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A krénikus szivelégtelenség hazdnkban is népegészségiigyi probléma. Magas haldlozissal jard, rossz prognézisa kor-
kép, amelynek incidencidja folyamatosan novekszik. A szisztolés szivelégtelenség prognézisit tobbféle gydgyszerrel
és eszkozos kezeléssel lehet javitani a jelenleg érvényben 1évé (eurdpai, amerikai) szakmai irAnyelvek megjelenése 6ta.
Stlyos szisztolés diszfunkcid esetén angiotenzinkonvertiléenzim-gétlék vagy angiotenzinreceptor-blokkoldk, béta-
receptor-blokkolék, illetve aldoszteronantagonista kezelés bizonyitottan csokkenti a szivelégtelenség miatti haldlo-
zést és a hospitaliziciét. Bizonyos kritériumok fenndllisa esetén eszkdzos terdpia (intracardialis defibrillitor, reszink-
ronizicid), illetve a bal kamrit timogat6 eszk6zos eljirdsok (intraaorticus ballonpumpa, ventricular assist device,
mfisziv), végiil termindlis szivelégtelenség stidiumdban szivtranszplanticib is széba johetnek. Jelen tanulméinyban
a szerzOk a kronikus szisztolés szivelégtelenségben alkalmazhat6 gybgyszeres és eszk6zos terdpids lehetSségeket te-
kintik 4t, kiemelve a terdpia legfijabb (Eurdpai Kardiolégiai Térsasdg, 2012) ajinlésait és lehetSségeit.
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Chronic heart failure with impaired left ventricular function
(systolic heart failure)

Chronic heart failure is a common public health problem. The disease has a poor prognosis with high mortality rate
and the incidence increases continuously. Prognosis of chronic systolic heart failure can be improved by several dif-
ferent medications as well as by special cardiac interventions based on the newly-published European and American
guidelines. In case of severe systolic dysfunction, hospitalization and mortality can be reduced using angiotensin
converting enzyme inhibitors, angiotensin receptor blocking drugs, beta-receptor blocking agents and aldosterone
antagonists, as evidenced in multicentric studies. In selected cases different cardiac interventions, such as intracardial
defibrillator and /or cardiac desynchronization device implantation can be used for supporting the failing left ventri-
cle. In terminal stage, special devices (ventricular assist device, intra-aortic balloon pump, arteficial heart) and, finally,
heart transplantation can be applied. In this paper, the authors highlight therapeutic options of chronic systolic heart
failure referring to recommendations of the latest, 2012 guideline from the European Society of Cardiology.
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Roviditések

6MWT = hatperces sétateszt; ACC/AHA = American College
of Cardiology/American Heart Association; ACE-gitlé =
angiotenzinkonvertil6enzim-gitlé; ARB = angiotenzinre-
ceptor-blokkold; AT, -receptor = l-es angiotenzinreceptor;
BNP = brain natriureticus peptid; CHF = krénikus szivelég-
telenség; CRP = C-reaktiv fehérje; CRT = cardiac resynchroni-
zation therapy; EF = ejekciés frakcié; ESC = European Society
of Cardiology; IABP = intraaorticus ballonpumpa; ICD =
intracardialis defibrillitor; N-terminal-pro-BNP = brain natriu-
reticus peptid prekurzor N-termindlis szakasza; RF = reuma-
faktor; VAD = ventricular assist device

A krénikus szivelégtelenség (chronic heart failure —
CHF), akircsak a nyugat-eurépai dllamokban és Ameri-
kéban, hazdnkban is népegészségiigyi probléma. A fel-
nétt lakossdg koriilbeliil 3%-4t érinti, mig a 65 év
felettiek legaldbb 6%-it, 80 évesek koziil akdr minden
6t6dik embert [1]. Prevalencidja folyamatos novekedést
mutat. Az Amerikai Egyesiilt Allamokban végzett becs-
lések szerint 2050-re 40-50%-kal novekedhet a sziv-
elégtelenségben szenved8k szima, kiilonosen a 65 év
feletti lakossig korében. A betegség rossz prognézisa és
magas haldlozissal jar; kordbbi felmérések szerint a diag-
nozistdl szdmitva a szivelégtelenségben szenved§ bete-
gek 50%-a 6t éven beliil meghal, a kézepesen stlyos da-
ganatos betegségekhez hasonldan [1]. A kérhizi kezelés
koltségei jelentSs Gsszeget emésztenck fel. Az Amerikai
Egyesiilt Allamokban péld4ul az egészségiigyi kiaddsok
tobb mint 5%-4t a szivelégtelenség kezelésére forditjik.

Definicid

A szivelégtelenség olyan komplex klinikai szindréma,
amelyet barmely strukturilis vagy funkcionilis cardialis
rendellenesség okozhat, amely kirositja a kamra sziszto-
1és és/vagy diasztolés funkcibjat [2].

Etiolégia

Szdmos kérkép vezethet szivelégtelenséghez [1, 3, 4].
Az utébbi években az ischaemiis szivbetegségé (gyakran
szivizominfarktust kévetSen) és a hypertonidé a vezetd
szerep, amelyek mintegy kétharmad részben okként sze-
repelnek. Kapcsol6dé probléma a felnéttek mintegy ne-
gyedét érint§ alvisi apnoe, de elhizottak korében akdr
50% feletti prevalencidval is szdimolhatunk. Az idiopa-
thids dilatatfv cardiomyopathia (10%) mellett a toxikus
drtalmak (alkohol, adriamycin, ciklofoszfamid, kokain)
okozta szivizombantalmak, peripartum cardiomyopa-
thia, virusos myocarditisek, HIV-cardiomyopathia, auto-
immun betegségek, pajzsmirigybetegségek, szerzett
billentytibetegségek (10%), congenitalis vitiumok és ta-
chycardidval jaré ritmuszavarok, tachyarrhythmiik oki
szerepe emelhetd ki [1].

0SSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

A szivelégtelenség kialakuldsit tobb kockdzati tényezd
is el@segitheti [3]. A balkamra-hypertrophia mintegy
15-sz6r6s incidenciandvekedést eredményezhet. A dia-
betes mellitus négyszeres kockizatnoveld.

A szisztolés szivelégtelenségben szenvedd betegek ko-
riilbeliil 70%-4dban kivalté tényezdként koszoriér-be-
tegség, myocardialis infarctus, billentytibetegség, cardio-
myopathidk szerepelnek.

Diagnosztikus kritériumok

A diagnézishoz a klinikai tiinetek mellett a cardialis disz-
funkcié nyugalomban t6rténd objektiv igazoldsa sziik-
séges [2]. Klinikai megjelenés alapjan akus és krinikus
szivelégtelenséget kiilonboztetiink meg. Az akut sziv-
elégtelenség az esetek 80%-4ban krénikus szivelégtelen-
ség dekompenzicidjit jelenti, mig 20%-ban ] keletd a
szivelégtelenség.

A cardialis diszfunkcié tipusa szerint szisztolés és dinsz-
tolés szivelégtelenséget kiilonitiink el. Szisztolés sziv-
elégtelenségre a csokkent (<40—45%) bal kamrai ejek-
cids frakcié (EF) a jellemzd, de a szisztolés diszfunkci6
tobbnyire diasztolés diszfunkciéval is jar.

Jelen munkdnkban els§sorban a krénikus szisztolés
szivelégtelenséggel foglalkozunk. A kérkép diagnoszti-
kijanak és terdpidjinak iranyelveit az elmtlt években az
Eurépai Kardiol6giai Tarsasig [2] és az amerikai kardio-
légusok két nagy szervezete (American College of Car-
diology és az American Heart Association, ACC/AHA)
is meghatdrozta [5, 6]. A hazai ajinlds elsGsorban az
eurdpai ajanldst koveti, de tikkroz6dnek benne a hazai
lehet8ségek, specialitisok is [1]. ElSszor 2001-ben je-
lent meg eurdpai és amerikai guideline a CHF diagnézi-
sdval és kezelésével kapcsolatban, amelyeket 2005-ben,
2008-ban, 2009-ben, majd legutébb 2012-ben is meg-
ujitottak [2, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11]. A legtjabb ESC-
irinyelv 2012 méjusiban késziilt el, amelynek 0j megil-
lapitisait is dttekintjiik [12].

A diagnézis folyamata

A szisztolés szivelégtelenség jellemz6i a cardiomegalia,
pulmonalis pangis, sziviiregek nyomds- és térfogatval-
tozdsa, a pulmonalis vascularis rezisztencia emelkedése,
a bal kamra teljesitményének cstkkenése (bal kamrai EF
<40%).

Tipusos panaszok a nyugalomban vagy terhelésre je-
lentkezd nehézlégzés, faradékonysag, palpitatio, nyctu-
ria, bokaduzzanat), amelyek riirinyithatjak a figyelmet a
szivelégtelenség lehet8ségére. A panaszok mellett azon-
ban a cardialis diszfunkcié igazoldsa is sziikséges.

A fizikdlis jelek objektivizdlhatjdk a panaszokat. Ins-
pekeidval sipadtsig vagy cyanosis, illetve telt nyaki vé-
nék lithatok. Tapintdssal ki- és lehelyezett szivesticslo-
kést, megviltozott pulzusmindséget, hepatomegaliit és
oedemit talilhatunk. A kopogtatds pleuralis folyadékra,
ascitesre utalhat. Awuscultatiéval galoppritmust, szivzo-
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rejt, pulmonalis pangast észlelhetiink. Mindezek hidnya
azonban nem zirja ki a szivelégtelenséget.

A lnboratiriumi vizsgdlatok kozil a rutinvizsgilatok
mellett hasznos informdiciét jelenthet a C-reaktiv fe-
hérje (CRP), hagysav, vas, HIV-szeroldgia, reumafaktor
(RF), tovibba a pajzsmirigyfunkcié és a vizeletalbu-
min-iirités meghatdrozisa is. Ma még nem tekinthetd
rutineljirdsnak a natriureticus peptidek, mint a brain
natriureticus peptid (BNP) és hormondlisan inaktiv for-
mdjidnak (N-terminal-pro-BNP) meghatirozdsa. A nat-
riureticus peptidek hasznos segitséget nydjthatnak a
nehézlégzés elkiilonité diagnosztikdjaban (cardialis vs.
pulmonalis eredet) [2].

Az eszhiozis vizsgilatok kozill az EKG és a mellkasrint-
gen konnyen elérhetd moédszerek. Szivelégtelenségben
ritka a normdlis EKG; lezajlott myocardialis infarctus
jeleit, balkamra-hypertrophiit, bal-Tawara-szir-blokkot,
ritmuszavart taldlhatunk. A rontgenvizsgilattal észlelt
normdlis szfvnagysig nem zirja ki a szivelégtelenséget.
A Holter-EKG ritmuszavarok észlelésében, valamint a
tiinetmentes esetek feltdrdsdban bir jelentGséggel. A ter-
heléses EKG a szivelégtelenség stlyossiginak és prog-
nézisinak megitélésében kaphat szerepet. A ,hatperces
sétateszt” (6MWT) rutinmédszer, jol alkalmazhaté a
szivelégtelenségben szenvedd betegek funkciondlis std-
diumainak kovetésére.

A noninvaziv vizsgilomoédszerek kozott az echokar-
diggrdfia a legfontosabb. Irdinyadé lehet az etiol6gia és
a funkcionilis allapot megitélésében, tovibbi a kove-
tésben. A szivelégtelenség tipusirdl is (szisztolés vagy
diasztolés) objektiven tdjékoztat. Meghatirozhatjuk a
bal kamrai ejekcids frakciét, tovibbd bizonyos hemo-
dinamikai paramétercket (billentyiigradiens, pulmonalis
hypertonia stb.).

A szivizom-szcintigrifia a myocardiumperfizié, az
ischaemia kimutatdsiban, a szivizom-életképesség meg-
itélésében hasznos modszer.

A cardiovascularis MRI a szivizom strukturilis elvil-
tozasainak (példdul arrhythmogen jobb kamrai dyspla-
sia, hypertrophids cardiomyopathia, myocarditis), to-
vibbd a pericardium betegségeinek kimutatisiban,
a szivizom életképességének meghatirozisiban, mig a
coronaria-CT a koszorGér-betegség kizdrisdban nyujt-
hat segitséget. Ischaemids eredet gyan®ja, angina pec-
toris esetén indokolt az invaziv koronaregrifia clvég-
zése, mivel ennek terdpids konzekvencidja is lehet.
Szivelégtelenségben javasolt az invaziv koronarografia
akkor is, ha az ischaemids szifvbetegség mellett t6bb
kockazati tényezd is jelen van, illetve, ha a szivelégte-
lenség eredete nem tisztazott.

Stadiumbeosztas

A j6l ismert NYHA-funkciondlis stidiumbeosztds (eur6-
pai) mellett az ACC/AHA stidiumbeosztis (amerikai)
is ma mdr egyarint szerepel a szakmai ajinldsokban,
amelyekben hangstlyozottan kifejezésre jutnak a kér-
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kép keletkezésére vonatkozé prediszponiléd tényezdk és
a betegség progresszi6janak folyamata (cardiovascularis
kontinuum). J6l meghatirozhaté a beteg helye a folya-
matban, a sziikséges kezelési és prevencids stratégidval.

A stddinm: Nagy kockizat( betegek, strukturilis szfv-
betegség nélkiil (példiul hypertonia, diabetes mellitus).

B stddium: Szivelégtelenség szempontjabdl még pa-
naszmentes egyének, de balkamra-diszfunkcié és/vagy
strukturilis szivbetegség jelei mir kimutathaték (pél-
d4ul hypertonia balkamra-hypertrophidval, ischaemiis
szfvbetegség, posztinfarktusos betegek).

C stddinm: Strukturdlis szivbetegség és balkamra-
diszfunkcié aktudlisan fenndllé panaszokkal.

D stddium: Végstidiumi, refrakter szivelégtelenség,
amikor a beteg mir nyugalomban is panaszos és specii-
lis intenziv kezelést igényel.

Az ACC/AHA stidiumbeosztis azonban nem teszi
nélkillozhetévé a mar j6l ismert, évek Ota hasznilt
NYHA (I-IV) funkcionélis beosztist, amely a panaszok
és ttinetek 1étrejottéhez vezetS fizikai aktivitdsi szintek
kozott Osszefiiggésen alapul. A szubjektivitistdl kevéssé
mentes, amelyet a beteg életstilusa is dontSen befolyasol.

NYHA I osztdly: A fizikai aktivitds nem korldtozott.

NYHA II oszedly: A fizikai aktivitds enyhén korla-
tozott, nyugalomban panaszmentesség. A szokisosnil
nagyobb fizikai aktivitis firadsigot, nchézlégzést vagy
palpitatiét okoz.

NYHA III. oszzdly: A fizikai aktivités kifejezetten kor-
litozott. Bir a beteg nyugalomban panaszmentes, de a
szokasosndl kisebb fizikai aktivitds mir tiineteket okoz.

NYHA IV. osztdly: Barmilyen fizikai aktivitds kivite-
lezhetetlen panasz jelentkezése nélkiil. Nyugalomban is
vannak szfvelégtelenségre jellemz8 panaszok.

Krénikus szisztolés szivelégtelenség
terapiaja

A kezelés célja

A szivelégtelenséghez vezet6 megbetegedések megeld-
zése.

Strukturilis kirosod4s vagy igazolt balkamra-diszfunk-
ci6 esetén a tovabbi progresszié megakadilyozéisa.
— Az életmindség jobbitisa, tiinetek kezelése.
— Az életkilitdsok javitdsa (t(lélés javitdsa).

Terdapids elvek az ACC/AHA stadiumbeosztis
alapjan

Az A és B stidium gyakorlatilag a szivelégtelenség
preklinikai stidiumanak felel meg. Az A stadiumban a
nagy kockizath betegek megfelel§ kezelése, azaz a koc-
kizati tényezbk felderitése szfiréssel és azok elimini-
ldsa, a primer prevencié a cél. Ennek értelmében a ma-
gas vérnyomds optimdlis cs6kkentése, a célvérnyomdsra
valé torekvés a feladat. Megfelel6 kezeléssel redukal-
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hatb, késleltethetd a strukturilis elvaltozisok kialaku-
lasa, és 50%-kal is csokkenthetd a szivelégtelenség koc-
kizata [1].

A B siddinmban a strukturdlis szivbetegség és/vagy
a balkamra-funkcié kdrosoddsinak korai kimutatisira
és az ajinlisokban leirtak szerinti kezelésére kell tore-
kedni. A balkamra-diszfunkcié megel6zését szolgilja a
szekunder prevencié alkalmazésa is (angiotenzinkonver-
tdl6enzim-gatlok, béta-blokkoldk, statinok és a throm-
bocytaaggregicio-gatlok) [13, 14, 15,16, 17].

A C stadinm foglalja magiba a tiinetekkel jar6 sziv-
clégtrelenséget. A szivelégtelenség patomechanizmusi-
ban a kéros neurohormondlis aktivicié jatszik kulcs-
szerepet. Az angiotenzinkonvertiléenzim-gatlék (ACE-
gétlok), angiotenzinreceptor-blokkolok (ARB) és béta-
blokkolék, aldoszteronantagonistk tehit a kezelés sark-
kovét jelentik [1, 4, 18, 19]. Ezek mellett tiineti szerek
(diuretikumok, digitilisz) is alkalmazhatok.

D stddiumd (végstidiumi, refrakter) szivelégtelen-
ségben kérhizi kezelés sziikséges. Parenteralis terdpia
(intravénds diuretikum, pozitiv inotrop szerek és/vagy
értigitok) addsa valik sziikségessé.

Szelektalt betegeken esetleges kamramiikodést segit
eszk6zok (ventricular assist device — VAD; intraaorticus
ballonpumpa — IABP), msziv, illetve szivtranszplantd-
ci6 jelenthet végs6 megoldast, amelyekre mar két évti-
zede hazinkban is lehet8ség van.

A gydgyszeres kezelés gyakoriata

A kezelés részben evidencidkon alapul (példdul ACE-
gatlok, ARB, béta-receptor-blokkoldk, aldoszteronre-
ceptor-antagonistdk, direkt vasodilatatorok), részben
nagy tanulmédnyok nélkiili tapasztalatokon (példdul diu-
retikumok, digitilisz, antithromboticus kezelés).

A kezelés célja a talélés javitisa neurohumorilis sze-
rekkel (ACE-gitl6, ARB, béta-blokkols, aldoszteron-
antagonistik), illetve a tiinetek javitdsa (digitdlisz, diu-
retikumok).

A tilzott, kovos newrohumordilis aktivitis
csokkentéséve hato szerek

ACE-gatlék

Az 1990-es évek elejétb] kezdve az ACE-gitldk forra-
dalmasitottdk a szivelégtelenség kezelését, jelentSsen
javitva a tlélést. Az ACE-gitlok az angiotenzin-II-
képzdBdés gitlisdval hatnak. Mindemellett a bradikinin-
lebontis mérséklésével a prosztaglandinszintet névelik.
Az ACE-gitlé-tanulmdnyok szerint (CONSENSUS,
SOLVD, ATLAS, SAVE, AIRE, TRACE) 25-30%-os
mortalitidscsokkentés mellett mérséklik a betegség prog-
resszidjat, redukiljdk a panaszokat, a tiineteket és a
hospitalizicié sziikségességét is [20, 21, 22]. Szisztolés
diszfunkcié (EF <40%) esetén mindegyik NYHA-osz-
tilyban (I-IV.) javasolt az adasuk, adagjukat feltitrilva
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a legnagyobb, tolerilhaté doézisig (ajinlis/evidencia:
1/A). A korébbi angiooedema, ACE-gitlo-ttlérzékeny-
ség, kétoldali arteria renalis stenosis, graviditas és siilyos
vagy ismeretlen ok szivelégtelenség ellenjavallator ké-
pez. A jirébeteg-ellitisban a 100 Hgmm alatti vérnyo-
més, 150 pmol/1 feletti szérumkreatinin- és 5,5 mmol/1
feletti szérumkdlium-érték relativ kontraindikdcior ké-
pez.

A kezelést alacsony dézisokkal kell kezdeni, és foko-
zatosan kell emelni az adagot; a d6zisemelés a beteg re-
akcidjatdl fiigg. Cél a legnagyobb tolerilhaté dézis el-
érése, a megadott dézisoknak megfelelGen.

A kezelés sorin mellékhatisokkal is szimolnunk kell.
Hypotensio esetén a 90 Hgmm koériili szisztolés vér-
nyomidsérték, ha aszimptomatikus, még elfogadhaté le-
het. A vesemiik6dés romldsa a dézis csokkentését indo-
kolja, 300 pmol/l szérumkreatinin-érték pedig a szer
felfiiggesztésével jar. A szérumkdliumszint gyakori ellen-
Orzése is sziikséges a terdpia kezdetén és dézisemelés-
kor [23]. Déziscsokkentés, esetleg a készitmény elha-
gyasa sziikséges 5,5 mmol/] feletti értéknél. Kohogés
miatti ACE-gitlé-intolerancia az esetek 5-30%-dban
fordul el6, de a kohogésnek egyéb okai is lehetnek (pél-
ddul pulmonalis pangis, 1égati betegség). Az angio-
oedema ritka, de életveszéllyel jirhat. Mindkét esetben
célszer(itlen masik ACE-gatléra valtani, ARB addsa jon
széba [2].

Angiotenzinreceptor-blokkol6k

Az enzimen (ACE-n) kiviil egyéb uton is képz6dhet
angiotenzin-II, amely ACE-gitl6 hatdsban novekedhet,
és magas angiotenzin-II-szint johet létre. Az ARB-k az
angiotenzin-II-hatdst az l-es angiotenzinreceptorok
(AT -receptorok) szintjén képesek gitolni, fliggetleniil
a képz8dés tjatol, mig az AT,-receptorok stimuldcidja-
val jir6 egyéb kedvez$ hatis megmarad és érvényesiil.
ACE-gitl6-intolerancia esetén ARB-k alkalmazanddk
(ajanlds/evidencia: 1/B).

A kezelés sorin a vesefunkcié és szérumelektrolit-
szintek rendszeres ellenbrzése sziikséges. A szivelégte-
lenségben ajanlott ARB-k: candesartan (CHARM) [24,
25] (kezd$ doézisa 4-8 mg, céldézisa 32 mg) és a
valsartan (Val-HeFT) [26] (kezd§ dézisa 2x40 mg, cél-
dézisa 2x160 mg). Kedvez3 hatdstiak a losartan és a
telmisartan is [15, 27]. A legtijabb ajinlds szerint azon-
ban jelent8ségiik nem novekszik [12].

Béta-receptor-blokkol6k

A béta-receptor-blokkolék a sympathoadrenalis rend-
szer koros aktivicidjinak gitldsaval fejtik ki hatdsukat.
A szivfrekvencidt csdkkentik, amely sorin csokken a
myocardium oxigénigénye, nd a diasztolés id6, javul a
coronariaperfiizi6. Antiarrhythmiss, antifibrillins hatist
is kifejtenek. Ha nincs kontraindikicié és intolerancia,
40% alatti ejekcids frakcié esetén minden, szivelégtelen-
ségben szenvedd betegnek béta-blokkolét kell szedni.
Adagjuk a tolerilhat6, legmagasabb tgynevezett cél-
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dézis eléréséig fokozatosan feltitrilandé. A béta-blokad
hatdsdra javul a kamram(kodés és a betegek kozérzete,
csokken a romlé szivelégtelenség miatti kérhdzi felvé-
telek szdma, és javul a talélési esély (ajanlds/evidencia:
I/A) [1].

Szivelégtelenségben tobb randomizilt, kontrollalt ta-
nulminyt végeztek béta-blokkolékkal. A mérfoldks
vizsgilatokban (CIBIS II, COPERNICUS és MERIT-
HF) [28, 29, 30] osszesen kozel 9000, enyhétdl a
stilyos fokt szivelégtelenségben szenved$ beteget ran-
domizéltak a béta-blokkolék (bisoprolol, carvedilol, me-
toprolol-szukcinit CR) és a placebo hatdsinak 6sszeha-
sonlitisa céljabél. Mindhirom vizsgélat kimutatta, hogy
a béta-blokkolé kezelés cskkentette a mortalitist
(35%-kal) és a kronikus szivelégtelenség miatti hospi-
talizdciot a kezelés megkezdését kévetd egy éven beliil.
Ezeket az eredményeket nebivolollal egy midsik tanul-
mény (SENIORS) is alitdmasztotta id8s betegekben
[31]. A kiilonbozd szerek koziili vilasztist a tirsbeteg-
ségek és fellépd mellékhatisok szabhatjdk meg. Kardio-
szelektivitisban a bisoprololé és a nebivololé a vezetd
szerep, mig a carvedilol és nebivolol rendelkezik vaso-
dilatator aktivitdssal is. A béta-blokkolé kezelés csak in-
tolerancia vagy ellenjavallat esetén hagyhaté el. A jelen-
legi irdnyelvek szerint a kezelést stabil dllapott betegen,
kis dézissal kezdjiik, amely fokozatosan emelhet$ (4lta-
liban kéthetente duplizhaté). Torekedjiink a céldézis
elérésére és a szivirekvencia — tolerilhaté — cs6kkenté-
sére.

Szivelégtelenségben az optimdlis dbzisban alkalma-
zott kombinilt neurohormonilis blokid (ACE-gitlé
vagy ARB és béta-blokkol6) nytjtja a legkedvez6bb ha-
tist. A cél tehdt, hogy mindkét gydgyszert mielGbb
egyiitt szedje a beteg,.

Aldoszteronantagonistik

Sulyos (NYHA ITI-IV.) szivelégtelenségben (EF <35%)
a standard kezelés (ACE-gatl6, béta-receptor-blokkol6)
mellett az aldoszteronantagonista spironolacton adisa
javasolt, amelynek kedvezd a neurohumorilis hatdsa és
egyben kilium-visszatarté diuretikum is (RALES tanul-
miény) [32]. A kezelt csoportban a mortalitds 30%-kal
csOkkent. A napi 12,5 mg kezd6 dézist fokozatosan
emeljiik 25 mg-ig, a szérumkalium- és -kreatininszint
ellendrzése mellett. A szelektiv aldoszteronreceptor-an-
tagonista eplerenon szivinfarktusban ajinlott, ha az szfv-
clégtelenséggel vagy diabetes mellitussal tarsul; kezd6
dézisa 25 mg, céldézisa 50 mg (EPHESUS tanulminy)
[33]. Az eplerenon kevésbé kotddik progeszteron/and-
rogén receptorhoz, igy nem okoz gynecomastit és im-
potenciit, szemben a spironolactonnal. Az EMPHASIS-
HF tanulmdinyban enyhébb NYHA-stddiumokban (II) is
elényos hatésa volt az eplerenonnak [34].

Direkt vasodilatatorok
Hydralazin/dibydralazin+isosorbid-dinitrds
Szivelégtelenségben akkor javasolt direkt vasodilatato-
rok adisa, ha az ACE-gitl6/ARB cllenjavallt, vagy e sze-
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rekkel szemben intolerancia (hypotonia, vesefunkci6-
romlas) all fenn (ajinlds/evidencia: ITa/B). NYHA III-
IV. funkciondlis osztilynak megfelel6 panaszok ese-
tén az ACE-gitl6/ARB, béta-blokkold, diuretikum és
digitdliszteripia kiegészitéseként is széba johetnek
(ajanlds/evidencia: ITa/B) [1]. Csokkentik a bal pitvari
toltényomast, igy hemodinamikailag kedvez&ek sziv-
clégtelenségben. Kedvez8 hatdsukra a V-HeFT és az
A-HeFT tanulmdnyok szolgiltak bizonyitékokkal [35,
36].

Szisztolés szivelégtelenségben alkalmazhato
tiineti szerek

Diuretikumok

A folyadékretencié megsziintetésére diuretikumokat al-
kalmazunk. Stlyos szivelégtelenségben célszeri paren-
teralisan, bolus injekciéban vagy akir infiziés pumpdaval
folyamatosan, orilisan kombindlva tobbféle diuretikumot
adni. Kacsdiuretikumok, thiazid tipust vagy kaliumspé-
rolé vizhajték egyiittesen vagy kiilon-kiilén intermit-
tdlva, vagy naponta a tapasztalat szerint alkalmazha-
tok. Forszirozott diuretikus terdpia esetén azonban a
vizhajték mellékhatdsival, vesefunkci6-besztikiiléssel,
elektrolitdepléci6 lehetSségével egyarant szdmolni kell,
amelyek miatt gyakori laboratériumi kontroll és az
elektrolitek megfelelS pétldsa sziikséges. Terdpiarefrakter
oedemik esetén azok kitiritésére ultrafiltricib is széba
johet.

Digitélisz
A digitilisz a szivelégtelenség kezelésében t6bb mint
200 éves multra tekint vissza. A szivelégtelenség keze-
lésében tiineti szerként tartjak szdmon, mivel a talélést
az eddigi tanulmdnyok alapjin (DIG vizsgilat) nem ja-
vitotta, csak az életminéséget és a hospitaliziciét be-
folyasolta [37]. Az utblagos elemzésekbdl (post-DIG-
analizis) azonban az dertilt ki, hogy a 0,9 ng/ml alatti
szérumszintek esetén a mortalitis jelent@sen csokken
[38]. Az 1,0 ng/ml feletti szérumszintnél azonban az
arrhythmogen hatds fokozddik, novelve a mortalitast.
Optimdlis érték a 0,5-0,9 ng/ml. Déntéen a vesefunk-
cié hatdrozza meg a vesén 4t kivilasztédéd digoxin vér-
szintjét. Napi adagja nem t6bb mint 0,25 mg (egy tab-
letta) vagy inkdbb 0,125 mg (fél tabletta). Telit6dézis
és hétvégi sziinet sem sziikséges. A szérumelektrolitok,
vesefunkci6é ismerete célszerti a kezeléshez. Kifejezet-
ten ajinlott magas kamrafrekvencidval jiré pitvarfibril-
licibval tarsuld szivelégtelenségben szenvedd betegek
esetében a béta-blokkolé kiegészitéseként, vagy abban
az esetben, ha béta-blokkolé nem adhaté.
Hypokalaemia, WPW-szindréma, komplex kamrai ar-
rhythmidk esetén nem javasolt a digitilisz. Jelentds vese-
funkcié-kirosoddskor a méjban metabolizdlédé digi-
toxin ad4sa jon szdba.
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1. dbra Az curépai (ESC 2008) és amerikai (ACC/AHA 2001, revizi6: 2005 és 2009) szivelégtelenség-ajénldsok 4ltal megadott diagnosztikus és teripids

teendBk osszefoglaldsa

Szivelégtelenségben szenvedd betegekben a diagnosz-
tikus és terdpids teendbkkel kapcsolatos eurdpai és ame-
rikai ajinldsok 6sszefoglaldsit az 1. 4bra mutatja be.

Uj gybgyszeres lehetdségek

A krénikus szisztolés szivelégtelenség gyogyszeres ke-
zelési lehet6ségei kozott Gj mérfoldkovet jelenthet a
SHIFT vizsgilat [39], amelyben az alap gybgyszeres
kezeléshez ivabradint adtak a szivfrekvencia csokken-
tésére. A SHIFT vizsgilat kedvezé eredményei alapjin,
az ivabradin (If-cmtomu-blokkolo’) szignifikinsan (18%)
csOkkenti a morbiditdst és mortalitist a béta-blokkol6é
kezelés ellenére is magas szivirekvencidji betegek ese-
tén. Ismert tény, hogy 70/perc szivirekvencia felett a
pulzusszdm cardiovascularis kockdzati tényezé. A 2012-es
04j ESC-ajinlds kiemelked8en fontos szerepet tulajdo-
nit a frekvenciacsdkkentésnek, amelyet teripids célként
jelol meg (célfrekvencia: 50-60/min). Ennck elérésére
az additfv ivabradinkezelést javasolja, amely Gj hat6-
anyagként keriilt be a megajult, 2012-es szivelégtelen-
ség-irdnyelv terdpids javaslatai kozé [12].

Minden olyan szivelégtelenségben szenvedd beteg-
nél, akinek a nyugalmi szivirekvencidja 270/min, EF
<35% és céldézistt neurohormondlis gitléterdpia (ACE-
gatls, béta-blokkold, aldoszteronreceptor-antagonista)
ellenére szivelégtelenség tiineteivel rendelkezik, ivabra-
din adésa javasolt. Az ivabradinkezelés visszafordithatja
a cardialis remodeling folyamatit és a tlélés javitisin
kiviil az életmin@ség javitdsit is eredményezi. Pitvar-
fibrillicié, illetve pacemakerterdpia mellett ivabradin
addsa nem javasolt.

A diuretikumok terdpids alternativijaként, kiegészité-
seként vazopresszinantagonistik (tolvaptan, conivaptan),
natrinrveticuspeptid-analigok (nesiritid) keriilhetnek a

terdpids palettdra [18]. A direkt reningitlsé aliskiven
szivelégtelenségben torténd alkalmazisa még tovibbi
nagy vizsgilatok fiiggvénye.

A szivelégtelenség sz6vOdményeinek
megelSzése

Thromboembolids komplikdciik,
stroke-prevencid

Stabil szivelégtelenségben a thromboembolidk eléfor-
duldsa 1-3%, mig a vérzéscké 1-2,7%, nemritkin fatélis
kimenettel. A rutinszerdi antikoaguldns terdpia haszna
nem bizonyitott, viszont pitvarfibrillicié, bal kamrai
thrombus, fiilcsethrombus esetén, tovdbbi, ha a kér-
elézményben thromboemboliis esemény szerepel vagy
echokardiografidval spontin echokontrasztot mutat-
nak ki, indokolt az antikoagulins addsa (Syncumar vagy
Warfarin) [1, 40].

Ritmuszavarok antiarrbythmids kezelése

A szivelégtelenségben szdéba j6vé antiarrhythmids
gyogyszerek kozott elsd helyen a béta-blokkol6k allnak,
ugyanis bizonyitott, hogy nemcsak a mortalitist, hanem
a hirtelen haldl kockdzatit is csokkentik. A hazdnkban
forgalomban levé egyéb antiarrhythmids szerek koziil
csupan az amiodaron nem rendelkezik negativ inotrop
hatéssal, szervtoxikus hatdsai azonban (pajzsmirigy, m4j,
tiid8, ideg) jelentbsek lehetnek.

A pitvarfibrilldcié szivelégtelenségben szenvedd be-
tegek 20-30%-dban fordul el6 és a betegség stilyossa-
git jelezheti [41]. A tachyarrhythmia viszont stilyos-
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bitja a szivelégtelenséget. Az ismeretlen eredetd stroke
hitterében gyakran 4ll tiinetmentes ritmuszavar.

A terdpids stratégiit a beteg panaszai és az aktudlis
hemodinamikai stitus hatirozza meg [40, 41, 42]. 1d6-
sebb, a ritmuszavart jol tolerdlé betegekben a kamrai
frekvenciakontroll a vilasztandé moédszer (ajanlds/evi-
dencia: I/A). A ritmuszavar els6 jelentkezésekor, illetve
hemodinamikai instabilitdst okozé esetben ritmuskont-
roll; cardioversio (elektromos) sziikséges. Sinusrhyth-
mus-fenntartisra csak az amiodaron alkalmazhaté. Az
ACE-gitl6/ARB természetesen nem maradhat el. Az
antikoaguldns kezelés részleteit illet6en utalunk a vonat-
kozé6 irodalomra [40, 43].

A kamrai ritmuszavarok szintén gyakori kiséréi a
szivelégtelenségnek [43, 44]. A hirtelen szivhaldl relativ
gyakorisiga NYHA II-III. funkciondlis osztilyban az
osszes haldlozasnak tobb mint fele, mig NYHA IV-ben
kortilbeliil 30%-a. A hirtelen haldl kockizatinak csok-
kentésében a gyogyszerek koziil a béta-blokkoloké a ve-
zet$ szerep [41, 45]. Az ICD a hirtelen szivhalilt tial-
éltek, illetve hemodinamikai instabilitist okozé tartds
kamrai tachycardia esetén indokolt, de primer prevencié
céljabdl is betiltethet§ [44]. ICD-kezelés mellett sem
nélkiilozhet6 a tobbszor hangstlyozott optimalis gy6gy-
szeres kezelés, kivaltképp a béta-blokkol6. Az amiodaron
ugyancsak csokkentheti a ritmuszavarok gyakorisagit,
ezédltal a késziilék (pacemaker) élettartamit névelheti.

Eszkozos kezelés

Az intraventricularis vezetési zavar, leginkibb bal-Tawara-
szir-blokk a szivelégtelenség gyakori kisérgje, amely az
amuagy is csdkkent pumpafunkciét tovibb rontja [46].
200 ms feletti QRS-idStartami betegek mortalitisa 6t-
szOrose a 90 ms alattiaknak. A kamrafunkcié javitisira
az aszinkrén kamrai kontrakcidk reszinkronizicidja cél-
jabdl specidlis pacemaker (CRT) beiiltetésére keriilhet
sor megfeleld indikdciok fennilldsa esetén.

Optimélis gydgyszeres kezelés mellett is NYHA III-
IV. stidiumban 1év8, 35% EF alatti széles QRS-sii (2120
ms), szivelégtelenségben szenvedd betegek részére al-
kalmazhat6, akir defibrillitorfunkciéval is kombindlva
(CRT-D). A reszinkroniziciés kezelés a betegek élet-
kildtdsait, a hirtelen szivhaldl el6forduldsit kedvezben
befolyasolja, ugyanakkor javul a betegek terhelési kapa-
citdsa, NYHA funkcionilis stidiuma és életminGsége,
csokken a neurohormondlis aktivitis és a bal kamrai
remodelicié visszafordithatévi vélik (Ggynevezett re-
verz remodeling jéhet 1étre). Bizonyos salyos esetekben
a bal kamra kézvetlen eszkozos timogatisara is sor ke-
riilhet, intenziv osztdlyos észlelés keretei kdzott, amikor
intraaorticus ballonpumpa (IABP) vagy balkamra-ti-
mogat6 eszkéz, ventricularis assist device (VAD), vagy
msziv betiltetése térténhet. Ezek az eszkézok kilons-
sen szivtranszplanticiéra viré betegeknél szolgdlhatnak
dtmeneti lehet8ségnek. Ultimum refugiumként megfe-
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lel6 indikiciéval szivtranszplanticié végezhetS, amely-
nek 6téves tilélése 65—-70% koriili [47].

Rendszeres gondozas:
szivelégtelenség-ambulancidk

Magyarorszigon koriilbeliil 200400 ezer személy szen-
ved krénikus szivelégtelenségben. Legstlyosabb esetben
a betegek fele egy éven beliil elhaldlozik, mig enyhébb
esetekben a betegek csak jorészt 50%-a éli tal a négy
évet. Nem kétséges, hogy ¢ betegek rendszeres kardiol6-
giai gondozisira van sziikség. Egyre novekvd szdma
adat bizonyitja a szivelégtelenség-ambulanciik kedvezd
morbiditdsi és mortalitisi hatdsit [48, 49]. JOl ismert,
hogy a krénikus szivelégtelenségben szenved$ betegek
szervezett gondozasa nélkiil nem valdsithaté meg a be-
tegcsoport optimalis gyégyszeres kezelése, nem lehetsé-
ges a megfelel ariny(l eszkézos kezelés alkalmazisa
(CRT-P, CRT-D, ICD), és egy olyan orszigban, ahol
nem folyik gondozis, nem lehet igazin sikeres szfv-
transzplanticiés programot sem miikodtetni. A legtébb
nyugat-eurépai orszgban, az Amerikai Egyesiilt Alla-
mokban, Kanaddban és a vildg szimos mds orszigiban
hosszii évek 6ta sikeresen miikédtetnek szivelégtelen-
ség-ambulancidkat. A kedvez§ klinikai eredményeknek
megfelelGen, mind az eurépai (ESC), mind az amerikai
(ACC/AHA) iranyelvekben évek 6ta I. osztilyd ajan-
lisként szerepel a krénikus szivelégtelenségben szen-
ved§ betegek szivelégtelenség-ambulancidkon torténé
gondozisa [2, 5, 6, 12]. Hazinkban is erre téreksziink.
A nagyobb kardiolégiai centrumokban és kérhdzakban
az ilyen gondozist el is inditottuk [50].
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