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Attekintd kdzleményiinkben a szivelégtelen betegek kdrében végzett pitvarfibrillacio-ablacié témaban rendelkezésre
allo evidenciakat és az Ujabb vizsgalatok eredményeit foglaljuk 6ssze. Az antiaritmias gyégyszeres kezelés, valamint
a katéterablacio kozotti kilonbségeken tul a csokkent és megtartott ejekcios frakcioju szivelégtelen betegcsoportra
vonatkozé eredményeket is targyaljuk. A jelenleg érvényben 1év6 eurdpai pitvarfibrillacios iranyelv alapvetéen tlinet-
orientaltan kozeliti meg a betegség kezelését, azonban a szivelégtelenséggel szévédott esetekben a rendkivil ma-
gas halalozasi rizikd miatt nagy szikség van a mortalitast is csokkentd terapias lehetéségekre. A jelenlegi tudasunk
alapjan a klinikai kimenetel javitdsara megfontolandd ebben a betegcsoportban az ablacio, mint elsévonalbeli terapia,
azonban a kiilénboz6 klinikai vizsgalatok eltéré eredménnyel zarultak. Tekintettel arra, hogy a gyogyszeres terapianak
szamos limitacidja létezik, az ablacids stratégianak kiemelt jelentésége van. Mindazonaltal egyel6re kevés bizonyiték
all rendelkezésre arra vonatkozoan, hogy az egyes addicionalis ablacids technikak mekkora klinikai haszonnal jarnak.
Valészinisitjik, hogy a standardizalt terapia helyett a személyre szabott gydgyszeres és eszkdzds kezelési stratégia
javithatja a szivelégtelen betegek klinikai kimenetelét.
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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 evidence-based decision-making recommendations. The current atrial fibrillation management
guideline follows a symptom-based approach, however, due to the high mortality, there is an increasing demand for
life-prolonging therapeutic options in cases with concomitant heart failure. Catheter ablation should be considered as a
first-line 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.

atrial fibrillation, heart failure, ablation, rhythm control, rate control, catheter ablation
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A pitvarfibrillacié (PF) a leggyakoribb szivritmuszavar,
amelynek a prevalencigja 1,5-2% a felnétt lakossagban.
Ennek az epidemiolégiai adatnak a jelentéségét tovabb
ndveli, hogy a PF jelentés mortalitasi €s morbiditasi rizi-
kot hordoz szdmos korcsoportban (1). Kilén kiemelen-
dé a bal kamra pumpafunkciéra kifejtett negativ hata-
sa, aminek kdvetkezményeként szivelégtelenség (SZE)
alakulhat ki (2). A csdkkent balkamra-funkcié hozzajarul
a pitvarok strukturalis atalakulasahoz, ami szubsztrat-
ként szolgal a PF megjelenéséhez és fenntartasahoz
(3). A Framingham-vizsgalat eredményei alapjan tudjuk,
hogy a SZE a PF legjelent8sebb rizikéfaktora (4). Ezek-
bdl koévetkezik az a dinamikus kdlcsdnhatés, miszerint
a PF SZE-t okozhat, mig a SZE PF-et (5). Mindehhez
feltételezhetben hozzajarulnak a kodzos rizikdfaktorok
is, mint a hiperténia, diabétesz, koszoruér-betegség és
a billentylibetegségek. Mindezek egyuttesen komplex
cellularis, extracellularis, neurohormonalis és elektrofi-
ziolégiai folyamatokat inditanak el, amelyek ezt a kol-
csbnhatast kialakitjak és fenntartjak. A két betegség
egyuttes jelenléte rosszabb tuléléssel jar, mint a PF
vagy a SZE dnmagaban (6), ezért az optimalis, célzott
gyogyszeres, illetve eszkdzds terapia kiemelt jelent6-
ségl ebben a betegcsoportban. Mivel a legtdbb antia-
ritmias szer kontraindikalt, nem kell6éen hatékony vagy
rosszul toleralt a SZE-betegek kdérében, a katéterablaci-
Os kezelés a terapia egyik sarokkovét jelenti.

A SZE kodvetkeztében megndvekedett térfogat és nyo-
mas a pitvarok falanak feszilését eredményezi, ami
elésegiti a kéros strukturalis atalakulast (7). A neuro-
hormondlis diszregulacio egy régoéta ismert eleme an-
nak a szamos patoldgiai folyamatnak, ami a SZE ki-
alakulasahoz és progressziéjahoz hozzajarul. Ennek
egyik legjelentésebb eleme a renin-angiotenzin-al-
doszteron rendszer fokozott aktivitdsa, ami a pitvari
myocardium fibrézisahoz, strukturalis inhomogenitas-
hoz vezet. A pitvarban igy létrejovd eltéré elektromos
vezetbképességl régidk a PF kialakulasanak alapjat
képezik (8). Fentiekhez hozzdjarul a megndvekedett
katekolaminszint is, ami a szivfrekvencia emelkedésé-
hez vezet. A szimpatikus idegrendszer tulaktivalodasa
felelds a pitvari akciés potencialok abnormalitasaiért
és a kéros automaciaért, ami ugyancsak felelés lehet
a pitvari ritmuszavarok kialakulasaért (9). A szivizom-
sejtek elektrofizioldgiai atalakulasat eredményezd cel-
lularis patoldgiai folyamatok szintén tipusosak SZE-re
(10). Szubcellularis szinten a kalcium-homeosztazis
felborulasa jelentésen hozzajarul a PF kialakulasahoz
szivelégtelen betegekben (11).

A hosszu ideje fennallé gyors kamrai ritmus kdvetkez-
tében kialakulé balkamra-diszfunkcié ismert jelenség
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a kardiologiaban, amit tachycardiomyopathianak neve-
zunk (12). Legfébb jellemzéje a balkamra-funkcié rész-
leges vagy teljes helyreéllasa a kivaltd szivritmuszavar
kezelését kdvetden. A tachycardiomyopathia leggyako-
ribb oka a PF.

A PF mortalitasndvel6 hatasanak fényében a Kklinikai
déntéshozatali folyamat altalaban a sinusritmus hely-
reallitasat részesiti elényben, azonban nincsen egyér-
telIm{ bizonyiték arra, hogy ennek pozitiv hatésa lenne
a haldlozasra. Ennek kovetkeztében régoéta vita targyat
képezi a farmakoldgiai modszerekkel torténé ritmus- és
frekvenciakontroll kérdése. Szamos klinikai vizsgalat
indult az optimdlis stratégia kivalasztdsanak tisztaza-
sa céljabdl, azonban nem tudtak szignifikdns kilénbsé-
get kimutatni az egyes stratégidk kozott (13—-15), még
a csokkent ejekcids frakcioju szivelégtelen (HFrEF)
betegcsoportban sem (16, 17). Ezzel szemben a dan
DIAMOND-CHF-vizsgalat arra az eredményre jutott,
hogy a sinusritmus helyreallasa és annak fenntarta-
sa csOkkenti az dsszhalalozast, a barmely okbdl tor-
tént, illetve a szivelégtelenség miatti hospitalizaciét is
(18). Kiemelend6 azonban, hogy ebben a vizsgalatban
nem amiodaront, hanem dofetilidet alkalmaztak. Az
EAST-AFNET 4 klinikai vizsgalat 2021-ben megjelent
alcsoport-analizise alapjan a korai, a PF diagndzisatol
szamitva 1 éven belll elkezdett ritmuskontroll csok-
kentette a kardiovaszkularis halalozas, stroke, akut
SZE-esemény vagy akut koronariaszindréma miatti
hospitalizaciébdl allé kompozit végpont bekdvetkezé-
sének valoszinliségét panaszokat okozé szivelégtelen
betegekben a standard terapiahoz viszonyitva (19).

A hosszu tavu antiaritmias gyégyszeres kezelés hatra-
nyai, valamint a klinikai elénydk hidnya kdvetkeztében
a katéteres ablacié nyujthat lehetéséget a sinusritmus
helyreallitdsahoz és hosszabb tava fenntartdsahoz. A
jelenleg érvényben lévé 2020-ban megjelent Eurdpai
Kardiolégus Tarsasag (ESC) ajanlas alapjan paroxiz-
malis PF esetén lla, perzisztens esetekben, ha nincs
major rekurrencia-rizikofaktor, Ilb er8sségi ajanlas van
érvényben a pulmonalis vénaizolacié (PVI), mint elsé-
vonalbeli kezelési lehetdségére vonatkozdéan. Ameny-
nyiben korabban 1 vagy tébb antiaritmias gyégyszeres
kezelés hatastalannak bizonyult, a katéterablaciéra vo-
natkozé ajanlas l-es szintre emelkedik (20). Napjaink-
ban a pitvarfibrillacié-ablacié hatékony és biztonsagos
eljaras, az ujabb és Ujabb technoldgiai fejlesztéseknek
kdszonhetben (21-24). Nemcsak a tinetek csdkkenté-
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sében, hanem a PF progressziéjanak mérséklésében
is hatékonyabbnak bizonyult a katéterablacié a gyégy-
szeres terapiahoz képest (25). A szamos rendelkezés-
re allé6 eszkdz kdzott féként financialis kuldnbségek
vannak (26).

A David Wilber vezetésével indult ThermoCool AF-vizs-
galat olyan 167, paroxizmalisan pitvarfibrillalé, korab-
ban legaldbb 1 antiaritmias gydgyszeres kezelésben
részesult beteget randomizalt 2:1 aranyban katéterab-
lacidra vagy antiaritmias gyogyszeres kezelésre, akik a
randomizacio el6tti 6 hdnapon belll legalabb 3 PF-epi-
zodot észleltek. A 9 hdénapos utankovetési idészak
végén az ablacion atesett betegek 66%-a volt sinus-
ritmusban, mig a gyogyszeres kezelésen atesett bete-
gekben ez az arany 16% volt (27).

Hasonlé betegcsoportban vizsgaltak meg a PVI, mint
elsévonalbeli kezelés lehetéségét a RAAFT-2 vizsga-
16i. 127 paroxizmalisan pitvarfibrillalé beteget valasztot-
tak be, akik kordbban semmilyen kezelést nem kaptak
PF-re vonatkozéan. Az 1:1 aranyu, PVI-re vagy antiarit-
mias kezelésre torténd randomizaciét kdvetdéen 2 évig
kdvették a betegeket. Az elébbi csoportban 55%-ban,
utébbiban 72%-ban észleltek rekurrenciat (28).

A PVI antiaritmids szerekhez viszonyitott kedvez&bb ha-
tasfokat perzisztens pitvarfibrilldlé betegcsoportban is
megallapitottdk a SARA vizsgaloi. A 146 bevont beteg
2:1 aranyu randomizacidjat kbvetben az ablacién atesett
betegek 70%-a, mig a gyégyszeres kezelésben része-
sult betegek csupan 44%-a volt PF-rekurrencia-mentes
a 12 honapos utankdvetési idészak végén (29).

A felsorolt klinikai vizsgalatok egyik hatranya a relative
alacsony betegszam volt. A 2019-ben megjelent CA-
BANA-vizsgalat 10 orszag 126 centrumabol 2204 tine-
tes, paroxizmalisan vagy perzisztensen pitvarfibrillald
beteget vontak be, akik 65 évnél idésebbek voltak vagy
legalabb 1 stroke rizikéfaktorral rendelkeztek 65 éves
kor alatt. 1:1 aranyban randomizaltak a betegeket PVI-
re vagy az aktualisan érvényben lévd ajanlasok alap-
jan torténd gyogyszeres kezelésre. A primer kompozit
végpont elemeit az 6sszmortalitas, a stroke, a sulyos
vérzés és a hirtelen szivhalal képezte. A 48 hénapos
median utankdvetési id6 végén az ablaciés agra ran-
domizalt betegek 8%-a, mig a gydgyszeres kezelésben
részesult betegek 9,2%-a érte el a primer végpontot.
Feltételezhet6en a vartnal alacsonyabb eseményszam,
valamint a 28%-o0s terapiakeresztez8dés miatt a primer
végpont tekintetében nem volt szignifikans kilénbség a
két csoport kdzott. A PF-rekurrencia, mint masodlagos
végpont azonban szignifikdnsan alacsonyabb volt az
ablacion atesett betegekben (50% vs. 70%) (30).

A kardioldgia valamennyi agaban igaz, hogy a SZE,
mint progressziv betegség egy teljesen egyedi, pato-
l6gias kornyezetet teremt, ami szdmos mas betegség
lefolyasat és viselkedését is megvaltoztatja. Minde-
zek ellenére valészinilsithetéen ez az a betegcsoport,
amelynél a PVI végzése potencialisan a legnagyobb
klinikai haszonnal jarhat a mortalitas és a morbiditas
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tekintetében is. Amiodaronra refrakter tinetes szive-
légtelen betegekben a katéterablacié az egyetlen, és
egyben utolsé lehet8ség a sinusritmus elérésére és
fenntartasara. Tébbek kdzott ezért indult szamos mul-
ticentrikus, nemzetkdzi vizsgalat a katéterablaciéval
végzett ritmuskontroll sikerességének és hatdsanak
vizsgalatara a kemény végpontok tekintetében, mind
csokkent (HFrEF), mind pedig megtartott ejekcids frak-
cioju (HFpEF) szivelégtelen betegekben.

Az utébbi években 5 nagyobb randomizalt, kontrollalt
vizsgalat jelent meg, amelyben a PVI hatdsossagat
vizsgaltak HFrEF-betegekben.

Di Biase és tarsvizsgaléi az AATAC-vizsgalat keretében
203 tunetes szivelégtelen, ICD/CRT-eszkdzzel rendel-
kez6, 40% alatti ejekcids frakcidju (EF) beteget vont
be, akiket 1:1 aranyban randomizaltak katéterablaciora
vagy amiodaronkezelésre. Primer végpontnak a PF-re-
kurrenciat tekintették. A 2 éves utankdvetés végén az
ablacion atesett betegek 70%-a volt rekurrenciamentes
a 34%-hoz képest, akik amiodaront kaptak. Vizsgaltak
tovabba a két stratégia nem tervezett hospitalizaciéra
és dsszmortalitdsra gyakorolt hatasat is. Elébbire vo-
natkozéan az ablacié 45%-os relativ rizikbcsdkkenést
mutatott az amiodaronkezeléshez képest (31% vs.
57%). A PVI-n atesett betegek 8%-a hunyt el az utan-
kdvetési id6szakban, mig a gydgyszeres kezelésben
részesulék 18%-a, ami szintén szignifikans kildnbség
volt a két csoport kbzott (31).

2018-ban publikaltdak a CASTLE-AF-vizsgalat eredmé-
nyeit. A vizsgalatba olyan tlnetes szivelégtelen beteget
vontak be, akiknek az EF-juk 35% alatti volt, volt bell-
tetett ICD/CRT-eszkdzuk, valamint a korabban szedett
antiaritmias gydgyszer nem volt elég hatékony, jelentés
mellékhatasokat okozott vagy a beteg elutasitotta annak
szedését. A betegeket 1:1 aranyban randomizaltak katé-
terablaciora (179 beteg) vagy gydgyszeres terapiara (rit-
muskontroll vagy frekvenciakontroll) (184 beteg). A pri-
mer kompozit végpont az dsszhalalozas és a SZE miatti
hospitalizacié volt. A median 38 hénapos utankdvetési
id6szak végén a primer végpontot szignifikansan keve-
sebb beteg érte el az ablaciés agon (28,5%) a gyogy-
szeres terapiaban részesulékhdz viszonyitva (44,6%),
de az dsszhaldlozés (13,4% vs. 25%) és a SZE miatti
hospitalizacié (20,7% vs. 35,9%) is szignifikansan ala-
csonyabb volt az ablacioés csoportban. A vizsgalat ered-
ményei alapjan 8,3 beteg ablacioval torténé kezelésére
volt szlkség ahhoz, hogy 36 honap elteltével, a primer
végponttal szembeni protektiv hatas érvényesuljon (32).
A CASTLE-AF-vizsgalat eredményei korul élénk szak-
mai vita alakult ki az utébbi években. A vizsgalat ered-
ményeit megkérddjelezék tdbbek kdzott a relative fiatal,
kevés tarsbetegséggel rendelkezd, strukturalisan és
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funkcionalisan sem sulyos allapotu betegpopulaciét, az
alacsony betegszam, az alacsony eseményszam és az
utankovetési id6ben elvesztett magas betegszam miatt
tartjak megkérddjelezhetdnek az eredmények rutin kli-
nikai gyakorlatban torténé alkalmazhatésagat. Ezzel a
kérdéssel foglalkozik Noseworthy és munkatarsai altal
kéz6lt tanulmany, ahol egy Amerikai Egyesiilt Allamok-
ban hasznalt regiszterbél gyijtotték ki 289 831 szive-
Iégtelen pitvarfibrillalé beteg adatét, akik ablacion estek
at (n=7465) vagy gyogyszeres terapiaban részesiltek
(n=282 366). Ezekbdl a betegekbél mindéssze 7,3% volt
az, aki megfelelt a CASTLE-AF bevonasi kritériumai-
nak, valamint nem teljesitette a kizarasi kritériumokat
(33). Megallapitottak azonban, hogy az ablacié valéban
csOkkentette a primer végpont bekdvetkezésének va-
I6szinliségét, valamint 6nmagéban az dsszmortalitast
is, viszont a hospitalizaciét, a cerebrovaszkularis ese-
mények bekdvetkezését nem. A CASTLE-AF-vizsga-
latba bevont betegek alapvetden alacsonyabb rizikéval
rendelkeztek a primer végpont bekdvetkezésére vonat-
kozdan azokhoz képest, akik nem teljesitették a szik-
séges bevonasi kritériumokat. Alcsoportvizsgalattal
megallapitottak, hogy magasabb relativ rizikdcsdkke-
nés érhetd el azokban a 65 évnél fiatalabb férfiakban,
akikben nincs belltetett eszkéz és nincs diabéteszik
sem. Mindemellett a CASTLE-AF-vizsgalatban meg-
allapitott ablacidval torténd 38%-os relativ primer vég-
pontcsdkkenés itt csupan 18% volt (34).

Az egy évvel késébb publikalt AMICA-vizsgalat ered-
ményei meglepd fordulatot hoztak. 140 (hosszu ideje)
perzisztens pitvarfibrillald, tinetes szivelégtelen, csok-
kent bal kamrai ejekcios frakcidju (£35%) beteget von-
tak be, akik ICD/CRT-D-eszkozt kaptak az elsé hospi-
talizacié alkalmaval. A korabbiakhoz hasonléan szintén
katéterablaciéra vagy gydgyszeres terapiara randomi-
z4ltak a pacienseket 1:1 aranyban, majd az abszolut EF
valtozasat vizsgaltédk 1 év elteltével, mint primer vég-
pont. A vizsgalatot azonban id6 el6tt ledllitottak, mert
nem volt képes a kordbban megallapitott célkitlizést
megvaldsitani. Ennek magyarazata, hogy a kontroll-
csoportban a végpontgyakorisag megegyezett az ab-
lacios csoporttal (35).

Eszszerii lehet a két utébbi vizsgalat 6sszehasonlitasa,
hiszen a pozitiv CASTLE-AF-vizsgalatot kdvetéen az
AMICA negativ eredménnyel zarult. Egyik magyarazat
szerint az AMICA-vizsgélat negativ eredménye a révid
utankodvetési idejére vezethetd vissza. A CASTLE-AF-
ben az ablacié 12 hénapot kdvetéen mutatott elényt a
végpontok tekintetében. Valoszinilsithetd, hogy 1 évnél
hosszabb utankdvetési idd szikséges a SZE-ben szen-
ved6 betegek esetén, hogy az egyes intervenciok hatéa-
séat vizsgalni tudjuk. Jelentds kildnbség volt a két vizs-
galatba bevont betegek kdzott is. Az AMICA-ba bevont
betegek mindannyian perzisztensen pitvarfibrillaltak,
azonban a CASTLE-AF-ben ez az arany 70% volt. A
betegek kezdeti EF-je 28% volt a CASTLE-AF-ben leirt
33%-hoz képest, tovabba tobb volt kozéttik a CRT-D/

Toth és munkatarsai: Pitvarfibrillacié-ablacié szivelégtelenségben

ICD-vel él6 beteg (43% vs. 27%), valamint a NYHA I1l/
IV. funkcionalis stadiumban l1évd beteg is (60% vs. 31%).
A korabbi vizsgalatok ellentmondasos eredményei ha-
tasara Packer és munkatéarsai elvégezték a CABA-
NA-vizsgalat szubanalizisét szivelégtelen betegekre
vonatkozdan. A 2204 betegbdl 778 volt tinetes szive-
légtelen (> NYHA II) és kerllt be ebbe az alvizsgalat-
ba. Az 1:1 aranyu randomizaciét kdvetéen az ablacioval
kezelt betegekben 36%-0s relativ rizikocsdkkenést irtak
le az 6sszhalalozasbdl, stroke-bdl, sulyos vérzésbél és
hirtelen szivhalalbdl allé kompozit végpont tekintetében
a median 48,5 hénapos utankdvetés alatt. Eredményeik
alapjan a katéterablacié jelent6s klinikai elénnyel jart a
gyogyszeres terapiahoz képest a tulélés, a PF-rekurren-
cia és az életmindség tekintetében. Az 571 betegben,
ahol a kezdeti EF-érték ismert volt, a betegek 79%-anak
megtartott balkamra-funkcidja volt, ami egy jelentds ki-
I6nbség a korabbi vizsgalatokhoz képest (36).

A legfrissebb vizsgalat, a RAFT-AF, amelynek az ered-
ményeit masfél hdnappal ezelbtt publikaltak a Cir-
culation folydiratban, paroxizmalis vagy perzisztens
pitvarfibrillalé, emelkedett NT-proBNP-szinttel rendel-
kezd, tinetes szivelégtelen betegcsoportban vizsgalta
az ablacié hatasossagat a gydgyszeres terapiahoz vi-
szonyitva. A minimum 2 éves uténkovetési idészakot
kdvetden az 6sszmortalitasbdl és valamennyi SZE-ese-
ménybdl allé primer kompozit végpont nem mutatott
szignifikdns kulénbséget a 2 csoport kdzott (HR=0,71;
95% CI: 0,49-1,03, p=0,066) (37).

Mindemellett felmertl a kérdés, hogy az addicionalis
ablacids vonalak (38), a célzott, nem pulmonalis véna-
val (40), a komplex, frakcionalt elektrogramok (CFAE)
helyén torténd ablaciéval (41) vagy az alacsony fe-
sziltségl lokalis potencialok mentén térténd szubszt-
rat-modifikacioval (42) jobb eredmények érheték-e el
szivelégtelen PF-betegekben. Ezekrdl egyelére nem all
rendelkezésre randomizalt vizsgalati eredmény, illetve
a nem szivelégtelen betegekben korabban elvégzett
vizsgalatok negativ eredménnyel zarultak. Elképzelhe-
t6, hogy a HFrEF-betegekben egy személyre szabott
ablaciés stratégiara lesz szikség, ami az aritmogén
szubsztrat felismerésén és célzott ablaciojan alapszik.
A felsorolt vizsgalatokban (1. tablazat) az ablaciéhoz
kothetd komplikaciok gyakorisdga 6-9% koz6tt moz-
gott, ami egy elfogadhat6 arany, azonban fontos meg-
jegyezni, hogy ezek a vizsgalatok nagy betegszamu,
gyakorlott centrumokban torténtek, ezért el6fordulhat,
hogy kisebb centrumokban magasabb szév6dménya-
rannyal kell szamolnunk.

Az elmult id6szakban egyre nagyobb teret hodit a
HFpEF, mint klinikai kutatasi tertlet a kardiol6giaban.
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Korabban megjelent randomizalt klinikai vizsgalatok a csékkent ejekcids frakcidju szivelégtelen betegek pitvarfib-

rillacié ablaciéjaval kapcsolatban. PF: pitvarfibrillacio; SZE: szivelégtelenség; PVI: pulmonalis vénaizolécio; AV: atrioventrikularis;
NYHA: New York Heart Association funkcionalis stadium; TTE: transztorakalis echokardiogréfia; EF: ejekcids frakcid; CRT: kardi-
alis reszinkronizéciés terapia; MLWHF: Minnesota Living with Heart Failure pont; ICD: implantélhaté kardiovertélé defibrillator;
CRT-D: kardialis reszinkronizaciés terapia defibrillator; MRI: magnesesrezonancia-képalkotas; KGH: késéi gadoliniumhalmozas;
NT-proBNP: N-terminalis pro-B-tipust natriuretikus peptid.
*A PVI mellett az addicionélis ablaciok végzése az operalé orvos egyéni dontése alapjan engedélyezett volt.

Vizsgalat
neve

PABA-CHF

MacDonald

és mtsai

ARC-HF

CAMTAF

AATAC-AF

CAME-
RA-MRI

CASTLE-AF

AMICA

CABANA

RAFT-AF

Megje-
leneés
éve

2008

201

2013

2014

2016

2017

2018

2019

2021

2022

Bevont Bevonasi

beteg-
szam

81

M1

52

50

203

68

363

140

778

411

kritériumok

Parox./Perz.
PF; NYHA II-
IIl; EF <40%

Perz. PF;
NYHA 11V
EF <35%

Perz. PF;
NYHA 1I-1V;
EF <35%

Perz. PF;
NYHA 111V,
EF <50%

Perz. PF;
NYHA [I-lIl;
EF <40%;
ICD/CRT-D

Perz. PF;
NYHA [I-1V;
EF <45%;
idiopatias car-
diomyopathia

Parox./Perz.
PF; NYHA II-
IV; EF <35%;
ICD/CRT-D

Perz./LS-
Perz. PF;
NYHA 1I-llI;
EF < 35%;
ICD/CRT-D
indikacié

265 év/<65
év + 21 stroke
rizikofaktor;
NYHA II-IV

Gyakori
parox./Perz.
PF; NYHA II-
I1l; emelkedett
NT-proBNP

Kezelési
agak

PVI vs. AV
cs. ablacio +
CRT*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PVI vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PV vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PVI vs. ami-
odaron*

PVI + poste-
rior box vs.
gyogyszeres
frekvencia-
kontroll*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia/
ritmuskontroll*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia/
ritmuskontroll*

PVl vs.
gyogyszeres
frekvencia/
ritmuskontroll*

PVI vs.
gyogyszeres/
eszk6zos
frekvencia
kontroll*

Primer
végpont

Kompozit —
EF (TTE)+6
perces jaras-
teszt/MLWHF

AEF (MRI)

AVo2max

AEF (TTE)

PF-mentes
tulélés

AEF (MRI)

Kompozit —
Osszmortali-
tas/SZE miatti
hospitalizacio

AEF (TTE)

Kompozit -
halal/stroke/
sulyos vérzés/
hirtelen sziv-
halal

Kompozit

— 0sszmorta-
litds/minden
SZE esemény

Utankove-
tési ido

6 honap

6 honap

12 hénap

6 hénap

24 hénap

6 honap

60 honap

12 hénap

60 (median:
48,5) honap

53,7
(median:
37,4) hénap

Fobb eredmények

PVI: 12% rekurrencia (71%
gysz. nélkil); szign. EF/élet-
min&ség/funkc. kap. javulas

PVI: 50% PF-rekurrencia
(50% gysz. nélkil); NEM
szign. EF/életmin&ség/funkc.
kap. javulas

PVI: 12% PF-rekurrencia
(84% gysz. nélkil); szign.
VO, /€letminéség/NT-proB-
NP javulas; NEM szign. EF/
funkc. kap. javulas

PVI: 19% PF-rekurrencia
(81% gysz. nélkul); szign.
EF/funkc. kap./életminéség/
NT-proBNP-javulas

PF-rekurrencia: 30% PVI vs.
66% amiodaron; szign. EF/
mortalitas/hospitalizacio/élet-
min&ség-javulas

PVI: 25% PF-rekurrencia
(56% gysz. nélkil); szign.
EF-javulas és normalizacio
(KGH predikcio)

PVI: 37%, gysz.: 78% rekur-
rencia-mentesség; szign.
EF/6sszemortalitas+SZE
hospitalizacié/6sszmortalitas/
kardiovaszk. mortalitas/SZE
hospitalizacio-cs6kkenés

PF rekurrencia: 26% PVI vs.
50% gysz.; NEM szign. EF/
életmindség/funkc. kap./
NT-proBNP-javulas

PVI: 43% Osszmortalitas
rizikocsokkenés, 44% rekur-
rencia rizikocsokkenés; 42%
primer végpont rizikdcsokke-
nés; jobb életminéség

PVI: 14% rekurrencia; szign.
EF/életminéség/NT-proBNP/
funkc. kap. javulas
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Eddigi ismereteink alapjan ez a specialis betegcsoport
a PF-ablacid tekintetében is hordoz magaban egyedi-
ségeket. Egy korabban megjelent publikaciéban a PF,
valamint a HFrEF és HFpEF 6sszefliggéseit vizsgaltak.
Eredményei alapjan a PF a HFpEF-betegek tdbb mint
felében fordul el6, tovabba HFpEF-betegekben az Ujon-
nan felfedezett PF novelte a mortalitast (HR=1,83; 95%
Cl: 1,41-2,37; p<0,0001) (4). Egy nemrég megjelent
metaanalizis eredményei szerint a PF katéterablaciés
terapiaja HFpEF-betegekben biztonsagos, azonban a
vizsgalt populaciéba tébbségében fiatal, enyhe pana-
szokkal rendelkez8 betegek tartoztak. A betegek két-
harmada tartotta hosszu tavon sinusritmusét, 22%-ban
fordult el6 PF-rekurrencia. A katéterablacion atesett be-
tegekben ritkabb volt a PF, valamint az 6sszmortalitas
is csokkent a noninvaziv kezelési moédokhoz képest.
Ezen metaanalizis eredményeit azonban kell§ 6vatos-
saggal kell kezelnink, mivel a résztvevd vizsgalatok
egyike sem volt randomizalt klinikai vizsgélat, tovabba
szignifikdns heterogenités is kimutathat6 volt a felhasz-
nalt cikkek kozott (43). Korabbi vizsgalatokban kimuta-
tasra kertlt, hogy a perzisztens PF hosszu tavu predik-
tora a PF-rekurrencianak a HFpEF-betegcsoportban
(44). Tovabba a hipertonia, valamint a HFpEF adekvat
terapiaja kulcsfontossagu kiegészitdje az ablacids ke-
zelésnek, mivel igy hosszabb tavu ritmuszavar-men-
tesség érhetd el, ami gatolja a pitvari strukturalis remo-
dellacio progresszidjat (45).

Osszegezve az itt emlitett, nagyobb randomizalt kli-
nikai vizsgélatok alapjan a HFrEF-betegcsoportban a
sinusritmus visszaallitasa és fenntartasa tekintetében
elénydsebb a katéterablacié az amiodaronhoz képest.
A jelenleg érvényben Iévd eurdpai iranyelv IB-ajan-
last fogalmaz meg a katéterablaciora vonatkozoéan,
amennyiben a csdkkent balkamra-funkcié tachycar-
diomyopathia kdvetkezményeként jon létre. Azonban
HFrEF-betegekben jelentkez6 PF esetében az ajanlas
a szamos ellentmondas kovetkezményeként csupan
[laB. Kézzel foghaté evidencia hianydban a jelenlegi
irAnymutatdsok kozo6tt nem esik szé a HFpEF-beteg-
csoportrél, azonban a ritmuskontroll, mint elsévonalbeli
terapias modalitas a jelenlegi tudasunk alapjan adekvat
dontésnek tlnik.

Nem szabad elfelejteniink az AV-csomd-ablaciot,
mint alternativ frekvenciakontroll-lehetéséget. Az id6-
sebb, HFrEF-populacidban, akik tlinetes, permanens
pitvarfibrillacioban szenvednek és a kamrafrekven-
cia gyégyszeresen nehezen vagy nem kontrollalha-
t6, azoknal megfontoland6é az AV-csomé-ablacio le-
het6sége. Az APAF-CRT-vizsgalat prognosztikus
elényt mutatott ki azokban, akik AV-csomo-ablacion
és CRT-készllék-belltetésen estek at a gydgyszeres

Toth és munkatarsai: Pitvarfibrillacié-ablacié szivelégtelenségben

Osszefoglalés a szivelégtelen pitvarfibrillalé
betegek katéterablaciés kezelésére vonatkozéan. PF: pit-
varfibrillacié; SZE: szivelégtelenség; DCM: dilatativ cardi-
omyopathia; EF: ejekcids frakcid; BP: bal pitvar
Ablacio ellen sz6l6
klinikai paraméterek

Ablacio mellett szél6

klinikai paraméterek
<65 év >80 év
Kevés komorbiditas Polimorbid beteg

Ha a PF az el6rehaladott SZE
kovetkezménye

Koran felfedezett rapid PF/
SZE

Idiopatias DCM Hosszu ideje fennallé PF jo
frekvenciakontroll mellett
EF >25%

BP atméré <55 mm

Iszkémias/valvularis DCM
EF <25%
Kevésbé fibrotikus bal pitvar BP-atméré >55 mm

Jelentésen fibrotikus bal
pitvar

Tapasztalt centrum
Tapasztalatlan centrum

frekvenciakontrollhoz képest olyan HFrEF-betegek-
ben is, akiknek nem volt széles QRS-komplexusa (46).
Az egyes komplikacidk és a klinikai valasz limitalja a
CRT-belltetés lehetéségét, azonban szamos technika
ismert ennek a limitaciénak az athidalasara (47-50).
Kisebb vizsgalatok alapjan az elektromos vezet rend-
szeren keresztil t6rténd ingerlés egy vonzo alternativa
lehet AV-csomé-ablacion atesett betegek kérében (51),
jelenleg is zajlanak a randomizalt klinikai vizsgalatok
ebben a kérdésben.

A szivelégtelen, pitvarfibrilldlé betegpopulaciéban limi-
talt eszkdzeink vannak, hogy hosszu tavon is eredmé-
nyes klinikai és funkcionalis javulast tudjunk elérni. A
jelenleg rendelkezésre 4ll6 adatok alapjan a katéterab-
lacioval végzett ritmuskontroll egy biztonsagos maod-
szer, amellyel nemcsak a betegek életmindségét tudjuk
javitani, hanem a mortalitast és a SZE miatti hospita-
lizaciot is csokkenthetjik. Ezek a beavatkozasok el-
fogadhaté komplikaciés arannyal végezheték el, mind
HFrEF, mind HFpEF esetében. A PVI sikeraranya bi-
zonyitottan alacsonyabb SZE esetén, ami nemcsak a
kardiolégus, hanem a beteg szamara is rendkivul fon-
tos adat (52). A szivelégtelen betegek katéterablacios
kezelése elsévonalbeli terapianak mindstl, azonban a
megfeleld beteg kivalasztasa tovabbra is kulcsfontos-
sagu (2. téblazat). Kérdéses maradt tovabba a pontos
ablacids stratégia, valamint az, hogy mennyiben kilon-
bdzik paroxizmdlis vagy perzisztens esetekben és el6-
rehaladott szivelégtelenségben a metodoldgia. A jovét
a személyre szabott ablacios stratégia jelentheti majd,
azonban addig szikséglnk van tovabbi evidenciakra a
szubsztrat feltérképezésére és ellatasara vonatkozo-
an, beleértve az addiciondlis ablaciés technikakat. A
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SZE-ben szenved6 pitvarfibrillalé betegek pontosabb
és strukturaltabb ellatasahoz egy klinikai faktorokon
alapul¢ rizikdbecsl6 rendszer kifejlesztése is nagyban
hozzajarulna, amellyel meghatarozhato lenne a varha-
té progndzis és sikerarany, amivel egy tovabbi Iépést
tehetnénk a személyre szabott orvoslas iranyaba.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelenti, hogy az 6sszefoglald kdzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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