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Van-e cardiovascularis mellékhatásuk 

az inhalációs antikolinerg szereknek?

Nagy László Béla dr.

Az összefoglaló célja az inhalációs antikolinerg szerek cardiovascularis veszélyének tárgyalása krónikus obstruktív tü-

dőbetegségben. A tiotropium-használat adatainak néhány metaanalízise felvetette ilyen mellékhatások (arrhythmia, 

angina, szívinfarktus stb.) fokozott lehetőségét. Az összefoglaló áttekinti a retrospektív adatbázis-feldolgozásokat, a 

randomizált kontrollcsoportos vizsgálatokat és a klinikai vizsgálatok metaanalíziseit. Az adatbázis-vizsgálatok ered-

ményei inkonzisztensek. A legtöbb klinikai vizsgálatban a cardiovascularis mellékhatások incidenciája azonos volt az 

aktív kezelésű és a placebocsoportban, jellemzően azoknál a betegeknél is, akik előzőleg cardiovascularis betegségben 

szenvedtek. A metaanalízisekben kevés a bizonyíték vagy egyáltalán nincs arra nézve, hogy összefüggés van az antiko-

linergek és a cardiovascularis tünetek között. A szerző áttekinti a humán szív kolinergreceptor-altípusait és funkcióját, 

a szívműködés ezen receptorok útján történő autonóm szabályozását, ezek lehetséges szerepét és az inhalált antiko-

linerg szerek farmakokinetikai tulajdonságait. Megállapítja, hogy nincs bizonyíték az inhalációs antikolinerg szerek 

fokozott cardiovascularis ártalmára. Orv. Hetil., 2015, 156(31), 1246–1252.

Kulcsszavak: krónikus obstruktív tüdőbetegség, inhalációs antikolinerg szerek, cardiovascularis szövődmények

Are there cardiovascular adverse effects of inhaled anticholinergics?

The purpose of this review is to discuss the cardiovascular risk associated with inhaled anticholinergics in chronic 

obstructive pulmonary disease. Several meta-analyses of data for tiotropium raised the possibility of an increased risk 

for arrhythmia, angina, myocardial infarction, etc. This review includes the data of retrospective studies of databases  

using databases, randomized controlled trials, and meta-analyses of clinical trials. The conclusions of studies were 

inconsistent. In most clinical trials the incidence of cardiovascular adverse events was similar in active treatment and 

placebo groups, especially in patients with previous cardiovascular diseases. Considering meta-analyses, there is little, 

if any, evidence for the association between anticholinergics and the development of cardiovascular symptoms. The 

author discusses the presence and function of cholinergic receptor subtypes in human heart, and cardiac functions 

controlled by the autonomic nervous system via these receptors, their possible role, and pharmacokinetic properties 

of inhaled anticholinergics. The author concludes that it is not possible to fi nd evidence of increased cardiovascular 

harm of inhaled anticholinergics.
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Rövidítések

cAMP  =  ciklikus adenozin-monofoszfát; COPD  =  krónikus 

obstruktív tüdőbetegség; FEV1 = forszírozott másodpercvolu-

men; ISZB = ischaemiás szívbetegség; RR = kockázatarány

A krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD) inhalációs 

antikolinerg kezelése csökkenti a tüneteket, az exacerba-

tiók számát, bár a FEV1-romlást nem lassítja. A COPD-s 

betegek jelentős része cardiovascularis ok miatt hal meg. 

Ismételten felvetődött, hogy ebben nincs-e szerepe töb-

bek között az antikolinerg-mellékhatásnak is [1, 2].

Adatbázis-feldolgozások

Ipratropium

Egyes feldolgozások szerint az ipratropium fokozza a 

cardiovascularis események, hospitalizációk számát [3, 4, 

5], mások szerint nem [6]. Ezek a feldolgozások fi gye-
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lembe veszik az előzőleg fennállt szívbetegséget, de sem 

a dohányzásra nincs adatuk, sem a spirográfi át nem köz-

lik. Utóbbi hiánya esetén elképzelhető, hogy a vizsgálat-

ban nemcsak COPD-s betegek szerepelnek.

Tiotropium HandiHaler

Egyes adatbázisok szerint a tiotropium HandiHaler ha-

tására a cardiovascularis események száma nőtt [7], má-

sok szerint ellentétesen – csökkent [8, 9]. Ezekre az ip-

ratropiumnál leírtak érvényesek. Jara viszont nemcsak a 

meglévő szívbetegségeket, szívgyógyszereket közli, ha-

nem a dohányzást és a spirográfi át is, sőt a vesefunkciót 

is fi gyelembe vette [10]. Anyagában a tiotropium mellett 

az angina és a szívinfarktus szaporodott, az összmortali-

tás csökkent, az arrhythmia és a szívelégtelenség válto-

zatlan maradt. Tehát az eredmény inkonzisztens.

Tiotropium Respimat

Az erre vonatkozó feldolgozás [11] is szerepelteti az elő-

zetes szívbetegséget, a gyógyszerelést, a dohányzást, a 

spirográfi át. Az eredmények szerint a Respimat mellett 

több a cardiovascularis esemény, mint az összehasonlítás-

ban szereplő HandiHaler mellett. A Respimat-csoport 

azonban az előzetes cardiovascularis betegségek szem-

pontjából, sőt valószínűleg respirációs szempontból is, 

súlyosabb (több benne az antibiotikum- és a szisztémás 

szteroidkezelés, valamint a hospitalizáció).

Összességében az adatbázis-feldolgozásokról azt lehet 

mondani, hogy alapvetően függenek a kódolástól. 

Amennyiben az adatbázisba beírók eltérően kódoltak, az 

az eredményeket megváltoztatja. Ugyancsak közös, 

hogy nincsenek kizárva azok a betegek, akik egyúttal te-

ofi llint vagy adrenerg szereket használtak. Emiatt felve-

tődik a kérdés, hogy a több cardiovascularis mellékhatást 

melyik gyógyszer okozta.

Kontrollcsoportos klinikai vizsgálatok 

(1. táblázat)

Ipratropium

A Lung Health Study első közleménye [12] a placebó-

hoz képest több cardiovascularis halált, hospitalizációt, 

arrhythmiát regisztrált. Az adatok másodlagos elemzése 

ezt nem erősítette meg [13]. A plusz azoknak a betegek-

nek a köréből adódott, akik nem használták rendszere-

sen az ipratropiumot [14].

Tiotropium HandiHaler

A legtöbb vizsgálatban a placebóhoz képest nem volt 

több cardiovascularis esemény [15, 16, 17, 18], sőt az 

UPLIFT-ben ezeket még csökkentette is [19]. Részletes 

EKG-Holter-követést végezve, sőt túladagolva sem ész-

leltek EKG-mellékhatást, arrhythmiafokozódást [20, 

21].

Ezekben a trialokban közös, hogy általában placebo, 

nem aktív gyógyszer a kontroll. Továbbá a COPD diag-

nózisa mindenütt a spirográfi án alapul. A dohányzás is 

ismert. Emellett az előzetes szívbetegséget nem közlik, 

vagy legalábbis a súlyosat kizárják. Ugyancsak nincs adat 

a vesefunkcióra.

1. táblázat Kontrollcsoportos klinikai vizsgálatok

Vizsgálat Gyógyszer Betegszám CV-betegség kizárt-e Eredmény

Anthonisen [12] Ipratropium/placebo  5892 Igen CV-mortalitás > mint a placebónál

Lanes [14] [12] post hoc vizsgálata Pluszmortalitás: ipratropiumot 

rendszertelenül használók

De Jong [13] [12] másodlagos elemzése CV-eseményre RR 1,12

Morganroth [20] Tiotropium HandiHaler/placebo  2128 Súlyosat igen 24 órás EKG-n mellékhatás nem volt

Covelli [21] Tiotropium HandiHaler/placebo   196 Súlyosat igen 24 órás EKG-n mellékhatás nem volt

Tashkin [19] Tiotropium HandiHaler/placebo  5993 Igen C-eseményre RR 0,84

Vogelmeier [18] Tiotropium HandiHaler/salmeterol  3669 Súlyosat igen C-eseményre RR 1,12

Van Noord [15] Tiotropium HandiHaler/Respimat/

placebo

  207 Igen CV-mellékhatás nem volt

Ichinose [16] Tiotropium HandiHaler/Respimat   134 Igen CV-mellékhatás nem volt

Bateman [17] Tiotropium Respimat/placebo  3991 Igen C-eseményre RR 1,05

TIOSPIR [22, 23] Tiotropium HandiHaler/Respimat 17135 15% ismert CV-beteg CV-mortalitásra 2,5–5 μg-nál RR 

1,17–1,11 ismert arrhythmiánál 1,02–0,81

C = cardialis; CV = cardiovascularis; RR: rizikóarány.
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Tiotropium Respimat

Placebóval vagy tiotropium HandiHalerrel összehason-

lítva a vizsgálatok nem észleltek pluszkockázatot [15, 

16, 17]. A TIOSPIR vizsgálat [22, 23] kettős vak mó-

don 1713 betegen hasonlította össze a napi 2,5 μg és 5 

μg Respimattal és 18 μg HandiHalerrel történő tiotropi-

umalkalmazást. Az átlagos követési idő 2,3 év. Ebből a 

vizsgálatból nem zárták ki a már korábban is szívbetege-

ket. Az 5 μg Respimattal szemben a HandiHaler rizikó-

hányados az összmortalitásra 0,96, a cardiovascularis 

mortalitásra 1,17. A betegek mintegy 10–15%-a volt elő-

zetesen szívbeteg, itt sincs különbség sem az össz-, sem 

a cardiovascularis mortalitásban. Előzetesen fennálló 

arrhythmia esetén a cardiovascularis mellékhatás rizikó-

aránya 0,81. Korábbi ISZB, szívinfarktus sem okozott 

különbséget. Meg kell jegyezni, hogy az előzetes szívin-

farktus 6 hónapnál nem frissebb, és 12 hónapon belül 

nem volt kórházi kezelés a szívelégtelenség vagy arrhyth-

mia miatt.

Glycopirrhonium

A GLOW 1–5 vizsgálatokban [24, 25, 26] placebo, illet-

ve tiotropium HandiHaler kontrollja mellett szignifi káns 

cardiovascularis mellékhatást nem észleltek. Jelentős 

QT-megnyúlást sem, csak kismértékűt. A GLOW2-ben a 

placebo 0-val szemben glycopirrhonium mellett 4 pit-

varfi brilláció volt, korábban is szívbetegeken.

Pitvarfi brilláció/fl utter placebónál 0, tiotropiumnál 1, 

glycopirrhoniumnál 2, indicaterolnál 3, glycopirrho-

nium+indicaterolnál 2. Végül is nem konzekvens, nem 

tulajdonítható a gyógyszerelésnek [27].

Aclinidium: Placebokontrollal szemben vizsgálva, de 

a megelőző 6 hónapban instabil szívbetegséget kizárva 

kevesebb cardialis mellékhatás fordult elő, mint a place-

bónál. A QTc-re sem mutatkozott mellékhatás (placebó-

nál 2, aclinidiumnál 3 esetben nyúlt meg) [28].

Placebóval, illetve tiotropiummal szemben 2×200 és 

2×400 μg dózisnál is hasonló eredményre jutottak több 

más vizsgálatban is [29, 30, 31].

Umeclidium

Umeclidium+vilanterolt hasonlítottak össze a kompo-

nensek monoterápiájával, valamint tiotropiummal. Nem 

észleltek különbséget cardialis mellékhatásban az egyes 

szerek között [32].

Metaanalízisek (2. táblázat)

Tiotropium HandiHaler

A metaanalízisek eredményei ellentmondóak. Egyesek 

szerint a cardiovascularis mellékhatásokat növeli [33, 

34], mások szerint nem befolyásolja [35, 36, 37, 38], sőt 

van olyan metaanalízis, amely szerint csökkenti [39].

Tiotropium Respimat

Itt is egyes feldolgozások szerint nem befolyásolja [38, 

40, 41], mások szerint növeli [41, 42] a cardiovascularis 

mellékhatásokat.

A metaanalíziseknél általános, hogy rendszerint nincs 

adat a korábbi szívbetegségről, a dohányzásról és a spi-

rográfi áról, de néhány közleményben közölnek adatokat 

ezekről [37, 39, 41].

Singh a Respimatot placebóval hasonlította össze 5 

kettős vak trial feldolgozásával, összesen 6522 betegen 

[42]. Azonban ezekben a trialokban nagyon eltérő a 

gyógyszert abbahagyók aránya, valamint a rizikóhánya-

dos is. A rizikóhányados például 5 μg adagnál átlagosan 

ugyan 1,46, de 1,24 és 3,46 között mozog, 10 μg-nál 

1,01 és 5,48 közötti. Tehát az egyes trialok nagyon he-

terogének. Ennek ellenére a szenzitivitási számítást egy-

2. táblázat Fontosabb metaanalízisek

Vizsgálat Gyógyszer Betegszám CV-betegeket kizárták Eredmény

Celli [39] Tiotropium HandiHaler, Respimat/placebo 19545 Nem CV-esemény RR 0,83

Bateman [40] Tiotropium Respimat/placebo  1990 Igen CV-esemény 4,5–6,1/5,4%

Worth [41] Tiotropium HandiHaler/placebo   415 Nem CV-mellékhatás nem volt

Singh [42] Tiotropium Respimat/placebo  6522 1 trial igen, 5-nél 

nincs adat

CV-mortalitás RR 2,04

Összmortalitás RR 1,52

Dong [43] Tiotropium Respimat/HandiHaler/placebo 52516 Nem CV-esemény Respimat 2,18

Halpin [38] Tiotropium Respimat/HandiHaler/placebo 24555 Súlyosat igen C-esemény RR HandiHaler RR  0,89

Respimat RR 1,13

Vascularis HandiHaler RR 0,98

Respimat RR 0,90

C = cardialis; CV = cardiovascularis; RR: rizikóarány.
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ben közli az 5 és 10 μg-ra vonatkozóan, noha az ajánlott 

adagolás az 5 μg. A teljes mortalitás 1–2%. Az idős, ko-

morbid COPD esetében ez a mortalitás szokványos, füg-

getlenül a terápiától.

Dong metaanalízise szerint [43] a placebóhoz képest 

az összmortalitás rizikóhányadosa 1,51, a cardiovascula-

ris halálozásé 1,96. Ezen számítás három vizsgálaton ala-

pult, amelyben a betegek súlyos COPD-sek voltak (átla-

gos FEV1 45,5%). Továbbá csak a magas napi adagnál 

(10 μg) volt kimutatható mellékhatás. Ezenkívül a bete-

gek 41,5%-a tartós hatású adrenerg szert, 54,9%-a inha-

lációs szteroidot is kapott. 

A legújabb metaanalízis [38] valamennyi addig kö-

zölt  klinikai vizsgálat összesített eredményével számol. 

HandiHalert alkalmazott 28 vizsgálat, 7 pedig Respima-

tot. A  vizsgálat időtartamát is fi gyelembe véve beteg-

évekre számolták: 12  469 betegév HandiHaler, 2440 

betegév Respimat. (A betegszám összesen 12 929 tiotro-

pium és 11 626 placebokontroll volt.) Valamennyi vizs-

gálat kettős vak, placebokontrollos, parallel csoportos, és 

legalább 4 hetes volt. Az ischaemiás szívbetegeket és a 

szívelégtelenségben szenvedőket a korai vizsgálatok ak-

kor zárták ki, ha a megelőző 3 év során kórházi kezelést 

igényelt a szívelégtelenség, vagy ha a legutóbbi évben 

szívinfarktus zajlott le, illetve gyógyszeres kezelést igény-

lő arrhythmiát észleltek. A későbbi vizsgálatok kevésbé 

szigorúak. Kizárási kritériumok: A legutóbbi évben élet-

veszélyes vagy terápiaváltoztatást szükségessé tevő 

arrhyth mia, kórházat igénylő szívelégtelenség, a legutol-

só 6 hónapban szívinfarktus. Valamennyi vizsgálatban 

megengedett volt rövid hatású béta-agonista, teofi llin, 

szteroid adása. 

A betegek 8,0%-ánál észleltek legalább egy cardialis és 

6,2%-ánál vascularis mellékhatást. Nem volt különbség 

azonban sem a tiotropiumos, sem a placebós csoport kö-

zött, és nem volt a HandiHalert használók és a Respima-

tot használók között sem. Pitvarfi brilláció vagy -lebegés 

HandiHaler tiotropiumnál 0,9%-ban, a placebónál 1,0%-

nál, Respimat tiotropiumnál és placebónál egyaránt 

0,2%-ban fordult elő. Supraventricularis arrhythmia 

HandiHalernél 0,2-0,2%, Respimatnál 0,1-0,1%. Az ösz-

szesített cardialis esemény rizikóhányadosa a placebóhoz 

viszonyítva HandiHaler belégzővel 0,89, Respimat be-

légzővel 1,13. A vascularis mellékhatás rizikóaránya 

HandiHalernél 0,98, Respimatnál 0,90. A részletezett 

számos egyéb tünet vagy a halálos esetek számában sem 

volt a tiotropiumnak tulajdonítható, kivéve az antikoli-

nerg hatásból eredő panaszokat (például szájszárazság 

stb.). 

Következtetések

Az inhalációs antikolinerg szerek a COPD terápiájában 

alapvetőek. Az ipratropium hatása 15 percen belül kez-

dődik, ezért a dyspnoe akut oldására alkalmas. Hatástar-

tama 4–6 óra. A tartós hatásúak – 12–24 órán át – rend-

szeres használata csökkenti a dyspnoét, emeli a FEV1-et, 

csökkenti a hiperinfl ációt, javítja az életminőséget és a 

terhelhetőséget, csökkenti az exacerbatiós rátát. A 

COPD-t gyakran kísérik komorbiditások, köztük cardio-

vascularis betegségek. Nagyon lényeges kérdés tehát, 

hogy az alkalmazott gyógyszereknek van-e ilyen irányú 

mellékhatása.

A muscarinos acetil-kolin receptorok öt típusa ismert 

(M1–M5). Hosszú ideig az volt a vélemény, hogy a szív-

ben csak M2 receptorok vannak, s a kolinerg hatásért 

ezek a felelősek. Később az M4 kivételével a többi típust 

is kimutatták a szívben, funkciójuk azonban eléggé tisz-

tázatlan. A legjobban az M2 ismert [44, 45]. Az M1 

receptorok a Gq/G11 protein útján hatnak. Praejuncti-

onalisan helyezkednek el, és fokozzák az acetil-kolin-fel-

szabadulást. Növelik a szívfrekvenciát azáltal, hogy 

 fokozzák a sympathicus idegvégződésen a katecholamin-

felszabadulást. 

Az M2 receptorok a Gi/G0 proteinhez kapcsolódva 

gátolják az adenilátciklázt. Negatív visszacsatolással 

csökkentik az acetil-kolin-felszabadulást. A pitvarban di-

rekt úton negatív chronotrop és inotrop hatásúak. A 

kamrákban indirekt, a cAMP-ot emelő adrenerg hatás 

gátlásával. Csökkentik az akciós potenciál időtartamát, 

tehát csökkentik a sinusrhythmus frekvenciáját és az AV-

átvezetést.

Az M3 receptorok postjunctionalisan helyezkednek el, 

a Gq/G11 proteinhez kötöttek, s acetil-kolinnal kapcso-

lódva az intracelluláris kalciumszintet emelik, ezzel a si-

maizom kontrakciós erejét fokozzák úgy a szívizomzat-

ban, mint a hörgőkben. Az M3 receptorok a pitvari és 

kamrai munkaizomzatban megrövidítik az akciós poten-

ciál időtartamát. A sinuscsomóban a frekvenciát csök-

kentik oly módon, hogy lassítják a diasztolés depolarizá-

ciót és fokozzák az akciós potenciál felszálló szárának 

sebességét.

M4 receptort a szívben nem mutattak ki, a központi 

idegrendszerben van szerepük.

Az M5 receptorok a Gq/G11 útján hatnak. A szívben 

a non-neuronalis kolinerg rendszerhez tartoznak (főleg a 

pitvarban az intercalaris discusokban helyezkednek el, 

nem a sejtmembránban). Szerepük nem ismert.

A QT-megnyúlás kamrai arrhythmiára hajlamosít. 

Nem a kolinerg receptorok közvetítik, hanem a szív-

hERG (ether-a-go-go related gén) káliumcsatorna-gátlá-

sa, amely direkt gyógyszerhatás.

Ezenkívül érinti a szívműködést a vérkeringés komp-

lex szabályozásának parasympathicus része, például a 

barorefl ex is.

Antikolinerg szer a vagushatást, a barorefl ex-szenziti-

vitást csökkenti, emiatt az ischaemia okozta malignus 

arrhythmiahajlam nő. Ez szívinfarktusos betegeken és 

szívelégtelenségben is kimutatható [46, 47].

Szívinfarktusban a szívfrekvencia-variabilitás csökke-

nése hajlamosít kamrai tachycardiára [48]. A parasym-

pathicus kontroll csökkenése csökkenti a barorefl ex szen-

zitivitását. Emiatt kisebb lesz a szívfrekvencia-variabilitás 

magas frekvenciájú komponense, ami myocardiumischae-
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mia esetén fokozott arrhythmiahajlammal jár együtt. An-

tikolinerg szer ezt kiváltja [49]. Egyes szereknek a kü-

lönböző M receptorokhoz való eltérő kötődése 

valószínűleg nem közömbös [50, 51, 52].

Az ipratropium, tiotropium, aclinidium affi nitása az 

M1, M2, M3 receptorokhoz egyforma. Az ipratropium 

különlegessége, hogy nagyobb mértékben kötődik az 

M5 receptorokhoz. A tiotropium, glycopirrhonium, ac-

linidium, umeclidium közös sajátossága, hogy az M2 re-

ceptorokról sokkal hamarább disszociál, mint az M1 és 

M3-ról, tehát kinetikai szelektivitást mutatnak. Az M3-

ról a disszociáció felezési ideje tiotropiumnál 27 óra, ac-

lidiumnál 10,7 óra, glycopirrhoniumnál 6,1 óra. Az M2-

ről a disszociáció felezési ideje tiotropiumnál 2,6 óra, 

aclidiniumnál 1,8 óra, glycopirrhoniumnál 0,37 óra [45, 

53, 54, 55, 56, 57].

A kvaterner ammónium struktúrájú vegyületek a tü-

dőből rosszul szívódnak fel [45]. Az inhalált dózisból a 

szérumba felszívódás aránya kicsi, a szérumkoncentráció 

alacsony [58, 59]. Az aclidinium jellemzője, hogy a plaz-

mában gyorsan hidrolizálódik, emiatt a plazma felezési 

ideje 2,4 perc, szemben a tiotropium 96 perces, az iprat-

ropium több mint 6 órás felezési idejével. A Respimat 

melletti esetleges nagyobb cardiovascularis mellékhatás-

rátát azzal magyarázzák, hogy a Respimat kisebb részecs-

kékre porlaszt, ezáltal a tüdőkben a szöveti koncentráció 

nagyobb. Ennek következtében nagyobb lesz a sziszté-

más felszívódás és a mellékhatás is. Ez, mint hipotézis, 

megállja a helyét, de bizonyítani kell. Szérumszintmérés, 

sajnos, alig történt. A csúcskoncentráció, a koncentrá-

ció-idő görbe alatti terület, a kiválasztási idő tekinteté-

ben az 5 μg Respimat és 18 μg HandiHaler között nem 

volt szignifi káns a különbség, a 10 μg túladagolás esetén 

igen. A két adagolási forma között a szérumszintben és 

lefolyásában sem észleltek lényeges különbséget [8, 16].

Az esetleges mellékhatást több tényező befolyásol-

hatja [60]:

– farmakokinetika (l. előbb),

– belégzőeszköz,

– betegtényezők.

Utóbbin belül jelen esetben lényeges a vesefunkció, 

mivel e szerek a vesén keresztül ürülnek. Erre vonatko-

zóan összehasonlító mérés szinte nincs.

A beteg cardiovascularis komorbiditás miatti érzé-

kenysége szintén befolyásolja. A szisztémás hatása követ-

keztében a COPD önmagában is – a terápia mellékhatása 

nélkül – növeli a cardiovascularis kockázatot: Esélyhá-

nyados 18  342-es populáció, ezen belül 958 COPD-s 

adatai alapján: coronariabetegség 2,0, AMI 2,2, szívelég-

telenség 3,9, arrhythmia 2,4, összesen 2,7 [61, 62].

Esélyhányados 11 493 COPD-s adata alapján arrhyth-

miára 1,76, anginára 1,61, AMI-ra 1,61, szívelégtelen-

ségre 3,84, cardiovascularis mortalitásra 2,07 [63]. 

Egyéb cardiovascularis mellékhatást kiváltani képes 

gyógyszerek: teofi llin, adrenerg szerek, szívgyógyszerek 

[64].

Összességében azt lehet mondani, hogy bár elméleti-

leg az inhalációs antikolinerg szerek okozhatnak cardialis 

mellékhatást, de erre bizonyíték nincs. Valószínűleg a 

kedvező farmakokinetikájukkal magyarázható, hogy még 

a korábbi szívbetegeken is valószínűtlen az ilyen mellék-

hatásuk.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.

A szerző a cikk végleges változatát elolvasta és jóvá-

hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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