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A megtartott ejekcios frakcidval jaré szivelégtelenség
és a krénikus vesebetegség kapcsolata
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OSSZEFOGLALAS — A megtartott ejekcids frakciodju szivelégtelenség (HFpEF) he- Levelezési cim:

terogén etioldégidju és patomechanizmusu betegség, vdltozé klinikai manifesztd- Dr. Agoston Gergely,

cidval. Amennyiben a HFpEF krénikus vesebetegséggel (CKD) szévddik, magas Szegedi Tudomdnyegyetem,
morbiditdssal és mortalitdssal jér. A HFpEF és a CKD szdmos k&zos tdrsbeteg- Csalddorvosi Intézet és Rendeld;

séggel és rizikdfaktorral rendelkezik, mint a hypertonia, az obesitas, a diabetes 6725 Szeged, Tisza Lajos kérat 109.
vagy a metabolikus szindroma. A HFpEF a vesét elsésorban a magas centrd- E-mail: agoston.gergely@med.u-szeged.hu
lis vénds nyomdshoz koétheté patomechanizmus dltal kdrositja, mig a CKD a

proinflammatorikus milié kialakitdsdval inditja el a balkamra-remodellinghez DOI: https://doi.org/10.33668/hn.28.029
vezetd folyamatot. A diagndzis feldllitdsa nem mindig egyszerl, a HFpEF tekin-

tetében pontrendszerek dlinak rendelkezésre, amelyek a klinikumot, tdrsbetegsé- Hypertonia és Nephrologia

geket, echokardiogrdfids paramétereket és az NT-proBNP-szintet veszik alapul. 2024:28(5):229-34.

Kérdéses diagndzis esetén a terheléses vizsgdlatoknak van egyre nagyobb [étjo-
gosultsdga, hiszen jellemz8en fizikai aktivitdsra jelentkeznek panaszok. Kezelés
tekintetében eddig az SGLT-2-gdtldk bizonyitottdk prognosztikus jelentéségliket
mind a HFpEF, mind pedig a CKD tekintetében. A folyamatban 1évé klinikai vizsgd-
latok pedig a GLP-1-agonistdkkal és mineralokortikoidreceptor-antagonistdkkal
mutatnak biztatd eredményeket. Vdrhatéan a HFpEF-CKD kezelésében is a tobb
tdmaddspontd, kombindcids kezelés vezet majd eredményhez. A betegség egy
megfeleléen felépitett, jol egyuttmlikédd multidiszciplindris csapatot igényel a
teljes spektrumban (korai diagndzis, kezelés, hosszu tdvid gondozds), mivel igy a
betegek szdmdra kedvezdébb életmindséget és kimenetelt biztosithatunk.

Kulcsszavak: megtartott ejekcids frakcidval jdrd szivelégtelenség, kronikus
vesebetegség, diagndzis SGLT-2-gdtlok

Association between heart failure with preserved ejection fraction and chronic
kidney disease
Agoston G.

Summary — Heart failure with preserved ejection fraction is a phenotypically hetero-
geneous syndrome. HFpEF and chronic kidney disease frequently coexist (CKD) and
are associated with a worse prognosis. These two conditions share common risk
factors, including hypertension, obesity, diabetes, and metabolic syndrome. HFpEF
damages the kidney primarily through a pathomechanism related to high central
venous pressure, while CKD initiates the process leading to left ventricular remodel-
ing by creating a proinflammatory milieu. Given the coexistence of CKD and HFpEF,
diagnosing HFpEF can be difficult. For the diagnosis of HFpEF, scoring systems are
available based on the clinic, comorbidities, echocardiographic parameters, and the
NT-proBNP level. In the case of diagnostic uncertainty, stress tests are increasingly
crucial since complaints typically arise during physical activity. Regarding treatment
options, SGLT-2 inhibitors have proven their prognostic significance for HFpEF and
CKD. Ongoing clinical trials with GLP-1 agonists and mineralocorticoid receptor an-
tagonists show promising results. In treating HFpEF-CKD, combination treatment
with multiple attack points is expected to lead to better results. The disease requires
an adequately structured, well-cooperative, multidisciplinary team on the entire
spectrum (early diagnosis, treatment, long-term care), as this way, we can ensure a
better quality of life and outcome for patients.

Keywords: heart failure with preserved ejection fraction, chronic kidney disease,
diagnosis, SGLT-2 inhibitors
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Bevezetés

A megtartott ejekcios frakcioval jard szivelégtelenség (heart
failure with preserved ejection fraction — HFpEF) rendkivdl
heterogén betegség, igen eltérd klinikai manifesztaciokkal. A
HFpEF felel a szivelégtelenségek tipusainak tobb mint 50%-
aért és prevalencidja folyamatos emelkedést mutat (1-3).
A csokkent ejekcids frakcidval jard szivelégtelenséghez ké-
pest (heart failure with reduced ejection fraction — HFrEF) a
HFpEF cardiovascularis mortalitas tekintetében kedvezébb,
viszont noncardiovascularis mortalitasban feltlmulja azt (4).
A hospitalizacié gyakorisdganak, idétartamdnak, valamint az
életmindség tekintetében nincs kilonbség a HFpEF és a HFrEF
kozott (5). A HFrEF-ben a gyodgyszeres és eszkdzos kezelések
fejl6désének kdszonhetfen a betegek életkildtasai javulnak,
ezzel ellentétben HFpEF-ben a terdpias lehet6ségeink tovabb-
ra is sz(kosek. Ennek hatterében a HFpEF tisztdzatlan, vélhe-
téen multifaktoridlis mechanizmusa all. A HFpEF napjainkban
klinikai szindromanak tekinthetd, amely tdbb rizikdfaktor és
tarsbetegség komplex kolcsonhatdsanak eredményeként ala-
kul ki, kilonbozé szervrendszerekben mikodési zavarokat,
végsd soron klinikai tlineteket okozva. Az egyik ilyen tarsbe-
tegség a kronikus vesebetegség, amely cardiorenalis mecha-
nizmusokon keresztll a HFpEF kialakuldsanak egyik meghata-
rozé tényezdje.

A HFpEF patomechanizmusa

A legtobb HFpEF-ben szenvedd beteg terhelési intoleranciara,
fizikai aktivitasra kialakulé nehézlégzésre, gyengeségre panasz-
kodik. Ahogy a betegség halad el6re, egyre kisebb terhelés is ki-
valtja a tineteket, majd a vénds pangas definitiv kialakulasakor
nyugalmi légszomj jelentkezik és legtobbszor hospitalizaciora
kerll sor. Fontos tényez8 a beszlkult rezervkapacitds, ugyanis
nyugalomban a betegek altalaban panaszmentesek és |ényeges
strukturalis vagy funkcionalis eltérés sem detektalhatd. Azon-
ban terhelés hatdsdra a myocardiumban, a szisztémas érrend-
szerben és a vazizomrendszerben besz{kult rezervkapacitas
figyelhet6 meg (6).

A HFpEF patomechanizmusdnak alapja a bal kamra diasz-
tolés diszfunkcidja, a bal kamrai toltényomas emelkedése,
amelynek hatterében a bal kamra fibrosisa, remodellingje
all. A bal kamrai téltényomads a betegség kezdetén csak ter-
helés hatdsara né, majd a betegség el6rehaladtaval nyuga-
lomban is emelkedetté valik (7). A terhelés hatasara kialaku-
[6 bal kamrai végdiasztolés nyomds emelkedése aranyos a
tldé interstiiumaban kialakuld folyadékfelszaporodassal, a
dyspnoe mértékével, a ventilacids paraméterek romlasaval és
az anaerob kapacitas csokkenésével. HFpEF-ben a bal kamra
nyomas-térfogat gorbéje eltolodik felfelé és balra, ami azt je-
lenti, hogy a bal kamra Uregének passziv merevsége all fenn. A
merevebb kamra terhelés hatdsara diasztoléban meredekebb
és kifejezettebb nyomasemelkedést generdl, amely a bal kam-
ra szivofunkcidjat gyengiti, igy a bal pitvarban szintén nyomas-
emelkedés alakul ki. A nyomdasemelkedés a bal pitvar tagula-
tat, remodellingjét idézi els, amely attevédik a tiid6keringésre,
pulmonalis pangdshoz, jobbszivfél-diszfunkciéhoz, majd
jobbszivfél-elégtelenséghez vezetve (8). Emellett a merevebb
bal kamra terhelés hatdsara nem tudja novelni a verétérfoga-

tot (nem tud tagulni), ez szintén fontos tényezGje a terheléses
intolerancianak (9).

A bal pitvar kronikus nyomasemelkedésének, illetve a
pulmonalis vasculatura remodellingjének kovetkeztében a
pulmonalis vascularis rezisztencia- és nyomdasemelkedés szin-
tén megfigyelhetd a HFpEF jelentds részében. A pulmonalis
hypertonia kialakuldsa jobbszivfél-diszfunkciéhoz, emelkedett
hidrosztatikai nyomashoz (centralis vénas nyomds) vezet és
kedvezétlen prognézist jelent (10-12).

A HFpEF és a vesebetegség kapcsolata

A HFpEF és a kronikus vesebetegség (CKD) hatterében azok
nos tarsbetegségeket, rizikéfaktorokat (hypertonia, cukorbe-
tegség, obesitas, metabolikus szindréma) talalunk, amelybdl
kovetkezik, hogy a két kérkép gyakran egyltt jar és egymas
prognodzisat kedvezdtlenll befolyasoljak (12).

A HFpEF vesekarositd hatdsdnak f6 oka a centrdlis vé-
nas nyomas (CVP) emelkedése, amelynek kovetkeztében a
veseperfuzid csokken. A kordbbi feltételezésekkel ellentétben
a percérfogat csokkenésének sokkal kisebb hatdsa van a vese
mUikodésére, mint a magas CVP-nek (13). A CVP emelkedé-
se csokkenti a vese véraramlasat és a vese perfuziojat, ami
aktivalja a renin-angiotenzin aldoszteron rendszert (RAAS),
amelynek kdvetkeztében a GFR csdkken. Emellett a CVP emel-
kedése a vese vénads és intertitialis nyomasat is emeli. A ma-
gas interstitialis nyomas gyulladast, fibrosist indukal (14).
A magas CVP fokozza a szimpatikus idegrendszer ténusat a
myocardium béta-receptorainak modifikaldsaval, csdkkenti
a szivfrekvencia-variabilitdst, n6 az arrythmiahajlam (15). A
vénds pangds tovabbi emelkedése a bal szivfél tel6désének,
perctérfogatanak csokkenését vonja maga utan. Ez a folyamat
szimpatikus aktivaciohoz, a katecholaminok, vasoconstrictorok
(norepinefrin, vazopresszin, endothelin) felszabaduldsdhoz ve-
zet, valamint az efferens arteriola vasoconstrictidja natrium-
visszaszivast és folyadékretenciét von maga utan. A vesemiko-
dés tovabbi csokkenése uraemias toxinok, proinflammatorikus
citokinek felszabaduldsat eredményezi, fokozva a gyulladast
és az endotheldiszfunkciot (16). A szivizomzat, a tiddg, vala-
mint a periférids érrendszer endotheldiszfunkcidja a HFpEF
patomechanizmusanak fontos tényezdje, amely elsdsorban
a nitrogén-monoxid és a proteinkindz aktivitdsan keresz-
tdl fokozza a remodellinget, a hypertrophidt és a fibrosist a
myocardiumban. A magas aldoszteron- és natriumszint szintén
csokkenti a NO-szintet, emeli a vascularis rezisztenciat és fo-
lyadékfelszaporodast okoz (17). A CKD egy proinflammatorikus
allapotnak tekinthetd. A proinflammatorikus biomarkerek ma-
gas szintje a HFpEF kialakuldsaban meghatdrozd szerepet jat-
szik, promotaljdk a kollagénlerakddast, el6segitik a gyulladasos
sejtek migraciéjat az endotheliumbdl a myocardiumba, ezzel
lehetévé téve a szivizomzat remodellingjét (18) (1. dbra).

A HFpEF és a CKD diagndzisanak
feldllitasa

HFpEF diagndzisa valdszinl, ha a paciensnek szivelégtelen-
ségre jellemzd klinikai tlnetei vagy panaszai vannak, a bal
kamra ejekcios frakcidja 250%, olyan objektiv strukturdlis vagy
funkcionadlis eltérést taldlunk, amely a bal kamra diasztolés

Ezt a dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrél. A dokumentum felhasznalasa a szerz6i jog szabalyozasa ala esik.



A megtartott ejekcids frakcidval jaré szivelégtelenség és a kronikus vesebetegség kapcsolata — HN 2024;28(5)

231

1. dbra. A megtartott ejekcids frakcidju szivelégtelenség és a krénikus vesebetegség
patomechanizmusdnak kapcsolata (19)

A cardiovascularis rendszer és a vese interakcidja

Emelkedett bal kamrai t6ltényomds = pulmonalis pangds > magas CVP

Csokkent veseperfizid - csokkend GFR

v

Renin-angiotenzin-aldoszteron és a szimpatikus idegrendszer aktivalédddsa

Katecholamin-, endothelin- és citokinfelszabadulds, csékkent NO-szint és natriureticus peptid hatds

v

Folyadékretencid

Szivizomzat-remodelling € vesekdrosodds

diszfunkcidjat vagy emelkedett téltényomasat jelzi, ezenfelil
a natriureticus peptidek szintje emelkedett (20). A klinikai gya-
korlatban szdmos pontrendszer all rendelkezéslinkre, amely
segitheti a diagnozist, ilyenek a H,FPEF és a HFA-PEFF pon-
tozéskala (21, 22). A H,FPEF szamitasba veszi a hypertoniat,
a magas testtomegindexet (>30 kg/m?), a pitvarfibrilldciét, a
pulmonalis hypertonia valészinliségét, az idGs életkort (60 év
felett) és a magas bal kamrai toltényomast. A HFA-PEFF pont-
rendszer az echokardiografids paraméterek szempontjabdl
részletesebb és az NT-proBNP-szintet is figyelembe veszi. K-
l6n kiemelendd, hogy a diasztolés stressz-teszt és az invaziv
nyomdasmérések eredményével is javithatjuk a diagnosztikus
pontossagot (23). Az echokardiografia kulcsszerepet jatszik a
diagndzis feldllitdsaban, legfontosabb paramétereink a mitralis
bedramlas pulzatilis és szoveti Doppler-technikaval mérhetd
E/e’ értéke, a becsllt szisztolés pulmonalis nyomas, a mitralis
beadramlas pulzatilis Doppler-mintdja, a bal pitvari volumenin-
dex és a vena pulmonalis dramlas karakterisztikdja. Nemcsak
a diagndzis feldllitdsdban segit az echokardiografia, hanem a
HFpEF egyes fenotipusainak elkilonitésében is. A jobb kamra
strukturdlis és funkciondlis eltérései, diszfunkcidja és az emel-
kedett pulmonalis nyomas a pulmonalis vascularis komponens
jelenlétét sejteti. A bal kamra geometridja, falvastagsaga, a
hagyomanyos diasztolés és a viszonylag Uj deformacids pa-
raméterekkel (globdlis longitudinalis strain, myocardial work)
a cardiomyopathidk elkilonitésében lehet segitségiinkre. A
HFpEF progndzisanak megéllapitasara is szamos paraméter bi-
zonyult hasznosnak, ilyenek a magas balkamra-tdmegindex, a
csokkent GLS, a csokkent bal pitvari rezervoar strain, az emel-
kedett E/e’, a pulmonalis hypertonia és a csokkent coupling
(TAPSE/ pulmonalis nyomas) (24).

Azoknal a pdcienseknél, ahol a két score-rendszer egyér-
telmlen nem er@siti meg a diagnozist, a valdszinliség kicsi
(H,FPEF és HFA-PEF score alacsony), a HFpEF kizarasa, illetve
mas klinikai diagndzis megerd&sitése szikséges. Erre megoldast

kindlhatnak a terheléses vizsgalatok, ahol dinamikus terhelés
hatdsara a nyugalmi, normalis bal kamrai t6ltényomds abnor-
malis emelkedést mutat (21), szamszer(sitve, terhelés hatdsa-
ra a pulmonalis kapillaris éknyomas 25 Hgmm folé emelkedik.
Az invaziv vizsgélatok idSigényesek, a betegek szdméra sokszor
kellemetlenek, igy a kutatdsok a noninvaziv terheléses vizsga-
latok potencialis szerepére fokuszalnak. Ha a fekvékerékparos
terheléses echokardiografia soran nyugalomban 7 cm/s alat-
ti a septalis €, terhelés hatasara az E/e’ 15 folé emelkedik,
a tricuspidalis regurgitatio sebessége pedig 2,8 m/s folé né,
a HFpEF diagndzisa megerGsitést nyer (25). A HFpEF kilon-
b6z6 fenotipusainak (pulmonalis vascularis, obesitasalapu,
microvascularis, bal pitvari, jobbkamra-diszfunkciéval parosu-
16) megkllonboztetésére is alkalmas a terhelés. A terheléses
echokardiografids vizsgdlat sordn a dyspnoe hatterében mas
etiologiai tényezére is fény derllhet, ilyenek példaul a dinami-
kus balkamra-kidaramlasi pdlya obstrukcidja vagy a dinamikus
mitralis regurgitatio.

CKD-rél beszélink abban az esetben, ha a vesefunkcio ka-
rosodédsa (GFR <60 ml/min/1,73 m?) vagy szerkezeti kdroso-
dasanak jelei (albuminuria: az albumin-kreatinin arany >30
mg/g [>3 mg/mmol]; vizeletlledék-abnormalitas; perzisztens
haematuria; tubularis kdrosodasra utald elektrolit- vagy egyéb
zavar; szovettani eltérés; képalkotd vizsgalattal igazolt eltérés;
vesetranszplantacié utani allapot) legaldbb hdrom hdnapon
keresztll fennallnak (26).

A cardiorenalis (CKD+HFpEF) szindroma
epidemioldgidja

Mivel a napi gyakorlatban a hypertonia, a vesebetegség és a di-
asztolés diszfunkcid gyakran egyltt van jelen, nehéz megmon-
dani, hogy a HFpEF a CKD-ban észlelhet6 hypertonia, genera-
lizalt gyulladas, fibrosist eldsegité folyamatok kovetkezménye
vagy pedig a HFpEF alakult ki el6bb és a magas CVP ered-
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ményezi a CKD-t. Az évek alatt dsszegy(jtott adatok alapjan
a HFpEF nagyon heterogén betegség és a HFpEF-fel sz6v8dd
CKD egy altipusnak tekinthetd. Regiszterektdl figgden a csok-
kent GFR (60 ml/min/1,73 m?) a HFpEF-populacidban gyakori,
el6forduldsa 26-56% (27). Fontos megjegyezni, hogy normalis
GFR mellett is az albuminuria el&fordulasa 26%. A CKD mellett
kialakuld HFpEF tekintetében kevés adatunk van. Olyan CKD-s
betegek utankdvetése soran, ahol a diagndzis feldllitdsakor
nem volt jelen szivelégtelenség, a 10 éves utankdvetés alatt a
betegek 7%-aban alakult ki HFpEF (28).

Kezelési lehetEségek

A HFpEF terdpidjaban tovdbbra is a tdrsbetegségek adekvat
kezelése az elsédleges, mint a hypertonia, az elhizas, a diabe-
tes mellitus, a pitvarfibrillacié és az alvasi apnoe szindroma.
A magas vérnyomas tekintetében a 130 Hgmm alatti sziszto-
|és érték az irdnyadd. Az ACE-gatlok és az ARB-k a HFpEF és
a CKD kezelésében is fontos szerephez jutnak, HFpEF-ben a
mortalitdsra nincsenek hatassal, azonban post hoc analizisek a
hospitalizaciok szamanak csokkenését igazoltdk (29). CKD-ban
az ACE-gatldk és az ARB-k szignifikdnsan csokkentik az akut ve-
seelégtelenség el6forduldsat és a cardiovascularis események
szamat (30). Volumentodbblet esetén a kacs- és tiazid tipusu
diuretikumok alkalmazésa javasolt (23). Az SGLT-2-gatlok mint
Uj, igéretes készitmények a HFpEF, a CKD és a diabetes mel-
litus kezelésében is hatékonynak bizonyulnak. Csokkentik a
testsulyt, mérséklik az inzulinrezisztenciat, befolyasoljdk a
natriuresist, csokkentik az intraglomerularis nyomast, valamint
hatnak az adipokin- és citokintermelésre is, amelyek a HFpEF-
et és a HFpEF-hez kapcsolédd CKD-t is pozitivan befolyasoljak
(31). Az EMPEROR-Preserved vizsgélat alapjan az empagliflozin
a HFpEF-es betegpopuldcidban 21%-kal csokkentette az els6d-
leges végpontot (cardiovascularis haldlozas és hospitalizacio
szivelégtelenség miatt) (32). A dapagliflozin a DELIVER vizsga-
latban szintén HFpEF-ben szenvedd betegek korében 18%-kal
csokkentette az elsédleges Osszetett végpontot (szivelégtelen-
ség romldsa [nem tervezett hospitalizacio vagy vizit szivelég-
telenség miatt] vagy cardiovascularis haldlozas) (33). Mind-
ezek alapjan az Eurdpiai Kardioldgus Tarsasag iranyelvében IA
ajanlast kaptak az SGLT-2-gatlék HFpEF-ben (34). Prekilinikai
és korai fazisban lévé vizsgalatok alapjan a GLP-1-agonistak a
bal kamra diasztolés funkcidjat és a vesefunkciot is javitjak, a
liraglutid szignifikdnsan ndvelte az e’-hulldamot és csokkentette
az E/e’ aradnyt (35). A cardiovascularis végpontokra fokuszald
vizsgalatok a GLP-1-receptor-agonistak kedvezd hatdsat mutat-
tak albuminuria tekintetében (36).

Amennyiben a HFpEF mellé diabetes is tarsul, a HgbA
7-7,5% alatti értékének elérése javasolt. Sulyos szivelégtelen-
ség, tobb komorbiditds, illetve id6sek esetén ettél a szigoru
értéktdl eltérhetiink (<8-8,5%). A diabetes és a HFpEF keze-
|[ésében az SGLT-2-gatlok alkalmazasa javasolt mar kezdeti te-
rapiaként, és metformin szintén alkalmazhato 30 feletti GFR
esetén. Amennyiben a HFpEF-es betegiink diabetesben is szen-
ved, a diabeteses nephropathia progressziojat lassito gyogy-
szerekre mindig gondoljunk, ilyenek az ACE-gatldk, az ARB-k,
az SGLT-2-gétlék és az aldoszteronantagonistdk (finerenon).
HFpEF-ben a finerenonnal mint Uj mineralokortikoidreceptor-
antagonistdval a vizsgdlatok még folyamatban vannak. A

finerenon hazdnkban mar térzskdnyvezett hatdanyag, azon-
ban még a tdmogatott gydgyszerek listdjaba nem kerdlt bele.

HFpEF-ben a mineralokortikoidreceptorok fokozott aktivita-
sa mutathatd ki, igy az aldoszteronreceptor-antagonistaknak
szamos pozitiv hatasa lehet. Napi 25 mg spironolakton javitotta
a bal kamra diasztolés funkciojat, a bal kamrai remodellinget
és csokkentette az NT-proBNP-értéket, azonban javuldst az
életmindségben vagy csokkenést a mortalitdsban nem tudtak
kimutatni (37). ATOPCAT randomizalt vizsgalatban a 15-45 mg
spironolakton az amerikai szubpopuldcidban szignifikdnsan
csokkentette a cardiovascularis haldlozast (38).

HFpEF-ben (normdlis balkamra-atméré és megfelel6
szisztolés funkcid mellett) a nyugalmi, normalhatarok koézott
lév8 sinusfrekvencia lassitdasa nem indokolt. A nyugalmi sziv-
frekvencia gyors emelkedése a bal kamrai tolt6nyomast csok-
kenti, amennyiben ezt a mechanizmus blokkoljuk, terhelési in-
tolerancia Iéphet fel, amely vizsgalatok alapjan akar a betegség
kimenetelére is hatassal lehet (39). HFpEF és pitvarfibrillacio
fennalldsa esetén a klinikai vizsgalatok alcsoport-analizise
ramutatott arra, hogy ebben a betegpopuldcidban a ritmus-
kontrollra kell torekedni. Amennyiben ez nem lehetséges,
béta-blokkoldk és digoxin alkalmazhatd. HFpEF és ischaemids
szivbetegség fenndllasa esetén természetesen indokolt a béta-
blokkolé alkalmazasa.

A HFpEF potencidlis szlrése
az alapellatasban

A csalddorvosnak meghatdrozo szerepe lehet a HFpEF és a CKD
szirésében. A dyspnoe, valamint mas szivelégtelenség-tiinetek
és panaszok differencidldiagndzisa fontos, hogy az alapellatas-
ban elkezdédjon. A kdzelmultban a csalddorvosi rendel6kben
elhelyezett agy melletti ultrahangkészilékekkel (point-of-care
UH-POCUS), megfeleld jartassag megszerzését kovetben, a sziv-
elégtelenség diagndzisa megkdnnyithetd és elsegiti a kardio-
l6gus felé a referdlast. A POCUS alatt egyszer( ultrahangjeleket
kévetlink, mint a balkamra-funkcié (j6 vagy csokkent), a jobb
szivfél (tdgabb vagy nem), valamint a vena cava inferior atméré-
je ésannak légzésre torténd kollapszusa. A HFpEF patofiziologiai
jellemz6je az emelkedett tolt6nyomads kdvetkeztében kialakuld
pulmonalis pangds, amely a tid6ben folyadékfelszaporodast
okoz. A POCUS-technika sordn a tudé ultrahangozasaval, a ti-
dében felszaporodott intertitialis folyadék a pleura vonalabdl
kiinduld Ustokosszer( reverberacios mitermék (B-vonalak) ké-
pében jelenik meg (40, 41). Minél tobb B vonalat talalunk egy
szektorban, annal kifejezettebb a pangas. A point of care labor-
készulékek szamos csalddorvosi rendelében elérheték. Ameny-
nyiben az NTproBNP-szint meghatdrozdsara is lehet6ség van,
annak emelkedett szintje szintén segithet a szivelégtelenség
diagndzisanak felallitdsaban. A rutin-laborvizsgdlattal a csalad-
orvos is sz(irheti az albumin/kreatinin aranyt, amellyel a poten-
cidlisan fennalld krénikus vesebetegségre is fény derilhet.

Konkluzid

A HFpEF tobb tarsbetegség és rizikdfaktor egylttes eredmé-
nyeként alakul ki. Amennyiben a HFpEF krdnikus veseelég-
telenséggel szovédik, magas morbiditdssal és mortalitassal
jar. A HFpEF-CKD patofizioldgia mechanizmusanak ismerete
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kulcsfontossdgu. A HFpEF a pulmonalis nyomasemelkedés, a
jobbszivfél-diszfunkcid és az emelkedett centralis nyomas altal
karositja a vesét. A CKD pedig a csokkent véraramldssal és a
natrium-visszatartassal proinflammatorikus uraemias kornye-
zetet hoz létre, amely elGsegiti a balkamra-remodellinget és
a diszfunkciod kialakuldsat. A diagnodzis korai feldllitdsaban a
képalkoto vizsgalatoknak és a biomarkereknek van kiemelt je-
lent&sége. A betegség kezelése multidiszciplinaris szemléletet
igényel, a rizikdfaktorok és tarsbetegségek optimalis terdpidja
meghatdrozd. A jelenlegi evidencidk alapjan az SGLT-2-gatldk
az egyetlen gyogyszercsoport, amely mindkét korképben a be-
tegség mortalitdsat és a hospitalizaciok szamat csokkenti, igy
a prognozist javitja és az egészségligyi rendszer terheltségét is
enyhitheti.
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Az 1990 és 2023 februar kozott publikalt 270 random vizsgalat,
legalabb kéthetes edzésszakasz és megfelel6 nem edz8 kont-
rollszemélyen (6sszesen 15 827) a szisztolés és diasztolés vér-
nyomas csokkent: az aerob edzés hatasara 4,49/2,53 Hgmm-
rel, a dinamikus rezisztenciaedzéssel 4,55/3,04, a kombinalt
edzéssel 6,04/2,54, kombinalt edzéssel 6,04/2,54, nagy inten-

zitasu interval edzéssel 4,08/2,50, izometrikus gyakorlatokkal
edzve 8,24/4,00 Hgmm-rel. A leghatdsosabb az izometrikus, a
kombinalt, a dinamikus rezisztencia-, az aerobik, a nagy inten-
zitasu interval edzés.
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