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A csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFrEF) egy igen komplex klinikai szindróma, amelynek kezelésére egy-
re több modern gyógyszeres terápia áll rendelkezésre. Azonban a szívelégtelenség összetett, multidiszciplináris keze-
lésében elengedhetetlen a társbetegségek időbeni történő diagnosztizálása, és ha lehetséges, azok célzott terápiával 
való kezelése. A vashiány igen gyakori a szívelégtelenség teljes spektrumában. A vas egy igen fontos mikroelem, szá-
mos élettani folyamatban kiemelt jelentőséggel bír, mint például az energiatermelő folyamatokban. Így könnyen érthető, 
hogy az alacsony vasszint szerepet játszhat a szívelégtelenségben is. Korábban igazolták, hogy a vashiány anémiától 
függetlenül is jelentősen rontja a betegek funkcionális kapacitását, teljesítőképességét és az életminőséget. Számos 
klinikai vizsgáltban elemezték az intravénás vaspótlás gyakorlati előnyeit, amely során kapott eredmények nem min-
dig voltak egyértelműek. Azonban a jelenlegi kutatási eredmények és a klinikai vizsgálatok metaanalízisei alapján a 
2023-ban megújított európai szívelégtelenség-ajánlás alapján intravénás vaspótlás javasolt a tünetek csökkentése és 
az életminőség javítása érdekében (I. osztályú, A szintű evidencia), és megfontolandó a hospitalizáció csökkentése 
céljából (IIa osztály, A evidenciaszint) HFrEF-ben és HFmrEF-ben szenvedő betegekben. Továbbá intenzív kutatások 
folynak arról, hogy a vashiány definíciója esetleg újragondolandó, és a ferritinszint helyett a transzferrinszaturáció kli-
nikai jelentőségét előnyben részesítsék.

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 (IIaA 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.
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Háttér

A vashiány prevalenciája igen magas a szívelégtelen-
ség (SzE) teljes spektrumában, mind anémiával vagy 
anélkül, a betegek több mint felében fordul elő. Egyes 
kutatások összefüggést találtak a vashiány és a bete-
gek NYHA-stádiuma, valamint az SzE progressziója 
között. Továbbá ismert, hogy a vashiány önmagában 
– anémia nélkül is – rosszabb életminőséget, fizikai tel-
jesítőképességet eredményez.

A szervezet vasmetabolizmusa
A vas egy mikroelem, amely nélkülözhetetlen a szer-
vezet egyes élettani folyamataiban, azokban kiemel-
kedő jelentőségű. Ilyen élettani folyamatok az oxigén 
felvétele, szállítása, raktározása, valamint fontos re-
akcióknak a katalizálása. Egy átlagos felnőtt emberi 
szervezet vaskészlete megközelítőleg 3-4 g. Élettani 
körülmények között a vas felszívódása és a vasvesz-
tés egyensúlyban áll egymással (napi 1-2 mg). A fel-
szívódás a vékonybél proximális szakaszában törté-
nik, amely során a hemvas az apikális membránban 
található hemtranszporteren keresztül kerül felvételre, 
míg a nem hem típusú ferri (Fe3+) vasat először a ci-
tokróm-b ferro (Fe2+) vassá redukálja, amely ezután 
a divalent metal transporter-1 (DMT1) transzporteren 
keresztül szívódik fel. A bazális membránban találha-
tó ferroportin-1- (FPN1-) receptoron keresztül továbbí-
tódik a bélhámsejtekből a vérkeringésbe. A hepcidin, 
amely a májban szintetizálódik, és a szintje gyulla-
dásos folyamatok során fokozódik, fontos szerepet 
játszik a FPN1-transzporter szabályozásában a bél-
hámsejtekben. A transzferrin nevű glikoprotein a vér-
keringésben a vasat ferri formában szállítja, amely a 
receptorához (transzferrinreceptor-1, TfR1) kötődve, 
endocytosis útján kerül a sejt belsejébe, végül pedig 
a DMT1 transzporter juttatja az endoszómából a ci-
toplazmába. A hemoglobin egyik fő alkotóelemeként 
könnyen érthető, hogy egyik legnagyobb mennyiség-
ben a vörösvértestekben találtható meg a vas, továbbá 
ferro formájában a ferritinhez kötődve raktározódik el. 
A feleslegben lévő vas az FPN1-receptoron keresztül 
távozik a sejtből, lebontásában a reticuloendothelialis 
rendszer makrofágjai játszanak szerepet. Úgynevezett 
funkcionális vasként fontos szerepet tölt be a citokróm 
és a mioglobin felépítésében, valamint enzimkofaktor-
ként neurotranszmitterek szintézisében (1).

A vashiány definíciója és formái
A vashiány esetében megkülönböztetünk abszolút és 
relatív formát, amely során a szervezet vaskészleté-
ben deficit észlelhető. Abszolút vashiány kialakulhat 
fokozott vérvesztés (erős méhvérzés, szülés, műtétek, 
véradás, hemodialízis), fokozott szükséglet (terhesség, 
gyermek-és serdülőkor, intenzív sporttevékenység) és 
csökkent kínálat (gyulladásos bélbetegség, diéta étel- 
és gyógyszer-interakciók) esetén. Relatív vashiány 

esetében elegendő vas található a szervezetben, azon-
ban ez nem elérhető ahhoz, hogy beépüljön az eritroid 
prekurzorokba. Ilyen állapotot krónikus betegségek 
vagy gyulladásos folyamatok idézhetnek elő, úgymint a 
gyulladásos bélbetegségek, a krónikus vesebetegség, 
a malignus megbetegedések, a reumás sokízületi gyul-
ladás és a krónikus szívelégtelenség (2).

Szívelégtelenség és vashiány
A vashiány okai és jelentősége  
szívelégtelenségben
Szívelégtelenség esetén számos ok vezethet vashiány 
kialakulásához. Az étvágytalanság csökkent táplálék-
bevitelhez, ezáltal malnutrícióhoz vezethet. A gaszt-
rointesztinális (GI) traktusban uralkodó ödéma, illetve 
egyes gyógyszerek, például a protonpumpagátlók mal
abszorpciót okozhatnak, míg az antikoagulánsok és a 
thrombocytaaggregáció-gátlók vérvesztést idézhetnek 
elő. Mindezek következtében a vasraktárak kiürülnek, 
és abszolút vashiány alakul ki. A szisztémás gyulladás 
során fokozódik a proinflammatorikus citokinek (IL-1, 
IL-6, TNFα), illetve a hepcidin szintézise, csökken az 
eritropoetinre adott válasz, fokozódik az eritroid pro
genitorok apoptosisa. Mindezen folyamatok eredmé-
nyeképpen csökken a vasmobilizáció, funkcionális 
vashiány alakul ki (3, 4). 
A vashiány patofiziológiája szívelégtelenségben komp-
lex: a gyulladásos folyamatoknak esetlegesen hatása 
lehet a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) 
és a szimpatikus idegrendszer túlműködésére egyaránt, 
amely a transzferrinreceptor gátlásához vezet, így 
csökken a vas felvétele a sejtekbe. A kialakuló vashiány 
miatt csökken a hemoglobin koncentrációja, ezáltal az 
oxigéntároló és -szállító kapacitás is, károsodik a cellu-
láris energiatermelés, valamint a reaktív oxigéngyökök 
metabolizmusa. A miokardiális vashiány mitokondriális 
funkciózavarral is jár előrehaladott szívelégtelenség-
ben: csökken a citromsavciklus és a légzési lánc enzi-
meinek aktivitása, megváltozik a szívizomszubsztrát 
felhasználása, mitokondriális diszfunkció alakul ki. A 
fentiek következtében csökken a betegek terhelési ka-
pacitása, növekszik a szívelégtelenség miatti hospitali-
zációk száma, és romlik a betegek prognózisa (5).
HFrEF-ben szenvedő betegeknél a vashiány – anémi-
ától függetlenül is – csökkent fizikai teljesítőképesség-
gel jár együtt: csökken a maximális oxigénfogyasztás, 
és fokozódik a terhelésre bekövetkező légzési válasz. 
Krónikus szívelégtelenségben a vashiány összefüg-
gést mutat a betegség súlyosságával. A vashiány és az 
anémia együttes hatását vizsgálva kimutatták, hogy a 
vashiány anémiától függetlenül is rontja a szívelégtelen 
betegek életminőségét és életkilátásait (6, 7).

A vashiány diagnózisa szívelégtelenségben
A vashiány diagnózisát szívelégtelenségben a je-
lenleg érvényben lévő szakmai ajánlás alapján az 
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alábbi vasanyagcsere-paraméterek esetén állíthat-
juk fel: 

•	 a szérum ferritinszintje 100 µg/l alatt, vagy
•	 a szérum ferritinszintje 100 és 299 µg/l között és 

transzferrinszaturáció (TSAT) 20% alatt (8).

A szívelégtelenséghez társuló vashiány  
lehetséges kezelése
A vaspótlás és az anémia együttes kezelésére elmélet-
ben lehetőség nyílik transzfúzió segítségével, azonban 
ennek számos szövődménye lehet (fertőzések, immun-
hemolitikus reakció, allergiás reakció, hypervolaemia, 
vastúlterhelés, haemosiderosis) (9, 10). Az eritropoe-
tinstimuláló anyagok vérnyomásnövelő hatása bizo-
nyított továbbá a RED-HF- (Reduction of Events With 
Darbepoetin Alfa in Heart Failure Trial) vizsgálat során 
a darbepoetin-alfa hatástalannak bizonyult, továbbá 
növelte a tromboembóliás rizikót, így ezen szerek rutin-
szerű használta sem javasolt (11, 12). További lehető-
ségeink a per os és az intravénás vaspótlás.
Az IRONOUT-HF elnevezésű, placebokontrollált klini-
kai vizsgálat során a per os vaspótlás hatékonyságát 
tanulmányozták, amely során a beválasztott HFrEF-be-
tegek napi kétszeri 150 mg vas-poliszacharidot vagy 
placebót kaptak 16 héten át. A vizsgálat eredményei jól 
tükrözték, hogy a per os vaspótlás hatására a szérum-
vas és a TSAT jelentősen növekedett, azonban egyéb 
paraméterekben (VO2max, 6 perces sétateszt, életminő-
ség) nem találtak változást a placebocsoporthoz képest, 
így ennek alkalmazása nem javasolt szívelégtelenség-
hez társuló vashiány korrigálására (13). Az intravénás 
vaspótlás azonban egy sikeres stratégiának bizonyult a 
vashiány kezelésére, ugyanis nem korlátozza az alkal-
mazását a gasztrointesztinális (GI) mellékhatásprofil és 
a szívelégtelenség miatti GI ödéma okozta felszívódási 

zavarok (14). Irodalmi adatok alapján a vas(III)-karboxi-
maltóz (FCM) biohasznosulása és mellékhatásprofilja 
az egyik legkedvezőbb, ezért választották ezt a poli-
nukleáris vas(III)-hidroxid/karbohidrát komplexet a kli-
nikai vizsgálatok kivitelezése során (15).

Vas(III)-karboximaltózzal (FCM) végzett  
klinikai vizsgálatok
Az intravénás vaspótlás előnyös hatásait 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 vizsgálatok 
igazolták elsőként.
A FAIR-HF klinikai vizsgálatba 459 beteget választottak 
be az alábbi kritériumok alapján: 1. NYHA II–III. stá-
diumú szívelégtelenség; 2. bal kamrai ejekciós frakció 
(BKEF) ≤40% vagy ≤45% NYHA III. stádium esetén; 
3. hemoglobinszint 95–135 g/l között. Vashiányosnak 
tekintették azokat a betegeket, akik esetében a szérum 
ferritinszintje 100 µg/l alatt, vagy 100 és 299 µg/l között, 
és a TSAT 20% alatt volt. A vaspótlás szükséges dó-
zisát a Ganzoni-formula alapján határozták meg, átla-
gosan 800-2000 mg FCM-et alkalmaztak. A betegeket 
2:1 arányban randomizálták, 304 beteg kapott FCM-et, 
hetente 200 mg-ot a korrekciós fázisban, majd 4 heten-
te a fenntartó fázisban. 155 beteg fiziológiás sóoldatot 
kapott intravénásan hetente, majd 4 hetente. A vizsgá-
lat 24 héten keresztül tartott, elsődleges végpontja a 
betegelégedettség és a NYHA-stádium változása volt. 
Másodlagos végpontokként a 6 perces sétateszt so-
rán megtett távolságot és az életminőség változását 
vizsgálták. Az FCM hatására szignifikáns javulás kö-
vetkezett be mind az elsődleges, mind a másodlagos 

1. ÁBRA. Az intravénás vaspótlás rövid diagnosztikus és terápiás összefoglalója tünetes HFrEF, HFmrEF esetében (Lam C et al., 
ESC Heart Failure 2018; 5: 764–771. alapján, módosítva)

Tünetes HFrEF, HFmrEF (NYHA II–IV)

Se-ferritin <100 µg/l, vagy
Se-ferritin 100–299 µg/l és TSAT <20%

Hemoglobin
Férfiak <130 g/l, nők <120 g/l 

Intravénás vaspótlás (ha Hgb >150 g/l nem adandó)

~12 hét múlva Se-ferritin- és TSAT-kontroll

Szükség esetén ismételt vaspótlás

I. osztályú indikáció: 
a tünetek enyhítése és az életminőség javítása

IIa  osztályú indikáció:
hospitalizáció csökkentése

Nem Igen
Anémia egyéb okainak kizárása
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végpontokban. Az anémiás és nem anémiás betegcso-
portban hasonlóan kedvező eredmények voltak megfi-
gyelhetők (16). 
A CONFIRM-HF egy multicentrikus, randomizált, ket-
tős vak, placebokontrollált vizsgálat volt, amelybe 304 
szívelégtelen beteget vontak be az alábbi kritériumok 
alapján: 1. NYHA osztály II/III. stádium, BKEF ≤45%, 
2. BNP >100 pg/ml vagy NT-proBNP >400 pg/ml, 3. 
szérumferritin <100 µg/l vagy 100-300 µg/l, és TSAT 
<20%, 4. hemoglobin <150 g/l. A vizsgálat 52 héten ke-
resztül tartott. Az FCM-mel kezelt csoport 2×500-1000 
mg FCM-et kapott intravénásan 2000 mg dózisig a kor-
rekciós fázisban, majd, ha a vashiány nem rendeződött, 
500 mg-ot a fenntartó fázisban. Az elsődleges végpont 
a 6 perces sétateszt során megtett távolságban bekö-
vetkező változás volt a 24. heti eredményhez viszo-
nyítva. Másodlagos végpontként az 52. héten mért 6 
perces sétatávolságot, a NYHA-stádium változását, a 
Patient Global Assessment (PGA) értékét, az életminő-
séget (QoL), a 6., 12., 24., 36. és 52. héten a Fatigue 
Score változását és a szívelégtelenség miatti hospitali-
zációk alakulását vizsgálták. Az FCM-kezelés hatására 
már a 24. héten szignifikáns javulás következett be a 
6 perces sétateszt során megtett távolságban, amely 
különbség az 52. hétig fennmaradt. A kezelés hatásá-
ra jelentősen javult a betegek NYHA-stádiuma, a PGA, 
a QoL és Fatigue Score érték is. Mindezek mellett a 
szívelégtelenség rosszabbodása miatti hospitalizációk 
száma jelentősen, 61%-kal csökkent (17). 
Az AFFIRM-AHF egy multicentrikus, kettős vak, pla-
cebokontrollos vizsgálat volt, amelybe 1132, akut szív
elégtelenség miatt hospitalizált, vashiányos beteget 
vontak be (szérumferritin <100 µg/l vagy 100–299 µg/l, 
ha a TSAT<20%). A vizsgálat 52 hétig tartott. Az ered-
mények alapján vashiányos, akut szívelégtelenség mi-
att hospitalizált, de már stabil HFrEF-betegekben FCM 
hatására az anémiától függetlenül szignifikáns mérték-
ben csökkent a szívelégtelenség miatti hospitalizációk 
száma (RR: 0,74; 95% CI: 0,58–0,94; p=0,013), ami 
alátámasztja, hogy az FCM az anémia korrekcióján túl 
kedvezően hat a betegek funkcionális állapotára is. Az 
FCM-kezelés ebben a tanulmányban is biztonságos-
nak bizonyult, ugyanakkor nem befolyásolta a kardio-
vaszkuláris ok miatt bekövetkező halálozást (18).
Egy 2023-as metaanalízis során 2000 és 2022 közöt-
ti tanulmányokat vizsgáltak, ahol iv. vaspótlás vs. pla-
cebo/mindennapi ellátást hasonlítottak össze. Így ös�-
szesen 3373 beteg adatait sikerült elemezni, amely 
során az iv. vaspótlás csökkentette a szívelégtelenség 
miatti hospitalizáció és kardiovaszkuláris halálozás kö-
zös végpontját. Azonban a kardiovaszkuláris halálo-
zást önmagában nem javította, míg az összhalálozást 
nem csökkentette (határérték szignifikancia). Utóbbi-
ak alapján az iv. vaspótlás hospitalizációra kedvezően 
hat, azonban a halálozás tekintetében az adatok nem 
egyértelműek (19).

Az IRONMAN az első nagy randomizált vizsgálat, 
amely egy másik intravénás vaskészítmény hatékony-
ságát, a vas-derizomaltózt vizsgálta a hospitalizáció-
ra, a kardiovaszkuláris és szívelégtelenség miatti ha-
lálozásra. A vizsgálatba olyan 18 évnél idősebb, 45% 
alatti ejekciós frakciójú beteget választottak be, akiknél 
100 μg/l alatti szérumferritin vagy 20% alatti transzfer-
rinszaturáció jelen volt, és aktuálisan vagy az előző hat 
hónapban szívelégtelenség miatt hospitalizálva voltak, 
továbbá hospitalizáció hiányában ambuláns betegeket 
is bevontak, ha jelentősen emelkedett NT-proBNP-ér-
tékkel rendelkeztek. A betegeket ferri-derizomaltózra 
vagy a mindennapi gyakorlatban történő kezelésre ran-
domizálták. Az elsődleges végpont, a szívelégtelenség 
miatti visszatérő kórházi kezelés és a kardiovaszkulá-
ris halálozás összetett végpontja, habár számszerűleg 
jobbnak bizonyult a ferri-derizomaltóz csoportban, sta-
tisztikailag nem mutatott különbséget. Azonban a CO-
VID-19-járvány hatásait korrigáló statisztikai elemzés-
ben a primer összetett végpontban jelentős csökkenés 
volt megfigyelhető. Kiemelendő, hogy a kezelés jól tole-
rálható volt, mellékhatás nem jelentkezett, fertőzésekre 
való fogékonyságot és ezek miatti halálozást nem nö-
velte ez a vaskészítmény sem (20).
A HEART FID (Ferric Carboxymaltose in Heart Fail
ure with Iron Deficiency) placebokontrollált, kettős 
vak, randomizált vizsgálat tűzte ki célul, hogy koráb-
ban (az előző 12 hónapban) hospitalizált vagy magas 
NT-proBNP- értékkel rendelkező, stabil, ambulánsan 
gondozott szívelégtelen betegek körében megvizsgál-
ja az FCM kemény klinikai végpontokra kifejtett hatá-
sát. A vizsgálatba vashiányban szenvedő, 40% alatti 
bal kamrai ejekciós frakciójú szívelégtelen betegeket 
választottak be, akiknek a hemoglobinszinjtük 90 g/l 
feletti, de kevesebb, mint 135 g/l nők esetében, és ke-
vesebb mint 150 g/l férfiak esetében. A vizsgálat nem 
talált jelentős különbséget az összehalálozásban, a 
hospitalizációban, annak ellenére, hogy korábbi vizs-
gálatok során a hospitalizációra kedvező hatással volt 
az intravénás vaspótlás. Ennek különböző okai lehet-
tek, mint például alacsonyabb rizikóval rendelkező be-
tegeket vontak be, ugyanis pl. az AFFIRM-AHF-vizs-
gálat során minden beteg hospitalizáció alapján került 
bevonásra, továbbá az irányelvekben javasolt modern 
gyógyszeres terápiákat is (pl. a szakubitril/valzartán) 
nagyobb arányban alkalmazták. Mellékhatások tekin-
tetében nem volt jelentős különbség a placebocso-
porttal szemben (21).
Az AFFIRM-AHF-, CONFRIM-HF- és HEART-FID-vizs-
gálatok, amelyek legalább 12 hónapos után követési 
időszakkal rendelkeztek, továbbra is arra a kérdésre 
keresték a választ, hogy az intravénás FCM hogyan 
befolyásolja a szívelégtelenség miatti hospitalizációt és 
a mortalitást. A metaanalízis eredményeként igazolták, 
hogy a hospitalizációt csökkenti, azonban a mortalitás-
ra nincs jelentős hatással.



204

Cardiologia Hungarica Ráduly és munkatársai: Az intravénás vaspótlás jelentősége csökkent ejekciós frakciójú 
szívelégtelenségben

Jól definiáljuk a vashiányt? Megfelelő  
betegek kapják a vaspótlást?

Az előzőekben bemutatott vizsgálatok szinte mind-
egyike a vashiány korábbiakban definiált kritériumait 
használta (a szérum ferritinszintje 100 µg/l alatt, vagy 
a szérum ferritinszintje 100 és 300 µg/l között és TSAT 
20% alatt). Mint ahogyan azt az előbbiekben bemu-
tattuk, a kapott eredmények gyakran nem koheren-
sek, gyakran csak a több vizsgálatot magába foglaló 
metaanalízisek tudtak statisztikailag szignifikáns ered-
ményeket prezentálni. A ferritinszinten alapuló definí-
ció nem teljesen megbízható. Bármely jellegű sejtká-
rosodás, gyulladásos reakció a ferritin felszabadulását 
okozhatja egyidejű vashiány fennállása esetén is. A 
vashiány „gold standard” diagnosztikai eszközeként a 
csontvelő-biopszia lenne használható, abban az eset-
ben is, ha a ferritinszint magas. Obszervációs vizsgála-
tok eredményei azt mutatják, hogy a TSAT és a szérum 
vaskoncentrációja erősebb prognosztikai faktor és jobb 
marker lehet az intravénás vaspótlásból lehetségesen 
profitáló betegek kiválasztásra a szívelégtelenség feno
típusától függetlenül. Ezen vizsgálatok inkább a TSAT 
vizsgálatát javasolják, amely alapján az is elképzelhető, 
hogy akár a betegek egyharmada nem rendelkezett va-
lós vashiánnyal a nagy klinikai vizsgálatokban, ha csak 
a jelenlegi definíciót használjuk. Egy 2018-as vizsgálat 
során korreláltatták a csontvelői vastartalmat a vérben 
keringő vasraktárakat jellemző biomarkerekkel, és azt 
találták, hogy a TSAT-nak volt a legjobb szenzitivitása 
és specificitása (AUC: 0,93). Ha a ferritinszintet hoz-
záadták, az csökkentette a diagnosztikus kapacitást 
(AUC 0,77) (22–24).

Vaspótlás és szívelégtelenség – gyakorlati 
problémák, tisztázatlan kérdések

A klinikai gyakorlatban gyakran háttérbe szorul a vashi-
ány vizsgálata, a vasanyagcsere-paramétereket leg-
többször csak anémia, gasztrointesztinális vérzés vagy 
felszívódási zavar gyanúja esetén határozzák meg. 
Igazolt vashiány esetén viszonylag ritkán alkalmazunk 
intravénás vaskészítményt, általában per os pótlás tör-
ténik. Ha intravénás vaspótlás mellett döntünk, akkor 
nagyrészt egyszeri dózist használunk, kontroll-labor-
vizsgálat sok esetben nem, vagy nem megfelelő időben 
történik, így ismételt vaspótlásra sem kerül sor. Gyakor-
lati szempontból az 1. ábrán szemléltetett algoritmust 
érdemes követni. Nem kellően tisztázottak továbbá az 
intravénás vaspótlás rövid és hosszú távú mellékhatá-
sai (toxicitás, mitokondriális károsodás és infekciók), és 
kérdéses továbbra is az intravénás vaspótlás hosszú 
távú hatékonysága, illetve a mortalitásra gyakorolt ha-
tása is.

Összefoglalás, következtetések

A vashiány a szívelégtelenség teljes spektrumában, 
nagyszámú betegnél figyelhető meg, az anémia leg
gyakoribb oka, jelentősen rontja a betegek terhelési 
kapacitását, életminőségét és prognózisát. A vashiány 
diagnózisa jelenleg a szérum ferritinszintje és a TSAT 
meghatározásán alapul, de egyre inkább úgy tűnik, 
hogy a ferritin diagnosztikai szerepe a későbbiekben 
háttérbe szorulhat, és a TSAT fontosabb szerepet kap-
hat. Az intravénás vaspótlás könnyen kivitelezhető, jól 
tolerálható, és hatékony terápia a vashiány kezelésére 
szívelégtelen betegekben. 

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