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A Magyar Kardiologusok Tarsasaga ajanlasa
»~Az akut és kronikus szivelégtelenség diagnédzisa
és kezelése — 2012” cimii ESC guideline-hoz

Nyolczas Noémi
AEK — Honvédkoérhiz, Budapest

terdpidjira vonatkozéan évrél évre nagyszamda 4j evi-

dencia it napviligot; ennek megfelelen mind a diag-
nosztika, mind a kérkép kezelése dinamikusan viltozik, amit
nagyon jol tiikréznek az egyre révidebb idSkozonként megje-
lend 1) irdnyelvek. Az Eurépai Kardiologus Térsasig (ESC)
legutébbi, az akut és krénikus szivelégtelenség kezelésére
vonatkoz6 dtfogé irdnyelve 2008-ban kertilt publikildsra. Két
év mulva, 2010-ben, az eszkozos kezelésre vonatkozo fejezet
mir megujitasra kertilt, s ez év tavaszin ismét egy minden
részletre kitér§ Gj irdnyelv jelent meg. Ennek az irdnyelvnek a
magyar forditisit tarthatjidk most keziikben a kardiolégia,
illetve a szivelégtelenség irdnt érdeklédé orvoskollégik. A
Magyar Kardiol6gusok Tarsasiga a kiilonboz8 ESC-irdnyel-
vek magyar forditisinak kiadisival szeretné elérni, hogy a
kardiol6gia legfontosabb tertileteinek aktudlis szakmai irdny-
elvei minél szélesebb korben ismertté, s minél szélesebb kérben
alkalmazottd viljanak.
Az ESC akut és kréonikus szivelégtelenség diagnosztikdjira és
terdpidjira vonatkozé 1j irdnyelvében a koribbiakhoz képest
szdmos véltozas figyelhet6 meg.
A diagnosztikit illetGen fontos szemléletbeli kiilonbség az
eltér6 BNP és NT-proBNP diagnosztikus hatirértékek meg-
vélasztdsa kréonikus, stabil, illetve akut, vagy romlé tiineteket
mutaté betegek esetében. Ezzel egyiitt természetesen valtoz-
tak a kordbban meghatirozott normal értékhatdrok is.
A krénikus szisztolés szivelégtelenség gydgyszeres kezelésé-
nek vonatkozdsiban a legfontosabb kiilonbséget az jelenti,
hogy az elsé vonalbeli (minden krénikus szisztolés szivelégte-
lenségben szenvedd beteg szdmdra kotelez8en alkalmazando)
szerek kozé a bétareceptor-blokkolék és az ACE-inhibitorok
mellé felsorakoztak a mineralokortikoid-receptor-antagonis-
tak is. Ennek hitterében az 4ll, hogy az el6z§ irinyelv megjele-
nése Ota publikdldsra keriiltek olyan 1) evidencidk
(EMPHASIS-vizsgilat), amelyek a korabbiakkal (RALES,
EPHESUS-vizsgilatok) egyiitt mir a szivelégtelenség teljes
spektrumdban bizonyitjik a mineralokartikoid-receptor-anta-
gonistik mortalitist csokkentd hatdsit (hasonléan azokhoz az
evidenciikhoz, amik az ACE-inhibitorok és a béta-receptor-
blokkol6k vonatkozidsiban rendelkezéstinkre dllnak). Ennek
megfelel6en ez a gydgyszercsoport természetesen a korabbi-
akndl lényegesen nagyobb hangsulyt kap az Gj irdnyelvben,
amellyel piarhuzamosan az angiotenzinreceptor-blokkoldk
pozicidja gyengiilt (ami jelenleg megfelel az evidencidk altal
meghatdrozott helytiknek). Az angiotenzinreceptor-blokko-
lI6kra vonatkozé tjdonsig még a losartan megjelenése (a
valsartan és a candesartan mellett) a szivelégtelenségben alkal-

g z akut és krénikus szivelégtelenség diagnosztikdjira és

mazhat6 szerek kozott. A neurohumorilis antagonistdk alkal-
mazasat illetGen egy tovabbi fontos valtozis az 1] irinyelvben a
bétareceptor-blokkolék alkalmazdsira vonatkozik. A kordbbi
irinyelv a bétareceptor-blokkol6k bevezetését csak az ACE-
inhibitorok optimalis dézisban torténd alkalmazisit kovetGen
javasolta. A CIBIS I-vizsgilat eredményét figyelembe véve az
4j irdnyelv lehet8séget ad arra, hogy a krénikus szisztolés sziv-
elégtelen betegek kezelését akir ACE-inhibitorral, akir béta-
receptor-blokkoléval kezdjiik.

Fontos viltozds az Gj irinyelvben a sinuscsomé I—csatorndjit
blokkold, ivabradin megjelenése a krénikus szisztolés szivelég-
telenség kezelési palettdjin. A hatékony frekvenciacsokkentd
szer, amely a SHIFT-vizsgilat eredménye alapjin az optimalis
gyogyszeres kezeléshez hozzdadva jelentSsen csokkenti a sziv-
elégtelenség morbiditdsit, javitja a betegek életminGségét és
bal kamrai reverz remodelliziciét eredményez, tovibbi fontos
eszkozt jelent ezentdl e betegesoport kezelésében.

Még egy 1j hatéanyag jelent meg az 4j irinyelvben, az ome-
ga-3 telitetlen zsirsavak. A 2008-ban publikilt GISSI-HF-vizs-
gilat a kiinduldsi paraméterek tekintetében homogenizilt be-
tegcsoportokban a szer kisfokd, de szignifikdns Gsszmortali-
tast csokkentd hatdsit bizonyitotta.

A gyogyszeres kezelés vonatkozdsiban nem igazin érthetd, a
digoxinnal és a direkt vazodilatitor kombindciéval kapcsolatos
ajanlisi erGsségviltozds. Egyik gyogyszerrel, illetve gydgyszer-
csoporttal kapcsolatban sem jelentek meg Gjabb evidencidk az
el6z6 irdnyelv publikalisa 6ta, amelyek az ajinlisok viltoztatd-
sat indokoltik volna, ennek ellenére, mindkét esetben a kordb-
bi [La osztilya ajanlds, I1.b osztilyt ajinlisra viltozott.

A kardidlis reszinkroniziciés pacemaker-kezelés vonatkozisi-
ban publikilt 4j evidencidk (MADIT-CRT, REVERSE,
RAFT) tették sziikségessé a kordbbi (2008-as) irdnyelv eszko-
z0s kezelésre vonatkozé fejezetének 2010-es megtjitdsit. Ez
a kordbbi indikici6 1ényeges kibdviilését eredményezte. A
kordbban csak III-IV. funkcionilis osztilyban javasolt kar-
didlis reszinkroniziciés kezelés bizonyos feltételek mellett
indikdlttd vilt NYHA II funkcionilis osztilyban, pitvar-
fibrillicié esetén és konvenciondlis pacemaker-indikaci6 fenn-
illisa mellett is. A metaanalizisek és az alcsoport-analizisek
elemzését kovetSen a jelenlegi irdnyelvben tovabbi finomiti-
sok torténtek. Ezek koziil talin a legfontosabb, hogy jelenleg
1. osztilya ajinlis a kardidlis reszinkroniziciés kezelés vonat-
kozdsiban csak LBBB QRS morfoldgia esetén fogalmazdédik
meg.

Ugyancsak az indikiciés teriilet kibdviilése figyelhetS meg az
4j irdnyelvben a mechanikus keringéstimogatis, a bal kamra
(LVAD), vagy mindkét kamra mtikodését (BiVAD) timogatd



eszk6zok implanticidja vonatkozdsiban, nemcsak a 2008-as
irdnyelvhez, hanem a 2010-es irinyelv médositishoz képest is.
Az 4j irdnyelv 1. osztilyt ajinlist fogalmaz meg az LVAD,
illetve BiVAD-kezelésre vonatkozdan a transzplanticidig tor-
ténd dthidalds (,bridge to transplantation”) indikicidjiban,
mig ILa osztilyd a javaslat végstidiuma szivelégtelenségben
transzplanticiora alkalmatlan betegek esetében hosszt tivi
kezelési lehetSségként (,destination therapy”).

A STICH-vizsgilatot kovetSen pontosabb meghatirozisra
kertilt a korondria-revaszkularizici6 indikicidja szivelégtelen-
ségben. Tovibbra is fontos azonban, hogy anginamentes bete-
gekben, illetve ha a betegnél életképes myocardium nem iga-
zolhaté nem indokolt sem a mfitéti, sem a perkutin revasz-
kularizicié.

A krénikus diasztolés szivelégtelenséget és az akut szivelégte-
lenséget illetGen az elmdlt négy évben nem sziilettek aj, attors

evidencidk, ennek megfelelén nem észlelhetd jelents valtozis
a vonatkozé ajinldsokban sem.

Kovetkeztetések

Az aktualis tuddsunkat Gsszegzd 1j, az akut és krénikus sziv-
elégtelenség diagnosztikdjira és kezelésére vonatkozé ESC-
irinyelv nagyon fontos ttmutatist jelent az elkovetkezs évek-
ben e betegesoport kezelésében a hiziorvosoknak, belgyd-
gyaszoknak, kardiolégusoknak és szivelégtelenség specialis-
taknak egyarint. Nem szabad azonban eclfeledkezni arrdl,
hogy a gydgyitis, az individuilis beteg ellitisinak felel6ssége
viltozatlanul az 6t ellité orvos kezében van. Az irinyelvek,
koztiik ez az irdnyelv is, segit a betegekkel kapesolatos helyes
dontések meghozataliban, de meghagyja az orvos szimdra az
individudlis megkozelités szabadsigit és felel@sségét.

Roviditések és akronimak

ACE: angiotenzin konvertilé enzim; AF-CHF: Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure; A-HeFT: African-American Heart Failure
Trial; AIRE: Acute Infarction Ramipril Efficacy; ARB: angiotenzinreceptor-blokkolé; ARR: abszoltt kockdzat csokkenés; ARVC: aritmogén
jobb kamrai cardiomyopathia; ATLAS: Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival; AV: atrioventrikuldris; AVP: arginin
vazopresszin; BEAUTIFUL: MorBidity-mortality EvAIUaTion of the I; inhibitor ivabradine in patients with coronary disease and left
ventricULar dysfunction; BEST: Beta-Blocker Evaluation of Survival Trial; BIPAP: két-szintd pozitiv légtti nyomds; BIVAD: biventrikuldris
keringéstimogaté eszkoz; BK: bal kamra; BNP: B-tipusti natriuretikus peptid; BP: bal pitvar; BTC (bridge to candidacy): dthidalé megoldis
a transzplanticiéra val6 alkalmassigig; BTD (bridge to decision): dthidalé megoldds a déntésig; BTR (bridge to recovery): dthidalé megoldis a
javuldsig; BTSZB: bal Tawara-szir-blokk; BTT (bridge to transplantation): dthidalé megoldis a transzplanticitig; CABG: korondria artéria
bypass graft; CARE-HF: Cardiac Resynchronization in Heart Failure Study; CCB: kalciumesatorna-blokkol6, CCS: Canadian Cardiovascular
Society; CHA2DS2-VASc: Cardiac failure (szivelégtelenség), Hipertenzid, Age (életkor) =75 (duplin), Diabétesz, Stroke (duplin),
Vaszkuliris betegség, Age (Eletkor) 65-74, és Sex category (nemi hovatartozis, néi nem); CHARM Candesartan in Heart Failure: Assessment
of Reduction in Mortality and Morbidity; CI: szivindex; CIBIS II: Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II; COMET: Carvedilol or
Metoprolol European Trial; COMPANION: Comparison of Medical Therapy, Pacing, and De-fibrillation in Heart Failure; CONSENSUS:
Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study; COPD: krénikus obstruktiv tiiddbetegség; COPERNICUS: Carvedilol
Prospective Randomized Cumulative Survival; CORONA: Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure; COX:
ciklooxigendz; CPAP: folyamatos pozitiv légiti nyomds; CRT: reszinkroniziciés terdpia; CRT-D: kardilis reszinkronizicids terdpia —
defibrillitor; CRT-P: kardidlis reszinkronizicids terdpia — pacemaker; DEFINITE: Defibrillators in Non-ischemic Cardiomyopathy Treatment
Evaluation; DIG: Digitalis Investigation Group; DT (destination therapy): végleges kezelés; ECMO: extrakorporilis membrin oxigendcio;
EDV: végdiasztolés térfogat; EF: ejekcids frakcid; eGFR: glomeruliris filtricids rita; EKG: elektrokardiogrifia; ELITE II: Second Evaluation
of Losartan in the Elderly Trial; EMPHASIS-HF: Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Failure;
EPHESUS: Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival Study; ESV: végszisztolés térfogat; GISSI-HF:
Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nellInfarto miocardico-heart failure; H-ISDN: hidralazin és izoszorbid dinitrit; HAS-
BLED: Hipertenzi6, Abnormal (kéros) vese/mdjfunkcié (mindegyik 1pont), Stroke, Bleeding (vérzéses) anamnézis vagy hajlam, Labilis INR,
Elderly (Id8s kor, >65), Drugs (gyégyszerek)/alkohol; HCM: hipertréfids kardiomiopatia; HEAAL: Heart failure Endpoint evaluation of
Angiotensin-II Antagonist Losartan; HF-ACTION: Heart Failure: A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise Training; HF-
PEF: szivelégtelenség megtartott ejekcids frakciéval; HF-REF: szivelégtelenség csokkent ejekcids frakciéval; I-PRESERVE: Irbesartan in
heart failure with preserved systolic Function; i.v.: intravenous; IABP: intra-aortikus ballonpumpa; ICD: implantdlhaté kardioverter
defibrillitor; JTSZB: jobb Tawara-szir-blokk; LAD: bal eliils§ leszillé korondria; LMWH: kis molekulastilyti heparin; LVAD: bal kamra
keringéstimogaté eszkodz; BK EF: bal kamra ejekcids frakcié; MADIT-II: Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial IT; MCS:
mechanikus keringéstimogatds; MDCT: multidetektoros computertomogrifia; MERIT-HF: Metoprolol CR/XL Randomised Intervention
Trial in Congestive Heart Failure; MRA: mineralokortikoid receptor antagonista; MR-proANP: kozép-régiés atridlis natriuretikus peptid;
MUSTIC: Multisite Stimulation in Cardiomyopathies; NIPPV: nem invaziv pozitiv nyomdst lélegeztetés; NINT: szitkséges kezelt esetek
szdma; NSAID: nem szteroid gyulladisgitlok; NT-proBNP: N-termindlis pro B-tipust natriuretikus peptid; NYHA: New York Heart
Association; OPTIMAAL: Optimal Therapy in Myocardial infarction with the Angiotensin II Antagonist Losartan; PaO,: parcidlis oxigén-
nyomds; PCI: perkutin korondria intervencié; PCWP: pulmonalis kapilliris éknyomis; PEP-CHF: Perindopril for Elderly People with
Chronic Heart failure; PET: pozitron emissziés tomogritia; PF: pitvarfibrillicié; PUFA: tobbszorosen telitetlen zsirsav; RAFT: Resynchroni-
zatiory/ Defibrillation for Ambulatory Heart Failure Trial; RALES: Randomised Aldactone Evaluation Study; RRR: relativ kockdzatcsokke-
nés; SAVE: Survival and Ventricular Enlargement; SCD-HeFT: Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial; SENIORS: Study of Effects of
Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalization in Seniors With Heart Failure; SHIFT: Systolic Heart failure treatment with the
If inhibitor ivabradine Trial; SOLVD: Studies of Left Ventricular Dysfunction; SPECT: single-foton emissziés computer tomogrifia; SpO,:
periférids oxigén szaturicié; STICH: Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure; SzE: szivelégtelenség; TAPSE: tricuspidilis annulus stk
szisztolés elmozdulisa; TDI: széveti doppler; TEE: transoesophagealis echokardiogrifia; TRACE: TRAndolapril Cardiac Evaluation; VAD:
kamrai keringéstimogatd eszkdz; Val-HeFT: Valsartan Heart Failure Trial; VALIANT: Valsartan In Acute myocardial infarction; V-HeFT:
Vasodilator Heart Failure Trial
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1. El6sz6

Az irinyelv 6sszefoglalja és értékeli egy adott téma kapcsin
aktudlisan rendelkezésre 4116 evidencidkat, azzal a céllal, hogy a
gyakorl6 orvos szimdra segitséget nytjtson a megfelels ellitds
megvilasztisiban adott beteg esetén adott koriilmények
kozott. Figyelembe veszi a hatékonysigot és az alkalmazott
diagnosztikus és terdpids eljirdsok kockdzat-haszon ardnyit.
Az irinyelv nem helyettesiti, hanem kiegésziti a tankényveket
és lefedik az ESC alap curriculuminak témdit. Az irinyelvek
és Ajinlisok azért irédtak, hogy segitsék a gyakorl orvost a
mindennapi munka sordn a déntéshozatalban. Azonban adott
beteg esetén a végsd dontést a felelds kezelorvosnak kell
meghoznia.

Az elmult években az ESC és mds szervezetek nagy szimban
adtak ki Irinyelveket. A klinikai gyakorlatra kifejtett hatisuk
miatt létrehoztik az irinyelvek kidolgozdsira vonatkozd
mindségi feltételrendszert, hogy minden felhaszndl6 szimara
vildgosan kovethetd legyen. Az ESC Irinyelvek Osszedllitdsira
és kiaddsira vonatkozo javaslatai megtalilhatok az ESC hon-
lapjin (httpy//www.escardio.org/guidelines-surveys/
escguidelines/about/Pages/rules-writing.aspx). Az ESC
Irinyelvek az ESC illisfoglalisit képviselik egy adott témdban
és rendszeresen frissitésre keriilnek. A Szakért8i Munka-
csoport ESC iltal kivilasztott tagjai képviselik azokat a szak-
embereket, akik érintve vannak adott kérképben szenvedd
beteg egészségligyi elldtisiban.

Az adott teriilet kivilasztott szakemberei villaltik, hogy adott
témdban a diagnosztika, kezelés és/vagy prevencié terén ren-
delkezésre 4ll6 publikilt evidencidkat osszefoglaljik az ESC
Gyakorlati Irinyelvek Bizottsiginak (Committee for Practice
Guidelines, CPG) elvei szerint. A diagnosztikus és terdpids elji-
rasok kritikus értékelésére keriilt sor, beleértve a kockizat-
haszon ardnyt. Amennyiben van rendelkezésre 4ll6 adat, becs-
lésre keriiltek a virhatd, tirsadalmi szinten megnyilvinulé

A tablazat. Az ajanlasok klasszifikacidja

Ajanlasi Definicié

osztalyok

Javasolt
alkalmazas

I. osztily Bizonyitott és/vagy dltalinosan
clfogadott, hogy az adott kezelés
vagy beavatkozis elényos, hasz-

nos és hatékony.

Ajanlott/javallt

I1. osztily Egymisnak ellentmondé bizo-
nyitékok és/vagy eltéré vélemé-
nyek vannak az adott kezelés
vagy beavatkozis hasznit/hati-

sossagit illetGen.

ILa osztily |A rendelkezésre 4ll6 bizonyiték/
vélemény inkdbb a hasznossig/

hatdsossig mellett sz6l.

Meg kell fon-
tolni

ILb osztily |Kevésbé meggy6z8 bizonyiték/ | Megfontolhatd
vélemény éll rendelkezésre a hasz-

nossigot/hatisossigot illetSen.

IIL. osztily | Bizonyitott vagy altalinosan
clfogadott, hogy az adott kezelés
vagy eljards nem hasznos/haté-
kony, bizonyos esetekben drtal-

mas is lehet.

Nem ajinlott

B tablazat. Evidenciaszintek

A-tipusi evidencia |Az adatok tobb randomizilt klinikai vizsgalat-

bdl vagy metaanalizisbdl szirmaznak.

B-tipust evidencia |Az adatok egy randomizilt klinikai vizsgilat-
bdl vagy nagy nem randomizilt vizsgdlatokbdl

szarmaznak.

C-tipusu evidencia | Szakértdi vélemények és/vagy kis tanulma-
nyok, retrospektiv vizsgilatok, regiszterek

adatai alapjdn késziilt dllisfoglalds.

egészségiigyi kihatisok. Ertékelték az adott kezelési opcidra
vonatkoz6 bizonyitékok szintjét, valamint az ajinlisok erdssé-
gét és ezeket el6re meghatdrozott skdla szerint soroltdk be,
ahogy az A és B tiblizat mutatja.

Az irdnyelv irisiban és a birdlatban résztvevs szakért8k nyilat-
kozatokat toltottek ki arra vonatkozéan, hogy fennill-e
potenciilis érdekkonfliktus lehetSsége. Ezek a nyilatkozatok
az ESC honlapjin elérhetSek (http://www.escardio.org/
guidelines). Az irds ideje alatt bekovetkezd barmilyen érdek-
konfliktus-viltozisrol értesiteni kell az ESC-t. A Munka-
csoport teljes finanszirozdsit az ESC biztositja, az egészség-
tiggyel kapcsolatban 4ll6 ipar bevondsa nélkil.

Az ESC CPG feliigyeli és koordindlja a Munkacsoportok,
Szakértdi csoportok vagy Konszenzus panelek munkdjit az 4j
irinyelv készitése sorin. A bizottsdg az irdnyelv engedélyezési
folyamatdért is felelSs. Az ESC irinyelvet a CPG és kiilsé
szakért8k alapos birdlatnak vetik ali. Megfelel§ véltoztatdso-
kat kovetSen a Szakérti Munkacsoport minden tagjinak
j6vihagyisa sziikséges. A végleges dokumentum European
Heart Journal-ban valé kozIését a CPG hagyja jova.

Az ESC irdnyelvek készitésének nemcsak a legfrissebb kutata-
tasi eredmények integricidja a célja, hanem oktatisi eszkoz és
az ajdnlisok gyakorlatban val6 alkalmazisinak eszkoze is. Az
irdnyelvek a széles kord alkalmazds érdekében tomoritett,
zsebre tehetd formédban, és a legfontosabb tizeneteket Gssze-
foglalé dbrik és fiizetek, valamint digitélisan alkalmazhat6
elektronikus formdban is elérhetSek. Ezek a verzik roviditet-
tek, de sziitkség esetén lehet hivatkozni az eredeti verzibra,
amely ingyenesen hozziférhet§ az ESC honlapjin. Az ESC
Osztonzi a Nemzeti Tarsasigokat, hogy timogassik, lefordit-
sik és alkalmazzik az ESC Irinyelveket. Sziikség van végre-
hajtisi programokra, mert kimutattik, hogy a betegség kime-
netele kedvez8en befolydsolhat6 a klinikai ajinlisok megbiz-
hat6 alkalmazisival.

Felmérések és regiszterek kellenek annak igazoldsira, hogy a
val6 élet napi gyakorlata az irinyelv ajanldsainak megfelelGek,
igy zarul a kor a klinikai kutatds és az irdnyelv készités kozott
a klinikai alkalmazas révén. Azonban az irinyelv nem mentesi-
ti az egészségiigyl dolgozdkat az egyéni felelSsség aldl, hogy
megfelel§ dontéseket hozzanak adott koriilmények kozott az
egyes betegekkel kapcsolatban, a beteggel, vagy ha sziikséges,
annak gydmjival vagy gondozdjival egyeztetve. Az is az egész-
ségiigyl szakember felel6ssége, hogy betartsa a gydgyszerekre
és az eszkdzokre vonatkozo hatdlyos szabilyokat és rendelete-
ket ezek alkalmazdsakor.

2. Bevezetés

Jelen dokumentum célja, hogy gyakorlati, bizonyitékokon ala-
puld dtmutatdst adjon a szivelégtelenség diagnosztikdjira és
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kezelésére. A 2008-ban késziilt Irdnyelvhez (1) képest {6 vilto-

z4sok:

(I) a mineralokortikoid (aldoszteron) receptor antagonistik
(MRA) indikicidjdnak béviilése;

(II) @ indikdci6 a sinuscsomo-inhibitor ivabradin alkalmazisi-

ra;
(III) a reszinkronizicids terdpia (CRT) indikicidjinak kiter-
Jjesztése;

(IV) ¢ informécidk a szivelégtelenségben végzett korondria-
revaszkularizicié szerepére vonatkozdan;
(V) a kamram@kodést tdmogatd eszkdzok egyre novekvd
alkalmazasinak felismerése, és

(VI) a transzkatéteres billentyd intervenciék megjelenése.

Az irdnyelv felépitésében és formdjiban is vannak viltozi-
sok. A terdpids ajinldsok a kezelés hatékonysigit az ajanlisi
osztily és az evidencia szint meghatdrozisival tdblizatos
formiban foglaljak 6ssze. A bal kamra (BK) szisztolés disz-
funkciéval jiré krénikus szivelégtelenségben az ajinldsok
elsGsorban a mortalitdsi és morbiditdsi mutatdkat tartjik
szem eltt. Az 4ltaldnosan elfogadott kezeléseket alitdmasz-
t6 legfontosabb bizonyitékok részletes dsszefoglaldjat is tar-
talmazza az irdnyelv. Gyakorlati ttmutatds 4ll rendelkezésre
a fontosabb betegség-modifikilé gydgyszerek és a diure-
tikumok alkalmazisit illetGen. Amennyiben lehetséges, mis
vonatkozé ajinldsokra, konszenzus nyilatkozatokra és allds-
foglaldsokra utalds torténik, az indokolatlanul hossza szo-
veg elkertilése érdekében. Minden tiblizat a hozzd tartozé
kisérészoveggel egyiitt tanulminyozandé és nem 6nmagi-
ban.

3. Definicio és diagndzis

3.1 A szivelégtelenség definicidja

A szivelégtelenség (SzE) dgy definiilhatd, mint a sziv struktu-
rilis és funkcionilis rendellenessége, amelynek kovetkezmé-
nyeként a sziv nem képes a metabolizilé szévetek sziikségleté-
nek megfelel§ oxigenizicié biztositisira normilis toltényo-
mis mellett (illetve csak emelkedett toltényomds ardn képes
erre) (1). Jelen irdnyelv a SzE-t klinikailag definidlja, miszerint a
SzE egy szindréma, amelyben a sziv strukturilis és funkcioni-
lis rendellenessége folytin a betegeknek tipusos tiinetei (pl.
1égszomj, bokaduzzadis és faradtsig) és fizikalis jelei (pl. emel-
kedett juguldris vénds nyomds, pulmonalis szortyzorejek és
kihelyezett szivestieslokés) vannak. A SzE diagnézisa nehéz
lehet (ldsd 3.6 fejezet). A SzE sok tiinete nem specifikus, ezért
diagnosztikai értékiik korlitozott (2-6).

A SzE sok fizikilis jele a natrium- és vizretenciora vezethetd
vissza és gyorsan rendezédik diuretikum adisira, azaz lehet,
hogy nincs is jelen, ha a beteg ilyen terdpidban részestil. Ezért a
hittérben meghtzédoé kardiilis ok kimutatisa kozponti jelen-
t8ségli a SzE diagnosztikdjaban (ldsd 3.6 fejezet). Ez legtobb-
szor valamilyen szivizombetegség, amely szisztolés BK-disz-
funkciét eredményez. Azonban a BK diasztolés funkcidjanak
zavara vagy a billentydk, pericardium, endocardium, szivrit-
mus és ingeriiletvezetés rendellenességei is okozhatnak SzE-t
(egyszerre tobb is jelen lehet) (Idsd 3.5 fejezet). A hdttérben 416
szivprobléma azonositisa kezelés szempontjibdl is fontos,
mivel a patoldgia pontos ismerete meghatirozza a specifiku-
san alkalmazand6 terdpiit (azaz billentytibetegségben billen-
tytimdtét, BK szisztolés diszfunkcidban speciilis gydgyszeres
kezelés stb.).

3.2 A bal kamrai ejekcios frakcioval kapcsolatos
terminologia

A SzE lefrdsira hasznilt £ terminolégia torténelmi, a bal
kamrai ejekciés frakcié6 (BK EF) mérésén alapul. Matema-
tikailag, az EF a lokéstérfogat (a végdiasztolés térfogat és a
végszisztolés térfogat killonbsége) és a végdiasztolés térfogat
hinyadosa. Csokkent BK kontraktilitds és BK kitirtilés (azaz
szisztolés diszfunkcié) mellett a 16késtérfogat megtartisit a
megnovekedett végdiasztolés térfogat biztositja (mert a BK
dilatdl), azaz a sziv egy nagyobb térfogat kisebb részét pum-
palja ki. Minél sulyosabb a szisztolés diszfunkcié, annal alacso-
nyabb az EF és dltaliban anndl nagyobbak a végdiasztolés és
végszisztolés térfogatok.

SzE-ben az EF nemcsak prognosztikai jelentGsége miatt fon-
tos (minél alacsonyabb az EF, annil rosszabb a talélés), hanem
a legtobb klinikai tanulminy a beteg bevilasztisinil is ezt
veszi figyelembe (dltaliban radionuklid ventrikulogrifiival
vagy echokardiogrifiival mérve). A legfontosabb, csokkent
EFa SzE-ben (HF-REF) vagy ,szisztolés SzE”-ben szenvedd
betegeken végezett tanulmianyokba olyan betegek kertiltek
bevilasztisra, akiknél az EF <35% és mindmadig csak ezeken a
betegeken bizonyitott a terdpids hatékonysag.

Mis tjabb SzE-tanulmdnyokban az EF >40-45% volt és kiza-
rasra kertilt mis SzE-t okoz6 szivbetegség (Ggymint billentyti-
vagy pericardium-betegség). Néhiny betegnél nem volt telje-
sen normdlis az EF (4ltalinosan elfogadott =50%), de nem volt
jelentSs szisztolés funkciesdkkenés sem. Ezen betegesoport
lefrdsdra sziiletett meg a SzE ,megtartott” EF-el (HF-PEF)
elnevezés. Ezért a 35-50%-0s EF-fel rendelkez8 betegek egy
sziirke z6nit képviselnek és valészindleg enyhe szisztolés disz-
funkcidjuk van. A HF-PEF diagnézisa nehezebb, mint a HF-
REF-¢, mert kizdrdson alapul, azaz a betegség tiineteinek nem
kardiilis lehetséges okait ki kell zirni (Ggymint anémia, kréni-
kus tiidSbetegség) (1. tdbldzat) (87, 8). Rendszerint ezeknek a
betegeknek a szive nem dilatilt és sokuknil a BK-falvastagsig
és bal pitvar (BP) méret megndvekedett. A legtobbnek diaszto-
1és diszfunkcidja van (lisd 4.12. fejezet), ami ezeknél a bete-
geknél dltalinosan elfogadott a SzE lehetséges okaként (innen
szdrmazik a ,diasztolés SzE” elnevezés) (7, 8).

1. tablazat. A szivelégtelenség diagnézisa

A HF-REF diagnézisinak hirom feltétele
1. A SzE tipusos tiinetei
2. A SzE tipusos fizikilis jelei
3. Csokkent BK EF

A HF-PEF diagnézisinak négy feltétele

1. A SzE tipusos tiinetei
2. A SzE tipusos fizikilis jelei a

3. Normilis vagy csak kis mértékben csokkent BK EF nem
dilatilt BK mellett

4. Relevins strukturilis eltérés (BK-hipertréfia/BP-megnagyob-
bodis) és/vagy diasztolés diszfunkci6 (Id. 4.1.2. fejezet)

BK: bal kamra; BP: bal pitvar; EF: ejekcids frakcié; HF-PEF: heart
failure with preserved ejection fraction (szivelégtelenség megtartott
ejekeibs frakciéval); HE-REF: heart failure with reduced ejection
fraction (szivelégtelenség csokkent cjekcids frakciéval); SzE: szivelégte-
lenség; *A fizikilis jelek a szivelégtelenség korai stidiumban (f6leg meg-
tartott EF esetén) és diuretikus terdpia alkalmazisa mellett (Id. 3.6. feje-
zet) hidnyozhatnak.
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Fontos megjegyezni, hogy az EF-értékek és norméltartoma-
nyok fiiggnek az alkalmazott mérési technikitdl, elemzési
modszertSl és a vizsgilétdl. Elképzelhetd, hogy a szisztolés
funkcié mds, sokkal érzékenyebb mérési médszerei megtar-
tott vagy akdr normal EF-fel rendelkezd betegnél is kimutat-
nak mdr rendellenességet (Iisd 4.1.1. fejezet), ezért inkabb pre-
ferdlt a megtartott vagy csokkent EF a megtartott vagy csok-
kent ,szisztolés funkcié” helyett (9, 10).

3.3 A szivelégtelenség iddbeli lefolydsdval
kapcsolatos terminoliogia

A SzE kiilonboz$ tipusinak lefrisira hasznilatos kifejezések
zavart kelthetnek. Ahogy az fentebb mir szerepelt, ebben az
Irdnyelvben a SzE kifejezés egy tiinetekkel jard klinikai szind-
réméra utal, amely a New York Heart Association (NYHA)
funkcionilis osztilyozds alapjin keriil felosztisra (lisd
3.4 fejezet és 2. tdbldzat), jollehet a beteg kezeléssel tiinetmen-
tessé tehetS. Ebben az Irdnyelvben abban az esetben, ha a
betegnek soha nem voltak SzE-re jellemz$ tipusos tiinetei és
fizikalis jelei, aszimptomatikus BK-diszfunkciérdl beszéliink
(fuggetlentil attdl, hogy a sziv milyen rendellenessége dll a hit-
térben). Azon betegek esetében, akiknél a SzE mir egy bizo-
nyos id6 6ta fennill, gyakran ,krénikus SzE”-r8l beszéliink.
Az a kezelt tiinetes beteg, akinek az dllapota legalibb egy
hénap 6ta alapjiban véve viltozatlan, ,stabil”-nak mondhaté.
Amikor egy krénikusan stabil SzE romlik, a beteg ,,dekom-
penzalt”-nak nevezhet§; ez torténhet hirtelen, azaz ,akut”
modon, amely rendszerint hospitaliziciét von maga utdn, ami
fontos prognosztikus jelentGségl eseménynek tekinthetd. Egy
tjonnan felismert (,de novo”) SzE jelentkezhet akut formd-
ban, pl. akut szivinfarktus koévetkezményeként, vagy szub-
akut formaban (fokozatosan), pl. olyan betegnél, akinél gyak-
ran ismeretlen ideje dll fenn aszimptomatikus kardidlis disz-
funkcid, s ez a ,,de novo” SzE vagy perzisztil vagy megsziinik
(azaz a beteg ,kompenzal6dik’). Bar ez utébbi betegesoport-
ban a tiinetek és a fizikilis jelek megsztinnek, a kardidlis disz-
funkcié megmaradhat, ezért Sk ki vannak téve az djabb
wdekompenzici6” veszélyének. Néha azonban a SzE hitteré-
ben 4ll6 ok teljesen elimindlédik (pl. akut virus perimyo-
carditis). A modern betegség-médosité kezelések alkalmazisa
Ota (beleértve az angiotenzin konvertilé enzim (ACE) gatls-

2. tablazat. A New York Heart Association funkciona-
lis osztalyozasa a tiinetek siilyossaga és a fizikai akti-
vitas alapjan

A fizikai aktivitds nem korlitozott. A szokdsos fizikai
aktivitds nem okoz nehézlégzést, faradtsigot vagy
palpiticiot.

I. osztily

II. osztdly | A fizikai aktivitds enyhén korlitozott. A beteg nyuga-
lomban panaszmentes, azonban a szokdsos fizikai
aktivitds nchézlégzést, faradtsigot vagy palpiticiét
okoz.

IIL. osztdly | A fizikai aktivitds kif ¢jezetten korlitozott. A beteg
nyugalomban panaszmentes, azonban mdr a szokd-
sosndl kisebb fizikai aktivitds is nchézlégzést, faradt-

sdgot vagy palpiticiét okoz.

IV. osztdly | Barmilyen fizikai aktivitds panaszok jelentkezéséhez
vezet. Nyugalomban is jelentkezhetnek tiinetek.
A legkisebb fizikai aktivitds is a panaszok fokozédi-

sihoz vezet.

kat, béta-blokkoldkat és a mineralokortikoid receptor anta-
gonistikat [MRA]) mds betegek, f6leg az ,,idiopatids” dilatativ
cardiomyopathidsok, is mutathatjak a BK szisztolés funkciéji-
nak jelent@s javuldsit, vagy akdr teljes normalizdlodasit. A
spangdsos SzE” még mindig hasznilatban levé kifejezés f6leg
az USA-ban, é az akut vagy krénikus SzE pangist mutaté
formiit jeloli (azaz ndtrium és vizretenciéra utal). A pangis
diuretikus kezeléssel rendezhet8, mig a SzE mis tiinetei (pl.
faradtsig) nem. Sok vagy akdr az Osszes fenti elnevezés is
megfelel6en hasznilhat6é ugyananndl a betegnél csak a beteg-
ség stddiumitdl fiiggden kiilonbodz8 idépontokban.

3.4 A szivelégtelenség tiineteinek siilyossdagdval
kapcsolatos terminologia

A betegbevilasztds majdnem az 6sszes randomizilt SzE tanul-
minyban a NYHA funkcionilis osztilyozis (2. tdbldzat) alap-
jan tortént, igy arra is ez alapjin vontak le kovetkeztetést,
hogy egy adott terdpidb6l mely betegcsoport profitil. A
NYHA I osztilyba tartozé betegeknek nincsenek szivbeteg-
ségnek tulajdonithaté tiinetei; a NYHA II. funkcionilis osz-
talyba tartozé betegeknek enyhe, a III. osztilyba tartozéknak
mérsékelt, a IV. funkcionilis osztilytaknak sulyos tiineteik
vannak.

Fontos megjegyezni azonban, hogy a tiinetek stlyossiga gyen-
gén korrelil a kamrafunkciéval és bir nyilvinval6 az Gsszeftig-
gés a tiinetck silyossiga és a talélés kozott, az enyhe tiinete-
ket mutaté betegek mégis viszonylag magas abszolat kockd-
zatnak vannak kitéve a hospitalizicié és a haldlozds szempont-
jabdl (11-13). A ttinetek gyorsan viltozhatnak, pl. a stabil
enyhe ttineteket mutaté beteg hirtelen nyugalomban is fullad-
hat bizonyos ritmuszavar jelentkezésckor, ugyanakkor egy
tiid6odéma miatt hirtelen rosszul levé NYHA IV stidiumt
beteg gyorsan javulhat diuretikum adisit kovetden. A tiinetek
romldsa jelzi a hospitalizicié és a haldl megnovekedett kockd-
zatit és azonnali orvosi odafigyelést és kezelést indikdl.
Nyilvinvaldan, a SzE kezelésének egyik £6 célja a tiinetek javi-
tisa (lchet8ség szerint, amig a beteg tlinetmentessé nem
vilik), a mésik fontos cél a morbiditds (beleértve a hospitali-
z4ci6t) és a mortalitds csokkentése.

A Killip osztilyozds szivinfarktus utdni akut helyzetekben a
betegillapot stlyossiginak jellemzésére haszndlhaté (14).

3.5 A szivelégtelenség epidemioligidja, etio-
logidja, patofiziologidja és természetes lefolydsa
A fejlett orszigokban a felnétt lakossig kb. 1-2%-a szenved
SzE-ben, a prevalencia a 70 év feletti korcsoportban 10% f61é
emelkedik (15). A SzE-nek szimos oka lehet, melyek a vilig
kiilonb6z8 részein eltérd mintizatot mutatnak (3. Webtdb-
lazat). A szivelégtelen betegek legaldbb felének csokkent az
EF+a (azaz HF-REF). A SzE tipusai koziil patofizioldgia és
kezelés tekintetében legjobban a HF-REF ismert és jelen irdny-
elv is dont@en erre fokuszil. A szisztolés SzE eseteinek kb. 2/3-
dért a koszortér-betegség tehetd felelGssé, bir emellett sok
esetben a hiperténia és a diabétesz is szerepet jétszik a betegség
kialakuldsiban. A szisztolés SzE-nek szimos egyéb oka lehet
(3. Webtdbldzat), mint pl. a kordbban elszenvedett virusfertd-
z6s (felismert vagy fel nem ismert), alkoholabtizus, kemoteri-
pia (pl. doxorubicin vagy trastuzumab), ,idiopatids” dilatativ
cardiomyopathia (bir az ctiolgidt ismeretlennek gondoljuk,
néhdny esetben genetikai okai lehetnek) (16).
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Ugy tiinik, hogy a HE-PEF epidemioldgia és etiolégia szem-
pontjibdl kiilonbozik a HF-REF-t6l (17, 18). A HF-PEF-bete-
gek idGsebbek, gyakoribb a néi nem és az obesitas. Ugyan-
akkor kisebb a korondriabetegség el6forduldsa és gyakoribb a
hiperténia és a pitvarfibrillicié (PF). A HF-PEF prognézisa
jobb, mint a HE-REF-¢ (Id. késdbb) (19).

A BK szisztolés diszfunkciéval rendelkezd betegekben a sziv-
izmot ért kidrosodis (pl. szivinfarktus) utin a talélé miocitdk
és az extracelluldris matrix maladaptiv viltozdsokon megy it,
ami a kamra patolégiis ,remodellizicié”-jihoz vezet, dilatici-
6val és csokkent kontraktilitissal, ennek egyik mutatdja a
csokkent EF (11, 20). A kezeletlen szisztolés diszfunkci6 jel-
lemzgje, hogy ezek a viltozdsok idGvel fokozatosan romla-
nak, a BK mérete egyre né és az EF csokken, annak ellenére,
hogy a betegek kezdetben tiinetmentesek lehetnek. Vélhe-
téen két mechanizmus tehetd felelGssé a romldsért. Az egyik,
hogy valamilyen ok tovibbi szivizomsejt-pusztulist okoz (pl.
rekurrens szivinfarktus). A mésik mechanizmus a csokkend
szisztolés funkcid 4ltal indukalt szisztémis vilaszt, elsGsorban
a neurohormonilis aktivicié. SzE-ben két kulcsfontossigt
neurohormonilis rendszer aktivilédik, a renin-angioten-
zin—aldoszteron-rendszer és a szimpatikus idegrendszer. Ezek
a szisztémds vilaszreakcidk, azon tal, hogy tovibbi szivizom-
kdrosodast okoznak, a vérerekre, a vesékre, az izomokra, a
csontveldre, a tiidd6kre és a méjra is kdros hatdssal vannak és
egy patofiziolégiai ,circulus vitiosus”-t hoznak létre. Ezek
felelgsek a SzE szdmos klinikai jellemzgjéért, pl. a myo-
cardium elektromos instabilitisiért. Ennek a két £6 folyamat-
nak a befolyisoldsa az alapja a SzE hatékony kezelésének (11,
20).

Klinikailag, a fent emlitett viltozasok Osszefiiggnek a tiinetek
kialakuldsdval és romldsival, rosszabb életmingséget, hanyatlé
funkcionilis teljesitGképességet, gyakran ismétldds és betegel-
latds szempontjabdl koltséges hospitaliziciét igénylé dekom-
penzicids epizédokat és rendszerint pumpafunkcié-elégtelen-
ség vagy kamrai ritmuszavar révén korai haldlt okozva. Ilyen
esetben a sziv tartaléka fiigg a pitvar kontrakcidjitdl, és attdl
hogy van-e szinkronizilt BK-kontrakci6, illetve normal inter-
akci6 a jobb és bal kamra kozott. Barmely esemény, ami eze-
ket befolydsolja (pl. PF kialakuldsa vagy vezetési zavarok, ugy-
mint bal Tawara-szdr-blokk [BTSZB]) vagy egy tovibbi
hemodinamikai terhelést okozé kortilmény megjelenése (pl.
anémia), akut dekompenzicidhoz vezethet.

1990 el6tt, a modern kezelés korszakat megel6z8en, a diagné-
zistdl szdmitott 5 éves haldlozds 60-70% volt, gyakran kertilt
sor hospitaliziciéra a tiinetek romldsa miatt, szimos orszig-
ban létrehozva egyfajta epidémidt a SzE miatti hospitalizicié
vonatkozdsiban (21-23). A hatékony kezelés mindkét végpon-
tot javitotta, az utébbi években 30-50% volt a hospitalizicid
relativ csdkkenése és kisebb, de szignifikins mértékd a morta-
litds-csokkenés (21-23).

3.6 A szivelégtelenség diagnozisa

3.6.1 TUNETEK ES FIZIKALIS JELEK

A SzE diagnézisa nem konnyd, f8leg a korai stidiumban. Bir
a tlinetek orvoshoz viszik a beteget, a SzE szdmos tiinete (4.
tabldzat) nem specifikus és igy azok nem segitik a SzE eldiffe-
rencidlisit egyéb problémdiktdl. A specifikusabb tiinetek (pl.
ortopnoe és paroxizmiélis nocturnalis dyspnoe) pedig kevésbé
iltalinosak kiilondsen az enyhébb tiineteket mutaté betegek-
nél, igy nem elég érzékenyek (2-6).

4. tablazat. Jellegzetes tiinetek és fizikalis jelek sziv-

elégtelenségben

Tiinetek Jelek

Jellegzetes Specifikus

Légszomi Emelke,dett jugularis vénis
nyomas

Ortopnoe Hepatojugularis reflux

Paroxizmalis nokturnilis

Harmadik szivhang

diszpnoé (galoppritmus)

Csokkent fizikai terhelhet8ség La}tera} fel"e }}elyezett
szivestcslokés

Kimeriiltség, faradtsig Szivzorej

Bokaddéma

Kevésbé jellegzetes Kevésbé specifikus

Ejszakai kohsaés Perif érids 6déma (boka, sacrum,
scrotum)

Zihilis Pulmonalis krepiticié

Teststlynovekedés (>2 kg/hét)

Gyengiilt 1égzési hang és
tompulat a tiddbazisokon

(pleurilis folyadék)
Fogyis (clérehaladott SzE-ben) | Tachycardia
Puffadis-érzés Szabilytalan pulzus

Etvigytalansig

Tachypnoe (>16/perc)

Zavartsig (f6leg idéseknél) Hepatomegalia
Depresszié Ascites

Palpiticié Szovetvesztés (kahexia)
Syncope

A SzE szidmos fizikilis jele a nitrium- és vizretencidra vezet-
hetd vissza, igy szintén nem specifikus. A periférids 6déma-
nak mds okai is lehetnek, ezért aztin kiiléndsen nem specifi-
kus. A nitrium- és vizretencid jelei (pl. periférids 6déma)
gyorsan megsztinnek diuretikus terdpidra (azaz hidnyozhat-
nak is olyan betegeknél, akik ilyen kezelésben részesiilnek,
még nchezebbé téve a beteg dllapotinak felmérését). Sokkal
specifikusabb fizikilis jeleket, mint az emelkedett vena
jugularis nyomdst és a kihelyezett szivesacslokést, nehezebb
felismerni, igy kevésbé reprodukilhaté (pl. nagy az
interobszerver variabilitis ugyanazon beteg vizsgilata esetén)
2-6).

Kiilonosen nehéz lehet felismerni és értékelni a tiineteket és
tiziklis jeleket obes egyéneknél, idSseknél és kronikus tids-
betegség fennillisakor (24-26).

A beteg kortorténete is fontos. A SzE szokatlan olyan beteg-
nél, akinek nincs megfelels kérel6zménye (pl. hidnyzik a sziv-
kdrosodis lchetséges oka). Ugyanakkor bizonyos események,
pl. egy megel6z8 miokardidlis infarktus, jelentSsen néveli a
SzE val6szintségét megfelelS tiinetek és fizikilis jelek esetén
(2-5). Mindezek felhivjik a figyelmet arra, hogy a SzE biztos
diagnézisa érdekében sziikség van a sziv strukturilis és funk-
cionilis rendellenességének objektiv bizonyitdsira, amelyck a
tiinetekért és a fizikdlis jelekért felesGssé tehetSk (lasd
késébb).

Ha egyszer a SzE diagnézisa feldllitisra kertilt, fontos az ok
felderitése, fSleg a korrigilhaté okok esetén (3. Webtdbldzat).
A tiinetek és fizikdlis jelek fontosak annak kovetésére, hogy
milyen a beteg kezelésre adott vilasza és stabilitdsa az 1d6
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muldsdval. Kezelés ellenére is perzisztil6 tiinetek rendszerint a
kezelés kiegészitését teszik szitkségessé, ugyanakkor a tiine-
tek sdlyosboddsa olyan veszélyes illapotot jelent (siirgds
hospitalizicié és haldl rizikdjinak téve ki a beteget) amely
azonnali orvosi kezelést igényel.

3.6.2 ALTALANOS DIAGNOSZTIKAI TESZTEK
SZIVELEGTELENSEG GYANUJA ESETEN

Tekintettel arra, hogy a diagnosztikus vizsgilatok evidencia
szintjének meghatirozisa komoly nehézséget jelent, minden
diagnosztikus javaslat evidenciaszintje 6nkényesen ,,C szint”
evidenciaként keriil megadasra.

3.6.3 ALAPVIZSGALATOK: ECHOKARDIOGRAFIA,
ELEKTROKARDIOGRAFIA ES LABORATORIUMI
TESZTEK

Az echokardiogrifia és az elektrokardiogrifia (EKG) a leg-
hasznosabb vizsgilat SzE gyantja esetén. Az echokardiogrifia
rogton informiaciéval szolgil a sziviiregek méretérdl, a kamra
szisztolés és diasztolés funkcidjardl, a falvastagsigrol és a bil-
lentyd funkciérdl (7-10, 27-34). Ez az informdici6 alapvetd a
megfelel§ kezelés meghatirozdsihoz (pl. ACE-gitld és béta-
blokkolé szisztolés diszfunkciéban, vagy mttét aorta-
stenosisban). Az echokardiogrifia késébb kertil részletes tir-
gyaldsra (lisd 4. fejezet). Az EKG informadl a szivritmusrdl és

Az ambulans diagnosztika soran alkalmazott vizsgalatokra vonatkozé ajanlas® szivelégtelenség gyaniija esetén

Ajanlas

‘ Osztaly* ‘ Szint®

Minden beteg esetén alkalmazhaté vizsgdlatok

ben, valamint a prognézis megitélésében.

Transthoracalis echokardiogrifia javasolt a sziv strukturilis és funkcionilis vizsgilatira, beleértve a diasztolés funkci-
6t (4.12 fejezet), a BK EF mérésére a SzE diagnézisinak felillitisihoz, segit a kezelés megtervezésében és kovetésé- L C

12-clvezetéses EKG javasolt a szivritmus, szivirekvencia, QRS-morfolégia és QRS-idStartam meghatirozasira és
egyéb relevins koros eltérések felismerésére (5. tabldzat). Az iltala nyert informdacié segit a kezelés megtervezésében I C
és prognosztikai jelentSsége is van. Teljesen normdl EKG esetén a szisztolés SzE valdszintsége kicsi.

értékelése javasolt annak meghatirozisira, hogy:
(a vizsgilatnak a kezelés monitorozisiban is szerepe van),

gek (pl. vashidny),

(IIT) milyen a progndzis.

A vér kémiai vizsgilata (beleértve a nitrium, kilium, kalcium, urea/karbamid nitrogén, kreatinin/szamitott
glomerularis filtriciés rita, mdjenzimek és bilirubin, ferritin/teljes vaskotd kapacitis-mérést) és a pajzsmirigyf unkcié

(I) a betegnél alkalmazhaté-¢ diuretikum, renin—angiotenzin—aldoszteron-antagonista és antikoagulins kezelés

(II) vannak-e a SzE-nek reverzibilis/kezelhetd okai (pl. hypokalcaemia, pajzsmirigy-diszfunkcié) vagy kisérébetegsé-

Teljes vérkép javasolt:

(II) progndzis meghatirozdsira.

(I) az anémia felismerésére, amely a SzE tiineteinek és fizikilis jeleinek alternativ oka lehet és ronthatja a SzE-t, L C

sége nagyon kicsi),
(I) a progndzis meghatirozasira.

Natriuretikus peptidek mérését (BNP, NT-proBNP, vagy MR-proANP) meg kell fontolni:
(T) a diszpnoé alternativ okainak kizdrdsira (ha a szintjiik a kizdrasi kiiszobérték alatt van 1. dbra — a SzE valészind-

IL.a C

Mellkasrontgen végzését meg kell fontolni bizonyos tiidd&betegségek felismerésére/kizirisara, pl. daganat
(az asztmdt/COPD-t nem zérja ki). Igazolhatja a tiidépangdst/6démat. Hasznosabb akut SzE gyantja esetén.

ILa C

Bizonyos betegek esetén alkalmazhats vizsgdlatok

Sziv MR javasolt a sziv strukturdjanak és funkcidjinak értékelésére, a BK EF meghatdrozisira a sziv izomzatdnak
jellemzésére, kiilonosen nem megfelel echokardiografiis metszetek esetén, vagy amikor az echokardiogrifids lelet I C
nem meggySzG vagy hidnyos (figyelembe véve a sziv MR veszélyeit/kontraindikicioit).

revaszkularizicidra.

Koronarogrifia javasolt olyan anginis betegek korondria anatémidjinak vizsgilatara, akik alkalmasak koronaria-

Myocardium perfuzids/iszkémia vizsgilat (echokardiogrifia, sziv MR, SPECT, vagy PET) végzését meg kell fontolni
koszortér-betegség gyanija esetén annak meghatirozasira, hogy van-e reverzibilis iszkémia vagy viabilis IL.a C
myocardium, amennyiben koroniria-revaszkulariziciéra alkalmas a beteg.

Bal- és jobbszivtél-katéterezés javasolt a szivtranszplanticié vagy mechanikus keringéstimogatis elbirildsa esetén a

kozé javaslatot, (IV) a progndzis meghatirozisira.

jobb és bal szivfél funkcidjinak és a pulmonalis rezisztencidnak a meghatirozisihoz. L ©
Terheléses vizsgilat végzését meg kell fontolni: (I) a reverzibilis miokardidlis iszkémia felderitésére, (IT) a
szivtranszplantici6 vagy mechanikus keringéstimogatis elbirilisinak részeként, (III) a segiteni a testedzésre vonat- IL.a C

BK EF: bal kamra ejekcids frakcié; BNP: B-tipust natriuretikus peptid; COPD: krénikus obstruktiv tiid6betegség; EKG: elektrokardiogram; MR:
migneses rezonancia; MR-proANP: Mid-regionalis pro A-tipusti natriuretikus peptid; NT-proBNP: N-terminilis pro B-tipust natriuretikus peptid;
PET: pozitron emissziés tomografia; SPECT: single photon emissziés computer tomogréfia; SzE: szivelégtelenség

*Ajanldsi osztily.
Evidenciaszint.

°A felsorolis nem teljes és a szdvegben tovibbi vizsgilatok keriilnek ismertetésre. Tovibbi vizsgilatok akut SzE gyantja esetén keriilnek alkalmazds-
ra a slirg8sségi osztilyon/kérhizban, koztiik a troponin és D-dimer mérések és a jobbszivfél-katéterezés.
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az ingeriiletvezetésrdl, azaz hogy van-e sinoatrialis vezetési
zavar, atrioventrikuliris (AV) blokk vagy kéros intravent-
rikuldris vezetés (5. tdbldzat). Ezek ismerete is fontos a kezelés
meghatirozisakor (pl. frekvenciakontroll és antikoagulilds
PF-ben, pacemaker-bradycardia esetén, vagy CRT ha a beteg-
nek BTSZB+je van) (lisd 9.2 fejezet a kezelésrdl). Az EKG
informiciéval szolgilhat a BK-hipertr6fidrdl vagy a Q-hulli-
mokrdl (az életképes miokardium vesztését mutatva), utalva a
SzE lehetséges etiolégidjira. A SzE nagyon valdszinttlen (a
valészintiség <2%) olyan betegekben, akiknél a panaszok
akutan jelentkeznek és teljesen normiélis EKG-juk van (2, 3,
35-38). Ha nem akut formaban jelentkeznak a tiinetek, akkor
a normil EKG-nak valamelyest kisebb a negativ prediktiv
értéke (a valoszintség <0-14%).

A legtobb beteg esetében a kezdeti diagnézis és a kezelési terv
feldllitisit az el6bb emlitett két vizsgilat (echokardiogrifia és
EKG,) lehetdvé teszi. A rutin biokémiai és hematoldgiai vizsga-
latok szintén fontosak, részben annak meghatirozisira, hogy
a renin—angiotenzin—aldoszteron blokad biztonsiggal elkezd-
hetS-e (vesefunkcid), azért hogy kizdrjuk az anémiit (ami uti-
nozhatja vagy ronthatja a SzE-t) és ezentdl egyéb hasznos
informdciot is adhatnak (lisd 3.6.6 fejezet).

Mis vizsgalatokra altaliban akkor van sziikség, ha az el6z8
vizsgilatokat kovetSen a diagnézis tisztdzatlan marad (pl. ha

az echokardiogrifiis metszetek szuboptimilisak, ha szokatlan
kardidlis ok, vagy nem sziv eredetii ok gyandja mertil fel) vagy
ha a beteg kardidlis problémdinak hitterében levé ok tovabbi
vizsgilata indokolt (pl. perfuziés képalkoté-vizsgilat vagy
angiogrifia koszoriér-betegség gyantja esetén, illetve endo-
miokardiilis biopszia a myocardium bizonyos infiltrativ beteg-
ségei esetén). A specidlis vizsgilatok a 4. és 5. fejezetben kertil-
nek részletes tirgyaldsra.

3.6.4 NATRIURETIKUS PEPTIDEK

Mivel a SzE tiinetei és fizikilis jelei nem eléggé specifikusak,
sok SzE gyandja miatt echokardiogrifiira kiildott betegnél
nem taldlhaté érdemi koros eltérés. Ahol az echokardio-
grifia csak korlitozottan hozziférhetd, alternativaként a
natriuretikus peptid szint is meghatirozhaté. Ez a hormon-
csaldd akkor keriil fokozott szekréciéra, amikor a sziv kdro-
sodott, vagy amikor valamely sziviireg terhelése megnd (pl.
PF-ben, tiid6embdlidban, illetve néhiny nem kardiovaszku-
laris ok esetén, beleértve a veseelégtelenséget) (39-42). A
natriuretikus peptid szintek az életkorral emelkednek, obe-
sitas esetén pedig csokkenhetnek (26). Kezeletlen beteg ese-
tén a normilis natriuretikus peptid szint gyakorlatilag kizar-
ja az érdemi szivbetegséget, sziikségtelenné téve az echo-
kardiografiit (ezeknél a betegeknél valdszindleg célraveze-

5. tablazat. A leggyakoribb EKG-eltérések szivelégtelenségben

Eltérés Ok

Klinikai megfontolasok

Sinus tachycardia

Dekompenzilt SzE, anémia, 1dz, hyperthyreosis | Klinikai vizsgalat

Laborvizsgilat

Sinus bradycardia
diltiazem
Antiaritmids szerek
Hypothyreosis

Sick sinus szindréma

Béta-blokad, digoxin, ivabradin, verapamil,

Gyogyszeres kezelés dtértékelése
Laborvizsgilat

Pitvari tachycardia/flutter/fibrillicié
betegség

Hyperthyreosis, infekcid, mitralis billentyti-

Dekompenzilt SzE, infarktus

AV-vezetés lassitdsa, antikoaguldlis, gydgyszeres
kardioverzid, elektromos kardioverzio, katéter
ablicié

Kamrai ritmuszavarok

Digitélisz ttiladagolds

Iszkémia, infarktus, cardiomyopathia,
myocarditis, hypokalaemia, hypomagnezaemia

Laborvizsgilat

Terheléses vizsgilat, perftizids/viabilitds
vizsgalatok, koronarogrifia, elektrofizioldgiai
vizsgilat, ICD

Myocardium iszkémia/infarktus Koszortér-betegség

Echokardiogrifia, troponinok,
perfuzids/viabilits vizsgalatok, koronarogrifia,
revaszkularizicié

Q-hullimok
BTSZB, preexciticié

Infarktus, hipertrétiis cardiomyopathia

Echokardiogrifia, pertuzids/viabilitis
vizsgilatok, koronarogrifia

BK-hipertréfia
is cardiomyopathia

Hiperténia, aortabillentyt-betegség, hipertréfi- | Echokardiogrifia/sziv MR

AV-blokk

Infarktus, gydgyszer toxicitds, myocarditis,
sarcoidosis, genetikai hitterd cardiomyopathidk | betegség keresése; csalidi anamnézis/genctikai
(laminopathia, dezminopathia), Lyme-kor

Gyogyszeres kezelés dtértékelése, szisztémas

vizsgilatok.
Pacemaker vagy ICD sziikséges lehet.

Low voltage QRS
amyloidosis

Obesitas, emphysema, perikardidlis folyadék,

Echokardiogrifia/sziv MR, mellkasrontgen;
amyloidosis esetén tovibbi képalkotok

(sziv MR, 99mTc-DPD-vizsgilat) és
endomiokardiilis biopszia

QRS =120 msec és BTSZB morfolégia

Elektromos és mechanikus diszszinkrénia

Echokardiogrifia, CRT- P, CRT- D

AV: atrioventrikuldris; BTSZB: bal Tawara-szir-blokk; BK: bal kamra; CRT-D: kardidlis reszinkronizicids terdpia — defibrillitor; CRT-P:
kardiilis reszinkronizicidsterdpia — pacemaker; EKG: elektrokardiogram; ICD: implantilhaté kardioverter-defibrillitor; MR: magneses rezo-
nancia; SzE: szivelégtelenség; 99mTc-DPD: technécium-99m 3,3-dif osfono-1,2-propanodikarboxilsav

Cardiologia Hungarica 2012; 42 : F9



Az akut és kronikus szivelégtelenség diagnézisa és kezelése — 2012

t6bb nem kardidlis ok keresése) (39, 42). A natriuretikus
peptid ,,SzE-t kizdrd” tesztként val6 hasznilata mdshol keriil
részletes targyalisra (39-50). A két dltalinosan hasznilt
natriuretikus peptid, a B-tipusti natriuretikus peptid (BNP)
és az N-terminilis pro B-tipusti natriuretikus peptid (NT-
proBNP) esetén tobb tanulmdny vizsgilta a ,,SzE-t kizdr6”
koncentriciét (43-50). A kizdrdsi kiiszob kiilonbozik az
akutan vagy roml6 tiinetekkel jelentkezd (pl. stirg8sségi
osztilyon), illetve a fokozatosan kialakul6 tiineteket muta-
t6 betegeknél.

Az akut vagy roml6 tiinetekkel jelentkezd betegek esetén az
optimilis cut-off érték NT-proBNP-re 300 pg/ml, BNP-re
100 pg/ml. Egy misik vizsgilatban, akut esetben a mid-

6. tablazat. Gyakori laboreltérések szivelégtelenségben

regionalis atrialis (vagy A-tipusi) natriuretikus peptid (MR-
proANP) 120 pmol/1 cut-of t értéke nem volt kevésbé megbiz-
hat6 a BNP é NT-proBNP kiiszobértékeihez képest (51).
Nem akut tiinetekkel jelentkezd betegeknél a kizdrs optima-
lis cut-of t értéke NT-proBNP-re 125 pg/ml, BNP-re 35 pg/ml.
A BNP és NT-proBNP szenzitivitisa és specificitisa nem akut
betegek esetén alacsonyabb (43-50).

3.6.5 MELLKASRONTGEN

SzE gyandja esetén a mellkasrontgennek korlitozott diag-
nosztikai értéke van. A leghasznosabb a tlinetek hitterében
4ll6 ttid§ eredetd okok azonositisiban. Ugyanakkor szivelég-
telen betegekben kimutathat pulmondlis vénds pangist vagy

Klinikai megfontolasok

Eltérés Ok
Vesekdrosodis (kreatinin >150 wmol/l/1,7 |Vesebetegség
mg/dl, eGFR <60 ml/perc/1,73 m?) Vesepangis

Dehidracié

ACE-inhibitor/ARB, MRA

NSAID-ok és egyéb nefrotoxikus

EGFR-szamitis; Megfontolandé ACE-inhibitor/
ARB vagy MRA-dézis csokkentése (vagy dozistitra-
l4s halasztisa); Kélium és karbamid-nitrogén szint
ellendrzés; Megfontoland6 a diuretikum dézis csok-
kentése dehidricidéban, azonban vesepangis esetén

hemoglobin (<13 g/dl/8,0 mmol/l férfiak-
nil, <12 g/dl/7,4 mmol/l n8knél)

gybgyszerek a fokozott diurézis segithet; Gydgyszeres kezelés
itértékelése
Anémia Krénikus SzE, hemodilticié, vasvesztés | Diagnosztika

vagy rossz vasfelhasznilis, veseelégte-
lenség, krénikus betegség, malignitds

Kezelés megfontolisa

Hyponatraemia (<135 mmol/l)

Kroénikus SzE, hemodilicio,
AVP-felszabadulis, diuretikumok
(fSleg tiazidok) és egyéb gydgyszerek

Megfontolandd a folyadékmegvonds, diuretikum
dézismédositds. Ultrafiltricié, vazopresszin
antagonista. Gydgyszeres kezelés dtértékelése

Hypernatraemia (>150 mmol/1)

Vizvesztés/inadekvit vizbevitel

Fokozott vizbevitel; diagnosztika

Hypokalaemia (<3,5 mmol/l) Diuretikumok, szekunder

hiperaldoszteronizmus

Aritmia kockdzat. Megfontolandé ACE-
inhibitor/ARB, MRA, kiliumpétlds

Hyperkalaemia (>5,5 mmol/l)

blokkolék

Veseelégtelenség, kaliumpdtlis,
renin-angiotenzin—aldoszteron-rendszer

Kiliumpétlis/kiliumspérolé diuretikum ledllitdsa
ACE-inhibitor/ARB, MRA dézisinak csokkentése vagy
ledllitdsa; Vesefunkcié és vizelet pH meghatdrozisa;
Bradycardia és veszélyes aritmidk eléfordulhatnak

Hyperglykaemia (>6,5 mmol/l/117 mg/dl)

Diabétesz, inzulinrezisztencia

Hidriltsdg megitélése, glitk6z-intolerancia

Hyperurikaemia (>500 umol/l/8,4 mg/dl)

Diuretikus kezelés, kdszvény, malignitds

Allopurinol; diuretikum dézisinak csokkentése

Magas albuminszint (>45 g/1) Dehidricié, myeloma

Rehidrilis, diagnosztika

Alacsony albuminszint (<30 g/1)

Rossz tiplilkozis, vesekdrosodis

Diagnosztika

Transzamindz emelkedése
gyogyszer-toxicitis

Mijtunkcié-zavar, mijpangis

Diagnosztika, mdjpangis
Gybgyszeres kezelés dtértékelése

Troponin emelkedés Miocita nekrézis

Elhaz6dé iszkémia, stlyos SzE,
myocarditis, szepszis, veseclégtelenség

Az emelkedés mintizatinak értékelése (enyhe emel-
kedés dltaldban jelen van stlyos SzE-ben)
Perfuziés/viabilits vizsgilatok, koronarogrifia,
revaszkularizicié elbirilis

Kreatin-kindz emelkedés
(beleértve a miozitiszt)

Velesziiletett és szerzett myopathiak

Genetikus cardiomyopathia széba jon (laminopathia,
dezminopathia, dystrofinopathia), izomdisztréfidk.
Statinterapia

Mijpangis/betegség;
Gydgyszer-interakcidk

Pajzsmirigyfunkcié-eltérések Hyper-/hyothyreosis Pajzsmirigy-rendellenesség kezelése.
Amiodaron Amiodaron terdpia tjraértékelése

Vizeletvizsgilat Proteinuria, glukézuria, baktériumok | Diagnosztika; Infekcid, diabétesz kizdrdsa

INR >3,5 Antikoagulins taladagolis; Antikoagulins dézisanak dtértékelése.

Mijtunkci6 értékelése.
Gydgyszeres kezelés dtértékelése

CRP >10 mg/l, neutrofil leukocytosis Infekcid, gyulladis

Diagnosztika

ACE: angiotenzin konvertdlé enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkold; AVP: arginin vazopresszin; BNP: B-tipusti natriuretikus peptid;
BUN: vér karbamid-nitrogén; CRP: C-reaktiv protein; eGFR nemszteroid gyulladisgitld; SzE: szivelégtelenség
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6démdt. Fontos megemliteni, hogy kardiomegilia nélkil is
jelen lehet szignifikdns BK szisztolés diszfunkcio.

3.6.6 RUTIN LABORATORIUMI VIZSGALATOK

A biokémiai (nitrium, kilium, kreatinin/becsiilt glomeruliris
filtriciés rita [eGFR]) és hematoldgiai alapvizsgilatok (hemo-
globin, hematokrit, ferritin, leukocita és trombocitaszim) mellett
hasznos a thyreoidea-stimuldlé hormon (thyreotropin) meghati-
rozisa mivel a pajzsmirigybetegség utinozhatja, illetve ronthatja
a SzE-t (6. tdbldzat). A vércukrot is érdemes meghatirozni,
hiszen a fel nem ismert diabétesz gyakori SzE-ben. A mijenzi-
mek szintén kérosak lehetnek SzE-ben (ami kiilonosen fontos
lehet akkor, ha amiodaront vagy warfarint akarunk alkalmazni).
A renin-angiotenzin-rendszer blokkolék bevezetéseckor nem
elegendd a biokémiai markerek kezelés el6tti meghatirozasa,

hanem fontos monitorozdsuk, a ddzis feltitrildsa sorin is
(7.2 fejezet). Nem szabad azonban elfeledkezniink ellenérzé-
stikrél hosszd tidvon sem, féleg egy nitrium- és vizvesztést
okozé interkurrens betegség fellépése esetén (pl. hasmenés és
hinyis) vagy egy uj, nitrium- és vizhomeosztizist, illetve vese-
funkcidt befolydsolé szer bevezetésekor (pl. nemszteroid
gyulladisgitlok [NSAIDok] vagy diuretikumok). Sok rutin
laborvizsgilat szolgil értékes prognosztikai informaciéval (lisd
6. fejezet).

3.6.7 A SZIVELEGTELENSEG DIAGNOZISANAK
ALGORITMUSA

A SzE, illetve a BK-diszfunkcié diagnézisanak algoritmusa az
1. dbrdn lithaté. A koérhizban SzE gyandjival stirgGsséggel,
akut tlinetekkel jelentkezd betegeknél korai echokardiogrifia

1. abra. Diagnosztikus folyamatabra szivelégtelenség gyanija esetén — kiilon jelolve az ,echokardiografia elsG-
ként” (sotét), illetve a ,natriuretikus peptid els6ként” (vilagos) megkozelitést

Szivelégtelenség gyaniija

/

Akut kezdet

:

EKG
Mellkasrontgen

Echokardiogrdfia

EKG normal és EKG kdros és
NT-proBNP<300 pg/ml, NT-proBNP=300 pg/ml",
vagy BNP<100 pg/ml vagy BNP=100 pg/ml®

T

Nem akut kezdet

:

EKG
Esetleg mellkasrontgen

BNP/NT-proBNP Echokardiogrdfia —
EKG kéros és EKG normdl és
NT-proBNP =125 pg/ml’, NT-proBNP<125 pg/ml,

vagy BNP =35 pg/ml*

T

vagy BNP<35 pg/ml

A szivelégtelenség

A szivelégtelenség
valdszindisége kicsic

valdsziniisége kicsi‘ N /
»  Echokardiogrdfia <

v

Igazolt SZE esetén az etioldgia’ tisztdzdsa
és adekvdt kezelés elkezdése

“Akut esetben MR-proANP is hasznalhat6 (cut-of f érték 120 pmol/l, azaz <120 pmol/l=szivelégtelenség nem valészind).

BNP: B-tipust natriuretikus peptid; EKG: elektrokardiogram; MR-proANP: mid-regionalis pro atrialis natriuretikus peptid;

NT-proBNP: N-terminilis pro B-tipust natriuretikus peptid; SzE: szivelégtelenség

*A natriuretikus peptidek kizdrdsi cut-off értékei azért kertilnek meghatirozisra, hogy minimaliziljuk a fals-negativ eseteket és csokkentsiik a
sziikségetelen echokardiogrifiik szimit.

A natriurctikus peptidek egyéb koriilmények kozott is megemelkedhetnek; akut esetekben: akut korondria szindréma, pitvari vagy kamrai aritmidk,
tiidGembolia, stilyos kronikus obstruktiv tiidSbetegség emelkedett jobbszivfél-nyomasokkal, veseelégtelenség és szepszis; nem akut esetekben: idGs
kor (>75 év), pitvari aritmidk, balkamra-hipertréfia, krénikus obstruktiv tiiddSbetegség és kronikus vesebetegség.

A kezelés csokkentheti a natriuretikus peptidek koncentricigjit, ugyanakkor a natriuretikus peptid koncentriciék nem feltétleniil emelkednek meg
jelentds mértékben a megdrzott ejekcids frakcidval bird szivelégtelen betegekben.

dd. 3.5 fejezet és 3. webtdblizat
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javasolt (azonnali echokardiogrifia sokkos vagy sulyos, he-
modinamikailag instabil betegeknél). Amennyiben a natriu-
retikus peptid meghatdrozisra keriil, a magas kizirisi cut-off
értéket kell vilasztani (39-50). A nem siirgGsséggel, az alapel-
latdsban vagy a koérhizi jirébeteg-szakrendeléseken SzE-re jel-
lemz§ lassan kialakul6 tiinetekkel (és fizikalis jelekkel) jelent-
kez8 betegek esetén az EKG és a natriuretikus peptid megha-
tdrozds arra szolgilhat, hogy azonositsuk azokat a betegeket,
akiknél sziikséges echokardiogrifiit végezni (echokardiogrifia
abban az esetben indokolt, ha a natriuretikus peptid szint a
kizdrisi kiiszob feletti, illetve ha az EKG koros). Ezekben a
betegekben az alacsonyabb kizirisi natriuretikus peptid cut-
off érték haszniland6 a ,fals-negativ” diagnézis elkertilésé-
re (39-50). Amennyiben a SzE valészintisége a vizsgalatokat
megel6z6en (pretest likelyhood) is magas (pl. miokardiilis
infarktus az anamnézisben) a beteget kozvetleniil echokar-
diogrifiara kell kiildeni.

4. A képalkoté mddszerek szerepe
szivelégtelenség gyaniija esetén, illetve
igazolt szivelégtelenségben

A képalkoté mddszerek kozponti szerepet jitszanak a SzE
diagndzisiban és a terdpia vezetésében. Az elérhetd szimos
képalkoté mddszer koziil az echokardiogrifia a vilasztandd
SzE gyantija esetén a pontossig, a hozziférhet8ség (beleértve a
hordozhatésigot), a biztonsigossig és a koltségek mi-
att (27-34). Kiegészithetd mds vizsgilémdbdszerekkel attdl
fiigg8en, hogy milyen specifikus klinikai kérdésre szeretnénk
vélaszt kapni, figyelembe véve a vizsgilatok kontraindikiciéit
és veszélyeit (7. tabldzat) (9, 10, 52-60). Minden képalkotd vizs-
gilatot, az adott mddszert illetSen kompetens és gyakorlott
személyzetnek kell végeznie (32).

4.1 Echokardiogrifia

Az echokardiogrifia kifejezés minden szivvel kapcsolatos ult-
rahang alapt képalkoté technikdra vonatkozik, beleértve a 2-
dimenziés/3-dimenziés echokardiografiit, pulzatilis- és folya-
matos-hullimd Dopplert, szines Dopplert és szoveti Dopplert
(TDI) (8, 27-34, 61-64). Az echokardiogrifia informdci6t
nydjt a sziv anatémidjardl (pl. térfogatok, geometria, tomeg)
és funkcigjardl (pl. BK-funkcié és falmozgis, billentytifunk-
ci6, jobbkamra-funkcié, artéria pulmonalis nyomds, peri-

kardium).

4.1.1A BAL KAMRA SZISZTOLES
DISZFUNKCIOJANAK MEGHATAROZASA

A BK EF nem a kontraktilitis mutatdja, mivel befolyisoljak a
térfogatok, a preload, az afterload, a szivfrekvencia és a billen-
tytifunkcid, és nem azonos a stroke-volumennel sem, hiszen
HEF-REF esetén a stroke-volumen megtartott lehet a BK-dila-
tacié miatt, mig HF-PEF-ben és koncentrikus BK-hipertréfid-
ban csokkenhet. Az EF megtartott Iehet (és a stroke volumen
csokken) szignifikins mitralis regurgiticiéban. Ezért az EF a
klinikai Gsszeftiggésekkel egyiitt értelmezendd.

Az EF mérésére az echokardiogrifids cstcsi kétiiregi metszet
javasolt (médositott Simpson-formula) (8, 27-34, 61). Azon-
ban, mivel ez a médszer az endocardium hatirinak pontos
kijelslésén alapul, szuboptimilis képminGség esetén (azaz ami-

kor az endocardium hatirinak <80%-a lithaté megfelelGen)
javasolt kontraszt-echokardiogrifia alkalmazdsa az endocar-
dium hatiranak jobb feltiintetése céljabdl (61). Linedris dimen-
zi6k alapjin (M-méd) az EF szdmitdsra hasznalatos Teichholz-
& Quinones-formulik pontatlansigot eredményezhetnek,
kiilonosen szegmentélis falmozgiszavar esetén; ugyanez
mondhaté el egy misik, a BK szisztolés funkcidjanak megha-
tdrozdsira hasznilt mdédszerrdl — a frakciondlis rovidiilésrdl is.
Igy ezck és az EF vizuilis becslése (,szemmérték”) nem java-
soltak (61). Megtelel§ mindségti 3-dimenzids echokardiogrifia
tovibb pontositja a BK-térfogatok mérését és az EF szdmiti-
sit (62). Elfogadhaté lehet a BK-i falmozgis score index is az
EF alternativijaként, de nem alkalmazzik széles korben.
Szintén a BK szisztolés funkcidjanak mutatdi: az AV-sik szisz-
tolés elmozduldsa, a szisztolés szdveti Doppler-sebesség és a
deformalédds mérésére haszndlt strain és strain rate. A defor-
malédis mérése érzékenyebb a szisztolés BK-funkcié finom
viltozdsinak detektdldsira, mint az EE. Azonban jelenleg a
reprodukdlhatésig és a standardizilis kérdése korlitozza a
deformilédis-mérés rutin klinikai alkalmazdsit. A stroke
volumen és a perctérfogat is kiszimithaté a BK kifolyé trak-
tusban mért sebesség-id6 integrl alapjan.

A SzE-ben lithat6 leggyakoribb echokardiogrifiis eltérések és
klinikai jelentGségiik a 8. tdbldzatban vannak felttintetve.

4.1.2 A BAL KAMRA DIASZTOLES DISZFUNKCIOJA-
NAK MEGHATAROZASA

A HEF-PEF patofiziolégiai alapja a BK diasztolés diszfunkcidja,
igy ennck az igazoldsa alapvetd a HF-PEF diagnosztikdjiban
(9. tdbldzat) (7, 8, 27-34, 63, 64). A SzE-ben leggyakrabban
mért Doppler echokardiogrifids diasztolés indexek a 9. tdbld-
zatban lithatSk. Megjegyzendd, hogy a BK diasztolés funkcié-
jat jellemz8 echokardiografids paraméterck normalértékeit
befolyasolhatja az életkor, a szivfrekvencia és a testméret (63,
64). Fontos tudni, hogy egyetlen echokardiogrifiis paraméter
sem clég pontos és reprodukdlhat6 ahhoz, hogy izoldltan hasz-
naljuk a BK-i diasztolés diszfunkcié diagnézisinak felallitisi-
hoz. Ezért részletes echokardiogrifids vizsgilat javasolt, meg
kell hatirozni minden relevins 2-dimenziés é Doppler ada-
tot (8, 63, 64). Terjedjen ki a vizsgilat a strukturalis (BK-hiper-
tréfia, BP-dilatici6) és funkciondlis rendellenességekre egy-
ardnt (1 tabldzat). A mitralis annulusnil mért széveti Doppler
alapjan szdrmaztatott korai diasztolés miokardiilis sebességek
(€¢”) lehet6vé teszik a myocardium relaxdcié becslését. Sziv-
elégtelen betegekben a normdl €’ (>8 cmy/s szeptilis, >10 cmy/s
lateralis, vagy >9 cm/s itlag, real-time pulzatilis TDI-vel
mérve) rendkiviil szokatlan. Az E/e” ariny korreldl a BK-i t6l-
tényomdssal (63, 64) (9. tabldzat). Igy a csokkent ¢’ (¢’ atlag <9
cny/s) vagy emelkedett E/e” ariny (>15) vagy ezek kombindcié-
ja a BK-i diasztolés diszfunkcié echokardiogrifiis bizonyitéka
lehet (9. tdbldzat). Noveli a diagndzis valszindségét ha leg-
alabb 2 kéros érték és/vagy PF van jelen.

4.2 Transoesophagealis echokardiogrdfia

Transoesophagealis echokardiogrifia (TEE) nem része a rutin
diagnosztikinak, kivéve, amikor a transztorakilis ultrahang-
ablak nem megfelel§ (pl. obesitas, krénikus tiidGbetegség,
lélegeztetett beteg esetén) és alternativ vizsgalomaédszer (pl.
sziv MR) nem elérhet$ vagy nem alkalmazhatd.

Azonban a TEE értékes informaciét adhat komplex billentyt-
betegség (kiilondsen mitralis betegség és mibillentyd esetén),
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7. tablazat. A szivelégtelenség diagnézisaban alkalmazhaté kiillonbozé képalkoté médszerek

B Szivkaté-
Echo Sziv MR teretés SPECT MDCT PET
Remodelling/diszfunkcié
BK EDV ++ +++ ++ ++ ++ ++
ESV ++ +++ ++ ++ ++ ++
EF ++ +H+ ++ ++ ++ ++
Izomtomeg ++ +++ - - ++ -
JK EDV ++ +++ + - ++ -
ESV ++ +H+ + - ++ -
EF ++ . + - ++ -
Izomtomeg ++ +++ - - +4+ -
BK diasztolés diszfunkcié +++ + +++ - - -
Diszszinkrénia ++ + - + - -
Etiolégia
Koroniriabetegség Iszkémia +++ +++ +++° +++ - +++
Hibernicié +++ +++ - +++ - +++
Hegszdvet ++ +++ - ++ - ++
Koronéria anatémia - - +++ - +++ -
Billentytibetegség Stenosis +++ + +++ - ++ -
Regurgiticié +++ ++ ++ - - -
Myocarditis + +4++ +++ - - -
Sarcoidosis + +++ ++4 - - ++
Hipertréfids HCM +++ ++ ++ - - -
cardiomyopathia Amyloidosis ++ +++ 44 - - -
Myocarditis + +++ +++4 - - -
Dilatativ Eozinofil szindrémédk + +4++ +++4 - - -
cardiomyopathia Vas: hemokromatézis + +++ - - - -
Vas: Thalassemia + +++ - - - -
ARVC ++ +++ +4++ - + -
Pericarditis H4e 44 e ~ s _
.y Amyloidosis ++ +++ +++4 - - -
Restriktiv Y - —
cardiomyopathia E_ndorploka rdidlis + . g ) _ )
fibrozis
Anderson-Fabry + + - - - -
Nem osztalyoz-()/tt Takgtsubo— - — — et } ) )
cardiomyopathidk cardiomyopathia
Fé elonyok
sz€les korben ésszerd keretek Korldtozott
elérhetd, hor- j6 minGségtd . . kozt hozzafér- orarozo
dozhat6, nincs képek®, nincs kénnyen kénnyen hetd, kivalé hozziférés,
f PP . L - hozziférhetd hozzaférhetd < ’,_,V P j6 minGségd
sugdrterhelés, sugdrterhelés mindség Kképeki
. z 2 cpe!
viszonylag olcsé képek
Fé hdtrdnyok
korlitozott hoz-
zaf érés, kontra- sugdrterhelés
indikaciok*, p . sugarterhcics, sugarterhelés,
echo ablak £ S sugdrterhelés, - .. | aritmia esetén !
s unkcionilis ana- o sugarterhelés p korlitozott
sziikséges lizis. aritmi invaziv korlitozott PP
izis, aritmia ese- Képmindsé hozziférés
tén korlitozott P g
képmindség

A napi rutin sordn a vizsgilémddszer megvilasztisakor figyelembe kell venni az elérhet8séget, a helyi gyakorlatot, az elénydket/hitranyokat, és hogy
melyik teszt tud legjobban vilaszt adni a feltett kérdésekre.

ARVC: aritmogén jobb kamra cardiomyopathia; BK: bal kamra; EDV: végdiasztolés térfogat; EF: ejekci6 frakcid;

ESV: végszisztolés térfogat; HCM: hipertréfids cardiomyopathia; JK: jobb kamra; MDCT: multidetektoros komputertomografia; PET: pozitron emisszi-
6s tomografia; SPECT: single photon emissziés komputertomografia.

*Stressz (dobutamin) teszt. "Frakcionalis dramlds rezerv vagy ,, Doppler” dramlis rezerv mérésck. ‘Beleértve az aorta annulus méréseit transzkatéteres aorta
billentyd beiiltetéshez. “Endomiokardidlis biopszia. ‘Hemodinamikai mérések (konstrikcid). TJelzi a betegség aktivitdsit kontrasztos sziv MR esetén.
¢Kalcifikdciok. "A beteg habitusitdl fiiggetleniil j6 mindségi. Kivals gyengités korrekcio.

*Specifikus clhelyezkedést idegen fémtargyak (pl. szemben) és clektronikus eszkdzok (vannak MR-kompatibilis pacemakerek); relativ kontraindikacio:
klausztrof 6bia.
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8. tablazat. Gyakoribb echokardiografias eltérések szivelégtelenségben

Mérés

Eltérés

‘ Klinikai megfontolasok

A szisztolés funkcié paraméterei

BK ejekcids frakeié Csokkent (<50%)

Globilis szisztolés BK -diszfunkcié

BK frakcionilt rovidiilés Csokkent (<25%)

Radiilis szisztolés BK-diszfunkcié

BK szegmentilis falmozgis

Hipokinezis, akinezis, diszkinezis

Miokardidlis infarktus/iszkémia
Cardiomyopathia, myocarditis

BK végdiasztolés méret

Megnévekedett (dtméré =60 mm,
>32 mm/m?, térfogat >97 ml/m?>

Volumen ttlterheléses SzE valészinti

BK végszisztolés méret

Megnévekedett (dtméré >45 mm,
>25 mm/m?, térfogat >43 ml/m?)

Volumen ttlterheléses SzE valészind

BK kifoly6 traktus sebesség-id6 integral | Csokkent (<15 cm)

Csokkent BK stroke-volumen

A diasztolés funkcié paraméterei

BK diasztolés diszfunkciés paraméterck

A mitralis bedraml4si mintazat, a szdveti
scbességek (¢”) vagy az E/e’-ardny eltérései

Mutatja a BK-diasztolés diszfunkciét és
a toltényomds mértékét

BP volumen index

Megndvekedett (térfogat >34 ml/m?>

Emelkedett BK-t6ltényomds (volt vagy van)
Mitralis billentytibetegség

BK témegindex
férfiakban >115 g/m?

Megnévekedett: ndkben >95 g/m? és

Hipertonia, aortastenosis, hipertréfias
cardiomyopathia

A billentyiifunkcié paraméterei

Billentydstruktdra és -funkcié

Valvularis stenosis vagy regurgiticié (f6ként
aortastenosis és mitralis regurgitcid)

Lehet a SzE oka, stlyosbité tényezje vagy
kovetkezménye (szekunder mitralis
regurgiticio).

A disztunkci6 sulyossiginak és
hemodinamikai kévetkezményeinek értékelése
Midtét megfontolisa

Egyéb paraméterek

JK-funkcié (pl. TAPSE)

Csokkent (TAPSE <16 mm)

JK szisztolés diszfunkcié

Tricuspidalis regurgiticié cstcssebesség

Megnovekedett (>3,4 my/s)

Emelkedett JK szisztolés nyomds

Arteria pulmonalis szisztolés nyomads

Megnovekedett (>50 Hgmm)

Pulmonalis hiperténia valészint

Vena cava inferior

Dilatilt, légzésre nem kollabil

Emelkedett JP-nyomds JK-diszfunkcid,
volumentulterhelés.
Pulmonalis hiperténia lehetséges

Pericardium
kalcifikacio

Folyadékgyiilem, hemopericardium,

Gondolni tamponddra, malignitisra,
szisztémds betegségre, akut vagy krénikus
pericarditisre, konstriktiv pericarditisre

E/e’: a mitrilis beiramlds E-hullimdnak és a szoveti Doppler ¢” hullimdnak arinya; BK: bal kamra; JK: jobb kamra; JP: jobb pitvar;
SzE: szivelégtelenség; TAPSE: tricuspidalis annulus sik szisztolés elmozdulisa

endokarditis gyandja és bizonyos kongenitilis szivbetegségek
esetén. A TEE bal pitvari fiilcse trombus keresésére is hasznil-
hat6 pitvarfibrillil6 betegnél.

4.3 STRESSZ-ECHOKARDIOGRAFIA

Fizikai vagy farmakoldgiai stressz-echokardiografiival kimu-
tathatd, hogy van-e indukdlhaté iszkémia és az milyen mérté-
kd, tovibbi hasznilhat6 a nem kontrahilé myocardium via-
bilitisinak megitélésére (lisd 13. fejezet) (34). Ez a vizsgdls-
mddszer silyos aortastenosis gyandja, csokkent EF és alacsony
transzvalvuldris ~ gradiens esetén is  hasznos lehet
(lisd 13.3.1 fejezet). A diasztolés stressz-teszt egy Gj cljdrds,
amellyel a fizikai terhelésre SzE tiineteit mutatd, norméil EF-
fel biré és nyugalomban nem egyértelmi diasztolés funkciés
paramétereket mutaté betegek koziil kisztirhetGek a HF-PEF
betegek (63).

4.4 Sziv MR

A sziv MR egy noninvaziv technika, amellyel t6bbnyire azok-
hoz az anatémiai és funkcionilis informécidkhoz juthatunk

hozzi, amelyek echokardiogrifidval is nyerhetdk, beleértve az
iszkémidt, a viabilitist és mas méréseket (52, 57, 65). Azonban
térfogat, tomeg és falmozgis mérések sorin pontossig és
reprodulilhatésig terén a sziv-MR tekintendd gold standard-
nak. Mivel a sziv MR jé képmindséget ad a legtobb betegnél,
ez a legjobb alternativ képalkoté6 mddszer amennyiben az
echokardiogrifiis vizsgilatok nem vezetnek diagnézishoz.

A sziv MR kiilonosen értékes a gyulladisos és az infiltrativ be-
tegségek kimutatdsiban és prognézisuk megitélésében (7. tdb-
ldzat) (65). A sziv MR szintén jol hasznilhaté cardiomyopathia
gyandja, aritmidk, szivbél kiindulé daganatok gyandja (vagy
szivérintettség), illetve pericardium betegségek  esetén.
Komplex kongenitilis szivbetegségben is ez a vilasztand6 vizs-
galati médszer (66).

Hasznilatit az korlitozza, hogy nem mindenhol ill rendelke-
zésre, bizonyos fém implantitumokkal rendelkezd betegek
nem vizsgilhaték (beleértve nem minden, de sok implan-
talhaté kardidlis eszkozt), és driga. Pivari aritmidk esetén a
funkcionilis vizsgilatok pontossiga is limitalt. Néhiny beteg
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9. tablazat. A bal kamra diasztolés diszfunkcidjanak echokardiografias

terek szivelégtelenségben

mérésére altalanosan hasznalt paramé-

Mérés Eltérés Klinikai megfontolasok
e Csokkent (<8 cmy/s szeptilis, Lassti BK relaxicio
<10 cny/s laterilis, vagy <9 cm/s dtlag)
E/e’” ariny* Magas (>15) Magas BK t6ltényomads

Alacsony (<8)

Normail BK t6ltényomads

Kozepes (8-15)

Sziirke zéna (tovibbi paraméterek sziikségesek)

Mitralis bedramlds E/A ardny®

,Restriktiv” (>2)

Magas BK t6ltényomads

Volumen tulterhelés

,,Koros relaxdcié” (<1)

Lassti BK relaxicio

Normail BK t6ltényomads

Normil (1-2)

Nem egyértelmd (,,pszeudonormadl” is lehet)

Mitrilis bedramlis Valsalva-mandver alatt

A ,pszeudonormdl”-rél a , kéros
relaxacié”-ra valté mintizat
(az E/A ardny csokkenése =0,5)

Magas BK t6ltényomads (Valsalva segitségével
tetten érhetd)

>30 ms

(A=A i) 1dStartam

mitr.

Magas BK t6ltényomds

A

pulm

—A, . pulmonalis véna dramlis A-hullima és a mitralis bedramlis A-hullima kozti idStartam; BK: bal kamra; E/A: korai és késGi diasztolés

mitralis bedramlds hullimok arinya; ¢’: mitralis annulus korai diasztolés sebessége; E/e’: a mitralis bedramlis E-hullimédnak és a széveti Doppler ¢” hul-

limdnak arinya

*Kiilonbsz8 konszenzus dokumentumokban eltérd cut-off érték szerepelnek (8, 63); ebben a tiblizatban feltiintetett cut-off értékekhez mind a

szeptalis mind az dtlag ¢ hasznilhato.

"Nagyon viltozé és énmagaban a diagnézishoz alkalmatlan; nagyban fiigg a terhelési viszonyoktdl; korra-korrigalt normalértékek vannak (63).

nem tolerdlja a vizsgilatot klausztrofébia miatt. A linedris
gadolinium kelitok kontraindikiltak GFR <30 ml/perc/m?
esetén, mert ritkdn dn. nefrogén szisztémds fibrézist okoznak
(az Gjabb makrociklikus gadolinium keldtok kisebb problémat
jelentenek) (67, 68).

4.5 Single-foton emisszios komputertomogrdfia
és radionuklid ventrikulogrifia

A single-foton emissziés komputertomogrifia (SPECT)
koroniriabetegség gyantija esetén hasznos az iszkémia és
viabilitis megitélésére, ezenttl prognosztikus és tovabbi diag-
nosztikus informaciét is ad (7. tdbldzat) (54). A kapuzott
SPECT a kamratérfogatokrél és kamrafunkciérdl is szolgiltat
adatot, azonban a beteget ionizdl6é sugdrzasnak teszi ki.

4.6 Pozitron emisszios tomogrdfia

A pozitron emissziés tomografia (PET) (6nmagdban vagy CT-
vel egytitt) iszkémia és viabilitds vizsgilatira hasznilhat6, de az
dramlist jelz§ tracerek eléillitisdhoz (N-13 ammonia vagy
O-15 viz) helyben rendelkezésre 4ll6 ciklotron sziikséges (58,
60, 69). A PET-vizsgilathoz rubidium is haszndlhaté alternativ
tracerként az iszkémia kimutatdsira, ami helyben viszonylag
olcsén elGillithato (7. tdbldzat). A nehéz elérhetGség, a sugir-
terhelés, és az dr a £ korlitozo tényezd.

4.7 Koronarogrifia

A koronarogrifia azoknil a betegnél jon széba, akiknek mell-
kasi fdjdalma van, vagy a kérel6zményiikben szivmegillis sze-
repel és a beteg egyébként alkalmas korondria-revaszku-
larizdciéra. Szintén alkalmazhaté noninvaziv vizsgilattal iga-
zolt reverzibilis miokardiilis iszkémia esetén, kiilondsen ami-
kor az EF csokkent (mert korondria bypass-miitét el6nyos
lehet) (13. fejezet). Angiogrifia elStt szitkséges lehet non-

invaziv miokardidlis viabilitds vizsgilat, mert a megfigyelések
azt mutatjik, hogy érdemi viabilitis hidnyiban a korona-
rogrifidnak kevés elénye van, viszont kockizatot jelent.
Amikor nincs az iszkémidra vontakozéan informiciénk, a
korondria frakciondlt dramlds rezerv ad informaciot a 1ézié
hemodinamikai relevancidjirdl (70). SiirgGs koronarogrifiira
lehet sziikség az akut SzE bizonyos eseteiben (sokk vagy akut
tiid66déma), féleg ha az akut korondria szindrémahoz tirsul
(lasd 12.7.1 fejezet és revaszkulariziciés irdnyelv [71]).
Billentytibetegségben szintén sziikség lehet koronarogrifiira,
amennyiben mitéti megoldist terveznek.

4.8 Sziv CT

SzE-ben a CT f6leg a korondria anatémia noninvaziv vizuali-
zildsira szolgdl (59). A beavatkozds kockizata vs. elénye
hasonl6 a 4.7 fejezetben a koronarografiinil részletezetthez.

5. Egyéb vizsgalatok

5.1 Szivkatéterezés és endomiokardidlis
biopszia

Konstriktiv vagy restriktiv cardiomyopathia gyandja esetén a
szivkatéterezés mas noninvaziv képalkotd-vizsgilattal kombi-
nilva segithet a helyes diagndzis felallitisiban (7. tdbldzat). Ha
myocarditis vagy infiltrativ betegség lehetsége vetédik fel (pl.
amyloidosis, 7. tdbldzat), endomiokardidlis biopszidra is sziikség
lehet a diagndzis megerdsitésére. Ezen maédszer alkalmazisa
egy misik irinyelvben olvashaté részletesen (72).

5.2 Fizikai terheléses vizsgdlatok

A fizikai terheléses vizsgilatok a terhelési kapacitds és a terhe-
lésre jelentkez§ tiinetek, mint pl. diszpnoé és kifaradas, objek-
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tiv értékelését teszik lehetdvé (73). Alkalmazhaté a 6-perces
sétateszt és kiilonbozg futdszalag és kerékpar terheléses pro-
tokollok. A diszpnoé sziv és 1égz@szervi eredetének eldifferen-
cidlidsiban a gizcsere-analizis segit, amely megmutatja, hogy
sikertil-e elérni az anaerob kiiszobot; ezen tdlmenden a vizsgi-
lat prognosztikus informécidkat is szolgiltat (a maximalis oxi-
gén felhasznilis legtobbszor a szivtranszplanticié elbtti kivizs-
gilis részeként kertil mérésre). Kezeletlen beteg esetén a nor-
milis terhelési kapacitds gyakorlatilag kizdrja a szimptémds
SzE diagnézisit. Fontos azonban szem elStt tartani, hogy
nincs szoros Osszefiiggés a terhelési kapacitds és a nyugalmi
hemodinamikai paraméterek kozott, beleértve az EF-t is.

5.3 Genetikai vizsgdlatok

Az ,idiopdtids” dilatativ és hipert6fids cardiomyopathiiban
hasznilatos genetikai vizsgilatok névekvs szerepe mashol
keriil tirgyaldsra (16). Jelenleg dilatativ cardiomyopathidban
akkor javasolt genetikai vizsgilat, ha a betegnek AV-blokkja
van, vagy ha a csalddi anamnézisben korai viratlan hirtelen
haldl szerepel, ez utdbbi profilaktikus implantilhaté kardio-
verter defibrillitor (ICD) betiltetést tehet sziikségessé.

5.4 Ambulins EKG-monitorozds

Az ambulins EKG-monitorozist olyan betegek kivizsgaldsa
sordn haszniljuk, akiknek aritmiira vagy bradycardiira utal6
tlinetei vannak (pl. palpitici6 vagy syncope). Fontos a vizsga-
lati médszer pitvarfibrillicidban a kamrafrekvencia kontroll-
janak kovetésére. Hasznos a pitvari és kamrai ritmuszavarok
tipusdnak, frekvencidjinak és idGtartamanak meghatirozasi-
ban, a silent iszkémia, a bradycardia és az ingeriiletvezetési
zavarok kimutatdsiban, mert ezek a SzE romlasit okozhat-

jak.

6. Prognozis

Sok viltozénak van prognosztikus értéke (10. Webtdbldzat).
Ezek tobbsége egyszertien hozzitérhets, mint pl. az életkor,
etiolégia, NYHA osztily, EF, f§ tirsbetegségek (vesefunkcié-
kdrosodis, diabétesz, anémia, hyperurikaemia), plazma natriu-
retikus peptid koncentricié (74-80). Nyilvinvaléan ezek a
paraméterek viltoznak az id6vel, mint ahogy a prognézis is. A
progndézis meghatirozisa kiilondsen fontos, amikor eszkdzos
vagy sebészi beavatkozdssal kapcsolatban (ideértve a transz-
plantdciét is) tandccsal litjuk el a beteget, illetve amikor a
beteggel, a csaliddal és a gondozdkkal az end-of-life ellitdst
tervezziik.

7. Csokkent ejekciods frakcidval jaro
szivelégtelenség (szisztolés
szivelégtelenség) gyogyszeres kezelése

7.1 Célkitiizések a szivelégtelenség kezelése
sordn

Bizonyitottan SzE-ben szenvedd beteg kezelésének célja a
panaszok és a tiinetek mérséklése (pl. 6déma), a hospitalizicié
megel6zése, és a talélés javitisa. Bar kordbban a klinikai tanul-
minyok a mortalitisra fékusziltak, mostanra felismerésre
keriilt, hogy a SzE miatti hospitalizicié megelSzése szintén

fontos mind a betegeknek, mind az egészségiigyi ellitérend-
szernek (81).

A haldlozis és a hospitalizicié gyakorisiginak csokkentése
tiikrozi azt, hogy a hatékony kezelés mennyire képes lassitani
vagy megel6zni a SzE progressziv romlasit. Ezt gyakran a BK
reverz remodellizicié és a keringé natriuretikus peptid kon-
centricié csokkenése is kiséri (82, 83).

Bir a tiinetek csokkenése, az életmindség javuldsa, és a terhel-
het8ség (funkciondlis kapacitis) novekedése rendkiviil fontos
a betegek szdmdra, de nem ezek voltak a legtobb tanulmdny
primer végpontjai (84). Ez részben azért van, mert nehezen
mérhet8ek, masrészt mert néhiny kezelési méd, amely korab-
ban javitotta ezeket a paramétereket, rontotta a talélést (85,
86). Azonban a hatékony gydgyszeres kezelés és a CRT egy-
arant javitja ezeket a végpontokat is, a mortalitis és a hospi-
talizdcié mellett.

A 2. dbra mutatja a gyogyszeres (és eszkozos) kezelés stratégi-
4jat HE-REF esetén; az ajinlis az aldbbiakban foglalhat6 ossze.
A hirom neurohormonilis antagonista — ACE-gitl6 (vagy
angiotenzinreceptor-blokkolé [ARB]), béta-blokkold, és
MRA - alapvetd fontossigti a szisztolés SzE kérlefolydsinak
kedvezd megviltoztatisiban és ezért minden beteg esetében
gondolni kell rijuk. Gyakran diuretikummal egytitt kertilnek
alkalmazdsra a pangis tiineteinek és fizikilis jeleinek csokken-
tésére. A kovetkezSkben Osszefoglaljuk a 11-13. Webtdb-
lazatban, a 2. dbrdn és ebben a fejezetben taldlhaté ajdnlisokat
tdimogat6 evidencidkat. Az el6bb emlitett betegség-mddosito
gyogyszerek javasolt dozisai a 14. tdbldzatban vannak feltlintet-
ve. A 7.4 fejezetben megtogalmazott ajinlds azokat a gyégy-
szereket foglalja 6ssze, amelyek keriilend6k HF-REF esetén.

7.2 Minden szisztolés szivelégtelenségben
szenvedd betegnek ajdnlott kezelés

7.2.1 ANGIOTENZIN KONVERTALO ENZIM
INHIBITOROK ES BETA-BLOKKOLOK

A legfontosabb, béta-blokkoldkkal végzett tanulmanyokat
olyan betegeken végezték, akiknek ACE-gitld és legtobbszor
diuretikum kezelés mellett is fennall§ tiinetei voltak és tartésan
alacsony volt az EF-juk. Ennck cllenére a jelenlegi konszenzus
az, hogy az ACE-gitlok és a béta-blokkolok egymis kiegészit6i
és a HE-REF diagnézisinak felillitisa utin minél hamarabb el
kell kezdeni mind a béta-blokkol6, mind az ACE-gitl6 alkal-
mazdsit. Ez részben azért van, mert mig az ACE-gitléknak
csak mérsékelt hatdsuk van a BK-remodellizicidra, a béta-blok-
koldk gyakran az EF jelentds javulisit idézik el6. Ezen tdlme-
nden, a béta-blokkoldk antiiszkémids hatdstak és valdszintleg
hatékonyabbak a hirtelen szivhaldl rizikdjanak mérséklésében
és az Osszmortalitds korai markdns csokkentésében.

Az ACE-gdtlék haszndlatdt tamogaté kulcsfontossdgni evidencidk

> A két kulcsfontossigti randomizilt kontrolldlt vizsgilat
(Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study
[CONSENSUS] [87] és Studies of Left Ventricular Dys-
function [SOLVD]-Treatment [88]) ~2800 enyhétdl a
stlyosig terjedd tiineteket mutatd szivelégtelen beteget
randomizilt placebo vagy enalapril terdpidra. Legtobbyjiik
diuretikum és digoxin kezelést is kapott, de mindkét tanul-
mianyban a betegek <10%-a részestilt béta-blokkol6 terdpii-
ban. A CONSENSUS-tanulményban, amely stlyos sziv-
elégtelen betegeket vilasztott be, a betegek 53%-a kapott
spironolaktont.
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Diuretikum a pangdsos tiinetek/jelek csokkentésére®
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2. abra. Kezelési lehetSség kronikus tiinetes szisztolés
szivelégtelenségben (NYHA II-IV. funkcionalis osz-
taly)

ACE: angiotenzin konvertilé enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokko-
16; BK EF: bal kamra ¢jekcids frakcié; CRT-D: kardiilis reszinkro-
nizicids terapia-defibrillitor; CRT-P: kardidlis reszinkroniziciés terapia-
pacemaker; H-ISDN: hidralazin és izoszorbid-dinitrat; HR: szivfrekven-
cia; ICD: implantilhat6 kardioverter-defibrillitor; LVAD: bal kamra
tdmogatd eszkdz; MR-antagonist: mineralokortikoid receptor anta-
gonista; NYHA: New York Heart Association.

*A diuretikumok hasznilhat6k a pangisos tiinetek és jelek csokkentésé-
re (Id. 7.5 fejezet) de nincs bizonyiték arra, hogy a hospitaliziciot és a
haldlozist is csokkentenék.

"Feltitriland6 az evidencidk alapjin meghatirozott dézisra, vagy ha az
nem érhetd el, akkor a maximalisan toleralhaté dézisra.

“Tiinetmentes betegeknél, ha a BK EF =35% és miokardiilis infarktus
van az anamnézisben, gondolni kell ICD-re.

dMineralokortikoid receptor antagonista intolerancia esetén alternativa-
ként ARB adhat6 az ACE-gitlé mellé.

*A European Medicines Agency engedélyezte az ivabradin hasznilatit
amennyiben a szivfrekvencia =75 iités/perc. Szintén széba jon béta-
blokkolé kontraindikicié vagy béta-blokkol6 intolerancia esetén.
fRészletesen 1d. 9.2 fejezet — az indikdci6é kiilonbodzik a szivritmus,
NYHA -osztily, QRS-szélesség, QRS-morfolégia és BK EF fiiggvényé-
ben.

¢Nem javasolt NYHA IV osztilyban.

"A digoxin korabban is alkalmazhaté pitvarfibrillicioban kamrafrekven-
cia kontrollra — dltaliban béta-blokkol6val egyiitt.

'A hidralazin és izoszorbid-dinitrit kombinici6 korabban is adhaté ACE-
gitl6- vagy ARB-intolerins betegeknek.

> Mindkét randomizilt kontrolldlt vizsgilat azt mutatta,
hogy az ACE-inhibitor kezelés csokkentette a mortalitist (a
relativ  kockdzatcsokkenés (RRR) 27% volt a
CONSENSUS és 16% volt a SOLVD-Treatment vizsgilat-
ban). A SOLVD-Treatment tanulmianyban a SzE miatti
hospitalizicié vonatkozdsiban a RRR 26% volt. Ezek a ked-
vezd hatdsok az akkor konvenciondlisnak minGsiil§ kezelés
(azaz diuretikum, digoxin és spironolakton) pozitiv hatdsa-
in tal voltak megfigyelhetdk.

* Enyhe vagy kozépstlyos SzE-ben a mortalitds abszolat
kockizatcsokkenése (ARR) 4,5% volt (SOLVD-Treat-
ment), 1 halileset elkertiléséhez sziikséges kezelt esetek
szima (NNT) 22 volt (dtlagosan 41 hénap alatt). Stlyos
SzE-ben (CONSENSUS) ezek a szimok 14,6%-nak, illetve
7-nck adédtak (dtlagosan 6 honap alatt).

* Ezeket a megfigyeléscket timasztja ald egy metaanalizis,
amely kisebb, rovid, placebokontrollilt tanulményok alap-
jn késziilt és mir 3 hénap alatt a mortalitds egyértelmd
csokkenését mutatta (89). Ezek a randomizilt kontrollilt
vizsgilatok azt is mutattik, hogy az ACE-inhibitorok javit-
jék a tiineteket, a terhelhetGséget, az életmin@séget és a fizi-
kai teljesitményt.

> Az Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival
(ATLAS) vizsgilatban 90 3164 dontSen kozépstlyos-silyos
szivelégtelen beteget randomiziltak alacsony vagy nagy
dézist lizinopril kezelésre. A haldlozisi, illetve a SzE miatti
hospitalizicié kozos végpontjat tekintve a RRR 15% volt a
nagy dézisa lizinopril csoportban az alacsony dézisa lizi-
nopril csoporthoz képest.

> Az ACE-inhibitorok alkalmazdsit alitimasztd tovibbi evi-
dencia szirmazik egy olyan randomizilt kontrolldlt vizsga-
latbdl, ami alacsony EF-ju, tiinetmentes szivelégtelen
betegeken tortént (,aszimptomatikus szisztolés BK disz-
funkci6”), illetve 3 nagy (6sszesen 5966 beteg) placebo-
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gitl6 (vagy ACE-gitlf intolerancia
esetén ARB) és béta-blokkol6 kezelés
ellenére is perzisztlo tiinetek (NYHA I A
II-IV osztily) és EF<35% esctén, a
SzE miatti hospitalizici6 és a korai
haldlozis rizikGjinak csokkentésére.

92-98

99,
100

ACE: angiotenzin konvertdlé enzim; ARB: angiotenzinreceptor-
blokkolé; EF: ejekcids frakeid;

MRA: mineralokortikoid receptor antagonista; NYHA: New York
Heart Association; SzE: szivelégtelenség.

*Ajanldsi osztaly. "Evidenciaszint. “Referencidk.

kontrollilt, randomizilt vizsgilatbdl, ahol az akut mio-
kardidlis infarktus SzE-gel és/vagy szisztolés BK disz-
funkciéval jirt egyiitt (91). A SOLVD-Prevention vizsgi-
latban (amely 4228 aszimptomatikus szisztolés BK-disz-
funkciés beteget randomizilt), 20%-os RRR volt észlelhe-
t6 a haldlozds és a SzE miatti hospitalizicié kozos vég-
pontjit tekintve. A szivinfarktust kdvetSen végzett vizs-
gilatokban, amelyekben captoprilt (Survival and Ventri-
cular Enlargement [SAVE]), ramiprilt (Acute Infarction
Ramipril Efficacy [AIRE]), és trandolaprilt (TRAndolapril
Cardiac Evaluation [TRACE]) haszniltak, az RRR 26%
volt a haldlozds és 27% a haldlozis illetve a SzE miatti
hospitalizacié tekintetében (101).

> Néha az ACE-gitlék a vesefunkcié romlisit, hyperka-
laemidt, szimptomatikus hipotenziét, kohogést és ritkin
angioddémat okoznak. ACE-gitlét csak megfelel§ vese-
funkcié (kreatinin=221 mol/l vagy =2,5 mg/dl vagy
eGFR =30 ml/perc/1,73 m?) és normal szérum kéliumszint
mellett szabad hasznalni (11. Webtdbldzat).

Az ACE-gitlék hasznilatira vonatkozé gyakorlati irinyelv a

11. Webtdbldzatban taldlhat6 (102).

A béta-blokkoldk haszndlatdt tdmogaté kulcsfontossdgii evidencidk

> T6bb randomizilt kontrollilt tanulmanyt végeztek SzE-ben
béta-blokkoldkkal, mint ACE-gitlkkal.

> Hidrom {6 vizsgilatban (Cardiac Insufficiency Bisoprolol
Study II (CIBIS II), Carvedilol Prospective Randomized
Cumulative Survival (COPERNICUS), é Metoprolol
CR/XL Randomised Intervention Trial in Congestive Heart
Failure (MERIT-HF)) kézel 9000 SzE tiineteket (enyhétdl
stlyosig) mutatd beteget randomiziltak placebo vagy béta-
blokkol6 dgra (bisoprolol, carvedilol vagy metoprolol
szukcinit CR/XL) (92-96). A betegek tobb mint 90%-a sze-
dett ACE gitlét vagy ARB-t.

> Mindhirom vizsgilat azt mutatta, hogy a béta-blokkol6
kezelés csokkentette a mortalitist (RRR mindegyikben
~34%) és a SzE miatti hospitaliziciét (RRR 28-36%) ~1 éves
kezelés alatt. A COPERNICUS és a MERIT-HF vizsgila-
tokban a betegek életmindsége is javult. Ezek a kedvezd
hatdsok a konvencionilisnak mingsiilG kezelés (beleértve az
ACE-gitl6t) pozitiv hatdsain tul voltak megtigyelhetSk).

> Enyhe és kozépslyos szivelégtelen betegekben (CIBIS II és
MERIT-HF egyiitt) a mortalitisban az ARR 4,3% volt (1 év
kezelést kovetSen), az NNT 23 (azaz 23 beteget kell 1 évig
kezelniink ahhoz, hogy megel6zztink 1 halalt). Sdlyos SzE-
ben (CONSENSUS) ezek a szimok 7,1%-nak, illetve 14-
nek adédtak.

> Ezeket az eredményeket timasztja ald egy mdsik placebo-
kontrollalt randomizilt vizsgilat (Study of Effects of Nebi-
volol Intervention on Outcomes and Rehospitalization in
Seniors With Heart Failure [SENIORS]) amit 2128 id3s
(=70 év) betegen végeztek, akik 36%-inil a BK EF >35%.
A nebivolol kezelés 14%-os RRR-t eredményezett a halilo-
z3s illetve a kardiovaszkularis hospitalizicié primer Gsszetett
végpontja tekintetében, de a mortalitist nem csokkentet-
te (97).

> Az cl6bbi vizsgilatok eredményét erdsitik a carvedilollal
végzett kordbbi tanulminyok (US carvedilol studies), egyéb,
kis, béta-blokkoldkkal végzett vizsgilatok metaanalizise, és
egy carvedilollal folytatott placebokontrollilt, randomizilt
vizsgilat, amit 1959 posztinfarktusos betegen végeztek
BK EF =<0,40 mellett. Carvedilol kezelés mellett a mortali-
tisban az RRR 23% volt az itlagos 1,3 év utinkovetés
alatt (98).

» Egy masik nagy randomizilt kontrolldlt vizsgilat (Beta-
Blocker Evaluation of Survival Trial [BEST]), amit bucin-
dolollal, egy parciilis agonista tulajdonsiggal rendelkezé
béta-blokkoléval végeztek, nem mutatott szignifikins mor-
talitds-csokkenést, bar mas tekintetben a fenti tanulma-
nyokkal konzisztens eredményeket adott (103).

> Egy tjabb randomizilt kontrollilt vizsgalatban (Carvedilol
or Metoprolol European Trial [COMET]) a carvedilol
novelte a talélést a rovidhatdstt metoprolol tartarittal szem-
ben (a metoprololnak ez a formdja kiilonbozik a MERIT-
HF-ben hasznélt hosszt hatdst szukcinit formatdl) (104).

> A béta-blokkold kezelést stabil betegeknél kell elkezdent, és
a kozelmultban dekompenzalédott betegeknek csak vato-
san szabad adni (ilyen esetben csak kérhizban szabad elkez-
deni a kezelést). A COPERNICUS-vizsgilatban a béta-
blokkol6 kezelés biztonsigosan bevezethetd volt a kozel-
multban dekompenzilédott betegeknél (105).

> Randomizidlt kontrollilt vizsgilat bizonyitotta, hogy
dekompenzicids epizdd alatt is biztonsigosan folytathaté a
béta-blokkold kezelés, azonban déziscsokkentésre sziikség
lehet (106). Atmeneti sziineteltetés javasolt sokkban vagy
stlyos hipoperfizi6 esetén. A kezelés tjrakezdését hazabo-
csitds el6tt meg kell kisérelni.

A béta-blokkol6k hasznilatira vonatkozé gyakorlati atmutatd

a 12. Webtdabldzatban talilhat6 (102).

7.2.2 MINERALOKORTIKOID/ALDOSZTERON
RECEPTOR ANTAGONISTAK

Az MRA-k koziil a leginkdbb ismert spironolakton és eple-
renon blokkolja az aldoszteron- illetve mis kortikoszteroid-

kotS receptorokat. Bar az Eplerenone in Mild Patients Hos-
pitalization and Survival Study in Heart Failure (EMPHASIS-
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HF) 100 vizsgilatban olyan betegek voltak, akik egyéb rizik6-
faktorokkal is rendelkeztek (kdzelmalben lezajlott kardio-
vaszkularis hospitalizici6 vagy emelkedett natriuretikus peptid
koncentricié), az MRA-k kedvezd hatdsa valdszintleg kiter-
jeszthet6 minden szisztolés szivelégtelen betegre, mar csak
azért is, mert a krénikus SzE-ben végzett két randomizilt
kontrolldlt vizsgilatot alitimasztja egy akut miokardidlis
infarktusban végzett randomizilt kontrollilt vizsgilat is (99,
100, 107).

A mineralokortikoid receptor antagonistik haszndlatdt tamoga-

16 kulcsfontossdgii evidencidk

> A RALES (Randomized Aldactone Evaluation Study) vizs-
gilatot 99 sulyos szivelégtelen betegeken végezték MRA
spironolaktonnal.

> A RALES-vizsgilat 1663 beteget randomizilt konvencioni-
lis kezelés mellé adott placebo vagy napi 25-50 mg spiro-
nolakton dgra. A tanulminyban az EF =< 35%, a funkcioni-
lis osztily NYHA III volt (de az elmdlt 6 hénapban valami-
kor NYHA IV. osztilyban kellett lennie a betegnek). A vizs-
gilat idején a béta-blokkolok még nem voltak széles korben
hasznilatosak a SzE kezelésére igy a betegek csupin 11%-a
kapott béta-blokkolét.

> A spironolakton kezelés hatisira az RRR a halilozisban
30%-o0s, mig a SzE miatti hospitaliziciéban 35%-os volt az
atlagosan 2 éves kezelési periddus alatt. Ezek a kedvezd
hatdsok a konvenciondlisnak mindsiils kezelés (beleértve az
ACE gitlot) pozitiv hatdsain tdl voltak megfigyelhet8k.

> SzE-ben a halilozisban az ARR 11,4% volt (itlag 2 éves ke-
zelési periddus utdn), az NNT 9 (2 év alatt 9 beteget kell
kezentink ahhoz, hogy megel6zziink 1 halalt).

> A kozelmdaltban az EMPHASIS-HF-vizsgilatot 100 enyhe
tlineteket mutatd szisztolés szivelégtelenségben szenvedd
betegeken végezték.

> Az EMPHASIS-HF-vizsgilatba 2737, 55 éves vagy annil
idgsebb NYHA II funkcionilis osztilynak megfelel§ tiine-
teket mutaté EF =30% (=35% ha a QRS-szélesség
>130 ms volt) beteget randomiziltak. A betegeknek kellett,
hogy legyen az elmdlt 6 hénapban kardiovaszkuliris okbdl
hospitalizicidjuk vagy emelkedett plazma natriuretikus
peptid koncentricidjuk és gydgyszeresen ACE-gitlo
és/vagy ARB, valamint béta-blokkol6 terdpiiban kellett
részesiilnitik.

> Az eplerenon kezelés (maximélisan napi 50 mg) a kardio-
vaszkuldris haldlozis, illetve SzE miatti hospitalizicié kozos
végpontjiban 27%-os RRR-t idézett el6. A csokkenés meg-
figyelhetd volt a barmilyen okbdl létrejott halilozis (24%),
a kardiovaszkuldris halilozis (24%), a birmilyen okbdl
sziikséges hospitalizicié (23%), ¢és a SzE miatti hospi-
talizicié (42%) tekintetében is. Ezek a kedvezd hatdsok
itlagosan 21 hénapos kezelés utin mutatkoztak és a
konvencionilisnak mingsiils kezelés (beleértve az ACE-
gatlot és a béta-blokkoldt) pozitiv hatsain tl voltak meg-
figyelhetdk.

> A primer Osszetett mortalitds-morbiditis végpontra vonat-
koz6 ARR enyhe tiineteket mutaté betegeknél 7,7% volt, az
NNT 13 (21 hénapig 13 beteget kell kezelniink ahhoz, hogy
megel6zziink 1 eseményt). A mortalitist tekintve az ARR
3% volt, az NNT (33).

> Ezeket az eredményeket timasztja ali egy misik rando-
mizilt kontrollalt vizsgilat (Eplerenone Post-Acute Myo-
cardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival

14. tablazat. A legfontosabb randomizalt szivelégte-
lenségben (vagy miokardialis infarktus utan) végzett
vizsgalatokban hasznalt betegségmoédosité gydgysze-
rek evidenciakon alapul6 dézisai

Kezdé dozis | Céldozis
(mg) (mg)

ACE-inhibitor
Captopril® 6,25 t.id. 50 t.id.
Enalapril 2,5b.id. 10-20 b.id.
Lisinopril® 2,5-5,0 od. 20-35 o.d.
Ramipril 2,50.d. 5b.id.
Trandolapril® 0,50.d. 4o0d.
Béta-blokkolé
Bisoprolol 1,25 od. 10 o.d.
Carvedilol 3,125 b.id. 25-50 b.id.
Metorolol-szukcinit (CR/XL) 12,5/25 o.d. 200 o.d.
Nebivolol® 1,25 od. 10 o.d.
ARB
Candesartan 4vagy 8 o.d. 32 0d.
Valsartan 40 b.id. 160 b.i.d.
Losartan® 50 o.d. 150 o.d.
MRA
Eplerenon 25 0d. 50 o.d.
Spironolacton 250d. 25-50 o.d.

ACE: angiotenzin konvertil6 enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokko-
16; b.i.d.: bis in die (napi 2X);

MRA: mineralokortikoid receptor antagonista; o.d.: omni die (napi 1X);
tid.: ter in die (napi 3).

*Azokat az ACE-gitldkat jelzi, ahol a javasolt dézisok posztinfarktusos
vizsgalatok alapjan kertiltek meghatirozisra.

"Azokat a gydgyszercket jelzi, ahol az adott szer esctén a magasabb
dézisndl igazolddott a morbiditds-mortalitds csdkkentés az alacsonyabb
doézishoz képest, de nem &ll rendelkezésre érdemi placebokontrolldlt
randomizilt kontrolldlt vizsgilat és az optimdlis d6zis bizonytalan.

‘Azt a kezelést jelzi, ahol nem igazolddott kardiovaszkuldris vagy
Ssszmortalitis csokkenés szivelégtelenségben vagy akut miokardidlis
infarktus utdn (vagy noninferioritds volt ahhoz a dézishoz képest ame-
lyiknél igazolédott).

Study [EPHESUS]), amelyet 6632 olyan betegen végeztek,
akiknek akut miokardidlis infarktust kovetSen 3-14 nappal
EF=40% volt és SzE vagy diabétesz is fennillt (107). A
betegek placebo vagy napi 1X25-50 mg eplerenon dgra vol-
tak randomizilva, a konvencionilis ACE-gitlo/ARB (87%)
és béta-blokkold (75%) kezelés mellé adva. Az eplerenon
kezelés a halilozisban 15%-os RRR-t okozott.

> A spironolakton és az eplerenon hyperkalaemidt és vese-
funkcié romlist idézhet el8, mely a randomizilt kontrollilt
vizsgalatokban ritka ugyan, de a mindennapi klinikai gya-
korlatban gyakrabban jelentkezhet, f&leg id8sekben.
Mindkét szert csak megfelel6 vesefunkciéval és normailis
szérum kéliumszinttel rendelkezd betegeknél szabad alkal-
mazni; birmelyik hasznilata esetén rendszeres szérum
elektrolit és vesefunkci6 ellendérzés kotelezd.

> A spironolakton férfiakban eml§ diszkomfortot és duzza-
natot okozhat (a RALES-vizsgilatban 10% a placebo 1%-
hoz képest [99]); ez a mellékhatis eplerenonnal ritka.

Az MRA-k hasznilatira vonatkoz6 gyakorlati dtmutaté a

13. Webtdbldzatban talilhat6 (102).
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7.2.3 CSAK BIZONYOS SZISZTOLES SZIVELEGTE-
LENSEGBEN SZENVEDO BETEGCSOPORTOKBAN
AJANLOTT EGYEB KEZELESEK

Ez a fejezet azokat az egyéb kezelési lehetGségeket tirgyalja,
amelyek szisztolés SzE-ben hasznosak, azonban nem bizonyo-
sodott be réluk egyértelmden, hogy csokkentik az Gsszmor-
talitdst (illetve pl. a hidralazin és izoszorbid-dinitrit (H-ISDIN)
kombinici6 esetén ez csak afroamerikaiakon kerilt bizonyi-
tasra). A legtobb ilyen szer meggy8zGen csokkenti a tlineteket,
a SzE miatti hospitaliziciét vagy mindkettSt, és hasznos alter-
nativ vagy kiegészits terdpia SzE-ben.

7.2.4 ANGIOTENZINRECEPTOR-BLOKKOLOK

Az ARB-k megmaradnak az ACE-gitl6 intolerins betegek
alternativ szerének (109). Azonban az ARB-k tobbé nem
ajdnlottak elsé vonalbeli szerként azoknil a betegeknél, akik

optimdlis ACE-gitlé és béta-blokkolé kezelés mellett is
tiinetesek és az EF <40%. Ennek az az oka, hogy az
EMPHASIS-HF-vizsgilatban az eplerenon nagyobb morbi-
ditds-mortalitis csokkenést idézett el8, mint amit az ARB-k
esetében sikeriilt kimutatni az alibb részletezett ,add-on”
vizsgilatokban. Ezen tdlmenden a RALES és EMPHASIS-
HF-vizsgilatokban az MRA-kezelés csokkentette az Ossz-
mortalitist, ami az ARB ,add-on” kezeléssel kapcsolatosan
nem volt igazolhatd.

Kulcsfontossdgii evidencidk

> A két legfontosabb placebokontrollilt randomizalt vizsgalat
(Valsartan Heart Failure Trial (Val-HeFT) és CHARM-
Added) ~7600 tiinetes (enyhe-sulyos) szivelégtelen beteget
randomizilt ACE-inhibitor mellé adott placebo vagy ARB
(valsartan és candesartan) kezelésre, (a Val-HeFT-ben a
betegek 93%-a, a CHARM-Added-ben minden beteg része-
stilt ACE-inhibitor kezelésben) (110, 111). Tovibbi, a Val-

Egyéb kezelések, kevésbé bizonyitott kedvezs hatasokkal tiinetes szisztolés szivelégtelenségben (NYHA II-IV.

funkcionalis osztaly)

Ajanlas

Osztaly* | Szint® | Ref®

ARB

Javasolt az SzE miatti hospitalizicié és a korai halal rizikéesokkentésére EF<40% esetén amennyiben
kohogés miatt az ACE-inhibitor nem tolerdlt (egyidejileg béta-blokkold és MRA-terdpia is sziikséges).

108, 109

ben a MRA nem tolerilt.

Javasolt az SzE miatti hospitalizici6 rizikéesokkentésére amennyiben ACE-inhibitor és béta-blokkold
kezelés ellenére EF<40%, és a betegeknek perzisztdlo tiinetei vannak (NYHA II-IV osztily), amennyi- L A

110, 111

Ivabradin

ttinetei vannak (NYHA II-IV osztily)".

Meg kell fontolni a SzE miatti hospitalizicié rizikesdkkentésére amennyiben az ajinlott dézisa
béta-blokkol6, ACE-inhibitor (vagy ARB), és MRA (vagy ARB) kezelés ellenére sinusritmus mellett
(vagy a maximadlisan tolerdlt)EF<35% és a szivfrekvencia =70 tités/perc, és a betegnek perzisztilo

IL.a B 112

(vagy ARB) és MRA (vagy ARB) terdpia is sziikséges-c.

Megtontolhaté a SzE miatti hospitalizici6 rizikéesokkentésére béta-blokkold intolerancia esetén,
amennyiben sinusritmus mellett EF <35%, a szivfrekvencia 270 iités/perc. Egyidejtleg ACE-inhibitor II.b

Digoxin

Megfontolhaté az SzE miatti hospitalizicié rizikéesokkentésére béta-blokkolé intolerancia esetén,
amennyiben sinusritmus mellett EF<45% (az ivabradin alternativa, ha a szivfrekvencia =70 tités/perc). IL.b B 13
Egyidejtileg ACE-inhibitor (vagy ARB) és MRA (vagy ARB) terdpia is sziikséges.

nak (NYHA II-IV osztily).

Megfontolhaté az SzE miatti hospitalizicié rizik6esokkentésére amennyiben béta-blokkold, ACE-inhi-
bitor (vagy ARB), és MRA (vagy ARB) kezelés ellenére EF<45%, és a betegnek perzisztald tiinetei van- II.b B 113

H-ISDN

Egyidejtleg béta-blokkolé és MRA-teripia is sziikséges.

Megfontolhaté a SzE miatti hospitalizicié és a korai halal rizikéesokkentésére, alternativaként ACE-
inhibitor vagy ARB helyett, ha egyik sem tolerdlhaté, EF<45% és dilatilt BK (vagy EF<35%) esctén. II.b B

114, 115

Megtontolhat6 a SzE miatti hospitalizicié és a korai halil rizikéesokkentésére amennyiben béta-blok-
kol6, ACE-inhibitor (vagy ARB), és MRA (vagy ARB) kezelés ellenére EF<45% és dilatilt BK (vagy IL.b B 116
EF=<35%) és a betegnek perzisztilé tiinetei vannak (NYHA II-IV osztily).

Az n-3 PUFA' készitmények megfontolhatéak a haldlozis rizikdjanak és a kardiovaszkularis
hospitalizici6 csokkentésére ACE-inhibitor (vagy ARB), béta-blokkold, és MRA (vagy ARB) mellé.

IL.b B 117

ACE: angiotenzin konvertil enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkolé; CHARM-Added: Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction
in Mortality and Morbidity-Added; EF: ejekcids frakcié; H-ISDN: hidralazin és izoszorbid-dinitrit;
MRA: mineralokortikoid receptor antagonista; NYHA: New York Heart Association; PUFA: t6bbszorosen telitetlen zsirsav;

SzE: szivelégtelenség.

*Ajanlisi osztily. *Evidenciaszint. ‘Referencidk. A CHARM-Added-vizsgilatban, candesartan a kardiovaszkuldris mortalitdst is csokkentette.
‘European Medicines Agency az ivabradint szivfrekvencia =75 iités/perc és aflotti szivirekvencia esetén hagyta jova.
fA hivatkozott tanulminyban vizsgilt készitmény; a GISSI-HF-vizsgilatban nem volt EF limit.
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HeFT-ben a betegek 35%-a, a CHARM-Added-ben 55%-a
kapott béta-blokkolét.

> Mindkét vizsgilat azt mutatta, hogy az ARB-kezelés csok-
kentette a SzE miatti hospitalizicié kockazatit (RRR a Val-
HeFT-ben 24%, a CHARM-Added-ben 17% volt), de az
dsszhospitalizaciét nem. A CHARM-Added-ben a candes-
artan alkalmazdsa mellett a kardiovaszkularis eredetd hali-
lozdsban az RRR 16% volt. Ezck a kedvezd hatdsok a kon-
venciondlisnak minésiilé kezelés (beleértve a diuretikumot,
digoxint, ACE-inhibitort és a béta-blokkol6t) pozitiv hata-
sain tul voltak megfigyelhetdk.

> Enyhe-kozépsulyos szivelégtelen betegekben a primer kom-
pozit mortalitis-morbiditds végpontot nézve az ARR 4,4%-
nak adédott, az NNT 23 volt (dtlagosan 41 hénapig 23 bete-
get kell kezelniink ahhoz, hogy megel§zziink 1 eseményt) a
CHARM-Added-ben. A Val-HeFT-ben ezek a szimok
3,3%-nak, illetve 30-nak adddtak (itlagosan 23 hénap alatt).
> A CHARM-tanulminyok és a Val-HeFT azt is mutattik,
hogy az ARB-k javitjik a tiineteket és az életminGséget.
Mis vizsgilatok azt taldltik, hogy ezek a szerek javitjik a
terhelhet8séget is.

> A CHARM-Alternative egy olyan candesartannal végzett
placebokontrolldlt randomizilt vizsgélat volt, amit 2028
ACE-gitléra intolerins betegen végeztek, EF=<40%. A
candesartan kezelés sordn a kardiovaszkuliris vagy SzE
okbdl létrejott hospitaliziciéban az RRR 23% volt (34 hénap
utinkovetés sorin az ARR 7%, az NNT 14) (108). A
valsartan is hatékony volt a Val-HeFT vizsgilat azon be-
tegcsoportjdban is, akik nem kaptak ACE-inhibitort (109).
» Egy misik tanulminyban (Evaluation of Losartan In The
Elderly (ELITE) II (118) nem sikertilt azt igazolni, hogy napi
50 mg losartan olyan hatékony, mint napi 3 x50 mg captopril.
Azonban egy késdbbi randomizilt kontrollilt vizsgilat (Heart
failure Endpoint evaluation of Angiotensin II Antagonist
Losartan (HEAAL) (119) azt mutatta, hogy napi 150 mg
losartan hatdsosabb volt a napi 50 mg-hoz képest, alitimaszt-
va az ACE-gatl6 lisinoprillel végzett vizsgilat az Assessment
of Treatment with Lisinopril And Survival (ATLAS) vizsgalat
eredményeit — lisd feljebb. A HEAAL-vizsgilatban a nagy
dézist losartan csoportban 10% volt a haldlozis vagy a SzE
miatti hospitalizicié vonatkozdsiban megfigyelhet§d RRR
(p=0,027) az itlagosan 4,7 éves utinkovetés alatt. Ennek a két
vizsgilatnak (ATLAS [90] és HEAAL [119]) az eredményei
arra utalnak, hogy a renin—angiotenzin-rendszer blokkol6k
magasabb dézisban hasznilva tobb elényhoéz vezetnek és
kihangstlyozzik, hogy amennyiben lehetséges, fontos a nagy
randomizilt kontrollilt tanulminyokban hatékonynak bizo-
nyult céldézisok elérése.

< Tovibbi bizonyiték az ARB-k hasznilata mellett a Valsar-
tan In Acute myocardial infarction trial (VALIANT) (120),
amely egy randomizilt kontrolldlt vizsgilat, amelyben 14703
posztinfarktusos bal kamra szisztolés diszfunkcids és/vagy
szivelégtelen beteg captopril, valsartan, vagy kombiniciés
kezelésben részesiilt. A valsartan nem bizonyult rosszabb-
nak a captoprilhoz képest. Egy hasonl6 vizsgilatban (Opti-
mal Therapy in Myocardial infarction with the Angiotensin
IT Antagonis Losartan (OPTIMAAL), a napi 1X50 mg
losartan nem mutatott noninferioritist a captoprilhoz
hasonlitva.

Az ARB-k hasznilatira vonatkozé gyakorlati ttmutatd a

11. Webtdbldzatban talilhaté (102).

7.2.5 IVABRADIN

Az ivabradin a sinuscsomé I-csatorndjit gitlo szer. Az egyet-
len ismert farmakoldgiai hatdsa a sinusritmusban levs betegek
szivrekvencidjinak lassitdsa (PF-ben a kamrafrekvenciit nem
lassitja).

Kulcsfontossdgti evidencidk

> A Systolic Heart failure treatment with the I-inhibitor
ivabradine Trial (SHIFT) 6588 NYHA II-IV funkcionilis
osztilyban lev$ betegen végzett vizsgilat, akik sinusritmus-
ban voltak =70 {ités/perc szivirekvencidval és EF<35% (112).
Kovetelmény volt, a besoroldst megel6z6 12 hénapon beliili
SzE miatti hospitalizicié. A betegek ivabradin (napi maxi-
mum 2X7,5 mg dézisig feltitrilva) vagy placebo dgra lettek
randomizilva, diuretikum (84%), digoxin (22%), A CE-inhibi-
tor (79%), ARB (14%), béta-blokkol6 (90%), és MRA (60%)
kezelés mellett. Azonban csak a betegek 26%-a volt teljes
dézisti béta-blokkolén. Az dtlagos kovetési id8 23 hénap volt.
A kardiovaszkuldris halilozis és SzE miatti hospitalizicié
elsédleges Osszetett végpontjit vizsgilva az RRR 18% volt
(p<0,0001); a kardiovaszkuldris haldlozis (vagy dsszhalilozis)
csokkenése nem volt szignifikdns, de a SzE miatti hospita-
lizici6t tekintetve az RRR 26% volt. A mortalitds-morbiditas
elsédleges Gsszetett végpont ARR 4,2%-nak adédott, az
NNT 24 volt (1 esemény megel6zéséhez dtlagosan 23 hénap
alatt 24 beteget kellett kezelni ivabradinnal). Az ivabradin
javitotta a BK-funkciét és az életmindséget is.

> Az vabradinnal kezeltek 5%-dnal volt szimptémds bradycardia,
ez a placebocsoportban 1% volt (p<0,0001). Litissal kapcsola-
tos mellékhatdsok (foszfének) vabradin mellett 3%-ban, mig
placebo mellett 1%-ban kertiltek jelentésre (p<0,0001).

> Az ivabradin biztonsigossiga mellett sz6l6 tovabbi eviden-
cia a MorBidity-mortality EvAIUaTion of the I-inhibitor
ivabradine in patients with coronary disease and left
ventricULar dysfunction (BEAUTIFUL) vizsgilatb6l szdr-
mazik. Ebben a randomizilt kontrollilt vizsgilatban 10917
koszoruérbeteget (EF<40%) napi 2X7,5 mg ivabradinnal
vagy placebdval kezeltek; az dtlagos utinkdvetés 19 hénap
volt. Bir az ivabradin nem csokkentette a kardiovaszkuldris
hallozds, a miokardidlis infarktus vagy SzE miatti hospi-
talizdci6 primer végpontjit, jol tolerdlhaté volt (122).

7.2.6 DIGOXIN ES EGYEB DIGITALISZ
GLIKOZIDOK

Szimptémas SzE-ben és PF-ben a digoxin adhaté a gyors kam-
rafrekvencia lassitdsira, bir egyéb kezelések preferiltak (lisd
10.1 fejezet).

A digoxin alkalmazhaté sinusritmusban levé betegeknél
szimptoémas SzE-ben BK EF=<40% esetén, ahogy az evidencidk
alapjan alibb olvashaté (113).

Kulcsfontossdgii evidencidk

> Egy randomizilt kontrollilt nagy morbiditds-mortalitds vizs-
gilatot (Digitalis Investigation Group [DIG]) végeztek digo-
xinnal alacsony EF-fel rendelkezd tiinetes szivelégtelen bete-
geken (113).

> A DIG-vizsgilatba 6800 (EF <45% ) NYHA II-IV. funkcio-
nalis osztilyt beteg vett részt. Placebo vagy digoxin (napi
1%0,25 mg) terdpidra lettek randomizilva, diuretikum és
ACE-inhibitor mellé. Ez a vizsgilat még azel6tt tortént, hogy
a béta-blokkoldk SzE-ben torténd hasznilata széles korben
elterjedt volna (113).
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> A digoxin kezelés nem volt hatissal az 6sszmortalitisra, de
a SzE romldsa miatt bekovetkezd hospitalizicidra vonatko-
26 RRR 28% volt itlag 3 év kezelés utin. Az ARR 7,9%, az
NNT 13 volt (egy hospitalizicié elkertiléséhez 3 évig 13
beteget kellett digoxinnal kezelni).

< Ezeket az eredményeket timasztja ald egy kisebb vizsgila-
tokon alapulé metaanalizis is, amely azt mutatja, hogy a
digoxin képes javitani a tlineteket és megel6zni a beteg alla-
potdnak rosszabbodisit (123).

> A digoxin képes el6idézni pitvari és kamrai ritmuszavaro-
kat, kiilonosen hypokalaemia esetén, ezért digoxin kezelés
mellett kotelezd a szérum elektrolitok és a vesefunkcié
monitorozasa.

> Mis digitdlisz glikozidok mint pl. digitoxin, hatékonysiga
és biztonsigossiga még nem kellGen vizsgilt SzE-ben.

7.2.7 HIDRALAZIN ES 1ZOSZORBID-DINITRAT
KOMBINACIO

Egy viszonylag kicsi randomizilt kontrollilt, csak férfiakon
végzett vizsgilatban (mielStt az ACE-inhibitorok vagy béta-
blokkolok hasznilatba elkezdddétt volna SzE-ben) ez a
vazodilatitor kombindcié a mortalitds hatirérték csokkenését
idézte el6 a placebohoz képest (114-116). Egy kovetkezd, sziv-
elégtelen afroamerikaiakon végzett randomizilt kontrolldlt
vizsgilatban a H-ISDN adisa a konvencionélis terdpia mellé
(ACE-inhibitor, béta-blokkols, és MRA) csokkentette a mor-
biditast és mortalitdst (s javitotta a tiineteket) (116). A viloga-
tott beteganyag, a vizsgilat viszonylag kicsi mérete, és a keze-
1és korai termindldsa (mortalitdsi el6nyck miatt) bizonytalansi-
got hagyott ezen kombinicids kezelés valédi értékét illetSen,
féleg a nem feketebdrd betegeknél.

Kulcsfontossdgti evidencidk

> A H-ISDN terdpidra vonatkozdéan 2 placebokontrollélt (V-
HeFT-I és A-HeFT) és 1 aktiv-kontrollos (V-HeFT-II)
randomizilt vizsgilat van (114-116).

> A V-HeFT-I-ben 642 férfit randomiziltak placebo, prazosin,
vagy H-ISDN dgra, diurctikum és digoxin mellé adva (114).
Egy beteg sem részesiilt béta-blokkol6 vagy ACE-inhibitor
kezelésben (az MRA-k nem keriiltek rogzitésre). A halilo-
zds hasonlé volt a placebo és a prazosin csoportban. A teljes
utdnkovetés alatt (dtlagosan 2,3 év) a H-ISDN-kezelés mel-
lett csokkend tendencia mutatkozott az Ssszhalilozdsban:
RRR 22%; ARR 5,3%; NNT 19. A H-ISDN javitotta a ter-
helhet&séget és a BK EF-et a placebShoz képest.

> Az A-HeFT-vizsgilatban 1050 NYHA III-IV osztilyban
lev$ afroamerikai férfit és nét randomizéltak placebdra
vagy H-ISDN-ra, diuretikum (90%), digoxin (60%), ACE-
inhibitor (70%), ARB (17%), béta-blokkolé (74%), és spiro-
nolacton (39%) mellé adva (116). A kezdd dézis 20 mg
ISDN/37,5 mg hidralazin volt naponta hiromszor adva,
emelve a 3%x40/75 mg célddzisig. A vizsgilatot dtlagosan 10
hénap utinkovetés utin elérehozottan termindltik a szigni-
fikdns haldlozds-csokkenés miatt (RRR 43%; ARR 4,0%;
NNT 25). A H-ISDN csokkentette a SzE miatt 1étrejové
hospitalizicidk rizikéjat is (RRR 33%) és javitotta az életmi-
ndséget.

> A V-HeFT-II-ben 804 donten NYHA II-III funkcionilis
osztalyd férfi vett részt, akik enalapril vagy H-ISDN dgra
lettek randomizilva, diuretikum és digoxin mellé adva (115).
Béta-blokkol6t egy beteg sem kapott. Az H-ISDN csoport-
ban novekvd tendencia volt megtigyelhetS az Gsszmor-

talitisban a tejes utinkovetés alatt (itlagosan 2,5 év): a rizi-
ké novekedés 28% volt.

> Ezekben a vizsgilatokban a H-ISDN leggyakoribb mellékha-
tisa a fejfdjds, szédulés/hipotenzié és hinyinger volt. A V-
HeFT 1 és II-ben artralgia miatt 5-10%-ban kellett megszakita-
ni a kezelést vagy csokkenteni a H-ISDN dézisit és a betegek
2-3%-4nal volt megfigyelhetS az antinukledris antitest tartds
emelkedése (de a lupus-szerd szindréma kialakulisa ritka volt).

7.2.8 OMEGA-3 TOBBSZOROSEN TELITETLEN
ZSIRSAVAK

A Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza
nell'Infarto miocardico-heart failure (GISSI-HF) vizsgilatban
az n-3 tobbszorosen telitetlen zsirsavak (PUFA) kismértékd
terdpids hatdsa statisztikai analizissel csak a kovariinsoknak
megfelel6 médositis utdn volt kimutathat6. Az n-3 tobbszo-
rosen telitetlen zsirsavak a SzE miatti hospitaliziciéra nem
voltak hatdssal (117). Miokardidlis infarktust kéveten az n-3
PUFA hatisa nem tisztizott.

Kulcsfontossdgii evidencidk

> A GISSI-HF PUFA vizsgilatba 6975 NYHA II-IV. funkcio-
nilis osztily, tiineteket mutat6 és EF =40% beteg (vagy ha
EF>40%, a megel6z6 évben SzE miatti hospitalizicié volt
sziikséges a besoroldshoz) kertilt vagy placebodgra vagy napi
1 g n-3 PUFA készitményre, a standard terdpia mellé adva
(ACE-inhibitor/ARB 94%, béta-blokkolé 65%, és spirono-
lacton 39%) (117). Az itlagos utinkévetés 3,9 év volt. A
modositott analizissel az n-3 PUFA kezelés 8%-os RRR-t
eredményezett a haldlozds vagy kardiovaszkuliris okbdl
bekovetkezd hospitalizicié primer Ssszetett végpontjiban
(médositott p=0,009). A SzE miatti hospitaliziciéban nem
volt csdkkenés, de a kardiovaszkularis mortalitasra szimitott
RRR 10% (mdédositott p=0,045), a kardiovaszkularis hos-
pitaliziciéra szaimitott RRR 7% volt (mddositott p=0,026).

> Ezeket az eredményeket tdmasztja ald egy posztinfarktusos
randomizilt kontrollilt vizsgilat (GISSI-Prevenzione [124]),
azoban egy mdsik tanulminy nem erdsiti meg a fenti ered-
ményeket (OMEGA [125]). A 11324 betegen végzett GISSI-
Prevenzione tanulminy a koézelmultban (<3 hénap) mio-
kardiilis infarktuson dtesett betegeket randomizalt placebo
vagy napi 1 g n-3 PUFA dgra. Az n-3 PUFA-kezelés 10%
RRR-t eredményezett a haldlozds, miokardilis infarktus
vagy stroke primer Osszetett végpontjiban (nagyrészt a
kardiovaszkuliris eredetd haldlozds csokkenése iltal).

> Az OMEGA -vizsgilatba 3851 beteget randomizéltak place-
béra vagy napi 1 g n-3 PUFA-ra 3-14 nappal akut szivin-
farktust kovetSen. A vizsgilat kovetési ideje 1 év volt. Az
eredményekben nem volt kiilonbség a kezelt csoportok
kozott.

> Az n-3 PUFA készitmények kiilonboz6 dsszetételtick és a
dézis fontos lehet.

> Az n-3 PUFA készitmények 6 mellékhatdsai ezekben a
vizsgilatokban a hinyinger és mds enyhébb gasztrointesz-
tindlis panaszok voltak.

7.3 Nem javasolt kezelési modok

(az elény nem bizonyitott)

7.3.1 3-HIDROXI-3-METILGLUTARIL-KOENZIM-A
REDUKTAZ INHIBITOROK (,,STATINOK”)

Bir szimtalan er@s bizonyiték szdl a statinok kedvezd hatdsa
mellett (artérids) ateroszklerotikus betegségben, a legtobb

Cardiologia Hungarica 2012; 42 : F22



Az akut és kronikus szivelégtelenség diagnézisa és kezelése — 2012

Kezelések (vagy kombinaciés kezelések) amelyeknek karos hatasa lehet tiinetes szisztolés szivelégtelenségben

(NYHA II-IV osztaly)

Ajanlas Osztaly® | Szint® | Ref*

A tiazolidindionokat (glitazonok) nem szabad hasznalani, mivel az SzE rosszabbodisihoz vezetnek és

o S R III. A 130-133
novelik a SzE miatti hospitalizicié rizikdjat.
A legtobb CCB-t (az amlodipin és felodipin kivételével) nem szabad hasznilani, mivel negativ inotrép I B 134
hatdstak és a SzE rosszabbodisit okozhatjik. :
Az NSAID-ok és COX-2-inhibitorok keriilendék, mivel ndtrium- és vizretenciét okozhatnak, ronthatjik

o III. B 135, 136
a vesefunkciét és a SzE-t.
ARB (vagy renin inhibitor) addsa NEM ajinlott ACE-inhibitor ES mineralokortikoid antagonista
. 1z P S IIL C -

kombinicié mellé a vesefunkcids kdrosodis és a hyperkalaemia rizikéja miatt.

ACE: angiotenzin konvertil6 enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkol6; CCB: kalciumcsatorna-blokkol6; COX: ciklooxigeniz;
EF: ejekcids frakeié; NSAID: nonszteroid-gyulladdsgitld; NYHA: New York Heart Association; SzE: szivelégtelenség.

*Ajanlasi osztily. "Evidenciaszint. “‘Referencidk

vizsgilat nem vilasztott be szivelégtelen betegeket (mert
bizonytalan volt, hogy profitilninak-e belSle [126]). Cél-
zottan krénikus SzE-ben két Gjabb vizsgilat tanulmdnyozta
a statinkezelést és nem taldltak meggydz8 bizonyitékot a
hasznukat illetGen (bir elleniik is kevés érv szdlt) (127, 128).
Hidba édllnak rendelkezésre a kardiovaszkuliris orvostudo-
miény egyéb teriiletén evidencidk, a legtobb krénikus sziv-
elégtelen betegben ezek nem timogatjik a statinkezelés
megkezdését.

Kulcsfontossdgi evidencidk

> A Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart
Failure (CORONA) és a GISSI-HF-vizsgilat tiinetes sziv-
elégtelen betegeken hasonlitotta dssze a rosuvastatint a pla-
cebdval (127, 128).

> A CORONA-vizsgilat 5011 id&sebb (=60 év), iszkémiis
eredeti tiinetes szivelégtelen beteget (NYHA II-IV osztily,
EF =<40%) randomizilt, akiknél a vizsgilé tgy itélte meg,
hogy nem igényelnek koleszterincsokkentd terdpiit. A
rosuvastatin nem csokkentette a primer végpontokat (kar-
diovaszkuldris haldl, miokardiilis infarktus vagy stroke),
illetve az 6sszhaldlozast (127).

> A GISSI-HF statinvizsgilatban 4574 iszkémids vagy non-
iszkémiis tiinetes szivelégtelen beteg (NYHA II-1V osztily)
vett részt, EF =40% (vagy ha >40%, a megel6z3 évben SzE
miatti hospitalizicié volt sziikséges a besorolishoz). A bete-
gek placebo vagy napi 10 mg rosuvastatin dgra lettek
randomizilva, a standard terdpia (ACE-inhibitor/ARB 94%,
béta-blokkolé 63% és spironolacton 40%) mellett. Az atla-
gos kovetési 1dG 3,9 év volt. Az Ssszhalilozds primer vég-
pontjit valamint az 6sszhaldlozds és kardiovaszkuliris okbdl
bekovetkezS hospitalizicié Gsszevont végpontjit a rosuva-
statin nem csokkentette.

7.3.2 RENIN INHIBITOROK

Jelenleg egy direkt renin inhibitor (aliskiren) van vizsgilat alatt
2 morbiditds-mortalitds végpontd randomizilt kontrollalt vizs-
gilatban. Jelenleg ACE-gitl6 vagy ARB alternativijaként nem
javasolt (129, 130).

7.3.3 ORALIS ANTIKOAGULANSOK

Kivéve a PF-betegeket, SzE-ben (HF-REF és HF-PEF) nincs
arra bizonyiték, hogy az orilis antikoagulinsok csokkentik a
mortalitist-morbiditist placeb6val vagy aszpirinnel Gsszeha-
sonlitva (lisd 10.1 fejezet) (130a).

7.4 Nem javasolt (kdrosnak vélt) kezelési
modok

7.5 Diuretikumok
Az ACE-inhibitorokkal, béta-blokkolékkal és MRA-kal (illet-

ve mis kezelésekkel) ellentétben, a diuretikumok mortalitisra
¢és morbiditisra gyakorolt hatisit nem vizsgiltik szivelégtelen-
ségben. Azonban a diuretikumok csékkentik a diszpnoét és az
6démat, ezért alkalmazdsuk javasolt a pangis jeleit és tiineteit
mutaté betegeknek, fiiggetleniil az EF-t6l.

A kacsdiuretikumok intenzivebb és révidebb diurézist idéz-
nek el§ a tiazidokhoz képest, amelyek enyhébb és elhtiz6d6bb
hatissal rendelkeznek. A tiazidok kevésbé hatékonyak lehet-
nek csokkent vesefunkciéval rendelkezd betegeknél. A
szinergista hatis ellenére, HF-REF-ben dltaliban a kacsdiu-
retikumok preferdltak a tiazidokkal szemben, rezisztens
d6déma esetén kombindcidban is haszndlhaték (rendszerint
dtmenetileg).

A diuretikumok hasznilatinak célja az euvolémia (a betegek
yszdraz stlyinak”) elérése és megtartdsa a lehet$ legkisebb
doézis mellett. Ez azt jelenti, hogy a dézist mddositani kell,
f8leg a sziraz testsuly elérése utn, a dehidrici6 veszélye miatt,
amely hipotenziéhoz és vesefunkcié-zavarhoz vezet. HF-PEF
betegeknél ez csokkentheti a perctérfogatot, HF-REF-ben
pedig gyakran feleslegesen korlitozza mis betegség-maédosito
kezelések alkalmazdsit (vagy a céldézis elérését), mint pl.
ACE-inhibitorok (vagy ARB-k), illetve MRA-k. Sok beteg
megtanithaté arra, hogy sajit maga viltoztasson a diuretikum
dézisin a pangis tiineteinek/jeleinek kovetése és naponta vég-
zett teststilymérések alapjan.

A diuretikumok alkalmazisinak gyakorlati dtmutatéja a
15. Webtdbldzatban olvashatd, a leggyakrabban hasznilt diu-
retikumok dézisai a 16. tdbldzatban vannak feltiintetve.

Kilium-spérolé diuretikumok haszndlata és kaliumpétlds

> Ha kéliumvesztd diuretikumot ACE-inhibitorral és MRA-
val (vagy ARB-vel) kombiniciéban alkalmazunk, akkor
iltaliban nem sziikséges kaliump6tlis.

> Stlyos hyperkalaemia alakulhat ki, ha kdliumsp6rolé diure-
tikum vagy kaliump6tlds keriil alkalmazisra ACE-inhibitor
(vagy ARB) és MRA kombinicié mellett.

> ACE-inhibitor, MRA é ARB hirmas kombinicidja nem
ajanlott.
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16. tablazat. A szivelégtelenség (HF-PEF vagy HF-REF, akut és kronikus) kezelésében altalanosan hasznalt

diuretikumok doézisai

Diuretikumok Kezdd§ dézis (mg) Atlagos napi doézis (mg)
Kacsdiuretikumok®
Furosemid 20-40 40-240
Bumetanid 0,5-1,0 1-5
Torasemid 5-10 10-20
Tiazidok®
Bendroflumetiazid 2,5 2,5-10
Hidroklorotiazid 25 12,5-100
Metolazon 2,5 2,5-10
Indapamid* 25 2,5-5
Kilium-spérolé diuretikumok?

+ACEI/ARB —-ACEI/ARB +ACEI/ARB -ACEI/ARB

Spironolacton/eplerenon 12,5-25 50 100-200
Amilorid 2,5 5-10 10-20
Triamteren 25 100 200

ACEI angiotenzin konvertilé enzim inhibitor; ARB: angiotenzinreceptor-blokkolé; HF-PEF: heart failure with preserved ejection fraction (szivelég-
telenség megtartott ejekciés frakciéval); HF-REF: heart failure with reduced ejection fraction (szivelégtelenség csokkent ejekcids frakciéval).
*Orilis vagy intravénds; dézismédositisra szitkség lehet a volumenstitus/testsily fiiggvényében; talsigosan magas doézisok vesekdrosodist és

ototoxicitast okozhatnak.

"A tiazidok nem hasznilhatok, ha a szdmitott glomerularis filtriciés rita <30 ml/pere, kivéve ha kacsdiuretikumok szinergistdjaként keriil addsra.

‘Az indapamid egy nem tiazid szulfonamid.

A mineralokortikoid antagonista (MRA) azaz spironolacton/cplerenon mindig preferdlt. Az amiloridot és a triamterent nem szabad MRA-val kom-

binalni.

8. Megtartott ejekcids frakcidval jaro
szivelégtelenség (diasztolés
szivelégtelenség) gyogyszeres kezelése

Mostandig egyetlen kezeléssel kapcsolatban sincs meggy6z8
bizonyiték arra vonatkozdan, hogy csokkentené a morbiditdst
és a mortalitist HF-PEF betegekben. A diuretikumok a ndtri-
um- és vizretencié megakadilyozisira, a 1égszomj és az 6déma
csokkentésére hasznilatosak, HF-REF-hez hasonldéan. A hi-
perténia és a miokardiilis iszkémia adekvit kezelése szintén
fontos, ahogyan PF-ben a kamrafrekvencia kontrollja is (lisd
11. fejezet). Két igen kicsi vizsgilat (egyenként <30 beteg) azt
igazolta, hogy a szivfrekvencia-cstokkentd kalciumcsatorna-
blokkol6 (CCB) verapamil javithatja a terhelhetGséget és a
tiineteket ezekben a betegeken (137, 138).
A frekvenciacsokkent6 CCB-k hasznosak lehetnek a kam-
rafrekvencia kontrolljira PF-betegeknél is. Ugyancsak ked-
vez$ hatdstak lehetnek a hiperténia és a miokardidlis isz-
kémia kezelésében (HF-REF esetén nem, mert negativ ino-
trép hatdsuk veszélyesek lehet). A béta-blokkoldk is hasznil-
haték a kamrafrekvencia kontrolljira pitvarfibrillilé HF-
PEF betegekben. A HF-REF-ben keriilend§ gydgyszerck
(lisd 7.4 fejezet) HF-PEF-ben is keriilendSek, a CCB-ket
kivéve.
Az eddig végzett fontosabb mortalitis-morbiditis vizsgilatok:
> A 3023 betegen végzett Candesartan in Heart Failure:
Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity
(CHARM)-Preserved vizsgilat, amely nem mutatott csok-
kenést a primer kompozit végpontban (kardiovaszkuldris
eredetd haldlozds vagy SzE miatti hospitalizicié) (139).
> A 850 betegen végzett Perindopril for Elderly People with
Chronic Heart failure (PEP-CHF) vizsgilat, amely nem

mutatott csokkenést a halilozds vagy SzE miatti hospi-
talizaci6 primer kompozit végpontjiban (140).

> A 4128 betegen végzett Irbesartan in heart failure with
preserved systolic function (I-Preserve) vizsgilat, amely
nem mutatott csokkenést a haldlozis vagy kardiovaszkuli-
ris (SzE, miokardiilis infarktus, instabil angina, aritmia
vagy stroke miatti) hospitalizicié primer kompozit vég-
pontjdban (141).

9. A csokkent ejekcids frakcidval jaro
szivelégtelenség (szisztolés szivelégtelen-
ség) nem sebészi eszkozos kezelése

Ebben a fejezetben az ICD és a CRT alkalmazisa kertil tir-
gyalisra. A 2008-as irdnyelv megjelenése 6ta 4j ICD rando-
mizilt kontrolldlt tanulmdny nem kertilt lezarisra (1), azonban
szamos CRT-vel kapcsolatos fontos randomizilt kontrollilt
tanulmdny van, amelyek az ajinlis megviltozasihoz vezettek
(lisd késabb). Miés eszkozok, koztitk a hordhat6 defibrillitor
mellény (142) és az implantilhaté monitorok (akir ,stand-
alone” vagy mis eszk6zok részeként) kutatis targyit képezik,
de még nincs elegend§ bizonyiték mogottiik, hogy bekertilje-
nek az ajanlisba.

9.1 Implantdlhato kardioverter-defibrilldtor

A szivelégtelen, f8leg az enyhébb tiineteket mutaté betegek,
korében bekovetkezd haldlesetek kb. fele hirtelen és varatlanul
torténik, és koziilik sok, ha nem a legtobb kamrai ritmusza-
varok miatt jon létre (mig a tobbi bradycardiival és aszisz-
télidval van 6sszefiiggésben). Ezért SzE-ben fontos a hirtelen
haldl megelézése. Bir a kordbban emlitett £6 betegség-maddo-
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sit6 neurohormondlis antagonistdk csokkentik a hirtelen halal
rizik§jdt, azt megszintetni nem tudjik. A specifikus antiarit-
mids szerek sem csokkentik ezt a kockdzatot (vagy még novel-
hetik is) (143). Ebbdl kifolySlag az ICD-k fontos szerepet jt-
szanak a kamrai aritmia eredetd haldlozds rizik¢janak csok-
kentésében.

9.1.1 A HIRTELEN SZIVHALAL SZEKUNDER
PREVENCIOJA

Kulcsfontossdgii evidencidk

Az ICD-k csokkentik a mortalitist a sziv eredet( keringésle-
allas taléléi kozote és tartds tiinetes kamrai ritmuszavarral
bir6 betegeknél. Kovetkezésképpen, ICD ajinlott ezeknek a
betegeknek a talélés javitisa céljibol az EF-tdl fiiggetleniil,
ha j6 funkcionilis dllapotban a virhaté tuléléstiik >1 év (144,
147).

9.1.2 A HIRTELEN SZIVHALAL PRIMER PREVENCIOJA

Kulcsfontossdgii evidencidk

> A Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-
HeFT) 2521 olyan nem iszkémids dilatativ cardiomyopa-
thids, illetve iszkémids szivelégtelen betegen tortént, akik-
nek nem volt megel6z8 szimptémds kamrai ritmuszavaruk,
az EF=35% és NYHA II-IL funkcionilis osztilyban vol-
tak. A betegeket placebo, amiodaron, vagy ICD 4gra rando-
mizaltik, a konvencionilis ACE-inhibitor vagy ARB (96%)
és béta-blokkol6 (69%) terdpia mellé (az MRA addsa nem
kertilt publikéldsra) (149).

> Az ICD-kezelés a haldlozds 23%-0s RRR-t eredményezte
(p=0,007) az itlag 45,5 hénap utinkovetés alatt. Ez a ked-
vez§ hatids a konvenciondlis ACE-inhibitor és béta-blokkol6
kezelés pozitiv hatdsin tal volt megfigyelhets. Az
amiodaron nem csokkentette a mortalitist. Az ARR a mor-
talitdst tekintve ICD mellett 6,9%, az NNT 14 (45,5 héna-
pig kellett kezelni 14 beteget ahhoz, hogy megel6zziink 1
hallt) volt.

» Az ICD-k alkalmazisit timogatja tovibbd a Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial II (MADIT-
II) (148), egy randomizilt kontrollilt tanulmany, amelybe
megel6z3 szivinfarktuson dtesett, EF=30% betegeket
(59%-uk NYHA II-funkcionilis osztilytl) vilogattak vagy
konvencionilis kezelésre vagy konvencionilis kezelés mel-
1¢ adott ICD-re. Az ICD-kezelés a halilozisban 31%-os
RRR-t eredményezett. Két misik randomizilt kontrolldlt
tanulminy nem taldlta elényosnek az ICD-kezelést a korai
posztinfarktusos idGszakban (=40 nap) alkalmazva (150,

151). igy az ICD alkalmazisa koroniriabetegségben ,A”
evidenciit kapott, de csak akut miokardiilis infarktust
kovetSen >40 nappal.

* Kevesebb evidencia dll rendelkezésre nem iszkémids SzE-
ben. Egy kozepes méretd vizsgilat (Defibrillators in Non-
ischemic  Cardiomyopathy — Treatment  Evaluation
(DEFINITE), n=458) csak nem szignifikins mortalitds-
csokkenést mutatott; igy az evidenciaszint ezekben a bete-
gekben ,,B” (152).

> Az ICD-beiiltetést csak a gydgyszeres terdpia optimalizali-
sat kovetGen megfelel§ idével (minimum 3 hénappal) kell
megfontolni és csak abban az esetben, ha az EF tartésan
alacsony marad.

> Az ICD-kezelés nem javasolt NYHA IV osztilya stlyos,
gyogyszerre refrakter, tiinetes betegeknél, akiknél CRT,
kamrai keringéstimogaté eszkdz (VAD), vagy szivtransz-
planticié nem jon széba (mert ezeknek a betegeknek igen
rovid a virhaté élettartamuk és nagyobb valdszindséggel
halnak meg pumpaelégtelenség kovetkeztében).

> A beteggel meg kell beszélni, hogy mi az ICD-kezelés célja
és melyek az alkalmazisival kapcsolatos komplikiciok
(f6leg a nem megtfelels sokkok) (153).

> Ha a SzE romlik, az ICD deaktivicidja megtontolhaté a be-
teggel és a gondozdval(kkal) tortént megfeleld megbeszé-
1ést kovetSen.

9.2 Reszinkronizdcios terdpia

Két nagy randomizilt kontrollilt tanulminy azt mutatta,
hogy a CRT elényos mérsékelt tiineteket mutaté (NYHA II
osztily) (154, 155) és sulyabb tiinetekkel rendelkezd betegek-
nél (156, 157). Alig vitathatd, hogy a tiinetek stlyossagatdl fiig-
getleniil, CRT-ben kell részesiteni azokat a betegeket, akiknél
j6 funkcionilis dllapotban a virhat6 talélés >1 év, sinusritmus-
ban vannak, a BK EF alacsony (=30%), a QRS-id6tartam
jelentdsen megnyult (=150 ms), és BTSZB morfoldgia litha-
t6 az EKG-n. Kevésbé egyértelmd a JTSZB-os vagy az inter-
ventrikuldris késést mutaté (alcsoport-analizis alapjin) és a PF-
betegek helyzete (mert a legtobb vizsgilat kizarta ezeket a
betegeket, és mert a magas kamrafrekvencia akadilyozza a
reszinkroniziciét). Egy mdsik vitatott tertilet, hogy mi a teen-
dé a HF-REF betegekkel, ha nem 4ll fenn a CRT indikicidja,
de hagyomdinyos pacemakerre van sziikségiik (158). Szintén
vizsgilat tirgyit képezi és bizonyitdsra vir, hogy profitil-
hat<120 ms de (képalkoté eljarisokkal kimutathatd) ,,mecha-
nikus diszszinkrénia”-juk lehet (159, 160).

Ajanlas az implantalhaté kardioverter defibrillator hasznalatara vonatkozéan szivelégtelenségben

Ajénlas

Osztaly® | Szint® Ref*

Szekunder prevencid

esetén, ha a varhat6 talélés j6 funkciondlis dllapotban >1 év.

ICD javasolt a hirtelen hall rizikécsokkentésére hemodinamikai instabilitdssal jiré kamrai aritmia I A

144-147

Primer prevencié

illapotban >1év

(IT) Nem iszkémiis etiolégia esetén

ICD javasolt a hirtelen halal rizikéesokkentésére tiinetes SzE-ben (NYHA II-III osztily),
ha =3 hénapos optimdlis gyogyszeres kezelés ellenére az EF <35% és a virhat6 talélés j6 funkciondlis

(I) Iszkémiis etiologia esetén, >40 nappal az akut miokardiilis infarktust kévetSen L

148, 149
149

= P

ICD: implantilhat6 kardioverter defibrillitor; NYHA: New York Heart Association; SzE: szivelégtelenség.

*Ajanlasi osztily. "Evidenciaszint. “Referencidk
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Ajanlas a CRT hasznalatara vonatkozéan erGs evidenciak esetén — optimalis gyogyszeres kezelés ellenére NYHA
III. és ambuléans IV. funkcionalis osztalyu szivelégtelenség, tartésan csdkkent ejekcios frakcié és sinusritmus

mellett

Ajéanlas

Osztaly® | Szint® | Ref*

QRS-morfolégia: BTSZB

ban a virhat6 talélés >1 év.

CRT-P/CRT-D ajinlott a SzE miatti hospitalizici6 és a korai halal rizikéesokkentésére, ha a beteg sinus-
ritmusban van, a QRS-szélesség =120 ms, BTSZB QRS morfoldgia, EF<35% és jé funkcionilis dllapot-

L A 156, 157

QRS-morfolégia: nem BTSZB

<35% ¢és j6 funkciondlis dllapotban a virhaté talélés >1 év.

CRT-P/CRT-D alkalmazisit meg kell fontolni a SzE miatti hospitalizici6 és a korai halil rizikéesokken-
tésére, ha a beteg sinusritmusban van, a QRS-szélesség =150 ms fiiggetleniil a QRS-morfoldgiitdl, EF

IL.a A 156, 157

BTSZB: bal Tawara-szir-blokk; CRT-D: kardialis reszinkroniziciés terdpia — defibrillitor; CRT-P: kardidlis reszinkronizicids terdpia — pacemaker;
EF: ejekcids frakeid; NYHA: New York Heart Association; SzE: szivelégtelenség.

*Ajanlisi osztily. "Evidenciaszint. ‘Referencik.

Ajanlas a CRT hasznalatara vonatkozéan erds evidencidk esetén — optimalis gyogyszeres kezelés ellenére
NYHA II funkcionalis osztalyi szivelégtelenség, tartésan csokkent ejekcids frakcid és sinusritmus mellett

Ajéanlas

Osztaly® | Szint® | Ref*

QRS-morfolégia: BTSZB

j6 funkcionilis dllapotban a virhaté talélés >1 év.

CRT, lehetdleg CRT-D javasolt a SzE miatti hospitalizici6 és a korai halil rizikéesokkentésére, ha
a beteg sinusritmusban van, a QRS-szélesség =130 ms, a QRS morfoldgia BTSZB, EF <30%, és

I A 154, 155

QRS-morfolégia: nem BTSZB

CRT, lehetdleg CRT-D alkalmazisit meg kell fontolni a SzE miatti hospitalizicié és a korai halil
rizikdesokkentésére, ha a beteg sinusritmusban van, a QRS-szélesség =150 ms fiiggetleniil
a QRS-morfolégiitdl, EF <30%, és jé funkciondlis dllapotban a virhaté talélés >1 év.

ILa A 154, 155

BTSZB: bal Tawara-szir-blokk; CRT-D: kardialis reszinkroniziciés terdpia — defibrillitor; CRT-P: kardilis reszinkronizacids terdpia — pacemaker;
EF: ejekcios frakcid; NYHA: New York Heart Association; SzE: szivelégtelenség.

*Ajnlisi osztaly. "Evidenciaszint. “Referencidk.

9.2.1 RESZINKRONIZACIOS TERAPIA

MEGALAPOZOTT BIZONYITEKOK ESETEN

A reszinkronizdcids terdpidt tdmogatd kulcsfontossdgii evidencidk:

Meérsékelt vagy siilyos tiinetekkel jaré SzE

> Két kulesfontossigti placebokontrolldlt tanulminy (Com-
parison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in
Heart Failure [COMPANION] és Cardiac Resynchro-
nization in Heart Failure Study [CARE-HF]) 2333 mérsé-
kelt vagy sulyos tiineteket mutaté (INYHA III-IV osztily)
szivelégtelen beteget randomizilt vagy optimilis gyogysze-
res terdpidra vagy optimalis gyogyszeres terdpia mellé adott
CRT-re (156, 157). A COMPANION-vizsgilatba olyan
sinusritmusban levs betegeket soroltak be, akiknél az
EF =35%, a QRS-szélesség =120 ms volt, és a megel6z8
évben SzE miatti hospitalizici6 (vagy ennek megfelel§ ese-
mény) tortént. A CARE-HF-ben a betegek sinusritmusban
voltak, EF =35%, a QRS-szélesség =120 ms (ha a QRS-
szélesség 120-149 ms volt, akkor a diszszinkrénia mds
echokardiogrifiis kritériumanak kellett megfelelni), és a
BK végdiasztolés mérete legalibb 30 mm (a testmagassigra
vonatkoztatva).

> A CRT mindkét vizsgilatban csokkentette a birmely okbdl
bekovetkezd haldlozas rizikdjit és a SzE progresszidja miat-
ti hospitaliziciét (a halilozist tekintve a COMPANION-
ban az RRR 24% volt a CRT-pacemaker (CRT-P) és 36% a
CRT-defibrillitor (CRT-D) esetén, a CARE-HF-ben CRT-P
esetén a RRR 36% volt). A CARE-HF-ben a SzE miatti
hospitaliziciét tekintve az RRR CRT-P esetén 52% volt.

Ezek a kedvezd hatdsok a konvencionilis diuretikus, di-
goxin, ACE-inhibitor, béta-blokkol6 és MRA-kezelés pozi-
tiv hatdsain tul voltak megfigyelhetSek.

> A COMPANION-ban a CRT-D-s betegek kozott a kar-
diovaszkuldris haldlozds vagy a kardiovaszkuldris okbdl
bekdvetkezd hospitalizicié kompozit végpontjinak tekinte-
tében az ARR 8,6% volt, az NNT 12 (itlagosan ~16 hénap
utinkovetés alatt). A CARE-HF-ben a CRT-P esctén az
ARR 16,6% volt, az NNT 6-nak adédott (dtlagosan 29
hénap utinkdvetés alatt).

> Ezek a vizsgilatok azt is igazoltik, hogy a CRT javitja a
tlineteket, az életmindséget és a kamrafunkciét. Mis vizs-
gilatok azt mutattik, hogy a terhelhetGséget is javitja.

> Mivel a stlyos tiinetekkel rendelkezd betegek sokat nyer-
hetnek a CRT-kezelésbdl, és mert nem volt olyan alcsoport-
ja a betegeknek, akiknél egyértelmden nem volt el6nyds a
kezelés, a NYHA III-IV. funkcionalis stidiumban levd bete-
gek esetén a CRT vonatkozdsiban szélesebb indikicids kor
kertilt meghatdrozasra.

Enyhe-mérsékelt tiinetekkel jiré SzE

> Két kulesfontossigti placebokontrollalt randomizalt tanul-
miny 3618 szivelégtelen beteget randomizilt enyhe
(MADIT-CRT, 15% NYHA 1. és 85% NYHA II. funkcio-
nilis osztily) és mérsékelt (Resynchronization/Defibril-
lation for Ambulatory Heart Failure Trial (RAFT), 80%
NYHA 1II. és 20% NYHA III. funkcionilis osztily) tiine-
tekkel vagy optimilis gy6gyszeres kezelésre ICD-vel vagy
optimilis gy6gyszeres kezelésre CRT-D-vel (154, 155). A
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MADIT-CRT-ben a bevilasztisi kritérium EF<30%,
QRS-szélesség =130 ms és sinusritmus volt. A RAFT-ban
elviris volt az EF <30% és a QRS-szélesség =120 ms (a
bevilasztott betegek 13%-nil PF volt j6l kontrollilt kam-
rafrekvencidval).

> A CRT mindkét vizsgilatban csokkentette a haldlozis vagy
SzE miatti hospitalizicié (a MADIT-CRT-ben a SzE ese-
ményt) primer Osszetett végpontjanak rizikdjit (a RRR a
MADIT-CRT-ben 34%, a RAFT-ben 25% volt). A RAFT-
ben 25%-os volt az dsszmortalitis-csdkkenés (p=0,003), de
a MADIT-CRT-ben nem csokkent a mortalitis. Ezek a
kedvezd hatisok a konvenciondlis diuretikus, digoxin,
ACE-inhibitor, béta-blokkolé, MRA- és ICD-kezelés pozi-
tiv hatdsain tal voltak megfigyelhetSek.

> A MADIT-CRT-ben a primer 6sszetett mortalitis-morbidi-
tds végpont tekintetében az ARR 8,1%, az NNT 12 volt
(dtlagos 2,4 év alatt 12 beteget kellett kezelni egy esemény
megel6zéséhez). A RAFT-ben az ARR 7,1%, az NNT 14-
nek adédott (dtlagosan 40 hénap alatt).

> Ezek a vizsgilatok azt is igazoltik, hogy a CRT javitja a
tlineteket, az életmindséget és a kamrafunkciét. Mas vizs-
gilatok azt mutattik, hogy a terhelhetGséget is javitja.

> A MADIT-CRT-ben és a RAFT-ben is szignifikins keze-
lés-alcsoport Osszefiiggés mutatkozott, miszerint a QRS-
sz€lesség hatdssal volt a kezelés hatékonysigira (a CRT
hatékonyabbnak bizonyult ha a QRS =150 ms), a BTSZB
szintén elénydsebbnek tiint, mint a JTSZB vagy az inter-
ventrikuldris vezetési zavar (ezek az alcsoportok jelentds
dtfedést mutatnak, mivel a BTSZB-s betegeknél valdszi-
ntibb a =150 ms QRS-szélesség). Ezeket a megfigyeléseket
echokardiogrifids mérések is alitdimasztjik (161). Ezért az
enyhébb tiineteket mutaté betegeknél a CRT csak akkor
ajanlott, ha a QRS-szélesség =150 ms vagy =130 ms esetén
BTSZB mellett.

9.2.2 RESZINKRONIZACIOS TERAPIA
NEM EGYERTELMU BIZONYITEKOK ESETEN
A két leggyakrabban eléfordul6 klinikai szitudcié amikor kevés

P

a meggy6z3 bizonyiték a CRT mellett (vagy ellene): a PF és

azok a csokkent EF-fel rendelkezd betegek, akik hagyomanyos
pacemakert igényelnek, de a CRT indikdciéja nem all fenn.

Pitvarfibrilldcié

Egy kicsi, egyszeres vak (Multisite Stimulation in Cardio-
myopathies [MUSTIC]) vizsgilat 59 olyan HF-REF perzisz-
tdlé/permanens PF-beteget vilasztott be, akiknél a lassa
kamrafrekvencia miatt tartds kamrai pacelés vélt sziikséges-
sé és a pacelt QRS-szélesség =200 ms volt (162). A vizsgilat
crossover tervezést volt (3 hénap hagyomanyos pacelés vs. 3
hénap CRT). Nagy volt a lemorzsolédis arinya (42%) és
nem volt kiilonbség a primer végpontként szereplS 6-perces
jardstivolsigban. A CRT-vel végzett kulcsfontossigi nagy
randomizilt kontrolldlt tanulminyok mind kizirtdk a PF
betegeket, a RAFT kivételével (158). A RAFT-vizsgilatban
229 permanens PF vagy flutteres beteg vett részt, akiknél a
kamrafrekvencia kontroll megfeleld volt (nyugalomban <60
tités/perc és a 6-perces sétateszt alatt <90 tités/perc) vagy
elektiv AV-csomé ablicié tortént. A tovabbi elemzés nem
igazolt szignifikins Osszefliggést az alapritmus és a kezelés
hatékonysdga kozott, de ez az alcsoport az teljes csoportnak
csak egy kis részét reprezentdlta. Csupin megfigyelésekre
korlitozédnak azok az eredmények, amelyek azt sugalljik,
hogy a PF-betegek AV-csomé ablicié nélkiil is profitalhat-
nak a CRT-bdl (163).

Hagyomdnyos pacelés indikdcidjdval rendelkezd betegek

Az 6sszes fontos CRT-vel végzett randomizilt kontrollilt
tanulmainy, a RAFT kivételével, kizirta a hagyomanyos pace-
Iést igényls betegeket. A RAFT-ben 135 olyan beteg vett részt,
akiknél a pacelt QRS-szélesség =200 ms volt, til kis alcsoport
érdemi elemzéshez (155). Azonban a hagyomanyos jobb kam-
rai pacelés megviltoztatja a sziv aktivicidjinak normal sor-
rendjét a BTSZB-hez hasonlé médon, s mind kisérletes, mind
megfigyeléses adatok arra utalnak, hogy ez a BK szisztolés
funkcidjinak romlisihoz vezethet (164, 165). Ezért ajinlott a
CRT a hagyomdnyos jobb kamrai pacelés alternativijaként
azoknak a HF-REF betegeknek, akiknél fennill a pacelés
hagyomainyos indikicidja, illetve ha generdtorcsere vagy a
hagyomainyos pacemaker feliilvizsgilata esedékes.

Ajanlas a CRT hasznalatara vonatkozéan nem egyértelmii evidencidk esetén — Optimalis gyogyszeres kezelés
ellenére tiinetes szivelégtelenség (NYHA II-IV. funkcionalis osztaly) és tartésan cs6kkent ejekcios frakcid, vala-
mint pitvarfibrillicié vagy hagyomanyos pacemaker-indikacio esetén

Ajanlas Osztaly* | Szint® | Ref*
Permanens pitvarfibrillicicban
CRT-P/CRT-D megfontolhat6 a SzE romlisinak rizikesokkentésére NYHA III., vagy ambulins
IV. funkcionilis osztilyban, ha a QRS-szélesség =120 ms, EF <35%, és j6 funkcionilis dllapotban a var-
haté talélés >1 év:
> ha pacemaker sziikséges alacsony intrinszik kamrafrekvencia miatt. IL.b C -
> ha pacemaker dependencia 4ll fenn AV-csomé ablicié miatt. IL.a B 163a
> ha a kamrafrekvencia nyugalomban <60 tités/perc és terhelésre <90 iités/perc. II.b C -
Hagyomdnyos pacemaker indikicidja esetén, ha a CRT-nek egyéb indikicidja nincs
Ha j6 funkcionilis dllapotban a virhat6 ttlélés >1 év:
> CRT-t meg kell fontolni NYHA III. vagy IV. funkcionilis osztilyban, ha EF <35%, fliggetlentil ILa C -
a QRS szélességtd]
> CRT megfontolhaté NYHA II. funkcionilis osztilyban ha EF <35%, fiiggetleniil a QRS-szélességtdl IL.b C -
a SZE romldsinak rizikcsokkentésére.

BTSZB: bal Tawara-szir-blokk; CRT-D: kardialis reszinkronizicios terdpia — defibrillitor; CRT-P: kardialis reszinkronizicios terdpia — pacemaker; EF:

ejekcids frakcié; NYHA: New York Heart Association; SZE: szivelégtelenség.
*Ajanldsi osztily. "Evidenciaszint. ‘Referencidk.
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10. Aritmiak, bradycardia és
atrioventrikularis blokk csokkent és
megtartott ejekcids frakcioval jaro
szivelégtelenségben

A ritmuszavarok kezelése mis ESC irdnyelvekben olvasha-
t6 (143, 166). Ez a fejezet csak azokra a szempontokra féku-
szal, amelyek SzE-ben kiilondsen lényegesek.

10.1 Pitvarfibrillacio

SzE-ben a PF a leggyakoribb ritmuszavar; noveli a trombo-
embolids szovédmények kockazatit (kiilondsen a stroke-ét) és
a tlinetek romldsit okozhatja. Nem egyértelmd, hogy a PF a
mortalitds fliggetlen prediktora-e, mint ahogy az sem, hogy
okozhat-e szisztolés SzE-t (,tachicardiomyopitia”).

A PF-et az aktudlis PF irdnyelv szerint kell osztilyozni (azaz
elészor észlelt, paroxizmilis, perzisztens, hossza ideje fenndlld
perzisztens vagy permanens), szem elStt tartva a bizonytalan-
sagot az aktudlis epiz6d fennalldsi idejét és a megel6z6 fel nem
ismert epizdokat illetGen (166).

Az alibbi szempontokat kell figyelembe venni SzE pitvar-
fibrillilé betegek esetén:

A korrigilhat6 okok felismerése (pl. hyperthyreosis, elektro-
litzavarok, kontrollilatlan hiperténia, mitralis billentytbeteg-
ség).

A lehetséges kivilt6 okok azonositdsa (pl. mdtét a kozelmult-
ban, mellkasi infekcié vagy krénikus tiid6betegség/asztma
exacerbicidja, akut miokardidlis iszkémia, alkoholfogyasztis),
mivel meghatirozhatja, hogy a ritmuskontroll vagy a frekven-
ciakontroll stratégia kovetendS.

Tromboembodlia profilaxis elbirilisa.

10.1.1 FREKVENCIAKONTROLL

A SzE pitvarfibrillil6 betegek frekvenciakontrolljira vonatko-
z6 javaslatot a 3. dbra mutatja. Az egyes szerek lépcsGzetes
haszndlata az alidbbiak szerint ajanlott.

A HF-REF betegek frekvenciakontrolljdra a béta-blokkolé
preferdlt a digoxinnal szemben, mivel az utébbi nem biztosit
frekvenciakontrollt terhelés alatt (167). Tovibbd, szisztolés
SzE-ben a béta-blokkol6k 6nmaguk is kedvezd hatdssal van-
nak a mortalitdsra és a morbiditdsra (lisd feljebb). A digoxin és
béta-blokkol6 kombinicidja hatékonyabb a nyugalmi kamra-
frekvencia kontrolljira, mint a béta-blokkolé egymagi-
ban (168).

HE-PEF betegeknél a frekvencia-csokkentd CCB-k (vera-
pamil és diltiazem) a béta-blokkolok hatékony alternativit

3. abra. Ajanlas a kamrafrekvencia kontrolljara szivelégtelenséggel sz6vGdott perzisztens/permanens pitvar-

fibrillaciéban, ha nincs akut dekompenzacié*

HF-REF

Béta-blokkold™

Y

Kamrafrekvencia kontrolldlt?

“~ N
Nem Igen

Y \
+digoxin

\

Kamrafrekvencia kontrolldlt?

&~ S

HF-PEF

Frekvenciacsokkentéd CCB
(vagy béta-blokkold)™

Kamrafrekvencia kontrolldlt?

e N
Igen Nem

Y

+digoxin

Y

Kamrafrekvencia kontrolldlt?

&~ S

Nem Igen

Y

A digoxin amiodaronra cserélendd

Y

Kamrafrekvencia kontrolldlt?

&~ a0
Nem Igen

Y

< Igen Nem
A digoxin béta-blokkoléra (vagy CCB-ra) cserélends
Kamrafrekvencia kontrolldlt?
&~ ~a
< Igen Nem

Y

Y

Specialista tandcsdt kérni, megfontolni
az AV-csomé abldciét

“Egyidejiileg tromboembdlia profilaxis is megfontolandé.

Fenntarté kezelés

Y

Specialista tandcsdt kikérni, megfontolni
az AV-csomd abldciét

“Béta-blokkol6 kezelés az akutan dekompenzilédé HF-REF sulyosbodisit okozhatja (lisd akut szivelégtelenség fejezet).

“Frekvenciacsokkents CCBk keriilendék HF-REF esetén.

AV=atrioventrikuldris; CCB=kalciumcsatorna-blokkol6; HF-PEF=heart failure with preserved ejection fraction (szivelégtelenség megtartott ejekcids
frakci6val); HE-REF=heart failure with reduced ejection fraction (szivelégtelenség csokkent ejekcids frakcidval)
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jelentik (de HF-REF-ben nem javasolt a hasznilatuk, mert
negativ inotrép hatisuk tovibb ronthatja a BK szisztolés
funkcidjit) (134, 167). A digoxin és a frekvenciacsokkentd
CCB kombiniciéja hatékonyabb a nyugalmi kamrafrekvencia
kontrolljira, mint a CCB egymagiban (169).

Annak megitélésére, hogy milyen a kamrafrekvencia-kontroll
terhelés alatt, vagy ambulins EKG-monitorozis vagy a frek-
vencia mérsékelt terhelés alatti mérése sziikséges. Az optimalis
kamrafrekvencia szivelégtelen PF-betegeknél nem egyértel-
mden meghatirozott, mert az a randomizilt kontrollalt tanul-
miény, amely Osszehasonlitotta a szoros és a megengedd
frekvenciakontrollt, nagyon kevés szivelégtelen beteget
vilasztott be (170). Az Atrial Fibrillation and Congestive Heart
Failure (AF-CHF) vizsgilatban (amely a frekvenciakontrollt
és a ritmuskontrollt hasonlénak taldlta) a célfrekvencia nyuga-
lomban <80 tités/perc, 6-perces sétateszt alatt <110 ités/perc
volt (171).

Extrém esetekben sziikséges lehet az AV-csomé ablicidja és
pacemaker-kezelés, ilyenkor szisztolés szivelégtelen betegek-
nél CRT megfontolhaté a hagyomainyos pacelés helyett
(lisd 9.2 fejezet) (164).

10.1.2 RITMUSKONTROLL

Krénikus SzE-ben szenvedd betegeknél nem bizonyosodott be
a ritmuskontroll stratégiirdl (beleértve a farmakoldgiai vagy
elektromos kardioverziét), hogy a mortalitds vagy morbiditds
csokkentése szempontjibdl jobb lenne, mint a frekvencia-
kontroll (171). A ritmuskontrollt elsGsorban azokra az esetek-
re tartsuk fenn, amelyek reverzibilis szekunder eredettiek (pl.
hipertiredzis), valamilyen egyértelmd kivilté ok (pl. tjkeletd
pneuménia) kovetkeztében alakultak ki, illetve ha a beteg a
megfeleld frekvenciakontroll és a SzE adekvit kezelése ellené-
re sem tolerdlja a PF-et. Az amiodaron az egyetlen antiaritmiis

szer, amely szisztolés SzE-ben adhaté (172, 173). A katéter ab-
lici6 szerepe még bizonytalan a szivelégtelen betegek ritmus-
kontrolljiban (174, 175).

Akut SzE-ben siirgds kardioverziéra lehet sziitkség a stlyos
hemodinamikai instabilitds megsztintetésére (lisd 12.2 fejezet).

10.1.3 TROMBOEMBOLIA PROFILAXIS

Szivelégtelen PF-betegeknél a tromboembdlia profilaxisnak a
Cardiac failure (szivelégtelenség), Hiperténia, Age (életkor)
=75 (duplin), Diabétesz, Stroke (duplin), Vaszkuldris beteg-
ség, Age (életkor) 65-74, és Sex category (nemi hovatartozis,
ndi nem) (CHA2DS2-VASc) pontrendszeren kell alapulnia
(17. tabldzat), a 2010-es ESC PF iranyelvnek megfelelSen (166,
179). A legtobb szisztolés szivelégtelen beteg kockazati pont-
szdma megfelel az orilis antikoagulins erésen ajinlott (=2
pont), illetve az orélis antikoagulins peferilt (1 pont) kritéri-
umnak, de természetesen a vérzéses kockazatot is figyelembe
kell venni (lisd késSbb).

A Hiperténia, Abnormal (kéros) vese/mdjfunkcié (mindegyik
1 pont), Stroke, Bleeding (vérzéses) anamnézis vagy hajlam,
Labilis INR, Elderly (id6skor, >65), Drugs (gydgyszerek)/
alkohol egyidejiileg (mindegyik 1 pont) (HAS-BLED) pont-
rendszer (18. tdbldzat) ajanlott a vérzéses kockizat becslésére, a
2010-es ESC PF irdnyelvnek megtelelen (166, 180). A sziv-
elégtelen betegek jelentSs részének a pontszima =3, jelezve,
hogy orilis antikoaguldns elrendelése elStt alapos megfontolds
sziikséges, és orilis antikoaguldns adds esetén rendszeres feliil-
vizsgélat kivdnatos (s a korrigdlhat6 rizik6faktorokra is figyel-
ni kell) a magas vérzéses riziké miatt.

Néhiny 1 antikoaguldns szer, mint pl. az orilis direkt trombin
inhibitorok és az orilis aktivilt X faktor inhibitorok stlyos
vesekdrosodds esetén kontraindikiltak (kreatinin clea-
rance <30 ml/perc) (181-183). Ez problémit jelent sok sziv-

Ajanlas a perzisztens/permanens PF kamrafrekvencia kontrolljara BK szisztolés diszfunkciéval jard tiinetes
SzE-ben (NYHA II-IV. funkcionalis osztaly), amennyiben nincs akut dekompenzacié

Ajanlas |Osztily| Szint® | Ref*

1. lépés: Béta-blokkolo
A béta-blokkold elsé vonalbeli szerként javasolt a kamrafrekvencia kontrolljira a szernek tulajdonithaté ked- I A 9298
vez$ hatdsok miatt (csokkenti a SzE romldsa miatt 1étrejévs hospitalizicié és a korai halal rizik 6jit). ’ -
Alternativ 1. [épés kezelés
(I) Digoxin javasolt béta-blokkolé intolerancia esetén. I B 113
(IT) Az amiodaron megfontolhaté béta-blokkold, vagy digoxin intolerancia esetén. IL.b C -
(IIT) AV-csomo ablicié és pacemaker-kezelés (esetleg CRT) megfontolhaté béta-blokkold, digoxin, vagy ILb C _
amiodaron intolerancia esetén. ’
2. lépés: Digoxin
A digoxin masodik vonalbeli szerként javasolt, a béta-blokkolé mellett, a kamrafrekvencia kontrolljira,

p - P S I B 113
ha a béta-blokkoldra nincs megfelels frekvencia vélasz.
Alternativ 2. lépés kezelés
(I) Az amiodaron megfontolhaté akir béta-blokkol6 akdr digoxin (de nem mindkett8) mellé a kamrafrekven-
cia kontrolljira, ha nincs megfeleld frekvencia vilasz vagy intolerancia all fenn a béta-blokkol6 és digoxin IL.b C -
kombiniciéra.
(IT) AV-csom¢ ablici6 és pacemaker-kezelés (esetleg CRT) megfontolhatd, ha nincs megfelel§ frekvenciavi- ILb C _
lasz az alibbi 3 szer koziil kett alkalmazisa mellett: béta-blokkold, digoxin és amiodaron. ’
Az alibbi hirom szer koziil nem tSbb mint kettd egyiittadisit kell megfontolni stlyos bradycardia, III. fokd
AV-blokk és aszisztdlia veszélye miatt.: béta-blokkold, digoxin és amiodaron (vagy birmely egyéb a sziv IL.a C -
ingertiletvezetését lassitd szer)

AV: atrioventrikularis; BK: bal kamra; EF: ejekcids frakcié; NYHA: New York Heart Association; PF: pitvarfibrillici6; SzE: szivelégtelenség.

*Ajinlisi osztaly. "Evidenciaszint. “Referenciik.
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Ajanlas a pitvarfibrillacié ritmuskontroll kezelési stratégiajara BK szisztolés diszfunkcidval jaré tiinetes SzE-
ben (NYHA II-IV. funkcionilis osztéaly), amennyiben nincs akut dekompenzacié

Ajanlas Osztaly* | Szint® | Ref®
Megtontolhaté elektromos vagy gydgyszeres kardioverzié amiodaronnal a klinikay/tiineti dllapot javitisira,
ha optimilis gydgyszeres kezelés és adekvit kamrafrekvencia-kontroll mellett is perzisztdlé SZE-tiinetek IL.b C -
és/vagy fizikilis jelek vannak.
Amiodaron megfontolhaté elektromos kardioverzié el6tt (és sikeres kardioverzié utdn) a sinusritmus ILb C _
fenntartdsara. .
l?r.orfgfiaron nem javasolt, mert néveli a kardiovaszkuliris okbdl 1étrejévs hospitalizicié és korai haldlozis IIL A | 176,177
rizikGjat.
L. osztilyt antiaritmiis szerek nem javasoltak, mert novelik a korai haldlozis rizikdjit. IIL. A 178

BK: bal kamra; EF: ejekciés frakcid; NYHA: New York Heart Association; PF: pitvarfibrillicid, SZE: szivelégtelenség.

*Ajanlasi osztly. "Evidenciaszint. ‘Referencidk

elégtelen betegnél és ezeknek a gyégyszereknek a hasznilata
esetén a vesefunkcié rendszeres kovetése sziikséges. Ezen 1j
gyégyszerek antikoagulins hatdsinak felfiiggesztésére nincs
ismert specifikus antidétum.

10.2 Kamrai aritmidk

A kamrai aritmidk gyakoriak SzE-ben, kiilonosen dilatilt BK
és csokkent EF esetén. Szinte minden beteg ambulins EKG
regisztritumain lithaték kamrai extraszisztolék és gyakoriak
az aszimptomatikus nem tartés kamrai tachycardids epizo-
dok (143). Régebbi vizsgilatok szerint SzE-ben a ,komplex
kamrai aritmidk” (gyakori kamrai extraszisztolék és nem tar-
tés kamrai tachycardia) a rossz progndzis jelei. Az American
College of Cardiology/American Heart Association/ESC a
kamrai ritmuszavarok és a hirtelen hall ellitdsirol szol6 iriny-
elvénck a szivelégtelen betegek szempontjabdl kiiléndsen fon-
tos ajanldsait az alibbiakban foglaljuk Gssze. SzE-ben a katé-
ter-ablicié szerepe, a refrakter kamrai aritmidk kiegészitd
kezelését kivéve, nem tisztizott (186). Utalunk az ICD-k-rél
sz016 fejezetre is (9.1 fejezet).

17. tablazat. Stroke rizikdjanak becslése pitvarfibrilla-
ciéban

CHA,DS,-VASc

Pangisos SzE vagy BK EF <40%
Hiperténia

Eletkor 275 év

Diabetes mellitus

N[ = DN = | =

Stroke, tranziens iszkémiis attack, vagy tromboembdlia

Vaszkuldris betegség (megel6z6 miokardiilis infarktus,
perif érids ver&érbetegség, vagy aortaplakk)

Eletkor 65-74 év

NGi nem 1

Maximadlis pont 9
CHA,DS,-VASc pont=0: nem javasolt antitrombotikus kezelés

CHA,DS,-VASc pont=1: javasolt antitrombotikus kezelés: orilis
antikoagulilds vagy antitrombocita kezelés, az orélis
antikoagulins kezelést kell preferilni.

CHA,DS,-VASc pont=2: orilis antikoagulilds javasolt.

BK EF: bal kamra ¢jekciés frakcié; CHA,DS,-VASc: Cardiac failure
(szivelégtelenség), Hiperténia, Age (életkor) =75 (duplin), Diabétesz,
Stroke (dupldn), Vaszkuldris betegség, Age (életkor) 65-74, és Sex
category (nemi hovatartozds, néi nem); SZE: szivelégtelenség.

10.3 Szimptomds bradycardia és
atrioventrikuldris blokk

Bir a pacelés indikicidi szivelégtelen betegeknél hasonldak
mis betegeknél megfogalmazottakhoz, ahogy az leirdsra
keriilt az ESC pacelésrdl szOl6 irdnyelvében (165), az irinyelv-
nek azonban vannak SzE-re specifikus elemet:

Hagyominyos pacemaker implanticidja cl6tt HF-REF beteg
esetén meg kell vizsgdlni, hogy fennill-e ICD, CRT-P, vagy
CRT-D indikicija (lisd 9.1és 9.2 fejezet).

Mivel a jobb kamrai pacelés diszszinkrénidt és a tiinetek rom-
lisit okozhatja, HF-REF betegeknél a hagyomdnyos pacelés
helyett gondolni kell a CRT alkalmazisira (lisd 9.2 fejezet).
A HF-REF és a HF-PEF betegeknél egyarint DDD-rendszer
javasolt a VVI pacelés helyett a megfelel$ kronotrépia fiziolo-
gids paceléssel valé megtartisa és a pitvar-kamrai dsszehango-
las érdekében (165).

Pacelés csupin a béta-blokkol6 kezelés elkezdése és feltitrilisa
érdekében nem javasolt, csak akkor, ha hagyominyos indikd-
ci6 is fenndll.

11. Egyéb tarsbetegségek jelentGsége és
kezelése csokkent és megtartott ejekcids
frakcioval jaro szivelégtelenségben

11.1 Szivelégtelenség és tdrsbetegségek

SzE-ben a tirsbetegségek 4 6 okbdl kifolySlag fontosak:

1. a tirsbetegségek befolydsolhatjdk a SzE kezelésében alkal-
mazott gydgyszerek haszndlatit (pl. kdrosodott vesefunkci-
9ja betegeknél lehet, hogy nem hasznilhaték renin-angio-
tenzin-rendszer inhibitorok) (lisd 7.2 fejezet);

2. a tirsbetegségek kezelésére hasznilt gydgyszerek a SzE
romldsit okozhatjik (pl. arthritisben alkalmazott NSAID-
ok) (lisd 7.4 fejezet);

3.a SzE és a tirsbetegségek kezelésében alkalmazott gydgysze-
rek kolesonhatdsa is lehetséges (pl. a béta-blokkolok és a kré-
nikus obstruktiv tiiddSbetegségben [COPD], illetve asztma-
ban adott béta-agonistik) és csokkentik a beteg adherencidjit;

4. a legtobb tirsbetegség Osszefiigg a rosszabb klinikai dllapot-
tal és SzE-ben a rossz progndzis prediktorai (pl. diabétesz).
Ez utdbbi vezetett ahhoz, hogy némely tirsbetegség maga is
a kezelés célpontjava vilik (pl. anémia) (187).

A tirsbetegségek kezelése kulcstontossigi a szivelégtelen

betegek holisztikus ellitisiban (lisd 14. fejezet).
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18. tablazat. Vérzés rizikéjanak becslése pitvarfibril-
laciéban

HAS-BLED

Hiperténia (szisztolés vérnyomds >160 Hgmm) 1
Kéros vese- és mijfunkcié (mindegyik 1 pont) 1vagy 2
Stroke 1
Vérzékenység vagy vérzési hajlam 1
Labilis INR (warfarin mellett) 1
Idgskor (pl. életkor >65 év) 1
Gybgyszerck (pli egyide.:jl’i aszpirin, NSAID szedés) 1vagy 2
vagy alkohol (mindegyik 1 pont)

Maximdlis pontszdm 9
HAS-BLED =3 pont évatossigra int orilis antikoagulins rendelé-
se esetén és rendszeres feliilvizsgilat javasolt.

HAS-BLED: Hiperténia, Abnormal (kéros) vese/mdjfunkcié (mind-
egyik 1pont), Stroke, Bleeding (vérzéses) anamnézis vagy hajlam, Labilis
INR, Elderly (Idgskor, >65), Drugs (gydgyszerek)/alkohol egyidejtileg
(mindegyik 1 pont); NSAID: nonszteroid gyulladisgitlok.

11.2 Anémia

SzE-ben gyakori az anémia (definici6 szerint, a hemoglobin
koncentrici6 férfiaknil <13 g/dl és néknél <12 g/dl), fSleg a
hospitalizilt betegeknél. Tobbszor észleljitk néknél, iddseknél
és csokkent vesefunkcidju betegeknél. Anémia esetén tSbb
tlinet van jelen, rosszabb a funkcionilis stitus, magasabb a
SzE miatti hospitalizicié rizikGja és rosszabb a talélés. Az ané-
mids betegeket szabilyos diagnosztikus kivizsgilasnak kell ald-
vetni. A korrigdlhat6 okokat a szokott médon kezelni kell, bir
sok betegnél egyértelmd okot nem sikertil azonositani. FSleg a
vashidny i.v. vassal torténd korrekcidjat vizsgiltik SzE-ben
(lisd 11.14 fejezet). Az eritropoetin-stimuldlé szerek jelentGsé-
ge nem tisztizott az ismeretlen etioldgidji anémia kezelésé-

ben, de nagy mortalitis-morbiditds végpontti randomizilt
kontrolldlt tanulmdnyok vannak folyamatban (187).

11.3 Angina

A béta-blokkoldk hatékony antianginds szerek és a szisztolés
SzE kezelésében is alapvetd fontossigtiak. Egyéb, hatékony
antianginds gydgyszereket is vizsgiltak nagyszimu szisztolés
szivelégtelen betegen, és biztonsigosnak taldltdk (pl. amlo-
dipin (188, 189), ivabradin (112, 122) és nitritok (114-116). Bi-
zonyos antianginis szerek biztonsigossiga, mint amilyen a
nicorandil és ranolazin bizonytalan, mig mis gy6gyszerekrdl,
kiilonosen a diltiazemrdl és a verapamilrdl, agy vélik, nem biz-
tonsigosak HF-REF-ben (bir HF-PEF-ben hasznilha-
tok) (134). A perkutidn és a sebészi revaszkularizici6 alternativ
lehetség az angina kezelésében (lasd 13. fejezet). HF-REF-ben
a korondria artéria bypass graft (CABG) mitét csokkentheti a
morbiditist és a mortalitist.

11.4 Asztma: ldsd kronikus obstruktiv
tiidobetegség
Lisd 11.7 fejezet.

11.5 Kahexia

A szivelégtelen betegek 10-15%-dndl, féleg HE-REF esetén,
egy generalizdlt folyamat részeként a szervezet egészének
leépiilése (azaz izomszovet (vizizom), zsirszovet (energiatarta-
1ékok), és csontszovet (oszteopordzis) vesztés jelentkezhet. Ez
a stlyos sz6v6dmény rosszabb tiinetekkel és terhelhetSséggel,
gyakoribb hospitalizicidval és csokkent taléléssel jir. A ka-
hexia gy definedlhat6, mint a teljes testsily =6%-o0s nem
szandékos, nem 6démiés eredetd csokkenése a megeléz8 6-
12 hénap alatt (192). Az okok nem ismeretesek, de kozrejitsz-
hat a nem megfelel§ tiplilkozis, a malabszorpcid, a kdroso-

Ajanlas a tromboembdlia megelG3zésére paroxizmalis vagy perzisztens/permanens PF-ban tiinetes SzZE (NYHA

II-IV. funkcionalis osztaly) esetén

Ajanlas Osztaly*|Szint®| Ref®
A CHA,DS,-VASc és HAS-BLED-pontrendszer (17. és 18. tdbldzat) javasolt az orilis antikoagulilisbol szar-
g P o o - s o L B | 179, 180

mazé kockdzat-elény valészintségének (tromboembdlia prevencié vs. vérzéses riziké) becslésére.
Orilis antikoagulilds javasolt minden paroxizmilis vagy perzisztens/permanens PF-betegnek CHA,DS,-
VASc pontszdm =1 esetén, ha nincs kontraindikicio, fiiggetleniil a frekvencia- vagy ritmuskontroll stratégia I A 184
kovetésétdl (beleértve a sikeres kardioverziot is).
Zajlé PF esetén, ha az idStartam =48 dra, vagy ha a PF fennallsi ideje nem ismert, elektromos vagy gydgy- I C _
szeres kardioverzi6 el6tt ordlis antikoaguldlds javasolt terdpids dézisban =3 hétig. ’
Intravénds heparin vagy LMWH javasolt azoknak a betegeknek, akik nem voltak antikoagulilva és siirgGs I C B
clektromos vagy gydgyszeres kardioverziéra van sziikség.
Az iv. heparin vagy LMWH alternativdjaként TEE-vezérelt stratégia is megfontolhaté azoknak a betegek-

- - o £ et . . - o ILb C -
nek, akik nem voltak antikoagulilva és siirgés elektromos vagy gydgyszeres kardioverziéra van sziikség.
Kombinalt orilis antikoagulins és antitrombocita kezelés nem javasolt krénikus (>12 hénappal az akut ese-
ményt kdvetSen) korondria vagy egyéb verdérbetegségben a stlyos vérzések magas rizikéja miatt. 12 hénap III. A 185
clteltével az orilis antikoagulidns preferilt.

BK: bal kamra; CHA,DS,-VASc: Cardiac failure (szivelégtelenség), Hipertonia, Age (életkor) =75 (duplin), Diabétesz, Stroke (duplin), Vaszkuldris
betegség, Age (életkor) 65-74, és Sex category (nemi hovatartozds, néi nem); EF: ejekcids frakcidé; HAS-BLED: Hipertenzi6, Abnormal (kéros)
vese/majfunkcié (mindegyik 1 pont), Stroke, Bleeding (vérzéses) anamnézis vagy hajlam, Labilis INR, Elderly (Idéskor, >65), Drugs
(gyogyszerek)/alkohol egyidejtileg (mindegyik 1 pont); iv.: intravénds; LMWH: kis molekulastlyt heparin;

NYHA: New York Heart Association; PF: pitvarfibrillici6; TEE: transoesophageilis echokardiogrifia; SzE: szivelégtelenség

*Ajanldsi osztily. "Evidenciaszint. ‘Referencidk.
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Ajanlas a kamrai aritmiak kezelésére szivelégtelenségben

Ajanlas Osztaly®| Szint®| Ref*
Javasolt keresni és korrigilni a lehetséges sulyosbitd/kivalt6 faktorokat (pl. elektrolit-cltérések, proaritmids I C _
szerek, miokardidlis iszkémia) kamrai ritmuszavarok esetén. :
Javasolt optimalizilni az ACE-inhibitor (vagy ARB), béta-blokkolé és MRA-kezelést kamrai ritmuszavarok I A 87-100
esetén. -
Kamrai ritmuszavarok és korondriabetegség esetén javasolt a korondria-revaszkularizici6 (Id. 13.2 fejezet). I C -
ICD-implantici6 javasolt tiinetes vagy tartés kamrai aritmia (kamrai tachycardia vagy kamrafibrillici6) és
~ S . PP I A | 144149
megfeleld funkcionilis dllapot esetén, ha a kezelés célja a talélés javitisa.
Amiodaron javasolt azon ICD-vel rendelkez& betegeknek, akiknél tovibbra is tiinetes kamrai ritmuszava-
rok jelentkeznek vagy az optimilis kezelés és az eszkoz Gjraprogramozisa ellenére is rekurrens sokkok I C -
kertilnek leaddsra.
Katéterablici6 javasolt azon ICD-vel rendelkez betegeknek, akiknél tovibbra is rekurrens sokkhoz vezetd
kamrai ritmuszavarok jelentkeznek és ezek nem megelézhetSk sem optimilis kezeléssel, sem az eszk6z I C -
Ujraprogramozisival.
Amiodaron kezelés megfontolhaté tartds tiinetes kamrai aritmidk visszatérésének megel6zésére optimali-
P - . ILb C -
san kezelt betegeknél, amennyiben ICD nem jon széba.
Az amiodaron rutinszerd adisa nem javasolt nem tartés kamrai aritmidk esetén a kedvezd hatds hidnya és a
h . o IIL. A | 172,173
lehetséges gydgyszertoxicitds miatt.
Egy¢b antiaritmids gyégyszereket (kiilonosen az I.C-osztilyba tartozé szereket és a dronedaront) biztonsi- III A 176. 178
gossigi aggilyok miatt (SzE romldsa, proaritmia és haldl) nem szabad alkalmazni szisztolés SzE-ben. : ’

ACE: angiotenzin konvertil6 enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkold; ICD: implantdlhaté kardioverter defibrillitor;

MRA: mineralokortikoid receptor antagonista; SzE: szivelégtelenség
*Ajanldsi osztily. "Evidenciaszint. ‘Referencidk.

dott kaldria és protein egyensuly, a hormonilis rezisztencia, a
pro-inflammatorikus immunrendszer aktivici6ja, a neuro-
hormonilis zavarok és a csokkent anabolikus aktivitds. A
potencidlis kezelési lehetGségek kozott ott vannak az étvigyja-
vitdk, az edzés és az anabolikus szerek (inzulin, anabolikus
szteroidok) tapldlék-kiegészit6kkel kombinilva, bir egyik
j6tékony hatdsdra sincs bizonyiték és a biztonsigossiguk sem
ismert.

11.6 Rdkbetegség

Bizonyos kemoteripids szereck BK szisztolés diszfunkciét és
SzE-t idézhetnek el (vagy ronthatjik azt). Mindez legjobban
az antraciklinekkel (pl. doxorubicin) és a trastuzumabbal kap-
csolatban ismert (193, 194). A dexrazoxan kardioprotektiv
lehet antraciklineket szedd betegeknél. Kardiotoxikus kemo-
terdpia esetén az EF-kezelés el6tti és utini meghatirozdsa
lényeges, ahogy az mishol részletezésre kertilt (193, 194). Azok
a betegek, akiknél szisztolés BK diszfunkcié alakul ki, nem
kaphatjik tovibb a kemoteripiit és a HF-REF-nck megfelels
standard kezelést kell bedllitani. A mediasztinalis irradiicié szi-
mos kardidlis sz6védményt okozhat hosszii tivon is, bar a
nagy dozist, széles zoéndt érintd radioterdpia alkalmazdsinak
csokkenése ezeknek a problémaknak a visszaeséséhez vezetett.

11.7 Kronikus obstruktiv tiidébetegség

A COPD és az asztma diagnosztikus nehézséget okozhat,
kiilonosen HF-PEF betegeknél (24, 25). Ezek a korillapotok
rosszabb funkcionilis stitussal és rosszabb prognézissal tarsul-
nak. A béta-blokkoldk ellenjavalltak asztmdban, de COPD-
ben nem, azonban a szelektiv béta-1-adrenoceptor-antagonis-
tik (azaz bisoprolol, metoprolol-szukcinit vagy nebivolol) pre-
feriltak (195). Az orilis kortikoszteroidok nitrium- és vizre-

tenciét idézhetnek elS, amely a SzE romldsit okozhatja, mig
az inhalici6s kortikoszteroidok vélhetSen ettSl mentesek. A
COPD a SzE rosszabb kimenetelének fiiggetlen prediktora.

11.8 Depresszio

SzE-ben gyakori a depresszi6, ami rosszabb klinikai statussal és
rosszabb progndzissal jir. Rosszabb adherencidhoz és szocidlis
izolici6hoz is vezethet. Szivelégtelenségben a depresszié lehetd-
ségére mindig gondolni kell, kiilondsen id6seknél. Rutinszerd
szlirésre a validilt kérdGivek alkalmasak. A pszichoszociilis
vezetés s a gydgyszeres kezelés hasznos lehet. A szelektiv sze-
rotonin reuptake inhibitorok biztonsigosnak tinnek, mig a
triciklikus antidepresszinsok nem, mert hipotenziét, a SzE
romldsat és ritmuszavarokat idézhetnek el§ (196).

11.9 Diabétesz

SzE-ben nagyon gyakori a szénhidrit hiztartds zavara és a dia-
bétesz. A diabétesz rosszabb funkcionilis stitussal és rosszabb
prognozissal tirsul. Az ARB-kezelés és talin az ACE-gitlok is
megel6zhetik a diabétesz kialakuldsit (197). A béta-blokkolok
nem ellenjavalltak diabéteszben, és a kimenetel szempontjibdl
diabéteszben ugyan olyan hatékonyak, mint a nem diabéteszes
betegeknél, jéllehet a kiilonbozs béta-blokkoldk glikémids
indexre kifejtett hatdsa eltérg lehet (198). A tiazolidindionok
(glitazonok) ndtrium- és vizretenciét okoznak, ezért a SzE
romldsinak és a hospitalizicié fokozott rizikéjival jarnak, igy
keriilenddk (lisd az ajanldst, 7.4 fejezet) (131-133). A metfor-
min nem javasolt stlyos vese- vagy mijkirosodis esetén a
laktit-acidézis fokozott kockdzata miatt, de széles korben (és
lithat6an biztonsdggal) hasznilt a tobbi szivelégtelen beteg-
nél (199). Az Gjabb tipusi antidiabetikus gyégyszerek bizton-
sigossiga SzE-ben nem ismert.
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Ajanlas a stabil angina pectoris gyogyszeres kezelésére BK szisztolés diszfunkcidval jaré tiinetes SzE-ben

(NYHA II-IV. funkcionalis osztaly)

Ajéanlas Osztaly| Szint® | Ref*
1. lépés: Béta-blokkols
A béta-blokkol6 elsé vonalbeli szerként ajdnlott az angina csokkentésére a szernek tulajdonithaté I A 92-98
kedvezd hatdsok miatt (csdkkenti az SzE miatt 1étrejov hospitalizacié és a korai halal rizikdjit). ’
Béta-blokkols alternativa
(I) Az ivabradin alkalmazisit meg kell fontolni az angina csokkentésére sinusritmusban ILa A 12, 122
béta-blokkol6 intolerancia esetén (hatékony antianginds szer és SzE-ben biztonsigos). ’ ’
(IT) Per os vagy transzdermadlis nitrit alkalmazasit meg kell fontolni az angina csokkentésére ILa A 114-116
béta-blokkolé intolerancia esetén (hatékony antianginds szer és SzE-ben biztonsigos). ’
(IIT) Amlodipin alkalmazdsit meg kell fontolnié az angina csdkkentésére béta-blokkolé intolerancia
P P S ) - ) IL.a A 188, 189
esetén (hatékony antianginds szer és SzE-ben biztonsigos).
(IV) Nicorandil alkalmazisit meg kell fontolni az angina csdkkentésére béta-blokkolé intolerancia ILb C _
esetén (hatékony antianginds szer, de biztonsigossiga SzE-ben nem tisztzott). ’
(V) Ranolazin megfontolhat6 az angina csdkkentésére béta-blokkol6 intolerancia esetén ILb C _
(hatékony antianginds szer, de biztonsigossiga SzE-ben nem tisztizott). ’
2. lépés: Egy mdsodik antianginds szer hozzdaddsa
Az aldbbiak adhatdk béta-blokkold mellé (vagy helyett) — figyelembe véve a nem javasolt kombindciékat
Ivabradin ajinlott béta-blokkolé (vagy alternativ) kezelés ellenére is perzisztil6 angina esetén
. N oz p o ) . . I A 112, 122
az angina csokkentésére (hatékony angianginds szer és SzE-ben biztonsigos).
Per os vagy transzdermilis nitrdt ajinlott béta-blokkol6 (vagy alternativ) kezelés ellenére is perzisztilé
. p . .. ) p N ; . " I A 114, 116
angina esetén az angina csdkkentésére (hatékony angianginds szer és SzE-ben biztonsigos).
Amlodipin ajinlott béta-blokkol6 (vagy alternativ) kezelés ellenére is perzisztilé angina esetén
. " pp X S ] - . I A 188, 189
az angina csokkentésére (hatékony angianginds szer és SzE-ben biztonsigos).
Nicorandil megfontolhaté béta-blokkold (vagy alternativ) kezelés ellenére is perzisztdl6 angina esetén
. N y p TS : L oo IL.b C -
az angina csokkentésére (hatékony antianginds szer, de biztonsigossiga SzE-ben nem tisztizott).
Ranolazin megfontolhaté béta-blokkolé (vagy alternativ) kezelés ellenére is perzisztdlé angina esetén
. .. ot P Y . ) p .o II.b C -
az angina csokkentésére (hatékony antianginds szer, de biztonsigossiga SzE-ben nem tisztizott).
3. lépés: Korondria-revaszkularizdcié
Korondria-revaszkularizicié ajinlott két antianginis szer mellett is perzisztilé angina esetén (Id. 13. fejezet). I A 190, 191
Koroniria-revaszkularizicié alternativija:
Megfontolhat6 a fent felsoroltak koziil egy harmadik antianginds szer hozziaddsa, ha két IL.b C -
antianginds szer mellett is perzisztdld angina van jelen (kivéve az alibb nem javasolt kombinicidkat)
Az alibbiak NEM javasoltak
(I) ivabradin, ranolazin és nicorandil birmely kombiniciéban a nem ismert biztonsigossig miatt. IIL. C -
(I) nicorandil és nitrdt (mert nincs nagyobb hatékonysig). III. C
Diltiazem vagy verapamil nem javasolt negativ inotrép hatis és a SzE romldsinak rizikéja miatt. IIL. B 134

BK: bal kamra; EF: ejekciés frakeid; NYHA: New York Heart Association; SzE: szivelégtelenség

*Ajanlasi osztaly. "Evidenciaszint. “Referencidk.

11.10 Erektilis diszfunkcio

Az erektilis diszfunkci6 a szokdsos médon kezelend@. Foszfo-
diészterdz-5-gitlok csak a nitritot szedd betegeknél ellenjavall-
tak. Rovid tiv vizsgilatokban ezek a szerek kedvezd hemodi-
namikai és mds hatdsokat mutattak a HF-REF betegek-
nél (200). Azonban léteznek olyan adatok, amelyek szerint a
foszfodiészterdz-5-gitlok a hipertréfiis cardiomyopathids
betegekben a BK kifoly6 traktus obstrukcidjinak romlisit
okozhatjik, amely aggodalomra adhat okot némely HF-PEF
betegnél.

11.11 Koszvény

A hyperurikaemia és a koszvény gyakori SzE-ben, és oka lehet
vagy ronthatja a diuretikus terdpia. A hyperurikaemia HF-

REF-ben rosszabb prognozissal tirsul (80). A xantin-oxidaz
inhibitorok (allopurinol, oxipurinol) hasznilhaték a koszvény
megel6zésére, de nem tudni, hogy HF-REF-ben biztonsigo-
sak-e (201). A kdszvényes rohamok jobban kezelhetSek colchi-
cinnel mint NSAID-okkal (bdr a colchicin nem adhat6 stilyo-
san kdrosodott vesefunkcidja betegeknek és hasmenést okoz-
hatnak). Monoartikuldris koszvényben alternativit jelenthet a
kortikoszteroidok intra-artikuldris addsa, azonban a szisztémas
kortikoszteroidok nitrium- és vizretenciét okoznak.

11.12 Hyperlipidaemia

HF-REF-ben ritka az emelkedett LDL-koleszterin; elGrehala-
dott HF-REF-ben inkdbb alacsony az LDL-szint, amely rosz-
szabb prognézissal tarsul. SzE-ben a rosuvastatin két nagy ran-
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domizilt kontrolldlt tanulmdnyban sem csokkentette a morta-
litis-morbiditds primer Ssszetett végpontjat (127, 128).

11.13 Hipertonia

A hiperténia a SzE kialakulisinak fokozott rizikéjaval tirsul;
az antihipertenziv kezelés jelentsen csokkenti a SzE elfor-
dulisi gyakorisigit (az alfa-receptor-blokkoldk kivételével,
amelyek a tobbi antihipertenziv szernél kevésbé hatékonyak a
SzE megel6zésében) (202). A negativ inotrép hatist CCB-k
(mint a diltiazem és a verapamil) hasznilata nem ajinlott HF-
REF-ben a hiperténia kezelésére (de agy vélik HF-PEF-ben
biztonsigos), €s a moxonidin is keriilendd HF-REF-ben, mivel
egy randomizilt kontrolldlt tanulminyban névelte a mortali-
tdst (203). Amennyiben a vérnyomds nem kontrollilhat6
ACE-inhibitorral (vagy ARB-vel), béta-blokkol6éval, MRA-val,
diuretikummal, hidralazinnal és amlodipinnel (vagy felodipin-
nel [204]), vannak még tovibbi vérnyomdscsokkentd szerek,
amelyek szisztolés SzE-ben biztonsigosnak bizonyultak. A
hipert6nidrél szol6 irdnyelvben (205) megadott vérnyomas-cél-
értékek SzE-ben is alkalmazandok.

Akut SzE-ben iv. nitritok (vagy nitroprusszid nitrium) ajin-
lottak a vérnyomas csokkentésére (lisd 12. fejezet).

11.14 Vashidny

A vashiiny amellett, hogy anémiit okoz, izomdiszfunkciét
idézhet el§ SzE-ben. Egy randomizilt kontrollilt vizsgilatban
459 NYHA II-II. osztilyd, 9,5-13,5 g/dl kozotti hemoglobin
koncentriciéval rendelkezd és vashidnyos (lisd késébb) szisz-
tolés szivelégtelen beteget randomiziltak 2:1 ardnyban vagy i.v.
vas karboximalt6z vagy fizioldgiis sé dgra. Ebben a vizsgilat-
ban, a vashidny kritériuma a kovetkez§ volt: szérum ferritin

<100 ug/l vagy ha a ferritin koncentricié 100-299 g/l kozott
volt, akkor a transzferrin-szaturici6 <20% kellett hogy le-
gyen (208). 6 hénap alatt, a vaskezelés Gsszességében javitotta
a betegek dllapotit és a NYHA osztilyt (valamint a 6-perces
jardstdvolsigot és az életmindséget), mindezek alapjdn a vaske-
zelés talin egy terdpids lehetSségnek tekinthetd ezekben a
betegekben. A vashidny kezelésének hatisa HF-PEF-ben, illet-
ve a vaskezelés hosszt téva biztonsidgossiga SzE-ben nem
ismert.

11.15 Veseelégtelenség és kardiorendlis
szindroma

A GFR a legtobb szivelégtelen betegnél csokkent, kiilondsen
elrehaladott betegség esetén. A vesefunkcié a SzE progné-
zisanak erGs fiiggetlen prediktora. A renin-angiotenzin-aldo-
szteron-blokkolék (ACE-inhibitorok, renin inhibitorok,
ARB-k és MRA-k) gyakran okozzik a GFR csokkenését, de
ez a csokkenés rendszerint kismértékd és nem vezet a keze-
1és felfiiggesztéséhez, hacsak nem kifejezett a vesefunkci6-
romlas (ldsd 11. Webtdbldzat). Ezzel szemben, ha a GFR rovid
id alatt sokat csokken, felkelti arteria renalis szdkiilet gya-
najit. A nitrium- és vizvesztés (excessziv diurézis, illetve fo-
lyadékvesztés hinyds vagy hasmenés miatt) és a hipotenzi6 a
veseelégtelenség jol ismert okai, de az kevésbé ismert, hogy a
volumen-talterhelés, a jobbkamra-elégtelenség és a renalis
vénds pangis is okozhat veseelégtelenséget. A veseelégtelen-
ség oka lehet a prosztata okozta vizelet elfolydsi akadily és
nefrotoxikus gyégyszerek is, mint az NSAID-ok és bizonyos
antibiotikumok (pl. trimetoprim és gentamicin), amelyekre
szintén gondolni kell (és korrigilni vagy elkertilni) romlé
vesefunkciét mutatd szivelégtelen betegeknél. A tiazid
diuretikumok kevésbé hatékonyak lehetnek nagyon alacsony

Ajanlas a hipertonia gyogyszeres kezelésére BK szisztolés diszfunkciéval jaré tiinetes SzE-ben (NYHA II-IV.

funkcionalis osztaly)

Ajanlas ‘ Osztaly® ‘ Szint® ‘ Ref*

1. lépés
Az alibbiak koziil egy vagy tobb: ACE-inhibitor (vagy ARB), béta-blokkol6 és MRA ajinlott elsG-,
misod- illetve harmadvonalbeli kezelésként, ebben a sorrendben, a nekik tulajdonithaté kedvezd I A 87, 108-111
hatdsok miatt (csokkentik a SzE miatti hospitalizicié és a korai halil rizikéjat).
2. lépés
Tiazid diuretikum (vagy tiazid diuretikum szedése esetén kacsdiuretikumra viltds) ajinlott ACE-inhi-
bitor (vagy ARB), béta-blokkolé és MRA birmely (t6bbes) kombinicidja esetén is perzisztild I C -
hiperténiiban.
3. lépés
Amlodipin ajinlott ACE-inhibitor (vagy ARB), béta-blokkol6, MRA és diuretikum birmely kombini- I A 188. 189
cija esetén is perzisztild hiperténiiban. >
Hidralazin ajanlott ACE-inhibitor (vagy ARB), béta-blokkold, MRA ¢és diuretikum birmely (tSbbes)

I - D P I A 114-116
kombiniciGja esetén is perzisztilé hipert6nidban.
Felodipin alkalmazisit meg kell fontolni ACE-inhibitor (vagy ARB), béta-blokkolé, MRA és

S . . P P NP ILa B 204

diuretikum birmely (t6bbes) kombinicidja esetén is perzisztalé hiperténidban.
Moxonidin NEM javasolt biztonsigossigi megfontolisok miatt (emelkedett mortalitds). III. B 203
Alfa-adrenoceptor-antagonistik NEM javasoltak biztonsigossigi megfontolisok miatt I A 202, 206,
(ncurohumorilis aktivicid, folyadékretencid, SzE romlisa). : 207

ACE: angiotenzin konvertil6 enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkold; BK: bal kamra; BK EF: bal kamrai ejekciés frakcid;
MRA: mineralokortikoid receptor antagonista; NYHA: New York Heart Association; SZE: szivelégtelenség.

*Ajanldsi osztily. "Evidenciaszint. ‘Referencidk.

Cardiologia Hungarica 2012; 42 : F34



Az akut és kronikus szivelégtelenség diagnézisa és kezelése — 2012

eGFR mellett, és a kdrosodott vesefunkcidji betegekben a
rendlisan kivélasztandé gyogyszerek (pl. digoxin, inzulin és
alacsony molekulastlyti heparin) akkumuldlédhatnak. Néha
a ,kardiorenalis szindréma” elnevezés haszniljak annak lefrd-
sdra, ha a sziv- és a veseelégtelenség tirsul (ha mindezt ané-
mia is kiséri, akkor ,kardiorenalis-anémia szindréma”-nak
nevezik) (209).

A krénikus vagy akut veseelégtelenség kiilon problémat jelent
akut SzE-ben, és a megfelels fejezetben kertil targyaldsra (lisd
12. fejezet).

11.16 Obesitas

Az obesitas a SzE rizikéfaktora és komplikdlja is annak diag-
nodzisit, mert diszpnoét, terhelés-intolerancit és bokadagadist
okoz, valamint rossz mingségti echokardiogrifiis metszeteket
eredményezhet. Az obes egyének alacsonyabb natriuretikus
peptid szintekkel rendelkeznek. Az obesitas gyakoribb HF-
PEF-ben mint HF-REF esetén, bir lehetséges, hogy ez a pre-
valencia kiilonbség részben téves diagndzissal magyarizhatd.
Az obesitas a megfelel§ irinyelvekben leirtaknak megfelelGen
kezelendd (210).

11.17 Prosztata okozta vizelet elfolydsi akaddly

Az alfareceptor-blokkoldk hipotenziét valamint nitrium- és
vizretenciét okoznak, és elképzelhetd, hogy SzE-ben nem biz-
tonsdgosak (lasd 11.13 fejezet) (202, 206, 207). Emiatt, dltald-
ban az 5-alfa reduktiz inhibitorok preferiltak. Romlé vese-
funkcidja férfiakndl a prosztata okozta obstrukciot ki kell
zarni.

11.18 Veeseelégtelenség
Lisd 11.15 fejezet.

11.19 Alvdszavay és alvdszavarhoz tdrsulo
légzészavar

A szivelégtelen betegeknek gyakran van alviszavara; szimos
oka lehet, koztitk pulmonalis pangis (ortopnoét és paroxiz-
malis nokturnilis diszpnoét okoz) és éjszakai vizelés (diure-
tikus terdpia talajin). Az anxietis és egyéb pszichés problémik
is el6idézhetnek dlmatlansigot, igy az alvisra vonatkozé kér-
elé6zmény attekintése a SzE holisztikus ellitisinak része
(lasd 14. fejezet). A szivelégtelen betegek egyharmadinak van
alviszavarhoz tirsuld légzészavara (211, 212). Az alvisi apnoe
aggodalmat kelt a szivelégtelen betegeknél, mert intermittild
hypoxémiihoz, hypercapniihoz és szimpatikus izgalomhoz
vezet. Az obstruktiv alvisi apnoe okozhat visszatér§ negativ
intratorakdlis nyomdst és BK afterload-emelkedést is. Gyako-
ribb az obes betegeknél és akiknél az alvétirs horkolasrdl szi-
mol be vagy napkozben aluszékonyak (a beteg lehet hogy
nincs is ezek tudatiban). Azonban nem minden obstruktiv
alvisi apnoés beteg obes. A centrilis alvisi apnoe prevalenciija
(beleértve a Cheyne-Stokes-1égzést) SzE-ben nem igazin
ismert, de talin cs6kkent a béta-blokkoldk és a CRT elterjedé-
se Ota. Az alvisi apnoe sziirése, diagnézisa és kezelése mashol
kertil tirgyalisra (211, 212). Jelenleg a diagnoézishoz éjszakai
poliszomnogrifia sziikséges. A nokturnilis hypoxia kezelésére
az ¢éjszakai oxigénp6tlis, folyamatos pozitiv 1éguti nyomds
(CPAP), kétszintd pozitiv léguti nyomdis (BiPAP) és adaptiv
szervo-lélegeztetés alkalmazhatd.

12. Akut szivelégtelenség

Az akut SzE elnevezés a SzE tlineteinek és fiziklis jeleinek hir-
telen kialakuldsa vagy megviltozdsa esetén hasznilatos. Egy
Eletveszélyes allapot, amely azonnali orvosi ellitdst igényel és
rendszerint siirgGs hospitaliziciéval jir. Az akut SzE legtobb-
szor kordbban diagnosztizdlt SzE (HF-REF vagy HF-PEF)
rosszabbodidsa kovetkezményeként alakul ki, és a jelen irdny-
elvben leirt krénikus SzE-ben alkalmazandé kezelés minden
szempontbdl teljes mértékben alkalmazhaté ezekre az illapo-
tokra is. Lehet, hogy a SzE els6 megnyilvinuldsa akut SzE (,,de
novo” akut SzE). Az akut SzE-t elGidézheti a szivmiikodés bar-
milyen jellegli rendellenessége (3. Webtdbldzat). Mar meglevé
SzE esetén gyakran van egy nyilvinval6 kivilté ok vagy trigger
(pl egy ritmuszavar vagy a diuretikus terdpia elhagyisa HF-
REF-ben és volumen-tulterhelés vagy sulyos hiperténia HEF-
PEF-ben) (19. tdbldzat). Az ,akutsidg” viltozatos lehet, sok
beteg a tiinetek napok vagy hetek alatt bekdvetkezs romlasardl
szdmol be (pl. fokozédé 1égszomj vagy 6déma) mig masoknal
orik, percek alatt alakul ki SzE (pl. akut miokardidlis infark-
tussal szov8dott esetben). A betegek eltérd dllapotokban jelent-
kezhetnek az életveszélyes tiid66dématdl vagy kardiogén sokk-
tél a periférids 6déma romlisival jellemezhet§ illapotokig.

A diagndzis és a kezelés rendszerint pirhuzamosan torténik,
f8leg azoknil a betegeknél, akik kiilondsen rosszul vannak és
a kezelést azonnal meg kell kezdeni. A beteg vitdlis paraméte-
reinek szoros monitorozdsa alapvets fontossdga a kezdeti lla-
potfelmérés és kezelés szempontjabdl (lisd 12. 3 és 12. 4 feje-

19. tablazat. Az akut szivelégtelenség precipitald té-
nyez3i és okai

Gyors romldst eldidézd események

Tachyarrhytmia vagy stlyos bradycardia/vezetési zavar

Akut korondria szindréma

Akut korondria szindréma mechanikus szévédményei
(pl. interventrikuliris szeptum ruptdra, mitrilis billentyt inhdr
rupttra, jobb kamrai infarktus)

Akut tiidGembdlia

Hipertenziv krizis

Szivtamponid

Aorta-disszekcid

Miitét és perioperativ problémaik

Peripartum cardiomyopathia

Kevésbé gyors romldst eldidézd események

Infekei6 (ideértve az infektiv endocarditist)

COPD/asztma exacerbicidja

Anémia

Vesefunkcid-zavar

Diéta- és terdpiahtiség hidnya

Tatrogén okok (pl. NSAID vagy kortikoszteroid hasznilata;
gybgyszer-interakcidk)

Aritmidk, bradycardia és vezetési zavarok, amelyek nem jirnak a
szivfrekvencia hirtelen kritikus megviltozisival

Nem kontrollélt hipertenzié

Hypothyreosis, hyperthyreosis

Alkohol- és drogfiigg8ség
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4. abra. A beteg kezdeti értékelése akut szivelégtelenség gyaniija esetén

Akut szivelégtelenség gyandja

Anamnézis/fizikdlis vizsgdlat

v

(beleértve vérnyomds és légzésszdm)

Mellkasriontgen

Echokardiogrdfia vagy NP (vagy mindkettd)

Vér: kémia

EKG
Oxigénszaturdcié

Y Y

Teljes vérkeép

Y

Egyidejiileg Ventilldcio/Inadek- Eletveszélyes Vérnyomds <85 Akut korondria Akut mechanikus
felmérni vdt szisztémds aritmia/ Hgmm vagy sokk’ szindréma® ok/stilyos billentyii-
oxigenizdcié? bradycardia? betegség*
Y Y Y Y Y
Jelenléte esetén | > Oxigén < Elektromos > Inotrép/vazo- > Korondria- > Echokardiogrdfia
siirgds elldtds > Noninvaziv kardioverzié presszor reperfiizié > Miitét/perkutdn
lélegeztetés < Pacemaker X Mechanikus > Antitrombotikus intervencio
< Intubdcié és keringéstamoga- kezelés
invaziv lélegez- tds (pl. IABP)
tetés

EKG: elektrokardiogram; IABP: intra-aortikus ballon pumpa; NP: natriuretikus peptid.
*Példiul: 1égzési distress, zavartsig SpO, <90%, vagy PaO,<60 Hgmm (8,0 kPa).

°Példiul: kamrai tachycardia, IIT. fokt AV-blokk.

‘Csokkent periférids és vitdlis szervi perftizié — a betegek bére gyakran hideg és a vizeletiirités =15 ml/6 és/vagy tudatzavar ll

fenn.

Perkutdn korondria-revaszkularizicié (vagy trombolizis) indokolt ST-elevaci6 vagy tjkeletd bal Tawara-szdr-blokk esetén.
A vazodilatitorokat nagy kortltekintéssel kell hasznilni, és bizonyos akut mechanikus komplikicidk esetén (pl. interventri-
kularis szeptum ruptdra, mitrilis billenty( papillris izom rupttra) megfontolandd a mitét.

zet) és néhiny beteg kezelése intenziv osztilyon vagy koro-
niria Srzében valdsithaté meg a legjobban. Bir a kezelés azon-
nali célja a tiinetek mérséklése és a beteg hemodinamikai 4lla-
potinak stabilizildsa, hosszabb tivil kezelés sordn, beleértve a
hazabocsitis utini kezelést, a kitjulds megel6zése és a progné-
zis javitdsa is kiilonosen fontos HF-REF-ben. A hazabocsitis
el6tti és utdni kezelésnek adott esetben ezen irinyelv megfele-
16 fejezeteiben leirtaknak megfelelGen kell torténnie.

12.1 Kezdeti dllapotfelmérés és monitorozds

Pirhuzamosan 3 kérdésre kell vilaszt kapni a beteg kezdeti

illapotfelmérése sordn, a 4. dbrdn felsorolt vizsgilatok alapjdn.

(D) A betegnél SzE ill-e fenn vagy a tlineteknek, fizikalis

jeleknek egyéb oka van (pl. krénikus tiid6betegség, ané-
mia, veseelégtelenség vagy tiidGembdlia)?

(I) Amennyiben SzE ill fenn, van-e kivilt6 ok és igényel-e ez
azonnali kezelést vagy korrekciét (pl. egy ritmuszavar
vagy akut korondria szindréma)?

(IT) A beteg édllapota kozvetleniil életveszélyes-e hypoxia vagy
hipotenzi6 miatt, amely az életfontos szervek (sziv, vesék
és agy) csokkent perfuzidjit okozhatja?

12.2 Az akut szivelégtelenség kezelése

A kezelést sokszor a diagnosztikaval pirhuzamosan kell vé-
gezni (lisd kezelési algoritmus, 5. dbra). Bir nem annyira ,,evi-
denciin alapul6k” mint a krénikus SzE kezelése, a 6 gydgy-

szerek az oxigén, diuretikumok és vazodilatitorok. Az opidtok
és az inotrépok vilogatott esetekben hasznilatosak, és csak
ritkdn sziikséges mechanikus keringéstimogatis (MCS). Sok
centrumban gyakran alkalmaznak noninvaziv lélegeztetést, de
invaziv lélegeztetés csak a betegek toredékénél sziikséges.

A szisztolés vérnyomidst, szivritmust és szivfrekvencidt, pulzo-
ximéterrel a periférids oxigénszaturiciét (SpO,) és a vizelet-
mennyiséget monitorozni kell rendszeresen és nagy gyakori-
sdggal, mig a beteg dllapota nem stabilizdlodik (lisd 12.3 és
12.4 fejezetet is).

12.2.1 GYOGYSZERES KEZELES

12.2.1.1 Akut kezelés

OXIGEN

Adhaté oxigén a hypoxia kezelésére (SpO, <90%), mert az a
rovid tiva haldlozds fokozott rizikdjaval tarsul. Nem hypoxiis
betegeknél az oxigén nem hasznilandé rutinszerden, mert
vazokonstrikciét okoz és csokkenti a perctérfogatot (224).

DIURETIKUMOK

A legtobb tiid36déma miatt diszpnoés beteg tiinetei gyorsan
enyhiilnek iv. diuretikum adésira, az azonnali venodilatitor
hatds és a kovetkezményes folyadékmennyiség-csokkenés
eredményeként. Az optimilis dézis és az adagolis moddja
(bolus vagy folyamatos infizié) nem tisztdzott. Egy tjabb, kis,
prospektiv randomizilt kontrolldlt tanulminy hasonlitotta
Ossze a 12-6rés bolus injekcidkat a folyamatos inftiziéval, vala-
mint az alacsony dozist (a kordbbi per os dézissal ekvivalens
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20. tablazat. Akut szivelégtelenség kezelésére hasznalt intravénas vazodilatatorok

emelhetd

Vazodilatator Doézis Fontosabb mellékhatasok Egyéb
Nitroglicerin Kezd§: 10-20 ug/perc, 200 ug/percig Hipotenzid, fejfijis Folyamatos hasznilat esetén tolerancia

Izoszorbid-dinitrat Kezdé: 1 mg/6, 10 mg/é-ig emelhetd

Hipotenzid, fejfijis

Folyamatos hasznilat esetén tolerancia

Nitroprussid Kezdé: 0,3 ug/kg/perc, 5 ug/kg/percig | Hipotenzid, izocianit toxicitds |Fényérzékeny
emelhetd
Nesiritid?* Boélus 2 ug/kg + infazié 0,01 ug/kg/perc | Hipotenzié

*Sok Eurépai Kardiolégus Térsasdg tagorsziagban nem elérhetd.

dézis) a magas dézissal (a kordbbi per os dézis 2,5-szerese) 2 X2
faktoros elrendezésben (213). Nem volt kiilonbség a kiilonbo-
z8 kezelési médok kozott a primer végpontokban (a betegek
iltal értékelt tiinetekben és a szérum kreatinin érték viltozasi-
ban). Az alacsony doézishoz képest azonban a nagy doézist
kezelés sok mdasodlagos végpont nagyobb mértékd javuldsit
eredményezte (beleértve a diszpnoét), dm a vesefunkcié ebben
az esetben gyakrabban mutatott dtmeneti romldst.

Rezisztens perif érids 6déma (és ascites) esetén sziikség lehet a
kacsdiuretikumok és a tiazidok (pl. bendroflumetiazid) vagy
tiazidszerd diuretikumok (metolazone) kombinicidjira a meg-
felel6 diurézis elérésére (lisd 15. Webtdblazat) (225, 226). Ez a
hatékony kombinicié rendszerint csak néhiny napig sziiksé-
ges és gondos monitorozist igényel, hogy elkeriiljiik a hypo-
kalaemidt, a veseelégtelenséget és a hipovolémiit.

OPIATOK

Az opidtok, mint pl. a morfin akut tiid66démaban hasznosak
lehetnek, mert csokkentik a diszpnoéhoz tirsulé nyugtalansi-
got és a szorongist. Feltételezések szerint az opidtok venodi-
latitorok, csokkentik a preloadot és csokkentheti a szimpati-
kus aktivitist is. Azonban az opiitok hinyingert okoznak
(sziikségessé téve antiemetikum adisit is, amelyek kozil az
egyik, a ciklizin [227] vazokonstriktor hatdst) és légzésde-
pressziét idéznek el8, potencidlisan novelve az invaziv lélegez-
tetés sziikségességét.

VAZODILATATOROK

Bir a vazodilatitorok, mint pl. a nitroglicerin (20. tdbldzat)
csokkentik a preloadot és az afterloadot és novelik a stroke
volument, nincs megbizhaté bizonyiték arra, hogy enyhitenék
a diszpnoét vagy javitaninak mds klinikai kimenetelt (218,
220). A vazodilatitorok feltehetSen hiperténids betegeknél a
leghasznosabbak, de <110 Hgmm szisztolés vérnyomds esetén
alkalmazdsuktdl tartézkodni kell. A jelentSs vérnyomdsesést el
kell kertilni, mert akut SzE-ben a hipotenzi6é magasabb morta-
litdssal tirsul. A vazodilatitorokat évatosan kell hasznilani
szignifikins mitralis vagy aortastenosis esetén.

NEZIRITID

A neziritidrél — amely egy humin BNP, s f8ként vazodilatitor-
ként hat — nemrégiben kimutattik, hogy kicsi, de statisztikai-
lag szignifikians mértékben csokkenti a diszpnoét a konvenci-
onilis kezelés (f6leg diuretikum) mellé adva (228).

INOTROPOK

Az inotrépok, mint pl. a dobutamin hasznélatit (21. tdbldzat)
olyan sulyosan csdkkent perctérfogattal rendelkezd betegek
részére kell fenntartani, akiknél a 1étfontossigui szervek per-
fazidja veszélybe kertilt. Az ilyen betegek szinte mindig hipo-
tenzidsok (,sokkban vannak”).

Az inotrépok sinustachycardiit okoznak, miokardiilis iszké-
midt és ritmuszavarokat vélthatnak ki. Régéta fennillé aggily,
hogy a mortalitist novelhetik. Farmakoldgiailag indokolt a
levosimendan (vagy valamely foszfodiészterdz-3-inhibitor,
mint pl. a milrinon) hasznilata, a béta-blokkolé hatdsinak el-
lenstlyozisira.

VAZOPRESSZOROK

A Kkifejezett periférids artérids vazokonstriktor hatdst gydgy-
szerek, mint pl. a norepinefrin (21. tdbldzat) néha alkalmazisra
kertilnek stlyos hipotenziés betegeknél. Ezen szerek addsinak
célja a vérnyomds emelése és a perctérfogat redistribiciGja a
végtagoktdl a létfontossigi szervek felé. Azonban ennck a
BK afterload névekedés az ara, és ezeknek a szereknek az
inotrépokhoz hasonlé mellékhatdsaik vannak (a leggyakrab-
ban hasznilt szereknek, a norepinefrinnek és epinefrinnek,
inotrép hatdsa is van). Haszndlatukat azokra a betegekre kell
korlitozni, akiknél megfeleld toltényomds ellenére is elhtiz6dd
a hipoperfzié.

21. tablazat. Akut szivelégtelenség kezelésére hasznalt
pozitiv inotrép, vazopresszor vagy mindkét hatassal
rendelkezé szerek

Bolus Infuzié
Dobutamin Nincs 2-20 ug/kg/perc (B+)
Dopamin Nincs <3 ug/kg/perc: veseddzis
©+)
3-5 ug/kg/perc: inotrép
dézis (B+)
>5 ug/kg/perc: (B+),
vazopresszor (& +)
Milrinon 25-75 ug/kg 0,375-0,75 ug/kg/perc
10-20 percig
Enoximon 0,5-1,0 mg/kg 5-20 ug/kg/perc
5-10 percig
Levosimendan® |12 ug/kg 10 percig | 0,1 ug/kg/pere, amely
(opcionilis)P csokkenthet 0,05 vagy
emelhet$ 0,2 ug/kg/percre
Norepinephrin | Nincs 0,2-1,0 ng/kg/perc
Epinephrin Bolus: adhat6 v. 1 mg | 0,05-0,5 ug/kg/perc
reszuszcitacio alatt,
mely 3-5 percenként
ismételhetd

Vazodilatitor is.
"Bélus nem javasolt hipotenzidban (szisztolés vérnyomds <90 Hgmm).
a: alfa-adreno-receptor; B: béta-adreno-receptor; d: dopamin-receptor.
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Ajanlas az akut szivelégtelen betegek kezelésére

Ajanlas

Osztaly*

Szint®

Ref*

Pulmonalis pangds/odéma sokk nélkiil

Iv. kacsdiuretikum ajénlott a légszomyj csokkentésére és a pangds megsziintetésére. Az iv. diuretikum
adis alatt a tiineteket, vizeletmennyiséget, vesefunkciét és elektrolitokat monitorozni kell.

213

Magas volumenti oxigén ajinlott a hypoxia korrekcidjara, ha a kapilliris oxigén szaturicié <90%
vagy PaO, <60 Hgmm (8,0 kPa).

Tromboembdlia profilaxis (pl. LMWH-val) ajinlott a mélyvénds trombdzis és tiiddSembdlia rizikéja-
nak csokkentésére a még nem antikoagulilt betegeknél, ha nincs az antikoagulildsnak ellenjavallata.

214-216

A noninvaziv lélegeztetés (pl. CPAP) meg kell fontolni diszpnoés betegnél tiid66déma és >20 1ég-
zés/perc 1égzésszdm esetén a légszomyj, a hyperkapnia és acidézis mérséklésére. A noninvaziv lélegez-
tetés csokkentheti a vérnyomdst, ¢s dltaliban nem haszndlhat6, ha a szisztolés vérnyomds <85
Hgmm (és a vérnyomdst monitorozni kell ilyen kezelés esetén).

IL.a

217

Az iv. opidt alkalmazisit (antiemetikummal egyiitt) meg kell fontolni f6leg az ideges, nyugtalan,
stresszes betegnél a tiinetek mérséklésére és a légszomj enyhitésére. Beadds utdn az éberséget és a
légzési nehezitettséget monitorozni kell, mert az opidtok 1égzésdepressziét okozhatnak.

IL.a

Az iv. nitrit infazié adisit meg kell fontolni tiid8pangis/Gdéma és szisztolés vérnyomas >110
Hgmm esetén a pulmonalis kapilliris éknyomds és a szisztémds vaszkularis rezisztencia csokkentésé-
re, amennyiben nincs stlyos mitralis vagy aortastenosis. A nitritok csokkenthetik a dyspnoét és a
pangist. Iv. nitritok addsa alatt a tiineteket és a vérnyomdast monitorozni kell.

IL.a

218, 219

Iv. nitroprussid-natrium inftizié megfontolhaté tiidépangis/6déma és szisztolés vérnyomds >110
Hgmm esetén a pulmonalis kapillaris éknyomds és a szisztémdas vaszkularis rezisztencia csokkentésé-
re, amennyiben nincs stlyos mitralis vagy aortastenosis. Ovatossag ajanlott akut miokardislis infark-
tusban. A nitroprussid csokkentheti a dyspnoét és a pangdst. iv. nitroprussid addsa alatt a tiineteket
és a vérnyomdst monitorozni kell.

II.b

220

Inotrdp szerek biztonsigossigi okokbdl (pitvari és kamrai aritmidk, miokardidlis iszkémia és halal)
NEM ajinlottak, hacsak nincs hipotenzié (szisztolés vérnyomds <85 Hgmm), hipopertazid, vagy
sokk.

III.

Hipotenzié, hipoperfiizié vagy sokk

Elektromos kardioverzié ajinlott pitvari vagy kamrai ritmuszavar esetén a sinusritmus visszaallitdsi-
ra és a klinikai dllapot javitdsira, ha dgy itéljiik meg, hogy az kozrejitszik a beteg hemodinamikai
instabilitisiban.

Iv. inotrdp inf1izi6 (pl. dobutamin) alkalmazisit meg kell fontolni hipotenzidban (szisztolés vérnyomas
<85 Hgmm) és/vagy hipoperfzi6 esetén a perctérfogat, a vérnyomds és a periférids perfizié javitdsira.
Az EKG-t monitorozni kell, mert az inotrép szerek aritmiikat é miokardidlis iszkémidt idézhetnek el@.

IL.a

Atmeneti mechanikus keringéstdmogatast meg kell fontolni (mint ,bridge to recovery™) porzitiv
inotrép kezelés ellenére is stlyos hipoperfiizié esetén, ha az ok reverzibilis (pl. virus myocarditis)
vagy mitéttel korrigdlhaté (pl. akut interventrikuliris szeptum ruptra).

IL.a

Iv. levosimendan inftzié (vagy foszfodiészteraz-gitld) megfontolhaté a béta-blokdd ellenstilyozdsira,
ha dgy itéljiik meg, hogy az kozrejitszik a hipoperftziéban. Az EKG-t monitorozni kell, mert az
inotrdp szerek aritmidkat és miokardialis iszkémidt idézhetnek el6; és mivel ezeknek a szereknek
vazodilatdtor hatisa is van, a vérnyomdst is monitorozni kell.

II.b

Vazopresszor (pl. dopamin vagy norepinephrin) megfontolhat inotrép szer ellenére is fennallé
kardiogén sokk esetén, a vérnyomds emelésére és a vitdlis szervek perftzidjanak biztositisira. Az
EK G-t monitorozni kell, mert ezek a szerek aritmidkat és/vagy miokardidlis iszkémiit idézhetnek
clé. Intra-artérids vérnyomdsmérés megfontolandd.

II.b

Atmeneti mechanikus keringéstimogatis megfontolhaté (mint ,bridge to decision”) gyors romlis
esetén, még mielStt a teljes diagnosztikus és klinikai értékelés megtorténne.

II.b

Akut korondria szindréma

Azonnali primer PCI (vagy vilogatott esctckben CABG) ajénlott ST-clevicid, vagy tjkelett
BTSZB-vel jiré akut korondria szindréma esetén, a miocita nekrézis mértékének és
a korai haldlozis rizik¢jinak csokkentésére.

221

PCI vagy CABG alternativa:
Intravénds trombolizis ajanlott, amennyiben PCI/CABG nem végezhetd és ST-szegment elevdcié vagy
tijkeletti BTSZB dll fenn, a miocita nekrozis mértékének és a korai haldlozds rizikdjdnak csokkentésére.

222
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Az akut szivelégtelen beteg kezelésének ajanlasa (folytatas)

Ajénlas

Osztaly* | Szint® | Ref*

Korai PCI (vagy vilogatott esetckben CABG) ajinlott nem-ST-cleviciés akut korondria szindréma
esetén a rekurrencia rizikéjinak csokkentésére. Siirg@s revaszkularizicié ajinlott hemodinamikai L A 221

instabilitds esetén.

Eplerenon ajinlott EF <40% esetén a halilozds és a kardiovaszkuliris okbdl bekévetkezd

hospitalizici6 rizikéjinak csokkentésére.

I B 107

Akut korondria szindréma

ACE-gitl6 (vagy ARB) ajanlott a stabiliziciét kovetSen EF<40% esetén, a haldlozds, a rekurrens
miokardidlis infarktus és szivelégtelenség miatti hospitalizici6 rizikjinak csokkentésére.

L A 101

Béta-blokkol6 ajinlott a stabiliziciét kovetGen EF<40% esctén, a haldlozis és a rekurrens I B 223

miokardidlis infarktus rizikéjinak csokkentésére.

Lv. opidt (antiemetikummal egytitt) alkalmazisit meg kell fontolni iszkémids eredetd mellkasi
fjdalom esetén a fjdalom (és a légszomyj) csokkentésére. Opititok addsa esetén az éberséget és IL.a C -
a légzési nehezitettséget monitorozni kell, mert 1égzésdepressziét okozhatnak.

Pitvarfibrilldcié és gyors kamrafrekvencia

A betegek teljes dézist antikoagulilisa ajanlott (pl. iv. heparinnal) amint a pitvarfibrillicié
felismerésre kertil, a szisztémds artérids embolia és stroke rizikdjinak csokkentésére a még nem
antikoagulilt betegeknél, ha nincs az antikoagulilisnak ellenjavallata.

L A 184

Elektromos kardioverzié ajanlott pitvarfibrillicié okozta hemodinamikai instabilitds esetén,
ha a sinusritmus siirg8s visszadllitdsa kivinatos a klinikai dllapot gyors javitisa érdekében.

Elektromos kardioverzié vagy amiodaronnal végzett gydgyszeres kardioverzié ajinlott, amennyiben
a déntés a sinusritmus nem siirgs visszaillitisa (,ritmuskontroll” stratégia).
Ez a stratégia csak <48 6 fenndlld elsd pitvarfibrillicids epizéd (vagy ha TEE-vel nincs bal pitvari

fiilese thrombusra utald jel) esetén alkalmazhatd.

Intravénis szivglikozid addsa ajinlott a kamrafrekvencia gyors kontrolljira. L

Dronedaron nem ajanlott biztonsigossigi aggilyok (kardiovaszkularis okbdl létrejévé hospitalizicié
és a korai haldl fokozott rizikéja) miatt, kiilonosen EF <40% esetén.

III. A 176

I. osztilyba tartozé antiaritmids szerck nem ajinlottak biztonsigossigi aggilyok (a korai halil
fokozott rizikéja) miatt, kiilondsen BK szisztolés diszfunkcié esetén.

II1. A 178

Siilyos bradycardia vagy blokk

Pacemaker ajinlott hemodinamikai instabilitist okozo stlyos bradycardia vagy blokk esetén I C

a klinikai dllapot javitisira.

ACE: angiotenzin konvertal6 enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkol6; BK: bal kamra; BTSZB: bal Tawara-szir-blokk;
CABG: korondria artéria bypass graft; CPAP: folyamatos pozitiv l1éguti nyomds; EKG: elektrokardiogram; EF: ejekcios frakcio;
iv.: intravénds; LMWH: kis molekulastlyti heparin; PaO,: parciilis oxigénnyomds; PCI: perkutin koroniria-intervencio;

TEE: transoesophagealis echokardiogrifia.
*Ajanlasi osztily. "Evidenciaszint. “‘Referencidk

DorAMIN

Nagy dézisban (>5 ug/kg/perc) a dopamin inotrép és vazo-
konstriktor aktivitist mutat. Alacsonyabb ddzisban
(<3 pg/kg/perc) a dopaminnak szelektiv veseartéria dilatitor
hatdsa lehet és segiti a ndtriurézist, bir ez bizonytalan. A
dopamin okozhat hipoxiit (229). Az artérids oxigén szatu-
rici6t kovetni kell, és sziikség szerint az oxigénp6tist biztosi-
tani.

EGYEB GYOGYSZERES KEZELES

Tromboembdlia profilaxis sziikséges heparinnal vagy mis
antikoaguldnssal, kivéve ha ellenjavallt vagy ha sziikségtelen
(pl. mdr alkalmazott orilis antikoagulins kezelés mi-
att) (214-216). A tolvaptan (egy vazopresszin V,-receptor anta-
gonista) hasznilhat6 rezisztens hyponatraemia kezelésére (a
szomjusag ¢és a dehidrici6 a szer ismert mellékhatdsa) (230).

12.2.1.2 Stabilizdciét kovetden

ANGIOTENZIN KONVERTALO ENZIM
INHIBITOR/ANGIOTENZINRECEPTOR-BLOKKOLO

Az ACE-gitlét (vagy ARB-t) még nem szed§, csokkent EF-fel
rendelkezd betegeknél el kell kezdeni a kezelést amilyen
hamar csak lehet, ahogy a vérnyomads és a vesefunkcié engedi
(lisd ajanlas 7.2.1 fejezet és 11. Webtdbldzat). A hazabocsitisig a
dozist fel kell titrilni amennyire lehet, és megtervezni a haza-
bocsitds utini tovabbtitrilist a céldézisig.

BETA-BLOKKOLO

A béta-blokkolét még nem szedd, csokkent EF-fel rendelkezd
betegeknél el kell kezdeni a kezelést amilyen hamar csak lehet,
ahogy a vérnyomds és a szivfrckvencia engedi (ldsd ajinlis
7.1fejezet és 12. Webtdbldzat). A hazabocsitisig a dozist fel kell
titrdlni amennyire lehet, és megtervezni a hazabocsitds utini
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5. abra. Az akut tild6odéma-pangis kezelésének algoritmusa

Akut tiid6odéma-pangds

Y

‘ Iv. bélus kacsdiuretikum! ‘

I .
L‘ Oxigén’ ‘
‘ Nem |
o I » ”
Stilyos anxietds/distressz’ LA Iv. opidt megfontolands ‘
Nem |
‘ Szisztolés vérnyomdsmérés ‘
RRsziszt <85 Hgmm vagy sokk’ ‘ RRsziszt 85-110 Hgmm ‘ ‘ RRsziszt >110 Hgmm
Kiegészités nem vazodilatdtor A terdpids vdlasz értékeléséig Vazodilatdtor megfontolandé
inotréppal® nincs terdpiamddositds’ (pl. nitroglicerin®)

+ Igen
Adekvdt terdpids vdlasz? >3

Nem

Jelenlegi terdpia folytatdsa ‘

‘ A beteg klinikai statusdnak djraértékelése” ‘
I

Y Y L

- Nem T Nem
RRsziszt <85 Hgmm? SpO, <90%

Vizelet <20 ml/6*

Igen Igen
> Vazodilatdtort ledllitani > Oxigén’ > Hélyagkatéterezés az igazoldshoz
> Béta-blokkoldt ledllitani hipoperfiizié esetén >< Nem invaziv lélegeztetés X Diuretikum dézisinak emelése vagy
> Nem vazodilatdtor inotrdp vagy vazopresszor megfontolandé® diuretikumok kombindldsa
megfontolandé® > Endotrachedlis intubdcid és > Kis dézisii dopamin megfontolandd
< Jobbszivfél-katéterezés megfontolands® invaziv lélegeztetés meg- < Jobbszivfél-katéterezés megfontolands
>< Mechanikus keringéstamogatds megfontolands™ fontolandé™ < Ultrafiltrdcié megfontolands

CPAP: folyamatos pozitiv légiti nyomds; EKG: elektrokardiogram; iv.: intravénds; PaO,: parciilis oxigénnyomds; RRsziszt: szisztolés vérnyomds; SpO,: perif érids
oxigénszaturici6; SzE: szivelégtelenség

'A mir diuretikumot szedd betegnél az aktudlis ordlis dézis 2,5-szerese javasolt. Sziikség szerint ismételhetd.

“Pulzoximéterrel mért oxigénszaturacié <90% vagy PaO, <60 Hgmm (<8,0 kPa).

*Altaliban 40-60% oxigénnel kezdve, SpO, >90%-ig titrilva; CO,-retenciéra hajlamos betegnél vatossig sziikséges.

“Pl. 4-8 mg morfin+10 mg metoclopramid; légzésdepresszidra figyelni. Sziikség szerint ismételhetd.

*Hideg bdr, kis pulzus térfogat, kevés vizelet, zavartsig, miokardidlis iszkémia.

‘Pl iv. dobutamin infuzi6 2,5 ug/kg/perccel kezdve, 15 percenként duplizva a dozist a terdpids vilasz vagy a tolerdlhatdsig fiiggvényében (a dozistitraldst 4ltaliban a tdlzott
tachycardia, aritmidk vagy iszkémia limitdlja). >20 ug/kg/perc dozis ritkin szitkséges. A dobutaminnak is lehet enyhe vazodilatitor hatdsa a béta, adrenoceptor stimulici6 kovet-
keztében.

’A beteget a stabilizaléddsig és javulisig obszervilni kell (tiinetek, szivfrekvencia/ritmus, SpO,, RRsziszt, vizeletmennyiség).

8Pl iv. 10 ug/perc infaziéval kezdve, 10 percenként duplizva a dozist a terdpids valasz vagy a tolerdlhatdsig fiiggvényében (a dozistitrilist dltaliban a hipotenzi6 limitdlja). >100
pg/perc dozis ritkdn sziikséges.

°Az adekvit vilaszt jelzi a diszpnoé csokkenése és az adekvit diurézis (>100 ml/6 vizelet az elsé 2 6riban), ami egyiitt jar az oxigén szaturicié emelkedésével (ha hypoxaemids) és
rendszerint a szivfrekvencia és 1égzésszam csokkenésével kisérve (1-2 6rin beliil). A periférids keringés is javulhat, amit a bSr vazokonstrikciéjanak csokkenése, a br hGmérsékle-
tének emelkedése és a bdr szinének javulisa jelez. A tiidS szortyzorejek is csokkenhetnek.

""Ha a beteg j6l érzi magit és stabil diurézise van, az iv. terdpia megsziintetése megfontolhat6 (per os diuretikum adisival helyettesitve).

A SzE-gel kapcesolatos tiinetek (diszpnoé, ortopnoe, paroxizmalis nokturnilis diszpnog), a tarsbetegségekkel dsszefiiggd tiinetek (pl. myocardium iszkémids eredetd mellkasi £4j-
dalom), és a kezeléssel Gsszefliggd nem kivint hatdsok (pl. tiinetes hipotenzid) szimbavétele. A periférids- és tiidGpangds/ddéma, szivfrekvencia és ritmus, vérnyomds, perif érids
perfizi, légzésszim és 1égzési nehezitettség jeleinek értékelése. EKG (ritmus/iszkémia és infarktus) és laboratériumi (anémia, elektrolit zavar, veseelégtelenség) vizsgilatot is kell
végezni. Pulzoximetridt (vagy artérids vérgdz vizsgilatokat) és echokardiografidt kell végezni (ha még nem tortént).

Piv. diuretikumra=100 ml/6 diurézis 1-2 6rén beliil iv. diuretikum adist kévetSen inadekvat kezdeti vélaszt jelent (holyagkatéterezéssel meg kell erSsiteni az inadekvit vélaszt).
PTart6san alacsony vérmyomis/sokk esetén alternativ diagnézisokra (pl. tiidSembolia), akut mechanikai problémékra és stlyos billentytibetegségre (fSleg aorta stenosisra) is gon-
dolni kell. Az artéria pulmonalis katéterezés segithet azonositani azokat a betegeket, akiknél nem megfelelS a bal kamrai tltényomads (és jellemezni a beteg hemodinamikai alla-
potit, lehetévé téve a vazoaktiv terdpia pontosabb bedllitasit).

¥Az intra-aortikus ballonpumpit vagy mis mechanikus keringéstimogatist meg kell fontolni, ha nem 4ll fenn kontraindikicio.

BCPAP vagy nem invaziv pozitiv nyomdst lélegeztetést (Isd. 12.2.2.1 fejezet) meg kell fontolni, ha nem 4ll fenn kontraindikicio.

““Endotraheilis intubici6 és invaziv Iélegezetetés megfontolandd hipoxémia romldsa, légzési elégtelenség, fokozodd zavartsdg, stb. esetén.

"Dupla dézist kacsdiuretikum 500 mg furosemid ekvivalens dézisig (250 mg és afeletti dozist infizidban kell adni 4 6ra alatt).

¥Ha adekvit bal kamrai t6lt6nyomds ellenére sincs vilasz a diuretikum dézis duplizdsira (becsiilt vagy direkt mérés), iv. dopamin infuziét kell inditani 2,5 ug/kg/perc dézisban.
Magasabb dézisok nem javasoltak a diurézis javitdsira.

“Ha a 17. és 18. Iépés nem eredményez adekvit diurézist és a beteg tiid6ddémaban marad, vénds ultrafiltriciét meg kell fontolni.
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tovabbtitrildst a céldézisig. Bizonyitott, hogy sok betegnél a
béta-blokkol6 kezelés folytathaté a dekompenzicids epizéd
alatt vagy a dekompenziciés epizédot kévetSen a hazabocsitis
clétt biztonsigosan elkezdhetd.

MINERALOKORTIKOID (ALDOSZTERON) RECEPTOR
ANTAGONISTA

Az MRA-t még nem szedd, csokkent EF-fel rendelkez§ bete-
geknél el kell kezdeni a kezelést amilyen hamar csak lehet,
ahogy a vesefunkcié és a kidliumszint engedi (lisd ajinlis
7.2 fejezet és 13. Webtdbldzat). Mivel a SzE kezelésében hasz-
nalt MRA dézis minimilis hatdssal van a vérnyomdsra, még vi-
szonylag hipotenziés betegeknél is elkezdhet6 a felvételkor. A
hazabocsitisig a dozist fel kell titrdlni amennyire lehet, és
megtervezni a hazabocsitds utini tovibbtitrilist a céldézisig.

DiGoxiIN

A csokkent EF-val rendelkez betegeknek adhaté digoxin PF-
ben a kamrafrekvencia kontrolljira, déntSen akkor, ha ez
nem volt lehetséges a béta-blokkolé dézisinak feltitrilisval.
A digoxin elény6s lehet a tlinetekre és csokkentheti a SzE
miatt bekdvetkezd hospitalizicié kockdzatit salyos szisztolés
SzE-ben (lisd ajinlds 7.2.6 fejezet).

12.2.2 NEM GYOGYSZERES/NEM ESZKOZOS
KEZELES

Gyakori a nitriumbevitel megszoritisa (<2 g/nap) és a folya-
dékbevitel megszoritisa (<1,5-2,0 I/nap) (az utébbi hyponat-
raemia esetén), féleg a SzE volumen-talterheléssel jiré akut
epizédjainak kezdeti ellitdsa sordn, bir meggydz3 bizonyiték
nem sz6l ezen gyakorlat mellett.

12.2.2.1 Lélegeztetés

NONINVAZIV LELEGEZTETES

A CPAP és a noninvaziv pozitiv nyomdst Iélegeztetés
(NIPPV) akut tiid66démaban enyhiti a diszpnoét és javit
némely élettani paramétert (pl. oxigén szaturicid). Azonban
egy 0j nagy randomizilt kontrolldlt tanulminy azt mutatta,
hogy a noninvaziv lélegeztetés egyik tipusa sem csokkentette
a mortalitist vagy az endotrahedlis intubicié gyakorisigit a
standard kezeléshez viszonyitva, beleértve a nitritokat (a bete-
gek 90%-andl) és az opidtokat (a betegek 51%-dnal) (217). Ez az
eredmény ellentmond a kordbbi kisebb vizsgilatok metaana-
lizisébdl szarmazé adatoknak.

A noninvaziv lélegeztetés kiegészits kezelésként hasznilhat6 a
tlinetek csokkentésére tiid6odémaban és salyos 1égzési di-
stressz esetén, vagy ha a gydgyszeres kezelésre nincs javulds.
Ellenjavallat a hipotenzid, a hinyds, pneumotorax gyandja és a
tudatzavar.

ENDOTRAHEALIS INTUBACIO ES INVAZIV LELEGEZTETES

Az endotraheilis intubici6 és az invaziv lélegeztetés elsédleges
indikdcidja a hypoxiit, hiperkapniit és acidézist okozé 1égzési
elégtelenség. Fizikai kimeriilés, beszikiilt tudat esetén, és ha
nem lehetséges a 1égat fenntartisa vagy védelme szintén indo-
kolt megfontolni az intubiciét és a lélegeztetést.

12.2.2.2 Mechanikus keringéstdmogatds

INTRA-AORTIKUS BALLONPUMPA

Az intra-aortikus ballonpumpa (IABP) szokdsos indikiciéi a
kovetkezsk: a keringés timogatdsa specidlis akut mechanikus
szovédmények miitéti megolddsa elétt (pl. interventrikuldris
septum ruptdra és akut mitralis regurgiticid), silyos akut
myocarditis é akut miokardiilis iszkémia vagy infarktus vélo-

gatott eseteiben perkutidn vagy sebészi revaszkularizicié el6tt,
alatt és utdn. Nincs meggy6z8 bizonyiték, hogy az IABP mis
okbdl kialakult kardiogén sokkban elényds lenne (231). Ujab-
ban a ballonpumpdk (és mds tipusti roévid tdvad, dtmeneti kerin-
géstimogat$ eszkozok) dthidalisként hasznilatosak VAD
implanticibig vagy a szivtranszplanticiéig (lisd 13.5 fejezet).

KAMRAT KERINGESTAMOGATO ESZKOZOK
A VAD ¢és az MCS egyéb formai hasznilhatok dthidalé megol-
disként a dontésig (,,bridge to decision”) vagy vilogatott ese-
tekben hosszabb tdvon is (lisd 13.5 fejezet).

12.2.2.3 Ultrafltrdcio

Néha a veno-venozus izoldlt ultrafiltriciét SzE-ben folyadék
eltdvolitisra haszndljik (232), de dltalinossigban a mddszer a
diuretikumra nonresponder vagy diuretikumra rezisztens ese-
tek szimara van fenntartva.

12.3 Invaziv monitorozds

12.3.1 INTRA-ARTERIAS UTON

Intra-artérids monitorozds csak perzisztilé szivelégtelenségben
és terpia ellenére is alacsony szisztolés vérnyomds esetén jon
széba.

12.3.2 ARTERIA PULMONALIS KATETEREZES

A jobbszivfél-katéterezés nem kap f@szerepet az akut SzE
ellitdsiban, de az akut (és krénikus) szivelégtelen betegek kis-
szamu vilogatott eseteiben segitheti a kezelést (233). Az
arteria pulmonalis katéterezés csak a kovetkezd betegeknél
jon széba: (I) aki a gydgyszeres kezelésre refrakter; (IT) aki tar-
tésan hipotenzids; (III) akinél ismeretlen a BK toltényomids;
vagy (IV) akinél szivmiitétet mérlegelnek. Az elsédleges szem-
pont megbizonyosodni arrdl, hogy a hipotenzi6 (és a romlé
vesefunkcié) nem inadekvit BK t6ltényomads kovetkezménye,

22. tablazat. A kezelés célja akut szivelégtelenségben

Azonnali (siirgdsségi osztdly/intenziv osztdly/korondria 6rz6)

«» Tiinetek kezelése

< Oxigenizici6 rendezése

< A hemodinamika és a szervek perftzidjinak javitisa

% A sziv- és vesekarosodds mérséklése

< Tromboembdlia megelSzése

< Az intenziv osztilyon eltdltendd id8 leroviditése

Kozéptavon (kérhdzban)

< Stabilizdlni a beteget és optimalizdlni a kezelést

< A betegséget befolydsol6 gydgyszeres kezelés bevezetése és
feltitrildsa

< Eszkozos terdpia megfontoldsa megfelels betegek esetén

< Az etiologia és a f§ tarsbetegségek azonositisa

Hazabocsdtds elétt és hosszii tdvon

< Az utinkovetés megtervezése

< A beteg gondozisi, edukiciés programba vétel és a megfelels
életmdbd-viltoztatis elkezdése

< A betegséget befolydsolé gydgyszerek feltitrilisinak/optimali-
zdlisinak megtervezése

« Megbizonyosodni a megfelel§ eszkozos kezelés elbirilisirol

< Korai rehospitalizicié megel6zése

< A tiinetek, az életmingség és a talélés javitdsa
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mert abban az esetben a diuretikus és vazodilatitor kezelést
csokkenteni kell (és sziikség lehet volumenpétlisra). Ezzel
szemben, a magas BK toltényomds és/vagy szisztémdis vasz-
kuldris rezisztencia alternativ gydgyszeres kezelést indikdlhat
(pl. inotrdp vagy vazodilatitor terdpia), a vérnyomiastdl fiiggs-
en. A pulmonalis vaszkuldris rezisztencia (és reverzibilitisinak)
mérése a miitéti elbirlds rutin eleme szivtranszplanticié elétt.

12.4 Monitorozds a stabilizdciot kovetden

A szivfrekvenciit, a ritmust, a vérnyomadst és az oxigén szatu-
raciét folyamatosan kovetni kell a felvételt kovetGen legalibb
az elsd 24 6riban, s azt kovetden is gyakran. A SzE szempont-
jabdl relevins tiineteket (pl. diszpnoé) és a kezelés mellékhati-
saként jelentkezd tiineteket (pl. szédiilés) legalibb naponta kell
értékelni. A folyadékbevitelt és tiritést, testsulyt, vena jugularis
nyomdst valamint a pulmonalis és periférids 6déma mértékét
(és ha van, akkor az ascitest) naponta meg kell hatirozni a
volumen-tulterhelés korrekcijanak megitélésére. Iv. terdpia
alatt és renin—angiotenzin—aldoszteron-rendszer antagonistik
bevezetésekor vagy doézismddositisakor a vér karbamid-nitro-
gén, kreatinin, kilium és nitrium szintjét naponta ellendrizni
kell.

12.5 Egyéb vizsgdlatok a hospitalizdcio alatt

Az akut esemény kezdeti ellitisit kovetSen minden betegnél
keresni kell a SzE lehetséges okait (jkeletd SzE esetén), illetve
a romldst el6idéz8 okokat (mdr ismert SzE esetén). A cél a
reverzibilis vagy kezelhet$ okok felismerése (19. tdbldzat).

12.6 Hazabocsdthatosdg

Hazabocsitis akkor tervezhetd, ha az akut SzE epizdd rende-
z8dott, fontos hogy ne legyen pangis és a beteg legalibb
48 6rdja per os diuretikummal stabil legyen (234-236). A tartds
betegségmaodosité kezelést (koztiik a béta-blokkol6t) optima-
lizdlni kell, amennyire Iehet és megfelel§ oktatdsban kell része-
siteni a beteget és a csalidtagokat/gondozokat. A hazabocsitis
elétti és utdni ellitdsnak a Heart Failure Association dltal meg-
hatirozott standardok szerint kell térténnie (236). A szivelég-
telen beteg ellitdsa sordn a kiilonboz fazisok kezelési céljait a
22. tabldzat foglalja Gssze.

12.7 Specidlis betegcsoportok

12.7.1 AKUT KORONARIA SZINDROMA TARSULASA
Akut korondria szindréma tirsulisa esetén a betegeket az
aktudlis akut korondria szindréma irdnyelvnek megfelel6en
kell kivizsgilni és kezelni (237, 238). Minden beteg esetében
koronarogrifiit és megfelel§ revaszkulariziciét kell végezni.
Hemodinamikai instabilitis esetén stirgetd, kardiogén sokk-
ban siirgds jelleggel. Amennyiben optimilis gyégyszeres keze-
1és ellenére is fennill a hemodinamikai instabilitds, akkor
IABP-t kell alkalmazni a koronarogrifia és a revaszkularizicié
elétt. Perzisztilé hemodinamikai instabilitist okozhatnak az
infarktus mechanikai szévédményei (pl. mitralis billentyd pa-
pilliris izom ruptira), amelyek echokardiogrifiival felismer-
het6k és stirg8s helyreallité miitétet tehetnek sziikségessé.

12.7.2 IZOLALT JOBBKAMRA-ELEGTELENSEG
Ujkeletd izoldlt jobbkamra-elégtelenség kialakulhat médsodla-
gosan akut koroniria szindréma kovetkeztében (és a fent leir-

tak szerint kezelend) és massziv tiidGembdlia miatt
(lasd tiidSembdlia irdnyelv [239]). A diuretikumokat és a
vazodilatitorokat mindkét esetben nagy koriiltekintéssel sza-
bad hasznilni vagy kertiilni kell, hogy ne rontsik a jobbkamrai
tel6dést.

Progressziv izolalt jobbkamra-clégtelenség pulmonalis hipertd-
nids betegekben alakulhat ki. A foszfodiészterdz V inhibito-
rok, endotelin antagonistik, és prosztaciklin analégok kedve-
28 hatdstiak lehetnek a pulmonalis artérids rezisztencia csok-
kentése révén (lisd irdnyelv [240]).

12.7.3 ,, KARDIORENALIS SZINDROMAVAL”
TARSULO AKUT SZIVELEGTELENSEG

A SzE hirtelen romlisa, vagy annak kezelése, vagy mindkettd
eléidézhet hirtelen vesefunkcié-romlast (az tGn. ,1-es tipusa
kardiorenilis szindréma”) a betegek egyharmadanal, ami rosz-
szabb tuléléssel valamint elhazédd hospitalizaciéval jar (209).
Akut renokardiilis szindréma (az an. ,3-as tipusa kardio-
rendlis szindréma”) is kialakulhat, amely akut vesekirosodis
okozta volumen-talterhelés kovetkeztében 1étrejovd romld
szivmikodéssel jellemezhetd, de kevésbé gyakori. Kezelésének
f& jellemzGje, hogy a vesefunkcids zavar korlitozhatja a
renin—angiotenzin—aldoszteron-rendszert blokkolé szerek
haszndlatit és a fokozédd urémia és volumen-tulterhelés vese-
potls kezelést tehet sziikségessé. Ezek a betegek gyakran
nefrolégussal egytittmiikdve kezelhetdk a legmegfelelébben.

12.7.4 PERIOPERATIV AKUT SZIVELEGTELENSEG
Akut SzE felléphet szivmiitét elStt 4ll6 betegeknél (pl. pre-

£

operativ infarktus miatt), mdtét alatt (,sikertelen ledllds”), és
utin (2 mechanikus szévédményeket és perikardidlis tampo-
nidot ki kell zdrni). Ennek a betegcsoportnak a specialis keze-
lése midshol keril részletes tirgyaldsra (241) szerepet kaphat
benne a mechanikus keringéstimogatis, koztiik az extrakor-

porilis membrin oxigendtor (ECMO).

12.77.5 PERIPARTUM CARDIOMYOPATHIA

Ahhoz, hogy ne clkésetten kertiljon felismerésre ez a stlyos
illapot, fontos, hogy minden szdba johetd esetben gondoljunk
rd. A kérkép kezelését részletesen a Heart Failure Association
illisfoglalisa és néhiny egyéb dokumentum tirgyalja (242,
243).

12.77.6 FELNOTTKORI KONGENITALIS
SZIVBETEGSEGEK

A felnéttkori kongenitalis szivbetegek csoportja nagyon hete-
rogén betegpopulicié. A SzE diagnézisa és kezelése ezeknél a
betegeknél nagyon bonyolult lehet és kételezd a szoros egyiitt-
mukodés egy tercier centrummal.

A felnéttkori kongenitilis szivbetegek jelentkezhetnek csok-
kent szisztémds BK EF, csokkent szisztémds jobb kamrai EF,
vagy izolalt szubpulmonalis jobbkamra-elégtelenség kovetkez-
tében felléps SzE miatt (lisd 12.7.2 fejezet). Kiilonosen nehéz
mind az opericié nélkiili, mind a Fontan-mdtéten itesett
univentrikuldris szivvel rendelkez8 betegek kivizsgdlisa és
kezelése. A sziv MR és a kardiopulmonalis terheléses vizsgila-
tok nagyon értékesek a kivizsgilis sordn, de az adatgydijtés és
interpreticié kiilonleges szakértelmet igényel (66, 244).
Hidnyoznak a multicentrikus randomizilt kontrollilt tanulma-
nyok, amelyek meghatiroznik a szivelégtelen felndttkori
kongenitilis szivbetegek kezelését. Azonban sok iltalinos
tapasztalati elv 1étezik a kezelésre vonatkozdan: (I) rezidualis
(post-repair) vagy 4 hemodinamikai 1éziét kell keresni; (II) az
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ACE-inhibitorok, ARB-k és béta-blokkolok szerepe felnSttko-
r1 kongenitélis szivbetegségben ellentmondisos és ezek a
gy6gyszerek akdr drtalmasak is lehetnek némely betegnél, pl.
Fontan-keringés esetén (lisd ESC iranyelv [245]); (III) 2 pulmo-
nalis artérids vazodilatitorok jok lehetnek egyes pulmonalis
hiperténids betegnek (lisd ESC irdnyelv [240]); (IV) a CRT sze-
repe nem ismert; (V) a szivtranszplanticié egy redlis kezelési
lehetdség, de bizonyos tényezSk kontraindikdlhatjik, mint pl. a
komplex kardiovaszkuldris anatomia, vese- és mijelégtelenség.

13. Koronaria-revaszkularizacio,
billentyiisebészet, kamratamogatd
eszk6zOk és szivtranszplantacio

13.1 Korondria-revaszkularizdcio

Az anginds panaszok csokkentésére sebészi (és perkutin) ko-
rondria revaszkularizicié javasolt HF-REF és HF-PEF bete-
geknél. A t6bbi, stilyos korondriabetegségben szenvedd beteg-
nél ,prognosztikai” megfontolisbdl javasolt sebészi koszoruér-
revaszkularizicid, kiilondsen hiromér-betegség és bal f6torzs-
sztkiilet esetén. A koszortér-revaszkularizici6 indikdciéi mas-
hol kertilnek részletes tirgyaldsra (71).

Ez a fejezet azokat a legiijabb eredményeket mutatja be, ame-
lyek a szivelégtelenség szempontjibdl relevinsak. A Surgical
Treatment for Ischemic Heart Failure (STICH) vizsgilat
nagyobb szerepet tulajdonit a sebészi revaszkulariziciénak
HF-REF betegeknél kevésbé stlyos koroniriabetegségben
(191). Ebben a vizsgilatban olyan sebészi revaszkulariziciora
alkalmas koroniriabetegek vettek részt, akiknél az EF <35%
volt és vagy gyogyszeres kezelés mellett alkalmazott CABG
miitétre vagy csak gyogyszeres kezelésre randomizaltik Sket.
A betegek fiatalok voltak (itlagéletkor 60 év), tobbségiikben
férfiak (88%), akik NYHA 1. (11%), NYHA II. (52%) vagy
NYHA III. osztilyba (34%) tartoztak. A Canadian Cardiovas-
cular Society (CCS) szerint a betegek 36%-a CCS 0, 16%-a
CCS 1, 43%-a CCS 11, 4%-a CCS III és 1%-a CCS IV angina
osztilyban volt. A betegek tobbsége 2-érbeteg (31%) vagy 3-
érbeteg volt (60%), és 68%-uknil stlyos proximilis bal eliilsé
leszallé 4g (LAD) sztkiilet volt kimutathato; bal f6torzs szi-
kiilet kis szimban (2%) volt jelen. Az elsédleges végpontot
(barmely okbdl bekdvetkezett halil) a CABG-mfitét nem be-

folydsolta. Azonban a misodlagos végpontokat, mint a kar-
diovaszkuliris halilozis (RRR 19%) és az sszhalilozds vagy
kardiovaszkuldris okbdl bekovetkezS hospitalizdcié (RRR
26%), csokkentette. Ennek a vizsgilatnak az eredményet alap-
jin a CABG-miitét indikicidja kiterjeszthetd a STICH-vizsgi-
latnak megfeleld betegpopuliciéra, igy LAD stenosissal ren-
delkez6 2-érbetegekre is, akik alkalmasak mdtétre és a virha-
t6 €lettartam j6 funkciondlis dllapotban >1 év.

A CABG-miitét elény-kockdzat viszonya angina/iszkémia nél-
kiil vagy életképes myocardium hidnydban tovibbra is bizony-
talan. A miokardiilis revaszkularizicié nagyobb valdszintiség-
gel kedvez§ hatdsa azoknil a betegeknél, akik diszfunkcioni-
lis, de életképes BK izomzata >10% (és kevésbé virhat6
javulis, ha =<10%), azonban a betegkivilasztisnak ez a mdd-
szere nem bizonyitott. A myocardium viabilitisinak meghatd-
rozdsira szimos noninvaziv médszer alkalmazhat6 (7. tdbld-
zat). A nukleiris képalkotd-vizsgilatok szenzitivitisa magas,
ugyanakkor a kontraktilis rezerv kimutatdsira irinyulé méd-
A sziv MR kitind médszer a transzmurilis heg nagysiginak
értékelésére, de nem jobb a viabilitds kimutatdsiban, sem a
falmozgiszavarok reverzibilis voltinak el6rejelzésében.

A perkutin korondria-intervencié (PCI) és a CABG-miitét
kozott a szivspecialista csoportnak (Heart Team) kell vilaszta-
ni, amelynek tagja a szivelégtelenség specialista is. A dontés
soran figyelembe kell venni a korondriabetegség stlyossigit, a
revaszkularizicié virhat6 teljességét, a tirsuld billentytibeteg-
séget és a tirsbetegségeket.

13.2 Kamra-rekonstrukcio

A sebészi kamra-rekonstrukei6 célja a BK+i hegszovet kimet-
szésre révén, a BK fiziol6gidsabb alakjinak és térfogatinak
helyredllitisa. A mdtét kedvezd hatdsa bizonytalan és a
STICH-vizsgélat a beavatkozdst nem talilta eredményes-
nek (246). Ennek a mtétnek a rutinszerd alkalmazdsa nem
ajanlott; részletesen a revaszkularizicids irdnyelv tirgyalja (71).
A BK-t kiviilrdl stabilizdl6 eszk6zok alkalmazdsa nem javasolt.

13.3 Billentyiisebészet

A szivbillentyd-hibdk okozhatnak SzE-t vagy stlyosbithatjik
azt. Ez a fejezet roviden Osszegzi a szivelégtelenséggel kapeso-

Ajanlas a myocardium revaszkularizaciéjara kronikus szivelégtelenség és szisztolés BK-diszfunkci6 esetén

Ajanlas Osztaly* | Szint® Ref*

Anginds panaszok és szignifikdns bal fGtorzs-szikiilet esetén CABG-mtitét ajinlott a korai
haldlozis rizikéjanak csokkentésére, ha a beteg alkalmas a mftétre és j6 funkcionilis dllapotban L C -
a virhato talélés >1 év.
Anginds panaszok és 2- vagy 3-érbetegség esetén — ideértve a proximilis LAD-szikiiletet —
CABG-miitét ajanlott a kardiovaszkuldris okbdl létrejovd hospitalizicid és a kardiovaszkuldris I B 191
okbdl létrejovs korai haldlozis rizikéjanak csokkentésére, ha a beteg alkalmas a mdtétre és jo ’
funkciondlis dllapotban a virhaté tdlélés >1 év.
A CAB- miitét alternativija: A fenti kategéridkban a PCI megfontolhaté a CABG alternativija-

) Py ILb C -
ként, ha a beteg miitétre alkalmatlan.
A CABG és a PCI NEM javasolt azon betegeknél, akiknek nincsenek anginds panaszai ES nem

S ) IIIL. C -

rendelkeznek viabilis myocardiummal.

BK: bal kamra; CABG: korondria artéria bypass graft; EF: ejekcids frakcié; LAD: left anterior descending (bal eliilsG leszillé korondria); PCI:

perkutin korondria-intervencio.
*Ajanldsi osztly. "Evidenciaszint. ‘Referencidk.
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latos billentytihibdkat, ezzel kapcsolatban tovibbi informacidk
az ESC és az Eurdpai Sziv- és Mellkassebészeti Térsasig
(European Association for Cardio-Thoracic Surgery) szivbil-
lentyti-betegségekre vonatkozé legfrissebb irdnyelveiben taldl-

hatSk (247).

13.3.1 AORTASTENOSIS

A szisztolés BK-diszfunkcids betegek esetén a legnagyobb
problémit az alacsony dramlisi sebességgel és kis gradienssel
jar6 (,low-flow, low-gradient”) aortastenosis jelenti (billen-
tydi area <1 cm?, EF <40%, dtlag gridiens <40 Hgmm),
mivel e jelenség hitterében éllhat silyos aortabillenty(-szii-
kiilet, mig mis esetben dn. ,pseudo-aorta stenosisrél” van
sz6 (ilyenkor az aortabillentytin keresztiil észlelt alacsony
dramldst nem sulyos fix szdkiilet, hanem az alacsony pulzus-
térfogat okozza). Ilyen betegeknél az alacsony dézist dobu-
tamin stressz-echokardiogrifia segithet a két korkép elkiilo-
nitésében és informicidt szolgiltat a kontraktilis rezerv mér-
tékérdl, amely prognosztikai jelent8séggel bir. Azok a bete-
gek, akiknek stlyos aortastenosisa és alacsony EFje j6 kont-
raketilis rezervvel tarsul, jobb hosszu tivii progndzissal rendel-
keznek.

Amennyiben az dtlag gridiens >40 Hgmm, elvileg az EF-nek
nincs olyan alsé hatdra, amely miitéti ellenjavallatot képezne
szimptémds, stlyos aortabillentyti-sziikiiletes betegnél.
Azonban a BK-funkci6 érdemi javuldsa csak akkor valészind,
ha a csokkent EF-t a jelentGsen megemelkedett afterload
okozza és nem a szivizom hegesedése.

A gybgyszeres kezelést optimalizdlni kell, azonban a vazodi-
latitor gyogyszerek (ACE-gitlok, ARB-k, renin inhibitorok,
CCB-k, hidralazin és a nitritok) sdlyos aortastenosisban jelen-
t8s vérnyomdsesést okozhatnak, ezért csak nagy el6vigyazattal
alkalmazhatdk. A kezelés optimalizilisa nem késleltetheti a
sebészi dontéshozatalt. Azon betegek esetén, akik a mdtéti bil-
lentyticserére nem alkalmasak (pl. stilyos tiidSbetegség miatt)
mérlegelendd a transzkatéteres aortabillentyt-betiltetés lehe-
tésége (248, 249).

13.3.2 AORTAREGURGITACIO

Aortabillentyti-plasztika vagy mibillentyt-betiltetés javasolt
valamennyi tlinetes betegnél és tiinetmentes beteg esetében,
ha az aortabillentyti-elégtelenség stlyos, az EF <50% és a be-
teg egyébként mdtétre alkalmas. A sebészi megoldds azon ese-
tekben is megfontolands, amikor a silyos aortaregurgiticié
mellett a BK végdiasztolés dtmérgje >70 mm vagy a vég-
szisztolés 4tmérd >50 mm (vagy >25 mm/m? kis termet ese-
tén) (31). A mtét indokolt a haldlozds kockidzatinak csokken-
tésére. A SzE és a BK-funkci6 a billentyimtét utdn dltaliban
javul.

Fontos a BK-tdgulat kovetkeztében kialakult enyhe-kozépsu-
lyos aortabillentyti-elégtelenség és a primer stlyos aortare-
gurgiticié okozta kovetkezményes BK-tigulat és szisztolés
diszfunkcié megkiilonboztetése.

13.3.3 MITRALIS REGURGITACIO

A mitralis billentytelégtelenség megitélése Osszetett feladat,
kiilonosen szisztolés funkcidzavar esetén (ugyanakkor a mit-
rilis regurgiticio jelenléte neheziti a szisztolés funkcié megha-
tarozdsit — lisd 4.1 fejezet). Az elsGdleges és masodlagos mit-
ralis regurgitici6 elkiilonitése kulcsfontossiga (lisd késsbb).
A miitéti indikdci6 felillitisakor figyelembe kell venni a tiine-
teket, az életkort, a pitvarfibrillicié jelenlétét, a csokkent szisz-

tolés BK-funkciét, a pulmonalis hiperténidt és hogy a billen-
tyd plasztikizhaté-e, ezek ugyanis a posztoperativ kimenetel
legfontosabb eldrejelzéi.

PRIMER (ORGANIKUS) MITRALIS REGURGITACIO

A billentytivitorlik prolapszusa kovetkeztében kialakul6 pri-
mer mitralis regurgiticiénak magasabb a mortalitisa, ha a BK
végszisztolés dtmérdje =40 mm, fiiggetleniil attdl, hogy a be-
teg gydgyszeres vagy sebészi kezelésben részestil. EF <30%
esetén a sikeres plasztika javithatja a tlineteket, de a tGlélésre
gyakorolt hatdsa ismeretlen. Ilyen esetben a mdtéti indikicié
meghatirozdsinil figyelembe kell venni a gydgyszeres kezelés
eredményességét, a tirsbetegségeket valamint azt, hogy mi-
lyen sikerardnnyal plasztikizhat6 a billentyd (a2 mdbillentyt-
betiltetéshez viszonyitva).

SZEKUNDER MITRALIS REGURGITACIO

Ez a kérkép a BK tigulata és remodellilédisa kovetkeztében
kialakul6 billentyd zarddisi elégtelenség kovetkezménye. A
hatékony gydgyszeres kezelés a BK reverz remodellilodisa
révén csokkentheti a funkciondlis mitralis regurgiticiot, ezért
mindent meg kell tenni a gydgyszeres kezelés optimalizilisa
érdekében.

Az iszkémids mitralis regurgiticié a szekunder mitrilis
regurgiticié kiilonleges formdja, amely talin alkalmasabb a
sebészi kezelésre. Ez dltaliban dinamikus dllapot, amelynek
kimutatdsiban fontos a stressz-teszt. Amennyiben a terhelés
hatdsira az effektiv regurgiticiés area né (=13 mm?), ugy a
prognézis rossz. Kombindlt mdtét (CABG+billentytimitét)
elvégzése mérlegelends tiinetes, csokkent szisztolés BK-funk-
cidju betegek esetében, ha a koszortierek alkalmasak a sebészi
revaszkularizicidra és van kell6 mennyiségd viabilis szivizom.
A papilliris izmok kozotti nagy tavolsig, a mitralis hitsé vitor-
la stilyos restrikcidja és a jelentSs BK-tigulat (BK végdiasztolés
dtméré >65 mm) hajlamosit a billentyGplasztika hossza tiva
sikertelenségére. Ezeknél a betegeknél inkibb a mdbillentyi-
betiltetés javasolt a plasztikdval szemben. Pitvarfibrillicié tir-
suldsa esetén mérlegelhetS a mitralis billentytmiitéttel egy
iilésben végzett pitvarfibrillicié ablicié és a bal fiilcse zdrisa.
Az izoldlt mitralis billentyimdtét szerepe kérdéses stlyos
funkciondlis mitralis regurgiticio és rossz szisztolés BK-funk-
ci6 esetén azoknil a betegeknél, akik revaszkulariziciéra nem
alkalmasak, vagy a mitralis regurgiticiét nem iszkémids kar-
diomiopitia okozza, ezért az ilyen esetekben legtobbszor a ha-
gyominyos gydgyszeres s az eszkozos kezelés preferilt.
Vilogatott esetekben megfontolhat6 a billentytiplasztika a
transzplanticié elkeriilése vagy halasztisa céljabol.

Akiknél billentytiplasztika indokolt, de a beteg inoperabilisnak
mindsiil vagy a mtéti kockizat elfogadhatatlanul magas,
meg lehet fontolni a perkutin végzett ,,edge-to-edge” plaszti-
kit a tlinetek javitdsa érdekében (250).

13.4 Szivtranszplantdcio

A szivitiiltetés a végstidiumua SzE egyik elfogadott kezelési
médja (251, 252). Bar kontrolldlt vizsgilatokat soha nem vé-
geztek, egyetértés van abban, hogy a transzplanticié — megfe-
lel6 betegkivilasztds esetén — szignifikdnsan javitja a betegek
talélését, terhelhetSségét, életmindségét és a munkiba vals
visszatérést a konzervativ kezeléshez képest.

A szivtranszplanticié esetében a donorszivek hidnya mellett a
legnagyobb kihivist hosszt tivon az immunszuppressziv
kezelés korlitozott hatékonysiganak kovetkezményei és mel-
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23. tablazat. Szivtranszplanticié: indikaciok és kont-
raindikacidk

Alkalmas | Sulyos tiinetekkel jiré végstidiuma szivelégtelenség

betegek rossz progndzissal, ha mir nem maradt alternativ
kezelési lehetSség
Motivilt, jol tdjékozott és emociondlisan stabil
Képes egyiittmtikddni a posztoperativ intenziv
kezelés sorin

Kontra- | Aktiv infekcié

indikdcick

Stlyos perif érids vagy agyi ver&érbetegség

Aktiv alkohol- vagy drog abtizus

Rosszindulatt daganatos betegség miatt kezelés
5 éven beliil

Aktiv peptikus fekély

Friss tromboembdlia

Szignifikdns veseelégtelenség (pl. kreatinin clearance
<50 ml/perc)

Szignifikins méjbetegség

Szisztémas betegség sokszervi érintettséggel

Egyéb stlyos rossz progndzist tirsbetegség

Erzelmi instabilitds vagy kezeletlen mentélis zavar

Magas, fixilt pulmonalis vaszkuldris rezisztencia
(>4-5 Wood egység és >15 Hgmm dtlagos
transzpulmonalis gridiens

lékhatisai jelentik (antitest-medidlta rejekcid, fertdzés, hiper-
ténia, veseelégtelenség, malignémak, korondria vaszkulopitia
kialakuldsa). A szivitiiltetés javallatait és ellenjavallatait a
23. tabldzat foglalja 6ssze.

13.5 Mechanikus keringéstdmogatds

Az MCS 6&sszefoglalé elnevezése azoknak a kiilonféle terdpids
eljardsoknak, amelyek rovid és hossza tdvon képesek timogat-
ni az akut és krénikus SzE-ben szenved§ betegek keringését.
Szdmos elnevezést hasznilnak a mddszer alkalmazdsinak
lefrdsira (24. tabldzat) (211, 253). A legtobb tapasztalat a vég-
stidiumt SzE eszkozos kezelésében van, amelyet kezdetben
csak dtmeneti terdpiaként alkalmaztak a transzplanticidig
(bridge to transplantation, BTT), azonban az ut6bbi id6ben a
beteg élete végéig folytatnak (destination therapy, DT).

13.5.1 VEGSTADIUMU SZIVELEGTELENSEG
Végstadiumt SzE-ben megfelelSen kivilasztott betegek esetén
tovibbra is a szivatiiltetés a gold standard kezelési méd, amely
j6 hosszt tava talélést biztosit. Azonban a végstidiumu sziv-
elégtelen betegek szimdnak novekedése, a donor szivek korld-
tozott szdma ¢és a technika fejlédése miatt a BK keringéstimo-
gat6 eszk6zok (LVAD), illetve a biventrikuldris keringéstimo-
gatd eszk6zok (BIVAD) egyre gyakrabban kertilnek alkalma-
zdsra alternativ terdpids eljirisként ezeknél a betegeknél.
Kezdetben a MCS-t r6vid ideig alkalmaztik a betegek transz-
planticiéig val6 életben tartisira (BTT) (24. tdbldzat), de mos-
tandban egyre inkibb hosszti tivdi MCS-re is haszniljik, a
transzplanticiéra alkalmatlan betegek élete végéig (DT). A
VAD a jov6ben a szivitiiltetés sokkal elérhetSbb alternativijit
jelentheti, hiszen gondosan kivélasztott betegeken a legtjabb
folyamatos dramlist fenntarté mdszivek altal jelenleg elérhetd
2-3 éves tulélési ardny sokkal jobb, mint a gydgyszeres kezelé-
sé (254, 255). A keringéstimogaté eszkoz alkalmazisa mellett
transzplanticiéra keriil6 betegek talélése hasonlé azokéhoz,
akik nem igényelnek mechanikus keringés-asszisztalist
(bridging) a szivitiiltetés el6tt. Azonban a technikai fejlédés
ellenére a vérzéses és tromboembdlids szévédmények (mind-
kettd okozhat stroke-ot), a fert6zések és az eszkdzok hibis
miikodése tovibbra is jelentSs problémit jelentenck. Az emli-
tett szovédmények, az eszkdzok magas dra és az implanticids
koltség korldtozza széles kord alkalmazisukat. A keringéstd-
mogaté eszkdzok betiltetése és feliigyelete csak erre szakoso-
dott tercier SzE kdzpontokban javasolt megfelelGen képzett, a
szivelégtelen betegek kezelésében jiratos kardiolégusok és
szivsebészek dltal. Idedlis esetben ugyanezen kézpontok vég-
zik a transzplanticidkat is.

Néhiny esetben az MCS a BK reverz remodellédisit és a
kamrafunkcié javuldsit eredményezi, amely lehet&vé teszi a
keringéstimogatd eszkoz eltivolitisit (bridge to recovery,
BTR). Ez bekovetkezhet nem iszkémids eredetd cardiomyo-
pathidban szenvedd betegeknél, de val6szintibb olyan betegek-
nél, akiknél a SzE akut fulmindns, de reverzibilis ok pl. akut
myocarditis kévetkeztében alakult ki (256). Az MCS egy
tovabbi indikdcidja, a célszervkirosodisok kedvez§ befolyiso-
lisa, amely dltal a kordbban alkalmatlan beteg alkalmassd val-
hat a szivitiiltetésre (bridge to candidacy, BTC). A legnche-
zebb dontés a keringéstimogatds megsziintetését felvillalni,
ha a beteg mégsem vilik alkalmassi transzplanticiora, és vala-
milyen okbdl nem alkalmazhat6 végleges kezelésként sem.

24. tablazat. A mechanikus keringéstamogatas (MCS) alkalmazasanak lehetdségei

Athidalé megoldis a déntésig
(,Bridge to decision” — BTD)

MCS alkalmazisa gydgyszeres kezelésre refrakter akut keringés-dsszeomlds és a halil
kozvetlen veszélye esetén az élet fenntartisira, ameddig a teljes klinikai kivizsgdlds
befejezédik és tovabbi terdpids lehetSségek elbirdlisra kertilnek.

Acthidalé megolds a transzplanticiéra valg
alkalmassigig (,Bridge to candidacy” — BTC):

MCS alkalmazisa a végstidiumu szervek funkcidjanak javitisira, hogy a transzplanticiéra
pillanatnyilag alkalmatlan beteg arra alkalmassi viljon.

Athidalé megoldis a transzplanticidig
(»Bridge to transplantation” — BTT)

MCS alkalmazisa egy haldlozds szempontjibdl nagy rizikdji beteg életben tartisira
a transzplanticié el6tt, amig a donorszerv elérhet6vé vilik.

Athidalé megoldds a javulisig
(,Bridge to recovery” — BTR)

MCS alkalmazisa a beteg életben tartdsira, amig az intrinszik kardialis funkcié javul
annyira, hogy az MCS mir megsziintethetd.

Végleges kezelés
(»Destination therapy” — DT)

Az MCS hossza tiva alkalmazdsa a transzplantici6 alternativijaként azoknal
a végstadiumu szivelégtelen betegeknél, akik transzplanticiéra nem alkalmasak.

MCS: mechanical circulatory support (mechanikus keringéstimogatis)
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25. tablazat. Bal kamrai keringéstamogaté eszk6z implantacigjara alkalmas betegek

Optimalis gydgyszeres és eszkozos kezelés ellenére >2 hénapja fennall6 silyos tiinetek és legalabb kettd jelenlé-

te az alabbiak koziil

< BK F <25% és cstics VO, <12 ml/kg/perc, amennyiben meghatirozisra keriilt
> =3 SzE miatti hospitalizici6 az elmdlt 12 hénapban, nyilvinval6 kivilt6 ok nélkiil

> 1v. inotrép dependencia

> Progressziv végstadiuma szervi diszfunkcié (romlé vese- és/vagy mijfunkcic) a csokkent perfizié kovetkeztében és nem az elégtelen

kamrai t6ltényomds miatt (PCWP=20 Hgmm és RR
> Roml6 jobbkamra-funkcié

ziszt

<80-90 Hgmm vagy CI <2 V/perc/m?)

BK EF: bal kamra ejekciés frakcié; CI: cardiac index (szivindex); iv.: intravénis; PCWP: pulmonary capillary wedge pressure (pulmonalis kapillaris

éknyomds); RR . : szisztolés vérnyomds; SzE: szivelégtelenség.

Altaliban az a jellemz, hogy azok a végstadiumu szivelégte-
len betegek, akiknél az MCS sziikségessége felmertil folyama-
tos inotrép timogatist kapnak (25. tabldzat) (211, 253, 257).
Kulesfontossigt a jobbkamra-funkcié meghatirozdsa, mivel
a posztoperativ jobbkamra-clégtelenség jelentdsen noveli a pe-
rioperativ haldlozist és rontja a betegek ttlélését a transzplan-
tacidig és azt kovetSen. EbbGl adédéan inkdbb a BiVAD betil-
tetése javasolt az LVAD helyett a transzplanticidig, ha a beteg
biventrikuldris keringési elégtelenségben szenved, mert LVAD
mellett magas a jobbkamra-clégtelenség kialakuldsinak veszé-
lye. A beteget még a jobbsziviél-clégtelenség kialakulisa el6tt
ajinlott MCS-re referilni. Valéban, jobbak a miitéti eredmé-
nyek, ha az MCS még azel6tt kertil betiltetésre, hogy a bete-
gek stlyos allapotba keriilnének (EF <25%, maximilis oxigén
fogyasztis <12 ml/kg/perc és csupin intermittil6 inotrép
kezelés sziikséges) és jobbkamra-elégtelenség vagy sokszervi
elégtelenség kialakulna.

Aktiv fertdzés jelenléte, stilyos vese-, 1égzési- vagy mijelégte-
lenség esetén, tovibba szivmegillist, illetve kardiogén sokkot
kovetd bizonytalan neuroldgiai stitus esetén a betegek altali-
ban nem alkalmasak BTT-kezelésre sem desztinicids terdpid-
ra, de szdba johet a BTC céla MCS.

13.5.2 AKUT SZIVELEGTELENSEG

A VAD mellett a rovid tdva dtmeneti MCS egyéb formadi is
alkalmazhatdk az akut SzE vilogatott eseteiben, mint az IABP
kezelés, mis perkutin keringéstimogatd eszkézok vagy az
ECMO. A fenti alkalmazisok mellett az MCS, kiiléndsen az
ECMO-kezelés, hasznilhaté dthidalé megoldisként a tovibbi
dontésig (BTD) olyan akut szivelégtelen betegeknél vagy a
SzE gyors progresszidja esetén, amikor a teljes klinikai kivizs-
galdsra nincs lehetGség, azonban MCS nélkiil a halil bekovet-

kezne. Azonban nehéz lehet az MCS-kezelés megsziintetésé-
rél donteni olyan betegeknél, akik nem alkalmasak sem
hagyominyos szivsebészeti korrekciéra, sem hosszabb tiva
MCS-kezelésre.

14. Holisztikus kezelés: testedzés,
multidiszciplinaris gondozasi
programok, beteg-monitorozas, és
palliativ ellatas

A SzE (HF-REF és HF-PEF) gondozdsa sorin alkalmazott
nem gydgyszeres ¢s nem eszk6zds/mtéti lehet&ségeket a
26. ¢és a 27. tabldzat foglalja Gssze, a rdjuk vonatkozo részletes
gyakorlati ajinlisokat a Heart Failure Association jelentette
meg (259). Semmi nem tdmasztja ald, hogy ezek tobbsége ja-
vitja a mortalitist vagy a morbiditist, s6t lehet, hogy némely
régbta dédelgetett alapelv pl. a natriumbevitel megszoritisa
vagy az 6nkezelés oktatdsa nem kedvezd hatdsa a betegek szi-
mira (260, 261). Emiatt ezek a ,kezelési lehet8ségek” nem
kaptak evidencia-szint( ajinlist. Kivétel ez aldl: a multidiszcip-
lindris keretek kozott végzett gondozis és a testedzés, mind-
ketts az alibbiakban kertil megbeszélésre.

14.1 Testedzés

Tobb kisebb vizsgilat szisztematikus dttekintése és meta-ana-
lizise azt igazolta, hogy az erdénlét testedzéssel valo fejlesztése
SzE-ben javitja a terhelhet8séget, az egészséggel Gsszefiiggs
életmingséget, és a SzE miatt bekdvetkezd hospitalizicick gya-
korisigit. Nemrégiben, egy nagy randomizilt kontrollilt
tanulmdny (Heart Failure: A Controlled Trial Investigating

Ajanlas az LVAD sebészi implantacidjara szisztolés szivelégtelenségben

Ajanlas Osztaly* | Szint® | Ref*
LVAD vagy BiVAD ajinlott azoknil a vilogatott betegeknéld, akik optimilis gyégyszeres és eszk6zos
kezelés ellenére is végstadiumt SzE-ben vannak és egyébként alkalmasak szivtranszplanticiora, I B 254, 255,
a tiinetek javitdsira, a SzE romldsa miatti hospitalizici6 és a korai halil rizikdjdnak csokkentésére, ’ 258
amig a transzplanticiéra virakoznak.
LVAD megfontolandé azoknil az igen gondosan vélogatott betegeknéld, akik optimélis gydgyszeres
és eszkozos kezelés ellenére is végstidiumt SzE-ben vannak és nem alkalmasak szivtranszplanticiora, I

- . o a B 254

de a virhatd talélés >1év j6 funkcionilis dllapotban, a tiinetek javitisira, a SzE miatti hospitalizicié
és a korai haldl rizikGjinak csokkentésére.

BiVAD: bi-ventricular assist device (biventrikularis keringéstimogaté eszkoz);
LVAD: left ventricular assist device (bal kamrai keringéstimogaté eszkoz); SZE: szivelégtelenség.

*Ajanldsi osztily. "Evidenciaszint. ‘Referencidk. ‘Id szovegtdrzs és 25. tdbldzat.
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A testedzésre és a multidiszciplinaris gondozasra
vonatkozé ajanlas

Ajanlas Osztaly®| Szint®| Ref*

Szivelégtelenségben ajinlott a rendszeres 262
aerob tréning a funkcionélis kapacitds és L A N 63,
a tiinetek javitdsira.

Szivelégtelenségben ajinlott a betegek
o L. 236,
multidiszciplindris gondozisi programba 259
vétele a szivelégtelenség miatti hospita- ’ ;
.. ok 264
lizici6 rizikéjanak csokkentésére.

*Ajanlisi osztily
Evidenciaszint
“Referenciik

Outcomes of Exercise Training (HF-ACTION)) a testedzés
hatisait vizsgilta 2331 viszonylag fiatal (itlagéletkor 59 év) kli-
nikailag stabil betegen, akik enyhe-kozépsulyos tiineteket
mutattak (63% NYHA II osztilyban, 35% NYHA III. osztily-
ban) és az EF <35% volt (262). Az edzésprogram az cls§
3 hénapban 36 feltigyelet mellett végzett foglalkozasbdl illt,
amelyet otthoni edzések kovettek. Az dtlagos utinkovetési id6
30 hénap volt. Korrigidlt elemzés szerint a testedzés 11%-kal
csokkentette az 6sszhaldlozis és a birmely okbdl létrejott hos-
pitalizdcié elsédleges osszetett végpontjit (korrigilatlan
p=0,13; korrigilt p=0,03).

Az RRR-cs6kkenés 15%-nak adédott a kardiovaszkuldris
halilozds és a SzE miatt létrejott hospitalizicié mdsodlagos
Osszetett végpontjit tekintve (korrigdlatlan p=0,06; korrigilt
p=0,03). A halilozist a testedzés nem befolyisolta, de nem
volt kérdéses a biztonsdgossig. Az irdnyitott edzéseket kove-
t8 periédusban sokat csékkent a fizikai tréninggel kapcsola-
tos adherencia.

Osszefoglalva, SzE-ben a testedzés jétékony hatdsa bizonyi-
tott, bir a tipikus id8s betegek a legtobb vizsgilatba nem
keriiltek bevilasztisra. Az is bizonytalan, hogy optimélisan
mennyi edzést irjunk el a betegnek. Tovibbi, az egyetlen
nagy vizsgilatban az edzés hatékonysiga éppen a hatiron volt,
azt is csak nagyon intenziv edzéssel lehetett elérni és nem biz-
tos, hogy ezt praktikus kdvetni minden centrumban. A test-
edzésrdl részletesebben a Heart Failure Association egyik wj
konszenzus dokumentumaban lehet olvasni (263).

14.2 Gondozds és multidiszciplindris kezelési
programok szervezése

A szivelégtelen betegek gondozdsinak célja az, hogy egy meg-
felel§ ellitisi rendszert biztositson, a kozdsség és a korhiz
Osszefogdsival, annak biztositisira, hogy minden beteg opti-
milis kezelést kapjon az egészségiigyi ellitds minden szintjén,
a kezelés elejétdl a végéig. A betegellitds szivelégtelen betegek-
nél elvirt standardjait a Heart Failure Association jelentette
meg (236). A cél eléréséhez integrilni kell egyéb teriileteket is,
mint a kardioldgiai rehabilitici6 és a palliativ ellitds. Ennek a
komplett ellitisi programnak a kivitelezéséhez alapvetdek a
multidiszcipliniris kezelési programok, amelyek az eredmé-
nyek javitdsit célozzik meg jol felépitett betegedukicion, az
orvosi kezelés optimalizildsin, pszichoszocidlis timogatdson és
az ellitishoz val6 jobb hozziférésen keresztiil (264). Ahhoz,
hogy ezek a programok sikeresek legyenek, kulesfontossiga
Osszehangolni a gondozidst a SzE kontinuumdval és azzal az

ellitdsi lanccal, amit az egészségiigyi rendszer kiilonb6zs szol-
galtat6i épitenek fel. Szoros kollaboriciot tesz sziikségessé a
SzE-ben jiratos szakemberek (kardiolégusok és specidlis névé-
rek) és az egészségligyi tirsszakmik szakemberei (pl. gyogy-
szerészek, dietetikusok, fizioterapeutik, pszichol6gusok, alap-
ellitok, szocidlis munkdsok) kozott. A SzE kezelési progra-
mok tartalma és felépitése eltérd lehet a kiilonbdz8 orszagok-
ban és a kiilonbozs egészségiigyi ellitérendszerekben, de a
SZE kezelési programok a 26. és 27. tdbldzatban felsorolt kom-
ponenseit dltalinosan javasolt alkalmazni.

14.3 Sorozatos natriuretikus peptid meghatdrozds

A magas natriuretikus peptid koncentriciok rossz prognézisra
utalnak, mig a peptidszintek csokkenése a prognézis javuldsit
tikkrozi. Azonban a natriuretikus peptidszint alapjin végzett
kezelést (intenzivebb kezelés a peptidszintek csokkentése
érdekében) értékeld randomizdlt kontrolldlt vizsgilatok ered-
ményei ellentmonddak (265). Bizonytalan, hogy jobbak-e az
eredmények, ha ezt a megkdzelitést haszndljuk, mint ha az
irinyelv szerint illitjuk be a kezelést (gy6gyszer-kombinacidk,
dézisok, eszk6zos kezelés).

14.4 Tdavmonitorozds (implantdlhato eszkozzel)

A mellkasi impedancia (amely indirekt médon méri az intrato-
rakilis folyadék mennyiségét) monitorozisira alapozott keze-
1és nem javitotta az eredményeket (266). Az arteria pulmonalis
nyomds implantdlt eszkozzel végzett mérésén alapuld kezelés
egy randomizilt kontrollilt tanulminyban csokkentette a SzE
miatti kérhazi felvételeket (267), de az dltalinos alkalmazhat6-
sdga bizonytalan igy még nem szerepel az irdnyelv ajinlisai-
ban.

26. tablazat. A cs6kkent ejekcids frakcidju és a meg-
tartott ejekcios frakcidju szivelégtelen betegek gon-
dozasi programjanak jellemzgi és alkotéelemei

Jellem- | Multidiszciplindris megkozelités sziikséges (kardiol6-
z8k  |gusok, alapellitok, névérek, gydgyszerészek stb.)
A magas rizikdju tiinetes betegeket kell megeélozni
Kompetens és szakképzett személyzetet kell bevonni
Alkoté- |Optimalizilt gydgyszeres és eszk6zos kezelés
elemek

Adekvit beteg-edukicid, kiilonos hangsulyt fektetve
az adherencidra és az 6ngondoskodisra

A beteg bevonisa a tiinetck monitorozisiba és
a flexibilis diuretikum-hasznilatba

Hazabocsitidst kovetSen utinkévetés (rendszeres
klinikai és/vagy otthoni vizitek; esetleg telefonos
tandcsadis vagy tivmonitorozis)

Jobb hozzitérés az egészségiigyi ellitishoz (személyes
utdnkdvetés és telefonos kapesolat révén; esetleg
tdvmonitorozas 1tjin)

Jobb hozziférés az ellitishoz a dekompenzicids
epizddok kapcesin

Az indokolatlan teststlynovekedés, tipliltsigi dllapot,
funkcionilis stitus, életminGség és laboreredmények
értékelése (és a szitkséges 1épések megtétele)

Hozzaférés magas szintd kezelési médszerekhez

Pszicho-szocidlis timogatis nytjtisa a betegeknek,
a csalddjuknak és/vagy a gondozéknak
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27. tablazat. Az edukacié soran a beteggel megbeszélends f6 témak, és az ezekkel kapcsolatban megtanitandd
készségek és ongondoskodas

Oktatasi téma

Készségek és ongondoskodas

Definici6 és etiolégia

> Megérteni a szivelégtelenség okdt, é hogy miért jelentkeznek a tiinetek

Prognézis

> Megérteni a £6 prognosztikai faktorokat, és redlis dontéseket hozni

A tiinetek monitorozisa
és ongondoskodis

> A jelek és tiinetek monitorozdsa és felismerése

> Naponta teststlymérés és a gyors stlygyarapodis felismerése

> Tudni, hogy hogyan és mikor kell értesiteni az egészségiigyi személyzetet

< Fokoz4dé diszpnoé, 6déma vagy hirtelen vératlan 3 nap alatt >2 kg silygyarapodis esctén a betegek
emelhetik a diuretikum dézisit és/vagy riaszthatjik az Sket gondozé egészségiigyi team-ct

> Megfelel§ oktatist és részletes utasitisokat kovetSen ajanlott a diuretikumok sziikség szerinti flexibilis
hasznélata

Gydgyszeres kezelés

> A gydgyszerek indikicidinak, adagoldsinak és hatdsinak megértése

> Az el6irt gydgyszerek gyakori mellékhatdsainak felismerése

Adherencia

> A terdpiis javaslatok fontossiginak megértése és a kezelési terv kovetése sordn a motivicié
fenntartisa

> A nitrium megszoritds segithet uralni a pangis tiineteit és jeleit NYHA III. és IV. osztilyt tiinetes
szivelégtelen betegeknél

Diéta

> A tidlzott folyadékbevitel keriilése: 1,5-2 I/nap folyadékmegszoritds alkalmazhat6 stlyos szivelégtelen bete-
geknél a tiinetek és a pangds mérséklésére. A hipoténids folyadék megszoritisa javithatja a hyponatraemiit.
Enyhe é mérsékelt tiineteket mutatd betegeknél a rutin folyadékmegszoritisnak valészintleg nincs kedve-
26 hatdsa. A testsily alapt folyadékmegszoritds (30 ml/kg testsily, 35 ml/kg ha a teststly >85 kg) talin
kevésbé okoz szomjusigot

> A malnutricié monitorozisa é megel6zése

x Egészséges étkezés és az egészséges teststly megtartdsa (Id. 11. fejezet)

Alkohol

> Mérsékelt alkoholfogyasztds: absztinencia ajinlott alkohol-indukalt cardiomyopathia esetén. Egyébként a
normdl alkohol irdnyelvek érvényesek (2 egység/nap férfiakndl vagy 1 egység/nap néknél). 1egység az 10 ml
tiszta alkohol (pl. 1 pohir bor, 2 pohdr sér, 1kupica palinka)

Dohinyzis és drog

> A dohinyzis és/vagy a tiltott kibitdszerck elhagyisa

Testedzés

> A testedzés elényos hatdsainak megértése

> Rendszeresen végzett testedzés

> Nyugodt, kényelmes fizikai aktivitds

Utazis és szabadidd

> A terhelhet8ségnek megfelelGen tervezni az utazdst és a szabadid6s tevékenységeket

> Utazdskor magukkal vinni a kértorténeti kivonatot, az aktudlis gydgyszerezést és extra gydgyszereket.
Figyelni a folyadékbevitelre és sz. e. médositani kiilonosen repiiléutak alkalmaval és meleg éghajlat esetén.
Bizonyos gyogyszerek esetén (pl. amiodaron) évakodni a napsugarzis mellékhatdsaitdl

Szexualis aktivitis

> Mértékletesség a szex gyakorlisiban és megbeszélni a problémaikat az egészségiigyi szakemberekkel. A stabil
betegek atlagos szexuilis életet élhetnek, amely nem provokil indokolatlanul tiineteket. Az erektilis disz-
funkci6 kezelését Id. 11.10 fejezet

Immunizicidé

> Az influenza és pneumococcus elleni véd@oltds alkalmazisa a helyi ajinlisnak és gyakorlatnak megfelelGen

Alvis- és 1égzészavar

> Elfogadni a preventiv viselkedést, mint pl. fogyds obesbetegek esetén, dohdnyzds elhagydsa és alkohol
absztinencia

> Adott esetben tobbet megtudni a kezelési lehet&ségekrdl

Pszicho-szocialis

> Megérteni, hogy a depresszids tiinetek és a kognitiv diszfunkcié gyakori szivelégtelenségben és fontos

szempontok a szocidlis timogatds
> Adott esetben tobbet megtudni a kezelési lehet&ségekrdl
14.5 Tdavmonitorozds (implantdlhato eszkoz 14.6 Szervezett telefonos betegtimogatds

nélkiil)

Bar randomizilt kontrollilt tanulminyok metaanalizise arra

A noninvaziv tivmonitorozds optimilis mddja bizonytalan,  utal, hogy a hagyomdnyos ellitis mellett m@ikoda jol felépitett
mert a randomizilt kontrolldlt vizsgilatok eddig ellentmondd  telefonos betegtimogatis szivelégtelen betegeknél csokkent-
eredményeket hoztak igy ez a médszer még nem szerepel az  heti a hospitalizicié valészintiségét, de mivel csak néhiny
irdnyelv ajinlisaiban (268). randomizilt kontrollilt vizsgilat mutatta ezt az eredményt, ez
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28. tablazat. A palliativ ellatast a kovetkezd betegek-
nél kell megfontolni

> Optimilis kezelés ellenére gyakori hospitalizicié vagy egyéb
stlyos dekompenziciés epizédok

> Szivtranszplanticié és mechanikus keringéstimogatds nem jon
szoba

> Tartésan rossz életmindség NYHA IV. osztilyt tiinetekkel

< Kardiilis kahexia/alacsony szérum albumin

> Segitségre szorul a legtobb mindennapi tevékenység sorin

< Klinikai megitélés alapjin kozel az élet vége

NYHA =New York Heart Association

29. tablazat. A palliativ ellatas fG elemei

> A beteg fizikilis, pszicholdgiai és lelki szitkségleteinek gyakori
felmérése

> A szivelégtelenségbdl és egyéb tirsbetegségekbdl eredd tiinetek
teljes enyhitésére koncentrilni

> Specidlis ellitds megtervezése, figyelembe véve, hogy mit része-
sitenck elényben a halal helyét és reszuszciticidt, illetSen (ide
tartozhat az ICD deaktivilisa is)

ICD=implantdlhat6 kardioverter defibrillitor

még nem clég meggy$zG ahhoz, hogy helyet kapjon az iriny-
clvben (268, 269).

14.7 Palliativ/szupportiv/end-of-life elldtds

A SzE lefolydsa megjésolhatatlan és gyakran nehéz felismerni
azt az idGpontot, amikor palliativ kezelésre van sziikség. A 28.
és 29. tdbldzatban talilhatdk azok a jellemzdk, amelyek jelenlé-
te fel kell, hogy hivja a figyelmet a palliativ ellitds sziikséges-
ségére. A betegség lefolydsinak ezen a pontjdn a beteg életmi-
ndségének javitdsdra, a tiinetek uraldsira, az dllapotrosszabbo-
dis korai észlelésre és kezelése és a holisztikus betegellitisra
(amelybe beletartozik a testi, pszicholdgiai, szocidlis és lelki jol-
1ét) kell fokuszdlni. A szakképzett palliativ ellitist biztositd
szolgilat és a ,szivelégtelenség-team” és/vagy a hdziorvos
kozott olyan egyiittmiikddés sziikséges, amelyben meg van-
nak osztva a feladatok a betegellitds optimdlis Gsszehangolisa
érdekében. A palliativ ellitast a Heart Failure Association 4ll4s-
foglaldsa tirgyalja részletesen (270).

15. A bizonyitékok hianyossagai

sz 2z

A szivelégtelen beteg kezeléséért felelSs klinikusoknak gyak-
ran ugy kell dontést hozni a kezeléssel kapcsolatban, hogy
nem éll rendelkezésre megfelel§ bizonyiték vagy egybehangzé
szakértdi vélemény. A kovetkez8kben felsorolunk néhinyat
azok kozil a problémik koziil, amelyek a jovSben klinikai
kutatdsra érdemesek.

15.1 Diagnozis

A HF-PEF diagnosztikdja viltozatlanul fontos kihivis marad,
nem egyértelmd, hogy mi az az optimilis megkozelités, amely
magiba foglalja a tlineteket, fizikilis jeleket, képalkoté eljara-
sokat, biomarkereket és egyéb vizsgilatokat.

Strain/speckle imaging: a HF-REF és HF-PEF diagnosztikdjiban
és a progndzis meghatirozdsiban betoltott szerepe?

Diasztolés stresszteszt: a HF-PEF diagnosztikijiban betoltott
szerepe?

15.2 Tarsbetegségek

A SZE-ben alkalmazott sokféle kezelési médszernek a tirsbe-
tegségekre gyakorolt hossza tivi biztonsigossiga ¢s haté-
konysiga ismeretlen, pedig fontos lenne ezek ismerete.
Anémia: eritropoezis-stimulilé szerek, vas?

Depresszié: szelektiv szerotonin reuptake gitldk, kognitiv
kezelés?

Diabetes mellitus: metformin, GLP-1 agonistik/analégok,
DPP IV inhibitorok, SGLT-2 inhibitorok?

Alvdszavarral kapcsolatos légzészavar: pozitiv 1égati nyomis
kezelések?

15.3 Nem gyigyszeres, nem intervencios kezelés

Sémegszoritds: hatékony és biztonsigos?
Kardidlis cachexia: van hatékony és biztonsigos kezelés?

15.4 Gydgyszeres kezelés

Digoxin: hatisossig és biztonsigossig a gyogyszeres és eszko-
z6s kezelés modern kordban?

Hidralazin és ISDN: hatdsossig és biztonsigossig nem fekete-
bériicknél?

Renin gdtlds: hatékony és biztonsigos ACE-gitlds helyett/mel-
lett?

Ujtipusii ordlis antikoaguldnsok: hatisossig és biztonsigossig az
aszpirinhoz viszonyitva sinusritmus esetén?

Clopidogrel és mds 1ij antitrombocita szerek: hatisossig és bizton-
sdgossdg az aszpirinhoz viszonyitva sinusritmus esetén?

Kettds neprilizin/angiotenzin receptor inhibitorok: hatisossig és
biztonsigossig az ACE-gitlissal dsszehasonlitva?

15.5 Eszkozos kezelés

CRT: a betegek bizonyos csoportjaindl a CRT hatdsossiga és
biztonsidgossiga még mindig tisztizatlan, ha echokardio-
grafidval diszszinkrénia mérhetd, de a QRS-szélesség normé-
lis?

JTSZB-s és interventrikuldris vezetési zavarral rendelkezd
betegek?

PE-betegek?

LVAD-k: az LVAD-k hosszt tivti hatdsossiga és biztonsigos-
sdga a szivtranszplantici6 vagy gydgyszeres kezelés alternati-
vijaként még tisztizatlan.

Tdvmonitorozds: a kiilonbozd elérhetd tdvmonitorzdsi médsze-
rek hosszt tivi hatdsossdga és biztonsigossiga tisztizatlan.

15.6 Akut szivelégtelenség

Az akut SzE kezelése dontSen szakértsi véleményen alapuld
marad, mivel kevés a kezelését segits jo evidencia.

Intravénds nitrdtok: a hatdsossig és biztonsigossig még bizony-
talan.

Levosimendan: a hatdsossig és biztonsigossig még bizonytalan.
Omecamtiv mecarbil: hatékony és biztonsdgos?

Ultrafiltrdcié: a hatdsossig és biztonsigossig ismeretlen.

15.7 End-of-life elldtds

Mit tartalmazzon az optimélis palliativ kezelési csomag?
Mikor kell elkezdeni a palliativ kezelést?
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Education (EACCME) mindségbiztositisinak megfeleléen miikodik, amely a European Union of Medical Specialists (UEMS) egyik szerve-
zete. Az EBAC/EACCME ajinlisoknak megfelelSen, minden szerzd, aki ebben a programban részt vett, nyilatkozott az esetleges sszefér-
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