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A csokkent ejekcios frakcioju szivelégtelenség (HFrEF) egy igen komplex klinikai szindroma, amelynek kezelésére egy-
re tobb modern gydgyszeres terapia all rendelkezésre. Azonban a szivelégtelenség 6sszetett, multidiszciplinaris keze-
Iésében elengedhetetlen a tarsbetegségek idébeni torténd diagnosztizalasa, és ha lehetséges, azok célzott terapiaval
val6 kezelése. A vashiany igen gyakori a szivelégtelenség teljes spektrumaban. A vas egy igen fontos mikroelem, sza-
mos élettani folyamatban kiemelt jelentséggel bir, mint példaul az energiatermeld folyamatokban. igy kénnyen érthets,
hogy az alacsony vasszint szerepet jatszhat a szivelégtelenségben is. Korabban igazoltak, hogy a vashiany anémiatol
figgetlenil is jelent8sen rontja a betegek funkcionalis kapacitasat, teljesit6képességét és az életminéséget. Szamos
klinikai vizsgaltban elemezték az intravénas vaspotlas gyakorlati elényeit, amely soran kapott eredmények nem min-
dig voltak egyértelmlek. Azonban a jelenlegi kutatasi eredmények és a klinikai vizsgalatok metaanalizisei alapjan a
2023-ban meguijitott eurdpai szivelégtelenség-ajanlas alapjan intravénas vaspotlas javasolt a tinetek csokkentése és
az életmindség javitasa érdekében (l. osztalyd, A szintl evidencia), és megfontoland6 a hospitalizacié csdkkentése
céljabdl (lla osztaly, A evidenciaszint) HFrEF-ben és HFmrEF-ben szenvedd betegekben. Tovabba intenziv kutatasok
folynak arrdl, hogy a vashiany definicidja esetleg ujragondolando, és a ferritinszint helyett a transzferrinszaturacio kli-
nikai jelent6ségét elényben részesitsek.
vashiany, szivelégtelenség, életminéség, funkcionalis kapacitas, prognozis

The importance of intravenous iron therapy in heart failure with reduced ejection fraction

Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) is a very complex clinical syndrome. Evidence based drug therapy
is rapidly improving in the field of heart failure, more and more modern drug therapies are available. However, in the
complex, multidisciplinary treatment of heart failure, timely diagnosis and treatment of co-morbidities is essential be-
cause it is possible to effectively treat them with targeted therapy. Iron deficiency is very common across the spectrum
of heart failure. Iron is an essential microelement, it plays important role in many physiological processes, such as
energy-producing processes. It is therefore easy to understand that low iron levels can also play a role in heart failure.
It has previously been proven that, independent of iron deficiency, it impairs patients functional capacity, performance
and quality of life. Several clinical trials have analyzed the practical benefits of intravenous iron supplementation, but
the results obtained were not clear. However, based on current research results and a meta-analysis of clinical trials,
based on the European heart failure recommendation renewed in 2023, intravenous iron supplementation is recom-
mended in order to reduce symptoms and improve quality of life (IA indication) and should be considered in order to
reduce hospital admissions (IlaA indication) in patients with HFrEF and HFmrEF. Intensive research is ongoing on
whether the definition of iron deficiency may need to be reconsidered, and instead of ferritin level, the clinical signifi-
cance of transferrin saturation is preferred.

heart failure, chronic kidney disease, pharmacotherapy, sodium-glucose co-transporter 2 inhibitor
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A vashiany prevalencigja igen magas a szivelégtelen-
ség (SzE) teljes spektrumaban, mind anémiaval vagy
anélkil, a betegek tébb mint felében fordul el6. Egyes
kutatdsok Osszefiiggést talaltak a vashiany és a bete-
gek NYHA-stadiuma, valamint az SzE progresszidja
kozott. Tovabbd ismert, hogy a vashiany dnmagaban
—anémia nélkull is — rosszabb életmin&séget, fizikai tel-
jesitéképességet eredményez.

A vas egy mikroelem, amely nélkulézhetetlen a szer-
vezet egyes élettani folyamataiban, azokban kiemel-
kedd jelentéségl. llyen élettani folyamatok az oxigén
felvétele, széllitasa, raktarozasa, valamint fontos re-
akcioknak a katalizalasa. Egy éatlagos feln6tt emberi
szervezet vaskészlete megkodzelitéleg 3-4 g. Elettani
kérulmények kozott a vas felszivoddsa és a vasvesz-
tés egyensulyban all egymassal (hapi 1-2 mg). A fel-
szivédas a vékonybél proximalis szakaszaban torté-
nik, amely soran a hemvas az apikalis membranban
talalhaté hemtranszporteren keresztil kerul felvételre,
mig a nem hem tipusu ferri (Fe3*) vasat el6szér a ci-
tokrém-b ferro (Fe?*) vassa redukalja, amely ezutan
a divalent metal transporter-1 (DMT1) transzporteren
keresztul szivédik fel. A bazalis membranban talalha-
t6 ferroportin-1- (FPN1-) receptoron keresztil tovabbi-
tédik a bélhamsejtekbdl a vérkeringésbe. A hepcidin,
amely a majban szintetizalédik, és a szintje gyulla-
dasos folyamatok soran fokozdodik, fontos szerepet
jatszik a FPN1-transzporter szabalyozdsaban a bél-
hamsejtekben. A transzferrin nevl glikoprotein a vér-
keringésben a vasat ferri formaban szallitja, amely a
receptorahoz (transzferrinreceptor-1, TfR1) kdtédve,
endocytosis Utjan kerdl a sejt belsejébe, végll pedig
a DMT1 transzporter juttatja az endoszémabdl a ci-
toplazmaba. A hemoglobin egyik f6 alkotéelemeként
kdnnyen érthetd, hogy egyik legnagyobb mennyiség-
ben a vordsvértestekben talalthaté meg a vas, tovabba
ferro formajaban a ferritinhez kétédve raktarozodik el.
A feleslegben Iév6 vas az FPN1-receptoron keresztul
tavozik a sejtbdl, lebontdsaban a reticuloendothelialis
rendszer makrofagjai jatszanak szerepet. Ugynevezett
funkcionalis vasként fontos szerepet tolt be a citokrom
és a mioglobin felépitésében, valamint enzimkofaktor-
ként neurotranszmitterek szintézisében (1).

A vashiany esetében megkuldnbdztetiink abszolut és
relativ format, amely sorén a szervezet vaskészleté-
ben deficit észlelhetd. Abszolut vashiany kialakulhat
fokozott vérvesztés (er6s méhvérzés, szilés, mitétek,
véradas, hemodializis), fokozott sziikséglet (terhesség,
gyermek-és serdilékor, intenziv sporttevékenység) és
csOkkent kinalat (gyulladasos bélbetegség, diéta étel-
és gyogyszer-interakciok) esetén. Relativ vashiany
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esetében elegendd vas taldlhaté a szervezetben, azon-
ban ez nem elérhetd ahhoz, hogy beépuljén az eritroid
prekurzorokba. llyen allapotot kronikus betegségek
vagy gyulladasos folyamatok idézhetnek el8, ugymint a
gyulladasos bélbetegségek, a krénikus vesebetegség,
a malignus megbetegedések, a reumas sokizuleti gyul-
ladas és a kronikus szivelégtelenség (2).

Szivelégtelenség esetén szamos ok vezethet vashiany
kialakuldsahoz. Az étvagytalansag csokkent taplalék-
bevitelhez, ezaltal malnutriciéhoz vezethet. A gaszt-
rointesztinalis (Gl) traktusban uralkod6é 6déma, illetve
egyes gyogyszerek, példaul a protonpumpagatlék mal-
abszorpciét okozhatnak, mig az antikoagulansok és a
thrombocytaaggregacié-gatidk vérvesztést idézhetnek
el6. Mindezek kovetkeztében a vasraktarak kilrllnek,
és abszolut vashiany alakul ki. A szisztémas gyulladas
soran fokozédik a proinflammatorikus citokinek (IL-1,
IL-6, TNFa), illetve a hepcidin szintézise, csdkken az
eritropoetinre adott valasz, fokozddik az eritroid pro-
genitorok apoptosisa. Mindezen folyamatok eredmé-
nyeképpen csdkken a vasmobilizacio, funkcionalis
vashiany alakul ki (3, 4).

A vashiany patofiziologiaja szivelégtelenségben komp-
lex: a gyulladasos folyamatoknak esetlegesen hatésa
lehet a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS)
és a szimpatikus idegrendszer tulmikddésére egyarant,
amely a transzferrinreceptor gatlasahoz vezet, igy
csokken a vas felvétele a sejtekbe. A kialakuld vashiany
miatt csdkken a hemoglobin koncentracidja, ezaltal az
oxigéntarolo6 és -szallitdé kapacitas is, karosodik a cellu-
laris energiatermelés, valamint a reaktiv oxigéngyokok
metabolizmusa. A miokardialis vashiany mitokondrialis
funkciézavarral is jar elérehaladott szivelégtelenség-
ben: csdkken a citromsavciklus és a 1égzési lanc enzi-
meinek aktivitdsa, megvaltozik a szivizomszubsztrat
felhasznalasa, mitokondridlis diszfunkcié alakul ki. A
fentiek kdvetkeztében csdkken a betegek terhelési ka-
pacitasa, ndvekszik a szivelégtelenség miatti hospitali-
zaciok szama, és romlik a betegek prognézisa (5).
HFrEF-ben szenvedd betegeknél a vashiany — anémi-
atol fuggetlenul is — csokkent fizikai teljesitéképesség-
gel jar egyltt: csOkken a maximalis oxigénfogyasztas,
és fokozddik a terhelésre bekdvetkezb 1égzési valasz.
Kronikus szivelégtelenségben a vashiany 6sszeflg-
gést mutat a betegség sulyossagaval. A vashiany és az
anémia egylttes hatasat vizsgalva kimutatték, hogy a
vashiany anémiatdl figgetlendl is rontja a szivelégtelen
betegek életminéségét és életkilatasait (6, 7).

A vashiany diagnézisat szivelégtelenségben a je-
lenleg érvényben 1év6 szakmai ajanlas alapjan az
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v

Sziikség esetén ismételt vaspotlas
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|. osztalyu indikacio:
a tinetek enyhitése és az életmindség javitasa
lla osztalyu indikacio:
hospitalizacié csokkentése

Az intravénas vaspétlas roévid diagnosztikus és terapias Gsszefoglaldja tiinetes HFrEF, HFmrEF esetében (Lam C et al.,,

ESC Heart Failure 2018; 5: 764—771. alapjan, médositva)

alabbi vasanyagcsere-paraméterek esetén allithat-
juk fel:
a szérum ferritinszintje 100 pg/l alatt, vagy
a szérum ferritinszintje 100 és 299 ug/l k6zott és
transzferrinszaturacié (TSAT) 20% alatt (8).

A vaspotlas és az anémia egylttes kezelésére elmélet-
ben lehetéség nyilik transzfuzié segitségével, azonban
ennek szamos szévédménye lehet (fertézések, immun-
hemolitikus reakcio, allergias reakcid, hypervolaemia,
vastulterhelés, haemosiderosis) (9, 10). Az eritropoe-
tinstimulalé anyagok vérnyomasndveld hatasa bizo-
nyitott tovdbba a RED-HF- (Reduction of Events With
Darbepoetin Alfa in Heart Failure Trial) vizsgéalat soran
a darbepoetin-alfa hatastalannak bizonyult, tovabba
ndvelte a tromboembdlias rizikot, igy ezen szerek rutin-
szerl( hasznélta sem javasolt (11, 12). Tovabbi lehets-
ségeink a per os és az intravénas vaspdétlas.

Az IRONOUT-HF elnevezésii, placebokontrollalt Kklini-
kai vizsgalat sordn a per os vaspoétlas hatékonysagat
tanulmanyoztdk, amely soran a bevalasztott HFrEF-be-
tegek napi kétszeri 150 mg vas-poliszacharidot vagy
placebot kaptak 16 héten &t. A vizsgélat eredményei jél
tukrozték, hogy a per os vaspotlas hatasara a szérum-
vas és a TSAT jelentésen ndvekedett, azonban egyéb
paraméterekben (VO,,.., 6 perces sétateszt, életmind-
ség) nem talaltak valtozast a placebocsoporthoz képest,
igy ennek alkalmazasa nem javasolt szivelégtelenség-
hez tarsulé vashiany korrigalasara (13). Az intravénas
vaspotlas azonban egy sikeres stratégianak bizonyult a
vashiany kezelésére, ugyanis nem korlatozza az alkal-
mazasat a gasztrointesztinalis (Gl) mellékhatasprofil és
a szivelégtelenség miatti G| 6déma okozta felszivodasi

zavarok (14). Irodalmi adatok alapjan a vas(lll)-karboxi-
maltéz (FCM) biohasznosulasa és mellékhatasprofilja
az egyik legkedvez8bb, ezért valasztottak ezt a poli-
nuklearis vas(lll)-hidroxid/karbohidrat komplexet a kli-
nikai vizsgalatok kivitelezése soran (15).

Az intravénas vaspoétlas elényds hatasait HFrEF-bete-
gekben a Ferinject Assessment in Patients with IRon
Deficiency (FAIR-HF) and Chronic Heart Failure és a
Ferric CarboxymaltOse evaluatioN on perFormance in
patients with IRon deficiency in coMbination with chro-
nic Heart Failure (CONFIRM-HF) klinikai vizsgélatok
igazoltak elséként.

A FAIR-HF klinikai vizsgalatba 459 beteget valasztottak
be az alabbi kritériumok alapjan: 1. NYHA [I-Ill. sta-
diumu szivelégtelenség; 2. bal kamrai ejekcios frakcio
(BKEF) <40% vagy <45% NYHA lIl. stadium esetén;
3. hemoglobinszint 95-135 g/l kéz6tt. Vashianyosnak
tekintették azokat a betegeket, akik esetében a szérum
ferritinszintje 100 g/l alatt, vagy 100 és 299 ug/l k6z6tt,
és a TSAT 20% alatt volt. A vaspétlas szilkséges doé-
zisat a Ganzoni-formula alapjan hataroztak meg, atla-
gosan 800-2000 mg FCM-et alkalmaztak. A betegeket
2:1 aréanyban randomizéltak, 304 beteg kapott FCM-et,
hetente 200 mg-ot a korrekcios fazisban, majd 4 heten-
te a fenntarté fazisban. 155 beteg fiziol6gias séoldatot
kapott intravénasan hetente, majd 4 hetente. A vizsga-
lat 24 héten keresztil tartott, elsédleges végpontja a
betegelégedettség és a NYHA-stadium valtozasa volt.
Méasodlagos végpontokként a 6 perces sétateszt so-
ran megtett tavolsagot és az életminéség valtozasat
vizsgaltak. Az FCM hatasara szignifikans javulas ko-
vetkezett be mind az els6dleges, mind a masodlagos
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végpontokban. Az anémias és nem anémias betegcso-
portban hasonléan kedvez8 eredmények voltak medfi-
gyelhetdk (16).

A CONFIRM-HF egy multicentrikus, randomizalt, ket-
t6s vak, placebokontrollalt vizsgalat volt, amelybe 304
szivelégtelen beteget vontak be az alabbi kritériumok
alapjan: 1. NYHA osztaly Il/lll. stadium, BKEF <45%,
2. BNP >100 pg/ml vagy NT-proBNP >400 pg/ml, 3.
szérumferritin <100 ug/l vagy 100-300 pg/l, és TSAT
<20%, 4. hemoglobin <150 g/I. A vizsgéalat 52 héten ke-
resztul tartott. Az FCM-mel kezelt csoport 2x500-1000
mg FCM-et kapott intravénasan 2000 mg dézisig a kor-
rekcios fazisban, majd, ha a vashidny nem rendez6dott,
500 mg-ot a fenntarto fazisban. Az elsddleges végpont
a 6 perces sétateszt soran megtett tavolsagban bekd-
vetkezd valtozas volt a 24. heti eredményhez viszo-
nyitva. Masodlagos végpontként az 52. héten mért 6
perces sétatavolsagot, a NYHA-stadium valtozasat, a
Patient Global Assessment (PGA) értékét, az életminé-
séget (Qol), a 6., 12., 24., 36. és 52. héten a Fatigue
Score valtozasat és a szivelégtelenség miatti hospitali-
z4ciok alakulasat vizsgaltak. Az FCM-kezelés hatdséara
mar a 24. héten szignifikans javulds kdvetkezett be a
6 perces sétateszt soran megtett tdvolsagban, amely
kildnbség az 52. hétig fennmaradt. A kezelés hatasa-
ra jelentésen javult a betegek NYHA-stadiuma, a PGA,
a QoL és Fatigue Score érték is. Mindezek mellett a
szivelégtelenség rosszabbodasa miatti hospitalizaciok
szama jelent6sen, 61%-kal csokkent (17).

Az AFFIRM-AHF egy multicentrikus, kettés vak, pla-
cebokontrollos vizsgalat volt, amelybe 1132, akut sziv-
elégtelenség miatt hospitalizalt, vashianyos beteget
vontak be (szérumferritin <100 pg/l vagy 100—299 pg/l,
ha a TSAT<20%). A vizsgalat 52 hétig tartott. Az ered-
mények alapjan vashianyos, akut szivelégtelenség mi-
att hospitalizalt, de mar stabil HFrEF-betegekben FCM
hatdséra az anémiatol fuggetlenul szignifikans mérték-
ben csdkkent a szivelégtelenség miatti hospitalizacidk
szama (RR: 0,74; 95% CI: 0,58-0,94; p=0,013), ami
alatdmasztja, hogy az FCM az anémia korrekcigjan tul
kedvez6en hat a betegek funkciondlis allapotara is. Az
FCM-kezelés ebben a tanulmanyban is biztonsagos-
nak bizonyult, ugyanakkor nem befolyasolta a kardio-
vaszkularis ok miatt bekdvetkezé halalozast (18).

Egy 2023-as metaanalizis soran 2000 és 2022 koz6t-
ti tanulmanyokat vizsgaltak, ahol iv. vaspétlas vs. pla-
cebo/mindennapi ellatast hasonlitottak 6ssze. igy 6sz-
szesen 3373 beteg adatait sikerllt elemezni, amely
soran az iv. vaspotlas csOkkentette a szivelégtelenség
miatti hospitalizacié és kardiovaszkularis halalozas ko6-
z6s végpontjat. Azonban a kardiovaszkularis halalo-
zast 6nmagaban nem javitotta, mig az dsszhalalozast
nem csOkkentette (hatarérték szignifikancia). Utobbi-
ak alapjan az iv. vaspétlas hospitalizaciora kedvezéen
hat, azonban a halalozas tekintetében az adatok nem
egyértelmiek (19).
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Az IRONMAN az elsé nagy randomizalt vizsgalat,
amely egy masik intravénas vaskészitmény hatékony-
sagat, a vas-derizomaltozt vizsgélta a hospitalizacio-
ra, a kardiovaszkularis és szivelégtelenség miatti ha-
lalozasra. A vizsgdlatba olyan 18 évnél idésebb, 45%
alatti ejekcios frakcioju beteget valasztottak be, akiknél
100 pg/l alatti szérumferritin vagy 20% alatti transzfer-
rinszaturacio jelen volt, és aktualisan vagy az el6z6 hat
honapban szivelégtelenség miatt hospitalizalva voltak,
tovabba hospitalizacié hianydban ambulans betegeket
is bevontak, ha jelentésen emelkedett NT-proBNP-ér-
tékkel rendelkeztek. A betegeket ferri-derizomaltézra
vagy a mindennapi gyakorlatban térténé kezelésre ran-
domizaltak. Az elsédleges végpont, a szivelégtelenség
miatti visszatéré korhazi kezelés és a kardiovaszkula-
ris halalozas Gsszetett végpontja, habar szamszer(ileg
jobbnak bizonyult a ferri-derizomaltéz csoportban, sta-
tisztikailag nem mutatott kulénbséget. Azonban a CO-
VID-19-jarvany hatasait korrigald statisztikai elemzés-
ben a primer 6sszetett végpontban jelentds csdkkenés
volt megfigyelhetd. Kiemelendd, hogy a kezelés jol tole-
ralhato volt, mellékhatas nem jelentkezett, fert6zésekre
val6 fogékonysagot és ezek miatti haldlozast nem no-
velte ez a vaskészitmény sem (20).

A HEART FID (Ferric Carboxymaltose in Heart Fail-
ure with Iron Deficiency) placebokontrollalt, kett&s
vak, randomizalt vizsgalat tlizte ki célul, hogy korab-
ban (az el6z8 12 hénapban) hospitalizalt vagy magas
NT-proBNP- értékkel rendelkezd, stabil, ambulansan
gondozott szivelégtelen betegek kdrében megvizsgal-
ja az FCM kemény klinikai végpontokra kifejtett hata-
sat. A vizsgalatba vashianyban szenvedd, 40% alatti
bal kamrai ejekciés frakciéju szivelégtelen betegeket
valasztottak be, akiknek a hemoglobinszinjtik 90 g/l
feletti, de kevesebb, mint 135 g/l n6k esetében, és ke-
vesebb mint 150 g/l férfiak esetében. A vizsgalat nem
talalt jelentds kildnbséget az 6sszehaldlozasban, a
hospitalizaciéban, annak ellenére, hogy korébbi vizs-
galatok soran a hospitalizaciéra kedvez hatassal volt
az intravénas vaspotlas. Ennek kilénb6z6 okai lehet-
tek, mint példaul alacsonyabb rizikéval rendelkezd be-
tegeket vontak be, ugyanis pl. az AFFIRM-AHF-vizs-
galat soran minden beteg hospitalizaci6 alapjan keralt
bevonésra, tovabba az iranyelvekben javasolt modern
gyogyszeres terapiakat is (pl. a szakubitril/valzartan)
nagyobb aranyban alkalmaztak. Mellékhatasok tekin-
tetében nem volt jelentés kilénbség a placebocso-
porttal szemben (21).

Az AFFIRM-AHF-, CONFRIM-HF- és HEART-FID-vizs-
galatok, amelyek legalabb 12 hénapos utan kdvetési
id6szakkal rendelkeztek, tovdbbra is arra a kérdésre
keresték a valaszt, hogy az intravénas FCM hogyan
befolyasolja a szivelégtelenség miatti hospitalizaciot és
a mortalitast. A metaanalizis eredményeként igazoltak,
hogy a hospitalizaciét csdkkenti, azonban a mortalitas-
ra nincs jelentés hatassal.
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Jol definiéljuk a vashianyt? Megfelel
betegek kapjak a vaspétlast?

Az el6zb8ekben bemutatott vizsgalatok szinte mind-
egyike a vashiany korabbiakban definialt kritériumait
hasznalta (a szérum ferritinszintje 100 pg/l alatt, vagy
a szérum ferritinszintje 100 és 300 ug/l kbzo6tt és TSAT
20% alatt). Mint ahogyan azt az el6bbiekben bemu-
tattuk, a kapott eredmények gyakran nem koheren-
sek, gyakran csak a tdbb vizsgalatot magaba foglalé
metaanalizisek tudtak statisztikailag szignifikdns ered-
ményeket prezentalni. A ferritinszinten alapulé defini-
Cié nem teljesen megbizhat6. Barmely jellegl sejtka-
rosodas, gyulladasos reakci6 a ferritin felszabadulasat
okozhatja egyidejl vashiany fennalldsa esetén is. A
vashiany ,gold standard” diagnosztikai eszkdzeként a
csontvel8-biopszia lenne hasznalhatd, abban az eset-
ben is, ha a ferritinszint magas. Obszervacids vizsgala-
tok eredményei azt mutatjak, hogy a TSAT és a szérum
vaskoncentracidja er6sebb prognosztikai faktor és jobb
marker lehet az intravénas vaspétlasbdl lehetségesen
profitélo betegek kivalasztasra a szivelégtelenség feno-
tipusatdl fuggetlendl. Ezen vizsgalatok inkdbb a TSAT
vizsgalatat javasoljak, amely alapjan az is elképzelhet6,
hogy akar a betegek egyharmada nem rendelkezett va-
I6s vashidnnyal a nagy klinikai vizsgalatokban, ha csak
a jelenlegi definicioét hasznaljuk. Egy 2018-as vizsgalat
soran korrelaltattdk a csontveldi vastartalmat a vérben
kering6 vasraktarakat jellemzé biomarkerekkel, és azt
taléltak, hogy a TSAT-nak volt a legjobb szenzitivitasa
és specificitdsa (AUC: 0,93). Ha a ferritinszintet hoz-
zaadtak, az csokkentette a diagnosztikus kapacitast
(AUC 0,77) (22-24).

Vaspoétlas és szivelégtelenség - gyakorlati
problémak, tisztazatlan kérdések

A klinikai gyakorlatban gyakran hattérbe szorul a vashi-
any vizsgalata, a vasanyagcsere-paramétereket leg-
tébbszdr csak anémia, gasztrointesztinalis vérzés vagy
felszivodasi zavar gyanuja esetén hatdrozzak meg.
Igazolt vashiany esetén viszonylag ritkan alkalmazunk
intravénas vaskészitményt, altaldban per os poétlas tor-
ténik. Ha intravénas vaspotlas mellett dontink, akkor
nagyrészt egyszeri dézist hasznalunk, kontroll-labor-
vizsgalat sok esetben nem, vagy nem megfeleld idében
torténik, igy ismételt vaspotlasra sem kerdl sor. Gyakor-
lati szempontbdl az 1. abran szemléltetett algoritmust
érdemes kovetni. Nem kell6en tisztazottak tovabba az
intravénas vaspotlas révid és hosszu tavu mellékhatéa-
sai (toxicitas, mitokondrialis karosodas és infekciok), és
kérdéses tovabbra is az intravénas vaspoétlas hosszu
tavu hatékonysaga, illetve a mortalitasra gyakorolt ha-
tésa is.

Osszefoglalas, kévetkeztetések

A vashidny a szivelégtelenség teljes spektrumaban,
nagyszamu betegnél figyelhet6 meg, az anémia leg-
gyakoribb oka, jelent6sen rontja a betegek terhelési
kapacitasat, életmindségét és progndzisat. A vashiany
diagnézisa jelenleg a szérum ferritinszintje és a TSAT
meghatarozasan alapul, de egyre inkdbb ugy tlnik,
hogy a ferritin diagnosztikai szerepe a kés6bbiekben
hattérbe szorulhat, és a TSAT fontosabb szerepet kap-
hat. Az intravénas vaspoétlas kdnnyen kivitelezhetd, jél
toleralhatd, és hatékony terapia a vashiany kezelésére
szivelégtelen betegekben.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az 6sszefoglalé kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyeéb lényeges 6sszelitkbzes, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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