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Önök a Magyar Kardiológusok Társaságának Arrhyth-
mia és Pacemaker Munkacsoportja által készített lap-

-
dr. Szili-Tö-

rök Tamás professzor úrnak az áldozatos munkáját. 
Én már négy éve vagyok ennek a folyóiratnak, a Car-

mondhatom, hogy szubjektíven, számomra mindig ez 
a lapszám a legizgalmasabb. Nincsen ez másként je-

aritmológus és pacemakerszakemberek megbízhatóan 

lemaradás nélkül. Ha megnézik a 2025-ös hazai erede-
Kosztin 

Annamária áttekintését az implantációs teljesítmények-

150-es impact factor csak egy év alatt. Gratulálunk! A 
PFA, a krioabláció, a bal-Tawara-szár-területi ingerlés, 
a zéró fluoroszkópiás ablációk, az implantátuminfekci-

-

témájában írott anyagok mind-mind közlésre kerültek. 
-

gerlés. Olvashatnak a fülcsezárás, a XI. alvadási faktor 

kardio renális tünetegyüttes aritmiafokozó összefüggé-

Jánosi professzor úr tollából pedig a szívinfark tus hazai 

ebbe a nyári számba.
Kívánom, hogy a vakáció alatt is forgassák szeretettel 

Tisztelt Olvasók!

Prof. dr. Kiss Róbert Gábor
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I -
trophysiology and cardiac implantable electronic device (CIED) therapy. This review summarizes the most relevant stud-
ies authored at least in part by Hungarian investigators, conducted at Hungarian centers, and published in international 

-

on predictors of procedural success, including the response to electrical cardioversion, and emphasized the importance 
of individualized patient selection. Further studies provided novel insights into supraventricular and ventricular arrhyth-

attention was directed toward conduction system pacing as a physiological alternative to conventional cardiac resynchro-
-

tems. Lead management, extraction techniques, and infection prevention strategies also remained key areas of research. 

of arrhythmia mechanisms, and an increasing emphasis on personalized, multidisciplinary patient care.

-

-
-
-

-

a Purkinje-rendszer és az atrioventricularis ingerületvezetés szerepét az aritmiák kialakulásában. Az eszközös terá-

rendszereket. Az elektródakezelés, az eltávolítási technikák és az infekcióprevenció továbbra is kiemelt kutatási terü-

innováció, az aritmiamechanizmusok mélyebb megértése és az egyénre szabott, multidiszciplináris betegellátás egyre 
meghatározóbb szerepet játszik.
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Electrophysiology

This review represents the fourth consecutive instal-
ment of The Year in Hungarian Cardiology: Arrhythmias 
series, which aims to provide an annual overview of the 
most important arrhythmia- and electrophysiology-re-
lated publications authored by Hungarian investigators. 
Previous summaries reviewed the scientific achieve-
ments published in 2022, 2023, and 2024, respectively 
(1–3).
In 2025, Hungarian electrophysiology research contin-
ued to focus on optimizing catheter ablation strategies, 
refining patient selection, and exploring novel mecha-
nisms of arrhythmogenesis. Atrial fibrillation (AF) re-
mained the central topic, with multiple studies address-
ing procedural efficiency, technological innovations, 
and predictors of outcome. In parallel, important contri-
butions were made in supraventricular and ventricular 
arrhyth mias, as well as in emerging digital aspects of 
arrhythmia management.

Atrial fibrillation: technological innovations 
and procedural optimization
A major focus of the year was the comparison and re-
finement of different ablation technologies. Pulsed-field 
ablation (PFA) continued to gain attention as a prom-
ising non-thermal modality. In a comparative study, 
PFA significantly reduced total room time compared 

with very high-power short-duration (vHPSD) radiofre-
quency ablation, while maintaining similar short-term 
efficacy and safety (4). Further insights into PFA were 
provided by echocardiographic data demonstrating 
that PFA does not significantly alter left atrial append-
age dimensions during pulmonary vein isolation, alle-
viating concerns regarding procedure-related edema 
(5). Moreover, early experience suggested feasibility of 
PFA in ventricular arrhythmias, including both idiopathic 
and scar-related substrates, with successful application 
in right ventricular outflow tract premature ventricular 
contractions and scar-related ventricular tachycardias, 
demonstrating favorable acute efficacy and safety in a 
small prospective cohort (6).
Temperature-guided high-power and very high-power 
short-duration radiofrequency ablation strategies were 
also evaluated in a large multicenter European study, 
demonstrating that temperature-controlled delivery en-
ables safe application of very high-power lesions with 
reduced procedure times while maintaining high acute 
efficacy, supporting their role as optimized and efficient 
radiofrequency (RF) approaches in pulmonary vein iso-
lation (PVI) (7).
Comparative analyses between established techniques 
remained relevant. Cryoballoon (CB) and ablation in-
dex-guided radiofrequency (AI-RF) ablation showed 
similar long-term efficacy and safety in paroxysmal AF, 
despite differences in procedural characteristics (8). 

GRAPHICAL ABSTRACT – GRAFIKAI ABSZTRAKT
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Registry data confirmed low complication rates after 
cryoballoon ablation; however, sex-specific differences 
were observed, with women demonstrating a slightly 
higher rate of arrhythmia recurrence and increased 
healthcare utilization during follow-up, highlighting the 
potential impact of sex-related factors on long-term out-
comes (9).
Despite the rapid development of catheter ablation tech-
niques, antiarrhythmic drug therapy remains an impor-
tant component of rhythm control strategies, particular-
ly in patients awaiting ablation or those unsuitable for 
invasive treatment. Recent evidence also highlighted 
the continued relevance of class IC agents, especially 
propafenone, which remains an effective option for both 
pharmacological cardioversion and long-term rhythm 
maintenance in selected patients without structural 
heart disease, in accordance with current European So-
ciety of Cardiology (ESC) recommendations (10). 

Predictors of outcome and patient selection
Several studies addressed predictors of ablation suc-
cess. Response to preprocedural electrical cardiover-
sion emerged as a strong prognostic marker: patients 
who were able to maintain sinus rhythm after cardiover-
sion prior to ablation had significantly better long-term 
arrhythmia-free survival, suggesting that preserved 
atrial substrate and lower degree of electrical remod-
eling are associated with improved outcomes (11). In 
contrast, the type of arrhythmia recurrence after the 
initial pulmonary vein isolation (organized atrial tachy-
cardia vs. recurrent atrial fibrillation) did not influence 
the outcome of repeat ablation procedures, as both 
groups demonstrated similar long-term success rates. 
This finding suggests that the pattern of recurrence re-
flects different manifestations of a similar underlying ar-
rhythmogenic substrate rather than distinct prognostic 
entities (12). Routine preprocedural CT angiography did 
not improve procedural efficiency or arrhythmia-free 
survival after cryoballoon PVI, although it revealed a 
high prevalence of previously undiagnosed coronary 
artery disease (13). 

Redo ablation and substrate characterization
Redo procedures and pulmonary vein reconnection 
patterns were extensively analyzed. The initial ablation 
modality significantly influenced reconnection sites and 
arrhythmia mechanisms, with different thermal tech-
niques resulting in distinct electrophysiological sub-
strates and reconnection patterns, highlighting the im-
portance of individualized redo strategies (14).

Supraventricular tachycardias and atrial 
flutter
Beyond AF, important contributions were made in 
the catheter ablation of supraventricular tachycardias 
(SVTs). Zero-fluoroscopy ablation techniques proved 
to be safe and effective, with comparable success and 

complication rates to conventional fluoroscopy-guided 
procedures, although higher recurrence was observed 
in atrial flutter (15). In typical atrial flutter, continuous 

times compared with point-by-point techniques, sug-
gesting improved procedural efficiency (16).

Ventricular arrhythmias and mechanistic 
insights
Research into ventricular arrhythmias provided both 
mechanistic and therapeutic insights. A novel con-
cept suggested that idiopathic outflow tract ventricular 
arrhythmias may not be solely explained by classical 
triggered activity but could involve specific conduction 
pathways at the atrioventricular junction, pointing to-
ward a more complex arrhythmogenic substrate than 
previously assumed (17). Additionally, targeting the dis-
tal arborization of the Purkinje network proved to be a 
feasible and effective therapeutic option in recurrent 
ventricular fibrillation, supporting the key role of the 
Purkinje system as a trigger and substrate in malignant 
ventricular arrhythmias (18).

National trends and emerging perspectives
Hungarian national data demonstrated a continuous 
increase in catheter ablation procedures over recent 
years, reflecting both expanding indications and tech-
nological advancements, as well as the growing role of 
electrophysiology within contemporary cardiology prac-
tice (19). The growing role of digital technologies was 
highlighted in an European Heart Rhythm Association 
(EHRA) consensus document, emphasizing the impor-
tance of remote monitoring, artificial intelligence, and 
large-scale data integration in arrhythmia care, while 
also pointing out challenges related to data manage-
ment, interoperability, and implementation in routine 
clinical practice (20).

Pediatric perspectives in arrhythmia mana-
gement
Arrhythmia management in the pediatric population 
represents a distinct clinical setting, with differences in 
arrhythmia mechanisms, hemodynamic tolerance, and 
limited evidence for pharmacological therapies com-
pared with adult populations. Recent prospective data 
from the LANDI-PED study demonstrated that the ul-

both effective and safe in children with supraventricu-
lar tachycardia. Continuous intravenous administration 
resulted in rapid heart rate control and restoration of 
sinus rhythm in a substantial proportion of patients, 
while maintaining stable hemodynamics. These find-
ings highlight the potential role of short-acting beta-
blockers as flexible and titratable therapeutic options in 
acute pediatric arrhythmia management, although fur-
ther studies are needed to define their place in routine 
clinical practice (21).
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Cardiac implantable electronic device therapy

In 2025, Hungarian research in cardiac implantable 
electronic device (CIED) therapy focused on optimiz-
ing device-based treatment strategies, refining patient 
selection, and addressing both short- and long-term 
device-related complications. Increasing emphasis 
was placed on physiological pacing modalities, ad-
vanced defibrillator technologies, and complex device 
management scenarios. These developments reflect 
a broader paradigm shift toward individualized, mech-
anism-based device therapy and the integration of de-
vice treatment with contemporary heart failure man-
agement.
However, real-world data from Central and Eastern Eu-
rope provide important insights into the implementa-
tion of contemporary heart failure therapies. In a large 
prospective multicentre survey including over 2200 pa-
tients, substantial improvements were observed in the 
in-hospital initiation and up-titration of guideline-direct-
ed medical therapy across all heart failure phenotypes. 
Despite these advances, device-based therapies re-
mained underutilized, with only a minority of eligible 
patients receiving or being referred for implantable 
cardioverter-defibrillators or cardiac resynchronization 
therapy. These findings highlight a persistent gap be-
tween guideline recommendations and real-world prac-
tice, underscoring the need for improved integration of 
device therapy into comprehensive heart failure man-
agement strategies (22).
These observations are consistent with large-scale Eu-
ropean data demonstrating substantial heterogeneity in 
arrhythmia care and access to device-based therapies 
across ESC member countries. The 2025 ESC–EHRA 
Atlas revealed marked disparities in the availability of 
electrophysiology centres, procedural volumes, and 
access to advanced technologies such as cardiac im-
plantable electronic devices and remote monitoring. Im-
portantly, limited access to specialized care, shortage 
of trained personnel, and reimbursement-related bar-
riers were identified as key factors contributing to the 
underutilization of guideline-recommended therapies. 
These findings highlight that beyond clinical innovation, 
healthcare system-level factors play a critical role in the 
implementation of contemporary device therapy (23).
Additional insights into patient characteristics and diag-
nostic patterns were provided by a single-centre analy-
sis of patients with hypertrophic cardiomyopathy. In this 
cohort, electrocardiographic abnormalities were highly 
prevalent, with only a small minority of patients demon-
strating a normal electrocardiogram (ECG), while con-
duction disturbances, repolarization abnormalities, and 
pathological Q waves were frequently observed. Impor-
tantly, nearly half of the patients had already undergone 
device implantation, with a high proportion receiving 
implantable cardioverter defibrillator (ICD) or cardiac 
resynchronization therapy with defibrillator (CRT-D) 

therapy, reflecting the substantial arrhythmic risk asso-
ciated with this population. These findings further high-
light the importance of early recognition of electrical 
abnormalities and their integration into comprehensive 
risk stratification and device therapy decision-making 
(24).

Conduction system pacing and cardiac 
resynchronization therapy
Conduction system pacing (CSP) has emerged as a 
promising alternative to conventional biventricular pac-
ing, particularly in patient populations where traditional 
cardiac resynchronization therapy (CRT) provides sub-
optimal results. In patients with heart failure with re-
duced ejection fraction and right bundle branch block, 
CSP significantly improved left ventricular function, 
myocardial work indices, and functional capacity, indi-
cating that direct engagement of the intrinsic conduc-
tion system may overcome the limitations of conven-
tional pacing strategies in non-left bundle branch block 
morphologies (25). Beyond implantation strategies, 
recent studies have refined the understanding of CRT 
response. The early clinical course following implanta-
tion proved to be of major prognostic importance: the 
occurrence of heart failure hospitalization or ventricular 
arrhythmia within the first year after CRT implantation 
was strongly associated with adverse long-term out-
comes. These findings challenge the traditional binary 
classification of responders and non-responders and 
support a more dynamic, event-driven approach to risk 
stratification (26). 
Additional analyses from the BUDAPEST-CRT Up-
grade trial further reinforced the clinical relevance of 
device upgrade strategies in patients with heart fail-
ure and high right ventricular pacing burden. In this 
randomized cohort, upgrading to CRT resulted in sig-
nificant improvements in functional status, with a high-
er likelihood of New York Heart Association (NYHA) 
class improvement compared with ICD therapy alone, 
along with a substantial reduction in natriuretic pep-
tide levels, reflecting improved hemodynamic status 
and reverse remodeling. Importantly, these benefits 
extended beyond structural and biomarker changes, 
as CRT upgrade also attenuated the decline in qual-
ity of life attributed to ageing, suggesting a broader 
impact on patient-centred outcomes. These findings 
provide further support for timely identification of pa-
tients who may benefit from upgrading conventional 
pacing systems to more physiological resynchroniza-
tion strategies (27).
Importantly, device therapy must be considered within 
the broader context of optimal medical treatment. In pa-
tients who did not exhibit a favorable response to CRT, 
sacubitril/valsartan therapy resulted in comparable 
reductions in heart failure hospitalization and mortal-
ity to those observed in patients without CRT indica-
tion. This highlights that even in the era of advanced 
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device therapy, pharmacological optimization remains 
a cornerstone of heart failure management and may 
substantially modify outcomes in device-treated popu-
lations (28).

Implantable cardioverter-defibrillators and 
novel defibrillation strategies
Technological developments in implantable cardiovert-
er-defibrillators have focused on improving arrhythmia 
discrimination and reducing inappropriate therapies. In 
a large, remote monitoring-based bicentric study, sin-
gle-chamber discrimination algorithms demonstrated 
comparable performance to dual-chamber systems in 
preventing inappropriate shocks. These findings sug-
gest that modern single-chamber ICDs equipped with 
advanced morphology-based algorithms may achieve 
similar diagnostic accuracy while avoiding the risks as-
sociated with atrial lead implantation, thereby support-
ing a more simplified and potentially safer device strat-
egy in selected patients (29). 
Alternative defibrillation systems are also gaining in-
creasing attention. Subcutaneous ICD (S-ICD) therapy 
proved to be effective across different patient popu-
lations, including those with obesity. Despite higher 
shock impedance values observed during implanta-
tion, both appropriate and inappropriate shock rates, 
as well as long-term outcomes, were comparable be-
tween obese and non-obese patients. These results 
support the broader applicability of S-ICD systems, al-
though differences in complication profiles suggest that 
patient-specific anatomical and clinical factors should 
guide device selection (30). 
Importantly, data from a large European multicenter 
registry provide valuable insights into the use of sub-
cutaneous ICDs in pediatric and young patients. In this 
cohort of over 200 patients, S-ICD implantation was 
associated with excellent acute safety, with no intraop-
erative complications and 100% defibrillation success. 
During follow-up, appropriate shocks were delivered in 
nearly one-fifth of patients, with high first-shock effica-
cy, while rates of inappropriate shocks and device-re-
lated complications remained relatively low. These find-
ings support the use of S-ICD therapy as an effective 
and safe alternative to transvenous systems in pediatric 
populations, particularly in patients without pacing indi-
cations (31). 
Novel extravascular defibrillation approaches further 
expand the therapeutic landscape. The feasibility of 
combining an extravascular ICD system with a left ven-
tricular assist device (LVAD) was demonstrated in a 
complex clinical scenario, highlighting the advantages 
of avoiding transvenous leads in patients at high risk 
for lead-related complications. At the same time, the 
potential for electromagnetic interference underscores 
the importance of careful planning, device program-
ming, and interdisciplinary collaboration in such ad-
vanced heart failure settings (32).

Lead management and device-related 
complications
The management of patients with cardiac implantable 
electronic devices is increasingly dynamic, as device 
therapy often requires adaptation over time due to dis-
ease progression, development of pacing-induced car-
diomyopathy, or changes in patient comorbidity and 
frailty status. Contemporary consensus documents 
emphasize that device upgrade and downgrade proce-
dures have become an integral part of long-term cardi-
ac implantable electronic devices (CIED) management. 
Upgrades may be required to introduce more advanced 
pacing modalities, such as cardiac resynchronization 
therapy or conduction system pacing, particularly in 
patients with high right ventricular pacing burden or 
declining left ventricular function. Conversely, down-
grades may be appropriate in patients with advanced 
comorbidities or limited life expectancy, where defibril-
lator therapy is no longer beneficial. These complex de-
cision-making processes require careful individualized 
risk–benefit assessment, taking into account procedur-
al risks, long-term device-related complications, and 
patient preferences, and often necessitate a multidis-
ciplinary approach involving electrophysiologists, heart 
failure specialists, and other relevant disciplines (33). 
Long-term management of CIED therapy increasingly 
involves addressing lead-related complications. Trans-
venous lead extraction remains a cornerstone of treat-
ment in patients with device-related infections or lead 
dysfunction. In patients with congenital heart disease, 
extraction procedures were shown to be both safe and 
effective, with success and complication rates compa-
rable to those in non-congenital populations, despite 
younger patient age, longer lead dwell times, and more 
complex anatomical conditions. These findings support 
the feasibility of contemporary extraction techniques 
even in high-risk cohorts when performed in experi-
enced centers (34).
Case-based experiences further illustrate the complex-
ity of device therapy in selected patient populations. 
Management of lead-related complications such as de-
vice decubitus or implantation challenges in patients 
with altered venous anatomy requires individualized 
procedural planning and often a multidisciplinary ap-
proach. Device erosion and lead decubitus represent 
uncommon but clinically significant complications of 
long-term CIED therapy, particularly in patients with re-
peated device interventions and complex anatomy. In 
such cases, complete removal of all device components 
is mandatory to prevent progression to systemic infec-
tion, even in the absence of overt infectious signs. Tem-
porary pacing using an active fixation lead connected 
to an external generator may provide a safe bridging 
strategy in pacemaker-dependent patients. Importantly, 
recent experience supports the use of leadless pace-
maker implantation as a definitive solution, offering ef-
fective long-term pacing while eliminating the risks as-
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sociated with transvenous leads, particularly in patients 
with congenital heart disease or multiple prior device 
procedures (35, 36).

Periprocedural management and  
interdisciplinary care
The growing population of patients with CIEDs poses 
increasing challenges for perioperative and peripro-
cedural care. A recent national consensus document 
provides practical guidance for safe management, par-
ticularly in settings without immediate access to de-
vice programming. Electromagnetic interference (EMI), 
most commonly caused by electrocautery, remains a 
key concern and may lead to pacing inhibition, inap-
propriate sensing, or unintended ICD therapies. The 
risk is highest in procedures performed close to the de-
vice, especially in pacemaker-dependent patients. The 
guideline emphasizes the importance of preprocedural 
device assessment, interdisciplinary coordination, and 
appropriate use of magnet application or reprogram-
ming to ensure procedural safety (37).

Infection prevention and perioperative  
management
With the growing number of patients living with CIEDs, 
infection prevention has become a central aspect of 
device therapy. A national consensus document high-
lighted the increasing complexity of periprocedural 
management in patients with implanted devices, em-
phasizing the need for structured, multidisciplinary care 
involving electrophysiologists, anesthesiologists, and 
other specialties. Proper planning and coordination are 
essential to minimize perioperative risks and ensure 
safe management of these patients across different 
clinical settings. In addition to organizational aspects, 
targeted preventive strategies play a key role. The use 
of absorbable antibiotic envelopes has emerged as an 
effective method to reduce device-related infections by 
providing local antimicrobial protection at the time of 
implantation. These findings support their use particu-
larly in high-risk populations, contributing to improved 
long-term outcomes and reduced healthcare burden 
associated with device infections (38).

Remote monitoring and digital follow-up
Remote monitoring has become an essential compo-
nent of contemporary CIED management, enabling 
continuous surveillance of device function and early 
detection of clinical deterioration. Beyond technical 
follow-up, telemonitoring facilitates timely clinical deci-
sion-making and may reduce the need for routine in-
person visits. A recent meta-analysis of randomized 
trials demonstrated that remote monitoring in patients 
with CIEDs is associated with reduced all-cause and 
cardiovascular mortality compared with standard in-
person follow-up, supporting its role as an integral part 
of modern heart failure care (39).

Overall, recent advances in device therapy highlight a 
shift toward more physiological pacing, improved de-
fibrillator strategies, and increasingly complex device 
management, underscoring the importance of individu-
alized, multidisciplinary care in contemporary arrhyth-
mia management.

Conclusion

The publications reviewed in this article demonstrate 
that Hungarian arrhythmia research remained highly 
active and internationally visible in 2025. In the field 
of electrophysiology, major advances were achieved 
in catheter ablation technologies, particularly with the 
growing adoption of pulsed-field ablation and optimized 
radiofrequency strategies, which improved procedural 
efficiency while maintaining favorable safety and effi-
cacy profiles. At the same time, a better understanding 
of arrhythmia mechanisms and predictors of procedural 
success contributed to increasingly individualized pa-
tient selection and treatment planning.
In parallel, cardiac implantable electronic device ther-
apy continued to evolve through the expansion of con-
duction system pacing, advances in cardiac resynchro-
nization therapy, the emergence of novel defibrillation 
technologies, and growing experience in complex lead 
management. Remote monitoring and digital health so-
lutions further strengthened the transition toward pro-
active, data-driven patient care.
Taken together, these findings highlight a common trend 
across both electrophysiology and device therapy: the 
shift toward more personalized, mechanism-based, 
and technology-supported arrhythmia management. 
The studies summarized in this review not only con-
tribute to the international scientific literature but also 
demonstrate the increasingly important role of Hun-
garian centres in advancing contemporary arrhythmia 
care. Continued progress will depend on the successful 
integration of innovative technologies, multidisciplinary 
collaboration, and evidence-based patient-centred ap-
proaches into routine clinical practice.
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Left bundle branch area pacing (LBBAP), including a wide a spectrum of capture types: left bundle branch pacing (LBBP), left 
fascicular pacing, and left ventricular septal pacing (LVSP) has emerged as a preferred conduction system pacing modality 

capture may be subtle and measurable values are overlapping, particularly in the presence of conduction disease or structural 
heart abnormalities.
Current diagnostic approaches can be broadly categorized into electrophysiology-based and electrocardiographic (ECG-
based) criteria. Electrophysiology-based methods, including output-dependent QRS morphology change (transition), trans-
septal transition patterns, programmed stimulation, and individualized timing criteria provide direct evidence of conduction 

dedicated EP recording systems. In contrast, ECG-based parameters, such as V6 R wave peak time (RWPT), V1–V6 interpeak 
6 RWPT, are widely available and facilitate capture assessment in routine practice, particularly 

in centres without EP systems, although they provide indirect evidence and have inherent limitations.
Given these considerations, an integrated diagnostic approach combining electrophysiology-based and ECG-based criteria 
is essential. Such a physiology-guided strategy allows more accurate characterization of capture type, optimizes procedural 
decision making, and may improve consistency across clinical practice and research.

-

beleértve a bal-Tawara-szár-ingerlést (LBBP), a fascicularis ingerlést, valamint a bal kamrai septalis ingerlést (LVSP).

-
nak, különösen vezetési zavarok vagy strukturális szívbetegség esetén. Az ingerlés típusának meghatározására alkalmazott 

6 RWPT 

6 
RWPT, a V1–V6 6 RWPT – könnyen meghatározhatóak, így ahol nem áll rendelkezésre EP 
rendszer, hasznosak az elért ingerlés fajtájának meghatározásában. Csak indirekt módon lehet a bal-Tawara-szár-ingerlésre 
következtetni a segítségükkel, mivel értékelésüket az elektróda pozíciója és az ingerületvezetés sajátosságai is befolyásolják.
Mindezek alapján a két megközelítés integrált alkalmazása elengedhetetlen, mivel ezen stratégia az elért ingerlés pontosabb osztá-

left bundle branch area pacing, left bundle branch pacing, left ventricular septal pacing,  
conduction system pacing

 
a bal kamra septalis ingerlése

Author's video summary
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Introduction

Over the past decade, conduction system pacing (CSP) 
has emerged as an alternative to conventional right ven-

biventricular cardiac resynchronization therapy (CRT). 
By directly engaging the native His-Purkinje system 
(HPS), CSP aims to preserve or restore physiological 
ventricular activation and mitigate the deleterious ef-
fects of ventricular dyssynchrony. Driven by expanding 
clinical evidence, CSP has been increasingly adopted 
in routine practice and is now widely implemented in 
electrophysiology laboratories worldwide (1).
CSP comprises several pacing strategies targeting dif-

ferent levels of the HPS. While His bundle pacing (HBP) 
engages the conduction system proximal to the bundle 
branches, the right bundle branch (RBB) is also an ac-
cessible right-sided pacing target that might result in 
rapid engagement of the whole conduction system. In 
contrast, left bundle branch area pacing (LBBAP) has 
emerged to overcome some of the technical limitations 
of these approaches. LBBAP encompasses pacing mo-
dalities targeting the left bundle branch (LBB) region, 
including left bundle branch pacing (LBBP), left fas-
cicular pacing (LFP), and left ventricular septal pacing 
(LVSP) (2, 3).
The distinct physiological and potential prognostic im-
plications of these modalities make accurate identifica-

Abbreviations

Resynchronization Therapy; CSP: Conduction System Pacing; DSP: Deep Septal Pacing; ECG: Electrocardiogram/Electro-
cardiographic; EGM: Electrogram; EHRA: European Heart Rhythm Association; EP: Electrophysiology/Electrophysiological; 
ESC: European Society of Cardiology; HBP: His Bundle Pacing; HF: Heart Failure; HFrEF: Heart Failure with Reduced  
Ejection Fraction; HPS: His–Purkinje System; LAHRS: Latin American Heart Rhythm Society; LBB: Left Bundle Branch;  
LBBAP: Left Bundle Branch Area Pacing; LBBB: Left Bundle Branch Block; LBBP: Left Bundle Branch Pacing;  
LFP: Left Fascicular Pacing; LV: Left Ventricle/Left Ventricular; LVSP: Left Ventricular Septal Pacing;  
NS-LBBP: Non-Selective Left Bundle Branch Pacing; RBB: Right Bundle Branch; RBBB: Right Bundle Branch Block;  
RV: Right Ventricle/Right Ventricular; RVP: Right Ventricular Pacing; RVSP: Right Ventricular Septal Pacing;  
RWPT: R-Wave Peak Time; S-LBBP: Selective Left Bundle Branch Pacing; V6 RWPT: R-Wave Peak Time in Lead V6

GRAPHICAL ABSTRACT. Electrophysiology-based verification algorithm for LBB capture based on the Huang-criteria. The di-
agnostic pathway begins with assessment of the paced QRS morphology in lead V1. Absence of an RBBB-like pattern suggests 
RVSP, DSP, malposition of V1, or less often diseased LV conduction. When an RBBB-like morphology is present, electrophysio-
logical verification is performed by assessing LBB potentials and capture transitions during pacing threshold testing. If no LBB 
potential and capture transition is observed, the pacing configuration is classified as LVSP. When capture transitions are present, 
the behaviour of V6 RWPT during output reduction is analysed: prolongation >10 ms indicates loss of LBB capture (NS-LBBP ® 
LVSP), whereas unchanged V6 RWPT is consistent with NS-LBBP ® S-LBBP transition
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tion of capture type during implantation and follow-up 
a key challenge in CSP (4, 5). This issue is particularly 
relevant in LBBAP, where differentiation between true 
conduction system capture and septal myocardial pac-
ing may be challenging, because of the significant over-
lap among the proposed diagnostic criteria. As a result, 
diagnostic approaches vary between centres, limiting 
comparability of clinical studies. This is especially im-
portant in heart failure (HF), where precise charac-
terization of ventricular activation may significantly in-
fluence therapeutic outcomes (6–8). The aim of this 
review is to summarize current concepts for verification 
of capture type during LBBAP, which has emerged as 
a more feasible and increasingly preferred modality in 
routine practice over HBP. We focus on criteria used to 
distinguish LBBP from LVSP, including 1) electrophys-
iology-based and 2) electrocardiography-based (ECG-
based) approaches, and aim to provide a practical, hi-
erarchical framework reflecting their relative diagnostic 
value.

Electrophysiology-based verification  
of LBB capture

Electrophysiology-based criteria directly demonstrate 
conduction system engagement during LBBAP and 
therefore represent the reference standard for verifi-
cation of LBB capture; however, their application re-

quires dedicated electrophysiology recording systems 
(EP system). These approaches are based on analysis 
of paced QRS morphology, stimulus-to – LV activation 
timing, and characteristic capture transitions observed 
during threshold testing. Intracardiac electrograms, in-
cluding identification of LBB potentials and their rela-
tionship to ventricular activation, may provide additional 
supportive evidence (9).

Output-dependent capture transition criteria
Demonstration of output-dependent capture transi-
tions, as described by Huang et al., represents the ref-
erence standard for verification of LBB capture with 
high specificity (100%) but unknown sensitivity. During 
decremental voltage output pacing, the pacing stimulus 
amplitude is gradually reduced (typically from 5 V at 0.5 
ms) to demonstrate QRS transition from non-selective 
LBB pacing (NS-LBBP) to either selective LBB capture 
(S-LBBP) or myocardial capture (LVSP). Absence of 
transition suggests either LVSP or nearly identical cap-
ture thresholds of the LBB and adjacent myocardium 
(7, 10, 11).
When the pacing lead penetrates the interventricular 
septum and reaches the proximal LBB, direct conduc-
tion system engagement is achieved. In this position, 
an LBB potential can often be recorded on the pacing 
lead; it precedes the onset of the QRS complex by 25–
35 ms and confirms proximity of the lead to the conduc-
tion system. However, the LBB potential is not always 

FIGURE 1. Successful LBBAP with proven LBB capture. During the unipolar sensing test, a clear LBB potential is recorded in V1 
(A). During dynamic threshold testing (B), a morphological change is observed: at higher pacing output (1.0 V) the QRS in V1 
shows a Qr pattern, which changes to rsR´ with decreasing output (0.75 V), accompanied by increase of an S wave in V6. The V6 
RWPT remains unchanged (68–69 ms) and is identical to the LBB potential – V6 RWPT, consistent with transition from non-selec-
tive to selective LBB pacing and suggesting an intra-LBB lead tip position (C).

A B C
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identifiable, and its absence does not exclude LBB cap-
ture, particularly in LBBB. It may become apparent if 
LBB conduction is restored (e.g., during correction by 
HBP). Alternatively, retrograde His or distal LBB poten-
tials may support LBB capture, indicating retrograde 
activation of the HPS. At higher outputs, pacing typical-
ly results in NS-LBBP due to simultaneous capture of 
the septal myocardium. With decreasing output, myo-
cardial capture may be lost while conduction system 
capture persists, resulting in a transition to S-LBBP. 
During both NS- and S-LBBP, the V6 RWPT remains 
identical (within ± 10 ms). The transition is character-
ized by prolongation of V1 RWPT and subtle changes in 
terminal R/r morphology in V1 (it becomes usually more 
rounded), with the appearance of an S wave in leads I 
and V6 on the surface ECG, and an abrupt change in 
the intracardiac electrogram reflecting loss of myocar-
dial capture, Figure 1 (10–12).
When the lead is positioned adjacent to the LBB, 
NS-LBBP may occur at higher outputs due to simulta-
neous conduction system and myocardial capture. With 
decreasing output, loss of conduction system capture 
results in transition from NS-LBBP to LVSP character-
ized by an abrupt prolongation of V6 RWPT (typically 
>10 ms). This type of transition is associated with a late 
R/r amplitude decrease in V1 and usually by the disap-
pearance of the S wave in V6 during myocardial cap-
ture, but without a significant change in the ventricular 
EGM signal. A beat-to-beat V6 RWPT >10 ms must be 
present, and in patients without an LBBB, an LBB po-

tential can be visible during spontaneous rhythm, al-
though it is typically of lower amplitude and has a more 
far-field appearance than in intra-LBB position, Figure 
2 (10–12).
Decremental output pacing criteria are conclusive in 
most cases with basal septal lead positions target-
ing the proximal LBB, particularly when testing is per-
formed shortly after lead deployment. Their diagnostic 
utility is less well-established in more distal, typically 
inferior septal positions, where capture behaviour may 
differ. Such positions may result in left fascicular pacing 
(LFP), reflecting capture of distal fascicular or Purkinje 
fibres. In the MELOS registry, LFP was the most com-
mon LBBAP capture type and was characterized by a 

a clearly identifiable LBB potential. The paced QRS is 
usually relatively narrow, often with a superior frontal 
plane axis in left posterior fascicular capture, and cap-
ture transitions are typically subtle (13, 14).
When the lead remains confined to the interventricular 
septal myocardium without LBB engagement, pacing 
results in LVSP only. Usually, no LBB potential is re-
corded, and ventricular activation occurs via myocar-
dial conduction. Accordingly, V6 RWPT is longer than 
would be present during LBB capture in this patient and 
remains unchanged (variation within ±10 ms may be 
identified comparing high and low output pacing) across 
different outputs. No capture transitions are observed, 
and both intracardiac electrogram and QRS morphol-
ogy remain similar (small changes in the QRS mor-

FIGURE 2. Successful LBBAP with proven LBB capture (A). During dynamic threshold testing, a subtle morphological change 
is observed (B). At higher pacing output (5 V), NS-LBBP is present with a V6 RWPT of 63 ms, identical to the LBB potential–V6 
RWPT. With decreasing output (2.0 V), loss of LBB capture occurs, resulting in LVSP with prolongation of the V6 RWPT to 98 ms. 
This pattern is consistent with a para-LBB lead position (C)

A B C
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phologies that are observed between 5V and 1V pacing 
are due to the changing volume of the virtual electrode), 
Figure 3 (10–12).

Individualized V6 RWPT criteria
This physiology-based approach relies on compari-
son of intrinsic and paced LV activation timing. When 
an LBB potential is recorded, the interval from the 
potential to the V6 R-wave peak reflects conduction 
time from the LBB to the lateral LV wall. During true 
LBB capture, the stimulus – V6 RWPT closely matches 
this interval, typically within ±10 ms, whereas longer 
paced intervals suggest septal myocardial capture. 
When measured from QRS onset, paced and native V6 
RWPT are therefore nearly identical in LBB capture. 
This method provides high diagnostic accuracy, with 
reported sensitivity and specificity of approximately 
90%. Importantly, individualized V6 RWPT criteria may 
serve as a complementary tool to output-dependent 
transition criteria, particularly when transitions are ab-
sent or inconclusive, thereby improving overall diag-
nostic yield (11, 15).
However, limitations should be acknowledged. 1) In pa-
tients with LBBB, native V6 RWPT cannot be reliably 
assessed due to impaired conduction. In addition, 2) a 
short potential–QRS interval (<20 ms) may reflect distal 
fascicular or Purkinje capture, where the recorded po-
tential represents activation of a distal conduction site 
rather than the proximal left bundle branch. In this situ-

ation, the potential – V6 RWPT no longer reflects the full 
conduction time to the lateral LV wall (11).

Transseptal transition patterns during  
LBBAP implantation
Similar to the output-dependent transitions described 
by Huang et al., characteristic changes may also oc-
cur during transseptal lead advancement. 
et al. introduced a dynamic approach in which progres-
sive septal penetration under constant pacing output 
results in sequential changes in activation patterns, 
typically evolving from RVP to DSP, LVSP, and finally 
LBBP upon LBB engagement. During lead advance-
ment, beat-to-beat changes in ECG and intracardiac 
parameters are continuously assessed, including V6 
RWPT, terminal V1R amplitude, QRS amplitude in 
V3–V6, lateral repolarization patterns, terminal S waves 
in I and V5–V6, and current of injury (COI). Two transi-
tion patterns have been described. 1) The gradual pat-
tern reflects progressive QRS changes without abrupt 
ECG or COI shifts and corresponds to myocardial cap-

-
sition pattern is characterized by abrupt ECG and re-
polarization changes, including V6 RWPT shortening, 
increased V1 R amplitude, reduced QRS amplitude in 
V3–V6, normalization of lateral ST–T, and emergence 
of terminal S waves, typically accompanied by a sharp 
drop in COI, indicating LBB engagement. This pattern 
provides strong evidence of LBB capture, with reported 

FIGURE 3. Successful LBBAP, without proven LBB capture, i.e., with LVSP. During the unipolar sensing test, no LBB potential is 
recorded (A). During dynamic threshold testing (5 V vs. 2 V), no morphological transition is observed, and the V6 R-wave peak 
time (RWPT) remains within ±10 ms, 99 ms vs. 101 ms) (B). Further output decrease resulted in loss of capture. These findings 
indicate that the pacing lead is positioned away from the conduction system, unable to capture the bundle branches, consistent 
with LVSP exclusively (C).

A B C
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sensitivity approaching 100% and specificity around 
80%. However, this approach has been validated in a 
single-centre cohort and requires further confirmation. 
In addition, although the sudden transition pattern was 
highly predictive of LBB capture, it was not observed in 
all confirmed LBBP cases, indicating that absence of 
this pattern does not fully exclude conduction system 
engagement, Figure 4 (16).

Programmed stimulation
Programmed LBB pacing represents an advanced elec-
trophysiological approach for verification of conduction 
system capture, based on differences in refractoriness 
between the HPS and the adjacent myocardium. While 
both tissues may exhibit similar capture thresholds, 
their effective refractory periods differ, which can be 
exploited using programmed stimulation.
This method involves delivery of single or multiple ex-
trastimuli at progressively shorter coupling intervals, re-
sulting in differential excitability of the conduction sys-
tem and myocardium. Importantly, refractoriness is not 
fixed but depends on preceding cycle lengths. In line, 
myocardial refractoriness is influenced by the cumula-
tive effect of prior cycles, whereas conduction system 
refractoriness is determined predominantly by the im-
mediately preceding cycle. This allows tailored pacing 
protocols to facilitate specific responses: a myocardial 
response is promoted by a fast drive followed by a long 
coupling interval before the last extrastimulus, whereas 
a selective response is favoured by a slow drive fol-
lowed by a short coupling interval. If slow drive pacing 
is not feasible, selective responses may be elicited us-
ing extrastimuli during intrinsic rhythm. These respons-
es are reflected by corresponding changes in QRS 
morphology and activation timing. Importantly, only 
a selective response is considered diagnostic of LBB 
capture, whereas a myocardial response is regarded as 
less definitive, Figure 5 (17).
Programmed LBB pacing may provide direct evidence 
of conduction system capture, particularly when output-
dependent transition is absent. However, its application 
is limited by the need for complex pacing protocols and 
advanced electrophysiological interpretation, as QRS 
changes during LBB pacing are often subtle and may 
be difficult to distinguish from refractoriness-related ef-
fects (11, 12, 18).

FIGURE 4. Transseptal transition during lead advancement under continuous pacing. During septal penetration, beat-to-beat 
changes are monitored in V6 RWPT, V1R and QRS amplitude in V3–V6, lateral ST–T patterns, terminal S waves in I and V5–V6, and 
current of injury (COI). Gradual changes suggest LVSP, whereas abrupt morphological and COI changes together constitute the 
sudden transition pattern indicating LBBP. In this example, pacing initially shows LVSP, followed by a sudden transition to LBBP, 
after which further lead advancement produces pre-perforation COI and finally perforation.

FIGURE 5. Programmed stimulation exploits differential re-
fractoriness using extrastimuli. (A) Fast drive + long coupling 
® myocardial response (no longer considered diagnostic of 
LBB capture); (B) slow drive + short coupling ® selective LBB 
response, which is diagnostic, reflected by QRS changes.

A

B
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ECG-based criteria for left bundle branch 
capture: evolution from fixed-value criteria 
to V6 RWPT

ECG-based criteria for capture verification during 
LBBAP are primarily based on the timing of LV lateral 
wall activation and therefore provide indirect evidence 
of LBB engagement rather than direct proof of conduc-
tion system capture. These parameters are influenced 
by septal lead position, myocardial conduction proper-
ties and abnormalities, and should be interpreted with-
in the broader electrophysiological context. Despite 
these limitations, ECG-based criteria remain widely 
used in clinical practice and, in some centres, serve 
as the primary method for diagnosing LBB capture, 
often without systematic use of EP-based approach-
es. Nevertheless, they may allow identification of LBB 
capture when evaluated in combination, particularly in 
settings without dedicated EP recording systems. The 
most commonly used parameters include V6 RWPT, 
the V1–V6 6 
RWPT (19).

V6 R-wave peak time and V1-V6 interpeak 
interval
V6 RWPT has become the most widely used fixed-val-
ue ECG criterion for assessing capture type during 
LBBAP, reflecting the time required for the depolari-
zation wavefront to reach the lateral LV wall. Because 
conduction through the HPS is substantially faster than 
myocardial propagation, LBB engagement is expect-
ed to result in shorter V6 RWPT values compared with 
LVSP. Accordingly, several cut-off values have been 
proposed; values <75 ms considered highly specific in 
patients with narrow baseline QRS and thresholds of 
80–85 ms suggested in patients with broader QRS or 
conduction system disease (9, 11).
However, several factors limit its diagnostic accuracy. 
1) V6 RWPT is highly dependent on septal lead posi-
tion: distal or more inferior lead locations may produce 
shorter values even without true conduction system 
capture, whereas higher septal positions are associ-
ated with a wide monophasic R wave in V6 and rela-
tively prolonged RWPT, potentially reducing its sensi-
tivity. 2) A considerable overlap exists between LBBP 
and LVSP, particularly when fixed cut-offs are applied. 
While shorter values are highly specific, sensitivity is 
limited, and true LBB capture may be associated with 
longer activation times, especially in patients with con-
duction system disease, HF, or myocardial remodelling 
(11).
To address some of these limitations, the V1-V6 inter-
peak interval has been proposed as an alternative 
ECG-based parameter, defined as the difference be-
tween R-wave peak times in leads V1 and V6. During 
LVSP, ventricular depolarization proceeds via myocar-
dial conduction with near-simultaneous involvement 

of both ventricles, resulting in a short V1-V6 interval, 
whereas LBB capture produces rapid LV depolariza-
tion with relatively delayed RV activation and a long-
er interval. A value >44 ms is highly specific for LBB 
capture, while values of 33–40 ms provide a more bal-
anced sensitivity – specificity profile. Combined use of 
V6 RWPT and the V1–V6 interpeak interval may further 
improve diagnostic yield (20).
Nevertheless, limitations remain. 1) Overlap in the in-

-
pretation in borderline cases, and the V1–V6 interval 
does not reliably distinguish non-selective LBB capture 
from LVSP in all situations. 2) Although less dependent 
on lead position than V6 RWPT, it remains influenced 
by pacing site and by conduction system disease or LV 
dilatation. Therefore, these parameters should be inter-
preted in conjunction with other ECG- or even electro-
physiology-based criteria (11).

Global RWPT
To address the above limitations of RWPT-based 
measurements, the concept of global RWPT has been 
introduced. This parameter is calculated as the sum of 
the RWPTs measured in lateral leads I and V6, thereby 
providing a more comprehensive estimate of LV acti-
vation time. Diagnostic cut-off values vary according 
to the status of the conduction system, with optimal 
thresholds of approximately 162.5 ms in patients with 
preserved left conduction and 187.5 ms in those with 
diseased HPS or wider QRS complexes. The main ad-
vantage of global RWPT lies in its reduced sensitivity 
to QRS axis and configuration, as RWPTs in leads I 
and V6 often change in opposite directions when the 
activation vector shifts. Consequently, combining both 
measurements provides a more stable estimate of LV 
activation timing and improves diagnostic performance 
compared with single-lead RWPT measurements. In-
deed, global RWPT demonstrated the highest diagnos-
tic accuracy among RWPT-based parameters, making 
it a promising ECG marker for differentiating LBB cap-
ture from LVSP. Nevertheless, global RWPT criterion 
still requires validation in larger multicentre cohorts be-
fore it can be adopted as a universally accepted ECG-
based marker of LBB capture. Furthermore, the impact 
of septal lead position on global RWPT has not been 
systematically evaluated, and its potential influence on 
diagnostic performance remains uncertain. Figure 6A 
(21).

6 RWPT
6 RWPT is an individualized ECG-based parameter 

that reflects underlying conduction physiology in con-
trast to the fixed-value criteria applicable only in pa-
tients with narrow baseline QRS. This parameter is cal-
culated as the difference between the paced V6 RWPT 
and the intrinsic V6 RWPT measured during native 

6 RWPT = Paced-V6 6 
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RWPT). The rationale of this approach is that during 
true LBB capture, paced ventricular activation should 
follow the same physiological conduction pathway as 
intrinsic activation, resulting in only a small difference 
between paced and native LV activation times equals 
to the LBB conduction time. In contrast, during LVSP, 
propagation occurs through slower myocardial conduc-
tion, producing a substantially larger difference. In the 

6 RWPT <30 ms per-
fectly separated LBBP from LVSP, yielding 100% sensi-
tivity and 100% specificity for diagnosing LBB capture 
in the studied cohort, Figure 6B.
However, several limitations should be acknowledged. 
Measurement of paced V6 RWPT in this study was per-
formed from the end of the pacing stimulus artefact, a 
definition that was optimized for the authors’ dedicated 
electrophysiology recording system and may be difficult 
to reproduce accurately on other EP platforms, where 
precise identification of the stimulus artefact termina-
tion is often challenging. In addition, the proposed cri-
terion was derived from a relatively small single-cen-
tre cohort of 71 patients with narrow QRS complexes, 
which may limit its generalizability. Consequently, fur-
ther validation in larger and multicentre populations will 

6 RWPT can be considered as a 
broadly applicable electrocardiographic marker of LBB 
capture (22).

Summary

Verification of capture type during LBBAP relies on two 
complementary diagnostic approaches: 1) electrophy-
siology-based and 2) ECG-based criteria. Physiology-
based approaches rely on pacing manoeuvres and in-
tracardiac electrogram analysis to directly demonstrate 
engagement of the conduction system. ECG-derived 
parameters primarily reflect the timing of LV and poten-
tially RV lateral wall activation and therefore provide only 
indirect evidence of LBB engagement. Although widely 
used, these markers have several limitations, as their 
interpretation may be influenced by underlying HPS 
disease, variations in lead position within the interven-
tricular septum and methodological variability related 
to ECG measurements. These can provide strong evi-
dence of LBB capture and are therefore considered by 
many centres as the reference standard for capture veri-
fication. For this reason, integrated evaluation of ECG-
based and physiology-based criteria is recommended, 
with the diagnostic strategy adapted to the clinical and 
technical context of the implantation laboratory. While 
electrophysiological verification provides the most direct 
confirmation of conduction system engagement, careful 
analysis of 12-lead ECG parameters can still allow reli-
able identification of LBB capture in centres where EP 
recording systems are not available (9, 11, 19).

FIGURE 6. (A) Global RWPT assessment during dynamic threshold testing demonstrating transition from ns-LBBP to LVSP. In 
the initial paced morphology, the sum of lead I RWPT (76 ms) and V6 RWPT (86 ms) is 162 ms (global RWPT), which is below the 
162.5 ms cut-off, consistent with LBBP. In the second morphology, the sum of lead I RWPT (93 ms) and V6 RWPT (99 ms) is 192 
ms, exceeding the 162.5 ms cut-off, consistent with LVSP. (B) DV6 RWPT is calculated as the difference between the paced V6 
RWPT (78 ms), measured from the end of the pacing artefact and the intrinsic V6 RWPT (40 ms), measured during native con-
duction (from the QRS onset). In this case, DV6 RWPT is 38 ms, exceeding the 30 ms cut-off, which is consistent LVSP.
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Based on the principles described above, our implanta-
tion strategy relies primarily on the electrophysiology-
based verification framework proposed by Huang et al. 
(graphical abstract) (10). The diagnostic algorithm be-
gins with assessment of the paced QRS morphology 
in lead V1. The presence of an RBBB-like configuration 
suggests early activation of the LV and supports po-
tential LBB engagement, whereas its absence typically 
indicates RVSP or DSP only and warrants further lead 
positioning. Importantly, even with successful LBB cap-
ture, a terminal r/R-wave in standard lead V1 (4th inter-
costal space) may occasionally be absent, particularly 
when the pacing lead is directed anteriorly within the 
septum or when V1 is positioned too high on the chest. 
In such cases, recording V1 in lower intercostal spac-
es (5th or 6th) often reveals the terminal R-wave without 
changing the lead position (23, 24). When an RBBB-like 
morphology is present, electrophysiological verification 
is performed. Recording of an LBB potential and evalu-
ation of capture transitions during pacing threshold test-
ing are used to differentiate conduction system capture 
from septal myocardial capture. If no LBB potential and/
or capture transition is observed, the pacing configura-
tion is interpreted as LVSP. When capture transitions 
are present, changes in V6 RWPT during output reduc-
tion are analysed. An abrupt prolongation of V6 RWPT 
greater than 10 ms indicates loss of LBB capture and a 
transition from NS-LBBP to LVSP, whereas unchanged 

V6 RWPT despite morphological transition indicates a 
shift from non-selective to selective LBB capture. When 
electrophysiological findings are inconclusive or transi-
tions are not clearly demonstrable, ECG-based param-
eters may serve as supportive alternatives, particularly 
when interpreted in combination. Ultimately, accurate 
characterization of capture type requires an integrated, 
physiology-guided approach that acknowledges the 
strengths and limitations of each method (Table 1) and 
adapts to the clinical and technical setting (11).
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TABLE 1. Overview of criteria for confirming conduction system capture

Method Brief characteristics of the 
method

Advantages Disadvantages

Decremental  
voltage  
output  
pacing

A change in the morphology of the 
paced QRS complex, ventricular 
EGM, and paced V6 RWPT while 
decreasing the pacing output

Relatively easy to perform, the 
gold standard for assessing the 
type of ventricular activation

The method fails in patients with  
identical LBB and adjacent  
myocardium pacing thresholds 

Transseptal  
transition 
pattern

Continuous pacing and recording 
during implantation of LBBP lead to 
assess beat-to-beat changes of ECG 
and intracardiac signals

of lead progression and proxi-
mity to LBB, improving accuracy 
and safety of lead placement

Not validated in large-scale cohort, 
sudden transition pattern was not  

Individu-
alized V6 
RWPT

lateral wall activation under the lead 
V6 during spontaneous and paced 
rhythms

Easy to implement and evaluate, 
high diagnostic accuracy;  
individualized reference

Harder to interpret in patients with an 
LBBB; may fail during LVSP from low, 
inferior septal positions

Programmed 
LBB pacing

Based on the demonstration of 

adjacent myocardium 

 
 

especially in ambiguous cases

Lower accuracy compared to  
 

interpretation of morphological  
changes in the QRS complex

V6–V1 inter-
peak interval 

 
between LV and RV lateral wall  
activation (V6–V1 RWPT)

Easy to implement and evaluate May fail during LVSP from low/distal 
septal positions

Global 
RWPT 

Sum of RWPTs measured in lead I 
and V6
time.

Easy to implement and evaluate, 
reduced sensitivity to QRS axis 
and morphology

Not validated in large-scale cohort, the 
impact of septal lead position has not 
been evaluated

Delta V6 
RWPT RWPT

High diagnostic accuracy;  
individualized reference

Measurement dependent on stimulus 

(small, single-centre cohort). Validated 
only with narrow baseline QRS
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-

reszinkronizációs készülékek (CRT) és az elektróda nélküli (leadless) pacemakerek gyakoribb beültetése is szerepet 
-

a transzvénás elektródaextrakció továbbra is a szívsebészeti háttér rendelkezésre állásához kötött.

In Hungary, between 2021 and 2024, the number of cardiac implantable device implantations increased across all cate-

therapy (CRT) devices, and leadless pacemakers. Over the past four years, the proportion of CRT device implantations 
also changed, with a 5% increase in CRT-pacemaker procedures. The importance of physiological conduction system 
pacing has been continuously growing and is becoming increasingly prominent in clinical practice, with the number of 
such implantations increasing approximately tenfold. While complex device implantations are becoming accessible in 

extractions.
 

conduction system pacing, cardiac implantable electronic device, CIED
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Bevezetés

-

ment keresztül; a készülékek méretének csökkenése 
mellett egyre kifinomultabb, programozható algoritmu-

-
gozást, így a betegek távoli utánkövetése egyre széle-

-
-

kentve a személyes kontrollvizsgálatok szükségességét. 
A távoli utánkövetés segítségével egyes potenciálisan 

-
vábbá hatékonyan kiválaszthatóak azok a páciensek is, 
akik beavatkozást (pl. a beállított paraméterek átprogra-
mozását vagy invazív intervenciót) igényelnek. Minde-

-

Jelen közlemény célja az utóbbi évek hazai CIED-be-
ültetési számainak részletes áttekintése, valamint azok 
összevetése a legfrissebb szakmai és tudományos 

Földesi Csaba László ismertette korábbi közleményé-
ben (3), míg a 2017 és 2020 közötti évek implantációs 
trendjeit Zima Endre és munkatársai publikálták rész-
letesen (4).
Magyarországon jelenleg 18 centrumban történik kon-
vencionális, 7 centrumban elektróda nélküli pacemaker-
implantáció, 16 centrumban ICD-, 7-ben szubkután ICD 
(S-ICD-), 15 centrumban CRT-P/D-, és 14 centrumban 

-
-

géhez képest (1. táblázat), egyre több intézet alkalmas 
elektróda nélküli pacemaker, ICD, illetve CRT implan-
tációjára. Az implantáló centrumok listáját és a centru-
mokra lebontott beültetési számokat 2021–2025 között 
évenkénti lebontásban az 1. táblázat tartalmazza.

A konvencionális pacemaker kezelése

csökkent a korábbi évekhez képest, miközben a pit-

-
denciát mutatott (1. ábra), 2021-ben – az implantációkat 
és a generátorcseréket is figyelembe véve – összesen 

konvencionális pacemaker implantációját, amely jelen-

-
rai szinkroniát és esetenként frekvenciaválaszt biztosító 

DDD(R) készülékek implantációjának száma viszont je-

2024-ben – 36%-os növekedést mutatva – ez az arány 
-

lis pacemakerek hazai implantációinak lakosságarányos 

látható a primer implantációkat és a generátorcseréket 

A 2025-ös ESC-EHRA atlasz az ESC 51 tagállamában 
-

íves felmérés készült a nemzeti kardiológiai társasá-
gok, munkacsoportok és más EHRA-partnerek bevo-
násával, amelyben a 2023-as vagy legfrissebb adatok 

-
tásával kapcsolatban. A konvencionálispacemaker-imp-
lantációk medián száma az EHRA-tagországokban 

739 volt egymillió lakosra vetítve (IQR 264–953), amely 
Azerbajdzsánban, Kirgizisztánban és Üzbegisztánban 
50 alatt volt, míg 11 országban, leginkább nyugat Eu-
rópában, meghaladta az 1000-et. Magyarországon 

-
maker-implantáció történt egymillió lakosra vetítve.

Vezetőrendszeri ingerlés  
(conduction system pacing, CSP)

Mivel a hagyományos jobb kamrai endokardiális in-

pacemaker indukálta cardiomyopathia, valamint a kon-
vencionális biventrikuláris ingerlés mellett a betegek 

fennáll az igény a fent említett hátrányoktól mentes in-
gerlési alternatívára (6).

-
lést (His-bundle pacing, HBP) és a bal Tawara-szár te-
rületi ingerlést (left bundle branch area pacing, LBBAP) 
foglalja magában – ezen eredményekkel kecsegtet. 

-
gekben, sikertelen bal kamrai elektródabeültetés ese-

modalitásra vonatkozóan (7).

1. AV-blokk esetén az ejekciós frakció teljes spektru-
mán, 

2. 
AV-csomó-abláció válik szükségessé, 

3. szívelégtelenség (35% alatti ejekciós frakció) és 
bal Tawara-szár-blokk együttes fennállásakor a 
hagyományos biventrikuláris ingerlés alternatívá-
jaként, 

4. pacemaker indukálta cardiomyopathia kezelésére,
5. biventrikuláris ingerlés mellett észlelt nem megfe-
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kalmazása 2021–2024 között majdnem a tízszeresére 

(2. ábra) -
lantációk száma 6/1 millió volt, addig 2024-re ez a szám 

-
-

gerlés alkalmazásának gyakorisága; a mediánja 2023-
ban az EHRA-tagországokban 7,8 (IQR: 0,9–34,5) 

Csehországban, Észtországban, Franciaországban és 
Svájcban (5).

Elektróda nélküli pacemaker 
(leadless pacemaker, LL PM)

A hagyományos pacemakerek nélkülözhetetlen része, 
-

1. ÁBRA. A konvencionális pacemakerek implantációjának 
abszolút száma 2021–2024 között Magyarországon.  
Az AAI és VDD rendszereket az alacsony implantációs szá-
muk miatt nem tüntettük fel.

2. ÁBRA. Vezetőrendszeri ingerlést biztosító eszközök (con-
duction system pacing, CSP) beültetésének abszolút számai 
2021–2024 között Magyarországon
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dadiszlokáció, szívtamponád, légmell, elektródatörés, 
-

re fejlesztették ki az elektróda nélküli pacemakereket, 

-
kony alternatívát jelenthetnek a hagyományos pace-

-

is biztosítanak. A jelenlegi irányelvek és konszenzus-
-

hetnek alternatívát, akiknél a vénás behatolás hiánya 
vagy korlátozottsága miatt a transzvénás rendszerek 
implantációja akadályba ütközik. Emellett megfontolan-

magas kockázata esetén (például cukorbetegség, dialí-
zis, immunszupprimált állapotban). 
A vezeték nélküli pacemakerek klinikai alkalmazását a 

kamrafrekvenciával járó pitvarfibrilláció, valamint a ritka 

sinuscsomó betegség (9, 10). Az elektróda nélküli ké-
-
-

elektróda nélküli készülékeket Európában is relatíve 
alacsonyabb rátával ültetik be, az implantációk számá-
nak mediánja 2,5 (IQR: 0–9) egymillió lakosra vetítve. 
Ezen eszközök számos országban szinte egyáltalán 

-
ja a harmincat egymillió lakosra vetítve Franciaország-
ban, Izraelben és Svájcban (5).

Implantálható kardioverter-defibrillátor 
kezelés

Az implantálható kardioverter-defibrillátor (ICD) a ma-

-
lözhetetlen részét képezi. Emellett primer prevenciós 
céllal is széles körben alkalmazzák olyan betegek ese-
tében, akiknél fokozott a hirtelen szívhalál rizikója. Szá-
mos randomizált, kontrollált vizsgálat bizonyította az 

-
léssel szemben csökkent bal kamrai ejekciós frakció-

-
tás kevésbé bizonyított. Az ICD-terápia árnyoldalai az 

-

készülékek magas költségvonzata (10, 11).

ICD és DDD-ICD implantáció Magyarországon (3. 
ábra) -
pusokra lebontva, továbbra is a VVI-ICD a leggyakrab-

-

számban ültették be. Az ESC-EHRA atlasz alapján a 
medián konvencionális és szubkután/extravaszkuláris 

volt 2023-ban. A legtöbb konvencionális ICD implan-
táció Svájcban, Cipruson és Csehországban történt, 

Szubkután és extravaszkuláris ICD  
(S-ICD, EV-ICD)

A szubkután ICD (S-ICD) esetében a sokkelektródát a 
-

olyan betegek esetében jelenthet alternatívát, akiknél 
fennáll ugyan az ICD indikációja, de várhatóan nincs 
szükség sem antibradycardia, sem antitachycardia in-
gerlésre, illetve a transzvénás megközelítés nem kivi-

jár az implantáció. Az extravaszkuláris ICD (EV-ICD) 
elektródáját intrathoracalisan, a szegycsont alá ülte-

-
dycardia és antitachycardia ingerlésre is. Ugyancsak 
megfontolandó az extravaszkuláris rendszerek imp-
lantációja a transzvénás rendszer explantációja után. 
Randomizált, kontrollált vizsgálatok bizonyították a 
biztonságosságát és a hatásosságát (12, 13). Bár Ma-

alapján, individuális döntés után lehetett ilyen eszközö-
ket igényelni, mégis relatíve magas implantációs rátát 

-
rozási háttér miatt – az S-ICD- és az extravaszkuláris 
ICD-beültetések számának további emelkedése várha-
tó. Bár a hazai S-ICD-beültetések száma 2021–2022 

3. ÁBRA. Az implantálható kardioverter-defibrillátorok 
beültetésének abszolút száma 2021–2024 között Magyaror-
szágon
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ben Magyarországon összesen 48 betegnél ültettek be 
S-ICD-t. Az európai átlag az S-ICD- és EV-ICD-imp-

Kardiális reszinkronizációs terápia (CRT), 
biventrikuláris pacemaker 

A kardiális reszinkronizációs terápia (CRT) két évtize-
de jelenti a szívelégtelenség eszközös kezelésének 

csökkenti a morbiditást, a mortalitást, enyhíti a bete-

reszinkronizáció biztosításához a jobb pitvari és jobb 
kamrai elektródák mellé egy bal kamrai elektródát ül-
tetnek be, amelynek segítségével az inter- és intravent-

-
tilitás javítható. A klinikai vizsgálatok alapján csökkent 

szívelégtelen betegek esetében várható a legnagyobb 

elégtelenség esetén. Reszinkronizációs pacemaker és 
reszinkronizációs defibrillátor rendszerek is rendelke-

-

betegeknél a krónikus jobb kamrai endokardiális inger-
lés bal kamrai szisztolés diszfunkcióhoz vezethet. A 
BUDAPEST CRT Upgrade-vizsgálat alapján a CRT-D 
upgrade csökkentette a szívelégtelenség miatti hospi-
talizáció, az összmortalitás és a reverz remodelláció 
hiányának rizikóját az ICD upgrade-hez képest, csök-

-

A reszinkronizációs készülékek közül mind a CRT-P, 
mind a CRT-D készülékek implantációja növekedést 
mutatott 2021–2024 között hazánkban (4. ábra). A 
CRT-P készülékek aránya 31%-os növekedést mutat-
va 38/1 millió lakosról 50/1 millió lakosra növekedett, 
annak ellenére, hogy 2023–2024 között a beültetési 
számuk csökkent. CRT-D esetében, bár implantációs 

-
matosan növekedve 2021 és 2024 összehasonlításá-
ban mintegy 11%-os emelkedés volt kimutatható (69/1 
millió lakos vs. 76/1 millió lakos). A reszinkronizációs 
rendszereknél továbbra is a CRT-D beültetése a gyako-
ribb, bár a CRT-P készülékek beültetése nagyobb nö-
vekedést mutatott. A CRT-D/CRT-P implantációk ará-
nya is változott, míg 2021-ben 67%-ban implantáltak 
CRT-D készüléket, 2024-ben ez az arány 62%-ra csök-
kent. Az EHRA tagállamaiban a CRT-P implantációinak 
medián száma 25,3 volt egymillió lakosra vetítve (IQR: 
6,3–56,6), amely Azerbajdzsánban, Georgiában és Ka-
zahsztánban 0,3 alatt, míg Bulgáriában és az Egyesült 
Királyságban 90 felett volt. A CRT-D-implantációk szá-

-
lió lakosra vetítve 54 volt (IQR: 19–83), amely Bosz-
nia-Hercegovinában és Üzbegisztánban 2 alatt, míg 
Csehországban, Olaszországban és Lengyelország-
ban 130 felett volt (5).

A kardiális kontraktilitás modulálása (CCM)

A CCM az amerikai Élelmiszer- és Gyógyszerügyi Ha-
tóság (Food and Drug Administration, FDA) által 2019-

-
tegek számára, akiknek a bal kamrai ejekciós frakciója 
25–45% közé esik, de nem alkalmasak CRT-implantá-

refrakter szívelégtelenség kezelésére: a jobb kamrai 
-

ter szakaszban, egy bifázisos, nonexcitatorikus elekt-

változások – mint a foszfolambánaktivitás növekedése, 

-
verz remodellinget eredményezhet. A CCM szignifikán-
san csökkenti a szívelégtelenség miatti hospitalizációt, 

(19). CCM alkalmazása hazánkban továbbra sem elter-

8 készüléket ültettek be.

Beültethető szívmonitor (implantálható 
loop-recorder, ILR)

-
-

ák diagnosztizálására szolgál, különösen akkor, amikor 

vagy nem igazolhatók. Az eszköz képes a ritmuszava-

4. ÁBRA. Kardiális reszinkronizációs eszközök beültetésének 
abszolút száma 2021–2024 között Magyarországon
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rok automatikus felismerésére, a rögzített EKG-k táro-

jelentkezésekor manuálisan is indíthat adatrögzítést, 
így pontosan összekapcsolható a tünet és az esetleges 

-
sége, valamint a ritmuszavarok megbízható rögzítése. 
Hazánkban az ILR-beültetések összesített száma 
2021-ben 86 volt, amely 2022-ben 110-re emelkedett, 
ezután azonban kevesebb implantáció történt. Összes-

implantációs arányszám. Európában a beültetését vég-

(IQR: 0,5–3,8), amely négy országban 0, míg Auszt-
riában, Cipruson és Németországban 7 felett volt. Az 
ILR-beültetések medián száma egymillió lakosra vetít-
ve 24,6 volt (IQR: 2,5– 92,5), amely Ausztriában, Fran-
ciaországban és Svájcban 200 felett volt (5).

Transzvénás elektródaextrakció

Bizonyos komplikációk esetén a CIED rendszerek 
részleges vagy teljes eltávolítása válik szükségessé. 
Az elektródaextrakció egyre gyakoribbá válásáért több 

-
mának növekedése óhatatlanul maga után vonja az 

-

a tendenciát. Explantációról akkor beszélünk, ha az 
elektródát egy éven belül ültették be, vagy ha annak 

-

legalább egy olyan elektródát távolítanak el, amely több 
mint egy éve lett beültetve, vagy ha az eltávolításhoz 
speciális eszközök használata szükséges, illetve ha 
az elektróda eltávolítása az eredeti beültetési vénától 

-
közök esetében kizárólag speciális, szívsebészeti és 

-
nek extrakciót. A leggyakoribb indikációk az infekció, az 

-
mények (tromboembóliás esemény, v. cava superior 
szindróma, aritmiák, perforáció) vagy krónikus fájdalom 
(20, 21). A beültetett eszközök számának emelkedésé-

-
dést mutatott hazánkban, összesen 368 betegnél 697 
elektródát távolítottak el. Az ESC-EHRA térkép alapján 
az extrakciók medián száma egymillió lakosra vetítve 
8,2 volt (IQR: 2–17,7), az országok közötti értékek 0-tól 
egészen >30-ig terjedtek, utóbbiakat Franciaország-
ban, Németországban, Lengyelországban és Szlovéni-
ában figyelték meg. Az infekciós, illetve nem infekciós 

indikáció miatt végzett extrakciók medián száma Euró-
pában egymillió lakosra vetítve 4 (IQR: 0,8–8,2), illetve 
2,2 (IQR: 0,02–8,4) volt (5).

Beültethető elektromos kardiális  
eszközökkel kapcsolatos hazai kutatások

-
-

mos kardiális eszközök területén is. Ezek közül több 
tanulmány nemzetközi folyóiratokban látott napvilágot, 
illetve a Cardiologia Hungarica hasábjain a nemzetközi 
közönség számára is bemutatták a The Year in Hunga-

-
temények részeként (22, 23).
A teljesség igénye nélkül kiemelünk néhány hang-

mellett kialakult alacsony bal kamrai ejekciós frakcióval 
-

kozás csökkentette a hospitalizációt, a mortalitást, és 

-
-

pedig egy megfigyeléses vizsgálat alapján hasonlóan 

Több vizsgálat tárta fel az elektródaextrakció technikai 
és prognosztikus aspektusait (26, 27), míg mások az 
S-ICD eszközök elhízás melletti biztonságosságát (28) 
vagy a VDD ICD rendszerek jobb pitvari érzékelését 
dokumentálták (29). A topológiai adatelemzés és más, 
a mesterséges intelligenciára alapuló megközelítések 

-
ban (30), míg a távmonitorozás szerepe a COVID-19 

hazai publikáció született (32). A hazai kutatások így 
nemcsak a klinikai gyakorlatban, hanem a nemzetközi 
tudományos színtéren is hozzájárulnak a CIED-terápia 

Összefoglalás, konklúziók

eszközök implantációs számai emelkedtek hazánkban 

valamennyi eszköztípusra kiterjedt, beleértve a kon-
vencionális pacemakereket, az ICD és CRT rendszere-

-

-
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miatt. A járványhelyzet feloldása után azonban az eset-
számok ismét emelkedni kezdtek, és a centrumok foko-
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száz egyéb betegség, ezen belül a szív-ér rendszeri megbetegedések kialakulásának kockázatát növeli. Jelen narratív ösz-

-

kockázatát részben direkt módon, a szívizomzat vérellátásának és energetikai állapotának javításán keresztül, részben indirekt 
-

Obesity is currently regarded as a chronic disease that leads to dysfunction of multiple organs and tissues and increases the 
risk of developing hundreds of other conditions, including cardiovascular diseases. The aim of this narrative review is to summa-

-

.
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Az elhízás mint krónikus betegség
-

dását a testtömegindex (body mass index, BMI) 30 kg/m2 
feletti értékével ma már egy krónikus betegségnek te-
kintjük, amely többszervi érintettséggel, szisztémás 

-
déssel, szisztémás inzulinrezisztenciával, kóros immu-

és korlátozott életkilátásokkal jár, lefolyását relapszu-
-

vünket és szervrendszerünket érintik, több száz kórkép 
kialakulásában játszanak szerepet, amelyek közül a 

-

a lipidanyagcsere eltérései, a krónikus vesebetegség, a 
zsírmáj betegség, a degeneratív ízületi megbetegedé-
sek, valamint számos daganatos megbetegedés (2). 

jelent, hazánkban a prevalencia a legfrissebb adatok 
alapján összességében 32,5%, amely férfiak esetén 

-
-

-

-
séges az ellátás folyamatába, hiszen az obezitológiai 
és endokrinológiai szakkellátás nem képes önállóan 
megküzdeni a feladattal (1, 2).
Jelen narratív összefoglaló célja az elhízás és a pit-
varfibrilláció közötti kapcsolat patofiziológiai hátteré-

-
gének áttekintése. 

A zsírszövet típusának és elhelyezkedésének 
jelentősége

A zsírszövetet a típusát tekintve hagyományosan bar-
na, bézs és fehér zsírszövetre szokás bontani, amelyet 

-

-
-

laris, az axillaris és a nyaki régióban helyezkedik el, a 

-
adatuk a termogenezis és az energiafelhasználás. A 
bézs zsírszövet a supraclavicularis és a nyaki régióban 

tartalmaz, de a mitokondriumok száma kevesebb, mint 
a barna zsírsejtek esetén. A feladata azonban hasonló: a 
termogenezisben és az energiafelhasználásban játszik 
szerepet. Ezzel szemben a fehér zsírszövet testszerte 
számos helyen megtalálható, a fehér zsírsejtek egyet-

-

mechanikai védelme, de emellett a szervezet szerve-

-
pokineken, citokineken, hormonokon, enzimeken, zsír-
savakon és peptideken) keresztül. A fehér zsírszöveten 

valamint a visceralis, vagyis zsigeri zsírszövetet. Utób-
-

megtalálható a vesék és az erek körül (perirenalisan 

-
re nagyobb figyelem irányul a szív körül, illetve a szív-

Az epikardiális, a perikardiális és  
az intramiokardiális zsírszövet jellemzői

epikardiális, perikardiális és intramiokardiális zsírszö-
vetre osztható, amelyek nem csupán elhelyezkedésük, 

Az epikardiális zsírszövet (EAT) egy speciális elhe-

szívizom felszíne és a visceralis pericardium között 

rendelkezik a szívizommal, így az epikardiális zsírszö-
vet által termelt bioaktív anyagok, köztük a gyulladásos 
citokinek közvetlen hatást gyakorolnak a myocardium 

-
lálható, és a szív felszínének körülbelül 80%-át borít-
ja, különösen az atrioventricularis és interventricularis 

körülmények között mechanikai védelmet biztosít, részt 
-

kat szolgáltat a szívizom metabolikus támogatásához, 
-
-

ér-betegség, a pitvarfibrilláció és a szívelégtelenség 
kialakulásához. Ismert, hogy az EAT megnövekedett 
térfogata (ultrahanggal mérve >5 mm vastagság) fon-

-

-
putertomográfia és a szív-MR-vizsgálat nagyobb pon-

A perikardiális zsírszövet (PAT) ezzel szemben egy 
tágabb fogalom, amelyet gyakran az EAT szinonimá-
jaként használnak, de szorosan véve ez a visceralis 

-

Az intramiokardiális zsírszövet (IAT) a fentiekkel ellen-
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amely gyakran aritmogén szubsztrátokat termel, króni-
kus iszkémiás szívbetegséggel és cardiomyopathiákkal, 
például aritmogén jobb kamrai diszpláziával/cardiomyo-
pathiával (ARVD) társul, ahol a normális szívizomszö-
vetet zsíros (gyakran fibrózissal társult) szövet váltja fel, 
ami strukturális és funkcionális károsodáshoz vezet. 

megváltoztathatja az elektromos ingerületvezetést, hoz-
zájárulva a kamrai tachycardia és a kamrai diszfunkció 
kialakulásához. Az IAT jelenléte, különösen a miokar-
diális infarktus utáni heges területek környezetében 

-
cardiák kialakulásához vezethet. A szív-MR-vizsgálat a 
zsír–víz szeparációs technikák alkalmazásával nagy ér-
zékenységgel képes az intramiokardiális zsír és a zsíros 
infiltráció azonosítására és jellemzésére (8, 11).

Az elhízás hatása a pitvarfibrilláció  
kialakulásában szerepet játszó tényezőkre

-
muszavar, amely körülbelül 60 millió embert érint világ-

-
varfibrilláció kialakulásának folyamatában, amelyet az 
1. ábra foglal össze (13). Maga az elhízás, valamint a 

-

gítik a myocardium zsíros infiltrációját, a myocardium 
sejtjeinek anyagcserezavarát, és fokozzák az oxidatív 
stresszt. A hemodinamikai és strukturális változások 

hipertrófia és a bal pitvari tágulat, valamint a diasztolés 

következtében károsodnak az adipocyta-cardiomyocyta 
jelátviteli folyamatok, valamint lokálisan fokozódik szá-
mos gyulladásos citokin, köztük a tumornekrózisfak-

-
nális változások közül az autonóm diszreguláció, az 
ioncsatorna-expresszió és funkcióváltozások, valamint 
a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) akti-
vációjának említése fontos. Mindezen változások együt-
tesen járulnak hozzá a lassabb vezetési sebesség és 
vezetési heterogenitás, a megváltozott akciós potenci-

csökkent effektív refrakter periódus és bal pitvari elekt-
romos feszültség kialakulásához, amelyek a re-entry 
körök kialakulásán és az ektópiás aktivitás fokozódásán 
keresztül a pitvarfibrilláció kialakulásához vezetnek (13).
Az elhízás a magas vérnyomás mellett a pitvarfibrillá-
ció kialakulásának fontos prediktora (12, 14). Az elhízás 

kockázatára számos klinikai vizsgálat igazolja. Már a 
Framingham Heart Study adatai is azt támasztották alá, 

-
varfibrilláció kockázatát, az eredmények alapján 25 kg/m2 

Elhízás és anyagcsere
• a myocardium zsíros 

infiltrációja
• anyagcserezavar 
• oxidatív stressz

Hemodinamikai és strukturális 
változások

• - -volumen
• BK hipertrófia 
•
• BP-megnagyobbodás

Neurohormonális 
változások

• autonóm diszreguláció
• ioncsatorna-

funkcióváltozások
• RAAS-aktiváció

Gyulladás és fibrózis
• az adipocyta-cardiomyocyta 

jelátvitel módosulása
• TNF , IL-  

Pitvarfibrilláció

Re-entry

Csökkent effektív refrakter 

Ektópiás aktivitás

Lassabb Megváltozott akciós potenciál-
repolarizációs megoszlás

Epikardiális zsírszövet

Miokardiális 
zsírszövet

1. ÁBRA. Az elhízás szerepe a pitvarfibrilláció kialakulásában (Sha és munkatársai módosított ábrája)
BK: bal kamra; BP: bal pitvar; IL-6: interleukin 6; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; TGFb: transzformáló növekedési 
faktor b; TNFa: tumornekrózisfaktor-a 



213

Cardiologia Hungarica  

növelte a pitvarfibrilláció kialakulásának kockázatát (15). 
Egy 29 tanulmányt és 2,4 millió esetet feldolgozó me-
taanalízis eredményei alapján az 5 egységgel nagyobb 
BMI-érték 28%-kal, a 10 cm-rel nagyobb derékkörfo-

hányados 9%-kal emeli a pitvarfibrilláció kockázatát. A 
BMI-értékkel való összefüggés nonlineális, a magasabb 
BMI-értékek esetén az összefüggés szorosabb, és nem 
függ az etnikai hovatartozástól (16). A posztoperatív pit-

-
nek bizonyult az elhízás (17). Az elhízás emellett csök-
kenti a kezelés hatékonyságát is, hiszen az abláció után 
a pitvarfibrilláció ismételt jelentkezésének esélye a BMI 

-
láns-kezelés hatékonysága, így a K-vitamin-antagonis-
ták dózisának emelésére lehet szükség (19, 20). A direkt 
orális antikoagulánsok plazmakoncentrációja viszont 

az apixaban plazmakoncentrációját és féléletidejét je-

betegek esetén is ugyanolyan hatékonynak találták a di-
rekt orális antikoaguláns készítményeket, és ezek mind-
két betegcsoportban hatékonyabbnak bizonyultak, mint 
a K-vitamin-antagonisták (23). A szívfrekvencia-kontroll 
céljából alkalmazott lipofil béta-blokkolók esetén nem 

között a farmakokinetikai paraméterek szempontjából 

igazított dozírozását hatékonyabbnak találták elhízott 
betegekben (25), míg a digoxin dózisának módosítása 
általában nem szükséges (26). Az amiodaronkezelésre 
adott válasz szintén nem különbözött elhízott és normál 

-
zott szerrel kapcsolatban nem áll rendelkezésre elegen-

-
lenlegi irányelvekben nem térnek ki az elhízott betegek 
kezelésére (13).

A testsúly csökkentésének kedvező hatása 
a pitvarfibrilláció és a rekurrens  
ritmuszavar kialakulásának kockázatára

-
turális és elektromos remodelling folyamatára (28, 29). 
A bariátriai sebészeti beavatkozás hatására kialakuló 

zavar kialakulásának csökkenti a kockázatát (30). Bár 
-

tását igazolták pitvarfibrilláló betegek kardiovaszkulá-
ris és összhalálozási kockázatára (obesitasparadoxon) 
(31), más vizsgálatok ezt nem támasztották alá, vagy 

9 tanulmány csaknem 50 ezer betegének adatait fel-
dolgozó metaanalízis eredménye alapján nincs szignifi-

halálozási adatai között (34). Mindezek alapján a test-
-

lyos és az elhízott pitvarfibrilláló betegek kezelésének, 
amelyet az aktuális nemzetközi szakmai irányelvek is 
kifejezetten javasolnak (35, 36). 

Az elhízás kezelésének lehetőségei

Az elhízás kezelése a változatos etiológia, a kezelés 

kórkép krónikus és recidív jellege miatt igen nagy kihí-
vást jelent a mindennapi orvosi gyakorlatban (37). Az 

orvoskolléga feladata kell hogy legyen, beleértve az 
alapellátásban és a szakellátásban dolgozó orvosokat, 
így a kardiológusokat is. 
A pitvarfibrilláció primer prevenciója szempontjából 

(20-25 kg/m2) mind az európai, mind az amerikai szak-
mai ajánlás szerint. A korábbi vizsgálatok eredményei 

-
tén a progresszió, a ritmuszavar okozta tünetek és a 
relapszusok kockázatának csökkentése céljából (35, 
38–41).

-
séges az életmódkezelés alkalmazása, amely az ét-
rendi módosításokat és a rendszeres fizikai aktivitást 

-
kedésterápiás elemekkel. 27 kg/m2 feletti BMI és társ-
betegségek együttes fennállása esetén, ha az életmód-

kezelés indítása javasolt. Társbetegségek hiányában 
30 kg/m2 BMI-érték felett javasolt a gyógyszeres keze-
lés indítása. 

leghatékonyabb megoldást. Ezen belül a napi, 3 mg 
liraglutidot tartalmazó szubkután injekció (sc. inj.), a 

heti 15 mg sc. inj. van patikai forgalomban. A sema-
glutid GLP-1-RA készítmény, amely 2,4 mg-os heti dó-

heti 7,2 mg semaglutidnak ennél is nagyobb, 20,7%-os 

agonista tirzepatid heti 15 mg adásával 21,6%-os test-

szempontjából érdemes megjegyezni, hogy a liraglutid 
napi, míg a semaglutid és a tirzepatid jóval kényelme-

-

-
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leggyakoribb. Azonban mindhárom szer alkalmazása 
-

zett egyénre szabott, fokozatos dózisemelés, valamint 
az étrendre vonatkozó részletes tanácsadás, ezen be-

-
-

bályok betartásával a betegek többsége jól tolerálja a 

korlátozottak, az eddigi eredmények alapján a GLP-1-
RA készítmények esetén a tartós alkalmazás mellett 

-
-

akkor egyénre szabott fenntartó dózis és az életmód-

A központi idegrendszerre ható naltrexon/bupropion, 

enterális lipázgátló orlistat hatékonysága e két szerhez 

-
-

tegségek jelenléte esetén 35 kg/m2, azok hiányában 40 
kg/m2 feletti BMI-értékek esetén ajánlottak, de jelenleg 
a finanszírozási korlátozások miatt támogatással csak 

(1. táblázat). 

A GLP-1-RA-kezelés pitvarfibrillációra 
gyakorolt specifikus hatásai: patofiziológiai 
mechanizmusok és klinikai jelentőség 

A GLP-1 receptorait a szív-ér rendszer csaknem min-
den sejtje expresszálja. Legnagyobb mennyiségben a 
pitvar és a kamra szövetében mutatható ki, részben az 
endothelsejtek, részben a myocyták felszínén igazolták 
a receptorok jelenlétét. Emellett az érrendszer teljes 
szakaszán igazoltan expresszálják az érfali endothel-
sejtek (46–49). A GLP-1 fiziológiás feladata az, hogy 

-

szövetekben. A szívizomra hatva a miokardiális artéri-
ák vazodilatációja javítja a szívizomsejtek energetikai 

-
telét, a mikrocirkuláció javításán keresztül a szívizom 
oxigénellátását (50). Emellett a gyulladásos sejtek 

hatékonysága van, amely a C-reaktív protein és egyéb 
gyulladásos citokinek szérumszintcsökkenésében is 
megnyilvánul (51). A már kialakult érelmeszesedés 
esetén csökkenti az ateroszklerózis progresszióját, va-
lamint plakkstabilizáló hatással rendelkezik, például a 
metalloproteázok termelésének gátlásán keresztül. In-
direkt módon a javuló szénhidrát- és lipidanyagcsere, 

-
-

Egérmodellen a liraglutid csökkentette a pitvarfibrillá-
ció kialakulásának kockázatát és a pitvari remodellin-
get (53). A legtöbb klinikai adat a semaglutidkezeléssel 
kapcsolatban áll rendelkezésre, amely már bizonyítot-
ta kardiovaszkuláris hatékonyságát (54). Egy koráb-
ban publikált, 21 tanulmány és több mint 25 ezer beteg 

glutid a teljes vizsgálati populációban szignifikáns mér-
tékben csökkentette a pitvarfibrilláció kialakulásának 
kockázatát. A hatás kifejezettebb volt cukorbetegek 

-
kel szemben, illetve az orális semaglutidot alkalmazó 

-

nem érte el a szignifikáns mértéket (55). Egy másik, 
nemrég közölt metaanalízis tíz randomizált kontrol-
lált vizsgálat eredményeit összegezve megállapította, 
hogy a semaglutidkezelés szignifikánsan csökkenti a 

esetén (56). Egy további, 26 vizsgálat adatait feldolgo-

pitvarfibrillációs események tekintetében (57) (2. ábra). 
Több vizsgálat is bizonyítja, hogy a katéterabláción át-
esett, elhízott betegeknél alkalmazott semaglutidkeze-
lés szignifikáns mértékben csökkentette a rekurrens 
ritmuszavar kialakulásának kockázatát (58, 59). Több 

során a tirzepatid is csökkentette a pitvarfibrilláció ki-
alakulásának kockázatát (60).

1. TÁBLÁZAT. A túlsúly és az elhízás kezelésének lehetőségei 
a testtömegindex és a társbetegségek fennállása függvényé-
ben (1)

BMI-kategó-
ria (kg/m2)

Életmód- 
kezelés

Gyógysze-
res kezelés

Bariátriai 
sebészeti 
kezelés

25–26,9 +

27–29,9 + Társbetegség 
fennállása

30–34,9 + +

35–39,9 + + Társbetegség 
fennállása

³40 + + +
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körében a hatékonyságot, a csoporthatás, vagy egyes 

állapítható meg (61). 

Limitációk
-

lalására épül (nem strukturált irodalomkeresésen ala-
puló szisztematikus áttekintés), ennek ismert módszer-
tani korlátaival együtt.

Következtetések

A mindennapi kardiológiai szakellátás során fontos fel-
-

inek felismerése. A diagnózis felállítása esetén a megfe-

-
ben kell részesíteni a GLP-1-RA készítményeket, mivel 

-
-

E hatások csökkentik a pitvarfibrilláció kialakulásának a 
kockázatát és a rekurrencia esélyét a kezelés során. Ter-

ezen a területen is kiemelten fontos. 

Nyilatkozat

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.

2. ÁBRA. A semaglutidkezelés hatása az újonnan kialakuló pitvarfibrilláció kockázatára 26 tanulmány adatainak metaanalízise 
alapján (Cesaro és munkatársai módosított ábrája)

 
A teljes hatás tesztelése: Z=2,16 (p=0,03)
Heterogenitás: tau2 (DerSimonian és Laird módszer)=0,00; khi2=18,6, df=25 (p=0,82); I2=0%
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Egy idős beteg zajos EKG-ja
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Bemutatok egy EKG-t

A: STEMI miatt megfelelő gyógyszeres kezelés, noninva-
zív légzéstámogatás indítása és közvetlenül intervenciós 
centrumba szállítandó a beteg.
B: A magas rizikóra tekintettel ST-elevációs infarktus 
hiányában is közvetlenül intervenciós centrumba szállí-
tandó a beteg.
C: NSTEMI gyanúja miatt akut koronáriaszindrómának 
megfelelő gyógyszeres kezelés indítása, laborvizsgá-
latok, köztük troponinvizsgálat elvégzése, echokardio-

gráfia, majd ezek eredménye szerint koronáriaőrzős 
elhelyezés vagy intervenciós labornak való referálás.
D: Tüdőembólia alapos gyanúja miatt pulmonális  
CT-angiográfiás vizsgálat elvégzése.
E: Morfin- és bronchodilatátor-kezelést indítva panc-
reatitis és szepszis iránydiagnózisokkal laboratóriumi, 
tenyésztéses és képalkotó vizsgálatok megkezdése.

A feladvány megfejtése a 244. oldalon található.

-
pillaris mucinosus neoplasma miatti vizsgálatok, ame-
lyek végül malignitást nem igazoltak. Aktuálisan korábbi 

órák óta fennálló epigastrialis fájdalom, émelygés, rom-
-

90%-os O2-szaturációt, 140/80 Hgmm-es vérnyomást, 
bazálisan pulmonális pangást találtak. Az esetlap le-
írása szerint az inferior és a V5–6 elvezetésekben látott 
T-inverzió, és V2–4 -

tervenciós centrumnak referálták a beteget, ahol primer 
koronáriaintervencióra nem fogadta, hanem inkább sür-

1 gr metimazol-nátriummal, 80 mg drotaverinnel, 40 mg 
furosemiddel végzett terápia és nazális O2-terápia mel-
lett a területi SBO-ra szállították a beteget. Beérkezés-
kor 165/85 Hgmm-es vérnyomás, 100/perces szívfrek-
vencia, maszkos O2-szupplementáció mellett is 89%-os 
O2

(1. ábra) és a 
panaszai kezdete után kb. 9 órával az SBO-n elkészített 
EKG-n is ugyanaz látszott: 

1. ÁBRA. A mentő által, a helyszínen készített EKG
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-
-

-
-

FXIa-t célzó farmakológiai hatóanyagok fejlesztését.
-

-

-
ciót. Bár a korai eredmények arra utalnak, hogy az FXI-gátlás a hagyományos antikoagulánsokhoz képest alacsonyabb 

-

-

betegségek kezelésében.



219

Cardiologia Hungarica Szegedi és munkatársai: A XI-es faktor gátlása a kardiovaszkuláris  

Bevezetés

Az antikoaguláció központi szerepet játszik a kardio-
vaszkuláris medicinában, beleértve az akut miokardiális 
infarktus kezelését, a perkután koronáriaintervenció és 
nagyobb szívsebészeti beavatkozások során vagy azok 

-
tegekben, valamint a trombózisprofilaxist mechanikus 

-
nás trombózis profilaxisában és kezelésében, valamint 

ahol a hatékony antitrombotikus védelem mellett a vér-

klinikai szempont (3, 4). Ugyanakkor a jelenleg rendel-
kezésre álló, trombint vagy FXa-t célzó antikoagulánsok 
alkalmazását a vérzés fokozott kockázata korlátozza, 

korlátozásához vezet (5). Következésképpen egyre na-
gyobb igény mutatkozik olyan antitrombotikus stratégiák 
iránt, amelyek hatékony védelmet biztosítanak a trom-
boembóliás eseményekkel szemben, miközben minima-
lizálják a vérzés kockázatát (1. ábra).

-
vadási kaszkád olyan komponenseinek azonosításá-

-

egyik eleme, a XI-es faktor (FXI) ígéretes terápiás cél-

ösztönözte, amelyek a XI-es faktort vagy annak aktivált 
formáját, a XIa faktort (FXIa) célozzák.
Ez az irodalmi összefoglaló áttekinti az FXI biológiai 
szerepét a véralvadásban és a trombózisban, ismerteti 
az FXI-gátlás farmakológiai megközelítéseit, valamint 
tárgyalja azokat a klinikai evidenciákat, amelyek alátá-
masztják az FXI-gátlók potenciális szerepét a kardio-
vaszkuláris medicinában.

XI-es faktor: szerkezet és biológiai  
tulajdonságok

Az FXI az FXIa zimogén prekurzora, amely egy sze-
rin-proteáz, és a véralvadás amplifikációs fázisában 

kisebb mennyiségben azonban a hasnyálmirigyben és 

Anticoagulation plays a central role in the prevention and treatment of thromboembolic complications in cardiovascular 
disease. Although currently available anticoagulants targeting thrombin or factor Xa have substantially improved clini-
cal outcomes, their use remains limited by an increased risk of bleeding. Consequently, there is growing interest in 
identifying novel anticoagulant strategies capable of reducing thrombosis while preserving physiological hemostasis. 
Over the last decade, factor XI (FXI), a component of the intrinsic pathway of coagulation, has emerged as a promising 
therapeutic target in this context.

provided the rationale for the development of pharmacological agents targeting FXI or its activated form, FXIa.
Several classes of FXI inhibitors are currently under investigation, including monoclonal antibodies, small-molecule in-
hibitors, antisense oligonucleotides, aptamers, and peptide-based inhibitors. Among these, monoclonal antibodies and 
orally administered small-molecule FXIa inhibitors have progressed most rapidly into clinical evaluation. Early clinical 

bleeding complications.
Recent phase II and phase III studies have evaluated FXI inhibitors in major cardiovascular indications, including stroke 

that FXI inhibition may reduce bleeding compared with conventional anticoagulants, ongoing large, randomized trials 
are required to determine whether these agents can provide comparable protection against thromboembolic events.
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ami olyan strukturális sajátosság, amely megkülönböz-
teti a legtöbb más véralvadási proteáztól.

-
fehérje; a közölt adatok alapján biológiai felezési ide-

-

In vitro vizsgálatok arra utalnak, hogy az FXIa továb-
bi véralvadási faktorokat is aktiválhat, köztük az V-ös, 
VIII-as, X-es és XII-es faktort, valamint hatással lehet 

-
désére. Az FXI aktivációját kiválthatja az aktivált XII-es 
faktor vagy a trombin, továbbá autoaktiváció is bekövet-
kezhet polianionok – például az aktivált thrombocyták-
ból felszabaduló polifoszfátok – jelenlétében (9).

klasszikus véralvadási kaszkádra. A kontakt rendszer 
és a kallikrein-kinin rendszer részeként kapcsolatban 
állhat a gyulladásos válasszal, a komplementaktivá-

(10). Preklinikai vizsgálatok alapján az FXI/FXIa részt 
vehet a tromboinflammáció szabályozásában, befolyá-
solhatja a citokinválaszt, a kontakt proteázok aktiváci-
óját, valamint bizonyos infekciós és szepszismodellek 
kimenetelét (11, 12). Ezek az adatok felvetik, hogy a 
tartós FXI/FXIa-gátlás esetleges nem véralvadási kö-
vetkezményeit – különösen gyulladásos, infekciós és 

-
bi klinikai vizsgálatokban is figyelembe kell venni. Je-

arra, hogy az FXI/FXIa-gátlók ilyen mechanizmusokon 
-

sokat okoznának. 

fiziológiás haemostasisban és a kóros trombózis kiala-
kulásában, és ez a biológiai különbség képezi az FXI 

A XI-es faktor szerepe a véralvadásban és 
a trombózisban

modell, amely nem tükrözi pontosan a fiziológiás hae-
mostasis in vivo

aktivált thrombocyták felszínén zajlanak (14, 15). En-
intrinszik útvonal kifejezést ebben 

-

azt az amplifikációs rendszert, amelyben az FXI/FXIa a 

növekedéséhez és stabilizációjához járul hozzá (9).

faktor és az aktivált VII-es faktor kölcsönhatásához kö-
-

1. ÁBRA. A véralvadási kaszkád sematikus áttekintése és az antikoaguláns-terápiák farmakológiai támadáspontjai.  
Rövidítések: FVII: VII-es faktor; FIX: IX-es faktor; FX: X-es faktor; FXa: aktivált X-es faktor; FXI: XI-es faktor; FXII: XII-es faktor
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FX-et aktiválja, ami a protrombin (II-es faktor) aktiváció-
-
-

ményezve (14). E korai lépések nagyrészt nem igénylik 
az FXI aktivációját, és a kezdeti trombin- és fibrinmeny-

-
alakításához. A folyamat normál körülmények között lo-
kalizált és önkorlátozó, ami megakadályozza a thrombus 

az FXI-et, ezáltal amplifikációs hurkot indítva el, amely 
-

azonban az FXI hozzájárulása viszonylag mérsékelt, és 
-

zissel szembeni ellenállás fokozását segíti (13).
A kóros trombózis kialakulása megindulhat az ext-

-
válja a XII-es faktort, amely ezután aktiválja az FXI-et. 

aktiválhatja az FXI-et, pozitív visszacsatolási hurkot lét-
-

mechanizmus révén az FXI a véralvadás fontos amplifi-
-

stabilizálódását az ér lumenében. Következésképpen, 
bár az FXI szerepe a normális haemostasisban korláto-

-
repet játszik azáltal, hogy támogatja a thrombus prog-
resszív növekedéséhez szükséges amplifikációs fázist 
az ér lumenében (9, 21).

A XI-es faktor célpontként történő  
gátlásának indokoltsága

A biztonságosabb antikoaguláns-stratégiák keresése a 
-

vé vált. Bár a jelenleg alkalmazott, a trombint vagy az 
FXa-t gátló antikoagulánsok hatékonyan csökkentik a 
tromboembóliás események kockázatát, klinikai alkal-
mazásukat gyakran a vérzés fokozott kockázata kor-
látozza (22). Ez a korlát e véralvadási faktoroknak a 

-

Egyre több klinikai és epidemiológiai megfigyelés 
utal arra, hogy az FXI szelektívebb terápiás célpon-
tot jelenthet a véralvadási kaszkádban. A veleszüle-

enyhe vérzékenységet mutatnak, amely leggyakrabban 
trauma vagy sebészeti beavatkozás után jelentkezik, 

a csökkent FXI-aktivitás alacsonyabb tromboembóliás 
kockázattal is összefüggésbe hozható, beleértve a vé-
nás tromboembóliát és az iszkémiás stroke-ot (24–26). 
Ezzel szemben több obszervációs vizsgálat szerint az 
emelkedett FXI-szintek a trombotikus betegségek foko-
zott kockázatával társulnak (27, 28).
Kísérletes adatok szintén alátámasztják ezt a koncep-
ciót. Több trombózismodellben genetikai FXI-hiány 
vagy az FXI farmakológiai gátlása csökkent thrombus-

viszonylag mérsékelt maradt (29–31). Ezek az ered-
mények arra utalnak, hogy az FXI inkább a thrombus 
növekedésében és terjedésében játszik szerepet, mint 
a fiziológiás haemostasis kezdeti lépéseiben.

szolgáltatnak az FXI célzott gátlásához az antitrombo-
tikus terápiában. A véralvadás amplifikációs fázisának 
befolyásolásával az FXI-nek vagy az aktivált formájá-

alvadás, trombózis kialakulását, miközben nagyrészt 
-

chanizmusokat. Ez az egyedi biológiai profil az FXI-et 
-

gulánsok fejlesztésében, amelyek célja az antitromboti-
kus kezelés biztonságosságának javítása (32).

A XI-es faktor gátlásának farmakológiai 
megközelítései

Számos farmakológiai stratégiát fejlesztettek ki az 
FXI vagy az FXIa gátlására. Ezek a hatóanyagok je-

-
lekuláris szerkezetük, a farmakokinetikai tulajdonsága-
ik és az alkalmazási módjuk tekintetében, ugyanakkor 
mindegyikük célja a véralvadás amplifikációs fázisának 
befolyásolása (2. ábra). A jelenlegi gyógyszerfejlesz-

inhibitorokra és az antiszensz oligonukleotidokra. To-
vábbi kísérleti megközelítések közé tartoznak a nukle-

-
torok. A kardiovaszkuláris indikációkban vizsgált egyes 

-
1. táblázat foglalja össze.

Monoklonális antitestek
A monoklonális antitestek az FXI gátlásának egyik 

Ezek a hatóanyagok közvetlenül az FXI-hez vagy az 
-

vételét a véralvadási kaszkádban. Más antikoagu-
láns-csoportokhoz képest a monoklonális antitesteket 

-
-



222

Cardiologia Hungarica Szegedi és munkatársai: A XI-es faktor gátlása a kardiovaszkuláris  

E hatóanyagok közül az abelacimab kapott kiemelt fi-
gyelmet (33, 34). Az abelacimab teljesen humán mo-

az FXI-hez, mind az FXIa-hoz, és a fehérjét inaktív kon-
formációban stabilizálja. Azáltal, hogy megakadályoz-
za az FXI aktivációját a XIIa faktor vagy a trombin által, 

abelacimab hatékonyan gátolja a véralvadás amplifiká-
ciós fázisát.

-
titest az osocimab, amely szelektíven gátolja az ak-
tivált FXIa-t az enzim katalitikus helyének közelében 

-

FXI aktivációját akadályozza meg, míg az osocimab 
közvetlenül az FXIa enzimatikus aktivitását gátolja. 

-

-
zást viszonylag ritka adagolási intervallumok mellett. 
Ezek a szerek általában minimális renális eliminációt 
mutatnak, és nem metabolizálódnak a citokróm P450 
rendszeren keresztül, ezért alacsony a farmakokine-
tikai gyógyszer-gyógyszer kölcsönhatások kockázata 
(33–36).

-

endoszomális feldolgozás és FcRn-mediált recirkulá-
ció is befolyásolhatja. Az FcRn-mechanizmus révén 
az IgG-antitestek savas endoszomális környezetben 

a lizoszomális degradációtól, majd semleges pH-n visz-
szakerülhetnek a keringésbe (37, 38). FXI/FXIa-gát-
ló antitestek esetében ugyanakkor jelenleg korlátozott 
közvetlen adat áll rendelkezésre arról, hogy a célpont-

tal képzett komplexek milyen arányban degradálódnak 
vagy recirkulálnak. Ezért az abelacimab és az osoci-
mab hatása a rendelkezésre álló klinikai adatok alapján 

-
-

vetlen bizonyítása további vizsgálatokat igényel (34, 39).

Kis molekulájú inhibitorok
-

gok különálló farmakológiai csoportját alkotják, és jel-
-

gátolják annak aktivitását, és megakadályozzák a IX-
es faktor aktivációját, ezáltal csökkentve a downstream 

Ebben a csoportban a két, legszélesebb körben vizs-
gált hatóanyag a milvexian és az asundexian, ame-
lyek szelektív, orálisan alkalmazható FXIa-gátlók. A 
biológiai terápiákhoz képest ezeknek a molekuláknak 
általában rövidebb a felezési idejük, ugyanakkor ki-
számítható farmakokinetikai tulajdonságokat és gyors 
antikoaguláns-hatáskezdetet mutatnak, rendszerint né-
hány órán belül az alkalmazás után.
A milvexian az FXIa aktív helyének direkt inhibitora, 
amely részben renálisan eliminálódik, és metaboliz-

-
nik (41, 42). Ennek következtében a CYP3A-inhibitorok 
vagy -induktorok befolyásolhatják a gyógyszer expozíci-
óját. Ezzel szemben az asundexian metabolizmusában 
a CYP3A4 szerepe minimális, és renális eliminációja 
is korlátozott, ami alacsonyabb gyógyszer-gyógyszer 
kölcsönhatási potenciált sugall (43, 44). Mindkét ható-
anyag felezési ideje körülbelül 10-20 óra, ami napi egy-

-

2. ÁBRA. A XI-es faktor és az aktivált XI-es faktor gátlásának farmakológiai stratégiái.
Rövidítések: FIIa: trombin; FXI: XI-es faktor; FXIa: aktivált XI-es faktor; FXIIa: aktivált XII-es faktor 
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(1. 
táblázat).

Antiszensz oligonukleotidok
Az antiszensz oligonukleotidok (ASO-k) az FXI májbeli 

(45, 46). Ezek a rövid, szintetikus nukleotidszekvenciák 
a hepatocytákban az FXI-et kódoló messenger RNS-

-
ráció csökkenéséhez vezet. Az antiszensz terápiákat 
rendszerint szubkután injekció formájában alkalmazzák.
Ebben a hatóanyagcsoportban az egyik legjobban 
vizsgált vegyület a fesomersen (47). Mivel az ASO-k 
a fehérjeszintézist gátolják, és nem közvetlenül az en-
zimatikus aktivitást, az antikoaguláns hatás kialakulá-

maximális FXI-csökkenés eléréséhez. Ugyanakkor ez 
a mechanizmus hosszan tartó farmakodinámiás hatást 

Aptamerek

-
savmolekulák, amelyek háromdimenziós szerkezetet 
képeznek, és nagy affinitással, valamint specificitással 

-
tamerek az FXI vagy az FXIa aktivitását a szubsztrát-

-
dítható komplementer oligonukleotid antidotumok alkal-
mazásával. Ezek a hatóanyagok azonban jelenleg még 
nagyrészt kísérleti fejlesztési fázisban vannak.

Természetes peptidinhibitorok
A természetes peptidinhibitorok egy másik kísérleti 
megközelítést képviselnek az FXIa gátlásában. Szá-

-

kölcsönhatás révén gátolja (50, 51). Bár ezeket a ve-
-

gálták, fontos információkat szolgáltatnak az FXIa 
szerkezet-funkció kapcsolatáról, és kiindulási alapként 

-
lesztéséhez.

Potenciális kardiovaszkuláris indikációk

Az FXI-gátlás sajátos biológiai profilja több lehetséges 
kardiovaszkuláris alkalmazást vet fel. Mivel ezek a ha-

-
lyásolják, és kevésbé a haemostasis kezdeti lépéseit, 

-
ben, ahol a vérzés kockázata korlátozza a hagyomá-
nyos antikoagulánsok alkalmazását (6).

-
aguláció biztonságosságát és hatékonyságát ebben a 

-

Az FXI-gátlók ezért potenciális alternatív stratégiát kí-
nálhatnak a stroke prevenciójára alacsonyabb vérzési 
kockázat mellett.

thrombocytaaggregációgátló-kezelésben részesülnek, 
amely önmagában is fokozott vérzési kockázattal jár. 
A hagyományos antikoagulánsok hozzáadása ezek-

-
mények kockázatát (52). Az FXI-gátlók potenciálisan 

-

vérzés kockázatát.

1. TÁBLÁZAT. A kardiovaszkuláris indikációkban vizsgált XI-es faktor és aktivált XI-es faktor gátlók farmakokinetikai és farmakodi-
námiás tulajdonságai

Ható-
anyag

Osztály Hatás- 
mechanizmus

Beadási 
mód 

Time-to-
peak

Felezési 
idő

Renális 
eliminá- 
ció

CYP meta-
bolizmus

Gyógyszer- 
kölcsönha-
tások

Abelacimab 
Mono-
klonális 
antitest

megakadályozza annak 
aktivációját FXIIa vagy 
trombin által

Intravénás 
vagy
szubkután

Nem Nem Nem ismert

Milvexian Kis  
molekula

Az FXIa aktív centru-
mának direkt inhibitora Orális <20% CYP3A4 

szubsztrát

CYP3A-in-
hibitorok és 
-induktorok

Asundexian Kis  
molekula

Az FXIa aktív centru-
mának direkt inhibitora Orális <15%

Minimális 
CYP3A4 me-
tabolizmus

Alacsony 
interakciós 
potenciál

Rövidítések: CYP: citokróm P450; FXI: XI-es faktor; FXIa: aktivált XI-es faktor; FXIIa: aktivált XII-es faktor
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Pitvarfibrilláció
-

lés egyik legfontosabb indikációja a kardiovaszkuláris 
medicinában. A Xa faktort vagy a trombint célzó direkt 
orális antikoagulánsok a K-vitamin-antagonistákhoz 

jelentenek, ezért az FXI gátlását a stroke prevenciójá-
nak egyik lehetséges alternatív stratégiájaként vetették 
fel pitvarfibrillációban.

Abelacimab

lacimab biztonságosságát értékelte a rivaroxaban-

(CHA2DS2 2DS2

thrombocytaaggregációgátló-kezelés mellett vagy kre-

randomizált módon az abelacimab 150 vagy 90 mg-os 
havi egyszeri adagjára, illetve napi egyszeri 20 mg-os 

a major vagy klinikailag releváns nem major vérzés volt. 
-

resszióját eredményezte, és a rivaroxabannal összeha-

illetve 2,6 esemény volt 100 betegév alatt az abelaci-
mab 150 mg-os és 90 mg-os dózisa esetén, szemben 
a rivaroxaban mellett megfigyelt 8,4 eseménnyel 100 

az interim analízis a vártnál lényegesen nagyobb vér-
zéscsökkenést mutatott az abelacimab alkalmazása 
mellett.

abe lacimab hatékonyságát és biztonságosságát ér-
-

ben (CHA2DS2

CHA2DS2

antikoagulánssal végzett kezelés nem alkalmazható 
-

cebokontrollált vizsgálat olyan pitvarfibrillációban vagy 

betegeket foglal magában, akik a fokozott vérzési koc-
kázat vagy egyéb klinikai megfontolások miatt nem 
képesek vagy nem hajlandók hagyományos orális an-

hatásossági végpont az iszkémiás stroke vagy szisz-

Academic Research Consortium (BARC) 3c vagy 5. 
-

lagos végpontok közé tartoznak a kompozit iszkémiás 
események, a kardiovaszkuláris mortalitás és az ösz-

vizsgálat eredményei fogják meghatározni, hogy az 
-

betegekben, akiknél a jelenleg rendelkezésre álló anti-

Asundexian
-

2DS2-
-

vizsgálatban a betegek napi egyszeri 20 vagy 50 mg-os 
asundexiankezelést, illetve standard terápiaként apixa-
bant kaptak (56). A vizsgálat hatásossági végpontja el-

nem pedig a klinikai tromboembóliás események érté-
kelésére. Az asundexiankezelés az FXIa-aktivitás kö-
zel teljes gátlását eredményezte: a gátlás mértéke a mi-
nimális plazmakoncentráció (trough) mellett körülbelül 

94% volt. A biztonságossági végpont – amelyet a ma-
jor vagy klinikailag releváns nem major vérzés össze-

asundexiancsoportban, mint az apixaban mellett, ami 

-
xian napi egyszeri 50 mg-os dózisát hasonlította össze 

pitvarfibrillációs betegekben (CHA2DS2

2DS2-VASc 

további kockázati kritérium jelenlétében) (57). Az el-
-

tromboembóliás eseményarányt mutatott az asundexi-
ancsoportban az apixabannal összehasonlítva (1,3% 

-
ságossági végpont (a major vérzés) ritkábban fordult 

(0,2% vs. 0,7%; HR: 0,32). Ezek az eredmények azt 
mutatják, hogy bár az asundexian által elért FXIa-gát-
lás alacsonyabb vérzési kockázattal társult, ebben a 

a tromboembóliás eseményekkel szemben a standard 
orális antikoagulánssal végzett kezeléshez képest.

Milvexian
-

vexian farmakológiai hatását és biztonságosságát II. 
-

kációkban. Az AXIOMATIC-TKR-vizsgálatban a milve-

térdízületi protézisbeültetés után (58). A vizsgálat dó-

-
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ság mellett. Az AXIOMATIC-SSP-vizsgálatban a milve-

tranziens iszkémiás attakon átesett, thrombocytaaggre-

(59). Ebben a klinikai helyzetben az FXIa gátlása nem 

vérzések érdemi növekedésével. Bár ezek a vizsgálatok 
-

kat szolgáltattak a dózisválasztásról, a farmakodinámi-

-
REXIA-AF-vizsgálatot, amely a milvexian hatékony-
ságát értékeli stroke-prevencióban pitvarfibrillációban 

-
-

gálat a napi kétszer 100 mg milvexiant hasonlítja össze 

-
liás események kockázata, és orális antikoagulánssal 

-
tásossági végpont a stroke vagy a szisztémás embólia 
kompozit végpontja, és a vizsgálat célja annak megha-
tározása, hogy a milvexian nem inferior-e az apixaban-

-

hogy a milvexian hatékonyabban csökkenti-e a major 
-

zi Thrombosis és Haemostasis Társaság (International 
Society on Thrombosis and Haemostasis, ISTH) krité-
riumai szerint, valamint a major és klinikailag releváns 

-

vonnak be több mint 30 országból, és a követés addig 
-

sossági és biztonságossági esemény be nem követ-
kezik. A LIBREXIA-AF-vizsgálat eredményei fogják 

-
pes-e fenntartani a hatékony stroke-prevenciót, miköz-

-
mazott orális antikoagulánsokhoz képest.

Akut koronáriaszindróma
Asundexian

-
sát értékelte másodlagos prevencióban frissen lezajlott 
akut miokardiális infarktus után (61). Ebben a randomi-

-
latban 1601 beteget randomizáltak napi egyszeri 10, 20 
vagy 50 mg-os asundexian-, illetve placebokezelésre 

(aszpirin és P2Y12-inhibitor) kiegészítéseként. A bete-

belül vonták be a vizsgálatba, és 6-12 hónapig követték 

-
ményezett, az 50 mg-os dózis esetén az FXIa gátlá-

-
vont asundexiancsoportokban a placebóhoz képest, 

-
gátló-kezeléshez hozzáadva nem járt a vérzési koc-

– a kardiovaszkuláris halál, a miokardiális infarktus, 
a stroke vagy a stenttrombózis kompozit végpontja – 

placebocsoportban.
Összességében a vizsgálat hatékony farmakodinámi-
ás FXIa-gátlást igazolt, többletvérzés nélkül azokban a 

-
regációgátló-kezelésben részesültek. Ezek az eredmé-
nyek további klinikai vizsgálatokat indokoltak az asun-
dexiannal, különösen a napi egyszeri 50 mg-os dózis 
alkalmazásával, nagyobb vizsgálatokban annak érté-

-
nyek miokardiális infarktus után.
Ezek az eredmények igazolták az FXIa-gátlás koncep-

ugyanakkor akut koronáriaszindrómában az asundexi-

nem indultak.

Milvexian

a milvexian hatékonyságát és biztonságosságát értéke-
li frissen lezajlott akut koronáriaszindrómában szenve-

vak, placebokontrollált, eseményvezérelt vizsgálat a 
napi kétszeri 25 mg milvexiant hasonlítja össze place-
bóval a standard thrombocytaaggregációgátló-kezelés 
kiegészítéseként. A bevonható betegek közé tartoznak 

-
ma – ST-elevációval járó miokardiális infarktus, nem 
ST-elevációs miokardiális infarktus vagy instabil angina 
– zajlott le biomarkerrel igazolt miokardiális nekrózis-
sal, valamint legalább két további klinikai kockázati té-

korábbi miokardiális infarktus, többér-betegség formá-

vagy cerebrovaszkuláris érbetegség.
-
-

nek definíciója a kardiovaszkuláris halál, a miokardiális 
infarktus vagy az iszkémiás stroke kompozit végpontja. 
A fontosabb másodlagos végpontok közé tartoznak a 
kiterjesztett kompozit vaszkuláris események, amelyek 
magukban foglalják a major végtagi eseményeket és a 

-

-

A LIBREXIA-ACS-vizsgálat eredményei fogják meg-
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határozni, hogy a standard thrombocytaaggregáció-
gátló-kezeléshez hozzáadott milvexian által biztosított 

anélkül, hogy nagymértékben növelné a klinikailag je-

eredményeit a 2. és 3. táblázat foglalja össze.

Jövőbeli perspektívák és további kihívások

Bár a korai klinikai vizsgálatok biztató eredményeket 
-

ban a kardiovaszkuláris medicinában még számos fon-
tos kérdés megválaszolásra vár. Noha az FXI gátlását 

-
botikus hatékonyság és a vérzési kockázat között, e 

-

bizonyítékokra van szükség.

szolgáltattak az FXI-gátlás biztonságosságáról és ha-
tékonyságáról kardiovaszkuláris betegségekben. Több, 

FXIa-inhibitorral végzett tanulmányban a kezelés álta-
lában alacsonyabb vérzési arányokkal járt a hagyomá-
nyos antikoaguláns-terápiákhoz képest (54, 58, 59, 61). 
Ezek az eredmények alátámasztják az FXI-célzott terá-
pia alapjául szolgáló központi hipotézist, miszerint a 
vér alvadás amplifikációs fázisának szelektív gátlása 
csökkentheti a trombotikus kockázatot a fiziológiás 

megjegyezni, hogy bár a major vérzések ritkán fordul-
-

is jelentettek, ami arra utal, hogy az FXI gátlása nem 
-

kázatát. Az antitrombotikus hatékonyság tekintetében a 
-

tak. Több, pitvarfibrillációban vagy akut koronáriaszind-
rómában végzett vizsgálatban az FXIa-inhibitorok mel-
lett megfigyelt tromboembóliás események – beleértve 

-
lenleg alkalmazott antikoagulánsok mellett tapasztalt-

2. TÁBLÁZAT. XI-es faktor gátlók II. fázisú klinikai vizsgálatai kardiovaszkuláris indikációkban

Hatóanyag Vizsgálat Kardiovaszkulá-
ris indikáció

Kompa-
rátor

Fő hatásossági  
eredmények

Fő biztonságossági 
eredmények

Abelacimab AZALEA-TIMI 71 PF Rivaroxa-
ban

Közel teljes FXI-gátlás; a 
tromboembóliás események 

-
roxabanéhoz

a rivaroxabanhoz 
képest; a vizsgálat korai 
leállítása

Asundexian 

PACIFIC-AF PF Apixaban
94%); a vizsgálat nem volt meg-

a tromboembóliás kimenetelek 
értékelésére

az apixabanhoz képest

PACIFIC-AMI TAG-kezelés 
mellett

Placebo

Nem csökkent a kardiovasz-
kuláris halálozás/MI/stroke/

placebóhoz képest

2./3./5. vérzések  
 

TAG-kezelés mellett
Rövidítések: BARC: Bleeding Academic Research Consortium; CRNM: clinically relevant non-major; FXI: XI-es faktor; FXIa: aktivált XI-es faktor;  

3. TÁBLÁZAT. XI-es faktor gátlók III. fázisú klinikai vizsgálatai kardiovaszkuláris indikációkban

Hatóanyag Vizsgálat Kardiovaszkulá-
ris indikáció

Komparátor Elsődleges hatásossági 
végpont

Elsődleges 
biztonságossági 
végpont

Abelacimab LILAC-TIMI 76 PF Placebo BARC 3c/5. vérzés
Milvexian LIBREXIA-AF PF Apixaban Stroke vagy SE (noninferioritás az 

apixabannal szemben)
ISTH major vérzés; 
major/CRNM 
vérzés

LIBREXIA-ACS ACS Placebo Kardiovaszkuláris halálozás, MI 
vagy iszkémiás stroke (MACE)

BARC 3c/5. vérzés

Asundexian OCEANIC-AF PF Apixaban
apixabannal össze-
hasonlítva

Rövidítések: ACS: akut koronáriaszindróma; BARC: Bleeding Academic Research Consortium; CRNM: clinically relevant non-major; ISTH: International Society 
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-
sági különbségek kimutatására (58, 59). A klinikailag 
szükséges FXI/FXIa-gátlás mértékére ugyanakkor 
nincs általánosan elfogadott, indikációktól független 

-
zisprofilaxisban az FXI-ASO-val elért körülbelül 60-
80%-os FXI-csökkenés már klinikailag releváns anti-
trombotikus hatással járt (63). Ezzel szemben a 
pitvarfibrillációban végzett OCEANIC-AF-vizsgálat 
megmutatta, hogy az asundexian 50 mg-os dózisától 

adatok alapján körülbelül 92%-os völgy és 94%-os 
-
-

tékonyságot (56, 57). Ez arra utal, hogy a szükséges 
-

makodinámiás célpontelérés nem feltétlenül fordítható 
le közvetlenül klinikai hatásosságra. Ezek a megfigye-

-
nak meghatározására, hogy az FXI-gátlók képesek-e a 
jelenlegi antikoaguláns-stratégiákhoz hasonló haté-
konyságot biztosítani.
További gyakorlati kérdést jelent a laboratóriumi moni-

jelenleg alkalmazott direkt orális antikoagulánsokhoz 

-
ás vizsgálatok azonban kimutatták, hogy az FXI-akti-
vitás gátlása befolyásolhatja az aktivált parciális trom-

a klinikai antikoaguláns hatás közötti kapcsolat még 

-
-

-

FXIa-gátló-kezelés mellett ennek értelmezése korláto-
zott, mivel az eredmény reagens-, módszer- és gyógy-

-
közelítést jelenthetnek az FXIa-specifikus funkcionális, 
kromogén vagy trombingenerációs vizsgálatok, ezek 

-

-
fogadott, univerzális teszt (67).
A vérzéses események kezelése szintén fontos szem-
pont. Bár az FXI-gátlással járó vérzési kockázat ösz-

antikoagulánsokéhoz képest, a klinikusoknak fel kell 
-

mények kezelésére. Az FXI-inhibitor-kezelés során 

támogató intézkedések – például lokális hemosztati-

kus beavatkozások és antifibrinolitikus szerek, például 
tranexámsav alkalmazása – sikeresen alkalmazhatók 

standardizált kezelési protokollok, és adott esetben 
specifikus reverziós stratégiák kidolgozása is.
További fontos kérdés annak meghatározása, hogy 
mely betegcsoportok profitálhatnak a legtöbbet az FXI- 

-
agulánsokat. Inkább azokban a betegcsoportokban le-

magas, vagy ahol a trombotikus védelem és a vérzéses 

olyan csoportokat képviselhetnek, akiknél az FXI-gát-

Az FXI-gátlók integrálása a jelenlegi antitrombotikus 
kezelési stratégiákba szintén további vizsgálatokat 
igényel. Számos kardiovaszkuláris állapotban, különö-
sen akut koronáriaszindrómában, a betegek már eleve 
thrombocytaaggregációgátló-kezelésben részesülnek. 
A hagyományos antikoagulánsok hozzáadása ezekhez 

az antikoaguláns- és thrombocytaaggregációgátló-te-
rápiák biztonságosabb kombinálására, azonban az op-
timális kezelési kombinációk, adagolási stratégiák és a 

-
latokat igényel.
A farmakoökonómiai szempontok szintén fontos szere-
pet játszanak majd abban, hogy az FXI-gátlók milyen 
mértékben terjednek el a klinikai gyakorlatban. A mo-
noklonális antitestek és más biológiai terápiák fejlesz-

-
-

lánsoknál. Ezért költséghatékonysági elemzésekre lesz 
szükség annak meghatározására, hogy a vérzéses 

-
ügyi ellátás igényének esetleges csökkenése indokol-

Következtetések

Az FXI gátlása az antikoaguláns-terápia egyik ígéretes 
-

lyett annak amplifikációs fázisát célozva az FXI-gátlók 
-
-

lett.
-

lyamatban van e még nyitott kérdések megválaszolá-
sára. Ezek a vizsgálatok az FXI-gátlók hatékonyságát 
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és biztonságosságát értékelik fontos kardiovaszkuláris 
indikációkban, beleértve a stroke prevencióját pitvarfib-

-

-
-
-

gek kimenetelében.
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Összefoglaló közlemény

Ritmuszavarok, a szívelégtelenség és  
a veseelégtelenség kezelésének szempontjai 
2-es típusú diabéteszes betegeknél

Dóra Péter1, Horváth Judit2, Tari Áron1, Papp Előd1

1

2

Levelezési cím:
 

-

A QTc-intervallum meghosszabbodása, különösen hypoglykaemiás epizódok során, fokozza az aritmiák kockázatát, 
emiatt különösen fontos a hipoglikemizáló szerek (pl. szulfanilureák) felhasználásának kerülése. A szívelégtelenség 

megközelítést igényelnek. Az SGLT2i-k mindkét típusban az alapterápia részei, azonban a GLP-1-receptor-agonisták 

Európai Kardiológusok Társaságának idei kongresszusán több olyan vizsgálatot mutattak be, amely a tirzepatid ható-

kezelésben kiemelt szerepet kapnak a betegségmódosító gyógyszerek (disease modifying drugs, DMD), így az 
-

sítják a vesebetegség progresszióját és csökkentik a kardiovaszkuláris események gyakoriságát.
-
-

Type 2 diabetes mellitus is a major risk factor for cardiovascular and renal complications, including arrhythmias, heart 
failure, and chronic kidney disease. The publication provides an overview of the main aspects of treatment, with particu-
lar attention to QT prolongation and electrocardiographic abnormalities caused by hypoglycemia, as well as personal-
ized therapeutic options according to the type of heart failure.
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A diabetes mellitus az a szívbetegség, 
amely cukoranyagcsere-zavarral is jár

-

-
diológiai betegség kialakulása tekintetében. Az Európai 
Kardiológusok Társasága (ESC) 2023-ban jelentetett 
meg ajánlást a kardiovaszkuláris betegségek kezelésé-

ez a guideline adja, de a pitvarfibrilláló és a szívelég-

illetve 2021-ben (2023-ban javított változatban) jelente-
tett meg ajánlást az ESC, amelyekben külön fejezetek 
foglalkoznak a cukorbetegség és az adott kardiológiai 
betegség kapcsolatáról (1–3).

-
lemény, nem strukturált irodalomkeresésen alapul, és 

ennek ismert módszertani limitációival együtt.
A Kiss és munkatársai által közölt vizsgálat alapján 
hazánkban a kardiovaszkuláris kimenetelek és az 
össz halálozás kockázata szignifikánsan magasabb a 
T2DM-es betegeknél. Figyelemre méltó, hogy a relatív 
kockázat az életkor csökkenésével növekszik, ami arra 
utal, hogy a fiatalabb T2DM-es betegeknek nagyobb 
figyelmet kell fordítaniuk a kardiovaszkuláris prevenci-
óra (4).

-
diovaszkuláris betegségek okozzák, többek között a 
(gyakran tünetmentesen kialakuló) hypoglykaemia ta-

mia EKG-eltérésekhez és szívritmuszavarhoz vezet-
het: sinusbradycardia, P-hullám-rendellenesség mellett 

-
tolia alakul ki (5). Ezenkívül a hypoglykaemiára adott 
pulzusszám-variabilitás válasza károsodott a 2-es típu-

-
gyobb kockázatot jelent a hirtelen aritmia kialakulására 

a szimpatoadrenális aktiváció és a katekolamin által 
-

zásokért. Az autonóm neuropátia kialakulása azonban 
tompítja a szimpatoadrenális választ a hypoglykaemiás 
epizódok során. A csökkent szimpatoadrenális aktivitás 
a paraszimpatikus rendszer kompenzációs aktiválódá-
sához vezet, ezáltal növelve a bradycardia gyakorisá-
gát és a kamrai aritmiák kockázatát (6).
Nemcsak a mortalitás szempontjából fontos a diabé-
tesz jelenléte, hanem egyes ritmuszavarok kialakulásá-

-
ciós guideline is megfogalmazza. A diabetes mellitus a 
pitvarfibrillációs (PF) betegek körülbelül 25%-ában je-
len van. Azok a betegek, akiknél mind diabétesz, mind 

-
kozott egészségügyi igénybevétellel, magasabb halá-
lozási aránnyal és kardiovaszkuláris eseményekkel. 
Kohorszvizsgálatokban a diabetes mellitus kezelése a 

-
szefüggésbe hozható a PF tüneteinek csökkenésével, a 

-
mális vagy PF nélküli állapotba), és a sinusritmus fenn-
tartásának javulásával. A cukorbetegség nemcsak a 
pitvarfibrilláció társbetegségeként fokozza a stroke ki-
alakulásának esélyét (lásd: CHADS-VA score), hanem 

type 2 diabetes mellitus, arrhythmia, heart failure, chronic kidney disease, GLP-1 analogs, tirzepatide, 

Prolongation of the QTc interval, especially during hypoglycemic episodes, increases the risk of arrhythmias, making it 
particularly important to avoid the use of hypoglycemic agents (e.g., sulfonylureas). The management of heart failure 

-

which further increases the risk of cardiovascular events and end-stage renal failure. Disease-modifying drugs (DMDs), 

a key role in the treatment, slowing the progression of kidney disease and reducing the incidence of cardiovascular 
events.
The management of the complex cardiovascular and renal complications of type 2 diabetes requires a multidisciplinary 

-

complications. 
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tenni az esetleges tünetmentes pitvarfibrilláció meglé-

is, hogy effektív vércukorkontroll szükséges a pitvarfib-
rilláló beteg esetén. Az ESC 2024-es irányelvei szerint 

fontos a szoros vércukorkontroll és a tünetmentes PF 

2025-ben a TriNetX analitikus adatbázisból származó, 

tanulmány azt igazolta, hogy a tirzepatidkezelésben 

(95% CI: 0,55–0,76; p<0,001). 
Az egyes végpontok az alábbiak szerint alakultak:

•  Teljes halálozás: OR: 0,108 (95% CI: 0,071–0,164) 
•  Kardioverzió: OR: 0,234 (95% CI: 0,170–0,322) = 

77% csökkenés
•  Antiaritmiás gyógyszer: OR: 0,305 (95% CI: 

0,261–0,357) 
•  AF-abláció: OR: 0,259 (95% CI: 0,171–0,391)

Az összes másodlagos végpont szintén szignifikáns ja-
vulást mutatott:

• Akut szívelégtelenség: OR: 0,196 (95% CI: 0,156–
0,247), 

• szívmegállás: OR: 0,266 (95% CI: 0,147–0,481), 

• iszkémiás stroke: OR: 0,532 (95% CI: 0,414–0,683),
•  

OR: 0,312 (95% CI: 0,279–0,349) (8).
2007-ben közöltek olyan tanulmányt antidiabetikus 

-
den antidiabetikus terápiát célzó vizsgálatnak kardio-
vaszkuláris biztonságossági végpontokat is kell tar-
talmaznia (9). Ennek eredményeként is derült fény az 
SGLT2-gátlók és a GLP-1-agonisták pozitív kardio-
vaszkuláris hatásaira, és indultak el olyan vizsgálatok, 
amelyek már nem diabéteszes betegeknél is vizsgál-
ták és igazolták ezen hatóanyagok mortalitást és mor-

-
-

ló gyógyszerekkel, majd ezt a közepesen csökkent 

betegeknél is sikerült igazolni (10, 11). Ugyanakkor a 
GLP-1-analóg gyógyszerekkel kapcsolatban ponto-

ezen hatóanyagok szívfrekvenciát fokozó hatása mi-
att. 2024-es publikációk alapján (Svéd szívelégtelen-
ség- és diabéteszregiszterek, Jalil és munkatársai me-
taanalízise) (12) ugyanakkor semlegesnek tekinthetjük 
a szívelégtelenség miatti hospitalizáció tekintetében a 
teljes diabéteszes populációban, viszont nem diabé-
teszes elhízott, valamint elhízott cukorbetegek esetén 

QT

•  sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor
•  glucagon-like peptide-1 receptor agonist
• MRA: mineralokortikoidreceptor-agonisták Javuló Javuló 

vesefunkció
 

növekedés

S LT L RA
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csökkenti a HFpEF kialakulását és a szívelégtelenség 
miatti hospitalizációt (13).
Az ESC ajánlása diabéteszes betegek kezelésére 

-
zolt kardiovaszkuláris hatása van: GLP-1-analógok és 

ban (1).
Az ajánlások nem tartalmazzák, mert még nem tar-

-

tirzepa tidot. A 2025-ös ESC-kongresszuson bemu-
tatott SURPASS-CVOT-vizsgálatban dulaglutiddal 
hasonlították össze (14). A study eredményei alapján 

-

-
jából, ugyanakkor (másodlagos végpontként) 16%-os, 
szignifikáns összhalálozás-csökkenést, nagyobb vese-
védelmet, szignifikánsan nagyobb HbA1c -

-
dolgozó SUMMIT-vizsgálat alapján a tirzepatid 38%-kal 

-

és 46%-kal a HF miatti hospitalizáció kockázatát (15).
A diabétesz a magas vérnyomás betegség mellett a 

-
alakulása szempontjából. Az idézett ajánlás részlete-
sen kitér a veseelégtelen cukorbetegek kezelésének 
gyógyszeres terápiájára, valamint a kezeléssel eléren-

1c célértékeire. I/A ajánlás-
ként ACEi-, statin-, SGLT2i- és finerenonkezelést kell 

1c-célérték esetén 
GLP-1-analógot adhatunk a terápiához.

-
muszavarok, a szívelégtelenség és a krónikus vese-
betegség kialakulásának kockázatát. A QT-intervallum 

-
lignus aritmiák kialakulásának veszélyét, amelynek kli-

-
ritmuszavarokat sem a LEADER-, sem az EMPA-REG 
OUTCOME-vizsgálatokban nem vizsgálták konkrétan, 

-
tása (amelyet esetleg a glükagonfelszabadulás stimu-
lációja vagy a megnövekedett vérketonszint közvetít, 
amelyeknek szimpatikus-szuppresszív hatásuk lehet) 
hozzájárul a kardiovaszkuláris halálozás kockázatá-
nak csökkenéséhez (15, 16). A DAPA-HF-vizsgálatban 

halál összetett kimenetelének kockázatát a HFrEF-ben 

Az antidiabetikus terápiák kardiovaszkuláris biztonsá-

eredményeként az SGLT2-gátlók és a GLP-1-receptor-
-

láris kockázat csökkentésében. Az SGLT2-gátlók haté-

-
ség kezelésében, míg a GLP-1-analógok HFrEF-ben az 
ajánlás szerint nem javasoltak, de HFpEF-ben és kró-

vizsgálat (SELECT) ugyanakkor igazolta, hogy ismert 
-

ken a szívelégtelenség miatti major adverz kardiovasz-
kuláris események (MACE) aránya (18).
A diabétesz és a magas vérnyomás együttes jelenléte 

A FIDELIO-DKD- és a FIGARO-DKD-vizsgálatokban 
-

tattak ki a vesebetegség progressziójában és a szív-ér 
-
-
-

tegeknél is, akik már szedtek RAAS-blokkolókat (pl. 
ACE-gátlókat vagy ARB-ket). Az ESC ajánlása szerint 
a finerenon, a GLP-1-analógok és az SGLT2i-k alkal-
mazása csökkenti a vesebetegség progresszióját és a 
kardiovaszkuláris események gyakoriságát (21–23).

Összefoglalás

Összefoglalva, a diabéteszes betegek komplex kar-

multidiszciplináris megközelítést igényel, amelyben a 
személyre szabott gyógyszeres terápia, a szoros meta-
bolikus kontroll és a rendszeres kardiológiai monitoro-
zás egyaránt nélkülözhetetlen. 

• 
zavarok, a szívelégtelenség és a veseelégtelen-
ség kialakulásának veszélyét.

• 
analóg) alkalmazása a diabétesz kezelésében 

-
ságát.

• -
zandók, alkalmazhatók az eddig csak diabéteszes 
és/vagy CKD-s betegekben alkalmazott GLP-1-
analógok.

• Ajánlásokban még nem szerepel, de idén meg-
jelent tanulmányok eredményei alátámasztják a 

1. TÁBLÁZAT. A szív- és vesevédelem lehetőségei 2-es 
típusú diabéteszben a modern, betegségmódosító terápiák  
alkalmazásával

Komorbiditás SGLT2i GLP-1-analóg Finerenon

HFrEF +++ +? ?
HFpEF +++ +++ ++
CKD +++ ++ +++
Obesitas + +++ ?
ASCVD +++ +++ ?
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antidiabetikus, a szívelégtelenség kialakulásának 

való jótékony hatását.
• Jelenleg csak diabéteszes betegeken van eviden-

cia a finerenon pozitív hatására, nem diabéteszes 
CKD-ban zajlanak a vizsgálatok. 

• 
alkalmazott GLP-1-analóg semaglutid csökkenti 

• HFrEF esetén a GLP-1-analógok ronthatják a 

vizsgálat cáfolta.

Nyilatkozat

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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A szívinfarktus miatt kezelt betegek ellátásának 
és prognózisának fontosabb adatai. 
Nemzeti Szívinfarktus Regiszter 2025
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A Nemzeti Szívinfarktus Regiszterben (NSZR) 182 660 beteg 204 636 infarktusos eseményének adataival rendelkezünk. 
-

97%-ban radiális behatolásból történt. PCI kezelésben a STEMI-betegek 86,3%-a, az NSTEMI-betegek 65,9%-a részesült. 

PCI kezelésben részesült NSTEMI-betegek 61,1%-ánál 24 órán belül került sor a beavatkozásra. A revaszkularizáció során 
a STEMI-betegek 93,7%-a, az NSTEMI-betegek 90%-a DES-implantációban részesült. Az érmegnyitás után a 30 napos 

-
koriságában, a thrombocytaaggregáció-gátlóval végzett kezelésben, a 30 napos halálozásban. A betegellátás 2025. évi 

2014-óta folyamatosan követi az infarktusos betegek hazai ellátásának adatait, a program eredményességét hazai és nem-
zetközi fórumokon bizonyítottuk.

In the Hungarian Myocardial Infarction Registry (HUMIR), which has operated continuously since 2014, we have data on 
204,636 infarction events among 182,660 individuals. In 2025, 13,578 new events were registered, of which 46.6% were 
STEMI and 53.4% were NSTEMI. In both diagnoses, the majority of patients were male (63.2% and 61.5%). Patients treated 
for NSTEMI were older than those treated for STEMI (69.5±12.0 years vs. 65±12.8 years). Coronary angiography was per-
formed through radial access in 94.4% and 97% of STEMI/NSTEMI patients, respectively. PCI was performed in 86.3% of 
STEMI patients and 65.9% of NSTEMI patients. In the STEMI patient group. The median total ischemic time (from symptom 
onset to vessel opening) was 4 hours and 30 minutes. In 61.1% of NSTEMI patients who received PCI, the procedure was 
performed within 24 hours. During revascularisation, 93.7% of STEMI patients and 90% of NSTEMI patients received DES. 
After vessel opening, the 30-day mortality was 10.7% and 5.8%, respectively. When examined by the catheter centre, we 

infarction" between 2023 and 2025. The NSZR has been continuously monitoring data on the domestic care of patients 

szívinfarktus, invazív kezelés, 30 napos halálozás, Nemzeti Szívinfarktus Regiszter

myocardial infarction, invasive treatment, 30-day mortality, Hungarian Myocardial Infarction Registry
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A Nemzeti Szívinfarktus Regiszter (NSZR) évente 
rendszeresen beszámolót közöl az infarktusos betegek 

-
diológusok Társasága tudományos folyóiratában tesz 
közzé. A jelen összefoglaló a 2025-ös év adatait tar-
talmazza.

Adminisztratív adatok

A Központi Statisztikai Hivatal évek óta rögzíti és pub-
likálja a haláloki statisztikát. A statisztikai halálok meg-
határozásának szabályait nemzetközi egyezmények 
rögzítik. Magyarországon ez az egyetlen halálokokat 
tartalmazó statisztika. A KSH adatai szerint a heveny 
szívinfarktusban (akut miokardiális infarktus, AMI) meg-
halt betegek száma az 1993. évi adathoz képest 2014-

volt. A COVID-19-pandémia idején, 2021-ben 6059 
beteg halt meg, majd 2022-ben ismét 6000 alá csök-
kent a halálozások száma (1. ábra). A 2024-es évben 
a heveny szívinfarktus 5023 esetben szerepelt halálok-
ként (1. ábra). A 2025-ös évre vonatkozó KSH-adatokat 
2026 augusztusában közlik. 

-
sek száma évek óta 14 000 körül van, a kezelések pon-
tos számát – évek szerinti bontásban – az 1. táblázat-
ban foglaltam össze.

A Nemzeti Szívinfarktus Regiszterben  
rögzített betegek és események száma

2025. december 31-én 75 aktív centrumtól kapott az 
NSZR rendszeresen adatot, néhány ellátóhely a köte-

teljesítette (Eger, Karcag, Kazincbarcika, Kiskunhalas, 
Salgótarján, Siófok, Szekszárd, Szigetvár). Jelenleg 
a regiszterben 204 636 esemény adatai szerepelnek, 
amelyek 182 660 beteg kezelése során kerültek rögzí-
tésre. A 2014–2025 években a regisztrált események 
számát a 2. ábra
kezelt és a Nemzeti Szívinfarktus Regiszterben (NSZR) 
rögzített betegek arányát folyamatosan követjük. A re-
giszter teljességét a regisztrált/finanszírozott betegek 
aránya alapján határozzuk meg. Az NSZR adatbázi-
sának teljessége 2017–2021 években meghaladta a 
90%-ot, 2022–2025 években valamivel 90% alatt volt. 
2025-ben ez az arány 89,1% volt. A részleteket a 3. 
ábra mutatja. Az infarktus miatt hospitalizált betegek 

-

2014–2025 években a 2. táblázatban foglaltam össze. 
A regisztráció teljessége érdekében folyamatos kapcso-
latban vagyunk a Nemzeti Egészségbiztosítási Alapke-

1. TÁBLÁZAT. Szívinfarktus fődiagnózissal finanszírozott 
kezelések évek szerinti bontásban (forrás: NEAK)

2007 15 993
2008 16 120
2009 16 686
2013 15 343
2014 15 590
2015 14 868
2016 15 179
2017 15 186
2018 15 082
2019 14 815
2020 13 970
2021 13 816
2022 14 105
2023 14 509
2024 14 555
2025 14 594

1. ÁBRA. Az akut miokardiális infarktus halálok statisztikai 
gyakorisága (Központi Statisztikai Hivatal)

2. ÁBRA. Nemzeti Szívinfarktus Regiszter – a regisztrált AMI 
események száma
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ellátóintézmények biztosan jelentik az AMI-kezelések 
-

és kérjük a kezelés adatainak regisztrálását. Ez a mód-
szer megkönnyíti az intézmények munkáját, és javítja 

Az adatrögzítést sok esetben a beteg távozása után 

végezték, emiatt problémát jelentett a szóban forgó év 
lezárása. Bevezettük, hogy 3 hónap után lezárjuk az 

ben ellátott betegek regisztrációjára 2026. március 31-

A rögzített adatok validálása,  
minőségbiztosítás

A manuális adatbevitel során a szoftver számos logikai 
-

ugyanaz a kontrollercsapat végzi. A hibás adatlapokat 

-

végzett elemzésünk során azt találtuk, hogy a harmadik 
-

rendelkezésre álló adatok azt bizonyítják, hogy a „szu-

-

2. TÁBLÁZAT. A szívkatéteres centrumok rögzítési aránya 2014–2025. évben

Bajcsy 79,0 94,2 83,3 56,8 90,9 99,5 97,0 94,8 91,9 97,5 81,3 60,0
Balatonfüred 62,7 100,0 100,0 95,0 97,6 97,3 99,1 98,4 90,9 100,0 100,0 100,0
BIK 31,6 72,6 62,7 78,2 90,7 74,6 99,6 72,9 76,3 95,8 76,6 88,8
Debrecen, Kard. 91,0 75,6 62,8 97,0 96,3 98,0 99,2 87,1 87,7 95,0 92,4 92,8
GOKVI 75,2 97,0 92,6 89,5 93,1 91,8 95,7 95,6 95,1 92,4 97,5 91,5

57,0 93,6 96,3 83,1 74,9 67,3 86,6 67,1 91,9 93,8 91,6 91,7
Gyula* 60,3 40,1 96,0 88,5 94,8 97,3 99,8 98,2 96,0 99,8 96,3 95,4
ÉPC – Honvéd 34,8 100,0 100,0 77,9 68,6 97,3 93,9 27,9 37,2 59,7 48,7 88,1
Kaposvár 45,5 91,5 91,6 68,4 93,6 99,8 99,4 96,0 94,0 84,6 96,9 99,5
Kecskemét 95,4 100,0 82,0 96,1 91,8 97,0 95,6 73,7 91,1 96,2 90,2 82,3
Miskolc 49,6 69,7 99,5 99,5 99,2 99,8 99,4 98,6 97,5 98,5 96,7 99,0
Nyíregyháza 96,9 95,9 96,9 93,9 94,4 95,2 90,5 98,9 99,4 100,0 100,0 100,0
PTE Szívgyógyászat 73,5 96,9 99,8 92,8 95,5 96,9 97,8 84,9 68,3 98,6 90,3 87,6
SEKK 68,1 100,0 98,7 99,1 98,9 99,8 98,8 98,5 99,3 100,0 99,4 99,8
Szeged, Kard. 39,6 88,6 78,6 89,8 84,9 99,7 100,0 99,5 99,5 99,5 99,8 98,6
Székesfehérvár 68,4 77,0 97,7 88,1 88,3 70,3 90,1 77,7 88,3 85,3 82,8 88,7
Szolnok 76,1 86,9 98,1 94,7 85,5 96,7 96,8 94,3 94,7 97,3 99,4 97,1
Szombathely 63,2 93,5 95,0 76,9 85,2 82,3 90,7 90,9 79,4 88,4 81,0 85,9
Zalaegerszeg 84,2 100,0 98,9 99,2 99,7 100,0 99,0 99,5 98,7 100,0 99,7 100,0
Uzsoki** 98,2 94,7 96,6 87,6 77,7 68,0 86,8
ÉPC – Honvéd: Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház; GOKVI: Gottsegen György Országos Kardiovaszkuláris Intézet; SEKK: Semmelweis Egyetem, 
Kardiológiai Központ; BIK: Budai Irgalmasrendi Kórház
*

**

3. ÁBRA. A regisztrált AMI események teljessége* (%).  
*Regisztrált események/finanszírozott kezelések (×100)
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Nemzeti Szívinfarktus Regiszter –  
Interaktív Lekérdezőfelület

A program honlapján 2025-ben egy interaktív lekérde-
-

NSZR aggregált adatainak interaktív lekérdezésére, 
-

alakulásának vizsgálatát többféle, népegészségügyileg 
-
-

dr. Ferenci 
Tamás

A regisztrált események diagnózis és  
nemek szerinti megoszlása, átlagos életkor

2025-ben 13 388 akut miokardiális infarktus (AMI) 
eseményt regisztráltunk. A regisztrált esetek 46,6%-a 

STEMI, 53,4%-a NSTEMI volt. Ez az arány évek óta 
változatlan. Mindkét esetben a betegek többsége férfi 
(63,2, illetve 61,5%). A betegek átlagos életkora NSTEMI 
infarktus esetén nagyobb volt, mint STEMI infarktus-
ban: 69,5±12,0 vs. 65,0±12,8 év.

Az AMI életkorral korrigált incidenciájának 
időbeli változása és a megyei értékek  
összehasonlítása 

A 100 000 lakosra számított, életkorral korrigált AMI- 
incidenciát a 4. ábra mutatja. Az utolsó öt évben az in-

csökkent, és a 2021–2025 években nagyon hasonló 
incidenciáértékek voltak. A vármegyék összehason-
lításakor (5. ábra) azt találtuk, hogy Szabolcs-Szat-
már-Bereg, Békés, és Komárom-Esztergom megyében 
az átlagosnál magasabb, Tolna és Vas megyében az 
átlagnál alacsonyabb volt az AMI-incidencia.

Az NSZR-ben rögzített, ST-elevációval járó 
szívinfarktusos betegek demográfiai  
adatai, a szívkatéteres centrumba került  
betegek aránya és a primer perkután  
koronáriaintervenció (PCI) gyakorisága 

-
gálathoz fordult. Prehospitális reanimációra a betegek 
5,8%-ában került sor. Felvételkor a betegek 4%-a sokk-
ban volt. A betegek 95,9%-ánál történt koronarográfia 
a vizsgálat során, a beavatkozások 94,4%-ában a radi-
ális éren vezették be a katétert. A kóros koronarográfiá-

infarktusok aránya 2,8% volt. Az érmegnyitás kapcsán 

4. ÁBRA. A heveny szívinfarktus incidenciája (standardizált 
ráta) 2014–2025

5. ÁBRA. A heveny szívinfarktus incidenciája (standardizált ráta) megyék szerint 2014–2025
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a betegek 93,7%-a kapott gyógyszerkibocsátó stentet. 
-
-

gek 8%-ánál volt szükség, IABP-t, illetve az ECMO-t a 
betegek 1,6%-ánál és 0,3%-ánál alkalmazták.

A teljes iszkémiás idő, az ajtó-tű idő  
a STEMI-betegeknél

-

tudtuk meghatározni. A panasz kezdete és az érmeg-
-
-

ér megnyitására, míg a betegek 10%-ánál több mint 24 
óra telt el a revaszkularizáció elvégzéséig. 

Az ST-elevációval nem járó szívinfarktusos 
betegek (NSTEMI) demográfiai adatai, a 
szívkatéteres centrumba került betegek 
aránya és ellátási módja

2025-ben az NSTEMI események aránya 53,4% volt. 
A betegek többsége (61,4%) férfi. A betegek átlagos 
életkora 69±12,0 év volt. A betegek 94,4%-ánál történt 
koronarográfia, a beavatkozás 97%-a radiális behato-
lásból történt. PCI kezelésre az összes beteg 65,9%-
ánál került sor. A stentkezelésben részesült betegek 
95,2%-a gyógyszerkibocsátó stentet kapott. A beavat-
kozásra a betegek 60,2%-ában 24 órán belül sor került. 

A társbetegségek előfordulása az infarktus 
típusa és nemek szerint

NSTEMI esetén nemek szerint a 2024-es, illetve a 

2025-ös években a 3. táblázat tartalmazza. Mindkét in-
farktustípus (STEMI/NSTEMI) és mindkét nem esetén 

hyperlipidaemia gyakorisága.

Hová távozott a beteg arról az osztályról, 
ahová először felvették

Az akut szak után a STEMI-betegek közel fele (49,6%) 
-

ra került. A betegek kórházi halálozása 9,2% volt. Az 
NSTEMI-betegek 54%-a otthonába távozott, 6,1%-a ke-
rült rehabilitációs intézetbe. A kórházi halálozás 5,8% 
volt.

A távozáskor alkalmazott gyógyszeres 
kezelés

a kórházi elbocsátáskor milyen kezelési javaslattal tá-
vozik a beteg. 2025-ben, AMI diagnózis esetén (STEMI 
+ NSTEMI) a betegek 80,4%-a RAAS-gátló-, 78,9%-a 
béta-blokkoló-, 90,2%-a statin-, 12,7%-a orális antikoa-
guláns-kezelési javaslatot kapott. A távozáskor javasolt 
gyógyszerek gyakoriságát STEMI/NSTEMI bontásban 
a 6. ábrán foglaltam össze. A thrombocytaaggregáció-
gátló-kezelés céljából javasolt gyógyszerek alkalmazá-
sának gyakoriságát a 4. táblázatban foglaltam össze. 
Figyelemre méltó, hogy a hatékonyabb gyógyszerek 

-
rumok között.

A STEMI és NSTEMI infarktusos betegek 
halálozása évek és nemek szerinti bontásban

A halálozási adatokat a 7. és 8. ábra mutatja. Az élet-
korral nem korrigált STEMI-betegek 30 napos ha-
lálozása PCI kezelés esetén 1,8%-kal volt nagyobb 

6. ÁBRA. Kórházi távozáskor javasolt gyógyszeres kezelés, 2025 (%)
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2025-ben, mint 2014-ben, az 1 éves halálozás aránya 
megegyezett. Az NSTEMI-betegcsoportban – PCI ke-
zelés esetén – 2024-ben 0,6%-os emelkedést találtunk 
mind a 30 napos, mind az 1 éves halálozás esetén. A 
PCI kezelés minden betegcsoportban csökkentette a 
halálozást. Az NSTEMI-betegek esetén az 1 éves halá-
lozás PCI kezelés után 6,8%-kal volt alacsonyabb, mint 
a teljes NSTEMI-csoportnál megfigyelt érték.

Az invazív centrumok adatainak  
összehasonlítása: a koronarográfia,  
az érmegnyitás aránya 

Összehasonlítottuk az invazív centrumokban 2010. 01. 
01. és 2025. 12. 31. között ellátott betegeknél a korona-
rográfia és a PCI gyakoriságát (5. táblázat). A koro-
narográfia átlagosan a STEMI-betegek 97,2%-ánál, az 

3. TÁBLÁZAT. A társbetegségek előfordulásának gyakorisága és a dohányzók aránya (%)

14,7 14,0 11,9 12,5
12,2 12,7 13,8 16,7

hipertónia 72,7 73,5 80,6 81,5

4,8 4,7 6,2 5,5
      Iszkémiás stroke 42,6 40,5 54,4 52,8

30,6 30,3 35,9 35,2
0,6 0,7 1,3 0,8
9,4 6,0 9,9 6,9

35,4 39,9 34,5 40,8
15,6 14,8 11,1 12,5

1,9 1,9 1,4 1,6
Dohányzik (a kórházi felvétel idején) 38,3 37,1 29,2 27,1

7,3 6,6 8,4 9,1
5,4 5,1 7,9 7,6
4,7 4,7 8,7 8,9

28,2 27,0 21,7 21,6
19,7 19,8 18,6 22,3

hipertónia 84,0 84,7 86,1 87,4

7,7 7,7 7,3 7,5
      Iszkémiás stroke 53,0 58,0 52,1 49,5

42,3 41,5 39,9 41,0
0,8 1,0 1,4 1,0

15,1 13,2 15,4 12,3
41,6 47,9 39,6 47,1
29,6 27,9 22,3 22,6

6,2 6,0 3,7 3,4
Dohányzik (a kórházi felvétel idején) 24,5 25,2 18,2 17,5

12,7 12,8 12,5 12,6
8,4 8,8 10,1 9,7
9,8 10,2 14,4 14,0
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4. TÁBLÁZAT. A thrombocytaaggregáció-gátló gyógyszerek alkalmazásának gyakorisága 2022 és 2025 között

Bajcsy 95,5 68,3 13,8 15,6 90,3 63,7 10,9 13,4
Balatonfüred 93,4 56,5 29,6 9,1 83,1 53,1 19,6 12,4
BIK 93,1 67,6 24,8 2,3 92,9 64,6 17,9 3,1
Debrecen, Kard. 94,8 60,4 27,4 6,5 92,1 58,1 18,9 6,6
ÉPC – Honvéd Kh. 95,5 61,3 25,4 9,3 90,7 59,0 15,9 8,6
GOKVI 96,9 54,1 30,5 10,9 95,2 63,8 15,6 9,9

97,1 80,9 10,7 4,6 88,8 70,2 5,5 3,6
Gyula 97,3 82,4 10,7 2,0 95,7 84,8 4,6 1,4
Kaposvár 91,9 62,6 20,6 9,5 87,3 62,9 13,9 8,9
Kecskemét 96,8 69,4 11,1 9,5 95,5 70,3 10,3 8,0
Miskolc 98,5 62,4 23,3 9,4 95,9 68,5 13,0 6,3
Nyíregyháza 91,4 75,5 12,4 5,8 90,6 71,6 8,4 4,5
PTE Szívgyógyászat 90,6 55,4 30,2 6,0 86,1 53,7 23,2 5,6
Semmelweis KK 97,8 42,4 50,8 4,0 95,3 57,7 30,2 4,4
Szeged, Kard. 89,9 39,0 25,7 24,9 94,4 51,4 18,2 24,0
Székesfehérvár 95,1 74,2 21,5 3,4 86,6 72,1 13,2 3,9
Szolnok 96,8 58,4 24,3 12,6 94,1 53,3 21,3 15,2
Szombathely 96,6 82,6 8,1 2,6 96,6 78,9 4,1 1,7
Uzsoki 87,6 74,5 5,0 17,4 93,1 72,4 7,1 13,2
Zalaegerszeg 93,8 75,5 14,5 6,2 88,8 70,7 12,7 6,8

7. ÁBRA. STEMI-betegek 30 napos és 1 éves halálozása. A: a 
teljes betegcsoport 30 napos halálozása; B: a PCI kezelésben 
részesült betegek 30 napos halálozása; C: a teljes betegcso-
port 1 éves halálozása; D: a PCI kezelésben részesült betegek 
1 éves halálozása 8. ÁBRA. NSTEMI-betegek 30 napos és 1 éves halálozása
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NSTEMI-betegek 94,3%-ánál megtörtént. A PCI keze-
lésre a STEMI-csoportban átlagosan az esetek 89,2%-
ánál (93,9–80,0%), az NSTEMI-betegek 70,5%-ánál 
került sor (45,2–86,6%).

Rehabilitációs kezelések adatbázisa

-
tuk az intézeti rehabilitációban részesült betegek online 
regiszterét, amelyhez az akut szak adatai is kapcsolód-
nak. Jelenleg 20 961 rehabilitációs kezelés adataival 
rendelkezünk.

Kórbonctani leletek adatbázisa

-

infarktusos esetek adatainak regisztrációját. Jelenleg 
14 851 szekció részletes adataival rendelkezünk.

EuroHeart program

A EuroHeart program célja a népegészségügyi szem-
-

2024-ben 13 205, 2015-ben 13 578 beteg adataival vet-
-

szág azon néhány országhoz tartozik, ahonnan a teljes 
lakosságra vonatkozó adatokat tudunk megadni.

Tudományos együttműködések

-
ponti Statisztikai Hivatal és a NEAK adatbázisához való 

Egyetemmel, és részt vesz az Atmoszferikus és lég-
szennyezési paraméterek szívinfarktus kialakulására 
vonatkozó hatásainak vizsgálata a Nemzeti Szívinfark-

Összefoglalás

1. 
lényegesen nem változtak. Továbbra is az a legna-
gyobb problémája az ellátásnak, hogy a STEMI-be-

-

5. TÁBLÁZAT. A centrumokban elvégzett koronarográfia és PCI beavatkozások aránya 2010. 01. 01. és 2025. 12. 31. között

 

Kecskemét 3335 98,7 91,1 1944 98,3 77,9 4554
Székesfehérvár 4706 98,1 91,9 6588 92,6 65,6 8647

2814 92,6 80,0 3250 79,0 45,2 3719
Kaposvár 2574 93,3 84,7 2635 92,0 68,3 3981
Szolnok 3586 97,1 91,6 3555 96,5 83,9 6266
Zalaegerszeg 3251 96,1 89,0 2892 89,2 66,4 4813
Bajcsy 4604 94,4 86,5 5160 87,9 62,7 7217
Uzsoki (2016. 06-tól) 410 95,9 86,1 1624 97,2 86,6 1760
Balatonfüred 3217 98,9 88,8 3202 97,9 64,3 4915
GOKVI 4896 97,3 89,5 6487 95,7 71,0 8989
BIK 2895 96,3 86,1 3167 94,3 75,7 4888
Szombathely 2610 99,9 91,5 2434 99,3 70,5 4103
Nyíregyháza 5528 92,3 84,6 5151 82,0 57,3 7624

2672 96,9 89,4 3662 94,7 70,6 4973
Miskolc 7848 97,5 87,6 5176 93,7 64,9 10 238
ÉPC – Honvéd Kh. Bp. 5515 96,9 87,5 5705 92,0 59,4 8217
Debrecen, Kard. 5153 98,7 92,0 5625 99,1 81,5 9327
PTE, Szívgyógyászat 3743 99,3 90,3 3239 99,4 74,1 5780
SEKK 8267 99,6 93,9 12 486 99,5 79,7 17 721
Szeged, Kard. 5017 99,2 91,6 5204 99,7 82,0 8863
Eseményszám 82 641 97,2 89,2 89 186 94,3 70,5 136 595
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2. -
lönbségeket találtunk mind a STEMI-, mind az 
NSTEMI-betegeknél a PCI kezelés gyakoriságá-

-
-

pontból fontos lenne.
3. -

ció-gátló gyógyszerek alkalmazásában a centru-
mok között igen nagy különbségeket találtunk.

4. -
-

ma megoldásához az irányító hatóságok nem ad-
nak támogatást. 

5. Továbbra is megoldatlan az akut ellátás után a be-
tegek szervezett gondozása/rehabilitációja.

6. 2026-ban megkezdjük a részvételünket a Federa-

olyan statisztikai módszer kidolgozása, amely lehe-

professzora, Lars Wallentin koordinálja. 

Köszönetnyilvánítás
-

nemzetközi szinten is elismert, és ezen a területen Ma-

nem finanszírozott tevékenység. Évek óta várjuk, hogy 
ez a helyzet változzon. Svédországban – amely ezen 
tevékenység mintaországa – a regiszterekkel kapcso-
latos munka a napi feladatok közé sorolt tevékenység, 

Hári Péternek és munkatársainak köszönöm. Köszö-
netet mondok dr. Ferenci Tamás biostatisztikusnak, az 
Óbudai Egyetem egyetemi docensének, aki számtalan 
alkalommal segített az adatok elemzésében. Külön kö-

Közvetlen kollégáimnak is köszönetet mondok: Szabó-
-
-

ler, Bradák Anna, Berecz Beatrix, Adamik Mariann, Gál 
Judit kontrollerek évek óta eredményesen dolgoznak 
a program megvalósításán, munkájuk nélkül ez a te-
vékenység aligha lenne sikeres. Különösen figyelemre 

méltó eredménynek tartom, hogy a név szerint felsorolt 
munkatársak 2010 óta folyamatosan részt vesznek az 
NSZR munkájában.

Nyilatkozat
-

csolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi vagy 
egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlenségi 
ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemutatott 
eredményeket, az abból levont következtetéseket vagy 
azok értelmezését.

A Nemzeti Szívinfarktus Regiszter  
adatainak elemzése tudományos  
publikációkban – 2025 

1. Jánosi A. et al. Az infarktusos betegek ellátásának vizsgálata a 

Társasága tudományos ülése, Balatonfüred, 2025.
2. Jánosi A. Szívizom infarktus után tovább élünk, mint 10 éve? A 
Magyar Kardiológusok Társasága tudományos ülése, Balatonfüred, 
2025.
3. Nagy M. et al. Effect of extreme temperature conditions on the in-
cidence of myocardial infarction. ESC Congress, Madrid, 2025.
4. Jánosi A. STEMI/NSTEMI Survey in Hungary. ESC Congress, 
Madrid, 2025.

1. Jánosi A, Szabóné Póth A, Zorándi Á, et al. A betegek ellátása 
szívinfarktus után: gondozás vagy alkalmi orvos-beteg találkozás? 
Cardiologia Hungarica 2025; 55: 432–436.
2. Lukács RA, Tornyos D, Jánosi A, Komócsi A. Impact of Body Mass 
Index on Clinical Outcomes in Myocardial Infarction Patients Under-
going Coronary Stenting with Dual Antiplatelet Therapy. Biomedi-
cines 2025; 13: 2792. https://doi.org/10.3390/biomedicines13112792
3. Ferenci T, Jánosi A. Comparison of all-cause and cause-specific 
mortality after myocardial infarction – a Hungarian registry study. 
American Heart Journal Plus Cardiology Research and Practice De-
cember 2025; 60: 100663.
4. Jánosi A. A szívinfarktus miatt kezelt betegek ellátásának és 
prognózisának fontosabb adatai. Nemzeti Szívinfarktus Regiszter 
2024. Cardiologia Hungarica 2025; 55: 162–170.
5. Sári Cs, Heesch CM, Kovács AJ, Andréka P. Sex related differ-
ences in care and prognosis in acute coronary syndrome. Preven-
tive Medicine Reports 2025; 55: 103131.
6. Jánosi A, Csató G, Ferenci T, et al. A szívinfarktus miatt kezelt 

tásáig. Orv Hetil 2025; 166(25): 963–969. 
7. Sári Cs, Heesch CM, Kovács AJ, et al. Participation in a Compre-
hensive Cardiac Rehabilitation Program Improves Mid- and Long-
term Prognosis in Survivors of Acute Coronary Syndrome. Ameri-
can Journal of Preventive Cardiology September 2025; 23: 101042. 
https://doi.org/10.1016/j.ajpc.2025.101042
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is referálták az ügyeletes katéteres centrumnak, aki la-
boratóriumi és képalkotó vizsgálatok elvégzését kérte. 

-
kedés igazolódott. Az echokardiográfia során enyhe 
fokban csökkent szisztolés balkamra-funkció mutatko-

tilszalicilsav és 0,6 ml sc. enoxaparin medikációt, majd 

végül noninvazív lélegeztetést is indítottak. Újabb tro-
poninvizsgálat már 2,5 ezerszeres emelkedést talált. 

nem ST-elevációs miokardiális infarktus (NSTEMI) 
-

penzálást javasolt. Másnap, a beteg panaszai kezdetét 

labor invazív vizsgálatra, ahol a körbefutó ág proximá-

Megbeszélés

Az EKG-n posterior ST-elevációs infarktus (STEMI) tí-
pusos képe látható.

-

utaló EKG-eltérés esetén azonnal invazív stratégiát 

hogy ha a hagyományos, 12 elvezetéses EKG-n nem 
látható ST-eleváció, akkor ST-eleváció-ekvivalensnek 

1–3-ban látható ST-depresszió, különö-
sen, ha a T-hullám terminális része pozitív és/vagy ha 
a V7–9-es elvezetésekben látható eltérésekben ST-ele-
váció látható. Ilyenkor a körbefutó ág elzáródására kell 
gondolni (2, 3).
Az eset mindennapi tanulsága az, hogy a referáló or-
vosnak és a referátumot fogadó, intervenciós cent-

tisztában lennie azzal, hogy ha az ST-depresszió 
legnagyobb kitérése V2–3-ban van, akkor mindaddig, 

fali ST-elevációs infarktusra, a hátsó falat ellátó ko-

esetén. A hagyományos, 12 elvezetéses EKG-n nincs 
közvetlen reprezentációja a hátsó falnak. Az ottani 
ST-elevációra az anterior tükörkép ST-depressziókból 

7–9 vagy 
pedig a paravertebrális elvezetéseket). Differenciál-
diagnosztikai szempontból, ökölszabályként megfo-
galmazható, hogy egy korábban már fennálló, stabil 

-
lenségben – például kritikus anémia, thyreotoxicosis 
vagy szepszis esetén – a legtöbbször az inferior és 
a V5–6

ST-depressziót. Nem pedig a V2–3 elvezetésekben. A 
hátsó falat ellátó koronáriaelzáródás kapcsán a V2–3-

-
hatnak a posterior STEMI T-inverziói és patológiás 
Q-hullámai is. Ezek a V2–3-ban a pozitív T-hullámok 

meg tükörképjelenségként.
A posterior STEMI-re tancélos esetet jól illusztráló 
EKG-n egy másik jelenség is szépen mutatkozik. Ez a 

Littmann és munkatársai 

43,5%-ban volt szükségük valamilyenfajta légzéstámo-
gatásra. Közülük 28,2%-uknál intubációra és invazív lé-

és az iniciális terápia megindítása után az SBO-n ké-
szült kontroll-EKG-n (2. ábra) is árulkodó volt a respi-
rációs artefaktum. Általában, mint ahogy most is, az in-
ferior és a V4–5

A légzésszinkron, periodikus mikrooszcillációkat az 
-

zel felismerni a megnövekedett légzési munkát, és fel-
-

pontosan számolható általa az EKG-n is a légzésszám, 
ami jelen esetben 36/perc volt. Akiknek nincs a fulladás 

2. ÁBRA. A nyilak a légzési műterméket jelzik az „A” panelen a mentő által készített EKG-n, valamint a „B” panelen az SBO-n 
készített EKG-n. A „B” panelen a periodikus mikrooszcillációs műtermékkel szinkron az alapvonal hullámzása is jól megfigyelhe-
tő a III-as elvezetésben.
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miatt megnövekedett légzési munkájuk, azoknak nem 
látható az EKG-jukon ez a jel. 
Mindezek alapján légzéstámogatásra, és az interven-
ciós centrum által kért laboratóriumi és képalkotó vizs-

vizsgálatra lehetett szükség a szívelégtelenség miatt 
-

mára jellegzetes panaszsor mellett az EKG alapján 

további ellátó. 

1. Byrne RA, Rossello X, Coughlan JJ, et al.; ESC Scientific Docu-
ment Group. 2023 ESC Guidelines for the management of acute cor-

onary syndromes: Developed by the task force on the management 
of acute coronary syndromes of the European Society of Cardiolo-
gy (ESC). European Heart Journal 7 October 2023; 44(38): 3720–
3826. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad191
2. Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, et al.; ESC Scientific Document 
Group. Fourth universal definition of myocardial infarction (2018). 
Eur Heart J 2019 Jan 14; 40(3): 237–269. 
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy462 PMID: 30165617.
3. Schmitt C, Lehmann G, Schmieder S, et al. Diagnosis of acute 
myocardial infarction in angiographically documented occluded in-
farct vessel: limitations of ST-segment elevation in standard and ex-
tended ECG leads. Chest 2001 Nov; 120(5): 1540–6. 
https://doi.org/10.1378/chest.120.5.1540 PMID: 11713132.
4. Littmann L, Rennyson SL, Wall BP, Parker JM. Significance of re-
spiratory artifact in the electrocardiogram. Am J Cardiol 2008; 102: 
1090–1096. https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2008.05.061
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Direkt orális antikoagulánsok használata  
pitvarfibrilláció esetén és a kombinált  
antitrombotikus terápiák helye

-
választásának kérdése: a dózis meghatározása, a vérzéses rizikó folyamatos értékelése és a speciális klinikai hely-
zetekhez igazított terápiás döntések egyaránt meghatározóak. Az MKT kongresszusának egyik EGIS-szimpóziumán 
Tomcsányi János professzor a DOAC-generikumok megjelenésének hatásait elemezte, emellett kitért az adherencia 
kérdésére, a dózisválasztás szempontjaira, továbbá emlékeztetett a kezelés megszakításának veszélyeire is. Dr. Habon 
Tamás -
zeteket helyezte fókuszba, míg dr. Kónyi Attila

Minden gyógyszer életciklusában 
– így a DOAC-ok esetében is – el-
érkezik a generikumok megjelené-

-
Tomcsányi 

János professzor, a Budai Irgal-
-

tes egyetemi tanár. A generikumok 
-

ugyanakkor a sokféle készítménynév megnehezítheti az 
eligazodást, növelheti a gyógyszercsere, illetve a párhu-
zamos gyógyszeralkalmazás kockázatát. Bár a generiku-
mok bioekvivalenciája elvileg garantált, csak bízni tudunk 

segédanyagok nem rendelkeznek másfajta mellékhatás-

Tomcsányi János professzor véleménye szerint nem el-
-

-

aluldozírozás kockázata. Napjainkra a DOAC-ok a leg-
-

tákkal szemben, a legnagyobb betegcsoportot továbbra 

vagy veseelégtelenség azonban kontraindikálja adásukat. 

betegek mintegy 35%-a már egy éven belül abbahagyja 
a kezelést, amely komoly következményekkel járhat. Az 
egyes készítmények között perzisztencia szempontjából 
nincs érdemi különbség, a kulcskérdés a beteg edukáció-

Dózisválasztás, hatásmonitorozás és  
a DOAC-terápia felfüggesztése

társbetegségek és a betegek edukációja – Tomcsányi Já-
nos professzor szerint ezek a terápia megválasztását és 

-

vezet indokolatlan aluldozírozáshoz. Pedig a cél az opti-
-

vesefunkció esetén továbbra is vannak adagolásra vo-
natkozó bizonytalanságok. Tomcsányi János professzor 

-
-

vonatkozóan vannak adataink. Bár a DOAC-kezelés nem 
-

– továbbra is szükséges, különösen krónikus vesebeteg-
ség fennállásakor. 
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A kezelés megszakítása komoly veszélyt jelent: a K-vita-

-
tásvesztés miatt az antikoagulánsvédelem hamar meg-

-
nyek kockázatát. Az ENGAGE AF–TIMI 48-vizsgálatban 
azt találták, hogy az antikoagulánskezelés bármely okból 

-
miás stroke veszélyét. 
Tomcsányi János professzor felvetette a DOAC-kezelés 

-
lációnak, illetve külön problémát jelent, ha az ablációt kö-

elhagyásra kerül. 

-
-

sége, hanem a stroke-rizikó alapján kell dönteni. Magas 
CHA2DS2 -

visszatérhet, akár tünetmentesen is, és ezeknél a bete-

megbízható ritmusmonitorozás szükséges; önmagában 
a panaszmentesség vagy egy rövid Holter-vizsgálat nem 

A gyógyszerválasztás kérdése
DOAC-választásnál több szempontot kell mérlegelni, el-

-
kázatot. A stroke-prevenció és a vérzéskockázat tekin-

-
-

Ha a beteg DOAC-kezelés mellett stroke-ot szenved el, a 

Itt Tomcsányi János professzor utalt az ASPERA-projekt-
vizsgálat friss eredményeire, amely szerint ez nem javítja 
a kimenetelt. Ilyenkor inkább azt kell tisztázni, hogy való-

más mechanizmus – például carotisatherosclerosis – áll 
a háttérben.
Végül elhangzott az is, hogy a stroke-prevencióban a 
gyógyszeres antikoaguláció alternatívája lehet a bal pit-
vari fülcsezárás, amely a CHAMPION-AF-vizsgálatban a 

-
tékonyságot mutatott.

A DOAC-terápia kihívásai pitvarfibrilláló  
betegeknél 
Dr. Habon Tamástól,

DOAC-vizsgálat megjelenése óta 
17 év telt el. Ugyanakkor a minden-
napi gyakorlat azt mutatja, hogy 
továbbra is gyakoriak a nem irány-

használat, indokolatlan aluldozíro-
zás vagy akár kontraindikált alkal-

-

A pitvarfibrilláló beteg életútja

-
matként kell szemlélni, hasonlóan a szívelégtelenséghez. 

szükség lehet ritmuskontrollra, ablációra, és nem ritkán 
szívelégtelenség is felléphet. Ezen a teljes klinikai pályán 
végig jelen van a tromboembóliás kockázat, ezért a pit-

-
-

zonyították, hogy az antikoagulánskezelés hatékonyan 
-
-

rábbi terápiákhoz képest. 
-

ellenére a gyakorlatban még mindig gyakran találkozunk 
azzal, hogy a DOAC-kezelés ellen kifogásokat keresünk: 
magas életkor, emelkedett HAS-BLED-pontszám, vese-
funkció-romlás vagy társbetegségek miatt sok beteg nem 

azonban az sem mindegy, hogy hol és ki kezeli a beteget, 
és Habon Tamás docens véleménye szerint ez a kérdés kü-

36 hónap elteltével fog találkozni a kardiológus. 

A vérzéskockázat felmérése és csökkentése
-

-
séget éppen a legmagasabb CHA2DS2

A vérzéskockázat esetében nem csupán annak becslése 
-

se és kezelése is.
Habon Tamás docens kiemelte, hogy a >3 HAS-BLED-

ez azonban önmagában nem ok az antikoagulánskezelés 
elhagyására. A IIIb evidenciával a HAS-BLED score-ok 

módosítható rizikófaktorok felismerésével és kezelésével 
a kezelés biztonságosabbá tétele. Ez a gyakorlatban a 
vérnyomás rendezését, renoprotekció és hepatoprotekció 
biztosítását, a vérzésforrások felkutatását és eliminálását, 

-
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titrombotikus kezelések és NSAID-terápiák kerülését, va-
lamint az alkoholfogyasztás csökkentését jelenti. 
Az életkor, a hipertónia, a vese- és májbetegség, a ko-
rábbi stroke, az anémia vagy a malignus betegségek akár 
többszörösére növelhetik a vérzéses rizikót. Ugyanakkor 
a nagy klinikai vizsgálatok azt mutatják, hogy a 75 év fe-
letti betegek stroke-prevenció szempontjából kifejezetten 

a vérzéses kockázat növekedése nem minden esetben 
-

kor vagy a fragilitás önmagában nem kontraindiká ciója az 
-

A vérzéses rizikó csökkentése komplex megközelítést igé-

a szarkopéniás beteg mobilizálása, az ortosztatikus hipo-
tóniát okozó gyógyszerek kerülése, a látás rendezése, a 

viselése. 
-

vérzés, az intrakraniális vérzés, a stroke és a halálozás 
kockázata is. Ugyanakkor a romló vesefunkció önmagá-

-
-

a korábbi stroke, az életkor és a diabétesz növeli, a vérzé-

életkor, a szívelégtelenség és egyéb társbetegségek befo-
lyásolják. A komorbiditások, a korábbi események és kü-

a döntéshozatalban – mutatott rá Habon Tamás docens.

A DOAC-dózis megállapítása és speciális körülmények

benyomás alapján csökkentjük az antikoaguláns dózisát, 

meghatározott, evidenciákon alapuló kritériumai vannak, 

-
csönhatásokat.
Az irányelvek szerint minden, a hivatalos dózisredukciós 

-
-
-

tönösen, hanem evidenciák alapján döntsünk a dózisról.
Bár a DOAC-ok esetében kevesebb interakcióval kell szá-
molnunk, például az amiodaron, bizonyos gombaellenes 
szerek, a verapamil vagy egyes antibiotikumok befolyásol-
hatják a kezelés biztonságát. Fontos, hogy kérdezzünk rá 

Perioperatív helyzetekben a gyógyszer elhagyása gyak-

-
zata és az alkalmazott anesztézia típusa is. Minimális ri-

esetekben a kezelés megszakítása sem szükséges. Ma-
gas vérzéses kockázat esetén azonban hosszabb kiha-

vérzéses kockázatnál általában egy nap, magas vér-
zéses kockázatnál két nap gyógyszerkihagyásra lehet 
szükség.

-

üzenet változatlan: heparin-bridgingre nincs szükség.
Kisebb vérzéses események – például orrvérzés, fogíny-
vérzés, körülírt hematómák – önmagukban általában nem 
indokolják a kezelés tartós csökkentését vagy leállítását. 
Szükség esetén egy-egy dózis átmeneti kihagyása szóba 

nem kívánatos.

választani. Magas vérzéses rizikó esetén adott esetben 

-
tást.
Mondanivalóját Habon Tamás docens így összegezte: a 
vérzés valódi kockázat, de legalább ekkora veszélyt jelent 
a kezelés indokolatlan elhagyása vagy aluldozírozása. A 

-
re kell koncentrálni. A vérzéses kockázat nem statikus, 
hanem folyamatosan változó állapot, ezért rendszeres 

a magas vérzéses kockázat önmagában nem indoka az 
antikoaguláció elhagyásának.  

A kombinált antitrombotikus terápiák helye 
a klinikai gyakorlatban 

-
-

ban Kónyi Attila dr., a PTE Szívgyó-
gyászati Klinikájának docense. A 
nemzetközi irodalomban DPI-ként 
(Dual Pathway Inhibition) ismert 

és thrombocytaaggregáció-gátló – 
leggyakrabban aszpirin – együttes 

kérdései arra irányultak, hogy miért 
-

adatok támasztják alá a létjogosultságát, és mit nyer vele 
a beteg. Ugyanilyen fontos kérdés az is, hogy mindez mi-
lyen vérzéses kockázattal jár, illetve hogyan választható ki 

a kockázatot.
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Az antikoaguláció létjogosultsága artériás trombózis 

A klinikai adatok és a mindennapi tapasztalatok azt mu-
tatják, hogy a betegek akár 15-30%-ában monoterápia 

rizikó. A thrombocytaaggregáció-gátlás (TAG) további fo-
kozása, P2Y12-gátlók alkalmazása ugyan növelheti a gát-

vérzéses kockázat, hogy közben a trombotikus rizikó nem 
csökken arányosan.

az artériás trombózis nem kizárólag thrombocytamediált 
-

adatok alapján ezek gyakran kevert thrombusok, amelyek 
-
-

tor aktiválja a koagulációt, ezt pedig önmagában TAG-ke-
zeléssel nem tudjuk teljesen kivédeni – magyarázta a 

Kónyi Attila dr. Innen ered az a terápiás 

-

alkalmazása szükséges, az artériás oldalon az áram-
-

-

kétszer, 2,5 mg-os adagban, aszpirinnel kombinálva. 
A kétszeri adagolás farmakokinetikai szempontból lé-
nyeges, mivel a hatóanyag viszonylag rövid, 5-9 órás 
felezési ideje miatt a napi egyszeri adag nem biztosít 
egyenletes hatást. Emiatt a napi egyszeri, 5 mg-os 

vizsgálatok

a 2012-es ATLAS ACS-vizsgálat szolgáltatta ACS-bete-

randomizálták, és a standard thrombocytaaggregáció-gát-
ló kezelés mellé 2,5 mg vagy 5 mg rivaroxabánt, illetve 
placebót kaptak. Az eredmények szerint mindkét rivaroxa-
bándózis csökkentette a kompozit kardiovaszkuláris vég-
pontokat a placebóhoz képest. Ugyanakkor a kardiovasz-
kuláris halálozás csökkenése csak a 2,5 mg-os dózisnál 

miatt.
-
-

rivaroxabán + aszpirin kombinációját hasonlították össze 

-
ek voltak: a kombináció csökkentette a kardiovaszkuláris 

major vérzések száma emelkedett, a nem fatális vérzé-
sek tekintetében nem mutatkozott különbség.
A VOYAGER PAD-vizsgálatban az alsó végtagi revaszku-
larizáción átesett betegeket vizsgálták, a COMPASS-hoz 
hasonló terápiás koncepcióval. Az eredmények szerint a 

-

-
vaszkuláris és alsó végtagi, különösen az akut végtagi isz-

Az összesített adatok alapján a miokardiális infarktus és 

stroke, a kardiovaszkuláris halálozás és az összmortali-
-

a rivaroxabánnal kiegészített csoportban, a fatális és az 
intrakraniális vérzések tekintetében nem mutatkozott ér-
demi különbség.

-

– állapította meg Kónyi Attila docens. 

gátlásból, és akiknek nem adjuk
-

iszkémiás, de nem kiugróan magas a vérzéses kocká-
zat – például polivaszkuláris betegek, háromér-betegek, 
korábbi infarktuson átesettek, diabéteszesek, krónikus 
vesebetegek, illetve azok, akiknél tünetes alsó végtagi 
érbetegség és koronária betegség együttesen fennáll. A 

-
sel csökkent vesefunkció, 15 ml/perc feletti GFR esetén 
dózis módosítás nélkül alkalmazható. 
Nem javasolt ugyanakkor aktív vagy korábbi intrakraniá-

anémia, tisztázatlan vérzésforrás, elesett, frail állapot, 

döntés alapja minden esetben a reziduális iszkémiás és a 
vérzéses kockázat gondos mérlegelése.

-
-

sebb bizonyíték koronáriabetegekben, perifériás érbeteg-

-
gasabb vérzéses kockázat, ezért a siker kulcsa a gondos 
betegkiválasztás. A valódi kérdés nem az, hogy haté-

kapja-e – fogalmazta meg üzenetét Kónyi Attila docens.
Vágvölgyi Ágnes
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Bemutatom Tibor történetét 
Egy diabéteszes beteg akut koszorúér-eseményének krónikája

-
-

Járai Zoltán professzor a vérnyomáskezelés optimalizálásának kérdéseit járta körül; dr. Bujáky 
Csaba Ábrahám 
György professzor
Herszényi László professzor a komplex antitrombotikus kezelés mellett fennálló gasztrointesztinális kockázatokra és a 
gasztroprotekció fontosságára mutatott rá. 

Honnan indult, és hogyan ala kult Tibor  

Tibor esetét Járai Zoltán profesz-
szor, a Szt. Imre Kór ház Kardioló-

MHT tiszteletbeli elnöke ismertette. 
Tibor, -

emelkedett koleszterinszint, do-
-

ség (T2DM), valamint ennek szö-

-
sorban derék- és lábfájdalom – miatt rendszeresen szed 
diklofenákot. A családi anamnézis szintén fokozott kocká-
zatra utal, mivel a családban krónikus koronáriaszindró-

A beteg tartós gyógyszeres kezelésében 20 mg atorva-

-
repelt, emellett cukorbetegségének kezelésére gliklazidot 

-
tor-agonistákat és az analóg bázisinzulint – korábban mel-
lékhatások, illetve vélt féleleme miatt elutasította.
A 2025 szeptemberében végzett laboratóriumi vizsgála-
tok alapján Tibor
módon kontrollálatlan volt: éhomi vércukorszintje megha-
ladta a 12,5 mmol/l-t, a HbA1c-értéket 9,4%-ra mérték. A 

-
ja fennálló nehézlégzés és köhögés miatt jelentkezett a 

-
dalmat nem tapasztalt, vérnyomása 103/65 Hgmm, oxi-
génszaturációja megtartott volt. Az EKG-n sinustachycar-

A laboratóriumi vizsgálatok hyperglykaemiát, romló ve-
sefunkciót, valamint emelkedett troponin-, D-dimer- és 

-
-

-
ta; utóbbi perkután intervenciója megtörtént.

-
lás, rozuvastatin, metformin, inzulinterápia, valamint pe-

háziorvosi kontroll során vérnyomása továbbra is emelke-
-
-

rei javultak: HbA1c-értéke 7,8%-ra, LDL-koleszterin-szintje 
2,1 mmol/l-re csökkent.
A további kérdés az, hogyan optimalizálható a vérnyomás- 

-
szok hátterében, és szükséges-e további kardiovaszkulá-

Mi lehet Tibor számára az optimális vérnyomás-

A kérdés megválaszolására Járai Zoltán professzor vál-
lalkozott, aki elmondta, hogy a hipertónia a leggyakoribb 

-
gek körében; a 2014 és 2024 közötti hazai adatok alapján 

a 80%-ot. 
A magyar hipertónia-irányelv szerint a vérnyomáskezelést 

-
bevételével kell megtervezni, amelyhez szükséges a pon-
tos anamnézis, a társbetegségek és egyéb rizikófaktorok 
feltérképezése. Tibor ismert perifériás érbetegsége miatt 

csoportba tartozott, számára a célvérnyomás – a hazai, 
-

tolés és 70-80 Hgmm közötti diasztolés érték. 
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Tibor -

valamint béta-blokkoló adását javasolja. Mivel a beteg a 

meg a háziorvosi rendelésen, ezért a szükséges terápia-
módosítás is késlekedett, noha vérnyomása továbbra sem 
volt célértéken – emlékeztetett Járai professzor.

-

-

Tibor -
-

záadása indokolt lehet. Koronáriabetegség fennállásakor 
akár emelkedett–normális vérnyomás esetén is törekedni 

a célérték 130/80 Hgmm alatti. Járai professzor kiemel-
te még azt is, hogy Tibor esetében a szívfrekvenciára is 

-
tományban legyen.

diasztolés érték miatt fontos. Az irányelv 120–130 Hgmm 
közötti sziszto lés és 70–80 Hgmm közötti diasztolés cél-
tartományt javasol. Ennek hátterében többek között az 
INVEST-vizsgálat áll, amely hipertóniás koronáriabete-
gekben azt mutatta, hogy 70 Hgmm alatti diasztolés vér-

kardiális infarktus rizikója azonban emelkedett. Ezt a 
J-görbe-jelenséget további vizsgálatok is alátámasztják: 
az ONTARGET- és TRANSCEND-vizsgálatok metaanalí-
zise szerint 120–140 Hgmm közötti szisztolés vérnyomás 
mellett a 70 Hgmm alatti diasztolés érték fokozott kardio-
vaszkuláris kockázattal járt, különösen szívelégtelenség 
esetén. 
A J-görbe-jelenség magyarázataként felmerült a fordított 
oksági viszony, vagyis az, hogy az alacsony diasztolés 

-
nye. Ugyanakkor hemodinamikai okok is szerepet játszhat-

önmagában is rizikófokozó, emellett a koronáriaáramlás 

-
val csökken az infarktus kockázata.
Járai professzor -
saként megállapította, hogy Tibor esetében a vérnyomás-

az ACE-gátló perindopril, illetve béta-blokkoló karvedilol 

-
binációba való összevonásával pedig a beteg terápiás fe-

Hogyan stabilizálhatjuk Tibor  

Dr. Bujáky Csaba, a Balatonfüredi 

-
-

inkább a perctérfogattal jellemzett 

olyan, perifériás eltérések is sze-
repet játszanak, mint a vázizomzat 

-
tegségek, az anémia, a pszichés ál-

Tibornál
anamnézisében akut koronáriaszindrómával és következ-

-

szerint már az indexbeavatkozás során. 
Tibor esete azonban speciális, mivel a visszamaradt lé-
ziók CTO-k, amelyek intervenciója külön megfontolást 
igényel. A 2018-as revaszkularizációs irányelv CTO-PCI-t 
szintén IIa ajánlással javasol panaszok fennállása vagy 

Tibornál 

panaszok állnak fenn, a további kivizsgálás – különösen 
viabilitás és iszkémia megítélésére, például szív-MR-rel – 

-

az intenzív LDL-koleszterin-szint csökkentése.

-
csoportban nemcsak a prognózist és a kemény klinikai 

-
díthatja az ateroszklerózis folyamatát. Ezt Bujáky Csaba 

 egy 2024-es metaanalízis adataival demonstrálta, 
amely 51 vizsgálat több mint 9000 betegének adatai alap-

az elért LDL-csökkentés mértékével függ össze. Vizsgá-
latok azt is mutatják, hogy a kombinációs kezelés – pél-

Emellett nemcsak a célérték elérése fontos, hanem annak 
-

Ezt tükrözi a dyslipidaemia irányelv 2025-ös frissítése 

típusától függetlenül. Újdonságként IIa ajánlással jelenik 

-
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Tibor 
esetében a PCI után 20 mg rozuvastatinnal az LDL-ko-
leszterin-szint csak 2,1 mmol/l-re csökkent, miközben a 

-

és 10 mg ezetimib kombinációjával, amelyet az irányelvi 
-

Milyen egyéb terápiákkal javítható Tibor  

-

-

a szív izom energetikáját befolyásoló metabolikus szerek, 
például a trimetazidin is szóba jöhetnek, mivel javíthat-
ják a funkcionális státuszt és mérsékelhetik az iszkémi-
ás panaszokat. Miután Tibor

-

diabéteszes és nem diabéteszes szívelégtelenségben 

ezért a szívelégtelenség-irányelvek is kiemelten ajánlják.
Összességében Tibor állapotának javításához a további re-
vaszkularizáció mérlegelése, a koronáriastátusz stabilizálá-
sa, az intenzív lipidcsökkentés, az ACE-gátló-kezelés opti-

esetén antianginás kezelés és strukturált rehabilitáció egy-
aránt indokolt lehet – foglalta össze  

Mit kell tennünk Tibor társult  

Ábrahám György professzor, az 
SZTE egyetemi tanára rámutatott, 
hogy Tibornál egy további, „szürke 

-
ben maradó rizikófaktorral is szá-
molnunk kell: a hyperurikaemiával. 
A háziorvosi kontroll során kiderült 

csupán a köszvény szempontjából 
releváns, hanem önálló kardiovasz-

-
sodáshoz, következésképpen valamennyi szervünk funk-

-
hatja mindazokat a terápiás törekvéseket, amelyekkel a 
beteg prognózisát javítani próbáljuk. 
Ábrahám György professzor utalt Kékes Ede professzor és 
munkatársainak közel 20 ezer hazai beteg adatait feldol-
gozó tanulmányára, amely szerint a hyperurikaemia gya-

-
folyásolja az endothelfunkciót, rontja a glükózanyagcserét, 

trombózishajlamot, és mindezek együttes hatása hozzá-

fontos an tioxidáns szerepe van – a plazma antioxidáns ka-

-

tartomány fölé emelkedik. Ilyenkor fokozódik a renin-an-

vaszkuláris simaizom-proliferációt is. Csökken a nitro-
-

hoz, vazokonstrikcióhoz és szöveti hypoxiához vezet. A 
-

-

kristályok mechanikus hatása gyulladásos folyamatokat 
indít el, interleukinmediált mechanizmusokon keresztül 
fokozva a kollagéntermelést és a simaizom-proliferáci-

-
rendszerek – részben a glükóztranszport – befolyásolá-
sával, amely összességében fokozott érfalmerevséghez 

szerepe tehát a koronáriabetegség kialakulása és prog-

-

szívbetegség miatti halálozást. Az NHANES-vizsgálatok-

os kockázatfokozódást jelent.

Milyen szerepe van a xantin-oxidoreduktáznak, és  

-
szint, hanem egy még szürkébb eminenciás, a xantin-oxi-

-
folyásolja a kardiovaszkuláris kockázatot. A legnagyobb 

az enzimaktivitás emelkedett, de magas enzimaktivitás 
-

111 mikromol/l-rel való csökkentése az össz mortalitást 
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függetlenül. 
Az allopurinol xantin-oxidáz-gátló hatásán keresztül csök-
kenti a húgysavszintet, miközben aktív metabolitja, az oxi-
purinol, tartósan fenntartja ezt a hatást. A húgysavanyag-
csere több ponton is befolyásolható, és ugyan már egyéb 

Ábrahám György professzor azonban rámutatott: a klini-

arra a vizsgálatra is, amely nemcsak a placebóval való 
összevetésben, hanem alacsonyabb dózisokkal való ösz-
szehasonlításban igazolta, hogy a napi 300 mg-os, leg-
alább 6 hónapon át alkalmazott allopurinolkezelés képes 

események kockázatát. 
Végezetül Ábrahám György professzor -

-
szenzusdokumentumra, amelynek ajánlása szerint mind-
két nemben 360 mikromol/l felett érdemes megfontolni a 
kezelést.

Hogyan ítéli meg Tibor esetét  

Gasztroenterológiai szempontból Ti-
bor -
kezik – véli Herszényi László profesz-
szor, az Észak-pesti Cent rumkórház 
– Honvéd kór ház tudományos igaz-
gatója. A beteg dohányzik, rendsze-
resen szed NSAID-t (diklofenákot), 
aszpirint, továbbá az akut eseményt 

-
ezt gasztroprotekció nélkül. 

-

függetlenül is növeli az epikus fekélybetegség kockáza-
tát. Tibor

Herszényi professzor Tibor laboratóriumi eredményei kö-
-

miát, amely felveti rejtett gasztrointesztinális vérzés le-

tápcsatornai NSAID/aszpiringasztropathia irányában, de 

szükség esetén alsó tápcsatornai vizsgálat, kolonoszkó-

NSAID-kezelés esetén a gasztrointesztinális vérzéskoc-
Tibor esetében az NSAID és az 

aszpirin kombinációja önmagában mintegy kilencszeres 
-

ciógátló-kezelés (aszpirin + clopidogrel) több mint hétszeres 
-

terológiai szempontból a beteg kifejezetten magas kockáza-
tú, a gasztrointesztinális vérzés kockázata leg alább tízsze-

A hazai gasztroenterológiai-reumatológiai, az NSAID- gaszt-

a gasztroprotekcióra, a kardiológusokkal közösen kidolgo-
zott gasztroenterológiai-kardiológiai konszenzus pedig már 

kockázatú betegekben. Antitrom botikus kezelés mellett már 
-

állása esetén is protonpumpagátló alkalmazása javasolt. Ti-
bor -
bocytaaggregációgátló-kezelés, NSAID-használat, súlyos 

-

lett volna – mutatott rá Herszényi László professzor.

Mennyire hatékony a protonpumpagátló-kezelés? 
A protonpumpagátló-alapú gasztroprotekció hatékony-

-
PASS-vizsgálatban több mint 27 000, magas kardiovasz-
kuláris rizikójú beteget követtek, akik antitrombotikus 
kezelésben részesültek. A betegek egy részénél napi 40 
mg pantoprazollal gasztroprotekciót alkalmaztak, és a 
többéves követés során azt találták, hogy ez a stratégia 

-
lis vérzés kockázatát. Ezt az eredményt egy csaknem 

-
-

pagátló-kezelés mellett. Tibor esetében, a halmozott 
vérzéses rizikófaktorok miatt, ez a védelem különösen 
indokolt.
Gasztroenterológiai szempontból a prioritás a követke-

-
-

zálása, valamint az NSAID-k használatának minimálisra 
csökkentése a gasztrointesztinális vérzéskockázat mér-

Herszényi László professzor.
Vágvölgyi Ágnes

Rövidítések:
-

miokardiális infarktus; CTO-PCI: krónikus teljes koszorúér-elzáródás perkután koronária intervenciója (chronic total occlusion 
-
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A szív vérellátását és pumpafunkcióját javító 
terápiás törekvéseink

Dr. Simon Attila
Dr. Kónyi Attila -

Dr. Tomcsányi János professzor a trimetazidin kapcsán a 

Reiber István

Az ACE-gátló- alapú terápiák  
kardioprotektív hatásai

Dr. Simon Attila, a Balaton füredi 
-

adásában az ACE-gátlók szere-

a figyelmet, rámutatva, hogy az 
-

kentésen. Az ACE-gátlók javítják 
az endothelfunkciót, csökkentik a 

-
ak, mérséklik a trombogenitást, valamint gátolják a re-
modellinget és a fibrózist. Ez utóbbi különösen fontos 
lehet hipertóniában, HFrEF-ben, illetve ACS/AMI után. 

gyakorlatban jól tolerálható készítmények; kontraindi-
-
-

ria-stenosis jelent.

ACE-gátlók a hipertónia kezelésében
A hipertónia kezelésében a RAAS-blokád továbbra 

-
-

-
lönösen iszkémiás szívbetegségben és ACS-en átesett 

-

emelkedett-normális vérnyomás esetén is meg kell 
kezdeni a kezelést, hipertóniás koronáriabetegekben 

pedig az ACE-gátlók és a béta-blokkolók bizonyítottan 

-

betegek nagyobb arányban részesültek szekunder pre-
venciós kezelésben – különösen RAAS-blokádban –, 
jobb terápiás perzisztenciával és gyakran intenzívebb 
dózisban. Az adatok arra is utalnak, hogy a RAAS-blo-

-
kardiális károsodással járhat.
A hazai adatok alapján van helye cselekvésnek: az 
érbetegek 54%-a, a hipertóniás alcsoportnak pedig 
mindössze 34%-a van célértéken. Simon Attila szerint 
a gond nem az alkalmazott készítményekkel van, in-
kább azzal, hogy a rendelkezésre álló gyógyszereket 

dózisban.

ACE-gátlók az ACS utáni szekunder prevencióban és 
szívelégtelenségben
Simon Attila dr.
hipertónia nélkül is szerepet játszanak az ACS utáni 

elégtelenség, diabétesz vagy vesebetegség is fennáll. 
Ugyanakkor más betegeknél is érdemes mérlegelni 
alkalmazásukat, hiszen a nagy szekunder prevenciós 
vizsgálatok alapján szív elégtelenség nélkül is csök-
kenthetik a halálozás, a nem halálos infarktus és a nem 

-
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zott, hogy az ACE-gátlók esetében – szemben a bé-

a kimenetelek, a jobb perzisztencia mellett pedig ala-

meg. 
A hazai gyakorlatot tekintve Magyarországon a nem-
zetközi adatokhoz képest viszonylag jó arányban al-
kalmazunk RAAS-blokádot ACS után. Ez alól kivételt 

-
te, hogy ACS után kialakuló balkamra-diszfunkcióban – 
a PARADISE-MI-vizsgálatban – a szakubitril/valzartán 
biztonságosnak bizonyult, de nem volt szignifikánsan 
jobb a ramiprilnél. 
A szívelégtelenség kapcsán Simon Attila emlékez-
tetett: HFrEF-ben az ACE-gátlók IA indikációval to-
vábbra is a négyes kombinációs alapterápia részét 
képezik. Hatásuk nemcsak a mortalitás és hospitali-
záció csökkentésében nyilvánul meg, hanem a terhel-

hatásukat.  

jól tolerálható, kombinációs terápiára alkalmas szerek, 
-

kunder prevencióban és a szívelégtelenség terápiájá-

Hogyan segíthetjük a szívizom relaxációját 

kérdésre Kónyi Attila dr., a Pécsi 
Tudomány egye tem docense inter-

természetesen az epikardiális ko-
-
-

tatott, hogy a betegek panaszai 
-
-

nak, hanem például a tartósan fokozott szimpatikus tó-
nus következtében kialakuló magas szívfrekvenciából. 

-
pertrófia, a megemelkedett intracelluláris kalciumszint, 
valamint az ezekhez társuló diasztolés funkciózavar.

oxidatív stresszt, csökkent NO-termelést, következmé-
nyes vazokonstrikciót okoz; a kialakuló mikrocirkuláci-
ós zavar önfenntartó módon hozzájárul a vaszkuláris 
károsodás progressziójához. A tartósan emelkedett 
végdiasztolés nyomás pitvari tágulathoz, majd fibrózis-

microreentry körök kialakulását, az ioncsatornák áthan-
golódása pedig lerövidíti a pitvari refrakter periódust: 

mindez kedvez a pitvari ritmuszavarok kialakulásának 
és fennmaradásának. 
Mint elmondta, a folyamat megállítására vagy esetle-
ges visszafordítására klasszikusan béta-blokkolókat 
alkalmazunk, amelyek csökkentik a pulzusszámot és 

valamint meghosszabbítják a diasztolét, javítva ezzel 

ugyanakkor fokozzák a perifériás érellenállást, amelyet 
-
-

de vazodilatátorhatással nem rendelkeznek, továbbá 
hemodinamikai és metabolikus profiljuk sem optimális.

A béta-blokkolók harmadik generációja

jelentettek: a karvedilol a béta-1-béta-2-receptor gátlá-
son felül az alfa-1-antagonizmus révén vazodilatációt 
és megtartott perctérfogatot biztosít, metabolikus profil-
ja pedig semleges. 
A legmagasabb béta-1-szelektivitással a nebivolol ren-

a magas béta-1 szelektivitásért, a pulzuskontrollért, míg 
az L-izomer a béta-3-receptorokon keresztül perifériás 
vazodilatációt és az oxidatív stressz csökkenését segíti 

-
lása révén, az intracelluláris kalciumszint csökkentésén 
keresztül éri el. Közvetlen antioxidánshatással rendel-
kezik, és megakadályozza a NO korai lebomlását.
Kónyi Attila docens -
kinti a 3. generációs béta-blokkolókat, mint például a 
karvidolol és a nebivolol. A karvedilol kapcsán kiemel-
te, hogy az alfa-1-antagonista hatása révén nemcsak 
a szívfrekvenciát csökkenti, hanem vazodilatációt is 
okoz. Antioxidáns tulajdonságokkal is rendelkezik, és 

-
-

ja a diasztolés funkciót: 3-6 hónapos kezelés során ja-
vultak a bal kamrai relaxáció paraméterei, csökkent az 

-
kenése is.

posztinfarktusos kamrai remodellinget: szignifikánsan 
csökkentette a végszisztolés és végdiasztolés bal kam-
rai volumeneket, miközben javította az ejekciós frak-
ciót. A simaizomsejtek proliferációjának és migráció-
jának gátlásával a karvedilol mérsékelheti az in-stent 
restenosis kockázatát, így PCI és stentbeültetés után 

-
hatja a hibernáló myocardium mikrokeringését, amely 
támogatja az érintett szív izomterületek funkcionális re-
generációját. 
A karvedilol és a harmadik generációs béta-blokkolók 



256

Cardiologia Hungarica A szív vérellátását és pumpafunkcióját javító terápiás törekvéseink

-
kentésnél. Komplex hatásmechanizmusuk a frekven-
ciakontroll mellett hemodinamikai optimalizációt, en-

is biztosíthat. Ezáltal a kardiovaszkuláris védelem fon-
-

lett – foglalta össze üzenetét Kónyi Attila docens.

A szív doppingszere – az oxigénfelhasználás 
javításának „legális” formája

Tomcsányi János professzor, a 
-

vosa, címzetes egyetemi tanár 
-

ló bemutatásával indította, akik 
mindnyájan trimetazidin fogyasz-
tása miatt buktak meg a dopping-
teszteken. De miért is lehet dop-
pingszer ez a vegyület?
A magyarázat a hatásmechaniz-

-
zist okoz, amely még egészséges egyénekben is rontja 
a pumpafunkciót, csökkenti a myocardium kontraktili-
tását. 

-
ér-betegséggel társul, az könnyen miokardiális iszké-

ki, a myocardium anaerob anyagcserére vált, és csak 
-

kimutatható volt. Tomcsányi János professzor kiemelte, 
hogy sérülékeny anyagcsere, pl. diabétesz esetén, ez a 
jelenség még inkább érvényesül.

Gyakori klinikai helyzet, hogy anginás panaszok, csök-

mikrovaszkuláris iszkémia áll. A gyulladás és endothel-
funkció-zavar következtében kialakuló mikrovaszkuláris 
diszfunkció csökkenti a koronáriák áramlási rezervjét, a 

-
-

zethet. 
A szívizomsejt szempontjából lényegtelen, mi okozza a 

mikrovaszkuláris keringészavar; a lényeg a csökkent 
vérellátás és oxigénhiány. Tomcsányi professzor be-

(HFpEF) és szívamiloidózisban hasonló energetikai 

mintázatot láthatunk: a myocardium energiatartalékai 
csökkennek, és ez közös patofiziológiai mechanizmus-

-
abétesz önmagában is olyan funkcionális eltéréseket 
okozhat, amelyek a szívelégtelenség korai formáira 

a folyadékakkumuláció, és ez még kifejezettebb szív-
elégtelenségben, illetve szív amiloidózisban. 
Terápiás szempontból a cél a szívizom energetikájának 
javítása olyan gyógyszerekkel, amelyek a myocardi-
um energiafelhasználásának optimalizálásán keresztül 

-
funkció-zavar. Hazánkban ebben a terápiás körben el-

-
csak önmagukban lehetnek hatékonyak; béta-blokkoló-

iszkémia és a balkamra-funkció szempontjából is.

Tomcsányi professzor egy 65 éves, hipertóniás, 2-es 

mutatta be a trimetazidin lehetséges szerepét. A be-

stenttel megoldották, de a károsodott mikro- és kisér-
rendszernek továbbra is egy kórosan megvastagodott, 
hipertrófiás myocardium vérellátását kellett volna biz-
tosítania – ilyen helyzetben merülhet fel a trimetazidin 

A trimetazidin diabéteszes betegeknél – vizsgálatok 
szerint akár 30%-kal – csökkentheti az in-stent re-
stenosis kockázatát. Másrészt a trimetazidin ott is hat, 
ahová az intervenció nem ér el: javítja a myocardium 
energetikáját, csökkenti a miokardiális iszkémiát és az 
anginás panaszokat. Ez különösen fontos olyan be-
tegnél, akinél a hipertrófiás myocardium miatt eleve 

-
kularizálható koronáriabetegség és diabétesz is je-
len van. A trimetazidin béta-blokkoló mellé adva ad-
ditív módon javíthatja az iszkémiás küszöböt. Vagyis 
ugyanaz a hatásmechanizmus, amely sportolóknál til-

Tomcsányi 
János professzor.

 

Az ateroszklerózis akár már int-

az évek során fokozatosan halad 

-
talmazó aterogén lipoproteinek 
felszaporodása, amelyek közül 
optimális trigliceridszint mellett 
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a meghatározó rizikófaktor – mondta Reiber István, a 
Fejér Vármegyei Szt. György Egyetemi Oktató Kórház 

-
ban, hogy a trigliceridszint emelkedésével járó metabo-
likus eltérésekben – például diabéteszben vagy obesi-

kerül, mivel ezek szintén apoB-t tartalmaznak, és jelen-

Reiber István utalt egy az idén márciusban megjelent 
-

lenlegi szemléletet: az LDL-koleszterin-szintet minél 
korábban, minél alacsonyabb szintre kell csökkenteni, 
és ezt tartósan fenn kell tartani. Az európai célértékek 
érdemben nem változtak: nagyon magas kardiovasz-
kuláris kockázat esetén továbbra is 1,4 mmol/l alatti 
LDL-szint javasolt, egyes betegeknél pedig még ennél 
is alacsonyabb. 
A frissített ajánlások szerint nagyon magas kockázat 
esetén, szekunder prevencióban az életmódkezelés 

-

feletti LDL-koleszterin-szint önmagában is nagyon 
-

mulatív LDL-terhelés: minél hosszabb ideig magas az 
LDL-szint, annál gyorsabban halad az ateroszklerózis. 

-

Az endotheldiszfunkció már jóval a klinikai események 
-
-

li károsodás, amelyre erektilis diszfunkció is utalhat. 
Reiber István szerint erre az összefüggésre érdemes 
felhívni a beteg figyelmét, ez ugyanis javíthatja a terápi-
ás adherenciát. A kockázatbecslés során mindig a tel-
jes beteget kell értékelni, figyelembe véve az életkort, a 
nemet, a társbetegségeket, az ismert érbetegségeket, 

-
hetséges gyógyszerkölcsönhatásokat. Ha egy érterü-

-
séggel más érterületek is érintettek.

 
nyereség 

-

primer prevencióban 40%-os, szekunder prevenció-
ban 20%-os kardiovaszkuláris rizikócsökkenést ered-
ményez. Érbetegségben a 40%-os relatív rizikócsök-
kenéshez leg alább 2,0 mmol/l LDL-C-csökkenésre 

van szükség, és ehhez kombinációs terápia alkalma-
zása szükséges. 
A terápia alapja a statin, szükség esetén ezetimibbel – 

pedig PCSK9-gátlóval kiegészítve. Az életmódkezelés 
minden esetben fontos, de önmagában ritkán elegen-

40-80 mg atorvastatin adásával) átlagosan mintegy 

Mindez azt jelenti, hogy ha egy beteg LDL-koleszte-
rin-szintje 2,8 mmol/l felett van, önmagában egy átla-
gosan 50%-os csökkenést biztosító intenzív statinterá-

célérték. Mivel a betegek többsége 3-4 mmol/l közötti 
-

Ugyanakkor valós életbeli adatok szerint a betegek-
nek csak egyötöde éri el az 1,4 mmol/l-es célértéket 
statin-, vagy statin + ezetimib kezeléssel. A SWEDE-
HEART-regiszter viszont azt mutatta, hogy következe-
tes kombinációs terápiával 3 év alatt az 1,4 mmol/l érté-

hogy a kombinációs kezelések aránya a betegek köré-
ben 60% fölé emelkedett.  

Akut koronáriaszindróma miatt hospitalizált betegek 

látható, hogy statin-monoterápiával a célérték nem ér-
-

PCSK9-gátlóval kiegészítve. Az ACS utáni hetek-hó-
-

tenek a kockázatcsökkentés szempontjából. A kezelés 

mivel a látszólagos terápiás elégtelenség hátterében 

-

korai, intenzív és tartós LDL-csökkentés hatékony és 

Reiber 
István docens,
nem merül ki az LDL-koleszterin-szint csökkentésében 
– pleiotrop hatásaik révén javítják az endothelfunkci-
ót, stabilizálják az ateroszklerotikus plakkokat, antioxi-

hatással is rendelkeznek. Mindez a kardiovaszkuláris 

Vágvölgyi Ágnes
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Összefoglaló a dyslipidaemia kezeléséről  
szóló, 2026. évi ACC/AHA Joint Committee  
új állásfoglalásáról

a nem HDL-koleszterin használatát, amely az LDL-koleszterin mérési és számolási bizonytalanságait küszöböli ki. 

ban hozták létre, és felváltotta a korábbi Pooled Co-

távlatokra vonatkozóan a kardiovaszkuláris betegség, 
a koronária szklerózis okozta szívbetegség és a szív-

mutatja meg külön-külön. Ebben szerepel az életkor, 
a nem, a szisztolés vérnyomás, az összkoleszterin, a 
HDL-koleszterin értéke, az antihipertenzív kezelés és 
a koleszterinkezelés ténye, továbbá a diabétesz fenn-
állása, a dohányzási szokás, a BMI, valamint az eGFR 

HbA1c, az UACR adata és egy szociálisstátusz-index is. 
-

ra készült a PREVENT-Age formulát, amely a rizikó-
faktorok összessége alapján becsült szívéletkor értékét 

is a veszélyeztetettség nagyságát, azaz akár a keze-
lés létjogosultságát is alátámasztja. Az online kalku-

professional.heart.org/en/guidelines-and-statements/
prevent-calculator).

Az ajánlás új, változást jelentő tézisei

30–79 év közötti, ateroszklerotikus kardiovaszkuláris 

prevencióban 1,8–4,9 mmol/l LDL-koleszterin -szint 

szempontjából alacsony (<3%), határeseti (3–4,99%), 

határozott meg. Ennek alapján fogalmazódtak meg a 

• Alacsony 10 éves és <10%-os 30 éves rizikó 
fennállásakor, ha az LDL-koleszterin értéke <4,1 

-
sa.

• Határeseti és közepes rizikóstátusz esetén szük-
ség lehet a koronáriakalcium (CAC) értékét is fi-
gyelembe venni. Ha statinterápia indokolt, a kö-

2,6 mmol/l és nem HDL-koleszterin 3,4 mmol/l.
• Magas rizikó esetében az LDL-koleszterinnél az 

1,8 mmol/l-es, míg a nem HDL-koleszterinnél a 
2,6 mmol/l-es érték elérése javasolt. (Ezt fokozta 
a napjainkban publikált VESALIUS-CV-vizsgálat, 
amelynek során evolocumab adására 4,6 év alatt 
1,16 mmol/l-es LDL-koleszterin-értéket értek el 
ebben a betegcsoportban, és a MACE redukciója 
19-25%-os volt.)

• Rizikóbeosztástól függetlenül 40-75 év között, di-
abétesz, krónikus veseelégtelenség (eGFR 59–
15 ml/min/1,73 m2

esetén primer prevenciós céllal az LDL-koleszte-
-

• AKVB esetén (ez már szekunder prevenciót je-
lent) nagyon magas rizikóformánál nagy intenzi-

LDL-koleszterin-redukció vagy 1,4 mmol/l-es LDL- 
koleszterin- és 2,2 mmol/l-es nem HDL-koleszte-
rin-szint elérése a cél.

• Általánosan mindenkinél legalább egy alkalommal 

meghatározása (emelkedett: >125 mmol/l, vagy 
>50 mg/dl). Familiáris hypercholesterinaemia, 
korai AKVB kialakulása, magas Lp(a)-szintek ki-

-
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Az irányelv-ismertetések száraz felsorolása mellett 
hasznos lehet az ESC/EAS 2025 és az ACC/AHA 2026 
lipidirányelvek tételes különbségeinek összefoglalása. 

-
szív LDL-koleszterin-redukciót és a korai kombinációs 

és célokban gondolkodik, míg a ACC/AHA bevezette a 
kiterjesztettebb PREVENT modellt. Az alábbi öt pont-

-

éles szembenállást:

Rizikóbecslési módszerek
ESC: a SCORE2 és a SCORE2-OP algoritmus a 10 
éves fatális és nem fatális kardiovaszkuláris esemény 

-
osztályig.
ACC/AHA: a régi Pooled Cohort Equations (PCE) mo-
dellt a PREVENT-egyenlet váltja fel, amely figyelembe 
veszi a vesefunkciót, a szociális viszonyokat, és egy 
jobb becslést ad a 10 éves kardiovaszkuláris esemé-

LDL-koleszterin kategóriák és célértékek
ESC: -
zott rizikóstátusz mentén.
Nagyon nagy rizikó, <1,4 mmol/l.
Új extrém rizikó (ismételt AKVB eseménykor), <1,0 
mmol/l.
ACC: szélesebb rizikópaletta, így nagyobb egyéni 
szubklasszifikáció és kezelés lehetséges.
A legnagyobb rizikócsoportok esetében a legalacso-
nyabb cél a <1,4 mmol/l.
Emellett egyéb aterogén lipoproteinek figyelembevéte-
le (nem HDL-koleszterin, apoB).

Lp(a)-mérés
ESC: magas LDL-koleszterin esetén javasolja egyszer 
az Lp(a) szintjének meghatározását.
AAC: -
latos az Lp(a) mérése, ahol a >125 nmol/l (>50 mg/dl) 

jelent.

Kezelési intenzitás és statinok
ESC: a kombinációs terápia (statin + ezetimib) korai al-
kalmazását javasolja, amellyel gyorsabban lehet elérni 

-

betegeknél, ha még a hospitalizáció során bevezetnék 
ezt a terápiát.
ACC: a statinterápia továbbra is a gold standard elem, 
de a nem statinkezelések (ezetimib, PCSK9-inhibitorok) 

-
toleráns betegek esetében jelentenek megoldást.

Egyéb rizikófaktorok szerepe 
ECS: a carotis/femoralis UH-kép és a CAC-érték átte-

-
nél fontos lehet.
ACC: a határeseti rizikó vonatkozásában a családi 

betegségek fennállása és specifikus etnikai jelleg figye-

Természetesen hazai viszonyok között a fentiekben 
részletezett kiemelések a PREVENT modell haszná-

-

-
-

natkoztatott LDL-koleszterin-célértékajánlások, a nem 
HDL-koleszterin alternatív irányadó volta, az Lp[a]-
szint, esetleg apoB-érték, a kardiovaszkuláris renális 
metabolikus szindróma [CKM] megléte, 30 éves élet-

-
nál a 30 éves távlatra szóló rizikóbecslés). 
Összefoglalva, egy szélesebb spektrumon alapuló, jó-
val több paraméter figyelembevétele révén az egyéni 
specificitást gazdagító felméréssel állunk szemben. Ta-
lán a legfontosabb érdeme, hogy mindezek a korai (pri-
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A diagnózistól a terápiaválasztásig – a transthyretin 
cardiomyopathia kezelésének új korszaka

A Magyar Kardiológusok Társaságának kongresszusán a Medison Pharma által szervezett szimpózium a transthyretin amyloid 
-

meghatározza a betegek prognózisát. Dr. Pozsonyi Zoltánnak
Nyolczas Noémi professzor a rendelkezésre álló 

-
ményeit tekintette át. A gyakorlati tapasztalatokat dr. Fogarassy György és dr. Nagy Viktória tanulságos esetek ismertetésével 

A szívamyloidosis diagnosztikája –  

Az ATTR-CM epidemiológiája és a korai felismerés  

Pozsonyi Zoltán, az SE Belgyógyászati és Hematológiai Kli-

késéssel születik meg (1), miközben klinikai vizsgálatok bizo-

nem pótolható (2, 3).
A transthyretin amyloid cardiomyopathia (ATTR-CM) a 
transthyretin (TTR) fehérje lerakódásának következménye 
(4). A szívamyloidosisok 98%-át az AL és az ATTR típus teszi 

-
valenciaadatok szerint Magyarországon mintegy ezer beteg 
élhet ATTR-cardiomyopathiával, miközben jelenleg csupán 

-
-

rad. Egy Mayo Clinic-vizsgálatban (5) a HFpEF-betegek kö-

csoportokban azonban – 50 év feletti, HFpEF-es, legalább 

arány egy spanyol vizsgálatban 17%-nak bizonyult, ami jól 

ezért aortastenosis esetén is aktívan keresni kell az ATTR-
CM jeleit (7, 8).

Klinikai tünetek és diagnosztikai algoritmus
Pozsonyi Zoltán docens

-
-

rázatlan balkamra-falmegvastagodás, HFpEF, aortastenosis, 

-
zetes extrakardiális tünetek esetén. Az ESC ajánlása szerint 

-
suló jel – például HFpEF, aortastenosis, jellegzetes EKG-el-
térés vagy mozgásszervi, illetve neurológiai manifesztáció – 
is indokolhatja a célzott kivizsgálást (9).

-
vastagodás, a low-voltage EKG, valamint a tartósan emel-
kedett troponin- és NT-proBNP-szint. A diagnózist számos 
extrakardiális jel is segítheti, köztük a kétoldali carpalis alag-

-
-

mértékéhez képest aránytalan balkamra-falvastagság vagy 
csökkent mitrális anulusmozgás esetén – szintén gondolni 

Az AL-amyloidosist ezzel szemben rendszerint gyorsabb 
progresszió, magasabb biomarkerértékek, kifejezettebb au-
tonóm és perifériás neuropathia, valamint jellegzetes extra-
kardiális tünetek, például periorbitális purpura jellemzik.

-
ával az ATTR-amyloidosis noninvazív módon igazolható. Ha 

pontos típus meghatározásához szövettani mintavétel szüksé-
ges.

A szívamyloidosis klinikai példái
Pozsonyi Zoltán docens három eset bemutatásával szemlél-

-
-

kedett NT-proBNP- és tartósan magas troponinszint mellett 
az EKG alacsony feszültséget mutatott, míg az echokardio-

-

-
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az extrém troponinszint és a monoklonális fehérje jelenléte 

-
terápiás kezelésig. Az eset rávilágít arra, hogy szívamyloido-

-

A HFpEF-betegcsoportban az ATTR-CM szempontjából ve-
-

rek is segíthetik. A Mayo Clinic által kidolgozott modell köny-

a hipertónia (mínusz 1 pontot jelent), az ejekciós frakció a 
balkamra-falvastagság és a relatív falvastagság – alapján 

-
tegek kiválasztását, akiknél célzott kivizsgálás indokolt.
Pozsonyi Zoltán docens

BNP-meghatározás képezik. A kivizsgálás fontos elemei az 
-

arra, hogy az ATTR-CM diagnózisa és kezelése multidisz-
ciplináris feladat. 

 

A transthyretin-amyloidosis kezelésére napjainkban ren-
delkezésre álló terápiákat Nyolczas Noémi professzor, az 
Észak-pesti Centrumkórház – Honvédkórház szívelégtelen-
ség-részlegének és a szívelégtelenség-ambulanciájának ve-

-
nizmusát és a klinikai vizsgálati eredményeket. 
A TTR-stabilizátorok (tafamidis, acoramidis) a transthyretin 
tetramer szétesésének gátlásával mérséklik az amyloidkép-

transthyretin szintézisét csökkentik az mRNS lebontásán ke-
resztül. Fejlesztés alatt állnak továbbá a már lerakódott amy-

Magyarországon jelenleg a tafamidis, az acoramidis és a 

-
-

kialakulását. Hatékonyságát az ATTR-ACT-vizsgálat igazol-
ta (11), amelyben a tafamidis mintegy 30%-kal csökkentette 
az összhalálozást a placebóhoz képest, emellett lassította 

utánkövetés eredményei szerint (12) a korán megkezdett ke-

a tafamidis bekerült az európai és az amerikai szívelégtelen-
-

készítmény ATTR-CM kezelésére.

Acoramidis: stabilizáló konformáció létrehozása
Az acoramidis 2024-ben kapott FDA-, majd 2025-ben 

helyéhez kapcsolódva stabilizálja a fehérjét; olyan szerkeze-
ti állapotba hozza, amely a T119M mutáció által létrehozott 
konformációhoz hasonlít (15). Ez az egyetlen mutáció, amely 
nem destabilizálja, hanem stabilizálja a tetramert.
Az acoramidis hatását az ATTRibute-CM-vizsgálat értékelte 

-
pos követés során a kezelés az összhalálozás és a kardio-
vaszkuláris hospitalizációk együttes végpontjának kockáza-
tát mintegy 36%-kal csökkentette a placebóhoz képest (17). 

-
kánsnak. A másodlagos végpontok eredményei igazolták, 

-

-
ramer stabil formájának növekedését tükrözi (16). 

nyílt kiterjesztéses (OLE) vizsgálata igazolta (18). A korán 
-

-

az acoramidis 47%-kal csökkentette a kardiovaszkuláris hos-
pitalizációk, valamint 36%-kal az összhalálozás kockázatát. 
Az eredmények alapján az acoramidis várhatóan meghatáro-

– véli Nyolczas Noémi professzor asszony.

kapott FDA- és EMA-engedélyt ATTR-CM kezelésére. A ké-
szítmény egy kis interferáló RNS (siRNS), amely célzottan a 
májsejtekbe jut. A sejten belüli RISC-komplex felismeri és le-

A vutrisiran hatékonyságát a HELIOS-B-vizsgálat (19) érté-

betegnél. A betegek mintegy 40%-a már a beválasztáskor 
tafamidiskezelésben részesült, így a vutrisiran hatása önál-
lóan és háttérkezelés mellett is vizsgálható volt. A résztve-

összhalálozás, valamint a kardiovaszkuláris események – 

kombinációja volt. A 36 hónapos követés során a vutrisiran-

Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ) pontszámai szerint 

a betegek NYHA-funkcionális státuszát.
-

monoterápiás alcsoportban pedig 33%-os relatív kockázat-
csökkenést igazoltak. Az összhalálozás tekintetében szin-

-
cióban 35%-kal, míg a monoterápiás alcsoportban 34%-kal 
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mértékben behozható. 
Nyolczas Noémi professzor asszony véleménye szerint a 
rendelkezésre álló bizonyítékok alapján a tafamidis, az aco-

-
sokban is kiemelt szerepet kapnak. 

ATTR-CM a klinikumban – tanulságos ese-
tek bemutatása
A kardiális amyloidosis képalkotó jelei
Dr. Fogarassy György, a Balatonfüredi Állami Szívkórház Ak-

-
jeleit. Mint elmondta, az amyloidnak az interstitialis térben 

-
zatos elmerevedéséhez vezet. Ennek következtében korán 

-
-

-
vastagodása szintén jellegzetes eltérés.

Progresszív ATTR-cardiomyopathia specifikus kezelés  
nélkül

-
-

dó terheléses nehézlégzés és szívelégtelenség kivizsgálása 
-

age-ot észleltek. A beteg kezdetben HFpEF diagnózissal ke-

jellegzetes apicalis sparing mintázatot mutatott. A szív-MR 
-

beteget bevonták a HELIOS-B klinikai vizsgálatba.

a bal kamrai falvastagság, csökkent az ejekciós frakció, és 
-
-

cuspidalis regurgitáció alakult ki. A klinikai kép alapján fel-
merült, hogy a beteg a vizsgálat placeboágára került. Bár 

-

-
ben elhunyt.
Az eset jól szemlélteti az ATTR-CM progresszív természetét, 

meg.

Amikor rendelkezésre áll a tafamidis
-

lett akut szívelégtelenség miatt vizsgáltak ki. Az echokar-

és az emelkedett troponinszinttel együtt ezek az eltérések 
-

igazolt, a genetikai vizsgálat pedig a transthyretin gén ritka 

-

-

-

képest alacsony QRS-feszültség volt látható. A tafamidis- 
és SGLT2-gátló-kezelés mellett a kontrollvizsgálatok javuló 

MR-paramétereket és fokozatos GLS-javulást igazoltak. Bár 
az aortastenosis progressziója folytatódott, a beteg szív-

-
nyezhet.

Dr. Nagy Viktória, az SZTE Kardiológiai Centrum Echocardio-

esetét mutatta be, akinek anamnézisében rheumatoid arthri-
tis, korábbi daganatos betegség, valamint 2021 óta ismert 

-
nális, neurológiai és mozgásszervi tünetek jelentkeztek, és 
maculadegenerációt is megállapítottak. Állapotromlása és is-

célzott kivizsgálás indult.

-
zett bal kamrai falmegvastagodást, megvastagodott pitva-

-
-

gálat kizárta a monoklonális gammopathiát. A neurológiai 
-

Ile127Val TTR-mutációt mutatott ki, amely kevert, kardiális 
és neurológiai érintettséggel járó örökletes ATTR-amyloido-

lánya is hordozza a mutációt.
A romló szívelégtelenség miatt a hagyományos kezelés op-

volt a cél, kardiológiai indikációval jóváhagyták a vutrisiran-
kezelést. Az eset jól példázza, hogy az örökletes ATTR-amy-

és neurológiai tünetek párhuzamosan progrediálnak. 

romló szívelégtelenségi tünetek miatt került kivizsgálásra. Az 

laborvizsgálatai emelkedett NT-proBNP- és troponinszintet 

-
-
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-
giai vizsgálat kizárta a monoklonális gammopathiát. A ge-

ATTR-cardiomyopathia diagnózisa született. A beteg vutri-
siran alkalmazására irányuló egyedi méltányossági kérelme 
jelenleg elbírálás alatt van. 

-

-

-
agnózist. Az eset jól szemlélteti az ATTR-amyloidosis ter-

lappangás után követik a ritmuszavarok, a szívelégtelenség, 
-
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RITMUSZAVAROK, A SZÍVELÉGTELENSÉG ÉS A  
VESEELÉGTELENSÉG KEZELÉSÉNEK SZEMPONTJAI 2-ES  
TÍPUSÚ DIABÉTESZES BETEGEKNÉL – DÓRA PÉTER

1.  Melyik állítás igaz a diabetes mellitus és a 
pitvarfibrilláció (PF) együttes jelenlétére és annak 
klinikai következményeire?

A: A pitvarfibrillációban szenvedő betegek mindössze 
5%-ában van jelen a diabétesz, és az együttes jelenlét nem 
befolyásolja a prognózist.
B: A diabetes mellitus a pitvarfibrillációs betegek körülbe-
lül 25%-ában jelen van, és a két kórkép együttes előfordu-
lása rosszabb prognózissal, valamint magasabb halálozási 
aránnyal társul.
C: A cukorbetegség átfogó kezelése nincs hatással a PF 
tüneteire, de csökkenti a sinusritmus fenntartásának esélyét.
D: Diabétesz esetén a pitvarfibrilláció mindig kifejezett 
tünetekkel jelentkezik, ezért a tünetmentes PF szűrése 
klinikailag nem indokolt.

2. Melyik állítás igaz a GLP-1-receptor-agonisták 
alkalmazására a szívelégtelenség különböző típusa-
iban?

A: Mind HFrEF-ben, mind HFpEF-ben egyaránt az elsővo-
nalbeli alapterápia kötelező részei.
B: HFrEF-ben kifejezetten javasoltak a túlélést javító hatá-
suk miatt, míg HFpEF-ben ellenjavalltak.
C: HFrEF-ben a szívfrekvenciát fokozó hatásuk miatt kedve-
zőtlenek lehetnek, ugyanakkor HFpEF-ben – különösen elhí-
zott betegeknél – alkalmazhatók, és kedvező hatásuk igazolt. 
D: Csak abban az esetben alkalmazhatók bármelyik szív-
elégtelenség-típusban, ha a beteg egyidejűleg inzulinkeze-
lésben is részesül.

3. Milyen mechanizmus áll a hypoglykaemia során 
kialakuló QT-szakasz-megnyúlás és a malignus  
ritmuszavarok fokozott kockázatának hátterében?

A: A paraszimpatikus tónus túlsúlya miatti hirtelen hyper-
kalaemia alakul ki.
B: A közvetlen szupresszív hatás a sinuscsomóra, amely 
gátolja a katekolaminok felszabadulását.
C: A szimpatoadrenális aktiváció és a katekolaminok által 
kiváltott hypokalaemia.
D: A veseelégtelenség akut romlása miatti kalciumakku-
muláció.

AZ ELHÍZÁS ÉS A PITVARFIBRILLÁCIÓ KAPCSOLATA:  
PATOFIZIOLÓGIAI HÁTTÉR ÉS TERÁPIÁS PERSPEKTÍVÁK – 
HARANGI MARIANN

4. Melyik igaz a GLP-1-receptor-agonista-alapú 
gyógyszeres kezelésre?

A: Javítja a szívizomsejtek energetikai állapotát és életké-
pességét, elősegíti azok glükózfelvételét, valamint a mik-
rocirkuláció javításán keresztül a szívizom oxigénellátását.
B: Jelentős szisztémás gyulladáscsökkentő hatékonysággal 
rendelkezik.
C: A már kialakult érelmeszesedés esetén csökkenti az 
atherosclerosis progresszióját, valamint plakkstabilizáló 
hatással rendelkezik.
D: Mindhárom válasz igaz.
 
5. Melyik állítás igaz az elhízás és a társuló szénhid-
rát- és lipidanyagcsere-zavarok hatására?

A: Elősegítik a myocardium zsíros infiltrációját.
B: Elősegítik a myocardium sejtjeinek anyagcserezavarát.
C: Fokozzák az oxidatív stresszt.
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D: Mindhárom állítás igaz.

6. Melyik állítás nem igaz a gyógyszeres testsúly-
csökkentő kezelés javallatára vonatkozóan?
A: 27 kg/m2 feletti BMI és társbetegségek együttes fenn-
állása esetén javasolt.
B: 30 kg/m2 feletti BMI és társbetegségek együttes fenn-
állása esetén javasolt.
C: Társbetegségek hiányában 30 kg/m2 BMI-érték felett 
javasolt.

BEÜLTETHETŐ ELEKTROMOS KARDIÁLIS ESZKÖZÖK  
IMPLANTÁCIÓJA MAGYARORSZÁGON 2021–2024 KÖ-
ZÖTT – KOSZTIN ANNAMÁRIA

7. Melyik beavatkozás mutatta a legnagyobb relatív
növekedést Magyarországon 2021 és 2024 között?
A: A CRT-D-implantációk száma.
B: Az elektróda nélküli pacemakerek implantációja.
C: A vezetőrendszeri ingerlés (conduction system pacing, 
CSP). 
D: A VVI pacemakerek implantációja.

8. Mi lehet a vezetőrendszeri ingerlés (CSP) egyik
potenciális klinikai előnye a hagyományos jobb
kamrai ingerléssel szemben?
A: Csökkenti az ICD-sokkok számát.
B: Megszünteti a pitvarfibrilláció kialakulását.
C: Minden esetben kiváltja a CRT-kezelést.
D: Csökkentheti a pacemaker indukálta cardiomyopathia 
kialakulásának kockázatát. 

9. Mi jelenti jelenleg a transzvénás elektródaextrak-
ció hazai elérhetőségének legfontosabb korlátját?
A: A speciális elektródaextrakciós eszközök hiánya.
B: A szívsebészeti háttér szükségessége. 
C: A finanszírozás hiánya.
D: A megfelelő képalkotó vizsgálatok hiánya.

KATÉTERES BAL PITVARI FÜLCSEZÁRÁS – STATE OF THE 
ART – SALLÓ ZOLTÁN

10. Melyik betegcsoportban tekinthető elsősorban
indokoltnak a katéteres bal pitvari fülcsezárás?

A: Alacsony stroke-kockázatú, panaszmentes pitvarfibrillá-
ló betegekben.
B: Minden pitvarfibrilláló betegben az antikoaguláció  
elsővonalbeli alternatívájaként.
C: Magas stroke-kockázatú betegekben, akiknél a tartós 
antikoaguláció ellenjavallt vagy klinikailag nem fenntartha-
tó.
D: Sinusritmusban lévő, tromboembóliás rizikó nélküli 
betegekben.

11. Melyik állítás igaz a CHAMPION-AF-vizsgálatra?

A: A vizsgálat kizárólag warfarinnal hasonlította össze a 
fülcsezárást.
B: A fülcsezárás minden végpont tekintetében szuperior-
nak bizonyult a NOAC-kezeléshez képest.
C: A fülcsezárás inferiornak bizonyult a kardiovaszkuláris 
halál, a stroke vagy a szisztémás embolizáció tekintetében.
D: A fülcsezárás noninferior volt a primer hatékonysági 
végpontban, és kevesebb nem procedurális vérzéssel járt.

12. Melyik állítás helyes a bal pitvari fülcsezárás utá-
ni antitrombotikus kezeléssel kapcsolatban?

A: A beavatkozás után minden antitrombotikus kezelés 
azonnal elhagyható.
B: Az OAC/NOAC alapú kezelés vagy a kettős thrombo-
cytaaggregáció-gátlás egyaránt szóba jöhet, egyéni 
mérlegelés alapján.
C: Az aszpirin-monoterápia minden beteg számára rutin-
szerűen ajánlott.
D: Kizárólag tartós warfarinkezelés alkalmazható.
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