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A mortalitás csökkenése szívelégtelenségben az 
1980-as évektől
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ESC HF 2016 AJÁNLÁS
A SZÍVELÉGTELENSÉG TERMINOLÓGIÁJA

Ponikowski P et al Eur Heart J 2016; 37: 2129-2200.



Specifikus biomarkerek SZE-ben





Milyen céllal használhatjuk a natriuretikus
peptideket?

Rule-out:
-Akut szívelégtelenség 300 pg/ml NT-
proBNP vagy 100 pg/ml BNP érték alatt
valószínűtlen.
-Nem akut szituációban a szívelégtelenség 
fennállása 125 pg/ml NT-proBNP
vagy 35 pg/ml BNP alatt valószínűtlen.

Rule-in:
- 500 pg/ml feletti BNP  (HFpEF: 80)
- 50 év alatt 450 pg/ml (HFpEF: 220), 

50-75 év között 900 pg/ml, 75 év 
felett 1800 pg/ml feletti NT-proBNP



Natriuretikus peptid szint emelkedést okozó klinikai 
állapotok



Mi befolyásolhatja a szintjét ezeken túl?



Peter A. McCullough. Circulation.Volume: 106, Issue: 4, Pages: 416-422, DOI:

BNP study



A kezelés céljai

* Prevenció

- a szívelégtelenséghez vezető betegségek megelőzése
- a szívelégtelenség progressziójának megelőzése

* Morbiditás

- az életminőség megtartása ill. javítása

* Mortalitás

- az éleOartam meghosszabítása





Nem gyógyszeres kezelés

• Só- és folyadékbevitel korlátozása
• Fizikai és emocionális kímélet (akut)
• Utazás, szexuális aktivitás
• Fizikai tréning program (krónikus)
• Alkohol, nikotin absztinencia
• Optimalis testsúly
• Vakcináció, Kontracepció
• Adherencia, compliance
• Alvászavarok, légúti betegségek

Az alapbetegség ill. a kiváltó ok kezelése:

• Miokardiális iszkémia korrekciója (stunned, hibernált)
• Iatrogénia kiiktatása (nem szteroid, antidepresszáns, stb.)
• Hipertónia, diabétesz, pajzsmirigy betegségek



The Lancet 2018 391572-580DOI: (10.1016/S0140-6736(17)32520-5) 

Társbetegségek szívelégtelelenségben: a populaRon-based 
study of 4 million individuals



A nem kardiális társbetegségek gyakorisága, 
különböző típusú szívelégtelenségben

International Journal of Cardiology 2018 271, 132-139



A társbetegségek nagy jelentőséggel bírnak szívelégtelenségben, és kezelésük a SzE

betegek holisztikus szemléletű gondozásának egyik kulcseleme.

TÁRSBETEGSÉGEK 



A HF már az első tünetek megjelenése előtt 
elkezdődik

ACS = akut koszorúér szindróma; HF = szívelégtelenség; NYHA = New York Heart Association.
Kato M.  The concept of heart failure: chronic diseases accompanied by an attack of acute exacerbation. In: Sato N, eds. Therapeutic Strategies for Heart Failure. Tokyo, Japan: Springer: 
2018:1-15.
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A remodeling progressziója

Exacerbációk
(rohamok)

A-stádium B-stádium C-stádium D-stádium

Strukturális szívbetegség Tünetek és panaszok Refrakter szívelégtelenség

Magas kockázat, de 
strukturális szívbetegség 

illetve tünetek nélkül

Strukturális szívbetegség, tünetek vagy 
panaszok nélkül

Strukturális szívbetegség korábbi vagy fennálló 
tünetekkel.

Refrakter HF, mely 
speciális kezelést 

igényel.



AHA/ACC „A” és „B” stádium

A SZÍVELÉGTELENSÉG MEGELŐZÉSE, VAGY 
KIALAKULÁSÁNAK KÉSLELTETÉSE A 
SZÍVELÉGTELENSÉG TÜNETEINEK 

KIALAKULÁSÁT MEGELŐZŐEN





Az SGLT2 gátlók hatásai

J. Butler et al. European Journal of Heart Failure (2017) doi:10.1002/ejhf.933

sodium/hydrogen exchanger 1



DECLARE – TIMI 58 
EMPA-HEART Shows Benefit of Empagliflozin 
on LV Remodeling in Diabetes Patients



EMPEROR-Reduced
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Meta-analysis of the EMPEROR-Reduced and DAPA-HF trials

The Lancet https://doi.org/10.1016/S0140-6736(20)31824-9







MINDEN HFrEF BETEG SZÁMÁRA JAVASOLT 
GYÓGYSZERES KEZELÉSEK

ACE-
Inhibítor

Béta-
Blokkoló

MR-
antagonista



patiromer és nátrium-cirkónium-cikloszilikát - ZS-9



SZELEKTÁLT HFrEF BETEGEK SZÁMÁRA JAVASOLT
GYÓGYSZERES KEZELÉSEK, MELYEK KEDVEZŐ HATÁSA 

MEGGYŐZŐEN BIZONYÍTOTT

DiureXkum
Direkt 

vazodilatátorok

ARB    IvabradinARNI     



Angiotensin Receptor Neprilysin Inhibitor



• LCZ696 2x200 mg vs Enalapril 2x10 mg
• Betegszám: 8399

– LCZ696 – 4187; enalapril - 4212
• Besorolási kritériumok:

– EF ≤ 40% (35%)
– NYHA II-IV
– BNP ≥ 150 pg/ml vagy NT-proBNP ≥ 

600 pg/ml ill. ha a beteg egy éven 
belül HF miatt hospitalizálva volt –
BNP ≥ 100 pg/ml vagy NT-proBNP ≥ 
400 pg/ml

ARNI 
PARADIGM-HF vizsgálat



ARNI INDIKÁCIÓ ESC 2016-OS AJÁNLÁSÁBAN

c A beteg natriuretikus peptidszintje legyen emelkedett (BNP 150 pg/ml vagy NT- proBNP 600 pg/ml,
vagy 12 hónapon belüli SzE miatti hospitalizáció esetén BNP 100 pg/ml vagy NT-proBNP 400 pg/ml) és

toleráljon napi 2×10 mg enalaprilt.



Az ivabradin hatásmechanizmusa



SHIFT study

Swedberg K et al; Lancet 2010; 376: 875-85.

CV mortalitás és HF hospitalizáció HF hospitalizáció

CV mortalitás
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SZELEKTÁLT HFrEF BETEGEK SZÁMÁRA JAVASOLT
GYÓGYSZERES KEZELÉSEK, MELYEK KEDVEZŐ HATÁSA 

KEVÉSBÉ BIZONYÍTOTT



DIG post-hoc analízis
5554 beteg, 1687 SeDig szint méréssel, 3861 beteg placebo 

kezeléssel

-23%
-31%

Ref.: Ali Ahmed et al., European Heart Journal (2006) 27, 178-186
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A szívelégtelenség kezelésnek hatékonysága

Összmortalitás
5 éves NNT értékek

JACC Heart Fail. 2020 Oct;8(10):800-810.

SGLT2 NNT: 18



patiromer és nátrium-cirkónium-cikloszilikát - ZS-9



Új kálium-kötő gyógyszerek



Vericiguat

Omecamtiv mecarbil
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aSymptomatic=NYHA Class II-IV; bHFrEF=LVEF<40%; cIf ACEI not tolerated/contra-indicated, use ARB; dIf MR antagonist not tolerated/contra-indicated, use ARB; eWith a hospital 
admission for HF within the last 6 months or with elevated natriuretic peptides (BNP >250 pg/ml or NTproBNP >500 pg/ml in men and 750 pg/ml in women); fWith an elevated plasma 
NP level (BNP ≥150 pg/mL or plasma NT-proBNP ≥ 600 pg/mL, or if HF hospitalization within recent 12 months plasma BNP ≥ 100 pg/mL or plasma NT-proBNP ≥ 400 pg/mL); gIn
doses equivalent to enalapril 10 mg b.i.d.; hWith a hospital admission for HF within the previous year; iCRT is recommended if QRS ≥ 130 msec and LBBB (in sinus rhythm); jCRT should/may 
be considered if QRS ≥ 130 msec with non-LBBB (in a sinus rhythm) or for patients in AF provided a strategy to ensure bi-ventricular capture in place (individualized decision)

2016 ESC Guideline Treatment Algorithm

Ponikowski P et al. Eur Heart J. 21 May 2016. doi:10.1093/eurheartj/ehw128





4x4



EMPHASIS-HF (n=2737), PARADIGM-HF (n=8399), and DAPA-HF (n=4744)

ARNI, β blokkoló, MRA, és SGLT2 gátló ACE inhibitor és β blokkoló

Class I guideline ajánlás ellenére az MRA (33,7–35,7%) és az ARNI 
(13,6–19,8%) alkalmazása szuboptimális még indikált esetekben is! 

Vaduganathan M et al. The Lancet 2020. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(20)30748-0

Teljes körű, modern, evidenciákon alapuló kombinált 
gyógyszeres kezelés hatása az életkilátásokra



A túlélés 6,3 évvel meghosszabbodik

Vaduganathan M et al. The Lancet 2020. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(20)30748-0



A HFrEF betegek életkilátásainak javítására teO lépések



Circulation. 2017;135:1547–1563.

Pitvarfibrilláció és szívelégtelenség
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A HFpEF és a HFmrEF kezelése

Ponikowski P et al Eur Heart J 2016; 37: 2129-2200.

ACE-I, ARB, MRA, Béta-blokkolók
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Neurohumoral axis activation
Arterial underfilling triggers neurohumoral overactivity in HF. In the
Studies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD), baseline plasma
norepinephrine (PNE), plasma renin activity (PRA), plasma atrial
natriuretic factor (ANF), and plasma arginine vasopressin (AVP)
were increased in HFrEF (<_45%), whereas only PRA and AVP were
increased in HFpEF (LVEF > 45%).51 However, PNE values did not
differ between HFrEF and HFpEF in another study.52 Finally, it was re-
cently demonstrated that muscle sympathetic nerve traffic is
increased in HFpEF, HFmREF, and HFpEF.53 Thus, neurohumoral
overactivity is present in all HF phenotypes, being highest on the low
LVEF side and lowest on the high LVEF side of spectrum.

Myocardial fibrosis
Myocardial fibrosis (MF) plays a major role in LV remodelling inde-
pendent of LVEF. Accordingly, although the degree of MF varies
among HF patients, MF may be present throughout the HF spectrum.

The collagen volume fraction in endomyocardial biopsies was similar
in HFpEF and HFrEF.54 Moreover, in both HFrEF and HFpEF, MF esti-
mated on CMR was independently associated with a higher risk of all-
cause death and HF hospitalization.55

Skeletal myopathy
Skeletal myopathy contributes to the impaired exercise capacity in
HF.56 Both HFpEF and HFrEF patients with exercise intolerance
manifest early exercise-induced declines in skeletal muscle high-
energy phosphates and reduced oxidative capacity compared with
healthier and low-fatigability HF patients.57,58

Benefit with neurohumoral inhibition
The success of treatment with neurohumoral inhibitors in HFrEF is
not fully reproduced in HFpEF. However, there are undeniable signals
for a benefit in HFpEF as well as explained in the following paragraphs
and references.

Figure 3 Heart failure a spectrum across phenotypes. Each heart failure phenotype is the result of a patient-specific trajectory wherein the heart
remodels towards concentric hypertrophy, eccentric hypertrophy, or a combination of both. The way of entry and the subsequent path of the trajec-
tory depend on the patient’s risk factor(s), comorbidity(ies), and disease modifiers. Risk factors are disease entities that always precede the develop-
ment of heart failure and are associated with an increased heart failure incidence. Comorbidities may precede or develop after heart failure and usually
coexist with heart failure in groups of two or more (multi-morbidity). Modifiers are specific patient characteristics that contribute to the development
of the entry phenotype and heart failure progression. Across the heart failure spectrum left ventricular ejection fraction variability relates with left ven-
tricular end-diastolic volume in a non-linear relationship. Despite quantitative differences between the extreme left and right sides of the spectrum,
there is important overlap between the phenotypes along the entire spectrum. Any subdivision of the spectrum by a single biomarker is artificial. Afib,
atrial fibrillation; CAD, coronary artery disease; CKD, chronic kidney disease; COPD, chronic obstructive pulmonary disease; DM-II, type II diabetes
mellitus; LVEDV, left ventricular end-diastolic volume; LVEF, left ventricular ejection fraction; OSAS, obstructive sleep apnoea syndromes.

6 F. Triposkiadis et al.
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The continuous heart failure spectrum: moving
beyond an ejection fraction classification

Filippos Triposkiadis1, Javed Butler2, Francois M. Abboud3, Paul W. Armstrong4,
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Obokata et al. J A C C : Cardiovas. Imaging, 2019.



Pieske B. European Heart Journal (2019)
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A BEÜLTETHETŐ KARDIOVERTER 
DEFIBRILLÁTOR ALKALMAZÁSÁRA 

VONATKOZÓ AJÁNLÁSOK 
SZÍVELÉGTELENSÉGBEN 





A KARDIÁLIS RESZINKRONIZÁCIÓS KEZELÉSRE 

VONATKOZÓ AJÁNLÁSOK SZÍVELÉGTELENSÉGBEN





Ultrafiltratio - UNLOAD study IIa B
Intraaortikus ballon-pumpa
Őssejt beültetés
Vagus stimulálás
Sebészi kezelés

Revascularisatio (Viabilitás) STICH
Billentyű műtét, TAVI, Mitra clip
Szívtranszplantáció I C

85-90%-os egy éves túlélés
60-75%-os öt éves túlélés

Assist device – LVAD, RVAD, BiVAD

Tréningprogram, Multidiszciplináris kezelés, Palliatív kezelés

Nem gyógyszeres kezelési lehetőségek



Pallia`v kezelés

A szívelégtelenség kórlefolyása 
(Circulation. 2012; 125(15): 1928-52.)

Az életvégi palliatív ellátás szükségessége 
felnőtt betegekben, betegségek szerint.

(Global Atlas of Palliative Care at the End of Life, 
World Health Organization)



Physicians’ guideline adherence is associated with better
prognosis in outpatients with heart failure with reduced

ejection fraction: the QUALIFY international registry..

Komajda M. at al. Eur J Heart Fail 2017.

A large Swedish study showed that enrolment vs. non 
enrolment in the non-selecSve but voluntary Swedish Heart

Failure Registry was associated with a 35% lower risk of 
death, and that the strongest explanatory factor was greater

use of HF and CV medicaSons in paSents enrolled in the
registry.

Lund LH. at al. Eur J Heart Fail 2017.




