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Áttekintő közleményünkben a szívelégtelen betegek körében végzett pitvarfibrilláció­abláció témában rendelkezésre 
álló evidenciákat és az újabb vizsgálatok eredményeit foglaljuk össze. Az antiaritmiás gyógyszeres kezelés, valamint 
a katéterabláció közötti különbségeken túl a csökkent és megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelen betegcsoportra 
vonatkozó eredményeket is tárgyaljuk. A jelenleg érvényben lévő európai pitvarfibrillációs irányelv alapvetően tünet­
orientáltan közelíti meg a betegség kezelését, azonban a szívelégtelenséggel szövődött esetekben a rendkívül ma­
gas halálozási rizikó miatt nagy szükség van a mortalitást is csökkentő terápiás lehetőségekre. A jelenlegi tudásunk 
alapján a klinikai kimenetel javítására megfontolandó ebben a betegcsoportban az abláció, mint elsővonalbeli terápia, 
azonban a különböző klinikai vizsgálatok eltérő eredménnyel zárultak. Tekintettel arra, hogy a gyógyszeres terápiának 
számos limitációja létezik, az ablációs stratégiának kiemelt jelentősége van. Mindazonáltal egyelőre kevés bizonyíték 
áll rendelkezésre arra vonatkozóan, hogy az egyes addicionális ablációs technikák mekkora klinikai haszonnal járnak. 
Valószínűsítjük, hogy a standardizált terápia helyett a személyre szabott gyógyszeres és eszközös kezelési stratégia 
javíthatja a szívelégtelen betegek klinikai kimenetelét.

Atrial fibrillation ablation in heart failure
This review focuses on the current evidence and clinical trials about catheter ablation for atrial fibrillation in heart failure. 
Beyond the differences of antiarrhythmic drug therapy and catheter ablation, we also detailed the existing evidence on 
atrial fibrillation ablation in heart failure. We also considered the subpopulation with reduced or preserved ejection frac­
tion and outlined some evidence­based decision­making recommendations. The current atrial fibrillation management 
guideline follows a symptom­based approach, however, due to the high mortality, there is an increasing demand for 
life­prolonging therapeutic options in cases with concomitant heart failure. Catheter ablation should be considered as a 
first­line treatment option in this patient population to reduce mortality and hospitalization due to heart failure, however 
the results of the clinical trials were controversial. Since the antiarrhythmic drug therapy is often ineffective, poorly toler­
ated or contraindicated in this patient population, pulmonary vein isolation is of paramount importance. However, we 
lack evidence regarding the efficacy of additional ablation techniques. We believe that instead of standardized care, an 
individually tailored clinical approach is more beneficial in patients with atrial fibrillation and heart failure.
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Bevezetés

A pitvarfibrilláció (PF) a leggyakoribb szívritmuszavar, 
amelynek a prevalenciája 1,5­2% a felnőtt lakosságban. 
Ennek az epidemiológiai adatnak a jelentőségét tovább 
növeli, hogy a PF jelentős mortalitási és morbiditási rizi­
kót hordoz számos korcsoportban (1). Külön kiemelen­
dő a bal kamra pumpafunkcióra kifejtett negatív hatá­
sa, aminek következményeként szívelégtelenség (SZE) 
alakulhat ki (2). A csökkent balkamra­funkció hozzájárul 
a pitvarok strukturális átalakulásához, ami szubsztrát­
ként szolgál a PF megjelenéséhez és fenntartásához 
(3). A Framingham­vizsgálat eredményei alapján tudjuk, 
hogy a SZE a PF legjelentősebb rizikófaktora (4). Ezek­
ből következik az a dinamikus kölcsönhatás, miszerint 
a PF SZE­t okozhat, míg a SZE PF­et (5). Mindehhez 
feltételezhetően hozzájárulnak a közös rizikófaktorok 
is, mint a hipertónia, diabétesz, koszorúér­betegség és 
a billentyűbetegségek. Mindezek együttesen komplex 
celluláris, extracelluláris, neurohormonális és elektrofi­
ziológiai folyamatokat indítanak el, amelyek ezt a köl­
csönhatást kialakítják és fenntartják. A két betegség 
együttes jelenléte rosszabb túléléssel jár, mint a PF 
vagy a SZE önmagában (6), ezért az optimális, célzott 
gyógyszeres, illetve eszközös terápia kiemelt jelentő­
ségű ebben a betegcsoportban. Mivel a legtöbb antia­
ritmiás szer kontraindikált, nem kellően hatékony vagy 
rosszul tolerált a SZE­betegek körében, a katéterabláci­
ós kezelés a terápia egyik sarokkövét jelenti.

Patofiziológia

A SZE következtében megnövekedett térfogat és nyo­
más a pitvarok falának feszülését eredményezi, ami 
elősegíti a kóros strukturális átalakulást (7). A neuro­
hormonális diszreguláció egy régóta ismert eleme an­
nak a számos patológiai folyamatnak, ami a SZE ki­
alakulásához és progressziójához hozzájárul. Ennek 
egyik legjelentősebb eleme a renin­angiotenzin­al­
doszteron rendszer fokozott aktivitása, ami a pitvari 
myocardium fibrózisához, strukturális inhomogenitás­
hoz vezet. A pitvarban így létrejövő eltérő elektromos 
vezetőképességű régiók a PF kialakulásának alapját 
képezik (8). Fentiekhez hozzájárul a megnövekedett 
katekolaminszint is, ami a szívfrekvencia emelkedésé­
hez vezet. A szimpatikus idegrendszer túlaktiválódása 
felelős a pitvari akciós potenciálok abnormalitásaiért 
és a kóros automáciáért, ami ugyancsak felelős lehet 
a pitvari ritmuszavarok kialakulásáért (9). A szívizom­
sejtek elektrofiziológiai átalakulását eredményező cel­
luláris patológiai folyamatok szintén típusosak SZE­re 
(10). Szubcelluláris szinten a kalcium­homeosztázis 
felborulása jelentősen hozzájárul a PF kialakulásához 
szívelégtelen betegekben (11).
A hosszú ideje fennálló gyors kamrai ritmus következ­
tében kialakuló balkamra­diszfunkció ismert jelenség 

a kardiológiában, amit tachycardiomyopathiának neve­
zünk (12). Legfőbb jellemzője a balkamra­funkció rész­
leges vagy teljes helyreállása a kiváltó szívritmuszavar 
kezelését követően. A tachycardiomyopathia leggyako­
ribb oka a PF.

Gyógyszeres ritmuskontroll vs.  
frekvenciakontroll

A PF mortalitásnövelő hatásának fényében a klinikai 
döntéshozatali folyamat általában a sinusritmus hely­
reállítását részesíti előnyben, azonban nincsen egyér­
telmű bizonyíték arra, hogy ennek pozitív hatása lenne 
a halálozásra. Ennek következtében régóta vita tárgyát 
képezi a farmakológiai módszerekkel történő ritmus­ és 
frekvenciakontroll kérdése. Számos klinikai vizsgálat 
indult az optimális stratégia kiválasztásának tisztázá­
sa céljából, azonban nem tudtak szignifikáns különbsé­
get kimutatni az egyes stratégiák között (13–15), még 
a csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelen (HFrEF) 
betegcsoportban sem (16, 17). Ezzel szemben a dán 
DIAMOND­CHF­vizsgálat arra az eredményre jutott, 
hogy a sinusritmus helyreállása és annak fenntartá­
sa csökkenti az összhalálozást, a bármely okból tör­
tént, illetve a szívelégtelenség miatti hospitalizációt is 
(18). Kiemelendő azonban, hogy ebben a vizsgálatban 
nem amiodaront, hanem dofetilidet alkalmaztak. Az 
EAST­AFNET 4 klinikai vizsgálat 2021­ben megjelent 
alcsoport­analízise alapján a korai, a PF diagnózisától 
számítva 1 éven belül elkezdett ritmuskontroll csök­
kentette a kardiovaszkuláris halálozás, stroke, akut 
SZE­esemény vagy akut koronáriaszindróma miatti 
hospitalizációból álló kompozit végpont bekövetkezé­
sének valószínűségét panaszokat okozó szívelégtelen 
betegekben a standard terápiához viszonyítva (19).

Katéterabláció – több-e, mint  
tünetkontroll?

A hosszú távú antiaritmiás gyógyszeres kezelés hátrá­
nyai, valamint a klinikai előnyök hiánya következtében 
a katéteres abláció nyújthat lehetőséget a sinusritmus 
helyreállításához és hosszabb távú fenntartásához. A 
jelenleg érvényben lévő 2020­ban megjelent Európai 
Kardiológus Társaság (ESC) ajánlás alapján paroxiz­
mális PF esetén IIa, perzisztens esetekben, ha nincs 
major rekurrencia­rizikófaktor, IIb erősségű ajánlás van 
érvényben a pulmonalis vénaizoláció (PVI), mint első­
vonalbeli kezelési lehetőségére vonatkozóan. Ameny­
nyiben korábban 1 vagy több antiaritmiás gyógyszeres 
kezelés hatástalannak bizonyult, a katéterablációra vo­
natkozó ajánlás I­es szintre emelkedik (20). Napjaink­
ban a pitvarfibrilláció­abláció hatékony és biztonságos 
eljárás, az újabb és újabb technológiai fejlesztéseknek 
köszönhetően (21–24). Nemcsak a tünetek csökkenté­
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sében, hanem a PF progressziójának mérséklésében 
is hatékonyabbnak bizonyult a katéterabláció a gyógy­
szeres terápiához képest (25). A számos rendelkezés­
re álló eszköz között főként financiális különbségek 
vannak (26).
A David Wilber vezetésével indult ThermoCool AF­vizs­
gálat olyan 167, paroxizmálisan pitvarfibrilláló, koráb­
ban legalább 1 antiaritmiás gyógyszeres kezelésben 
részesült beteget randomizált 2:1 arányban katéterab­
lációra vagy antiaritmiás gyógyszeres kezelésre, akik a 
randomizáció előtti 6 hónapon belül legalább 3 PF­epi­
zódot észleltek. A 9 hónapos utánkövetési időszak 
végén az abláción átesett betegek 66%­a volt sinus­
ritmusban, míg a gyógyszeres kezelésen átesett bete­
gekben ez az arány 16% volt (27).
Hasonló betegcsoportban vizsgálták meg a PVI, mint 
elsővonalbeli kezelés lehetőségét a RAAFT­2 vizsgá­
lói. 127 paroxizmálisan pitvarfibrilláló beteget választot­
tak be, akik korábban semmilyen kezelést nem kaptak 
PF­re vonatkozóan. Az 1:1 arányú, PVI­re vagy antiarit­
miás kezelésre történő randomizációt követően 2 évig 
követték a betegeket. Az előbbi csoportban 55%­ban, 
utóbbiban 72%­ban észleltek rekurrenciát (28).
A PVI antiaritmiás szerekhez viszonyított kedvezőbb ha­
tásfokát perzisztens pitvarfibrilláló betegcsoportban is 
megállapították a SARA vizsgálói. A 146 bevont beteg 
2:1 arányú randomizációját követően az abláción átesett 
betegek 70%­a, míg a gyógyszeres kezelésben része­
sült betegek csupán 44%­a volt PF­rekurrencia­mentes 
a 12 hónapos utánkövetési időszak végén (29).
A felsorolt klinikai vizsgálatok egyik hátránya a relatíve 
alacsony betegszám volt. A 2019­ben megjelent CA­
BANA­vizsgálat 10 ország 126 centrumából 2204 tüne­
tes, paroxizmálisan vagy perzisztensen pitvarfibrilláló 
beteget vontak be, akik 65 évnél idősebbek voltak vagy 
legalább 1 stroke rizikófaktorral rendelkeztek 65 éves 
kor alatt. 1:1 arányban randomizálták a betegeket PVI­
re vagy az aktuálisan érvényben lévő ajánlások alap­
ján történő gyógyszeres kezelésre. A primer kompozit 
végpont elemeit az összmortalitás, a stroke, a súlyos 
vérzés és a hirtelen szívhalál képezte. A 48 hónapos 
medián utánkövetési idő végén az ablációs ágra ran­
domizált betegek 8%­a, míg a gyógyszeres kezelésben 
részesült betegek 9,2%­a érte el a primer végpontot. 
Feltételezhetően a vártnál alacsonyabb eseményszám, 
valamint a 28%­os terápiakereszteződés miatt a primer 
végpont tekintetében nem volt szignifikáns különbség a 
két csoport között. A PF­rekurrencia, mint másodlagos 
végpont azonban szignifikánsan alacsonyabb volt az 
abláción átesett betegekben (50% vs. 70%) (30).
A kardiológia valamennyi ágában igaz, hogy a SZE, 
mint progresszív betegség egy teljesen egyedi, pato­
lógiás környezetet teremt, ami számos más betegség 
lefolyását és viselkedését is megváltoztatja. Minde­
zek ellenére valószínűsíthetően ez az a betegcsoport, 
amelynél a PVI végzése potenciálisan a legnagyobb 
klinikai haszonnal járhat a mortalitás és a morbiditás 

tekintetében is. Amiodaronra refrakter tünetes szíve­
légtelen betegekben a katéterabláció az egyetlen, és 
egyben utolsó lehetőség a sinusritmus elérésére és 
fenntartására. Többek között ezért indult számos mul­
ticentrikus, nemzetközi vizsgálat a katéterablációval 
végzett ritmuskontroll sikerességének és hatásának 
vizsgálatára a kemény végpontok tekintetében, mind 
csökkent (HFrEF), mind pedig megtartott ejekciós frak­
ciójú (HFpEF) szívelégtelen betegekben.

Pitvarfibrilláció-abláció csökkent ejekciós 
frakciójú szívelégtelenségben

Az utóbbi években 5 nagyobb randomizált, kontrollált 
vizsgálat jelent meg, amelyben a PVI hatásosságát 
vizsgálták HFrEF­betegekben.
Di Biase és társvizsgálói az AATAC­vizsgálat keretében 
203 tünetes szívelégtelen, ICD/CRT­eszközzel rendel­
kező, 40% alatti ejekciós frakciójú (EF) beteget vont 
be, akiket 1:1 arányban randomizáltak katéter ablációra 
vagy amiodaronkezelésre. Primer végpontnak a PF­re­
kurrenciát tekintették. A 2 éves utánkövetés végén az 
abláción átesett betegek 70%­a volt rekurrenciamentes 
a 34%­hoz képest, akik amiodaront kaptak. Vizsgálták 
továbbá a két stratégia nem tervezett hospitalizációra 
és összmortalitásra gyakorolt hatását is. Előbbire vo­
natkozóan az abláció 45%­os relatív rizikócsökkenést 
mutatott az amiodaronkezeléshez képest (31% vs. 
57%). A PVI­n átesett betegek 8%­a hunyt el az után­
követési időszakban, míg a gyógyszeres kezelésben 
részesülők 18%­a, ami szintén szignifikáns különbség 
volt a két csoport között (31).
2018­ban publikálták a CASTLE­AF­vizsgálat eredmé­
nyeit. A vizsgálatba olyan tünetes szívelégtelen beteget 
vontak be, akiknek az EF­juk 35% alatti volt, volt beül­
tetett ICD/CRT­eszközük, valamint a korábban szedett 
antiaritmiás gyógyszer nem volt elég hatékony, jelentős 
mellékhatásokat okozott vagy a beteg elutasította annak 
szedését. A betegeket 1:1 arányban randomizálták katé­
terablációra (179 beteg) vagy gyógyszeres terápiára (rit­
muskontroll vagy frekvenciakontroll) (184 beteg). A pri­
mer kompozit végpont az összhalálozás és a SZE miatti 
hospitalizáció volt. A medián 38 hónapos utánkövetési 
időszak végén a primer végpontot szignifikánsan keve­
sebb beteg érte el az ablációs ágon (28,5%) a gyógy­
szeres terápiában részesülőkhöz viszonyítva (44,6%), 
de az összhalálozás (13,4% vs. 25%) és a SZE miatti 
hospitalizáció (20,7% vs. 35,9%) is szignifikánsan ala­
csonyabb volt az ablációs csoportban. A vizsgálat ered­
ményei alapján 8,3 beteg ablációval történő kezelésére 
volt szükség ahhoz, hogy 36 hónap elteltével, a primer 
végponttal szembeni protektív hatás érvényesüljön (32).
A CASTLE­AF­vizsgálat eredményei körül élénk szak­
mai vita alakult ki az utóbbi években. A vizsgálat ered­
ményeit megkérdőjelezők többek között a relatíve fiatal, 
kevés társbetegséggel rendelkező, strukturálisan és 
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funkcionálisan sem súlyos állapotú betegpopulációt, az 
alacsony betegszám, az alacsony eseményszám és az 
utánkövetési időben elvesztett magas betegszám miatt 
tartják megkérdőjelezhetőnek az eredmények rutin kli­
nikai gyakorlatban történő alkalmazhatóságát. Ezzel a 
kérdéssel foglalkozik Noseworthy és munkatársai által 
közölt tanulmány, ahol egy Amerikai Egyesült Államok­
ban használt regiszterből gyűjtötték ki 289 831 szíve­
légtelen pitvarfibrilláló beteg adatát, akik abláción estek 
át (n=7465) vagy gyógyszeres terápiában részesültek 
(n=282 366). Ezekből a betegekből mindössze 7,3% volt 
az, aki megfelelt a CASTLE­AF bevonási kritériumai­
nak, valamint nem teljesítette a kizárási kritériumokat 
(33). Megállapították azonban, hogy az abláció valóban 
csökkentette a primer végpont bekövetkezésének va­
lószínűségét, valamint önmagában az összmortalitást 
is, viszont a hospitalizációt, a cerebrovaszkuláris ese­
mények bekövetkezését nem. A CASTLE­AF­vizsgá­
latba bevont betegek alapvetően alacsonyabb rizikóval 
rendelkeztek a primer végpont bekövetkezésére vonat­
kozóan azokhoz képest, akik nem teljesítették a szük­
séges bevonási kritériumokat. Alcsoportvizsgálattal 
megállapították, hogy magasabb relatív rizikócsökke­
nés érhető el azokban a 65 évnél fiatalabb férfiakban, 
akikben nincs beültetett eszköz és nincs diabéteszük 
sem. Mindemellett a CASTLE­AF­vizsgálatban meg­
állapított ablációval történő 38%­os relatív primer vég­
pontcsökkenés itt csupán 18% volt (34).
Az egy évvel később publikált AMICA­vizsgálat ered­
ményei meglepő fordulatot hoztak. 140 (hosszú ideje) 
perzisztens pitvarfibrilláló, tünetes szívelégtelen, csök­
kent bal kamrai ejekciós frakciójú (≤35%) beteget von­
tak be, akik ICD/CRT­D­eszközt kaptak az első hospi­
talizáció alkalmával. A korábbiakhoz hasonlóan szintén 
katéterablációra vagy gyógyszeres terápiára randomi­
zálták a pacienseket 1:1 arányban, majd az abszolút EF 
változását vizsgálták 1 év elteltével, mint primer vég­
pont. A vizsgálatot azonban idő előtt leállították, mert 
nem volt képes a korábban megállapított célkitűzést 
megvalósítani. Ennek magyarázata, hogy a kontroll­
csoportban a végpontgyakoriság megegyezett az ab­
lációs csoporttal (35).
Észszerű lehet a két utóbbi vizsgálat összehasonlítása, 
hiszen a pozitív CASTLE­AF­vizsgálatot követően az 
AMICA negatív eredménnyel zárult. Egyik magyarázat 
szerint az AMICA­vizsgálat negatív eredménye a rövid 
utánkövetési idejére vezethető vissza. A CASTLE­AF­
ben az abláció 12 hónapot követően mutatott előnyt a 
végpontok tekintetében. Valószínűsíthető, hogy 1 évnél 
hosszabb utánkövetési idő szükséges a SZE­ben szen­
vedő betegek esetén, hogy az egyes intervenciók hatá­
sát vizsgálni tudjuk. Jelentős különbség volt a két vizs­
gálatba bevont betegek között is. Az AMICA­ba bevont 
betegek mindannyian perzisztensen pitvarfibrilláltak, 
azonban a CASTLE­AF­ben ez az arány 70% volt. A 
betegek kezdeti EF­je 28% volt a CASTLE­AF­ben leírt 
33%­hoz képest, továbbá több volt közöttük a CRT­D/

ICD­vel élő beteg (43% vs. 27%), valamint a NYHA III/
IV. funkcionális stádiumban lévő beteg is (60% vs. 31%).
A korábbi vizsgálatok ellentmondásos eredményei ha­
tására Packer és munkatársai elvégezték a CABA­
NA­vizsgálat szubanalízisét szívelégtelen betegekre 
vonatkozóan. A 2204 betegből 778 volt tünetes szíve­
légtelen (> NYHA II) és került be ebbe az alvizsgálat­
ba. Az 1:1 arányú randomizációt követően az ablációval 
kezelt betegekben 36%­os relatív rizikócsökkenést írtak 
le az összhalálozásból, stroke­ból, súlyos vérzésből és 
hirtelen szívhalálból álló kompozit végpont tekintetében 
a medián 48,5 hónapos utánkövetés alatt. Eredményeik 
alapján a katéterabláció jelentős klinikai előnnyel járt a 
gyógyszeres terápiához képest a túlélés, a PF­rekurren­
cia és az életminőség tekintetében. Az 571 betegben, 
ahol a kezdeti EF­érték ismert volt, a betegek 79%­ának 
megtartott balkamra­funkciója volt, ami egy jelentős kü­
lönbség a korábbi vizsgálatokhoz képest (36).
A legfrissebb vizsgálat, a RAFT­AF, amelynek az ered­
ményeit másfél hónappal ezelőtt publikálták a Cir­
culation folyóiratban, paroxizmális vagy perzisztens 
pitvarfibrilláló, emelkedett NT­proBNP­szinttel rendel­
kező, tünetes szívelégtelen betegcsoportban vizsgálta 
az abláció hatásosságát a gyógyszeres terápiához vi­
szonyítva. A minimum 2 éves utánkövetési időszakot 
követően az összmortalitásból és valamennyi SZE­ese­
ményből álló primer kompozit végpont nem mutatott 
szignifikáns különbséget a 2 csoport között (HR=0,71; 
95% CI: 0,49–1,03, p=0,066) (37).
Mindemellett felmerül a kérdés, hogy az addicionális 
ablációs vonalak (38), a célzott, nem pulmonalis véna­
trigger ablációjával (39), a bal pitvari fülcse izolációjá­
val (40), a komplex, frakcionált elektrogramok (CFAE) 
helyén történő ablációval (41) vagy az alacsony fe­
szültségű lokális potenciálok mentén történő szubszt­
rát­modifikációval (42) jobb eredmények érhetők­e el 
szívelégtelen PF­betegekben. Ezekről egyelőre nem áll 
rendelkezésre randomizált vizsgálati eredmény, illetve 
a nem szívelégtelen betegekben korábban elvégzett 
vizsgálatok negatív eredménnyel zárultak. Elképzelhe­
tő, hogy a HFrEF­betegekben egy személyre szabott 
ablációs stratégiára lesz szükség, ami az aritmogén 
szubsztrát felismerésén és célzott ablációján alapszik.
A felsorolt vizsgálatokban (1. táblázat) az ablációhoz 
köthető komplikációk gyakorisága 6­9% között moz­
gott, ami egy elfogadható arány, azonban fontos meg­
jegyezni, hogy ezek a vizsgálatok nagy betegszámú, 
gyakorlott centrumokban történtek, ezért előfordulhat, 
hogy kisebb centrumokban magasabb szövődménya­
ránnyal kell számolnunk.

Pitvarfibrilláció-abláció megtartott ejekciós 
frakciójú szívelégtelenségben

Az elmúlt időszakban egyre nagyobb teret hódít a 
HFpEF, mint klinikai kutatási terület a kardiológiában. 
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1. TÁBLÁZAT. Korábban megjelent randomizált klinikai vizsgálatok a csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelen betegek pitvarfib-
rilláció ablációjával kapcsolatban. PF: pitvarfibrilláció; SZE: szívelégtelenség; PVI: pulmonalis vénaizoláció; AV: atrioventrikuláris; 
NYHA: New York Heart Association funkcionális stádium; TTE: transztorakális echokardiográfia; EF: ejekciós frakció; CRT: kardi-
ális reszinkronizációs terápia; MLWHF: Minnesota Living with Heart Failure pont; ICD: implantálható kardiovertáló defibrillátor; 
CRT-D: kardiális reszinkronizációs terápia defibrillátor; MRI: mágnesesrezonancia-képalkotás; KGH: késői gadolíniumhalmozás; 
NT-proBNP: N-terminális pro-B-típusú natriuretikus peptid.
*A PVI mellett az addicionális ablációk végzése az operáló orvos egyéni döntése alapján engedélyezett volt. 

Vizsgálat 
neve

Megje-
lenés 
éve

Bevont 
beteg-
szám

Bevonási 
kritériumok

Kezelési 
ágak

Primer  
végpont

Utánköve-
tési idő

Főbb eredmények

PABA­CHF 2008 81 Parox./Perz. 
PF; NYHA II­
III; EF ≤40%

PVI vs. AV 
cs. abláció + 
CRT*

Kompozit – 
EF (TTE)+6 
perces járás­
teszt/MLWHF

6 hónap PVI: 12% rekurrencia (71% 
gysz. nélkül); szign. EF/élet­
minőség/funkc. kap. javulás

MacDonald 
és mtsai

2011 41 Perz. PF; 
NYHA II–IV; 
EF <35%

PVI vs. 
gyógyszeres 
frekvencia­
kontroll*

ΔEF (MRI) 6 hónap PVI: 50% PF­rekurrencia 
(50% gysz. nélkül); NEM 
szign. EF/életminőség/funkc. 
kap. javulás

ARC­HF 2013 52 Perz. PF; 
NYHA II–IV; 
EF ≤35%

PVI vs. 
gyógyszeres 
frekvencia­
kontroll*

ΔVO2max 12 hónap PVI: 12% PF­rekurrencia 
(84% gysz. nélkül); szign. 
VO2max/életminőség/NT­proB­
NP javulás; NEM szign. EF/
funkc. kap. javulás

CAMTAF 2014 50 Perz. PF; 
NYHA II–IV; 
EF <50%

PVI vs. 
gyógyszeres 
frekvencia­
kontroll*

ΔEF (TTE) 6 hónap PVI: 19% PF­rekurrencia 
(81% gysz. nélkül); szign. 
EF/funkc. kap./életminőség/
NT­proBNP­javulás

AATAC­AF 2016 203 Perz. PF; 
NYHA II–III; 
EF ≤40%; 
ICD/CRT­D

PVI vs. ami­
odaron*

PF­mentes 
túlélés

24 hónap PF­rekurrencia: 30% PVI vs. 
66% amiodaron; szign. EF/
mortalitás/hospitalizáció/élet­
minőség­javulás

CAME­
RA­MRI

2017 68 Perz. PF; 
NYHA II­IV; 
EF ≤45%; 
idiopátiás car­
diomyopathia

PVI + poste­
rior box vs. 
gyógyszeres 
frekvencia­
kontroll*

ΔEF (MRI) 6 hónap PVI: 25% PF­rekurrencia 
(56% gysz. nélkül); szign.  
EF­javulás és normalizáció  
(KGH predikció)

CASTLE­AF 2018 363 Parox./Perz. 
PF; NYHA II­
IV; EF ≤35%; 
ICD/CRT­D

PVI vs. 
gyógyszeres 
frekvencia/ 
ritmuskontroll*

Kompozit – 
Összmortali­
tás/SZE miatti 
hospitalizáció

60 hónap PVI: 37%, gysz.: 78% rekur­
rencia­mentesség; szign. 
EF/összemortalitás+SZE 
hospitalizáció/összmortalitás/ 
kardiovaszk. mortalitás/SZE 
hospitalizáció­csökkenés

AMICA 2019 140 Perz./LS­
Perz. PF; 
NYHA II­III; 
EF ≤ 35%; 
ICD/CRT­D 
indikáció

PVI vs. 
gyógyszeres 
frekvencia/ 
ritmuskontroll*

ΔEF (TTE) 12 hónap PF rekurrencia: 26% PVI vs. 
50% gysz.; NEM szign. EF/
életminőség/funkc. kap./
NT­proBNP­javulás

CABANA 2021 778 ≥65 év/<65 
év + ≥1 stroke 
rizikófaktor; 
NYHA II­IV

PVI vs. 
gyógyszeres 
frekvencia/ 
ritmuskontroll*

Kompozit ­ 
halál/stroke/
súlyos vérzés/
hirtelen szív­
halál

60 (medián: 
48,5) hónap

PVI: 43% összmortalitás 
rizikócsökkenés, 44% rekur­
rencia rizikócsökkenés; 42% 
primer végpont rizikócsökke­
nés; jobb életminőség

RAFT­AF 2022 411 Gyakori 
parox./Perz. 
PF; NYHA II­
III; emelkedett 
NT­proBNP

PVI vs. 
gyógyszeres/
eszközös 
frekvencia 
kontroll*

Kompozit 
– összmorta­
litás/minden 
SZE esemény

53,7  
(medián: 
37,4) hónap

PVI: 14% rekurrencia; szign. 
EF/életminőség/NT­proBNP/
funkc. kap. javulás
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Eddigi ismereteink alapján ez a speciális betegcsoport 
a PF­abláció tekintetében is hordoz magában egyedi­
ségeket. Egy korábban megjelent publikációban a PF, 
valamint a HFrEF és HFpEF összefüggéseit vizsgálták. 
Eredményei alapján a PF a HFpEF­betegek több mint 
felében fordul elő, továbbá HFpEF­betegekben az újon­
nan felfedezett PF növelte a mortalitást (HR=1,83; 95% 
CI: 1,41–2,37; p<0,0001) (4). Egy nemrég megjelent 
metaanalízis eredményei szerint a PF katéterablációs 
terápiája HFpEF­betegekben biztonságos, azonban a 
vizsgált populációba többségében fiatal, enyhe pana­
szokkal rendelkező betegek tartoztak. A betegek két­
harmada tartotta hosszú távon sinusritmusát, 22%­ban 
fordult elő PF­rekurrencia. A katéterabláción átesett be­
tegekben ritkább volt a PF, valamint az összmortalitás 
is csökkent a noninvazív kezelési módokhoz képest. 
Ezen metaanalízis eredményeit azonban kellő óvatos­
sággal kell kezelnünk, mivel a résztvevő vizsgálatok 
egyike sem volt randomizált klinikai vizsgálat, továbbá 
szignifikáns heterogenitás is kimutatható volt a felhasz­
nált cikkek között (43). Korábbi vizsgálatokban kimuta­
tásra került, hogy a perzisztens PF hosszú távú predik­
tora a PF­rekurrenciának a HFpEF­betegcsoportban 
(44). Továbbá a hipertónia, valamint a HFpEF adekvát 
terápiája kulcsfontosságú kiegészítője az ablációs ke­
zelésnek, mivel így hosszabb távú ritmuszavar­men­
tesség érhető el, ami gátolja a pitvari strukturális remo­
delláció progresszióját (45).
Összegezve az itt említett, nagyobb randomizált kli­
nikai vizsgálatok alapján a HFrEF­betegcsoportban a 
sinusritmus visszaállítása és fenntartása tekintetében 
előnyösebb a katéterabláció az amiodaronhoz képest. 
A jelenleg érvényben lévő európai irányelv IB­aján­
lást fogalmaz meg a katéterablációra vonatkozóan, 
amennyiben a csökkent balkamra­funkció tachycar­
diomyopathia következményeként jön létre. Azonban 
HFrEF­betegekben jelentkező PF esetében az ajánlás 
a számos ellentmondás következményeként csupán 
IIaB. Kézzel fogható evidencia hiányában a jelenlegi 
iránymutatások között nem esik szó a HFpEF­beteg­
csoportról, azonban a ritmuskontroll, mint elsővonalbeli 
terápiás modalitás a jelenlegi tudásunk alapján adekvát 
döntésnek tűnik.

AV-csomó-abláció – ultimum refugium vagy 
komoly alternatíva?

Nem szabad elfelejtenünk az AV­csomó­ablációt, 
mint alternatív frekvenciakontroll­lehetőséget. Az idő­
sebb, HFrEF­populációban, akik tünetes, permanens 
pitvarfibrillációban szenvednek és a kamrafrekven­
cia gyógyszeresen nehezen vagy nem kontrollálha­
tó, azoknál megfontolandó az AV­csomó­abláció le­
hetősége. Az APAF­CRT­vizsgálat prognosztikus 
előnyt mutatott ki azokban, akik AV­csomó­abláción 
és CRT­készülék­beültetésen estek át a gyógyszeres 

frekvenciakontrollhoz képest olyan HFrEF­betegek­
ben is, akiknek nem volt széles QRS­komplexusa (46). 
Az egyes komplikációk és a klinikai válasz limitálja a 
CRT­beültetés lehetőségét, azonban számos technika 
ismert ennek a limitációnak az áthidalására (47–50). 
Kisebb vizsgálatok alapján az elektromos vezető rend­
szeren keresztül történő ingerlés egy vonzó alternatíva 
lehet AV­csomó­abláción átesett betegek körében (51), 
jelenleg is zajlanak a randomizált klinikai vizsgálatok 
ebben a kérdésben.

Következtetések

A szívelégtelen, pitvarfibrilláló betegpopulációban limi­
tált eszközeink vannak, hogy hosszú távon is eredmé­
nyes klinikai és funkcionális javulást tudjunk elérni. A 
jelenleg rendelkezésre álló adatok alapján a katéterab­
lációval végzett ritmuskontroll egy biztonságos mód­
szer, amellyel nemcsak a betegek életminőségét tudjuk 
javítani, hanem a mortalitást és a SZE miatti hospita­
lizációt is csökkenthetjük. Ezek a beavatkozások el­
fogadható komplikációs aránnyal végezhetők el, mind 
HFrEF, mind HFpEF esetében. A PVI sikeraránya bi­
zonyítottan alacsonyabb SZE esetén, ami nemcsak a 
kardiológus, hanem a beteg számára is rendkívül fon­
tos adat (52). A szívelégtelen betegek katéterablációs 
kezelése elsővonalbeli terápiának minősül, azonban a 
megfelelő beteg kiválasztása továbbra is kulcsfontos­
ságú (2. táblázat). Kérdéses maradt továbbá a pontos 
ablációs stratégia, valamint az, hogy mennyiben külön­
bözik paroxizmális vagy perzisztens esetekben és elő­
rehaladott szívelégtelenségben a metodológia. A jövőt 
a személyre szabott ablációs stratégia jelentheti majd, 
azonban addig szükségünk van további evidenciákra a 
szubsztrát feltérképezésére és ellátására vonatkozó­
an, beleértve az addicionális ablációs technikákat. A 

2. TÁBLÁZAT. Összefoglalás a szívelégtelen pitvarfibrilláló 
betegek katéterablációs kezelésére vonatkozóan. PF: pit-
varfibrilláció; SZE: szívelégtelenség; DCM: dilatatív cardi-
omyopathia; EF: ejekciós frakció; BP: bal pitvar

Abláció mellett szóló 
klinikai paraméterek

Abláció ellen szóló  
klinikai paraméterek

<65 év >80 év
Kevés komorbiditás Polimorbid beteg
Korán felfedezett rapid PF/
SZE

Ha a PF az előrehaladott SZE 
következménye

Idiopátiás DCM Hosszú ideje fennálló PF jó 
frekvenciakontroll mellett

EF >25% Iszkémiás/valvuláris DCM
BP átmérő <55 mm EF <25%
Kevésbé fibrotikus bal pitvar BP­átmérő >55 mm
Tapasztalt centrum Jelentősen fibrotikus bal 

pitvar
Tapasztalatlan centrum
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SZE­ben szenvedő pitvarfibrilláló betegek pontosabb 
és strukturáltabb ellátásához egy klinikai faktorokon 
alapuló rizikóbecslő rendszer kifejlesztése is nagyban 
hozzájárulna, amellyel meghatározható lenne a várha­
tó prognózis és sikerarány, amivel egy további lépést 
tehetnénk a személyre szabott orvoslás irányába.

Nyilatkozat
A szerzők kijelenti, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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