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A megtartott ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség  
és a krónikus vesebetegség kapcsolata
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Szegedi Tudományegyetem Családorvosi Intézet és Rendelő, Szegedi Tudományegyetem Begyógyászati Klinika  
– Kardiológiai Centrum, Szeged

ÖSSZEFOGLALÁS – A megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFpEF) he-
terogén etiológiájú és patomechanizmusú betegség, változó klinikai manifesztá-
cióval. Amennyiben a HFpEF krónikus vesebetegséggel (CKD) szövődik, magas 
morbiditással és mortalitással jár. A HFpEF és a CKD számos közös társbeteg-
séggel és rizikófaktorral rendelkezik, mint a hypertonia, az obesitas, a diabetes 
vagy a metabolikus szindróma. A HFpEF a vesét elsősorban a magas centrá-
lis vénás nyomáshoz köthető patomechanizmus által károsítja, míg a CKD a 
proinflammatorikus miliő kialakításával indítja el a balkamra-remodellinghez 
vezető folyamatot. A diagnózis felállítása nem mindig egyszerű, a HFpEF tekin-
tetében pontrendszerek állnak rendelkezésre, amelyek a klinikumot, társbetegsé-
geket, echokardiográfiás paramétereket és az NT-proBNP-szintet veszik alapul. 
Kérdéses diagnózis esetén a terheléses vizsgálatoknak van egyre nagyobb létjo-
gosultsága, hiszen jellemzően fizikai aktivitásra jelentkeznek panaszok. Kezelés 
tekintetében eddig az SGLT-2-gátlók bizonyították prognosztikus jelentőségüket 
mind a HFpEF, mind pedig a CKD tekintetében. A folyamatban lévő klinikai vizsgá-
latok pedig a GLP-1-agonistákkal és mineralokortikoidreceptor-antagonistákkal 
mutatnak biztató eredményeket. Várhatóan a HFpEF-CKD kezelésében is a több 
támadáspontú, kombinációs kezelés vezet majd eredményhez. A betegség egy 
megfelelően felépített, jól együttműködő multidiszciplináris csapatot igényel a 
teljes spektrumban (korai diagnózis, kezelés, hosszú távú gondozás), mivel így a 
betegek számára kedvezőbb életminőséget és kimenetelt biztosíthatunk.  
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vesebetegség, diagnózis SGLT-2-gátlók

Association between heart failure with preserved ejection fraction and chronic 
kidney disease
Ágoston 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.
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Bevezetés
A megtartott ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség (heart 
failure with preserved ejection fraction – HFpEF) rendkívül 
heterogén betegség, igen eltérő klinikai manifesztációkkal. A 
HFpEF felel a szívelégtelenségek típusainak több mint 50%-
áért és prevalenciája folyamatos emelkedést mutat (1–3). 
A csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenséghez ké­
pest (heart failure with reduced ejection fraction – HFrEF) a 
HFpEF cardiovascularis mortalitás tekintetében kedvezőbb, 
viszont noncardiovascularis mortalitásban felülmúlja azt (4). 
A hospitalizáció gyakoriságának, időtartamának, valamint az 
életminőség tekintetében nincs különbség a HFpEF és a HFrEF 
között (5). A HFrEF-ben a gyógyszeres és eszközös kezelések 
fejlődésének köszönhetően a betegek életkilátásai javulnak, 
ezzel ellentétben HFpEF-ben a terápiás lehetőségeink tovább­
ra is szűkösek. Ennek hátterében a HFpEF tisztázatlan, vélhe-
tően multifaktoriális mechanizmusa áll. A HFpEF napjainkban 
klinikai szindrómának tekinthető, amely több rizikófaktor és 
társbetegség komplex kölcsönhatásának eredményeként ala­
kul ki, különböző szervrendszerekben működési zavarokat, 
végső soron klinikai tüneteket okozva. Az egyik ilyen társbe­
tegség a krónikus vesebetegség, amely cardiorenalis mecha­
nizmusokon keresztül a HFpEF kialakulásának egyik meghatá­
rozó tényezője. 

A HFpEF patomechanizmusa 

A legtöbb HFpEF-ben szenvedő beteg terhelési intoleranciára, 
fizikai aktivitásra kialakuló nehézlégzésre, gyengeségre panasz-
kodik. Ahogy a betegség halad előre, egyre kisebb terhelés is ki-
váltja a tüneteket, majd a vénás pangás definitív kialakulásakor 
nyugalmi légszomj jelentkezik és legtöbbször hospitalizációra 
kerül sor. Fontos tényező a beszűkült rezervkapacitás, ugyanis 
nyugalomban a betegek általában panaszmentesek és lényeges 
strukturális vagy funkcionális eltérés sem detektálható. Azon-
ban terhelés hatására a myocardiumban, a szisztémás érrend-
szerben és a vázizomrendszerben beszűkült rezervkapacitás 
figyelhető meg (6). 

A HFpEF patomechanizmusának alapja a bal kamra diasz-
tolés diszfunkciója, a bal kamrai töltőnyomás emelkedése, 
amelynek hátterében a bal kamra fibrosisa, remodellingje 
áll. A bal kamrai töltőnyomás a betegség kezdetén csak ter-
helés hatására nő, majd a betegség előrehaladtával nyuga-
lomban is emelkedetté válik (7). A terhelés hatására kialaku-
ló bal kamrai végdiasztolés nyomás emelkedése arányos a 
tüdő interstitiumában kialakuló folyadékfelszaporodással, a 
dyspnoe mértékével, a ventilációs paraméterek romlásával és 
az anaerob kapacitás csökkenésével. HFpEF-ben a bal kamra 
nyomás-térfogat görbéje eltolódik felfelé és balra, ami azt je-
lenti, hogy a bal kamra üregének passzív merevsége áll fenn. A 
merevebb kamra terhelés hatására diasztoléban meredekebb 
és kifejezettebb nyomásemelkedést generál, amely a bal kam-
ra szívófunkcióját gyengíti, így a bal pitvarban szintén nyomás-
emelkedés alakul ki. A nyomásemelkedés a bal pitvar tágula-
tát, remodellingjét idézi elő, amely áttevődik a tüdőkeringésre, 
pulmonalis pangáshoz, jobbszívfél-diszfunkcióhoz, majd 
jobbszívfél-elégtelenséghez vezetve (8). Emellett a merevebb 
bal kamra terhelés hatására nem tudja növelni a verőtérfoga-

tot (nem tud tágulni), ez szintén fontos tényezője a terheléses 
intoleranciának (9).

A bal pitvar krónikus nyomásemelkedésének, illetve a 
pulmonalis vasculatura remodellingjének következtében a 
pulmonalis vascularis rezisztencia- és nyomásemelkedés szin-
tén megfigyelhető a HFpEF jelentős részében. A pulmonalis 
hypertonia kialakulása jobbszívfél-diszfunkcióhoz, emelkedett 
hidrosztatikai nyomáshoz (centrális vénás nyomás) vezet és 
kedvezőtlen prognózist jelent (10–12).

A HFpEF és a vesebetegség kapcsolata

A HFpEF és a krónikus vesebetegség (CKD) hátterében azo�-
nos társbetegségeket, rizikófaktorokat (hypertonia, cukorbe-
tegség, obesitas, metabolikus szindróma) találunk, amelyből 
következik, hogy a két kórkép gyakran együtt jár és egymás 
prognózisát kedvezőtlenül befolyásolják (12).

A HFpEF vesekárosító hatásának fő oka a centrális vé-
nás nyomás (CVP) emelkedése, amelynek következtében a 
veseperfúzió csökken. A korábbi feltételezésekkel ellentétben 
a percérfogat csökkenésének sokkal kisebb hatása van a vese 
működésére, mint a magas CVP-nek (13). A CVP emelkedé-
se csökkenti a vese véráramlását és a vese perfúzióját, ami 
aktiválja a renin-angiotenzin aldoszteron rendszert (RAAS), 
amelynek következtében a GFR csökken. Emellett a CVP emel-
kedése a vese vénás és intertitialis nyomását is emeli. A ma-
gas interstitialis nyomás gyulladást, fibrosist indukál (14). 

A magas CVP fokozza a szimpatikus idegrendszer tónusát a 
myocardium béta-receptorainak modifikálásával, csökkenti 
a szívfrekvencia-variabilitást, nő az arrythmiahajlam (15). A 
vénás pangás további emelkedése a bal szívfél telődésének, 
perctérfogatának csökkenését vonja maga után. Ez a folyamat 
szimpatikus aktivációhoz, a katecholaminok, vasoconstrictorok 
(norepinefrin, vazopresszin, endothelin) felszabadulásához ve-
zet, valamint az efferens arteriola vasoconstrictiója nátrium-
visszaszívást és folyadékretenciót von maga után. A veseműkö-
dés további csökkenése uraemiás toxinok, proinflammatorikus 
citokinek felszabadulását eredményezi, fokozva a gyulladást 
és az endotheldiszfunkciót (16). A szívizomzat, a tüdő, vala-
mint a perifériás érrendszer endotheldiszfunkciója a HFpEF 
patomechanizmusának fontos tényezője, amely elsősorban 
a nitrogén-monoxid és a proteinkináz aktivitásán keresz-
tül fokozza a remodellinget, a hypertrophiát és a fibrosist a 
myocardiumban. A magas aldoszteron- és nátriumszint szintén 
csökkenti a NO-szintet, emeli a vascularis rezisztenciát és fo­
lyadékfelszaporodást okoz (17). A CKD egy proinflammatorikus 
állapotnak tekinthető. A proinflammatorikus biomarkerek ma-
gas szintje a HFpEF kialakulásában meghatározó szerepet ját-
szik, promotálják a kollagénlerakódást, elősegítik a gyulladásos 
sejtek migrációját az endotheliumból a myocardiumba, ezzel 
lehetővé téve a szívizomzat remodellingjét (18) (1. ábra).

A HFpEF és a CKD diagnózisának 
felállítása

HFpEF diagnózisa valószínű, ha a páciensnek szívelégtelen-
ségre jellemző klinikai tünetei vagy panaszai vannak, a bal 
kamra ejekciós frakciója ≥50%, olyan objektív strukturális vagy 
funkcionális eltérést találunk, amely a bal kamra diasztolés 
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diszfunkcióját vagy emelkedett töltőnyomását jelzi, ezenfelül 
a natriureticus peptidek szintje emelkedett (20). A klinikai gya-
korlatban számos pontrendszer áll rendelkezésünkre, amely 
segítheti a diagnózist, ilyenek a H2FPEF és a HFA-PEFF pon-
tozóskála (21, 22). A H2FPEF számításba veszi a hypertoniát, 
a magas testtömegindexet (>30 kg/m2), a pitvarfibrillációt, a 
pulmonalis hypertonia valószínűségét, az idős életkort (60 év 
felett) és a magas bal kamrai töltőnyomást. A HFA-PEFF pont-
rendszer az echokardiográfiás paraméterek szempontjából 
részletesebb és az NT-proBNP-szintet is figyelembe veszi. Kü-
lön kiemelendő, hogy a diasztolés stressz-teszt és az invazív 
nyomásmérések eredményével is javíthatjuk a diagnosztikus 
pontosságot (23). Az echokardiográfia kulcsszerepet játszik a 
diagnózis felállításában, legfontosabb paramétereink a mitralis 
beáramlás pulzatilis és szöveti Doppler-technikával mérhető 
E/e’ értéke, a becsült szisztolés pulmonalis nyomás, a mitralis 
beáramlás pulzatilis Doppler-mintája, a bal pitvari volumenin-
dex és a vena pulmonalis áramlás karakterisztikája. Nemcsak 
a diagnózis felállításában segít az echokardiográfia, hanem a 
HFpEF egyes fenotípusainak elkülönítésében is. A jobb kamra 
strukturális és funkcionális eltérései, diszfunkciója és az emel­
kedett pulmonalis nyomás a pulmonalis vascularis komponens 
jelenlétét sejteti. A bal kamra geometriája, falvastagsága, a 
hagyományos diasztolés és a viszonylag új deformációs pa-
raméterekkel (globális longitudinális strain, myocardial work) 
a cardiomyopathiák elkülönítésében lehet segítségünkre. A 
HFpEF prognózisának megállapítására is számos paraméter bi­
zonyult hasznosnak, ilyenek a magas balkamra-tömegindex, a 
csökkent GLS, a csökkent bal pitvari rezervoár strain, az emel­
kedett E/e’, a pulmonalis hypertonia és a csökkent coupling 
(TAPSE/ pulmonalis nyomás) (24).

Azoknál a pácienseknél, ahol a két score-rendszer egyér-
telműen nem erősíti meg a diagnózist, a valószínűség kicsi 
(H2FPEF és HFA-PEF score alacsony), a HFpEF kizárása, illetve 
más klinikai diagnózis megerősítése szükséges. Erre megoldást 

kínálhatnak a terheléses vizsgálatok, ahol dinamikus terhelés 
hatására a nyugalmi, normális bal kamrai töltőnyomás abnor­
mális emelkedést mutat (21), számszerűsítve, terhelés hatásá-
ra a pulmonalis kapilláris éknyomás 25 Hgmm fölé emelkedik. 
Az invazív vizsgálatok időigényesek, a betegek számára sokszor 
kellemetlenek, így a kutatások a noninvazív terheléses vizsgá­
latok potenciális szerepére fókuszálnak. Ha a fekvőkerékpáros 
terheléses echokardiográfia során nyugalomban 7 cm/s alat­
ti a septalis e’, terhelés hatására az E/e’ 15 fölé emelkedik, 
a tricuspidalis regurgitatio sebessége pedig 2,8 m/s fölé nő, 
a HFpEF diagnózisa megerősítést nyer (25). A HFpEF külön­
böző fenotípusainak (pulmonalis vascularis, obesitasalapú, 
microvascularis, bal pitvari, jobbkamra-diszfunkcióval párosu-
ló) megkülönböztetésére is alkalmas a terhelés. A terheléses 
echokardiográfiás vizsgálat során a dyspnoe hátterében más 
etiológiai tényezőre is fény derülhet, ilyenek például a dinami­
kus balkamra-kiáramlási pálya obstrukciója vagy a dinamikus 
mitralis regurgitatio.

CKD-ról beszélünk abban az esetben, ha a vesefunkció ká-
rosodása (GFR <60 ml/min/1,73 m2) vagy szerkezeti károso-
dásának jelei (albuminuria: az albumin-kreatinin arány ≥30 
mg/g [≥3 mg/mmol]; vizeletüledék-abnormalitás; perzisztens 
haematuria; tubularis károsodásra utaló elektrolit- vagy egyéb 
zavar; szövettani eltérés; képalkotó vizsgálattal igazolt eltérés; 
vesetranszplantáció utáni állapot) legalább három hónapon 
keresztül fennállnak (26). 

A cardiorenalis (CKD+HFpEF) szindróma 
epidemiológiája

Mivel a napi gyakorlatban a hypertonia, a vesebetegség és a di-
asztolés diszfunkció gyakran együtt van jelen, nehéz megmon-
dani, hogy a HFpEF a CKD-ban észlelhető hypertonia, genera-
lizált gyulladás, fibrosist elősegítő folyamatok következménye 
vagy pedig a HFpEF alakult ki előbb és a magas CVP ered�-

1. ábra. A megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség és a krónikus vesebetegség 
patomechanizmusának kapcsolata (19)

A cardiovascularis rendszer és a vese interakciója

Emelkedett bal kamrai töltőnyomás  pulmonalis pangás  magas CVP

Csökkent veseperfúzió  csökkenő GFR



Renin-angiotenzin-aldoszteron és a szimpatikus idegrendszer aktiválódása

Katecholamin-,  endothelin- és citokinfelszabadulás, csökkent NO-szint és natriureticus peptid hatás



Folyadékretenció

Szívizomzat-remodelling  vesekárosodás 
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ményezi a CKD-t. Az évek alatt összegyűjtött adatok alapján 
a HFpEF nagyon heterogén betegség és a HFpEF-fel szövődő 
CKD egy altípusnak tekinthető. Regiszterektől függően a csök-
kent GFR (60 ml/min/1,73 m²) a HFpEF-populációban gyakori, 
előfordulása 26-56% (27). Fontos megjegyezni, hogy normális 
GFR mellett is az albuminuria előfordulása 26%. A CKD mellett 
kialakuló HFpEF tekintetében kevés adatunk van. Olyan CKD-s 
betegek utánkövetése során, ahol a diagnózis felállításakor 
nem volt jelen szívelégtelenség, a 10 éves utánkövetés alatt a 
betegek 7%-ában alakult ki HFpEF (28).

Kezelési lehetőségek

A HFpEF terápiájában továbbra is a társbetegségek adekvát 
kezelése az elsődleges, mint a hypertonia, az elhízás, a diabe-
tes mellitus, a pitvarfibrilláció és az alvási apnoe szindróma. 
A magas vérnyomás tekintetében a 130 Hgmm alatti sziszto-
lés érték az irányadó. Az ACE-gátlók és az ARB-k a HFpEF és 
a CKD kezelésében is fontos szerephez jutnak, HFpEF-ben a 
mortalitásra nincsenek hatással, azonban post hoc analízisek a 
hospitalizációk számának csökkenését igazolták (29). CKD-ban 
az ACE-gátlók és az ARB-k szignifikánsan csökkentik az akut ve­
seelégtelenség előfordulását és a cardiovascularis események 
számát (30). Volumentöbblet esetén a kacs- és tiazid típusú 
diuretikumok alkalmazása javasolt (23). Az SGLT-2-gátlók mint 
új, ígéretes készítmények a HFpEF, a CKD és a diabetes mel-
litus kezelésében is hatékonynak bizonyulnak. Csökkentik a 
testsúlyt, mérséklik az inzulinrezisztenciát, befolyásolják a 
natriuresist, csökkentik az intraglomerularis nyomást, valamint 
hatnak az adipokin- és citokintermelésre is, amelyek a HFpEF-
et és a HFpEF-hez kapcsolódó CKD-t is pozitívan befolyásolják 
(31). Az EMPEROR-Preserved vizsgálat alapján az empagliflozin 
a HFpEF-es betegpopulációban 21%-kal csökkentette az elsőd-
leges végpontot (cardiovascularis halálozás és hospitalizáció 
szívelégtelenség miatt) (32). A dapagliflozin a DELIVER vizsgá-
latban szintén HFpEF-ben szenvedő betegek körében 18%-kal 
csökkentette az elsődleges összetett végpontot (szívelégtelen-
ség romlása [nem tervezett hospitalizáció vagy vizit szívelég-
telenség miatt] vagy cardiovascularis halálozás) (33). Mind-
ezek alapján az Európiai Kardiológus Társaság irányelvében IA 
ajánlást kaptak az SGLT-2-gátlók HFpEF-ben (34). Prekilinikai 
és korai fázisban lévő vizsgálatok alapján a GLP-1-agonisták a 
bal kamra diasztolés funkcióját és a vesefunkciót is javítják, a 
liraglutid szignifikánsan növelte az e’-hullámot és csökkentette 
az E/e’ arányt (35). A cardiovascularis végpontokra fókuszáló 
vizsgálatok a GLP-1-receptor-agonisták kedvező hatását mutat-
ták albuminuria tekintetében (36).

Amennyiben a HFpEF mellé diabetes is társul, a HgbA1c 
7-7,5% alatti értékének elérése javasolt. Súlyos szívelégtelen�-
ség, több komorbiditás, illetve idősek esetén ettől a szigorú 
értéktől eltérhetünk (<8-8,5%). A diabetes és a HFpEF keze-
lésében az SGLT-2-gátlók alkalmazása javasolt már kezdeti te-
rápiaként, és metformin szintén alkalmazható 30 feletti GFR 
esetén. Amennyiben a HFpEF-es betegünk diabetesben is szen-
ved, a diabeteses nephropathia progresszióját lassító gyógy-
szerekre mindig gondoljunk, ilyenek az ACE-gátlók, az ARB-k, 
az SGLT-2-gátlók és az aldoszteronantagonisták (finerenon). 
HFpEF-ben a finerenonnal mint új mineralokortikoidreceptor-
antagonistával a vizsgálatok még folyamatban vannak. A 

finerenon hazánkban már törzskönyvezett hatóanyag, azon-
ban még a támogatott gyógyszerek listájába nem került bele. 

HFpEF-ben a mineralokortikoidreceptorok fokozott aktivitá-
sa mutatható ki, így az aldoszteronreceptor-antagonistáknak 
számos pozitív hatása lehet. Napi 25 mg spironolakton javította 
a bal kamra diasztolés funkcióját, a bal kamrai remodellinget 
és csökkentette az NT-proBNP-értéket, azonban javulást az 
életminőségben vagy csökkenést a mortalitásban nem tudtak 
kimutatni (37). A TOPCAT randomizált vizsgálatban a 15–45 mg 
spironolakton az amerikai szubpopulációban szignifikánsan 
csökkentette a cardiovascularis halálozást (38).

HFpEF-ben (normális balkamra-átmérő és megfelelő 
szisztolés funkció mellett) a nyugalmi, normálhatárok között 
lévő sinusfrekvencia lassítása nem indokolt. A nyugalmi szív-
frekvencia gyors emelkedése a bal kamrai töltőnyomást csök-
kenti, amennyiben ezt a mechanizmus blokkoljuk, terhelési in-
tolerancia léphet fel, amely vizsgálatok alapján akár a betegség 
kimenetelére is hatással lehet (39). HFpEF és pitvarfibrilláció 
fennállása esetén a klinikai vizsgálatok alcsoport-analízise 
rámutatott arra, hogy ebben a betegpopulációban a ritmus­
kontrollra kell törekedni. Amennyiben ez nem lehetséges, 
béta-blokkolók és digoxin alkalmazható. HFpEF és ischaemiás 
szívbetegség fennállása esetén természetesen indokolt a béta-
blokkoló alkalmazása. 

A HFpEF potenciális szűrése  
az alapellátásban 

A családorvosnak meghatározó szerepe lehet a HFpEF és a CKD 
szűrésében. A dyspnoe, valamint más szívelégtelenség-tünetek 
és panaszok differenciáldiagnózisa fontos, hogy az alapellátás-
ban elkezdődjön. A közelmúltban a családorvosi rendelőkben 
elhelyezett ágy melletti ultrahangkészülékekkel (point-of-care 
UH-POCUS), megfelelő jártasság megszerzését követően, a szív-
elégtelenség diagnózisa megkönnyíthető és elősegíti a kardio-
lógus felé a referálást. A POCUS alatt egyszerű ultrahangjeleket 
követünk, mint a balkamra-funkció (jó vagy csökkent), a jobb 
szívfél (tágabb vagy nem), valamint a vena cava inferior átmérő-
je és annak légzésre történő kollapszusa. A HFpEF patofiziológiai 
jellemzője az emelkedett töltőnyomás következtében kialakuló 
pulmonalis pangás, amely a tüdőben folyadékfelszaporodást 
okoz. A POCUS-technika során a tüdő ultrahangozásával, a tü-
dőben felszaporodott intertitialis folyadék a pleura vonalából 
kiinduló üstökösszerű reverberációs műtermék (B-vonalak) ké-
pében jelenik meg (40, 41). Minél több B vonalat találunk egy 
szektorban, annál kifejezettebb a pangás. A point of care labor-
készülékek számos családorvosi rendelőben elérhetők. Amen�-
nyiben az NTproBNP-szint meghatározására is lehetőség van, 
annak emelkedett szintje szintén segíthet a szívelégtelenség 
diagnózisának felállításában. A rutin-laborvizsgálattal a család-
orvos is szűrheti az albumin/kreatinin arányt, amellyel a poten-
ciálisan fennálló krónikus vesebetegségre is fény derülhet. 

Konklúzió

A HFpEF több társbetegség és rizikófaktor együttes eredmé-
nyeként alakul ki. Amennyiben a HFpEF krónikus veseelég-
telenséggel szövődik, magas morbiditással és mortalitással 
jár. A HFpEF-CKD patofiziológia mechanizmusának ismerete 
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kulcsfontosságú. A HFpEF a pulmonalis nyomásemelkedés, a 
jobbszívfél-diszfunkció és az emelkedett centrális nyomás által 
károsítja a vesét. A CKD pedig a csökkent véráramlással és a 
nátrium-visszatartással proinflammatorikus uraemiás környe-
zetet hoz létre, amely elősegíti a balkamra-remodellinget és 
a diszfunkció kialakulását. A diagnózis korai felállításában a 
képalkotó vizsgálatoknak és a biomarkereknek van kiemelt je-
lentősége. A betegség kezelése multidiszciplináris szemléletet 
igényel, a rizikófaktorok és társbetegségek optimális terápiája 
meghatározó. A jelenlegi evidenciák alapján az SGLT-2-gátlók 
az egyetlen gyógyszercsoport, amely mindkét kórképben a be-
tegség mortalitását és a hospitalizációk számát csökkenti, így 
a prognózist javítja és az egészségügyi rendszer terheltségét is 
enyhítheti. 
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Testedzés és a nyugalmi vérnyomás…
Edwards JJ, et al. Exercise training and resting blood pressure. Br J Sports Med 2022. 
https://doi.org/10.1136/bjsports-2022-106503

Az 1990 és 2023 február között publikált 270 random vizsgálat, 
legalább kéthetes edzésszakasz és megfelelő nem edző kont-
rollszemélyen (összesen 15 827) a szisztolés és diasztolés vér-
nyomás csökkent: az aerob edzés hatására 4,49/2,53 Hgmm-
rel, a dinamikus rezisztenciaedzéssel 4,55/3,04, a kombinált 
edzéssel 6,04/2,54, kombinált edzéssel 6,04/2,54, nagy inten-

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