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1. a szívizomzat kóros strukturális (méret, alak) és funkcionális átépülése

2. a megnövekedett elő- és utóterhelés hatására jön létre

3. a kezdeti, kompenzált remodelling során a kamrai méret, alak és falvastagság csak kismértékben változik

Bal kamrai (LV) remodelling: definíció és patofiziológia

Szívelégtelenségben a remodelling a neurohumorális rendszer 

tartós aktiválódásának következtében jön létre.

Makroszkóposan: 

• balkamra dilatáció, szférikusátépülés

• a szisztolés BK funkció romlása

• ritmuszavarok 

Szövettanilag: 

• szívizomsejt hypertrophia

• kötőszöveti átépülés (reaktív vagy reparatív)

• szívizomsejt pusztulás

Sejt/szubcelluláris szinten:

• fötális génprogram reaktiválódása

• ionháztartás megváltozása

• mitokondriális energetika

Eur J Heart Fail (2022) 24, 927–943. 



• a szisztolés falfeszülés fenntartására első lépésként bal kamra hipertrófia alakul ki

• tartós nyomás-túlterhelés (hipertónia, aorta sztenózis) hatására koncentrikus bal kamra hipertrófia 

alakul ki (miofibrillumok felszaporodása, szívizomsejtek megvastagodása)

• tartós térfogat-túlterhelés (aorta és mitralis regurgitáció) hatására excentrikus 

   bal kamra tágulat jön létre (szarkomerek hosszanti irányú osztódása, a szívizomsejtek megnyúlása)

Bal kamra hipertrófia, remodelling „fenotípusok” 



A szívelégtelenség definíciója

Európai Kardiológiai Társaság/Szívelégtelenség Társulat  (ESC/HFA, 2021):

A szívelégtelenség a szív struktúrális és/vagy funkcionális károsodása következtében létrejövő 

komplex klinikai szindróma, mely során a betegnek a szívelégtelenségre jellemző típusos 

panaszai és tünetei vannak. 

A tünetek nyugalomban vagy terhelés hatására az alacsony perctérfogat és/vagy az emelkedett 

intrakardiális nyomás következtében jönnek létre



•  64 millió szívelégtelen beteg világszerte

•  prevalencia 2% (65 év feletti populációban 6-10%)

•  akut kórházi felvételek 5%-a SzE miatt történik (USA-ban 1 millió beteg/év)

•  egészségügyi kiadás 2%-a (USA-ban 5,4%, 38 milliárd USD/év)

•  incidenciája 10 évenként megduplázódik

• magas halálozási arány (20-80%) (USA-ban 300,000 beteg/év)

A szívelégtelenség epidemiológiája és prognózisa

Szívelégtelenség miatt bekövetkező első kórházi felvételt követően várható öt éves túlélés. 
(összehasonlítás a miokardiális infarktus és a négy leggyakoribb női és férfi daganattípusok várható túlélésével)

Módosítva Stewart S, Eur J Heart Fail 3:315, 2001.



A szívelégtelenség etiológiája I.

McDonagh TA et al. Eur Heart J 2021; 42: 3599-3726.



A szívelégtelenség etiológiája II.

McDonagh TA et al. Eur Heart J 2021; 42: 3599-3726.



A szívelégtelenség klinikai formái

• Jobb és bal szívfél elégtelenség 

• Akut és krónikus szívelégtelenség

• Szívelégtelenség csökkent (HFrEF), közepes mértékben csökkent (HFmrEF) és 

megőrzött (HFpEF) ejekciós frakcióval (EF) (2016-)
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HFrEF és HFpEF: eltérő klinikai entitás

Redfield MM. NEJM, 2004; 350, 1930-1931.

EF

LVEDP

HFrEF HFpEF



Komplex biológiai változások HFrEF-ben

Eur J Heart Fail (2022) 24, 927–943. 



Pathofiziológiai változások HFrEF-ben

1) A szimpatikus idegrendszer aktvitációja

2) A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) aktivációja

3) Változások a natriuretikus peptid rendszerben

1.

2.

3.



1.  Frank-Starling mechanizmus (heterometrikus autoreguláció törvénye)

        - a fokozódó előterhelés növeli a kontrakciós erőt → verőtérfogat növekedése

2.  A neurohumorális rendszer aktivációja

       Az autonom idegrendszer aktivációjának foka és az endogén hormon produkció szoros

összefüggésben van a szívelégtelenség súlyosságával.

• Keringési reflexek (megnövekedett vazokonstrikció)

• Szimpatikus idegrendszer aktivációja

             Szívizom               Vese                              Érrendszer

  

A szimpatikus idegrendszer és a neurohumorális 

rendszer aktivációja HFrEF-ben

• β1-receptor  „down-reguláció”

• ic. Ca2+ cc. növekedése

• Arrhytmiák

• Szívizomsejt apoptózis

• Intersticiális fibrózis

• RAAS aktiváció 

• Vazokonstrikció

• Csökkent natriuresis

• Perifériás (szisztémás) 

vazokonstrikció

1.



A Ca2+-szignalizáció zavara és kontraktilis diszfunkció HFrEF-ben

Aronsen JM.Scandinavian Cardiovascular Journal, 2016: 50:2, 65-77.



A RAAS kóros aktivációja HFrEF-ben

Wikimedia Commons, the free media repository

2.



Az angiotenzin II patofiziológiai hatásai HFrEF-ben
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Módosítva Burnier & Brunner, Lancet, 2000



Natriuretikus peptidek 

• szívizomsejtekből szabadulnak fel mechanikai feszülés hatására

• ANP, BNP (NT-proBNP), CNP, DNP (dendroaspis), urodilatin 

     

Egyéb hormonok: vazopresszin, prosztaglandinok, bradykinin, hisztamin, EDRF, endothelin-1, relaxin, adrenomedullin, 

urocortin, apelin, stb.

A natriuretikus peptid rendszer HFrEF-ben

t1/2 = 120 min

3.



Natriuretikus peptidek: jelátviteli útvonalak

Zois NE., Nature Reviews Cardiology 11, 403–412. (2014) 



Natriuretikus peptidek: komplex hatásmechanizmus

1. a szimpatikus idegrendszer és RAAS gátlása

2. natriuretikus és diuretikus hatás  (vese és a distalis tubulusok)

3. vazodilatátor hatás, simaizom relaxáció (PVR csökkenése)

4. ér: antiproliferatív és antifibrotikus hatás, hipertrófia gátlása

5. szívizomzat: direkt luzitróp hatás (relaxáció)



A natriuritekus peptidek klinikai jelentősége szívelégtelenségben

1. Diagnózis (BNP 35 pg/ml és/vagy NT-proBNP 125 pg/mL)

2. Prognózis

3. Terápia hatékonyságának követése

4. Terápia (rekombináns humán BNP (nesiritide), ARNI)



Az szakubitril-valzartán (LCZ696) egy ARNI (Angiotensin Receptor Neprilysin Inhibitor), mely csökkenti a kóros falfeszülést, 

növeli a natriuretikus és más endogén vazoaktív peptidek szintjét, valamint gátolja a RAAS-t.

A natriuretikus peptidek, mint terápiás célpontok: ARNI



A RAAS és a szimpatikus idegrendszer kóros 

aktivációja HFrEF-ben: terápiás célpontok

1. McMurray et al. Eur Heart J 2012;33:1787–847

Figure references: Levin et al. N Engl J Med 1998;339:321–8; Nathisuwan & Talbert. 

Pharmacotherapy 2002;22:27–42 Kemp & Conte. Cardiovascular Pathology 2012;365–71 

Schrier & Abraham. N Engl J Med 1999;341:577–85
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Eur J Heart Fail (2022) 24, 927–943. 

A HFpEF patofiziológiája



HFpEF: komplex, heterogén pathofiziológia

Michele Senni et al. Eur Heart J 2014;35:2797-2815.



HFrEF vs. HFpEF: eltérő patofiziológia

Paulus WJ, JACC, 2013, 62, 263-271.

HFrEF HFpEF



Hátraható:

➢ Nehézlégzés

• Terhelésre és/vagy nyugalomban

• Paroxismalis nocturnalis dyspnoe (PND)

• Orthopnoe

• Tüdőödéma 

• Cheyne-Stokes légzés

➢ Pulmonalis szörtyzörej (Killip osztályozás)

➢ Köhögés, köpet, sípolás-bugás („asthma 

cardiale”)

Előreható:

➢ Hypotonia 

➢ Sápadt és hideg végtagok (vazokonstrikció)

➢ „Tiszta” tüdő

Tünetek – Bal szívfél elégtelenség



➢ Fáradékonyság

➢ Gasztrointestinális panaszok

➢ Perifériás ödéma, ascites

➢ Telt jugularis vénák

➢ Spleno- és hepatomegalia 

(„cardialis cirrhosis”)

Tünetek – Jobb szívfél elégtelenség

Emelkedett jugularis 

vénás nyomás

Alszár- és bokaödéma



A szívelégtelenség osztályozása: 
a NYHA és ACC/AHA stádiumbeosztás

NYHA funkcionális osztályozás ACC/AHA stádiumbeosztás

Súlyosság a panaszok és fizikai aktivitás alapján Stádium a strukturális abnormalitások alapján

I. osztály: A fizikai aktivitás nem korlátozott. A szokásos fizikai 

terhelés nem okoz indokolatlan fáradtságot, palpitációt vagy 
nehézlégzést.

A stádium A betegnek fokozott rizikója van arra, hogy szívelégtelenség 

alakuljon ki, de nincs strukturális szívbetegsége. A beteg panasz- és 
tünetmentes.

II. osztály: A fizikai aktivitás mérsékelten korlátozott. Nyugalomban 

a beteg panaszmentes, de a szokásos fizikai tevékenység 
fáradtságot, palpitációt, nehézlégzést vagy anginát vált ki.

B stádium A betegnek már van strukturális szívbetegsége, amely nem 

feltétlenül jár bal kamrai diszfunkcióval, nincsenek és korábban sem 
voltak szívelégtelenségre jellemző panaszai vagy tünetei.

III. osztály: A fizikai aktivitás jelentősen korlátozott. Nyugalomban a 

beteg panaszmentes, de már a szokásosnál kevesebb mozgás is 
tüneteket okoz.

C stádium A betegnek strukturális szívbetegsége és kardiális 

diszfunkciója mellett korábban vagy jelenleg szívelégtelenségre jellemző 
panaszai és/vagy tünetei voltak, ill. vannak.

IV. osztály: Mindennemű fizikai aktivitás rontja a beteg közérzetét. A 

tünetek nyugalomban is fennállnak.

D stádium Végstádiumú szívelégtelenség, amikor  a beteg speciális 

kezelést igényel.

ACC, American College of cardiology; AHA, American Heart Association; NYHA, New York Heart Association. 
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A szívelégtelenség progressziója és megelőzése

Allen et  al., 2012 

Betegoktatás és 

gondozás!



Köszönöm a figyelmet!
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