliflozin, mig az utébbi vizsgalatban az empa-
gliflozin hatasa ezen végpontokra nem érte el a statisz-
tikai szignifikanciat, a két vizsgalat metaanalizise (16)
alapjan valdszinlleg nincs kulénbség a két hatdanyag
kdzott e tekintetben. Emellett SGLT2-blokkolok a vese-
funkcié romlasabol adodo végpontokat és a GFR-csok-
kenés Utemét mérsékelték, azaz — egy rovid, atmeneti
romlastol eltekintve — vesevédd hatasunak bizonyul-
nak (14, 15). Legfontosabb mellékhatasuk a genitalis
infekciok és a lagyrész-fertézések fokozasa, illetve fi-
gyelemmel kell lenni az euglykaemias ketoacidosis ve-
szélyére is (17). SGLT2-blokkolék 20 ml/perc/1,73 m?
feletti GFR-érték esetén adhaték, azonban, ha adago-
lasuk mellett a GFR-érték ez ala csékken, mar nem kell
felfiggeszteni az adasukat. Gyakorlati elénylk, hogy
nem szikséges titralni ezeket a szereket, napi 10 mg a
dozisuk, illetve a négy alappillér gyégyszer kozil ezek
okoznak legkevésbé hipotoniat, bar diuretikus hatasuk-
bol adéddan a diuretikumdézis mddositasa lehet ajan-
latos a bevezetésukkor.

A HFrEF kezelésében szdba j6vd elemeket az 1. dbra
mutatja.

HFmrEF, HFpEF

Szemben a HFrEF-ben elvégzett nagyszamu, a fenti
gyogyszerek prognosztikai és tlneti elényds hatasat
igazol6 vizsgéalatokkal, HFpEF-ben és HFmrEF-ben az
utdbbi évekig nem rendelkeztiink barmely gyégyszer
elényds hatasat igazold, randomizalt vizsgalatbol szar-
maz6 bizonyitékkal. A 2021-es eurodpai irdnyelv meg-
jelenése idején ezekben a korallapotokban még csak
az aktudlis allapotnak megfelel§ doézisu diuretikum-
kezelés, illetve az alapbetegség tisztdzasa szerepelt
|. osztalyu evidenciaként a terapias repertoarban. Az
EMPEROR-PRESERVED- (18) és a DELIVER-vizsga-
latok (19) eredményeinek publikalasa utan az észlelt
jelent6s, elsésorban a szivelégtelenség miatti kdrhazi
felvételek szadmaban bekdvetkezb cstkkenésre tekin-
tettel a mddositott eurdpai guideline (20) 2023-ban |.
osztalyu indikaciéval javasolta az empagliflozin és a
dapagliflozin adasat HFpEF-ben és HFmrEF-ben napi
10 mg ddzisban.

Gyorsitott terapiaoptimalizacio

A STRONG-HF-vizsgalatba 1078, akut szivelégtelen-
ség (nem csak HFrEF) miatt hospitalizalt beteget ran-
domizaltak hagyomanyos kezelésre vagy gyorsitott
terapiaoptimalizaciora (21). Az utdbbi karra randomizal-
takban az emisszi6 el6tt 50%-0s céldézisu harmas te-
rapiat (RAAS-gatlo, BB, MRA) vezettek be, majd, lehe-
t6ség szerint, két héten belll elvégezték a céldézisokra
torténd titralast. Az igy kezeltek kérében szignifikdnsan
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ritkdbban fordult el a hat hénapon belili 6sszhalalo-
zas, illetve a szivelégtelenség miatti rehospitalizacié
kompozit végpontja a kontrollcsoporthoz képest. A
STRONG-HF felhivja a figyelmet az optimalis gyogy-
szeres kezelés titralasanak sebességére és a szoros
kontroll jelentdségére. Az ESC modositott guideline-ja
a vizsgalat publikalasa 6ta bevezetett SGLT2-blokkoldk
alkalmazasa vonatkozasaban is hangsulyozza a gyors
bevezetés jelentdségét (20).

Osszefoglalas

A szivelégtelenség gyogyszeres és eszkbzds kezelé-
si lehet6ségei jelentésen bdviltek az elmult években.
A nagyszamu lezart randomizalt vizsgalat eredménye
alapjan pontosan meghatarozhaték a tuneti mellett
prognosztikus elényt biztosité kezelések, ugyanakkor
az adott beteg szamara legmegfelelébb, individuali-
zalt terapia beallitasa és folyamatos finomhangolasa
kiemelten fontos feladat annak érdekében, hogy ez a
rossz prognozisu, a betegre és a tarsadalomra egy-
arant oriasi terhet rovo betegség jol kezelhetd legyen.

Nyilatkozat

A szerzd kijelenti, hogy az Osszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem &ll fenn vele szemben
pénzligyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A krénikus szivelégtelenség korszerii
kezelése szakmai iranyelvek és
mérfoldkdvizsgalatok tiikrében

Nagy Klaudia Vivien

Semmelweis Egyetem, Varosmajori Sziv- és Ergyogyaszati Klinika, Budapest

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

A kronikus szivelégtelenség (HF) egyre gyakoribb, 6sszetett klinikai szindroma, amelynek prevalenciaja folyamatosan emel-

kedik az id6s6d6 népesség és a kardiometabolikus tarsbetegségek gyakorisaganak névekedésével parhuzamosan. Az el-

ban. Jelen 6sszefoglald a korszeri szivelégtelenség-kezelés nemzetkdzi iranyelveken és meghatarozo klinikai vizsgalatokon

alapul6 attekintését nyujtja.

A csokkent ejekcids frakcioval jaré szivelégtelenség (HFrEF) kezelése napjainkban négy alappillérre épll: RAAS-gatlok

(ACE-gatlo, ARB vagy ARNI), béta-blokkolok, mineralokortikoidreceptor-antagonistak (MRA), valamint SGLT2-gatlék. E

szerek gyors és strukturalt bevezetése igazoltan javitja a tulélést, és csokkenti a kérhazi felvételek szamat. Az enyhén

csokkent ejekcios frakcioval jard forma (HFmrEF) esetében az SGLT2-gatlok alkalmazasa IA szintl ajanlast kapott, mig

a megtartott ejekcios frakcioju HF (HFpEF) esetén ezek a szerek az els6k, amelyek szignifikans hatékonysagot mutattak a

hospitalizacié csdkkentésében.

Kiemelt figyelmet igényelnek az id8s, kronikus vesebetegséggel vagy pitvarfibrillacioval él6 betegek, akiknél a személyre

szabott kezelés és a rendszeres monitorozas elengedhetetlen. A digitélis egészségligyi technologiak és a strukturalt telemo-

nitorozas Uj lehetéségeket kinalnak a HF hosszu tavu gondozésaban.

Osszefoglalva, a szivelégtelenség kezelése a személyre szabott, multidiszciplinaris és digitalisan tamogatott ellatasi model-

lek felé fejl6dik, amelyek jelentds mértékben javithatjak a betegek prognozisat és életmindségét.

Kulcsszavak: kronikus szivelégtelenség, HFrEF, HFmrEF, HFpEF, SGLT2-gatlé, ARNI, guideline-alapu kezelés,
telemedicina, személyre szabott terapia, multidiszciplinaris ellatas

Contemporary management of chronic heart failure: reflections from clinical guidelines and landmark trials
Chronic heart failure (HF) represents a complex clinical syndrome with growing prevalence, largely driven by aging popula-
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.

For patients with reduced ejection fraction (HFrEF), a four-pillar pharmacological approach — comprising renin-angiotensin
system inhibitors (ACE inhibitors, ARBs, or ARNIs), beta-blockers, mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs), and so-
dium-glucose co-transporter-2 inhibitors (SGLT2is) — has become standard of care. Rapid and structured implementation of
this quadruple therapy significantly reduces mortality and hospitalizations. For patients with mildly reduced ejection fraction
(HFmrEF), recent evidence supports the extrapolation of HFrEF therapies, particularly SGLT2 inhibitors, which now carry
a Class IA recommendation. In heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF), recent trials have demonstrated that
SGLT2 inhibitors are the first agents to show meaningful benefit, primarily through reduction in HF-related hospitalizations.
Special attention is given to vulnerable populations, including elderly patients, those with chronic kidney disease, and patients
with atrial fibrillation. Individualized therapy, close monitoring of renal function and electrolytes, and considerations for rhythm
control are crucial in these subgroups. Furthermore, digital health and structured telemonitoring are emerging as essential
tools in HF management, offering potential benefits in early decompensation detection and improved patient adherence.

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.

Keywords: chronic heart failure, HFrEF, HFmrEF, HFpEF, SGLT2 inhibitor, ARNI, guideline-directed therapy,
telemedicine, personalized therapy, multidisciplinary care

A kézirat 2025. 06. 24-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 09. 11-én kerilt elfogadasra.
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mérféldkévizsgalatok tukrében

Bevezetés

A krénikus szivelégtelenség (HF) nem csupan a kardio-
l6gia egyik vezetd kérképe, hanem egyre inkabb multi-
diszciplinaris szemléletet igényl8d szindréma. Epidemio-
l6gidja, kezelési stratégiai és betegmenedzsmentje az
elmult két évtizedben jelentés atalakuldson ment ke-
resztul (1-3). A betegség prevalenciaja a tarsadalmak
eléregedésével parhuzamosan né, és mar nem kizaré-
lag a klasszikus iszkémias szivbetegség kdvetkezmé-
nyeként jelentkezik, hanem gyakran tarsul metabolikus
szindrémaval, kronikus vesebetegséggel vagy az idds-
kori kardialis remodelling folyamataival (1-9).
Hazankban a finanszirozasi és regiszteradatok alapjan
legaldbb 160-200 ezer, szivelégtelenségben szenvedd
beteggel kell szamolnunk (10). A kérkép prevalencigja
meghaladja a 2%-ot a feln6tt populaciéban, mig el6-
forduldsa 75 év felett akar 10-15% is lehet (1-10). Az
egyéves halalozas populacidés szinten tovabbra is ko-
zeliti a 20%-ot, a diagnozist kévetd 5 éven belll pedig a
betegek fele elhalalozik (1, 2). A szivelégtelenség miatti
korhazi felvételek vezetd helyet foglalnak el a kardio-
vaszkularis osztalyokon, és jelentds gazdasagi terhet
rénak az egészségugyi ellatérendszerre (2).

A betegség terapiaja az utdbbi években gydkeresen
atalakult. A klasszikus neurohormonalis blokad mellett
egyre nagyobb szerepet kapnak a metabolikus és rena-
lis célpontokat is befolyasold szerek, elsésorban a nat-
rium-glukéz-kotranszporter-2- (SGLT2-) gatlok (6,7). A
nemzetkdzi és a hazai szakmai ajanlasok célja a diag-
nosztikus és a terapias algoritmusok standardizalasa,
valamint a kezelések idében torténd, célzott bevezeté-
se (1-3).

Patofiziologiai hattér

A szivelégtelenség kialakulasat a sziv pumpafunkcio-
janak tartdés zavara, strukturalis és funkcionalis adap-
taciok, valamint komplex neurohormonalis aktivacio
jellemzi (1-3). A folyamat soran aktivalédik a szimpa-
tikus idegrendszer, a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer (RAAS), valamint fokozédik a natriuretikus
peptidek szekrécidja. Ennek kdvetkeztében fokozddik a
sO- és vizretencio, emelkedik az el6- és az utdterhelés,
fokozoédik a kamrai falfeszllés, ami fibrozis kialakula-
sahoz vezet.

Réviditések:

A patofiziolégiai valaszok célja kezdetben a kompen-
zacio, am hosszabb tavon ezek maladaptiv mechaniz-
musokka alakulnak. A szivizomsejtek hipertréfiaja, az
interszticialis fibrézis, az oxidativ stressz és a gyullada-
sos mediatorok tovabb rontjak a balkamra-funkciot. A
kialakul6 hemodinamikai és neurohormondlis eltérések
alkotjak azt a spiralt, amelynek kdvetkezménye a prog-
redial6o szivelégtelenség, a gyakori rehospitalizacio és
a romlo életminéség (1-9).

Egyre t6bb bizonyiték utal arra, hogy a patofiziolégiai
eltérések kilénbdzd mddon érvényesiinek a szivelég-
telenség kulénb6z6 formai esetében. Mig a csdkkent
ejekcids frakcioju szivelégtelenség (HFrEF) jellemzéen
szisztolés diszfunkcidval jar, addig a megtartott ejekcios
frakciéju szivelégtelenségre (HFpEF) a diasztolés zavar,
magas téltényomasok és merev bal kamra jellemzd. A
HFmrEF a két forma koz6tti atmeneti fenotipus, terapias
valasza azonban inkabb a HFrEF-re hasonlit (2, 3).

A HFrEF gyégyszeres kezelése

A csokkent ejekcios frakcioju (HFrEF) szivelégtelen-
ség a 40% vagy az alatti bal kamrai ejekcios frakcioval
(LVEF) rendelkez8 betegek csoportjat jelenti. Gyogy-
szeres kezelése az elmult évtizedben paradigmavalta-
son ment keresztil. Ma mar evidencian alapul6, négy
pilléren nyugvo alapterapia bevezetése javasolt minden
HFrEF-beteg esetében, amely a tulélés javitasat és a
rehospitalizaciok szamanak cstkkentését célozza. A
HFrEF kezelésének négy alappillére:

1) RAAS gatlék — egymassal alternativ lehetéségek:
ACE-gatl6/ARB/ARNI (els6ként valasztand6 az ARNI,
ellenjavallat vagy elérhetetlenség esetén ACE-gatlo, in-
tolerancia esetén ARB);

2) béta-blokkol;

3) mineralokortikoidreceptor-antagonista (MRA);

4) SGLT2-gatl6. A négyes alapterapia gyors, strukturalt
bevezetése igazoltan csékkenti a mortalitast és a hos-
pitalizaciot (1-3).

A PARADIGM-HF-vizsgalat mérféldkének szamit a
szivelégtelenség kezelésében. Ebben a vizsgéalatban
a sacubitril/valsartan 20%-kal csokkentette a kardio-
vaszkularis halalozast, és 21%-kal a hospitalizacidok
szamat az enalaprillal szemben (4). Ennek eredménye-
ként az ARNI valt az els6ként valasztand6 RAAS-gat-
I6va tiinetes HFrEF esetén.

AF: pitvarfibrillacio (atrial fibrillation); ACEi: angiotenzinkonvertaléenzim-gatlé (angiotensin-converting enzyme inhibitor,
ACE-gatld); ARB: angiotenzinreceptor-blokkold (angiotensin receptor blocker); ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin inhibi-
tor; CKD: kronikus vesebetegség (chronic kidney disease); eGFR: becsilt glomerularis filtracios rata (estimated glomerular
filtration rate); ESC: Eurdpai Kardiologus Tarsasag (European Society of Cardiology); HF: szivelégtelenség (heart failure);
HFrEF: csokkent ejekcids frakcidval jar6 szivelégtelenség (LVEF <40%); HFmrEF: enyhén cstékkent ejekcios frakcioval jard
szivelégtelenség (LVEF 41-49%); HFpEF: megtartott ejekcios frakcioval jaro szivelégtelenség (LVEF 250% + HF-tinetek és
strukturalis/biomarker-eltérés); LVEF: bal kamrai ejekcios frakcié (left ventricular ejection fraction); MRA: mineralokortikoid-
receptor-antagonista; NYHA: New York Heart Association funkcionalis osztalyozas; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer; SGLT2i: natrium-glukéz-kotranszporter-2-gatlé (sodium-glucose co-transporter-2 inhibitor)
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A HFrEF, HFmrEF és HFpEF kezelési ajanlasainak 6sszehasonlitdsa
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1. ABRA. ,Hétérkép” a HFrEF, HFmrEF és HFpEF gydgyszeres kezelési algoritmusainak sszehasonlitasara az ESC 2021/2023

ajanlasai alapjan

Roviditések: ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin inhibitor; ACEi: angiotenzinkonvertaléenzim-gétlo;
ARB: angiotenzinreceptor-blokkolé; SGLT2: natrium-glikéz-kotranszporter-2
Az értékek jelentése: 3 = erésen ajanlott (A ajanlas). 2 = megfontolandd (lla vagy llb ajanlas). 1= tineti vagy egyéni mérlegelés

alapjan alkalmazhaté. O = nincs ajanlas/nem javasolt

A béta-blokkol6ok szintén a HFrEF kezelésének alappil-
lérei. A MERIT-HF, a COPERNICUS és a CIBIS Il elne-
vezésU vizsgalatokban a metoprolol-szukcinat, a carve-
dilol és a bisoprolol alkalmazésa egyarant 30-35%-kal
csOkkentette a mortalitast (1, 3). Ezen szerek kedvez6
hatasa els6sorban a szimpatikus idegrendszeri aktivi-
tas gatlasan és a bal kamrai remodellacio lassitasan
keresztul érvényesdl.

Az MRA-k (spironolakton, eplerenon), a RALES- és az
EMPHASIS-HF-vizsgalatok alapjan kérulbeltl 30%-kal
csOkkentették a mortalitast és a HF miatti hospitaliza-
ciok szaméat (5). Hatasukat a natriumretencié gatlasa
mellett az antifibrotikus és antiinflammatorikus tulaj-
donsagaik is magyarazzak.

Az SGLT2-gatlék (eredetileg antidiabetikumként fej-
lesztett szerek) mara a HFrEF kezelésének integrans
részévé valtak. A DAPA-HF- és az EMPEROR-Redu-
ced-vizsgalatok igazoltak, hogy a dapagliflozin és az
empagliflozin jelentésen, 25-26%-kal csdkkentik a sziv-
elégtelenség miatti hospitalizaciok kockazatat, még
nem diabéteszes betegek esetén is (6). E szerek ked-
vezden hatnak a sziv el6- és utdterhelésére, csdkkentik
az intravaszkularis volument, és a vesevédo hatasuk is
figyelemre mélto.

Az optimélis eredményhez nem elegendd e szerek fel-
irasa; bevezetésik id6zitése és a dozistitralas tteme is
kulcsfontossagu. A STRONG-HF-vizsgéalat ramutatott,
hogy az intenziv, gyorsitott, 4-6 héten bellli dézistitra-
las 34%-kal cstkkentette a kompozit végpont (kardio-
vaszkularis halal vagy hospitalizacié) eléfordulasat a
standard terapidhoz képest (8).

Hazai viszonylatban a gyogyszerek tamogatasi fel-
tételei folyamatosan javulnak. Az ARNI mar beépilt
az indikacidhoz kotétt tamogatasi rendszerbe, és az
SGLT2-gatlok is egyre szélesebb kdérben hozzaférhe-
ték. A strukturalt betegedukacioval és a rendszeres
kontrollvizsgéalatokkal tdmogatott kezelés a mindennapi
ellatasban az egyik legnagyobb, valés kérilmények ké-
z6tt is elérhetd prognosztikai nyereséggel jar (10).

A HFmrEF és a HFpEF kezelése

A HFmrEF (LVEF 41-49%) sokaig terapias szempontbdl
bizonytalan besorolasu entitasnak szamitott. A randomi-
zalt vizsgalatok zéme a HFrEF-populacion zajlott, ezért
e betegcsoportban kevés volt az elsédleges evidencia.
Az Eurépai Kardiolégus Tarsasag (ESC) 2021-es irany-
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elve ugyanakkor mar régzitette, hogy a HFrEF-ben haté-
konynak bizonyult szerek — ACE-gatldék, ARB-k, ARNI,
béta-blokkolok, MRA-k — HFmrEF esetén is megfonto-
landok, noha alacsonyabb szintli ajanlassal (1, 2). Az
ESC 2023-as, fokuszalt frissitése pedig attérést ho-
zott: az empagliflozin és a dapagliflozin alkalmazasa IA
szintl ajanlast kapott HFmrEF-ben, a DELIVER és az
EMPEROR-Preserved-vizsgalatok pozitiv alcsoport-
eredményei alapjan (2-7).

A HFmrEF-betegek Klinikai jellemz8i gyakran hasonli-
tanak a HFrEF-populaciéhoz: gyakori a korabbi miokar-
dialis infarktus, a balkamra-dilatacio és a natriuretikus
peptidek emelkedett szintje. A kezelés célja ebben a
betegcsoportban is a progresszi6 lassitasa, a tinetek
enyhitése, a kérhazi felvételek szdmanak csdkkentése
és a funkcionalis allapot megb6rzése.

A HFpEF (LVEF 250%) terapija komplex kihivast jelent
a heterogén patofiziolégia és a betegpopulacio sajatos-
sagai miatt. A HFpEF leggyakrabban id6sebb, tulsu-
lyos, hipertonias és diabéteszes néket érint, akik jelen-
tés aranyban szenvednek pitvarfibrillaciéban (1-3). A
kezelés célja nemcsak a tiinetek cstkkentése, hanem
az életminbség javitasa, a funkcionalis kapacitas meg-
6rzése és a hospitalizaciok szamanak csdkkentése.
Az els6, Klinikailag jelentds terapias elényt az
SGLT2-gatlék hoztak a HFpEF-populacioban. Az EM-
PEROR-Preserved-vizsgalatban az  empagliflozin
21%-kal csokkentette a szivelégtelenség miatti hos-
pitalizacio relativ kockazatat, mig a kardiovaszkularis
halalozas tekintetében nem volt szignifikans kulénb-
ség (6). A DELIVER-vizsgalat hasonlé eredményeket
igazolt dapagliflozin alkalmazasaval, kilénésen az EF
40-60% kozéotti alcsoportban (7).

Ezzel szemben a korabbi, nem SGLT2-alapu terapias
prébalkozasok, mint a CHARM-Preserved (candesar-
tan), az I-PRESERVE (irbesartan) és a TOPCAT (spi-
ronolakton), nem hoztak egyértelm(, klinikailag rele-
vans eredményeket (1-3), igy e szerek alkalmazasa
HFpEF-ben jelenleg csak egyéni mérlegelés alapjan,
tarsbetegségek vagy specifikus fenotipusok esetén ja-
vasolt.

tegségek felismerése és megfeleld kezelése: a vérnyo-
maskontroll, az alvasi apnoe felismerése és kezelése,
az optimalis glikémias kontroll, valamint a testsulycsék-
kentés mind alapvetd célkitlizések. Mindezek mellett
az SGLT2-gatlok rutinszerl alkalmazasa jelenleg az
egyetlen standardizalhatd, evidenciaalapu gyégysze-
res lehet8ség a betegcsoportban (6, 7).

A specialis populacidk kezelése és
a telemedicina szerepe

A szivelégtelenség menedzsmentje soran kildn figyel-
met igényelnek bizonyos betegcsoportok, amelyek
koruk vagy tarsbetegségeik miatt kulén kihivast jelen-

tenek a klinikai gyakorlatban. Az id6s, kronikus vese-
betegségben szenved§, illetve pitvarfibrillalé betegek
ellatasa soran a terapias déntések személyre szaba-
sa, a gyogyszer-interakciok figyelembevétele és a mo-
nitorozasi stratégidk optimalizalasa elengedhetetlen
(1, 10).

Az id6skoru HF-betegek gyakran multimorbidak, fra-
gilisek, fokozott elesési és kognitiv hanyatlasi rizi-
kéval. Ugyanakkor a nagy klinikai vizsgalatok (PA-
RADIGM-HF, DAPA-HF, EMPEROR-Reduced,
EMPHASIS-HF) igazoltak, hogy a célzott gyégysze-
res kezelés ebben a populacioban is hatékony, és
altalaban jél toleralhaté (4-6). A lassabb titralas, a
szorosabb laboratériumi kontroll, kiléndsen a vese-
funkcio és az elektrolitparaméterek kdvetése javasolt
ebben a populaciéban.

A krénikus vesebetegek kezelése tovabbi 6vatossagot
igényel. A RAAS-gatlék és az MRA-k alkalmazéasa so-
ran fennall a hyperkalaemia és a GFR-csdkkenés koc-
kazata, amely miatt laboratériumi kdvetés sziikséges.
Az SGLT2-gatlék hatékonysagat alacsony eGFR mellett
is igazoltak az EMPA-KIDNEY- és a DAPA-CKD-vizs-
galatokban, igy HF-betegek kérében is biztonsagos és
elényds az alkalmazasuk (6).

A pitvarfibrillacié gyakori kiséréje a HF-nek, kilénésen
HFpEF esetén. A stroke-prevencio kdzponti jelentd-
ségli, a megfelel6 antikoagulaciés stratégia elenged-
hetetlen. A ritmuskontroll — kilénésen katéterablacio-
val — HFrEF-ben egyre hangsulyosabb prognézisjavité
stratégia: az EAST-AFNET 4 és a CASTLE-AF alapjan
meghatarozott HFrEF-populacidkban a frekvenciakont-
rollhoz képest kedvezdébb kimenetellel tarsulhat (19,
20). Ezt tukrézi az ESC 2024-es AF-iranyelve is, amely
HFrEF-ben |. osztalyu ajanlast ad magas tachycardia
indukalta cardiomyopathiaval6szin(iség esetén, és lla
ajanlast valogatott betegekben a prognézis javitasa-
ra (21). Ezzel 6sszhangban a European Heart Journal
2025-6s, Great Debate cimi kézleménye a HFrEF-ben
végzett AF-ablacio szélesebb korl alkalmazasa mel-
lett érvel, a randomizalt és megfigyeléses bizonyitékok
kovetkezetes Uzeneteire tdmaszkodva (22). A terapias
déntést mindenkor individualizalni szikséges az élet-
kor, a balkamra-funkcio, a ritmusstatusz és a betegpre-
ferenciak figyelembevételével.

A digitalis egészséguigyi megoldasok és a telemedicina
egyre hangsulyosabb szerepet jatszanak a HF kezelé-
sében. A strukturalt telemonitorozas, amelybe beletar-
tozik a testsuly, a vérnyomas, a pulzus és akar a natriure-
tikus peptidek otthoni kdvetése, jelentdsen csdkkentheti
a dekompenzacié esélyét. A TIM-HF2-vizsgalatban a
rendszeres adatkildés és a multidiszciplinaris hattérrel
biztositott ellatas csdkkentette a szivelégtelenség miat-
ti hospitalizaciét és a mortalitast (12).

A digitalis eszkdzdk szerepe tulmutat a klinikai adat-
gyljtésen, alkalmazasuk el6seqiti a betegedukaciot, a
gyogyszeres adherencia javitasat, és pszichés tdmoga-
tast is nyujthatnak. Mobilapplikacidk, okoseszkbzok és
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integralt adatplatformok révén megvalosithatova valik a
prediktiv modelleken alapul6 HF-gondozas (13, 14).

Osszegzés és jovobeli kilatasok

A krénikus szivelégtelenség korszerl kezelése nap-
jainkra komplex, multidiszciplinaris folyamatta valt. A
gyoégyszeres és eszkdzds terapiak mellett egyre na-
gyobb szerepet kapnak a digitalis technolégiak és a be-
tegkdzpontu, fenotipus-alapu ellatasi stratégiak.
AHFrEF kezelésében a,,négyes alapterapia”— ACE-gat-
[6/ARB/ARNI, béta-blokkolo, MRA és SGLT2-gatld —
gyors, strukturalt bevezetése jelentésen javitja a tul-
élést, és csokkenti a hospitalizaciok szamat. A HFmrEF
kezelési stratégiaja egyre inkabb kézelit a HFrEF-éhez,
mig HFpEF-ben az SGLT2-gatlok jelentik az els6 olyan
terapias attérést, amely evidenciaszinten mérsékelni
képes a hospitalizaciot.

A terapids dontések soran a tarsbetegségek, a beteg
életkora, vesefunkcioja, kognitiv statusza és funkciona-
lis allapota egyarant alapvetd jelentéséggel birnak. A
HF-ben szenvedd populacié heterogenitdsa megkdve-
teli a személyre szabott kezelési megkdzelitést, amely
figyelembe veszi a klinikai fenotipusokat, a betegprefe-
renciakat és az életmin6séget befolyasol6 tényezdket.
A ritmuskontroll-stratégiak, a telemedicindlis kdvetés,
az életmod-intervenciok és a pszichoszocialis tamo-
gatas ma mar a HF-ellatas integrans részét képezik.
Az Uj terapiak és a technoldgiak adaptalasa mellett
ugyanakkor elengedhetetlen az egészségligyi rendszer
kapacitasainak fejlesztése, a szivelégtelenség-szak-
rendelések és gondozéhaldzatok bdvitése, valamint a
szakdolgozok tovabbképzése.

Nyilatkozat

A szerz6 kijelenti, hogy az &sszefoglalo kdzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Bevezetés: A szivelégtelenségben szenvedd betegek gondozasaban a klinikai inercia egyik fontos, modifikalhatd oka
a betegek szivelégtelenséggel kapcsolatos ismereteinek hianya. Ezért is képezi az Eurdpai Kardiolégus Tarsasag
2021-es Szivelégtelenség Iranyelvének stratégiai fontossagu részét a betegoktatas.

Célkitiizés: Munkacsoportunk altal folytatott strukturalt szivelégtelenség-betegoktatasi program révid és hosszu tavu
hatasanak vizsgalata a szivelégtelenséggel és 6ngondoskodassal kapcsolatos ismeretekre.

Modszer: Tercier kardiol6giai centrumunk Szivelégtelenség Részlegén 2023. junius 1. és 2024. julius 1. kdzott szivelégte-
lenség miatt korhazi kezelésre szoruld konszekutiv betegcsoport kdrében végzett strukturalt betegoktatasi program effekti-
vitasanak felmérését egy, a Munkacsoportunk altal korabban kialakitott, 11 kérdésbdél allo, egyszer( valasztasos kérdbivvel
vizsgaltuk az oktatas el6tt és az oktatas utan, a rutinellatas részeként. A megszerzett tudasanyag tartés fennmaradasat,
illetve a betegek dngondoskodasanak hatékonysagat az oktatas utan 3 hénappal a teszt ismételt kitltésével, valamint a
nemzetkdzileg validalt ,Eurdpai szivelégtelenséggel kapcsolatos 6ngondoskodasi magatartas skala” (EHFScB-9) felméré-
sével végeztik. Az igy definialt optimalis éngondoskodas prediktorait logisztikus regresszids analizissel elemeztik.
Eredmények: Elemzésiinkben a betegoktatasi programban részt vevé elsé 164, konszekutiv beteg adatait dolgoztuk
fel (férfi: 78%, median életkor: 56 [47—64] év, szivelégtelenség miatt korabbi hospitalizacié: 44%). A betegek ismeretei
jelentésen javultak a kérddivek 6sszpontszamai alapjan (9 [8—10] vs. 11 [11-11] pont; p<0,001; oktatas el6tt vs. utan) az
oktatas hatasara. A 3 hénapos utankovetéskor végzett felmérések eredményei (9 [8—10] vs. 11 [11-11] pont; p<0,001;
oktatas el6tt vs. utan 3 honappal) az ismeretek tartés fennmaradasat igazoltak. Az EHFScB-9 alapjan a betegek 86%-
anak volt 3 hénapnal optimalis az 6ngondoskodasa, amelyet a betegkarakterisztika nem befolyasolt.

Kovetkeztetés: Eredményeink igazoljak, hogy a strukturalt betegoktatasi program hatasara a betegek szivelégte-
lenséggel és dngondoskodassal kapcsolatos ismeretei tartdsan javulnak; amely megerdsiti a betegoktatas stratégiai
fontossagat.

Kulcsszavak: strukturalt betegoktatasi program, 6ngondoskodas, szivelégtelenseg

A kézirat 2025. 09. 04-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 30-an kertlt elfogadasra.
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Structured patient education programme in heart failure: "We do not learn for school, but for life"
Introduction: In heart failure (HF) care, one important modifiable cause of clinical inertia is the lack of patients’ knowl-
edge about HF. Consequently, patient education is a strategic component of the European Society of Cardiology 2021
HF Guidelines.

Objective: 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.

Methods: We assessed the effectiveness of a structured PEP in a consecutive group of patients hospitalised for HF
between 01.06.2023 — 01.07.2024 at the HF Unit of our tertiary cardiology centre using an 11-item single-choice ques-
tionnaire developed earlier by our Working Group on HF, administered before and after the PEP as part of the routine
care. The long-term maintenance of the acquired knowledge and the effectiveness of patients’ self-care were assessed
3 months after the PEP by re-administration of the 11-item questionnaire and evaluation using the internationally vali-
dated “European HF Self-care Behaviour Scale” (EHFScB-9). The predictors of optimal self-care, as defined in this
way, were analysed using logistic regression analysis.

Results: We analysed the data of the first 164 consecutive participants (78% male, median age 56 [47-64] years,
previous hospitalisation for HF: 44%). The education significantly improved patients' knowledge based on the total
questionnaire scores (9 [8—10] vs. 11 [11-11]; P<0.001; before vs. after PEP). The 3-month follow-up showed sustained
knowledge improvement (9 [8—10] vs. 11 [11-11] points; P<0.001; before vs. 3 months after PEP). Based on the EHF-
ScB-9, 86% of patients demonstrated optimal self-care at 3 months, unaffected by patient characteristics.
Conclusion: Our results suggest that a structured HF PEP significantly improves and permanently maintains patient
knowledge and promotes optimal self-care; which strengthens the strategic importance of PEP.

Keywords: structured patient education program, self-care, heart failure

Bevezetés . . o .
amelyben a tarsszakmak bevonéasa és az azokkal valé

egyuttmidkodés is kiemelt szerepet kap (4). Az Iranyelv

A szivelégtelenség napjainkban is vilagszerte az egyik
legjelent8sebb népegészséglgyi kihivast okozé kardio-
vaszkularis megbetegedés, amely akar minden 6tddik
embernél is kialakulhat élete soran (1). A szivelégtelen-
ség ugyanolyan malignus megbetegedésnek tekinthe-
t6, mint a leggyakoribb daganatos korképek, és kezelés
nélkul hasonléan rossz progndzissal szamolhatunk (2).
Az Eurdpai Kardiolégus Tarsasag (ESC) 2021-es Sziv-
elégtelenség Iranyelvét kdvetve minden, szivelégte-
lenségben szenvedd beteg szamara fel kell ajanlani
a multidiszciplinaris gondozéasi programban térténd
részvétel lehetbségét (l. osztalyu ajanlas, A szintd evi-
dencia) (3). Ezen ellatasi formaban nemcsak az alap-
betegség, azaz a szivelégtelenség ellatasa stratégiai
jelentéségl, hanem a tarsbetegségek korai felisme-
rése és azok hatékony kezelése is elengedhetetlen,

Réviditések:

tovabba azt is kiemeli, hogy minden, szivelégtelenség-
ben szenvedd beteget meg kell tanitani az d6ngondos-
kodasra, hogy javithassuk a betegség prognézisat és
csOkkenthessik a koérhazi felvételek szamat. Irodal-
mi adatok alapjan megfeleld éngondoskodassal akar
20%-kal cstkkenthetd a szivelégtelenség miatti hospi-
talizacio rizikoja, valamint jelentésen javulhat az élet-
min&ség is (5).

Az ESC Szivelégtelenség Iranyelve és az ESC Sziv-
elégtelenség Munkacsoportjanak 2021-es ajanlasa
alapjan megkérdéjelezhetetlen, hogy a betegoktatas a
komplex ellatas szerves részévé kell hogy valjon (3, 6).
A konkrét megvalésitassal kapcsolatban azonban nap-
jainkban is szamos gyakorlati kérdés mertil fel (példa-
ként emlithetjik az oktatas modszertanat, vagy akar az
oktatott anyag strukturajat is).

ACEi: angiotenzinkonvertal6enzim-inhibitor; ARB: angiotenzinreceptor-blokkold; ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin
inhibitor; BB: béta-blokkolé; CRT-P/CRT-D: kardialis reszinkronizacios terapia pacemakerrel/defibrillatorral; e GFR: becsult
glomerularis filtraciés rata; EHFScB-9: Eurdpai szivelégtelenséggel kapcsolatos éngondoskodasi magatartas skala;

ESC: Eurépai Kardiolégus Tarsasag; HFimpEF: javul6 ejekcids frakciéju szivelégtelenség; HFmrEF: enyhén csokkent ejek-
cios frakcidju szivelégtelenség; HFpEF: megtartott ejekcios frakcioju szivelégtelenség; HFrEF: csékkent ejekcios frakcioju
szivelégtelenség; ICD: implantalhat6 kardioverter-defibrillator; IQR: interkvartilis tartomany; LVEF: bal kamrai ejekcios frakcio;
MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; NT-proBNP: N-terminalis pro-B tipusu natriuretikus peptid; OR: esélyhanyados;
RAS:I: renin-angiotenzin rendszer gatld; SGLT2i: natrium-gliikdz-kotranszporter-2-gatléd
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4 \
Hattér: A betegoktatas, az 6ngondoskodasra tanitas rendkiviil fontos elemei a
szivelégtelenségben szenvedd betegek hosszu tavu kezelésének.
. J
( N\
Cél: a strukturalt szivelégtelenség-betegoktatdsi program rovid és hosszu tavi hatasanak
vizsgdlata a szivelégtelenséggel és 6ngondoskodassal kapcsolatos ismeretekre.
\, J \, J
X Vizsgalt betegcsoport: 2023.06.01-2024.07.01. kozott szivelégtelenség miatt korhazi
m kezelésre szoruld, strukturdlt betegoktatasban korabban nem részesiil6, betegoktatast
L elfogadd, konszekutiv betegcsoport elsé 164 betege. )

Eredmények:

* Abetegoktatas hatasdra a betegek szivelégtelenséggel, 6ngondoskodassal kapcsolatos
ismeretei szignifikansan javultak, az ismeretek tartésan megmaradtak.
* Astrukturalt betegoktatasi programot kovetd 3 hdnapos utankdvetés soran a betegek
86%-anak volt optimalisnak tekinthet6 az 6ngondoskodasa.
* A betegkarakterisztika nem befolyasolta az 6ngondoskodasi magatartast, amely
\ hangsulyozza a strukturalt betegoktatasi program széles kord alkalmazhatésagat.

D

4

GRAFIKAI ABSZTRAKT — GRAPHICAL ABSTRACT

Célkitlizések

Kutatasunk céljaul tliztik ki a Gottsegen Gyérgy Orsza-
gos Kardiovaszkularis Intézet Felnétt Kardiol6giai Osz-
talyanak Szivelégtelenség Részlegén szivelégtelenség
miatt hospitalizaciora kerild, strukturalt betegoktatas-
ban korabban nem részestilé betegek kérében a Sziv-
elégtelenség Munkacsoportunk éltal folytatott, struktu-
ralt betegoktatasi program effektivitdsanak elemzését
a szivelégtelenséggel mint betegséggel kapcsolatos
tudasanyagra, a sirgésségi allapotok felismerésére, az
dngondoskodassal kapcsolatos tudatossagra, valamint
ezek hosszu tavu fenntartdsara vonatkoz6an alkalmaz-
va az ,Europai szivelégtelenséggel kapcsolatos 6ngon-
doskodasi magatartas skalat” (EHFScB-9).

Médszerek

A strukturalt betegoktatasi program
felépitése

Retrospektiv obszervaciés vizsgalatunk soran 2023.
janius 1. és 2024. julius 1. k6z6tt tercier kardioldgiai
centrumunk, a Gottsegen Gyoérgy Orszagos Kardio-
vaszkularis Intézet Feln6tt Kardiolégiai Osztalyanak
Szivelégtelenség Részlegén szivelégtelenség mi-
att hospitalizalt és ezalatt strukturalt betegoktata-

si programban részt vett, konszekutiv betegcsoport
elsd 164 esetének adatait elemeztik. A vizsgalatot a
Tudomanyos és Kutatasetikai Bizottsag engedélyez-
te (engedélyszam: BM/27849-3/2024), a vizsgalat
soran a Helsinki Nyilatkozatban foglalt etikai alapel-
veket kovettik.

A strukturalt betegoktatasi program soradn a betegek
hozzatartozobikkal egyutt egy, a Szivelégtelenség Mun-
kacsoport orvosai és a szivelégtelenséggel foglalkoz6
szakasszisztens altal k6z6sen iranyitott, kézel 60 per-
ces interaktiv eldadason, illetve ezutan egy, az okta-
tassal kapcsolatban felmertilé kérdéseket, problémakat
feldlel®6 megbeszélésen vesznek részt. Ezalatt tébbek
kozott targyaldsra kertlnek a korképpel kapcsolatos,
mindennapokat érinté f6bb ismeretek, a kontrollokon
és az elbiranyozott vizsgalatokon val6 részvétel fontos-
saga, az éngondoskodas elemeinek elsajatitasa, a k-
16nb6z6, stratégiai jelentéségl kezelési lehetéségek és
az ezekkel kapcsolatban felmerilé kérdések, valamint
a kilénboz6 prevencios problémak és témakorék. Az
el6adas és az azt kovetd beszélgetés soran ismétel-
ten hangsulyozzuk azokat a mindennapi életben el6-
forduld, szivelégtelenséggel kapcsolatos klinikai hely-
zeteket, amelyek slUrg6sségi allapotnak tekinthetbek,
és gyors orvosi konzultaciot vagy akar ellatast tehetnek
indokoltta.
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A betegek szivelégtelenséggel kapcsolatos tudasanya-
gat, illetve a strukturalt betegoktatasi program effekti-
vitasat kérddives maddszerrel rutinszerlien mérjuk fel,
amelyet a Szivelégtelenség Munkacsoportunk altal ki-
dolgozott, 11 kérdésbél allo, egyszerli valasztasos kér-
déivvel végzink az oktatas el6tt, majd az oktatas utan.
Az oktatott tudasanyag hosszu tavu ismeretét, fennma-
radasat 3 hénappal az oktatas utan, a kontrollok alkal-
maval rutinszer(ien vizsgaljuk a teszt ismételt kitdltése-
vel (7), illetve a nemzetkdzileg validalt, 9 kérdésbdl allé
EHFScB-9 felmérésével (8).

Statisztikai elemzés

A klinikai adatokat intézetunk informatikai rendszeré-
bdl nyertuk, és azokat anonimizalt formaban, Micro-
soft Excel-tablazatban (Microsoft Corporation, Red-
mond, WA, USA) régzitettik. A statisztikai elemzéshez
az IBM SPSS Statistics 26.0 szoftvert (International
Business Machines Corporation, Armonk, NY, USA)
hasznaltuk. A folytonos valtozékat a nem normal el-
oszlast figyelembe véve median és interkvartilis tar-
tomanyként, a kategorikus valtozokat szazalékos for-
maban rogzitettiik. Az oktatas el6tt és utan, illetve az
oktatas el6tt és a 3 hdnapos utankdvetés soran felvett,
11 kérdésbdl allé, egyszeril valasztasos kérddiv 6ssz-
pontszamainak 6sszehasonlitdasahoz Wilcoxon-tesz-
tet hasznaltunk. Statisztikai szignifikanciat a p<0,05
értékben definialtuk. Az EHFScB-9 6sszpontszamat
egy 0-100 pontig terjed6 skalara forditottuk ([45—
EHFScB-9 0&sszpontszam]x2,777), amelynek =70
pont értéke megfelel§ dngondoskodast jelezhet szak-
irodalmi adatok szerint (9—11). Wagenaar és munka-
tarsai ezen ,ponthatart” egy hasonl6 aspektusu, 100
pontra standardizalt skala, az un. szivelégtelenség
6ngondoskodasi index alapjan hataroztak meg, ahol
a megfeleld dngondoskodast 70 vagy afeletti pontér-
ték esetén definialtak (9, 12). Az EHFScB-9 alapjan
igy meghatéarozott optimalis éngondoskodas predikto-
rait logisztikus regressziés analizissel elemeztik. Az
univarians logisztikus regressziés elemzés soran a
p<0,05 és az esélyhanyados (OR) #1 értékek egylitte-
sét tekintettik szignifikansnak.

Eredmények

A vizsgalt betegcsoport f6 klinikai jellemzdi
A vizsgalt betegpopulacidban jelentds férfidominancia
volt megfigyelheté (férfi nem: 78%), a median életkor
56 [47-64] évnek adddott (1. tablazat). A kohorszot
multimorbiditas jellemezte, a betegcsoport 61%-a 22
tarsbetegséggel rendelkezett. Kérhazi elbocsataskor
a median N-terminalis pro-B tipusu natriuretikus pep-
tid (NT-proBNP) szintje 1578 (600-2983) pg/ml-nek
adodott. A bal kamrai ejekciés frakcio (LVEF) medi-
anja 27% (20—-35%) volt, a kohorsz 84%-a tartozott a
csOkkent ejekcids frakcioju szivelégtelenség (HFrEF)

1. TABLAZAT. A vizsgélt betegcsoport 6 jellemzsi

Teljes kohorsz

Paraméterek (n=164)
Férfi nem 78%
Eletkor, median (IQR), év 56 (47-64)
De novo diagnosztizalt szivelégtelenség 37%
Szivelégtelenség miatt korabban o
hospitalizalva 44%

Bal kamrai ejekcios frakcio, median (IQR), (%) 27 (20-35)
HFrEF 84%
HFmrEF 6%
HFpEF 9%
HFimpEF 1%
Koszoruér-betegség 28%
Diabetes mellitus 28%
Magas vérnyomas betegség 60%
Pitvarfibrillacié/flutter 34%
Prehospitalisan diagnosztizalt idult o
vesebetegség 1%
Anémia* 20%

>2 tarsbetegség 61%
Klinikai és laborparaméterek a kérhazi elbocsataskor
Szivfrekvencia, median (IQR), perc™’ 83 (70-100)
Szisztolés vérnyomas, median (IQR), Hgmm 119 (104-135)
eGFR, median (IQR), ml/perc/1,73 m? 64 (52-80)
eGFR <60 ml/perc/1,73 m? 38%
Szérumkalium, median (IQR), mmol/l 4,0 (4,0-4,9)

Szérumnatrium, median (IQR), mmol/l 137 (136-139)

Hemoglobin, median (IQR), g/l 145 (132-157)

NT-proBNP, median (IQR), pg/ml (60(1)52883)
Gyogyszeres és eszk6zos terapia a korhazi elbocsataskor
RASi (ACEi/ARB/ARNI) 97%

BB 92%
MRA 91%
SGLT2i 85%
Harmas terapia (RASi + BB + MRA) 84%
Négyes terapia (RASi + B + MRA + SGLT2i) 76%

ICD (CRT-D nélkal) 19%

CRT-P/CRT-D 9%
*Férfi nem esetén a hemoglobin <130 g/l; néi nem esetén a hemoglobin <120 g/l.

Roéviditések: ACEi: angiotenzinkonvertaléenzim-inhibitor; ARB: angiotenzinre-
ceptor-blokkold; ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin inhibitor; BB: béta-blok-
kold; CRT-P/CRT-D: kardialis reszinkronizacios terapia pacemakerrel/defibril-
latorral; eGFR: becsdult glomerularis filtraciés rata; HFimpEF: javulé ejekcios
frakcioju szivelégtelenség; HFmrEF: enyhén csokkent ejekcios frakcioju
szivelégtelenség; HFpEF: megtartott ejekcids frakcioju szivelégtelenség;
HFrEF: csokkent ejekcids frakcioju szivelégtelenség; ICD: implantalhato
kardioverter-defibrillator; IQR: interkvartilis tartomany; MRA: mineralokorti-
koidreceptor-antagonista; NT-proBNP: N-terminalis pro-B tipusu natriuretikus
peptid; RASI: renin-angiotenzin rendszer gatlé; SGLT2i: natrium-gliik6z-ko-
transzporter-2-gatlé
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1. ABRA. A Szivelégtelenség Munkacsoportunk altal kidolgo-
zott, 11kérdésbdl allé, egyszeri vélasztasos kérdéivek Gssz-

pontszamanak véltozasa a strukturalt betegoktatasi program
hatéséra. Rovidités: IQR: interkvartilis tartomany

szivelégtelenség miatti hospitalizacion, 37%-uknal di-
agnosztizéltak de novo szivelégtelenséget.

A koérhazi elbocsataskor a kohorsz jelentés hanya-
da részesult neurohormonalis antagonista terapia-
ban: 97%-uk kapott renin-angiotenzin rendszer gétlé
(RASI) (angiotenzinkonvertal6-enzim-inhibitor [ACEi]/
angiotenzinreceptor-blokkolé [ARB]/ angiotenzinre-
ceptor-neprilizin inhibitor [ARNI]), 92%-a béta-blokko-
16 (BB), 91%-a mineralokortikoid-receptor-antagonista
(MRA) kezelést, igy harmas terapidban (RASi [ACEi/
ARB/ARNI] + BB + MRA) 84%-uk részesult. Natri-
um-glikoéz-kotranszporter-2-gatlé  (SGLT2i) dapa-/
empagliflozin kezelést 85%-uk kapott, négyes tera-
pia (RASi [ACEI/ARB/ARNI] + BB + MRA + SGLT2i)
76%-ukndl kerult bevezetésre a kérhazi elbocsatasig.
Kardialis reszinkronizaciés terapiaban (pacemakerrel/
defibrillatorral [CRT-P/CRT-D]) a kohorsz 9%-a része-
sult, mig implantalhatd kardioverter-defibrillatort (ICD;
CRT-D nélkil) 19%-uk viselt a korhazi elbocsatas ide-
jén.

N&i nem

Eletkor (/1 év)

8 dltalanos

Iskolai Szakiskola/szakkozépiskola
végzettség Gimnazium
Egyetem/féiskola

Csaléd bevonasa a betegoktatasi programba
eGFR <60 ml/perc/1,73 m?

LVEF (/1%)

NT-proBNP (/100 pg/ml)

De novo szivelégtelenség

=2 tarsbetegség

0,01

3. ABRA. Az optimalis dngondoskodas prediktorai

B Optimalis ngondoskodas
(=70 pont)

O Szuboptimalis ohgondoskodas
(<70 pont)

2. ABRA. Az EHFScB-9 alapjan definiélt optimalis Sngondos-
kodas a strukturélt betegoktatési program utén 3 hénappal

Eredmények

Az oktatas utan a Szivelégtelenség Munkacsoportunk al-
tal kidolgozott, 11 kérdésbdl allé kérdbivek eredményei-
ben jelentds javulas volt megfigyelheté (9 [8—10] vs. 11
[11-11] pont; p<0,001; oktatas elbtt vs. utan), amely a 3
hdnapos utankdvetés soran az oktatott tudasanyag tar-
tés fennmaradasat tamasztotta ala (9 [8—10] vs. 11 [11-11]
pont; p<0,001; oktatas el6tt vs. utan 3 hénappal) (1. abra).
A 3 hénapos kontroll soran felvett EHFScB-9-n a me-
dian 6sszpontszam 13 (11-16) pont volt, amelyet egy
0-100 pontos skalara transzponalva az dsszpontszam
median 89 (81-94) pontnak adddott. A betegcsoport
86%-a ért el az EHFScB-9-n =270 pontot (2. abra), iga-
zolva ezzel az optimalis 6ngondoskodast.

Az EHFScB-9 alapjan definialt optimalis éngondosko-
dast a betegkarakterisztika (kdztiik az életkor, a nem, a
végzettség, a csalad bevonasa, részvétele a betegokta-
tasi programon, a tarsbetegségek, a szivelégtelenség de
novo diagnézisa és az LVEF) nem befolyasolta az univa-
rians logisztikus regressziés elemzés alapjan (3. abra).

Megbeszélés

optimalizalasa és tartds fenntartdsa komoly kihivast je-

p-érték
- 0,391
> 0,214
P 0,962
- 0,687
- 0,607
- 0,639
—_——— 0,222
——————— 0,288
- 0,987
- 0,803
—_————— 0,785
——— 0,133
0,1 1 10

Esélyhanyados

Réviditések: eGFR: becslilt glomeruléris filtraciés rata; LVEF: bal kamrai ejekcids frakcié; NT-proBNP: N-terminalis pro-B tipust

natriuretikus peptid
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lent a mindennapi gyakorlatban (13, 14). Ezen komplex
folyamatba szamos ponton tudunk beavatkozni annak
érdekében, hogy az ellatast, a terapiat optimalizaljuk
és tartdsan fenntartsuk, amelyek kézll az egyik leg-
fontosabb, legegyszeriibb, mégis stratégiai jelentéségui
elem a megfeleld betegoktatas (15).

Egy 2024-ben publikalt, 5446 beteg adatait fel6leld
metaanalizis igazolta, hogy a szivelégtelenséggel fog-
lalkozd szakasszisztens bevonasaval folytatott beteg-
edukacios program a progndzis javulasat is szolgalja,
és a szivelégtelenség miatti rehospitalizaciék szamat
akar 25%-kal csokkentheti (16). Az Eszak-pesti Cent-
rumkérhaz — Honvédkérhaz Szivelégtelenség Mun-
kacsoportjanak elemzése is aldtdmasztotta, hogy a
Szivelégtelenség Ambulancian térténd, szivelégtelen-
séggel foglalkoz6 szakasszisztens kdézremikddésével
zajlé, multidiszciplinaris gondozas a prognézist mar-
kansan befolyasolta; a ,propensity score matching” il-
lesztett elemzés alapjan az egyéves 6sszmortalitas és
Osszhospitalizaci6 kompozit végpontjat 37,5%-kal is
csOkkentette (17). Ezen eredmények is alatdmasztjak
a komplex betegoktatasnak, a Szivelégtelenség Am-
bulancian szivelégtelenséggel foglalkozé szakasszisz-
tens bevonasaval folytatott multidiszciplinaris gondo-
zasnak a stratégiai jelentdségét.

A szivelégtelenséggel kapcsolatos ismeretek a napi Kli-
nikai tapasztalat szerint gyakran hidnyosak, az optima-
lis 6ngondoskodasi magatartasrol, tevékenységekrdl a
betegek jelentds részének igen kevés informacioja van.
Gyakori jelenség, hogy nem all rendelkezésikre az
a tudasanyag, amely segitségével fel tudjak ismerni a
szivelégtelenség sulyosbodasat. Nem ritka emellett az
sem, hogy nem ismerik a kezelésik alapvetd céljait,
az alkalmazott készitményeiket, azok dozisait, alkalma-
zasuk stratégiai jelentéségét (18—20), amely gyakran a
kezelés tartds fenntartasanak egyik gatjat jelenti a vélt/
valés gydégyszermellékhatasok mellett (21). Szakiro-
dalmi adatok alapjan sokszor a betegoktatas ellenére
sem itélik megfelelének a szivelégtelenséggel kapcso-
latos sajat tudasukat. Ezt igazolja Munkacsoportunk
korabbi elemzése is, amelyben — annak ellenére, hogy
a vizsgalt kohorsz 60%-anak szivelégtelenségét mar
kordbban diagnosztizaltak — a komplex betegedukaci-
0s programot valamennyi beteg hasznosnak itélte meg
(7). Ez is alatamasztja a strukturalt, komplex betegokta-
tasi program széles kor(i, gyakorlati megval6dsitasanak
elengedhetetlen szerepét a szivelégtelenségben szen-
vedd betegek gondozasa soran. A strukturalt betegok-
tatasi program fontos részét képezi az 6ngondoskodas,
az ezzel kapcsolatos teend6k hatékony elsajatitdsanak
elérése. Ahogy azt Munkacsoportunk korabbi elemzé-
se is igazolta (7), a betegoktatasi program utan a bete-
gek tébb mint haromszorosa végezte rendszeresen a
napi szintl, d6ngondoskodassal kapcsolatos teenddket.
Az 6ngondoskodasra valé oktatas gyakorlati megvaloési-
tasanak részleteit, példaul a megfelel oktatasi model-
lek vagy anyagok kivalasztasat illetéen az ESC 2021-es

Szivelégtelenség Iranyelve és az ESC Szivelégtelenség
Munkacsoportjanak 2021-es ajanlasa nem tartalmaz
részletes, egyértelmd iranymutatast (3, 6). A telemedi-
cina, a digitalis egészséguigyi eszkbzok, az integralt be-
tegoktatas jelentdsen hozzajarulhatnak az édngondos-
kodas hatékonysaganak javitdasahoz (22). A 2022-ben
publikalt SMART-HF-tanulmanyban egy olyan eszkdz
hatasat vizsgaltak, amely a tlnetek otthoni monitoro-
z4séra, interaktiv oktatasra és a diuretikum doézisanak
optimalizalasara alkalmas (23). Az eszkdzt hasznalé
betegek kérében az EHFScB-9-pontszamok alapjan
szignifikansan jobb 6ngondoskodéasi magatartast figyel-
tek meg a kontrollcsoporthoz viszonyitva, emellett a
szivelégtelenség miatti korhazi kezelést igénylé napok
szama is szignifikansan csékkent. Abbasi és munkatar-
sai a vegyes mobdszertani megkdzelitést (példaul sze-
mélyes jelenléttel zajlé oktatas, diavetités, videbbemu-
tatas, problémamegold6 feladatok) hasonlitottak 6ssze
egy kizardlag multimédias, digitalis, otthoni kérnyezet-
ben alkalmazhat6 oktatasi médszerrel, és megallapitot-
tak, hogy a vegyes modszertani megkdzelités javitotta
a legjobban a betegek dngondoskodasi magatartasat
(24). Fontos tovabba azt is hangsulyozni, hogy nemcsak
az oktatds mennyiségi mutatéi (példaul a foglalkozasok
szama vagy id6tartama) javithatjak az 6ngondoskodast,
hanem annak mindsége és tartalma is (25).

A hatékony 6ngondoskodas felmérése a napi gyakorlat-
ban nehézséget jelenthet (26). A korképpel kapcsolatos
ismereteket felmérd kérdbivek gyakran igen bonyolul-
tak, megfelel6 kitdltésik gyakran csak egy magasabb
tudassal rendelkezd betegcsoport szamara realitas,
amely nagyban megneheziti univerzalis hasznalatukat
(19). A Munkacsoportunk altal kialakitott, 11 kérdéses,
egyszerl valasztasos kérd6ives felmérés dsszegzése
alapjan megallapithat6, hogy az alkalmazott betegokta-
tasi modszer a vizsgalt betegcsoport kérében alkalmas
volt az 6ngondoskodassal, valamint a szivelégtelen-
séggel kapcsolatos ismeretek fejlesztésére.

Az éngondoskodassal kapcsolatos tudatos magatar-
tds, az 6ngondoskodasra tanitas hatékonysaganak
felmérésére segitségll szolgalhat a nemzetkdzileg
validalt, 9 kérdésbdl allo EHFScB-9 skala (8). Irodal-
mi adatok alapjan a skala 0—100 pontig terjed6 ska-
lara forditasaval a =70 pont érték megfelel6 édngon-
doskodast jelezhet (9-11). Pulignano és munkatarsai
ezen skala korabbi, 12 kérdéses valtozatat alkalmazva
igazoltak, hogy azon szivelégtelenségben szenvedd
betegek koérében, akik szivelégtelenség-betegokta-
tasban részesiltek, kedvezébb dngondoskodasi ma-
gatartas volt megfigyelhetd a betegoktatdsban nem
részeslltekhez képest (27). Jelen elemzésben az
EHFScB-9 skéla eredményei alapjan betegeink 86%-
anak volt megfeleld az éngondoskodasa az oktatas
utan 3 hénappal. A COACH-2-vizsgalat masodlagos
elemzésében a 12 hénapos utankdvetés soran a be-
tegek 52%-aban tartos, optimalis 6ngondoskodas volt
megfigyelhetd, amelyet — a jelen vizsgalathoz hason-
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[6an — 70-nél alacsonyabb EHFScB-9-pontszam alap-
jan hataroztak meg (10).

Az dngondoskodas és az arra irdnyul6 oktatas haté-
konysagat szamos tényezd befolyasolhatja: egyarant
hatast gyakorolhatnak a beteg egyéni, klinikai jellem-
z8i — mint az életkor, a kognitiv funkcidk vagy a tarsbe-
tegségek jelenléte —, valamint a korkép és a kérnyezeti
tényez6k kdzott fellépd dsszetett kdlcsénhatasok (28—
30). Az id8sebb betegek szocidlis elszigeteltsége, hosz-
szabb ideje fennallé betegségik szintén kedvezétlendl
befolyasolhatja az éngondoskodéassal kapcsolatos tu-
datos déntéshozatalt (30). Kamrani és munkatarsai
elemzése szerint az altaluk vizsgalt id6s, szivelégte-
lenségben szenvedd betegpopulaciéban a 12 kérdés-
bél all6 EHFScB alapjan a betegek 80,5%-a nem/nem
megfeleléen mérte naponta a testsulyat, mig 89,7%-uk
nem/nem optimalisan részesiilt az éves influenza elle-
ni védoéoltasban, és 55,4%-uk nyilatkozott ugy, hogy a
hirtelen testsulygyarapodast nem/nem megfelel&en jel-
Zi kezel6orvosa felé (31). Hasonld eredményekrdl sza-
moltak be Niriayo és munkatarsai is; elemzésik szerint
a betegek 71,5%-a nem mérte naponta a testsulyat,
mig 75,6%-uk nem kereste fel a kezel6orvosat hirte-
len testsulygyarapodas esetén (11). Vizsgalatuk alap-
jan a vidéki lakhely, az irastudatlansag, a polifarmacia,
valamint a korabbi korhazi kezelés egyarant a nem
megfelel6 dngondoskodas prediktorainak bizonyultak,
utdbbi is hangsulyozza, hogy a szivelégtelenség miatti
kérhazi kezelés soran is meg kell ragadnunk a lehetd-
séget a betegek ismereteinek javitasara. Az esend6-
ség, amelyet az ESC 2021-es Szivelégtelenség Irany-
elve egy tdbbdimenzids, dinamikus allapotként hataroz
meg — életkortdl fuggetlentl fokozott sértlékenységet
okozva a stresszhatdsokkal szemben —, szintén nega-
tivan befolyasolhatja az éngondoskodéassal kapcsola-
tos magatartast (3, 29, 32). A polikomorbiditas szintén
olyan tényez6, amely kedvezétlen hatassal lehet az
6ngondoskodassal kapcsolatos magatartasra és a be-
tegség kimenetelére (4, 28, 31). Jelen elemzésiinkben
a betegek 61%-a legalabb 2 tarsbetegséggel rendelke-
zett, ami szemlélteti a vizsgalt kohorsz komplexitasat.
Bar elemzéslink nemzetkdzi adatokkal valé dsszeveté-
se nehezitett a vizsgalt betegcsoportok kildnbdzdsé-
ge miatt, kiemelendd, hogy a joval magasabb életkoru
(median életkor: 76 év) Svéd Szivelégtelenség Regisz-
terben (SwedeHF) a betegek 61,2%-anak volt legalabb
4 tarsbetegsége (33).

A betegek motivacidi, szokasai, kulturalis hiedelmei és
értékrendje, korabbi tapasztalatai és képességei, vala-
mint az ellatdshoz valé hozzéaférésik egyarant jelentds
hatassal lehetnek az éngondoskodas hatékonysagara
(34). Bahrodi és munkatarsai a betegek szuboptimalis
6ngondoskodasanak okaként azonositottdk a nem meg-
felel6 csaladi tdmogatast (35), ezért is lehet fontos — az
altalunk bemutatott oktatasi modellben is alkalmazott
metodika szerint — a csaladtagok bevonasa a strukturalt
betegoktatasi programba. A nagyobb szocialis tamoga-

tds mellett a magasabb iskolai végzettség, az egész-
ségtudatossaggal 6sszeflggd magabiztossag szintén
kedvez8en befolyasolhatjak az éngondoskodast és az
életmindséget (36). Logisztikus regressziés elemzésiink
eredménye alapjan az altalunk alkalmazott oktatasi mo-
dell mellett a betegkarakterisztika (k6ztik az életkor, az
iskolai végzettség és a tarsbetegségek) nem befolyasol-
ta az 6ngondoskodasi magatartast, az 6ngondoskodasra
tanitas effektivitasat 3 honapos utankdvetéses adataink
alapjan, mindezek alapjan a hatékony 6ngondoskodas a
betegek széles csoportjdban megvalésithaté volt.

Limitaciok

Vizsgéalatunkat a betegcsoport alacsony elemszama
és a rovid utdnkovetési id6 korlatozza. A Szivelégte-
lenség Munkacsoportunk altal kidolgozott és hasznalt,
11 kérdésbdl allé, egyszer( valasztasos kérddiv nem
esett at kilsé validacion, ami limitalhatja univerzalis al-
kalmazhatésagat. Egycentrumos elemzéstnk kizaro6-
lag kaukazusi rasszhoz tartoz6 egyéneket tartalmazott,
igy eredményeinket és kovetkeztetéseinket nem lehet
biztosan alkalmazni mas etnikai csoportokra. Vizsgala-
tunkban kizarolag tercier kardiolégiai centrumunk Fel-
nétt Kardioldgiai Osztalyanak Szivelégtelenség Rész-
legén hospitalizalt betegek adatait elemeztik, amely
egy szelektalt betegpopulaciét eredményezhet. A vizs-
galat felépitésébdl eredden jelen elemzésiinknek nem
volt célja a strukturalt betegoktatasi program prognosz-
tikai hatasanak elemzése, tovabba a gyogyszer-adhe-
renciara kifejtett hatasanak vizsgalata.

Kovetkeztetések

A strukturalt betegoktatas, az d6ngondoskodas optima-
lizalasa megkérddjelezhetetlen szerepet téltenek be a
szivelégtelenségben szenvedd betegek hosszu tavu
kezelésében.

Eredmeényeink alapjan a strukturalt betegoktatas hata-
sara a betegek tudasanyaga jelent6sen javult, és ezen
ismeretek tartosan meg is maradtak. A strukturalt be-
tegoktatas utan a betegek 86%-anak volt megfelel6 az
6ngondoskodasa az EHFScB-9 kérdbives modszert al-
kalmazva a 3 honapos utankdvetés eredményei alap-
jan. Az 6ngondoskodast a betegkarakterisztika (k6ztik
az életkor, az iskolai végzettség és a tasbetegségek)
nem befolyasolta, amely megerdsiti a strukturalt beteg-
oktatasi program széles kor(i alkalmazhatésagat.

Nyilatkozatok

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltsége-
ik, amelyek a cikk megirasat befolyasolhattak.
Etikai engedély: A vizsgalatot a Tudomanyos és Ku-
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tatasetikai Bizottsag engedélyezte (engedély szam:
BM/34521-1/2023), amelynek soran a Helsinki Nyilat-
kozatban foglalt etikai alapelveket kévettlik.

Anyagi tamogatas: Nyilatkozunk, hogy kutatomunkank,
kézleményiink megirasa semmilyen anyagi tamogatas-
ban nem részesitilt.

Szerz6i munkamegosztas:

A szerzb6k az alabbiakban részletezett munkaval jarul-
tak hozza a kézirat elkészitéséhez:

K. A, S. P. P.: irodalomkutatas, adatgydijtés, kézirat
megirasa, abrak és tablazatok elkészitése. B.-B. F.:
irodalomkutatas, adatgydijtés, kézirat megirasa, statisz-
tikai elemzés, abrak és tablazatok elkészitése, kézirat
kritikai olvasata, korrekcié. B. E. M., G. T. G., F. Zs., H.
L. F., G. B. S.: adatgydijtés, kézirat kritikai olvasata. P.
D, B. A, V.M., A. P., P. Zs.: kézirat kritikai olvasata.
M. B.: kutatds megtervezése, irodalomkutatas, adat-
gyljtés, abrék és tablazatok elkészitése, kézirat Kritikai
olvasata, korrekcio.
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Szerz6i video-0sszefoglald

A 2023-as Europai Kardiologus Tarsasag (ESC) fokuszalt iranyelvfrissitése a bal kamrai ejekcios frakcio teljes spektru-
man (HFrEF, HFmrEF és HFpEF) kiemelte a natrium-glikéz-kotranszporter-2-gatlok (SGLT2-gatlok) alapvetd szerepét:
empagliflozin és a dapagliflozin IA osztalyu ajanlast kaptak a szivelégtelenség teljes spektrumaban. A nemzetkdzi
irodalmi adatok alapjan azonban az iranyelvekben lefektetett kezelési stratégiakat diszciplinatél figgetlenil a gyakor-
latban késdbb alkalmaztak. A Boehringer Ingelheim tamogatasaval, magyar szakértéi testilet iranyitasaval 2024—-2025
soran Delphi-konszenzusvizsgalattal mértik fel azt, hogy a hazai kardiolégusok mennyire ismerik és alkalmazzak a
legljabb szivelégtelenség-iranyelveket, kildénds tekintettel az SGLT2-gatlokra, illetve hogyan vélekednek a terapia
gyakorlati kérdéseir6l.

A vizsgalat soran 50 allitast fogalmaztunk meg négy témakérben (altalanos ismeretek, HFrEF, HFpEF/HFmrEF és
terapias stratégiak), amelyeket két iteracioban elséként 114, masodik alkalommal 98 kardioldégus értékelt 1-5-6s Li-
kert-skalan. Konszenzusnak azt tekintettiik, ha legalabb 66,6% nyilatkozott ,valamennyire egyetértek” (3) vagy afolétti
értékkel; 90% felett er6s konszenzust jeleztink.

A részt vevd kardiolégus szakorvos kollégak tdbbsége egyetértett abban, hogy a szivelégtelenségben alkalmazott
SGLT2-gatlokat elsévonalbeli terapiaként kell inditani a HFrEF-betegek négy alapkezelésének egyikeként (99%), és
akar elséként inditott terapiaként is szerephez juthatnak (98%). Erés konszenzus alakult ki arra vonatkozéan is, hogy
az SGLT2-gatl6 terapia lassitja a kronikus vesebetegség progresszidjat, és csdkkenti a HFpEF-betegek korhazi felve-
teli és kardiovaszkularis halalozési kockazatat (99%). A megkérdezettek 94%-a a nefroldgiai és a diabetoldgiai statusz
fokozott ellen6rzésérdl szamolt be az SGLT2-gatlok bevezetése ota.

Ezzel szemben tébb terllet is feltarta a klinikai inercia jelenlétét: a de novo HFrEF-betegek kezelését az ACE-gatlé/
béta-blokkolé kombinaciét, majd mineralokortikoidreceptor-antagonista (MRA) és végil SGLT2-gatlé hozzaadasat ja-
vaslo allitassal nem alakult ki konszenzus (50%, illetve 36%). Szintén negativ konszenzus sziletett arra a kijelentésre,
hogy a kezel6orvosok 30 ml/perc/1,73 m? ala cs6kkend glomerularis filtracios ratanal (eGFR) leallitjak az SGLT2-gatlok
alkalmazasat. Tébben (89%) ugy gondoltak, hogy az SGLT2-gatlok fokozhatjak a visszatéré genitalis gombas fertézé-
sek kockazatat, ugyanakkor 98% szerint megfelel betegoktatassal a higiénérél ez a kockazat minimalisra cs6kkenthe-
t6. A kulcstizenetek kdzott szerepelt, hogy bar a kardiologusok nagy tébbsége ismeri az iranyelveket, az implementacio
nem teljes; célzott oktatasra, a kardiorenalis-metabolikus szemlélet megerésitésére és praktikus, egyszerld utmutatok-
ra van szikség.

Kulcsszavak: szivelégtelenség, SGLT2-gatlok, Delphi-konszenzus, klinikai inercia, kardiorenalis-metabolikus szemlélet

A kézirat 2025. 09. 11-én érkezett a szerkesztésegbe, 2025. 10. 14-én kerllt elfogadasra.
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The management of heart failure in Hungary in the era of SGLT2 inhibitors — A Delphi Consensus Study

The 2023 focused update of the European Society of Cardiology heart-failure guidelines extended the indication of
sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors to the entire spectrum of heart failure. Both empagliflozin and da-
pagliflozin received a class I, level A recommendation for heart failure with reduced (HFrEF), mildly reduced (HFmrEF)
and with preserved ejection fraction (HFpEF), making them the first and so far, only treatment with such a strong rec-
ommendation in HFpEF. Nevertheless, the translation of these recommendations into routine clinical practice remains
incomplete and is often impeded by clinical inertia.

With the support of Boehringer Ingelheim and under the supervision of a Hungarian expert panel, a Delphi consensus
study was conducted in 2024-2025 to assess to what extent Hungarian cardiologists are familiar with and apply the
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
using a five-point Likert scale. In the first round, 114 cardiologists participated, followed by 98 in the second round.
Consensus was defined as 266.6% of responses scoring 3—5, while strong consensus was defined as 290%.

There was strong agreement that SGLT2 inhibitors should be initiated as first-line therapy in HFrEF and may even be
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
initiation strategy with ACE inhibitor plus beta-blocker, followed by mineralocorticoid receptor antagonist and finally
SGLT2 inhibitor in de novo HFrEF (50% and 36% agreement), reflecting therapeutic inertia. There was also negative
consensus against routinely discontinuing SGLT2 inhibitors when estimated glomerular filtration rate falls below
30 ml/min/1.73 m2. While 89% believed that SGLT2 therapy may increase the risk of recurrent genital fungal infections,
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.

Keywords: heart failure, SGLT2 inhibitors, Delphi consensus, clinical inertia, cardio-renal-metabolic approach

Bevezetés

A szivelégtelenség a fejlett orszagok felnétt lakossaga-
nak 1-3%-at érinti, id6sebb populaciokban akar a 10%-os
prevalenciat is elérheti (1). Vildgszerte mintegy 64 mil-
li6 embert diagnosztizaltak szivelégtelenséggel; ami a
tarsadalom dregedésével, illetve a modern életméddal
varhatdan tovabb nd (1). A szivelégtelenség hatterében
kilénbdz6 etiolégiai tényezdk allnak, leggyakrabban
iszkémias szivbetegség, hipertdnia és diabétesz (1). A
betegek klinikai képe heterogén, eltéré patofizioldgiai
és terapias megkozelitést igényel a csékkent ejekcios
frakcioju szivelégtelenség (HFrEF, EF <40%), a koze-
pesen csOkkent és javult tartomanyba es6é (HFmrEF, EF
40-49%, HFimpEF) és a megtartott ejekcids frakcioju
(HFpEF, EF 250%) szivelégtelenség is (1).

Az elmult évek nagy, multicentrikus randomizalt vizs-
galatai jelent6ésen bdvitették, korszerUsitették a sziv-
elégtelenségben alkalmazott farmakolédgiai bazisterapi-
at (2-6). A 2021-es ESC-iranyelvek négy ,alappillért”
hataroztak meg HFrEF kezelése esetén: angiotenzin-

konvertal6éenzim-gatlé (ACEi) vagy angiotenzinrecep-
tor/neprilizin gatlé (ARNI), béta-blokkold, mineralokor-
tikoidreceptor-antagonista (MRA) és SGLT2-gatlé (1).
Az ESC 2023-as fokuszalt szivelégtelenség-update-je
(7) méar a HFmrEF/HFpEF esetében is IA osztalyu ajan-
last adott az SGLT2-gatlé empagliflozin és dapaglifio-
zin esetében, miutan két randomizalt klinikai mérfold-
ké-vizsgalatban — az EMPEROR-Preserved-ben (6) és
a DELIVER-ben (4) — is szignifikdns mértékben csok-
kentette a betegek kardiovaszkularis halalozasat és a
szivelégtelenség miatti hospitalizaciét placebohoz ké-
pest. Az SGLT2-géatlok napi egyszer adhatok, és kevés
interakciéval rendelkeznek; emellett komplex, igen po-
zitiv kardiorenalis-metabolikus hatassal birnak (1, 7).

A nemzetkdzi irodalmi adatok azt mutatjak, hogy az
iranyelvekben lefektetett kezelési stratégiakat a min-
dennapi klinikai gyakorlatban — diszciplinatol fuggetle-
ndl — jelentds késéssel alkalmazzak (8). A klinikai iner-
cia — a terapiakezdés vagy intenzifikalas indokolatlan
késedelme — hozzajarulhat a mortalitasi €s morbidita-
si mutatok romlasahoz. A nemzetkdzi adatok szerint a
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de novo HFrEF-betegek kozel fele csak egy vagy két
bazisterapiat kap a hospitalizacié soran, a négyes ba-
zisterapiaban pedig mindéssze a betegek 7-8% része-
sul (9, 10). Irodalmi adatok szerint a legtdbb orvos a
klinikai stabilitdst vagy a megfeleld tinetkontrollt jel6lte
meg f6 okként az ajanlott gyogyszeres kezelés (ARNI,
béta-blokkol6, MRA vagy SGLT2-gatlé) elmaradasara
(8—10).

Mindezen adatok ismeretében kuléndésen sziikség-
szer( volt a szivelégtelenség teruletén felmérni, hogy
a kardiol6gus szakorvosok mennyire ismerik €s meny-
nyiben implementéljak az Uj iranyelveket a mindennapi
klinikai gyakorlatukban.

Tanulmanyunk célja volt: 1) felmérni, hogy a hazai kar-
diologusok miként értékelik az SGLT2-gatlok szerepét
a szivelégtelenség kulénbdzd fenotipusaiban; 2) azo-
nositani azokat a terapias terileteket, ahol konszenzus,
illetve klinikai inercia tapasztalhato; és 3) meghatarozni
az oktatasi és szakmapolitikai prioritasokat a kardio-
renalis-metabolikus (CRM) szemlélet erdsitésére.

Moébdszertan

A Delphi-médszer és az értékelési
kritériumok

A Delphi-mddszer egy strukturalt kommunikacios tech-
nika, amelyet a szakért6i elérejelzések és konszenzus
kialakitasara dolgoztak ki. Lényege, hogy a kutatok egy
panel résztvevéit tdbb forduldban anonim online kér-
déivekkel kérdezik meg; a valaszok 6sszesitése utan
visszajelzést adnak a csoport véleményérdl, majd Ujra
megkérdezik a résztveviket. Az iteracidk soran a véle-
mények konvergencidja jellemz6; ez csékkenti az egyé-
ni befolyasolo6 tényezdk hatasat.

A jelen vizsgalat kérd6ivét egy szakmai bizottsag al-
litotta &ssze a legfrissebb nemzetkdzi iranyelvek és
klinikai vizsgalatok eredményei alapjan. Osszesen 50
allitdst fogalmaztunk meg: 11 altalanos kérdés a sziv-
elégtelenség epidemioldgiajardl, diagnosztikajarél és a
CRM-szemléletrdl; 18 HFrEF-re, 10 HFpEF/HFmrEF-re
és 11 kérdés a terapias stratégidkra vonatkoztatva.

A résztvevOk 1-5-0s Likert-skalan értékelhették az alli-
tasokat (1 = egyaltalan nem értek egyet; 2 = nem értek
egyet; 3 = valamennyire egyetértek; 4 = egyetértek; 5
= teljes mértékben egyetértek). Az 1-2-es valaszok az
egyet nem értést, a 3—5-0s valaszok az egyetértést je-
lezték. A konszenzus kritériumait az alabbiakban hata-
roztuk meg: konszenzusrél beszéltiink, ha az egyetértd
valaszok aranya elérte a 66,6%-ot, er6s konszenzus-
rél, ha 90% feletti volt; negativ konszenzusnak tekintet-
tuk, ha az egyet nem ért6 valaszok aranya meghaladta
a 66,6%-ot. A konszenzus mértékét az egyetértd va-
laszok atlagos pontszama (4 és 5 kozétti atlagnal ma-
gasabb mértékl konszenzus), egységességét pedig az
adott pontszamot valaszték aranya alapjan értékeltiik
(ha egy adott érték tartalmazza a konszenzust kifejezd
valaszok tébb mint kétharmadat).

Résztvevok és adatgyiijtés

A vizsgalatba olyan, Magyarorszagon praktizal6 kar-
diologus szakorvosokat valasztottunk be, akik aktivan
foglalkoznak szivelégtelen betegek ellatasaval, leg-
alabb 5 éves szakorvosi gyakorlattal rendelkeznek, és
hetente tdbb mint 20 szivelégtelen beteget kezelnek.
Az elsd iteracidban 114 orvos téltdtte ki az online kér-
ddivet 2024. oktober 4. és 2024. november 18. kozott; a
masodik iteracidban 98 valaszadoé vett részt 2025. feb-
ruar 3. és 2025. marcius 10. kozott. A két iteracio kdzott
a résztvevok visszajelzést kaptak az elsé kor eredmé-
nyeirdl, kiegészitve a szakmai bizottsag kommentarja-
val. A masodik iteraciéban a kérdések tébbsége meg-
maradt, néhany allitast pontositottunk a visszajelzések
alapjan.

Eredmények

Altalanos ismeretek és diagnosztika

A megkérdezett kardiolbgusok erés konszenzus mellett
ismerik a szivelégtelenség epidemiologiai jellemzéit. A
valaszaddk dontb tdbbsége (89%) egyetértett azzal az
allitdssal, amely a nemzetk6zi szakirodalomban is ta-
lalhatd, hogy a szivelégtelenségben szenvedd betegek
kézel 50%-a HFrEF, mig a masik 50%-a HFpEF/HFmrEF
klasszifikacioba sorolhatd, amely kijelentés féként a
hospitalizalt populaciéra vonatkozik. Amikor a valasz-
adokat azonban a sajat klinikai praxisukban jellemzé
szivelégtelenség fenotipusokrol, azok megoszlasarol
kérdeztlk, a pozitiv valaszok aranya csak 66% volt, ami
nem érte el a konszenzuskiszébét (1. abra). A vissza-
jelzések alapjan az ambulans betegpopulaciéoban gyak-
ran nagyobb a HFpEF aranya, kuléndsen id8s, hiper-
ténias, obes betegekben. A fentiek ramutattak arra is,
hogy a pontos diagnézis felallitdsa a natriuretikuspep-
tid-szint mérésének elérhetéségén és az echokardio-
grafias vizsgalatok min6ségén is mulik. Ugyanakkor a
kérd8ivben a kardiologusok tébbsége egyetértett az-
zal, hogy ismeri a megfeleld diagnosztikus eszk6z6-
ket a szivelégtelenség tipusainak differencialasahoz
(echokardiografia, a natriuretikus peptid szintjének mé-
rése, terheléses vizsgalatok). Ennek ellenére tébben
kiemelték, hogy HFpEF gyanuja esetén gyakran meg-
fontoljak vagy szikséguk lenne expert echokardiografi-
ara, terheléses vizsgalatra vagy invaziv hemodinamikai
mérésre, amely nem minden intézményben érhet6 el.
Emellett a visszajelzések szerint a natriuretikus peptid
szintjének mérése néhany intézményben hianyzik vagy
logisztikai akadalyokba Utkdzik, ami késleltetheti a di-
agnozist.

A HFrEF-re vonatkozé allitasok

A HFrEF-betegek SGLT2-gatlé-kezelésével kapcsola-
tosan két allitast is megfogalmaztunk. Az egyik szerint
az SGLT2-gatlbkat a négy alapvetd gyogyszercsoport
egyikeként elsévonalbeli terapiaként kell inditani. A ma-
sik azt éllitotta, hogy bizonyos esetekben az SGLT2-géat-
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A sajat beteganyagom is az 50-50%-0s megoszlast tiikrozi. Kb. ugyanannyi HFrEF és HFpEF /HFmrEF
beteget kezelek.

Elsé iteracio (N=114)

25%

Masodik iteracié (N=98)

33%

| - e - - :
E 0 - Nem valaszolt . 1 - Egyéltalan nem értek egyet . 2 I:l 3 . 4 . 5 - Teljes mértékben egyetértek

1. ABRA. A sajét beteganyagom is az 50-50%-0s megoszlést tiikrdzi. Kb. ugyanannyi HFrEF- és HFpEF/HFmrEF-beteget kezelek

|6-terapia akar az els6ként megkezdett kezelés is lehet.
Mindkét allitasra erés konszenzus sziletett (99%, illet-
ve 98% pozitiv valasz) (2. abra). A valaszadok hang-
sulyoztak, hogy az SGLT2-gatlok gyors, titralast nem
igényl6 alkalmazasa a korhazi tartozkodas alatt is meg-
kezdhetd, igy a betegek még a kérhazi emisszié eldtt
teljes dézist kaphatnak. Az erés konszenzus azt tiukro-
zi, hogy a magyar kardiolégusok tudataban vannak az
Uj iranyelveknek, és tamogatjak az empagliflozin és a
dapagliflozin korai, rutinszer(i hasznalatat HFrEF-ben.

A négyes terapia bedllitasara vonatkoz6é kérdések-
ben az elsd iteracioban feltett allitas szerint a de novo
HFrEF-betegek kezelését ACE-gatld és béta-blokko-
6 kombinaciéval kell kezdeni, majd MRA-val, végul

SGLT2-gatloval kiegésziteni. Erre minddsszesen 50%
adott pozitiv valaszt (24% teljesen egyetértett), ami
nem érte el a konszenzust (3. abra). A masodik iteraci-
6ban, miutan a résztvevék megkaptak az elsé kor ered-
ményeit és a szakmai kommentart, a pozitiv valaszok
aranya 36%-ra csokkent, amely még igy sem érte el
a negativ konszenzus szintjét, annak ellenére, hogy a
modern irdnyelvek szerint a négy gyogyszercsoportot
minél el6bb, akar néhany héten belll be kell vezetni,
és teljes dézisra kell titralni, sorrendiség nélkil, a be-
teg hemodinamikai allapotéahoz igazitva. A paneltagok
megegyeztek abban, hogy a ,titracios piramis” helyett a
gyors, parhuzamos gyoégyszerinditas a preferalt, ahogy
azt a STRONG-HF-vizsgalat eredményei kimutattak

Az SGLT2-gatlokat elsé vonalbeli terapiaként kell inditani a HFrEF betegek 4 alapvetd kezelésének
egyikeként

Elsé iteracié (N=114)

Masodik iteracié (N=98)

0-Nem vataszot [Jl] 2 [[] 3 [T 4 [} 5- Teties mértskven egyetertek

2. ABRA. Az SGLT2-gétlokat elsévonalbeli terépiaként kell inditani a HFrEF-betegek 4 alapvets kezelésének egyikeként
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A de novo HFrEF betegek kezelé
SGLT2-gatle

Els6 iteracio (N=114)

Masodik iteracio (N=98)

én ACEi és Béta blokkol6 kezelés inditandé, utina MRA, majd

0 - Nem vélaszolt . 1 - Egyaltalan nem értek egyet . 2 D 3 . 4 . 5 - Teljes mértékben egyetértek

3. ABRA. A de novo HFrEF-betegek kezelése esetén ACEI- és béta-blokkold-kezelés inditandd, utana MRA, majd SGLT2-gétlé

(11). Figyelemreméltd terlleti és foglalkoztatas tipusa
szerinti kuldnbségeket észleltiink ebben a kérdésben,
nevezetesen a fekvébeteg-ellatasban dolgozo, illet-
ve kdzép-magyarorszagi régié kardiolégusai nagyobb
aranyban azonosultak mindennapi gyakorlatukban az
Uj titralasi elvekkel (Supplementum 1. a, b tablazat).

A kérddivben szerettiik volna felmérni a szakmai irany-
elvtél valé eltérés okait. Ahogyan a nemzetkdzi irodalmi
adatok is tukrozik, a hazai valaszadas alapjan annak
okai kdzott szerepelt bizonyos gyogyszerek esetében
az alacsony vérnyomas, a hyperkalaemia, a vesefunk-
cio-romlas, a polifarméacia és a betegpreferencia is,
emellett tdbben emlitették a gyogyszerek finansziroza-
si korlatait és a betegek egyuttmikddésének hianyat.
A konszenzuskérddivben megvitattuk a tailored guide-
line-directed medical therapy fogalmat, amely a bete-

Az SGLT2-gatlok alkalmazasa indok

It HFpEF betegel

gek fenotipusat, hemodinamikai és renalis allapotat figye-
lembe véve javasol sorrendbe allitott vagy parhuzamos
gyogyszerinditast. A résztvevok elfogadtak, hogy ala-
csony vérnyomas vagy romlo vesefunkcio esetén elsék
kdzott érdemes SGLT2-gatlot adni, mig alacsony pul-
zusszam esetén a béta-blokkold késébb keril elétérbe.

A HFpEF/HFmrEF témakor eredményei

Az egyik allitasunk szerint az SGLT2-gatlo-terapia al-
kalmazasa indokolt HFpEF-ben a szivelégtelenség
miatti hospitalizacié és a kardiovaszkularis halalozas
csokkentésére, amelyre mind az elsd, mind a masodik
iteracioban 99%-os konszenzus sziletett, amely iga-
zolja azt, hogy az ESC legfrissebb iranyelveit ismerik
a szakorvos kollégak (4. abra). A magyar klinikai gya-
korlatban ugyanakkor az Uj indikacidk implementélasa

él a HF korhazi kezelés vagy CV halalozas

kockazatanak csokkentésére

Elsé iteracio (N=114)

Maésodik iteracié (N=98)

. 0 - Nem valaszolt . 2 3 . 4 . 5 - Teljes mértékben egyetértek

4. ABRA. Az SGLT2-gétlék alkalmazasa indokolt HFpEF-betegeknél a HF kérhézi kezelésének vagy a CV haldlozés kockézaténak

csokkentésére

364



(% Cardiologia Hungarica

Habon és munkatarsai: A szivelégtelenség kezelésének hazai helyzete

az SGLT2-gatlok korszakaban — Delphi-konszenzusvizsgalat

A H2FPEF score-t alkalmazom a napi gyakorlatomban HFpEF betegek azonositasara

Elsé iteracio (N=114)

25% 22%

N \

Masodik iteracié (N=98) 16%

33%

D 0 - Nem valaszolt . 1 - Egyaltalan nem értek egyet . 2 EI 3 I:] 4 - 5 - Teljes mértékben egyetértek

5. ABRA. A H,FPEF score-t alkalmazom a napi gyakorlatomban HFpEF-betegek azonositéséra

még folyamatban van; szamos HFpEF-beteg jelenleg
csak diuretikumot és vérnyomascsokkentét kap — rész-
ben a finanszirozas hianya miatt is — a visszajelzések
alapjan.

A felmérésiinkben két ellentétes allitas vizsgalta a ve-
sefunkcioval kapcsolatos dontéseket. A kérddiv szerint
»,a mindennapi klinikai gyakorlatban, ha az eGFR 30
ml/perc/1,73 m? ala csbkken, leéllitom az SGLT2-gat-
|6-kezelést”. Az els iteracidban 37% értett egyet ez-
zel, a masodik iteraciéban a valaszadok 73%-a nem
értett egyet; igy negativ konszenzus alakult ki. A kiala-
kult vélemény jol tikrézte az iranyelv szerinti ajanlast,
miszerint mind az empagliflozin, mind a dapagliflozin
engedélyezett 20-30 ml/perc/1,73 m? eGFR-ig, és a ve-
sefunkcié kezdeti csdkkenése hosszu tavu vesefunk-
cio-javulast eredményez. A szakért6i bizottsag hang-
sulyozta, hogy inkabb az akut vesebetegség (AKI) vagy
tovabbi csdkken eGFR esetén kell mérlegelni a tera-
pia megszakitasat, és a nefrologusokkal konzultalni.
Azon allitdsunk, miszerint az SGLT2-gatlo-terapia a
szivelégtelenségben lassitja a kronikus vesebetegség
(CKD) progresszibjat, 99% egyetértést kapott, ami 6ssz-
hangban volt a nagy klinikai vizsgalatokkal — DAPA-CKD
(12), EMPA-KIDNEY(13) —, amelyekben az SGLT2-gat-
6k cstkkentették a végstadiumu vesebetegség vagy a
dializis szikségességének kockazatat, és nefroprotek-
tiv hatast mutattak. A valaszok ugyancsak meger6ési-
tették, hogy a vesefunkcié megérzése egyre fontosabb
szempont a szivelégtelenség kezelésében.

Az elsé és masodik iteracidban is feltett kérdés sze-
rint ,az SGLT2-gatl6-terdpia ndvelheti a visszatérd
urogenitélis infekciok kockazatat® Erre a valaszaddk
91, illetve 89%-a adott pozitiv valaszt, ami konszenzust
jelentett. Ez a vélekedés 6sszhangban van a nemzet-
kdzi vizsgalatokkal, amelyek szerint az SGLT2-gatlok
2,5—6-szorosara névelik a genitalis mycosis kockaza-
tat a kontrollcsoportokéhoz képest, kilénésen néknél

vagy olyan betegeknél, akiknek kérel6zményében mar
szerepelt ilyen fertézés (14). Ugyanakkor a panel 98%-a
egyetértett azzal, hogy megfelel6 személyes higiénés
oktatassal, a hajlamosit6 tényez8k (pl. obesitas, rossz
glikémias kontroll) cstkkentésével a fertézések rizikoja
minimalizalhato; és a ritkan el6forduld fert6zések csak
kivételes esetben indokoljak a gyégyszer leallitasat.

A résztvevbk 94%-a az SGLT2-gatldk bevezetése ota
fokozott figyelmet fordit a szivelégtelen betegek nefro-
I6giai (eGFR, albuminuria) és diabetolégiai paraméte-
reinek (HbA,, glikémias kontroll) gyakori ellenbrzésére.
Ez azt jelzi, hogy a kardiorenalis-metabolikus szemlélet
a gyakorlatban is teret nyert. A diabetolégusokkal és
nefroldgusokkal valdé szorosabb egyuttmikodés segiti
a komplex betegeknél a megfelel6 gydgyszervalasztast
és dozirozast.

Az ESC 2021-es és 2023-as szivelégtelenség-iranyel-
vének ismerete j6l tukr6z6d6tt a valaszadok visszajel-
zésébdl, ami a szivelégtelenség diagnosztikajara vonat-
kozott (1). Ugyanakkor — kilénésen a HFpEF esetében
— felmeriilt, hogy magasabb lehet a fel nem ismert be-
tegek aranya, amely bizonyos esetekben a diagnoszti-
kus eszkdzbk vagy vizsgalatok (pl. NT-ProBNP, expert
echokardiografia) hianyabol addédhat. Mindezt athidalva
a guideline altal javasolt score-rendszereket — egysze-
riségik okan — a kollégaknak a felmérés eredményé-
nél szélesebb kérben kell alkalmazniuk (5. abra) (7).

Diszkusszié

Jelen vizsgalatunk Magyarorszagon az elsd olyan, rep-
rezentativ mintavételezéssel, nagy létszadmu, kardio-
l6gus szakorvosok bevonasaval végzett Delphi-kon-
szenzusfelmérés, amely részletesen feltérképezte a
szivelégtelenség diagnosztikajat és a bazisterapia al-
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a legfrissebb iranyelvek szerint. Az er6s konszenzust
mutaté terlletek (SGLT2-gatlok korai alkalmazasa,
kardiorenalis-metabolikus pozitiv hatasok ismerete,
HFpEF-benefit) azt jelzik, hogy a legtébb szakember
naprakész a nemzetkdzi iranyelvek, a diagnosztika
(szukséges vizsgalatok) és a terapia alkalmazasat ille-
téen. A negativ vagy hidnyz6 konszenzussal jaré kér-
dések (igy pl. a de novo HFrEF terapias sorrendje, a
gyogyszerledllitdas eGFR-csdkkenés esetén) ugyanak-
kor ravilagitanak arra, hogy a klinikai inercia tovabbra is
jelen van; bizonyos esetekben a terapia beallitasa gyak-
ran a jol megszokott, régebbi gyakorlat mentén térténik.
A diagnézis feléllitasa utan a HF-fenotipusok szerint az
iranyelvek altal javasolt terapiat a megkérdezettek jol
ismerték (1, 7). A HFrEF-csoportban azonban a bizony-
talansag volt lathaté a négyes bazisterapia bevezeté-
sére vonatkozoéan, bizonyos esetekben a terapia be-
allitsa tovabbra is a korabbi, szekvencialis gyakorlat
mentén térténik. Emellett a klinikai inercia még mindig
akadalyozza a terapias optimalizaciét. A nemzetkdzi
irodalmi adatok ugyancsak azt tamasztjak ala, hogy a
HFrEF-betegek tébb mint fele csak 1 vagy 2 baziste-
rapiat kap, aminek f6 oka a klinikai stabilitasra valé hi-
vatkozas (10). Jelen konszenzusban is érzékelhetd volt
tébb tényezd, pl. a hipotenzié, a hyperkalaemia, a be-
szUkult vesefunkcio, a bradycardia-hajlam vagy a gya-
kori uroinfekciés anamnézis korlatozza az alkalmazast.
Ezért a valaszok értékelése kapcsan jol lathato, hogy
a 2021-es ESC-ajanlasban meghatarozott gyakorlati-
as, betegprofilok szerint javasolt terapias optimalizacié
sokat segithet a mindennapi klinikai gyakorlatban is (1).
A HFpEF esetén széles korben, a legmagasabb kon-
szenzussal visszatikr6zddott az ESC 2023-as irany-
elvének frissitése, azaz az SGLT2-inhibitorok adasara
vonatkoz6 |A szint(i evidencia, illetve annak ismerete
(7). A jelen Delphi-vizsgalat eredményeibdl az is kide-
rult, hogy a magyar kardiolégusok nagy aranya tamo-
gatja az SGLT2-géatlok korai rutinalkalmazasat az ejek-
cios frakciotol fuggetlentl. A kézirat keletkezésének
idején a HFpEF/HFmrEF betegcsoportban a NEAK-ta-
mogatas hianya ellenére a kollégak rendszeresen fel-
ajanljak betegeiknek a terapiat.

Az SGLT2-gatlok nefroprotektiv hatasat tébb rando-
mizalt vizsgalat is igazolta (12, 13). A 2023-as guide-
line update hangsulyozza, hogy bar a kezelés elején
mérsékelt eGFR-cs6kkenés észlelhetd, hosszu tavon
nefroprotektiv hatas figyelheté meg (1). A paneltagok
tébbsége ennek megfeleléen nem értett egyet azzal a
rutinnal, hogy 30 ml/perc alatti e GFR-értéknél megsza-
kitsak a kezelést. Ez megegyezik a DAPA-CKD- (12) és
az EMPA-KIDNEY- (13) vizsgalatok megallapitasaival,
illetve tovabbi jévébeli eredmények varhatdak a 3/4-es
CKD-stadiumban 1évé betegek esetében is.

A genitalis gombas fert6zések kockazatardl szél6 iro-
dalom szerint az SGLT2-gatlék hasznalata soran a fer-
t6zés gyakorisaga az elsd évben 8,1% volt, szemben
a dipeptidil-peptidaz-4-gatlok (DPP4i) 1,8%-aval; a leg-

nagyobb kockazatot a néi nem és a koérelézményben
szerepld korabbi fert6zés jelentette (14). Ezek az isme-
retek a jelen vizsgalatban is tukrézédtek, fontos azon-
ban kiemelni, hogy a fert6zések ritkan vezetnek a tera-
pia ledllitasahoz, és megfelel6 higiénés oktatas mellett
jol kezelhetdk.

A felmérés ravilagitott arra, hogy a kardioldgusok is-
merik ugyan az irdnyelveket, de azok teljes kérl imp-
lementacidja bizonyos eseteben hianyzik. Javasolt a
Magyar Kardiolégusok Tarsasagaval (MKT) kézdsen
olyan célzott programok vagy konszenzusdokumentum
létrehozasa, amelyek a HFrEF-bazisterapiak alkalma-
zasat, az SGLT2-gatlék kardiorenalis és metabolikus
elényeit hangsulyozzak, valamint az inerciat fokozé
gyakori mellékhatasok kezelésében iranymutatast ad-
nak. A valaszaddk szerint emellett hidnyoznak azok az
eszkdzok, amelyek a vesefunkcié (eGFR, uACR) és a
metabolikus paraméterek monitorozasat, valamint az
SGLT2-gatlok megszakitasi kritériumait tartalmazzak.
Ugyancsak javasolhaté olyan hazai konszenzusdoku-
mentum kidolgozasa, amely a kardiolégusok mellett a
belgyégyaszok és a haziorvosok szamara is kénnyen
alkalmazhat6 Iépéseket nyuijt.

A nem optimalis kezelés kapcsan a gyogyszerek ma-
gas ara és a tdmogatési rendszer korlatai tdbbszér em-
litett akadalyok voltak. A jév8ben fontos, hogy a déntés-
hozok is felismerjék: az evidencidkon alapuld terapia
— beleértve az SGLT2-gatlokat — hosszu tavon kéltség-
hatékony, hiszen csdkkenti a hospitalizaciok szamat,
és javitjdk a tulélést. A széles korli hozzéaférés bizto-
sitasa és a betegekkel valo egyittmikddés fokozasa
kulcsfontossagu.

Veégul az eredmények megerdsitették, hogy a kardiore-
nalis-metabolikus gondolkodas mar jelen van, de a
nefrologusokkal és diabetolégusokkal valé szorosabb
egyluttmdkddés sziikséges a komplex betegek ellata-
sahoz. A nefrolégiai paraméterek (eGFR, UACR) és a
glikémias kontroll rendszeres ellendrzése mellett a kar-
diolégusoknak tudatosan figyelnitk kell az SGLT2-gatlok
potencialis mellékhatasaira és az ezekre adott valaszra.

Limitaciok

A vizsgalat soran nem vontunk be betegeket, igy a kon-
szenzus eredményei kizar6lag a szakemberek véle-
ményét tikrézik. Bar a résztvevék szama és szakmai
hattere alapjan a felmérés reprezentativnak tekinthetd,
eléfordulhat, hogy bizonyos régiok vagy intézménytipu-
sok alulreprezentaltak voltak.

Osszefoglal6 és kovetkeztetések

A jelen Delphi-konszenzusvizsgalat azt mutatja, hogy
a magyar kardiolégusok jelentds része tisztdban van a
szivelégtelenség kezelésének legujabb iranyelveivel,
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és kllénésen az SGLT2-gatlék szerepét meghataro-

zbnak tekinti. Er6s konszenzus alakult ki abban, hogy

ezeket a készitményeket a szivelégtelenség teljes
spektruman koran, akar elséként adni kell, elérve ezzel

a maximalis pozitiv hatast a kardiorenalis-metabolikus

tengelyben. Ezaltal lehet biztositani a betegek jobb ki-

menetelét morbiditas és mortalitds vonatkozaséban is.

A résztvevok tébbsége a vesefunkcio és a glikémias

kontroll fokozott monitorozasat gyakorolja, és tamogat-

ja a kardiorenalis-metabolikus szemlélet és a multidisz-
ciplinaris dontések elterjesztését.

Ugyanakkor a klinikai inercia tovabbra is fennall. A de

novo HFrEF-betegek kezelésének sorrendjével kapcso-

latos bizonytalansag, valamint az SGLT2-géatlok leallita-

sara vonatkozé alacsony eGFR-kiszdb mutatja, hogy a

korabbi gyakorlatok még élnek a mindennapi klinikum-

ban. A tanulmany ramutatott, hogy a klinikusok sokszor

a stabil allapot miatt halasztjak az optimalis terapia be-

vezetését, mikbzben az evidenciak alapjan a korai, in-

tenziv gyogyszeres kezelés javitja a tulélést, csdkkenti

a morbiditast. A genitalis fert6zések kockazatanak kér-

dése szintén edukaciét igényel: bar az SGLT2-gatlok

novelhetik a rizikét ebben a tekintetben, ez ritkan su-
lyos, és megfelel6 higiénés oktatdssal megelézhetd.

Osszességében a vizsgalat négy 6 lizenetet fogalma-

zott meg:

1. A magyar kardiologusok tulnyom¢é tdbbsége ismeri a
szivelégtelenség klinikai utmutatoit.

2. Nagy azok aranya, akik tamogatjak az SGLT2-gatlok
korai, rutinszerl hasznalatat a szivelégtelenség tel-
jes spektrumaban.

3. A Klinikai inercia leklizdéséhez célzott oktatasra,
gyakorlati utmutatdkra és multidiszciplinaris egyutt-
muakddésre van szikség.

4. A kardiorenalis-metabolikus gondolkodas megerési-
tése, valamint a finanszirozasi akadalyok cstkkenté-
se nélkulézhetetlen ahhoz, hogy a betegek minél
nagyobb része kaphasson evidenciaalapu és az
iranyelvek altal meghatarozott, hatékony terapiat.

A Delphi-vizsgalatban feltett kérdések teljes listaja a
supplementum 2-ben, a mindkét iteracié soran adott
valaszok részletes eredménye a supplementum 3-ban
tekinthetd meg a cikk végén talalhaté QR-kdd segitsé-
gével.

Tamogatas

A publikacié megjelenését a Boehringer Ingelheim tet-
te lehetévé. Az itt k6zolt informaciok a szerz6k nézeteit
tlikrézik, amelyek eltérhetnek a Boehringer Ingelheim
allaspontjatol. A megemlitett készitmények hasznalata-
kor az érvényes alkalmazasi elGiras az iranyado.

A kdzleményhez kapcsol6dd supplementumok megtalalhatok
a cardiologia.hungarica.eu weboldalon a QR-kéd beolvasasaval.
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A csokkent ejekciés frakcioju szivelégtelenség (HFrEF) tovabbra is jelentés morbiditassal és mortalitassal jaréd korkép,
amelynek kezelése az elmult években Uj terapias lehetéségekkel bévilt. A natrium-glik6z-kotranszporter-2- (SGLT2-) gatlok,
kéztik a dapagliflozin és az empagliflozin, randomizalt klinikai vizsgalatokban igazoltan csékkentették a kardiovaszkularis
halalozas és a szivelégtelenség miatti hospitalizacié kockazatat, ugyanakkor a valés klinikai gyakorlatban szerzett hazai
tapasztalatok korlatozottan allnak rendelkezésre. Az EVOLUTION-HF egy prospektiv, multicentrikus, nemzetkdzi obszerva-
cios vizsgalat, amelybe olyan HFrEF-betegeket vontak be, akiknél a dapagliflozinkezelés a bevonast megel6z6 30-60 napon
beldl indult. A vizsgalatba Magyarorszagon 181 beteg kerult bevonasra (median életkor: 69 [IQR: 53-71] év, férfi nem: 74%,
median bal kamrai ejekcios frakcio: 32% [IQR: 25-35%], dontéen NYHA II-IlIl. funkcionalis stadium). A betegek tdbbsége a
szakmai iranyelveknek megfeleld harmas bazisterapiaban részesilt (RAAS-gatlé: 89%, béta-blokkold: 96%, mineralokor-
tikoidreceptor-antagonista: 80%), a harom készitmény egyittes alkalmazéasai aranya 69% volt. A dapagliflozinkezelés 12
hdénapos perzisztenciaja 85%-nak adddott, a terapia abbahagyasanak fé prediktorai a csdkkent vesefunkcio és a tébb tars-
betegség jelenléte voltak. Az EVOLUTION-HF-vizsgalat eredményei alapjan a dapagliflozint a hazai klinikai gyakorlatban, az
iranyelvekben meghatérozott terapia részeként, igen széles kérben alkalmazzak, a terapia abbahagyasi aranya ugyanakkor
kissé magasabb a régi6 mas orszagaiban kézolt aranyokhoz képest (15% vs. 8%). A vizsgalat eredményei nagymértékben
hozzajarulhatnak a hazai szivelégtelenség-ellatas optimalizaldsahoz és a terapias déntések tamogatasahoz.

Kulcsszavak: szivelégtelenség, HFrEF, optimalis gyégyszeres kezelés, adherencia, SGLT2-gatlok, dapagliflozin

Hungarian insights from the EVOLUTION-HF Study: baseline patient characteristics and early results

Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) remains a condition associated with significant morbidity and mortality,
though its treatment has been expanded in recent years with new therapeutic options. Sodium-glucose co-transporter 2 (SGLT2)
inhibitors, including dapagliflozin and empagliflozin, have been shown in randomized clinical trials to reduce the risk of cardiovas-
cular death and heart failure-related hospitalization. However, real-world clinical experience within the domestic setting remains
limited. The EVOLUTION-HF is a prospective, multicenter, international observational study that included HFrEF patients who
initiated dapagliflozin treatment within 30-60 days prior to enrolment. In Hungary, 181 patients were included in the study (me-
dian age: 69 [IQR: 53—71] years, 74% male, median left ventricular ejection fraction: 32% [IQR: 25—-35%], predominantly NYHA
class II-Ill functional class). Most patients were on triple baseline therapy in accordance with professional guidelines (RAAS
inhibitors: 89%, beta-blockers: 96%, mineralocorticoid receptor antagonists: 80%), with a combined usage rate of 69% for the
three medications. 12 months persistence on dapagliflozin therapy was 85%, with key predictors of therapy discontinuation be-
ing impaired renal function and the presence of multiple comorbidities. Based on the results of EVOLUTION-HF, dapagliflozin is
widely used in domestic clinical practice as part of the recommended therapy, although the discontinuation rate is slightly higher
compared to figures reported in other regional countries (15% vs. 8%). The findings of the study can significantly contribute to
optimizing Hungarian heart failure care and supporting therapeutic decision-making.

Keywords: heart failure, HFrEF, guideline directed medical therapy, adherence, SGLT2 inhibitors, dapagliflozin

A kézirat 2025. 09. 10-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 11. 01-jén kerllt elfogadasra.
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Bevezetés

A szivelégtelenség (SzE) napjaink egyik kiemelked&en
fontos népegészségligyi problémaja vilagszerte, amely
tébb mint 64 milli embert érint, jelentés morbiditassal,
mortalitassal jar (1, 2). Az SzE prevalencigja varhatéan
tovabb névekszik a tarsadalom eléregedése, valamint
a kardiovaszkularis komorbiditasok (hipertdnia, cukor-
betegség, elhizas) egyre gyakoribb el&6forduldsa mi-
att (2, 3). Magyarorszagon — ahogy szamos kdzép- és
kelet-eur6pai orszagban is — az SzE a kérhazi felvéte-
lek egyik vezetd oka, a gyakori rehospitalizaciok és az
életminéséget ront6 hatasa révén komoly tarsadalmi és
gazdasagi terhet r6 az egészségugyi ellatérendszerre
(4). Az utdbbi években igen dinamikusan fejl6dé gyogy-
szeres és eszkdzos terapiak ellenére az SzE optimalis
kezelése, a nemzetkdzi és hazai szakmai ajanlasokban
javasolt kezelés mindennapi klinikai gyakorlatban torté-
nd implementacioja tovabbra is komoly kihivast jelent
(5). Az elmult években a cstkkent (HFrEF) és megtar-
tott ejekcids frakcidju szivelégtelenség (HFpEF) farma-
sével jelentés paradigmavaltas kdvetkezett be (6). Ezen
Ujdonsagok kozul kiemelkedd fontosagu a natrium-glu-
k6z-kotranszporter-2- (SGLT2-) gatlé dapagliflozin és
az empagliflozin, amelyeket eredetileg a 2-es tipusu
diabétesz kezelésére fejlesztettek ki és engedélyeztek.
A nagy, randomizalt klinikai vizsgalatok (DAPA-HF és
EMPEROR-REDUCED) alapjan a dapagliflozin és em-
pagliflozin szignifikans mértékben csdkkentette az SzE
miatti hospitalizaciét és a kardiovaszkularis halalozast,
fuggetlendl a cukorbetegség fennallasatél (7, 8). A DA-
PA-HF-vizsgalatban a dapagliflozin kdzel 26%-kal mér-
sékelte az SzE-események vagy a kardiovaszkularis
halalozas kombinalt relativ kockazatat, emellett javitotta
a tuneteket, a fizikai terhelhetéséget és az életminfsé-
get. Az EMPEROR-Reduced-vizsgalat esetén 25%-o0s
csokkenés volt megfigyelhetd az SzE-események vagy
a kardiovaszkularis halalozas 6sszetett végpontjaban.
A fentiek alapjan a dapagliflozin és az empagliflozin
2020 majusaban megkapta az amerikai FDA, majd 2020
oktéberében az Eurdpai Gyogyszerigyndkség (EMA)
jovahagyasat HFrEF indikacidban (9, 10). Ezek jelentds
erdsitették az SGLT2-gatlok mint a betegség progresz-
sziojat modositd terapias lehetdségek jelentéségét, a
glikémias kontrolltél figgetlendl. A randomizalt klinikai
vizsgalatok (RCT-k) szigoruan szelektalt betegpopula-
ciokat vizsgalnak idealis kérilmények kdzétt, igy ered-
ményeik altalanosithatésaga a valos klinikai gyakorlatra
sokszor korlatozott. A rutin-betegellatasbol szarma-
z6 megfigyeléses adatok ezért kulcsfontossaguak az
RCT-k eredményeinek kiegészitésében, a betegjellem-
z6k, a kezelési mintazatok és a klinikai kimenetelek va-
|6s kdérnyezetben torténd feltérképezésében.

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

with reduced ejection fraction) vizsgalat, amely egy
nem intervencios, megfigyeléses programként j6tt 1ét-
re annak érdekében, hogy feltérképezze a dapaglifiozin
korai alkalmazasi tendenciait a valés klinikai gyakorlat-
ban HFrEF-ben szenvedd betegek kdérében. A vizsgalat
kulén alcsoportja vizsgalta a gydgyszer alkalmazasat
K6zép- és Kelet-Eurépaban, valamint a balti régidban
(CEE-BA). A program célja volt, hogy regiondlis szinten
potolja a hianyz6 adatokat, részletes informaciét szol-
galtasson a betegjellemz8krél, a kezelési stratégiak-
rél és a gydgyszer-adherenciardl egy nagy létszamu,
heterogén populaciéban. A részt vevd orszagok kdzé
tartozott Magyarorszag, Bulgaria, Horvatorszag, Eszt-
orszag, Lettorszag, Litvania, Lengyelorszag, Romania
és Szlovénia, kézel 1500 beteg tervezett bevonasaval.
Magyarorszagon belll a vizsgalat kiléndsen fontos le-
het8séget nyujt a hazai SzE-ellatas aktualis gyakorla-
tanak feltérképezésére, valamint annak megértésére,
hogyan integralédott a dapagliflozin a rutinkezelésbe.
Az EVOLUTION-HF nev(, prospektiv kohorszvizsga-
latba olyan HFrEF-betegeket vontak be, akiknél a da-
pagliflozinkezelés elkezdése a mindennapi betegella-
tas keretein belll tértént. A betegeket kérhazi kezelés
vagy ambulans megjelenés soran valasztottdk ki, a
dapagliflozin adasanak megkezdése és a vizsgalatba
térténd bevonas kozoétt legalabb 30, de legfeljebb 60
nap telt el. Ez a megkdzelités minimalizalta a szelekci-
Os torzitast, és biztositotta, hogy a gyégyszerrendelési
dontés fuggetlen maradjon a vizsgalati részvételtdl. Az
adatgy(ijtés retrospektiven és prospektiven, az orvosi
dokumentaciok alapjan tértént, standardizalt elektroni-
kus esetjelentd lapok (eCRF) segitségével, a kiindulas-
kor és az utankdvetési idépontokban (6 €s 12 hénap),
amelyek megfelelnek a szokasos klinikai rutin-kontroll-
vizsgalatok idépontjainak (11).

Az EVOLUTION-HF f& célkitlizése volt, hogy leirja a
dapagliflozinkezelésben részesilé uj HFrEF-betegek
demogréfiai és klinikai jellemzéit, feltérképezze a da-
pagliflozinkezelés mintazatait (beleértve az abbaha-
gyas vagy a gyogyszervaltas idejét), valamint az id6
elérehaladtaval elemezze az egyéb SzE- és vércukor-
csokkentd kezelések parhuzamos alkalmazasat. Emel-
lett a vizsgalat célja volt, hogy multivaridns elemzések
segitségével feltarja a kezelés fenntartasanak vagy ab-
bahagyasanak potencialis prediktorait, ezaltal hasznos
valos adatokat nyujtson a jovébeli klinikai déntéshoza-
tal tamogatasahoz a mindennapi gyakorlatban dolgozé
orvosok szamara.

Korabbi irodalmi adatok alapjan Eurépan belil jelentés
heterogenitas figyelhetd meg a kezelési mintazatok és a
klinikai kimenetelek tekintetében (12). Hazankban igen
kevés adat all rendelkezésre az Ujabb terapiak, példa-
ul az SGLT2-gatlék alkalmazasarol és hatékonysaga-
rél. A 2015-2020 kozétti orszagos adatbazis-elemzés
alapjan Magyarorszagon az SGLT2-géatlok alkalmazasi
gyakorisaga fokozatos, de mérsékelt névekedést mu-
tatott: monoterapiaban az elé6fordulas 1%-rél 4%-ra,
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mig metforminnal kettés kombinaciéban <1%-rél 6%-ra
emelkedett ebben az idészakban (13). Harmas kombi-
nacidkban (pl. metformin + szulfanilurea vagy metfor-
min + DPP4-géatlo kiegészitéseként) az SGLT2-gatldk
aranya <1%-rol 2%-ra nétt. Kezdé terapiaként alkalma-
zasuk tovabbra is ritka volt (2020-ban ~2%), azonban
add-on lehet6ségként fokozatosan terjedtek: metfor-
min monoterapia utdn az SGLT2-gatlé hozzaadasanak
kumulativ incidenciaja 24, 48 és 72 hénapnal 4%, 6%
és 8% volt, szulfanilurea-kezdés utan pedig 4%, 7% és
9%. Bar a kedvezd trendek 6sszhangban allnak a kar-
diovaszkularis/rendlis elénnyel rendelkez6 terapiakra
vonatkozé irdnyelvekkel, a névekedés mértéke tovabb-
ra is elmarad az optimalistol.

Jelen kézleményben az EVOLUTION-HF-vizsgalat ma-
gyar betegcsoportjanak adatait mutatjuk be, kilénoés fi-
gyelmet szentelve a kiindulasi demogréfiai és klinikai
jellemzéknek, a kezelés korai mintazatainak és a 6, va-
lamint a 12 honapos utankévetési adatoknak. Célunk,
hogy atfogd képet adjunk a dapagliflozin valés életbeli
alkalmazasaroél HFrEF-betegek kérében Magyarorsza-
gon, és ravilagitsunk olyan fontos tényez&kre, amelyek
a joévébeli klinikai gyakorlatot és egészségpolitikai dén-
téseket egyarant formalhatjak.

Médszerek

Bevalasztasi kritériumok

A vizsgalatba azokat a betegeket vontak be, akik HFrEF
(bal kamrai ejekcidés frakcid <40%) miatt legalabb 30,
de legfeljebb 60 nappal a bevonas elétt dapagliflozinke-
zelést kaptak, és az indexnapon (a dapagliflozinkezelés
megkezdésének napjan) betoltétték a 18. életéviket. A
betegek kizardlag irasos beleegyezésik utan voltak
bevonhatdk a vizsgalatba.

A bevonas elétt a dapagliflozinkezelést minden eset-
ben meg kellett kezdeni. Az adagolasra és a kezelés
id6tartamara vonatkozé minden dontést a beteg keze-
I6orvosa hozott meg a készitmény alkalmazasi elbirasa
alapjan, a protokoll nem irt el specidlis terapias be-
avatkozast. A betegek a kezel6orvos altal el6irt klinikai
vizsgalatokon estek at, a szokasos orvosi ellatasban
részestltek.

Kizarasi kritériumok

A vizsgalatbol kizartédk azokat a betegeket, akiket a da-
pagliflozinkezelés megkezdése utan kevesebb mint 30
napon belil, vagy tdbb mint 60 nap elteltével vontak be.
Szintén kizarasi feltétel volt a dapagliflozin vagy bar-
mely mas SGLT2-gatlé készitmény korabbi alkalmaza-
sa, a dapagliflozinkezelés SzE-re vonatkozé alkalma-
zasi el6irason kivdli inditasa, valamint az 1-es tipusu
diabétesz fennallasa.

Végpontok és egyéb klinikai jellemzok
A vizsgalat elsddleges célja a dapagliflozinkezelés al-
kalmazasi mintazatainak elemzése volt, kilonos te-

kintettel a kezelés megszakitasaig eltelt idére. Ennek
keretében rogzitették a dapagliflozinkezelés megsza-
kitasaig eltelt idétartamot, valamint a kezelés médo-
sitasdnak gyakorisagat (ideértve az attérést masik
SGLT2-géatlora, illetve a kezelés teljes megszakitasat).
A tarsbetegségek meghatarozasa az elektronikus kor-
lapok és a dokumentalt diagnézisok alapjan tortént. Pit-
varfibrillacidnak tekintették a korabban igazolt, tartésan
fennall6 vagy aktualisan dokumentalt ritmuszavart, ide-
értve a paroxizmalis, perzisztens és permanens forma-
kat egyarant. Kronikus veseelégtelenségként a CKD-
EPI képlet alapjan szamitott eGFR <60 ml/min/1,73 m?
értéket tekintették. Korabbi miokardidlis infarktusnak
minden, dokumentaltan lezajlott (STEMI vagy NSTEMI)
eseményt tekintettiink, fuggetlenll annak idépontjatol.
COVID-19-infekcioként a kordbban PCR-pozitiv vagy
COVID-19-antigén-gyorsteszttel vagy koérhazi doku-
mentacidéban igazolt fert6zéseket rogzitettik. Vitium
fennallas megitélése echokardiografias lelet alapjan
tértént, ha az kézepesen sulyosnak vagy sulyosnak bi-
zonyult.

Tovabbi cél az SzE kezelésére alkalmazott egyéb
gyogyszerek, valamint a vércukorszint-csékkentd sze-
rek alkalmazasanak id6beli alakulasanak vizsgalata
volt: a kezelések megszakitasaig eltelt idd, valamint
azoknak a kiindulasi allapothoz viszonyitott valtozasai-
nak gyakorisaga, beleértve Uj gyégyszer hozzaadasat,
az adagolads moédositasat (dbzisemelés, csdkkentés
vagy valtozatlan adag), illetve a kezelés megszakitasat.

Statisztikai médszerek

A betegpopulacioé kiindulasi klinikai jellemzdinek, tars-
betegségeinek és gydgyszeres kezeléseinek bemuta-
tasara leir6 statisztikai modszereket alkalmaztunk. A
folytonos valtozokat atlaggal és szoérassal, illetve szik-
ség esetén mediannal és interkvartilis tartomannyal
(IQR) jellemeztuk, mig a kategorikus valtozdkat gya-
korisaggal és szazalékos megoszlassal ismertettik. A
dapagliflozinkezelés megszakitasaval 6sszefliggd kiin-
dulasi tényez6k azonositdsara nem korrigalt, regresszi-
6s Cox-modelleket alkalmaztunk, amelyekkel kockazati
aranyokat (HR) és 95%-o0s konfidenciaintervallumokat
(Cl) szamitottunk.

Eredmények

A Magyarorszagon dapagliflozinnal kezelt
betegek fobb klinikai jellemzdi
Magyarorszagon a vizsgalatba 181 beteget vontak be,
amely a 9 részt vevd kelet-kd6zép-eurdpai és balti al-
(1127 beteg) 16%-a volt. A betegek median életkora
az SzE diagnézisakor 63 (IQR: 53—71) év, a dapagliflo-
zinterapia megkezdésének idépontjaban 69 (58-75)
év volt. A betegek életkor szerinti megoszlasat az 1.
abra mutatja. A vizsgalatban részt vevd betegek nemi
megoszlasa dsszhangban volt mas, szivelégtelenség-
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1. ABRA. Az SzE-betegek életkor szerinti megoszlasa az
EVOLUTION-HF-vizsgélat magyar betegcsoportjaban
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2. ABRA. Az EVOLUTION-HF-vizsgélat magyar betegcso-
portjanak kiindulasi klinikai jellemzdi

gel kapcsolatos klinikai vizsgalatok adataival: a részt-
vevlk koézel haromnegyede férfi, mig egynegyede né
volt. A betegek kétharmadaban (67,4%) a dapagliflozin
inditasa kardiologiai jarébeteg-szakellatas keretein be-
[0l tortént.

A vizsgalatba torténd bevonasig az SzE diagnézisanak
idépontjatél szamitva atlagosan 24,8 (IQR: 1,57-89,67)
honap telt el. Az esetek korilbelll 1/3-aban az SzE di-
agnozisa de novo (6 hénapon beldli) volt, szintén 1/3-
aban pedig 5 éven tuli volt.

Angiotenzinkonvertaléenzim-inhibitor
Angiotenzin Il receptor blokkold
Béta-blokkoldk
Mineralokortikoidreceptor-antagonistak
Angiotenzinreceptor-neprilizin inhibitor
Diuretikum

Szivglikozidok

|.-csatorna-inhibitor
Thrombocytaaggregacié-gétld
Antikoagulansok

A betegek kiindulasi klinikai jellemz6it a 2. abra szem-
lélteti. A betegek tobbsége a NYHA ll-es (51%) és
NYHA lll-as (46%) funkciondlis stadiumba volt sorol-
hat6, NYHA |V-es funkcionalis osztalyba a betegek
minddssze 3%-a tartozott. A noniszkémias etiologia-
ju szivelégtelenség dominalt (47% vs. 41%), a median
bal kamrai ejekcios frakcié 32% (IQR: 25-35%) volt. A
bevonast megel6zd egy évben a betegek 41%-aban
fordult el6 SzE miatti hospitalizacié. A leggyakoribb
tarsbetegség a pitvarfibrillacio (39%), a kronikus vese-
elégtelenség (30%) és a miokardialis infarktus (28%)
volt. A betegek 48,1%-a szenvedett diabéteszben. Egy
beteg atlagosan harom tarsbetegséggel rendelkezett
(IQR: 1-4). A kiindulasi median eGFR-érték 62 (IQR:
49-78) ml/perc/1,73 m?, az NT-proBNP 3169 (IQR:
1119-6159) pg/ml, a HbA,; 6,3% (IQR: 5,9-7,2%) volt.

A vizsgalat kezdetén alkalmazott
gyogyszeres és eszk6zos terapia

Minden, a vizsgalatban részt vevd beteg napi egysze-
ri 10 mg dapagliflozinterapidban részesult. A kezelés
kezdetekor a betegek 89%-a RAAS-gatld, 96%-a bé-
ta-blokkolé (BB) és 80%-a mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista (MRA) terapiat is kapott. Az esetek
tébb mint kétharmadaban (69%-ban) alkalmaztak az
ajanlasoknak megfeleld harmas gyogyszeres terapiat
(RAAS-gatlo + BB + MRA). ARNi-terapiaban a bete-
gek Vs-e részesult. A diuretikumokat mint tuneti szere-
ket 86%-ban alkalmaztak, a betegek 39%-a antidiabeti-
kus, t6bb mint fele pedig antikoagulans-kezelést kapott.
Az ivabradint és a digoxint az esetek kis hanyadaban
alkalmaztak (7-10%) (3. abra).

Az ACE-gatlok csoportjabdl a ramiprilt és a perindop-
rilt, az ARB-k kozul a valsartant és telmisartant, a bé-
ta-blokkoldk kézil a bisoprololt, az MRA-k tekintetében
pedig a spironolaktont alkalmaztak a leggyakrabban. A
preferalt diuretikum a furosemid volt. Az antidiabetikus
terapiat az esetek 52%-aban a biguanidok, 20%-aban
az inzulinok, kisebb hanyadaban a szulfaniluredk, a glu-
kagonszer( peptid-1 receptor agonistak (GLP-1-RA) és

Vazodilatatorok

Egyéb szivelégtelenség-gydgyszer
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3. ABRA. Az EVOLUTION-HF-vizsgalat kezdetén alkalmazott gyégyszeres terépia
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a dipeptidil-peptidaz-4-gatlok (DPP4-gatlok) tették ki.
Az iranyelvekben meghatarozott céldézisok ACE-gatlé-
val, ARB-vel és BB-vel az esetek 26%-aban, MRA-val
49%-aban voltak elérhetéek. Az esetek tébb mint 1/3-
aban (37,8%) az ARNi-terapia céldozisra titralhaté volt,
a median furosemiddézis pedig 40 mg (IQR: 22,8-80
mgq) volt.

Az eszkdzds kezelés tekintetében kardialis reszinkro-
nizacios eszkdzzel (CRT) a betegek 13%-a, implantal-
hatd kardioverter-defibrillatorral (ICD) pedig a vizsgalt
populacié 11%-a rendelkezett.

6 és 12 honapos utankovetési adatok

A 6 hénapos utankdvetési adatok az 6sszes bevont be-
teg esetén elérhetbek voltak. A 12 hénapos viziten a
betegek 89%-a vett részt. Az els6 félévben a betegek
10%-a (19 beteg), a 6 és 12 honapok kdzotti idészak-
ban pedig a betegek tovabbi 5,5%-a (9 beteg) hagyta
abba a dapagliflozinterapiat (gydgyszer elhagyasanak
aranya/100 betegév: 15,54 [95% CI: 10,36-20,82]). Te-
hat kiemelkedd, hogy egy év elteltével a betegek kozel
85%-a folytatta a dapagliflozinterapiat. A dapagliflozin
abbahagyasaig eltelt median id6 nem volt meghataroz-
hatd, hiszen a vizsgalati id6szak alatt a betegek tébb
mint fele folytatta a gyogyszer szedését.

A féléves és az egyéves utankodvetési adatok alapjan
a gyoégyszerek médositasa és elhagyasa kis szazalék-
ban fordult el6, a betegek 69%-a valtozatlanul az ajan-
lasoknak megfelelé szivelégtelenség-bazisterapiaban
(négyes kombinacio) részesiilt, és az egyes bazistera-
pias készitményeknek az alkalmazasi aranya magas
volt, mind kiindulaskor, mind 6, illetve 12 hénapos utan-
kdvetés soran (4. abra).

A nem Korrigalt, regressziés Cox-analizis alapjan a
dapagliflozin abbahagyasa az eGFR-értékkel és kroé-
nikus vesebetegség meglétével (HR: 0,94; 95% CI:
0,92-0,97; p<0,001 és HR: 2,29; 95% CI: 1,09-4,81;
p=0,029), a komorbiditasok jelenlétével (HR: 1,54; 95%
Cl: 1,17-2,02; p=0,002), a bal kamrai ejekcios frakci-
oval (HR: 0,04; 95% CI: 0,001-0,46; p=0,018), pszi-
chiatriai megbetegedés jelenlétével (HR: 5,55; 95% ClI:
1,31-23,45; p=0,02), a NYHA Ill. (HR: 2,63; 95%
Cl: 1,14-6,1; p=0,024) és a NYHA IV. (HR: 4,7, 95% ClI:
1,0-22,54; p=0,048) funkcionalis stadiummal, illetve az
ARNi-terapia alkalmazasaval (HR: 2,21; 95% CI: 1,03—
4,71; p=0,041) mutatott szoros 6sszefiiggést. A korri-
galt regressziés Cox-modell alapjan a gyégyszer abba-
hagyasanak prediktorai az eGFR-érték (HR: 0,95; 95%
Cl: 0,92-0,98; p=0,003) és a komorbiditasok (HR: 1,47;
95% CI: 1,08-2,01; p=0,015) voltak (1. tablazat).

Megbeszélés

Az EVOLUTION-HF az els6 kelet-kb6zép-eurdpai és
balti allamokban folytatott olyan obszervéaciés vizsga-
lat volt, amely hasznos, gyakorlati informaciokat szol-

GDMT terépia kiindulaskor (n=181), 6 hénapnal (n=181),
12 hénapnal (n=162)
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4. ABRA. A gyégyszeres szivelégtelenség-bazisterapia
egyes elemeinek alkalmazasi aranya a kiindulaskor, illetve a 6
és a 12 hénapos utankdvetés soran

galtatott a dapagliflozin val6 életbeli alkalmazhat6sa-
garél. A multicentrikus vizsgalat révén betekintést
nyerhettink a szivelégtelen betegek kezelési minta-
zataba, tovabba a bazisterapia részeként alkalmazott
gyogyszerek elhagyasi aranyaiba hazai és nemzetkdzi
viszonylatban egyarant.

A vizsgalt betegpopulacio férfi/né aranya (3:1), illetve
az SzE-betegek atlagéletkora (63 év) jol korrelal a Ma-
gyar Szivelégtelenség Regiszter 2016-ban publikalt
eredményeivel (4). A HFrEF-betegpopulacié hasonlé
demogréfiai jellemz8kkel rendelkezik a nagy esetsza-
mu eurépai és nemzetkdzi vizsgalatokban is (1, 14).
A magyarorszagi betegek atlagos életkora a HFrEF
diagnoézisakor érdemben nem kilénbdzott a kelet-ko-
zép-eurodpai és balti régié tovabbi 8 orszagaban bevont
betegekétél (median 63 vs. 64 év), ugyanakkor a da-
pagliflozin inditasanak idépontjaban a magyar betegek
idésebbek voltak (median életkor 69 vs. 66 év) (15).

A STRONG-HF-vizsgalat eredményei alapjan az
SzE-bazisterapia részét képezd gyodgyszerek minél
hamarabb céld6zisra val6 titralasa jelentés tulélési
elénnyel jar. Jol ismert, hogy az SGLT2-gatlok esetén
dozistitralasra nincs szikség, tovabba szinergista ha-
tasuknak kdszdnhetbéen az alapkezelés részét képe-
z8 készitmények (RAAS-gatlék, BB és MRA) maga-
sabb dézisokban val6 alkalmazasat is lehetbvé teszik
(15, 16). Az SGLT2-gatlék adasa soran mar igen ko-
ran, egy honapon belll a kemény végpontokban jelen-
tés javulas figyelhetd meg (6), emellett igen kedvezd
mellékhatasprofillal is rendelkeznek. Jelen vizsgalat-
ban a dapagliflozint a betegek 2/3-a esetében jaro6-
beteg-szakellatas keretein belll vezették be, ami az
SGLT2-gatlok klinikumban vald egyszer( alkalmazha-
tésagat tdmasztja ala (8, 18).

Eddigiismereteinkkel 6sszhangban az EVOLUTION-HF-
betegpopulaciéban is a leggyakoribb tarsbetegség
a pitvarfibrillacié, a miokardialis infarktus és a kroéni-
kus veseelégtelenség volt (19, 20). A magyar betegek
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1. TABLAZAT. A dapagliflozinkezelés abbahagyasat meghatarozé tényezék (nem korrigalt, regressziés Cox-modell)

Prediktor Szintek HR (95% CI) p-érték
eGFR (ml/perc/1,73 m?) 0,94 (0,92-0,97) <0,001
Osszes tarsbetegség 1,54 (1,17-2,02) 0,002
Diasztolés vérnyomas (Hgmm) 0,95 (0,91-0,99) 0,009
LVEF 0,04 (0,001-0,46) 0,018
Pszichiatriai zavarok 5,55 (1,31-23,45) 0,020
.
NYHA szerinti funkcionalis osztaly 1. 2,63 (1,14-6,1) 0,024
IV. 4,78 (1,01-22,54) 0,048
Krénikus vesebetegség 2,29 (1,09-4,81) 0,029
ARNI- (Sac/Val) kezelés 2,21 (1,03-4,71) 0,041
Miokardialis infarktus 2,03 (0,96—4,3) 0,063
Koronariarevaszkularizacio 1,96 (0,93-4,1) 0,076
A szivelégtelenség idétartama (honap) 1,1 (0,98-1,22) 0,103
Szivbillenty(-elégtelenség 1,8 (0,83-3,9) 0,136
Pitvarfibrillacio 1,69 (0,81-3,56) 0,163
Iszkémias
A szivelégtelenség f6 oka Nem iszkémias 0,79 (0,37-1,69) 0,547
Ismeretlen 0,23 (0,03-1,78) 0,161
Antikoagulans-kezelés 1,71 (0,79-3,71) 0,173
Szivelégtelenséghez kapcsolddo korhazi kezelés 1,56 (0,74-3,28) 0,239
Diuretikus kezelés 2,29 (0,54-9,65) 0,259
COVID-19-infekcio 1,82 (0,63-5,24) 0,268
<65
Eletkori csoport 65-75 1,53 (0,62-3,73) 0,355
>75 1,75 (0,66—4,66) 0,264
ACE-gatlo-kezelés 0,69 (0,33-1,45) 0,329
Szivfrekvencia (BPM) 0,99 (0,96-1,01) 0,366
ARB-kezelés 0,44 (0,06-3,23) 0,419
MRA-kezelés 0,74 (0,31-1,74) 0,491
Eletkor (év) a kévetés kezdetekor 1,01 (0,98-1,04) 0,540
Szisztolés vérnyomas (Hgmm) 0,99 (0,97-1,02) 0,536
Eletkor (év) a
dapagliflozinkezelés megkezdésekor 1,01 (0,98-1,04) 0,540
Instabil angina 0,65 (0,09-4,81) 0,675
Antidiabetikus kezelések 1,13 (0,54-2,36) 0,753
Stroke (barmilyen tipus) 1,16 (0,28-4,89) 0,840
Korabbi rosszindulatu daganat 1,26 (0,3-5,29) 0,756
Eletkor (év) a szivelégtelenség diagndzisakor 0,99 (0,97-1,02) 0,680
2-es tipusu diabétesz 0,88 (0,41-1,92) 0,757
N N6
em Ferfi 0,86 (0,38-1,95) 0,716
Thrombocytaaggregacio-gatloval végzett kezelések 0,91 (0,43-1,94) 0,807
Testtémegindex (kg/m?) 1,25 (0,16-9,89) 0,830
Glikozidos szivkezelés 0,96 (0,29-3,17) 0,944
l-csatorna-gatlé-kezelés 0,95 (0,22-3,99) 0,940

ugyanakkor tébb tarsbetegséggel rendelkeztek (3 vs.
2), amely a kelet-k6zép-eurdpai régid viszonylataban is
egy magasabb rizikoju betegpopulaciét tukréz.

A vizsgalatban a bevonas idején (2022-es év) a bete-
gek 89%-a kapott RAAS-gatlot, 96%-a BB-t, és 80%-
a MRA-t. Ezek az eredmények j6 atfedést mutatnak a
Magyar Szivelégtelenség Regiszter eredményeivel,
ahol a RAAS-gatlok alkalmazasi aranya, 94,4%, a BB-
ké 95,9%, az MRA-ké pedig 73,9% volt (4). A hosszu

tavu Eurdpai Szivelégtelenség Regiszter 2011-2013
kdzott 21 orszag bevonasaval td6bb mint 12 ezer beteg
adatait dolgozta fel (9). A magyar adatokkal ellentétben
itt kisebb aranyban alkalmaztak a harmas bazisterapiat
(RAAS-gatlo 92,2%, BB 92,7%, MRA 67%). Egy 2022-
es, dontden prospektiv, obszervacios vizsgalatok adatait
feldolgoz6 metaanalizisben ezen gyégyszerek terapiaba
valé beépitése az esetek még kisebb hanyadaban val6-
sult meg (RAAS-gétlé 80,9%, BB 78%, MRA 47,4%) (5).
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Az ARNi a magyar betegek minddssze 25%-ban
képezte a kezelés részét, ellentétben az EVOLU-
TION-HF-vizsgalat nyugat-, illetve dél-eurdpai orsza-
gaival, ahol a betegek tébb mint fele részesilt ebben a
terapiaban (21). Ennek hatterében elsésorban a finan-
szirozasi szabalyozas orszagok kdzétti kildnbségei all-
nak.

Osszességében a magyar betegek tébb mint kéthar-
mada rendelkezett az aktualisan érvényben [évé szak-
mai iranyelveknek megfelelé HFrEF-bazisterapiaval,
nak atlagat meghaladta (69% vs. 60%). Ugyanakkor a
céldozisokat a betegek kevesebb mint felében érték el
(ACEI/ARB 26%, ARNi 37%, BB 26%, MRA 49%). Az
IMPROVE HF-vizsgélatban ACEI/ARB-vel 36%-ban,
BB-val 20%-ban, MRA-val 74%-ban volt elérhetd a cél-
dozis, amely a betegedukécid, szorosabb orvosi kont-
roll és szigoru utankdvetési protokoll kévetése ellenére
sem volt érdemben javithatd (22). Ez utobbi vizsgalat
alapjan is egy Uj hatasmechanizmussal rendelkez6 ké-
szitmény hozzaadasanak igénye merdlt fel.

A magyar betegek kérében kbzel kétszer gyakoribb volt
a dapagliflozin egy év utani abbahagyasanak aranya a
kdzép-kelet-eurdpai és nyugat-eurépai centrumokhoz
képest (15% vs. 8,3%) (21). Bak és munkatarsai ret-
rospektiv analizisiikben 7,5%-0s, Saijo és munkatarsai
12,5%-0s éves abbahagyasi ratét talaltak (23, 24). A
kdézelmultban SzE miatt hospitalizalt betegek kérében
az SGLT2-gatlok abbahagyasa még gyakoribb, megha-
ladja a 20%-ot (25). Irodalmi adatok alapjan a gyogy-
szer elhagyasanak leggyakoribb okai k6z6tt emlithet6-
ek a gyakori vizelési inger, a genitourinaris traktusban
megjelend infekcidk, a volumendeplécio, illetve a romlo
vesefunkcié (23, 24). A gyégyszer atmeneti sziinetel-
tetésére van szikség holyagkatéter viselésekor vagy
a periproceduralis id6szakban, amely utébbira vonat-
kozban ajanlasok is kdrvonalazédtak az elmult id6-
szakban (26). A vizsgalat soran alkalmazott szorosabb
kontroll elényét tukrdzi, hogy az utankbvetés soran az
EVOLUTION-HF résztvevdi valtozatlan szézalékban
részesultek a szakmai iranyelveknek megfelel§ HFrEF-
bazisterapiaban (69% és 69%).

Az EVOLUTION-HF-kohorszban a dapagliflozin abba-
hagyasa a veseelégtelenség meglétével, a tarsbeteg-
ségek magasabb szamaval, az alacsonyabb sziszto-
lés balkamra-funkciéval, az el6érehaladottabb NYHA
szerinti funkcionalis osztallyal, az ARNi-terapiaval
€s a pszichiatriai korképek jelenlétével mutatott szo-
ros Osszefuiggést. Ezek kozll a veseelégtelenség és
a komorbiditdsok nagyobb szédma jelentés prediktiv
ertékkel rendelkeztek az SGLT2-gatl6 abbahagyasa-
ra vonatkozéan. A DAPA-CKD-vizsgéalat eredményei
a dapagliflozin elény6s hatasait igazoltak a krénikus
vesebetegség teljes spektruméaban, leszamitva a vég-
stadiumu veseelégteleneket, amely esetben a szer in-
ditasa tovabbra is ellenjavallt. A vizsgalati id6szakban
valoszinlileg az SGLT2-gatlok krénikus veseelégtelen-

ségben val6 alkalmazashatésaga kevésbé volt elterjedt
a koztudatban, erre vonatkozdéan ekkor még hosszu
tavu utadnkovetési adatok nem alltak rendelkezésink-
re (27). Ismert, hogy az SzE progressziéja sem indo-
kolja az SGLT2-gatlok abbahagyasat, ellenkezbleg, a
terapia szlineteltetése tovabbi allapotrosszabbodashoz
vezet (23, 28). Egy, a kbzelmultban megjelent, kis eset-
szamu vizsgalat felvetette az SGLT2-gatld-kezelésben
részesuld betegek kérében nbvekvd depresszids epi-
zbdok szamat és kognitiv funkciéra gyakorolt kedvez6t-
len hatasat (29), azonban az 6sszefliggés pontos tisz-
tdzasara tovabbi célzott, nagy esetszdmu vizsgalatok
jelenleg még hianyoznak.

Bar az irdnyelveknek megfelel6 HFrEF-bazisterapia al-
kalmazasi aranya kiemelked6en magas volt Magyaror-
szagon, a ,négyes fogat” egyes elemeinek céldozisra
valo titralasa, illetve az SGLT2-gatlo-terapia csak indo-
kolt esetben t6rténé felfiggesztése tertiletén még sza-
mos teenddnk van. Az elmult években az SGLT2-gatlok
egyre szélesebb kdrben elterjedtek, amihez Magyaror-
szagon a NEAK altal tamogatott indikaciés korék bo-
vilése nagymértékben hozzgjarult. A HFrEF-betegek
terapiaja egy Uj, kdnnyen alkalmazhato, szinergista ha-
tadsai révén a tdbbi gydgyszercsoport céldbdzisra titra-
laséat elbseqitd, pleiotrép hatasai révén a komorbidita-
sok kapcsan kialakuld szovédmeényeket, az SzE miatti
rehospitalizaciét és 6sszmortalitast csékkenteni képes
gyogyszercsoporttal egésziilt ki. Nem utolsésorban — a
jelenlegi evidenciak alapjan — a HFmrEF-ben és HFpEF-
ben szenvedd betegek szamara egyedilallé terapias
lehet6ségként szolgalnak.

Osszességében megallapithatd, hogy az EVOLU-
TION-HF-vizsgalat jelentds mértékben hozzajarult a
hazai szivelégtelenség-ellatas jelenlegi helyzetének
részletesebb megismeréséhez. A tanulmany eredmé-
nyei lehetévé teszik a szivelégtelenségben szenvedd
magyar betegek kezelési folyamatainak tovabbi optima-
lizalasat, terapias adherenciajuk és ezaltal hosszu tavu
életkilatasuk javitasat.

Limitaciok

Jelen elemzés a teljes EVOLUTION-HF-vizsgéalathoz
képest kisebb betegszamra tdmaszkodik, amely korla-
tozhatja az eredmények altalanosithatésagat. Tovabbi
limitaciot jelent, hogy a vizsgalat idején a dapagliflozin
csak teljes aron volt elérheté Magyarorszagon, ami be-
folyasolhatta a betegek terapiahoz valé hozzaférését, a
feliras gyakorlatat és a gyégyszeres perzisztenciat. A
vizsgalat megfigyeléses jellegébdl adéddan nem alltak
rendelkezésre adatok az egyéb bazisterapiaban sze-
repld gyoégyszerek inditdsanak idépontjardl, igy a tera-
piamodositasok dinamikaja nem értékelhetd. Emellett
a rutinszer( laboratoriumi vizsgalatok (pl. NT-proBNP,
eGFR, HbA,,, vizelet albumin-kreatinin arany) bizonyos
esetekben hianyoztak, ami korlatozhatja az eredmé-
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nyek klinikai interpretaciéjat. Szintén korlatozd ténye-
z8, hogy a gydgyszeres kezelés abbahagyasanak oka-
it nem régzitették, mivel a vizsgalat elsédleges célja a
dapagliflozinterapia perzisztenciajanak és alkalmazasi
mintazatainak feltérképezése volt. Osszességében — a
fenti korlatozoé tényezdk ellenére — a bemutatott ered-
mények értékesek, megfelelen tukroézik a dapagliflo-
zin magyarorszagi ,real-world” alkalmazasat.

Finanszirozas és 6sszeférhetetlenség

A szivelégtelenség korai kezelése: beavatkozassal nem
Jjard obszervacios vizsgélat szivelégtelenségben szen-
ved6 és dapagliflozin kezelést kezd6 betegeknél a ké-
zép-kelet-eurdpai és Balti allamok régidoban (EVOLU-
TION-HF)” (vizsgalati kéd: D1699R00034, hatésagi
jovahagyas iktatészéma: OGYEI/32989-8/2022) elne-
vezésl vizsgalatot az AstraZeneca Kft. szponzoralta
és finanszirozta. A szponzor részt vett a vizsgalat ter-
vezésében, lefolytatasaban, az adatok elemzésében
és az adatok interpretalasaban. Minden szerzd teljes
hozzaféréssel rendelkezett az dsszes adathoz. Min-
den szerz§ jovahagyta a publikacio végss szdvegét.
Az AstraZeneca Kift. részt vett a publikacié szévegének
attekintésében, és javaslatokat tehetett annak tartalma-
val kapcsolatban. A publikacié benyujtasa a levelezé
szerz§ déntése alapjan tértént.

A szerzbk a publikacio elkészitéséért nem részesiiltek
honorariumban.

Koészonetnyilvanitas

A szerzbk szeretnék kdszbnetiiket kifejezni hozzajaru-
lasukért az EVOLUTION-HF CEE-BA vizsgalat vizsga-
I6inak, kiilénds tekintettel a magyar résztveviékre.
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A szteroidstrukturaju, 1. és 2. generaciés mineralokortikoidreceptor-antagonistak (MRA) (spironolakton, eplerenon) kedvezé
mortalitasi és morbiditasi hatasa csokkent ejekcids frakcioju szivelégtelenségben (HFrEF) egyértelmlen bizonyitott, és a
jelenleg aktualis iranyelvekben ezen erds evidenciak mentén ebben a betegcsoportban kifejezetten ajanlott. A szteroidszer-
kezetli MRA-k kedvez6 hatasa enyhén csokkent, illetve megtartott ejekcids frakcioju szivelégtelenségben (HFmrEF/HFpEF)
azonban kevésbé bizonyitott. Ezen tulmenden az 1. és 2. generaciés MRA-k széles korl hasznalatat szamos mellékhatas
neheziti, igy a szexual-szteroidreceptorokhoz kétheté gynecomastia, impotencia, illetve menstruaciés zavarok, valamint a
vesével 6sszefliggé mellékhatasok, mint a hyperkalaemia vagy a vesefunkcié-romlas.

A 3. generacios, nem szteroid szerkezet(i MRA, a finerenon Iényegesen szelektivebb, mint a spironolakton, illetve az eple-
renon, ezért kevésbé kotédik a szexual-szteroidreceptorokhoz, aminek kévetkeztében lényegesen ritkabbak az ehhez kap-
csolodo mellékhatasok. A kedvezdbb sziv-vese disztribucié révén pedig az alkalmazasakor ritkabban lIépnek fel a vesével
Osszefliggésbe hozhato kedvezétlen események.

A kedvez6bb mellékhatasprofilon tul az elmult években nagy, randomizalt, kontrollalt vizsgalatok igazoltak a finerenon mor-
talitast és morbiditast csokkenté hatasat kronikus vesebetegségben szenvedd, 2-es tipusu diabéteszes betegekben (Fl-
DELIO-DKD-, FIGARO-DKD-vizsgalatok), illetve HFmrEF-ben és HFpEF-ben (FINEARTS-HF-vizsgalat). A FIDELIO-DKD-,
illetve a FIGARO-DKD-vizsgalatokban a finerenonkezelésben részesiild betegcsoportban megfigyelhetd alacsonyabb szamu
szivelégtelenség miatti hospitalizacio, illetve a de novo szivelégtelenség alacsonyabb el6fordulasi gyakorisaga bizonyitja a
finerenon helyét és szerepét a szivelégtelenség megelézésében, mig a FINEARTS-vizsgalatban HFmrEF-ben és HFpEF-ben
észlelt prognozisjavitd, betegségmaddosité hatas megalapozza a finerenon helyét és szerepét a szivelégtelenség kezelésében.
Kulcsszavak: finerenon, szivelégtelenség, prevencio, terapia

The place and role of finerenone in the prevention and treatment of heart failure

The favourable effect of first- and second-generation steroidal mineralocorticoid receptor antagonists (MRA) (spironolactone,
eplerenone) on mortality and morbidity in heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) have been clearly proven and
current guidelines strongly recommend their use in the treatment of this patient group. However, the beneficial effect of steroi-
dal MRAs in patients with heart failure with mildly reduced or preserved ejection fraction (HFmrEF/HFpEF) has not been well
established. Furthermore, the widespread use of first- and second-generation MRAs is hampered by numerous side effects,
including gynecomastia, impotence, and menstrual irregularities associated with sexual steroid receptors, as well as kidney-
related side effects such as hyperkalemia or kidney dysfunction.

The third-generation, non-steroidal MRA, finerenone is significantly more selective than spironolactone and eplerenone, and
therefore binds less to sexual steroid receptors, resulting in significantly fewer associated side effects. Due to its more favour-
able heart-kidney distribution, adverse events related to the kidneys occur less frequently when it is used.

In addition to its favourable side-effect profile, large randomized controlled trials in recent years have confirmed the mortal-
ity and morbidity-reducing effects of finerenone in patients with type 2 diabetes and chronic kidney disease (FIDELIO-DKD,
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 heart failure observed in the finerenone-treated group
demonstrate the place and role of finerenone in the prevention of heart failure, while the prognosis-improving, disease-
modifying effect of finerenone observed in HFmrEF and HFpEF in the FINEARTS study establishes the place and role of
finerenone in the treatment of heart failure.

Keywords: finerenone, heart failure, prevention, treatment

A kézirat 2025. 09. 14-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 16-an kertlt elfogadasra.
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Bevezetés

A finerenon a mineralokortikoidreceptor-antagonistak

renonhoz — kompetitiv médon géatolja a természetes
transzmitterek, els6sorban az aldoszteron mineralokor-
tikoid-receptorokhoz val6 kétédését, és igy a mineralo-
kortikoid-receptorok aktivalédasat (1-3).

Amint az jol ismert, a mineralokortikoid-receptoroknak
alapvetd szerepuik van a s6- és vizhaztartas egyensu-
lyanak fenntartdsaban, aktivalédasukkor a nephron dis-
talis részén Na*-reabszorpcié és K'-, valamint H*-ex-
kréci6 jon létre. Mineralokortikoid-receptorok azonban
nemcsak a vese epithelialis sejtjeiben, hanem a sziv-
izomsejtekben, a kardidlis fibroblasztokban, a vaszku-
laris endothelialis sejtekben, a vaszkularis simaizom-
sejtekben és a makrofagokban is megtalalhaték (4-6).
Ennek megfeleléen a mineralokortikoid-receptorok ko-
rosan fokozott aktivaciéja sordn nemcsak so6- és folya-
dékretencié figyelheté meg, hanem patoldgias kardialis
és vaszkularis remodellizacié, illetve a gyulladasos és
fibrotikus folyamatok aktivalédasa is (7-9). Ezen tulme-
néen a mineralokortikoid-receptor tulzott aktivacioja-
nak direkt nefrotoxikus és kardiotoxikus hatéasa is van
(10—-11). Mindezek ismeretében nem meglepd, hogy
az excessziv aldoszteronszint, illetve a mineralokor-
tikoid-receptorok tulzott aktivitdsa hozzajarul a hiper-
ténia, a szivelégtelenség és a kronikus vesebetegség
kialakuldsahoz. Az MRA-knak pedig az elébb emlitett
patologias folyamatok gatlasa révén szerepiik van ezen
korképek megel6zésében és kezelésében.

A mineralokortikoidreceptor-antagonistak
farmakolégiai tulajdonsagai

Az MRA-k harom generacioja hasonlé hatasmechaniz-
musuk ellenére szamos farmakologiai sajatsagukban
jelentésen kildnbdznek egymastol. A 3. generacios fi-
nerenon nem szteroidstrukturaju, szemben a szteroid-
szerkezetl 2. generéacioés eplerenonnal és az 1. genera-
cios spironolaktonnal (12). Mig a spironolakton prodrug,
amely a majban metabolizalodik, és itt alakul at aktiv
metabolitokka, addig az eplerenon és a finerenon ak-
tiv vegyuletek (13). A mellékhatasprofil szempontjabol
fontos, hogy a finerenon lényegesen szelektivebb, te-
hat kevésbé koétédik a szexual-szteroidreceptorokhoz,
ezért sokkal kevésbé okoz gynecomastiat, impotenci-
at és menstruacioés zavarokat, mint a spironolakton. Az
eplerenon szelektivebb, mint a spironolakton, de ke-
vésbé szelektiv, mint a finerenon, ezért a szexual-szte-
roidreceptorokhoz koétheté mellékhatasokat illetéen
intermedier helyet foglal el a spironolakton és a finere-
non k6zoétt (12—13). Jelentds kilénbség figyelhetd meg
a harom MRA szdveti megoszlasaban is, a sziv-vese

disztribuci6é 1:6 aranyu a spironolakton, 1:3 aranyu az
eplerenon és 1:1 aranyu a finerenon esetében, ami a
finerenon vonatkozasaban kevesebb, a vesével 6ssze-
fuggésbe hozhaté mellékhatast (vesefunkcié-romlast,
hyperkalaemiat) feltételez (12-13). A harom szer hata-
sossagat illetéen fontos, hogy mig a spironolakton és
az eplerenon parcidlis agonista (14) sajatsagu (a ter-
mészetes transzmitterek receptorhoz val6 kétédésének
megakadalyozasan tul bizonyos foku receptorizgalmat
okoznak), addig a finerenon inverz agonista tulajdon-
saggal (14) bir (a természetes transzmitterek receptor-
hoz valé koétédésének megakadalyozasan tul tovabbi
receptorgatlast hoz létre), ami kifejezettebb receptor-
gatlast jelent, és intenzivebb MRA-hatast val6szin(sit.

A mineralokortikoidreceptor-antagonistak
szerepe a szivelégtelenség megel6zésében

A szivelégtelenség négy stadiuma koézil az A és B
staddiumok a szivelégtelenséget megel6z8 allapotok
(15). Az A stadium azokat a korallapotokat jeldli, ahol
a betegeknek aktualisan nincsenek, és kordbban sem
voltak szivelégtelenségre jellemzd tlnetei, panaszai,
és nincs strukturalis szivbetegségik sem. Idetartozik
tébbek kozétt a diabétesz, a hiperténia, az iszkémias
szivbetegség és a kronikus vesebetegség. A B stadi-
umba azok a betegségek tartoznak, ahol a betegeknek
az A stadiumhoz hasonléan aktualisan nincsenek, és
kordbban sem voltak szivelégtelenségre jellemzd tine-
tei, panaszai, de mar strukturalis szivbetegségik van,
pl. balkamra-hipertréfiaval jaré hipertonia, miokardialis
infarktus utani allapot, tinetmentes szisztolés, illetve
diasztolés balkamra-diszfunkci6. Az MRA-k hatasos-
sagat illetéen mind a szivelégtelenség A stadiumaban,
mind a B stadiumban rendelkezlink evidenciakkal.

A szteroidstrukturaju MRA-k szerepe

a szivelégtelenség megelézésében

A szteroidstrukturaju MRA-k kozil az eplerenon bir
randomizalt, kontrollalt vizsgalatbdl szarmazd eviden-
ciaval a szivelégtelenséget megel6z6 allapotok kdzll
a szivelégtelenség B stadiumaban, korai posztinfark-
tusos, szisztolés balkamra-diszfunkcios diabéteszes
betegekben. Az EPHESUS-vizsgalat (16) 3-14 nappal
az akut miokardialis infarktus utan besorolt 6632, 40%
vagy az alatti bal kamrai ejekciés frakcioju, diabéteszes
vagy szivelégtelenség-tineteket, -panaszokat muta-
té6 beteg esetében igazolta az eplerenon szignifikans
O6sszmortalitast (RR: 0,85; p=0,008), kardiovaszkula-
ris mortalitast (RR: 0,83; p=0,005), hirtelen halalt (RR:
0,79; p=0,03) és szivelégtelenség miatti hospitalizaci-
6t (RR: 0,85; p=0,03) cs6kkentb hatasat a placebohoz
képest. Tekintettel azonban arra, hogy a vizsgalt bete-
gek csupan 10%-anak nem voltak szivelégtelenségre
jellemzd tunetei, illetve panaszai, tehat a betegek csak
nagyon kis hanyada tartozott ténylegesen a szivelég-
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telenség B stadiumaba, az MRA-k, az eplerenon ezen
vizsgalat eredménye alapjan nem szerepel a szivelég-
telenség B stadiumaban javasolt terapiak kdzott.

A finerenon szerepe a szivelégtelenség
megeldézésében

A finerenonnal végzett randomizalt, kontrollalt vizsgéla-
tok kozil a FIDELIO DKD (17) és a FIGARO-DKD (18)
értékelte a szer hatasat a szivelégtelenség A stadiuma-
ban, krénikus vesebetegségben szenved§ 2-es tipusu
diabéteszes betegekben.

A FIDELIO-DKD- (17) vizsgalat 5734, dontéen KDIGO
3—4. stadiumu krénikus vesebetegségben és 2-es tipu-
su diabéteszben szenvedd betegben tanulmanyozta a
finerenon hatasat a placebdhoz képest. A vizsgalatban
a finerenon mind a primer végpontként meghatarozott
kombinalt vesevégpontban (veseelégtelenség, vese-
eredet(i mortalitas, az eGFR tartds, legalabb 40%-o0s
csOkkenése) (HR: 0,82; p=0,001), mind a szekunder
végpontként szerepld kombinalt kardiovaszkularis vég-
pontban (kardiovaszkularis halalozas, nem fatalis mio-
kardialis infarktus, nem fatalis stroke, szivelégtelenség
miatti hospitalizacié) (HR: 0,86; p=0,03) szignifikdns
kedvez6 hatast eredményezett.

A FIGARO-DKD (18) vizsgalatba 7437, enyhébb, el-
s6sorban KDIGO 2-3a stadiumu krénikus vesebe-
tegségben szenvedd 2-es tipusu diabéteszes beteget
vontak be. A vizsgalatban a finerenon szignifikansan
csOkkentette a primer végpontként meghatarozott kom-
binalt kardiovaszkularis végpont (kardiovaszkularis ha-
lalozas, nem fatalis miokardialis infarktus, nem fatalis
stroke, szivelégtelenség miatti hospitalizacio) rizikéjat
(HR: 0,87; p=0,03). A masodlagos kombinalt vesevég-
pontban (veseelégtelenség, veseeredetli mortalitas,
az eGFR tartds, legalabb 40%-0s csdkkenése) szintén
kedvez6 valtozas volt megfigyelhetd (HR: 0,87; p=NS),
de ez nem bizonyult statisztikailag szignifikansnak. Ez
utdbbi hatterében az enyhébb vesebetegségben szen-
vedd betegcsoportban megfigyelheté alacsonyabb re-
nalis eseményszam feltételezhetd.

A két vizsgalat 2022-ben publikalt, individualis beteg-
adatokat felhasznald pooled-analizise (FIDELITY-ana-
lizis) (19) mind a kombinalt kardiovaszkularis végpont
(HR: 0,86; p=0,0018), mind a kombinalt renalis vég-
pont vonatkozasaban (HR: 0,85; p=0,0004) szignifi-
kans rizikocsdkkenést mutatott. A kardiovaszkularis
végpont szignifikans rizikocsékkenésében kiemelkedd
jelentésége volt a szivelégtelenség miatti hospitaliza-
ci6 vonatkozasaban megfigyelhetd rizikbcsékkenésnek
(HR: 0,78; p=0,003).

A FIGARO-DKD-vizsgalat fontos megfigyelése volt — a
FIDELIO-DKD- és a FIGARO-DKD-vizsgalatokban, va-
lamint a FIDELITY-analizisben megfigyelhet6 szivelég-
telenség miatti hospitalizaciécsdkkenés mellett —, hogy
a korabban szivelégtelenségben nem szenvedd bete-
gekben (a szivelégtelenség mind a két vizsgalatban ki-
zarasi kritériumot jelentett) a finerenonkezelés mellett

32%-kal cstkkent az Ujonnan diagnosztizalt szivelégte-
lenség el6fordulasi gyakorisaga. Ami azt jelenti, hogy a
finerenon a krénikus vesebetegségben szenvedd 2-es
tipusu diabéteszes betegekben képes késleltetni vagy
megakadalyozni a szivelégtelenség kialakulasat, tehat
a szivelégtelenség megeldzésében, a szivelégtelenség
A stadiumanak kezelésében hatasos terapias lehetd-
ségnek tekinthetd.

A FIDELIO-DKD-vizsgalatot (17) 2020-ban, a FIGARO-
DKD-vizsgalatot (18) 2021-ben, a FIDELITY-analizist
(19) 2022-ben publikaltak. Ennek megfeleléen a fine-
renon még nem szerepel a 2021-ben az Eur6pai Kar-
diolégus Tarsasag (ESC) (20) és a 2022-ben az Ame-
rikai Kardiologus Tarsasagok (AHA/ACC/HFSA) (15)
altal publikalt szivelégtelenség-iranyelvekben. Az ESC
2023-ban meguijitott szivelégtelenség-iranyelvében
(21) azonban a finerenon alkalmazasa kronikus vese-
betegségben szenvedd 2-es tipusu diabéteszes be-
tegekben mar A tipusu evidencian alapuld |. osztalyu
ajanlaskeént jelent meg. S hasonl6éan, a Japan Kardio-
l6gus Tarsasag (JCS/JHFS) 2025-ben publikalt sziv-
elégtelenség-iranyelvében (22) a finerenon A tipusu
evidencian alapulé |. osztalyu ajanlasként szerepel az
A stadiumu szivelégtelenség kezelésében.

S tekintettel arra, hogy az A stadiumu szivelégtelen-
ségben elkezdett szivelégtelenség-prevencios stratégi-
akat a B stadiumban is alkalmazni kell, ebben a beteg-
csoportban (krénikus vesebetegségben szenved 2-es
tipusu diabéteszes betegek) természetesen strukturalis
szivbetegség kialakulasa esetén, tehat a szivelégtelen-
ség B stadiumaban is folytatni kell a finerenon alkalma-
z4sat.

Bar prognozist javité evidenciaval kronikus vesebeteg-
ségben szenvedd 2-es tipusu diabéteszes betegekben
csak finerenonnal kapcsolatban rendelkeziink, tekin-
tettel az MRA-k hatdsmechanizmusaban megfigyelhe-
t6 alapveté hasonlésagokra, azon betegek esetében,
akiknél a finerenon nem elérhetd (pl. a finanszirozas
hianyaban), ebben az indikaciéban is érdemes a szte-
roidstrukturaju MRA-k (spironolakton, eplerenon) alkal-
mazasanak megfontolasa.

A mineralokortikoidreceptor-antagonistak

szerepe a szivelégtelenség kezelésében

A mineralokortikoidreceptor-antagonistak
szerepe a csokkent ejekcios frakcioju
szivelégtelenség (HFrEF) kezelésében
Szteroidstrukturaju MRA-k szerepe a csékkent ejekcios
frakcioju szivelégtelenség (HFrEF) kezelésében

A szteroidstrukturaju MRA-k a HFrEF kezelésének
alappillérét jelentik. Mortalitasra és morbiditasra gya-
korolt kedvezé hatasukat 35% vagy az alatti bal kamrai
ejekcios frakcioju, NYHA 1lI—IV. funkciondlis osztalyu be-
tegekben a RALES-vizsgalat (23), NYHA Il. funkcionalis
osztalyban az EMPHASIS-HF-vizsgalat (24) igazolta.

A RALES-vizsgalat (23) 1663 randomizalt betegében a
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25 mg céldozisu spironolakton az 6sszmortalitds (RR:
0,70; p<0,001) és a szivelégtelenség miatti hospitaliza-
cio rizikéjanak (HR: 0,65; p<0,001) szignifikans csdkke-
nését eredményezte a placebdhoz képest.

Az EMPHASIS-HF-vizsgalatba (24) besorolt 2737 be-
teg esetében az 50 mg céldézisu eplerenonkezelés
mellett a kombinalt primer végpont (kardiovaszkularis
mortalitas, szivelégtelenség miatti hospitalizacio) 37%-
os (HR: 0,63; p<0,001), az 6sszmortalitas 24%-os (HR:
0,76; p=0,008) és a szivelégtelenség miatti hospitaliza-
Ci6 42%-0s (HR: 0,58; p<0,001) rizikocsdkkenése volt
megfigyelhetd.

E két vizsgalat eredménye alapjan napjainkban min-
den aktudlis nemzetkdzi szivelégtelenség-iranyelv ki-
vétel nélkul minden HFrEF-beteg szamara javasolja az
MRA- (spironolakton vagy eplerenon) kezelést, hacsak
nincs az alkalmazést lehetetlenné tevd kontraindikacio
vagy intolerancia.

A finerenon szerepe a csb6kkent ejekcios frakcioju
szivelégtelenség (HFrEF) kezelésében

A finerenon kedvez6 hatasat HFrEF-ben igazold
nagy, randomizalt, kontrolldlt vizsgalat eredménye
még nem all rendelkezéslnkre. A jelenleg folyé FINA-
LITY-HF-vizsgalat (NCT06033950) ad majd valaszt
arra a kérdésre, hogy a finerenon hatadsosan és bizton-
sagosan alkalmazhaté-e azokban a HFrEF-betegek-
ben, akik szteroid tipusu MRA-kat (spironolakton és
eplerenon) kontraindikacio vagy intolerancia miatt nem
kaphatnak.

Két kisebb betegszamu vizsgalatban, a 2013-ban pub-
likalt ARTS- (ll. fazisu) (25) és a 2015-ben publikalt
ARTS-HF- (lIb fazisu) (26) vizsgalatokban a finerenon
és a spironolakton, illetve a finerenon és az eplere-
non hatasat vetették 6ssze.

Az ARTS-vizsgalatban (25) nem volt szignifikans ku-
I6nbség a finerenon és a spironolakton hatasaban meg-
figyelhet6 natriuretikuspeptidszint- és albuminuria-csék-
kenést illetden a kronikus vesebetegségben szenvedd
HFrEF-betegek csoportjaban. A finerenonnal kezelt be-
tegekben azonban a hyperkalaemia szignifikansan rit-
kabban (5,3% vs. 12,7%; p=0,048) fordult eld.

Az ARTS-HF-vizsgalatban (26) a finerenon az eple-
renonnal megegyezd aranyban eredményezte az
NT-proBNP-szint legalabb 30%-o0s csékkenését kroni-
kus vesebetegségben és/vagy 2-es tipusu diabétesz-
ben szenvedb HFrEF-betegekben. S bar a vizsgalatot
nem mortalitasi €s morbiditasi végpontok értékelésére
tervezték, a 20 mg céldozisu finerenonnal kezelt be-
tegcsoportban 44%-kal alacsonyabb volt az dsszetett
klinikai végpont (6sszhalalozéas, kardiovaszkularis hos-
pitalizacio, szivelégtelenség romlasa miatti sirgdsségi
ambulans ellatas) el6fordulasi gyakorisaga, mint az ep-
lerenonnal kezelt betegek esetében (p=0,02).
Figyelembe véve az ARTS- (25) és az ARTS-HF- (26)
vizsgalatok eredményeit, illetve a finerenon farma-
kologiai tulajdonsagait, a finerenon alkalmazéasa a

FINALITY-HF-vizsgalat befejezéséig is észszerl te-
rapias lehet6ségnek tlinik azoknal a betegeknél, akik
szteroid-MRA-kat (spironolakton, eplerenon) nem kap-
hatnak kontraindikaci6 vagy intolerancia miatt.

A mineralokortikoidreceptor-antagonistak
szerepe az enyhén csékkent (HFmrEF) és
megtartott ejekcios frakciojua
szivelégtelenség (HFpEF) kezelésében
Szteroidstrukturaju MRA-k szerepe az enyhén csbkkent
(HFmrEF) és megtartott ejekcids frakcioju szivelégtelenség
(HFpEF) kezelésében

A szteroidstrukturgju MRA-k kézul a spironolakton ha-
tasat értékelték HFmrEF-, illetve HFpEF-betegekben, a
45%-o0s vagy afeletti bal kamrai ejekcios frakcioju, sziv-
elégtelenségben szenvedd betegcsoportot besorold
TOPCAT-vizsgalatban (27).

A spironolakton a TOPCAT-vizsgalat (27) kombinalt
primer végpontjat (kardiovaszkularis halalozas, sziv-
elégtelenség miatti hospitalizacié, abortalt szivhalal)
illetéen nem eredményezett szignifikans rizikocsdkke-
nést a placebdhoz képest, de a szivelégtelenség mi-
atti hospitalizacio rizikéjaban szignifikans csékkenés
(HR: 0,83; p=0,04) volt megfigyelhetd. A vizsgalatba
olyan 50 éves vagy id6sebb betegeket soroltak be, akik
vagy egy éven belll korhazi kezelésre szorultak sziv-
elégtelenség miatt, vagy emelkedett naluk a natriureti-
kus peptid szintje (BNP =100 pg/ml vagy NT-proBNP
=360 pg/ml).

A vizsgalattal kapcsolatban érdemes megjegyezni,
hogy az eredményeket illetéen jelentés regionalis ku-
I6bnbségek voltak megfigyelheték (28). Az amerikai
kontinensen (az Amerikai Egyesiilt Allamokban, Kana-
daban, Braziliaban és Argentinaban) besorolt betegek
esetében, akiket dontéen a natriuretikuspeptid-szintjik
alapjan valasztottak be, a vizsgalat primer végpontja-
ban szignifikans rizikbcsékkenés (HF: 0,82; p=0,026)
volt megfigyelhetd, mig az Oroszorszagban és Gru-
ziaban besorolt betegek (ahol a bevalasztas déntéen
a megel6z8 hospitalizacié alapjan toértént) esetében
a primer végpontot illetéen nem volt kilénbség a két
csoport kdzétt (HR: 1,10; p=0,58). Jelentés kllénbség
volt a két régio placebdt kapd betegeinek mortalitasi és
morbiditasi eseményszamaban, ami azt tikrézte, hogy
az orosz és gruz betegek sokkal alacsonyabb rizikdjuak
voltak, mint az amerikaiak. Ami pedig végképp sokkol-
ta a tudomanyos kdzéletet a vizsgalattal kapcsolatban,
az az volt, hogy az Oroszorszagban és Gruziaban spi-
ronolaktoncsoportba randomizalt betegek 30%-aban a
gyogyszer metabolitjai nem voltak kimutathatdk (29).
Mindezek alapjan szamos expert a TOPCAT-vizsga-
lat (27) eredményét, csak az amerikai betegek ada-
tait figyelembe véve, pozitiv vizsgalatnak tekinti. Ezt
jelzi a 2022-ben publikalt AHA/ACC/HFSA szivelég-
telenség-iranyelvben (15) a szteroid-MRA-kra mind
HFmrEF-ben, mind HFpEF-ben megfogalmazott, B ti-
pusu evidencian alapulé Ilb osztalya ajanlas. Az ESC
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szivelégtelenség-iranyelve (20) csak HFmrEF-ben tesz
emlitést az MRA-krél, és alkalmazasukat szakértdi
konszenzus alapjan (C tipusu evidencia) Ilb osztalyu
ajanlassal javasolja.

A finerenon szerepe az enyhén csékkent (HFmrEF) és
megtartott ejekcios frakcidju szivelégtelenség

(HFpEF) kezeléseben

A finerenon hatasat a HFmrEF és HFpEF-betegek cso-
portjaban a FINEARTS-HF-vizsgalat (30) értékelte.

A FINEARTS-HF-vizsgalatban (30) részt vevd 6001
beteg bal kamrai ejekciés frakcidja elérte vagy meg-
haladta a 40%-ot, minden betegnek bizonyitott struk-
turalis szivbetegsége (balkamra-hipertréfia és/vagy
balpitvar-megnagyobbodas) és emelkedett natriure-
tikuspeptid-szintje volt. A finerenon a vizsgalat medi-
an 32 hénapos kovetési ideje alatt a primer kombinalt
végpontban (kardiovaszkularis halalozas, 8sszes prog-
ressziv szivelégtelenség-esemény [a szivelégtelenség
miatti dsszes hospitalizacid és surgdsségi vizit]) szig-
nifikans rizikécsdkkenést (RR: 0,84; p=0,007) eredmé-
nyezett.

A FINEARTS-HF-vizsgélat (30) publikalasa utan két
érdekes, individualis betegadatokat alkalmaz6é meta-
analizis latott napvilagot. Az egyik a szivelégtelen-
ségben MRA-kal végzett vizsgalatok — RALES (23),
EMPHASIS-HF (24), TOPCAT (27), FINEARTS-HF
(30) — adatait (31), a masik (a FINE-HEART) (32) az
Osszes eddig publikalt, finerenonnal végzett vizsgalat —
FIDELIO-DKD (17), FIGARO-DKD (18), FINEARTS-HF
(30) — adatait elemezte.

Az els6, a RALES- (23), az EMPHASIS-HF- (24), a
TOPCAT- (27) és a FINEARTS-HF- (30) vizsgalatok
13 846 betegének egylttes adatait értékel6 metaana-
lizis a kardiovaszkularis mortalitas és szivelégtelenség
miatti hospitalizacid6 kombinalt végpontjaban, illetve a
szivelégtelenség miatti hospitalizacio vonatkozasa-
ban, mind a HFrEF-ben spironolaktonnal, illetve ep-
lerenonnal, mind a HFmrEF-ben, illetve HFpEF-ben
spironolaktonnal és finerenonnal végzett vizsgala-
tok vonatkozasaban szignifikans rizikbcsdkkenést
igazolt, bar a rizikocsékkenés HFmrEF-ben, illetve
HFpEF-ben kisebb mértéki volt, mint HFrEF-ben. A
kardiovaszkularis mortalitds és az 6sszmortalitas vo-
natkozasaban szignifikans rizikocsdkkenés csak a spi-
ronolaktonnal, illetve az eplerenonnal HFrEF-ben vég-
zett vizsgéalatokban volt kimutathatd, a spironolaktonnal
és a finerenonnal HFmrEF-ben, illetve HFpEF-ben tor-
tént vizsgalatok csak egy nem szignifikans kedvezd
tendenciat mutattak. Valamennyi vizsgalat egyuttes ér-
tékelésekor azonban valamennyi vizsgalt végpontban
szignifikans kedvez6 eredmény volt kimutathaté. Mind-
ez azt jelenti, hogy az MRA-k a szivelégtelenség teljes
spektrumaban, a bal kamrai ejekciés frakciotol fugget-
lenll betegségmddositd kezelési lehetdségnek tekint-
hetok.

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

FIGARO-DKD- és a FINEARTS-HF-vizsgalat 18 991
betegének egyuttes adatait értékelve szinte valameny-
nyi vizsgalt végpontban, a kardiovaszkularis halalo-
zas és a szivelégtelenség miatti hospitalizacio kdzds
végpontjaban (HR: 0,85; p<0,001), a szivelégtelenség
miatti hospitalizaciéban (HR: 0,8; p<0,001), az 6sszha-
lalozasban (HR: 0,91; p=0,027), az 6sszhospitalizacio-
ban (HR: 0,95; p=0,025), s6t az uj keletl pitvarfibrillacio
(HR: 0,83; p=0,018) el6fordulasi gyakorisagaban is a fi-
nerenon szignifikans kedvez6 hatasat igazolta. A meta-
analizis eredménye a finerenon betegségmaédosité ha-
tasat mutatta a betegek széles kérében, HFmrEF-ben,
HFpEF-ben és kronikus vesebetegségben szenvedd,
2-es tipusu diabéteszes betegekben egyarant. Ami az
MRA-k széles korl hatékonysaga mellett felhivja a fi-
gyelmet a szivelégtelenség, a krénikus vesebetegség
és a diabétesz, azaz a kardiorenalis-metabolikus be-
ebben az aktivalt mineralokortikoid-receptorok szere-
pére.

Tekintettel a FINEARTS-vizsgalat (30) 2024-ben tor-
ténd publikdlasara, magatédl értetédéen a finerenon
nem kaphatott helyet az ESC 2021-ben (20), valamint
az AHA/ACC/HFSA 2022-ben publikalt szivelégte-
lenség-iranyelvében (15), s6t az ESC szivelégtelen-
ség-iranyelve 2023-ban kbzzétett megujitdsaban (21)
sem. Azonban a Japan Kardiologus Tarsasag (JCS/
JHFS) 2025-ben publikalt szivelégtelenség-iranyelvé-
ben (22) a finerenon mind HFmrEF-ben, mind HFpEF-ben
B tipusu evidencian alapulé lla osztalya ajanlasként
szerepel.

Bar mortalitdst és morbiditast csokkenté adataink
HFmrEF-ben és HFpEF-ben jelenleg csak a finerenont
illetéen vannak, tekintettel az MRA-k harom generaci-
Ojat képviseld szerek (spironolakton, eplerenon, fine-
renon) hasonldé hatdsmechanizmuséara, azon betegek
esetében, akik szamara a finerenon nem elérhet6 (pl. a
finanszirozas hidnya miatt), meg kell fontolni a spirono-
lakton vagy az eplerenon alkalmazasat.

Konklazié

Az elmult években az Uj, 3. generacios MRA, a finere-
non kedvezd mortalitasi és morbiditasi hatasat bizo-
nyitottak a kronikus vesebetegségben szenvedd, 2-es
tipusu diabéteszes betegekben. Tekintettel arra, hogy
ebben a betegcsoportban a finerenon csdkkenti az
ujonnan diagnosztizalt szivelégtelen betegek aranyat
és a szivelégtelenség miatti hospitalizacio eléfordula-
si gyakorisagat, ez bizonyitékul szolgal arra, hogy a fi-
nerenonnak helye és szerepe van a szivelégtelenség
megel6zésében.

A kézelmultban a finerenonnak a szivelégtelenség ke-
zelésében jatszott jelentds szerepe is bebizonyosodott,
hiszen nagy randomizalt, kontrollalt vizsgéalat igazol-
ta HFmrEF-ben, illetve HFpEF-ben a szer betegség-
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maddositd, prognozist javitd, mortalitast és morbiditast
csokkent6 hatasat.

A jelenleg folyd FINALITY-HF-vizsgalat ad majd va-
laszt arra a kérdésre, hogy a finerenon hatasosan és
biztonsagosan alkalmazhat6-e azokban a HFrEF-bete-
gekben, akik szteroid tipusi MRA-kat (spironolakton és
eplerenon) kontraindikacio vagy intolerancia miatt nem
kaphatnak.

Nyilatkozat

A szerz6 kijelenti, hogy az &sszefoglalo kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Hattér/célkitiizések: A szivtranszplantacié (HTX) az el6rehaladott szivelégtelenség (AdHF) végsd, definitiv kezelési
lehet6sége. Az angiotenzinreceptor-neprilizin inhibitor (ARNI) a hagyomanyos szerekhez (ACE-gatlok, ARB-k) képest
— amelyek a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszeren (RAAS) hatnak — szignifikansan csokkenti a szivelégtelenség
miatti hospitalizaciét és a mortalitast. Ugyanakkor az ARNI-k hemodinamikai hatasairdl AdHF-ben szenved® betegek
korében korlatozottan allnak rendelkezésre adatok. Jelen vizsgalatunk célja az volt, hogy tanulmanyozzuk a HTX-re
varé AdHF-betegek szivelégtelenség szempontjabdl relevans echokardiografias, laboratériumi és invaziv hemodinami-
kai paramétereit ARNI-kezelésre valo attérés el6tt és utan.
Moédszerek: Retrospektiv elemzésiink soran vizsgaltuk a betegek klinikai jellemzéit, a szérumban az NT-proBNP szint-
jét, vesefunkcios adatokat, rendelkezésre all6 hemodinamikai paramétereket, valamint az alkalmazott gyogyszeres
és eszkozos terapiat. A vizsgalatba 13 beteget (3 nd, 10 férfi; atlagéletkor: 56,419 év; etiologia: 53,8% nem iszkémias
cardiomyopathia, 46,2% iszkémias cardiomyopathia) vontunk be, akik 2018 és 2021 kdz6tt HTX-varolistan szerepeltek,
és ACEI/ARB terapiarél ARNI-ra valo valtas tortént.
Eredmények: Az ARNI-kezelésre vald attérés utan szignifikans javulas mutatkozott a bal kamrai ejekcios frakcidban
(BKEF: 27,27+1,04% vs. 23,65+1,02%; p=0,03), a perctérfogatban (CO: 4,90+0,35 |/perc vs. 3,83+0,24 |/perc; p=0,013),
valamint a pulzustérfogatban (SV: 70,945,9 ml vs. 55,5+4,12 ml; p=0,013). Emellett szignifikans csdkkenés volt meg-
figyelhet6 a szisztémas vaszkularis rezisztenciaban (SVR: 1188+79,8 vs. 1600+100 dynxsxcm~2; p=0,004), valamint
a pulmonalis vaszkularis rezisztenciaban (PVR: 232,5+34,8 vs. 278,9+31,7 dynxsxcm=>; p=0,04). Ezzel szemben a
centralis vénas nyomas (CVP), a pulmonalis artérias szisztolés és diasztolés nyomas (PAPs és PAPd), a pulmonalis
kapillaris éknyomas (PCWP), valamint az NT-proBNP-szintek nem mutattak szignifikans valtozast.
Kovetkeztetés: Az ARNI-kezelés korai bevezetése kedvez6 hatast fejt ki az invaziv moédon mért hemodinamikai para-
méterekre AdHF-ben szenved betegekben, ezaltal hozzajarulhat ezen igen sérlilékeny betegcsoport stabilizalasahoz
és allapotuk javitasahoz.
Kulcsszavak: el6rehaladott szivelégtelenség, jobbszivfél-katéterezés, szivtranszplantacio, szekunder pulmonalis

hiperténia, sacubitril/valsartan

A kézirat 2025. 09. 07-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 30-an kertilt elfogadasra.
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Sacubitril/valsartan improves hemodynamic parameters of pulmonary and systemic circulation in patients
awaiting heart transplantation

Background/objectives: Heart transplantation (HTX) is the definitive treatment for advanced heart failure (AdHF).
Angiotensin receptor neprilysin inhibitors (ARNIs) have been shown to significantly reduce heart failure (HF) hospitali-
zations and mortality compared to conventional agents (ACE inhibitors and ARBs), which act on the renin-angiotensin-
aldosterone system. However, limited data are available on the hemodynamic (HD) effects of ARNI in patients with
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.

Methods: We performed a retrospective analysis using available data on HD parameters, NT-proBNP levels, kidney
function, heart failure therapy, and comorbidities. The study included 13 patients (3 women, 10 men, mean age 56.4+9
years, etiology: 53.8% non-ishaemic cardiomyopathy, 46.2% ischemic cardiomyopathy) who were awaiting HTX and
transitioned to ARNI therapy between 2018 and 2021.

Results: After switching to ARNI, there were significant improvements in left ventricular ejection fraction (LVEF:
27.27+1.04% vs. 23.65+1.02%; p=0.03), cardiac output (CO: 4.90+0.35 L/min vs. 3.83+0.24 L/min; P=0.013), and stroke
volume (SV: 70.9+£5.9 mL vs. 55.5+4.12 mL; P=0.013). There were also significant reductions in systemic vascular re-
sistance (SVR: 1188+79.8 vs. 1600+100 DS/cm?®; P=0.004) and pulmonary vascular resistance (PVR: 232.5+34.8 vs.
278.9+31.7 DS/cm®; P=0.04). However, central venous pressure (CVP), pulmonary arterial systolic and diastolic pres-
sures (PAPs and PAPd), pulmonary capillary wedge pressure (PCWP), and NT-proBNP levels did not show significant
changes.

Conclusion: Early transition to ARNI therapy shows beneficial effects on invasively measured hemodynamic parame-
ters in patients with AdHF, potentially aiding in the stabilization and improvement of this vulnerable patient population.

Keywords: advanced heart failure; right heart catheterization; heart transplantation; secondary pulmonary hypertension;

sacubitril/valsartan

Hatteér

A csokkent ejekcids frakcidval jard szivelégtelenség
(HFrEF) a fejlett tarsadalmak egyik leggyakoribb kar-
diovaszkularis koérképe. Ennek hatterében a kardio-
vaszkularis rizikofaktorok szamanak novekedése, a
varhato élettartam meghosszabbodasa, a miokardialis
infarktuson atesett betegek tulélésének javulasa, vala-
mint maga a szivelégtelenség egyre hatékonyabb ke-
zelése all (1, 2).

A jelenlegi nemzetkdzi irdnyelvek alapjan a HFrEF-ben
szenvedd tinetes betegek kezelésének alapjat a re-
nin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) gatlasa
(angiotenzinkonvertaléenzim-gatlok [ACEI] vagy an-
giotenzinreceptor-neprilizin inhibitor [ARNI], intoleran-
cia esetén angiotenzin Il receptor blokkolok [ARB]),
a béta-blokkolé, a mineralokortikoidreceptor-antago-
nistdk (MRA), valamint a natrium-glikéz-kotranszpor-
ter-2-gatlok (SGLT2-gatlok) képezik, fuggetlenul a di-
abétesz fennallasatdl (3, 4).

Az ARNI szamos el6nnyel rendelkezik az ACEl-hez
képest a szivelégtelenség kezelésében. A PARA-
DIGM-HF-vizsgalatigazolta, hogy az ARNI hatékonyab-
ban cs6kkenti a mortalitast és a szivelégtelenség miatti
hospitalizaciok szamat, mint az ACEI. Az ARNI-kezelés
a szivelégtelenség sulyossagat jelzd NT-proBNP szint-
jétis nagyobb mértékben csékkenti, javitja a hemodina-

mikai paramétereket, mérsékli az utdterhelést, fokozza
a natriuresist, és cstkkenti a szisztémas vaszkularis re-
zisztenciat (5, 6). Emellett az ARNI-val kezelt betegek
funkcionalis allapota (NYHA-osztély) és életmindésége
is szignifikansan javul az ACEIl-hez képest, igy az ARNI
napjainkban a HFrEF kezelésében elséként valasztan-
do szernek tekintendd (4, 7, 8).

A gybgyszeres és eszkdzos terapiak fejlédésének ko-
sz6nhet6en az elmult években jelentésen javult a sziv-
elégtelenségben szenvedd betegek tulélése (9). Mind-
azonaltal, a maximalisan toleralhaté betegségmédositéd
kezelés ellenére sok esetben fokozatos pumpafunk-
ci6-romlas figyelheté meg, és a betegek jelentds része
elérehaladott szivelégtelenség (AdHF) stadiumaba jut,
amelyet sulyos tlinetek, gyakori dekompenzaciok és
rossz prognozis jellemez (10-12). Az arra alkalmas be-
tegek kdrében a szivtranszplantacié (HTX) tovabbra is
az egyetlen definitiv, hosszu tavu tulélést biztosité tera-
pias lehet8ség.

Ugyanakkor korlatozott mennyiségl adat all rendelke-
zésre az ARNI-kezelés utdn AdHF-ben szenvedd be-
tegekben bekdvetkezd hemodinamikai valtozasokrol
(13). Ezért jelen vizsgalatunk célja az ARNI hatdsanak
tanulmanyozasa az invaziv hemodinamikai paraméte-
rekre szivtranszplantaciora varo, AdHF-ben szenvedd
betegek kdrében.
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Médszerek

Vizsgalati populacioé és mért paraméterek
Retrospektiv elemzést végeztink olyan AdHF-ben szen-
vedd betegeknél, akik HTX-kivizsgalason estek at, vagy
mar aktiv HTX-varolistan voltak, és akiknél 2017 és
2021 kdzétt az ACEI- vagy ARB-kezelést ARNI-ra cse-
rélték. Az adatok gy(ijtése a Debreceni Egyetem Kardio-
l6giai és Szivsebészeti Klinikajan, valamint a budapesti
Eszak-pesti Centrumkorhaz — Honvédkoérhaz Kardioldgi-
ai Osztalyan tértént (DE RKEB/IKEB: 6808-2024).

A vizsgélat soran elemeztik a gybgyszeres és esz-
kdézbs kezeléseket, a tarsbetegségeket, a relevans la-
boratériumi paramétereket és a rizikdéfaktorokat. Az
ARNI-kezelés hatékonysaganak megitélésére dssze-
hasonlitottuk a bal kamrai ejekcios frakcidé (BKEF) és a
szérum-NT-proBNP-szintek valtozasat. Tébb mint 100
latba 13 beteget sikerilt bevonni, akiknél ACEI- vagy
ARB-kezelésrol torténd attérés sordn a Swan-Ganz-
(SG-) katéterezés mind az attérés el6tt, mind azutan
megtdrtént.

Jobbszivfél-katéterezés

A jobb szivfél hemodinamikai vizsgalatat ultrahangvezé-
relt vénapunkciéval, a vena jugularis interna megszura-
saval végeztuk, helyi érzéstelenités (1%-os lidokain) és
steril kdrilmények biztositdsa mellett. A beavatkozas
soran folyamatos, multiparametrikus intenziv monitoro-
zas tortént, amely magéaban foglalta a nem invaziv vér-
nyomasmeérést, az oxigénszaturacié-monitorozast és
az elektrokardiografias megfigyelést. A katétert egy 8F
introducer hivelyen keresztiil vezettik fel, ezutan mér-
tik a centrélis vénas nyomast (CVP) és a jobb pitvari
nyomast, majd a tricuspidalis billenty(in térténd atha-
ladas utan a jobb kamrai nyomasokat. Ezutan megha-
taroztuk a pulmonalis artérias szisztolés és diasztolés
nyomasokat, valamint a kilégzés végén rogzitettik a pul-
monalis kapillaris éknyomast (PCWP). A perctérfogatot
(CO) termodiluciés modszerrel hataroztuk meg, amely
soran hideg fiziol6gias sdoldatot injektaltunk az SG-ka-
téter proximalis lumenébe. A pulmonalis vaszkularis re-
zisztenciat (PVR), a szisztémas vaszkularis rezisztenciat
(SVR), valamint az pulzustérfogatot (SV) a mért értékek
alapjan szamitottuk ki. Posztkapillaris (szekunder) pul-
monalis hiperténia fennallasa esetén a reverzibilitast
folyamatos epoprostenolinfuzié alkalmazasaval vizsgal-
tuk, majd a méréseket ismételten elvégeztik.

Statisztikai analizis

Az adatok elemzését a GraphPad Prism 9.0 szoftver-
rel végeztik. Normal eloszlasu adatok esetében paros
t-prébat alkalmaztunk, mig nem normal eloszlasu ada-
toknal a Wilcoxon-féle parositott rangprébat hasznal-
tuk. Az adatok normalitasat Shapiro—Wilk-teszttel vizs-
galtuk. Az eredményeket atlag + standard hiba (SEM),
illetve median + interkvartilis tartomany (IQR) formaja-
ban adtuk meg.

Eredmények

A betegek klinikai jellemzéi

A vizsgalati populaciéban férfidominancia volt medfi-
gyelhetd (77% férfi, 23% n&), ami dsszhangban all az
irodalmi adatokkal. Etiolégiai szempontbdl a betegek

1. TABLAZAT. Az AdHF-ben szenveds betegek kiindulasi
jellemz&i az ARNI-kezelés megkezdése el6tt

Paraméter Betegcsoport (n=13)
Eletkor, év (+SD) 56,4+2,49
N8, n (%) 3(23)
ARNI-terapia ideje, (hénap, IQR) 6,8 (4,9-16,1)
Etiolégia, n (%)
iszkémias 6 (46,2)
noniszkémias 7 (53,8)
NYHA-osztaly, n (%)
M. 11 (84,5)
IV. 2 (15,5)
GDMT, n (%)
ACEI/ARB 13 (100)
BB 13 (100)
MRA 13 (100)
SGLT2i 4 (31)
250% ceéldézisi GDMT, n (%)
ACEI/ARB 13 (100)
BB 12 (92,7)
MRA 10 (76,9)
SGLT2i 4 (31)
Eszkdzos terapia, n (%)
ICD 12 (92,3)
CRT-D 1(7,7)
Tarsbetegségek, n (%)
Hipertonia 7 (54)
Diabetes mellitus 4 (31)
Korabbi AMI 4 (31)
Pitvarfibrillacio 6 (46)
CKD 4 (31)
COPD 3(23)
Hyperlipidaemia 7 (54)
Obesitas 4 (31)
Rizikéfaktorok, n (%)
Dohanyzas 6 (46)
Alkoholabuzus 0 (0)

Az adatok atlag + SEM formajaban vagy median és interkvartilis tartomany
(IQR) megadasaval szerepelnek.

Roéviditések: ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin gatlo; NYHA: New York
Heart Association; GDMT: iranyelvek szerinti optimalis gyogyszeres terapia;
ACEI: angiotenzinkonvertal6enzim-gatlo; MRA: mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista; SGLT2-gatlé: natrium-glukoéz-kotranszporter-2-gatlo; ICD:
beliltetheté kardioverter-defibrillator; CRT-D: kardialis reszinkronizacios
terapia; AMI: akut miokardidlis infarktus; CKD: krénikus vesebetegség;
COPD: krénikus obstruktiv tidébetegség
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1. ABRA. Az ARNIl hatasa a BKEF-re és az NT-proBNP-szin-
tekre HTX-re varé AdHF-betegekben. Az ARNI-ra térténd
attérés utan a bal kamrai ejekcids frakcié (BKEF) szignifikan-
san emelkedett. Az N-terminélis proagyi natriuretikus peptid
(NT-proBNP) szintje ugyan nem valtozott szignifikansan, de
csokkend tendencia volt megfigyelhetd. (A BKEF-adatokat
atlag = SEM formaban, az NT-proBNP-értékeket median és
interkvartilis tartomany [IQR] forméjaban adtuk meg; n=13.)
*p<0,05. Révidités: n. s.: nem szignifikans

kérulbelul fele iszkémias eredetl szivelégtelenségben
szenvedett, mig a masik fele dilatativ cardiomyopathia
miatt kerllt gondozasba. Valamennyi beteg el6reha-
ladott szivelégtelenségben szenvedett (NYHA [lI-IV.
funkcionalis osztaly). Megvizsgaltuk a szivelégtelenség
szempontjabdl relevans tarsbetegségeket és rizikofak-
torokat: hipertdnia és pitvarfibrillacié a betegek korul-
belll felében fordult eld, mig diabétesz és korabbi akut
miokardialis infarktus a populacié 31%-anal volt jelen
(1. tablazat). A betegek 50%-a tulsulyos, 30%-a elhizott
volt, kordbbi dohanyzas 50%-ban fordult el6. A vizsgalt
betegek optimalis, a mindenkori irdnyelveknek megfele-
16 gyogyszeres terapiaban (GDMT) részeslltek, amely
ACEI vagy ARB, béta-blokkol6 (BB), illetve mineralokor-
tikoidreceptor-antagonista (MRA) készitményeket foglalt
magaban (1. tablazat). A maximalisan toleralhatd dézisu
gyogyszeres és eszk6z0s kezelések ellenére azonban
a betegek tiinetesek maradtak, ami indokolta az ACEI/
ARB kezelésrél ARNI-ra torténd attérést. Fontos kiemel-
ni, hogy a vizsgalat idépontjaban az SGLT2-gatlok még
nem szerepeltek a szivelégtelenségre vonatkoz6 ajan-
lasokban, és csak cukorbetegségben szenvedd bete-
gek esetében alkalmaztak 6ket. Az elsd kontrollviziten
(median kdvetési id6: 6,8 hénap) harom beteg (23%) érte
el az ARNI céldozisat (97/103 mg naponta kétszer). A
fennmaradé betegek kézil hét beteget féldozisra (54%),
mig harom beteget (23%) negyed doézisra sikerUlt titral-
ni. Az ARNI dézisanak emelését leggyakrabban tiinetes
hipotonia korlatozta, amely igen gyakran fordul eld
AdHF-ben szenvedd betegek kérében.

Az ARNI-kezelés hatékonysaga és
biztonsagossaga

Az ARNI-kezelésre vald attérés utan az elsé kontroll-
vizsgalat alkalmaval szignifikans névekedés volt meg-

figyelheté a bal kamrai ejekcidos frakcioban (BKEF:
27,27+1,04% vs. 23,65+1,02%; p=0,016) (1. abra). Az
NT-proBNP-szintekben szignifikans valtozas nem
volt detektalhatd, cstkkend tendencia volt megfigyel-
hetd (1. abra, 2. tablazat). Az ARNI-kezelés utan az
NYHA-funkciondlis osztalyban is szignifikans javulas
tértént (2. tablazat). A laboratériumi paraméterek te-
kintetében a vesefunkcios értékekben és a szérumka-
liumszintekben nem volt szignifikans eltérés az attérés
utan.

Az ARNI kedvezden javitja a hemodinamikai
paramétereket mind a pulmonalis,

mind a szisztémas keringésben

Az ARNI-kezelés utan szignifikans emelkedés volt
megfigyelhetd a perctérfogatban (CO: 4,910,35
vs. 3,83+0,24 l/perc; p=0,013), a szivindexben (CI:
2,35+0,16 vs. 1,84+0,1 I/perc/m?; p=0,009), valamint a
pulzustérfogatban (SV: 70,9+5,9 ml vs. 55,5+4,12 ml;
p=0,012), amely a hemodinamikai allapot javulasat tuk-
rézi az ARNI-kezelés hatasara. Ezzel parhuzamosan
szignifikdns csdkkenés volt megfigyelhetd a sziszté-
mas vaszkularis rezisztenciaban (SVR: 1188+79,8 vs.
1600+100,5 dynxsxcm™) (2. abra, 2. tablazat). Ugyan-
akkor a szisztolés és diasztolés vérnyomas, valamint
a szivfrekvencia nem mutatott szignifikans valtozast.
Az SVR mellett szignifikdns csékkenés volt tapasztal-
haté a pulmonalis vaszkularis rezisztencidban (PVR:
232,54£34,8 vs. 278,9+31,7 dynxsxcm=; p=0,04) (2.
abra, 2. téablazat). A pulmonalis keringésben a pulmona-
lis artérias szisztolés, kdzép- és diasztolés nyomasok
(sPAP, mPAP, dPAP) az ARNI-kezelésre vald attérés
utan nem mutattak szignifikans valtozast. A pulmonalis
kapillaris éknyomas (PCWP) és a centralis vénas nyo-
mas (CVP) szintén nem valtozott. A fenti kedvezé he-
modinamikai valtozasok dsszességében a szisztémas
és pulmonadlis keringés allapotanak javulasara utalnak,
amelyek hozzajarulhatnak a HTX-varolistan lévé bete-
gek allapotanak stabilizalasahoz.

Klinikai kimenetelek

Az ARNI-kezelés utadn a hosszu tavu kimeneteleket is
értékeltik az AdHF-ben szenvedd betegek koérében
(szivtranszplantacioé, bal kamrai keringéstamogaté esz-
k6éz [LVAD] implantaciéja, HTX-vardlistarol valo levé-
tel, mortalitas). A vizsgalt populacidoban 9 beteg esett
at sikeres szivtranszplantacion, 1 betegnél LVAD-imp-
lantacio tortént, 1 beteg elhunyt, mig 2 beteg lekerdlt
a HTX-vardlistarodl funkcionalis allapotuk jelentés mér-
tékd javulasa miatt.

Megbeszélés

A vizsgalatunkban szerepl6 betegpopulacié epidemio-
I6giai és klinikai jellemz6i 6sszhangban allnak a nem-
zetkdzi irodalmi adatokkal: a szivelégtelenség elsésor-
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2. TABLAZAT. Az NYHA-osztély, a gydgyszeres terapia, a laboratériumi adatok, az echokardiografiés és hemodinamikai paramé-
terek véltozasa AdHF-betegeknél az ARNI bevezetése utan

Paraméter ACEI/ARB terapia (n=13) ARNI-terapia (n=13) p-érték
Echokardiografia
BKEF (%) 23,65%1,02 27,27%1,04 0,016
EDD (mm) 753,04 77,1%2,61 n.s.
NYHA-osztaly, n (%)
I 0 (0) 1(7,8)
II. 0 (0) 6 (46,1) <0,001
. 11 (84,5) 6 (46,1)
IV. 2 (15,5) 0
GDMT, n (%)
ACEI 13 (100) 0(0)
ARNI 0 (0) 13 (100) n. a.
BB 13 (100) 13 (100)
MRA 13 (100) 13 (100)
SGLT2i 4 (31) 4 (31)
250% céldozisu GDMT, n (%)
ACEI 13 (100) 0 (0)
ARNI 0 (0) 10 (76,9) n. a.
BB 12 (92,7) 12 (92,7)
MRA 10 (76,9) 12 (92,7)
SGLT2i 4 (31) 4 (31)
ARNI-céldézis, n (%)
<50% n. a. 10 (76,9) n.a
250% n. a. 3(23,1)
Hemodinamika
sSBP (Hgmm) 116 (98-124,5) 106 (101-116) 0,197
dSBP (Hgmm) 67,9+2,84 62,8+1,85 0,193
mSBP (Hgmm) 85 (75-86,5) 79 (72,5-84) 0,260
sPAP (Hgmm) 46+3,42 43,8+3,52 0,421
dPAP (Hgmm) 22+1,4 19,6+1,6 0,118
mPAP (Hgmm) 32 (25,5-38,5) 27,92 (17,5-35) 0,168
SVR (dynxsxcm™) 1600+100,5 1188+79,8 0,004
PVR (dynxsxcm™) 278,9+31,7 232,5+34,8 0,04
SV (ml) 55,5%4,12 70,9%5,9 0,013
CO (I/perc) 3,83%0,24 4,9%0,35 0,013
Cl (I/perc/m?) 1,84+0,1 2,35%0,16 0,009
HR (1/perc) 70+1,8 714271 0,593
CVP (Hgmm) 8,31+1,62 6,62+1,16 0,321
Laboratérium
NT-proBNP (pg/ml) 2847 (1444-4977) 2055 (1313-2754) 0,092
eGFR (ml/min/1,73 m?) 70,845,18 67,945,69 0,433
Kreatinin (umol/l) 97,9+7,32 103,1+8,53 0,279
Urea (mmol/l) 8,6+1,07 9,5+1,12 0,223
Kalium(mmol/l) 4,39+0,13 4,5+0,11 0,533

Az adatokat atlag + SEM vagy median és interkvartilis tartomanyként adjuk meg. A tablazatban a szignifikans eredmények félkévérrel vannak kiemelve.
Roviditések:

BKEF: bal kamrai ejekcios frakcio; EDD: végdiasztolés atmérd; ARNI: angiotenzinreceptor-neprilizin gatlé; NYHA: New York Heart Association; GDMT:
iranyelvek szerinti optimalis gyogyszeres terapia; ACEI: angiotenzinkonvertaléenzim-gatlé; ARB: angiotenzinreceptor-blokkol6; BB: béta-blokkol6; MRA:
mineralokortikoidreceptor-antagonista; SGLT2-gatl6: natrium-glikoz-kotranszporter-2-gatlé; sSBP: szisztolés szisztémas vérnyomas; dSBP: diasztolés
szisztémas vérnyomas; mSBP: szisztémas k6zépnyomas; sPAP: szisztolés pulmonalis artérias nyomas; dPAP: diasztolés pulmonalis artérias nyomas;
mPAP: pulmonalis artérias k6zépnyomas; SVR: szisztémas vaszkularis rezisztencia; PVR: pulmonalis vaszkularis rezisztencia; CO: perctérfogat; Cl:
szivindex; HR: pulzusszam; CVP: centralis vénas nyomas; NT-proBNP: N-terminalis proagyi eredetl natriuretikus peptid; eGFR: becsult glomerularis
filtracios rata; BUN: karbamid-nitrogén a vérben; n. a.: nem alkalmazhato; n. s.: nem szignifikans
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2. ABRA. Az ARNI hemodinamikai hatésai. Az ARNI-ra valé 4téllés utén jelentds javulés volt megfigyelhetS a hemodinamikai pa-
raméterekben és a bal kamra szisztolés funkciéjat jellemzé paraméterekben: pulzustérfogat (SV), perctérfogat (CO) és szivindex
(CI). Emellett a szisztémas vaszkularis rezisztencia (SVR) és a pulmonaélis vaszkularis rezisztencia (PVR) is csokkent.

Az adatok atlag + SEM (n=13). *p<0,05

ban kdzépkoru és id8s, férfi dominanciaju populaciéban
fordult el (14, 15). A leggyakoribb tarsbetegségek és
rizikéfaktorok a hipertonia, a pitvarfibrillacio, a diabé-
tesz és a koszoruér-betegség voltak, mig a korabbi do-
hanyzas és az elhizas szintén jellemz6 volt (16).

Bar az ARNI hatékonyséagat és biztonsagossagat sziv-
elégtelenségben szamos klinikai vizsgalat igazolta (5,
6, 17), invaziv hemodinamikai paraméterekre gyako-
rolt hatasarol csak korlatozott mennyiségi adat all ren-
delkezésre. Ennek fényében vizsgalatunk igen fontos
kiegészitd adatokat szolgéltat. A 2005-ben publikalt
ESCAPE-metaanalizis alapjan a Swan-Ganz- (SG-)
katéter rutinszer(l alkalmazasa HFrEF-ben a hemodi-
namikai statusz megitélésére nem nyujt szignifikans
elényt a nem invaziv moédszerekkel szemben, és a cent-
ralis behatolashoz tarsuld véraramfertézés (CLABSI)
kockazata — amely magas mortalitassal jar — jelentésen
korlatozza a hasznalatat (18, 19). Emiatt az SG-katéte-
rezés indikacidja szik kord, féként AdHF-ben szenve-
dé, HT X-ra vagy mechanikai keringéstamogatasra val6
alkalmassag megitélésére alkalmazzak. A transzplan-
tacios varoélistan szerepld betegek esetében a PVR-ér-
téktdl figgden 3-6 havonta szikséges az eljaras ismét-
lése (4, 20).

Vizsgéalatunkban a HTX-varolistan szerepl6 betegeknél
az ismételt mérések biztonsagosnak bizonyultak, ered-

ményeink alapjan az ARNI szignifikansan javitotta a
szisztémas keringés hemodinamikai paramétereit (SV,
CO, CI, SVR), ami elsésorban feltehetéen a szer reverz
remodelling hatdsanak tulajdonithat6 (21-23). AdHF-ben
a szivindex (Cl) szintén kiemelt prognosztikai jelent6-
ségu; 2,0 I/perc/m? alatti érték rossz kimenetellel tarsul,
és ilyen esetekben stirgés HTX vagy mechanikai kerin-
géstamogatas mérlegelendd. Vizsgalatunk szerint az
ARNI-kezelés szignifikdnsan javitotta a Cl-t, ami 8ssz-
hangban all egy 2021-es tanulmannyal, ahol 25, inten-
ziv ellatasra szoruld (Cl <2,2 I/perc/m?) beteg esetében
vazoaktiv kezelés utan ARNI-t vezettek be, és a Cl to-
vabbi emelkedést mutatott (24). Eredményeink ala-
tdmasztjak ezeket a megfigyeléseket, miszerint az
ARNI-kezelés Cl-t ndvel6 hatasa hozzajarulhat a prog-
ndzis javitasahoz és a surg6s beavatkozasok sziiksé-
gességének cstkkentéséhez ebben a nagy kockazatu
betegcsoportban.

Az ARNI szisztémas keringésre gyakorolt hataséat tébb
nagy vizsgalat is igazolta, ugyanakkor a pulmonalis ke-
ringésre gyakorolt hatasardl kevés adat all rendelke-
zésre. Zern és munkatarsai egy kis esetszamu (n=5)
vizsgalatukban AdHF-betegekben a PVR és az mPAP
csOkkenését észlelték ARNI-kezelés hatasara (25). Ez-
zel szemben vizsgéalatunkban az mPAP nem valtozott
szignifikAnsan, ugyanakkor a PVR szignifikdns csok-
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kenése szinte minden betegnél megfigyelhetd volt (egy
kivételével), fuggetlenll a posztkapillaris pulmonalis
hipertonia fennallasatél. Egy 2021-ben publikalt vizs-
galatban pulmonalis hiperténias patkanymodellben az
ARNI bosentannal kombinalva jelentésen kedvez8bb
hatast mutatott a pulmonalis vaszkularis remodellingre,
mint barmelyik szer 5nmagaban. Az ARNI PVR-ra kifej-
tett kedvezd hatasa kiilbnésen fontos, mert az irreverzi-
bilisen magas PVR — amely még epoprostenol alkalma-
zasa utan is fennall — a HTX relativ kontraindikaciojat
jelenti (20, 26). Eredményeink alapjan a PVR cs6kken-
tése altal az ARNI javithatja az AdHF-ben szenvedd
betegek HTX-re val6 alkalmassagat.

A hemodinamikai paraméterek szignifikans javulasan
tul a betegek funkcionalis NYHA-stadiuma is szamot-
tevéen javult, amely a hemodinamikai valtozasok klini-
kai jelentéségét tovabb erdsiti. Bar az NT-proBNP-szint
csOkkenése csak tendenciaként jelent meg, figyelembe
kell venni, hogy AdHF-ben az ARNI NT-proBNP-re gya-
korolt hatasa kevésbé kifejezett lehet, mint a szivelég-
telenség koraibb stadiumaiban.

A hemodinamikai javuldson tul fontos kiemelni az
ARNI-kezelés hosszu tavu klinikai hatasait is. Vizsga-
latunkban a 13 beteg kdzll 9 sikeres szivtranszplan-
tacion esett at, ami arra utal, hogy az ARNI-kezelés
hatékonyan stabilizalta az allapotukat, igy alkalmasak
maradtak a transzplantaciéra. Egy betegnél bal kam-
volt szilkség, amely szintén fontos terapias lehetéség
AdHF-ben. Egy beteg hirtelen szivhalalt szenvedett el,
azonban kulénésen figyelemre mélto, hogy két beteg
allapota annyira javult, hogy lekerllhettek a transz-
plantacios varélistarél. Ez az eredmény alatamasztja
az ARNI-kezelés potencialis szerepét a szivfunkcid és
a klinikai statusz javitasaban AdHF-ben.
Osszességében eredményeink arra utalnak, hogy az
ARNI-kezelés nemcsak a hemodinamikai paramétere-
ket javitja, hanem kedvez6en befolyasolja az AdHF-be-
tegek hosszu tavu kimeneteleit is. A magas transzplan-
taciés arany és a varolistarél t6rténd levételek magas
aranya arra utal, hogy az ARNI fontos eszk6z lehet az
elérehaladott szivelégtelenségben szenvedd betegek
kezelésében, javitva a tulélési esélyiket és az életmi-
ndséget.

Kovetkeztetés

Az ARNI-kezelés szignifikansan javitja az el6rehaladott
szivelégtelenségben (AdHF) szenvedd betegek pulmo-
nalis és szisztémas keringési hemodinamikai paramé-
tereit. Eredményeink alapjan az ARNI kiemelt szerepet
jatszik ezen nagy kockazatu, rossz prognozisu beteg-
populacié allapotanak stabilizalasaban és javitasaban.
Az ARNI pulmonadlis hemodinamikai paraméterekre
gyakorolt hatdsanak tovabbi, nagyobb betegpopulacién
térténd vizsgalata mindenképpen indokoltnak tlinik.

Limitaciok

Tanulmanyunknak tébb korlatja is van, amelyeket az
eredmények értelmezése soran figyelembe kell venni.
Els6ként, a retrospektiv vizsgalati terv természetébdl
adodoan az eredmények altalanosithatésaga korlato-
zott. Az alacsony betegszam (n=13) tovabb csdkkenti
a statisztikai er6t, és megneheziti az ARNI hemodina-
mikai paraméterekre kifejtett hatasainak részletesebb
kimutatasat.

Kontrollcsoport hidnyaban — amely kizarélag hagyoma-
nyos terapidban részesiilt volna — nehéz a kedvezd ha-
tasokat csak az ARNI-kezelésnek tulajdonitani. Bar az
ARNI-kezelés elétti és utani méréseket ugyanazon be-
tegeknél hasonlitottuk 6ssze, ez a moédszer nem zarja
ki teljes mértékben az egyéb zavaré tényezdk, példaul
a betegségprogresszié hatasat.

Bar szamos invaziv hemodinamikai paraméterben szig-
nifikans javulast észleltiink, az NT-proBNP-szintek nem
valtoztak szignifikansan. Ez a kilénbség magyarazhaté
azzal, hogy a vizsgalt betegpopulacidban a szivelég-
telenség el6rehaladott stadiumaban a neurohumoralis
aktivacio mar kézel maximalis, ugyanakkor az alacsony
betegszam és a nagy szo6ras oki szerepe sem zarhato
ki. A fenti korlatok ellenére vizsgalatunk értékes adato-
kat szolgaltat az ARNI-kezelés hemodinamikai hatasait
illetéen ebben a kiulénésen nagy kockazatu betegcso-
portban.
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Mi rejlik a pacemakerritmus moégott:
ritka cardiomyopathiak pacemakerigénnyel
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A kamrai pacemakerigény hatterében esetenként ritka korképek allnak, amelyek mara kezelhetévé valtak. Eseteinkben
két, végleges pacemakerbelltetésen atesett beteg életutjat targyaljuk. Az elsd eset a COVID-19-pandémia soran fel-
ismert beteg térténetét mutatja be; bar az anamnesztikus adatok nem voltak tipusosak transthyretin amyloidosisra, a
diagnosztikai algoritmus lefuttatasa utan nem sokkal harmadfoku AV blokk miatt kamrai pacemaker igénye jelentkezett.
A masodik betegnél a familiaris jelleg vezetett diagnézishoz: a harmadfokud AV blokk miatt pacemakert visel®, balkam-
ra-hipertrofiaval rendelkezé férfi beteglink testvére hasonlé eltérések miatt allt kardiolégiai gondozas alatt. Vizsgala-
taink Fabry-kort igazoltak, amelynek enzimpétlo terapiajat megkezdtik. Bar a transthyretin amyloidosis és a Fabry-koér
patofiziologiaja teljesen eltérd, echokardiografias megjelenésiikben hasonlithatnak. A standard 12 elvezetéses EKG
eltéréseire fokuszalva teszink kisérletet a korképek szisztematikus bemutatasara.

Kulcsszavak: balkamra-hipertrofia, pacemaker, transthyretin amyloidosis, Fabry-kér

Beneath the pacemaker rhythm: rare cardiomyopathies requiring pacemaker implantation

In selected cases, rare, but treatable cardiomyopathies underlie the need for ventricular pacing. We describe two pa-
tients who underwent pacemaker implantation in whom systematic evaluation led to the identification of the rare aetiolo-
gies. The first case presents an elderly male diagnosed during COVID-19 pandemic; although his medical history was
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
investigations confirmed Fabry’s disease, and enzyme replacement was initiated. Although transthyretin amyloidosis
and Fabry’s disease differ fundamentally in their pathophysiology, their echocardiographic presentation may show
overlap. This article highlights the role of standard 12-lead electrocardiography alongside with diagnostic features of
the above-mentioned cardiomyopathies.

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

Bevezetés

A kamrai pacemakerigény hatterében leggyakrabban
idiopétias, degenerativ, illetve iszkémias etiologia all.
Néhany esetben azonban az EKG-regisztratum és a
beteg anamnézisének részletes attekintése szamos
tovabbi informéciét is szolgaltat, amelyekkel kdzelebb
kertlhetlink a vezetési blokk hatterében megbuvo, sok-
szor ritka korkép felismeréséhez.

Elsd eset

A 75 éves férfi beteg torténete a SARS-CoV-2 virus
okozta pandémia idejére nyulik vissza: az akkor 71 éves
beteget a Surg8sségi Klinika referalta nagyfoku gyen-
geség, harmadfoku pitvar-kamrai blokk miatti végleges
pacemakerimplantacio céljabdl. A felvételi EKG-n low

A kézirat 2025. 09. 11-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 08-an kerilt elfogadasra.

390



(% Cardiologia Hungarica

Vilmanyi és munkatarsai: Mi rejlik a pacemakerritmus mogott:
ritka cardiomyopathiak pacemakerigénnyel

Adult Echo TISO6 MI14
S5-1
39Hz
22cm

M3

1. ABRA.. Massziv, koncentrikus jelleg(i balkamra-hipertrdfia,
kevés perikardialis folyadék — az el6rehaladott amyloid
cardiomyopathia jellegzetes megjelenése

korabban felfigyeltek: echokardiogréafian kézel megtar-
tott szisztolés balkamra-funkcio (EF: 51%), massziv bal-
kamra-hipertréfia, csékkent szisztolés jobbkamra-funk-
ci6 (TAPSE: 16 mm) és korkords perikardialis folyadék
latszott (1. abra). Sziv-MR-vizsgélat is tortént, amely
jelentésen emelkedett izomtémeget, septalis és basalis
dominanciaju hipertréfiat (max. 30 mm) mutatott diffuz,
foltos késdi kontraszthalmozas mellett. Bar a betegnél
anamnesztikus adatok nem tamogattak rendszerbeteg-
ség jelenlétét, amyloidosis iranyu vizsgalatok térténtek.
Fehérje-elektroforézis soran extrafrakciét nem irtunk le,
a szabad kappa/lambda arany szintén normal tartoma-
nyon belll volt (1,04), igy a kénny(lanc- (AL-) amyloi-
dosis lehet6ségét kizartuk. A csontszcintigrafia aspe-
cifikus halmozast igazolt a sziv vetlletében, igazolva a
transthyretin (TTR) amyloidosis jelenlétét. A beteg ge-
netikai vizsgalata a referalas idépontjaban még folya-
matban volt.

Bar TTR amyloidosisban a primer prevenciés ICD-be-
Ultetés indikacidja bizonytalan (1), tekintettel a fennallé
pacemakerigényre és a beteg j6 életkilatasaira, a jelen-
t6s hipertréfiara, valamint a késéi tipusu kontraszthal-
mozasra, ICD-belltetés mellett dontéttink (2. abra); a
beteg zajl6 COVID-19-infekcidjara tekintettel a beavat-
kozast teljes izolacié mellett végeztik.

A betegnél azoéta pitvarfibrillaciét diagnosztizaltunk.
ICD-Holtere szamos révidebb-hosszabb kamrai ritmus-
zavart detektélt (dominaléan nem tartés kamrai tachy-
cardidk, illetve néhany, 30 szekundumot meghaladé
kamrai ritmuszavar); sokkleadasra ez idaig nem kertlt
sor. A genetikai vizsgalat vad tipusu TTR amyloidosist
igazolt. Egyedi méltanyossagi kérelem befogadasa
utan tafamidiskezelésben részesiil, allapota stabil.

Masodik eset

A 73 éves, j60 altalanos allapotu, kordbban harmadfo-
ku AV blokk miatt DDD pacemaker belltetésen atesett
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2. ABRA. EKG-felvételek az elsé beteg kértdrténetébdl. Az
elsé az ICD-beliltetés elétt, a masodik az eszkoz beliltetése
utan készilt. Az elsé regisztratumon jél megfigyelhetd az
elséfoku pitvar-kamrai blokk, illetve a pszeudoinfarktus-min-
tazat

férfi beteg kardioldégiai anamnézisében szignifikans
LAD stenosis miatti stentbelltetés, paroxysmalis pit-
varfibrillacié szerepelt. Progredialé effort dyspnoés pa-
naszok kapcsan, negativ rekoronarografia utan kerlt
ismét latokdriinkbe. Az echokardiografias vizsgalat so-
ran markans, koncentrikus jellegl balkamra-hipertréfia
(max. 17 mm), kielégité balkamra-funkcié latszott (EF:
50%) az inferobasalis terlletek hipokinézisével, jobb-
kamra-hipertréfiaval (3. abra). A 12 elvezetéses EKG-n
folyamatos, pitvarvezérelt kamraingerlés latszott; back-
up 30/min VVI ingerlési frekvencia mellett alacsony
kamrafrekvencigju junkcionalis pétritmust lattunk nagy
QRS-amplitudok és a végtagi elvezetésekben diszkor-
dans T-hulldmok mellett (4. abra). A beteg a vizsgalat
soran megemlitette, hogy batyja is pacemakerhordozé.
Utananézve kiderult, hogy nala is jelentds balkamra-hi-
pertréfiat (max. 15 mm) irtak le mar évekkel ezel6tt, de
kivizsgalatlan maradt.

Az indexbeteg kivizsgalasat ezek alapjan valamiféle
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3. ABRA. Fabry-betegiink echokardiogréfias képe: a kon-
centrikus jellegli, massziv balkamra-hipertréfia a korképre
jellegzetes
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4. ABRA. A Fabry-kérban szenvedd beteg EKG-ja VI 30/
min (intrinszik ritmus) és DDD 60/min Uzem mellett. A be-
tegnél teljes pitvar-kamrai disszociacid, illetve a balkamra-hi-
pertréfiara jellemzé EKG-eltérések igazolhatdak

(
|

ACS0 25mms  10mmmV  2x5.0:

Orokletes, balkamra-hipertréfiaval jaréd koérkép iranya-
ban kezdtik el. MR-vizsgélat a kamrai pacemakerde-
pendencia és a nem MR-kondicionalis pacemaker rend-

szer miatt nem j6tt széba. A beteg egyéb, Fabry-korra
jellegzetes red flageket (angiokeratoma, proteinuria
stb.) nem mutatott, &m az echokardiografias és EKG-
kép, illetve az AV atvezetési zavar alapjan ez iranyban
kezdtik vizsgalni. Jelentésen csdkkent alfa-galaktozi-
daz-szint (0,2 pymol/l/h, normalérték: >2,8 umol/l/h) és
az emelkedett lizoszomalis GL3-szint (11,2 ng/ml, nor-
malérték: <3,5 ng/ml) a Fabry-kér diagnozisat jelentet-
te, amelynek hatterében egy patogén missense muta-
ci6 (C.644A>G) igazoldédott. Részletes vizsgalataink
soran sem talaltunk sem rendlis, sem bérgyogyaszati,
szemészeti vagy neuroldgiai érintettséget. Ez korre-
lal a szakirodalmi adatokkal, miszerint a fenti mutacié
altalaban egy késén jelentkezd, tisztan kardialis mani-
fesztaciot eredményez (2). A diagnézis feldllitasa utan
a betegnél enzimp6tld kezelést inditottunk, amelyet —
részletes kivizsgalast kdvetden — azéta mar a batyjanal
is alkalmazunk.

Megbeszélés

Bar a TTR amyloidosis és a Fabry-kor esetében tdb-
bé-kevésbé hasonlé echokardiografias kép jellemzd
(koncentrikus jellegl balkamra-hipertréfia, jobbkam-
ra-hipertrofia, diasztolés funkciézavar stb.), a két be-
tegség patofiziologiaja és a latott EKG-eltérések nagy-
mértékben kuldnbdznek (1. tablazat). A hipertrofias
cardiomyopathia fenokopiai kézétt a jelentéségiket az
adja, hogy a ritka entitdsok kozo6tt relative gyakorinak
szamitanak (3), és mindkét esetben célzott terapias le-
het8ség van a keziinkben. A helyes diagnézis felallita-
sa tehat jelent&sen javithatja a betegek életkilatasait.

A TTR amyloidosis — a szisztémas amyloidosisok egyik
formaja — egy relative ritkan felismert, de vizsgalatok
alapjan annal gyakoribb oka az id6éskori szivelégtelen-
ségnek; egyes vizsgalatok alapjan az ATTR-CM az
id6s szivelégtelenek akar 10-15%-aban jelen van (4).
TTR amyloidosisban a thyroxin és a retinol transzport-
jaért felelés, oldhatatlan depozitumok rakédnak le a
kilénbdz8 szervekben, direkt médon karositva tdbbek
kozétt a sziv, a vese, illetve a kdzponti idegrendszer
muakddését (5). Elkuldnitink éroékletes (ATTRVv), illetve
vad tipusu (ATTRwt) forméakat; mig az elébbi esetében
inkomplett penetraciéju 6roklésmenet jellemzd, addig a
vad tipus esetén nincs jelen a TTR génben mutacio.

Az ATTR-CM diagnézisa egy egyszer(, noninvaziv
nuklearis képalkotassal kimondhato, ha monoklonalis
paraprotein nincs jelen. Azonban szamos nehézség
hatraltatja a betegek felismerését: egyrészt a betegség
fenotipusa atfedést mutat szamos, gyakori kardiologiai
korképpel (aortastenosis, hipertrofias cardiomyopathia,
hipertenziv szivbetegség stb.), masrészt a betegség
még mindig kevéssé ismert szakmai kdrékben is (6).
Az ATTR-CM tiinetei aspecifikusak: a szivelégtelenség
tinetei mellett gyakori a pitvarfibrillacié, a vezetési za-
varok jelenléte. A pitvarfibrillacié el6fordulasi gyakori-
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1. TABLAZAT. A TTR amyloidosis és a Fabry-kér jellegzetes EKG-eltéréseinek 6sszehasonlitasa

TTR amyloidosis
QRS-amplitadé

PQ-intervallum

Alacsony (végtagi elvezetések)
Normal vagy megnyult
Jellemzé morfologia

Jellemz6 ritmuszavarok
AV blokk

e

Il V2 V6

Vezetési zavarok

Jellegzetes kép

saga akar a 60%-ot is elérheti ebben a populaciéban
(4). Seqitik a diagnézist az anamnézisben fellelhetd
.red-flagek”, mint a kétoldali carpalis alagutszindroé-
ma, autondm neuropathia, tendinopathia vagy a lum-
balis-spinalis stenosis; az extracardialis érintettséghez
tarsuld tinetek gyakran évekkel, évtizedekkel megel6-
zik az ATTR-CM kialakulasat (4).

ATTR-CM esetében a leggyakoribb EKG-eltérés a
low voltage, amely Namdar és munkatarsai vizsgalata
alapjan a betegek 82%-anal megfigyelhetd (7). A fel-
halmozo6dé hibas fehérjék a myocardiummal ellentétben
rossz vezetési sajatossaggal rendelkeznek, ezért ala-
kul ki a betegségre jellegzetes hipertrofia-EKG ampli-
tudé mismatch (8). Szakirodalmi adatok alapjan ha a
végtagi QRS-amplitudok dsszege nem haladja meg a
24,5 mm-t, az 80%-os specificitassal és 59%-0s szen-
zitivitassal képes jelezni az amyloid cardiomyopathiat
(9). A bal kamrai izomtdmeg indexszel sulyozott ampli-
tudépontszam még ennél is jobb diagnosztikus erével
bir (10). A fentiek fényében nem meglepd tehat, hogy
az EKG-amplitudok jo korrelaciot mutatnak a betegség
elérehaladasaval és az 6sszhalalozassal (8). A pszeu-
doinfarktus-pattern szintén gyakori EKG-eltérés: koro-
nariabetegség, bal Tawara-szar-blokk, illetve bal kamrai
falmozgészavar hianyaban kialakul6, az R-hulldam amp-
lituidojanak legalabb negyedét meghaladd Q-hullam két
egymast kdvetd mellkasi elvezetésben (11) a betegek
mintegy kétharmadanal jelen van (12). Az EKG-eltérés
hatterében az amyloid depozitumok &ltal okozott mik-
rocirkulaciés karosodas all, amely szintén rossz prog-
nodzist vetit elére (13). A pszeudoinfarktus-mintazat
el6fordulasi gyakorisaga jo korrelaciot mutat a septum-
hipertréfia mértékével (14). Vezetési zavarok a betegek
tébb mint felénél észlelheték (15); a lerakédd amyloid
depozitumok megbontjak a kapcsolatot a vezetérend-
szer sejtjei k6zo6tt, masrészt direkt citotoxicitas révén
apoptosist indukalnak a vezetérendszeri sejtek eseté-
ben (12). Nem meglep6 tehat, hogy az ATTR-CM di-
agnoézisanak felallitdsakor a betegek jelentés hanyada
mar végleges pacemakerbeultetésen esett at masod-,
illetve harmadfoku AV blokk miatt (16). A PQ-idé nyula-
sa jellegzetes valtozas a betegségben; egy tanulmany,

Pszeudoinfarktus-pattern + low voltage

Pitvarfibrillacié, kamrai ritmuszavarok

Fabry-kor
Magas QRS-amplitudék (high voltage)
Eleinte révid (delta-hullam nélkil), késébb megnyult

Rovid P-hullam, révid PQ-id8 + high voltage, negativ
T-hullamok

Pitvarfibrillacié, kamrai ritmuszavarok

AV blokk, sinuscsomo-betegség

11
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amely 369 beteget vizsgalt, az elséfoku AV blokk el6-
fordulaséat 43-49%-ra teszi az ATTR-CM esetében (16).
A kamrai ritmuszavarok el6fordulasa szintén gyakoribb,
mint az atlagpopulaciéban, azonban a primer preven-
ciés ICD-beliltetéssel kapcsolatban ellentmondasosak
az ajanlasok (17); a hipertréfias cardiomyopathiaban al-
kalmazott rizikdbecslé algoritmusok nem hasznalhatok
ebben a populaciéban. A pitvarfibrillacié gyakori eléfor-
duldsa sem meglepd tény a betegség patomechaniz-
musdanak ismeretében: egyes vizsgalatok akar 62%-ra
is teszik az el6fordulaséat a betegcsoportban.

A diagnosztikaban nagy szerepe van az echokardio-
grafianak. Jellegzetes, koncentrikus jellegli balkam-
ra-hipertrofia lathatd, sz(ik lumennel. Az EF gyakran
megtartott, vagy mérsékelten cstkkent, de a longitudi-
nalis funkcié markans beszlkllése szembet(iné. A pit-
varok tagak, a jobb kamra is hipertréfias. A diasztolés
funkciézavar kifejezett. El6rehaladott esetben jellegze-
tes a kevés korkords perikardialis folyadék, a jelentds
pleuralis folyadék, a tag vena cava inferior, és akar az
ascites jelenléte. A latott képpel éles ellentétben all
az EKG-n lathaté low voltage. A bal kamrai globalis lon-
gitudindlis strainmintazat jellegzetes: az apical sparing
jelenség hivhatja fel a figyelmet a betegségre. Low-flow
low-gradient aortastenosis aranytalanul gyakran fordul
eld a korképben. A kontrasztanyagos sziv-MR-vizsga-
lat soran diffuz subendocardialis vagy transzmuralis
halmozas figyelhet6 meg, nativ T1-méréseken meg-
nyult T1-id6 utal a kardialis amyloidosis jelenlétére (18).
A diagnosztika gold standard eszkdéze az endomyocar-
dialis biopszia, azonban a rendelkezésre allé képalkotd
eszkdzok (csontszcintigrafia, echokardiografia, esetleg
sziv-MR) mellett erre ritkdn van szikség (19).

A gyégyszerpiacon — mar Magyarorszagon is — elérhe-
t6, a hibas transthyretin stabilizalasan miksdd tafami-
dis 13,4%-kal csbkkentette az 6sszhalalozast, 32%-kal
a kardiovaszkularis hospitalizacio eléfordulasat (20), és
szamos tovabbi gyogyszer all bevezetés vagy kifejlesz-
tés alatt (4). A betegek korai felismerése tehat seqiti a
betegség elérehaladasanak lassitasat, illetve szévéd-
mények kialakuldsanak megel6zését (21).

A Fabry-kér az X-kromoszémahoz kététt, lizoszomalis
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tarolasi betegség, amelynek hatterében az alfa-galakto-
zidaz enzim cstkkent aktivitasa all (22). A glikoszfingo-
lipidek felhalmozddasa felelés a jellegzetes Klinikai
tinetek (angiokeratoma, neuropathia, cornea verticil-
lata, hypohidrosis, gasztrointesztinalis panaszok, sziv-
elégtelenség, veseelégtelenség, agyi keringészavar
stb.) kialakuldsaért. A vaszkularis endothelsejtekben
felhalmoz6dd glikoszfingolipidek iszkémiahoz vezet-
nek, masrészt kilénbdz6 jelatviteli utak aktivalasa ré-
vén fejtik ki citotoxikus hatasukat. Epidemiolégigjat te-
kintve a betegség eléfordulasa 1:40 000 és 1:117 000
kdzé tehetd férfiak esetében (23), azonban a betegség
messze aluldiagnosztizalt, igy a valés szam ennél jéval
magasabb is lehet. Fontos megjegyezni, hogy az X-hez
kotott droklésmenet ellenére nébetegekben is mani-
fesztalédhat a korkeép.

A szivben felhalmoz6dé glikoszfingolipidek valameny-
nyi sejttipust karositjadk: a miokardidlis felhalmozddas
kovetkeztében balkamra-hipertrofia és diasztolés funk-
cidzavar alakul ki, mig az érfalban akkumulalédé gli-
koszfingolipidek iszkémiahoz, igy fibrézishoz, vezeté-
si zavarokhoz, illetve ritmuszavarokhoz vezetnek (18).
Bar a balkamra-hipertrofia viszonylag késén, férfiaknal
a harmincas, néknél a negyvenes években jelentkezik
el6szor (24), az EKG hasznos eszkdz lehet a betegség
korai diagnosztikajaban.

Az EKG-n lathato révid PQ-idd (jarulékos kéteg hianya-
ban) és a balkamra-hipertrofia és a strain jelei hivhatjak
fel el6szér a figyelmet a betegség lehetségére. A ve-
zetérendszer koérll felhalmoz6doé globotriaosylceramid
(Gb3) eleinte gyorsitja az ingeruletvezetést (25). A kor-
rigalt QT-id6 (<440 ms) és a PQ-id6é minusz a P-hul-
lam idétartama (<40 ms) 100%-os specificitassal és
99%-0s szenzitivitassal diagnosztikus a korképre (7).
Elérehaladott stadiumban a balkamra-hipertréfia mel-
lett jelentkez6 AV vezetési, illetve His—Purkinje-szintd
vezetési zavarok jellemzik a képet, amelynek hatteré-
ben fibrézis all. Az AV blokk gyakorisaga az életkor-
ral és a QRS-intervallum hosszaval korrelal (26, 27).
Ugyancsak fibrézis igazolhaté a pitvari ritmuszava-
rok, a kronotrép inkompetencia, illetve a tartés kamrai
aritmiak hatterében is. A pitvarfibrillacio el6fordulasa
3-13% kozé tehetd (27, 28). Kamrai ritmuszavar a be-
tegek 15,3%-nal jelentkezik (29). Nyugalmi bradycardia
a betegek 72%-ban jellemzé (30). A fentiek alapjan az
EKG-eltérések (révid PQ-id8, bal kamrai strain, infero-
lateralis repolarizacios eltérések stb.) a klinikai és echo-
kardiogréafias képpel egyutt értékelve hasznos seqit6i
lehetnek a diagnosztikanak.

A korkép diagnosztikajaban a képalkotd vizsgalatok
szintén nagy segitséget nyujtanak. Az echokardio-
grafian sajatos, altaldban koncentrikus jellegl balkam-
ra-hipertrofia, a posterior és inferior szegmentumok
hipokinézise/akinézise, csdkkent szdveti Doppler-se-
bességek, illetve emelkedett téltényomasra utal6é echo-
kardiogréafias paraméterek lathatok (18). Sziv-MR-vizs-
galattal az inferobasalis régidbban midmiokardialisan

megjelend, késdi kontraszthalmozas, illetve a csdkkent
T1-id6k még a hipertréfia megjelenése elétt felhivhat-
jak a figyelmet a betegség jelenlétére (24). A gold stan-
dard modszer a betegség diagnosztikajaban férfiaknal
az alfa-galaktozidaz aktivitdsanak mérése, néknél a
mutaciét hordozé gén meghatérozasa, amely a prena-
talis diagnosztikara is alkalmas modszer (22).

A betegség kimenetelét elsésorban a renalis és kardia-
lis érintettség hatarozza meg. Eurépaban 2001 éta el-
érhetd az enzimpo6tld kezelés (22); korai kezeléssel a
betegség progresszioja lassithatd, azonban késéi diag-
ndzis esetén a terapias hatékonysag kérdéses (24). Az
oralis migalastat a hibas enzim stabilizalasan keresztil
fejti ki hatasat, azonban ez a terapias forma hazankban
egyelére nem elérhetd.

Osszefoglalas

A pacemakerbediltetésre referalt betegek kézétt a ve-
zetérendszer kdrosodasanak hatterében alkalmanként
ritka etiol6gigju korképek fedezheték fel. A pontos di-
agnozis feléllitasaval a pacemakerbeultetés ugyan nem
kertilhetd el, de a célzott kezelés lehetdséget nyujthat
megel6zni a tovabbi szé6v8dményeket, igy javitva a be-
tegek életmindségét és életkilatasait.
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Background and aim: Randomised clinical trials investigating heart failure (HF) have traditionally categorised patients
into two distinct groups predicated on left ventricular ejection fraction (LVEF): HF with reduced ejection fraction
(HFrEF) and HF with preserved ejection fraction (HFpEF). However, emerging evidence necessitated introducing a
third group, HF with mildly reduced ejection fraction (HFmrEF), which occupies a grey zone between HFrEF and
HFpEF. This category is particularly challenging to classify as patients do not fit neatly within the established parame-
ters of HFrEF or HFpEF. Moreover, LVEF has been criticised for its inaccuracies and oversimplification. Several publica-
tions trying to eliminate these disadvantages are growing. The present study posits a paradigm shift in the classification
of HF, moving beyond the conventional three-part division predicated on LVEF. It delineates heart failure as a continuum
and seeks to eliminate the grey zone of HFmrEF. A shift is not just a theoretical exercise but a necessary step towards
a more accurate and comprehensive understanding of HF, which can significantly impact patient care and outcomes.
Method: The proposed classification framework is predicated upon assessing the function of cardiomyocytes (CMCs)
and cardiac interstitium (CIS), furthermore, the echo-morphological characteristics of the left ventricle (LV): LV is either
dilated or non-dilated. Integrating these four parameters, a spectrum of HF emerges, characterised by the ejection
fraction index (EFI). EFl is derived from the LVEF to end-diastolic diameter ratio.

Conclusion: A combined evaluation of CMC and CIS functions presents a novel approach that underscores the con-
cept of a continuum in HF while simultaneously addressing the limitations inherent in the classification of HFmrEF.
Utilising the EFI as a classification tool offers a more nuanced framework than LVEF for accurate HF characterization.

Keywords: heart failure spectrum, interstitium, oedema, fibrosis

Gondolatok a szivelégtelenség kontinuumarél: fokuszban a szivizom interstitium — tanulmanyterv

Hattér és célkitiizés: A szivelégtelenséggel (HF) foglalkozé randomizalt klinikai vizsgalatok hagyomanyosan két ki-
I6nall6é csoportba soroltak a betegeket a bal kamrai ejekcios frakcié (LVEF) alapjan: csdkkent ejekcios frakcioju HF
(HFrEF) és megtartott ejekciés frakcioju HF (HFpEF). A kés6bb felmerild bizonyitékok azonban sziikségessé tették
egy harmadik csoport, az enyhén csokkent ejekciés frakciéju HF (HFmrEF) bevezetését, amely a HFrEF és a HFpEF
kozotti szirke zonat foglalja el. Ez a kategoria kilondsen nehezen kezelhetd, mivel a betegek nem illeszkednek ponto-
san sem a HFrEF sem a HFpEF paramétereibe. Az LVEF-et biraltak mar pontatlansagai és tulzott egyszerisitése miatt.
Szamos publikacié jelenik meg, amelyek megprobaljak kikiiszobdlni ezeket a hatranyokat. A cikk paradigmavaltast
javasol a HF osztalyozasaban, tullépve a hagyomanyos, LVEF-en alapul6, harom részbdl allo felosztason. A szivelég-
telenséget kontinuumként képzeli el, €és a HFmrEF szirke zénajanak kikliszdbdlésére is torekszik. A valtds nem csupan
elméleti feladat, hanem id&szer( 1épés a HF pontosabb és atfogobb megértése felé, amely jelentésen befolyasolhatja
a betegellatast és a vizsgalatok kimenetelét.

Modszer: A javasolt osztalyozasi médszer a szivizomsejtek (CMC-k) és a szivinterszticium (CIS) funkciéjanak, vala-
mint a bal kamra (LV) echomorfolégiai jellemzdinek értékelésén alapul, nevezetesen hogy az LV dilatalt, avagy sem. E
négy paraméter integralasaval a szivelégtelenség spektruma kérvonalazédik, amelyet az ejekcios frakcids index (EFI)
jellemez. Az EFI az LVEF és a végdiasztolés atmérd aranyabdl szarmazik.

Kovetkeztetés: A CMC-k és a CIS funkcidinak kombinalt értékelése egy Ujszerli megkdzelitést mutat be, amely hang-
sulyozza a szivelégtelenség folytonossaganak koncepcibjat, mikbzben egyidejlileg kezeli a HFmrEF osztaly okozta
korlatokat is. Az EFI osztalyozasi eszkézként valé hasznalata arnyaltabb keretet kinal a szivelégtelenség pontosabb
jellemzésére, mint az LVEF.

Kulcsszavak: a szivelégtelenség spektruma, interszticium, 6déma, fibrézis
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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
express the function of the left ventricle, although it was
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.
Recent investigations have explored the relationship
between LVEF and left ventricular dimensions from
various perspectives. A significant review contends
that the LVEF-based HF taxonomy is imprecise and in-
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
(2-5). In the context of HFrEF, systolic left ventricular
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
mildly reduced EF may coexist with non-dilated left
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-
ressively expanded, and recommendations for HFmrEF
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,

Primarily CMCs
dysfunction

Primarily CIS
dysfunction

Cardiac adverse events

EFl = LVEF/LVEDD
(%/MM)

Normal range ~2,

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

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
complex flowcharts can be constructed to understand
its dynamics (9). The fundamental principle underly-
ing all forms of oedema is that the fluid content within
the IS increases at a rate exceeding the capacity of the
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
content of matrix proteins and certain collagen types
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-
nantly compromise the capacity for left ventricular expansion
(1012). This pathophysiological mechanism, characterised
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
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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
expanding diagnostic possibilities, we have learned that it is
not so simple (2—4).

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
LV could expand to enhance contractility when fibrosis
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-
terim, the LV cannot expand. The myocardium is hyper-
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
heterogeneous forms of HCM phenocopies — such as
Fabry disease, chloroquine cardiomyopathy, Friedre-
ich's ataxia, and hemochromatosis — CMC dysfunc-
tion and fibrosis are present in various combinations.
Amyloidosis, sarcoidosis, and endomyocardial fibrosis
also exhibit the HCM phenotype, with specific intersti-
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
can be delineated through two principal axes.

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-
sions, typically exhibiting concentric hypertrophy or
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
the context of CIS, it is recommended that a novel pa-
rameter be introduced. This parameter, let it be des-
ignated as the ejection fraction index (EFI), would
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, | will keep the one-dimensional pa-
rameters, as the goal is only to formulate the princi-
ples. If a study were to be conducted, | consider the
use of two- or even three-dimensional parameters
necessary.

In a graphical representation, if the EFIl 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.
Conversely, an increased EFI exists to the right, pre-
dominantly involving diastolic dysfunction, concentric
hypertrophy, and HFpEF. At the extreme left, one would
find severely dilated LVs accompanied by significantly
low LVEF. Progressing towards the centre of the spec-
trum, patients exhibit either more favourable LVEF val-
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-
cating extremely high LVEF coupled with notably small
LVEDD. In parallel, if one were to exhibit the incidence
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

The theory presented herein posits that HF exists along a
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 amenable 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
relaxation in diastolic dysfunction are potentially ineffec-
tive. The lack of such pertinent treatment options within
clinical guidelines further reinforces this notion. Notably,
effective relaxation of CMCs becomes inconsequential if
fibrosis within the CIS impedes the LV's capacity to relax.
In symptomatic HFpEF patients, the burden of extracel-
lular fibrosis exhibits a significantly stronger correlation
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,
the FINEARTS-HF trial extended the evidence to pa-
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-
NALITY-HF, will examine the potential role of finerenone
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.
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Az 6t évvel ezelbtt kiadott dyslipidaemia guideline felett nem jart el az id8, de az Europai Kardiolégiai Tarsasag (ESC)
és az Eurdpai Ateroszklerozis Tarsasag (EAS) egy frissitést latott indokoltnak. Az id6kézi fokuszalt frissitésekre al-
talaban akkor kerll sor, amikor Uj bizonyitékok kbézzététele befolyasolhatja a klinikai gyakorlatot az iranyelveknek a
késb6bbiekben soron kdvetkez6, teljes frissitésének kozzététele el6tt. A jelen ajanlas a kdvetkezb teriileteket helyezte
a fékuszba: 1) a kockazatbecslésben a SCORE2 és a SCORE2-OP algoritmusok alkalmazasa; 2) Uj gyégyszeres ke-
zelési lehetéségek a magas LDL-koleszterin- (LDL-C-) és a trigliceridszintek kezelésére; 3) az akut koronariaszindroma
(ACS) miatt hospitalizalt betegek lipidcstkkent6 kezelése; 4) ajanlas a lipoprotein (a)-rol [Lp(a)]; 5) statinterapias ajanlas
megfogalmazasa HIV-fert6zésben szenvedd, illetve nagy vagy igen nagy kardiovaszkularis toxicitasi kockazatu daga-
natos betegek szamara; 6) allasfoglalas az étrend-kiegészitd terapias készitményekrol.

Kulcsszavak: iranyelvek, kockazatbecslés, lipidcsékkentés, LDL-koleszterin, statin, ezetimib, akut koronariaszindréma

Brief summary of the 2025 update of the dyslipidemia guidelines

The dyslipidemia guideline, which was published five years ago, is not out of date, but the European Society of Cardio-
logy (ESC) and the European Atherosclerosis Society (EAS) considered an update to be warranted. Interim focused
updates are usually carried out when new evidence is published that may influence clinical practice before the next
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
HIV infection or cancer at high or very high risk of cardiovascular toxicity; 6) position statement on dietary supplement
therapeutic products.

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

Az ateroszkler6zist az LDL-C és mas apolipoprotein  klinikai gyakorlatban a keringé LDL-C koncentracio-
B-t (ApoB-t) tartalmazd lipoproteinek —Lp(a), triglicerid- ja hatarozza meg a veszélyeztetettség mértékét és a
ben gazdag lipoproteinek — az artéria falaban térténd szikséges terapia intenzitdsat. A kardiovaszkularis
fokozatos lerak6dasa okozza. A lerakddas gyulladasos  prevencié egyik legfontosabb eleme a lipidcsdkkentés,
reakciok sorozatat inditja el, ami az ateroszklerotikus a jelen ajanlasban az ESC és az EAS a 6 évvel ezelbtti
plakkok kialakulasahoz és progressziojahoz vezet. A dyslipidaemia-iranyelveit frissitette (1-3).

A kézirat 2025. 10. 14-én érkezett a szerkesztéségbe, 2025. 10. 27-én kertlt elfogadasra.
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Kockazatbecslés

Ez a fékuszalt frissités tovabbra is tdmogatja a 2019-es
ESC/EAS iranyelvekben foglalt koncepciot, miszerint az
LDL-C-cstkkentés intenzitasanak meghatarozasakor
az adott személy akut kardiovaszkularis esemény beko-
vetkezésének becsult abszolut kockazatat kell figyelem-
be venni. Tovabbra is nagy hangsulyt kap, hogy fiatalabb
korban az aterogén lipidszintek hasonl6 mértékl csok-
kentésével elérhetd kardiovaszkularis kockazatcsokke-
nés nagyobb. Azaz a lipidcsdkkentést, a kockazattol fug-
gben, koran kell elkezdeni, és hosszu tavon kell végezni.
Lipidologiai alapelv, hogy minél nagyobb a kockazat,
annal nagyobb a kezeléssel elérhet§ haszon. Ismert,
meglévd érbetegség esetén a helyzet egyértelmd, igen
nagy kockazatrél van szé, vagy ha két éven belll is-
métlédott esemény fordult eld, vagy polivaszkularis be-
tegség igazolhato, akkor extrém nagy kockazatrél, ahol
1,4 mmol/l (IA osztaly), illetve 1,0 mmol/l (Ilb osztély)
a célérték. A meglévd érbetegség mellett a gyakorlat-
ban is jol ismert a diabetes mellitusnak és a kronikus
vesebetegségnek, valamint egyes rizikéfaktorok mar-
kans megjelenésének (pl. 8 mmol/l feletti 6sszkolesz-
terinszint, vagy 4,9 mmol/l feletti LDL-C-szint) a kocka-
zatbecslésben betdltott szerepe.

Az yj frissités nagyobb hangsulyt helyez az egyéni kar-
diovaszkularis kockazatbecslésre.

A figyelemremélt6 valtozasok kdzott szerepel a képal-
kotd vizsgélatok szerepének megerdsitése a kardio-
vaszkularis kockazat értékelésében az ateroszklerézis
kimutatasara és a koszoruér-kalcium pontszamanak
mérésére mérseékelt kockazatu, tinetmentes betegek-
nél (lla osztaly).

Uj kockazati pontszamok

A 2019-es iranyelv a tinetmentes, latszélag egészsé-
ges egyének kockazatbecslésére a SCORE-tablaza-
tot ajanlotta, amely a 10 éves halalozas esélyét adta
meg. Az ESC 2021-ben el6sz6r a preventiv iranyelvek-
ben vezette be a SCORE2 (40-69 év) és SCORE2-OP
(70—89 év) algoritmusokat, amelyeket a mostani fris-
sités is atvett és megerésitett (4). Ezek a 10 éves kar-
dialis eseménykockazatot becsllték meg (nem csak a
halalozasét, mint a SCORE) olyan egyéneknél, akiknél
nem all fenn igazolt kardiovaszkularis betegség vagy
cukorbetegség (I. osztaly).

Ez az orszagokat négy kockazati kategoriaba sorolja
(kis, kbzepes, nagy és igen nagy). Magyarorszag Alba-
nia, Bosznia-Hercegovina, Horvatorszag, Csehorszag,
Esztorszag, Kazahsztan, Lengyelorszag, Szlovakia és
Torokorszag tarsasagaban a nagy kockazatu veszé-
lyeztetettségi kategoriaba kerult. A tablazat kilénbdzd
klinikai és életmo6di paraméterek alapjan (nem, életkor,
vérnyomas, non-HDL-koleszterin, dohanyzas) ad meg
egy pontszamot (négy kockazati kategériaban masok a
kapott értékek), amellyel egy kiseqit6 tablazatban sza-
zalékértékben megbecsilhetd a beteg 10 éven bellli

kardiovaszkularis eseményének kockazata. A kardio-
vaszkularis kockazat felllvizsgalt kiszdbértékei a ko-
vetkezok:

Nagyon nagy kockazat: SCORE2 vagy SCORE2-OP 220%
SCORE2 vagy SCORE2-OP 10-20%
SCORE2 vagy SCORE2-OP 2-10%

SCOREZ2 vagy SCORE2-OP <2%

Nagy kockazat:
Kdzepes kockazat:
Kis kockazat:

A SCOREZ2 vagy SCORE2-OP altal kézepes kockaza-
tunak mindsitett betegek esetében a kockazati besoro-
las finomitasa érdekében (lla osztély, B szint) a koszo-
raér-kalcium pontszamat kell figyelembe venni, amelyet
kontrasztanyag nélkili CT-vizsgalatbol vagy carotis vagy
femoralis plakk kimutatasabél szarmaztatnak. A 1épés
teljesen észszerd. Mert nyilvanvalé az igen nagy koc-
kazat jelenléte, ha szignifikans koszoruér- vagy carotis-
plakk igazolodik (esemény kapcsan vagy anélkil), de mi
lenne a helyzet egy 30%-0s plakk igazolasa utan? Ha a
kockazati besorolas alapjan csak kdzepes kategoériaba
is esne, a kockazatmodositas révén ,szintet ugrik”, szi-
gorubban kell kezelniink, hisz a célunk az, hogy a plakk
ne névekedjen, illetve regressziét érjunk el (azaz 50%-
nal jelentésebb LDL-C-csdkkentésre van szilkség).

Kockazatmoédositok

A SCORE2 hasznalata tovabbra is érdeklédésre tart
szamot a lakossag kérében, mig a képalkotas (amely-
nek a szerepe névekvd, de még nem eléggé, ami mo-
g6tt orvosi-gazdasagtani okok allnak) lehetdvé teszi az
egyeéni szintl kockazat jobb meghatarozasat.

A szakért6k egyre inkadbb tamogatjak a személyre sza-
bott kockazatértékelést.

Kiemeltek szamos olyan kockazatmodositot, amelye-
ket a mérsékelt sziv-ér rendszeri kockazattal rendel-
kez6 betegeknél figyelembe kell venni a besorolas (lla
osztaly) finomitdsahoz, azaz ezek megléte esetén na-
gyobb kockazatba sorolandé a beteg.

Ez a megkozelités kuldndsen hasznos lehet annak el-
déntésekor, hogy egy adott egyén esetében mikor in-
dokolt a terapias beavatkozas. A kockazatmodositd
tényez6ket két csoportba soroljuk (1. tablazat), legtébb
a klinikai-demogréfiai kategériaba tartozik, a magas
Lp(a)- és CRP-szint a biomarkerek kézé. A tablazatban
nem szerepel, de Gjra megemlitjik a kimutatott plakk
kockazatmodosito jelentdségét.

(A képalkot6 vizsgalatok anyagi terhe hatraltatoé ténye-
z8 a gyakori alkalmazasban. Kedvez8bb kéltség-ha-
szon aranyt érlnk el egy olyan egyéni értékeléssel,
amely a mesterséges intelligenciara is tamaszkodik a
képek értelmezésében. Egy ilyen eszkdzzel végzett ki-
sérletek mar hatékonynak bizonyultak a koszoruér-CT
és a vaszkularis Doppler-eredmények elemzésében.
Ezért remélhetd, hogy tdbb képalkotasi lehetéség lesz
majd alacsonyabb kdltséggel.)

Az epidemiolégiai adatok azt mutatjak, hogy a SCORE2
és SCORE2-OP médszerrel végzett kockazatértékelés
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1. TABLAZAT. A kockazatbesorolast segité kockézatmddosi-
t6 tényez8k a SCORE2- és a SCORE2-OP-tablazatokon tdl
Klinikai/demografiai allapotok

« korai kardiovaszkularis esemény (férfiaknal <55, néknél

<60 év) a csaladi anamnézisben

- nagy kockazatu etnicitas (pl. Dél-Azsia)

« stressztlinetek és pszichoszocialis stressz

* szegénység

* obesitas

- fizikai inaktivitas

« kronikus immunbetegségek vagy gyulladasok

* nagy pszichiatriai betegségek

* korai menopauza

* terhesség alatti preeclampsia vagy hipertonia

* HIV-fertézés

* obstruktiv alvasi apnoe szindroma
Biomarkerek

« folyamatosan magas hs-CRP (>2 mg/l)

* magas Lp(a) (>50 mg/dl vagy >105 nmol/l)

bizonyos betegcsoportokban, kilénésen a fiatalabb be-
tegeknél nem kielégité (kulénésen, ha pl. csaladi hal-
mozddas van érbetegség tekintetében).

Azon betegek esetében, akik mérsékelt kockazatinak
tlinnek, de kockazatmoédosito tényezével rendelkeznek,
a képalkoté vizsgalatok jelentds segitséget jelenthet-
nek a kockazat pontosabb meghatarozasa és a kezelés
elkezdése érdekében.

A HDL mar nem tekintheté védéfaktornak, mar nem
szerepel a sziv-ér rendszeri kockadzat médosité ténye-
z8jekent.

Uj gyégyszerek

A magas lipidszintek kezelésére az id6kdzben leza-
rult klinikai vizsgalatok eredményei alapjan néhany Uj
szert kilon is emlitettek és pozicionaltak. A bempedon-
sav (Nilemdo, Nustendi) ma mar ajanlott elsédleges
és masodlagos megel6zésre, kuléndsen statinintole-
ranciaban vagy ellenjavallatban szenvedd betegeknél
(I. osztaly). A bempedonsav a statinok, az ezetimib és
a PCSK9-gatlok utan a negyedik szer, amelynek az
LDL-C-cstkkentésen at igazolodott a kardiovaszkularis
eseményeket mérséklé hatasa (5). Nalunk jelenleg nin-
csen forgalomban.

Az evinacumab (Evkeeza) egy rekombindns human
monoklonalis antitest, amely az angiopoietinszer(d fe-
hérje 3 (ANGPTL3-) gatldja, és megfontolandd a homo-
zig6ta familiaris hypercholesterinaemia kezelésében.
A volanesorsen egy antiszensz oligonukleotid (Wayliv-
ra), amely sulyos hypertriglyceridaemia esetén javallt
(300 mg/hét szubkutan, lla osztaly), familiaris chylomic-
ronaemia szindrbma miatt sulyos hypertriglyceridaemi-
aban (>750 mg/dl = 8,5 mmol/l) megfontolhaté a has-
nyalmirigy-gyulladas megel6zésére.
Hypertriglyceridaemia esetén megerdsitették a nagy

dozisu ikozapent-etil (IPE) alkalmazasi ajanlasat, ez
2019-ben is szerepelt. Ennek az omega-3-szarmazék-
nak az alkalmazasa nagy doézisban (2x2 g/nap) a sta-
tinkezelés mellett fontoland6 a magas vagy nagyon ma-
gas kockazatu betegeknél, akiknek a trigliceridszintje
>135 mg/dl (1,52 mmol/l) (lla osztaly). A REDUCE-IT-
vizsgalat a sulyos kardiovaszkularis események 23%-
0s csOkkenésérél szamolt be kdzel 5 éves median ko-
vetési id6 utan, nagy adagu IPE-kezelés mellett (6).

Ez a fokuszalt frissités tamogatja a 2019-es ESC/
EAS iranyelvek Ilb osztalyu ajanlasait a fenofibrat vagy
bezafibrat alkalmazasara vonatkozdan, azaz ha statin-
vagy statin + ezetimib terapiaval LDL-C-célértéket értiink
el, és magas trigliceridszint marad, a fibratok adasa jén
szbba (2). A jelen iranyelvben nem szerepel, de itt meg-
emlitjik a fenofibratnak a mikrovaszkularis végpontokra,
diabéteszes retinopathiara igazolt kedvez6 hatasat (11).

Az ACS-kezelés

Az LDL-célértékek valtozatlanok maradtak
A 2019-es ajanlasok jelentdsen csotkkentették a célér-
tékeket, nevezetesen az LDL-C <1,4 mmol/l-re a na-
gyon nagy kockazatu betegeknél (I. osztaly, A szint).
Tovabbra is 1 mmol/I-nél kisebb LDL-C-kisz&bértéket
lehet megfontolni (lIb osztaly) azoknal a betegeknél,
akiknél extrém kardiovaszkularis kockézat van, akiknél
megerdsitett ateroszklerézis és visszatérd érrendszeri
események jelentkeznek a maximalisan toleralhaté do-
zisu intenziv kezelés ellenére, vagy akiknél polivaszku-
laris ateroszklerodzis all fenn.

Kombinaciok

Amikor az olyan életmédbeli intézkedések, mint az ét-
rend, a testmozgas, a cukorbetegség kontrollja és a do-
hanyzasroél valé leszokas, nem viszik le célértékre az
LDL-C-t, a gy6gyszeres kezelés elengedhetetlen. Az Uj
ajanlas kifejezetten ,kombinacidparti”.

Az iranyelv szemlélete szerint kdnnyebben elérhetjik
céljainkat a lipidcstkkenté kombinacidkkal, kuléndsen a
maximalisan toleralhaté dézisu statin és az ezetimib kom-
binacidjaval, amelyet mostantdl rutinszertien kellene a ke-
zelésbe vonni, mert hatékony, jol toleralhaté és olcso.

Az 1. abra a monoterapias és kombinaciés lipidcstkkentd
kezelésekkel elérhetd LDL-C-cstkkenté hatasokat mutat-
ja be. Lathat6, hogy négyes kombinacioval (nagy intenzi-
tasu statinok, ezetimib, bempedonsav és PCSK9-inhibito-
rok) akar 86%-os cstkkenést lehet elérni.

Az ACS lipidcsokkentd kezelése

Az ACS az igen nagy, vagy ha két éven belil ismét-
16d6 eseményrdl van sz6, extrém nagy kockazati ka-
tegériat jelent. Nagy létszamu, vulnerabilis csoportrol
van sz0, ahol a lipidcstkkentést az esemény ismétl6-
dése, az ateroszkler6zis megallitdsa vagy regresszioja
érdekében nagyon pontosan kellene végezni. A célér-
tékek elérését, azaz a lipidcsékkentés minéségét méré
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1. ABRA. A kiilénbdz8 lipidesdkkentd terapiakkal és azok kombinacidival elérhetd atlagos LDL-koleszterin-csdkkentd hatasok

magyar és nemzetkdzi vizsgalatok azt mutatjak, hogy
az 1,4 mmol/l LDL-C-célértéket csak a betegek 6tdde
éri el (7). Ugyanakkor a svéd infarktusregiszterben, a
SWEDEHEART-ban a célérték elérése 60% feletti, ami
nagyrészt a szisztematikus betegellendrzési rendszer-
nek, valamint a statin mellé adott ezetimib 60% feletti
gyakorisaganak kdszénhet6 (8).

A régi fokozatos megkozelitéssel szemben a jelen
ajanlas a korai intenziv kezelést helyezi el6térbe. Két
fontos megallapitast tesz (2. tablazat). Az egyik, hogy
azon betegek esetében, akik a felvétel el6tt barmilyen
lipidcs6kkentd terapiaban részesiiltek, ACS miatti hos-
pitalizacio alatt az LDL-C-szint tovabbi csékkentése ér-
dekében a lipidcstkkentd terapia intenzifikalasa ajan-
lott. Ez a gyakorlatban azt jelenti, hogy ha csak statint
kapott korabban a beteg, akkor nagy intenzitasu statin
és ezetimib javaslattal kellene hazaengedni (9), ha ezt
a kombinacioés terapiat kapta korabban, akkor statin +
ezetimib + PCSK9-gatl6 harmas kombinaciéval lenne
emittalva. Ahol hozzaférhetd, a kombinalasba a bem-
pedonsav a PCSK9-gatl6 elétt beléphet, illetve statinin-
tolerancia esetén a statin helyett.

A masik fontos ajanlas, hogy ACS miatti hospitalizacio so-
ran azoknal a betegeknél, akik kordbban nem részesul-
tek lipidcstkkent6 kezelésben, és akik 6nmagaban a sta-
tinterapiatol varhatéan nem érik el az LDL-C-célértéket,
mérlegelni kell nagy intenzitasu statin és ezetimib kombi-
nalt terapia megkezdését mar a hazaengedés el6tt.
Természetesen idehaza figyelembe kell venniink az ér-
vényes biztositoi szabalyozast, és reméinlnk kell, hogy
az ezetimib tdbb mint 20 éves, mar régdéta tulhaladott
ell. pontjat médositjak.

Lp(a)

Az Lp(a) az utdbbi idében sokat szerepel az orvosi iro-
dalomban. Szintje tulnyomoérészt genetikailag megha-
tarozott. A magas Lp(a)-szint prevalenciaja vilagszerte

korilbelll 20-30%-o0s, 1,5-3-szorosara noveli a kardio-
vaszkularis kockazatot, az dsszefiiggés linearis, minél
magasabb a szérumszint, annal nagyobb a kockéazat.
Szintjének ismerete nélkil az abszolut kardiovaszku-
laris kockazat 1ényegesen alulbecsilhett, a frissitett
iranyelvben kockazatemel6 tényez8ként szerepel. A
jelenlegi irdnyelv — a korabbihoz hasonlbéan — azt java-
solja, hogy mindenkinek egyszer életében legyen meg-
hatarozva. Magas szérumszint esetén (>50 mg/dl vagy
>105 nmol/l) javitani kell az egészséges életmdddal
kapcsolatos tevékenységeket, és még erélyesebben
kell kezelni a tobbi kardiovaszkularis kockazati ténye-
z6t. Az Lp(a)-szintet specifikusan csbdkkentd szerek
(olpasiran, pelacarsen, muvalaplin) a klinikai fejlesztés
elérehaladott stddiumaban vannak (10).

HIV-fert6zo6tt betegek, rakos betegek
statinterapiaja

HIV-fert6zott betegek szamara a pitavastatin ajanlott
elsédleges megel6zésként a 40 év felettieknél (I. osz-
taly). Ez a REPRIEVE- (Pitavastatin to Prevent Cardio-

2. TABLAZAT. Ajanlés az akut koronariaszindréma miatt
hospitalizalt betegek lipidcsokkentd kezelésére

Javaslatok Osztaly  Szint

Azon betegek esetében, akik a felvétel

el6tt barmilyen lipidcsékkentd terapiaban

részeslltek, ACS miatti hospitalizacio c
alatt az LDL-C-szint tovabbi csdkkenté-

se érdekében a lipidcstkkentd terapia

intenzifikalasa ajanlott.

Az ACS miatti hospitalizacié soran azok-
nal a betegeknél, akik korabban nem
részesliltek lipidcsokkentd kezelésben,
és akik 6nmagaban a statinterapiaval
varhatdéan nem érik el az LDL-C-célér-
téket, mérlegelni kell nagy intenzitasu
statin és ezetimib kombinalt terapia
megkezdéseét.
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Az LDL-C véltozasa (%)

-45 = 37,9
5 mg rosuvastatin  Placebo

Halolaj

Fahéj

Voros rizsbol
késziilt éleszté

Fokhagyma Kurkuma N&vényi

sterolok

2. ABRA. 5 mg rosuvastatin, placebo és kiilénbdzé étrend-kiegészitsk LDL-koleszterin-szint-csdkkentd hatasa a SPORT-vizsga-

latban (Supplements, Placebo, or Rosuvastatin Study)

vascular Disease in HIV Infection) vizsgalaton alapul,
amely a sulyos sziv-ér rendszeri események kockaza-
tanak 35%-os csokkenését mutatta ki.

Azoknal a rakos betegeknél, akik antraciklin-alapu kemo-
terapiat kapnak, és akiknek nagy vagy igen nagy a sziv-ér
rendszeri toxicitasi kockazatuk, a kardioonkolégiai iranyel-
vekkel 6sszhangban szintén fontoléra kell venni a statin-
terapiat els6dleges megel6zés céljabdl (lla osztaly) (12).

Etrend-kiegészitok

Az adekvat lipidcsdkkentd terapiaval szemben a be-
tegek gyakori érve, hogy természetes anyagokkal,
étrend-kiegészitbkkel prébalkoznanak elészér. Az
irdnyelvek nem javasoljak az étrend-kiegésziték vagy
vitaminok hasznalatat a sziv-ér rendszeri kockazat
csOkkentése érdekében, mivel ezek jétékony hatasa-
inak bizonyitékait nem tartjak elégségesnek (lll. osz-
taly). Az egyes étrend-kiegésziték csak annyira fogad-
hatok el lipidcsokkentési céllal, amennyire az LDL-C-t
csOkkentik. Pl. a vords rizsbdl késziilt élesztének,
amely lovastatint tartalmaz, mérheté LDL-C-csdkken-
t6 hatasa van, ugyanakkor mellékhatasokat is okozhat.
A SPORT-vizsgalat (Supplements, Placebo, or Rosu-
vastatin Study) azt igazolta, hogy a leggyakrabban ilyen
célra alkalmazott étrend-kiegészitbknek elenyészd
LDL-C-csokkentd hatasuk van az 5 mg rosuvastatinhoz
képestis (2. abra) (13).

Természetesen az életmdd, a taplalkozas és a testmoz-
gas tovabbra is elengedhetetlen. Ha ez nem elég, akkor
ma mar szamos gyégyszerink van, amelyeket kombi-
nalhatunk a terapias célok elérése érdekében.

Elindult az ESC Chat is (https://www.escardio.org/Gu-
idelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deri-
vative-products/Chat), egy mesterséges intelligencian
alapulé chatbot, amely kizarélag az ESC klinikai gya-
korlati iranyelveire tamaszkodva valaszol a klinikusok
kérdéseire. Ez az eszkdz mobilverzidban is elérhetd.

Nyilatkozat
A szerzbk kijelentik, hogy az &sszefoglald kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben

pénzligyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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Beszamolé

Bemutatom Tiindét, a 46 éves, hiperténias,
akut koronariaszindréoman atesett nobeteget

A Magyar Hypertonia Tarsasag kongresszusan, az Egis szimpdziumanak kdézéppontjaban Tiinde esete allt, aki sportos
életmodja és relative fiatal életkora ellenére szivinfarktuson esett at. A négy el6adé killénbdzé nézépontbdl vilagitotta
meg a tanulsagokat: Jarai Zoltan a vernyomaskezelés jelentdségét hangsulyozta, Tomcsanyi Janos pedig elsésorban
a lipidcsokkentés fontossagara hivta fel a figyelmet. Aradi Daniel az antitrombotikus terapia lehetéségeit és kihivasait
ismertette, mig Juhasz Mark a gasztroenteroldgiai vonatkozasokat, kildndsen a vérzeéses rizikd és a gasztroprotekciod
kérdését elemezte. Az eset j6l mutatja, hogy az enyhe hipertonia és a mérsékelten emelkedett koleszterinszint sem
hagyhaté figyelmen kivil, kilénésen pozitiv csaladi anamnézis esetén, és emlékeztet arra, hogy még a latszélag
egészséges, aktiv emberek esetében is kulcsfontossagu a rizikdfaktorok korai felismerése és kezelése.

A 46 éves, sportos életet él6 Tiin-
de esetét Harangi Mariann pro-
fesszor, a szimpdzium (léselnd-
ke mutatta be a hallgatésagnak.
A paciens nem dohanyzik, nincs
tulsulya, rendszeresen sportol, és
bar a csaladi anamnézisben kréni-
kus koronariaszindroma (CCS) és
T2DM szerepel, sajat kortorteneté-
ben mindéssze enyhe hipertonia és
mérsékelten emelkedett koleszterinszint emlithetd, ame-
lyek gydgyszeres kezelésében nem volt egyattmikodo.
Egy napon azonban Tiindénél visszatérd, a bal vallévet
érinté fajdalom jelentkezett, amely kezdetben mozgas-
szervi eredetlinek tlint; az EKG- és szivultrahang-vizsga-
lat érdemi eltérést nem mutatott. Nemsokara azonban a
beteg intenziv osztalyra kerlt, ahol az EKG ST-elevacios
infarktus képét adta, a koronarografia pedig a LAD proxi-
malis szakaszan igazolt szignifikans szlkiletet. DES be-
Ultetése és allapotanak rendez6dése utan Tiinde aszpi-
rin-prasugrel-rosuvastatin-ramipril  terapiaval tavozott
otthonaba.

Hogy mit gondolhatunk a beteg 144/85 Hgmm-es vér-
nyomasarol, 2,4 mmol/l-es LDL-C-szintjérél, és hogyan
elézhet6é meg egy Ujabb kardiovaszkularis esemény —
errél négy szakértd fejtette ki véleményét a szimpdzium
eléadasain.

A hiperténia szerepe a koszoriér-betegségekben

Vajon meg lehetett volna elézni ezt az esetet? — tette fel a
kérdést Jarai Zoltan professzor, a Szt. Imre Egyetemi
Oktatokorhaz kardioldgiai profilianak vezetdje, aki azt ele-
mezte, hogy a kivizsgalas, valamint az obstruktiv koronaria-

betegség valdszinliségének felmé-
rése az iranyelveknek megfeleléen
tértént-e. Az ESC-ajanlasok szerint
ugyanis a tlnetek, a rizikotényezék
és a tovabbi klinikai jellemzdk egydit-
tes mérlegelése sziikséges a don-
téshozatalhoz.

A vallovi fajdalom, a csaladi anam-
nézis, a magas LDL-C-szint, a hi-
perténia, az életkor és a ndi nem
alapjan Tiinde tulajdonképpen alacsony rizik6ju kategori-
aba tartozik, ahol az iranyelv szerint a kivizsgalas halaszt-
haté lett volna. Fontos kériilmény azonban, hogy egészsé-
ges életmddjara hivatkozva a beteg a gyogyszeres terapiat
mindig elutasitotta. A hazai hipertonia-iranyelvben elsé
osztalyu ajanlas, hogy a koszoruér-betegség megel6zé-
sére a vérnyomas gyogyszeres kezelése ajanlott, és a 6
vérnyomascsokkenték mindegyike alkalmas erre. Tiindét
kezelni kell — véli Jarai professzor, majd hozzatette: ha-
zankban az eseti vérnyomasmérések szerint a lakossag
tébb mint fele (56%-a) a 140/90 Hgmm feletti értéket mu-
tatja. Koszoruér-betegség esetén azonban a célérték en-
nél alacsonyabb: a hazai iranyelv szerint a kezelés meg-
kezdése mar emelkedett normalis vérnyomasnal (130/80
Hgmm felett) indokolt, nagy kardiovaszkularis (CV) rizikd
mellett pedig a céltartomany 120-130/70—80 Hgmm.

Milyen terapias elvek szerint kezeljiik

a koronariabetegek hiperténiajat?

Az antihipertenziv szerek kdzott elsé osztalyu evidencia-
szinttel szerepelnek az ACE-gatlok, illetve intolerancia
esetén az ARB-k, valamint a béta-blokkolok. Anginazo
hipertoniasoknal kiléndsen elényds a béta-blokkold és a
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kalciumcsatorna-blokkolé kombinacidja, emellett B szin-
ti ajanlassal a szivfrekvencia cstkkentése is megfogal-
mazodik. Bar Tiinde pulzusa normal tartomanyban volt, a
Magyar Hypertonia Regiszter szerint a betegek 40%-anak
nyugalmi szivfrekvenciaja meghaladja a 80/percet.

Jarai professzor a terapias algoritmusokat is bemutatta:
koronariabetegség esetén els6ként ACE-gatl6é (vagy into-
lerancia esetén ARB) és béta-blokkol6 kettés kombinacio-
ja javasolt, angina fennallasakor kalciumantagonista hoz-
zaadasaval. Ha a beteg nem anginazik, alternativaként
tiazidszerd diuretikum valaszthaté harmadik szerként. Az
eurdpai iranyelvek hangsulyozzak, hogy CCS, hipertoénia,
diabétesz vagy szivelégtelenség egyittes fennallasakor
az ACE-gatl6 alkalmazasa els6 osztalyu ajanlas, s6t még
normotenziés, de magas CV kockazatu betegek esetén is
mérlegelendd.

Tiinde esetében tehat a vérnyomascsokkenté kezelést
mindenképpen intenzifikalni sziikséges: a cél a 120—-130/
70-80 Hgmme-es tartomany elérése. Az ACE-gatlo és bé-
ta-blokkolé mellé idedlis valasztas lehet egy megfeleld
dozisu kalciumantagonista.

A kovetkez6 esemény megelSzése

Tomcsanyi Janos professzor, a
Budai Irgalmasrendi Korhaz Kar-
diologiai Osztalyanak vezetbje az
el6adasa elején ramutatott: sokan
ugy vélik, ha egészségesnek érzik
magukat, nincs jelentéségik a ki-
sebb laboreltéréseknek vagy enyhe
vérnyomas-emelkedésnek. A 2025-
0s Focus Update alapjan Tiinde
LDL-koleszterin-értéke mar a ma-
gas, illetve nagyon magas rizikétartomanyba sorolhaté.

A 2025-6s ajanlas szerint akut koronariaszindroma (ACS)
utan nagyon magas rizikéju betegeknél mar a hospitaliza-
cio alatt indokolt a nagy intenzitasu statin mellé ezetimib
adasa (lla ajanlas), mivel ez jelentdsen segiti a célérték el-
érését. Tomcsanyi professzor a SWEDEHEART-vizsgalat
adataival illusztralta: azoknal, akiknél a statin mellé koran
hozzaadtak az ezetimibet, jéval tdbben érték el a célérté-
ket, és a halalozas is alacsonyabb volt, mint a késén vagy
egyaltalan nem kezeltek kérében. A legnagyobb elényt az
alcsoportok kézil a stroke-prevenciéban mutattak ki.

Bar sok beteg még ezetimib mellett sem éri el a kivant
LDL-C-szintet, a terapia hozzaadasa minden esetben ja-
vitja az esélyt. Tomcsanyi professzor utalt Reiber Istvan
és munkatarsai vizsgalataira, amelyek arra hivtak fel a
figyelmet, hogy az egy tablettaban adott statin-ezeti-
mib kombinacidé szamottevéen noveli a betegek terapias
egyuttmikodését.

Mit tehettiink volna Tiindéért?

Tindének j6 a balkamra-funkcioja, nincs rezidualis iszké-
miaja, anginaja vagy egyéb tarsbetegsége. Kilatasai ked-
vezBek, de csak akkor, ha idében elkezdjik a megfeleld

stratégiai kezelést. Tomcsanyi professzor hangsulyozta a
betegedukacié és a meggy6zés fontossagat. Az inicialis
terapiabdl hianyzott a nagy dézisu statin, valamint indo-
kolt lett volna az ezetimib hozzaadasa is. A béta-blokko-
|6k, Ujabb vizsgalatok szerint, 5nmagukban nem javitjak a
posztinfarktusos mortalitast, ugyanakkor, ha a beteg ko-
rabban mar kapott béta-blokkolo6t, annak folytatasa szik-
séges.

Tomcsanyi professzor szerint a diagnosztikaban nagy el6-
relépést jelentene az Lp(a)-szint meghatarozasa. Magas
érték esetén ugyanis indokolt a csalad szlirése, és a gene-
tikai hattér ismerete a betegek terapias egyuttmikodését
is javitana. Az Lp(a) jelentéségét mutatja, hogy emelkedé-
sével linearisan nd a kardiovaszkularis események szama,
ezért a vizsgalat fiatalkorban is ajanlott. A kardiovaszkula-
ris kontinuum kapcsan kiemelte: a folyamat nem mindig fo-
kozatos, sokszor az els6 manifesztacido maga az infarktus
vagy a hirtelen szivhalal. Maig nem tudjuk, miért okoz a
proximalis elzarédas egyeseknél halalos kamrafibrillaciot,
mig masoknal a stentelés akar 20 éves tulélést biztosit.
Tiinde a megel6zés bizonyos lépéseirél mar lemaradt, de a
kovetkez6 esemény még elkeriilheté. Nem sok gyogyszer-
re van szilksége, de azokat kdvetkezetesen szednie kell, és
tudataban kell lennie annak, hogy egészséges életmddija
ellenére is magas rizikéju beteg — hangsulyozta az eléado.

Antitrombotikus terapia

A Kkorai intervencié utan a hosszu
tavu eredmények kulcsa a lipidcsok-
kentés, de az is meghatarozo, hogy
milyen antitrombotikus kezelést és
meddig alkalmazunk infarktus utan
— hangsulyozta Aradi Daniel egye-
temi docens, a Balatonftiredi Allami
Szivkérhaz féorvosa. Mint elmond-
ta, Tiinde aszpirin-prasugrel kombi-
naciéja megfelelt az iranyelveknek,
hiszen intervencié utan kettés TAG-kezelés sziikséges.
Az ADP-receptor-gatlok két f6 opcioja a prasugrel és a
ticagrelor, bar bizonyos vizsgalatokban a prasugrel stent-
trombdzisban elényésebbnek bizonyult. Clopidogrelt csak
akkor javasolt adni, ha a két korszer(ibb szer nem elérhet6
vagy kontraindikalt. Magyarorszagon azonban tovabbra is
korlatozott a hozzaférés, igy a statisztikak szerint az ese-
tek kézel 70%-aban még mindig clopidogrelt alkalmaznak.

Milyen lehetéségeink vannak a terapia
leépitésére?

A gybégyszervalasztas mellett a terapia id6tartama is
kulcskérdés. Az iranyelvekben megjelentek roviditett és
deeszkalacios stratégiak, amelyekben 1-6 honap utan
monoterapiara valtanak, bar ezek nem |. osztalya ajan-
lasok. Harom hénap elteltével elhagyhatd az aszpirin, ha
a beteg a tovabbiakban erésebb ADP-receptor-gation
(prasugrel vagy ticagrelor) marad. A clopidogrel mono-
terapiara nem alkalmas, mert hatasa valtozo, és nonres-
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ponderekben klinikailag veszélyes. Az aszpirin elhagyasa
50%-kal csdkkenti a vérzéskockazatot, mikbzben a trom-
botikus események aranya nem né — igy harom hénap
utan biztonsagos zona alakul ki.

Mi torténjen egy év mulva?

A 12 hénapon tuli kezelésre harom f6 stratégiat ismerte-
tett az el6add: az iranyelvekben tovabbra is |. osztalyu
ajanlas, hogy a prasugrelt leéllitva aszpirin-monoterapiat
folytassunk. Ha azonban mar harom hénap utan elhagy-
tuk az aszpirint, a vérzéses kockazat felmérése kulcsfon-
tossagu. Magas vérzéses rizikd esetén hosszu tavon sem
indokolt a kettés kezelés. Alacsony vérzéses, de magas
trombotikus rizikonal viszont erésebb védelem sziksé-
ges: ilyenkor valaszthaté aszpirin + clopidogrel kombina-
cio, clopidogrel-monoterapia, vagy olyan dualis stratégia,
ahol az aszpirin mellé napi 2x2,5 mg rivaroxaban tarsul.
Kijelenthetd, hogy Tiinde vérzéses rizikoja alacsony, a
trombotikus kockazat mértéke azonban nem egyértelm.
Intervencios szempontbdl nem tekintheté magas kocka-
zatunak, nincs diabétesze, és nem all fenn polivaszkularis
érintettség sem. Ugyanakkor a 45 éves kor el6tt jelentke-
z06, korai és akceleralt ateroszklerozis miatt indokolt lehet
egy erésebb protokoll alkalmazasa — véli Aradi Daniel.

A mindennapi gyakorlatban véleménye szerint ilyenkor
két terapias lehetéség jon szoéba. Az aszpirinnel szem-
ben clopidogrel alkalmazasaval kevesebb vérzés fordul
el6, és alacsonyabb a trombotikus szovédmények szama
is. Ugyanakkor fontos hangsulyozni, hogy a clopidogrel
adasa mortalitasi elénnyel nem jar. Az egyetlen stratégia,
amely a trombotikus szévédmények mérséklése mellett a
halalozast is cstkkenti, az aszpirin mellé adott kis dozisu,
napi 2x2,5 mg rivaroxaban kombinacioja.

Tiinde esetében az aszpirin leallitasa az elsé hénapon be-
I0l nem javasolt, ugyanakkor 12 honap utan tébb lehet6-
ség is mérlegelhetd: folytathatd clopidogrel-monoterapia,
illetve valaszthatd az aszpirin-rivaroxaban kombinacio is.
A végsd dontést mindenképpen individualisan, a beteg al-
lapotahoz és rizikoprofiljahoz igazodva kell meghozni.

A kardiolégia és a gasztroenterolégia kapcsolédasi
pontjai

A szimpézium utolsé része gasztroenterolégiai szempon-
tokra fokuszalt; Juhasz Mark gasztroenterologus elsésor-
ban a vérzéses gasztrointesztinalis (Gl) kockazat témaké-
rét emelte ki az eléadasaban.

Noha az adatok jelentds szérast mutatnak, a PCI-n atesett
betegek kérében — még a kérhazi kezelés soran — a Gl vér-
zés el6fordulasa meghaladja a 10%-ot, kilénésen azok-

Roviditések:

nal, akiknél mar valamilyen emész-
tészervi elvéaltozas fennall. Ezek a
szo6védmeények gyakran elsé figyel-
meztetd jelei lehetnek egy rejtett Gl
betegségnek. A GI vérzések halalo-
zasa szignifikansan magasabb, mint
a nem Gl vérzéseké. Infarktus utan,
antitrombotikus kezelés mellett, az
egy éven belilli Gl vérzés incidenci-
aja korllbeldl 1,5%, ami azt jelenti,
hogy minden 70. beteg érintett. Juhasz Mark a Gl vérzés
kockazati tényezdi kozll kiemelte a korabban elszenvedett
vérzést, amely a legnagyobb kockazatot jelenti.

Egy dan regiszter adatai szerint kettés antitrombotikus te-
rapia mellett mind a magas, mind az alacsony rizikéju be-
tegeknél egyre gyakrabban alkalmaznak gasztroprotekci-
o6t, vagyis protonpumpagatlo- (PPI-) kezelést, ugyanakkor
a magas kockazatu betegek 58%-a még mindig nem ré-
szesll megfeleld PPI-védelemben.

A Cardiologia Hungarica folyéiratban 2023-ban kdzolt
konszenzusnyilatkozat — gasztroenterolégusok és kardio-
l6gusok egyuttmikddésében — az antitrombotikus keze-
|és észszer(sitését és a gasztroprotekcid gyakorlatanak
meghatarozasat célozta. Ennek kulcseleme a kockaza-
ti tényez6k pontos definialasa és a beteg egyéni riziko-
elemzésének kotelezd elvégzése. Kockazatnak szamit
példaul a korabbi vagy fennall6 fekélybetegség, kilono-
sen a szovédményes, vérz6 fekély, tovabba a beteg élet-
kora, tarsbetegségei, valamint a kilénb6zé kardiologiai
és nem kardiologiai terapiak. Ha ezek kozll akar egyet-
len kockazati tényez6 fennall, indokolt a protonpumpagat-
16-kezelés megkezdése.

Mit kell tudnunk a protonpumpagatiokrol

a kardioléogiaban?

A protonpumpagatlok térténete immar tébb mint 15 évre
nyulik vissza. Amikor kidertlt, hogy az omeprazol és
egyéb PPl szerek képesek gatolni a clopidogrelt aktiv me-
tabolitta alakit6 CYP2C19 enzimet, ezaltal csokkentve a
clopidogrel hatasat, szamos hatéanyagot vizsgaltak ebbdl
a szempontbdl, és végll a pantoprazol bizonyult a legked-
vez8bb valasztasnak.

Erdekes gyogyszerkélcsénhatas, hogy a protonpumpa-
gatlék amlodipinnel is interakcidéba Iéphetnek: a gyégyszer
lebontasaban szerepet jatsz6 CYP3A enzimet gatolva
megnyujtjak az amlodipin hatasat, igy egyittes alkalma-
zasuk fokozhatja a vérnyomascsokkentd hatast — tudtuk
meg Juhasz Mark eléadasabol.

Vagvélgyi Agnes

ACE-gatl6: angiotenzinkonvertal6enzim-gatlo; ACS: akut koronariaszindroma; ARB: angiotenzinreceptor-blokkol;

CV: kardiovaszkularis; CCS: krénikus koronariaszindréoma; DES: drug eluting stent; ESC: Eurdpai Kardiologiai Tarsasag;

Gl: gasztrointesztinalis; LDL-C: LDL-koleszterin; Lp(a): lipoprotein(a); PCI: perkutan koronariaintervencio; PPI: protonpumpa-
gatlo; T2DM: 2-es tipusu diabetes mellitus; TAG: thrombocytaaggregacio-gatlas

A kézlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szereplé informacidk a szerz6(k) nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazéasakor az érvényes alkalmazasi eléiras az iranyadé.
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Beszamolé

Magyarorszag mint az iranyelvekben
megfogalmazott fix kombinaciok
alkalmazasanak éllovasa

Az MHT-kongresszus Egis-szimpéziumanak eléadasai egy kérképet vazoltak fel arrél, hogy hol tartunk ma a hiperténia
kezelésében. Abrahém Gyérgy professzor adatokkal bizonyitotta, hogy Magyarorszag batran nevezhets a fix kombina-
ciok éllovasanak. Simon Attila professzor a RAAS-gatlas szerepét hangsulyozta a szekunder prevencidban, ramutatva
az ACE-gatlok és a megfelel6 kombinaciok elényeire és indikacibira. Finta Ervin professzor az indapamid szamos
vizsgalati adattal alatamasztott elényeit mutatta be az egyéb diuretikumokkal 6sszehasonlitva. Pall Dénes professzor
a harmas fix kombinacidkroél beszélt, kiemelve, hogy ezek alkalmazasa mar a mindennapok része kell hogy legyen.
Veégull Nadhazi Zoltan felidézte a béta-blokkolok utjat a kezdetektél a mai Ujraértékelésig, és bemutatta, mikor és miért

lehetnek igazan hasznosak.

Magyarorszag batran nevezhetd a
fix kombinaciok éllovasanak a hi-
pertdnia kezelésében — jelentette
ki Abraham Gyérgy professzor, a
szimp6zium moderatora. A mono-
terapiak aranyat mar megel6zte a
kettds fix kombinaciok adasa, de
a harmas fix kombinaciok alkalma-
zasa még elmarad az iranyelvek-
tél. A gyakorlatban a RAAS-gatlok
kombinaciés partnereként né a kalciumantagonistak sze-
repe, és visszaszorulnak a diuretikumok, amelyek kozdl
a tiazidszerU diuretikumok keriilnek el6térbe a klasszikus
hidroklorotiaziddal szemben.

A kornyez6 orszagokban lassabban ugyan, de hason-
16 tendencia figyelheté meg: csékken a monoterapia, és
egyre inkabb nd a fix kombinaciék aranya. Vannak azon-
ban még olyan orszagok (pl. Lengyelorszag, Olaszor-
szag), ahol még mindig er6sen dominal a monoterapia.
Osszességében tehat elmondhatd, hogy Magyarorszag
mutatéi kiemelked&en jok a fix kombinacidk alkalmazasat
illetéen, és ott vagyunk a nemzetkdzi élvonalban.

A fix kombinaciés terapiak standard alapja:
a RAAS-gatlas

Simon Attila, a Balatonfiiredi Allami Szivkérhaz féigazga-
téja, a PTE cimzetes egyetemi tanara az eléadasaban el-
s@sorban a koronariabetegség szekunder prevencibjara,
ezen belll is az ACE-gatlas szerepére helyezte a hang-

sulyt. Mint elmondta, szinte barme-
lyik ajanlasban azt talaljuk, hogy
az antihipertenziv terapia alapja az
ACE-gatlas (intolerancia esetében
ARB), mellette pedig a béta-blok-
kolok jelennek meg. Az ACE-gatlot
tartalmazo alapkezeléshez anginas
betegnél inkabb kalciumantagonis-
tat valasztunk, angina nélkil pedig
kalciumantagonistaval vagy diure-
tikummal egészithetjik ki a kezelést, ha a vérnyomast
csOkkentjuk.

Az ajanlasok kézétti kilénbségek inkabb a vérnyomas-cél-
tartomanyokban latszanak; az ESH és az ESC ajanlasai
kozotti ellentmondasokat a magyar ajanlas probalja felol-
dani. Az ESH pl. hangsulyozza a 120/70 Hgmm alatti érté-
kek kerllését, féleg iszkémias szivbetegeknél — ugyanak-
kor az ESC-iranyelv szerint nem feltétlendl kell visszalépni
a terapiaban, ha a beteg ezen érték ala kerl. A fels6 hatar
kérdésében is érdemes a 130/80 Hgmm alatti értékek el-
érése ebben a betegcsoportban, mert igy kedvezébbek a
hosszu tava eredmények.

Simon Attila szerint érdemes figyelni a svéd gyakor-
latra is. A SWEDEHEART adatai szerint a hiperténias
szivbetegek 79%-a eléri a vérnyomas célértéket, ami
kiemelkedd. Ezt nagyrészt RAAS-gatldkkal érik el, mi-
kézben a béta-blokkolok szerepe ugyan valamelyest
csOkkent, de még mindig a betegek 70%-a szed ilyen
készitményt.

Simon Attila egy friss hazai publikaciora is hivatkozott,
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amely szerint iszkémias esemény utan egy évvel a bete-
gek 54%-a érte el a célvérnyomast. Mivel ebben a popula-
cioban a hipertonia eléfordulasa 70% korili, ez azt jelenti,
hogy a teljes érbetegcsoport 49%-anak sikerult a veér-
nyomasat 140/90 Hgmm-es érték alatt tartani. A kezelés
alapjat nalunk is a RAAS-gatlék adjak, minden negyedik
beteg béta-blokkol6t, minden harmadik pedig kalciuman-
tagonistat is kap.

A hipertoniaparadoxon és hattere

A Balatonfiredi Szivkorhaz 2024-es vizsgalata szerint a
varmegyében €16 infarktusos betegek kdzott a rehabilita-
cidban részt vevék halalozasa harmada volt a részt nem
vevOkének. Bar a periférias érbetegség, a szivelégtelen-
ség és a pitvarfibrillacio névelték a halalozast, meglepd
mddon az infarktusos hipertoniasok jobb tulélést mutattak,
mint a nem hiperténiasok. Ezt a ,hiperténiaparadoxont”
korabban mar Hoffmann és munkatarsainak 2022-es k&z-
leménye is leirta.

Simon Attila ennek magyarazatat abban latja, hogy a hi-
perténiasok nagyobb aranyban és nagyobb dozisban
kaptak szekunder prevencios gyogyszereket, féként
RAAS-gatlokat, amelyek hatékonyan csokkentették a
kockazatot. Ez a béta-blokkolok esetében nem volt ennyi-
re nyilvanvalo: az ACE-gatlokat nem szed6 betegek koc-
kazata nétt, mig a béta-blokkoldkra nem adherens bete-
geknél ez a kapcsolat nem volt igazolhato.

Egy 700 beteg bevonasaval végzett vizsgalatban a tera-
piahlséget is elemezték: j6 adherencianak szamitott, ha
a beteg a gyogyszert az id6 legalabb 80%-aban kivaltot-
ta. A hiperténiasok adherenciaja szignifikansan jobb volt a
RAAS-gatlékhoz, ami minden bizonnyal hozzajarult ked-
vezOBbb tulélésikhoz.

Az ACE-gatlok és kombinalasuk egyéb szerekkel
Egy vizsgalat kimutatta, hogy azoknal az infarktusos be-
tegeknél, akik mar az esemény el6tt RAAS-gatlot szed-
tek, joval kisebb volt a troponinemelkedés, figgetlendl a
hipertoniatol. Ismert, hogy szekunder prevenciéban az
ACE-gatlok 13%-kal csokkentik az 6sszmortalitast, 12%-
kal a kardiovaszkularis halalozast, a RAAS-blokkoldk
18%-kal csdkkentik a reinfarktus kockazatat a placebdhoz
képest. Az ACE-gatlok infarktus utan hatékonyabbnak
bizonyultak, mint az ARB-k, amelyek ACE-gatl6-intole-
rancia esetén jonnek széba. Az iranyelvek is erre adnak
ajanlast, és ez az ajanlas érvényes kronikus koronaria-
szindrémaban is. Simon Attila kiemelte, hogy a fix polipill
kombinaciék kuléndsen elénydsek, mert javitjak az adhe-
renciat, és igy a kimeneteket is.

Az ACE-gatlok mellett a béta-blokkolék hasznosak in-
farktus utan, angina esetén vagy balkamra-diszfunkci-
6ban. Kalciumcsatorna-blokkoléval kombinalva szintén
kedvez6 eredmények sziiletnek. Balkamra-diszfunkcioban
szbba jon még a mineralokortikoidreceptor-antagonista,
az SGLT2-gatlok, szivelégtelenségben pedig a diuretikum
— foglalta 6ssze az ACE-gatlok elényeit és kombinacios
lehetbségeit Simon Attila.

Az anyagcsere-semleges diuretikumok helye
a terapiaban

A tiazid és a tiazidszer( diuretiku-
mok kozti kildénbség alapvetben
a kémiai szerkezetikbdl adodik,
amely meghatarozza a hatasmodju-
kat és a farmakokinetikajukat — hall-
hattuk Finta Ervintél, a Dél-budai
Centrumkoérhaz orvosigazgatéjatol,
cimzetes egyetemi tanartél. Mint el-
mondta, Magyarorszagon a tiazid-
szer( diuretikumok koézll csak az
indapamid érhet6 el. Ez a vegyulet a proximalis tubulus-
ban valasztédik ki, gatolja a natrium-klorid-kotranszpor-
tert, enyhe diuretikus hatast fejt ki, mérsékelten fokozza a
kalium- és magnéziumdritést, mikbzben kevésbé noéveli
a kalcium- és hagysavszintet, mint a klasszikus tiazidok
— sorolta az indapamid hatasmechanizmusanak elemeit
Finta Ervin professzor.

Az indapamid antihipertenziv hatasanak két f6 mecha-
nizmusa van: a natriumdrités fokozasaval normalizalja a
sejten bellli natrium- és kalciumszintet, cs6kkentve az ér-
fal érzékenységét a vazokonstriktorokra; emellett kézvet-
len értagitd hatasa is van, amelyet vazodilatator hatasu
prosztaglandinok termelésének és a kaliumcsatornak ak-
tivitasanak fokozasaval ér el a vegyllet. Tovabbi elényds,
pleiotrop hatasai is ismertek: gatolja az adrenalinindukalt
thrombocytaaggregaciét, mérsékli bizonyos névekedési
faktorok termel6dését, valamint renoprotektiv hatassal is
bir.

Hatékonysag és rizikécsokkentés

Az indapamid 1,5 mg SR vérnyomascstkkentd hatasa
szinte megegyezik az antihipertenziv terapiaban ma mar
nem alkalmazott 50 mg-os hidroklorotiazidéval — tehat
erbteljes antihipertenziv hatasa van. Ezt t6bbek kdzott a
PICASSO-vizsgalat is igazolta, ahol hidroklorotiazidot tar-
talmazo6 kombinaciérol perindopril + indapamid kombina-
ciora valtva jelentés vérnyomascsokkenést tapasztaltak.
A vizsgalat azt is bizonyitotta, hogy a kombinaciés kezelés
soran az 6sszes metabolikus paraméter javult. Ez jelentés
kilénbség a hidroklorotiazidhoz képest, amely bizonyitot-
tan rontja pl. az OGTT vizsgalatok eredményeit, és doézis-
fliggé modon emeli az Uj keletl diabétesz kockazatat.
Szamos tanulmany bizonyitotta az indapamidalapu tera-
pia elényeit kardiovaszkularis végpontokra is: kedvezden
hat a balkamra-hipertréfiara, csékkenti az albumin/kreati-
nin aranyt, mérseékli a stroke, a nem halalos infarktus és a
szivelégtelenség kockazatat, csékkenti a vaszkularis és
Osszhalalozast. A vizsgalatok k6ézul Finta Ervin elsésorban
azt a 112 ezer beteg adatait feldolgozo elemzést emelte ki,
amelyben a diuretikumok 14%-kal cs6kkentették a kardio-
vaszkularis eseményeket; ezen belll a tiazidszer( szerek
22%-kal, mig a klasszikus tiazidok csak 8%-kal. Az inda-
pamidterapia 15%-kal cs6kkentette az 6sszhalalozast, és
21%-kal a kardiovaszkularis halalozast.
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Az indapamid kombinaciodi és az ajanlasok

A perindopril + indapamid kombinaci6 hatékonysagat sza-
mos nagy vizsgalat bizonyitja: a HYVET-ben 80 év felet-
tiek kdrében is javitotta a tulélést, és csdkkentette a kar-
diovaszkularis eseményeket; az ADVANCE diabéteszes,
magas rizikéju betegekben mutatott mortalitascsékkentd
és renoprotektiv hatast, amely tartésan, 5 éves kezelés
utan is fennallt az ADVANCE-ON utankoévetésben is;

a PROGRESS stroke szekunder prevenciéban igazolta a
kombinacié elényeit, amely vesebetegekben szintén ha-
tékonyan lassitotta a progressziot. A FORSAGE-vizsga-
lat szerint a kombinacio tulsulyos és obes betegekben is
eredményesen alkalmazhat6. A PREMIER-vizsgalat azt
mutatta, hogy a perindopril/indapamid fix kombinaciés ke-
zelés nagyobb albuminuria-csdkkenést biztosit, mint az
enalapril.

El6éadasa végén Finta Ervin 6sszefoglalta az iranyelvek
indapamidra vonatkozé ajanlasait: az iranyelvek szerint a
RAAS-gatléhoz kalciumcsatorna-blokkolét vagy diureti-
kumot kell tarsitani, elényben kell részesiteni a tiazidsze-
rd diuretikumokat — tiazidok csak akkor javasoltak, ha az
elébbiek nem elérheték. A 2025-6s hazai ajanlas kieme-
li, hogy nalunk a tiazidszer( diuretikumok egyetlen kép-
visel6je az indapamid, amely hatékonyabb és hosszabb
hatasu, mint a szokasos dozisu hidroklorotiazid. Osszes-
ségében tehat a tiazidok és a tiazidszerl diuretikumok
egyarant els6ként valasztandok, de hatékonysag, anyag-
cserehatas és kardiovaszkularis rizikbcsokkentés szem-
pontjabdl a tiazidszerl szerek egyértelmien elénybseb-
bek — fogalmazta meg eléadasa Gzenetét Finta Ervin.

A harmas fix kombinaciés megoldasokkal
a nemzetkozi publikaciék élvonalaban

Valamennyi iranyelv egyetért ab-
ban, hogy a hiperténia kezelésének
alapja a kombinaciods terapia — sz6-
gezte le eléadasa elején Pall Dé-
nes professzor, a Debreceni Egye-
tem egyetemi tanara, aki mindjart
meg is indokolta ezt: az emelkedett
vérnyomas tobb tényez6 — fokozott
RAAS- aktivitas, megndvekedett
keringé volumen és fokozott perifé-
rias ellenallas — kdvetkezménye, amelyek kilonb6zé mér-
tékben jatszanak szerepet a kdrkép kialakulasaban.

Logikus tehat, hogy a kezelésnek is t6bb tamadaspontu-
nak kell lennie: a RAAS-aktivitas ellen ACE-gatld, a vo-
lumen csokkentésére diuretikum, a periférias érellenallas
mérséklésére pedig kalciumcsatorna-blokkol6 alkalmaz-
haté. Emellett vannak jarulékos hatasok is, ami indokolja,
hogy az ACE-gatlok kdzil miért a perindoprilt, a kalcium-
csatorna-blokkolok kézil az amlodipint, a diuretikumok
kozll pedig az indapamidot preferaljuk. A perindopril bi-
zonyitottan hatékony szivinfarktus utan, az amlodipin ked-
vezden lassitja az ateroszklerozis progressziojat korona-
riabetegekben, az indapamid esetében pedig egy olyan

anyagcsere-semleges szerrél van sz6, amely csokkenti a
balkamra-hipertrofiat, és diabéteszes nephropathiaban is
elényos.

Hazai vizsgalatok harmas kombinacioéval

Az els6, Téth Kalman professzor altal vezetett vizsgalat-
ban kbézel 5000, nem kontrollalt hiperténias beteg kapott
perindopril/indapamid kezelést amlodipinnel kiegészitve.
A harmas kombinacio jelentésen hatékonyabbnak bizo-
nyult a kettésnél, kilénésen idésebb betegeknél. A Pall
Dénes professzor vezette PAINT-vizsgalatban perindopril/
amlodipin mellé adott indapamid 3 hénapon belill szamot-
tevé vérnyomascsokkenést hozott, sulyosabb hipertonia
esetén még nagyobb mértékben. ABPM-vizsgalatokkal 4
honap utan 14/9 Hgmme-es atlagos vérnyomascsokkenést
igazoltak, és a 24 o6ras hatékonysag is kétségtelen volt. A
harmadik, Abraham professzor vezette, tébb mint 11 ezer
beteget bevono vald életbeli vizsgalat szintén bizonyitot-
ta a harmas kombinacié hatékonysagat: mar az els6 és
harmadik vizit ko6zott is jelentés vérnyomascsdkkenés volt
tapasztalhato.

Harom hazai multicentrikus vizsgalat t6bb mint 23 ezer
betegének adatai alapjan a perindopril/indapamid/amlodi-
pin fix kombinacié rendkivil kedvez6 eredményeket mu-
tatott. Ertékiiket jelzi, hogy az ESH 2022-es athéni kong-
resszusan Claudio Borghi professzor, a hiperténia egyik
legnevesebb nemzetkdzi szaktekintélye is hivatkozott
rajuk. Claudio Borghi és munkatarsai 2024-ben publikalt
tanulmanya a fix d6zisu és a szabad kombinaciot hason-
litotta 6ssze. Az 1800 beteg harmada tébbtablettas sza-
bad kombinaciét, kétharmada egytablettas fix kombinaciét
kapott. A fix kombinacié az adherencia aranyat 27%-rol
kézel 60%-ra emelte, és dsszehasonlitasban tébb mint
30%-kal csokkentette a halalozast és a kardiovaszkularis
eseményeket. Emellett kdltséghatékonyabb is volt, mint a
kildn tablettas kezelés.

Mindezek alapjan fogalmazta meg Pall Dénes professzor
azt az Uzenetet, miszerint itt az ideje annak, hogy a har-
mas kombinaciok alkalmazasa mindennapi gyakorlatta
valjon.

A béta-blokkolé beillesztése a fix kombinaciés
lehetgségekbe

A béta-blokkolékat mar tébb mint
60 éve ismerjik — kezdte el6ada-
sat Nadhazi Zoltan, a Gottsegen
Gyodrgy Orszagos Kardiovaszkula-
ris Intézet kardiolégusa —, a gyégy-
szercsoport els6é képvisel6jét, a
propranololt James Whyte Black
Nobel-dijas kutatonak kdszénhet-
juk. Kezdetben nem is volt sok va-
lasztasi lehetéséglink: az antihi-
pertenziv terapiat béta-blokkoloval vagy diuretikummal
inditottuk.

Sok kérdést azonban azéta sem tudtunk egyértelmien
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megvalaszolni a béta-blokkoldkrol, és az 1990-es évek
végétdl kétségek is megjelentek az alkalmazasukkal
kapcsolatban. Lincoln és munkatarsai 2005-ben példa-
ul azt irtak, hogy infarktuson atesett hiperténiasoknal a
béta-blokkolok szerepe megkérdéjelezhetd, stroke-pre-
venciéban pedig kifejezetten gyengébb eredmények szi-
lettek. Tébben ezért ugy vélték, hogy a vérnyomascsok-
kentésben hattérbe kell szoritani 6ket, hiszen vannak
hatékonyabb szerek is. A szakmai iranyelvek a vizsgalati
eredmények hatasara megvaltoztattak a béta-blokkolok
megitélését, szerepét: fokozatosan hattérbe szorultak a
vérnyomascsokkenté alapgyogyszerek kdzott. 2018-ban
azonban ismét el6keriltek, hangsulyozva, hogy bar nem
tekinthet6k elsévonalbeli szernek, szamos klinikai hely-
zetben indokolt az alkalmazasuk, kifejezetten elényds
hatastak. Azota a gyogyszercsoport ,rehabilitacidja” is
megkezdddott.

A béta-blokkolok antihipertenziv hatasanak korlatozott
eredményessége féként a hatasmechanizmusukbdl ért-
hetd meg. Nadhazi doktor ravilagitott arra, hogy a bé-
ta-blokkoléval folytatott vizsgalatok kedvezétlen eredmé-
nyeinek hatterében jelentés szerepe volt annak, hogy a
legtébb tanulmanyban atenololt alkalmaztak, amelynek
mérsékelt szelektivitasa hatranyos ebbdl a szempontbol.
Stresszhelyzetben a kevésbé szelektiv szerek (pl. metop-
rolol, atenolol) mellett nagyobb vérnyomas-emelkedés
kévetkezik be, a szerek kevésbé hatnak, mert a stressz
soran felszabaduld katekolaminok a gyogyszerrel lefedett
béta-receptorok helyett az alfa-receptorokon fejtik ki hata-
sukat, igy fokozott vazokonstrikciot idéznek el6.

Ez a hatas olyan készitményekkel el6zheté meg, ame-
lyek alfa- és béta-blokkolé tulajdonsaggal is rendelkeznek
(ilyen pl. a carvedilol), vagy kiemelkedéen szelektivek,
mint pl. a bisoprolol.

Béta-blokkolok a stroke-prevencioban és
szivinfarktusban

Ha alaposabban végiggondoljuk, mar el6ére sejthetd lett
volna, hogy a béta-blokkolék nem alkalmasak stroke-pre-
venciéra — mondta Nadhazi Zoltan. A DUTCH TIA-vizs-
galatban minden beteg 50 mg atenololt kapott, amely a
placebohoz képest semmiféle el6bnyt nem mutatott a stroke
el6fordulasaban. Ennek magyarazata, hogy az angio-
tenzin ll-es tipusu receptorok ingerlése a kdzponti ideg-
rendszerben bizonyitottan cerebroprotektiv hatasu, a bé-
ta-blokkolok viszont ilyen hatassal nem rendelkeznek. igy

Roéviditések:

nem meglepd, hogy nem nyujtanak valédi védelmet az
agyi keringés szamara.

A béta-blokkolok kompetitiv antagonistak, vagyis ugyan
lekétik a receptort, de nem valtanak ki hatast. Az ago-
nistdk és antagonistak versengenek a kétéhelyekeért, és
mindig az kerul félénybe, amelyik nagyobb mennyiségben
van jelen. Ezért fontos a megfelelé dézis megvalasztasa,
amelyet a pulzusszam ellendrzése segithet. Ha magas az
agonista — vagyis a katekolamin — koncentraciéja, az ki-
szoritja az antagonista hatasat, de ez forditva is igaz.
Szivinfarktus utan kuléndsen fontos ez a mechanizmus.
Ha az infarktust nem koveti balkamra-diszfunkcio, akkor
nem alakul ki fokozott katekolamintermelés sem, vagyis
a béta-blokkolék hatasa ilyenkor nem érvényesil latva-
nyosan. Ezzel szemben azoknal a betegeknél, akiknél
szivelégtelenség és magas catecholaemia alakul ki, a bé-
ta-blokkoldk kifejezetten hatékonyak. Ezt mutattak a klini-
kai vizsgalatok is: a legsulyosabb betegekben, példaul a
carvedilollal végzett COPERNICUS-tanulmanyban, ahol
a legmagasabb volt a katekolaminszint, ott volt a legna-
gyobb a béta-blokkolok terapias nyeresége.

Hol a helyiik a béta-blokkoléknak

az antihipertenziv terapiaban?

Nadhazi Zoltan Stevo Julius és munkatarsainak 1996-ban
megjelent cikkének egy abrajan mutatta be, hogy a foko-
zott szimpatikus aktivitas milyen sulyos kardiovaszkularis
karosodasokhoz vezet: koronariaelzaroédas, szivinfark-
tus, hirtelen halal, felgyorsult ateroszkleroézis. A szimpati-
kus tulsulyt szamos tényezd fokozhatja: pszichoszocialis
stressz, szorongas, izolaci6é, magany, depresszio, ame-
lyek mindennapi jelenségek, és amelyek az életmod fon-
tossagat hangsulyozzak. A szimpatikus aktivacio automa-
tikusan fokozza a RAAS-aktivitast is, ezért az ACE-gatlok
és a béta-blokkolok adasa indokolt. Kilénésen hasznosak
a fix kombinaciok, amelyek tdbbféle hatdbanyag-kombina-
cidban elérhet6k.

Az antihipertenziv terapia megtervezésekor tehat a pa-
tofizioldgiai helyzetbdl kell kiindulnunk, és figyelembe kell
venni a gyogyszercsoportok kézoétti kiilénbségeket. Ez a
béta-blokkolok esetében kilénésen fontos, hiszen sokféle
hatasprofilt képviselnek, és a megfeleld dézis megvalasz-

Nadhazi Zoltan.

Vagvolgyi Agnes

ACE-gatlo: angiotenzinkonvertaléenzim-gatld; ARB: angiotnezinreceptor-blokkol6; ESH: European Society of Hypertension;
Eurépai Hypertonia Tarsasag; MHT: Magyar Hypertonia Tarsasag; oGTT: oralis glikoéztolerancia-teszt; RAAS: renin-angio-

tenzin-aldoszteron rendszere

A kézlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szereplé informacidk a szerz6(k) nézeteit tukrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazésakor az érvényes alkalmazasi eléiras az iranyadé.
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Beszamolé

Hogyan névelhetd a felfedezett, kezelt és
céltartomanyban lévo hiperténiasok aranya?

A Magyar Hypertonia Tarsasag idei kongresszusanak egyik kiemelt szimpéziuman azokat a projekteket mutattak be,
amelyek a szakmai tarsasag kezdeményezésére és iranyitasaval, illetve az Egis tdmogatasaval valosultak meg. Az
eléadasok soran Pall Dénes professzor a szezonalis vérnyomas-ingadozasok klinikai jelentéségét és terapias vonatko-
zasait ismertette, Jarai Zoltan professzor a Magyar ABPM Regiszter tanulsagait elemezte, meghatarozva az indikacios
kort, és hangsulyozva az elénybdket. Nemcsik Janos doktor a Majus a Vérnyomasmérés Honapja (MMM) kampany
hazai tapasztalatairdl szamolt be, mig Simon Attila f6orvos a pitvarfibrillacio szlrésének jovébeni lehetdségeire hivta
fel a figyelmet. A szimpdzium atfogd képet adott arrdl, hogy a hazai adatgy(ijtések és szlréprogramok miként jarulhat-
nak hozza a hipertdnia jobb felismeréséhez, a kezelés hatékonysaganak néveléséhez és a kardiovaszkularis kockazat

csOkkentéséhez.

A Magyar Hypertonia Regiszter eredményei

A szimpo6zium nyitdeléadasaban
Pall Dénes professzor, a Magyar
Hypertonia Tarsasag idén megva-
lasztott elndke atfogd irodalmi at-
tekintést adott a szezonalis vérnyo-
mas-ingadozasok témakdérében. Az
elsé ezzel kapcsolatos kdzlemény
tébb mint negyedszazada, 1998-
ban jelent meg: egy kisebb eset-
szamu vizsgalatban hemodializalt
betegeknél figyelték meg, hogy minél magasabb volt a
kiils6 hémérséklet, annal alacsonyabbnak bizonyult a vér-
nyomas: a téli és nyari atlagok kézétt tébb mint 10 Hgmm
szisztolés és 7 Hgmm diasztolés kilénbséget regisztral-
tak.

Ezt a megfigyelést szamos késdbbi kutatas is megerdsi-
tette. Egy 2009-ben publikalt, 8800 beteget bevono vizs-
galat pl. szintén jelentés vérnyomaskilénbséget mutatott
a legalacsonyabb és a legmagasabb hémérsékletek koé-
z06tt, kiléndsen az idésebb korosztalyban, és ezt tamasz-
totta ala egy tobb mint félmilli6 beteg adatain alapuld
elemzés is.

Egyes vizsgalatok ambulans vérnyomas-monitorozassal
(ABPM) is igazoltak a téli és nyari értékek kdzotti eltérést,
amely itt atlagosan 6-7 Hgmm volt. Mindez arra utal, hogy
sok esetben sziikség lehet a terapia finomhangolasara,
kilbndsen a klimavaltozas koraban. A nagy meleg ugyanis
nemcsak a fokozott értagulat, hanem a dehidracio6 révén
is veszélyes lehet, féként idésebb betegek esetében. Az
izzadassal jaro natriumvesztés tovabb gyengiti a vaszku-

laris presszorhatasokat, ami szintén hozzajarulhat a nyari
vérnyomascsokkenéshez — magyarazta a jelenséget Pall
Dénes professzor.

Szezonalis vérnyomas-ingadozas a Magyar
Hypertonia Regiszter adatai szerint

A program soran — mintegy 2500 haziorvos és 500 kar-
diologus részvételével — mar kozel 6,4 millio mérést vé-
geztek. Az eddigi eredmények szerint a betegek tobb mint
felének vérnyomasa meghaladta a célértéket, és nyilvan-
valo volt a vérnyomas és a hémérséklet 6sszefliggése is:
populaciés szinten atlagosan 5-6 Hgmm szisztolés és 2-3
Hgmm diasztolés kiilénbség mutathato ki a téli és a nyari
idészak kozott. Ez az atlagos eltérés azt is jelenti, hogy
sok betegnél ennél nagyobb ingadozas fordul el6, ami
szikségessé teheti a terapia hémérséklethez valo6 igazi-
tasat. A pulzusszamra vonatkozoéan 1,5 ttés/perc kilénb-
séget talaltak, ami a nagy esetszam miatt statisztikailag
szignifikans.

A nyari és téli hénapok kdz6tt nemcsak az atlagos vérnyo-
masértékekben mutathaté ki kilénbség, de valtozik a ko-
ros vérnyomastartomanyban lévé betegek aranya is. Mig
nyaron a kéros vérnyomas eléfordulasa 50% alatt marad,
télen mar kézel 60%-ot ér el. Emellett a magasabb sulyos-
sagi fokozatok is gyakoribbak a hideg hénapokban.
Osszességében a vérnyomas és a hémérséklet kdzott
szoros, negativ korrelacié figyelheté meg, amely 5-6/
2-3 Hgmm atlagos szezonalis kiilénbséget eredményez.
Ezért indokolt lehet a vérnyomascsdkkentd kezelés dva-
tos médositasa az évszakokhoz igazodva, a nyari tul ala-
csony értékek és a téli kiugrasok megelézése érdekében
— foglalta 6ssze el6adasa Uzenetét Pall Dénes professzor.
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A Magyar ABPM Regiszter eredményei a vilag
élvonalaban

Amint azt Jarai Zoltan professzor, a
Szt. Imre Egyetemi Oktatokérhaz
kardiologiai profiljanak vezet6je be-
mutatta, az Uj hazai iranyelv 6t, els6
osztalyu ajanlast fogalmaz meg az
ABPM jelentéségérdl. Javasolt
az ABPM és az otthoni monitorozas
a hiperténia diagnozisara, a fehér-
kdépeny-szindroma és az alcazott hi-
pertdénia igazolasara. A rendel6n ki-
vili vérnyomasmérés emellett nélkilézhetetlen a terapia
hatékonysaganak megitélésében, a gyogyszeradagok be-
allitasaban, valamint a mellékhatasok — példaul a tlinetek-
kel jard hipotenzié — tisztazasaban. Az ABPM kiléndsen
fontos szerepet kap a valodi rezisztens hipertonia diag-
nosztizalasaban és az éjszakai hipertonia azonositasa-
ban. Moédszertani ajanlasként szerepel tovabba, hogy
nappal 15-20 percenként, éjszaka pedig 20-30 percen-
ként térténjen a mérés.

A Magyar ABPM Regiszter médszertana

A Magyar ABPM Regiszter egy tébb kézpontu, prospek-
tiv, nyilt obszervaciés vizsgalat, amelynek célja a vérnyo-
mas-monitorozas hazai elterjesztése, a céltartomanyt
elérd betegek aranyanak javitasa, az ABPM javallatainak
pontositasa és a terapia beallitasanak megkdnnyitése. A
programba ismert hiperténiaval, illetve hipertdnia gyanu-
javal 1évo feln6tteket valasztottak be, akiket haziorvosok,
belgyégyaszok és kardiologusok vizsgaltak. Kizartak a
pitvarfibrillalo betegeket és a sulyos rendeldi hiperténia-
sokat. A vizsgalat évente két, egyenként négy hénapos
periodusban zajlott, 700 centrumban. Az ABPM-eszkdzok
adatai kdzvetlentl keriltek az elektronikus adatbazisba; a
vizsgalatban az ESH altal javasolt kiiszobértékeket alkal-
maztak mind a 24 6ras, mind a nappali, mind az éjszakai
atlagok tekintetében — ismertette Jarai professzor a vizs-
galat protokolljat.

2021. marcius 1. és 2024. junius 30. kozott 6sszesen
51 428 ABPM-adat kerillt a regiszterbe, amelyek kézl
47 491 volt elemezhetd. A vizsgalt személyek kétharma-
da ismert hiperténias volt, egyharmaduknal pedig a hiper-
ténia gyanuja merdlt fel. Az ismert hiperténiasok 98%-a
mar kezelés alatt allt, mig az Gjonnan diagnosztizalt vagy
gyanitott hipertoniasok kérében a kezelés nélkili betegek
aranya meghaladta a 80%-ot.

Az ABPM-indikacié az otthon észlelt hipertonia, az
ingadozé vérnyomas, illetve a terapiakontroll volt. Ami
a betegjellemzdket illeti, a hiperténiasok esetében tébb
volt a dyslipidaemias, a hyperurikaemias, az elhizott, il-
letve a pozitiv kardiovaszkularis csaladi anamnézissel
bird beteg. A hiperténias betegpopulacioban megfigyel-
heté szamos tarsbetegség nyilvan 6sszefligg az élet-
korral is.

A Magyar ABPM Regiszter primer eredményei
Akar a nappali, az éjszakai vagy a 24 éras atlagértékeket
vizsgaltak, a szisztolés vérnyomas minden esetben meg-
haladta a normal tartomanyt, és a diasztolés értékek tébb-
sége is hipertoniat mutatott. A szisztolés 6rankénti atlagok
rendre a kiisz6b f6l6tt voltak, mig a diasztolés goérbék va-
lamivel kedvez&bb képet adtak. Az ambulans monitorozas
soran a betegek kétharmada bizonyult hipertoniasnak. A
rizikot névelte tébbek kdz6tt a dohanyzas, a kavéfogyasz-
tas, az elhizas és a horkolas. Erdekesség, hogy a fizikai
aktivitas hianya féként az éjszakai hiperténiat, mig a do-
hanyzas inkabb a nappali értékeket befolyasolta.

Az ABPM f6 javallata a hazai gyakorlatban tehat a magas
vagy labilis otthoni vérnyomasértékek. A vizsgalt betegek
kétharmada a monitorozas soran hiperténias volt. Az ada-
tok alatamasztjak az ABPM alkalmazasanak hasznat a
megfelelé vérnyomaskontroll elérése érdekében — 6ssze-
gezte Jarai Zoltan professzor.

Az MMM, vagyis a Majus a Vérnyomasmérés
Hénapja kampany hazai elsé lépései

A szimpo6zium koévetkezd el6adoja
Nemcsik Janos, az SE Csaladorvo-
si Tanszékének meghivott el6addja
volt, aki el6szor is ismertette a hi-
pertdnia szlirésére vonatkozd ha-
rom ajanlast: egyrészt minden fel-
néttnél javasolt a vérnyomasmérés;
40 év felett, magas kardiovaszku-
laris rizikd esetén, illetve a hiper-
ténia fokozott kockazataval éléknél
évente ajanlott a szlirés; 40 év alatt normalis vérnyomas
és alacsony vagy kodzepes riziké mellett legalabb harom-
évente. JO lehetéséget kinal erre a 2017 6ta vilagszerte
zajlé, a Nemzetkdzi Hypertonia Tarsasag altal szervezett,
Majus a Vérnyomasmérés Honapja elnevezésii kampany,
amelynek hazai elinditasat még Kiss Istvan professzor
kezdeményezte.

A Magyarorszagon 2017 éta futé program eredményeiré|
eddig harom angol nyelv(, valamint 2021-ben egy ma-
gyar, a 2017-es és 2019-es kampanyokat 6sszehasonlitd
koézlemény jelent meg. Az els6é évben kdzel 4000, 2019-
ben 2766 adatlap érkezett be. A rendszer harom szaba-
lyos vérnyomasmeérést ir el6, ezek alapjan itélheté meg a
kezelési statusz. Az els6 két évben a résztvevék mintegy
egyharmada kezelt hipertonias volt.

Az atlagos vérnyomas mindkét évben kdzel azonos,
129/80 Hgmm volt. A kezelt vagy Ujonnan diagnosztizalt
hipertoniasok aranya mindkét évben megkézelitette az
50%-ot. A kezelésben nem részesulék 6t6dénél, mig a
mar kezelt betegek 45%-anal tovabbra is emelkedett ér-
tékeket mértek. Osszességében minden harmadik beteg-
nek emelkedett volt a vérnyomasa, fliggetlendl attol, ka-
pott-e kezelést, ami alahuzza a szlrés jelentéségét, és
azt, hogy a mar kezeltek kérében is van teendé.
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Onallé6 MMM-sziiré6programok

Ma mar tébb orszag 6nalldan, az ESH-tél fliggetlendl is
meghirdeti sajat MMM kampanyat. Olaszorszag pl. 2024-
ben kdzdlte a 2022-es eredményeit, amelyekben a fix do-
zisu kombinaciok alkalmazasara, a terapias adherenciara
és az orvosi inercia kérdésére is fokuszaltak.

Az 6nalld MMM szlréprogram sarkalatos kérdése a meg-
feleld motivacio biztositasa. Az elmult két évben kdzel 10
ezer, idén pedig mar t6bb mint 7000 adat érkezett be. A
hazai program elinditasahoz sziikség van az MHT Uj ve-
zet6ségének dontésére, etikai engedélyre, szamitbgépes
felllet kialakitasara, valamint a program széles kord nép-
szer(isitésére, amelyhez Nemcsik Janos doktor szerint
mar megvannak a csatornak. Mindezek teljesiilése lehe-
tévé tenné, hogy 2026 majusaban elinduljon a sajat, ma-
gyar MMM-program.

Pitvarfibrillacié széles kérii sziirése hiperténiasok
korében

»A stroke egyik legfontosabb meg-
el6zhet6é oka a pitvarfibrillacio”
— szbgezte le el6adasa elején dr.
Simon Attila, a Balatonfiiredi Alla-
mi Szivkorhaz igazgatdja, a PTE
cimzetes egyetemi tanara, majd
arra hivta fel a figyelmet, hogy en-
nek az onfenntart6é ritmuszavarnak
a stroke-on tul olyan kévetkezmé-
nyei vannak, mint az Gregtagulatok,
a vitiumok, a szivelégtelenség, és ebben a populacidban
Iényegesen gyakoribb az ateroszklerotikus szivbetegség
eléfordulasa is.

A szlirés lehet alkalomszerl vagy szervezett, pillanat-
felvétel jellegli vagy hosszu tavu. Bar a célpopulacié ki-
valasztasa, behivasa és vizsgalata elsére egyszerlinek
tlnik, szamos kérdés és nehézség meril fel: megfeleld
csoportot szolitunk-e meg, eljonnek-e a szlirésre, a ki-
szlrt betegeket tudjuk-e megfeleléen kezelni, egyuttma-
kodbek-e, és milyen hosszu idejl kezeléssel csékkenthe-
ték kdvetkezmények.

Hagyomanyos 12 csatornas EKG, transztelefonikus EKG,
24-72 6ras Holter-monitor, belltethetd rekorderek, vala-
mint modern kézi eszkdzok, viselheté tapaszok, biotexti-
liak, okostelefon- és okosoéra-alapu megoldasok, emellett

Réviditések:

fotopletizmografia és oszcillometria is alkalmazhatd — so-
rolta a pitvarfibrillacio (PF) szlirésének lehetéségeit Si-
mon Attila f6orvos.

A pitvarfibrillacio sziirése hipertonia esetén
Az ajanlas harom betegcsoportban értékeli a pitvarfibril-
lacio szlrését; azok kdzott, akik mar tal vannak egy trom-
boembdlian, az atlag népességben és a nagy rizikéval
elékben. Természetesen stroke utan esszencialis a PF
keresése. Az atlagnépességben kérdéses az eredmény.
Az ajanlas szerint hiperténias betegeknél kiemelten fontos
a PF keresése, mivel naluk eleve magasabb a stroke koc-
kazata. A szlrés legegyszer(ibb médja a pulzus tapinta-
sa, amelyet minden 65 év feletti személynél el kell végez-
ni. Az eszkdzos lehetéségek kéziul Simon Attila f6orvos az
oszcillometrias modszert emelte ki, amely metaanalizisek
alapjan 97%-os specificitassal, 93%-0s szenzitivitassal
és 93%-os pontossaggal képes azonositani a PF-et — ter-
mészetesen EKG-val val6 megerdsités szilkséges.
Vérnyomasmérod okoseszkdzok esetében egy szoftver mar
a mérés soran jelezheti PF gyanujat. Ha ezt EKG igazolja,
egy készild applikaciéval, egy egyszer( adatlap segitsé-
gével a beteg gyorsan felmérhetd. Az adatlap harom f6
terlletre fokuszal: bemutatja a beteg klinikai hatterét, segit
kiszamitani a CHA,DS,-VA-pontszamot, valamint regiszt-
ralja a beteg tovabbi utjat is. Ezt jellemzéen a CHA,DS,-VA
score és a panaszok hatarozzak meg. Ha a score 0, a
tinetek déntéek lehetnek, hiszen alacsony rizikd mellett is
indokolhatjak a slirg6sségi ellatast. Ha a score 1, a pana-
szok értékelése mellett gondos betegkategorizalasra van
szlkség, és at kell gondolni az antikoagulacié inditasat.
Ha a beteg mar eleve antikoagulans-terapiaban részesl,
van id6 a részletesebb kivizsgalasra, de mindenképpen
szllkséges kardiologus bevonasa a hattérmechanizmus
tisztazasara. Ketté vagy annal magasabb pontszam ese-
tén panaszok fennallasakor siirgésségi osztalyon indokolt
lehet az ellatas, az antikoagulans-kezelés azonnali meg-
kezdése, mig panaszmentes, mar antikoagulalt betegnél
van idénk mérlegelésre.
A Magyar Hypertonia Tarsasag kezdeményezésére és
az Egis tamogatasaval hamarosan olyan sz(iréprogram
indulhat, amely jelentésen hozzajarulhat a pitvarfibrillald
betegek korai felismeréséhez — zarta gondolatait Simon
Attila féorvos.

Vagvolgyi Agnes

ABPM: ambulans vérnyomas-monitorozas; MHT: Magyar Hypertonia Tarsasag; MMM: May Measurement Month (Majus a
Vérnyomasmeérés Honapja); PF: pitvarfibrillacio; TIA: tranziens iszkémias attak

A kbézlemény megjelenését az Egis Gyodgyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szerepld informaciok a szerzé(k) nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyado.
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Az ateroszklerotikus érbetegség nyomaban

Bemutatkozik a VENTURA-program

Az ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegségek tovabbra is vezetd haladlokoknak szamitanak hazankban, ezért ki-
emelt jelentéségl minden olyan kezdeményezés, amely a korai felismerést szolgalja. A Magyar Hypertonia Tarsasag
kongresszusan, az EGIS egyik szimpdziuman mutatkozott be az a VENTURA-program, amely haziorvosi praxisokban
carotis-ultrahangvizsgalatokkal segiti az ateroszklerozis idében térténd kimutatasat, akar tinetmentes egyéneknél is.
Ennek kilonds jelentéségét mutatja, hogy 60 év felett az 50 szazalékot meghalado carotisszikilet eléfordulasi gyako-
risaga mar elérheti a 10 szazalékot, és az agyi, illetve retinalis infarktusok feléért az ateroszklerézis tehetd feleléssé.

A kockazati életkor jelentésége

A KSH 2023-as adatai szerint Ma-
gyarorszagon a halalozasok 45
szazalékaért ateroszklerotikus kar-
diovaszkularis (CV) betegségek fele-
I6sek — ismertette Mark Laszlé pro-
fesszor. Ezzel szemben az Egyesiilt
Allamokban és Nyugat-Eurépaban a
CV eredetl haldlozds évtizedek o6ta
csOkken: mig az USA-ban 1970-ben a
halalesetek 41%-at okoztak, 2022-re
ez 24%-ra mérséklédott. Ez féként az iszkémias szivbeteg-
ség okozta haldlozas visszaesésének kdszénhetd, ugyanak-
kor a szivelégtelenség és a szivritmuszavarok miatt bekdvet-
kezd halalozas emelkedett.

Noha a kérdést hipertoniakongresszus keretében vizsgaltak,
Mark professzor fontosnak tartotta megemliteni a diabétesz és
a hypercholesterinaemia szerepét is. Hivatkozott amerikai fel-
mérésekre, amelyek szerint az elmult tiz évben alig valtozott
azok aranya, akik tisztdban vannak ezen betegségeikkel; sét, a
20—44 évesek korében nétt a fel nem ismert hipertonia aranya.
Az érszilkilet megel6zése a rizikofaktorok kontrolljaval lenne
lehetséges, amelyet azonban az orvosi inercia és a betegek
alacsony adherenciaja gatol. Ennek javitasara egyre gyak-
rabban alkalmazzak a ,kockazati életkor” bemutatasat,mely
Iényegében azt mutatja meg, hogy a betegek tényleges élet-
kora helyett hany évesek az erei. Az USA-ban példaul az ala-
csony iskolazottsagu nék 22%-anal, a férfiak 32%-anal ez
legalabb 10 évvel magasabb volt, ami erés érvként szolgal-
hat a betegek egyuttmikddésének javitasahoz.

A nem szignifikans érsziikiilet mint kockazati tényezé

Mark Laszl6 professzor egy svéd szlirdvizsgalatot is szoba
hozott, amelyben 25 ezer panaszmentes, 50—65 év kdzot-
ti személy koszoruereit CT-vel vizsgaltak. Az eredmények
szerint a nékben 5-10 évvel késébb jelentkeznek az érszl-
kiletek, az 50 év feletti férfiak esetében azonban mar ko-
zel minden masodiknal volt eltérés, 60—65 év kdzott pedig
10%-ukndl talaltak 50%-nél nagyobb szlikiletet. Meglepd

moédon az ESC SCORE tablazat szerint kis kockazatuak ko-
zel felénél is kimutathaté volt valamilyen szikdlet.

Az adatok arra figyelmeztetnek, hogy a prevenciot minél ko-
rabban kell elkezdeni, és bar minden rizikofaktor kezelése
fontos, a legnagyobb hangsuly a koleszterinszint csékken-
tésén van, mivel ez nemcsak lassitja, hanem vissza is for-
dithatja az érszlikilet folyamatat. A frissitett iranyelvekben
a célértékek lényegében valtozatlanok maradtak, az atero-
szklerotikus CV betegségek tovabbra is a legmagasabb koc-
kazati kategoériaba tartoznak.

Fontos kérdés azonban, hogy hogyan soroljuk be azt a be-
teget, akinél nem szignifikans érsziikiletet talalunk. Az (j
ajanlasok szerint ez kockazatmddosité tényezének szamit:
ha kdzepes kockazatu betegnél jelentkezik, az illeté nagy
kockazati kategoriaba kertl. Ez azt jelenti, hogy legalabb
50%-0s LDL-C-csbdkkentést kell elérni, a célérték pedig <1,8
mmol/l. A kezelés elsd vonalat a nagy dézisu statin jelenti,
szlikség esetén ezetimibbel kombinalva. Ha igy sem teljesdil
a cél, PCSK9-gatlo adasa is indokolt lehet — foglalta 6ssze
Mark Laszlo professzor a kezelési stratégiat.

A VENTURA-program - ultrahangvizsgalat
a haziorvosi rendelében

Debreczeni Robert, az SE Neuro-
l6giai Klinikajanak adjunktusa kozel
harom évtizede foglalkozik carotis-
ultrahangvizsgalatokkal. Eléadasaban
a VENTURA-program interim eredmé-
nyeit ismertette, amely egy prospektiv,
multicentrikus, haziorvosi praxisokban
zajlo ateroszklerézis-szlrbvizsgalat.
A vizsgalat keretében color duplex
ultrahang segitségével az extracrani-
alis carotis interna szlikiletét igyekeztek kimutatni fokozot-
tan veszélyeztetett betegekben. A program epidemiolégiai
jelentésége kiemelked6: tébbéves adatgydjtés utan varha-
téan mintegy tizezer vizsgalat eredménye lesz elemezhets,
ami lehet6séget teremt messzemend kdévetkeztetések levo-
naséra.
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Boncolasi adatok szerint 40 éves kor felett az ateroszklero-
tikus elvaltozasok mar az esetek felében kimutathatok, mig
60 éves kor felett a carotisszikilet el6fordulasa eléri a 10%-
ot. Az agyi és retindlis infarktusok 50%-&ért a carotis-atero-
szkleroézis tehet6 feleléssé.

A kardiolégiaban ma mar kdézismert tény, hogy a koronaria-
plakkok esetében nem a szlikilet mértéke hatdrozza meg a
klinikai kimenetelt, hanem a plakk szerkezeti sajatossagai,
instabilitdsa és trombogenitasa. A neurologiaban és a caro-
tissebészetben azonban a rekonstrukcios beavatkozasok in-
dikaciéjat mindmaig elsésorban a szlkilet mértéke alapjan
allapitjadk meg, jollehet a betegek tébbségében akkor is je-
lentkezhetnek iszkémias események, ha a carotis szlkilete
nem éri el a 70%-os kuszobét, igy nem kerlil sor sebészeti
rekonstrukciora sem. Az eléadd hangsulyozta, hogy ezek-
nek az eseteknek a dontd tébbsége az instabil atheromakbdl
szarmazd embolizacié kévetkezménye, majd felvetette a kér-
dést: milyen diagnosztikai modszerek alkalmasak leginkabb
ezen instabil plakkok kimutatasara?

Az egyes képalkotasok elnyei és hatranyai

Alapvet6 szabaly, hogy minél heterogénebb egy plakk szerke-
zete, annal veszélyesebb, mig a homogén plakkok stabilabbnak
tekintheték. A heterogenitas kimutatasara a legérzékenyebb
moédszer a magneses rezonancias képalkotas (MR), amely a
szbveti sszetétel és az exulceracio pontos megitélésében is
rendkivil megbizhat6. A vizsgalathoz gadolinium adasa szik-
séges, maga az eljaras id6igényes, a betegnek 30-40 percen
at mozdulatlanul kell fektuidnie, emellett magas kéltsége és kor-
latozott hozzaférhetésége is neheziti széles korl alkalmazasat.
A komputertomografia (CT) ezzel szemben szinte mindenhol
elérhetd. Erzékenysége megkozeliti az MR-ét, ugyanakkor
jédos kontrasztanyag hasznélatat igényli, sugarterheléssel
jar, az eredmények értékelése idéigényes, rdadasul a mész
okozta artefaktumok zavarhatjak a diagnoézist.

Az ultrahang elénye, hogy hordozhaté és viszonylag kéltség-
hatékony modszer. Bar nagy szakértelmet és rutint igényel,
korszer( készulékekkel mar az angiografiahoz hasonlé pon-
tossagu képalkotast tesz lehetévé.

A cerebroszklerézis klinikuma

A szlirdvizsgalatok soran gyakran deril fény veszélyes plak-
kok jelenlétére olyan betegekben is, akiknek semmiféle pa-
naszuk nincs. A klinikai megnyilvanulasok tipikus sorrendje:
el6szor tinetmentes nyaki zorej észlelhetd, ezt kdvetheti a
tranziens iszkémias attak (TIA), amely sliirg6sségi diagndzist
jelent, hiszen az ismétl6édés kockazata rendkivil nagy. Defi-
nitiv agyi infarktus esetén pedig a diagnoézis elkésett.

A carotis-Doppler-ultrahangvizsgalat javallatai kbzé tartozik
a tunetmentes nyaki z6rej, a TIA és az agyi infarktus, to-
vabba elvégzése indokolt koronarogréfia elétt, mar fennalld
szlkulet, illetve posztoperativ allapot kbvetésére is — sorolta
Debreczeni Robert adjunktus, majd ismertette a 2020-ban

kiadott szakmai iranyelv alapjan azokat a rizikétényezéket,
amelyek fennallasa klinikai tinetek nélkil is indokolja a
carotisszlirést: ismert koronariabetegség; periférias artéri-
as betegség (PAD); két vagy t6bb kardiovaszkularis riziké-
tényezd 60 év felett (hiperténia, diabetes mellitus, hyper-
lipidaemia, idilt nephropathia); dohanyzas; pozitiv csaladi
anamnézis.

A sziiréprogram tervezése és interim eredményei

A VENTURA-programot 6t év id6tartamra tervezték, évente
mintegy kétezer vizsgalattal. Ez 100 haziorvosi praxis bevo-
nasat jelenti, praxisonként 20 el&sz(irt beteggel. Az el8sz(i-
rést a betegeiket jol ismerd haziorvosok végzik, mig a vizs-
galatokat kizardlag neuroszonolégiai licenccel rendelkezé,
képzett és gyakorlott szakemberek végezhetik. A vizsgalat
kétoldali, a supraaorticus nagyartériakon torténik, color dup-
lex ultrahangkészillék alkalmazasaval.

Nem negativ eredmény esetén a vizsgalatot végzd szakor-
vosnak irasos javaslatot kell megfogalmaznia, amely egyben
a statisztikai feldolgozas végpontja is: preventiv gyogyszeres
terapia; életmdd-valtoztatas; neuroldgiai konzultacio; érsebe-
szeti konzultacio; ultrahangkontroll 6 vagy 12 hénap mulva.
Az interim analizis 1089 beteg adatain alapult, akik tdbbsége-
nél harom vagy négy rizikétényez4 is fennallt. A leggyakorib-
bak a 60 év feletti életkor, a hipertdnia és a kéros lipidértekek
voltak, és a betegek fele cukorbetegségben is szenvedett.
Statisztikai modszerekkel a betegeket négy klaszterbe sorol-
tak: hyperlipidaemias csoport; hipertdnia és diabetes mellitus
egyuttes fennallasa; familiaritas (6roklott hajlam); tisztan hi-
pertonias csoport.

A legritkabb a negativ lelet volt, leggyakrabban pedig a caro-
tisbifurkacioban elhelyezkedd, nagyméretd, inhomogén, fib-
rotikus, gocosan kalcifikalt, helyenként egyenetlen felszin(,
tehat instabil atheromakat talaltak a vizsgalok. Arra is volt
példa, hogy klinikai tlinetek nélkili betegnél fedeztek fel
70%-ot meghaladdé carotissziikuletet, az egyik vizsgalat kdz-
ben tineteket (még) nem okozé embolust is detektéaltak.

A leletekbdl levonhaté konklaziok

Konkluzioként Debreczeni adjunktus kiemelte a haziorvos
kollégak preciz munkajat. Ami a leleteket illeti, a vizsgalt
aszimptomas betegpopulacié 50%-a olyan el6rehaladott
ateroszklerézisban szenvedett, amelynek nyomon kévetése
sziikséges, atlagosan 20 betegbdl egynél pedig érsebészeti
beavatkozast vagy neurolégiai vizsgalatot is sziikségesnek
tartottak. Az esetek 50-60%-aban a kollégak életmddvaltast
vagy prevenciés gyogyszeres kezelést javasoltak. A betegek
30-40 szazalékanal tartotta sziikségesnek a vizsgalo6 orvos,
hogy kontrollvizsgalat torténjék.
A kockazati tényez6k kbzul a legprediktivebbnek az életkor, a
dohanyzas, a csaladban el6fordult koronariabetegseég, a féerfi
nem és a kockazati tényez6k szama bizonyult.

Viagvélgyi Agnes

A kdzlemény megjelenését az Egis Gydgyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaléban szerepld informaciok a szerzé(k) nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyadé.
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A hyperurikaemia mint onallé
kardiovaszkularis rizik6tényezo

A mindennapi gyakorlatban a laboreredmények elemzésekor jellemzéen kevesebb figyelem iranyul a hugysavszintre,
holott egyre szélesebb a szakirodalma annak az egyre gyakrabban felmerilé kérdésnek, hogy a hyperurikaemia te-
kinthet6-e 6nallo tényezdnek a kardiovaszkularis megbetegedések rizikofaktorai kdzott, és vajon a hugysavcsdkkentd
kezelés képes-e csOkkenteni a sziv-ér rendszeri kockazatot. Az MHT idei kongresszusan az Egis Zrt. altal szervezett
szimpdzium el6adoi érvek és ellenérvek mentén keresték erre a valaszt.

Mikor beszéliink magasabb higysavszintrsl?

Dr. Szab6 Gergely, az SE Belgyogyaszati és Onkolégiai Kli-
nikajanak adjunktusa eléadasat a hyperurikaemia definiala-
saval inditotta. A statisztikai-epidemiologiai meghatarozas
az egészséges populacio atlagos hugysavszintjebdl indul ki:
férfiaknal 420 pmol/l, néknél 360 umol/l feletti érték tekinthe-
t6 korosnak, életkori eltérésekkel. A fizikokémiai megkdzelités
ennél egyértelmibb: a hugysav oldhatoésagi hatarat, kicsapo-
tél és populaciétol fuggetlendl 360 pymol/l felett van. A kar-
diovaszkularis (CV) kockazat kiszdbének meghatérozasa
azonban mar klinikai vizsgalatokat igényel. A PAMELA-vizs-
galat példaul azt mutatta, hogy a rizik6 mar 320 pmol/l feletti
értékeknél emelkedni kezd. Tiinetmentes hyperurikaemidban
a hugysavszint meghaladja ugyan az oldhatosagi hatéart, de
még nem alakultak ki kristalylerak6dasra utalo klinikai tiinetek,
példaul kdszvény, vesekdvesseég vagy vesekarosodas.

Mit tudunk a hugysavroél és a hyperurikaemiarol?
A hugysav a purinanyagcsere végterméke, amely a hipoxan-
tinbol a xantin-oxidaz enzim hatasara képzddik — ennek az
enzimnek a gatlasa terapias célpontot jelenthet. A szerve-
zet hugysavtartalmanak kb. 80%-a endogén termel6désbél,
mig 20%-a a taplalékbdl szarmazik. A kivalasztas féként a
vesén keresztil térténik (70%), kisebb részben az emészts-
rendszeren at (30%). A hugysav a vesében teljes mértékben
filtralodik, majd tébbszdrds reabszorpcio és szekrécié utan
végul csak kis része urll a vizelettel. Vesem(kddési zavar
esetén a kivalasztas csékken.

A hugysav kettds szereppel bir — fogalmazott Szabdé Gergely.
— Antioxidans hatasa révén normalis, illetve atmenetileg emel-
kedett szinten védé&faktorként miikédik. Hatasat egy U alaku
Osszefliggés jellemzi: tul alacsony és tul magas koncentracio
esetén is n6 szamos betegség eléfordulasa és kockazata.

A hyperurikaemia hatterében az eseteknek mindéssze 10%-
aban all tultermelés, amelyet okozhat tulzott frukt6z- vagy pu-
rinfogyasztas, alkoholfogyasztas, rosszindulatu betegségek,
illetve ritka enzimdefektusok. Az emelkedett hugysavszint
tébbségében a csékkent kivalasztas kévetkezménye, amely
kialakulhat vesebetegség, hipertonia, metabolikus szindré-
ma vagy tiazid-diuretikumok alkalmazasa kévetkeztében.

A kéros hugysavszint prevalencidja az amerikai adatbazis-
ban 20% kérul van, a magyar szlréprogramban ndék ese-
tében 7-10%-ban, férfiaknal 14-16%-ban talaltak koéros
huagysavszintet. A kdszvény prevalenciaja természetesen ala-
csonyabb, amerikai adatok alapjan 2-6% kézétt van, Magyar-
orszagon 25-50 ezer lehet a készvényes betegek szama.

A hugysav és a fokozott xantin-oxidaz-aktivitas oxidativ
stresszt okoz, amely endotheldiszfunkciét, az intima media
gén-oxid-szintet, emeli az angiotenzin |l és a szabad gydkdk
mennyiségét, fokozza a tromboxantermelést — mindezek ré-
vén hozzajarul az ateroszkler6zis és a szivelégtelenség ki-
alakulasahoz.

Milyen betegségekkel mutat kapcsolatot

a hyperurikaemia?

A kdszvényes betegek kdrében Iényegesen gyakoribb a hi-
perténia, az obesitas, a diabétesz, a szivelégtelenség és a
stroke eléfordulasa. A hugysavszint és a CV mortalitas k6zott
egy U alaku 6sszefiiggés figyelheté meg: mind az alacsony,
mind a magas értékek fokozzak a kockazatot, fuggetlenill a
nemtél, az életkortdl, a dohanyzasi statusztél vagy a testto-
megtél.

Szabo6 Gergely megemlitette az NHANES adatbazist, amely-
nek hosszu tavu utankdvetése egyértelmiien igazolta, hogy
a hugysavszint emelkedésével nd a CV betegségek esélyha-
nyadosa. Készvény esetén a gyulladasos hattér miatt ez a
kockazat még magasabb. Meglepd &sszefliggést mutatott ki
a CARDIA-vizsgalat: azoknal a betegeknél, akiknél a hugy-
savszint meghaladta a 413 pmol/I-t, 87%-kal nagyobb volt az
ujonnan kialakul6 diabétesz kockazata, mint az ennél alacso-
nyabb értéket mutaté csoportban, emellett a magas hugy-
savszint a diabéteszes betegek tulélését is rontja.

Egy 18 vizsgalatot 6sszegzd metaanalizis szerint minden
egységnyi (1 mg/dl) hugysavszint-emelkedés 13%-kal noveli
a hipertonia kockazatat. A kezeletlen kdszvényes betegek ha-
lalozasa magasabb, és az AMORIS-vizsgalat 12 éves utan-
kdvetése alapjan a magas hugysavszint a szivelégtelenség,
a stroke és a mortalitas fokozott kockazataval is dsszefligg.
Mindezek bizonyitjak, hogy a hyperurikaemia 6énallé, figget-
len CV rizikéfaktor — 6sszegezte véleményét Szabo Gergely.
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Milyen tényezék hatnak a higysavszintre?

Bajcsi Dora, a Szegedi Tudomanyegyetem Belgyogyaszati
Klinikajanak belgyogyasz-nefrolégus szakorvosa az el6ada-
saban el6sz6r a hugysavanyagcserét befolyasold tényezd-
ket vette sorra. Fontos szerepe van a fruktéznak, amelynek
lebontasa soran hugysavva alakuld, kdztes termékek kelet-
keznek. Hyperglykaemia esetén a gliikdéz egy alternativ ut-
vonalon szintén hozzajarul a hugysavszint emelkedéséhez.
Az etanol lebomlasa soran acetil-koenzim A keletkezik, és
egyidejlileg n6 az AMP lebomlasa is, ami fokozza a hugysav-
képzddést. A betegeknek rendszeresen javasoljuk a purin-
szegény étrendet, de kevésbé hangsulyozzuk, hogy az alko-
hol és a fruktézban gazdag uditék fogyasztasa is jelentésen
emeli a hugysavszintet. Bar a vorés hus kerulése ismert ta-
nacs, valdjaban a husfélék kdzotti kildnbség nem jelentés:
inkdbb a mennyiség szamit. Ugyanakkor a halak, belsésé-
gek, hlivelyesek is sok purint tartalmaznak.

Minden olyan allapot, amely rontja a vesefunkciét, csékkenti
a hugysav kivalasztasat. Acidozisban a ketonsavak és a lak-
tat gatoljak a hugysav urilését. A fokozott szimpatikus akti-
vitas rontja a vesekeringést, az inzulin fokozza a reabszorp-
ciot a proximalis tubulusban, mig az 6sztrogén hugysavdritd
(uricosurias) hatasu — ennek hidnyaban a menopauza utan
nd a hyperurikaemia el6forduldsa. A hugysavszintet tovabb
emelik a tiazid tipusu és kacsdiuretikumok is.

A hugysav fiiggetlen rizik6faktor, vagy pedig
egy biomarker?

Alapkutatasok bizonyitjak, hogy hyperurikaemia esetén fo-
kozodik az oxidativ stressz, a gyulladas és az endotheldisz-
funkcio, valamint kialakul egy protrombotikus allapot is. A
koros hatasok nemcsak a hugysavkristalyok lerakédasahoz
kétddnek (kristalydependens utak), hanem kristalyfiggetlen
mechanizmusokhoz is, pl. fokozott RAAS-aktivacidhoz és az
oxidativ stresszhez.

A hugysavszint jelentéségét klinikai kutatasok eredményei is
alatamasztjak: egy 2023-as vizsgalatban 22 ezer beteg ada-
tai szerint 336 pmol/l felett a CV mortalitas szignifikansan
emelkedett. Az is kimutatott, hogy a hyperurikaemia és hi-
perténia egylttes fennalldsa akar a haromszorosara noveli
a CV mortalitast.

Bajcsi Déra a mar emlitett U alaku gérbére hivatkozva meg-
ismételte, hogy a tulzott csékkentés is artalmas lehet. Akut
allapotok (pl. veseelégtelenség, hyperglykaemia) rendezése
utan, ha a hugysavszint normalizalédik, az uratcsékkenté ke-
zelést mérsékelni kell, mert a tul alacsony hugysavszint fo-
kozhatja a halalozast.

Befolyasolja-e a hugysavcsokkentd kezelés a
CV kimeneteket?

A magas hugysavszint tehat dsszefiigg a CV betegségek
gyakorisagaval, kérdés azonban, hogy a hugysavcsdkkentd
terapia képes-e a kemény végpontokat — példaul CV halalo-

zas, stroke, TIA —is csdkkenteni. Egy 25 ezer beteget vizsga-
|6 metaanalizis azt mutatta, hogy bar a vérnyomas atlagosan
2,5 Hgmm-rel csdkkent a hugysavcsdkkentd kezelés hatasa-
ra, a nagy CV események (MACE), valamint a mortalitas és
stroke tekintetében nem volt szignifikans kilénbség. Ugyan-
akkor, ha kivették azokat a betegeket, akiknek korabban mar
volt CV esemeényik, a kezelés szignifikans elényt mutatott.
A vese vonatkozasaban Bajcsi Doéra utalt a KDIGO-ajanla-
sokra, amelyek szerint szimptomatikus hyperurikaemia +
CKD esetén indokolt az uratszintcstkkenté kezelés. Aszimp-
tomatikus hyperurikaemia esetén azonban, ugy tlinik, hogy a
kezelés nem lassitja a CKD progresszidjat.

Fontos tovabba, hogy a készvény jéval magasabb CV mor-
talitassal jar, mint az aszimptomatikus hyperurikaemia. A ha-
lalozas kockéazata kiléndsen nagy a kdszvény kezdete utani
elsd 120 napban, a 60. napon tetdzik, mivel ez egy erds gyul-
ladasos éllapot. Ezért mindig érdemes rakérdezni a beteg ko-
rabbi készvényes panaszaira — sokan ugyanis NSAID-hasz-
nalat miatt nem szamolnak be réla.

Mit mondanak az iranyelvek a hyperurikaemia
kezelésérol?
A hazai irdnyelvek szerint emelkedett CV kockazatu bete-
geknél rendszeresen ellendrizni kell a hugysavszintet, és fel
kell tarni a hattérben all6é okokat. Elsé I1épésben at kell tekin-
teni a gyogyszerelést, rendezni kell a szénhidrat-anyagcse-
rét és a vesefunkciot. Kilén figyelmet kell forditani azokra
a gyogyszerekre, amelyek emelik a hugysavszintet — példa-
ul a tiazid tipusu és a kacsdiuretikumok, a béta-blokkolék,
a thrombocytaaggregéacio-gatldk, a kalcineurin-gatlok és a
kemoterapias szerek. A kezelés els6 |épéseként tehat érde-
mes atgondolni a gyogyszeres terapiakat, és elényben ré-
szesiteni a hugysavcsdkkentd hatasu szereket: pl. losartan,
SGLT2-gatlok, fibratok, statinok, amlodipin.
Ha ezek ellenére a hugysavszint nem csékken 360 umol/l
ala, mérlegelendd a xantin-oxidaz-gatloval végzett terapia.
Ennek kiléndsen akkor van helye, ha a betegnek CV beteg-
sége vagy kronikus vesebetegsége (CKD) van, illetve ha a
hagysavszint 480 umol/l felett van. Az ajanlas szerint els6-
ként valasztand6 gydgyszer az allopurinol. A febuxostattal
kapcsolatban 6vatosabb a klinikai gyakorlat, mivel CV biz-
tonsagossagat illetéen kétségek meriltek fel. Készvény ese-
tén az ajanlasok még szigorubbak: Bajcsi Dora idézte az
EULAR-iranyelveket, amelyek kimondjak, hogy a hugysav-
szintet 360 umol/l ala kell csdkkenteni.
Az allopurinol széles dézistartomanyban alkalmazhat6. Fon-
tos, hogy vesekarosodas esetén csdkkentett adagban adjuk,
mig j6 vesefunkcié mellett a dézis fokozatosan emelhetd. A
mellékhatasok altalaban ritkak, de el6fordulhat bdrreakcio,
leukopenia, aplasztikus anémia. Kiemelend6 a gyogyszer-in-
terakcio: azatioprinnel vagy 6-merkaptopurinnal tilos kombi-
nalni, mert sulyos csontvel6-depressziét okozhat.

Vagvélgyi Agnes

Roéviditések: CKD: kronikus vesebetegség; CV: kardiovaszkularis; EULAR: European Alliance of Associations for Rheumatology;
KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes; MACE: Major Adverse Cardiovascular Events; MHT: Magyar Hypertonia

Tarsasag; NSAID: nem szteroid gyulladascsokkentd

A kdzlemény megjelenését az Egis Gyogyszergyar Zrt. tamogatta. Az 6sszefoglaldban szereplé informaciok a szerz6(k) nézeteit tikrozik.
Barmely emlitett termék alkalmazasakor az érvényes alkalmazasi el6iras az iranyado.
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Akkreditalt tovabbképz6 tanfolyam

Tisztelt Orvoskolléga!

A lapunk hasabjain zajlé akkreditalt tovabbképzd tanfolyamunk aktuélisan 4 lapszam szakmai anyagéra épdl, vagyis 4 modulbdl all.

A tovabbképzés szabadon vélaszthatd kategdridba tartozd tavoktatas, amelynek sikeres teljesitése esetén Gsszesen 16 kreditpont
szerezhetd. Minden lapszémban, vagyis modulonként 12 tesztkérdés talalhatd, ezek 75%-anak helyes megvalaszolasaért részpont-
szam jar a kovetkezdk szerint: 1 modul teljesitése esetén 4 kreditpont, 2 modul teljesitése esetén 8 kreditpont, 3 modul teljesitése

esetén 12 kreditpont, 4 modul teljesitése esetén 16 kreditpont.

A tanfolyamon megszerzett kreditpontok a kovetkezd szakvizsgak esetén szakma szerinti pontként kertinek elszémolasra: belgyé-
gyaszat, belgydgyaszati angioldgia, csecsemd- és gyermekkardioldgia, diabetoldgia, endokrinoldgia és anyagesere-betegségek,
foglalkozés-orvostan (lizemorvostan), geritria, haziorvostan, kardioldgia, orvos (szakiranyu szakképesités nélkul), orvosi rehabilitacié (kar-
diolégia), orvosi rehabilitacié (belgydgyaszat), neurolégia, sportorvostan, szivsebészet. A kreditpontok minden mas esetben szabadon
vélaszthat elméleti pontként vehetdk figyelembe. A teszt megoldasa kizarélag online formaban térténhet.

Ha részt kivan venni a lapunk altal nydjtott kreditpontszerzé tanfolyamon, kérjik, hogy latogasson el az

orvosikreditpont.hu internetes oldalra, ahol minden informéaciét megtaldl, hogy kitélthesse a tesztkérdéssort.

Az oldalra vald belépés regisztracio utan lehetséges, mivel az oldal zért szakmai portal. A regisztréacié ingyenes.

A tesztkérdéssor megoldasa altal megszerzett kreditpontokrdl az oftex.hu internetes oldalon tjékozddhat a kitdltési hataridé utan.

Bekiildési hatarida: 2025. 12. 31.

A SZIVELEGTELENSEG KEZELESENEK HAZAI HELYZETE AZ SGLT2-GATLOK
KORSZAKABAN — DELPHI-KONSZENZUSVIZSGALAT — HABON TAMAS

1. Melyik része a megtartott ejekciés frakciéval jaré
szivelégtelenség (HFpEF) terapiajanak?

A: Diuretikumok folyadékretencié esetén. B: SGLT2-gatldk.
C: Etioldgiai tényezdk, kardiovaszkuléris és nem
kardiovaszkularis komorbiditas kezelése.

D: Mindegyik.

2. Melyik nem igaz a szivelégtelen betegek

kezelésére?

A: A szivelégtelenség kezelése alapvetéen megegyezik diabéteszes és
nem diabéteszes betegek esetén.

B: SGLT2-gatlo-kezelés csak diabéteszes szivelégtelenekben javitja a
betegség kimenetelét.

C: A HFrEF és a HFmrEF kezelése alapvetéen megegyezik, csak az indika-
cié eréssége kilonbozé az egyes gydgyszerek kapcsan.

D: Kacsdiuretikumok adasa a volumenretencié megsziintetése utan a
lehetd legalacsonyabb legyen, amivel az euvolaemia még fenntarthato.

3. A szivelégtelenség-iranyelvek alapjan mi a javasolt
gyoégyszeres kezelési méd tiinetes csékkent ejekciés
frakciéju (HFrEF) szivelégtelen betegekben?

A: Renin-angiotenzin-aldoszteron rendszert (RAAS) gétlo; majd
béta-blokkold (BB) 2-4 hét mulva; majd mineralokortikoidreceptor-
antagonista (MRA) 2-4 hét mdlva; majd natrium-glikéz-kotranszporter-2-
(SGLT2-) gétlé.

B: RAAS-gétld és BB egyidejlileg; majd MRA (2-4 hét milva); majd
SGLT2-gétlé.

C: RAAS-gétld, BB és MRA egyidejlileg; majd SGLT2-gétld, ha a beteg
tlnetes.

D: RAAS-gétld, BB, MRA és SGLT2-gatlé egyidejlileg 4-6 héten belll.
4. Mi jellemzi leginkabb a Delphi-médszert?

A: Egyetlen szakért6 véleményének elemzése.

B: Strukturalt, anonim, tdbbkords szakértdi véleménygyijtés és
konszenzusépités.

C: Randomizélt, kontrollalt kisérleti elrendezés.

D: Retrospektiv megfigyeléses adatgydijtés.

A DYSLIPIDAEMIA-IRANYELVEK 2025-05 FRISSITESENEK ROVID
OSSZEFOGLALASA — MARK LASzLO

5. Melyik kockazati kategériaba tartozik Magyarorszag
az ESC SCORE2 hasznalatakor?

A: Kis kockazati kategdridba.  B: Kézepes kockazati kategédriaba.
C: Nagy kockazati kategéridba. D: Igen nagy kockazati kategéridba.

6. Melyik nem szamit kockazatmédosité tényezének az ESC
2025-6s uj, lipidfékuszi iranyelvében?

B: Az obesitas.
D: A fizikai inaktivitas.

A: A magas Lp(a)-szint.
C: A véranddssag.

alapjan?

A: A HDL védéfaktornak tekinthetd.

B: A bempedonsav ajanlott elsédleges és masodlagos megel6zésre.
C: Az (j ajanlas kombinacioparti.

D: A magas Lp(a)-szint prevalencidja vilagszerte 20-30%.

8. Melyik nem igaz az ACS lipidcsékkentd
kezelésérsl?

A: Az ajanlas a korai intenziv kezelést helyezi elGtérbe.

B: ACS-ben elsének a nagy dozisu statin adasa ajanlott.

C: Az ajénlas kilénvalasztja az ACS bekdvetkeztekor
lipidesokkentdt kapd és nem kapd betegeket.

D: A ajanlas szerint akar statin + ezetimib + PCSK9-gétlé harmas
kombinacidval is ajanlott lehet ACS-beteget hazaengedni.

THOUGHTS ON THE CONTINUUM OF HEART FaILURE: Focus oN
CARDIAC INTERSTITIUM — A STUDY DESIGN — TAMAS NADASY E.

9. Melyik allitas nem igaz a szivizom interszticiumanak
6démajara?

A: Csokkenti az ejekcids frakcidt. B: Noveli a bal kamrai stiffnesst.

C: Kérositja a kontraktilitast. D: Rontja a bal kamra diasztolés expanzidjat.

10. Melyik allitas helyes a matrixproteinek, a kollagén vagy
mas koéros fehérjék interszticialis felszaporodasara?

A: Jellemz&en balkamra-hipertréfia echoképében

mutatkozik.

B: Magas bal kamrai téltényoméshoz vezet.

C: HFmrEF képében is megjelenhet.

D: Mindegyik allitas igaz.

11. Melyik allitas helyes?

A: Az SGLT2-gétlok egyarant elénydsek szisztolés és diasztolés
diszfunkcidban.

B: A hagyomanyos mineralokortikoid-antagonisték indikéltak HFpEF-ben,
mert gétoljék a fibrézist.

C: A FINEARTS-HF study igazolta, hogy a finerenon gétolja a sziv fibrézisét.
D: A szivizomsejtek relaxécidjat célzd kezelés elényds HFpEF esetén.

12. Melyik allitas helyes?

A: Az ejekcids frakcid egyéb bal kamrai paraméterek ismerete nélkil is jol
kifejezi a bal kamra szisztolés funkcidjat.

B: HFpEF esetén a bal kamrai interszticium fibrézisa sokkal inkabb korre-
1l a diasztolés diszfunkcidval, mint a szivizomsejtek stiffnesse.

C: A diabéteszes cardiomyopathia csak diasztolés diszfunkcidval jar.

D: A hiperténia okozta balkamra-hipertréfia nem jér fibrézissal.
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wegovy"”
Bizonyitottan csokkenti a kardiovaszkularis események
kockazatat a jelentés testsulycsokkentésen tul '4>*

Atformalé fogyas Eveket ad az életnek’ Eletet ad az éveknek
220" 20" Y7
fogyas 3-bdl 1 betegnél,'* kockazatcsokkenés CV halal, A fizikai teljesit6képesség
atlagos testsulycsokkenés szivinfarktus és stroke 6sszevont és az életmindség
~17%* végpontjaban'>* javulasa'367

A Wegovy® a testtomeg kontrollalasahoz kiegészit6 kezelésként szolgal a csokkentett kaldriatartalmu
étrend és a fokozott fizikai aktivitas mellett, feln6ttek és legalabb 12 éves gyermekek és serdulék

77 7

részére, az alkalmazasi elGirasban szerepld BMI és egyéb kritériumok teljestlése esetén.’

2025. szeptemberétdl Magyarorszagon is elérhetd!

Ez a gydgyszer fokozott felligyelet alatt &ll, mely lehetévé teszi az Uj gydgyszerbiztonsagi informacidk gyors azonositasat. Az egészséglgyi szakembereket arra kérjlik, hogy jelentsenek
barmilyen feltételezett mellékhatast. A mellékhatasok jelentésének médjairdl az alkalmazasi el&iras 4.8 pontjaban kaphatnak tovabbi tajékoztatast.

* Atlagos kiindulasi testtdmeg: 105,6 kg a STEP 5 vizsgalatban Wegovy® injekciét hasznald paciensek esetén. Trial product estimand, azaz vizsgalati készitmény szerinti hatasbecslés (a kezelés varhatd
hatésa, amennyiben a vizsgalati készitményt az el6irdsoknak megfeleléen adagoljék).t Osszhal4lozasra a kockazati aréany 0,81 (95%-os CI0,71-0,93), szuperioritasra nem teszteltek.>+ A 3 pontos
MACE vonatkozasaban a kockazati arany 0,80 (95% -os CI 0,72-0,90), p<0,001 szuperioritasra. A SELECT vizsgalatba 45 év feletti, fennall6 kardiovaszkularis betegséggel és legalabb 27 kg/m?-es BMI-vel
rendelkez6 nem diabéteszes betegeket vontak be.

1. Wegovy® alkalmazasi el6iras. 2. Kosiborod MN, et al. Semaglutide in patients with heart failure with preserved ejection fraction and obesity. N Engl ] Med. 2023;389(12):1069-1084.

3. Bliddal H, et al. Once-weekly semaglutide in persons with obesity and knee osteoarthritis. N Engl ] Med. 2024;391(17):1573-1583. 4. Garvey WT, et al. Two-year effects of semaglutide

in adults with overweight or obesity: the STEP 5 trial. Nat Med.2022;28(10):2083-2091. 5. Lincoff AM, et al. Semaglutide and cardiovascular outcomes in obesity without diabetes. N Engl
Med. 2023;389(24):2221-2232. 6. Freedland KE. Improving quality of life in heart failure. Curr Cardiol Rep. 2021;23(11):159. 7. Patrick M. O’'Neil, et al. (2022) Exploring the wider benefits of
semaglutide treatment in obesity: insight from the STEP program, Postgraduate Medicine, 134:sup1, 28-36

AMAGYARORSZAGON FORGALOMBAN LEVO KESZITMENY NEVE, ARA, TAMOGATASA ES RENDELHETGSEGE:

A Wegovy FlexTouch 0,25 mg oldatos injekci¢ elretdltétt injekcids tollban 1x1,5 ml (EU/1/21/1608/006) ill. a Wegovy FlexTouch 0,5 mg oldatos injekcié eléretdltott injekcios
tollban 1x1,5 ml (EU/1/21/1608/007) ill. a Wegovy FlexTouch 1 mg oldatos injekcié el6retdltétt injekcids tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/008) ill. a Wegovy FlexTouch 1,7 mg
oldatos injekcio eléretdltott injekciods tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/009) ill. a Wegovy FlexTouch 2,4 mg oldatos injekcié eléretoltott injekcids tollban 1x3 ml (EU/1/21/1608/010)
készitmények osztalyozasi besoroldsa: V" - Orvosi rendelvényhez kotott gydgyszer. Tarsadalombiztositas altal elfogadott arral és tdmogatassal nem rendelkeznek.

A készitmény rendelése el6tt kérjuk, bévebb informaciéért olvassa el a gydgyszer hatalyos teljes alkalmazasi elGirasat!
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/wegovy#product-information-section

Feltételezett mellékhatasok bejelentése: A gydgyszer engedélyezését kovetéen lényeges a feltételezett mellékhatasok bejelentése, mert ez fontos eszkdze annak, hogy a gyégyszer
elény/kockazat profiljat folyamatosan figyelemmel lehessen kisérni. Az egészséguigyi szakembereket kérjik, hogy jelentsék be a feltételezett mellékhatdsokat a hatésag részére az alabbi
elérhet&ségek valamelyikén keresztiil: Nemzeti Népegészségugyi és Gydgyszerészeti Kozpont; Postafiok 450, H-1372 Budapest; honlap: www.ogyei.gov.hu; elektronikus bejelentd trlap:
https://mellekhatas.ogyei.gov.hu/; e-mail: adr.box@ogyei.gov.hu.

A Wegovy® és a FlexTouch® a Novo Nordisk A/S, Dania védjegyei.
HETI EGYSZERI
O Novo Nordisk Hungéria Kft. ®
1117 Budapest, Buda-part tér 2.
Tel: 06-1-325-9161, fax: 06-1-325-9169 « www.novonordisk.hu
Mellékhatds-jelentés esetén: safety-hu@novonordisk.com

Novo Nordisk.  HU25SEMO00047 Lezars datuma: 2025-09-01 Szemaglutid IﬂJekCIO 24 mg
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ARINFORMACIO: : Coverex®-AS 5 filmtabletta 30xfogy. ar: 1131 Ft, TB-tamogatas: 472 Ft, téritési dij: 659 Ft
Covercard® 5/5 mg tabletta 30x: fogyasztdi ar 1740 Ft, TB tdmogatds: 774 Ft, téritési dij 966 Ft; b
Covercard® 5/10 mg tabletta 30x: ar2119 Ft, TB 946 Ft, téritési dij 1173 Ft;
Covercard® 10/5 mg tabletta 30x: ar 2263 Ft, TB 1125 Ft, téritési dij 1138 Ft; f 4 . y - i, by
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Covercard Plus® 5 mg/1,25 mg/5 mg filmtabletta; ' ARINFORMACIO:
Covercard Plus® 10 mg/2,5 mg/5 mg fimtabletta; : Coverex®-AS 10 filmtabletta 30xfogy. ar: 1904 Ft, TB tamogatas: 909 Ft, téritési dij: 995 Ft
Covercard Plus® 10 mg/2,5 mg/10 mg filmtabletta;

E https://ogyei.gov.hu/gyogy is&action=show_details&item=83309

ARINFORMACIO:

Covercard Plus 5 mg/1,25 mg/5 mg filmtabletta 30x: fogy. ar: 1791 Ft, TB tdmogatas: 1038 Ft, téritési
Covercard Plus 10 mg/2,5 mg/5 mg filmtabletta 30x: fogy. ar: 2903 Ft, TB tdmogatds: 1817 Ft, téritési
Covercard Plus 10 mg/2,5 mg/10 mg filmtabletta 30x: fogy. ar: 3331 Ft, TB tamogatds: 1989 Ft, téritési dij:

https://ogyei.gov.hu/gyog; is&action=show_details&item=31086

ARINFORMACIO:
Coverex®-AS Komb Forte filmtabletta 30xfogy. ar: fogy. ar: 2264 Ft, TB tamogatas: 1208 Ft, téritési dij: 1056 Ft

Bwebh |nfnrmaciéke|1 olvassa el a gyngyszerek alkalmazasi elgirasat!
informacickert forduljon orvoslatogaté kollégainkhoz / key account manager kollégainkhoz,
illetve ezekml ta]ekuzndhal a Nemzell Egeszseghlzlnsnaﬂ Alapkezeld honlapjan: www.neak.gov.hu.

soran eseményt” észlel, kérjiik, 24 o oran beliil jelentse a pharmacovigilance@egis.hu e-mall cimen vagy a +36 1 803-22-22-es telefnnszamon'
Ez a tdjékoztatd anyag orvosok és gydgyszerészek szamara késziilt. Az Egis Gyor ar Zrt. nem valLal dssé tal kozull |nformacmk eredd ko
Atermékekrdl tovabbi tajékoztatds kaphatd az 6knal/key account manager dinknal taldlhatd i

Tovabbi informacié:
Egis Gydgyszergyar Zrt. Kardiometabolikus iizletdg
1134 Budapest, Lehel u. 15. telefon: +36-1-803-22-22
l: marketmg@eg(l]s .hu, honlap: hu.egis.health
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