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ORVOSKEPZES

DR. MERKELY BELA
az Orvosképzés felel8s szerkesztdje

Kedves Kollégandk és Kollégak!

A kardiologia szakmat gyakorlo kollégak szamara a tavalyihoz hasonld tematikaval az idén is megrendezésre
keriil a kotelezd szinten tarto tanfolyam. Szakteriiletiink évtizedekkel ezel6tt még a belgyogyaszat sziik szelete volt,
mara azonban a szinte hihetetlennek tiind fejlodés kovetkeztében diagnosztikus és terapias szempontbol az orvoslas
egyik leginkabb sokszinii teriiletévé valt.

A tavalyi évben {6 célunk az volt, hogy maximalisan biztositsuk a kozép-magyarorszagi régioban elsdként meg-
rendezett kotelezo tanfolyam tudomanyos szinvonalat. Emellett természetesen nem titkolt médon igyekeztiink kul-
turalt kortiilményeket biztositani a részt vevo kollégdk szamra, hiszen a szimpo6zium harom napja alatt ,,6sszezarva”
megtehetjiik azt, amire ritkan adodik lehetéség: nyugodtan beszélgethetiink egymassal szakmardl vagy egyéb ko-
z0s problémainkrol. A szamos pozitiv visszajelzést értékelve ugy érzem, hogy tavaly elértiik azt, amit terveztiink.

Az idei — ebben a tanulmanyi ciklusban utols6 — tudomanyos 0sszejovetel néhany kiilonbség mellett a korabbi-
akhoz hasonld tematika mentén zajlik, és az a 2009-es évben harom egyetem, a Semmelweis Egyetem, a Debreceni
Egyetem és Pécsi Egyetem szervezésében keriil megrendezésre. Ebben az évben a tudomanyos szinvonal és kulta-
ralt kdrnyezet mellett az eseménnyel tovabbi célt tiiztiink magunk elé: hagyomanyt kivanunk teremteni a hazai or-
voskarokon miikddo kardiologiai oktatas egytittmiikodésének. Ennek keretében a tanfolyamot kotelezéen valaszt-
hatoként a kardiologiai betegségekkel naponta szembesiil6 valamennyi haziorvos és belgyogyasz kolléga szamara
is akkreditaltuk. Az egyetemek kozotti egyiittmitkodésnek tovabbi példija az ORVOSKEPZES folyéirat aktualis
lapszama, amely a kiilonboz6 régidkban dolgozé eldadok szobeli eldadasaikat dsszefoglald referatumként teszik
kozzé. Ezt a friss ismeretanyagot tartalmazo ,,jegyzetet” a tovabbiakban sikeresen tudjuk hasznositani mind a
gradudlis, mind pedig a posztgradualis oktatasban.

A szervezok és eléadok nevében is sikeres és tartalmas tovabbképzést kivanok!

Budapest, 2009. szeptember 10.

Dr. Merkely Béla
felel6s szerkesztd
a konferencia elnoke
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A folydirat célja: Az 1911-6ta megjelend Orvosképzés legfontosabb
célja a hazai orvoskollégak folyamatos gradudlis és posztgradualis
képzésének tamogatasa. A lap elsésorban olyan munkdk kozlését
tartja feladatanak, amelyek az orvostudomany egy-egy aganak
Ujabb és lesz(irt eredményeit foglaljak 6ssze magas szinvonalon gy,
hogy azok a gyakorlé orvoshoz, szakorvoshoz, klinikushoz és elméle-
ti orvoshoz egyarant széljanak. Emellett lehet6ség van eredeti kozle-
mények és esetismertetések benyujtasara, és az Ujsag a Semmelweis
Egyetem szakmai kotelezd szinten tarto tanfolyamok el6adasi 6ssze-
foglaldinak is teret ad. Az eredeti kozlemények a rendszeres lap-
szamokban, vagy a témahoz kapcsolédé tematikus lapszamokban
kapnak helyet. Fontos feladatunknak tartjuk, hogy rezidens kollégak
tollabodl szarmazo esetismertetéseket is kozoljunk, melyeket mentori
ajanlassal kértink benyuijtani. A beadott dolgozatokat a szerkeszt&bi-
zottsag el6zetes biralatra adja ki, és a kézirat kdzlésére a biralat ered-
ményének fliggvényében kertl sor. Tudomanyos dolgozat benyuj-
tasdra az aldbbiak szerint van lehetéség:

+ Esetismertetés (case report)

* Fiatal doktorok (PhD) tudoményos beszamoldja, Uj eredményei-
nek 6sszefoglalasa (nem tézisek vagy doktori értekezések!)

* Klasszikus 6sszefoglalé kozlemény az elméleti és klinikai orvostu-
domany barmely teruletérdl, a legujabb irodalmi eredmények fel-
hasznalasaval

+ ,Update” jellegli kdzlemény, azaz nem egy téma kidolgozasa, ha-
nem adott szakteriilet legujabb tudomanyos eredményeinek
osszefoglalasa

+ El6adasi 6sszefoglald (a tanfolyamszervezok felkérése alapjan)

A kézirat: A tudomanyos kdzleményeket elektronikusan, Word do-
kumentum formatumban kérjik eljuttatni a szerkesztéségbe. Az il-
lusztracidkat, dbrakat és tablazatokat kilon file-ként kérjuk elklldeni.
Az abrak cimeit és az dbramagyarazatokat a Word dokumentumban
kiilon oldalon kell feltlintetni, az dbra/tblazat szamanak egyértelm
megjelolésével. A digitalis képeket minimum 300 dpi felbontasban
kérjuk, elfogadunk tif, eps, illetve cdr kiterjesztés(i file-okat. A kézirat
elfogadasa esetén az abrakat a szerkesztéség nyomtatott formaban
is kéri elklldeni. Az orvosi szavak helyesirasaban az Akadémia éllas-
foglalasanak megfeleléen, a latinos irasmod kovetkezetes alkalmaza-
sat tekintjuk elfogadottnak. Magyarosan kérjik irni a tudomanyagak
és szaktertletek, a technikai eljarasok, muszerek, a kémiai vegytletek
neveit. A szerkeszt6k fenntartjak maguknak a stilaris javitas jogat. A
mértékegységeket S| mértékrendszerben kérjiik megadni.

A kézirat felépitése a kovetkezo: (1) cimoldal, (2) magyar 6sszefog-
lalas, kulcsszavakkal, (3) angol 6sszefoglalds (angol cimmel), angol
kulcsszavakkal, (sorrendben): magyar cim, angol cim, (4) réviditések
jegyzéke (ha van), (5) szveg, (6) irodalomjegyzék, (7) abrajegyzék, (8)
tablazatok, (9) dbrak. Az oldalszamozast a cimoldaltél kezdve kell
megadni és az egyes felsorolt tételeket kilon lapon kell kezdeni.

(1) A cimoldalon sorrendben a kdvetkezék szerepeljenek: a kézirat ci-
me, a szerz6k neve, valamint a szerz6k munkahelye, a kapcsolattartd
szerz6 pontos elektronikus és postai cimének megjeldlésével. (2-3)
Az Osszefoglaldst magyar és angol nyelven kell bekdldeni, kilén ol-
dalakon, a kovetkez6 szerkezet szerint: ,Bevezetés” (,Introduction”),
,Célkittizés”  (,Aim"), ,Mddszer” (,Methods”), ,Eredmények”
(,Results”) és ,Kovetkeztetések” (,Conclusions”) lényegre t6ré6 meg-
fogalmazasa torténjék. A magyar és az angol 6sszefoglalasok terje-
delme - kiilon-kilon - ne haladja meg a 200 szét (kulcsszavak nél-
kdl). A témahoz kapcsoldédd, maximum 5 kulcsszot az 6sszefoglalok
oldalan, azokat kovetéen kérjuk feltiintetni magyar és angol nyel-
ven. (4) A kéziratban eléforduld, nem altalanosan elfogadott révidi-
tésekrol kulon jegyzéket kell késziteni abc-sorrendben. (5) A széveg-
torzs szerkezete vilagos és az olvasé szamara atlathaté legyen. Ere-
deti kozlemények esetén a ,Bevezetd”-ben roviden meg kell jeldlni a
problémafelvetést, és az irodalmi hivatkozasokat a legujabb eredeti
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kozleményekre és 6sszefoglaldkra kell szikiteni. A ,Mddszer” rész-
ben vildgosan és pontosan kell leirni azokat a médszereket, amelyek
alapjan a kozolt eredmények sziilettek. Korabban kézolt médszere-
ket esetén csak a metodika alapelveit kell megjeldlni, megfelels iro-
dalmi hivatkozassal. Klinikai vizsgalatoknal a kézirathoz csatolni kell
az illetékes etikai bizottsag allasfoglalasét. Allatkisérletek esetén a
Magyar Tudoméanyos Akadémia — Egészségtigyi Tudomanyos Tanacs
- dllatkisérletekre vonatkozo etikai kodexe érvényes, melyre a meto-
dikai részben utalni kell. A statisztikai modszereket és azok irodalmat
is meg kell adni. Az ,Eredmények” és a ,Megbeszélés” részeket vila-
gosan kell megszerkeszteni. Referdld kozlemények benyuijtasa ese-
tén a sz6vegtorzs altémakra oszthatd, melyeket alcimek vezessenek
be. Osszefoglalé referdtumokndi a szévegtérzs terjedelme ne halad-
ja meg a 30 000 karaktert (szokozzel), eredeti kézleménynél (klinikai,
vagy kisérletes) ne haladja meg a 20 000 karaktert (szokozzel), esetis-
mertetésnél ne haladja meg a 10.000 karaktert (szokozzel), eléaddsi
osszefoglald esetén pedig ne haladja meg a 8000 karaktert (szokoz-
zel).

Irodalom: a hivatkozasokat (maximum 50, eléadasi 6sszefoglalonal
maximum 10) a sz6vegben valé megjelenés sorrendjében tlintessék
fel. A szévegben a hivatkozast a sorszama jelli.

Hivatkozds cikkre: sorrendben: szerzék neve (6 szerzé felett et al./és
mitsai), cikk cime, folyoirat neve (Index Medicus szerint roviditve), év;
kotetszam:elsé-utolsé oldal. Példa: 1. Kelly PJ, Eisman JA, Sambrook
PN. Interaction of genetic and environmental influences on peak
bone density. Osteoporosis Int 1990; 1:56-60. Hivatkozds kényvfeje-
zetre, sorrendben: a fejezet szerz6i. A fejezet cime. In: szerkeszt6k
(editors). A konyv cime. A kiadas helye, kiado, megjelenés éve; feje-
zet els6-utolsé oldala. Példa: 2. Delange FM, Ermans AM. lodide
deficiency. In: Braverman LE, Utiger RD, eds. Werner and Ingbar’s the
thyroid. 7th ed. Philadelphia, Lipincott-Raven, 1996; 296 316.
Abrajegyzék: a megjelenés sorrendjében, arab szammal sorszamozva
egymas alatt tartalmazza az dbra cimét és alatta rovid és [ényegre t6-
ré dbramagyarazatot

Tdbldzatok: kulon-kilon lapokon kérjik, cimmel elldtva és arab
szammal sorszdmozva. Torekedjenek arra, hogy a tablazat konnyen
attekinthetd legyen, ne tartalmazzon zavaréan sok adatot.

Abrdk: kilén-kiilén lapokon kérjik. Csak reprodukélhaté minéségui
abrakat, fényképek kildését kérjik (min. 300 dpi felbontasban), a ko-
rabban megjelolt file formatumokban. A kézirat elfogadésa esetén a
nyomtatott abrat kérjik bekuldeni a szerkesztéségbe és az dbra hat-
oldalan puha ceruzaval kérjuk jeloIni a szerz6 nevét, arab szammal az
abra sorszamat és a vertikalis iranyat.

A formai hidnyossaggal bekuldott kéziratokat nem tudjuk elfogadni.
A gyors lektori és korrekturaforduldk érdekében kérjik a legbizto-
sabb levelezési, illetve e-mail cimet, telefon- és faxszamot megadni.
Elfogadas esetén kuilon levélben kérjuk jelezni, hogy a szerzék a koz-
leménnyel egyetértenek (és ezt alairdsukkal igazoljak), valamint le-
mondanak a folydirat javéra a kiadasi jogrdl. [rasbeli engedélyt ké-
riink mellékelni a mar kozolt adat/abra felhasznélasa, felismerhetd
személy abrazoldsa, szerz6nek nem mindsul6 személy nevének em-
litése/feltlintetése esetén. A szerkeszt&ség az altala felkért szakértdk
személyét titkossaggal kezeli. A kézirat tulajdonjoga a megjelenésig
a szerz6t illeti meg, a megjelenés napjan tulajdonjoga a kiadéra szall.
A megjelent kéziratok megGrzésére szerkesztéséglink nem tud val-
lalkozni.

A kéziratok benyuijtasat a kdvetkezé cimre varjuk:

Dr. Szelid Zsolt szerkeszt6ségi titkdr
Semmelweis Egyetem, Kardiolégiai Kézpont
1122 Budapest, Vérosmajor u. 68

Tel: (06-1) 458-6810

E-mail: orvoskepzes@kardio.sote.hu
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szimpozium a KRKA tdmogatdsdval

Uléselnok: Dr. Karddi Istvdn, Dr. Merkely Béla
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09:00-09:20 |Dr. Czuriga Istvan, PhD A cardiovascularis betegségek Ujabb epidemioldgiai |209.
intézetvezetd féorvos trendje oldal
Debreceni Jarobeteg Kardiolégiai Intézet Recent newer epidemiological trends of
cardiovascular diseases
09:25-09:45 |Dr. Nagy Viktor Hypertonia és cardiovascularis célszerv védelem 212.
tudomanyos fémunkatars Hypertension and cardiovascular target organ oldal
Semmelweis Egyetem, Il. Sz. Belgyogyaszati Klinika|protection
09:50-10:10 |Dr. Karadi Istvan, PhD, az MTA doktora Dyslipidaemidk és cardiovascularis rizikd 215.
egyetemi tandr, igazgato Dyslipidemias and cardiovascular risk oldal
Semmelweis Egyetem,
Ill. Sz. Belgydgyaszati Klinika
10:15-10:45 |Dr. Czuriga Istvan, PhD A cardiovascularis prevencié egységes szemlélete 218.
intézetvezetd féorvos Global concept of cardiovascular prevention oldal
Debreceni Jarobeteg Kardioldgiai Intézet
10:45-11:00 Kavészinet
A SZIVBETEGSEGEK KOCKAZATANAK ES KEZELESENEK SPECIALIS SZEMPONTJAI
Uléselnék: Dr. Czuriga Istvdn, Dr. Kiss Robert Gdbor
11:00-11:20  |Dr. Szelid Zsolt Lészl6, PhD Génalapu lehetéségek a cardiovascularis prevencié- |223.
egyetemi tandrsegéd ban és kezelésben oldal
Gene-based approaches in the cardiovascular
prevention and therapy
11:25-11:45 |Dr. Borsényi Tiinde Terhesség és szivbetegség 225.
adjunktus Pregnancy and heart disease oldal
Allami Egészségiigyi Kézpont, Kardiolégiai Osztély
11:50-12:10  |Dr. Veress Gabor, PhD Cardiovascularis és operalt betegek rehabilitacidja 229.
egyetemi magantantanar, f6igazgato féorvos Cardiac rehabilitation with special emphasis on oldal
Allami Szivkérhéz, Balatonfired patients after cardiac surgery
12:15-12:35 |Dr. Janosi Andrés, PhD, az MTA doktora Szivbetegek perioperativ kockazatanak felmérése 235,
C. egyetemi tandr, osztalyvezetd féorvos és a perioperativ kezelés szempontjai oldal
Févérosi Onkormanyzat Szent Janos Kérhéz, Evaluation and treatment of perioperative cardio-
lIl. Sz. Belgyogyészat-Kardioldgia vascular complications of patients undergoing
non-cardiac surgery
12:35-13:30 Ebédsziinet
NEMINVAZIV VIZSGALATI LEHETOSEGEK - KOCKAZATBECSLES
Uléselnék: Dr. Préda Istvdn, Dr. Becker Ddvid
13:30-14:00 |Dr. Tenczer Jozsef, PhD, az MTA doktora EKG, Holter-EKG és az intracardialis EKG szerepe a 238.
C. egyetemi tanar, osztalyvezeté féorvos ritmuszavarok értékelésében oldal
Févérosi Onkormanyzat Szent Imre Kérhaz The role of ECG, Holter ECG and intracardial ECG in
Belgyogyaszati Matrix, Kardioldgiai Profil evaluation of arrhythmias
14:05-14:35 |Dr. Janosi Andrés, PhD, az MTA doktora A terheléses kardioldgiai vizsgalomodszerek jelents- {241,
C. egyetemi tanar, osztalyvezeté féorvos sége az ischaemias szivbetegségek diagndzisanak  |oldal
Févarosi Onkorményzat Szent Janos Korhéz, felallitdsaban
Ill. Sz. Belgyogyaszat-Kardiologia The importance of cardiovascular stress tests in the
diagnosis of ishaemic heart disease
14:40-15:10 |Dr. Bartha Elektra A strukturalis szivbetegség legfontosabb képalkotd |244.
klinikai féorvos mddszere: echokardiografia oldal
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Echocardiography the most important imaging tool in
the diagnosis of structural heart disease

ORVOSKEPZES



A TANFOLYAM PROGRAMJA / TARTALOM / CONTENTS

15:15-15:35  |Dr. Balogh lidik6, PhD Nukledris képalkoté mddszerek jelentésége a 246.
osztélyvezetd féorvos kardiolégidban oldal
Févarosi Onkormanyzat Uzsoki utcai Korhaz, Importance of nuclear imaging methods in cardiology
Izotépdiagnosztikai Laboratérium

15:40-16:00 |Dr. Préda Istvan, PhD, az MTA doktora A sokszeletes CT-vizsgalat adta lehetéségek a szivbe- | 250.
egyetemi tanar tegségek korismézésében oldal
Allami Egészségiigyi Kézpont, Multidetector computed tomography as a diagnostic
Kardioldgiai Osztaly tool in cardiac diseases

16:05-16:25 |Dr. Simor Tamés, PhD, az MTA doktora Cardiovascularis MRI 252.
egyetemi tandr, igazgatdhelyettes Cardiovascular MRI oldal
Pécsi Tudomanyegyetem, Szivgydgyaszati Klinika

16:30-17:00 |Dr. Tomcsényi Janos, PhD A pitvarfibrillacié gyogyszeres kezelése 332.
osztalyvezet féorvos Pharmacological therapy in atrial fibrillation oldal
Budai Irgalmasrendi Kérhdz, Kardioldgiai Osztaly

17:00-18:00 Kavésziinet
18:00- Koncert és koktélparti

2009. SZEPTEMBER 11., PENTEK

08:00-08:30 Reggeli kdvésziinet

VELESZULETETT ES SZERZETT STRUKTURALIS SZiVBETEGSEGEK
Uléselnok: Dr. Horkay Ferenc, Dr. Temesvdri Andrds

08:30 -08:50 |Dr. Temesvari Andras PhD Aortabillenty(-betegségek 255.
féorvos Aortic valve disease oldal
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

08:55 -09:25 |Dr. Apor Asztrid A mitralis és tricuspidalis billentytik betegségei 257.
egyetemi tanarsegéd Diseases of the mitral and tricuspid valves oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont

09:30-10:00 |Dr. Banyai Ferenc Infektiv endocarditis 260.
féorvos Infective endocarditis oldal
Allami Egészségligyi Kézpont, Kardioldgiai Osztaly

10:05-10:25 |Dr. Mohdcsi Attila, PhD Aortadissectio 263.
féorvos Aortic dissection oldal
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

10:30-10:50 |Dr. Horkay Ferenc, PhD, az MTA doktora Szivbillentyl-mutétek 265.
egyetemi tandr, igazgatd Valve surgery oldal
Semmelweis Egyetem, Szivsebészeti Klinika

10:55-11:15  |Dr. Lengyel Maria, PhD, az MTA doktora Kronikus antikoagulans terdpia a kardiolégidban 267.
C. egyetemi tanar Chronic anticoagulant therapy in cardiology oldal
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

11:20-11:40  |Dr. K&dar Krisztina, PhD Velesziletett, bal-jobb shunttel jaré szivbetegségek |271.
egyetemi magantandr, osztalyvezetd féorvos, feln&ttkorban — Pitvari septumdefectusok, ductus  |oldal

Gottsegen Gyodrgy Orszégos Kardioldgiai Intézet  |Botalli persistens
Adult congenital heart defects with left-to-right
shunts - Atrial septal defects

11:45-12:05 |Dr. Horvéth Erzsébet Shunttel nem jaré velesziletett szivbetegség feln6tt- |274.
osztalyvezetd klinikai féorvos korban oldal
Semmelweis Egyetem, Obstructive congenital heart disease in adults

l. Sz. Gyermekgydgyaszati Klinika

12:05-13:00 Ebédsziinet

STABIL ANGINA PECTORIS - NSTEMI
Uléselndk: Dr. Jdnosi Andrds, Dr. Toth Kdlmdn

13:00-13:20 |Dr. Janosi Andrés, PhD, az MTA doktora A stabil angina pectoris el6fordulasa, prognézisa és  |278.
C. egyetemi tandr, osztalyvezet6 féorvos gyogyszeres kezelése oldal
Févérosi Onkormanyzat Szent Janos Korhaz, Prevalence, prognosis and pharmacological treatment
lll. Sz. Belgydgyaszat-Kardioldgia of stable angina pectoris
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13:25-13:55 |Dr. T6th Kalman, PhD, az MTA doktora Az életmdd, a rizikéfaktorok befolydsolasanak jelen- 282
egyetemi tandr, igazgato t6sége a stabil angina pectoris kezelésében. A oldal
Pécsi Tudomanyegyetem, gyogyszeres kezelés Ujabb lehetdségei
I. Sz. Belgyo6gyaszati Klinika Importance of modification of lifestyle and risk

factors in the treatment of stable angina. New
possibilities in pharmacological treatment

14:00-14:20 |Dr. Janosi Andrés, PhD, az MTA doktora NSTEMI — ACS kockézatbecslés, kezelési algoritmus | 285.
C. egyetemi tandr, osztalyvezetd féorvos NSTEMI - risk assessment, treatment algorithm oldal
Févarosi Onkormanyzat Szent Janos Kérhaz,
Ill. Sz. Belgydgyaszat-Kardioldgia
14:25-14:55 |Dr. Kiss Robert Gabor, PhD Antithromboticus kezelés a kardiol6gidban 288.
osztélyvezetd féorvos Antithrombotic treatment in cardiology oldal
Allami Egészségligyi Kézpont, Kardiolégiai Osztaly
14:55-15:20 Kavészinet

CORONARIAINTERVENCIO - szimp6zium a KRKA tdmogatdsdval
Uléselnék: Dr. Keltai Mdtyds, Dr. Merkely Béla

15:20-15:40 |Dr. Keltai Matyas, PhD, az MTA doktora Stabil angina pectoris 290.
egyetemi tanar Stable angina pectoris oldal
Gottsegen Gydrgy Orszégos Kardioldgiai Intézet

15:45-16:15 | Dr. Becker Déavid Rizikobecslés és kezelés: NST-ACS 295.
egyetemi adjunktus, igazgatohelyettes Risk stratification and interventional treatment of the |oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont NST-ACS

16:20-16:50 |Dr. Merkely Béla, PhD, az MTA doktora ST elevécios szivinfarctus 297.
egyetemi tanar, igazgaté Treatment of the ST elevation myocardial infarction |oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont

16:55-17:15 |Dr. Szabd Gyorgy Uj kardiolégiai invaziv médszerek 2009-ben 299.
egyetemi tanarsegéd New frontiers in interventional cardiology in 2009 |oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont

17:20-17:40 |Dr. Kerecsen Gabor Az ACS szévédményei és ellatasuk 302
féorvos Complications of ACS and their treatment oldal
Allami Egészségligyi Kézpont, Kardiolégiai Osztaly

17:45-18:05 |Dr. Zima Endre, PhD Cardiogen shock 304.
egyetemi tanarsegéd The cardiogenic shock oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont

2009. SZEPTEMBER 12., SZOMBAT

PACEMAKERTERAPIA
Uléselnék: Dr. B6hm Addm, Dr. Tenczer J6zsef

08:30-08:50 |Dr. Mogyorésy Gabor, PhD Gyermekkori szivritmuszavarok és kezeléstk 309.
egyetemi docens Pediatric dysrhythmias and their treatment oldal
Debreceni Egyetem, Gyermekklinika

08:55-09:15 |Dr. Lérincz Istvan, PhD Syncope 312.
egyetemi docens Syncope oldal

Debreceni Egyetem,
Belgyogyaszati Intézet, |. Sz. Belgydgyaszati Klinika

09:20-09:40 |Dr. Melczer Laszl6, PhD Pacemakerimplantacié hagyomanyos indikacioi 316.
egyetemi docens Traditional indications for pacemaker implantation |oldal
Pécsi Tudomanyegyetem, Szivgydgyaszati Klinika

09:45-10:05 |Dr. B6Shm Adam, PhD, az MTA doktora A pacemakeres beteg utankovetése 319.
egyetemi tanar Follow-up assessments of the pacemaker patient oldal

Allami Egészségiigyi Kézpont, Kardiol6giai Osztaly
10:05-10:30 Kavésziinet
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HEVENY ES KRONIKUS RITMUSZAVAROK DIFFERENCIALDIAGNOSZTIKAJA ES KEZELESE -

A SZIVELEGTELENSEG ESZKGZOS TERAPIAJA

Uléselnok: Dr. Borbola Jézsef, Dr. Csanddi Zoltdn

10:30-10:50 |Dr. Borbola Jézsef, PhD Az implantabilis cardioverter-defibrillator (ICD) keze- |322.
egyetemi magantanar, féorvos 1és indikacioi oldal
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardiologiai Intézet  |indications for implantable cardioverter defibrillator
therapy
10:55-11:15  |Dr. Merkely Béla, PhD, az MTA doktora Uj adatok a szivelégtelenség reszinkronizacios keze- |325.
egyetemi tandr, igazgato lésben oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont Device therapy of heart failure
11:20-11:50 |Dr. Zémolyi Kéroly, PhD Tachycardiak gyégyszeres kezelése 329.
osztélyvezetd f6orvos Drug therapy of tachycardias oldal
Févarosi Onkormanyzat Bajcsy-Zsilinszky Kérhaza,
Kardioldgiai Osztély
11:55-12:25 | Dr. Csandadi Zoltan, PhD Supraventricularis tachycardidk mechanizmusai és 334.
egyetemi docens ablatids kezelése oldal
Debreceni Egyetem, Kardiol6giai Intézet Mechanisms and catheter ablation of supraventricular
tachycardias
12:30-13:00 |Dr. Gellér Laszl6, PhD Kamrai tachycardidk: mechanizmus és ablatios keze- |336.
egyetemi adjunktus, osztélyvezetd lés oldal
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont Catheter ablation therapy of ventricular tachycardias
13:05-13:25 |Dr. Rudas Laszl6, PhD, az MTA doktora A resuscitatio kérdései 341.
Egyetemi tanar Current concepts in cardiopulmonary resuscitation ~ |oldal
Szegedi Tudomanyegyetem,
Anesztezioldgiai és Intenziv Terdpids Intézet
13:30-15:00 Ebédszlinet
SZIVELEGTELENSEG DIAGNOSZTIZALASA, GYOGYSZERES ES TRANSZPLANTACIOS KEZELESE
Uléselnok: Dr. Edes Istvdn, Dr. Szabolcs Zoltdn
15:00-15:30 |Dr. Edes Istvan, PhD, az MTA doktora A szivelégtelenség patomechanizmusa 344,
egyetemi tandr, igazgaté Pathophysiology of chronic heart failure oldal
Debreceni Egyetem, Kardioldgiai Intézet
15:35-15:55 |Dr. Habon Tamdas, PhD Szivizombetegségek 347.
egyetemi docens, igazgatdhelyettes Cardiomyopathies oldal
Pécsi Tudomanyegyetem,
. Sz. Belgyodgyaszati Klinika
16:00-16:30 |Dr. Nyolczas Noémi, PhD A krénikus szivelégtelenség gyogyszeres kezelése 350.
féorvos Pharmacological therapy in chronic heart failure oldal
Allami Egészséglgyi Kézpont, Kardioldgiai Osztaly
16:35-16:55 |Dr. Kerkovits Andras Akut jobbszivfél-elégtelenség és tiidéembolia 353.
féorvos Acute right heart failure and pulmonary embolism ~|oldal
Févérosi Onkorményzat Szent Imre Kérhaz
Belgyogyaszati Matrix, Kardioldgiai Profil
17:00-17:20 |Dr. Karldcai Kristof Szivtranszplantacié krénikus szivelégtelenségben és |357.
klinikai féorvos a hazai eredmények oldal
Semmelweis Egyetem, Pulmonoldgiai Klinika Heart transplantation in chronic heart failure — latest
results in Hungary
17:25-17:55 | Dr. Szabolcs Zoltan, PhD A szivtranszplantacios sebészet 364.
egyetemi docens The surgical aspects of cardiac transplantation oldal
Semmelweis Egyetem, Szivsebészet Klinika
18:00-18:10 |A konferencia zarasa: Dr. Merkely Béla
208
ORVOSKEPZES @ sermemeis kaac LXXXIV. EvFOLYAM / 2008.




Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

Recent newer epidemiological trends of cardiovascular diseases

Czuriga Istvan
Debreceni Jarébeteg Kardioldgiai Intézet

Kulcsszavak: cardiovascularis betegségek, mortalitas, sztletéskor varhaté élettartam
Key-words: cardiovascular diseases, mortality, life expectancy at birth

Az elmult szaz év soran a halaloki struktura alapvetd-
en megvaltozott a vilagban. Mig egy évszazaddal ezelott
a cardiovascularis (CV) betegségekbdl (koszoruér-be-
tegség, agyérbetegség, periférias érbetegség) szarmazo
halalozasok az &sszhalalozas kevesebb mint 10 szazalé-
kat tették ki, a XXI. szazad kezdetén a halalozasok kb.
30%-a mar CV eredetii. Napjainkban a vilagon évenként
bekovetkezd mintegy 60 millio haldlozasbol mintegy
17-18 millié CV betegség kovetkezménye.

Magyarorszagon az 1900-1902 években egy naptari
évben atlagosan 174 ezer halalozast tortént, melyek ko-
ziil a CV betegségek hozzavetbleg 26 ezer halalozast
okoztak, ez az 0sszhalalozas 15%-a. 1947-ben a kozel

118 ezer halalozasbol 27 ezret okozott CV betegség,
mely az dsszhalalozas 23%-anak felel meg. 2006-ban
a halalozasok szama mintegy132 ezer volt, melybdl
CV halélozas 67 ezer volt, az 6sszhalalozas 51%-at
okozva.

A CV betegségek tehat a gyakori el6fordulasuk és
a legfobb halaloki szerepiik miatt kitiintetett helyzet-
ben vannak a populacié egészségiigyi helyzetét illetd-
en. A fejlett nyugat-eurdpai orszagokban és az Egye-
siilt Allamokban az elmult évtizedekben elsésorban a
prevencios stratégiak hatékony alkalmazasanak és az
ellato rendszer racionalis és magas szinvonali mikod-
tetésének koszonhetéen mind a morbiditas, mind a

1. tabldzat
A férfiak standardizdlt haldlozdsi adatai az eurépai adatokkal 6sszehasonlitva (100 000 lakosra)
i (WHO adatbdzis)

HALALOZAS EVEK | MAGYARORSZAG | EUROPAI ATLAG | EU 15 ATLAGA | EU 25 ATLAGA

Osszes 2000 1448,31 1286,29 846,92 920,34
2003 1410,64 1304,81 824,56 895,29

Keringési betegségek 2000 660,09 578,68 306,49 354,00
2003 647,54 616,17 295,33 340,30

Ischaemids szivbetegség 2000 302,16 301,15 138,47 157,89
2003 309,15 309,75 131,77 149,79

Cerebrovascularis betegségek | 2000 175,92 157,72 67,14 78,49
2003 166,82 159,69 65,51 75,87

2. tdbldzat -
A nék standardizdlt haldlozdsi adatai az eurdpai adatokkal ésszehasonlitva (100 000 lakosra)
i (WHO adatbdzis)

HALALOZAS EVEK | MAGYARORSZAG | EUROPAI ATLAG | EU 15 ATLAGA | EU 25 ATLAGA

Osszes 2000 802,45 721,25 508,04 542,72
2003 784,60 722,43 498,73 529,80

Keringési betegségek 2000 421,02 384,03 195,85 22592
2003 409,53 387,31 190,51 217,86

Ischaemias szivbetegség 2000 172,53 163,43 66,14 77,64
2003 178,48 165,78 63,58 73,95

Cerebrovascularis betegségek | 2000 118,15 124,29 55,06 62,81
2003 112,50 122,79 53,89 60,85
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3. tdbldzat
A szliletéskor vdrhatd élettartam az EU orszdgokban (WHO adatbdzis)
NEMEK EVEK MAGYARORSZAG | EUROPAI ATLAG EU 15 ATLAGA EU 25 ATLAGA
Férfi 2000 67,61 69,79 75,63 74,61
2003 68,39 70,05 75,96 75,00
NG 2000 76,25 77,92 81,81 81,16
2003 76,75 78,07 82,03 8144

mortalitas terén jelentds javulas kovetkezett be. Ha-
zankban ugyanakkor — bar az utobbi években az epide-
mioldgiai helyzet kissé javulni latszik — a CV betegsé-
gek mortalitasa egyike a legmagasabbaknak Europa-
ban: mindkét nemben és minden korcsoportban meg-
haladja az eurodpai atlagot, kivéve a férfiak ischaemids
¢és a n6k cerebrovascularis betegcsoportjat (1. és 2. tab-
lazat).

A sziiletéskor varhatd élettartam — mely az egyik
legfontosabb népegészségiigyi mutatd — az elmult szaz
évben Magyarorszagon csaknem megduplazodott:
1900-ban minddssze 37,3 év, 2000-ben 71,3 év volt. A
névekedésébodl ugyanakkor tobb mint 30 év az 1900 és
1970 kozotti idészakra jutott, mig 1970-t61 az ezredfor-
duléig terjedd periodusra mindossze néhany év. Bar az
elmult években mindkét nemben nétt a sziiletéskor var-

életkor szerint l

hat¢ atlagos élettartam hazankban (a férfiak korében je-
lentésebben, mint a nékben), a mutatok a nyugat-euro-
pai 75-79 év kozotti sziiletéskor varhatd élettartamhoz
képest még mindig alacsonyak és mindkét nemben je-
lent6sen az europai atlagok alatt maradnak. A nok to-
vabb ¢élnek, mint a férfiak, varhato €lettartamuk az ipari
orszagok tobbségében hét-nyolc évvel haladja meg a
férfiakét; Magyarorszagon a kiilonbség kdzel nyolc és
fél év. A nemhez kotott varhatd élettartam jelentds kii-
lonbségét foleg a férfiak és nok életmoddjanak eltérd
volta magyarazza: sok minden egyéb mellett a dohany-
zas és az alkoholizmus a férfi népességben 1ényegesen
nagyobb aranyban fordul eld, mint a nék kdzott (3. tab-
lazat).

Magyarorszagon — mint minden hasonl¢ fejlettségii
orszagban — az emberek tobbsége idéskorban hal meg.

10 leggyakoribb halalok szerint ]
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4. tdbldzat -
A férfiak keringési betegségei haldlozdsdnak vdltozdsa 1980-2004 kozétt (10 000 lakosra jutd ardny)
EVEK HALALOZAS
OSSZES | KERINGESI BETEGSEGEK | ISCHAEMIAS SZIVBETEGSEG | CEREBROVASCULARIS BETEGSEG

1980 147,89 72,25 28,08 21,79
1990 154,54 73,18 30,76 19,30
2000 147,38 66,56 30,65 17,90
2004 142,50 64,28 32,01 16,19

5. tdbldzat -

A nék keringési betegségei haldlozdsdnak vdltozdsa 1980-2004 k6z4tt (10 000 lakosra juté ardny)

EVEK HALALOZAS
OSSZES | KERINGESI BETEGSEGEK ISCHAEMIAS SZIVBETEGSEG |CEREBROVASCULARIS BETEGSEG
1980 124,26 7141 20,21 24,51
1990 127,59 74,14 23,90 21,78
2000 124,23 70,66 28,88 19,80
2004 120,77 68,42 31,39 18,26

2003-ben a haldlozasok tobb mint 70%-a 65 éves vagy
idésebb korban fordult eld, 27%-a az érett feln6tt kor-
ban (35-64 év kozott), mig gyermek-, serdiilo- és fiatal

feln6tt korban (0-34 év kozott) csupan kevesebb mint  dbra).
harom szazaléka. A 65 év alatti halalozast nemzetkdzi

30 napos halalozasi aranyszam

megegyezés szerint id6 el6tti, vagy korai haldlozasnak
nevezik. Ezek részaranya tehat a hazai Osszhalalo-
zasbol a fenti meghatarozas szerint 30% kortl van (1.
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§AMI miatti korhdzi felvételek szdma és 30 napos haldlozdsi ardnyszdma 2000-2005 k6zétt
{[Belicza E (SE Egészségtigyi Menedzserképzé Kozpont) és Takdcs E (OEP) adatai)]
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Azelmult 15 évben a CV halalozas emelkedd trend-
je kedvezden megvaltozott, 1993 6ta mindkét nemben
csokkend tendenciat mutat, az ischaemids szivbetegség
kivételével (4., 5. tablazat).

A cardiovascularis betegségek még mindig magas
halalozasi ratajaért dontd tobbségben az akut myocar-
dialis infarctus (AMI), illetve ezen betegség szovodmé-
nyei a felelések. Ezen betegek jelentds része korszert
kezeléssel megmenthetd lenne. Az AMI kezelésében az
elmult 15 évben jelentds fejlodés ment végbe. A kor-
szerll kezelés 1ényege a koszoruér-keringés mielébbi
helyreallitasa, melyre jelenleg két lehetdség van: a
thrombolysis vagy a percutan coronaria intervenciod
(PCI). Tobb nemzetkdzi vizsgalat is igazolta, hogy a
heveny szivinfarctus leghatékonyabb kezelését a PCI
jelenti. Az akut kardiologiai beavatkozasok megoszlasa

Irodalom

2000-2005 kozott hazankban is kedvezden valtozott a
PCI javara.

Mig 2000-ben az oOsszes beavatkozas 89,5%-a
thrombolysis volt és csak 11,6%-a PCI, addig 2005-ben
az aranyok megfordultak: 21,1% volt thrombolysis és
78,7% PCI. A nemzetkdzi regiszterekkel dsszhangban
a hazai adatok is a PCI elonyét igazoljak a thrombo-
lysissel szemben a heveny szivizominfarcus akut ella-
tasaban (2. dbra). A tulélésben jelentkezd kiilonbség
igen jelentds a korcsoporttdl fliggden, egyes korcso-
portokban a kiilonbség akar 3-szoros is lehet a PCI ja-
vara.

Orvendetes, hogy a PCI mar hazankban is egyre
tobb beteg szamara elérhetd, és ezaltal a jovében jelen-
tdsen javithatokka valnak a jelenleg még mindig kedve-
z0Otlen cardiovascularis népegészségiigyi mutatok.
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Hypertension and cardiovascular target organ protection

Nagy Viktor
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Key-words: high blood pressure, hypertensive heat disease, treatment, prevention

A magasvérnyomas-betegségrol egyre tobb tudo-
manyos tarsasag egyre gyakrabban ad ki atfogd ajan-
last. 2009. VI. hoénapban az Europai Hypertonia Tarsa-
sag Kongresszusan mar ismertették az 0j ajanlas elveit,
de a végleges forma csak oktoberben jelenik meg. E
dolgozatban foglaltak tehat egy koztes allapotot titkkroz-
hetnek csupan.

A hypertonia ¢és szamos kockazati tényezd bonyo-
lult 6sszekapcsolodasa teremti meg a cardiovascularis
(CV) betegségek kifejlodésének kozos patologiai alap-
jat az atherosclerosist, amely a fejlett ipari tarsadalmak
vezetd haldloka. Bar ebben az olvasatban a hypertonia
csak egy apro lancszem, de ennél joval fontosabb az,
hogy a vérnyomas nagysaganak ¢és a CV események no-
vekv kockazatanak osszefiiggése folyamatos, szoros
¢és fiiggetlen a tobbi veszélyeztetd tényezd jelenlététol.
A vérnyomas tartos és tulzott emelkedése Un. szub-
klinikus célszerv-karosodasokat és szovédményeket
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provokal a szervezetben, igy a szivben megvaltoztatja a
myocardium szerkezetét, a coronariakeringést és az in-
gertiletvezetd rendszert. E valtozasok kovetkezménye:

» bal kamra hypertrophia (LVH),

» ischaemias szivbetegség (ISzB),

» diastolés és systolés funkcidzavar,

» aritmus- és vezetési zavarok kiilonféle fajtainak

fellépése.

A sziv szerkezeti és funkcionalis atalakulasa a
klinikumban leggyakrabban angina pectoris, szivin-
farctus, szivelégtelenség, pitvarfibrillacié és hirtelen
szivhalal formajaban észlelhetd. A hypertonias szivbe-
tegség — cor hypertonicum — a vérnyomas kronikus no-
vekedésének kovetkezménye, bar ritkan az akut vér-
nyomas-emelkedés, s6t a tenzid gyors és tulzott gyogy-
szeres csOkkentése szintén okozhat cardialis tiineteket,
pl. angina pectorist.
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Patofiziologia. A korfolyamatban kiilonféle hemo-
dinamikai, szerkezeti, neuroendokrin, cellularis és mo-
lekularis tényezok komplex valtozasa jatszik szerepet.
Ezen beliil az egyszertiség kedvéért azonban elegendd
két alapvetd dsszetevordl beszélni:

» direkt” Osszetevd a megnodvekedett nyomads
(afterload),

» ,indirekt” Osszetevd a tarsuld neurohumoralis

valtozas.

A cor hypertonicum kialakulasa egy olyan mal-
adaptiv valaszreakcioként értelmezhetd, amelynek so-
ran a szivnek a hypertonids keringésre adott minden
egyes kompenzatorikus modosulasa Gjabb karosodas-
hoz vezet.

Diastolés funkciézavar. A diastolés funkcidzavar
gyakran megeldzheti az LVH fellépését, ezért tobben a
hypertonids szivkarosodas korai jelének tekintik, ma-
sok azonban csupan az LVH egyik dsszetevdjének tart-
jak. Csokken a bal kamra tagulékonysaga, mert egy-
részt romlik a myocytak elernyedésének homogenitasa,
masrészt pedig kotdszoveti elemek szaporodnak fel az
extracellularis matrixban. A szivizomzat ezért plaszti-
citasat veszitve merevebbé valik, emiatt csokken az ak-
tualis nyomas altal létrehozott bal kamra térfogat. Eb-
bol pedig az kdvetkezik, hogy mikdzben a hypertonias
beteg szive eleve nagy artérids nyomason dolgozik, a
szoveti perfuzidhoz sziikséges perctérfogatot csak még
nagyobb tdltényomadssal képes fenntartani.

A diastolés funkcié valtozasa echokardiografiaval
jol vizsgalhato (E/A — az életkor eldrehaladtaval is
csokken, 50 év folott altalaban <1 —, E hulldm dece-
leracios id6, E és A hullam teriilete, A hullam nagysa-

1. tdbldzat

ganak megndvekedése, pulmonalis vénas bearamlas
nagysaga, bal pitvar >45 mm). A szdveti echokardio-
grafia értékeit illetéen egyre valdszinlibb az a megfi-
gyelés, hogy normalis vérnyomastol az egyre sulyo-
sabb stadiumu hypertonidig kezdetben linearis, majd
ellapul6 gérbe mentén csdkken aze’ (kb. 9,5-5 cm/s) és
n6 az E/e’ (kb. 8,2-13).

LVH. A diastolés funkciézavar kialakuldsahoz ha-
sonloan az LVH fellépése sem a nagyobb nyomasteher-
re megedzddd izomvalaszt jelenti. Az LVH tovabb su-
lyosbitja a mar kialakult diasztolés zavar hemodinami-
kai kovetkezményeit. Az egyre vastagabb izomzat szii-
kiti a bal kamra iiregét, fokozatosan romlik a tagulé-
konysaga, s ekdzben csdkken a tomegesebb izomzat
oxigénellatasa. Szovettanilag az izomsejt-hypertrophia
mellett felbomlik a szivizomsejtek rendezettsége, fel-
szaporodik a k6tdszovet, fibrosis, valamint a coronaria-
remodelling észlelhetd.

Béar LVH jelenlétére utalhat, ha az EKG-n a V1 +
V5-6 > 38 mm (Sokolov—Lyon-index), illetve szekun-
der ST/T eltérések is lathatoak, a mindennapi gyakor-
latban mégiscsak az echokardiografias méréssel hata-
rozhaté meg. Mérni kell diastoléban a bal kamra tiregé-
nek méretét (LVd), a septum (IVSd) és a hatso fal
(PWd) nagysagat és ebbdl az izomtdmeg (LVM) a
Devereaux-képlettel a Penn-konvenci6 szerint mérve a
kovetkezoképpen szamolhato ki:

LVM [g]=1,04 [(IVSd+PWd + LVd)’ -~ LVd*]-13,6.
A CV mortalitas az LVM testfelszinnel elosztott ér-

tékével hozhatdé a legszorosabb kapcsolatba (LVMi
[g/m®]). LVH-16] beszéliink ltalaban, ha az LVMi >

. Anem gyogyszeres kezelés elemei és a vdrhatd systolés vérnyomdscsokkenés (SBP: systolés vérnyomds)

A KEZELES ELEMEI |AJANLAS

EREDMENY
(SBP CSOKKENTESE)

Testsulycsokkenés Optimalis BMI (<25 kg/m?) elérése vagy fenntartasa, de hatarérték |- 5-20 Hgmm /10 kg fogyaés
felett legalabb 5 kg fogyas

Konyhasébevitel Konyhasé bevitel <6 g/nap (<100 mEg/I Na, <2,6 g Na) - 2-8 Hgmm

csokkentése

DASH diéta betartasa

Gazdag: friss gylimolcs és zoldség (>300 g/nap), K, Ca, zsirszegény |- 8-14 Hgmm
tejtermék, feldolgozas nélkili magvak, oldékony rostok
Szegény: Na-ban gazdag ételek, dsszes- és telitett zsirok

Fizikai aktivitas 1. Napi 30-60 perc konnyU séta, kiegészitve rovid idétartamu eré- |- 4-9 Hgmm
novelése teljesebb fizikai aktivitassal, pl. 10-15 perces kocogéssal
2. Rendszeres dinamikus (gyaloglas, futds, Uszas, kerékparozas
stb.) fizikai aktivitas (legaldbb 60 perc/nap), eleinte hetente ha-
romszor, majd minden nap
Alkoholfogyasztas Napi max.: férfi 25 g, n6 12,5 g alkohol - 2-10 Hgmm
csokkentése
Dohényzas Teljes elhagyésa a CV kockazatot csokkenti
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. A kardiolgiai eltérésekhez tdrsul6 hypertonia specidlis vérnyomdscsokkentd kezelésére kiilondsen ajdnlott

i szerek az Uj eurdpai ajdnlds szerint (ISH: izoldlt systolés hypertonia)

SZUBKLINIKUS SZERVKAROSODAS

Diastolés funkciézavar

ARB, ACE-gatl6 (enalapril, lisinopril, perindopril, ramipril), nondihydropyridin CaA
verapamil, BBI (bisoprolol, carvedilol, nebivolol és a tartés metoprolol)

Balkamra-hypertrophia

ACE-g, CaA, ARB

Panaszmentes atherosclerosis

CaA, ACE-g

KLINIKAI ESEMENY

ISzB primer prevencio

életmdd!, ACE-g (kontraindikacié esetén ARB), diuretikum, CaA

ISzB szekunder prevencié

ACE-g, ARB, BBI (szelektiv, nonlSA; alternativa nondihydropyridin CaA), aldoszteron-
antagonista

Angina pectoris

BBI, CaA elsésorban kombinacidban

Bal kamra systolés funkciézavar

ACE-g, ARB, BBI (bisoprolol, carvedilol, nebivolol, tartés metoprolol), kombinéaciéban
diuretikum

Szivelégtelenség

ACE-g, ARB, BBI (bisoprolol, carvedilol, nebivolol, tartés metoprolol), diuretikum,

aldoszteronantagonista

Rekurrens pitvarfibrillacid ARB, ACE-g

Permanens pitvarfibrillacid

BBI, nondihydropyridin CaA

Tachyarrhythmidk BBI

Periférias érbetegség CaA

ALLAPOT/SZINDROMA

ISH (id6skor) diuretikum, CaA

ACE-g indukalta kohogés ARB

125 g/m?, amely 97%-0s megbizhatdsagi tartoméanyban
azt jelenti, hogy nében > 110, férfiban > 134 g/m’.
Mikozben a koszorterek morfologiai atalakulasa
(plaque-képzddés stb.) eleve oxigénhianyt okoz, ezt to-
vabb sulyosbitja az izomhypertrophia normalisénal na-
gyobb oxigénigénye. A myocardium hypoxiajat eleinte
csak a nagyobb fizikai terhelésre fellépd angina pecto-
ris jelzi, a folyamat elérehaladtaval a terhelhetdség ter-
mészetesen egyre csokken.
rozo szereppel bir, mivel nem csupan a bal kamra atala-
kuléasat okozza, hanem az egész érrendszerét. Az 1SzB
része természetesen a postinfarctusos remodelling is,
amely a bal kamra komplex strukturalis és geometriai
atalakulasa, amely végiil egyre merevebb kamrafalat
eredményez. A relaxacio tovabb csokken, a kontrak-
tilitas romlik. A perctérfogat fenntartasa érdekében a
bal kamra elészor dilatalodik, majd megnd a sym-
pathoadrenerg aktivitas. A végstadiumu szivelégtelen-
ség e circulus vitiosus kovetkezménye

Nem gyogyszeres kezelés osszetevoi. Az életmod
megvaltoztatasa elengedhetetlen, de elég nehezen kivi-
telezhetd Osszetevdje a kezelésnek (1. tabldzat). A be-
tegek egyszerlibbnek érzik a tabletta bevételét, mint az
addig kovetett életformajuk feladasat.
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A gyogyszeres kezelés alapjai. A célvérnyomas al-
talanossagban <140/90 Hgmm, ezen beliil diabetesben
és vesebajban, valamint a nagy kockazatiu betegcso-
portban ennél valdsziniileg alacsonyabb (<130/80
Hgmm). Széliités és szivinfarctus utan, valamint sziv-
elégtelenségben a vérnyomascsokkentést kiilondsen
ovatosan, a betegek panaszait, tiineteit fokozottan fi-
gyelembe véve lehet csak végezni és feltételezhetéen
un. ,,J-gorbe” (120/80 Hgmm alatt?) befolyasolhatja a
talzott orvosi aktivitast. A nagy gydgyszertanulmanyok
szerint a hypertonia kezeléséhez el6szor az ACE-
gatlok, angiotenzinreceptor-blokkolok (ARB), kalci-
umantagonistak (CaA), diuretikumok és bizonyos ese-
tekben a béta-receptor-blokkolok (BBI) koziil ajanlatos
valasztani (reményteljesnek tlinnek a direkt renin-
gatlok), vagy azonnal a varhatoan leginkabb megfeleld
dozist kombinaciokat. A hatékonysag novelése és a
mellékhatasok csokkentése érdekében a legjobb kom-
binaciok a kdvetkezdk:

» CaA + ARB, ACE-gatlo;

» dihydropyridin CaA + BBI;

» thiazid diuretikum + ACE-gatlo, ARB.

A kardiologiai eseményekkel szovodott hypertonia

kezelésére ajanlott szereket a 2. tdbldzat tartalmazza.
Ischaemias szivbetegség fennallasakor, kiilondsen a
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szivinfarctus utani elsé évben a béta-blokkolo kezelés
biztositja a legnagyobb CV prevenciot, 10/5 Hgmm-es
vérnyomascsokkentést figyelembe véve a prevencid
szempontjabol ezt koveti a barmely mas felsorolt
gyogyszercsoport!

Stlyos bradycardiaban, illetve atrioventricularis ve-
zetési zavarokban a sziv ingerképzd/ingeriiletvezetd
rendszerét lassitdo szerek kontraindikaltak (BBI, non-
dihydropyridin CaA), a kdzponti idegrendszeren ke-
resztiil hato szerek pedig veszélyesek lehetnek.
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Dyslipidemias and cardiovascular risk

Karadi Istvan

Semmelweis Egyetem, lll. Sz. Belgydgyaszati Klinika

Kulcsszavak: cardiovascularis riziko, VLDL, LDL, HDL, hyperlipoproteinaemia
Key -words: cardiovascular risk, VLDL (very low density lipoprotein), LDL (low density lipoprotein), HDL (high density lipoprotein),

hyperlipoproteinemia

Az elmult évtizedek kisérletes ¢s klinikai kutatasi
eredményei egyértelmiien bizonyitottak a dyslipid-
aemidk jelentds szerepét az atheroscleroticus eredetii
érbetegségek kialakuldsdban ¢és progressziojaban.
Mindezek az eredmények hatdsos antilipidaemias
gyogyszerek kifejlesztését indukalta, melyek klinikai
alkalmazasa sikeresen mérsékelte az érelmeszesedés
folyamatat és az érbetegségek morfoldgiai javulasa
mellett a klinikai kép enyhiilését, illetve — az esetek egy
részében — jelentds mérséklodését eredményezte.

Dyslipidaemiak felosztasa

Bar genetikai szempontbdl szamos 1j, génpolimor-
fizmussal, illetve pontmutaciokkal Osszefiiggd dys-

1. tdbldzat

lipidaemia leirasara sor keriilt, a klinikai gyakorlatban
valtozatlanul a jol bevalt, fenotipusok szerinti
Fredrickson-féle beosztast alkalmazzuk, hiszen ez egy-
ben a terapias modszer megvalasztasahoz is kell6 infor-
macidt nyujt. A Fredrickson-tipusok cardiovascularis
rizikd szempontjabol jelentdsen kiilonboznek egymas-
tol (1. tablazat).

Fokozott cardiovascularis rizikéval jaro
dyslipidaemiak

A legnagyobb cardiovascularis rizikdval a familia-
ris hypercholesterinaemia (Ila tipus) kiillonb6zo formai
jarnak, melyek eléfordulédsa a kaukdzusi populécioban
1:500-hoz. A betegség genetikai hattere egy pont-

A fenotipusok szerinti Fredrickson felosztds és cardiovascularis riziké

TiPUS LIPIDELTERES CARDIOVASCULARIS
RIZIKO

l. tipus Hyperchylomicronaemia nincs

lla tipus Hypercholesterinaemia (emelkedett LDL-szint) o+

lIb tipus Hypercholesterinaemia és hypertriglyceridaemia (emelkedett VLDL- és LDL-szint) +++

IIl. tipus Hypercholesterinaemia és hypertriglyceridaemia (remnant-felszaporodas) +++

IV. tipus Hypertriglyceridaemia (VLDL-felszaporodas) ++

V. tipus Hypertriglyceridaemia (VLDL és chylomicron-felszaporodas) +
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mutacié az LDL-receptort kddolo génben, amely a sej-
tek — elsdsorban a majsejtek — csokkent LDL-felvé-
teléhez és az intracellularis koleszterinszintézis jelentds
fokoz6dasahoz vezet. Extrém koleszterinértékek ész-
lelhetok, altalaban 9 mmol/l feletti 6sszkoleszterin-
szinttel, normadlis trigliceridszint mellett. A betegségre
xanthelasmak és xanthomdk képzddése jellemzod, de
nem obligat mdédon. A betegek altaldban nem obesek,
inkabb sovany testalkattak és korai koszoruér-betegség
jellemz6 rajuk. A csaladi betegség nétagjai, akiknek
HDL-koleszterin-szintje fizioldgias vagy emelkedett,
altalaban megkiméltek az érbetegségtdl, vagy az csak
iddsebb korban manifesztalodik. Leginkabb veszélyez-
tetettek a fiatal férfiak, csokkent HDL-koleszterin-szint
mellett. A homozigdtak mar korai gyermekkorban st-
lyos érelmeszesedésben szenvednek, a heterozigdtakra
jellemzd a 3-4. évtizedben jelentkez6 érbetegség. Keze-
1ésében a kismértékben hatasos koleszterin- és neutralis
zsirszegény, telitetlen zsirokban gazdag diéta (atlago-
san 8—10% szérumkoleszterin-csokkenés érhetd el) és
nagydozisu sztatin adagolas, a szelektiv koleszterin fel-
szivodas gatlo ezetimibbel kombinalva. Stlyos esetek-
ben a gyodgyszeres kezelést LDL-aferézissel sziikséges
kiegésziteni (homozigotakban obligat modon). A korai
¢és hatasos kezelés képes az atherosclerosis progresszio-
jat megallitani, illetve a koran felfedezett esetekben
prevenialni. Gyakori a aortocoronaria bypass miitét,
melyet kovetden kotelez6 a maximalis gyogyszerdozi-
su antilipidaemias terapia.

A familiaris kevert tipusu hyperlipidaemia (IIb ti-
pus) fokozott apolipoprotein-B100 termelddéssel és
emelkedett VLDL-, illetve LDL-szinttel jar. Jellemzo a
jelentés mértékli hypercholesterinaemia (7—8 mmol/l
felett) és a kozepes mértéki hypertriglyceridaemia (3—5
mmol/l). A betegség genetikai hattere intenziv kutatas
targyat képezi, leglijabban az USFI1 (upstream
stimulatory factor — egy proteinkinazt regulalo, illetve
sejtproliferaciot gatld szignal peptid) polimorfizmusat
irtak le familiaris kevert tipusu hyperlipidaemiaban
szenveddkben. A betegség 2% koriili gyakorisagt a ka-
ukdzusi populacidban, és korai atheroscleroticus elval-
tozasokhoz vezet, gyakori kapcsolddasa a metabolikus
szindrémaval. Kezelésében a sztatinok mellett a hyper-
triglyceridaemiat befolyésold gyogyszerek kombindaci-
0ja ajanlott. Amennyiben a trigliceridszint nem haladja
meg az 5 mmol/l-t, sztatinok kdzepesen erés adagjaval
kezdiik meg a kezelést, melyet fibrattal egészitiink ki az
ajanlasokban megadott lipid-célértékek elérésére. 5
mmol/l feletti trigliceridérték esetében teljes adagu
fibratkezelést alkalmazunk, majd a koleszterin-célérték
elérése céljabol sztatinnal egészitjiik ki. Az esetek egy
részében a sztatinok mellett omega-3-zsirsav-készit-
ménnyel is elérhetjiik a triglicerid-célértékeket. Hasz-
nos volna — hazénkban a kozeljovoben reményeink sze-
rint rendelkezésre 4ll6 — tartds hatast nikotinsav-szar-
mazékok és sztatin kombinacidjanak az alkalmazasa is,
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hiszen ebben az esetben a HDL-koleszterin-szint még
jobban emelkedd tendenciat mutathat.

A dysbetalipoproteinaemiara (IIl. tipus) egy apo-
lipoprotein (apoE) genetikai mintazata (E2/2) a jellem-
76, melyhez egyéb, a lipidanyagcserét negativ iranyban
befolydsold tényezd (obesitas, diabetes, hypothyreosis)
jarul. Jellemzdé az izokaldrids anyagcsere-allapotban
(legalabb 3 héten 4t a testsuly 2%-at meg nem halado
ingadozas mellett), ismételten észlelt emelkedett ko-
leszterin- és trigliceridértékek, melyek mmol/l-ben
kifejezfe, numerikusan nagyon kozelick egymashoz
(pl. szérumkoleszterin 8 mmol/l, triglicerid 7,8 mmol/I;
vagy szérumkoleszterin 8,8 mmol/l, triglicerid 8,6
mmol/l). Ezt a jelenséget a felszaporodott chylomicron
¢s VLDL-remnantok okozzak, melyekben a koleszte-
rin-triglicerid arany kozelit az 1:1-hez. A lipideltérés
korai koszoruér-betegséghez és periférias atheroscle-
rosishoz vezethet. Jellemzd a tenyereken megjelend,
csikos lipidelvaltozés, a xanthoma striatum palmare.
Kezelésében a diéta mellett a fibratok elényodsek. Mar
relative kisebb adagok alkalmazasa is a dyslipidaemia
normalizalédasahoz vezethet.

Mérsékelt cardiovascularis rizikéval jaro
dyslipidaemiak

A familiaris hypertriglyceridaemiak (IV. tipus),
amennyiben a HDL-koleszterin-szint fizioldgias, mér-
sékelt cardiovascularis rizikoval jellemezhetdk. Mas a
helyzet amennyiben a hypertriglyceridaemia mellett a
metabolikus szindréma egy¢b rizikotényezoi is igazol-
hatdk, mert ez a riziko jelentds emelkedésével jarhat. A
csokkent HDL-koleszterin-szint és hypertriglycerid-
aemia egyiittes jelenlétét atherogen dyslipidaemianak
nevezziik, és a metabolikus szindréma jellemz6 lipid-
eltérése. Ebben az esetben az emelkedett VLDL mellett
az LDL-molekulak mérete csdkken, protein- és trigli-
ceridtartalmuk novekszik [kicsi és strt (small and
dense) LDL]. Fokozottan érzékenyek az oxidativ
stresszre ¢és a morfoldgiai valtozasok miatt a fizioldgias
LDL-receptorok nem ismerik fel 6ket, ezért aspecifikus
receptorok utjan a makrofagokba keriilhetnek és jelen-
tdsen hozzajarulnak az atheroscleroticus plakk f6 sejt-
féleségeinek, a habos sejtek (foam cells) kialakulasa-
hoz. Epidemiologiai adatok szerint 1,7 mmol/l alatti
szérumtriglicerid-szint esetében a small, dense LDL-
molekulak kialakulasanak az esélye exponencialisan
csokken, és ezért ez a szint az ajanlasokban a triglicerid
elérendd célértékeként szerepel. Kezelésében a neutra-
lis zsirban és nativ szénhidratokban szegény diéta, test-
sulycsokkentés mellett a fibratoknal van kiemelkedd
szerepe, illetve omega-3-zsirsavak [eikozapentaénsav
(EPA) és dokozahexaénsav(DHA)] napi 2-4 g bevitelé-
vel a triglyceridaemia jelentés mérséklodését érhetjiik
el.
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Lipidanyagcsere célértékei (mmol/I)

IGEN NAGY KOCKAZATU ALLAPOT |NAGY KOCKAZATU ALLAPOT

CARDIOVASCULARIS TUNETEKTOL
MENTES, NAGY KOCKAZATU
ALLAPOT

(Idsd kockazat besorolast)

CV betegség plusz diabetes, vagy ,erés”
dohanyzas, vagy metabolikus szindréoma

Cardiovascularis betegségek, diabetes
mellitus, krénikus veseelégtelenség,

Koleszterin <3,5 koleszterin <4,5 koleszterin <50
LDL-koleszterin <18 LDL-koleszterin <25 LDL-koleszterin <30
Triglicerid <17 Triglicerid <17

HDL-koleszterin  ffi >1,0 HDL-koleszterin  ffi >1,0

né >1,3 né >1,3

Ha életmdd-valtoztatds utan a koleszterin- és LDL-koleszterin-érték a célérték felett marad, vagy a cardiovascularis tiinetek-
t6l mentes allapotban a kockazat >5% (SCORE tablazat), akkor gydgyszeres kezelés javasolt (statin, ezetimib, fibrat, nikotin-
sav, omega-3-zsirsav, illetve kombinaciéik).

A célérték elérésének prioritasa mellett kivanatos az LDL-kolsztein >50%-0s csokkentése az atherosclerosis regresszidjanak

eléréséhez.

Akut coronaria-szindroma esetén a koleszterinértéktdl fliggetlendl statin javasolt.

Amennyiben a hypertriglyceridaemia mellett chy-
lomicronaemia is jelentkezik, V. tipusrol beszélhetiink.
Erre jellemzé a VLDL ¢és a chylomicron emelkedett
szintje, melynek hatterében a fokozott majbeli lipid-
szintézis mellett a lipoprotein-lipaz rendszer elégtelen-
sége is igazolhat6. Gyakran taplalkozasi anomaliak, il-

letve jelentds alkoholfogysztas tarkitja a képet. A chy-
lomicronaemia nem jar fokozott cardiovascularis rizi-
kéval, de a VLDL-szint emelkedése a IV-es tipushoz
hasonl¢ rizikdt okozhat. Az extrém trigliceridszintek
miatt gyakoriak a visszatéré pancreatitisek, melynek
megeldzésében az alkoholabsztinencianak, zsirszegény

3. tabldzat -

¢ Cardiovascularis tiinetektsl mentes, nagy kockdzatu dllapotu betegek besoroldsa

A) Legaldbb egy sulyos kockdzati tényezé jelenléte:

i. 0Osszkoleszterin >8 mmol/I
ii. vérnyomasérték >180/110 Hgmm
jii. testtdmegindex (BMI) >40 kg/m?

iv. becsult GFR (glomerulus filtraciés rata) <60 ml/min
v. microalbuminuria: 30-300 mg/I

B) Legaldbb egy, 6nmagdban nagy kockdzatot jelenté tényezo:
» Szubklinikus atherosclerosis (képalkotd, vagy mas eljdrassal igazolt plakk, illetve izolalt carotis zorej, korel6zményi ada-
tokkal
» Familiaritas (kora cardiovascularis esemény, férfiaknal 55 év, néknél 65 év)
» Boka/kar index <0,9
» Balkamra-hypertrophia

C) Nagy kockdzatozt mutaté score esetén:
» 10 éves haldlozasi kockazat >5% (SCORE, illetve Relative Risk Chart)

D) Metabolikus szindréma (IDF- médositott korfogattal):

» néknél >88 cm
» férfiakndl  >102 cm

E) Globalis kardiometabolikus kockazatot meghatarozo tényezdék (legaldbb 3 a tradicionalis rizikofaktorokbdl és
1az egyéb kockazati tényezdk kozul):
» Tradiciondlis rizikéfaktorok: hypertonia, visceralis obesitas, hypercholesterinaemia, emelkedett LDL-koleszterin, csok-
kent HDL-koleszterin, hypertriglyceridaemia, dohanyzas
» Egyéb rizikéfaktorok: inzulinrezisztencia (praediabetes, IGT vagy IFG), emelkedett szérumhugysavszint, alvasi apnoe,
emelkedett Lp(a), emelkedett apolipoprotein-B, csokkent apolipoprotein-A, gyulladasos jelek (emelkedett CRP-érték),
protrombotikus kockazati tényezék

@ Semmelweis Kiadé
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étrendnek és fibratkezelésnek alapvetd szerepe van.
Gyakran megfigyelhetd, hogy a triglicerid-célértek el-
érését kovetden emelkedett LDL-szint és hypercholes-

s

val eliminalhatunk.

A célértékek jelentésége a dyslipidaemiak

cardiovascularis rizikéjanak csokkentésében

A nemzetkozi ajanlasok és a hazai tapasztalatok
alapjan a Magyar Kardiovaszkularis Terapias Konszen-

Irodalom

zus Konferencia ajanlasai hatdrozzak meg azokat a
lipoprotein lipid-célértékeket, melyek tartos elérése
esetén az atherosclerosis rizikojat jelentésen csokkent-
hejiik, illetve egyes esetekben regressziot is elérhetiink.
A 2 és 3. tablazat a nagy cardiovascularis kockazatl be-
tegek rizikdbeosztasat és az ahhoz tartozoé célértékeket
tartalmazza.

1. Steinberg D, Glass CK, Witztum JL. Evidence mandating earlier and more aggressive treatment of hypercholesterolemia. Circulation

2008; 118:672-677.

2. Fazio S. management of mixed dyslipidaemia in patients with or at risk of cardiovascular disease. Clin Ther 2008; 30:294-306.
3. Buse JB, et al. Primary prevention of cardiovascular diseases in people with diabetes mellitus. Circulation 2007; 115:114-126.
4. Mark L, Pados Gy, Karadi I, Paragh Gy. Tegyiik jobba a jot! Metabolizmus 2007; 5:141-147.

Global concept of cardiovascular prevention

Czuriga Istvan
Debreceni Jarébeteg Kardioldgiai Intézet

Kulcsszavak: cardiovascularis prevencid, rizikdbecslés, preventiv stratégia
Key-words: cardiovascular prevention, risk stratification, preventive strategy

A cardiovascularis (CV) betegségek vilagszerte a
halaloki statisztikak ¢1én allnak, gyakran okoznak rok-
kantsagot, és jelentdsen megterhelik az egészségiigyi
koltségeket. Mig a 20. szazad kezdetén ezen betegsé-
gek az 6sszhaldlozas kevesebb, mint 10%-at tették ki, a
szdzad végére ez a szam az iparilag fejlett orszdgokban
mar t6bb mint 50%-ra, a fejlédé orszagokban pedig kb.
25%-ra nétt, jelentds népegészségligyi problémat okoz-
va vilagszerte. Becslések szerint 2020-ra a vilagon évi
kb. 25 milli6 CV halalesettel kell szamolni, és mind a
fejlett mind a fejlodé orszagokban az ischaemias sziv-
betegség (ISZB) lesz a vezetd halalok.

A CV betegségek actiopathogenezisét az utobbi év-
tizedek kutatdsai és epidemiologiai vizsgalatai nagy-
részt tisztaztdk. Az alapvetd korfolyamatot az
atherosclerosis jelenti, mely tobbnyire lassan, hosszu
id6 alatt, észrevétlentl fejlodik ki, és a gyakran varatla-
nul fellépd dramai tiinetek (myocardialis infarctus,
stroke, hirtelen halal) jelentkezésekor az alapbetegség
mar rendszerint elérehaladott allapotban van. Ilyenkor
a therapias lehetdségeink részben mar korlatozottak,
nem ritkan csak palliativ jellegliek. Nyilvanvalo tehat,
hogy a sziv- és érrendszeri betegségek mortalitasanak
¢s morbiditasanak csokkentése dontden csak a haté-
kony prevencios stratégiak alkalmazasaval érhetd el.
Erre a lehetdségeink az utobbi idében egyre inkabb ja-

ORVOSKEPZES
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vultak, hiszen a nagy epidemiologiai vizsgalatok és a
klinikai tanulmanyok egyértelmiien igazoltak riziko-
faktorok szerepét a betegség létrejottében, és a meg-
szlintetésiikre iranyuld életmodbeli és gyogyszeres ke-
zelések eredményességét a megeldzésben.

Prevencios stratégiak - egységes prevencios
szemlélet

Mas prevencios stratégia érvényes a lakossagi meg-
el6zésre (egészség megdrzés), mas a rizikofaktorokkal
rendelkez6 nagy kockazatii emberekre (primer preven-
cios stratégia) és mas a mar vascularis eseményt elszen-
vedett betegekre (szekunder prevencids stratégia).
Ugyanakkor az egyes prevencios stratégidk élesen nem
valaszthatok el egymastol, azok piramisszeriien egy-
masra épiilnek (1. abra).

A legfontosabb cél, hogy megelézziik az els6 vagy
az ismételt koszorér-, stroke- vagy periférias érbeteg-
séghez kotheté eseményt, a rokkantsagot ¢s a korai ha-
lalozast. Ezt életmod-valtoztatassal, a nagy rizikofakto-
rok kezelésével és a profilaktikus gyogyszerek alkal-
mazasaval érhetjiik el.
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preventiv kezelés

ASA, ACE-i, BB, statin,
rehabilitacio +
primer prevencio

CV betegek

az ismételt CV
esemény kivédése

kurativ kezelés

hypertonia, hyperlipidaemia kezelése,
dohanyzas elhagyasa,
diabeteskontroll +

primordialis prevencié

a major rizikofaktorral rendelkezd egyének,
akiknek még nincs CV betegségiik
vagy diabetesik

az elsd CV-esemeény kivédese

életmod

egesz populacio

fizikai aktivitas, egészséges
etrend, idealis testsuly,

rizikofaktorok kifejlédésének megelézése

dohanyzas mellézése

A cardiovascularis prevencio szintjei és a kezelési stratégidk

Az egészség megdrzésének célja, hogy ne alakuljon
ki cardiovascularis rizikofaktor, melyet elsésorban he-
lyes életmoddal érhetiink el.

Az egészségre torekvo embereknél el kell érni, hogy

» ne dohanyozzanak;

» taplalkozzanak egészségesen;

» legalabb 30 perces, kozepes intenzitasu fizikai

aktivitast végezzenek naponta;

» a BMI legyen 25 kg/m?-nél kevesebb, és keriil-
jék el a centralis tipusu elhizast;

a vérnyomasuk legyen 140/90 Hgmm alatt;
az 0sszkoleszterin legyen 5 mmol/1 alatt;
az LDL-koleszterin legyen 3 mmol/l alatt;

» avércukor legyen 6 mmol/l alatt.

A cardiovascularis rizikofaktorokkal rendelkezd
nagy kockazatu embereknél és az igazolt cardiovas-
cularis betegeknél ennél szigorubb rizikofaktor bealli-
tasra van sziikség:

» avérnyomas legyen 130/80 Hgmm alatt,

» az dsszkoleszterin legyen 4,5 mmol/1 alatt,

» az LDL-koleszterin legyen 2,5 mmol/I alatt és

» az ¢hgyomri vércukor legyen 6 mmol/l alatt, a

HbAlc pedig 6,5% alatt.

v v v

Ezt a fent emlitett életmodbeli rendszabalyokkal, és
emellett szlikség szerint a rizikofaktorok gyogyszeres
kezelésével (pl. antihypertensiv, antilipaemias kezelés)
tudjuk elérni.

A vascularis eseményt elszenvedett betegek sze-
kunder prevencidjaban az el6z6ek mellett mar kotele-
zOen alkalmazzuk a bizonyitottan kardioprotektiv ha-
tassal biré gyogyszereket is.

20089; S4:201-366.
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Prioritasok a cardiovasculris prevencioban,
rizikébecslés

Az eurdpai és a hazai prevencids ajanlas prioritaso-
kat hataroz meg a CV prevencioban, amely segit abban,
hogy a preventiv stratégiat és a kapacitasokat ésszertien
és koltséghatékonyan alkalmazzuk. A megel6zés terén
tett Iépések akkor a legeredményesebbek, ha azok a leg-
nagyobb kockazata személyeket célozzdk meg a leg-
erdteljesebben. A prioritdsok szerinti besorolds abban
segit, hogy helyesen osszuk meg a preventiv kapacité-
sokat, a legkisebb kockazatuakat se hanyagoljuk el, de
a f6 energiat a veszélyeztetettebbekre szanjuk. A jelen
ajanlasok — csokkend sorrendben — az alabbi prioritaso-
kat javasoljak a mindennapi gyakorlat szamara:

1. Kifejlédott atheroscleroticus cardiovascularis be-
tegség.
2. Nagy kockazatu, tiinetmentes egyének:

a) A rizikoéfaktorok egytittesen 10 évre 25%-os fa-
talis cardiovascularis eseményt valoszintUsite-
nek;

b) 2-es tipusu diabetes vagy l-es tipusu diabetes
microalbuminuriaval,

c) Az egyes rizikofaktorok szintje igen magas, kii-
I6n6sen, ha célszervkarosodassal jar egyiitt
(6sszkoleszterin 28 mmol/l, LDL>6 mmol/l, RR
>180/110 Hgmm).

3. Akiknek a kozeli vérrokonainal:

a) korai atheroscleroticus betegség eléfordult;

b) tlinetmentes, de nagy kockazatu allapot allapit-
haté meg.

ORVOSKEPZES
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Fatalis sziv- és érrendszeri események el6forduldsdnak kockdzata 10 éven beliil

Né \Kor\ Férfi

Nem dohanyzé Dohanyzé Nem dohanyzé Dohanyzo
10 12 13 15 17 19 22 B 14 16 19 22 26 26 30 35 41 47
10 12 13 16 P9 11 13 15 16 [ 18 21 25 29 34
o 11 e '8 9 11 13 Bl 13 15 17 20 24

o Mo 10 12 14
----------
13 15 18 B 18 21 24 238 33 [
9010 12 Il 12 14 17 20 24 [T
6 e 0 12 14 17 )

120

7 |8 4 |5 |6 |7 |8
‘ koleszterin (mmol/l) ‘ koleszterin (mmol/l)

-215% -10—14% -5—9% 3-4% 2% 1% -<1%

Egyéb rizikofaktorok (@amelyek novelhetik a becsiilt kockdzatot is):

» triglicerid, alacsony HDL-koleszterin, cskkent gliikdztolerancia (IGT), obesitas, C-reaktiv protein (CRP), fibrinogén,
homocisztein, apoB, Lp/a

» pozitiv familiaris cardiovascularis anamnézis

» preklinikus atherosclerosis [electron-beam (EB) CT, UH, MR-vizsgalattal igazolva]

2. dbra A 10 éves végzetes cardiovascularis rizikéra vonatkozé kockdzatbecslé tdabldzat
(Hypertonia és Nephrologia, 2008; 12 (52):85-154.)

Nem dohanyzo

é 180 | 3 |3 | 4 AT

g 160 | 2 |3 |3 |4 4

S 140 2 |2 |2 |3

g% 120 2 |2 2 |2 13 /3|4 120

S 4 /5|6 |7 |8 4 |5 |6 |7 |8
koleszterin (mmol/l) koleszterin (mmol/l)

3.dbra A 10 éves végzetes cardiovascularis rizikdra vonatkozo kockdzatbecslé tdbldzat 40 év alatti egyénekre
(Hypertonia és Nephrologia, 2008; 12 (52):85-154.)
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MIKOR KELL MEGHATAROZNI A CV KOCKAZATOT?

Pozitiv csaladi anamnézis korai CV be-
tegségre vagy rizikdtényezore,

pl. hyperlipidaemiara, CV betegségre
utald tlinetek

Kézépkoru dohanyosoknal
Ismert egy vagy tobb kockazati ténye-
z6, pl. magas koleszterin

Ha a beteg kéri

MIT KELL TENNI?
(ne haszndljuk a score-tablazatot ismert cv betegségben, diabetesben, magas egyedi rizikdfaktorok mellett)

Fiatal és sulyos hypertonias betegeknél
EKG és lehetéleg echokardiografia
Korai csaladi CV betegségben lehetdleg

Laborvizsgélatok: vizelet, cukor és fe-
hérje. Koleszterin, éhomi lipidszintek
(LDL- és HDL-koleszterin, triglicerid),

Anamnézis: korabbi betegségek, pozitiv
csaladi anamnézis korai CV betegségre,
dohényzas, fizikai aktivitas, taplalkozasi

szokasok vércukor, kreatinin hs-CRP, lipoprotein(a), fibrinogén,
EKG és terheléses EKG anginaban homocisztein, szakkonzilium
I I I I I
DM2 vagy DM1 Magas SCORE-kockazat SCORE-kockazat
Igazolt CV betegség micro- egyedi 5% folott 5% alatt
albuminuriaval rizikofaktorok
ELETMODBELI AJANLASOK » Eletmodbeli tana-
(. . . 1 i csok az alacsony
» Dohanyzés elhagyasa » Egészséges taplalkozas . .
BN b N e (Lt ? . kockdzat fenntarta-
» Testsulycsokkentés 25-6s BMI folott (kilondsen |» Valtozatos étrend sara
30 folott) » Korlatozott energiabevitel az elhizas elkertlé- » 1dészakos ismételt

» Sulygyarapodas elkeriilése n6knél 80-88 cm-es, | sére
férfiaknal 94-102 cm-es derékkorfogatnal. Ef6- |»  Ajanlott a gyimolcs, zoldség, teljes rlési
16tt sulycsokkentést ajanlunk liszttermékek és kenyér, hal, sovany hus, tej-
» Napi 30 perces, kdzepes intenzitasu tréning, ez termékek fogyasztasa
a testsulycsokkentéssel egyiitt megelézhetia  |» Telitett zsirok helyettesitése telitetlen zsirsa-
diabetest vakkal (n6vényi és tengeri)
» Hypertonidban korldtozott sébevitel

GYOGYSZERES KEZELES

rizikéfelmérés

» Anndl indokoltabb, minél magasabb a kockazat és minél inkdbb megjelennek a
célszervkarosodasok.

Id&seknél dltaldban nem indokolt a gydgyszer 10%-o0s kockazat alatt.

Antihypertensiv kezelés 140/90 Hgmm fol6tt szoba jon.

Statinkezelés szdba jon 5 mmol/l dsszkoleszterin folott és 3 mmol/I LDL-koleszterin folott.
Igazolt CV betegeknél legtdbbszor aspirin, statin, ACE-gatlo.

Diabetesben vércukorcsokkent kezelés és 40 év felett aspirin

v v v v v

" Preventiv stratégia a totdlis CV riziké alapjdn

Nagy CV kockazatuaknak tekintheték az 1. és 2.
csoportba sorolt betegek és egyének, akiknél a riziko-

koleszterin vagy az Osszkoleszterin/HDL ardnya. A
SCORE rendszer alkalmas arra, hogy az egyes orsza-

faktorok csokkentése érdekében radikalis életmod-val-
toztatasra, €s csaknem mindig gyogyszeres kezelésre
van sziikség. Az egészségesnek latszo tiinetmentes
egyének esetén a preventiv teendok a totalis CV rizikd
nagysagatol figgnek. A rizikobecsléshez a szamitaso-
kat az eurdpai adatbazis alapjan kidolgozott SCORE
(Systematic Coronary Risk Evaluation) modell szerint
végezhetjiik, amely alkalmas a fatalis atheroscleroticus
események 10 éves elbrejelzésére (2., 3. dbra). A sza-
mitashoz az alabbi rizikofaktorok ismerete sziikséges:
nem, életkor, dohdnyzas, systolés vérnyomas, az 6ssz-

20089; S4:201-366.
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gokra szabottan késziiljenek rizikotablak, illetve adat-
bazisok, amennyiben hiteles nemzeti mortalitasi adatok
rendelkezésre allnak.
A SCORE rendszer hasznalata
» Keressiik ki a nem, a dohanyzas és az ¢letkor
szerinti tablat. Ezen beliil a systolés vérnyomas-
hoz és az 6sszkoleszterinhez legkdzelebbi kocka
felel meg a kockézat nagysaganak.
» Fiatalembereknél az alacsony abszolut kockazat
magas relativ kockazattal jarhat. Ezt a kiilon 1at-
hat¢ relativrizikd-tabla mutatja.

ORVOSKEPZES
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» Az ¢letkor elérehaladtaval a magas relativ koc-
kazat magas abszolut kockazatta valtozik.

» A dohanyzas elhagyasanak vagy mas rizikofak-
torok csokkentésének hatasat nyomon kdvethet-
juk.

» A tablazatot a klinikai kép figyelembevételével,
orvosi tapasztalat birtokaban, a helyi adatok fi-
gyelembevételével lehet hasznalni.

» Ha javul a mortalitas, a tablazat talbecsiil, ha
romlik, alulbecsiil.

» A nodknek csak a 10 éven beliili kockazata ala-
csonyabb a férfiakénal, az sszes néi CV morta-
litds mégis magasabb, csak ez f6leg 10 éven tul
jelentkezik.

» Ateljes CV kockazat a szamitottnal nagyobb le-
het az alabbi esetekben:

» inaktiv, elhizott embereknél,
centralis tipusban,

» erdsen pozitiv csalddi anamnézis mellett,

» szocialisan hatranyos helyzetiieknél,

» diabétesben nOknél 5-szoros, férfiaknal ha-
romszoros a kockazat a nem cukorbetegek-
hez képest,

» alacsony HDL, magas TG mellett,

» azatherosclerosis kozvetlen kimutatasa utan
(csokkent boka-kar index, carotis UH, CT).

kiilondsen

A gyakorl6 orvosnak elsésorban akkor van sziiksé-
ge a rizikotablazat hasznalatara, ha fokozni kivanja a
preventiv erdéfeszitéseit: pl. ha preventiv gyogyszereket
kivan felirni, azok ddzisat szeretné modositani vagy
kombinaciot alkalmazni a rizikofaktorok csokkentésé-
re, ha specialis diétat kivan bevezetni vagy ha a betege
fizikai aktivitasat szeretné egyénre szabottan meghata-
rozni. Ezek a dontések rendszerint nem egy-egy riziko-
faktor mértékétodl fiiggnek, hanem az egész multifakto-
rialis betegség megitélésén.

Irodalom

Az atherosclerosis kézvetlen kimutatasa tiinet-
mentes, nagy kockazatu embereknél

EKG-val vagy echokardiografiaval hypertonias be-
tegeknél talalt balkamra-hypertrophia a CV mortalitas
és morbiditas fiiggetlen rizikofaktora. Ezen mérések el-
sOsorban a hagyomanyos rizikdfaktorokkal egytittesen
értékelve pontositjak a prognoézist. Az Gjabb technikak
koziil az MRI (Magnetic Resonance Imaging) segitsé-
gével az érfal és a plakkok in vitro vizsgalhatok. A kli-
nikai gyakorlatban ez a médszer ma még nem alkalmas
a nagy kockazatu egyének kisziirésére. A koszora-
ér-meszesedésre  komputertomografiaval (EB-CT,
MS-CT) az egyes féagakra meghatarozott kalcium
score érték a hagyomanyos rizikofaktoroktol fliggetlen
érzékeny jellemz6. Els6sorban a negativ prediktiv érté-
ke magas (98%), tehat szliréskor a koszortuér-betegség
kizarasara megbizhato.

A koszoruerek és a periférias erek parhuzamos
megbetegedése miatt ez utobbiak vizsgalatabol az elob-
bickre jol kovetkeztethetiink. Legelterjedtebb ¢s legér-
tékesebb neminvaziv vizsgalat az ultrahangos carotis
intima/media vastagsag vizsgalata; a magas értékek jol
dokumentaltan preklinikus atherosclerosisra utalnak.
Ugyanakkor 6nmagaban pl. a leszallé aortaban echo-
kardiografiaval kimutatott egy-egy plakknak nincs kli-
nikai jelentésége.

Periférias érbetegség kimutatdsa barmely modon
(érfestés, periférids Doppler-vizsgalat, boka-kar index)
igazolja a nagy kockdazatot, de ezek a paraméterek nem
alkalmasak a kezelés hatékonysaganak kovetésére. A
0,9 alatti boka-kar index az aorta s a distalis labartériak
kozotti szakaszon 50% f6lotti sziikiiletet 90% folotti ér-
zékenységgel és fajlagossaggal jelez az idésebbeken is.
A fundusartéridk sclerosisa is jol igazolja a fokozott
kockazatot.

Preventiv stratégia a totalis CV riziké alapjan

Lasd 4. abra.
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Génalapu lehetoségek a cardiovascularis prevenciéban

és kezelésben*

Gene-based approaches in the cardiovascular prevention and therapy

Szelid Zsolt Laszl6, Lux Arpad
Semmelweis Egyetem, Kardiol6giai K6zpont

Kulcsszavak: génalapu diagnosztika, myocardium-ischaemia, hirtelen szivhaldl, génterapia
Key-words: gene based diagnostics, myocardial ischaemia, sudden cardiac death, gene therapy

A cardiovascularis betegségek jelentds részében a
genetikai tényezoknek lehet etiologiai vagy a betegség
rizikojat fokoz6 szerepe. A cardiomyopathiak, a poten-
cidlisan hirtelen szivhalalhoz vezeto ritmuszavarok egy
része, valamint tobb cardiovascularis manifesztacioval
is rendelkez6 betegség (pl. Marfan-szindréma) mono-
génes Oroklésmenetet mutat. A népbetegségnek szami-
t6 myocardialis ischaemia és infarctus kialakuldsa
azonban multifaktorialis korkép, melyek kialakulasa-
ban a genetikai faktoroknak fokozhatjak a rizikot.

Leggyakoribb monogénesen 6rokl6d6
cardiovascularis korképek

A cardiomyopathia korkép klinikai manifesztacio
alapjan a kovetkezd lehet: hypertrophids (HCM),
hypertrophias cardiomyopathias betegek felében a kor-
kép csaladi halmozodast mutat (familiaris, FHC) ¢és
autoszomalis dominans modon 6roklédik. Az FHC
genomi mutacio adott csaladon beliil igen nagy variabi-
litassal mutatkozik meg. Az FHC a sarcomer betegsége
és Ujabb csaladfakutatdsok azt mutattdk, hogy az
FHC-ban szenvedd betegek 80%-aban a primer defek-
tus a MYH7 vagy a MYBPC3 gének mutacidi (1). Eza
diagnosztikus sziikités javithatja a HCM genetikai di-
agnosztika koltség/hatékonysagat. Az idiopathids
DCM-ben szenvedd betegek kb. 25-30%-aban mutat-
hatoak ki genetikai okok. A familiaris DCM 90%-a
autoszomalis dominans 6roklésmenetet mutat, a leg-
gyakoribbak: lamin A/C mutacid, béta-miozin nehéz
lanc mutécioi (2), a klinikai fenotipust azonban szdmos
kornyezeti tényez6é modosithatja. A monogénesen
6roklédo arrhythmiak nagy része kalium- vagy natri-
umcsatorna alegység génmutacion alapul (Gn.
chanellopathia), melyek koziil a legfontosabbak:

A) hossz QT szindroma (LQTS),

B) Brugada-szindréma,

C) katekolaminerg polimorf kamrai tachycardia,
D) arrhythmogen jobb kamra dysplasia.

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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A hosszu QT szindrémanak (LQTS) klinikailag két-
féle megjelenési formaja lehet, az egyik az auto-
szomalis dominansan 6roklodé Romano—Ward-, a ma-
sik pedig az autoszomalis recessziv modon 6roklédo és
neuroszenzoros siiketséggel is egyiitt jaro Jervell- és
Lange—Nielsen-szindroma. Az betegség legtobb tipusat
kaliumcsatorna fehérjét kodold gének mutécioi
(KCNQI1, KCNH?2), a 3-as tipust azonban a natrium-
csatorna fehérjét kodolo SCNSA gén mutacidja okozza.
A kiilonféle mutaciok igen kiilonb6zd, malignus
arrhythmiahoz vezet6 triggereket is jelentenek: az 1-es
tipust betegségben a malignus ritmuszavar 90%-ban
stresszre, a 3-as csoportba tartozo betegekben viszont
nyugalomban 1ép fel (3). A genotipus szerepét a gyogy-
szeres terapiaban jol mutatja, hogy LQT3-ban a bé-
ta-blokkold kezelés nem hatasos, a Na-csatorna-
antagonistak viszont szignifikdnsan csokkentik a QT
intervallumot. A Brugada-szindroma autoszomalis do-
minans korkép, a tipusos felszini EKG-n V1-3-ban ST
elevacio latszik, jobb szarblokk mellett. A betegség kli-
nikailag a 30 és 40. életkor kozott manifesztalodik
syncope ¢és szivmegallas tiineteivel, melyek féleg nyu-
galomban jelentkeznek. Jelenleg az esetek kb. 20%-
aban azonositottak a korképért felelés natriumesatorna
fehérje gént (SCNSA) (4). A katekolaminerg polimorf
kamrai tachycardia familiaris vagy sporadikus koérkép,
a nyugalmi EKG nem koros, nincs strukturalis szivbe-
tegség, bizonyos helyzetekben azonban kamrai tachy-
cardia, syncope vagy hirtelen halal alakulhat ki, és lehet
autoszomalis dominans és autoszomalis recessziv is.
Az arrhythmogen jobbkamra-dysplasia autoszomalis
dominéans oroklésmenetet mutatd desmosoma (sejtin-
tegritasért felelés membran fehérjék) gének mutacioin
alapul6 cardiomyopathia. A betegség sulyos foku jobb
kamrai dilatacioval és jobb szivfél diszfunkcioval, va-
lamint kamrai ritmuszavarokkal és syncopéval jar
egyiitt. Ujabb vizsgalatok alapjan a hirtelen szivhalal
3—10%-aért tehetd feleldssé (5).

Az ischaemias szivbetegség és szivinfarctus
genetikai rizikofaktorai

Az ischaemias szivbetegség multifaktorialis erede-
tl, a betegek jelentés hanyadaban azonban megfigyel-
hetd a csaladi halmozodas. A csaladi halmozodast mu-
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tatd myocardium-ischaemia és infarctus részben geno-
mi variancidkkal magyarazhatoak. Genomi variancia-
nak (polimorfizmusnak) nevezziik a DNS azon pozici-
0it, ahol kettd vagy tobb kiilonbozo bazis talalhaté meg
a populacioban 1%-nal nagyobb gyakorisaggal. Ezek
onmagukban nem okoznak betegséget, bizonyos ese-
tekben azonban hajlamosithatnak betegségre és befo-
lyasolhatjak adott gydgyszerek hatasat.

A myocardialis infarctussal 0sszefiiggésben sokat
tanulmanyozott genomi variancia az arachidonat
S-lipoxigenaz-aktivalo fehérje gén (ALOXSAP) poli-
morfizmusok, melyek novelhetik a myocardialis
infarctus és az ischaemias cerebrovascularis stroke va-
16szintiségét.

A GENECARD vizsgalatban a korai életkorban
(<55 ¢év) szivinfarctusban szenvedo betegeket vizsgal-
tak (6) és a GATAZ2 traszkripcios faktor gén tobb
variancidja is szignifikans osszefliggést mutatott a be-
tegséggel.

Korai életkorban kialakul6 ischaemids szivbetegség
¢és infarctus genetikai hatterét a GENEQUEST vizsga-
latban is tanulmanyoztak, ahol a thrombospondin gé-
nek (THBS1, THBS2, THBS4) varianciai mutattak
Osszefliggést a betegség kialakulasaval (7).

A THBS1 N700S polimorfizmus hetero- és homo-
zigotakban is Osszefliggést mutatott a 45 ¢év alatti
myocardium infarctus kialakulasaval (8).

Az eddigi legnagyobb korai (<66 év) coronaria be-
tegségben szenvedd csaladot vizsgald (1933 csalad,
legalabb 2 korai szivinfaktussal) ,,BHF Family Heart
Study” vizsgélatban a 2pl2-2g23.3 kromoszoma
lokusz varianciai mutattak 0sszefiiggést a betegség ki-
alakulasaval. A coronariabetegség kialakulasaban sze-
repet jatszo, kisebb betegszamon végzett polimorfiz-
musvizsgalatok a koagulacios kaszkad (II-es és V-0s
faktor) és fibrinolizis (PAI-1), a thrombocytafunkcio,
vaszkularis funkcio, lipidmetabolizmus ¢és gyulladasos
folyamatokban részt vevd gének varianciait is elemez-
tek.

Ujabban polimorfizmus-kombinaciok vizsgélatéra
kertilt sor, amelyek egyiittes jelenléte esetében szignifi-
kansan novelhetik a coronariabetegség és az infarctus
kockazatat. A kombinaciokban kiilonféle génekben ta-
lalhato variancidk egyiittes jelenlétét irtak le, pl. a
Cardiovascular Health Study-ban a lipoprotein-A
(LPA), a thrombocytadegranulacioban szerepet jatszo
VAMPS gén, a keserti izérzésért felelés TAS2R50 gén
¢és az intracellularis transzport fehérjéért felelds KIF6
gén polimorfizmusai esetében (9). A polimorfizmusok
gyogyszerek hatékonysaganak vizsgalataban is segitsé-
giinkre lehetnek. A szivelégtelenségben ijonnan beve-
zetett reszinkronizacios kezelés (10) hatékonysagat is
befolyasolhatjak a béta-adrenerg receptor polimorfiz-
musok (11). Ez utébbiaknak a myocardialis infarctus
kialakulasaban ¢és a postinfarctusos szivelégtelen bete-
gekben receptorantagonista kezelésében is van jelentd-
séglik (12).
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A genetikai tesztek elvégzésének indikdcioi:

1. klinikailag gyanitott diagnozis megerdsitése,

2. tiinetmentes egyének betegségre vald hajlamanak
vizsgalata (preszimptémas szlirés),

3. tiinetmentes, de a mutans gént gyanithatdéan hordo-
76 egyének vizsgalata (gyermekeik rizikdjanak fel-
mérésére, csaladtervezes).

Génterapia

A génalapu kezelés soran idegen, miikodoképes
génszakaszokat juttatunk be vektorok segitségével a
myocardiumba, ahol a miikodéképes transzgén segitsé-
gével transzgén fehérje termelddik. A sejtalapt kezelés
sordn a szivbe juttatott kezelés 1ényege, hogy a gydgy-
szeres terapidval szemben a génalapt kezelés tartos és
lokalizalt biologiai hatast biztosit.

A kezelésnek harom pillére van:

A) a bejuttatando transzgén szekvencia kivalasztasa (a
kezelend6 betegség alapjan),

B) a bejuttatas modja és

C) vektora.

A Kkiillonféle génszekvenciak sejtekbe juttatasara
sokféle vektor technologiat fejlesztettek ki. A human
cardiovascularis protokollokban leginkabb alkalmazott
virusvektorok az adenovirusok, melyek nagy DNS-
szekvenciat képesek tarolni és in vitro nagy titerben
eléallithatok, sokféle sejt megfertézésére képesek. A
kardiologiai terapidban els6sorban az angiogenezist in-
dukalo ¢és a kardioprotektiv génterapianak van terapids
jovoje. A tartds bioldgiai hatast lehetévé tevo génalapt
vaszkularis endothelialis névekedési faktor (VEGF) te-
rapiat tobb klinikai vizsgalatban alkalmaztak periférias
és szivizom-ischaemia kezelésére. Az érfali sejtek
komplexebb regulalasaban is részt vevd fibroblast-
ndvekedési faktorok (FGF) hatasara funkcionalis arté-
riak keletkezhetnek. Adenovirus-medialt FGF-2 injek-
talasa mind periférias, mind myocardium-ischaemias
preklinikai vizsgalatokban arteriogenezist indukalt és
javitotta az izomszoveti keringést. Az AGENT vizsga-
lat alapjan az adenovirus-vektorok cardiovascularis al-
kalmazasa biztonsagos ¢és jelentdsebb mellékhatastol
mentes. Adenovirus-vektorba csomagolt FGF-4 gén-
szekvenciai coronaria lumenbe tortént injektalasa stabil
angina pectorisos betegekben ndvelte a terhelhetdséget
(13).

A human géntranszfer protokollok a kezdeti sebészi
myocardium injektalast kovetéen ma leggyakrabban
perkutan bejuttatasi technologiat alkalmaznak, corona-
ria artérids, vénds vagy intra-endomyocardialis injekta-
lasi technika segitségével. Géntranszfert kovetéen a
rekombinans fehérje koncentracidja azonban a célszo-
vet mellett a plazméaban is emelkedhet, ezért az
angiogenezissel progresszidt mutatd tarsbetegségek
(diabetes, tumor) jelenléte terapias dilemmat okozhat.
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Pregnancy and heart disease

Borsanyi Tiinde
Allami Egészségiigyi Kézpont, Kardioldgiai Osztély
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Key-words: pregnancy, heart disease

A szivbetegségben szenvedd ndk tobbségének za-
vartalan a terhessége, azonban a legtobb kardiologus és
négyogyasz csak keveset 1at koziiliik. A neonatalis se-
bészet fejlodésével a komplex szivhibaval sziiletett n6k
egyre nagyobb szazaléka éri el a fertilis kort, ezért egy-
re nagyobb hanyadat képezik a szivbetegséggel rendel-
kez6 terheseknek, mint a szerzett, pl. reumas vitiumban
szenveddk. Altalanossagban alacsony rizikéjunak te-
kintheté minden olyan szivbeteg terhes, akinek szivbe-
tegsége tlinetmentes vagy tiinetszegény, jo a systolés
balkamra-funkcidja, nincs szignifikdns balkamra-be-
aramlasi és -kiaramlasi obstrukcidja, nincs szisztémas
vagy pulmonalis hypertensidja, nem igényel antikoa-
gulans kezelést és nincs hemodinamikai instabilitassal
jaré ritmuszavara. A terhes szivbetegek kezelésére vo-
natkozo6 ajanlasok konszenzuson alapulnak, mivel eti-
kai okok miatt nem rendelkeziink evidenciakat nyujtd
nagy tanulmanyokkal.

Fiziolégias hemodinamikai valtozasok terhesség
soran

A terhességgel jaré hormonalis valtozasok kovet-
kezményeként kb. 50%-kal né a vérvolumen a terhes-
ség végéig, a szisztémas vascularis rezisztencia csok-
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ken, a nyugalmi szivfrekvencia 10-20/perccel emelke-
dik. Ezek ereddjeként a stroke volumen ndvekedésével
mintegy 30-50%-kal n6 a cardiac output. A sziilés alatt
tovabbi perctérfogat-novekedés figyelheté meg, a vér-
nyomas szintén emelkedik a méhkontrakciok alatt. A
korai postpartum idészakban a perctérfogat még tovabb
emelkedik, és tobbnyire 3-4 héttel a sziilés utan all
vissza a normal haemodynamikai allapot.

Cardialis szovédmény rizikéja terhesség soran
velesziiletett/szerzett szivbetegség esetén

Cardialis sz6vodmény valoszinliségét meghatarozo
négy f6 rizikofaktor terhességben a korabbi cardialis
esemény (arrhythmia, stroke, TIA, tiidéoedema) az
anamnézisben, cyanosis és/vagy sulyos funkcionalis
stadium (NYHA III-IV.), balszivfél-obstrukcio (aorta-
billentyti area <1 cm?, mitralis billenty(i area <I,5cm?,
balkamra-kiaramlasi palya obstrukciéo >30 Hgmm) és
systolés balkamra-diszfunkci6 (EF <40%). Az insuffi-
cientiaval jar6é vitiumok altalaban jol toleralhatok a
szisztémas vascularis rezisztencia csokkenése miatt,
mig a stlyos obstrukcioval jar6 vitiumok a terhességgel
jaré fiziologias hemodinamikai valtozasoknak koszon-
hetéen progressziv tiinetekhez, fokozott anyai, illetve
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Cardialis szévédmény rizikdja terhesség sordn velesziiletett/szerzett szivbetegség esetén

ALACSONY RIZIKO KOZEPES RIZIKO MAGAS RIZIKO

» Pitvari septumdefectus » Jelentds bal-jobb shunttel jaré » Eisenmenger-szindréma

» Kamrai septumdefectus vitiumok » Sulyos pulmonalis hypertonia

» Nyitott ductus arteriosus » Coarctatio aortae » Komplex cyanoticus szivbetegség
» Tunetmentes aortastenosis alacsony  |» Marfan-szindréma normal tdgassagu | (Fallot-tetralogia, Ebstein-anomalia,

atlaggradienssel és normdlis systolés aortagyokkel truncus arteriosus, nagyér-trans-
balkamra-funkciéval » Enyhe/mérsékelt aorta stenosis positio, tricuspidalis atresia)

» Aortaregurgitatio normal systolés bal- |» Sulyos pulmonalis stenosis » Mérsékelt/sulyos mitralis stenosis
kamra-funkcioval, NYHA I-II. stddium  |» Anamnesztikus peripartum » Marfan-szindréma aortabillentyd-, illet-

» Mitralis prolapsus enyhe/mérsékelt
mitralis regurgitatiéval és normal bal-
kamra-funkciéval

» Mitralis regurgitatio, normal systolés
balkamra-funkciéval, NYHA I-II. stadi-
um

» Enyhe mitralis stenosis (MVA >1,5 cam?)
pulmonalis hypertonia nélkul

» Enyhe/mérsékelt pulmonalis stenosis

» Korrigalt acianotikus congenitalis sziv-
betegség rezidualis cardialis
diszfunkcié nélkdl

cardiomyopathia rezidualis systolés
balkamra-diszfunkcié nélkal » Sulyos tlinetes/tlinetmentes aorta-

ve aortaérintettséggel

stenosis

» Aorta és/vagy mitralis billenty(l beteg-
ség mérsékelt/sulyos bal kamra
systolés diszfunkcioval (EF <40%)

» Barmilyen etiolégiaju NYHA lII-IV. stadi-
umu szivelégtelenség

» Anamnesztikus peripartum cardio-
myopathia perzisztalé bal kamra
systolés diszfunkcioval

» Bal kamra systolés diszfunkcio
(EF <40%)

magzati morbiditashoz vezethetnek. Utdbbi alapjan
magas, kdzepes és kis kockazati betegségek szerinti
felosztas az 1. tablazatban lathat6. A nagy kockazata
betegcsoportban a terhesség nem javasolt, fennallasa-
kor a magas anyai mortalitasra (8§—35%) és morbiditds-
ra (50%) valo tekintettel a megszakitasa tanacsos. Ha a
terhességet mégis vallalja, a fizikai aktivitas korlatoza-
sa mellett a masodik trimeszter végén hospitalizacio,
cyanoticus szivbetegségnél az oxigenszaturaciéo moni-
torozasa mellett thromboembolia-profilaxis (sc.
LMWH kezelés) javasolt. Sulyos, tiinetes aorta-, illetve
mitralis stenosis esetén rendszeres klinikai és echo-
kontroll sziikséges, maximalis gyogyszeres kezelés el-
lenére perzisztalo, sulyosbodo tiineteknél és ha a billen-
tyli-morfoldgia lehetdvé teszi, a masodik trimeszterben
ballon-valvuloplastica végezhetd. Mivel a cardiopul-
monalis bypass miitét 20%-os magzati mortalitassal jar,
torekedni kell arra, hogy amennyiben mégis sziikséges
a mitét, azt lehetdség szerint addig halasszuk, amig a
mar ¢életképes magzat csaszarmetszéssel a mitétet meg-
elézéen vilagra hozhatdé. Magas rizikoju betegeken
elektiv csaszarmetszés javasolt, az alacsony rizikéju
betegek tobbségében a terhesség zavartalan és altalaban
spontan hiivelyi sziilés javasolhato epiduralis aneszté-
zia mellett. Hangsulyozando, hogy barmely rizikocso-
portba tartozo, congenitalis szivbetegséggel rendelkezd
minden terhesnél a 24. terhességi hét elott magzati sziv-
ultrahang elvégzése sziikséges a 2—16%-os valdszinii-
ségli velesziiletett szivbetegség idejében torténd felis-
merése miatt. A magzat progndzisat meghatarozo két
legfobb tényez0 az anya funkcionalis stadiuma, illetve
az anyai cyanosis mértéke. Cyanosissal jaro szivbeteg-
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ségnél a magzat novekedésének kovetése kiilondsen
fontos, mert nem ritka az intrauterin retardatio eléfor-
dulasa. A 32. hét utan vilagra jott korasziilottek talélése
j0 (95%), mig a 28. terhességi hét eldtt sziiletetteké 1¢-
nyegesen rosszabb (kevesebb mint 75%), rdadasul az
agykarosodas rizikoja is 10-14%.

Coronariabetegség és terhesség

tegség ritkabb, de az egyre gyakoribb elofordulast a fa-
miliaris hypercholesterinaemia, a dohanyzas ¢és a dia-
betes mellitus mellett az egyre idésebb korban torténd
gyermekvallalas magyarazzak. A myocardialis infarc-
tus eléfordulasa szorvanyos, hatterében spontan coro-
nariadissectio vagy coronariaspasmus gyakoribb, coro-
nariaarteritis és coronariaanomalia ritkabb. A terhesség
szont percutan coronariaintervencio végezhetd, gyogy-
szeresen nitrat, kis dozisu aspirin, illezve béta-blokkolo
biztonsagosan alkalmazhato.

Peripartum cardiomyopathia

Definici6 szerint olyan ismeretlen etioldgiaju, echo-
kardiografiaval igazolt systolés balkamra-diszfunkcio,
mely a terhesség utolsé honapjaban vagy a sziilést ko-
vetd 5 honapon beliil alakul ki el6zetes balkamra-
diszfunkcid nélkil. A legsulyosabb esetek a korai post-
partum id6szakban jelentkeznek, nem ritka az inotrop
szereket is igényl6 fulminans lefolyas, de éppen ezek-
ben az esetekben nagyon gyakori a latvanyos javulas is.
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2. tdbldzat
Hypertonidban és egyéb szivbetegségben terhesség esetén alkalmazhatd gydgyszerek
HATOANYAG INDIKACIO MELLEKHATAS BIZTONSA- SZOPTATAS
GOSSAG ALATTI

ALKALMAZHA
TOSAG

adenosin anyai és magzati arrhythmia nem ismert biztonsagos nincs adat

amiodarone anyai és magzati arrhythmia intrauterin retardatio, koraszu- | nem biztonsagos | nem javasolt

lés, magzati hypothyreosis
ACE-gétlok hypertonia, szivelégtelenség oligohydramnion, intrauterin | nem biztonsagos |alkalmazhat6

retardatio, korasztilés,
neonatalis hypotonia, nyitott
ductus arteriosus, anaemia,
veseelégtelenség

béta-blokkoldk

hypertonia, arrhythmidk, ISZB,
mitralis stenosis, hypertrophias
cardiomyopathia, szivelégtelenség,
Marfan szindréma, hyperthyreosis

magzati bradycardia, elhiz6do
vajudas, alacsony sziletési
suly, hypoglykaemia

biztonsagos

alkalmazhaté

digoxin pitvarfibrillacio, szivelégtelenség | alacsony sziletési suly, kora- | biztonsagos alkalmazhaté
szlilés
diuretikumok hypertonia, pangésos szivelégte- | csokkent uteroplacentalis ke- | biztonsagossaga | alkalmazhatd
lenség ringés kérdéses

hydralazin hypertonia, pangasos szivelégte- | iv. alkalmazas mellett per os biztonsa- | alkalmazhaté
lenség, mitralis insuffitientia, aorta | perinatalis kedvezétlen mel- | gos
insuffitientia lékhatasok
lidocain helyi érzéstelenités, anyai Ujszulott kozponti idegrend- | korlatozott ada- | alkalmazhat6
arrhythmiak szeri deprimécié tok
methyldopa hypertonia nem ismert biztonsagos alkalmazhaté
nifedipin (egyéb hypertonia anyai hypotonia okozta mag- |biztonségos alkalmazhaté
dihidropiridin tipu- zati dystress
s Ca-antagonistak)
nitratok ISZB, hypertonia, pangdsos sziv- | magzati bradycardia biztonségos nincs adat
elégtelenség, tidéoedema,
tocolysis
nitroprussid hypertonia, sulyos praeeclampsia, | magzati tiocianat-toxicias potencidlisan nincs adat
natrium aorta dissectio nem biztonsagos
propafenon anyai és magzati arrhythmidk direkt intrauterin beadast ko- | korldtozott ada- | nincs adat
veté magzati halal tok
procainamid anyai és magzati arrhythmiak nem ismert vs. biztonsdgos | alkalmazhato
sotalol anyai arrhythmidk, magzati magzati bradycardia, korlatozott ada- |alkalmazhaté

tachycardia

inrauterin retardatio

tok

A biopsiak gyakran igazolnak akut myocarditist és bar
az etiologidja ismeretlen, feltételezik, hogy az,,idegen”
magzatra adott immunvalasz kovetkezménye lehet.
Utobbi alapjan meriilt fel az immunszuppressziv tera-
pia létjogosultsaga, de erre vonatkozdéan még kevés
adat all rendelkezésre. Kezelése megegyezik az egyéb
eredetli systolés balkamra-diszfunkcioval jar6d sziv-
elégtelenség kezelésével, diuretikum, digitalis, bé-
ta-blokkolo, nitrat és hydralazin alkalmazhatd, anti-
koagulans kezelés is javasolt, az ACE-gatlok adésa
azonban kontraindikalt teratogén hatas (intrauterin
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retardatio, illetve magzati veseelégtelenség) veszélye
miatt. A teljes reverzibilitast mutatd esetekben egy ko-
vetkezd terhességnél a relapsus esélye 2%, perzisztald
balkamra-diszfunkcional 8-17%, ezért utdbbi esetben
ujabb terhesség vallalasa ellenjavallt.

Hypertrophias cardiomyopathia

Altalaban jél toleralt a terhesség, sulyos diastolés
diszfunkcional all fenn a veszélye — a peripartum id6-
szakban — pulmonalis pangas, akar tiidéoedema kiala-
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kulasanak. Tart6s, kiilonOsen tiinetet okozd kamrai
arrhythmiaknal meriilhet fel a béta-blokkolo kezelés ki-
egészitéseként amiodaron-terapia sziikségessége, an-
nak ellenére, hogy magzati hypothyreosis kialakulasa-
nak veszélyével jar. Valasztott idopontban torténd hii-
velyi sziilés javasolhaté a béta-blokkold kezelés fenn-
tartasa mellett.

Endocarditis-profilaxis

Annak ellenére, hogy tobb kdzlemény meglepden
magas szamban (10-20%) igazolt bacteriaemiat sziilés
alatt, csak a nagy kockazatli, azaz miibillentytvel,
komplex congenitalis vitium miatt pulmonalis-sziszté-
mas shunttel €16, illetve korabban infektiv endocar-
ditisen atesett terheseknél sziikséges a sziilés alatt pro-
filaxis.

Antikoagulans kezelés terhességben

A terhesség 6nmagaban egy hiperkoagulabilis alla-
pot, mely noveli a thrombosis €s embolia veszélyét pl.
mechanikus mibillentyt, pitvari arrhythmiak esetén. A
K-vitamin-antagonistak atjutnak a placentan, és bar a
korai abortus, embryopathia esélyét — kiilonosen a 6-12
hét kozott — novelik, de egyrészt ez a riziko dozisfiiggd
(5 mg warfarin, 2-2,5 mg acenocoumarol feletti dozis-
nal kifejezett), masrészt az anya szempontjabol a leg-
biztonsagosabb alvadasgatlast biztositjdk. A nem-
frakcionalt heparin ugyan nem jut at a placentan, emb-
ryopathiat nem, de thrombocytopeniat €s osteoporosist
okozhat, és noveli az anya thromboembolias rizikojat
(mechanikus mibillentyli melletti heparin-kezelésnél
az anyai mortalitas 1-4% — zommel mibillentyt-
thrombosis kovetkezményeként). Az LMWH haté-
konysagat mar igazoltak terhességben vénas thrombo-
embolias betegségben, de miibillentytivel €16 terhesek
kezelésére vonatkozoan kevés adat all rendelkezésre.

Ritmuszavarok terhességben

Mind az ectopids iitések, mind a sustained ritmusza-
varok el6forduldsa n6 a terhesség alatt, sét, nemritkan
maga a terhesség provokalja elsd jelentkezésiiket. Alta-

Irodalom

lanossagban elmondhato, hogy kezelésiik nem kiilon-
bozik érdemben a nem terhesekétdl, csak annyiban,
hogy amennyire csak lehet, konzervativ. A leggyakrab-
ban alkalmazott antiarrhythmias szerek tobbsége atjut a
placentan, ezért szérumkoncentraciojuk ellendrizendo.
Hemodinamikai instabilitassal jard, illetve sustained
ritmuszavar esetén elektromos kardioverzié végzendo,
¢és terapiarefrakter esetekben radiofrekvencias ablacid
(lehet6ség szerint echovezérlés mellett), illetve kamrai
ritmuszavar esetén ICD-beiiltetés is torténhet a maso-
dik trimeszterben.

Hypertonia és terhesség

Hypertonia a leggyakoribb cardiovascularis sz6-
védménye a terhességnek (8—10%), az anyai és perina-
talis morbiditas és mortalitas legfobb oka. Legalabb két
izben mért 140 feletti systolés és 90 Hgmm feletti
diastolés vérnyomasérték alapjan definialjuk. Klasszi-
fikécio szerint a hypertonia lehet kronikus (1-5%), ha a
terhesség 20. hete elétt mar fennallt, illetve sziilést ko-
vetd 6. héten tal is perzisztal, lehet gestatios (tranziens,
terhesség indukalta), amennyiben a terhesség 20. hete
utan 1ép fel és a sziilést kovetd 12 héten belil megszii-
nik. A harmadik kategoria a praeeclampsia (3—8%),
mely felléphet el6zetes hypertonia mellett €s anélkiil is.
Utobbi kritériumai a hypertonia mellett a proteinuria
(>300 mg/24 h) és az oedema, okaként az anyai spiralis
artéridk remodellingjének hidnyabol adodo placentalis
hipoperfuzié és endothel diszfunkcio szerepét feltétele-
zik. A praeeclampsia sz6védhet HELLP syndromaval
(hemolizis, emelkedett méajenzimértékek és thrombo-
cytopenia), eclampsia esetén grand mal gércsrohammal
tarsul. Definitiv terapia maga a sziilés, a tiinetek altala-
ban a sziilést kovetd 24—48-6ran beliil regredialnak. St-
lyos praceclampsiaban alkalmazott antihypertensiv és
inravénas magnézium-szulfat-kezelés célja a cerebro-
vascularis sz6védmények megeldzése, tovabba az arté-
rias kozépnyomas 125-105/105-90 Hgmm kozott tar-
tasa.

A hypertonidban és egyéb szivbetegségben terhes-
ség esetén alkalmazhatd gydgyszerek listaja indikaci-
okkal és lehetséges mellékhatasokkal egytitt a 2. tdbla-
zatban lathato.
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Cardiovascularis és operalt betegek rehabilitac

ré V'

Cardiac rehabilitation with special emphasis on patients after cardiac surgery

Veress Gabor
Allami Szivkérhaz, Balatonfired

Kulcsszavak: kardiolégiai rehabilitacio, nyitott szivsebészet, edzésprogram
Key-words: cardiac rehabilitation, open heart surgery, exercise training

A sziv- és érrendszeri betegségek szerte a vilagon
vezetd szerepet jatszanak a halalozasban (1). A cardio-
vascularis torténések megeldzése, a megfeleld fizikai
aktivitas fenntartasa, a fiiggetlen életvitel, a jo életmi-
ndség biztositasa kihivast jelent a kardiologiai rehabili-
tacio szamara, amely az egyik leghatékonyabb modja a
szekunder prevencionak, a cardiovascularis rizikd
csokkentésének, illetve a kardiologiai betegek hosszu
tava gondozasanak (3-6). Modszertanaban és epidemi-
oldgiai szemléletében tobb szallal kapcsolddik a primer
prevencidhoz is (7, 8). A multifaktoralis kardiologiai
rehabilitacio 1étjogosultsagat a szakirodalomban fellel-
het6 bizonyitékokon alapuld eredmények igazoljak (3,
4,9-14).

Indikaciok

Mai ismereteink szerint meggy6z6 szakmai bizo-
nyitékok alapjan az alabbi betegcsoportoknak javallt a
rehabilitacios kezelés: szivizominfarctust talélok, angi-
na pectorisban szenveddk, koszortér-betegek rezidua-
lis ischaemidval vagy anélkiil, szivelégtelenséggel és
ritmuszavarral, koszoraérmutottek, PTCA utani bete-
gek, cardiomyopathias betegek szivelégtelenséggel
vagy ritmuszavarral, PM vagy automata cardioverter-
defibrillator implantacio utan, vitiumos betegek, billen-
tylimitottek, szivmtottek, sziv- és tiiddatiiltetés utan,
idds szivbetegek, halmozott cardiovascularis rizikobe-
tegségben szenveddk (15).

A kardioldgiai rehabilitacié programja
Allapotfelmérés, rizikésztratifikdcid

Részletes szakorvosi vizsgalat, pszichologiai ex-
ploracio alapjan a szivbetegek alacsony, kdzepes és
magas kockazati csoportba oszthatok. A kockazat meg-
itéléséhez sziikséges a bal kamra funkcid, terhelhetd-
ség, kivalthaté ischaemia, ritmuszavar hajlam, a re-
vaszkularizacio teljességének és a tarsbetegségek isme-
rete. Mindezen tényezdk ismeretében allitjuk dssze a
rehabilitacios kezelés programjat, tesziink javaslatot a
hosszatavu szekunder prevencids eljarasokra. A beteg
meglévd és elvesztett képességeinek, funkcidképessé-
gének ¢és fogyatékossaganak meghatarozasara a nem-
zetkozi osztalyozast alkalmazzuk (16).
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Mozgdskezelés

A kardiologiai rehabilitacio sarokkdve a fizikai tré-
ning. Hatékony, atfogd rehabilitaciés programot
enélkiil nem lehet dsszeallitani. A mozgasprogramban
egyarant helyet kap a dinamikus, aerob testmozgas, il-
letve a rezisztencia tréning (17). A tréning eléirasaval
és a mozgasterapia kontraindikacioival kapcsolatos
részletekre utalunk az idevonatkozé tarsasagok mod-
szertani ajanlasara (18, 19).

Korai mobilizdcio

Az akut eseményt (pl. AMI vagy szivmiitét) kovetd
korai mobilizaci6 célja a thromboembolias szovédmé-
nyek és a fizikai, valamint a pszichés dekondicio-
nalodas elkertilése. Az akut szakban végzett kis intenzi-
tasu, ellenérzott gyogytornat a beteg fokozatosan bovii-
16 fizikai tevékenységét foglalja magaba. A korai mobi-
lizacid megkezdhetd, ha a beteg hemodinamikailag sta-
bil, jelentds ritmus- vagy ingeriiletvezetési zavara
nincs, és egyéb kontraindikéacioé nem all fenn.

Fizikai edzésprogram

A fizikai tréning tervezett, strukturalt és ismétlodo
testmozgast jelent a fizikai erénlét fenntartasa vagy fej-
lesztése céljabol (20). Javasolt tiinethatarolt terheléses
vizsgalat elvégzése a tréningre alapozott kardioldgiai
rehabilitacios program megkezdése eldtt. A terheléses
teszt eredményeinek magaba kell foglalnia az alabbia-
kat: szivfrekvencia és ritmus, ST-szakasz valtozasai,
vérnyomads valtozasa, Borg-skala értékek, klinikai tii-
netek és terhelhet6ség. Ha a terheléses vizsgalat nem
kivitelezhetd, akkor a funkcionalis kapacitast egyéb
eszkozokkel (pl. jarastesztek, specifikus kérdéivek) jel-
adatok alapjan hatarozzuk meg, hogy milyen mértéki
feliigyeletet és monitorozast igényel a tréning alatt (18,
21,22).

Az egyénre szabott aerob és rezisztencia tréninget,
az allapotfelmérés és a rizikostratifikacio eredményei, a
tarsbetegségek (pl. periférias érbetegség, vaz- és izom-
rendszer ¢és tiido allapota) figyelembevételével, a beteg
¢és a program céljainak ismeretében hatarozzuk meg. A
tréninget a programot vezetd vagy kezdeményezd or-
vosnak kell feliigyelnie, sziikség esetén modositani és
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jovahagyni. A tréning eléirasnak tartalmaznia kell az

edzés gyakorisagat (GY), intenzitasat (I), tartamat (T),

modjat (M) €s a progresszio litemét (P).

» Aecrob tréningnél javasolt: GY: 3-5 nap/hét; I: a ter-
helhetdség 50-80%-a; T: 20-60 perc; M: gyaloglas,
jarészalag, kerékpar, evezés, 1épcsdjaras, kéz- és
labergométerek, illetve mas modok folyamatos
vagy intervallum tréning formajaban.

» Rezisztencia tréningnél javasolt: GY: 2-3 nap/hét;
[:10-15 ism./egység mérsékelt faradasig, T: 1-3
egység 8-10 kiilonbozo also és felsd végtagi gya-
korlattal, M: gimnasztika, elasztikus szalag, boka és
kéz sulyok, szabad sulyok, bordasfal, er6gépek.

Az edzés tartalmazzon bemelegitést, lazitast és
nyujté gyakorlatokat. A tréning szintjének emelését a
klinikai allapot valtozéasa hatarozza meg. A tréning el6-
irast egészitsiik ki a fizikai aktivitas ndvelésére irdnyu-
16 tanacsadassal.

Specialis szempontok a szivmiitott betegek
rehabilitaciojaban

A korai posztoperativ szakban (1-7 nap) mellkasi
fizioterapia, 1égz6torna, vénas torna, mellkas mobiliza-
las, altalanos mobilizalas, alacsony intenzitasu kerin-
gésjavito torna végzése javasolt. Ezt kovetden (8-14 na-
pig) a bronchialis higiéné folyamatos biztositasa,
légzotorna (a rekeszizom tovabbi aktivalasa), 1€gz0o- és
egyszerl tornagyakorlatok dsszekapcsolasa, valamint a
beteg allapotanak megfeleld, egyre nehezedd, izomerdt
¢és cardiovascularis alloképességet javitod tornagyakor-
latok végzése indokolt.

Mivel a miitott mellkas stabilitasa ezekben a hetek-
ben még nem kielégitd, a gyakorlatsor ne tartalmazzon
hirtelen lendiilettel végzett mellkasmozgasokat és csak
ovatosan végeztessiink torzsrotaciot és lateralflexiot. A
gyogytornasz altal elvart feladatok mindenkor a beteg
klinikai allapotahoz és kooperacios készségéhez iga-
zodjanak. A fizioterapia optimalis idGtartama naponta
1-3 szor 5-15 perc. Gyakoribb szovédmények, amelyek
a mozgasterapia modositasat vagy felfliggesztését in-
dokoljak: perioperativ infarctus, angina pectoris, kerin-
gési és/vagy 1égzési elégtelenség, malignus ritmusza-
var, pericardialis folyadékgyiilem, neurologiai szovéd-
mény, instabil sternum.

A korai posztoperativ szak utan mozgasterapia ter-
vezését, elbirasat, kivitelezését és ellendrzését az alla-
potfelmérés és a szovodmények figyelembevételével
veégezziik. Ajanlott elvégezni a 6 perces séta tesztet,
mely jo korrelaciot mutat a terheléses kapacitassal és a
NYHA szerinti beosztassal. A vizsgalat egyszer(, jol
reprodukalhaté. Ez a rehabilitacids kezelés alatt tobb-
sz0r is elvégezhetd. A 6 perces séta tesztet befolyasolja
akor, anem, és a betegség tipusa. A betegek altaldban a
6-8. posztoperativ napon keriilnek intézetbe vagy osz-
talyra. A mutdintézetben végzett korai rehabilitacio so-
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ran teljesitményiik kb. 2 MET-nek felel meg. Allapot-
felmérés utan a betegeket biztatni kell, hogy miitét utan
koran kezdjék el a sétat. A 1épcsdjaras is az eldirt moz-
gaskezelés rendszeres része. Alapveto a tréning kiirasa-
kor a kontraindikacidik figyelembevétele, hogy a
komplikaciok jelentkezését minimalizaljuk.
A torna lehetdleg naponta 2-szer torténjen.
» Intenzitasa: nyugalmi pulzus + 20 vagy 30
ités/perc.
» Tartama: 10-30 perc.
» Aktivitas formdja: torna, bicikli, vagy tredmill
¢és gyaloglas.

A 7. naptol 3 MET aktivitas javasolt, mely allapot-
tol fliggden fokozatosan lassan emelhetd 4-5 MET-ig.

Fontos a vérnyomas- és a pulzus ellenérzése terhe-
1és el6tt és utan. Kordn meg kell tanitani a betegeket,
hogy ellendrizni tudjak szivirekvenciajukat a pulzus ta-
pintasaval. Kiilondsen figyelni kell a terhelés provokal-
ta hypotonidra ¢és az arrhythmidk jelentkezésére.
Ventricularis arrhythmiak kiilonésen csokkent balkam-
ra-funkcio tarsulasakor a tréning csak EKG monitoro-
zas mellett ajanlott. A specialis felsGtest-erdsitd gya-
korlatokkal megeldzhetdk a mellkasi adhéziok, merev-
ség ¢és a mellkas musculaturajanak kontraktiraja. A ter-
helés tartamat fokozatosan emelhetjiik, de az intenzita-
sa mérsékelt maradjon. A mérsékelt intenzitasu terhelés
kevesebb problémat okoz és jol toleralhato.

Egyes adatok szerint fiatalabb betegeknél, bal-
kamra-diszfunkcié hidnyaban az intenziv tréning szig-
nifikans javulédst eredményez, és biztonsaggal végezhe-
té. A hypertensio vagy a terhelés provokalta tenzio-
kiugras ritkan jelentkezik a frissen miitott betegeknél.
Ventricularis arrhythmia jelentkezésekor a terhelés
szintjét csokkenteni kell. A terhelés nehézségi fokanak
szubjektiv megitélésére a Borg-skalat hasznaljuk és
maximum 13-as fokozatig terheljiik a betegeket. A fizi-
kai tréning javitja a betegek pszichés allapotat. A na-
ponta tobbszor végzett 1égzdgyakorlatok a vitalkapa-
citast javitjak, és a thoracotomids miitéthez tarsuld
restrictids €s obstructios 1égzési funkcidzavart kedve-
z6en befolyasoljak.

A cardiovascularis alloképesség javitasahoz dina-
mikus aerob terhelés sziikséges. A rezisztenciaterhelés
ebben a periddusban még nem ajanlott. A szivmiitét
utan a betegek tobb mint 50%-aban, elsésorban a
bypass miitdtteknél a posztoperativ 21-28. napon elvé-
gezheto a tiinetlimitalt terheléses teszt. Ennek alapjan a
tréning program boviil: napi 30 perces torna, 15 perces
kerékparozas, 1600 méter gyaloglas. A terheléses tesz-
tet a funkcionalis allapot felmérésére, az esetleges rit-
muszavar detektalasara, az otthoni tevékenység megha-
tarozasara, illetve a gyogyszeres terapia beallitasa miatt
lehetdleg minden betegnél el kell végezni az intézetbdl
torténd tavozas elott. A terheléses teszt természetesen
kontraindikaciok fennallasa esetén nem végezhetd el
(23).
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ACBG miitott betegek

A miitott coronariabetegek nagy része — akiknek a
kozeli anamnézisében nincs infarctus — altalaban job-
ban toleraljak a terhelést, mint az akut myocardialis
infarctust elszenvedett betegek, ezért mozgasprogram-
juk tartalma és intenzitasa progresszivebb lehet, mint a
szivinfarctus utan. Az ACBG miitét utan a konvalesz-
cens szakban is figyelembe kell venni a thoracotomia és
a vénaeltavolitas kovetkezményeit és az ebbodl szarma-
70, esetleges fajdalmakat.

Vitiumos betegek

Billentytimiitott betegek mozgasterapija lehetdség
szerint kiilon csoportban torténjen. Szamukra javasol-
haté mozgasformak a konnyii gimnasztika sok lazito-
és légzdgyakorlattal, élénk jaras, kerékpar-ergométeres
gyakorlas (tiinetlimitalt terheléses vizsgalaton elért ma-
ximalis pulzus 60-75%-aval).

Cél a mozgasformak gazdasagosabba tétele, a peri-
férias ellenallas csokkentése, az izomanyagcsere javita-
sa. Az aortabillentyl{i-betegség miatt operaltak altala-
ban jobban terhelheték, mint a mitralis vitiumosok. A
szivbillentyl betegek esetében gyakori szovodmény a
pitvarfibrillacio, melynek kronikus, normal kamrafrek-
venciaji forméja a mozgasterapiat nem kontraindi-
kalja, de fokozott figyelmet kivan a gyogytorndsztol.

PTCA és coronariastent beiiltetés utani betegek

A beavatkozas eredményességétdl fliggd kockazati
besorolas alapjan kezdhetd meg a betegek mozgaskeze-
1ése. PCl-kezelésben részesiilt betegek mozgaskezelé-
sének alapelvei megegyeznek az AMI és ACBG eseté-
ben leirtakkal. Ezeknél a betegeknél nem kell szamolni
a thoracotomia és a vénaeltavolitas altal okozott pana-
szokkal, azok esetleges szovodményeivel. Hamarabb
(2-4 hét utan) bevonhatdk az ambuléans rehabilitacioba
is. PTCA ¢és stentbeiiltetés utan kiilondsen jol terhelhe-
ték azok a betegek, akiknek a beavatkozast megel6zéen
myocardialis infarctusuk nem volt. Ilyen estben a moz-
gasterapia hamarabb kezdhet6 el, gyorsabb iitemben
folytathato, s altalaban magasabb terhelési szint érhetd
el.

Pacemaker, ICD-t visel6 betegek

Mozgasterapia alkalmazasakor rutinszeriien java-
solt a diagnosztikus terhelés és az EKG monitorozas
azon betegeknél, akiknél nyugalmi vagy terhelésre je-
lentkezd tlinetet okozd arrhythmia vagy bal kamra
diszfunkci6 all fenn. Pacemaker vagy ICD-t viseld be-
tegnél ismerni kell a pacemaker tipusat és annak prog-
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ramozott funkciodit, a beallitott also és fels6 frekvencia-
hatarokat, a terheléshez igazodo frekvenciaadaptaciot,
automatikus tizemmodvaltast.

ICD-t visel6 betegnél kiilondsen fontos a tachy-
cardia detekcids kiiszob ismerete a felesleges elektro-
mos terapias beavatkozasok elkeriilésére. A tréning
id6tartamat és gyakorisagat elsdsorban a beteg klinikai
¢és funkcionalis statusza hatarozza meg, de jo tajékozo-
dast ad a cardiopulmonalis terheléses teszt is. Tapaszta-
latok szerint a cstcs oxigénfogyasztas (VO,) vagy az
elért maximalis szivfrekvencia 40—-60%-anak megfele-
16 intenzitas alkalmazhato sikeresen a szoros klinikai
obszervacio mellett.

Pszichoszocialis intervencio

Az akut koszoruér-torténés jelentds hatast gyakorol
a beteg pszichés dllapotara. A pszichés problémak don-
t6 része a betegség okozta krizissel fiigg dssze. Ez els6-
sorban alkalmazkodasi zavarnak tekinthetd, mely pszi-
chés tamogatassal vagy spontan is oldodik. A betegek
egy jelent6s szazalékaban (20%) klinikailag jelentds, és
kezelendd pszichés zavar alakul ki. Ezek kozil a de-
presszios epizod felismerésének és kezelésének van a
legnagyobb jelentdsége.

Az anamnézisbe illesztett, a pszichés zavar kulcstii-
neteire fokuszald kérdések, illetve sziirdtesztként is al-
kalmazhato6 rovid kérdéivek pl. a Korhazi Depresszid
¢és Szorongés Skala és standardizalt diagnosztikus kér-
doivek (24) segitségével lehet meghatdrozni a Pszi-
choszocidlis distressz mértékét (mely magaba foglaljaa
depresszid, szorongas, ellenséges viselkedés klinikai-
lag jelentds szintjének kimutatasat, a szocialis izolacio,
csaladi helyzet, szexualis diszfunkcid okozta distresszt
¢s az esetleges ¢élvezeti szerek abuzusat) (25).

Egyéni és/vagy kiscsoportos oktatas €s tanacsadas
keretében segitjiik a szivbetegek stresszel valo meg-
kiizdését és az egészségesebb életmod kialakitasat. Ha
lehetséges, ebbe vonjuk be a csaladtagokat és a beteg
kornyezetének mas tagjait is.

Etkezési tanacsadas és testsulykontroll

Az egészségtelen taplalkozas (az energiafelhaszna-
lashoz képest tilzott energiabevitel, zoldség és gyli-
mdlcsfogyasztas visszaszoritasa, fokozott zsir- és gyor-
san felszivodo szénhidratbevitel) a koszoruér-betegség
kialakulasaban lényeges szerepet jatszik. A kardiologi-
ai rehabilitacios programba bekapcsolodo betegnél el
kell végezni a taplalkozassal kapcsolatos felmérést, il-
letve intervenciot, melynek integralasat a teamben dol-
goz6 dietetikus végzi. Minden betegnek lehetdséget
kell kapnia, hogy a klinikai allapota alapjan sziikséges
dietetikai intervenci6 egyéni vagy csoportos forméban
megvaldsuljon.
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Taplalkozasi anamnézis felvételével nyerjiink in-
formaciot a beteg napi atlagos kaloriafelvételérdl, 6ssz-
és transzzsir-, valamint sofogyasztasarél. ftéljik meg
az étkezési szokasait, mely magaba foglalja a zoldség-
¢és gylimdlcsfogyasztast, teljes kidrlésti gabonafélék és
halak fogyasztasat, a napi étkezések szamat, nassolasi
szokasokat, alkoholfogyasztst, és az étkezések gyakori-
sagat. Mérjiik a testsulyt, testmagassagot, csipdkorfo-
gatot, szamoljuk a BMI-t. Olyan diétas modositasokat
irjunk eld, melyek a telitett zsirok és koleszterin fo-
gyasztas célértékeinek megfelelnek. Egyénre szabott
tervet kell kialakitani a tarsbetegségek (diabetes melli-
tus, magasvérnyomas-betegség, szivelégtelenség, ve-
seclégtelenség stb.) figyelembevételével és kezelésé-
vel.

Azoknak a betegeknek, akiknél a BMI >25 kg/m”
és/vagy csipokorfogat férfiak >102 cm, nék >88 cm,
tervezziink egyénre szabott, fokozatos testsulycsok-
kentést (mely legalabb 5%-os, idedlis esetben >10%,
0,5-1 kg/hét iitemii). Ugy tervezziik meg a programot,
hogy megfeleld tapanyag- és rostbevitel mellett ka-
loriabevitel csokkenést eredményezzen, egyben novel-
jik az energiafelhasznalast a fizikai edzésprogram és
fokozott fizikai aktivitast eredményez6 életmodi valto-
zasok segitségével (26-28).

Dohanyzassal kapcsolatos tanacsadas

A dohanyzas népegészségiigyi jelentdsége és a car-
diovascularis betegségek kivaltasaban jatszott szerepe

Irodalom

sziikségessé teszi, hogy a kardiologiai rehabilitacio
egyik stlyponti kérdése legyen. Minden rehabilitacios
egységben (orvos, pszichologus, egészségneveld) tore-
kedni kell szervezett, dohanyzasrol valod leszoktatast
elésegitd programok kialakitdsara. A dohanyzasrol va-
16 lemondast el6segité program a kardiologiai rehabili-
tacio koltséghatékony komponense (29). A programok
hosszu tava egyéni tandcsadds vagy csoportos foglal-
kozas keretében lehet megvalositani, a gydgyszeres ni-
kotinpotlo kezelés mellett.

Egészséges magatartas oktatasa, tanacsadas

A tarsbetegségek (diabetes mellitus, hypertonia,
zsiranyagcsere-betegségek) adekvat kezelése mellett a
helyes ¢életmad és viselkedés kialakitasara a betegeket
oktat6 programokba kell bevonni (30).

Az oktatasnak a rehabilitdciés program korabban
emlitett elemein tul tajékoztatast kell adni a kdvetkezd
témakban is:

» Az infarctus, érelmeszesedés gyodgyulasanak
menete, prognozis.

» Mellkasi fajdalom, fenyegetd cardialis tiinetek,
teenddk a panaszok fellépése esetén (subl. nitrat
hasznalata, segitségkérés).

» Kardiologiai elsésegély, a reanimacio alapjai.

» Gyodgyszeres kezelés.

» Rizikéfaktorok (31).
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Szivbetegek perioperativ kockazatanak felmérése
és a perioperativ kezelés szempontjai

Evaluation and treatment of perioperative cardiovascular complications of patients undergoing non-cardiac surgery

Janosi Andras
Févarosi Onkormanyzat Szent Janos Kérhaz, lll. Sz. Belgydgyaszat-Kardiolégia

Kulcsszavak: perioperativ cardialis szévédmények, perioperativ szovédmények, kockazatfelmérés, altalanos sebészeti miitétek
Key-words: evaluation, treatment, cardiac complications, non-cardiac surgery

A miitéti kockazat megitélésének altalanos A sebészi beavatkozdsok lehetnek:
szempontjai » Siirgés (emergency) — halasztas nélkiil elvég-
zendg.
» A perioperativ szo6vddmények gyakorisaga és »  Siirget6 (urgent) —24-48 oran beliil elvégzendo.
formai » Valasztott idében végezhetd (elektiv) az elvég-
Az altalanos sebészi beavatkozasok kapcsan kiala- zés ideje tetszés szerint megvalaszthato.

kulé perioperativ szovédmények dontd tobbsége (mint-
egy 70-80%-a) cardialis komplikacio. Az operalt bete- ) A sebészeti beavatkozasok felosztisa a beavatko-

gek 3—6%-aban heveny szivelégtelenség, akut corona- z4s kockazata szerint
ria szindroma (myocardialis infarctus, instabil angina » Magas kockdzatii beavatkozdsok: aortan és nagy
pectoris) ¢s ingerkepzesi ¢s ingervezetési zavarok ki- ereken végzett beavatkozasok. A perioperativ
alakulasa figyelheté meg. cardiovascularis események kockazata >5%.
» Kozepes kockdzatu beavatkozasok: intraperito-
» Az altalanos sebészi beavatkozasok felosztasa a nealis miitétek, carotis endarteriectomia, ortopé-
beavatkozas siirgdssége szerint diai beavatkozasok, prostatamiitét, fej- és nyak-
Altalanos sebészeti beavatkozdson (noncardiac sebészeti beavatkozasok. A perioperativ cardio-
surgery) mindazon sebészeti beavatkozasokat értjiik, vascularis események kockazata <5%.
amelyek nem tartoznak a szivsebészet korébe. » Alacsony kockazati beavatkozdsok: endosco-

pids beavatkozasok, cataracta, emlémutét, ill.

1. tdbldzat
Klinikai adatok, amelyek a perioperativ cardiovascularis sz6védmények szempontjdbdl rizikétényezének
tekintheték

MAGAS RIZIKOT JELENTO ALLAPOTOK

Heveny (<1 hét) vagy a kdzelmultban (<1 hdnap) elszenvedett myocardialis infarctus
Instabil vagy sulyos (CCS lll-IV¥) angina pectoris

Manifeszt szivelégtelenség

Strukturalis szivbetegség mellett jelentkezd, tlineteket okozé ingerképzési zavar
Magas kamra frekvencidval jaré supraventricularis ritmuszavar

Sulyos billenty(ibetegség

KOZEPES RIZIKOT JELENTO ALLAPOTOK

v v v v v v

» Enyhe angina pectoris ( CCS I-Il)

» Korabban elszenvedett (>1 honap) myocardialis infarctus, vagy klinikai adatok nélkil patolégias Q hullam az EKG-n).
» Korel6zményben szerepld, de jelenleg nem észlelhet6 szivelégtelenség

» Diabetes mellitus — kiilondsen az inzulinkezelést igényl6 forma

» Besztikilt vesefunkcid

ALACSONY RIZIKOT JELENTO ALLAPOTOK

» El6érehaladott életkor
» Koéros EKG

» Pitvarfibrillacio
» Alacsony funkciondlis kapacitas

» Korel6zményben stroke

» Nem kontrolldlt magas vérnyomas

* CCS az angina sulyossagi beosztasa a Kanadai Kardiologus Tarsasag szerint
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feliiletes sebészi beavatkozasok. A perioperativ
cardiovascularis események kockazata <1%.

» A beteg kockazati szintjének megallapitasa a kli-
nikai adatok alapjan

Tekintettel arra, hogy a perioperativ szovédmények
tobbsége a szivizom ischaemiaval kapcsolatos, alapve-
t6 kérdés, hogy van-e a betegnek ischaemids szivbeteg-
sége vagy egyéb strukturalis cardialis eltérése.

Megkiilonboztetiink magas, kézepes és alacsony ri-
zikoju betegeket (1. tablazat).

Funkcionalis kapacitas: A MET-ben kifejezett tel-
jesitmény jol jellemzi a beteg cardiorespiratoricus alla-
potat, és egyben prognosztikus tényezd. Az egyes tevé-
kenységekhez tartozo MET-értékek a 2. tablazatban ol-
vashatok.

Specialis cardiovascularis allapotok preoperativ
jelentésége és ellatasa

» Hypertonia

Az ismert hypertonia ndveli a perioperativ ischae-
mias események és a halalozas kockazatat. Amennyi-
ben a systolés vérnyomas eléri vagy meghaladja a 180
systolés és/vagy a 110 Hgmm-es diastolés értéket, a
vérnyomas preoperativ rendezése kivanatos.

» Billentyiibetegségek

A tiineteket okozo billentyl sziikiilet(ek), pl. mit-
ralis stenosis, aortastenosis stb. jobban emeli(k) a peri-
operativ szovodmények (szivelégtelenség, shock) ki-
alakulasanak a kockazatat, mint a billentytielégtelen-
ség. A legnagyobb perioperativ kockazatot a sulyos
aortastenosis jelenti. Infektiv endocarditis antibiotikus
profilaxisa minden organikus szivhiba esetén indokolt,
ennek részleteit a megfeleld ajanlasok tartalmazzak, il-
letve az ,,Infektiv endocarditis” c. eldadasban keriil tar-
gyaldsra.

2. tabldzat

A funkciondlis kapacitds megitélése a
panaszmentesen végezheté tevékenységek
alapjdn
>>=2 MET |Személyi higiéné elvégzése, 6nalld evés, tisz-
talkodas, 6ltozkodés, a lakason beldli jarkalas
3>=4 MET | A haz korlli tevékenység ellatasa, takaritas,
agyazas, mosogatas
4>=5MET |Néhany kg-os csomaggal fél emelet megté-
tele, kertészkedés, kozosulés
5>=6 MET  |Kocogas, Uszds, paros tenisz
>=7 MET Sielés, squash, teniszezés (nem paros, hanem
Lsingle” jaték)

A mitéti teherbiras szempontjdbdl a 4 MET vagy anndl
jobb funkciondlis kapacitast kedvezének tartjuk.
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» Szivizombetegség

Mind a dilatativ, mind a hypertrophias cardiomyo-
pathia ndveli a perioperativ szivelégtelenség valoszinii-
ségét.

» Ingerképzési és ingervezetési zavarok

Az ingerképzési zavarok jelentdségét az alapbeteg-
ség hatarozza meg. A pacemakerimplantacio indikacio-
ja megegyezik az eszkoz betiltetésének altalaban elfo-
gadott javallataval, a miitéti beavatkozas miatt ideigle-
nes pacemaker indikacio ritkan jon szoba. A periopera-
tiv idészakban gyakori a pitvarfibrillacio eléfordulasa,
amelynek kezelése nem kiilonbozik az egyéb esetben
eléforduld ritmuszavarétol.

» A miitéti alkalmassag megitélése revaszkulariza-

ciés beavatkozas utan

Amennyiben a beteg korel6zményében 5 éven beliil
végzett revaszkularizacios beavatkozas szerepel és a
beteg panaszmentes, akkor tovabbi specidlis vizsgala-
tok nem sziikségesek. Ha a beteg ischaemias jellegii
mellkasi panaszokrol szamol be, valamint a miitéti
revaszkularizacio 5 évnél régebben tortént, akkor rész-
letes kardiologiai kivizsgalasa indokolt.

» Sebészi beavatkozis pacemakert (PM) vagy
intracardialis defibrillatort (ICD) visel6 bete-
geknél
A sebészi beavatkozas sordn alkalmazott elektro-

kauter zavarhatja a PM, illetve az ICD miikodését. A

beavatkozas idejére az ICD kikapcsolasa, illetve az

elektrokauter alkalmazasanak mell6zése javasolt.

» Sebészi beavatkozas krénikus antikoagulans ke-

zelésben részesiilé betegeknél

A kronikus antikoagulans kezelés felfiiggesztése a
sebészi beavatkozasok esetén alapos megfontolast igé-
nyel, és a teenddket az hatarozza meg, hogy a beteg a
thromboembolias komplikaciok szempontjabol milyen
rizikoval rendelkezik Megkiillonboztetiink alacsony,
kozepes és magas thromboembolids rizikoju betegeket.
A miutét el6tti és utani teendoket illetéen utalok a ,,Kro-
nikus antikoagulans kezelés” cimii eléadésra.

A cardialis allapot megitélését segité nem
invaziv vizsgalatok

» EKG

Az alacsony rizikoju sebészeti beavatkozasok ese-
tén (lasd eldbb) 40 év alatti, egészséges egyének esetén
a vizsgalat alig szolgaltat prognosztikus informaciot,
ennek ellenére a mindennapi gyakorlatban rutinszerien
elvégezziik minden betegnél.

» Balkamra-funkci6 meghatirozasa

Az altalanos sebészeti beavatkozasok esetén a nyu-
galmi balkamra-funkci6 rutinszerii meghatarozasa nem
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javasolt. A balkamra-funkciod preoperativ meghataro-
zésa az alabbi esetekben indokolt (1):
» aktualisan fennall6, vagy nem kellden kontrol-
lalt szivelégtelenség fennallasakor;
» ismeretlen oku dyspnoe esetén a panaszok oka-
nak tisztazasa céljabol.

» Terheléses vizsgalat

A terheléses vizsgalat elvégzésének célja a koszora-
ér betegség neminvaziv diagnosztikdja, ugyanakkor a
modszer alkalmas a funkcionalis kapacitas objektiv
meérésére is. A részleteket illetden utalok ,,A terheléses
kardiologiai vizsgalatok™ c. 6sszefoglalora.

» Koronarografia

A vizsgalat elvégzése indokolt:

» ismert koszoruér beteg esetén, ha a neminvaziv
vizsgélatok magas rizikora utalnak;

» gyogyszeres kezeléssel nem vagy nem kellden
befolydsolhat6 anginds panaszok esetén;

» instabil coronaria szindroma esetén, kdzepes
vagy magas rizikoju sebészi beavatkozast meg-
el6zOen;

» kétséges eredményll neminvaziv vizsgalatok
esetén.

A koronarografia elvégzésének célja a preoperativ
kockazat tovabbi pontositasa, az anatomiai viszonyok-
nak megfeleld revaszkularizacio, amely a kockazat
csokkentését eredményezi. Ennek latszolag ellent-
mond, hogy jelenleg nincs olyan prospektiv vizsgalat,
amely a preoperativ revaszkularizacié kedvezd prog-
nosztikai jelentdségét igazolta volna.

A preoperativ idoszakban alkalmazott kezelés
szempontjai

» Béta-blokkolo kezelés

A perioperativ ischaemias események megelézésé-
ben jelentds szerepe van a béta-blokkold terapianak.
To6bb randomizalt vizsgalat igazolta, hogy a preopera-
tiv idészakban elkezdett béta-blokkold kezelés csok-
kentette a cardialis szovodmények gyakorisagat (2, 3).
A bisoporolol-kezelésben részesiilé betegek cardialis
halalozasa 3,4% volt, mig a kontrollcsoportban 17%
(4). 2008-ban kozolték (5) a POISE nagy esetszamu
vizsgalat (8351 beteg) eredményét, amelyben a tartos
hatast metoprolol pre- és posztoperativ alkalmazasa —
placeboval 6sszehasonlitva — csokkentette a cardio-
vascularis események el6fordulasanak gyakorisagat, de
az 0sszes halalozas és a stroke a metoprolol-csoportban
volt magasabb Az Amerikai Kardiologus Tarsasagok
(ACC/AHA) ajanlasban foglaltak ossze a kérdés leg-

Irodalom

fontosabb szempontjait (6). Az ajanlas szerint a béta-
blokkol6 kezelés indokolt mindazoknal, akiknél koze-
pes vagy magas rizikoju sebészeti beavatkozasra keriil
sor, vagy meglévo betegségiik miatt kdzepes vagy ma-
gas rizikoju betegesoportba tartoznak. A részleteket il-
letéen utalok a Kardiologiai Szakmai Kollégium 2007-
ben publikalt ajanlasara.

» Statinkezelés

Tobb tanulmanyban igazoltak, hogy a preoperativ
statinkezelés csokkenti a perioperativ cardialis torténé-
sek el6fordulasat (7-9).

» Koszoruér-revaszkularizacié

Egy kézelmultban publikalt randomizalt tanulmany
adatai szerint a preventiv revaszkularizacié nem csok-
kentette a halalos események perioperativ el6fordulasa-
nak gyakorisagat sem az alacsony, sem a magas cardio-
vascularis kockéazati betegcsoportok esetén (10), ha-
sonl6 adatokat kozoltek a DECREASE II tanulmény-
ban (11) is.

Osszefoglalva, az ltalanos (nem szivsebészeti) mii-
tétek esetén a perioperativ cardialis események (peri-
operativ akut coronaria szindroma, tiidéoedema, rit-
muszavarok stb.) a leggyakoribb szévédmények. EI6-
fordulasi gyakorisaguk 3-6%. Gyakorisagukat a beteg
¢letkora, altalanos allapota (funkcionalis kapacitas) és a
tarsbetegségek (ischaemidas szivbetegség és annak kli-
nikai megjelenési formdja, szivelégtelenség, agyi érbe-
tegség, vesefunkcid-karosodas stb.) jelenléte hatarozza
meg egyrészrdl, mig a masik dontd tényezd az elvég-
zendd beavatkozas nagysaga (mutéti megterhelés). A
mitéti kockazat részletes felmérése csak az elektiv be-
avatkozasoknal lehetséges, a siirgés vagy silirgeté miité-
tek esetén a kockazat felmérésének lehetségei korlato-
zottak, emiatt csak a gyorsan rendezhet6 allapotok be-
folyasolasara toreksziink (tenzidrendezés, laboratoriu-
mi eltérések korrigalasa). Szamos randomizalt vizsga-
lat igazolta, hogy a béta-blokkolo terapia esetén jelen-
tdsen csokken a perioperativ cardialis események koc-
kazata. A preoperativ béta-blokkold kezelés az esetek
nagyobb részében (id6s betegek, nagy kockazati mii-
tét, ischaemias szivbetegség jelenléte stb.) feltétleniil
indokolt, mas esetekben mérlegelendd. Elonyds, ha a
mitét eldtt a beteg statinkezelésben részesiilt. A pre-
ventiv okbol elvégzett revaszkularizacids bevatkozas —
tobb randomizalt vizsgalat eredménye alapjan — nem
csokkentette a perioperativ szovédmények gyakorisa-
gat, elvégzésének mérlegelése csak a gyogyszeres ke-
zeléssel nem kellden befolyasolhato ischaemias szivbe-
tegségben, elektiv beavatkozasok elott johet szoba.
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EKG, Holter-EKG és az intracardialis EKG szerepe a ritmuszavarok

értékelésében

The role of ECG, Holter ECG and intracardial ECG in evaluation of arrhythmias

Tenczer Jozsef

Févarosi Onkormanyzat Szent Imre Kérhaz, Belgydgyaszati Matrix, Kardioldgiai Profil

Kulcsszavak: EKG, Holter-EKG, intracardialis EKG, kamrai tachycardia
Key-words: ECG, Holter ECG; intracardial ECG, ventricular tachycardia

A sziv elektromos tevékenységének megitélésére a
12 elvezetéses nyugalmi EKG-t, a 24 dras Holter-
EKG-t, az intracardialis EKG-t, illetve a kiilonb6z6 sti-
mulécioés technikakat hasznaljuk (1-3). Lehetséges to-
vabbi eszk6zok még a, transztelefonikus eseménymo-
nitorozas, a telemetria, illetve az implantalt eszkdzok-
kel detentalt elektromos aktivitas.

Az EKG aziéltal, hogy regisztralja a pitvari, illetve a
kamrai elektromos aktivaciot, alkalmas arra, hogy fel-
ismerjiik, osztalyozzuk az ingerképzési, illetve az inge-
riiletvezetési zavarokat. Az ingeriiletvezetési zavarok
az esetek egy részében nem okoznak panaszt (pl. els6-
masodfoku, AV-blokk), és csak az EKG-n keriilnek fel-
ismerésre. A tachycardidk joval gyakrabban okoznak
panaszokat és gyakran csak paroxysmalis formaban je-
lentkeznek. A panaszok tipusos esetben palpitatiok for-
majaban jelentkeznek, de gyakran az alapbetegségtol
fliggben, angina, szivelégtelenség, syncope formajaban
lépnek fel.

A nyugalmi EKG-n az AV ingeriiletvezetési zava-
rok a legtobb esetben allandéan megtalalhatdk, a
tachycardias betegek nem roham alatti EKG-ja gyakran
normalis. Pitvar-kamrai jarulékos koteg jelenléte a nyu-
galmi EKG supraventricularis tachycardidra, sziv-
infarctus lezajlasara utalo EKG-jelek kamrai tachycar-
dia lehetségére hivhatjak fel a figyelmet. A kamrai ta-
chycardidk egy részét okozo hosszu QT jelenléte az
EKG-n hosszi QT szindroma felismerését teszi leheto-
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vé. Az AV vezetési zavarok, a beteg sinuscsomo-
szindroma felismerése altalaban nem okoz gondot. A
keskeny QRS-sel jard supraventricularis tachycardiak
felismerése ritkabban, a széles QRS-sel jarod tachycar-
diak felismerése nagyon gyakran nem megfelel6 a min-
dennapi gyakorlatban.

Nyugalmi EKG az arrhythmiara hajlamosito jele-
ket, illetve a panaszt nem okozo de stabilan fennallo rit-
muszavarok felismerését teszi lehetévé, illetve ha ak-
kor késziil, amikor az intermittaléan jelentkezé ritmus-
zavar éppen fenndll, a ritmuszavarok a pontos diagno-
zis felallitasat segiti.

Paroxysmalisan jelentkezd ritmuszavarok felisme-
résében a 24 oras EKG-felvétel a Holter-EKG készitése
segit. Ez a mddszer a paroxysmalis tachycardidk felis-
merése mellett a paroxysmalis ingeriiletvezetési zava-
rok diagnosztizalasat is segiti. Ha a betegnél intermitta-
l6an jelentkezd palpitatiok, angina, szivelégtelenség,
syncope jelentkezik, Holter-EKG elvégzése javasolt.
Paroxysmalis pitvarfibrillaciok gyakran panaszmente-
sek. Ezért ismeretlen eredetli embolidk esetén Holter-
EKG elvégzése javasolt. Pitvarfibrillaciok miatt adott
antiarrhythmids szerek hatékonysaganak megallapita-
sdhoz is javasolt a Holter-EKG elvégzése. Azon bete-
gek esetén, akiknél a ritmuszavar (SVT, KT) fennalla-
sat a beteg nem érzi meg egyértelmiien, idészakos
Holter-EKG elvégzése javasolt a terapia hatékonysaga-
nak megitélésére.
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Az intracardialis regisztralasi technikak (pitvari,
kamrai EKG-k, His-EKG, sinus coronarius EKG-k) kii-
16nb6z6 ingerlési technikak alkalmazasaval egyiitt se-
gitik a sinuscsomo betegség, az AV vezetési zavarok,
az SVT-k, KT-k, felismerését, illetve az ismeretlen ere-
detli syncopék diagnoézisanak felallitasat.

EKG-, Holter-EKG-felvétel esetén a tévesen meg-
adott papirsebesség a hibas szivfrekvencia megadasat
eredményezi. Kiilonosen Holter-EKG értékelésekor a
kamrai tachycardia latszatat kelté mitermékek felisme-
rése okozhat nehézségeket a lelet értékelésekor.

A tovabbiakban a leggyakoribb diagnosztikus téve-
dést okozo kamrai tachycardiak felismerésének legfon-
tosabb szempontjait, a kamrai tachycardidkra jellemz6
legfontosabb eltéréseket foglaljuk 6ssze (4-9).

Kamrai tachycardia felismerése

» Anamnézis. Panaszok

Az anamnézisben szerepld adatok segithetnek a
széles QRS-tachycardia diagnosztikajaban. Az anam-
nézisben szerepld szivinfarctus kamrai tachycardiat va-
16sziniisit.

Ha a tachycardias idészak mar fiatalkorban kezdo-
dik, a tachycardia supraventricularis eredete valdszi-
niibb. Rovid ideig tarté kamrai tachycardia palpitatiot,

megszédiilést okozhat, de teljes panaszmentességgel is
jarhat. Tart6s kamrai tachycardia soran palpitatio, szé-
diilés, angina, bal kamrai elégtelenség, eszméletvesztés
Iéphet fel.

» Fizikalis vizsgalat soran észlelheto eltérések

Pitvar-kamrai disszociacioval jar6é kamrai tachycar-
dia esetén a tachycardia alatt elvégzett fizikalis vizsga-
lat segit a kamrai tachycardia felismerésében. Ilyenkor
a sziv feletti hallgatddzas alkalmaval valtozo intenzita-
su L. hang hallhat6 a valtozé PQ relacidok miatt. A vena
jugularison, az idénként 1étrejové egyidejii pitvari és
kamrai aktivalodas miatt nagy, un. cannon hullamok
lathatok.

» EKG-kép

A roham alatt készitett tobb elvezetéses, folyamatos
EKG-felvétel, illetve 12 elvezetéses EKG, valamint a
féleg P-hulldmok detektalasat segitd specialis elvezeté-
sek igen lényegesek a széles QRS tachycardidk kamrai
eredetének igazolasaban. A kovetkezd jelenségek,
EKG eltérések elemzése sziikséges:

» pitvar-kamrai aktivaci6 viszonya,

» a kamrai tachycardia soran megfigyelt QRS

morfologia,
» az el6z6, rohammentes id6bol szarmazo EKG.
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Kamrai tachycardia. Az dbrdn Holter-EKG Idthaté, melynek a bekeretezett része az dbra felsé részén kinagyitott
: formdban Idthatd. Az dbrdn megfigyelhetd, hogy a kamrai parasystole kamrai tachycardidt indit be. Az AV disszo-
i cidcié mellett egy fuzids (itést okozé capture (ités is felismerhetd.

20089; S4:201-366.

@ Semmelweis Kiadé

ORVOSKEPZES



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

Pitvar-kamrai aktivacio viszonya. Széles QRS ta-
chycardia esetén a pitvar-kamrai disszociacié kimutata-
sa a legbiztosabb jele a tachycardia kamrai eredetének.
Teljes pitvar-kamrai disszociacio a kamrai tachycardi-
ak kb. 1/4-ében figyelhetd meg. Részleges pitvar-kam-
rai disszociacio kb. ugyanilyen gyakorisdggal fordul
el6. Holter-EKG-n, ahol az elvezetések szama korlato-
zott, az AV disszociacio a leginkabb hasznalhato jele a
kamrai tachycardia kimutatasanak (1. dbra).

Pitvar-kamrai disszociacid a magas kamrai frekven-
ciaval jard tachycardiak esetén fordul el6 gyakrabban.

Pitvar-kamrai disszociacioé kimutatasanak legkriti-
kusabb része a P-hullamok felismerése. Az elemzést se-
giti, ha az elvezetések koziil azt az elvezetést valaszt-
juk, ahol a legkisebb a T-hullamok kitérése és a legna-
gyobb a P-hulldmok amplitudéja. Ez utdbbit a beteg
egy korabbi sinus ritmusos gorbéjén nézhetjilk meg. Az
ily médon gondosan kivalasztott elvezetésben, illetve
elvezetésekben az EKG érzékenységének novelése to-
vabbi segitséget jelenthet.

A részleges pitvar-kamrai disszociacio jellegzetes,
de ritkan észlelt EKG eltérései a fiizios titések és az un.
capture (elfogott) iitések. Mind a fuzids iitéseknek,
mind az atvezetett {itések megjelenésének kedvez, ha a
kamrai tachycardia frekvenciaja alacsony.

1:1-es P/QRS arany esetén carotisnyomas, illetve
adenozin adasa segithet a diagnozis felallitasaban.

A kamrai tachycardia soran megfigyelt ORS morfo-
logia. A QRS morfologia hasznalhatosagat a kamrai
tachycardidk diagnosztikdjaban az invaziv klinikai
elektrofiziologiai vizsgalatok soran szerzett tapasztala-
tok jelentésen megndvelték. Jobbszarblokk-szert
(V1-ben pozitiv) QRS morfoldgiaja, széles QRS
tachycardia esetén kamrai tachycardiat valoszinisite-
nek a kovetkezok:

» Pozitiv, monofazikus aktivacié a V1-ben, azaz

R-hullam a V1-ben.

» A Vl-ben vagy a V2-ben qR, QR, illetve RS
komplexus.

» A VlI-benvagy V2-ben trifazikus QRS esetén az
els6 R-hullam amplitadéja nagyobb, mint a ma-
sodik R-hullamé.

» V5-ben, illetve V6-ban az R/S arany kisebb,
mint 1, illetve rS hulldm, QS, QR lathat6.

Irodalom

Balszar-blokk-szeri QRS morfologiaji (V1-ben
negativ), széles QRS tachycardia esetén kamrai tachy-
cardiat valészintisitenek a kdvetkezok:

» Az r-hullam iddtartama tobb mint 30 ms a V1-

ben vagy a V2-ben.

» Az r-hullam kezdetétl az S-hullim csucsaig
terjedo id6 80 ms vagy ennél nagyobb a V1-ben
vagy a V2-ben.

» Az S-hullam leszallo szaran megtoretés lathato
a Vl1-ben vagy a V2-ben.

» A V6-ban q, illetve Q lathato.

Balszar-blokk-szeri QRS morfologiaji, széles
QRS tachycardia esetén a fenti QRS eltérések szenziti-
vitasa kiilon-kiilon nem magas, de a jelek specificitasa
igen magas. A fenti QRS morfologiai eltérések valame-
lyike a balszar-blokkos morfolégiaju, széles QRS
tachycardiak tilnyomoé tobbségében megtalalhato,
pozitiv prediktiv értéke igen magas.

A fentieken kiviil kamrai tachycardia mellett szdl,
ha mellkasi elvezetésekben minden QRS pozitiv vagy
negativ, illetve ha a mellkasi elvezetésekben nincs RS
minta, illetve ha van, ennek id6étartama tobb mint 100
ms. A jelentdsen kiszélesedett QRS, illetve az extrém
QRS tengelyallas is kamrai tachycardiat valoszintsit.

Vereckei és mtsai az aVR-ben 1évé QRS sajatossa-
gai alapjan magas szenzitivitassal és specificitassal ren-
delkez6 eltéréseket irtak le, melyek jol hasznalhatok a
kamrai tachycardidk felismerésében. Ezek az aVR el-
vezetésben 1évo eltérések kovetkezok:

» R-hulldm jelenléte;

» 40 ms-nal hosszabb r- vagy g-hullam;

» dontéen negativ QRS leszallo szaranak megto-

retése;

» a QRS kezdeti és terminalis 40 ms részén mért

aktivacios sebesség aranya egyenld vagy kisebb
mint 1 (10).

Az elézdekben leirt EKG-jellegzetességek alapjan a
kamrai eredetli sz¢éles QRS tachycardidk az esetek nagy
részében felismerhet6k. A nem kamrai eredetti széles
QRS tachycardidk EKG-jellegzetességeinek ismerete
tovabbi segitséget jelent a kamrai tachycardidk felisme-
résében.
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A terheléses kardioldgiai vizsgalomadszerek jelentésége
az ischaemias szivbetegségek diagndzisanak felallitasaban

The importance of cardiovascular stress tests in the diagnosis of ishaemic heart disease

Janosi Andras

Févarosi Onkormanyzat Szent Janos Korhaz, lll. Sz. Belgydgyaszat-Kardioldgia

Kulcsszavak: terheléses kardioldgiai vizsgdlat, ischaemias szivbetegség

Key-words: cardiovascular stress test, ischaemic heart disease

A fizikai tevékenység a szokasos életvitel leggyak-
rabban eléforduld olyan tényezdje, amely a keringési
rendszer alkalmazkodasat teszi sziikségessé, s ez fizio-
logias kortilmények kozott probléma nélkiil megvalo-
sul. A keringési rendszer betegségeinek egy része nyu-
galomban nem okoz panaszt vagy tilinetet, de a fizikai

1. tdbldzat

A terheléses EKG-vizsgdlat indikdcidi

» Az ISZB diagnozisanak feldllitasa olyan egyéneknél, akik-
nél a betegség fenndllasanak valészinlisége kdzepes* és
nincs olyan EKG-eltérés, amely a vizsgalat értékelését
nem teszi lehetévé**

» Vasospasticus angina pectoris (Prinzmetal angina
pectoris)

» Ismert koszoruérbetegek funkciondlis kapacitasanak
meghatdrozésa

» Olyan koszoruérbetegek esetén, akiknél dllapotvaltozas
észlelhet6

» Postinfarctusos betegek esetén a progndézis megitélése,
a mozgasterapia intenzitdsanak meghatdrozasa és a
gydgyszeres terdpia eredményességének megitélése cél-
jabol***

» A myocardium-ischaemia kimutatasa revaszkularizacios
beavatkozas el6tt

» Revaszkularizaciés beavatkozés utdn az eredmény lemé-
résére (1-6 honap), illetve a gondozas részeként

» Revaszkularizacios beavatkozasok utan, ha a panaszok
ismételten jelentkeznek.

» Munkaképesség megitélésére, szivtranszplantacio el6tt a
funkcionalis kapacitas objektiv megitélésére

» Rate-reszponziv pacemaker megfelel6 bedllitasa céljabol

» A terheléssel 8sszefliggd panaszok megitélésére

*Az ISZB preteszt valdszinlisége a nem, az életkor és a pa-
naszok jellege (tipusos angina pectoris, atipusos angina
pectoris stb.) dllapithaté meg (lasd a megfeleld tablazatot).
**Nem teszi lehetévé az értékelést a WPW syndroma, a
pacemaker ritmus, a bal Tawara szarblokk, az 1 mm-t meg-
haladd, nyugalomban is meglévé ST depresszio.

***Az infarctust kdvetd 7. napon szubmaximalis, a 21. na-
pon tlinethatérolt terheléses vizsgalat torténik
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terhelés soran ezen koros allapotok felismerhetéveé val-
nak. Ez a kortilmény teszi fontossa a cardiovascularis
rendszer funkcionalis vizsgalatat.

Elettani valtozasok fizikai terhelés alatt

Dinamikus terhelés soran, amelyet a vazizomzat a
nagy izomcsoportjainak tevékenysége jellemez (gya-
loglas, futas stb.), aktivalodik a sympathicus idegrend-
szer: nd a szivfrekvencia, a systolés vérnyomas, a myo-
cardium kontraktilitdsa és a vénas visszaaramlas. A
diastolés vérnyomas alig valtozik. Két perc alatt a ke-
ringési paraméterek (szivfrekvencia, vérnyomas, veré-
térfogat) allando értéket vesznek fel (,,steady state). A
keringési rendszer fokozott teljesitménye az oxigénfo-
gyasztas ¢és a kilégzett levegd szén-dioxid-koncentraci-
ojanak novekedése mellett valosul meg, amelynek mé-
rése specialis koriilmények kozott indokolt (spiroergo-
metria). A spiroergometria esetén mérjiikk a maximalis
oxigénfogyasztast (VO,), a kilégzett levegében a szén-
dioxid mennyiségét (VCO,), illetve a kettd hanyado-
sat, amelyet legzési gdzesere hanyadosnak neveziink
(,,respiratory exchange ratio”), ennek normalértéke 1
alatt van, amennyiben az érték meghaladja az 1-et, ak-
kor az a fizikai teljesitoképesség hatarat eléré/meghala-
do terhelésre utal. A dinamikus terhelés nagysaganak
megitélése a metabolikus egység (metabolic equivalent
= MET) segitségével torténik, ezt a mutatdt hasznaljuk
a kiilonbo6zd terhelési formak 6sszehasonlitasara.

Terheléses EKG vizsgalat

A terheléses EKG alkalmazasa a kardiologiai diag-
nosztikaban. A modszer jelentsége az elmult évtize-
dekben nem csokkent, hiszen alkalmazasaval standar-
dizalt médon tudjuk lemérni a vizsgalt egyén funkcio-
nalis kapacitasat, tanulmanyozzuk a terhelésre kialaku-
16 panaszokat, az EKG ¢és a keringési paraméterek val-
tozasat. Fontos szempont, hogy a vizsgalat viszonylag
konnyen elvégezhetd és olcso.
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A terheléses EKG-vizsgalat indikacidja. A pana-
szok terheléssel kapcsolatos dsszefiiggésének vizsgala-
tahoz, a fizikai teljesitoképesség objektiv leméréséhez,
az egyes beavatkozasok eredményességének megitélé-
s¢hez avizsgalat elvégzése elengedhetetlen. Az indika-
ciok alapvetéen négy probléma koré csoportosithatok:

» a koszoruér-betegség diagnézisdnak megerdsi-

tése vagy elvetése,

» ismert koszortér-betegek prognozisanak meg-
hatarozasa,

» aprovokalhaté myocardium-ischaemia igazola-
sa vagy kizarasa, az adekvat kezelési forma
megvalasztasa céljabol,

» a funkcionalis kapacitds meghatarozasa.

A terheléses EKG vizsgalat indikacidinak felsorola-

sat az [. tablazat tartalmazza.

A terheléses EKG-vizsgalat ellenjavallatai. Szamos
esetben a terheléses vizsgalat elvégzése ellenjavallt. Az
abszolut és relativ ellenjavallatokat a 2. tabldzat tartal-
mazza. Amikor a beteg teljesitOképessége erdsen be-
szikiilt, a terheléses EKG-vizsgalat helyett a funkcio-
nalis kapacitds lemérésére a 6 perces jardas proba
(,, 6-minute walk test”’) alkalmazzuk.

A terheléses vizsgalat kivitelezése. A terheléses
vizsgalat kivitelezésével kapcsolatos részleteket a Kar-
diologiai Szakmai Kollégium 2007- ben publikalt ajan-
lasa tartalmazza.

A terheléses EKG vizsgalat megszakitasanak indi-
kacioi. A terheléses vizsgalatot igyeksziink a vizsgalt
személy altal elviselt legnagyobb terhelési szintig foly-
tatni, kivéve, ha a vizsgalatnak valamilyen megszakita-
si indikécioja jelentkezik, vagy ha a vizsgalt személy a
teszt befejezését kéri. A megszakitasi indikaciokat a 3.
tabldzat tartalmazza. A vizsgalatot akkor tekintjiik érté-
kelhetdnek, ha a beteg az életkoranak megfelelé maxi-
malis szivfrekvencia 80—85%-at elérte (szubmaximdlis
terhelés).

A terheléses vizsgalat reprodukalhatosaga, gyogy-
szerek hatasa a vizsgalat eredményére. Az egymast ko-
vetd terheléses vizsgalatoknal az ST depresszid fellépé-
sének ideje valtozo, a variabilitas esetenként a 20%-ot
is eléri. Szamos szivgydgyszer esetén igazoltak, hogy
befolydsolja a terhelés eredményét. Tekintettel arra,
hogy az antianginas gyogyszerek befolyasoljdk a vizs-
galat eredményét, a diagnosztikus célbol végzett vizs-
galatok el6tt ezen gyogyszerek elhagyasa javasolt.

A terheléses vizsgalat kockdzata. A vizsgalat koc-
kazata alacsony: egy széles kor(i felmérés soran minden
2500 vizsgalatra esett 1 komolyabb szovédmény
(szivinfarctus, malignus kamrai ritmuszavar, halal).

A terheléses vizsgalat értékelése. A terheléses
EKG-vizsgalat soran szamos keringési és egyéb para-
méter kovetése sziikséges, a két legdontdbb a mellkasi
panasz és az EKG valtozasa.

ST-depresszio. Az ST-szakasz-eltérést a QRS befe-
jezddése utan (J pont) 60-80 ms-mal vizsgaljuk, és ak-
kor tekintjiik az ST-eltérést (depresszid/elevatio) szig-
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A terheléses EKG-vizsgdlat ellenjavallatai

ABSZOLUT ELLENJAVALLATOK

» Akut myocardialis infarctus (betegség elsé 2 napjan)

» Magas rizikéju instabil angina pectoris esetén*

» Nem kontrollalt ingerképzési zavarok esetén, amelyek
tlineteket okoznak és hemodinamikai kdvetkezménnyel
jarnak

Tiineteket okoz stlyos (area <1cm?) aortastenosis
Nem kezelt, panaszokat okozé szivelégtelenség
Heveny pulmonalis embolia, tid&infarctus
Aortadissectio

Heveny szivizom- és/vagy szivburokgyulladas

v v v v w

RELATIV ELLENJAVALLATOK

Ismert f6torzs-szukulet

Kbzepes sulyossagu billentytszikilet

Lényeges elektroliteltérések

Sulyos hypertonia**

Tachy-, illetve bradyarrhythmia

Magas foku AV blokk

Mentalis vagy fizikai deficit, amely a terheléses vizsgalat
végrehajtasit nem teszi lehetévé

v v v v v v v

*Progredidlé vagy EKG-eltéréssel kisért mellkasi fajdalom,
emelkedett biomarkerszint esetén az instabil angina pecto-
rist magas rizikéjunak tekintjuk. Ugyancsak magas rizikéju a
beteg, ha 75 évnél idésebb és a mellkasi fajdalmat hypoto-
nia, Ujonnan megjelend szivzorej vagy galopp ritmus kiséri.
**A systolés vérnyomas >200 Hgmm felett, a diastolés vér-
nyomas >110 Hgmm

nifikansnak, ha eléri vagy meghaladja az 1 mm-t, vala-
mint az ST-depresszid horizontalis vagy lefelé iranyu-
16.

Gyakran el6fordulo tévedés, hogy az ST-eltérést
mutatd EKG-elvezetés alapjan ,,lokalizaljak” a sziv-
izom-ischaemiat és dontenek a panaszokat okozo érel-
valtozasrdl (,,culprit laesio”). A terhelés hatasara kiala-
kul6é ST-depresszi6é nem alkalmas az ischaemias sziv-
izomteriilet meghatarozésara.

ST-elevatio. A terhelés soran jelentkezd ST-elevatio
ritka EKG-elvaltozas, kiilondsen, ha az eltérés olyan el-
vezetésben jelentkezik, ahol nincs patologias Q-hul-
lam. Stlyos — legtobbszor transmuralis — ischaemiat je-
lez. Patologias Q-hullam mellett észlelt ST-elevatio
gyakran diszkinetikus falmozgasra utal.

A terheléses EKG érzékenysége és fajlagossaga a
koronarografiaval igazolt koszoruér-betegség tekinte-
tében (diagnosztikus teljesitmény). A terheléses EKG-
vizsgalatot az esetek jelentds részében diagnosztikus
célbol alkalmazzuk annak megallapitasara, hogy a pa-
naszok hatterében igazolhatd-e ischaemids szivbeteg-
ség. A terheléses vizsgélat diagnosztikus értékét a
koronarografiaval igazolt koszoruér-sziikiilethez viszo-
nyitjuk (a koronarografia az un. ,,arany standard”), és
ennek alapjan érzékenységrél (szenzitivitas) és fajla-
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A terheléses vizsgdlat megszakitdsdnak
indikdcioi

ABSZOLUT MEGSZAKITASI INDIKACIOK

» A terhelési szint névekedése mellett a systolés vérnyo-
mas 10 Hgmm-t meghaladé csokkenése, ha ehhez a
myocardium ischaemia egyéb tilnete is tarsul

» Kozepes vagy sulyos angina pectoris

» Centralis idegrendszeri tiinetek (ataxia, szédilés,
syncope-hez hasonlé rosszullét)

» Perfuzios zavarra utalo jelek (cyanosis, elsapadas)

» Sustained kamrai tachycardia

» 1mm-t eléré vagy meghalado ST-elevatio olyan EKG-el-
vezetésben, ahol nincs patoldgias Q-hullam

» A vizsgalt személy nem kivanja a teszt folytatdsat

RELATIVE MEGASZAKITASI INDIKACIOK

» A terhelési szint névekedése mellett a systolés vérnyo-
mas 10 Hgmm-t meghaladé csokkenése

» 2 mm-t meghaladd ST-depresszié jelentkezése, a QRS
tengely 4llas jelentés megvaltozasa

» Supraventricularis tachycardia, multifocalis kamrai
extrasystolia, vezetési zavar, bradyarrhythmia

» Szérblokk vagy intraventricularis vezetési zavar kialakul-
sa

» Kifaradas, fulladas, labfajdalom, bronchusobstructiéra
utalo tiinetek

» Fokozodd mellkasi fajdalom

» Koros tenzidvélasz*

* Systolés vérnyomas >250 Hgmm, diastolés vérnyomas
>115 Hgmm

gossagrol (specificitas) beszéliink. A vizsgalat megfe-
lel6 diagnosztikus teljesitménye fligg a koszoruér-be-
tegség preteszt valoszinliségétdl. J6 diagnosztikus tel-
jesitményt csak akkor varhatunk, ha a vizsgalt egyénnél
apanaszok jellege, a neme és az életkor alapjan kozepes
az ischaemids szivbetegség valdszintisége. Egy meta-
analizisben a terheléses EKG érzékenységét 68%-nak,
fajlagossagat 77%-nak talaltak, mig a pozitiv vizsgalat
prediktiv értéke 73%-nak bizonyult.

A terheléses EKG vizsgalat prognosztikus jelento-
sége. A terheléses vizsgalat kiemelkedden fontos a be-
tegek ¢letkilatasainak (prognozisanak) megitélése
szempontjabol, ezaltal alkalmas a revaszkularizaciot
igényld betegek meghatarozdsara. Azon betegeknek,
akiknek funkciondlis kapacitdsa meghaladja a 10
MET-et, progndzisa — az érbetegség kiterjedésétdl €s
sulyossagatol fliggetleniil — kivalo, a revaszkulariza-
ciés beavatkozastol eltekinthetiink. Myers adatai alap-
jan a funkcionalis kapacitas minden 1 MET-tel torténd
emelkedése a tulélést 12%-kal javitotta. Koronaro-
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grafiaval igazolt ischaemids szivbetegek esetén ala-
csony terhelhetéség mellett az éves haladlozas megha-
ladta az 5%-ot, mig jo funkcionalis kapacitds esetén a
mortalitas 1% alatt volt.

Mark és mtsai a terheléses paraméterek figyelembe
vételével egy indexet dolgoztak ki, amely mind hos-
pitalizalt, mind ambulans betegek esetén alkalmasnak
bizonyult a prognézis megitélésére (,,Duke treadmill
score”). A tobbtényezds analizis soran a score 6nalld
prognosztikai jelentdséggel birt.

A képalkot6 vizsgalatok alkalmazasa
az ischaemias szivbetegség diagnézisanak és
prognézisanak meghatarozasaban

A terheléses képalkoto vizsgalatok alkalmazasa ak-
kor jon szdéba, ha a myocardium-ischaemia kimutatasa-
ra alkalmazhatd egyszeriibb és olcsobb eljaras nem ve-
zet eredményre, mert a beteg a dinamikus terhelés el-
végzésére alkalmatlan, vagy a nyugalmi EKG koros
volta miatt a terhelés alatti valtozas nem értékelhetd.
Képalkoto eljaras jon szoba akkor is, ha az elvégzett
terheléses EKG-vizsgalatot elvégeztiik, de az alacsony
terhelhetdség vagy egyéb ok miatt nem értékelhets. A
képalkotdo modszerek koziil valaszthato a terheléses
echokardiografia, a myocardium perfuzios vizsgalata,
cardio-CT, a PET-vizsgalat, valamint az un. fiziés kép-
alkot6 vizsgalatok. A terhelés formaja tekintetében al-
kalmazhatunk dinamikus vagy farmakologiai terhelést.
A farmakologiai terhelésre alkalmazott szerek két cso-
portra oszthatdk: vasodilatator hatasu farmakonok (di-
pirydamol és adenosine), valamint pressoramin hatast-
ak (dopamin). A vasodilatator hatasu szerek esetén né a
koszoruér-aramlas az ép koszorterekben, és csokken a
stenotikus értertileteken. A keringés novekedése az ép
terlileteken olyan mértéki lehet, hogy a véraramlas ira-
nya a koros érteriilet feldl az ép koszoruér-tertiletek felé
iranyul (steal jelenség). A vasodilatator hatasu szereket
mind a terheléses echokardiografia, mind a myo-
cardium szcintigrafias vizsgalatoknal alkalmazhatjuk,
de mivel hatasukra perfuzios kiilonbség alakul ki a
szivizom egyes teriiletei kozott, ezen tulajdonsaguk mi-
att a myocardium szcintigrafids vizsgalatoknal alkal-
mazzuk dontden. A presszor aminok koziil a dobuta-
mint hasznaljuk a terheléses echokardiografia végzése-
kor. A kis adagban alkalmazott dobutamint az életké-
pesség vizsgalatara hasznaljuk, mig a nagy adagu
dobutamin a myocardium-ischaemia provokalasara. A
képalkotd vizsgalatokkal kapcsolatos részletek ismer-
tetése tekintetében utalok a tanfolyam ezen témakkal
foglalkozo eléadasaira.
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A strukturalis szivbetegség legfontosabb képalkoté maddszere:

echokardiografia*

Echocardiography the most important imaging tool in the diagnosis of structural heart disease

Bartha Elektra
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kbzpont

Kulcsszavak: echokardiogréfia, médszerek, strukturalis szivbetegségek

Key-words: echocardiography, methods, structural heart disease

Bevezetés

Az echokardiografia (echo) a leggyakrabban hasz-
nalt nemivaziv vizsgaloeljaras a szivbetegségek és
nagyerek diagnosztikajaban. Segitségével a sziv struk-
turalis, funkcionalis és hemodinamikai paraméterei
vizsgalhatok. Az utobbi id6k technikai fejlesztésének
koszonhetden egyrészt részletdiisabb anatomiai képal-
kotas valt lehetségess¢, masfelél a funkcionalis és
hemodinamikai vizsgdlatok sordn pontosabb eredmé-
nyekhez juthatunk, mégpedig gy, hogy a vizsgalat ide-
je jelentdsen lerovidiilt.

Echokardiografias eljarasok

Az A (amplitido) — és M (motion) médban ké-
sziilt képek, a transzducerbdl kibocsajtott ultrahang
(UH) a szilard strukturakbol visszaverédve, vonalak és
alakzatok formajaban jelenitik meg a szivet.

Az M-méd (1 kristaly, 1 sugar) jellegzetes eltéré-
sei egyes organikus szivbetegségben jol ismertek, mint
pédaul hypertrophias obstructiv cardiomyopathidban
(HOCM) a systolés eléremozdulas (SAM) és az aorta-
billentyli korai zarddasa, mitralis stenosisban (MS) a
csokkent koradiastolés lejté (EF lejtd), a pericarditis-
ben (1) az echomentes zona kimutatasa a pericardium
parietalis és visceralis lemeze kdzott stb. Az M-mod ma
sem veszitette el jelentdségét, ugyanis a sziviiregi di-
menziok pontos mérése, a szivciklusok idében valo el-
helyezése és a mozgdssebességek mérése itt torténik. A
2D képbdl kivalasztott anatomiai M-moddal pedig el-
kertilhetd a pontatlan mérés.

A 2D technika (2) lehet6vé tette a sziv real time vi-
zualizalasat tobb sikban. Kezdetben a transzducerek li-
nearis multiscan, illetve mechanikus (1-3 kristaly)
szektor scan téglalap, illetve korcikk alaku képet voltak
képesek alkotni. Tovabbi fejlesztések soran a ma hasz-
nalt phased-array (32,128,256,512 kristaly) transz-
ducerek kertiltek hasznalatba.

A 2D echoval szinte egyiddben a spektrum Doppler
— pulzatilis (PD) ¢és folyamatos (CW) Doppler is be-

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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vezetésre Keriilt, lehetévé téve a sziv hemodinamikai
(3) vizsgalatat.

Az 1980-as évek Ota a szines Doppler (4) a vér-
daramlas direkt abrazolasaval a vizsgalati id6t dramai-
an leroviditette.

A szines Doppler technikabol kifejlesztett szoveti
Doppler (TDI), strain és strain rate (5) révén a
myocardium sebességmeérése, a szivciklusok idoben va-
16 elhelyezése (0), a systolés és diastolés funkcio (7)
meghatdrozasa valt pontosabba.

A transoesophagealis echo (TEE) (8), az intra-
cardialis echo (ICE) és az intravascularis ultrahang
(IVUS) megjelenése jelentdsen javitotta a képek felol-
doképességét, és uj tavlatokat nyitott.

Az Ujabb matrix transzducerek (t6bb mint 3000
kristaly) a 3D-ben, illetve multidimenzionalisan, 4D
TSI (szoveti szinkron) abrazoljak a szivet. Kiilonb6z6
sikokban a sziv teljes volumene, illetve annak derivalt-
jai vizsgalhatok. A 3D ugyanolyan dramaian lerovidi-
tette a vizsgalati idot, mint annak idején a szines Dopp-
ler. A 3D forradalmi valtozast hozott a sziv strukturalis,
funkcionalis és hemodinamikai vizsgalatanal a vizuali-

sy

rrrrrr

Ahogy javul az echotechnika, ugy javul a sziv struk-
turalis, funkcionalis és hemodinamikai megitélése.

Echokardiografias modszerek

Transthoracalis echo (TTE),
transoesophagealis echo (TEE),
intracardialis echo (ICE),

stress echo,

contrast echo (CE),

szoveti Doppler (TDI),

szines TDI,

strain, strain rate(SRI),
intraoperativ (IOPE)

v v v v VvV VvV v v Vv

Transthoracalis echo (TTE) vizsgalat torténik elo-
szor minden betegnél, melynek soran 2D, M-mod és
Doppler- PD, CW ¢és szines felvételek késziilnek. A4
TEE vizsgalat indikacioi, ha a TTE vizsgalattal nem
tisztazhatd: emboliaforras (35%), pitvarfibrillacid
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(34%), endocarditis gyanuja (10%), billentyiibetegség
(nativ — 5% vagy mibillentyii-funkcié — 1%), aortabe-
tegség (2%), congenitalis betegség (3%), intracardialis
massza (2%), kritikus allapotban 1évé beteg (1%),
pulmonalis hypertonia (1%), mas (6%).

Intracardialis (ICE) vizsgalat (9) sorén az iv.
percutan felvezetett UH katéter egyeldre csak a jobb
szivfélben helyezheté el, nincs multiplan lehetOség,
draga. Tovabbi fejlesztéssel az indikacios teriilet széle-
sebbé valik. [Indikdciok: intracardialis massza,
transseptalis beavatkozas, ASD és PFO zaras, ablatio
(pitvarfibrillacio, lebegés, VT), mas (diagndzis/biopsia
intracardilis massza, ballonos mitralis valvulotomia,
bal fiilcse occlusio, sinus coronarius vizualizalas).

Stressz echo a kiilonbdz6 modon végzett terhelés
hatasara kialakulé falmozgaszavar myocardialis
ischeamia és coronariabetegség kimutatasara, myo-
cardium viabilitds vizsgalatara, ezenkiviil még billen-
tylibetegségek sulyossaganak megitélésére hasznala-
tos.

Kontraszt echo — Indikacioi: shuntdk kimutatasara
mar régdta hasznalatos volt, kiilondsen a szines Dopp-
ler éra eldtt; alkoholos septalis ablatio soran
HOCM-ben a perforator 4agak abrazolasara; a
myocardialis perfusio vizsgalata — 30-40%-ban stressz
echoval és a jovoben remélhetdleg rutinszeriien
alkalmazot real time 3D echoval kiegészitve mar egy
kivalo diagnosztikai metodushoz juthatunk.

Széveti Doppler (TDI), szines (color) TDI, strain
rate (SRI) alkalmazasi teriiletei: diastolés funkcid;
cardiomyopathidk — HCM, DCM-ben dyssynchronia
kimutatasa, responder kivalasztas; regionalis funkcid —
ischaemia, viabilitas; specialis korképekben mint
amyloidosis, Fabry-kor.

Intraoperativ echo (IOPE) (TTE, TEE vagy epicar-
dialis echo) idedlis esetben a szivmutétek 90%-aban
torténik echo, ritka esetektol eltekintve TEE.

1. A cardiopulmonalis bypass (CPB) el6tt a diagnoézis
megerdsitésére, illetve a sebészi beavatkozast befo-
lyasolo, addig fel nem ismert diagnozis kizarasara.

2. A CPB utan a sebészi eredmény kontrollja, sziiksé-
ges-e korrekcio, vissza kell-e térni a bypassra.

3. Nem cardialis miitétek soran a balkamra-funkcio
monitorozasa, illetve hemodinamikailag instabilla
vald beteg.

Strukturalis szivbetegségek
A betegek echos vizsgalata a klinikai tiinetek alap-

jan: szivzorej, mellkasi fajdalom, dyspnoe, szivelégte-
lenség tlinete, stroke, periférias embolia, EKG-eltérés,
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arrhythmia, koros mellkasrontgen, laz stb. miatt tor-
ténhet.

A betegek echos vizsgalatara — a gyakorisag sor-
rendjében — az alabbi korképeknél keriilhet sor:

» cardiomegalia,
pericarditis és pericardium betegségei,
billentytibetegség (nativ és miibillentyti),
infekcids endocarditis,
coronariabetegség,
kamrafunkci6 (jobb és bal),
myocardium betegségei,
congenitalis szivbetegségek,
tumorok (primer és szekunder),
arrhythmiak,
emboliaforras,
stroke,
hypertonia,
aortadissectio,

» pulmonalis embolia stb. esetén .

Nem emlitve azokat a korképeket (billentytibeteg-
ségek, infekcios endocarditis, kamrafunkcid, aorta-
dissectio, pulmonalis embolia), amelyekrol e kiadvany-
ban egyebiitt szd esik. A tovabbiakban a dolt bettikkel
jelzett korképek echokardiografias vizsgalatara tér-
nénk at, a teljesség igénye nélkiil.

Cardiomegalia okéanak tisztazasa az egyik leg-
klasszikusabb echoés feladat, oka valvularis vagy nem-
valvularis lehet. TTE 2D vizsgalattal pontosan megha-
tarozhato, mely sziviireg nagyobbodott meg. Valvularis
okoknal: mitralis stenosisban (MS) a bal pitvar (BP) és
a jobb kamra (JK), mitralis insufficientidban (MI) a bal
kamra (BK) és BP, késébb a JK, aortastenosisban (AS)
a BK eleinte hypertrophias, de késébb dilatalhat, funk-
cionalis MI-nél a BP is, majd a JK, aortainsuffi-
cientiadban (Al) a BK, majd a BP, JK nagyobbodhat
meg. A tricuspidalis stenosisban a jobb pitvar (JP),
tricuspidalis  insufficientidban (TI) a JK és JP,
pulmonalis stenosisban a hypertrophias JK dilatalod-
hat, kdvetkezményes TI esetén a JP is. Nemvalvularis
okok koziil leggyakrabban a dilatativ cardiomyopathia
(DCM), az ischaemids szivbetegség (ISZB) funkciona-
lis MI-vel, vagy nagy BK-i aneurysma, pericarditis flu-
idummal (PF) vagy congenitalis szivbetegségek fordul-
nak eld. Egyéb, ritka esetek, mint példaul bal fiilcse
(LAA) aneurysma vagy intrapericardialisan elhelyez-
ked6 tumor (TU) is allhat a cardiomegalia mogott.

Pericarditisben és a pericardium betegségeiben az
echokardiografia a legfontosabb diagnosztikus eszkoz.
A folyadék kimutatasaban és 2D vezérelt pericardio-
centesisben az echonak vitathatlan a szerepe. A PD
Dopplerrel a mitralis bearamlas és a hepaticus vénak
aramlasanak Doppler-mérésével, a tamponad, a con-
strictiv (TDI mitralis annulus sebességmérés) és re-
strictiv pericarditis jol elkiilonithetdk. TEE segitségé-
vel a pericardium vastagsaga, vagy TTE-vel nem meg-
hatarozhato6 lokalizalt (f6leg posztoperativ) PF itélhetd
meg. Pericardialis cystak foleg subcostalis poziciobol

v v vV VvV VvV VvV VvV VvV VvV VvV VvV v Vv
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2D-vel hozhatok latotérbe, de CT- és MR-vizsgalat is
sziikséges, utankovetéshez ez utdobbiak pontosabbak.
Tumorok, masszak, emboliaforras keresése mar az
echokardiografia kezdetén is fontos szerepet jatszott.
Az els6 M-moddal diagnosztizalt, a BK-ba prolabalo
BP-i myxoma kimutatasa 6ta az echotechnoldgia fejlo-
dése forradalmasitotta a diagnosztikat. A 2D, majd 3D
(10) bevezetésével olyan diagnosztikai eszk6zok allnak

Konkluzié

Az echonak atfogonak és céliranyosnak kell lennie,
ehhez a klinikum ismerete és a vizsgald kardiologiai,
valamint ultrahangos jartassaga sziikséges ¢és elenged-
hetetlen.

Az echokardiographia indikacids tertilete szinte
minden sziv- és nagyér-redszeri betegségre kiterjed.

rendelkezésre, amelyekkel mar a sebészi lelettel meg-
egyez6 diagndzishoz lehet jutni.
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Importance of nuclear imaging methods in cardiology

Balogh lidiké
Févarosi Onkormanyzat Uzsoki utcai Kérhaza

Kulcsszavak: single photon emisszids tomografia (SPECT), myocardialis perfuzios szcintigrafia, EKG kapuzott radionuklid
ventrikulogréfia (MUGA), EKG kapuzott SPECT, pozitronemissziés tomografia (PET)

Key words: single photon emission CT (SPECT), myocardial perfusion scintigraphy, multiple gated aquisition (MUGA), gated
SPECT, positron emission tomography (PET)

A nuklearis kardiologiai modszerek koziil a vérke-
ringés izotoppal torténd vizsgalata mar 1926-ban
(Herman Blumgart és munkatarsai) ismert volt.

Ujabb lehetéségekhez jutottunk:

1. amodern gamma-kamerak — dedikalt szivkamerak,
legujabban a SPECT/CT hibrid miiszerek és

2. a szerv-, szdvet- vagy funkciospecifikus radiofar-
makonok megjelenése,

melyek segitségével a szivizom vérellatasa (perfizio-
ja), a bal és jobb kamra funkcio igen pontos meghataro-

A szivizom vérellatasanak (perfuziéjanak)
vizsgalata
(myocardialis perfaziés szcintigrafia, MPS)

A napi rutin diagnosztikdban leggyakrabban alkal-
mazott modszer a terhelése MPS, melynek legnagyobb
szerepe — a terhelésre jelentkezd myocardialis ischae-
mia kimutatdsaval — a kronikus ischaemids szivbeteg-
ség vizsgalataban van:

1. azischaemias szivbetegség kimutatasa, detekta-

lasa a kdzepes klinikai valosziniiségii betegcso-

zasa, a szivizom metabolizmusa, a sziv szimpatikus (ill. portban, .
paraszimpatikus) beidegzése és a kardiologiai megbe- 2. az ISZB stlyossaganak, prognézisanak megal-
tegedések molekularis hatterének vizsgalata is lehetdveé lapitasa,

valt.
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3. aculprit laesio kimutatasa,
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4. a coronariastenosis szignifikancidjanak megal-
lapitasa,

5. a revaszkularizacios eljarasok sikerességének
lemérése,

6. nagy miitétek eldtt a mitéti kockazat felmérése
(1-6. AHA, ASNC Guideline — Class I. indika-
cio).

ad 1. A myocardialis ischaemia detektdlasa. a terhelés-

20089; S4:201-366.

re kialakul6 myocardialis ischaemia, azaz a corona-
ria- stenosis okozta flow csokkenés az ischaemids
szivbetegség elsé jele (ischaemias cascade). Az
ischaemia kimutatdsdhoz az izotdpvizsgalat ergo-
metrids vagy gyogyszeres (DPD, adenosin, dobu-
tamin) terhelés hatasaban torténd elvégzése sziiksé-
ges. Gamma-kameraval készitett rétegvizsgalat, az-
az SPECT modszer alkalmazasaval (SPECT =
single photon emission computed tomography) az
un. regionalis perfuzié kiilonbség igen nagy pontos-
saggal allapithaté meg. A terheléses vizsgalat érté-
keléséhez a nyugalmi szivizom-vérellatas leképezé-
se is sziikséges, a kettd kiilonbségébdl hatarozhatod
meg ugyanis a perfuzids eltérés reverzibilitasa (tel-
jesen, részlegesen reverzibilis, irreverzibilis perfu-
ziocsokkenés), az ischaemias szivbetegség sulyos-
saganak e jellemz6 adata. A perfiizidzavar lokaliza-
cidjat, kiterjedését, sulyossagat kvalitativ és ujab-
ban kvantitativ modszerekkel is meghatarozhatjuk.
A kvantitativ kiértékeléssel, valamint a bal- és sok
esetben a jobbkamra- funkcié paramétereinek meg-
hatarozasara is alkalmas EKG kapuzott MPS-vel
(EKG-kapuzott vagy gated SPECT) a vizsgalat ér-
zékenységét ¢s fajlagossagat egyarant noveljik,

@ Semmelweis Kiadé

., High risk” - 3 ér betegség, transiens ischaemids
© dilatdcié (TID: 1,41)

© 1. Terheléses myocardialis szcintigrdfia - SPECT
i 3irdnyu metszeti képei (egymds alatt stress-rest
. sorrendben).

. Stressz: kiterjedt, tobb ér elldtdsi tertiletében ta-
i ldlt perfuzié cs6kkenés

© Rest: csaknem teljes reverzibilitds, a nyugalmi

© vizsgdlat csaknem negativ

i 2. Emory toolbox 2D kvantitativ analizise

i a) Terheléses MPS - fekete szin: kiterjedt

i perfuziécsdkkenés

: b) Rest MPS — fehér szin: reverzibilis

i perfuziécsékkenés

specidlis software programok segitségével (pl.

Emory toolbox) a 2D, 3D rekonstrualt képek nor-

mal egyénekhez mért perfuzids eltérését, kamra-

funkcio valtozasait kvantitativan is elemezhetjik. A

terheléses vizsgalathoz tobb radiofarmakon hasz-

nalhato:

» TI-201-klorid (Tl) (a terhelése MPS-hez — a
Tc-vel jelolt radiofarmakonokhoz képest — rit-
kabban, a szivizom életképsségének megallapi-
tasdhoz nagyobb gyakorisaggal alkalmazzuk):
Na-K-ATPaz segitségével, aktiv transzporttal
jut az ép membranu myocardialis sejtbe. A sziv-
izomfelvétel, a myocardialis uptake a perfuzid
figgvénye. A fenti jellemzOk miatt a Tl mind a
myocardialis ischaemia, mind a szivizom élet-
képességének meghatarozasara alkalmas.

»  Tc99m-mel jelolt radiofarmakonok mindegyike
— isonitril (= MIBI = CardioSpect vagy
Cardiolite), tetrofosmin (= MYOVIEW) a sziv-
izom vérellatdsanak un. pillanatképét adja,
ugyanis a mitochondriumhoz k&tédik, szamot-
tevoé kimosddast nem mutat. A leképezésnél ez
kiilonleges elonyt jelent, hisz a terhelés csticsan
vagy akut myocardialis infarctusban (AMI) a
beavatkozas el6tt beadott radiofarmakonnal az
orak multan torténd leképezésnél is a beadas pil-
lanataban talalt regionalis perfizié kiilonbség
abrazolhato.

A terheléses MPS — kvantitativ kiértékeléssel talalt -

szignifikans pozitivitasat a koszoruér 50%-ot elérd

vagy meghaladd szlikiilete esetén detektaljuk A

SPECT moddszer érzékenysége, fajlagossaga — az

MPS-t kvantitativ analizisssel és az attenuacio kor-
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rekcio, azaz a szovetek okozta fokozott sugarelnye-
16dés kikiiszobolésének modszerével (pl.CT alkal-
mazasaval ) kiegészitve — egyarant 87-89% koriili.

ad 2. Ismert ischaemids szivbetegségben a koszoruér-
elvaltozas sulyossaganak, progndzisanak megéalla-
pitasa, az un. risk stratificatio (1. dbra: , high
risk”).

ad 3. Culprit laesio kimutatdsanak lehetdsége, azaz
melyik koszoruér betegsége felelds a klinikai tiine-
tekért.

ad 4. Koronarografia utan, kérdéses esetben, a coro-
nariasziikiilet szignifikanciaja allapithatd meg.

ad 5. Lemérheto a revaszkularizacios eljardas sikeres-
sége — az adott ér ellatasi teriiletében talalt szignifi-
kans ischaemia stenosist (restenosist) jelez.

ad 6. Nagy miitetek elott, kozepes klinikai valoszinti-
ségli ISZB esetén a kdzepes vagy magas kockazata
mutét rizikdjanak felmérése.

Kamrafunkcio vizsgalata radionuklid
ventrikulografiaval (RNV)

Az RNV-vel abal és jobb kamra miikddése, pumpa-
funkcioja, a systolés és diastolés funkcid paraméterei
megbizhatdan, objektiven elemezhetdk, a vizsgalatok
eredményei jol reprodukalhatok, az intra- és inter-
observer variabilitads alacsony. Megbizhatdsdga meg-
haladja az echokardiografias modszerét.

1. First pass modszer: a vérpalyaba bolusban beadott
Tc-vel jeldlt radiofarmakon gyors cardiopulmonalis
athaladasanak gamma-kameras leképezése.

2. MUGA (Multiple Gated Aquisition), azaz EKG-val
kapuzott equilibriumban végzett RNV (radionuklid
ventrikulografia): tartésan a vérpalyaban marado
radiofarmakonnal, azaz Tc-vel jelolt sajat vorosvér-
testtel, a vérpalydban egyenletes elkeveredés utan
(equilibrium allapotban) EKG kapuzassal tobb szaz
szivciklus adatait gytjtjiik 6ssze. E modszerrel a bal
¢és jobb kamrafunkci6 a lehetd legpontosabb mddon
meghatarozhato. A planaris felvételek (a sziv csu-
pan 3-4 iranyu leképezése) mellett az 0j technikai
lehetéségekkel SPECT vizsgalatot is végezhetiink.
Specialis szoftver program(ok) segitségével a
systolés és diastolés kamrafunkcids paraméterek,
valamint a szegmentalis falmozgaszavar, a sziviire-
gek 0sszehuzddasanak idébeli kiilonbsége, a moz-
gas szinkron vagy aszinkron volta is nagy pontos-
sdgal vizsgalhato (paradox mozgas, WPW-szind-
romaban a koros ,,vezetd nyalab” lokalizalasa stb).

Akut myocardialis infarctus kimutatasa

MPS-vel az infarctus mar kialakulasanak pillanata-
ban kimutathato, kiterjedése, nagysaga prognosztikus
jelként értékelhetd. Az infarct avid, azaz infarctusban
dusul6 radiofarmakonokkal végzett vizsgalatok koziil

Status post PCI — LAD + CX + RCA
SPECT/CT

stress

stress

SPECT/CT

rest

rest

inferior ischaemia = reverzibilis perfuziocsdkkenes
+apicalis kis necrosis = irreverzibilis perflzidkiesés (SPECT), vékony kamrafal (CT)
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igen olcs6 modszer a Tc-Pyrophyosphat (Tc-PYP)
szcintigrafia. (A Tc-PYP a mitochondriumban kicsapo-
do Ca-hoz kotédik.) SPECT vizsgalattal kiegészitve
igen kis méretli infarctus is detektalhato.

Szivizom életképességének vizsgalata

Azn. életképesség-vizsgalattal a csokkent perfuzi-
0ju és csokkent oxigénigényi, azaz hibernalt myocar-
dium (revaszkularizacid utan kontrakciojat visszanyerd
myocardium — reverzibilis allapot) és necrosis (irrever-
zibilis allapot) egymastol elkiilonithetd.

SPECT ¢és PET moddszerek egyarant segitséget
nytjtanak (AHA, ASNC Gudeline, Class I. indikacio):
1. SPECT modszerek koziil a

a) TI-201 rest-redistributiés vizsgalat,

b) a Tc-vel jelolt MIBI-vel vagy tetrofosminnal,
nitrathatasban végzett, EKG-kapuzott SPECT
vizsgalat.

2. PET vizsgalattal a szivizom gliikoz- (F-18-FDG)
metabolizmusat vagy oxidativ (C-11-acetat) meta-
bolizmusat vizsgaljuk. A PET vizsgalatok megbiz-
hatosaga az ¢életképes szivizom kimutatasaban csu-
pan néhany %-kal, de meghaladja a SPECT vizsga-
latokét

A sziv szimpatikus beidegzésének vizsgalata

A praesynapticus adrenerg vesiculdkban halmozo-
do I-123-mal vagy I-131-gyel jelolt MIBG (metajodo-
benzilguanidin) noradrenalin-analog vegyiilet, mely a
normalis szivizomban intenziven és homogénen hal-
mozodik. A szimpatikus beidegzés karosodasa, MIBG
felvétel regionalis vagy diffiz csokkenése ISZB-ben,

Irodalom

AMI utan, illetve DCM-ben prognosztikus jelentéségii
lehet. Jelenleg foly¢ multicentricus STUDY (USA — 55
centrum, EU — 25 centrum) eredményei is igazoljak a
vizsgalat prognosztikus jelentdségét malignus kamrai
ritmuszavarokban.

Sziv PET-vizsgalata

Pozitronsugarzo radiofarmakon segitségével a sziv
perfuzidja kvantitativan — ml/perc/g — N-13-ammo-
niaval vagy Rb-82-kloriddal nyugalomban és gyogy-
szeres (pl. DPD) terhelésre egyarant mérhetd, az
ischaemia magas szenzitivitassal megallapithato. PET
radiofarmakonokkal a metabolizmus (pl. a korabban
emlitett Un. ,.¢letképesség”-vizsgalat), a szimpatikus,
illetve paraszimpatikus beidegzddésnek prae- és post-
synapticus oldala is vizsgalhato, mely vizsgalatok kli-
nikai, patofiziologiai jelentéségliek.

A kardiologiai megbetegedések (legtijabban a
terapia hatékonysaganak) molekularis megkoze-
litése (- néhany példa)

Nagy jelentéségiinek latszik az apoptozis kimutata-
sa F-18-cal (PET) vagy Tc-vel (SPECT) jelolt Annexin
V-tel, mely az infarctusban, rejekci6 elétt a transzplan-
talt szivben halmozddik, coronariaplakkban dusulédsa
vulnerabilis plakkot bizonyit. Jeldlt lipoprteinekkel az
érelmeszesedés képi megjelenitése lehetséges.

Fuzios modszer alkalmazasa: A PET-SPECT-CT
vizsgalatok képfuzioval torténd egyiittértékelése az
ISZB funkcionalis és morfoldgiai, un. ,,hibrid” diagno-
zisat teszi lehetévé (2. abra).
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A sokszeletes CT-vizsgalat adta lehet6ségek a szivbetegségek

korismézésében

Multidetector computed tomography as a diagnostic tool in cardiac diseases

Préda Istvan
Allami Egészségiigyi Kézpont, Kardiolégiai Osztaly

Kulcsszavak: koszoruér-betegség, tobbszeletes CT, a coronaria-CT diagnosztikus indikacioi
Key-words: coronary artery disease, multidetector CT, diagnostic indications for coronary CT

A koszortér-betegség diagnosztikdjanak jelenlegi
»2old standard” modszere az artérids behatoldson ke-
resztiil végzett invaziv koronarografia. A diagnosztikus
beavatkozas igen jo id6beli ¢s térbeli felbontassal képes
4brazolni a koszoruereket és azok szikiileteit, lehetové
teszi a perkutan intervencioé egyideji elvégzését. Mint
minden invaziv beavatkozast, az invaziv Kkoronaro-
grafiat is szovodmények kisérhetik. A vizsgalat szo-
védményeinek aranya viszonylag alacsony (1,8%),
azonban életet veszélyeztetdé komplikaciok (stroke, co-
ronariadissectio) is el6fordulhatnak, a halalozas eléri a
0,1%-ot. Fontos koriilmény tovabba, hogy a szivkaté-
teres vizsgalatok jelentds része nem tarsul perkutan co-
ronariaintervencioval (PCI). Az &sszes elvégzett koro-
narografia mintegy 30-40%-at koveti valamilyen
invaziv/mutéti beavatkozas, a fennmaraddo 60-70%-
ban a beavatkozas diagnosztikus célbol torténik

A koszorterek abrazolasa komoly technikai kihi-
vast jelent a neminvaziv képalkotdo modszerek szamara.
A gyorsan mozgo, kisméretii anatomiai strukturak mii-
termékektdl mentes abrazolasa szubszekundumos id6-
beli és szubmilliméteres térbeli felbontast tesz sziiksé-
gessé. Az els6 probalkozasok a neminvaziv koronaro-
grafia végzése terén az 1990-es évek elején a rutin kli-
nikai diagnosztikaban is széles korben elterjedt egysze-

letes spiral CT-vel torténtek (4x1 mm szeletvastagsag).
A 1I. generacios MDCT-k 2000-ben jelentek meg, 16
soros detektor architektaraval, szubmilliméteres térbeli
felbontast (16x0,5 mm, 16x0,75 mm) és 0,4 masodper-
ces gantry forgasi id6t tettek lehetové. A 2004-ben be-
vezetésre kertilt 64 szeletes CT-késziilékek gantry for-
gasi ideje mar 0,33 masodperc, a térbeli felbontas pedig
0,4 mm ala csokkent, ezen a késziilékek jelentik az
MDCT-k III. generacigjat .

A 1I. és III. generacios MDCT berendezések beve-
zetésével megoldodott a legtobb probléma, amely a
coronaria-CT elterjedésének utjaban allt. A vizsgalat
id6tartama jelentdsen lerovidiilt, 6sszességében mint-
egy 20 perc. Az ambulans vizsgalat a fekvd testhelyzetti
betegben 6-10 s l1€gzésvisszatartasban és 60-100 ml jo-
dos kontrasztanyag intravénas bevitelével torténik. A
vizsgalatot kdvetden bo folyadékfogyasztas javasolt.

A multidetektor soros CT-berendezések I'V. genera-
cidjanak elso képviseldje a 2005-ben bemutatott két su-
garforras-detektor parossal rendelkez6 dual-source CT
(DSCT). A gantry-be épitett két 64 szeletes felvételezd
rendszer 90 fokot zar be egymashoz képest, igy meg-
kétszerezve rendszer idébeli felbontasat a gantry forga-
si id6 tovabbi novelése nélkiil. Mivel a két sugarfor-
ras-detektor par egyidejlileg miikodik, a 180 fokos

DSCT-vel végzett koronarogrdfia pitvarfibrilldcié alatt. A beteg szivfrekvencidja a vizsgdlat sordn 57-113/min k6zott

vdltozott. Szignifikdns sziikiilet biztonsdggal kizdrhatd, a jobb coronaridban kalcifikdlt és kevert szerkezet(i plaque-ok
. dbrdzolédnak (nyilhegyek). 3D rekonstrukcid (a); Kanyarodd multiplandris rekonstrukcid (b). LAD: bal eliilsé leszdllé
i dg, CX: bal kérbefuté dg, RCA: jobb koszoruér, DSCT: dual-source CT
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adatprojekciohoz elegendd a gantry 90 fokos elfordula-
sa. A DSCT iddbeli felbontasa a gantry forgasi idejének
egynegyede, 330/4 ms, azaz 82,5 ms. A 100 ms-nal r6-
videbb iddbeli felbontas szamos elénnyel bir, amelyek
koziil a leglényegesebb a sziv mozgasabdl eredd miiter-
mékek markans csokkenése. Mérséklodott tovabba a
nagy mésztartalmu atherosclerotikus plakkok, illetve
stentek fémracsa altal okozott miitermékek mennyisége
is. A 100 ms alatti id6beli felbontasnak kdszonhetSen
DSCT-vizsgalat eldtt nincs feltétleniil sziikség béta-
blokkold elokezelésre. J6 mindségli CT-felvételeket
készithetiink pitvarfibrillalo beteg esetén is (1. abra).

A coronaria CT vizsgalat a napi klinikai
diagnosztikaban

Az MDCT technologia gyors fejlodése €s a javulo
térbeli és iddbeli felbontds eljuttattdk a moddszert a
neminvaziv koronarografia klinikai igényeket is kielé-
gitd szintjére. Tapasztalt vizsgaldo esetén korszeril
16-64 szeletes CT berendezések magas szenzitivitassal
¢és specificitassal képesek azonositani a hemodina-
mikailag  szignifikdns  coronaria-lumensziikiiletet.
Invaziv coronariographias vizsgalattal sszehasonlitva,
az MDCT szenzitivitasértékei az egyes tanulmanyok-
ban 83% ¢s 99% kozott, a specificitasértékei 93% és
98% kozott valtozik. Az értékelhetetlen coronariasza-
kaszok aranya alacsony (0—12%) és legkivalobb kvali-
tasuk a magas negativ prediktiv érték (95-100%), azaz
az a sajatossag, hogy negativ vizsgalat esetén a szignifi-

2. dbra 5

© DSCT coronarographia szekvencidlis felvételezési
i médban. A beteget ért effektiv sugdrdozis: 2,3
. mSv. LAD: bal eliilsé leszdll6 dg; RCA: jobb koszoru-
* ér, DSCT: dual-source CT

20089; S4:201-366.
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kans coronariabetegség fenallasa nagy biztonsaggal ki-
zarhato. A coronaria-CT-vizsgalatot a mindennapi kar-
diologiai gyakorlatban elsésorban az alacsony és koze-
pes rizikoju, panaszokkal orvoshoz forduld betegek
esetében a coronariabetegség kizarasara, illetve akut
mellkasi fijdalom esetében az aortadissectio, pulmo-
nalis embolia és az akut coronaria-szindréma gyors di-
agnosztizalasara hasznaljuk.

Ujabb lehetésége az MDCT vizsgalatnak, hogy a
coronaria-rendszer kalciumtartalmat kvantitativ modon
megjelenitd ,,Ca-score” mellett a heveny coronaria-
szindromak patogenezisében dontdének tartott ,lagy”,
azaz nemkalcifikalt plakkok detektalasat is lehet6veé te-
szi. A nemkalcifikalt atheroscleroticus 1€ziok tovabbi
elkiilonitése vulnerabilis (magas lipidtartalmu), illetve
alacsony kockazatt (fibritikus) plakkokra a coronaria-
CT-kutatas egyik f0 iranyat jelenti. Az atherosclero-
ticus plakk CT-denzitasan kiviil tobb, a plakk vulnera-
bilitdsara utaldé paraméter mérése lehetséges a CT
koronarografids felvételeken, pl. remodellacios index,
plakktérfogat és plakklokalizacio.

A két sugarforrassal rendelkez6 DSCT legnagyobb
elénye a hagyomanyos berendezésekhez képest a meg-
novekedett iddbeli felbontas, amely barmilyen sziv-
frekvencia mellett, akar arrhythmias (pitvarfibrillallo)
beteg esetében is diagnosztikus informaciot nyujt. Az
ujonnan kozolt klinikai tanulmanyok €s sajat tapaszta-
lataink szerint, a DSCT-vel béta-receptor-blokkol6 el6-
kezelés nélkiil is, széles szivirekvencia-tartomanyban
végezhetd neminvaziv koronarografia. A DSCT-vel
végzett neminvaziv koronarografia szenzitivitasértéke
98%, negativ prediktiv értéke 100%.

Coronaria-CT-vizsgalat okozta sugarterhelés

A koézelmultban lezarult ,PROTECTION 1” nem-
zetk6zi multicentrikus tanulmany szerint a betegeket
atlagosan 12 mSv effektiv sugarterhelés éri a cornaria-
CT-vizsgalat soran, amely megkozelitleg 1,2-szer
tobb, mint a hasi CT-vizsgalat sordn elszenvedett su-
garterhelés. Annak ellenére, hogy egy hasi CT-vizs-
galat utan az ¢élethossz alatt kialakulé halalos daganatos
megbetegedés rizikdja viszonylag alacsony (0,02%),
minden ionizald suarzast alkalmazo dignosztikus elja-
ras esetén a megengedhetd legkisebb sugarterhelés el-
vét kell, hogy kdvessiik. A modern MDCT-k szamos le-
hetdséget kinalnak a beteg sugarterhelésének minima-
lizasara. Megfelel6en megvalasztott beteg esetén a 100
kV-os vizsgalati protokollok, valamint a ,,szekvencia-
lis” felvételezés jelentds sugarterhelés-csokkentést
tesznek lehetdvé, igy egy vizsgalat akar 1-3 mSv, su-
garterheléssel elvégezhetd. Ez a sugarkimélo felvétele-
z¢si mddszer ugrasszeriien terjed, sajat beteganyagunk-
ban mér tobb mint 30% (2. dbra).

A coronaria-CT vizsgalat Amerikai Egyesiilt Alla-
mokban és Eurdpaban elfogadott iranyelveinek megfe-
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leléen a hazai Kardiologai Szakmai Kollégium is allast
foglalt az egyre ndvekvd szamu MDCT vizsgalat evi-
denciakon alapul6 indikacidinak kérdésében.

A coronaria-CT egyértelmi diagnosztikus indikaci-

0i a kovetkezok:

» mellkasi fdjdalom szindréma a coronariabeteg-
ség alacsony vagy kozepes valdszintisége mel-
lett,

» heveny mellkasi fajdalom szindroma differenci-
al diagnosztikaja,

» nem diagnosztikus vagy kérdéses terheléses
teszt,

Irodalom

» congenitalis szivfejlodési rendellenességek (co-
ronaria, nagyerek, sziviiregek, billentytik) iga-
zolasa,

» cardialis terimék (tumorok) megitélése,

» apericardium patoldgiajanak vizsgalata,

» vena pulmonalisok és a sziv vénas rendszerének
megitélése ablacid vagy reszinkronizacié pace-
maker beiiltetés elott,

» ismételt szivsebészeti revaszkularizaciét meg-
el6zden a szivstruktirak és kornyezet felmérése,

» friss szivelégtelenség esetén a szivmorfologia és
coronariastatus megitélése.
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Cardiovascular MRI

Simor Tamas
Pécsi Tudoményegyetem, Szivgydgyaszati Klinika

Kulcsszavak: szivmorfoldgia, funkcio, perfuzio és életképesség, MRI
Key-words: heart morphology, function, perfusion and viability, MRI

Cardiovascularis MR-vizsgalattal magas felbonto-
képességgel vizualizalhatdo a sziv anatomidja, nagy
pontossaggal mérhetd a szivizom tomege, a sziv funk-
cidja és a regionalis szivizom falmozgas is. Szovetspe-
cifikus informaciét ad, megmérheté vele az intra-
cardialis és intravascularis véraramlas, a szivizom per-
fuzi6 és abrazolhatok a koronaridk is. Hatranya jelenleg
még a korlatozott elérhetéség és néhany kontraindi-
kacid (agyi aneurysma klippek; fiilbe vagy szembe iil-
tetett implantatumok; pacemaker, ICD implantacid uta-
ni allapot; 1985 el6tt beiiltetett szivbillentyiik). A f6bb
indikacios teriiletek: ischaemias szivbetegség, peri-
cardium betegségek, thrombusok és masszak, mellkas-
¢és nagyér-betegségek, szivizom és congenitalis beteg-
ségek, billentylibetegségek (foként regurgitaciok) és a
pulmonalis artéridk betegségei.

Ischaemias szivbetegség

» Globalis balkamra-funkcio

A cardiovascularis MR-vizsgalat a jobb- és balkam-
ra-funkcio ,,gold standard” eljarasa. A vizsgalattal a bal
kamra funkciojat a balkamravolumen-mérések alapjan
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meghatarozott végsystolés és végdiastolés térfogatai-
val, a systole ¢és diastole kinetikai paramétereivel és az
egyes balkamra-szegmentumokban mért falvastagodas
mértékeivel jellemezzik (1. dbra). Nagy kiterjedésti
myocardialis infarctus miatt a bal kamra progressziven
tagul systolés funkcioja csokken, a kamraizomzat re-
modellalodik.

» Regionalis myocardium-funkcié

A bal kamra systolés funkcidja a szivizomrostok
korkoros és hossztengely iranyu rovidiilése és a sziv-
izom radialis iranyu vastagodasa miatt kialakulo alak-
¢és volumenvaltozasokkal jellemezhetd: a bal kamra
hossztengelyére mer6leges rovid tengely felvételeken a
bal kamra falvastagsagat az epicardium és endocardium
kozott mérjiik végdiastoléban és végsystoléban, és eb-
bol szarmaztatjuk a systolés falvastagodas paramétert,
ami a myocardium regionalis miikddését kvantitative
jellemzi (1. abra). A myocardium funkciojat kvalitativ
(vizualis értékelés) és kvantitativ (direkt mérés) para-
méterekkel jellemezziik, hyperkinesist, normal moz-
gast, hypokinesist, akinesist, dyskinesist véleménye-
zink. A regionalis myocardiumfunkcié meghataroza-
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© Révid tengely felvételek végdiasto-
léban és végsystoléban. Falvasta-
i godds % = végdiastolés falvastag-
i sdgra normalizdlt szegmentumon
: beliili végdiastolés és végsystolés
. falvastagsdg-kiilonbség.

. Rovid tengely késéi tipust kontrasztfelvétel a sziv bdzis, k6zépsé és cstcsi harmaddbdl. Mindhdrom szeletben az
inferior, inferolateralis, inferoseptalis szegmentumokban magas az MR szigndl intenzitds. A csucsi harmadban
. transmuralisan, a kbzépsé harmadban dtlagosan 70%-ban, de inferoseptalisan 100%-ban, a basalis szegmentumban
i 50%-ban (inferoseptalisan itt is kis kiterjedésben 100%-ban) nem viabilis (infarctus) szévet Idthato.

saval az egyes szegmentumok funkci6jat a nagy epicar-
dialis coronariaartériak ellatasi teriiletéhez tudjuk kap-
csolni.

» Myocardium-viabilitas
A viabilis myocardium a definicio szerint az €16
szivizomsejtek meglétét jelenti és nem veszi figyelem-
be, hogy ezek a szivizomsejtek képesek-e tényleges
kontrakciora. A kontrakciora képtelen, de él6 sziv-
izomsejtek identifikalasa klinikailag fontos kérdés. Az
MRI kontrasztanyag adasa utan 10 perccel készitett fel-
vételeken az infarctusos teriiletek a normal myocar-
diumhoz képest kontrasztanyagot halmoznak (késai ti-
pusu kontrasztjelenség) (2. abra). Az akut és a kronikus
myocardialis infarctusra is jellemzé a kontraszt-
anyag-halmozas. A regiondlis balkamra-funkci6 és a
késoi tipust kontraszt (megléte, kiterjedtsége) egyiittes
vizsgalataval 4 csoport kiilonithetd el:
1. anormalis szivizom (jol mozog, nincs kés6i tipusu
kontraszt),
2. subendocardialis infarctus (jol mozog, kis kiterjedé-
st késoi tipusu kontraszt),
3. stunned vagy hibernalt myocardium (falmozgas-
zavar és nincs késoi tipust kontraszt), és
4. akorabbi definitiv myocardialis infarctusos teriile-
tek (falmozgaszavar és nagy kiterjedésti késéi tipu-
su kontraszt).

» Myocardium-perfizio

A myocardialis perfuziot vizsgalo SPECT esetén
gyakori az attenuacios mitermék, és persze radioaktiv
sugarzo anyaggal dolgozik. A perfuziés MRI elénye a
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magas szoveti felbontoképesség (subendocardialis
ischaemiat is képes kimutatni), nincs radioaktiv sugar-
zas és attenuacids mitermék sem. A kvantitativ coro-
naria-angiografidval mért 250% sziikiiletek esetén a
perfuzios MR magas (87%) szenzitivitast és (85%)
specificitast mutat.

A pericardium betegségei

A cardivascularis MRI idealis képalkot6 technika a
pericardium betegségeinek kimutatasara. Normalis ko-
rilmeények kozott a pericardialis folyadék mennyisége
10-0 cm’, a pericardium vastagsiga 1-2 mm, de nor-
malis variansként elérheti a 3 mm-t is. A T1 sulyozott
spin echo felvételeken a pericardium egy vékony, sotét
vonalként abrazoldédik, elvalasztja egymastol a magas
jelintenzitasti epicardialis (a myocardium és a visz-
ceralis pericardium kozotti zsirszovet) €s pericardialis
(a pericardium kiilsé rétegén kiviil es6) lipidrétegeket.

» Pericarditis

(Lasd még Pericarditis fejezet.) A fertézések altala-
ban nem focalisak, hanem korkorosek, és T1 sulyozott
kontraszt MRI-vel a pericardiumon beliil magas szignal
intenzitasu teriiletek latszanak.

» Konstriktiv pericarditis
A betegségben MRI-vel a pericardiumlemez meg-
vastagodasa mellett szamos masodlagos jel is megfi-
gyelheto:
1. hossztengely mentén megnyult és keskeny jobb és
bal kamra,
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2. superior és inferior vena cava, valamint a majvénak
tagulata,

3. asziv liregeiben lassabban aramlé vér a movie fel-
vételeken magasabb jelintenzitast okoz.

» Pericardialis folyadékgyiilem

A megnovekedett pericardialis folyadékmennyiség
gatolja a sziv miikddését, bizonyos hatar felett stilyosan
karositja a sziv tel6dését és szivtamponadot okozhat. A
pericardialis folyadék T2 movie felvételeken magas
szignalintenzitast ad.

Cardialis és paracardialis tumorok

A cardialis és paracardialis masszakat tumorokra és
thrombusokra osztalyozhatjuk. A malignus tumorok
koziil a legtobb metasztatikus eredetii, és altalanossag-
ban 30-50-szer gyakrabban fordul el6 a szivben me-
tasztazis, mint valédi primer tumor.

» Benignus tumorok

A sziv leggyakoribb benignus tumora a mixoma,
ami koriibeliil az 6sszes primer tumor 30—50%-a. Kiin-
dulasi helye az interatrialis septum, nagyobb aranyban
fordulnak el6 a bal pitvarban. Mobilisak és az inter-
atrialis septumhoz egy kis kocsannyal kapcsolodnak. A
felszinét néhany esetben thrombus borithatja. Tovabbi
gyakorisag sorrendben lipoma (TSE-vel magas szignal-
intenzitas), haemangioma (T2 intenzitds magas),
leiomyoma, cysta és pheochromocytoma (magas T2 in-
tenzitas). A fibromdkat és rabdomyomdakat is benignus
tumoroknak tartjuk.

» Malignus tumorok

A metasztazis altalaban direkten terjed a szivre,
mint tlidOcarcinomakban, mediastinalis tumorok,
melanomak, sarcoomak tavoli metasztazisai, vagy az
inferior vena cavan keresztiil, mint vesesejtes carcino-
maban vagy hepatocelluldris carcinomaban. A sziv leg-
gyakoribb primer malignus tumora a sarcoma, hisztol6-
giai kép tipusosan angiosarcoma, leiomyosarcoma
vagy liposarcoma. Angiosarcomakat klasszikusan a
jobb atrioventricularis szajadékban vagy a jobb pitvar-
ban identifikaljak.

Cardiomyopathiak

» Dilatativ cardiomyopathia (DCM)
A DCM-mel jaro anatomiai €s funkcionalis rendel-
lenességek pontosan demonstralhatdéak és mérhetéek

Irodalom

sziv MR-vizsgalattal. Emellett a késdi tipust kontraszt-
anyag-halmozas mintazata alapjan elkiilonithetjiik az
ischaemias eredetli DCM-et a tobbitdl. Ischaemias ere-
det esetén subendocardialisan lathato a kontrasztanyag-
halmozas, mig a foltos, myocardium kozepén elhelyez-
ked6 kontrasztanyag-halmozas tipikusan nem ischae-
mias eredeti DCM-et mutat. Mindemellett a DCM-es
betegek nagy tobbségében a kontrasztanyag-halmozas
hianya fordul ¢ld, és ez egyértemiien ischaecmias eredet
ellen sz6l. A harom DCM alcsoport differencialasahoz
elegend6 a ceMRI és nincs sziikség coronaria-angio-
grafiara, illetve coronaria-angiografia indikacioja csak
az ischaemias eredetii DCM esetén egyértelmii.

» Hypertophiis cardiomyopathia (HCM)

A sziv MRI a 2D echénal sokkal pontosabb adato-
kat szolgaltat (1) a hypertrophia-mintazat meghataroza-
sakor, (2) nagyon specifikus a betegség fenotipusainak
elkiilonitésében (pl. apicalis forma), vagy olyan bete-
geknél (3), akiknél a HCM mas betegség kapcsan jele-
nik meg. Septum-hypertrophia a bal kamra kiaramlasi
palyajanak obstrukcidjat okozhatja. Az obstrukcié mér-
téke, annak invaziv katéteres beavatkozast vagy sebészi
myectomiat kdvetd valtozasa sziv-MRI-vel kivaldan
megitélhetd. A késdi tipusu kontrasztanyag-halmozas a
HCM teriiletében az esetek 80%-aban fordul eld, és ko-
tdszovetes elfajulas jele. A kdtoszovetes elfajulas kiter-
jedtsége pedig pozitiv korrelaciét mutat a hypertrophia
mértékével és a prognozissal.

» Nemkompakt cardiomyopathia

Endocardium-kompaktalédas autoszom domindn-
san 0roklédo genetikus zavara, mely hirtelen halalhoz
és szivelégtelenség kialakulasahoz vezet. Kimutatasa-
nak legérzékenyebb eszkoze a sziv-MRI.

» Arrhythmogen jobb kamrai dysplasia/cardio-
myopathia (ARVD/C)

A betegséget a jobb kamrai myocardiumot érintd
kollagénrostos és zsirszdvetes atépiilés, életet veszé-
lyeztetd ritmuszavarok €s a jobbkamra-funkcié csokke-
nése jellemzi. Sziv-MR-vizsgalattal, azon beliil kont-
raszt MRI-vel, T1 stlyozott felvételekkel a jobb kamra
anatomidja, strukturalis eltérései, a lipidatéptilés ponto-
san megitélhetd, mig a T2 stlyozott ,,movie” felvéte-
lekkel meghatarozhatok a regionalis és globalis funkci-
onalis eltérések, kiboltosuldsok és aneurysmak. A
fibrofatty” elvaltozasok foként a jobb kamra bearam-
lasi palyara, a cstcs és a kidramlasi palya teriiletében
alakulnak ki.

1. Simor T. Kardiologiai MR vizsgalat. In: Temesvari A, Keltai M, Szili Torék T (eds.) Kardiologia, Melania Kiado, 2007, 11-29.
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Aortic valve disease

Temesvari Andras
Allami Egészségiigyi Kézpont, Kardiolégiai Osztaly

Kulcsszavak: aortastenosis, aortainsuffitientia, echocardiographia

Key-words: aortic stenosis, aortic regurgitation, echocardiography

Aorta stenosis

A 65 év feletti emberek 25%-anak megvastagodott
az aortabillenty(je és 75 év felett 3%-nak sulyos aorta-
stenosisa van. Az aortastenosis leggyakoribb oka Euro-
paban a degenerativ billentylibetegség, a vilag tobbi ré-
szén a reumas aortastenosis vezet. Fiatal felndtt korban
a congenitalis eredet, ezen beliil a bicuspidalis aortabil-
lentyl a legfontosabb etioldgiai ok.

Az iddskori aortastenosis progresszidja viszonylag
gyors, atlag évi 0,1 cm’-tel csdkken a stenoticus area. A
kialakul6 balkamra-hypertrophia biztositja, hogy a fal-
fesziilés normalis maradjon. Korlefolyasa a tiinetek
megjelenésekor valik kritikussa, angina esetén 4,5, syn-
cope esetén 2,6, szivelégtelenség megjelenése utan 1 év
amedian tulélés. A hirtelen szivhalal kockazata a tiinet-
mentes sulyos aortastenosisban kicsi. A diagnozis alap-
jaaz echocardiographia. A stenosis stilyossagat a maxi-
malis és atlaggradienssel, valamint a stenoticus areaval
jellemezziik. A bal kamra hypertrophiaja, esetleges di-
latatidja, az ejectios frakcid és a cardiac output a legfon-
tosabb systolés paraméterek. A mitralis bearamlas
pseudonormalizacidja, vagyis az emelkedett toltényo-
mas jele is a rovid progndzisra utal. A kisvérkdri nyo-
masemelkedés, a jobb pitvari és centralis vénas nyomas
emelkedés a keringési elégtelenség jelei. Az emelkedett
BNP is segithet a viszonylag szerény tiinetekkel jelent-
kezd keringési elégtelenség diagnozisahoz.

A legfontosabb a sulyos aortastenosis kimutatasa,
mert a miitéti indikacio felallitasa ettdl fiigg: ennek két
komponense az atlagos gradiens és a stenoticus area.
Ha az atlagos gradiens eléri a szignifikans szintet (euro-
pai ajanlas 40, amerikai 50 Hgmm), akkor valdszintileg

2. tabldzat

Az aortastenosis stlyossdgdnak megitélése

1. tabldzat
Az aortastenosis vizsgdlatdhoz sziikséges
echocardiographids adatok

a) aorta gradiens (maximalis pillanatnyi és atlagos) és
stenoticus area

b) bal kamra méretek és systolés funkcié (EF)

C) aorta atmérd

d) mitralis billenty( funkcié és mitralis bedramlas tipusa

e) jobb kamra mérete, funkcidja és a szamitott jobb kam-
rai systolés nyomas

az area is kisebb lesz 1 cm*-nél. Kivétel lehet a jelentSs
aortaregurgitatio és a tdg bal kamrai kidramlas. A pana-
szos beteg muitéti indikacidja ilyenkor csak a gradiens
alapjan is felallithato. Ha a gradiens alacsony, de a
stenoticus area alapjan sulyosnak tarthatjuk az aorta-
stenosist, stress-echocardiographia segithet az alacsony
perctérfogat miatt nem nyilo, vagy valdban szignifi-
kans aortastenosis elkiilonitésében. Ha a gradiens leg-
alabb 15 Hgmm-t emelkedik ¢és a verévolumen (VTI)
¢és/vagy az ejectios frakcio legalabb 20%-ot javul, szig-
nifikansnak tarthatjuk az aortastenosist, és van a beteg-
nek kontraktilis tartaléka, amely jo peri- és poszt-
operativ prognoézist jelent. A magyar ajanlas mutéti in-
dikacioéit 3. tablazatban mellékelem. Tiinetmentes, su-
lyos aortastenosis kovetése 6 havonat, echocardio-
graphia évente javasolt. Fel kell a beteget vilagositani
az esetleges tlinetekrdl és felszolitani, hogy ilyenek ese-
tén jelentkezzen soron kiviil. Az aortamiibillentyii-
beiiltetés kockazata még sulyos allapotban levd, de

ENYHE KOZEPES SULYOS
AOVimax (M/s) 2,5-3,0 3,0-4,0 >4,0
Csucsgradiens (Hgmm) <40 40-65 >65
Atlaggrédiens (Hgmm) <20 20-40 (50) >40 (50)
Effektiv aorta area (EOA, cm?) >1,5 1,0-1,5 <10
Effektiv aorta area index (EOAi, cm*’/m?) >0,85 0,60-0,85 <0,25
Sebesség arany >0,50 0,25-0,50 <0,25
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Aortastenosis mutéti indikdcioi

a) Szignifikans aortastenosis és tlinetek (1)

b) Szignifikans aortastenosis és EF <50% (I)

c) Mérsékelt (IIA) és szignifikdns aortastenosis és egyéb
szivm(tét (1)

d) Dilatalt aorta ascendens (l)

kontraktilis rezervvel rendelkez6 beteg esetén is kicsi.
A dekompenzalt beteg gyogyszeres kezelése a miitétig
ACE-gatl6 és diuretikum. Angina esetén a béta-blokko-
16 a valaszthat6 gyogyszer, de csdkkent balkamra-funk-
ci6 esetén kivalthatja a szivelégtelenséget. Nitrat az
orthostaticus hypotonia és syncope miatt nem javasolt.
Koleszterinszint-csdkkentd és thrombocytaaggregacio-

v

Ujravizsgalat

X :

nem egyeértelmi

¥

V y

tunetek? | j
nem l

Lbil?| ﬂ| ;F_) vizsgélata
prenis el el s

gatlo hatasa az aortastenosis progressziojanak lelassita-
sara nem bizonyitott.

Aortaregurgitatio

Az aortaregurgitatio két nagy csoportra oszlik: bil-
lentyli eredetii és aorta eredeti regurgitatiok. Néhany
eset mindkét csoprotba besorolhatd. A felosztas els6-
sorban a mitéti megoldas szempontjabodl jelentds:
kell-e az aortaval foglalkozni vagy elég a billentytivel,
illetve forditva: elegendd-e csak az aortadilatatiot meg-
oldani vagy a billentytivel is kell-e foglalkozni. Az aor-
taregurgitatiot sokaig jol kompnezalja a bal kamra
dilatatidja és mérsékelt hypertrophiaja. igy a megnétt
stroke-volumen révén megtartja a perctérfogatot és a
dilatatio révén a diastolés nyomdas normalis maradhat.

igen 1. ajanlas

terheléses vizsgalat ﬂ
nincs tiinet van tiinet ~ I ajanlas —>
¢ N AN A
i—+ balkamra-funkcio?|
\ ¥ I. ajénlés
normal EF EF hatarerték vagy bizonytalan EF < 50%
o[ J’ A
Ila ajanla
> TR | SD=>55 mm vagy @ Aleias
Z | bal kamrai atméré | ——> DD>75 mm
e -
v | l :
IIb ajanlas =1
SD<45 mm vagy SD 45-50 mm vagy SD 50-55 mm vagy 2 E
DD<60 mm DD 60-70 mm DD 70-75 mm o

terhelésre bekdvetkezd
hemodinamikai valasz

igen igen nem vagy igen @
l i elsd vizsgalat E
=]
c
¢ v
klinikai vizsgalat ujraertekelés  klinikai vizsgalat Ujraertekeles klinikai vizsgalat
6-12 havonta és echo 6 havonta és echo + echo 6 havonta
Echo 1 havonta 3 havonta Echo 12 havonta 3 havonta
EF: ejekcids frakcid
RVG: radionuklid ventrikulografia
MRI: magneses rezonancia
SD:  végsystolés atmérd
DD: wvégdiastolés atmérd
1. dbra
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i Aortaregurgitatio sulyossdga

Aortaregurgitatio mditéti indikdcioi

a) Jet alapjan: szélessége >65%
b) Vena contracta > 6 mm
c¢) PHT <200 ms
d) Holodiastolés reverz aramlas az aorta descendensben
e) Balkamra-dilatatio
f) Kvantitativ paraméterek:
RV: >60 ml, RF>50%, ERO>0,3 cm?

A emelkedett afterload miatt a tartésan nagyobb falfe-
sziilés és munka azonban egy id6 utan kimeriti a szivet
¢és csokken az ejectios frakcid. Ez a csokkentés azonban
reverzibilis lehet, ha a beteg idejében miitétre keriil.

A diagnosztika f0 eszkdze az echocardiographia.
Echoval lathatd, hogy aorta billentyli és/vagy aorta
ascendens tagulat eredetii-e a regurgitatio. Kvantifika-
lasa hasonléan nehéz, mint a mitralis regurgitatio
kvantifikalasa. A regurgitatios jet atmérdje, illetve ke-
resztmetszete a kidramlasi palydhoz viszonyitva az
egyik legfontosabb tényezd, de csak centralis jetnél al-
kalmazhato, hasonl6 a helyzet a vena contractaval is. A
PISA modszert ritkan alkalmazzuk az aortaregurgita-
tioban. A regurgitatiés jet nyomasfelezési ideje jo
paramérter, de néha nem lehet komplett gorbét kapni.
Az aorta descendnesben levo diastolés reverz aramlas,
a bal kamrai kidramlas sebesség integralja (verévolu-
men) ¢és a mitralis bedramlds tipusa is segit a stilyossag
megitélésében. A legfontosabb paraméter a bal kamra
tagassaga és az ejectios fractio.

Diseases of the mitral and tricuspid valves

Apor Astrid
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont

a) sulyos regurgitatio és tuinetek (1)

b) sulyos regurgitatio és bal kamra diszfunkcié
(EF<50%) (1)

c) sulyos regurgitatio és egyéb muitét

d) sulyos regurgitatio és balkamra-dilatacio
(Ds>50, Dd>70 mm) (llA)

e) aorta ascendens dilatatio
(Marfan-szindréma >45 mm,
bicupidalis aorta billentyd >50 mm,
egyéb okbdl >55 mm)

MR, illetve CT-angio segithet az aortapatologia
tisztazasaban.

A kezelés legfontosabb pontja a mitét optimalis
idopontjanak kivalasztasa. A stlyos aortraregurgitatio
mitéte akkor indokolt, ha szivelégtelenség tiinetei vagy
angina jelentkezik vagy tiinetmentes esetben a bal-
kamra-diszfunkcio jelei észlelhetdk: az ejectios frakcid
kevesebb mint 50% vagy a bal kamra systolés atmérd
nagyobb mint 50 mm. Az aorta ascendens extrém tagu-
lata a dissectio veszélye miatt 5Gnmagaban indikacio le-
het, fiiggetleniil az aortaregurgitatio fokatol. A miitét
prognozisa jo és a bal kamra megkisebbedik, ha nem el-
késett a mitét. Vasodilatator kezelés megnytjthatja a
tiinetmentes idGszakot aorta regurgitatio esetén.

Az aortaregurgitatio mitéti megoldasa altalaban
mibillentyl, egy kisebb csoport alkalmas plasztikara,
de annak sikeressége, tartossaga még nem elégge tiszta-
zott.

Kulcsszavak: mitralis vitium, mitralis insufficientia, tricuspidalis insufficientia, echokardiografia
Key-words: mitral valve disease, mitral regurgitation, tricuspid regurgitation, echocardiography

Anatomiai és funkcionalis szempontb6l a mitralis
billenty( talan a legbonyultabb szivbillentytink. Nor-
mal mikodéséhez a billentyliapparatus részeinek (vi-
torlak, inhurok, annulus, papillaris izmok) épségén tal
normalis bal kamrai és pitvari anatomia és miikodés,
valamint az 0sszes komponens optimalis térbeli geo-
metridja sziikséges. Az echokardiografias vizsgalatok
szédiiletes technikai fejlédésével lehetdvé valt mind a

* A publikdcio létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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mitralis stenosis, mind a regurgitatio pontos patome-
chanizmusanak ¢és sulyossaganak, valamint kovetkez-
ményeinek teljeskorii neminvaziv feltérképezése. Az
egyre részletgazdagabb, 2-3 dimenzids ultrahangos
képalkotas egyre pontosabb informacidkat nyujt a bil-
lentytik strukturajarol, ami jelentésen elGsegiti az egyre
gyakoribb plasztikai beavatkozasok, minimal sebészeti
eljarasok és intervencios billentyl beavatkozasok fejlo-
dését. Emellett a legtijabb ultrahangtechnikak (pl. sz6-
veti Doppler-echokardiografia) a vitiumok karos kdvet-
kezményeinek (pl. szubklinikus balkamra-diszfunkci6)
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egyre pontosabb felderitésével elésegitik a sebészeti
megoldasok optimalis id6zitésének meghatarozasat.

Ellentétben a tobbi vitiummal, a mitralis stenosis
esetében még mindig a rheumas etiologia a leggyako-
ribb. A szignifikdns mitralis stenosis kezelésében is
megjelent a hagyomanyos sebészi billentylicsere mel-
lett az intervenciés megoldds: a ballonos mitralis
valvuloplasztika. Az optimalis betegkivalasztas célja-
bol a mitralis billentyi anatdmiajanak echokardio-
grafias  jellemzo6it  kiillonbozé  pontrendszerekkel
(Wilkins score, Cormier score) mindsitik (1). A beavat-
kozas hosszu tavi eredményei jok, periproceduralisan
és az utankdvetésnél a transoesophagealis és trans-
thoracalis ultrahangvizsgalat kulcsfontossagu.

Az 1980-as évek 6ta, az echokardiografias Doppler-
technika megjelenése 6ta van lehetdség a regurgitatios
ami megvaltoztatta a vitiumok diagnosztikajat és keze-
1ését. A mitralis regurgitatiok sulyossdganak megitélé-
sénél a color Doppler jet harom komponensét hasznal-
juk fel szemikvantitativ, illetve kvantitativ mérésre: a
proximalis aramlas konvergencia zonajat (PISA meto-
dus), a vena contractat, és a distalis jet kiterjedését. A
PISA modszerrel vagy a volumetrias méréssel lehetd-
ség van az adott szivciklusban a bal kamrabdl a bal pit-
varba regurgitalé volumen, a regurgitatios frakcio, és
az effektiv regurgitatios orifitium aerajanak kiszamita-
sara, ami alapjan a vitium sulyossaganak osztalyozasa
torténik I-IV-es fokozatig. Fontos figyelembe venni a
megitélést alatdmasztd egyéb evidenciakat is, pl. a pul-
monalis vénds aramlasi gorbe alakja, a regurgitacio fo-
lyamatos hullamt Doppler jet-jének intenzitasa, a sziv-
iregek méretei és a szamitott kisvérkori nyomasérté-
kek. Az ultrahangkép elemeit integralva kell a véle-
ményt kialakitani, tudvan, hogy egy adott jelnek vagy
metodusnak melyek a technikai korlatai, illetve milyen
tényezOk mellett becsiili alul vagy feliil az insufficien-
tia mértékét. A regurgitatio mértékét az orifitiumon ki-
viil a billentytik két oldalan fennallé nyomasviszonyok
is nagymértékben befolyasoljak, ezért a regurgitatio
idében valtozo, dinamikus jellegli (2). A bal kamra a
krénikus volumenterhelésre az ejectios frakci6 fokoza-
saval, hypertrophiaval reagal, az tireg dilatatioja csak a
betegség késdbbi szakaban kovetkezik be. A kompen-
zacids mechanizmusok tartos igénybevételével mélyre-
hat6 valtozasok kovetkeznek be a myocardium struktu-
rajaban, amelyek kezdetben szubklinikus, késobb egyre
nyilvanvalobb kontaktilis diszfunkcié kialakulasahoz
vezetnek. Igen intenziv kutatds targyat képezi ezen
kontraktilitas zavar mechanizmusanak felderitése, va-
lamint mind koraibb kimutatasa. A szubklinikus
balkamra-diszfunkciot stressz-echokardiografiaval, va-
jellemzd paraméterek (strain, strain rate stb.) mérésével
igazolhatjuk (3, 11). A mitral vitiumok finom diagnosz-
tikajaban is egyre inkabb teret nyernek a terheléses
echokardiografias vizsgalatok, kiilondsen azon bete-
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geknél, akiknél a panaszok stlyossagat nem tamasztjak
ald a nyugalomban mérheté paraméterek (,,echo-
symptom mismatch”) (12). Ezen modszerekkel a klini-
kus igen fontos kiegészitdé informaciokat nyerhet a
vitium stlyossaganak megitéléséhez, a rizikostratifi-
kacidhoz és a miitét optimalis idejének megvalasztasa-
hoz tiinetmentes betegeknél. A miitéti iddpont és az al-
kalmazandé technika megvalasztdsdhoz kulcsfontossa-
gu az etioldgia és a patomechanizmus mind pontosabb
ismerete. A congenitalis mitralis billenty(i anomalidk
(mitralis cleft, parashute mitralis billenty() ritkak. A
leggyakoribb primer eltérés a billentyli myxomatosus
degeneratidja (Barlow-betegség), a rheumas laz, és az
endocarditis kdvetkeztében kialakuld mitralis vitium.
Ritkabban szisztémas betegség (SLE, rheumatoid
arthritis, amiloidosis) is érintheti a vitorlakat. A masod-
lagos, funkcionalis mitralis insufficientia esetében a vi-
torlak és az inhurok allomanya relative ép, és a vissza-
csokkenése a felelds mint pl. ischaemids szivbetegség-
ben vagy dilatativ cardimyopathidk esetén (4). A me-
chanizmus jellemzésére a Carpentier-klasszifikacio
hasznalhato, amely a vitorlak normal, excessziv, illetve
restriktiv mozgasa alapjan csoportositja a regurgita-
tiokat. A transthoracalis és transoesophagealis kétdi-
menzids és haromdimenzios ultrahangos képalkotas
fejlodésével mind pontosabban megitélheté a regur-
gitatio pontos helye (A1-3 scallop, P1-3 scallop) és me-
chanizmusa, és igen jelentdsen boviiltek ismereteinek a
funkcionalis regurgitatiok kialakuldsaval kapcsolatban
is. Az ischaemids szivbetegségben legtobbszor post-
infarctusosan kialakulé mitralis regurgitatio okaként
régebben szamon tartott papillaris izom diszfunkcid
modelljét (5) felvaltotta a regiondlis falmozgés zavar
révén kialakult lokalis és globalis bal kamrai re-
modelling paradigmaja (6). A remodelling kdvetkezté-
ben diszlokalodik a vitorlak coaptatids pontja, a coapta-
tids felszin csokken, az anulus dilatalodik és aktiv kont-
rakcigja csokken, valamint megvaltozik a billentyl za-
rodasat l1étrehozo erék vektorainak iranya, és a kéthe-
gyl billentyli apparatus ezen bonyolult geometridjanak
torzulasa vezet az elégtelen zarodashoz. E térbeli valto-
zasokat egyre tobb geometriai paraméterrel tudjuk jel-
lemezni (coaptatids mélység, tenting aera stb.), és a 3D
képalkotas segitségével a kiillonb6zo plasztikai megol-
dasok mérndki pontossagu tervezése valik lehetévé. A
mitralis regurgitatio hagyomanyos sebészi megoldasait
(mechanikus vagy biologiai miibillenty(i implantacio)
egyre inkabb felvaltjak a plasztikai megoldasok (7). A
sajat billentyiit megdrzd plasztikai eljarasoknak jol de-
finialhato el6nyei vannak a billentyticserével szemben:
kisebb operativ mortalitas, jobban meg6rzott bal karma
systolés funkcio, kevesebb thromboembolias és vérzé-
ses szovodmény hosszl tavon. A plasztika sikeres kivi-
telezéséhez a sebésznek tisztdban kell lennie a regur-
gitatio kialakuldsdnak térbeli patomechanizmusaval,
ami alapjan ki tudja valasztani a sziikséges plasztikai
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beavatkozast: anuloplasztikai gytrii beiiltetés, vitorla-
resectio, inhurplasztika vagy atiiltetés, Alfieri-oltés stb.
Kiilon megfontolast igényel a concomittald pitvar-
fibrillacio esetleges sebészi kezelése (Maze-procedure)
vagy a tricuspidalis anuloplasztika elvégzése. Az opti-
malis sebészi stratégia megtervezéséshez nemcsak a
regurgitatio tipusat kell ismerni, hanem szdmos egy¢b
tényez6t is mérlegelni kell, mint pl. a beteg ¢letkora, a
bal kamra funkcidja, a varhato operativ id6, az elvég-
zendd egyéb sebészi beavatkozasok (bypass, masik bil-
lentytlicsere), ezért a dontés mindig kardiologusbol,
aneszteziologusbol, szivsebészbdl allo csapat felelds-
sége. A mitét tipusa és idozitése szempontjabdl a leg-
utobbi 2006-o0s nemzetkdzi ajanlas mellett (8) a beteg
egyéni adottsagait, komorbiditasait, preferenciait is fi-
gyelembe kell venni.

A tricuspidalis stenosis legtobbszor rheumas erede-
tl, és a mitralis billentyli vitiumahoz tarsul hasonld
morfologiai jellemzdket mutatva. A tricuspidalis regur-
gitatio felndttkorban legtobbszor szekunder jellegii:
pulmonalis hypertonidhoz, a bal szivfél betegségeihez
tarsul, vagy endocarditis kovetkeztében alakul ki. 1zo-
lalt tricuspidalis regurgitatiot lathatunk SLE-ben, scle-
rodermaban, inferior mycardialis infarctust kdvetéen
vagy metysergid szedése utan. Barmilyen eredetii pul-
monalis hypertoniahoz, jobbkamra-dilatatidhoz tarsulo
tricuspidalis regurgitatio esetén az anterior és posterior
vitorlak tapadasa alatti anulus ive tagul ki, a papillaris

izom-inhur komplexus funkciondlisan rovidiil, ami
elégtelen vitorlaappositiohoz, inkompetencidhoz vezet.
A specialisan a jobb szivfelet érint6 carcinoid szindro-
ma fehér, fibrosus carcionid plaque-ok megjelenésével
jar a vitorlak kamrai felszinén. A miitéti beavatkozasok
indikécios kore nem pontosan kdrvonalazott. A miibil-
lentyt-betiltetés eredményei szuboptimalisak a mecha-
nikus mubillentyiik igen magas thrombosis kockazata
és a xenograftok akceleralt degeneratioja miatt, ezért
foleg a billentyliplasztikai és anuloplasztikai megolda-
sok valasztandok. A tricuspidalis regurgitatio — barmi-
lyen eredeti is — fliggetlen prediktora a mortalitasnak,
ezért egyre inkabb toreksziink a mind pontosabb
echodiagnosztikara, egyre gyakoribba valnak az izolalt
tricuspidalis miitétek, és a bal szivfél vitiumait kisérd
szekunder tricuspidalis regurgitatiok szimultan sebészi
korrekcidjara is mind gyakrabban sor keriil. Az anulus
dilatatioja a sikeres mitralis billentytiplasztika dacéara
hosszu tavon legtobbszor progressziv, és idével sulyos
billentytielégtelenséghez vezethet, ezért egytilésben
korrigalandé. A tricuspidalis anuloplasztika (DeVega-
plasztika) sziikségességének megitélésben nem a tri-
cuspidalis regurgitatio mértéke, hanem az anulus-
dilatatio mértéke a mérvado (9). Mitralis vitium esetén
a kronikus pitvarfibrillatio is szerepet jatszik a miitétet
kovetden tricuspidalis insufficientia progresszidjaban,
ezért célszerli a miitét soran sebészi ablatioval meg-
szlintetni (10).
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Bevezetés

Az infektiv endocarditis (IE) kezelés nélkiil ma is
letalis kimeneteld. A klinikai gyanu felallitasa késik,
zis felallitasa és a megfeleld kezelés elkezdése is kése-
delmes. Célunk az IE valtozatlanul magas haldlozasa-
nak (jelenleg atlagoson 20%) megvaltoztatasa. Ennek
lehetdségei: korai gyanu, gyors, pontos diagnozis €s ri-
zikofelmérés, célzott antibiotikus kezelés, a mitéti id6-
pont helyes megvalasztasa.

Definicié

Az IE a sziv endocardialis felszinének és a mellkasi
nagyerek mikroorganizmusok okozta gyulladasos be-
tegsége. A korokozok leggyakrabban az aramlas ira-
nyéban a billentylikdn, inhurokon hozzék létre a beteg-
ségre jellemzd vegetacidkat, de intracardialis idegen-
testeken és extracardialis endothelen is kialakulhatnak.
A jellemzé a vegetacio, de lehet mar kezdetben is dest-

1. tdbldzat
Infektiv endocarditis kérokozok
' NBIE Iv.drog |MBIE(e) |MBIE(u)
Streptococcus 45-65% | 12% 2% 28%
Enterococcus 5-8% 9% 9% 13%
Staphylococcus  |33-45% |57% 52% 38%
koaguldz + 30-40% |57% 19% 17%
koaguldz - <5% - 33% 11%
Gomba 1% 4% 7% 2%
Gram-neg aerob |4-8% 7% 16% 6%
Vegyes 1% 7% 3% 6%
Diphteroid <1% <5% 5% 3%
Egyéb <l %
Negativ 3-10% |3% 6% 8%

NBIE: nativ billenty(i infektiv endocarditis

MBIE(e): korai, a MB betiltetés utan 6 hénapon beldl fellépé
IE

MBIE(u): késéi, a MB betiltetését kovetd 6 hdnapon tuli IE
Iv. drog: iv. kdbitoszeresek kozott jelentkez6 IE
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rukcid, ulceratio, abscessus formacid, tipusos vegetacio
nélkiil.

A korkeép elso leirdja, Osler 1885-ben malignus en-
docarditisnek nevezte, majd 1966-t6l infektiv endo-
carditisnek hivjak a korképet. Ma az érintett billentyti
tipusa alapjan, a kérokozok tipusa szerint, a betegség
altal érintett populacid alapjan nevezziik el a korképet,
lefolyasat illetéen pedig aktiv és recidiv IE-rdl beszé-
liink.

Epidemilégia, etioldgia

Az IE incidenciaja orszagonként eltérd (3-12/szaz-
ezer lakos /év), magyar felmérés nincs. Joval magasabb
az incidencia a kabitoszereseknél (100) és MB-vel
mult 50 évben jelentds valtozast hozott a rheumas 14z és
ennek okaként kialakult billentytibetegségek visszaszo-
ruldsa, a mitralis prolapsus és az életkor novekedésével
a degenerativ billentytli betegségek eldretorése. Tovab-
bi valtozast jelentettek az orvostechnikai fejlédéssel
kapcsolatos j miitéti lehet6ségek (PM, MB, haemodia-
lysis stb.). Mindezek hozzajarultak ahhoz, hogy a ko-
rabbiakban a betegségek dontd tobbségét okozo Strep-
tococcusok (strepto.) visszaszorultak, a Staphylo-
coccusok (staphylo.) jelentosen eloretortek. Az 0sszes
IE eset 80%-at staphylo-, strepto- és enterococcusok
(entero.) okozzak. (IE-t okoz6 korokozokat lasd az 1.
ok, a hajlamosité alapbetegségek ¢és a fert6zés forrasa-
ként szerepld bacteriaemiat okozo goc, a behatolasi ka-
pu jatszik szerepet.

Patogenezis, patofizioldgia

A hypercoagulabilis allapotok, illetve a korabban
endothelsériilést szenvedett teriiletek lehetdséget te-
remtenek thrombocytdk (thr.) megtapadasara, majd a
sériilt endothel altal termelt fibronektin fibrinogen-
fibrin atalakulast indukal, és thrombocytaval kotédve
készen all a nem bakterialis thromboticus vegetacid
(NBTV). Ezzel kész a lehetdség bacteriaemia esetén a
NBTV-on a korokozok megtapadasara, ¢és 1étrejon a
bakterialis thromboticus vegetacio (BTV). Ez ép billen-
tylin is kialakulhat, pl. a Staphylococcus aureus felszi-
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IE diagnosztikus kritériumai
DUKE (1994)

1. Definitiv IE
a) Patoldgiai: vegetaciokbdl, abscessusbol kérokozd
kimutatasa, szovettenyésztés, illetve hisztologiai bi-
zonyitasa az aktiv IE-nek.
b) Klinikai:
» 2 major vagy
» 1major + 3 minor, vagy
» 5 minor kritérium
2. Lehetséges IE: a meglévé kritériumok a definitiv [E-hez
nem elegenddek, de az IE nem zarhato ki.
3. [E elvethet6:
a) mas alternativ diagndzis igazolhatd
b) IE tlinetei 4 napon belll megsziinnek
C) 4 napnal révidebb kezelést kdvetden patoldgiai je-
lek hidnya (sebészi, boncolt eseteknél)

DUKE KRITERIUMOK

A)  MAJOR kritériumok
1) Pozitiv haemocultura (2 azonos, tipusos kérokozo,
vagy perzisztens pozitiv haemoculturdk jelenléte.
2) IE endocardialis érintettségének kimutatasa
ECHO-n:
tipusos mozgast végzé vegetacio, abscesszus, Uj
paravalvularis leak MB-nél.
Uj regurgitaciés zérej megjelenése.
B) MINOR kritériumok
1az (38 °C felett)
prediszponalé szivbetegség, vagy iv. drog
vascularis tiinetek (embolizacio)
immunoldgiai tlinetek
mikrobioldgiai pozitivumok (major kritériumnak
nem megfelelé haemocultura + szerolégia)
6. major kritériumnak nem elegendd echo eltérés

KIEGESZITESEK A DUKE MINOR KRITERIUMOKHOZ

» Haematuria

» Magas CRP (100mg/ml felett) és magas prokalcitonin-
szint megerdsiti az IE gyanujat

» Ujonnan kialakult dobveréuijj legalabb 2 hénapja fennal-
16 IE-re utal

» Ujonnan kialakult splenomegalia

» Centralis-periférias kantlok jelenléte

KIEGESZITESEK A DUKE MAJOR KRITERIUMOKHOZ

A wN =

» Pozitiv PCR baktériumok és gombak esetén
» Coxiella Burnetti pozitiv szerolégia

» Bartonella-pozitiv szeroldgia

» Clamydia psittaci pozitiv szerolégia

» Staphylococcus aureus bacteriaemia

nén fibronektin kotddést lehetové tevd proteint tartal-
maz, igy létrejohet a fibrinogén kotddés, majd throm-
bocyta-fibrin atalakulas formajaban az ép billentytivel
valé kapcsolodas kapesan kialakul a BTV. Bacteri-
aemidt okozhat egy goc, melybdl spontan a véraramba
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juthatnak korokozok, illetve diagnosztikus, terapias be-
avatkozasok, mitétek kapcsan is Iétrejohet bacteri-
aemia. Az IE etiologidjat jellemz6 tényezdk koziil hia-
nyozhat a prediszponal6 betegség, ill. a behatolasi kapu
sem bizonyithat6 az esetek kozel 50%-ban.

Klinikum / Diagnézis

Az infekt vegetacio létrejotte utan az ezt kdvetkezd
koéros eltérések kialakulasaban dontd szerepe a vegeta-
cidnak van. A vegetaciobol folyamatos bacteriacmia
jon létre mely humoralis és cellularis immunstimula-
ciot okoz. A baktérium és az ellenanyagok immun-
komplexeket alkotnak. A keringd immunkomplexek
hozzak létre a bortiineteket (petechidk, Osler-csomok)
Roth-foltokat, arthritist, nephritist.

A vegetacio lokalisan novekedhet, roncsolva azon
szovetallomanyt, ahol megtelepedett valvularis dest-
rukciét, billentytinsufficientiat, aneurysmat, perforati-
ot okozhat. A vegetacio részei leszakadhatnak, embo-
lizacidkat okozhatnak. A bal oldaliak szisztémas, a
jobb oldaliak pulmonalis szeptikus embolizacidt, illet-
ve metasztatikus talyogokat hoznak Iétre. Az erek vasa
vasoriumainak embolizacidi aneurysmak kialakulasa-
hoz vezethetnek.

A vegetacio lokalisan mélyebbre hatolva talyogokat
alakithat ki, melybdl fistulak rendellenes 0sszekotteté-
seket hozhatnak létre két kiillonbdz6 nyomdsu szivrész
kozott. A laz, embolizaciok, a folyamatos bacteriaemia
okozta tlinetek, a vegetacio lokalis roncsol6 hatasa ko-
vetkeztében kialakult szivelégtelenség alakitja ki az
IE-re jellemz6 korképet. A diagndzishoz vezetd 1t elsé
lépcsdje a korai gyanu felvetése.

Fokozott IE gyant kritériumai:
billentytihiba + ismeretlen eredetii laz,
embolias esemény(ek) ismeretlen okbdl + 14z,
Uj regurgitacios zorej + laz,

MB + ismeretlen eredetii laz,

laz + bacteriaemiaval jaro beavatkozasok,
laz+ multiplex tiidéembolia (jobbszivfél-1E),
14z + vaszkularis jelenségek.

v v v v v v Vv

A betegség diagnosztikajaban két dontd elem a
haemocultura (haem) — a kdrokozo kimutatasa a vérbol
— és az echokardiografia (echo) —a vegetacio, illetve IE
szovédmények vizualizalasa. A diagnosztikus algorit-
mus a DUKE kritérumokon alapul. (Lasd a 2. tabldzat-
ban.)

A DUKE kritériumok alapjan egyértelmi, hogy az
echo indikalt IE klinikai gyanuja esetén, a haem. levéte-
lével egyidoben.

Az echo képes a vegetaciot és az IE okozta szovod-
ményeket kimutatni. Alkalmas a hemodinamikai hely-
zet folyamatos nem invaziv monitorozasara.

A transthoracalis echo (TTE) képes: nativ billen-
tylin a 5 mm-nél nagyobb vegetaciok kimutatasara, IE
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szovodmények, elsdsorban a billentyl destrukciok
okozta insufficientiak, balkamra-funkcié megitélésére.

A transoesophagealis echo (TEE) képes: nativ bil-
lentylin az 5 mm-nél kisebb vegetacié kimutatasara,
MB vegetacid, paraanularis abscessusok, valvularis
aneurysmak, MB paravalvularis insufficientidk, fistu-
lak igazolasara. A TTE érzékenysége IE-ben vegetacio,
komplikaciok kimutatasara 50-60%. A TEE érzékeny-
sége: 95%. TEE negativ prediktiv értéke IE-ben 90%
koriili.

Miutan a TEE diagnosztikus értéke meghaladja a
TTE-ét, csaknem minden esetben indikalt lehet, de els6
vizsgalatként csak MBIE és PMIE gyanuja esetén indi-
kalt.

Kezelés

Antibiotikus kezelés. A haem. eredményétdl fliggo-
en célzott kezelés sziikséges a kdrokozdknak megfele-
16en, a nemzetkdzti ajanlasok szerint.

Miiteti kezelés: a mitéti indikacio felallitasaban je-
lentds szerepe van az echonak. Az IE valvularis szo-
védményeinek, az anularis abscessusnak, az embolia
veszélyes vegetacionak és a cardialis dekompenzacio-
nak diagnozisa a TTE+TEE-an alapul.

Miitéti indikaciok:

» Azonnali, aznapi miitét:

» Akut aorta insufficientia korai mitralis bil-
lentyl zarodassal.

» Sinus Valsalva aneurizma ruptura jobb
szivtélbe, illetve pericardiumba.

» Siirg6s miitét 2 napon beliil:

» Billentyiihiba — kovetkezményes NYHA
II-1V szivelégtelenséggel.

» Anularis abscessus, MB instabilitas, fistula
formacio kialakulasa.

» Major embolids esemény + >10 mm-nél na-
gyobb vegetacio a kezelés els6 hetében.

» Elektiv, de minél korabbi miitét:

» Staphylococcus MBIE, korai MBIE.

» Billentytdiszfunkcio + perzisztalo infekcid
adekvat 7-10 napos antibiotikus kezelés
utan.

» Nagyon rezisztens, virulens kérokozok ese-
tén.

» >15 mm-nél nagyobb vegeticid az antibioti-
kus kezelés els6 hetében.

» Komplett adekvat kezelést kdvetden relap-
szus.

Prevencioé

Azon az alapelven kiindulva, hogy becteriacmia
esetén a fokozott kockazattal bird betegeknél IE alakul-
hat ki, ezeknél eszk6zos beavatkozasok elott antibioti-
kus prevencid javasolt.

Magas kockézata betegcsoport: MB betegek, IE a
koreldzményben, komplex cyanoticus congenitalis be-
tegségek €és aortopulmonalis shunt mtét utani helyzet,
illetve szervtranszplantacio utan kialakult billentyiihi-
ba.

Prognézis

NBIE mortalitas 16-27% kozott.

Mortalitast noveld tényezok: iddskor, aortabillen-
tyt-lokalizacio, szivelégtelenség, Staphylococcus-in-
fekcid, nem sebészi kezelés, cerebralis komplikaciok.
Streptococcus viridans, bovis, Enterococcus eseteiben
4-16%, Staphylococcus aureus 25-47%, MBIE-ben
14-37% a mortalitas.

Relapszus: iv. drogosoknal 40%, Enterococcus-
IE-nél 10-20%, MBIE-nél 10%, gomba eredet esetén
még késai (évek) relapszusok is gyakoriak.
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Aortic dissection
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Az aortafal meggyengiilését leggyakrabban hyper-
tonia, atherosclerosis ¢s rizikdfaktoraik (dohanyzas,
hypercholesterinaemia), fiatalabb életkorban veleszii-
letett rendellenességek (Marfan-, Ehler—Danlos- szind-
réma, anuloaorticus ectasia) idézik eld. Ezek kovetkez-
tében nd a falfesziilés, amely dilatatiohoz, majd
aneurysmaképzddéshez vezet, végsd soron az aorta
rol a testfeliilettdl és életkortol fliiggd normalértékek
kétszeresét meghalddo esetben, aorta aneurysmarol pe-
dig egy bizonyos dilatatio felett, pl. aorta ascendens
esetében >6 cm, abdominalis aorta esetében >5 c¢cm, be-
sz€liink. Az aortadissectiot (AD) feloszthatjuk iddbeli
lefolyas (akut vagy krénikus), lokalizacio (Stanford A
¢és B, DeBakey I-1Il, /. dbra), aramlas iranya (ante-
rograd vagy retrograd) és tipus szerint. A legfontosabb
ot tipus:
klasszikus aortadissectio,
intramuralis haematoma,
plaque-rupturat kdvetd penetrald ulcus,
diszkrét dissectio,
traumas vagy iatrogen AD (2. dabra).

i

A klinikai tiinetek tipusos esetében 60 év felett,
hypertonias betegnél lenyligoz6 mellkasi (aorta
ascendens dissectidja esetén retrosternalis) fajdalom
képében jelentkezik, az esetek 20%-aban azonban
asymptomaticus. Gyakori a syncope vagy neurologiai

De Bakey
Stanford

tiinet, az a. renalis érintettség esetén oliguria vagy
anuria, distalis AD esetén fajdalom nélkiili végtag-
ischaemia. Az AD klinikai gyanuja az esetek 38%-aban
fel sem meriil. Az AD magas korai mortalitidsa miatt a
diagnosztikus és terapias gyorsasag a legfontosabb. AD
gyanuja esetén a beteget monitorozott kdriilmények ko-
z6tt, intenziv osztalyon kell elhelyezni. Els6 1épés az
akut coronaria szindréma kizarésa, fajdalomcsillapitas
(morfin), kontrollalt hypotonia létrehozasa (iv. béta-
blokkol6 és/vagy vasodilatator), majd a gyors agy mel-
letti képalkoto diagndzis. A promt diagndzis érdekében
lehetdleg egy képalkotd modszer alkalmazasa javasolt
(ez lehetSleg TEE legyen), mivel kettd vagy tobb mod-
szer csak id6veszteséget okoz. Legfontosabb az 1. és 2.
tipus kizarasa. Az 1., 2., 3. és 5. tipus kimutatasara a
CT, MRI is alkalmas, mig a 4. tipus csak az angio-
grafiaval diagnosztizalhato. A TEE elérhetéségének
korlatai miatt azonban még ma is a CT a leggyakrabban
alkalmazott médszer. A diagndzis megerdsitésén tul az
intimarepedés helyének, az AD kiterjedésének, a valodi
és az allumen kozotti kommunikacid kimutatasanak, az
aortainsufficientia diagnozisanak, mechanizmusanak
¢és fokanak, valamint a mutéti siirgdsség megitélésre
preoperativ TEE-t kell végezni, amely torténhet a mii-
tében, mivel az instabilitas, stabil allapotl beteg esetén
is barmikor kialakulhat. Ellenkezd esetben a TEE-t
csak intubalt, 1¢legeztetett, kontrollalt hypotoniaban 1é-
v6 betegnél szabad elvégezni a dissectio propagacio-

: 1 tipusu dissectio felosztdsa
© DeBakey I-lll. és Stanford A és
i B tipusra (valamint a és b
i szubtipusra)
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class 1 class 2

class 3 class 4

janak veszélye miatt. Instabil allapotu betegnél csak
TTE/TEE végezhet6. Az instabilitas legtobbszor
ruptura, akut Al vagy a valddi lumen kompresszidja mi-
att jon létre. Sokszor az extravasatio (pericardialis vagy
pleuralis folyadék) és a kettés lumen kimutatasa mar
elegendd a miitéti indikacio felallitasahoz TTE-vel, és a
TEE vizsgalatot elég a miitében elvégezni. Az AD ke-
zelése lehet gydgyszeres, miitéti, intervencids vagy
ezek kombinacidja. ,,A” tipusu dissectidban az esetek
80%-aban, mig ,,B” tipusu dissectioban 20%-ban vé-
geznek mitétet. A mutét célja a rupturakivédés, a dis-
sectio tovabbi expansidjanak, aneurysmaképzddés
megel6zése, a redissectio kivédése, ,,A” tipusu dissec-
tioban az Al megsziintetése. ,,A” tipusu dissectioban a
mitét tipusanak megvalasztasat az aortagyok mérete és
az aortabillentyll allapota hatdrozza meg. Ha a proxi-
malis aorta tag és a billentyli koros composit graft (aor-
ta billenty(i + tubularis aorta graft), ép aortagyok ¢&s bil-
lentyl esetén tubularis aorta graft az ajanlas az AD mi-
téti kezelésére. Akut distalis AD-ben miitét tartds vagy
visszatérd fajdalom, aortaexpansio, periférids visceralis

Irodalom

Aortadissectio tipusai

class 5

ischaemias esemény, ruptura vagy fenyego ruptura ese-
tén végzendd. Az intervencionalis lehetdségek jelenleg
11/a tipusu ajanlas AD-ben. Elsdsorban a nem rekonst-
rualt ,,B” tipust AD esetén valddi lumen helyreallitasa,
ezzel a visceralis perfuzio helyreallitasa a cél. Leggyak-
rabban alkalmazott médszerek a belépési nyilds sten-
telése, dissectios membran fenestratioja, majd a valodi
lumen stentelése, visszalépési nyilas (reentry) kialaki-
tasa fenestratidval, az obstrualt oldaldgak megnyitasa
¢s stentelése. A beteg hosszu tava kovetése elengedhe-
tetlen, mivel a még sikeres mutétnek is lehetnek szo-
védményei (anastomosis leak, alaneurysma) és az alap-
betegség is progredialhat. Aneurysma, redissectio vagy
ruptura a betegek 1/3-aban fordul eld. A kovetésre leg-
alkalmasabb az MRI vagy a CT az akut eseményt kdve-
t6 1, 3, 6, 12 hoénap mulva, azt kovetéen évente. Fontos
a prevencio. Az aorta dilatatio és aneurysma az AD
predictora Marfan-szindroma, bicuspidalis aorta billen-
tyll és hypertonia esetén. Jelenlegi ajanlas szerint 50
mm-t meghaladd aortagyok vagy ascendens esetén a
preventiv mitét végzése 1. tipusu ajanlas az Al fokatol
fliggetlentil.

1. Lengyel M. Aortadissectio In: Kardiolégiai Utmutaté, Medition Kiadé, 2008.
2. Task Force Report: Diagnosis and management of aortic dissectio. Europen Heart Journal, 2001, 22:1642-1648.
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A modern szivsebészet kialakulasahoz elengedhe-
tetlen volt a sziv-tiid6 készilék 1étrehozasa, mely lehe-
toséget teremtett a sziv keringésbdl vald biztonsagos
kikapcsolasara. Az elsé extracorporalis keringésben
végzett mitétet, egy pitvari sdvényhiany zarasat
1953-ban Gibbon végezte el. Ezzel elindult a nyitott
szivmitétek sora (billentylimitétek, valamint a vele-
sziiletett fejlodési szivhibak rekonstrukcidja stb.). A
felnott szivsebészeti beavatkozasok dontd hanyadat a
szerzett szivbetegségek jelentik. Alapvetéen két nagy
csoportot kiilonbdztetiink meg:

» abillentylbetegségek, és

» acoronaria vagy ischaemids szivbetegségek.

A szivbetegségek stadiumbeosztisa a New York
Heart Association (NYHA) ajanlésa szerint torténik. Ez
a klasszifikacio igen fontos a miitéti indikacio felallita-
sa, a betegség progndzisa, a miitéti kockazat és a mitéti
eredményesség megitélése szempontjabol.

A szivmitéteket didaktikailag alapvetden két cso-
portba osztjuk: zart és nyitott beavatkozasokra. Az els6
mibillentyii-beiiltetést 1961-ben McGoon végezte, €s
ezt kdvetden a technologia gyors fejlddésével parhuza-
mosan a billentylisebészet is fejlddésnek indult. A mi-
billentyiik idébeli fejlodésén keresztiil konnyen meg-
érthetjiik a két alapvet6 tipus (m, illetve bioldgiai) el6-
nyeit és hatranyait. Az 1960-as években megjelent leg-
els6 billentyiik mechanikusak voltak, valamilyen moz-
g6 alkatrésszel ellatva (golydval: STAR-EDWARDS
vagy lemezzel: COOLEV-CUTTER). Az 1970-80-as
években megjelend biologiai billentytlik borju pericar-
diumbol (IONESCU-SHILEY), sertés aortabillentyi-
bél (HANCOCK, CARPENTIER-EDWARDS), vagy
emberi aortabillentylib6l késziiltek (homograftok).
Ezekben a centralis aramlas miatt nem jott 1étre haemo-
lyticus anaemia, és ami a jelenkori elényiik a mechani-
kus billentytikkel szemben, hogy tartés antikoagula-
lasra nincs sziikség, ugyanakkor élettartamuk limitalt,
8-10 év. Az 1990-es években jelentek meg a masodik
generaciés mechanikus billentytik. Az trtechnoldgia-
bol atvett pirolit-karbon 6tvozet minden deformalo ha-
tasnak ellenallo antithrombogen felszint biztosit. Az
ujabb, fix helyzetl billend lemezek (kétlemezes billen-
tyt: ST. JUDE) jobb centralis aramlast biztositanak,

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.

20089; S4:201-366.
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csokkentve a turbulenciat és a haemolysist. A legijabb
irdnyzat, az uj generacios, keret nélkiili tn. ,,stentless”
billentyitk megjelenése meghosszabbitja a biologiai
billenty(k élettartamat. Mechanikus billentytik esetén a
beteg ¢lete végéig tartd effektiv antikoagulalasa kotele-
70, mig a biologiai billentyiiknél csak a posztoperativ
harom honapban sziikséges. Mindkét tipusnal barmi-
lyen invaziv beavatkozaskor kotelezd az antibiotikus
profilaxis! A mechanikus és bioldgiai billentytik tulaj-
donsagait osszefoglalva, a megfeleld billentyti kiva-
lasztasat az AHA/ACC ajanlasai hatarozzak meg. A na-
tiv szivbillentyli hibdja megnyilvanulhat sziikiiletben
(stenosis), elégtelenségben (insufficientia), vagy a ket-
té kombinaciojaban (kombinalt vitium). Egyidejiileg
tobb billentyl is érintett lehet, igy beszélhetiink két
vagy harom billentyii betegségérdl. Az egyik leggyako-
ribb billentylibetegség az aortastenosis, amely lehet
congenitalis, theumas vagy degenerativ eredetii, ez
utébbi a leggyakoribb. Ha a billentyli két oldalan
echoval mért nyomaskiilonbség meghaladja az 50
Hgmm-t, és/vagy a billentyiin mért area 1 cm? még tii-
netmentes betegeknél is javasolt a miitét. Siirgetd muitét
sziikséges angindban, syncopéban vagy szivelégtelen-
ségben szenvedd betegeknél. Billentylplasztika ritkan,
dontben fiatal, congenitalis aortastenosisos betegeknél
mertiil fel. A leggyakoribb sebészi beavatkozas a miibil-
lentyl-beitiltetés. A korai posztoperativ halalozas 3%
alatt van. Aortabillenty(i-elégtelenségben a volumen-
terhelés a végdiastolés térfogat emelkedéséhez, bal-
kamra-dilatatiohoz vezet. Aortainsufficientiat okozhat
rheumas 14z, syphilis, kotoszoveti gyengeséggel jard
betegségek, endocarditis vagy aorta ascendens dissec-
tio. A billentylibetegség hosszt ideig jol toleralhato,
azonban a tlinetek kialakulasakor a progresszié rendki-
viil gyors. NYHA III-IV-es csoportban 1év6 betegeknél
a mutét abszolut indikalt, mig tiinetmentes bal kamrai
diszfunkcional is javasolt a mitéti beavatkozas. Mutéti
megoldasként itt is a billenty( cseréje jon szoba. A ko-
rai posztoperativ halalozas 3% alatt van. Mitralis steno-
sist okozhat reumas laz, a billenty(i és/vagy anulus
calcificatioja, intracardialis thrombus, bal pitvari my-
xoma ¢és bakterialis vegetacid. Az obstructio diastolés
nyomasgradienst idéz eld a pitvar és a kamra kozott.
Miitét javasolt dyspnoe, terhelési intolerancia, folya-
dékretentio, orthopnoe, paroxismalis dyspnoe, throm-
boembolias szovodmény esetében. A sebészi terdpia
billentytiplasztikabol (nyitott vagy zart comissuroto-
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mia) vagy mibillentyii beiiltetésébdl all. Plasztika haj-
lIékony, nem meszes billentytiknél, és dontéen a hatso
vitorlan jon szoba. Comissurotomianal a comissu-
raknak megfelelden hegesen 6sszetapadt mellso és hat-
so vitorlak szétvalasztasat végezziik (az 1970-es évek-
tdl szinte kizarolag extracorporalis keringés védelmé-
ben). Meszes, nehezen mozgd billentyliknél vagy ko-
rabbi billentylimiitét esetén mibillentyli implantacidja
javasolt. A posztoperativ halalozas mitralis mibillen-
tyli Dbetiltetést kovetéen nagyban fiigg a beteg
preoperativ allapotatol, atlagban 5% alatti. A mitralis
billentylik elégtelen zarodasa kovetkeztében systoléban
vér regurgital a bal kamrabol a bal pitvarba. Sokaig a
betegség kialakulasanak legfébb oka a rheumas laz
volt. Az utdbbi években a prolapsus €s a coronariabe-
tegség miatti szekunder insufficientia lett a dominald
tényez6. Ide tartozik az akut mitralis insufficientia,
mely lehet endocarditis, trauma vagy infarctus (papilla-
ris izomszakadas) kovetkezménye. A sebészi terapia itt
alapvetden a billentytimegtart6 plasztikai miitét, és mu-
billenty(i beiiltetése lehet. Az utdbbi években a billen-
ty(it megtarto eljarasok keriiltek el6térbe; és ez az elsd
valasztandd megoldas minden olyan esetben, amikor az
anatomiai koriilmények ezt lehetové teszik. Plasztikara
nem alkalmas esetekben mitralis miibillenty( beiiltetést
végziink. A tricuspidalis vitium altalaban funkcionalis
tarsvitium. Primer megbetegedése ritkan és csak speci-
alis esetekben alakulhat ki, pl. intravénas kabitdszere-
zOkben vagy jobb kamrai pacemaker elektroda okozta
tricuspidalis endocarditisnél. Leggyakoribb tiinetek a
dyspnoe, a gyengeség, esetleg nagyvérkdri pangas. Az
esetek tulnyomd tobbségében valamilyen plasztikai

Irodalom

mitétet végziink (De Vega-plasztika). Endocarditisnél
sziikség lehet a vegetaciok miitéti eltavolitasara, de a
nativ billentyli altalaban ilyenkor is megérizhetd. Ha
mindenképp miibillentyt beiiltetésére van sziikség, ki-
zardlag bioldgiai implantatumot alkalmazunk a nagyfo-
kt thrombosisveszély miatt. A technoldgiai fejlédés, a
csucstechnika megjelenése nagy kihivas elé allitotta a
hagyomdnyos szivsebészetet. Megindult a minimalisan
invaziv szivsebészet kialakulasa, melynek alapveto cél-
jaamedian sternotomia részleges vagy teljes elkeriilése
egy¢b feltarasokkal (parcialis sternotomia, thoracotho-
mia). Mindegyik esetben fennmarad a mellkas funkcio-
nalis és statikai egysége a rosszabb feltaras és az ebbol
adodo nehezebb technikai kivitelezhetdség rovasara. A
tarsszakmakban korabban bevalt laparoscopia és a
thoracoscopia alapjan fejlesztették ki az endoscopos
szivsebészeti beavatkozasokat. A behatolasi kapus
(port access) technika a hagyomanyos endoscopos elja-
rast alkalmazza, melynek segitségével coronaria- ¢és
billentytimiitéteket is el lehet végezni. Jelenleg a leg-
gyorsabban fejlodd iranyvonalat a minimalis thoraco-
tomias feltarassal transapicalisan vagy az arteria
femoralis fel6l percutan modon bejuttathatd billentytik
jelentik. Ezek a billentyilik mintegy stent keriilhetnek a
hibas aorta billentyii helyére. A csucstechnikat minden-
képp az intraoperativ robotok (telemanipulatorok, hi-
szen nem el6re beprogramozott mozgasokat végeznek,
hanem a sebész mozdulatait kdvetik) megjelenése je-
lenti. A szivsebészet jovOje kényes kérdés napjainkban
a katéteres intervenciok kore folyamatosan bévil, a
szivsebészeti paletta szamara pedig a technikailag leg-
bonyolultabb esetek maradnak.
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Chronic anticoagulant therapy in cardiology

Lengyel Maria
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

Kulcsszavak: antikoaguladns, kumarin, heparin, pitvarfibrillacio, mbillenty
Key-words: anticoagulant, coumarin, heparin, atrial fibrillation, prosthetic valve

A kronikus antikoagulans (AC) terapia kardiologiai
alkalmazasanak célja a thromboembolias (TE) esemé-
nyek primer és szekunder prevencidja, a vérzés elkerii-
lésével.

A két legfontosabb indikacio: a pitvarfibrillacio
(PF) és a mubillentyii- (MB) beiiltetés utani allapot. Az
AC kezelést nemzetkdzi és hazai ajanlasok, iranyelvek
szerint alkalmazzuk (1-9). Az ajanlasi szintek I, I1a, IIb,
illetve 1, 2; az evidenciak A, B, illetve C szintiiek.

Gyogyszerek

» Kumarin

A kezelés alapja az oralis AC kezelés (OAC) ma
még egyetlen gydgyszercsoportja a K-vitamin-antago-
nista kumarinok. Ide tartozik a hazankban elterjedt
acenocumarol, a nemzetkdzi viszonylatban leggyak-
rabban hasznalt warfarin és a phenprocoumon. Ko6z6t-
tilk csak a féléletidében van kiilonbség, a legrovidebb
az acenocumarolé, melynek hatasa kb. 3 nap alatt ala-
kul ki és elhagyasnal zajlik le, mig a warfarinnal ez
mintegy 5-5 nap. Emellett a warfarin adag 2—2,5-szere-
se az acenocumarolénak (1 mg Syncumar 2-2,5 mg
Warfarinnal helyettesithetd) (1).

Az INR ellenbrzés a beallitas els6 hetében 2—3-szor,
majd hetente a stabilitas eléréséig, késébb legalabb 4
hetente sziikséges (2C). Az INR monitorozas szokasos
modja a haziorvosi (szakorvosi) — laboratoriumi mod-
szer, ennél jobb a specialis AC rendelés, a legjobb pe-
dig a point of care (POC) technika, melyet a beteg ott-
honaban maga végezhet (self testing), vagy ennek alap-
jan a kumarin adagot be is allithatja (self-management)
tetszés szerinti id6kozokben.

A POC ujjbegybdl vett kapillarisvérbdl, tesztesik-
kal percek alatt hatarozza meg az INR-t. A POC szakor-
vosi rendelében is torténhet. A POC eredményeit
Osszefoglald metaanalizisek és prospektiv tanulma-
nyok valamennyi végpontban a mddszer f6lényét bizo-
nyitjak a szokasos ellendrzés felett (TE, vérzés, morta-
litas) (2B).

A kumarinok hatranyai: a szoros ellendrzés sziiksé-
gessége, a sziik terapias szélesség (2-es INR alatt TE,
4-es INR felett vérzés), az egyénenként valtozo variabi-
litas, valamint az étel- és gyogyszer-interakciok.

A bedllitas hatékonysagat a TTR-ben (a terdpias tar-
tomanyban toltott idé %-os ardnya) mérik. Az egyes
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kumarinkészitmények nem kiilonbdznek a TTR, a vari-
abilitas és az interakciok szempontjabol. A klinikai
gyakorlatban a TTR PF és MB esetében is csak 50% ko-
rili. Az egyéni variabilitas mértéke genetikus ténye-
z0khoz is kothetd. A laboratorium hibaja 0,5 INR.

» Egyéb gyégyszerek

Heparinok. Kronikus AC megszakitasakor (lasd ké-
sObb) és siirgds esetben torténd bedallitaskor parente-
ralis AC-ra van sziikség: ilyen a nem frakcionalt
heparin (UFH) és az LMWH (MB esetén IIb). Utobbi-
nak elénye az, hogy nem sziikséges ellendrizni, hatra-
nya, hogy veseelégtelenségben adagcsokkentésre van
sziikség, a hatas nem felfiiggeszthetd, és ha mégis kell
ellenérizni (MB betegekben), akkor ez csak antiXa
meghatarozassal torténhet.

Thrombocytaaggregacio-gatlok (TAG). A TAG 6n-
magaban nem alkalmas az intracardialis thrombusok
prevenciojara (lasd késobb). A kombinaciok indikacio-
it 1asd késobb.

» Uj gyégyszerek

Két gyogyszercsoport klinikai tanulmanyai vannak
folyamatban PF-ben: az ordlis direkt thrombin inhibi-
torok (DTI, pl. Dabigatran) és az ordlis Xa faktor inhi-
bitorok (anti Xa, pl. Rivaroxaban). Ezeknek a szerek-
nek elénye a magas biohasznosulas, az interakciok hia-
nya, az ellendrzés sziikségtelensége és a kedvezd ha-
tas/kockazat arany.

Vérzés

Rizikofaktorok. Kumarinkezelés esetén a vérzési ri-
zikot a kovetkez6 tényezdk fokozzak: idéskor (65-70
felett), n6i nem, anamnesztikus vérzés, alkoholizmus,
diabetes, anaemia, szivelégtelenség, rosszul beallitott
hypertonia, veseelégtelenség, magas INR (>4), TAG, a
beallitas elsé 100 napja.

Kezelés. Vérzés esetén az AC atmeneti kihagyasa és
antidotum adésa javasolt. Kumarin esetén kis adag ora-
lis vagy iv. K-vitamin ajanlott, de sziikség lehet friss fa-
gyasztott plazma, protrombin komplex vagy Vlla fak-
tor adasara is. Az UFH hatds iv. protamin-szulfattal
fliggeszthetd fel, mig a tobbi AC esetén specifikus anti-
dotum nincs. Magas INR, vérzés nélkiil atmeneti d6zis-
csokkentést vagy elhagyast tehet sziikségessé (1C).
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Az OAC megszakitasa nem cardialis miitét,
intervencié miatt

A beavatkozas torténhet megszakitas nélkiil, meg-
szakitassal, athidalé heparinszarmazékkal vagy nélkiil.
A meghatarozo6 szempont a valasztasban a beavatkozas
verzesrizikoja és az AC kihagyas TE rizikdja.

Alacsony a vérzésrizikd a kovetkezd esetekben:
foghtizas, cataracta mutét, endoscopia biopsia nélkiil,
boérgydgyaszati miitét, arthrocentesis. Ilyenkor az OAC
folytatasa javasolt. Magas a vérzési rizik6 egyéb miité-
tek, biopsia, pacemakerimplantacio és nem komprimal-
hato artérias szuras esetén. A TE rizikdé magas: mecha-
nikus MB, biologiai MB elsd 3 honapja, mitralis
plastica els6 3 honapja, PF és magas stroke-riziko (1asd
késobb) (1C). OAC csokkentés javasolt, ha a vérzés ri-
zikd magas, de a TE riziko alacsony, mig magas vérzési
és TE rizikd esetén OAC elhagyds és heparin (v.
LMWH) athidalas sziikséges (1, 2). LMWH adas test-
sulyra szamitott adagokkal torténjen.

OAC és TAG kombinacio

A metaanalizisek alapjan a kombinacié nem javitja
szamottevoen a TE prevenciot, de emeli a vérzés rizi-
kojat. PF és stabil vascularis betegség esetén a kombi-
naci6 nem javasolt. MB esetén csak valogatott esetek-
ben javasolt a TAG hozzdadasa kis adagban: artérias
betegség, stent, TE adekvat OAC ellenére, MB
thrombosis utan, golyés MB esetén (4, 5).

Tripla terapia

Stentbeiiltetés utan a restenosis kivédése kettds
TAG kezelést indikal, fémstent utan legalabb 1 hona-
pig, gyogyszerkibocsato stent (DES) utan legalabb 1
évig. PF, MB esetén, VTE és STEMI utan ehhez AC
kezelés is sziikséges. Ezzel a stentre keriild betegek
10%-aban kell szamolni. A tripla terapia IC ajanlas
(6-8), illetve IIBC (3).

A tripla terapia hatranya a fokozott vérzésvesz¢ély.
Ennek kivédésére kis adag aspirin, szoros INR-kontroll
¢és a DES lehetdség szerinti kertilése javasolt (11).

Pitvarfibrillacio

A stroke-rizikot nem valvularis PF-ben a CHADS2
factorokkal hatarozzak meg: szivelégtelenség, hyper-
tonia, >75 éves kor, diabetes 1-1 pontot jelent, mig az
anamnesztikus stroke-TIA 2 pontot. A mitralis billen-
tytthiba a stroke rizikot kozel 20-szorosra emeli. A
stroke évi incidencidja 5-7%, de stroke utan 12% és a
néma stroke-¢ 7%.

A stroke prevencioban a kumarin hatékonysagat 5
primer prevencios randomizalt tanulmany (AFASAK,
SPAF, BAATAF, CAFA, PATAF), egy magas rizikdji
betegekben végzett tanulmany (SPAF III) és egy sze-
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kunder prevencids tanulmany (EAFT) igazolta. Ezek
szerint a stroke-rizikdt a kumarin 68%-kal csokkenti,
mig az aspirin (ASA) csak 21%-kal.

Az ASA-hoz képest a kumarin iddskori PF-ben a
stroke-rizikot 54%-kal csokkentette, a vérzési rizikod
emelése nélkil (BAFTA, 2007). Az ACTIVE-W
(2006) tanulmanybol pedig az deriilt ki, hogy az
ASA+clopidogrel mellett a stroke-riziké és a cardio-
vascularis események rizikdja egyarant szignifikansan
nagyobb volt, mint kumarinnal. A prevencios ajanlast
az [. tablazat mutatja. Ez az ajanlas paroxysmalis PF-re
¢s pitvarlebegésre is vonatkozik (3).

1. tdbldzat

PF antithromboticus profilaxis ajdanlds (3)
1magas RF vagy >2 kézepes RF:  OAC (IA)
1kdzepes vagy mérsékelt RF: OACv.ASA  (llaA)
nincs RF: ASA (I1A)
MAGAS RF KOZEPES RF MERSEKELT RF
mubillenty hypertonia néi nem
mitralis stenosis | EF <35% 65-75 éves kor
el6z6 stroke/TIA | >75 éves kor 1SZB

szivelégtelenség | hyperthyreosis
diabetes

Cardioversio (CV)

Ha a PF fennallasa tobb mint 48 6ra, a CV el6tt 3
hét, utana legalabb 4 hét OAC kezelés sziikséges (IC)
(3). A transoesophagealis echocardiographia (TEE) ve-
zérlésti CV, hatdsos AC mellett a balpitvari thrombus
kizarasa utan elvégezhetd, de utana is legalabb 4 hét
adekvat AC sziikséges (3) (IC). A tervezett gyogysze-
res CV antithromboticus profilaxisa egyezik az elektro-
mossal (IC). CV utan ismételt PF miatt sinusritmusban
is tartos AC indokolt (9).

Miibillentyis betegek

A mechanikus MB TE rizikdja 0,5-4%/év. A MB
thrombosis rizikofaktorai: az elsé 3 posztoperativ ho-
nap, pitvarfibrillatio, balkamra-diszfunkcio, thrombo-
embolias anamnézis, mitralis-tricuspidalis poziciod, tag
bal pitvar, spontan echokontraszt, hiperkoagulabilitas,
pl. terhesség, szubterapias INR.

A cél-INR értekek a MB thrombogenitasatol és a
beteghez tartoz6 RF-oktol fiiggenek (1,4). A 2. tablazat
az amerikai és a hazai ajanlasban szerepld cél-INR-
értékeket tartalmazza.

Az MB thrombogenitas alacsony a St. Jude, a
Carbomedics és a Medtronic-Hall esetén, kozepes a
tobbi bileaflet billentyili és a Bjork-Shiley esetén, mig
magas az Omniscience, a Starr-Edwards és a Lillehei-
Kaster tipusoknal.
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2. tdbldzat

Cél INR értékek mechanikus mdibillentydis
" betegekben

Mitralis MB 2,5-35 B

Aorta MB RF nélkuil 2-3 B

Aorta MB és RF-ok 2,5-35 B

Embolia utdn aorta MB 2,5-35 2C

Embolia utan mitralis MB  |3-4 2C

Miibillentys terhesség

A kumarin okozta embryopathia miatt kordbban az
elsd trimesterben a kumarin adast nem engedélyezték.
Heparin és LMWH mellett viszont magas a terhes nék
MB thrombosis rizikoja. Ezért a jelenlegi ajanlasokban
(1, 4,5, 9) a terhes ndvel folytatott tajékoztatd megbe-
sz¢€1és utan javasoljak a kumarin adéasat a terhesség tel-
jes ideje alatt, az utols6 2 hétig, amikor UFH-ra kell at-
allni (2C).

Bioprotézis

A miitét utani els6 3 hénapban mitralis pozicidban
és TE rizikofaktorok esetén aorta pozicidban is kotele-
76 az OAC (cél INR 2-3) (1B) (9). Az eurdpai és hazai
ajanlas mindkét pozicidban ragaszkodik az OAC-hoz
az elsé 3 honapban (1, 5). Ezutan napi 100 mg ASA, de
RF esetén tovabbi OAC javasolt. Mitralis billentyl
plasztika utan ugyanez az ajanlas.

Egyéb AC indikaciok billentyiihibaban

Rheumas mitralis  billentyfhibaban indikalt az
OAC (INR 2-3) PF esetén, tovabba, ha az anamnézis-
ben embolia szerepel, vagy a stenosis sulyos, vagy ha a
balpitvar rovid atméréje tobb mint 55 mm (1C) (5, 9).

Szivelégtelenség (SZE). SZE, illetve sulyos balkam-
ra-diszfunkcid sinusritmusban nem jelenti az AC keze-
1és indikaciojat, kivéve bal kamrai vagy fiilcsethrom-
bus esetén.

ISZB. Akut anterior ST elevatids infarctusban a bal
kamrai thrombus ¢és a stroke gyakori, f6leg, ha az in-
farctus extenziv anterior és a balkamra-funkcio jelent6-
sen csokkent. Ilyenkor legalabb 3 honapon at OAC és
aspirin javasolt, illetve stentimplantacio utdn ehhez
még clopidogrel is sziikséges (lasd Tripla terapia) (8,
9).

Akut tiidéembolia (PE) utan. A javaslat legalabb 3
hénapos OAC kezelés, de nem provokalt 2. PE utan tar-
tos OAC javasolt (14) vagy ha a nem provokalt PE utan
a vérzési riziko alacsony (2B) (9).

Osszefoglalds. Az OAC az ismert hatranyok ellené-
re els6 osztalyu ajanlas mechanikus miibillenty(s bete-
gekben, bioprotézis elsé 3 honapjaban, majd rizikofak-
torok esetén tartdsan, tovabba a pitvarfibrillatio stroke
prevencidjaban, STEMI és PE utan. A thrombocyta-
aggregacio gatlok hozzaadasa a kumarinhoz csak valo-
gatott esetekben indokolt. Stentimplantacié utan a trip-
la terapia polgarjogot nyert, de a biztonsagossagi krité-
riumok betartasa nélkiil a vérzésveszély fokozott. A cél
INR a mubillentytis betegek egy csoportjanak kivételé-
vel 2-3.
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Velesziiletett, bal-jobb shunttel jaro szivbetegségek felnottkorban
- Pitvari septumdefectusok, ductus Botalli persistens

Adult congenital heart defects with left-to-right shunts - Atrial septal defects.

Kadar Krisztina

Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet, Gyermeksziv Kdzpont

Kulcsszavak: atrioventricularis septum defektus, ductus Botalli persistens , bal-jobb shunt
Key-words: atrioventricular septal defects, patent ductus arteriosus, left to right shunt lesions

A velesziiletett szivbetegségek a leggyakoribbak a
fejlodési rendellenességek kozott. A congenitalis sziv-
sebészet, gyermekkardioldgiai diagnosztika és anesz-
teziologia rapid fejlodésének kdszonhetden napjainkra
a velesziiletett szivhibaval sziiletettek 90%-a mar eléri
a felnéttkort. Kozleményiikben ismertetik az atrio-
ventricularis septum defectusok és ductus Botalli per-
néttkori diagnosztikai és terapias lehetségeit. Attekin-
tik a miitéti lehetdségeket, a hosszi tava prognozist €s a
kés6éi nyomon kovetés modszereit.

Atrioventricularis septum defectusok

Klasszifikacié, definicio és morfolégia
Az atrioventricularis septum defectusok (AVSD-k)
incidencidja a velesziiletett szivbetegségek kozott

4-5%. A korabbi nevén AV canal vagy endocardialis

parnadefektus anatomiai jellemzdje a kozds AV

junctio-anulus (kozos billenty).

» Részleges AVSD-ben (ostium primum defectus) a
kozos billentyli két orificiumra oszlik, szeparalt a
mitralis/tricuspidalis nyitédas. Interventricularis
kommunikécio altalaban nincs vagy igen kicsiny.

» Komplett AVSD-ben a kozds billentyti-anulus
mellett kozos, egyetlen billentyti-orificium van.
Rendszerint van egy interatrialis és egy nagy inter-
ventricularis kommunikacio. A kordbbi ,,intermedi-
er” tipus helyett ma inkabb az interventricularis
kommunikacié jelenlétének, nagysaganak jellem-
z¢se ajanlatos (1. abra).

Mindkét formaban 5 billentylikomponens van.

Egyéb fontos, a mutéti lehetdségeket és a hosszu ta-

vu prognozist befolyasold morfologiai tényezdk:

» akozos billentyli-dysplasia,

» a kamrdk hypoplasidja: amennyiben a kozos
atrioventricularis billentyiik (AVB-k) >70%-a
kapcsolodik az egyik kamrahoz, akkor mar az
AV-kapcsolat un. ,kettdés bearamlast” kamra.
Ilyenkor mar csak egykamras miitéti lehetoség
adott.

Genetika-epidemiologia

Komplett atrioventricularis  septum  defectus

(CAVSD) gyakrabban fordul el6 Down-szindromas
gyermekekben.

© Atrioventricularis septum defectus sémds rajza: az intracardialis shuntok helyei
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Klinikai tiineteket befolyasolja

» a bal-jobb shunt nagysaga, a pulmonalis vas-
cularis rezisztencia lecsdkkenésének idépontja
(ez pl. Down-szindromas betegben késhet, vagy
el6fordul, hogy egyaltalan nem csdkken). Rész-
leges, kis shunttel jar6 AVSD-ben-eléfordul,
hogy csak felnéttkorban keriilnek felismerésre;

» az AV billentyli elégtelensége,

» tarsuld rendellenességek, pl. jobb vagy bal kam-
ra kidramlasi obstrukciok.

A fizikalis tiinetek, a hallgatodzasi lelet a fenti té-
nyezok fliggvénye (keringési elégtelenség tiinetei, AV
billenty( insufficientia regurgitatios zoreje, pulmonalis
hypertonia esetén ékelt 2. hang).

EKG: elso6 foki AV-blokk, bal superior QRS axis,
BK/JK terhelés.

MRTG: cardiomegalia, tiid6elarasztas képe, fel-
néttkori nem korrigalt esetben — nagy AV billentyli in-
sufficientidban pulmonalis vénds hypertonia jelei.

Az echocardiographia vezetd diagnosztikus mod-
szer, mellyel a kovetkezé diagnosztikus kérdések a
megvalaszolandok: a shunt helye, iranya, kamrak mé-
rete, funkcidja, az AV billenty{ik anatomigja, funkcidja
(dysplasia, papillaris izmok szama, stenosis, regur-
gitatio), tarsuléo anomalidk (bal kamra, jobb kamra ki-
aramlasi obstrukcio), coarctatio aortae (CoA), egyéb
VSD kizérasa, pulmonalis hypertonia foka.

Szivkatéterezés ritkan javasolt — idésebb korban
csak a pulmonalis vascularis rezisztencia mérésére.

Késai lefolyas, szovodmények

Ma egyre ritkabb az elkésett, felndttkorban diag-
nosztizalt beteg, azonban a korabbi miitét utani kompli-
kaciok késdi nyomonkévetése fontos. Altaldban a mii-
tét utan a hosszu tava prognozis jo, a bal atrioventri-
cularis billentyi regurgitatio 5—10% ban , a progressziv
subaortikus stenosis 5%-ban reintervenciot igényel.

Késoi komplikaciok AVSD miitétje utan: csok-
kent terhelhetdség, funkcionalis status romlasa (okok:
AVB regurgitatio progresszidja, subaorticus stenosis —
a bal AV szdjadék anatdmiaja, subpulmonalis stenosis
— a VSD folt miatt, residualis VSD, progressziv pul-
monalis vascularis betegség elkésett mttét utan. Komp-
lett AV blokk — nem operalt betegben is. Pitvari-kamrai
arrhythmia, hirtelen halal, infektiv endocarditis (IE).

Nem operalt felnottkori AVSD diagnosztikus

csoportjai és a tennivalok:

1. részleges AVSD (JK tagulat, kis VSD, vagy anélkii-
li beteg) — miitét ajanlott;

2. komplett AVSD + JK kiaramlasi obstrukcio (Fallot-
tetralogia) — miitét megfontolando;

3. komplett AVSD + irreverzibilis pulmonalis vas-
cularis betegség (Eisenmenger-szindréma) — miitét
nem ajanlott.

ORVOSKEPZES
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Tovabbi ajanlasok:

» bal atrioventricularis billentyl insufficientia (v.
stenosis) ha tilinetes, pitvari arrhythmia vagy
csokkent kamrafunkcid — elektiv miitét;

» subaorticus stenosis, ha echo gradiens >50
Hgmm + balkamra-hypertophia — miitét java-
solt;

» PM igényben — ha intracardialis shunt van — az
epicardalis legyen;

» tiineti terapia Eisenmenger-szindromaban (sziv-
tiid6 transzplantacido hosza tava eredményei
még nincsenek);

» AVSD ¢és jobbkamra-hypoplasia (és jobbkam-
ra-kidramlasi stenosisban, vagy pulmonalis
banding utan, ha nincs PH) — palliativ részleges
vagy teljes cavopulmonalis shunt (TCPC) meg-
fontolando.

Diagnosztikai munka menete: fizikalis vizsgalat —
EKG — MRTG - echo — szivkatéterezés (csak PH-ban a
reverzibilitas vizsgalatara), coronarografia 40 év felett,
tiildébiopszia valogatott esetekben — csak PH-val fog-
lalkoz6 centrumban —, Holter, MRI .

Arrhythmia

Komplett AV-blokk eléfordulhat spontan vagy se-
bészi terapia utan, sinuscsomo-diszfunkci¢ (bardy-
cardia, tachycardia — syncope), foleg késoi miitét utani
tiinet, pitvarifibrillacio, fluttern tag pitvaru esetekre jel-
lemzd.

Terhesség, IE
Szignifikans residuum nélkiil — a sziilés ajanlott.
IE minden residuumal biré betegben ajanlott.

Ductus Botalli persistens (DBP)

Klasszifikacio, definicio, morfolégia

A DBP incidenciaja 10%, a leggyakoribb felndttko-
ri VSZFR. A bal arteria pulmonalis és az aorta bal
subclavia eredése alatti szakasz k6zott van, rendszerint
a bal oldali aortaivben bal oldali, mig jobb oldali aorta
ivben a jobb oldali. Ritka a jobb oldali ivhez tarsul6 bal
oldali DBP, itt a trachea és oesophagus mogott lefutva
vascularis gyfirtit alkot. Ujsziilottkori komplex vitiu-
mokban gyogyszeres nyitva tartasa életmentd lehet (n.
ductus dependens szisztémas vagy pulmonalis kerin-
gésben).

Felnéttkorban rendszerint izolaltan fordul eld.

Klinikai megjelenési tipusai:

» silent (piciny, zorejt sem okoz, tobbnyire echds
melléklelet),

» kicsiny (jol hallhat6 continua hatfelé vezet6do
zorej, periférids pulzacid normalis), normalis
iiregi dimenziok és pulmonalis nyomas,
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: Ductus Botalli persistens: 2-dimezics echocardio-
i graphia — magas keresztmetszeri sik (,ductus sik”)
© A ductus vezeték helyén ductus occluder

» mérsékelt (continualis zorej, peckeld pulzacio,
bal pitvari-kamrai tagulat és mérsékelten emel-
kedett, reverzibilis PH),

» nagy (felnéttkorban jellemzden pulmonalis
hypertonia — Eisenmenger fizioldgiaval), conti-
nua zorej nincs, differencialt cyanosis, dobverd
ujjak.

Késdi kimenetel , természetes lefolyas

Silent és kicsiny DBP — normalis életkilatas. Koze-
pes DBP — tobbsége tiinetes lesz felndttkorban:
dyspnoe, palpitatio, de szivelégtelenség is eléfordul.
Nagy DBP (a fejlett orszagokban ma mar ritkan fordul
el6 felndttkorban) tobbnyire mar irreverzibilis PH-val.
Az Eisenmenger DBP prognézisa azonos az Eisen-

crer

vel.

Klinikai tiinetek, kivizsgalas menete

Fizikalis tiinetek (zorej karektere, periférias pulza-

ci6 cyanosis jelenléte).

EKG, MRTG-n lathat6 tiinetek DBP nagysaganak

(bal-jobb shunt) és PH fiiggvénye.

Echocardiographia :

» aDBP anatomidjanak méretének a megitélésére,

» BK- és BP-i tdgulat mérésére,

» CW (folyamatos hulamt) Doppler a pulmonalis
nyomasra ad vélaszt (amennyiben az ao-ap nyo-
masdifferenciat jelzé continua flow sebessége
>4 m/s — szignifikans PH kizarhato, ez alattinal
szivkatéterezés javasolt a PH reverzibilitas meg-
allapitasara (ballonos teszt occlusioval),TI se-
besség mérése

2008; 54:201-366.
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Ductus Botalli peristens 3 dimenzids echocardio-
i graphia: ductus vezetékben ductus occluder

Kés6i megoldasi lehetdségek

Ductus Botalli persistens zards javasolt felndttben:
a hemodinamikai kovetkezmény (balszivfél-tagulat
csokkentése), IE riziko kiiktatasa, PH riziké csokkenté-
se miatt, ha endarteritis eléfordult — fiiggetleniil a DBP
mérettdl. Mérsékelt PH-ban (2/3 szisztémas nyomasig
és csak akkor, ha Qp/QS >1,5 és bizonyitott a reaktivi-
tas). Nem zarand6 a piciny, silent DBP vagy
pulmonalis vascularis betegségben.

DBP zaras katéter intervencié és sebészi médon

Napjainkban a katéter eszkdzos zaras az elfogadott
modszer — a diagnosztikus katéterezéssel egyidében (2.
és 3. abra). Amennyiben a ductus vezeték kalcifika-
lodott vagy ductus aneurysmaban v. endarteritis utan
sebészi a megoldas, de a riziko jelentds (ductus divizid
bypass védelemben). Ma az esetek tobbségében mar
eszkozzel (coil, Amplatz ductal occluder a leggyakrab-
ban hasznalt zardeszkdz) tobb mint 85%-ban az elsd
¢letévig zarjak a DBP-t. (A ritkan el6forduld eszkoz
okozhtad embolizacido rdgton megoldhatd szovod-
mény.)

Terhesség
Jol tolerdlt DBP zardsa utan, de nem ajanlott
Eisenmenger-fiziologiadban.

Nyomonkovetés. Rendszeres ellendrzés javasolt
sebészeti megoldads utan, mivel rekanalizacid eléfor-
dulhat, és rezidualis problémakban: PH, balkamra-
dilatatio, ritmuszavar és intervencié utan is, mivel a
hosszl tavil progndzis még nem ismert. [E profilaxis 6
honapig a zaras utan, vagy élethosszig, ha residuum
van. Silent DBP-ben nyomonkdvetés és IE profilaxis
nem sziikséges.

ORVOSKEPZES
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Obstructive congenital heart disease in adults

Horvath Erzsébet
Semmelweis Egyetem, . Sz. Gyermekklinika

Kulcsszavak: pulmonalis stenosis, aortastenosis, coarctatio aortae

Key-words: pulmonary stenosis, aortic stenosis, coarctation of the aorta

Pulmonalis stenosis (1- 5)

Definicio: A jobb kamra kidramldsi palya obstruc-
tioja.

Eldfordulds: az 6sszes congenitalis vitium 5-8%-a.

Patolégia, patofiziologia: a jobb kamra kiaramlasi
palya obstructidja lehet valvularis, subvalvularis (in-
fundibularis) vagy supravalvularis. Az izolalt valvula-
ris stenosis a leggyakoribb forma. A pulmonalis steno-
sis sulyossaganak megitélése a nyomasgradiens alapjan
torténik: I-IV fokozat.

Korlefolyas: a spontan lefolyast a stenosis stilyossa-
ga, progresszidja és a jobb kamra functidja hatarozza
meg.

A PS-hoz gyakran tdrsulo szindromdk: Noonan,
Leopard, Alagille, Cutis laxa.

Klinikai tiinetek: enyhe foku sztkiilet nem okoz pa-
naszt. Mérsékelt foku sziikiilet esetén faradékonysag,
fizikai terhelésre jelentkez6 dyspnoe észlelhetd. Stilyos
esetekben jobb kamra elégtelenség fejlodik ki.

Vizsgalatok:

» auscultatio: systolés ejectiés zorej surrandssal
vagy anélkiil,

» EKG: stlyos stenosisban jobb pitvar és jobb
kamra hypertrophia ,,strain ,, jeleivel,

» mellkasrontgen: a. pulmonalis torzs eléboltosul
(poststenoticus dilatatio); a tiid6 vaszkularizacid
sulyos stenosisban csokkent,

» echokardiografia: a valvularis, sub- és supra-
valvularis stenosis igazolhato,

» a periférias PS angiokardiografia / MRI felada-
ta.

ORVOSKEPZES
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Differencialdiagnozis: VSD, ASD, artalmatlan z6-
rej.

Kezeleés:

» ballonos valvuloplasztika,

» sebészi megoldas: valvotomia vagy billentyti-

csere: bioprotézis vagy homograft,

» stentimplantaci6 a perifériasan sziikiilt erekbe.

Szévodmeény: restenosis, jobb kamra diszfunkcio,
arrhythmia.

Sport: sikeres miitét utan korlatozas nélkiil.

Posztoperativ kivetés: sziikséges.

Terhesség: vallalhato, endocarditis-profilaxis java-
solt.

Anyai érintettség esetén 4-6,5%, apai érintettség
esetén 2% a gyermek vitium kockazata.

Aortastenosis (1-7)

Definicio: a bal kamra kiaramlasi palya obstructio-
ja.

Elofordulas: a congenitalis vitiumok 5%-a. Fiu-le-
any arany: 4:1 (valvularis formaban). A bicuspidalis
aortabillentyi el6fordulasa 2% az atlag populacidban, s
mert az ¢élet eldrehaladtaval ez aktiv aortastenosist
okozhat, igy a leggyakoribb szivhibak egyike.

Patologia, patofiziologa:

» Subvalvularis AS: valtozatos formak a diszkrét
membranosus, fibroticus gytrtitdl az alagit
stenosisig.

» Valvularis AS: ujsziilottkorban komplex fejlo-
dési zavar része. 1d6sebb korban az elvaltozas
oka a billentyiitasakok fizidja. A bicuspidalis
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1. tdbldzat
A korrekciés mlitétek indikdcidja a vildg neves kardiolégusai és szivsebészei szerint
SOMERVILLE CASTANEDA FRIEDMANN KIRKLIN / SHUMACHER /
BARRAT-BOYES BOHLMEYER
Tunetmentes betegek  |Sulyos EKG-eltérések | Sulyos EKG-eltérések  |ST-T eltérések (<50 Depolarizaciés zavar

nyugalmi ST-T
elvaltozasokkal

Hgmm AP-nél is) (alacsony AP-nél is)

Tunetmentes betegek

EKG-ja mérsékelt terhe-
lésre pozitiv vagy a kor-
lefolyas soran azza valik

Tunetmentes betegek
EKG-ja mérsékelt terhe-
lésre pozitiv vagy a
korlefolyés soran azza

valik
Nyugalmi nyom4s- AP>70 Hgmm Nyugalmi AP>75 AP>70 Hgmm AP>50-70 Hgmm
gradiens >60 Hgmm (az Hgmm (8-12 éves korban),

ST-T-t6l fuggetlentil) AP>70 Hgmm

(6vodaskorban)

Valvularis aortastenosis  |Keringési elégtelenség, |Keringési elégtelenség,
tlnetei (kivéve syncope |syncope, angina syncope, angina

vagy majdnem syncope, |pectoris pectoris

ami csak nagy terhelésre
mérsékelt aortastenosis-
ban normédlis T mellett is
jelentkezhez)

Enyhe és mérsékelt
aortastenosis + aranyta-
lan septum-hypertrophia
/£ dinamikus gradiens

<0,5-0,7 cm?*/m?
(8-12 év),

<0,5 cm*’/m?
(6vodaskor)

Aorta billentytiszajadék | <0,5 cm¥/m? <0,5 cm*/m? .

felulet <0,5 cm*/m?

AP: a kidgramlasi palya nyomasgardiense

aortabillentyli a degenerativ folyamatok miatt
okoz stenosist.

crescendo-decrescendo systolés zorej az ,,aor-
tas” vonalban, keskeny pulsusnyomas,

Supravalvularis AS: korilirt és diffuz, hypo- » EKG: balkamra-hypertrophia ,,strain”-nel vagy
plasticus forma lehet, ahol a coronaridk is érin- anélkiil,
tettek. A nyomasgradiens noveli a balkamra- » mellkasrontgenvizsgalat: cardiomegalia, dilatalt
izomzat tomegét. Ha a myocardium alkalmaz- aorta,
kodasa a nyomasgradienshez elégtelen, a bal- » echokardiografia: legfontosabb neminvaziv esz-
kamra-funkcié romlik. A fokoz6dd hypertro- koz az anatomia, gradiens és kamra funkciod
phia coronariainsufficientiat okoz. megitélésére (TEE is),
Korlefolyas: a valvularis és a supravalvularis AS » Holter,
progrediald megbetegedés. A subvalvularis AS spontan » terheléses vizsgalat,
lefolyasat a sziikiilet és az aortainsuffitientia gyors » MR,
progresszidja és a fokozott endocarditis kockazat jel- » 40 év felett koronarografia.
lemzi. Kezeleés:
Klinikai tiinetek: a betegek dontd tobbségének pa- » fizikai terhelés korlatozasa,
naszai még sulyos stenosisban is csekélyek. Fizikai » ballonos valvuloplasztika,
megterhelésre jelentkezd faradtsag, mellkasi fajdalom » sebészeti kezelés.
syncope, keringési elégtelenség, endocarditis. Miitéti indikacio: 1asd 1. tablazat.
Vizsgalatok: Korlefolyas: gyermekkori intervencié utan a 25

éves talélési rata 85%.
Sebészeti beavatkozas utan 40% reoperacio 25 éven
beliil.

» ascultatio: halkabb aortas komponens a 2. hang-
ban, mely lehet paradoxan kettézott; kamrai
diszfunkcioban 4. szivhang ejectios click;
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Residuumok, szévédmények

RESIDUUMOK, SZOVODMENYEK

KOVETKEZMENYEK

Residualis/recidivalo stenosis endocarditis

v

v

Progredidlé billenyt(i degenerécié

v

AortabillentyU-insufficientia

v

Perzisztald/recidivalé hypertophia

myocardium-funkciézavar

Balkamra-dilatacio ritmuszavar

v

kamrai ritmuszavar

v

Coronariaelégtelenség

v

Bal kamrai myocardium fibrosis

ingeriletvezetési zavar (balszar-blokk, AV-blokk)

Aortadilatacio

v

aortaruptura

v

Aortaaneurysma aortaruptura

Protézisdiszfunkcio

v

thromboembolids szovédmények, antikoagulalas okozta vérzések, hirtelen halal

Szovodmeények residuumok, kovetkezmeények: lasd
2. tabldzat.

Egész életre sz010, rendszeres kdvetés sziikséges.

Sport: rezidualis gradienstdl, kamrafunctiotol fig-
gben.

Terhesség: mérsékelt foku kockazat. Korasziilott-
ség, intrauterin dystrophia nagyobb szazalékban fordul
elé. Endocarditis-profilaxis sziikséges.

Anya érintettsége esetén 13—18%, apai érintettség
esetén 3% a gyermek vitium kockazata.

Coarctatio aortae (1-4, 8)

Definicio: aortaszikiilet, melynek oka a hatso aor-
tafal intima és media rétegeinek megvastagodasa és
elédomborodasa. Leggyakoribb az aortaisthmus
stenosisa.

Elofordulas: congenitalis vitiumok 8%-a. Fiu—le-
any arany: 2:1.

Patologia, patofiziologia: izolalt, koriilirt forma:
felno6tt tipus. Praeductalis szegmentalis hypoplasia: in-
fantilis forma. Gyakran mindkét komponens jelen van.
Ha a hypoplasias rész elzarodik és felszivodik, aortaiv-
interruptio jon létre.

Tarsulo rendellenességek: egyéb szivhibak, extra-
cardialis fejlédési rendellenességek (intracranialis ane-
urysma) gyakoriak. A tarsuld szindromak koziil a
Turner a leggyakoribb.

» Izolalt aortaisthmus-stenosis

Klinikai tiinetek: a tliineteket a sziikiilet mértéke, a
collateralis keringés, valamint a hypertonia foka hata-
rozza meg. A betegek 14 éves korukig rendszerint tii-
netmentesek.

Jellemzé panaszok: fejfajas, orrvérzes, 1abfajas, fiil-
csengés, szédiilés, hideg lab, fizikai terhelésre labfajas,
hasi fajdalom, intracranialis vérzés.
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Vizsgalatok:

» apulzus az alsd végtagon gyenge és késik vagy
nem tapinthatd; a karon mért vérnyomas hyper-
toniat vagy az als6 végtaghoz képest magasabb
vérnyomast mutat; emeld szivesucslokes, ejec-
tios click, ejectios systolés zorej; continua zorej
az interscapularis térben vagy a mellkason,

» EKG: szabalyos vagy balkamra-hypertrophia,

» mellkasrontgen: normalis vagy mérsékelt foku
cardiomegalia,

» echokardiografia: a stenosis helye jol vizualizal-
hatd; Dopplerrel a nyomaskiilonbség jol becstil-
hetd; fiatal felndttkorra a bicuspidalis aortabil-
lentyli okozta stenosis, regurgitatio és a balkam-
ra-funkci6 zavara vizsgalhato,

» MRI,

» terheléses vizsgalat,

» 40 év felett koronarografia.

Kezeles:

» hypertonia kezelése mint egyéb esetekben,

» sebészeti kezelés,

» ballondilataco,

» stent implantacio.

Korlefolyas: mutéti beavatkozas nélkiil a mortalitas

60-90 %-os az elsd életévben. A 20 éves talélési rata
84%.

» Praeductalis coarctatio aortae

Klinikai tiinetek: keringési elégtelenség jelei: tapla-
lasi nehézség, dyspnoe, tachypnoe. Vesemiikddési za-
var: oliguria, anuria. Cardiogen shock 2-5 hetes korban
eléfordulhat. Cyanosis (pulmonalis hypertonia). A ke-
ringés 6sszeomlasa akkor kovetkezik be, amikor az alsé
testfél keringése teljesen ductus dependens, €s a ductus
arteriosus zarodik.

Vizsgalatok:

» auscultatio: galoppritmus, hangos 2. hang; de-

kompenzalt csecsemdben szivzorej tobbnyire
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nem hallhato; ha a ductus szélesen nyitott, nincs
az also és felsd végtag kozott pulzuskiilonbseég;
keringési elégtelenségben a pulsus gyengén ta-
pinthato, filiformis,

» EKG: jobbkamra-hypertophia vagy jobbszar-
blokk,

» mellkasrontgen: jelentds cardiomegalia, tiido-
oedema vagy vénds pangas,

» echokardiografia: a coarctatio helyét, a tarsuld
anomalidkat mutatja. Doppler-vizsgalat gatolt
systolés és fokozottabb diastolés aramlast mu-
tat. Gradiens becsiilhetd.

Kezelés: intenziv anticongestiv kezelés sziikséges.

Prosztaglandin (PGE1) infuzio a ductus nyitva tartasa-
ra. A praeductalis coarctatio azonnali miitétet igényel.

Irodalom

~

Sebészeti beavatkozast kévetd szovédmények: per-
zisztalo hypertonia, residualis stenosis vagy recoarcta-
tio, aortaaneurysma, coronariaartéria-betegség, aorta-
stenosis, illetve regurgitatio bicuspidalis aortabillentyti
esetén, mitralis billentyli defectus, endocarditis, end-
arteritis, aorta vagy cerebralis aneurysma ruptura.

Posztoperativ kovetés: életre sz616 kardioldgiai el-
lendrzés sziikséges.

Sportolas: a beteg normalisan terhelhetének csak
bizonyos ismérvek alapjan tekinthetd.

Terhesség: vallalhato.

Anyai érintettség esetén 4%, apai érintettség esetén
2% a gyermek vitum kockdzata.
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A stabil angina pectoris eléfordulasa, prognézisa és gyogyszeres

kezelése

Prevalence, prognosis and pharmacological treatment of stable angina pectoris

Janosi Andras

Févarosi Onkormanyzat Szent Janos Kérhaz, lll. Sz. Belgydgyaszat-Kardioldgia

Kulcsszavak: gydgyszeres kezelés, stabil angina pectoris
Key-wrods: pharmacological treatment, stable angina pestoris

Az angina pectoris az ischaemias szivbetegség
legfontosabb klinikai megnyilvanulasi formaja

A szivizom elégtelen vérellatasa okozta betegség-
csoportot ischaemias szivbetegségek néven foglaljuk
Ossze. Az ischaemia mint alapvetd patoldgiai tényezd
szamos korkép formajaban jelentkezhet: az elégtelen
vérellatas jelen lehet panaszmentes egyénnél, amikor
az ischaemia kimutatasa csak miszeres vizsgalatokkal
lehetséges, illetve okozhat kiilonb6z6 sulyossagu pana-
szokat, amelyek hatterében teljesen kiilonb6z6 progné-
zisu betegségek allhatnak. Az ischaemids szivbetegsé-
gek felelések minden negyedik haldlesetért, igy ki-
emelkedden fontos a betegcsoport népegészségiigyi je-
lentsége. Az ischaemias szivbetegség fele stabil angi-
na pectoris klinikai képében jelentkezik.

Az angina pectoris epidemioldgiaja, progndzisa

A stabil angina pectoris leggyakoribb oka a koszo-
riierek atherosclerosisa. A betegség kialakuldsaban a
hagyomanyos rizikofaktoroknak (hypertonia, dohany-
zas, hyperlipidaemia, obesitas, mozgasszegény élet-
mad) van jelentéségiik. A klinikai szindroma gyakori-
sagara vonatkozoan pontos epidemioldgiai adat nincs,
az Egyesiilt Kiralysagban a 65—74 éves korcsoportban a
férfiak kozott 16%, a nok esetén 10%-os az eléfordulasi
gyakorisag. Mas epidemioldgiai adat szerint harminc-
szor annyi angina pectoris miatt kezelt beteg van, mint
ahany infarctusos beteg évente korhazba keriil. Ezek
alapjan becsiilhetd, hogy Magyarorszagon évente
4-500 ezer beteg angina pectoris miatt keresi fel kezeld-
orvosat. A prognézis elég kedvezd: stabil angina pec-
toris esetén az évi haldlozas 1-2%, a betegek tovabbi
2-3%-aban fodul el6 myocardialis infarctus.

Angina pectoris esetén a betegek prognodzisa
rosszabb, mint azoké, akiknek nincs ischaemias tipusu
mellkasi fajdalmuk. A 65-74 éves populacio 16 éves
utankdvetése soran a panaszmentes beteg esetén 72%,
anginas panaszok esetén 53%, mig a postinfarctusos
betegcsoportban 34% volt a talélés.

Angina pectoris miatt kezelt betegek
rizikostratifikacidja

A betegek prognozisanak megitélésekor a tiinetek
sulyossaga, a tarsbetegségek jelenléte, a balkamra-
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funkci6 és a terheléses vizsgalat eredménye képezi a
prognosztikai megitélés alapjat. A tiinetek sulyossaga-
nak tobbé kevésbé ,,objektiv’ megitélése a Kanadai
Kardiologus Tarsasag altal kialakitott osztalyozas
(CCS I-1V) alapjan torténik. A neminvaziv médszerek-
kel (terheléses EKG, terheléses echokardiografia, izo-
topmodszerek stb.) magas rizikojunak tartott betegek-
nél sor keriil a koronarografiara, amely tovabb segiti a
prognézis megitélését, az adekvat kezelési stratégia
megvalasztasat.

Kivizsgalasi és kezelési stratégia angina pectoris
gyanuja esetén

Alapvetd fontossagli a mellkasi panaszok jellegé-
nek pontos megitélése. A panaszok alapjan megkiilon-
boztetiink tipusos, atipusos angina pectorist, ill. extra-
cardialis jellegii mellkasi panaszt.

A stabil angina pectoris gyanuja esetén a kovetkezo
feladatok megoldasa sziikséges:

» A diagnozis objektiv modszerrel torténd igazo-

lasa.

» A betegek progndzisanak megitélése.

» Az optimdlis kezelési stratégia megvalasztasa
(az esetek tobbségében elsd 1épésben gyogysze-
res terdpia).

» A kezelés eredményességének értékelése, nem
kielégitd effektus esetén a kezelés kiegészitése,
revaszkularizacio.

Sziikséges-e az angina pectoris miatt kezelt betegek-
nél rutinszeriien koronarografiat végezni? A kdzepes
vagy magas cardiovascularis kockazati betegeknél a
koszortér-betegség anatomiai viszonyainak vizsgalata
is indokolt, mert ez a vizsgalat tovabbi prognosztikai je-
lentdségili adatok megismerését teszi lehetove. A CASS
(Coronary Artery Surgery Study) Regiszter adatai sze-
rint a negativ koronarografiaju anginas betegek 12 éves
talélése 91% volt, mig a talélési arany —ugyanezen id6-
szak alatt — 1-2-, ill. 3-ér-betegség esetén 74-59-50%
volt.

Gyogyszeres kezelés: a tiinetek befolyasolasa és
a prognozis javitasa

Az életkilatasok javitdsa szempontjabol azok a
gyogyszerek emlitenddk, amelyek nagy esetszamd,

LXXXIV. EVFOLYAM / 2008.



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

1. tdbldzat

A hemodinamikai hatdssal biré antianginds gydgyszerek hatdsmechanizmusa

NITRAT BB (SZELEKTIV) |KALCIUM KALCIUM- KALCIUM-

ANTAGONISTA |ANTAGONISTA |ANTAGONISTA
(NIFEDIPIN) (VERPAMIL) (DILTIAZEM)

Coronariarezisztencia l T N |2 2

Kollateralis keringés T 0 T 0 T

Diastole ideje l T T ) 0

Preload l ) l 0 0

Afterload l T 2 l l

Kontraktilitas 0 l 2 |’ {

Szivfrekvencia ot N ) l 2

0 = nem véltozik, I = cskken, T =né

randomizalt vizsgalatok alapjan javitjak a koszoraérbe-
tegek prognozisat. Az aspirin, a statinok és az ACE-
gatlok a masodlagos prevencio alapvetd elemei, min-
den anginas betegnek célszerli adni, kivéve ha a keze-
lésnek valamilyen kontraindikacioja van. A felsorolt
gyogyszerekkel kapcsolatos jol ismert vizsgalatok rész-
letezésétdl terjedelmi okbdl jelenleg eltekintek. Post-
infarctusos betegek esetén a béta-blokkold kezelés
prognosztikai szempontbol is hasznos alkalmazasat

2. tdbldzat -

ugyancsak evidencidk tamasztjak ala, ezért a legtobb
guideline elsévonalbeli szernek tekinti a szelektiven
hatd, tartos hatast béta-receptor-blokkolokat.

A tiinetek befolyasolasara alkalmas gyogyszerek
tobbféle hatastani csoportba oszthatok. A nitrat, a béta-
receptor-blokkold, a kalciumantagonista, kaliumcsa-
torna-aktivator csoportba tartozd gyodgyszerek hemo-
dinamikai hatasuk révén befolydsoljak kedvezden az
anginas panaszokat. A hemodinamikai hatdssal bird

Klinikai evidencidk az antianginds gydgyszeres kezeléssel kapcsolatban

GYOGYSZER RCT*

EREDMENY

A KEZELES MINOSITESE

Béta-blokkol6 (BB)

1 vizsgalat (N=191) (1)

placebo vs. BB=NS

Valészinlleg hatékony

Kalciumcsatorna-blokkolo (CA)

1vizsgalat (N=191) (1)

placebo vs. CA=NS

Valészinlleg hatékony

Nitrat (Ng)

Nincs vizsgalat

Valészintleg hatékony

Kalciumcsatorna-aktivator (CCA)

Nincs vizsgalat

Valészinlleg hatékony

BB-+CA versus BB 1vizsgélat (N=682) (2) |NS Valdszinlleg hatékony
BB+Ng versus BB Nincs vizsgalat Valoészintleg hatékony
BB+CCA versus BB Nincs vizsgalat Valészinlleg hatékony
Ng+ BB vs. Ng Nincs vizsgalat Valészinlleg hatékony
Ng+CA vs. Ng Nincs vizsgélat Valdszintleg hatékony
Ng+CCA vs. Ng Nincs vizsgalat Valészintleg hatékony
CA+Ng vs. CA Nincs vizsgalat Valészinlleg hatékony
CA+BB vs. CA 1vizsgdlat (2) NS Valdszintileg hatékony
CA+CCA vs CA Nincs vizsgalat Valészindleg hatékony

BB+AAT* vs. AAT

Nincs vizsgalat

Valészinlleg hatékony

CA +AAT vs. AAT

1 vizsgélat (N=7665)

Szignifikdnsan csokkent a CABG-k szé- | Valoszintleg hatékony

ma (CA+AAT)

CCA+AAT vs. AAT**

1vizsgalat (N=5126)

Szignifikdnsan csokkent az elsédleges
végpontok szama (CCA+AAT)

Valészindleg hatékony

*RCT, **AAT=antianginas terapia
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antianginas gyogyszerek hatasmechanizmusanak rész-
leteit az [. tablazatban tiintettem fel. Az anyagcsere-
szinten hato szereknek egyaltalan nincs hatasuk a vér-
nyomasra ¢és a pulzusszamra, de a tiineteket kedvezden
befolyasoljak (trimetazidin, ranolazin) azaltal, hogy az
ischaemias myocardium anyagcseréjét egy energetikai-
lag kedvezdébb irdnyba terelik. Az If-csatorna gatlok
szelektiven befolyasoljak a sinus csomo aktivitasat, és
antianginas hatasmechanizmusuk lényege a szivfrek-
vencia csokkentése. A kezelési stratégia alapelvei az
alabbiakban foglalhato 6ssze:

1. Amennyiben a béta-blokkol6 kezelésnek nincs el-
lenjavallata, els6ként alkalmazand6 antianginas
Szer.

2. Amennyiben a BB ellenjavallt, akkor kalciumanta-
gonista vagy If-csatorna-gatlo javasolt.

3. A gyobgyszert megfeleld adagban kell adni (pl. a
nyugalmi szivfrekvencia 60/min koriil legyen).

4. Amennyiben a panaszokat egy — megfelel6 adagban
alkalmazott — gyogyszer nem kelléen befolyasolja
kombinalt kezelést javasolt alkalmazni.

S. A hemodinamikai hatdsu és az anyagcsereszinten
hato antianginas szerek kombinalt alkalmazasaval
kedvezo tapasztalatok vannak.

A kezelés eredményességével kapcsolatos adatok
azt igazoljak, hogy a tiinetek csokkentését illetden a
fenti gyogyszercsoportok mind monoterapiaban, mind
a kombinacids kezelés formajaban jol alkalmazhatok,
hatékonyabbak mint a placebo, de az életkilatasok javi-
tasat — a béta-blokkolok kivételével — egyik szer alkal-
mazasa esetén sem sikeriilt alatdmasztani. A gyogysze-
res kezeléssel kapcsolatos fontosabb vizsgalatokat az 2.
tablazatban foglaltam Gssze.

Gyodgyszeres kezelés vagy katéterterapia

Stabil angina pectorisban a gyogyszeres kezelés és a
revaszkularizaciés beavatkozasok eredményességét

tobb randomizalt tanulmanyban vizsgaltak. Ezek koziil
a legfontosabbak a RITA-2 tanulmany, agressziv
statinkezelés versus PTCA, a TIME tanulmany, az an-
gina pectoris gyogyszeres kezelését és percutan inter-
MASS II és a COURAGE vizsgéalat. Ezen vizsgalatok
fontosabb adatait a 3. tablazatban foglaltam 0ssze.

A tanulmanyok eredményei az alabbiakban foglal-

hatok 6ssze:

» Az angina pectoris kezelési stratégiajaban elso-
ként a rizikofaktorok eliminaldsa, a megfeleld
¢életmod kialakitasa és a gyogyszeres kezelés al-
kalmazandoé.

» A PCI vagy a revaszkularizaci6 csak a gyogy-
szeres kezelés ellenére fennalld tlinetek esetén
ajanlott. A revaszkularizaciés beavatkozasok
(PCI, CABG) stlyos panaszok esetén a gyogy-
szeres kezelésnél jobb életmindséget biztosita-
nak.

» Stabil anginas betegek esetén a rutinszertien al-
kalmazott PCI nem csokkenti a cardiovascularis
halalozast, és nem el6zi meg az infarctust.

Osszefoglalva, a stabil angina pectoris az ischaemi-
as szivbetegség leggyakrabban eléforduld klinikai
megnyilvanulasi formaja. Magyarorszagon évente 4-
500 ezer betegre szamithatunk, aki angina pectoris mi-
att keresi fel kezel6 orvosat. A betegek éves haldlozasa
1-3%, hasonlé gyakorisaggal fordul elé6 heveny myo-
cardialis infarctus. A betegség gyanuja esetén alapvetd
fontossagu a panaszok ischaemias eredetének igazola-
sa, a beteg kockazatdnak megitélése, majd a prognozis
alapjan megallapitott optimalis kezelés megkezdése. A
szerz6 attekinti a lehetséges harom kezelési mod
(gydgyszeres kezelés, percutan intervencio, revaszku-
larizacios mitét) eredményességét vizsgalé rando-
mizalt tanulmanyokat, 6sszefoglalja a levonhato kovet-
keztetéseket. A rizikofaktorok korrekcidja, az életmod

3. tdbldzat
Randomizdlt vizsgdlatok a stabil angina pectoris gydgyszeres vs. invaziv kezelésének 6sszehasonlitdsdra
A VIZSGALAT A VIZSGALAT TARGYA BETEGSZAM EREDMENY 1. FOLLOW UP
MEGNEVEZESE EREDMENY
RITA gyogyszeres kezelés vs. 1018 NS NS
revaszkularizacié
Agressziv statin terapia | Agressziv statin terapia vs. 341 Atorvastatin tera- | nincs
vs. revaszkularizacié revaszkularizacié pia jobb
TIME Angina kezelése id6skorban gydgyszer |305 NS nincs
vs. revaszkularizacié
Metaanalizis gyoégyszeres kezelés vs. 2905 NS nincs
revaszkularizacié
MASS I gyogyszeres kezelés vs. PTCA vs. CABG | 611 NS NS
COURAGE gyogyszeres kezelés vs. 2287 NS nincs
revaszkularizacio (stent)
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rendezése €s az optimalis gyogyszeres kezelés az elso-
ként valasztando kezelési stratégia. Szamos evidencia-
val rendelkeziink, amelyek az életmod-valtoztatas (do-
hanyzas elhagyasa, megfeleld étrend, mozgas) kedvezd
prognosztikai jelentdségét igazoljak. A gyogyszerek
koziil az aspirin, az ACE-gatlok, a statinok javitjdk a
betegek életkilatasait, igy rutinszerti alkalmazasuk in-
dokolt. Az anginas panaszokat befolyasold gyogysze-
res kezelésnek elsésorban az életmindség javitasa te-
kintetében van jelent6ségiik. A koronarografia hasznos
adatokat szolgaltat az anatomiai viszonyok megismeré-
se tekintetében, elvégzése — a neminvaziv vizsgalatok
alapjan megallapitott — a kdzepes vagy magas rizikoju
betegek esetén sziikséges. A percutan intervencid a

gyogyszeres kezelésnél jobban javitja az életmindsé-
get, de els6 terapias eszkdzként torténd alkalmazasa
nem indokolt, mivel nincs adat arra, hogy javitana az
¢letkilatasokat, illetve a beavatkozassal megel6zhetd
lenne a szivinfarctus. Ha a panaszok gyogyszeres keze-
léssel nem, vagy nem eléggé befolyasolhatok indokolt a
revaszkularizacio (percutan intervencio vagy mitét) el-
végzése. A revaszkularizacids mutét bizonyos esetek-
ben (pl. f6torzs szikiilet, 3-ér-betegség és csokkent bal
kamra funkcid) a panaszok kedvezé befolyasolasan tal-
menden a betegek életkilatasait is javitja. A rendelke-
zésre allo kezelési lehet6ségek optimalis megvalasztasa
nemcsak a betegek szamara fontos, hanem komoly gaz-
dasagi jelentésége is van.

Irodalom

1. Braunwald E, Domanski M, Fowler S, Geller N, Gersh B, Hsia J, et al. Angitensin-converting-enzyme inhibition in stable coronary artery
disease. New Eng J Med 2004; 351:2058-2068.

2. The IONA Study Group. Effect of nicorandil on coronary events in patients with stable angina:the Impact Of Nicorandil in Angina (IONA).
Lancet 2002; 359:1269-1275.

3. Janosi A. Terheléses vizsgalomodszerek. In: Tulassay Zs (szerk.). A belgyogyaszat alapjai. Budapest, Medicina, 2007. 465-469.

4. Mark D, Hlatky M, Harrell FJr, Lee K, Califf R, Pryor D. Exercise treadmill score for predicting prognosis in coronary artery disease. Ann
Intern Med 1987, 106:793-800.

5. Brown A. Prognostic value of thallium-201 myocardial perfusion imaging. A diagnostic tools comes of age. Circulation 1991; 83:363-381.

6. Marwick T, Mehta R, Arheart K, Lauer M. Use of exercise echocardiography for exercise echocardiography for prognostic evaluation of
patients with konown or suspected coronary artery disease. J Am Coll Cardiol 1997; 30:83-90.

7. Emond M, Mock M, Davies K, Fisher L, Davis K, Chaitman B, et al. Long term survival of medically treated patients in the Coronary Artery
Surgery Study (CASS) Registry. Circulation 1994, 90:2645-2657.

8. Mark D, Nelson C, Califf R, Harrell FJr, Lee K, Jones R, et al. Continuing evolution of therapy for coronary artery disease. Initial results
from the era of coronary angioplasty. Circulation 1994, 89:2015-2025.

9. Ardissino D, Savonitto S, Egstrup K, Rasmussen K, Bae E, Omland T, et al. Selection of medical treatment in stable angina pectoris: results
of the International Multicenter Angina Exercise (IMAGE) Study . J Am Coll Cardiol 1995; 25:1616-1521.

10. Heindrich P, McDonald K, Hastie T, Fadel B, Hagan V, Lee B, et al. Meta-analysis of trials comparing beta-blockers, calcium antagonists,
and nitrates for stable angina. JAMA 1999, 281:1927-1936.

11. Marzilli M, Klein W. Efficacy and tolerability of trimetazidine in stable angina: a meta-analysis of randomized, double blind, controlled tri-
als. Coronary Artery Dis 2003; 14:171-179.

12. TardifJ, Ford I, Tendera M, Bourassa M, Fox K. Efficacy of ivabradine, a new selective If inhibitor, compared with atenolol in patients with
chronic stable angina. Eur Heart J 2005, 26:2529-2536.

13. Yusuf'S, Peto R, Lewis J, Sleight P. Beta blockade during and after myocardial infarction: an overview of the randomized trials. Prog
Cardiovasc Dis 1985; 27:335-371.

14. No authors listed. Coronary angioplasty versus medical therapy for angina: the second Randomized Intervention Treatment of Angina
(RITA-2) Trial. Rita -2 trial participants. Lancet 1997; 350:461-468.

15. Henderson R, Pocock S, Calyton T, Kinight R, Fox K, Julian D, et al. Seven-year outcome in the RITA-2 trial: coronary angioplasty versus
medical therapy. J Am Coll Cardiol 2003, 42:1161-1170.

16. Pitt B, Waters D, Brown W, van Boven AJ, Schwartz L, Title L, et al. Agressive lipid lowering therapy compared with angioplasty in stable
coronary artery disease. Atorvastatin versus Revascularization Treatment Investigators. New Eng J Med 1999; 341:70-76.

17. The TIME investigators. Trial of invasive versus medical therapy in elderly patients with chronic symptomatic coronary artery disease
(TIME): a randomised trial. Lancet 2001, 358:951-957.

18. Katritsis D, loannidis J. Percutaneous coronary intervention versus conservative therapy in nonacute coronary artery disease. Circulation
2005, 111(2006):2012.

19. Hueb W, Lopes N, Gersh B, Soares P, Machado L, Jatene F, et al. Five year follow up of the Medicine, Angioplasty, or Surgery Study (MASS
1I). A randomized controlled clinical trial of 3 therapeutic strategies for multivessel coronary artery disease. Circulation 2007,
115:1082-1089.

20. Boden W, O Rourke R, Teo K, Hartigan P, Maron D, Kostuk W, et al. Optimal Medical Therapy with or without PCI for stable Coronary
Disease. New Eng J Med 2007; 356:1503-1516.

21. de Werf'V, Ardissino D, Bertin A, Coccinos C, Erling F, Fox K, et al. Management of acute myocardial infarction in patients presenting with
ST-segment elevation. Task Force report. Eur Heart J 2003, 24:28-66.

22. The Task Force on the Management of Stable Angina Pectoris of the European Society of Cardiology. Guidelines on the management of sta-
ble angina pectoris: executive summary. Eur Heart J 2006, 27:1341-1381.

23. Taggart D. Surgery the best intervention for severe coronary artery disease. British Medical Journal 2005, 330:785-786.

24. Brener S, Lytle B, Casserly I, Schneider J, Topol E, Lauer M. Propensity analysis of long-term survival after surgical or percutaneous
revascularization in patients with multivessel coronary artery disease and high risk features. Circulation 2004; 109:2290-2295.

25. Daly C, Clemens F, Lopez-Sendon J, Tavazzi L, Boersma E, Danchin N, et al. The impact of guideline compliant medical therapy on clinical
outcome in patients with stable angina: findings from the Euro Heart Survey of stable angina. Eur Heart J 2006; 27:1298-1304.

26. Daly C, Celemens F, Lopez Sendon J, Tavazzi L, Boersma E, Danchin N, et al. The initial management of stable angina in Europe, from the
Euro Heart Survey. A description of pharmacological management and revascularization strategies initiated within the first month of pre-
sentation to a cardiologist in the Euro Heart Survey of stable angina. Eur Heart J 2005; 26:1011-1022.

ORVOSKEPZES

@ Semmelweis Kiadé

20089; S4:201-366.



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

Az életmdd, a rizikofaktorok befolyasolasanak jelentosége a stabil
angina pectoris kezelésében. A gydgyszeres kezelés ujabb
lehetdségei

Importance of modification of lifestyle and risk factors in the treatment of stable angina. New possibilities in pharmacological
treatment

Téth Kalman

Pécsi Tudoményegyetem, I. Sz. Belgydgyaszati Klinika

Kulcsszavak: rizikofaktorok, angina pectoris, gydgyszeres kezelés
Key-words: risk factors, stable angina, pharmacological treatment

Epidemiolégia, rizikéfaktorok, definicio,
prognézis

Az ezredforduld éveiben a vilagon a cardiovascula-
ris haldlozéas évi 17 millio folé emelkedett, mely az
Osszhaldlozas 29%-at jelentette. Szamitdsok szerint
2020-ra ez a szam 25 millidra, az arany pedig 37%-ra
fog emelkedni, amennyiben az eddigi tendenciak valto-
zatlanok maradnak.

A jol ismert klasszikus rizikofaktorok mellett az
Ujabb cardiovascularis rizikéfaktorok k6zé sorolodnak
a koros reologiai paraméterek, a hyperurikaemia és a
hyperhomocysteinaemia, a fertézések ¢és kronikus
gyulladasok, a microalbuminuria és a kronikus vesebe-
tegség, a fokozott oxidativ stressz ¢és a légszennyezo-
dés, a carotis intima/media vastagsag, illetve a maga-
sabb nyugalmi szivfrekvencia.

A stabil angina egy olyan klinikai tlinetegyiittes,
amit mellkasi, tipusos helyekre kisugarzé fajdalom,
diszkomfort érzés jellemez, mely tipusosan fizikai vagy
emocionalis terhelésre jelentkezik és nyugalomra, illet-
ve nitroglicerin hatasara gyorsan megszlnik. Hatteré-
ben az esetek tobbségében atherosclerosis talajan kiala-
kuld coronariabetegség, s kovetkezményes myocar-
dialis ischaemia all.

Elofordulasa az életkorral mindkét nemben mere-
deken emelkedik. Ko6zépkort néknél 0,1-1%, idéskor-
ban pedig 10-15% az eléfordulasa, mig kdzépkora fér-
fiaknal ez 2—5%, mely idéskorra 10-20%-ra emelke-
dik. Az EU orszéagaiban jelenleg populacio szinten 1
millié lakosonként 20 000—40 000 eléfordulds becsiil-
hetd, mely szam a lakossag fokozatos eloregedésével
varhatéan emelkedni fog.

A betegség prognozisara vonatkozdan prospektiv
populécios alapu vizsgalatokbodl és antianginas gyogy-
szervizsgalatokbol nyerhetiink adatokat. Korabbi vizs-
galatok eredményei alapjan az éves coronariamortalitas
2-3, mig a nem fatalis myocardialis infarctus el6fordu-
lasa 3—7%-nak becsiilhetd, Gjabb vizsgalatok eredmé-
nyei alapjan ez 1-1,5, illetve 0,5-2,5%-ra tehetd.
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Kezelés

A kezelés célja a prognozis javitasa, tehat a corona-
riahaldlozds és -események megel6zése, valamint a
szimptémak minimalizaldsa, idedlis esetben a teljes pa-
naszmentesség elérése. A modern szemléletii kezelés
harom alapon nyugszik, az életmo6d megvaltoztatdsan,
a gyogyszeres kezelésen €s a revaszkularizacios eljara-
sokon. Ez els6 kett6t minden betegnél, az utobbit kiva-
lasztott beteganyagon kell alkalmazni.

Az életmo6d megvaltoztatasanak alapvetd elemei a
dohanyzas elhagyasa, a ,,mediterran-tipusu” diéta, va-
lamint a rendszeres testmozgas. Az utobbi kettd segit az
idealis teststly elérésében és megtartasaban is. Alapve-
tden fontos az egy¢b ismert rizikofaktorok (hypertonia,
dyslipidaemidk, diabetes mellitus) megfeleld kontrolla-
lasa is.

» Gyogyszeres kezelés

A gyodgyszeres kezelés javasolt algoritmusat az /.
dbra foglalja 6ssze.

Thrombocytaaggregacio-gatlo és antikoaguldans
kezelés. Az antithrombocyta szerekkel végzett szekun-
der prevencios klinikai tanulmanyok metaanalizisében
(Antiplatelet Trialists Collaboration) azt talaltak, hogy
a tartds thrombocytaaggregacio-gatld kezelés (tobbsé-
gében aspirin) a nem fatalis myocardialis infarctust
34%-kal, a nem fatalis stroke-ot 25%-kal, a vascularis
haldlozast 15%-kal és a barmilyen stlyos vascularis
események kombinacidjat 22%-kal csokkenti a place-
bohoz képest magas vascularis rizikoju betegekben. A
kedvez0 hatas alacsonyabb ddzisoknal (75-150
mg/nap) is jelentkezett, ugyanakkor a mellékhatas (el-
sOsorban gastrointestinalis) kevesebb volt. Ennek meg-
feleléen minden betegnél napi 75-150 mg ASA adasa
ajanlott. Kontraindikaci6é vagy intolerancia esetén az
ADP receptor antagonista clopidogrel adasat javasoljak
napi 75 mg dozisban. Stabil angina pectorisban (specia-
lis esetektdl eltekintve, pl. coronariastentelés) kombi-
nalt kezelés nem indokolt. Az oralis antikoagulans ke-
zelés csak specialis indikacidval, bizonyos magas rizi-
koju alcsoportokban (pl. nagy kiterjedésti anterior AMI
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Stabil angina gyogyszeres kezeléese
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utani allapot, pitvarfibrillacio stb.) indokolt, rutinszerti-
en nem indikalt.

Statinok. A nagy tanulmanyok egybehangzo ered-
ményei alapjan a statinok alkalmazasa csokkenti az
atheroscleroticus cardiovascularis komplikaciok sza-
mat mind a primer, mind pedig a szekunder prevencio
soran. A statinok f6 hatasa, a teljes és LDL-koleszterin-
szint jelentds csokkentése mellett fontos, hogy a ko-
leszterinszint-csokkentd hatastol fiiggetlen, ugyneve-
zett pleiotrop hatasokkal is birnak. Adasuk minden
esetben javasolt a tanulmanyok altal hasznalt dozisban,
illetve az ESC prevencids ajanlasaban megfogalmazott
teljes és LDL-koleszterin-célértékek figyelembevételé-
vel.

ACE-gatlok. Kdzponti szerepet toltenek be a hyper-
tonia és a szivelégtelenség gydgyszeres kezelésében.
Az EUROPA vizsgélatban az ACE-gatldé perindopril
20%-os rizikd csokkentd hatdsat igazoltak stabil alla-
akik szivelégtelenségben nem szenvedtek és korszerti
gyogyszeres alapkezelésben részesiiltek. Mindezek
alapjan az igazolt coronaria szivbetegségben szenvedd
stabil angina pectorisos betegeknél rutinszertien indo-
kolt az ACE-gatlok alkalmazasa, elsésorban a tanulma-
nyok altal igazolt szerekkel és dozisban.

Az ACE-gatlok elényds cardiovascularis hatasanak
hatterében egyébként a vérnyomascsokkentd effektus
mellett direkt cardiovascularis védo hatasuk is
érvényesiil az angiotenzin-II-szint redukciojan és a
bradykinin szint emelésén keresztiil.

Béta-blokkolok. Szamos klinikai tanulmény és me-
taanalizis bizonyitotta, hogy a béta-blokkolok 20-30%-
kal csokkentik a cardiovascularis morbiditast és morta-
litast akut myocardialis infarctust kvetden. Mindezek
alapjan kozponti szerepet jatszanak a postinfarctusos
betegek szekunder prevencidjaban. Bar kontrollalt ta-
nulmany ezt nem igazolta, széles korben elfogadott,
hogy ezen hatasuk, s igy indikaciojuk kiterjeszthet6 a
stabil allapoti coronariabetegek teljes korére. Ennek
értelmében ma — kontraindikacié hidnyaban — az elsé
1épcsdben alkalmazandé antianginas szerként szerepel-
nek. Adagolasuk soran a tanulmanyokban alkalmazott,
de egyénileg még toleralhato, nagyobb dozisokra kell
torekedni.

Kalciumesatorna-blokkolok. A hatékonysagukkal
kapcsolatos evidenciak a béta-blokkolokéhoz képest
sokkal gyengébbek, bar verapamillal és diltiazemmel
folytatott korabbi tanulmanyok e szerek mortalitast és

Irodalom

major események csokkentd hatasat igazoltak myocar-
dialis infarctust kdvetéen. Ennek megfeleléen a brady-
cardizal6 tipust Ca-antagonistak alkalmazhatok olyan
szivelégtelenségben nem szenvedd postinfarctusos be-
tegekben, akiknél béta-blokkold kontraindikacio vagy
intolerancia all fenn. A dihydropiridinekkel foglalkozd
tanulmanyok 0Osszességiikben nem igazoltdk, hogy
ezen gyogyszerek javitanak a prognozist coronariabe-
tegségben, ezért adasuk prognosztikai célzattal nem ja-
vasolhato stabil anginaban, viszont szoba johet a tiine-
tek enyhitése céljabol akar béta-blokkold kontraindi-
kacio vagy intolerancia esetén, akar kombinacios tera-
pia formajaban.

Nitratok. Az angina pectoris kezelésének régota al-
kalmazott, hatékony gyogyszerei. A rovid hatasu nitra-
tok az anginas roham oldasanak ma is a leghatékonyabb
szerei. A hosszu hatasu nitratok prognozist javito hata-
sat azonban nem sikertilt igazolni myocardialis infarc-
tust kovetden. Igy alkalmazasuk béta-blokkol6 kontra-
indikéci6 vagy intolerancia esetén, illetve kombinacios
kezelés részeként jon szdba az angina pectoris kezelé-
sében.

» Ujabb szerek

Nicorandil. Kéliumcsatorna-nyit6 és nitratszert ha-
tasokkal rendelkez6 szer.

Ivabradin. Szelektiven a sinuscsomora hato brady-
cardizalo szer, egyéb hatranyos elektrofiziologiai vagy
hemodinamikai hatasok nélkiil.

A fenti két szer hasznalata a jelen ajanlasok szerint
elsdsorban béta-blokkold kontraindikacid vagy intole-
rancia esetén javasolhatd. Magyarorszagon jelenleg
csak az ivabradin van torzskdnyvezve, mellyel két
nagy, kemény végpontu multicentrikus klinikai vizsga-
lat is folyt/folyik az utobbi években. A BEAUTIFUL
tanulmany eredményeit tavaly nyar végén ismertették,
melyben csdkkent systolés balkamra-funkcidju corona-
riabetegek azon csoportjaban, ahol a nyugalmi sziv-
frekvencia 70/perc feletti volt az ischaemias eredetii
események szignifikans kockazatcsdokkenése kovetke-
zett be. A SHIFT tanulmany jelenleg is folyamatban
van, melyben a szivelégtelenség kezelésében vizsgal-
jak a szer hatasat. Az eredmények egy év mulva varha-
tok.

» Metabolikus szerek
A trimetazidin és ranolazin alkalmazasa hemo-
dinamikai hatasu szerekkel kombinacidban jon szoba.

1. The Task Force on the Management of Stable Angina Pectoris of the European Society of Cardiology. Guidelines on the management of sta-
ble angina pectoris: executive summary. Eur Heart J 2006, 27:1341-81.
2. Toth K. Egy uj If-gatlo, az ivabradin alkalmazasa szisztolés balkamra-diszfunkcioval jaro stabil coronaria-betegségben: a BEAUTIFUL

vizsgalat. Orvostovabbképzd Szemle 2008;15.:84-86.

3. Czuriga I, Janosi A. A stabil angina pectoris diagnozisa és kezelése. Kardiolégiai Utmutaté 2009; 2:7-28.

ORVOSKEPZES

@ Semmelweis Kiadé

LXXXIV. EVFOLYAM / 2008.



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

NSTEMI - risk assessment, treatment algorithm

Janosi Andras

Févarosi Onkormanyzat Szent Janos Kérhaz, lll. Sz. Belgydgyaszat-Kardiolégia

Kulcsszavak: NSTEMI, rizikdbecslés, kezelés
Key-words: NSTEMI, risk assessment, treatment

Az ischaemias szivbetegség szamos klinikai meg-
nyilvanulasi formaban jelentkezhet. Stabil instabil an-
gina pectoris, instabil angina pectoris, myocardialis
infarctus, ingerképzési és vezetési zavarok, szivelégte-
lenség  patologiai alapjat a szivizom rovidebb-
hosszabb ideig fennallé vérellatasi zavara képezi. Az
instabil angina pectoris, az ST-elevatioval jaro és nem
ST-elevatioval jaré myocardialis infarctust (STEMI,
NSTEMI) akut coronaria szindroma (ACS) néven fog-
laljuk Gssze.

A nem-ST-elevatiés myocardialis infarctus
(NSTEMI) definicidja

NSTEMI néven foglaljuk 6ssze azokat az allapoto-
kat, amelyeknél a szivizomelhaldst a normalis értéket
meghaladd troponin (¢TnT, cTnl) emelkedés bizonyit-
ja, és az EKG-n nincs ST-elevatio. Az infarctus diagno-
zisanak felallitasdhoz a biomarker-pozitivitason kiviil
sziikséges még egy olyan tényezd, amely az ischaemias
szivizom-kéarosodasra utal, vagy szivizom elhalast
okozhat (pl. 20 percet meghaladd ischaemias jellegti
mellkasi faldalom, progredialé angina pectoris, ujon-
nan kialakul6, atmeneti ST/T hulldm valtozas, post-
infarctusos angina pectoris, PCI,CABG). Onmagdban
a troponinszint-emelkedés nem igazol myocardium-
infarctust, mivel szamtalan egyéb allapot kisérd jelen-
sege lehet (pl. myocarditis, vesefunkcio karosodas, agyi
torténés stb). A troponinszint-emelkelkedés extra-
cardialis okaival kapcsolatban utalok a Kardiologiai
Szakmai Kollégium ajanlasaban leirtakra. Az eurdpai
¢és az amerikai szivtarsasagok altal legutobb publikalt uj
myocardium-infarctus definicié szerint az etiologiat fi-
gyelembe véve az infarctus tipusainak megkiilonbozte-
tését javasoljak:

1. Spontan myocardialis infarctus, amely elsddleges
koszoruér-esemény (plaque-ruptura, plaque-erosio,
fissura stb.) kdvetkeztében kialakuld ischaemia mi-
att jon létre. A troponinszint emelkedése igazolja a
szivizomelhalast.

2. Emelkedett oxigénigény vagy csokkent oxigénella-
tas miatt kialakul6 ischaemia okozta Un. szekunder
szivizomelhalds (tachyarrhythmia, tenziokiugras,
coronariaembolia, coronariaspasmus, sulyos anae-
mia stb.). Ebben az esetben is a troponinszint emel-
kedése igazolja a szivizomelhalast.
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3. Varatlan, hirtelen szivhalal, amelyet myocardium-
ischaemiara utalo klinikai tiinet, pl. mellkasi fajda-
lom kisér. A hirtelen halal esetén legtobbszor nincs
lehetéség EKG vagy biomarker vizsgalatra.

4. PCI-vel kapcsolatos szivinfarctus.

a) Percutan intervenci6 utan, a normalis troponin-
értéket 3-szorosan meghaladd troponinszint-
emelkedés.

b. Angiografiaval vagy sectioval igazolt stent-
thrombosis.

5. CABG utén kialakul6 infarctus, ha a troponinszint
eléri vagy meghaladja a normalérték 6tszorosét.

A NSTEMI gyakorisaga és korlefolyasa

A betegség gyakorisagara vonatkozoan nem rendel-
keziink megbizhato adatokkal sem eurdpai, sem hazai
vonatkozasban. Amerikai adatok szerint 1000 lakosra 3
NSTEMI diagndzissal kezelt beteg jut, ami Magyaror-
szagon ¢évi 30 000 beteget jelent. Az évek folyaman —
pontosan nem ismert okok miatt — az NSTEMI miatt
kezelt betegek szama meghaladta a STEMI digndzissal
kezeltekét. Nagy adatbazisok alapjan a STEMI koérhézi
halélozasa magasabb mint az NSTEMI miatt kezelt be-
tegeké (7% vs. 5%), a rohamot kdvetd 6. honapban a
halalozas megegyezik (12% vs.13%), mig hosszu tavon
a NSTEMI miatt kezeltek prognozisa lényegesen
rosszabbnak bizonyult. Az NSTEMI miatt kezelt bete-
gek 4 éves halalozasa kétszerese, mint azon betegeké,
akiknél STEMI miatt keriilt sor korhazi kezelésre.

A NSTEMI patomechanizmusa

A spontan myocardialis infarctus kialakulasaért a
vulnerabilis plaque rupturdja, illetve erosidja a felelds,
ami leggyakrabban a koronarografia soran ¢ép (nem
szignifikansnak mindsitett, aramlaszavart nem oko-
zo6nak) érszakaszon alakul ki. A plaque-ruptura az el-
valtozast boritd szovetben 1€vé macrophagok altal ter-
melt proteolitikus enzim kovetkeztében alakul ki. A
megrepedt plaque-bol felszabaduld thrombogen anya-
gok rovid idé alatt sulyos lumenvesztést eldidézo
thrombosis kialakulasahoz vezetnek. Specialis vizsga-
latokkal (IVUS, angioscopia) bizonyithato, hogy a leg-
tobb esetben tobb helyen, egy iddben alakul ki
plaque-ruptura, és az angiografia soran latott thrombo-
ticus elvaltozas csak a jéghegy csucsa.
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A NSTEMI diagnézisa és a beteg kockazatanak
megitélése

A klinikai gyakorlatban a diagndzis €s a kockazat
megitélése — kiilondsen az elsé orakban — alig valaszt-
hat6 el egymastol. A tartds (>20 perc) retrosternalis, bal
karba sugarz6 mellkasi fajdalom ACS gyanujat kelti. A
mellkasi f4jdalomhoz gyakran vegetativ tiinetek tarsul-
nak: veritékezés, gyengeség, hanyinger, hanyas stb. Bi-
zonyos klinikai jellemzok: 40 év feletti életkor, férfi
nem, ismert érbetegség novelik az ACS valdsziniiségét.
Fiataloknal (<40 ¢év), idéseknél (>75 év), valamint cu-
korbetegekben a tiinetek atipusos formaban jelentkez-
hetnek (pl. dyspnoe). Tekintettel arra, hogy a mellkasi
fajdalommal jaro korformak koziil az ACS az egyik
legveszélyesebb betegség, ennek gyanuja esetén a bete-
get kardioldgiai 6rzében kell elhelyezni, illetve kezelni
mindaddig, amig a mellkasi fajdalom egyéb oka nem
igazolhat6. A diagndzis feldllitdsdnak 1épései:

» Fizikalis vizsgalat: integrans része a beteg meg-
itélésének. ACS esetén elsdsorban a panaszok
extracardialis okanak kizarasaban van fontos
szerepe (pleuritis, pericarditis stb.).

» EKG: a diagnozis felallitasanak és egyben a
prognozis megitélésének legfontosabb eszkdze.
A mellkasi fajdalom alatt jelentkez0 reverzibilis
ST-depresszio igazolja a diagnozist. A panaszok
alatt észlelt ST-depresszié mértéke prognoszti-
kus jelentdségii.

» Biomarkerek: a szivizomelhalas érzékeny mar-
kerei [troponinszint emelkedése (cTnT és cTnl),
illetve a CK-MB szint valtozasa]. Hasonloan az
EKG-valtozashoz a troponinszint emelkedése
6nallé prognosztikai jelentséggel bir.

» A hsC-reactive protein (hsCRP) gyulladasos
biomarkerek kozé tartozik, emelkedése hossz
tavi prognosztikai jelentdséggel bir.

» NT-proBNP: a neurohormonalis aktivitast jelzd
biomarker, amely a balkamra-diszfunkcio diag-
nézisanak felallitasaban bir jelentoséggel (pl. a
dyspnoe cardialis és nem cardialis eredetének
differencialdiagnosztikdja). ~ NSTEMI-ACS-
ben az emelkedett NT-proBNP a haldlozés koc-
kazatat harom-6tszorosére noveli.

» Vesefunkcio: a vesefunkcio jellemzésére a
Cockroft-Gault képlet alapjan szamitott GFR a
legmegbithatobb paraméter. NSTEMI-ACS-
ben a halalozas kockazata szorosan dsszefiigg a
vesefunkcio-karosodas mértékével. Sulyos ve-
sefunkcio-karosodas (GFR <30 ml/h) hétszere-
sére noveli az NSTEMI-ACS miatt kezelt bete-
gek haladlozasanak kockazatat

Rizikostratifikacio

A betegek kezelési stratégidja a klinikai és egyéb
paraméterek alapjan meghatarozhatd rizikobecslés

alapjan hatarozhaté meg. Szamos riziko6 score-t kdzol-
tek nagy esetszamu vizsgalatok elemzése alapjan. A
GRACE a TIMI és a FRISC score alapjan kell6 pon-
tossaggal hatarozhatd meg mind a hospitalis, mind a
posthospitalis id6szak prognozisa. Az Eurépai Kardio-
logus Tarsasag 2007-ben megjelent ajanlasa a minden-
napi gyakorlat szdmara a GRACE progndzisbecslést ja-
vasolja. A GRACE score szamitasakor a kdvetkezd té-
nyezoket vessziik figyelembe: az életkor, a felvételi
szivfrekvencia és systolés vérnyomas, a szérumkrea-
tinin-érték, a felvételi Killip-osztaly, a felvételkor ész-
lelt ST-depresszio, illetve a biomarkerszint-emelkedés,
valamint az esetleges szivmegallas.

A score-t kiszamito program az internetrél letolthe-
td: http://www.outcomes.org/grace.

A GRACE score-t tobb betegcsoporton (GUSTO
2B, Mayo Clinic population, Canadian ACS Registry.
Portuguese Registry) eredményesen alkalmaztak. Az
alacsony rizikoju betegesoport korhazi haladlozéasa 1%
alatt volt, mig a magas rizik6 esetén ez az érté¢k megha-
ladta a 3%-ot.

A diagnozis felallitasa és a progndzis meghataroza-
sanak ajanlott sorrendje:

1. Anamnézis, fizikalis vizsgalat.

2. EKG a felvételt kovetd 10 percen beliil, kiegészitve
specialis elvezetésekkel V4R, V7-9. Az EKG pa-
nasz esetén ismételendd, ugyanis az ST/T hullam
valtozasok fontos prognosztikai markerek.

3. Laborvizsgalat (cTnT, Ctnl) felvételkor és a pana-
szok utan 12 oraval.

4. GRACE score meghatarozas.

5. Echokardiografia: a balkamra-funkcié megitélése
¢s differencialdiagnosztikai célbol.

6. Terheléses EKG, amennyiben a mellkasi fajdalom
nem ismétlédik, biomarker-emelkedés nincs.

A NSTEMI kezelése

A betegek kezelésének négy {6 iranya van:
antiischaemids terapia,

antikoagulans kezelés,
thrombocytaaggregacio-gatlas,
revaszkularizacio.

eSS

A 2-3-4 pontok kiilon eléadasban keriilnek targya-
lasra.

Az antiischaemias kezelés fontosabb szempontjai
megegyeznek a stabil angina pectoris kezelésénél leir-
takkal. Az NSTEMI antiischaemias kezelése az alabbi-
akban foglalhato 6ssze:

1. Béta-receptor-blokkol6 (BB) javasolt minden eset-
ben, kivéve ha a kezelésnek valamilyen ellenjaval-
lata van. A kezelés kiemelten indikalt, amennyiben
a betegnek magas vérnyomasa, illetve tachycardiaja
van. A BB-t olyan adagban célszerli alkalmazni,
hogy a nyugalmi frekvencia 50-60/min kozott le-

gyen.
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2. Intravénas vagy oralis nitratkezelés, amely haté-
kony a tiinetek megsziintetésében.

3. A kalciumantagonista eredményesen alkalmazhato,
ha a beteg BB ¢és nitratkezelés ellenére panaszos. A
kalciumantagonista elséként is alkalmazhato, ha a
béta-blokkolo ellenjavallt, illetve vazospasztikus
(Prinzmetal) angina pectorisban.

4. Dihidropiridin tipust kalciumantagonista (pl. nife-
dipin) csak BB egyidejii alkalmazasa esetén java-
solt.

A NSTEMI kezelésében a béta-blokkold alkalma-
zéasa egy metaanalizis szerint eredményesen alkalmaz-
hato, mivel az STEMI kialakulasanak relativ rizikojat
13%-kal csokkentette.

A NSTEMI-ACS esetén a specialis hatasmechaniz-
musu antiischaemias szerek (trimetazidine, ivabradine,
nicorandil) eredményessége még nem bizonyitott.

A gyoégyszeres kezelés soran sziikségessé valo
teendok a betegek rizikéstatusa alapjan

Ahogy arrdl mar korabban sz6 esett, a diagnoszti-
kus tevékenység és a rizikdbecslés szorosan kapcsoldd-
nak egymashoz, és ebben a folyamatban a koronaro-
grafia és a revaszkularizacio folyamatosan mérlegelen-
do. A Europai Kardiologus Tarsasag legutobbi ajanlasa
szerint:

1. Siirg6s koronarografia indokolt visszatérd angina
esetén, ha ezt ST-eltérés kiséri, valamint hemodina-
mikai instabilitas, szivelégtelenség, illetve életet
veszélyeztetd ritmuszavar eléfordulasakor.

2. 72 oran belili revaszkularizaci6é sziikséges, ha
NSTEMI miatt kezelt beteg kdzepes vagy magas ri-
zikdju (lasd risk score).

3. Rutinszerti koronarografia alacsony rizik6 esetén
nem ajanlott. Ebben a betegcsoportban a provokal-
hatd ischaemia vizsgalata sziikséges (terheléses
EKG vagy képalkoto eljaras).

4. PCI nem javasolt nem szignifikans koszoruér-szii-
kiilet esetén.

5. Alapos mérlegelés alapjan (riziko vs. haszon, ismert
tarsbetegségek, kozeljovoben sziikséges sebészi be-
avatkozasok) hatarozhat6é meg a beiiltetésre keriil6
stent tipusa (BMS, DES).

Osszefoglalds: Az NSTEMI az akut coronaria
szindroma el6fordul6 klinikai megjelenési formaja. A
koérkép diagnosztikaja és a betegek prognozisanak
megitélése a klinikai tiinetek, az EKG ¢és a biomarkerek
folyamatos kovetésével lehetséges. A kezelésnek négy
fo iranyat kiilonboztetjiik meg:  antiischaemias,
antithromboticus, thrombocytaaggregacio gatlas és a
revaszkularizacio. A kozepes ¢s magas rizikdji bete-
geknél indokolt a koronarografia. A revaszkularizacio
indikéacioja és modja a klinikai adatok és az anatomiai
viszonyok egyiittes értékelése itjan torténhet.
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Antithrombotic treatment in cardiology
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Sziviiregi thrombusok

» Pitvarfibrillacié

A pitvarfibrillacio kezelésében €letmentd lehet a
gondosan megvalasztott és ellendrzott antithromboti-
cus kezelés.

CHADS? score:
» Congestiv szivelégtelenség = 1 pont
» Hypertonia= 1 pont
» Age= ¢letkor 75 évnél idésebb= 1 pont
» Diabetes mellitus= 1 pont
» Stroke a korelozményben = 2 pont

Ha a beteg 2 pontot vagy annal tobbet elért, kumarin
kezelés mindenképpen indikalt amennyiben a beteg azt
toleralja.

Ha a beteg 1 pontot ért el, kumarin adhatd, de aspi-
rin kezelés sem helytelen valasztas.

Az oralis antikoagulans kezelés (értsd: kumarinok,
pl. acenocoumarol, warfarin, phenprocoumon stb.) ese-
tén az INR 2,0 és 3,0 kozott tartandd. (Mechanikus mii-
billentyti esetén a cél INR-t lasd alabb).

Cardioversio. Ha a ritmuszavar tobb mint 24 o6raja
fennall, illetve annak kezdete bizonytalan, a cardio-
versiot (legyen az elektromos vagy gyogyszeres) 3 hét
effektiv oralis antikoagulans kezelés kell, hogy meg-
elézze. A sikeres cardioversio utan pedig tovabbi 4 hét
oralis antikoagulans kezelés sziikséges. Cél-INR
2,0-3,0. Biztosan akut, 24 dran beliili kezdetli pitvar-
fibrillacid esetén 1 ml Na-heparin iv. beadasa utan elvé-
gezhetd a cardioversio. Gyakorlott kézben a transoeso-
phagealis echokardiografias vizsgalat képes tisztazni a
pitvari thrombus jelenlétét, illetve a cardiogen embolia
rizikgjat. Negativ lelet esetén a cardioversio elvégezhe-
td, de a 4 hetes postcardioversios kezelés tovabbra is ja-
vasolt.

Pitvari flutter. A pitvarfibrillacional leirtak vonat-
koznak a pitvari flutterre is.

» Egyéb sziviiregi thrombusok

Bal kamrai aneurysma esetén a tartos oralis anti-
koagulans kezelés folyamatos alkalmazasa javasolt. Ha
a beteg myocardialis infarctust szenvedett el, az alabbi
esetekben kell kumarinkezelést alkalmazni: nagy mell-
sofali infarctus, megromlott systolés funkcioval
(EF<35%), echokardiografiaval lathato fali thrombus
és/vagy systemas embolisatio, pitvarfibrillacio. Mind-
ezen felsorolt esetekben a cél-INR 2,0-3,0.
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Onmagdban a szivelégtelenség, keringési elégtelen-
ség nem indokol kronikus kumarin kezelést, csak ha a
beteg az eddig felsorolt kategoriakba esik.

Miibillentyk

» Mechanikus miibillentyiik

A mechanikus mubillentylit visel6 beteg életben
maradasat az antikoagulans kezelés teszi lehetdvé, a
miubillentyli anélkiil néhdny napon beliil thromboticu-
san bezarodik. CEl-INR 2,5-3,5, ett6l némileg eltérd
cél INR-t a kardiolégus eldirhat (2,0-3,0, ha alacsony
rizikoju betegben modern kétlemezkés billentyli van
aortapozicioban). Ha valamiért a betegnél az oralis
antikoagulans kezelés nem folytathato (pl. akut vérzé-
ses szovodmény, eszméletlenség, nyelési képtelenség,
mitét), at kell térni teljes dozist heparin kezelésre,
vagy APTI szerint vezetett hagyomanyos heparinra,
vagy pedig testsulykg-ra illesztett teljes terapias dozisu
kis molekulatdmegii heparinra. Nem fogadhat6 el mas
kezelés vagy dozirozas.

Foghuzas esetén a kumarinkezelés nem fiiggeszten-
do fel, ellendrzendd azonban, hogy nem all-e fenn a cél-
tartomanynal magasabb INR érték. Koriiltekintd loka-
lis vérzéscsillapitas sziikséges.

Mechanikus miibillenty(it viselé beteg esetében
cél-INR tartomanyban 1évo értekek mellett bekdvetke-
70 embolias esemény utan a kezelés kiegészithetd napi
100 mg aspirinnel.

» Biolégiai miibillentyti

Implantacidja utdn az els6é 3 honapban oralis anti-
koagulans kezelés sziikséges: cél-INR 2,0-3,0 kozott.
Azutan, ha az antikoagulans kezelésnek mas indikacio-
ja nincsen, a kumarin elhagyhato, 100 mg aspirin java-
solt.

Miitét és az oralis antikoagulans kezelés

» Kis thromboticus kockazat (pl. stroke nélkiili
pitvarfibrillacio) esetén a mutét elétt hagyjuk ki a
kumarint, adjunk perioperativ profilaktikus dézisu
LMWH-t, majd a mitét utan kezdjik Gjra a ku-
marint.

» Magas thromboticus kockazat (pl. 3 honapon beliili
mélyvénas thrombosis vagy tiidéembolia, embo-
liaval szovodott pitvarfibrillacié vagy mechanikus
mibillentyil) esetén a kumarin kihagyasa utan teljes
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adagu heparin- vagy LMWH-kezelés javasolt. A
Na-heparin infuziot 5 6raval, a sc. LMWH-t 12 6ra-
val a mutét el6tt hagyjuk ki. Adjunk perioperativ
heparinprofilaxist, majd a mtét utani napon térjiink
vissza a teljes dozisu terapids heparinra és kezdjiik
ujra a kumarin adasat. Mitét 1,6 INR érték alatt vé-
gezhetd.

Akut coronaria-szindromaban sziikséges
antithromboticus kezelési médszerek

A thrombinképzddés gatlasa, illetve a képzodott
thrombin semlegesitése kozponti feladat artérias
thrombosisban. A hagyomanyos, nem frakcionalt hepa-
rin volt az elso, ezt a feladatot ellatd szeriink. Ma mar
csak akkor valasztjuk elsé szamu kezelésként, ha a be-
tegnél intervenci6 is torténik. Ugyanigy a mar képzo-
dott thrombin semlegesitésére alkalmazhatd direkt
thrombinantagonista csoport egy képviseldjével, a bi-
valirudinnal is intervencid kapcsan vannak jo tapaszta-
latok. Ha nem azonnali intervencio a valasztott kezelés,
szerencsésebb a thrombinképzddést is gatld szerek va-
lasztasa, mely a kis molekulatomegii heparinokat, leg-
ujabban pedig a szintetikus, szelektiv aktivalt X-es fak-
tort gatld pentaszacharidot, a fondaparinuxot jelenti. A
glikoprotein IIb/IIla receptor blokkoldkat a legakutabb
fazisban, a coronariaintervencié adjuvans kezelése-
ként, rovid ideig adjuk, mindig aspirinnal és clopi-
dogrellel egyiitt. A harom thrombocytagatld gyogy-
szert egyiitt kezdjiik adni, de a glikoprotein IIb/IIla
blokkoldt mintegy 12 o6raval a coronariaintervenciot
kovetéen abbahagyjuk. Ezutan azonban egy évig a be-
teg maradjon a kombinalt oralis kezelésen (clopidogrel
+ aspirin).

Antithromboticus kezelés percutan coronaria-
intervenciot (PCl) kovetéen

A PCI soran a beteg érszakasz megtartasaval, magat
a beteg érszakaszt alteralva, tagitva nagy nyomassal
(pl. 20 vagy tobb atmoszféra) szétfeszitjiik az eret. Ez
plakkrupturat okoz.

Az atherothrombosis miatt kezelt betegek esetén az
akut coronaria-szindroéma minden formajat illetéen be-
bizonyosodott, hogy a kombinalt, clopidogrel és aspirin
Osszetevoket tartalmazo kezelés azonnali megkezdése
¢és fenntartasa a recidiv thrombotikus eseményeket ké-
pes megeldzni. Ezért a kombinalt kezelés tartama alta-
laban egy évre tolodott ki ezeknél a betegeknél. Hogy a
gyogyszert kibocsatd stentek esetén mennyi lesz a clo-
pidogrel kezelés tartamanak optimalis hossza, azt még
nem tudjuk. A DUKE adatbazis szerint a DES és a 24
hénapig adott clopidogrel egyiittes alkalmazasa esetén
a legkedvezdbb a cardiovascularis kockazat. Az ajanla-
sok a clopidogrel-aspirin kombinacids kezelés tartamat
illetéen ,,legalabb” egy évrol szolnak. A nagyon késoi
stentthrombosis fogalma is megjelent, akar 3 vagy 4 év-
vel a beiiltetés utan is bekovetkezhet gyodgyszeres stent
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esetében ez a veszélyes szovodmény, kiilondsen a

clopidogrel elmaradasa esetén. Fent leirtak a clopidog-

rel hidrogénszulfat-sora vonatkozoan rendelkeznek kli-
nikai bizonyitékokkal.
Osszefoglalva:

1. PCI akut coronaria-szindromaban egy év clopido-
grel + aspirin (clo+ASA) kombinacids kezelést in-
dokol. Ujabb bizonyitékok szerint ebben a beteg-
korben a prasugrel és aspirin elényosebb a clopi-
dogrel és aspirin alkalmazasahoz képest a betegek
legnagyobb részében. 75 évnél idésebb és/vagy 60
kg-nal kisebb sulyu beteg esetén a prasugrel csak a
vérzéses kockazat gondos mérlegelését, illetve a
prasugrel doézisanak csdkkentését involvalva va-
laszthatd. Korabbi TIA vagy stroke, fokozott vérzé-
ses hajlam esetén a prasugrel kontraindikalt, helyet-
te clopidogrel a valasztando szer.

2. Nem akut coronaria-szindromaban végzett PCI (ha-
gyomanyos fémstent betiltetésével vagy ballon-
angioplasticaval végezve) elektiv koriilmények ko-
zott legalabb egy honap, de nem fokozott vérzéses
kockazatu betegnél optimalisan egy év clotASA
kombinacios kezelést vonjon maga utan.

3. Gyobgyszeres stent beiiltetésével végzett PCI esetén
legalabb egy év a kombinacios kezelés tartama, de
idealis hosszat még nem ismerjiik, ezért nem foko-
zottan vérzékeny betegnél egy év utan is tartsuk
fenn a kombinalt clo+ASA kezelést.

4. Kozelgd mitét, ismert vérzésveszely, kumarin indi-
kacid, nem egyiittmiikddd beteg esetén keriiljiik a
gyogyszeres stent hasznalatat.

5. Fémstent esetén 6 héten beliil, gyogyszert kibocsato
stent esetén 12 honapon beliil elektiv miitétet ne vé-
gezziink, mert a clopidogrel és az aspirin kihagyasa
végzetes lehet a stent bealvadasa miatt. Ha a miitét a
fenti intervallumon beliil elkeriilhetetlen, az tortén-
jék clopidogrel és aspirin hatasban.

6. Ha el6re nem lathato okbol mégis rakényszeriiliink
a fent felsorolt iddintervallumon beliil mttétre, vila-
gositsuk fel a beteget a dontéssel jard veszélyekre,
¢és alkalmazzunk gondos intraoperativ vérzéscsilla-
pitast, sziikség esetén thrombocytaszuszpenziot, de
ne fliggessziik fel a clo+ASA kezelést. A prasugrel
+ ASA kombinacion 1év0 betegek kezelésével, mit-
hetéségével kapcesolatban kevés még a tapasztalat, a
vérzésveszély jelentds.

7. Sajnos nincs bizonyiték arra, hogy pl. heparin-
szarmazékokkal eredményesen athidalhatd lenne a
mtét idején a clopidogrel-sziinet.

8. Ha letelt a fenti 6 hetes (BMS), illetve 12 honapos
(DES) id6 a stent beiiltetését kovetden, ha miitétre
keriil a beteg, tartsuk meg az aspirint, és 5 napig a
mitét eldtt hagyjuk ki a clopidogrelt vagy a pra-
sugrelt. A mitétet kdvetden, amennyiben a vérzés
mar nem all fenn, a jelzett thieopyridineket (clopi
vagy prasu) visszaadhatjuk, ha az még indikalt (pl.
DES esetén).
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9. Clopi + ASA vagy prasu + ASA hatasban 1év6 be-
tegnél siirgés miitét esetén tudnunk kell, hogy a fel-
sorolt gyogyszerek kiiiriilésére varni nem szabad,
mivel az legkevesebb 5 nap késedelmet jelent, va-
gyis akut miitét tekintetében irrelevans a felsorolt
szerek kihagyasa, mivel a miitét mindenképpen
thrombocytagatld hatasban fog torténni.

10. Nem kiforrottak a protokollok stent és kumarin in-
dikacid egytittes fennallasa esetén, a kumarin mellé
hagyomanyos fémstent esetén az elsé honapban,
gyogyszeres stent esetén pedig legalabb egy évig al-
kalmazzunk clopidogrelt az aspirin mellett. Harmas
kombinacio alkalmazasa soran torekedjiink a legki-
sebb dozisu aspirinre (100 mg), a legszabatosabban
nem tuladagolt kumarinra (INR 2-3 k6z6tt) és har-
madikként clopidogrelre és nem prasugrelre. Sajnos
a harmas kombinaciot kapo betegek kozott a vérzés
gyakori.

11. Mind a beteget, mind hozzatartozoit, kezelé/hazior-
vosat, tovabba fogorvosat, sebészét, aneszteziolo-
gusat, ortopédorvosat stb. vilagositsuk fel és tartsuk
felvilagositva a beteg specialis helyzetét és a kardi-

Irodalom

ologussal torténd konzultacio sziikségességét illetd-
en coronariastentet, kiilonésen DES-t visel6 bete-
gek esetén.

A coronaria atherosclerosis kronikus szakaban
sziitkséges antithromboticus kezelési médszerek

Az ischaemids szivbetegség kronikus szakaban az
antithromboticus kezelés foként az atherothrombosis, a
plakkruptura megelézésére, illetve bekovetkezése ese-
tén a thromboticus eredetli kovetkezmények stlyossa-
ganak megeldzésére iranyul. Ez statin és aspirin kroni-
kus szedését jelenti. A kronikus angina pectoris szaka-
ban 20-25%, az instabil anginaban akar 50% is lehet a
relativ rizikocsokkenés a thrombocytagatlas segitségé-
vel. Ha a beteg aspirinintolerans, alkalmazzunk thieno-
pyridint (pl. clopidogrelt). A statinkezelés vonatkoza-
sdban oly sok pozitiv megerdsitéssel rendelkeziink,
alapjan, hanem automatikusan, a megallapitott corona-
riabetegség diagnozisanak megfelelen allitjuk fel.

1. Holmes DR, Jr, Kereiakes DJ, Kleiman NS, Moliterno DJ, Patti G, Grines CL. Combining Antiplatelet and Anticoagulant Therapies. J Am

Coll Cardiol 2009; 54:95-109.

2. Merkely B, Toth-Zsamboki E, Becker D, Beres BJ, Szabo G, Vargova K, Fiilop G, Kerecsen G, Preda I, Spaulding C, Kiss RG. Very late
drug-eluting stent thrombosis after nonsteroidal anti-inflammatory drug treatment despite dual antiplatelet therapy. Can J Cardiol 2009

Apr; 25(4):229-32.
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Kulcsszavak: ischaemias szivbetegség, angina pectoris, revaszkularizacié, primer és szekunder prevencié
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Az ischaemia oka a myocardium oxigénsziikséglete
¢és a kinalat kozotti egyensuly megbomlasa. Az oxigén-
sziikséglet a pulzusszam, a vérnyomas és a kontrak-
tilitas fokozddasa miatt emelkedhet, a kinalatot elsésor-
ban a coronaria-vérataramlas és kisebb mértékben a vér
oxigéntartalma hatarozza meg.

Klinikai jelek és tiinetek

Az ISZB leggyakoribb tiinete a mellkasi fajdalom.
Krénikus ISZB esetén a mellkasi fajdalom tobbnyire
stabil effort angina formajaban jelentkezik. A stabil an-
gina diagnézisanak kritériuma, hogy az alabbi harom
jellegzetesség egyszerre meglegyen:

» retrosternalis fajdalom/diszkomfort,

» terhelés vagy stressz valtja ki,

ORVOSKEPZES
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» nyugalomban vagy nitroglycerin bevételére
csokken.

Az anginat rendszerint terhelés, fizikai vagy pszi-
chés stressz valtja ki, nem okoz necrosist, de a fajdalom
alatt kimutathaté a myocardium kontraktilis funkcioja-
nak karosodasa. Anginaekvivalens jelenségként tekint-
hetiink szinte minden terheléssel 6sszefliggd, pihenésre
rovid id6 alatt megsziind panaszt (nyomas, diszkom-
fort, nehézlégzés stb.). A tlinet hatterében allo betegség
sulyossagat, a stabil angina instabilld valasat a kisérd
vegetativ tlinetek (verejtékezés, hanyinger, hanyas)
mellett az is jelezheti, ha a terhelhetdség csokken, ki-
sebb terhelés valtja ki a fajdalmat, vagy gyakrabban,
hosszabb ideig fennalld panasz jelentkezik. A kanadai
kardiologiai tarsasag négyfokozatii sulyossagi skalat
definialt, és ezt a beosztast vilagszerte alkalmazzak.
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Tilinetmentes idészakban végzett fizikalis vizsgalat
az esetek tobbségében nem szolgaltat diagnosztikus
tampontot, azonban szamos jelet észlelhetiink, melyek
alapjan ischaemias szivbetegség gyanujeleit megerosit-
hetjikk (életkor, nem, hyperlipoproteinaemia, hyper-
tonia, zorej a nagyerek felett, Doppler index stb.).

Kémiai laboratoriumi vizsgalatok gyakran segithet-
nek a diagnozisban. ISZB gyantja esetén legalabb az
alabbi vizsgalatokat kell elvégezni: vérkép (anaemia),
lipidprofil, szénhidrat-anyagcsere.

A nyugalmi 12 elvezetéses EKG az 1SZB diagnoszti-
kajanak legolcsobb és talan legfontosabb modszere.
Azonban a nyugalmi EKG-felvételen a betegek mint-
egy felében nem talalunk eltérést — bizonyitott ISZB
esetén sem. A panaszok idején készitett 12 elvezetéses
EKG, kiilondsen a nyugalmi allapotban késziilt felvé-
tellel 6sszehasonlitva szolgaltat értékes informaciot.
Specificitasa és szenzitivitasa meghaladja a nyugalmi
EKG specificitasat és szenzitivitasat. Leggyakrabban
ST depressziodt észleliink, de atmeneti ST-elevatio is
el6fordulhat, s6t az EKG pszeudonormalizalodasa (a
nyugalmi EKG-n meglevd ST-T eltérések megsziinése)
is viszonylag specifikus jele a myocardium-
ischaemianak.

Tartds, 24-48 ordas ambulins EKG-monitorozas
(Holter-monitorozas) soran tisztazhatok, hogy jelent-
keznek-e ischaemiara gyanus ST-T eltérések, ¢és
concordansak-e a panaszok az EKG-eltérésekkel.

A terheléses vizsgalatok érzékenyebbek az
ischaemia kimutatasaban, mint a nyugalmi vizsgélatok.
A terheléses vizsgalatok specificitdsa és szenzitivitdsa
azonban nagymértékben fiigg attdl, hogy milyen a be-
tegség prevalencidja a vizsgalt betegcsoportban.

A mellkas rontgenvizsgalata kronikus ISZB esetén
tobbnyire nem mutat eltérést. Szivmegnagyobbodas,
korabban elszenvedett infarctus vagy hypertonia kovet-
keztében jelenhet meg, és rosszabb prognodzist jelent,
mint a normalis szivnagysag. Egyéb mellkasi betegsé-
gek elkiilonitésében fontos szerepe van.

Mellkasi CT. Coronariameszesedés rontgenatvila-
gitassal is kimutathat6, de ennél a modszernél érzéke-
nyebb a rontgen CT. CT-vel coronaria kalcium-score-t
lehet megadni, amelynek mértéke a coronaria-athero-
sclerosis mértékével aranyos. 55 évnél id6sebb beteg-
populaciéban magas a negativ CT-vizsgalat negativ
prediktiv ereje. A coronariak CT-angiografias vizsgala-
ta alapjan nagy biztonsaggal (97-100%) kizarhato a
PCI-t vagy sebészeti revaszkularizaciot igénylo koszo-
riér-betegség.

Az MR (magneses rezonancias vizsgalat) sugarter-
helés nélkiil képes leképezni az aortat és a nagyereket,
és szamos lehetdség kindlkozik a coronariabetegek
pontosabb diagnosztikajara. Kiilondsen a nem mozgd
myocardium-teriiletek életképességének meghataroza-
séra javasoljak hasznalatat

Koronarogrdfia. A coronariabetegség diagnozisa-
hoz és az anatomiai helyzet felméréséhez tobbnyire

20089; S4:201-366.
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koronarografiara is sziikség van. Kronikus ISZB gya-
nja miatt koronarografizalt betegek mintegy 15%-
aban nem taldlunk szignifikdns coronariabetegséget,
10%-ban  balfétorzs-betegség, a tobbi 75%-ban
1-2-3-4g-¢rintettség igazolhatd. Az anatdomiai helyzet
ismerete a prognézis finomitdsa mellett a revasz-
kularizacio sziiksége és elvégezhetdsége tekintetében is
rendkiviil fontos. A koronarografia soran lehetdség nyi-
lik arra, hogy sziikség esetén intravascularis diagnoszti-
kai modszerekkel tisztazzuk a hatarérték-sziikiiletek je-
lentéségét, és megfeleld esetben egyiilésben coronaria-
angioplasticat végezziink.

A kroénikus coronariabetegség joindulatu betegség,
hiszen évtizedekig fennallhat anélkiil, hogy barmilyen
tiinetet okozna. Ha mar tiineteket is okoz, akkor nem
ilyen egyértelmiien jo a progndzis. A Framingham
study els6 felmérései soran évi 4% haldlozast tapasztal-
tak kdzépkort anginas férfi betegek megfigyelése so-
ran. Ez a nagy halalozasi arany a rizikofaktorok befo-
lyéasolasa, thrombocytaaggregacid-gatlo, béta-blokkolo
és statinkezelés eredményeként felére csokkent. A koc-
kazat statisztikai megitélésére egyszer( klinikai para-
méterek (kor, nem, tipusos vagy nem tipusos angina,
diabetes, el6z6 infarctus, szivnagyobbodas, hypertonia,
harmadik hang, terhelés eredménye) alkalmasak (1.
tablazat).

Nagykockazata betegek esetében az ISZB valoszi-
nlisége és a betegek személyes veszélyeztettsége nagy,
ezért a koronarografia elvégzése indokolt. Eltekinthe-
tiink ettdl, ha a revaszkularizacio elvégzése nyilvanva-
léan ellenjavallat. Megforditva: tiinetes betegekben is
halaszthat6 a koronarografia elvégzése, ha a terheléses
vizsgalatok kis kockazatra utalnak. Tlinetmentes, nem
bizonyitottan ISZB-s betegekben a terheléses vizsgalat
elvégzése nem sziikséges. Tipusos anginas betegekben
az ISZB fennallasanak valdszintisége 90% koriil van.
Az ilyen betegek esetében a terheléses vizsgalatok fon-
tos tampontot szolgaltatnak a betegség kiterjedésére és
a progndzisra vonatkozolag. Az angiografias vizsgalat
adatai szamos prognosztikai faktorral szolgalnak. A
koronarografids lelet alapjan megkiilonbdztetiink bal
fotorzs, 1-, 2- és 3-ag-betegeket. Minél tobb ag beteg,
annal rosszabb a prognodzis valamennyi balkamra-
funkciés csoportban. Az sem mindegy, hogy proxi-
malis vagy distalis sziikiiletr6l van sz6. Proximalis sz{i-
kiilet esetén a progndzis rosszabb, a jobb coronaria
érintettsége  kevésbé veszélyes, mint a ramus
descendens anterior sziikiilete. A szlikiilet mértéke is
befolyasolja a prognozist.

A balkamra-funkcié meghatarozasanak legelterjed-
tebb modszere az echokardiografia. A rossz systolés
balkamra-funkci6 fontos kockazati tényez6; minél ki-
sebb az EF, annal rosszabb a prognoézis. Tekintettel ar-
ra, hogy a balkamra-funkcio a prognozis megitélésében
meghatarozé tényezd, ezért iddszakosan trans-
thoracalis echokardiografiaval kell ellendrizni a kroni-
kus ISZB-s betegeket.
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:Kronikus szivbetegek kockdzati besoroldsa neminvaziv vizsgdlatok eredményei alapjdn

: (ACC/AHA ajdnlds nyomdn)

EVES HALALOZAS NAGY KOZEPES KIS
KOCKAZAT KOCKAZAT KOCKAZAT
<3% 1-3% <1%

EF >0,35 0,35-0,49 >0,50

Terheléses score* <N 4-1 >5
Terheléskor EF <0,35

Terheléses
myocardium-szcintigrafia

Terheléskor tdbb régidban
perfuziés defectus

Nagy fix, vagy reverzibilis per-
fuziés defectus, Thallium-201
tudéfelvétellel

Mérsékelt perfuziés defectus,
Thallium-201 tidéfelvétel
nélkal

Nincs vagy csak kis perfuzids
defectus

Dobutamin stressz
echokardiogréfia

Két régiéban kimutathato
falmozgaszavar

Nagy doézisnadl jelentkez6
falmozgaszavar

Normalis falmozgas

*A Duke treadmill score szerint

Gyogyszeres kezelés

Mindenekel6tt tisztazni kell, hogy nem all-e fenn
olyan extracardialis betegség, mely a szivtiinetekért fe-
lel6s lehet, pl. anaemia, thyreotoxicosis, infekciok, 1az.
Nincs-e a hattérben szivdilatatioval, tachycardiaval ja-
16 billenty(i- vagy egy¢b strukturalis, vagy funkcionalis
szivbetegség. A kezelés a rizikofaktorok csdkkentésé-
bol, életmodrendezésbdl, gyogyszeres és revaszku-
larizacios kezelésbdl all. A rizikofaktorok csokkentésé-
nek és a preventiv gyogyszeres kezelés fobb iranyelveit
tablazatosan ismertetjik.

A stabil angina pectoris diagnosztikai stratégidja

Kardiologiai Szakmai Kollégium stabil angina
pectorisban harom diagnosztikus stratégiat kiilonboztet
meg:

1. Minimalisan elvégzendd vizsgalatok: anamnézis,
status, rizikofaktorok felmérése, nyugalmi EKG.
Idos beteg vagy sulyos tarsbetegségek és a gyogy-
szeres kezelésre valo megfeleld javulas esetén a be-
tegek egy részében ez kielégito.

2. Neminvaziv vizsgalati stratégia: a fentieken kiviil
terheléses EKG vagy képalkoto eljarassal végzett
terheléses probat foglal magéba, amennyiben a ter-
heléses probak nagy kockazatra utalnak, akkor in-
dokolt a koronarografia és a revaszkularizacio.

3. Sulyos, akut klinikai tiinetek esetén keriilhet sor az
invaziv vizsgalati stratégiara, ilyen esetben a siir-
g0s revaszkularizacio sziiksége felmeriilhet, ezért
terheléses vizsgalatok nélkiil is indokolt lehet a
coronarografia és a revaszkularizacio.

A Kardiologiai Szakmai Kollégium utmutatoja a
stabil angina pectoris gyogyszeres kezelésére vonatko-
zolag kilenc pontbol allo ajanlast fogalmazott meg:
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Aspirin, ha nincs kontraindikacio.

2. Béta-blokkold mint elsé gydgyszer, ha nincs kont-
raindikacio.

3. ACE-gatlo minden igazolt koszoruér-betegnek, kii-
16n6sen akkor, ha diabetes és/vagy balkamra-disz-
funkcio is fennall.

4. Ca’"-antagonistak és/vagy hosszi hatast nitratok
mint elsd kezelési opcid, ha a béta-blokkolok kont-
raindikaltak.

5. Ca’"-antagonistak és/vagy hossza hataso nitratok
kombinacidban a béta-blokkoloval, ha a béta-blok-
kolo kezelés onmagaban nem elégséges.

6. Ca’'-antagonistak és/vagy hossza hatsu nitratok
béta-blokkolo kezelés helyett, ha a béta-blokkolo
kezelés nem toleralhaté mellékhatasokat okoz.

7. Sublingualis nitroglicerin vagy nitroglicerin spray
az angina azonnali megsziintetésére.

8. Lipidcsokkentd kezelés igazolt vagy feltételezett
coronariabetegség esetén, ha az LDL >3,35 mmol/I.
A cél: LDL <2,6 mmol/l.

9. Clopidogrel, ha az aspirin kontraindikalt.

Revaszkularizacio krénikus stabil anginaban

A csak gyogyszeres kezeléssel Osszehasonlitva az
ACBG miitét javitja az ¢letkilatasokat, csokkenti a
mortalitast haromag-betegségben, fétorzssziikiilet ese-
tén és akkor, ha kétag-betegségben az anterior des-
cendens is érintett. A mortalitisban mutatkoz6 elény
csokkent balkamra-funkci6 esetén kifejezett.

A csak gyogyszeres kezeléssel Osszehasonlitva a
PCI eredményesebbnek bizonyult az akut corona-
ria-szindroma szamos csoportjaban, de stabil effort an-
gindban, optimalis gyogyszeres kezelésen levo betegek
esetében nem lehetett kimutatni mortalitdst vagy
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infarctus gyakorisagot csokkentd hatast. A tiineteket, a
mellkasi fajdalmak erésségét, gyakorisagat a revasz-
kularizacio gyorsabban és jobban csokkenti, a terhelhe-
tdséget ennek megfelelden jobban javitja, mintha csak
kizarolag (optimalis) gyogyszeres kezelést alkalma- 5.

zunk.
A Kardiologiai

kezo:
1. CABG javasolt

(=50%) esetén.

2. CABG javasolt haromér-betegség esetén. Az életki-
latasok javulasa nagyobb, ha a balkamra-funkcio

Szakmai  Kollégium ajanlasa
revaszkularizdciora kronikus szivbetegségben a kévet-

szignifikans

Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

malis részén van), ha az angioplasztika technikai
feltételei adottak és a betegnek normal balkam-
ra-funkcidja van, valamint nincs gyogyszeres keze-
1ést igényld diabétesze.

PTCA vagy CABG javasolt, ha egy- vagy kétér-
betegség all fenn (szignifikans anterior descendens,
proximalis sztkiilet nélkiil), a veszélyeztetett myo-
cardium tomege nagy és a neminvaziv vizsgalatok
nagy rizikora utalnak.

CABG javasolt, ha egy- vagy kétér-betegség all
fenn (szignifikans anterior descendens, proximalis
sztikiilet nélkiil), és a betegnél sikeres resuscitatio
tortént vagy sustained kamrai tachycardiat rogzitet-

fotorzsszikiilet 6.

csokkent (EF<50%). tek.

3. CABGjavasolt kétér-betegség esetén (az egyik szi- 7. PTCA vagy CABG javasolt megel6z6 PTCA-t ko-
kiilet az anterior descendens proximalis részén van vetd restenosis esetén, ha a veszélyeztetett myocar-
és/vagy a balkamra-funkci6é csokkent EF<50%), dium tdmege nagy vagy a neminvaziv vizsgalatok
vagy a betegnél provokalhaté az ischaemia nem- nagy rizikora utalnak.
invaziv vizsgalatokkal. 8. PTCA vagy CABG javasolt, ha a gyogyszeres keze-

4. PTCA javasolt két- vagy haromér-betegség esetén 1és nem kell6 effektust, és ha a revaszkularizacié
(az egyik szilikiilet az anterior descendens proxi- elfogadhato rizikoju.

2. tdbldzat
Prevencics ajdnldsok 6sszefoglaldsa
CEL BEAVATKOZASOK ES AJANLASOK
Dohanyzas Ertékelni a dohanyzast, erésen biztatni a beteget és csaladjat, hogy ne dohényozzon és keriilje a
Cél: teljes passziv dohanyzast. Szaktanacsadas, gydgyszeres kezelés (nikotinpétlas és bupoprion), formalis

nikotinabsztinencia leszoktaté programok.

Vérnyomas-beallitas » 130/80 Hgmm-nél nagyobb vérnyomds esetén életmdd valtoztatas (testsuly, fizikai aktivitds,
cél: mérsékelt alkohol- és séfogyasztas).
<140/90 Hgmm, » Etrend megvélasztas: hangsuly a gylimécsdk, zéldségek és a kis zsirtartalmu tejtermékeken.

» 140/90 Hgmm-nél magasabb vérnyomds, vagy sziv- és veseelégtelenség esetén 130/85
Hgmm-nél, diabetesben 130/80 Hgmm vérnyomas esetén gydgyszeres kezelést a beteg kora
és tarsbetegségei alapjan egyénileg bedllitani.

» Vérnyomdas-Onellendrzés ajanlott

<130/85 Hgmm vese- és
szivelégtelenség esetén
<130/80 Hgmm diabetesben

Etrendi megszoritas (telitett zsirsav <7%, koleszterin <200 mg) minden betegné|, fizikai akti-
vitds és testsuly optimalizélas mellett. Batoritani az Omega-3 zsirsavak fogyasztasat.
Ehgyomri vérvétellel meghatarozni a lipidprofilt valamennyi betegben; kérhazba utalt bete-
gekben 24 6ran beldl, kérhazbdl valé tavozas utan megfontolni a gyodgyszeres kezelés eldira-
sat.

» Nagy adag statin adasaval a plaque regresszié is elérheté.

» Gydgyszeres terdpia az aldbbiak szerint sziikséges:

Zsiranyagcsere-kezelés |»
Cél:
LDL<2,5 mmol/lit 4

Mdsodlagos cél: »
2,8 mmol/I-nél magasabb
LPTG esetén a nem HDL- 4
koleszterin legyen
<3,5 mmol/I »

20089; S4:201-366.

2,5 mmol/l alatti LDL esetén
nem sziikséges.

Tovabbi LDL-csokkenté keze-
Iés, fibrat és niacin alacsony
HDL és magas LPTG esetén
megfontolandd

2,5-3,4 mmol/lit kozotti LDL
esetén nagyobb dozis statin,
alacsony HDL és magas LPTG
esetén fibrat vagy niacin kiegé-
szités, kombinalt kezelés (statin
+ fibrat/niacin) megfontolandé

3,4 mmol/l feletti LDL esetén
emelni a statin- vagy gyanta-
adagot, életmod-véltoztata-
sokkal erésiteni a gyégyszeres
kezelés hatasat

fontolandd,

elott is,

@ Semmelweis Kiadé

1,7 mmol/I-nél magasabb LPTG vagy 1 mmol/I-nél alacsonyabb HDL esetén fizikai aktivitds,
dohanyzés elhagyasa, testsulycsokkentés
2,3-5,6 mmol/I LPTG esetén LDL csokkent6 kezelés utan fibrat vagy niacin hozzaadasa meg-
5,7 mmol/| feletti LPTG esetén fibrat vagy niacin megfontolandd, LDL csokkentd kezelés

» Magas triglicerid esetén omega-3 zsirsavak hozzdadasa megfontolandé

ORVOSKEPZES
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Fizikai aktivitas
napi 30 perc heti 3-4 alka-
lommal; optimalis naponta

» Lehet&ség szerint terheléses vizsgalattal tisztazni a terhelhetéséget és a kockézatot

» 30-60 perc aktivitasra 6sztonozni (séta, futds, kerékparozas), lehetség szerint naponta, vagy
legalabbis hetenként 3-4 alkalommal. Egyidej(ileg fokozni az életmdddal kapcsolatos aktivitast
(kertészkedés, haztartasi munka, munkahelyi torna)

» Mérsékelt és nagy kockézatu betegeknek ellenérzétt programok szervezése.

Testsuly
cél:
BMI 18,5-24,9 kg/m?

» Kiszamitani a BMI-t és megmérni a derékkorfogatot. Ezeket az értékeket a kezelés soran
monitorozni.

Kivanatos BMI 18,5-24,9 kg/m?.

Elhizas: 30 kg/m? felett

Patoldgias elhizas: 40 kg/m? felett

A derékkorfogat férfiaknal 102 cm-nél, n6knél 88 cm-nél kevesebb legyen.

Gsip&/derékkorfogat hanyados értékes

4
4
4
4

Diabetes kezelés
cél:
HgbAlc <7%

Medgfelel6 vércukorcsokkentd kezelés kézel normalis vércukor elérése érdekében. Ezt a
HgbA1c alapjan értékeljuk. Egyéb kockazati tényezék kezelése.

Thrombocytagatloé és
antikoagulans kezelés

» 75-325 mg ASA (150 mg alatt a vérzésveszély kisebb) adasa élethossziglan, ha nincs kontra-
indikacio.

» Kontraindikacié esetén clopidogrel mérlegelendé.

» K-vitamin antagonista kezelés esetén a cél INR 2,0-3,0. Ez postinfarctusos betegekben akkor
szilkséges, ha nem tudnak ASA-t vagy clopidogrelt szedni klinikai indikaci6 ellenére.

CEL

BEAVATKOZASOK ES AJANLASOK

ACE-gatlok
vagy intolerancia esetén
ARB-gatlok

» Postinfarctusos betegekben minden betegnek élethossziglan. Magas kockazatu betegekben
(anterior infarctus, recidiv infarctus), szivelégtelenség (galoppritmus, pangasos szdércsolés,
pulmonalis vénds hypertonia) a kezelést koran kell kezdeni. Krénikus kezelés minden tovabbi
koszoru- vagy egyéb érbetegségben szenvedd betegben megfontolandd, ha nincs kontra-
indikacid.

» Minden egyéb betegben vérnyomas-beallitas, vagy tiinetenyhités céljabdl sziikség szerint.

» ACE-intolerancia esetén ARB adhato

» Prevencidban ramipril és telmisartan egyenértéki

Béta-receptor-blokkolok

» Postinfarctusos és akut ISZB esetén (ritmuszavar, balkamra-diszfunkcio, szivelégtelenség, ter-
heléses ischaemia) minden betegnél indokolt az 5.-28. nap koézott elkezdeni, legalabb 6 hona-
pig folytatni, ha nincs kontraindikacio.

» Angina pectoris, ritmuszavar, hypertonia esetén minden egyéb betegben, sziikség szerint.
Célpulzus 50-60/min.

» Kontraindikaciok gyakoriak!

» Szelektiv béta-1-blokkoldk (atenolol, betaxolol, bisoprolol, esmolol, metoprolol)

» Vasodilatator béta-blokkoldk (labetalol, carvedilol, nebivolol)

Tiineti kezelés

» Roham megsziintetésére gyors hatdsu sublingualis tabl. vagy spray (6tpercenként harom-

Nitratok szor ismételhetd).
» Roham megel&zésére tartds hatasu szerek (nitroglycerin, isosorbiddinitrat és
isosorbidmononitrat) kombindcidban, nitrdtmentes periddus beiktatdsaval.
Kalciumcsatorna- » Hatékony vérnyomascsokkenték.
blokkoléok » Csokkentik a coronaria vascularis rezisztencidt, periférids vascularis rezisztencidt és a myocar-

dium kontraktilitasat.

» Csoport tagjai: dihydropyridinek (nifedipine, lercanidipine, amlodipine, felodipine), fenil-
alkilaminok (verapamil), benzodiazepinek (diltiazem).

» Stabil angindban béta-blokkold kontraindikacié esetén elséként vélaszthato.

» Prinzmetal angindban elsédleges fontossagul!

Egyéb antianginas
gyogyszerek

ORVOSKEPZES

» Ivabradin a sinuscsoma ingerképzési funkcidjanak gatlasa révén csokkenti a pulzusfrekvenciat.
Sinus-tachycardia esetén.

» Ranolazin ordlisan alkalmazhat6 piperazinszarmazik, mely a myocardium anyagcseréjét a zsir-
savoxidacio gétlasa révén az elénydsebb gliikdzoxidacié iranyaba tolja el.

» A trimetazidine a ranolazinhoz hasonléan a myocardium anyagcseréjének javitasa révén lehet
hasznos stabil angina pectorisban.

@ Semmelweis Kiadé
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Risk stratification and interventional treatment of the NST-ACS
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Az akut coronaria szindroma minden, infarctus és
halal szempontjabol fokozott rizikot jelentd ischaemias
betegség gylijtéfogalma. Ide tartozik az instabil angina
¢és az ST-elevatioval nem jaré nem-ST-elevatios myo-
cardialis infarctus (NSTEMI), illetve az ST-elevatios
myocardialis infarctus (STEMI). Elébbi kettdt nem-
ST-elevatios akut coronaria szindromanak nevezziik. A
myocardialis infarctus re-definicidja 6ta az NSTE-
ACS-es csoporton beliil megndtt az NSTEMI-s esetek
aranya (1). A STEMI kezelésével kiilon eléadas foglal-
kozik, itt az NSTE-ACS rizikostratifikaciojaval €s in-
tervencios kezelésével foglalkozunk. A Q vagy non-Q
myocardialis infarctus fogalma az infarctus akut szaka-
nak végén mondhat6 meg, a patologias Q-hullam kiala-
kulasatol fiiggden. Az NSTE-ACS az esetek nagyobb
részében nem teljes coronariaocclusio, és az esetek na-
gyobb részében non-Q-infarctus lesz beldle. Természe-
tesen a STEMI korszerli kezelése (idejében végzett
PCI) esetén is nagyobb az esély, hogy non-Q-infarctus
lesz a végso diagnozis.

Rizikdmeghatarozas

Orvosi korokben is széles korben elterjedt ,,nézet”,
hogy a fenti korképek koziil a veszélyesebb a STEMI,
¢s az NSTE-ACS joval enyhébb betegségcsoportot ta-
kar. Elemezziik ezt a kérdést a tényleges vizsgalatok
tiikrében.

Montalescot és mtsai 2151 STEMI-s és NSTEMI-s
beteg prognozisat vizsgaltak. Szamos meglepd, vélhe-
téen mas ellatd helyeken is megtalalhato kiilonbséget
talaltak a STEMI-s és NSTEMI-s betegek kozott: a pa-
naszok kezdete és az els6 észlelés kozotti rovidebb id6
(4 vs. 7 6ra), magasabb aranyl reperfizios kezelés
(PCIL: 71 vs. 51,6%), korhazi elbocsataskor agresszi-
vebb szekunder prevencios kezelés. A korhazi mortali-
tas hasonlo volt (4,3% vs. 4,6), az egy éves halalozas az
NSTEMI-s betegek csoportjaban szignifikansan maga-
sabb volt (9,0% vs. 11,6%) (2). Abbott és mtsai a korha-
zi és az egy éves végpontokat vizsgaltak PCI-vel kezelt
STEMI-s és NSTEMI-s betegek kozott. A korhazi, ro-
vid tavl prognozis tekintetében a mortalitds valdban
magasabb volt a STEMI-s betegek kozott (4,0% vs.

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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1,4%, p= 0,004), de az egy éves utankdvetésnél a kii-
lonbség elttint (7,3% vs. 5,5% p=0,16) (3). Tobb, ezen
témaval foglalkoz6 kdzlemény kiemeli, és ezt sajat ta-
pasztalatunk is megerdsiti, hogy az NSTEMI-s betegek
a STEMI-s betegekhez képest iddsebbek, tobb a sulyos
tarsbetegség, €s angiologiailag is teljesen mas popula-
ciot jelentenek: sokkal ritkabb a teljes occlusio, viszont
sokkal tobb a (stlyos) tobbag-betegség, illetve a f6-
torzs-sziikiilet. Ennek megfeleléen a coronariainter-
vencio is sokkal nehezebb lehet. Ugyanakkor nemcsak
angiologiailag, de klinikailag is heterogén ez a beteg-
csoport, az ,,enyhe” instabil angina pectortistol a si-
lyos, cardiogen shockkal szovodott esetig terjed a ska-
la. Tovabb szinesiti a képet, hogy a kdrbefuto ag (CX)
teljes occlusioja az esetek egy részében ST depresszio-
val jar. Mindezek alapjan lathatd, hogy — szemben a
STEMI jol leirt diagnosztikus és kezelési algoritmusa-
val (4) — bizonyos értelemben sokkal nehezebb az
NSTE-ACS-es betegek riziké meghatarozésa, és azon
esetek kivalasztasa, akiknél azonnali vagy siirgds
invaziv kivizsgalas €s revaszkularizacio sziikséges. A
kérdés annal is fontosabb, mert a legpontosabb rizikd
meghatarozast maga a diagnosztikus koronarografia je-
lenti.

Korai riziké6 meghatarozas

A beteg felvétele utan azonnal meg kell kezdeni a

korai rizikobecslést. Ennek részei a kovetkezok:

» anamnézis, rizikdfaktorok, fajdalom jellege,
id6tartama, visszatérd volta, adekvat gyogysze-
res kezelésre adott valasz,

» EKG — 12 elvezetés, kiegészitd elvezetések,
ST-szakasz-monitorozas, EKG ismétlése pana-
szok visszatérése esetén, illetve 6 és 24 6ra mul-
va,

» troponinmeghatarozas (érkezéskor, negativitas
esetén 6-12 6ra mulva meg kell ismételni),

» rovid és kdzéptavu riziko-score meghatarozasa
(1asd GRACE riziko kalkulator),

» echokardiografia (falmozgaszavar, balkamra-
funkcio, esetleges mechanikus szovédmények,
illetve differencialdiagnozis),

» panaszmentes esetben, a fenti tesztek negati-
vitasa esetén elbocsatas el6tt terheléses EKG
végzendo.

ORVOSKEPZES
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Hosszu tavu prognézist meghatarozoé tényezok

Eletkor,

szivelégtelenség,

diabetes mellitus,

csokkent balkamra-funkcio,

megel6z0 coronaria-revaszkularizacio,
diabetes mellitus,

dinamikus EKG eltérés/valtozas,
veseelégtelenség,

f6torzs / harom ag betegség.

Lathato, hogy szamos tényez6 egyiittese alapjan be-
csilhet6 meg az adott beteg rizikdja. Tobb
,»rzikokalkulator” ismert, koziiliik az europai populaci-
ot legjobban jellemzé GRACE modell hasznalata ajanl-
haté leginkabb. Erre ,on-line” is lehetéség van
(http://www.outcomes.org/grace). A GRACE modell
altal meghatarozott értékek alapjan alacsony-kdzepes-
magas rizikocsoportok allithatok fel: alacsony rizikdju-
nak szamit az a beteg, akinek a varhat6 korhazi halélo-
zéasa 1%, az elbocsatas és 6 honap kozotti mortalitasa
3% alatt van; magas, akinél ez a két érték 3%, illetve
8% feletti. A ketté kozotti csoport a kdzepes rizikoju
csoport (5, 6) .

v v vV VvV VvV VvV v v Vv

Invaziv kivizsgalas, kezelés

A rizikostatusz felmérése alapjan a legfontosabb
kérdés, hogy kit és milyen gyorsan kell invaziv kivizs-
galasra juttatni. Ebben egyértelmii ajanlas sziiletett,
legpontosabban az ESC NSTE-ACS ajanlasa a mérv-
ado (7). Invaziv kivizsgalas sziikségessége szempontja-
bdl harom csoportba sorolhatok a betegek:

1. Azonnali invaziv kivizsgalas.
2. Korai invaziv kivizsgalas (72 oran beliil).

Irodalom

3. Kezdeti konzervativ kezelés, pozitiv neminvaziv
tesztek, visszatérd fajdalom, a rizikostatus megval-
tozasa esetén végzendo invaziv kivizsgalas (8, 9).

Stirgos (azonnali) invaziv kivizsgalas sziikséges:
» terapiarefrakter angina,

» hemodinamikai instabilitas,

» ¢életveszélyes ritmuszavar (VF/VT) esetén.

Korai (72 6ran beliili) invaziv kivizsgalas sziiksé-
ges:
emelkedett troponin-érték
dinamikusan valtoz6 ST-T eltérések,
diabetes mellitus,
csokkent vesefunkcio,
EF<40%,
korabbi MI, CABG vagy 6 honapon beliil PCI,
kozepes-magas GRACE riziko.

v v v v v v Vv

Elektiv, neminvaziv tesztek eredményétdl, tovabbi
klinikumtdl fiiggben sziikséges invaziv kivizsgalas:

» nincs visszatérd angina,

» nincs szivelégtelenség,

» nincs EKG eltérés/valtozas,

» nincs emelkedett troponin (beérkezéskor és uta-

na 6-12 oraval).

Osszefoglalva: az NSTE-ACS hosszabb tavon
ugyanolyan, megfeleld kezelés nélkiil rossz prognézisu
betegség, mint az ST elevacioés myocardialis infarctus.
Nagyon fontos a beteg érkezéskor torténd pontos ki-
vizsgélasa, a korai és hosszu tavu rizikd meghataroza-
sa. A terapia refrakter, hemodinamikailag instabil, illet-
ve malignus ritmuszavarral szovdott eseteket azonna-
li, a kdzepes-magas rizikoju betegeket korai invaziv ki-
vizsgalasban kell részesiteni.

1. Alpert JS, Thygesen K, Antman E, Bassand JP. Myocardial infarction redefined - a consensus document of The Joint European Society of

Cardiology/American College of Cardiology Committee for the redefinition of myocardial infarction. J Am Coll Cardiol 2000;
36(3):959-69.

2. Montalescot G, Dallongeville J, Van Belle E, Rouanet S, Baulac C, Degrandsart A, et al. STEMI and NSTEMI: are they so different? 1 year
outcomes in acute myocardial infarction as defined by the ESC/ACC definition (the OPERA registry). Eur HeartJ 2007, 28(12):1409-17.

3. Abbott JD, Ahmed HN, Viachos HA, Selzer F, Williams DO. Comparison of outcome in patients with ST-elevation versus non-ST-elevation
acute myocardial infarction treated with percutaneous coronary intervention (from the National Heart, Lung, and Blood Institute Dynamic
Registry). Am J Cardiol 2007, 100(2):190-5.

4.  Merkely B. Akut miokardialis infarktus ellatisa az ESC-guideline alapjan hazdankban. Haziorvosi Tovabbképzd Szemle 2006; 11(6):
549-552.

5. Eagle KA, Lim MJ, Dabbous OH, Pieper KS, Goldberg RJ, Van de Werf'F, et al. A validated prediction model for all forms of acute coro-
nary syndrome: estimating the risk of 6-month postdischarge death in an international registry. JAMA 2004, 291(22):2727-33.

6. Fox KA, Dabbous OH, Goldberg RJ, Pieper KS, Eagle KA, Van de Werf'F, et al. Prediction of risk of death and myocardial infarction in the
six months after presentation with acute coronary syndrome: prospective multinational observational study (GRACE). BMJ 2006,
333(7578):1091.

7. Bassand JP, Hamm CW, Ardissino D, Boersma E, Budaj A, Fernandez-Aviles F, et al. Guidelines for the diagnosis and treatment of
non-ST-segment elevation acute coronary syndromes. Eur Heart J 2007, 28(13):1598-660.

8. Bholasingh R, Cornel JH, Kamp O, van Straalen JP, Sanders GT, Dijksman L, et al. The prognostic value of markers of inflammation in pa-
tients with troponin T-negative chest pain before discharge from the emergency department. Am J Med 2003; 115(7):521-8.

9. Bholasingh R, Cornel JH, Kamp O, van Straalen JP, Sanders GT, Tijssen JG, et al. Prognostic value of predischarge dobutamine stress
echocardiography in chest pain patients with a negative cardiac troponin T. J Am Coll Cardiol 2003; 41(4):596-602.

296
ORVOSKEPZES @ sermemeis kaac DXXXIV. EvFOLYAM / 2008.



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

Treatment of the ST elevation myocardial infarction
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Az ST-elevatios myocardialis infarctus az akut co-
ronaria szindroma azon jol koriilhatarolt csoportja,
mely kezelésének algoritmusa az elmult években ki-
kristalyosodott, mara egyértelmii kezelési elvekrol be-
sz¢élhetiink. A betegség kezelése az elmult negyven év-
ben rendkivil sokat valtozott, a 40 évvel ezel6tti 6 hetes
fektetést6l mara a primer PCI (és az ezt kovetd atlagos
harmadik-negyedik napi elbocsatas) segitségével a ha-
lalozas mintegy hatodara csokkent. A kezelés alapelve-
it, vazat szamos nemzetkozi és hazai kozlemény foglal-
jaossze (1-6). A hely (és az eléadas) limitalt volta miatt
itt csak a STEMI kezelésével, azon beliil is elsésorban a
percutan coronaria intervencioval foglalkozunk.

Elsé ellatas

A hely sziikos volta miatt nem térek ki részletesen
az els6 ellatd altal kotelezéen adandd gydgyszerek
részletezésére (aspirin, O,, morfin, nitrat — CAVE jobb
kamrai infarctus!). A clopidogrel adasaval kapcsolatos
néhany ujdonsag:

1. PCI-t6l fiiggetleniil minden akut myocardialis in-
farctusos betegnél igazolt az egyéves (de minimum
kilenc honapos) clopidogrel + ASA kezelés elonye
(7).

2. Clopidogrel-terapian 1év6 beteg akut coronaria
szindromaja esetén jotékony hatast az ujabb clopi-
dogrel-telités 600 mg-mal (8).

3. P. Michael Ho és mtsai kozlése alapjan a clopi-
dogrel- kezelés felfiiggesztése utdni honapban mind
PCI-vel, mind gyogyszerrel kezelt infarctusos bete-
gek esetében rebound jelenségen alapulé morta-
litasnovekedés figyelhetd meg (9).

Reperfuzios kezelés

» Primer PCI vagy thrombolysis

Minden 12 6ran beliili ST-elevatiéos myocardialis
infarctus esetében IA ajanlas (tehat kotelezd!) a
reperfuzids kezelés. Az elmult évtizedek vitdja, misze-
rint lysis vagy primer PCI a valasztand6 kezelési mod,
mara elddlt (10). Mind az eurdpai, mind az (ujabb)
amerikai kardioldgiai tarsasdg ajanlasa egyértelmiien
fogalmaz: primer PCI a valasztando6 kezelés, amennyi-

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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ben az intervencié 2 oran belill elérhetd. A throm-
bolysis-,,partiak” 6 érve a Prague-2 vizsgalat elsé ha-
rom 6rajaban a thrombolyticus és az intervencios keze-
1és egyforma hatdsossaga volt. Ugyanakkor a lysis-
csoportban szignifikdnsan magasabb szovédmény rata,
és a magasabb késdbbi reinfarctus rata alapjan kordb-
ban sem lehetett egyenldségjelet tenni még az infarctus
elsé harom orajaban sem a két kezelési mod kozé (11,
12). Az elmult években végzett Gjabb vizsgalatok, illet-
ve a RIKS-HIA regiszter adatai alapjan mar az els6 két
oraban is —nagyobb késlekedés esetén is — a primer PCI
a valasztando kezelési mod, mig a két oran tali esetek-
ben ez a késési id6 tovabb ndvekszik, a reperfuzioig el-
tel6 id6vel olldszertien. (Sokan kritizaljak a RIKS-HIA
vizsgalatot, miszerint az ,,csak” egy regiszter, valoja-
ban egy jol felépitett, consecutiv, valogatds nélkiili,
gyakorlatilag az 0sszes svéd STEMI-s beteg adatait
elemzd prospektiv kohort vizsgélat.) (13) Hazai viszo-
nyokra adaptélva tehat azt lehet mondani, hogy a 12
oran beliili STEMI-s betegek nagy részének ma primer
PCI-ben kell részesiilnie, és csak a betegek néhany sza-
zaléka lehet(ne) az, akit elsd ellatasként thrombo-
lysissel kezelnek. Az 0j eurépai STEMI ajanlas a fel-
halmozott tapasztalatok alapjan egyértelmiien allast
foglal a 12 és 24 6ra kozotti idoablaktt STEMI kérdésé-
ben: perzisztalo, ischaemiara utald panaszok esetén is
indikalt a primer PCIL.

» Rescue PCI

Amennyiben mégis thrombolysis torténik, annak
eredménytelensége esetén (az eredménytelenség legel-
fogadottabb kritériuma: perzisztald mellkasi fajdalom
mellett a legnagyobb ST-elevatio kevesebb, mint
50%-o0s redukcioja a 45-90. percben) végzett PCI-t
nevezzik rescue PCI-nek. A rescue PCI ,,hasznat” tobb
(nem tul nagy esetszamu) vizsgalat elemezte. Ezen
vizsgalatok metaanalizise szignifikans kiilonbséget
mutat a rescue PCI javara (PCl/kontroll: halalozas:
7,3% vs. 10,4%; szivelégtelenség: 12,7% vs. 17,8%;
reinfarctus: 6,1% vs.10,7%) (14).

» Emergencialis PCI

Cardiogen shock allapotaban hosszabb iddablakkal
érdemes coronariarevaszkularizaciot végezni. Az eddi-
gi vizsgalatok és regiszterek alapjan intraaorticus bal-
lonpumpa alkalmazasaval és teljes revaszkularizaciora
valo torekvéssel (szemben a primer PCl-vel, amikor
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csak a culprit laesio intervencidja az elfogadott) sza-
mottevéen javithatd az amugy igen rossz prognozisu
betegek tulélése (korhazi halalozas gyogyszeres keze-
l1éssel: 32,5%, PCI-vel: 18,8%) (15). A korabbi néze-
tektdl eltérden, a 75 évnél iddsebb betegek progndzisa
is javithatd, ezen betegek mintegy 50%-a tléli az akut
infarctust PCI segitségével, és a korhazat elhagyok
75%-a egy év mulva is €l (16).

» Facilitalt PCI

Facilitalt PCI alatt értjiik a barmilyen, antithrombo-
ticus/thrombolyticus szerrel ,,facilitalt” PCI-t. Elméleti
alapokon logikusnak tiint, hogy a helyszinen beadott
gyorsan haté thrombolysis utan elvégzett, thromboly-
ticummal facilitalt PCI lenne a legjobb megoldas — a
thrombolysis megnyitja az elzart eret, majd a stenosis/
plakk stabilizalasa megtorténik a PCI segitségével. Né-
hany kisebb, biztaté eredményt felmutatd vizsgalat
utan hideg zuhanyként érte a szakmat a teljes dozisu
tenecteplase-val facilitalt PCI-t nagy esetszammal vizs-
galo ASSENT-4 study bukasa. A vizsgalatot a facilitalt
csoport magasabb mortalitdsa miatt félbeszakitottak
(korhazi mortalitas: 6% vs. 3%). A kiilonbség a hosz-
szabb tavi eredményekben is megmaradt (17). Nem
hozott jobb eredményt a FINESSE vizsgalat sem, igy a
thrombolyticummal facilitalt PCI kérdése gyakorlatilag
lekeriilt a napirendrél. GPIIb/IIIa blokkoloval, illetve
GPIIb/IIIa blokkolo és fél dozisu thrombolyticum ada-
saval facilitalt PCI sem mutatott elényt a primer
PCI-hez képest. (Vigyazat! Primer PCI soran alkalma-
zott GPIIb/IIa blokkolod egyértelmiien javitja a progno-
zist, de ez nem nevezhetd facilitalt PCI-nek). Az ameri-
kai ajanlas tigy foglal allast, hogy facilitalt PCI kizaro-
lag valogatott esetekben, nagy infarctus, hemodina-
mikai instabilitas, alacsony vérzésveszély és elhuzddo
PCl-re szallitas esetén alkalmazhato.

» Sikeres lysis utani ,,rutin” PCI

A thrombolysis utani rutin, klinikumtél, ischaemia-
tol fliggetlen, 24 oran beliili PCI hasznossagat négy na-
gyobb vizsgalat igazolta (SIAM, LPLS, GARCIA-1,
CAPITAL-AMI). 24 éran tal mar ischaemia/klinikum

vezérelte PCI-nek van igazolt elonye (DANAMI 1). A
3. ¢és 28. nap kozotti ,,rutin”, panaszmentes betegekben
végzett occludalt coronaria PCI-je nem hozott hasznot
(értheté okok miatt magasabb tendenciat mutatott a
reinfarctus gyakorisaga a PCI csoportban) (18).

Hazai viszonyokra elmondhato, hogy jelenleg tdbb,
PCI centrum 120, de akar 60 perces ,,]1atokorében” 1évo
neminvaziv kardiologiai centrumban végeznek throm-
bolysist, majd ezt kdovetden rescue vagy ,,rutin” PCl-re
kiildik a beteget. Egyfeldl ez a legdragabb kezelése az
akut myocardialis infarctusnak, és ez nem egyenld a
legjobb kezeléssel — tudomasul kell venni, hogy throm-
bolysis utan végzett PCI-nek magasabb a szovodmény-
rataja, kiilonosen a hosszi felezési idejii strepto-
kinase-val végzett lysist kdvetden. Ennek nemcsak a
magasabb vérzéses veszély (punctio helyén, illetve ma-
gasabb gastrointestinalis véz¢s), de a thrombolysissel
,felébresztett” alvadasi cascade aktivalodasaval tobb-
szoros thromboticus (coronaria) eseményre is szamita-
ni lehet, illetve a coronaria falaban a plakkruptura he-
lyén bekovetkezd lokalis haemorrhagia’haematoma, és
az oda keriild stent okozta mechanikus kompresszid
egyiittese sem kedvezd — ezen faktorok egyiittese ma-
gasabb no-reflow, reocclusios, illetve lokalis peri-
cardialis haemorrhagias veszélyt jelentenek.

Osszefoglalva: A STEMI komplex gyogyszeres
,Standard” kezelésének részletezésére utalunk a kiilon-
boz6 ajanlasokra. Minden, 12 o6ran beliili, illetve
perzisztalo ischaemidra utal6 panaszok (EKG valtozas)
esetén 12 és 24 ora kozotti STEMI esetében haladékta-
lanul (a laborvizsgalatok eredményét nem megvarva)
torekedni kell a beteget a legfontosabb, legtobb életet
ment6 primer PCl-re juttatdsara. Cardiogen shock ese-
tében (75 év felett valogatott esetekben) 36 oraig van
haszna a teljes revaszkularizaciora torekvé emer-
gencialis PCI-nek. Sikertelen thrombolysis utan rescue,
sikeres utan 24 6ran beliili ,,rutin” koronarografiara kell
a beteget kiildeni. Hazankban — megfeleld ment6szalli-
tassal — ma a 12 6ran beliili STEMI-s betegek nagy ré-
sze primer PCI-ben kell(lene), hogy részesiiljon.
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Az intervencids kardiologia az ezredfordulé 6ta for-
radalmi valtozasokon ment keresztiil.

Ennek a hatterében csak részben allnak a folyama-
tos technikai fejlesztések soran egyre tokéletesebbé va-
16 eszkozok. A valtozasokat nagyban befolydsoltak a
percutan coronariaintervencié (PCI) kardiologiaban
betoltott helyének modosulasa. A fentiek alapjat maga-
nak a koronarografia és a katéteres intervencio indika-
cidjaban valo alapvetd valtozasok képezték. Mig egy
évtizede a szivkatéteres vizsgalat és az azt kovetd sziv-
sebészeti konzilium dontése alapjan végzett elektiv PCI
volt a jellemz6é (1), addig napjainkban a tagitasok
70%-at az akut coronaria szindroma kiilonb6zo esetei-
ben végezziik az orszag minden laborjaban. A dontések
80-90%-a ,,ad hoc” sziiletik, és csak a fennmarado cse-
kély részben (zomében stabil allapott, de kiterjedt su-
lyos koszoruérbetegek esetében) torténik masodik iilés-
ben coronariaintervencio a konzilium alapjan. Az 4j in-
tervencios modszerek elterjedését természetesen az 1j

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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kortilményekkel jaré megvaltozott feladatok indokol-
tak, masrészrol a kordbbrdl ismert legnagyobb megol-
datlan probléma: a restenosis (coronariaintervenciot
kovetd visszasziikiilés) megoldasara tett sziintelen, ma-
ig véget nem ¢érd kutatdsok hoztak magukkal.

A coronariaintervencio indikacios valtozasa

Az akut coronaria szindromat (ACS) az ST-ele-
vacioval jaré myocardialis infarctus (STEMI), a nem
ST-elevacioval kisért infarctus (nSTEMI) és a korab-
ban instabil anginanak klasszifikalt korképek alkotjak.

A STEMI esetében megkiilonboztetiink primer
PCI-t, ahol a felismert infarctus elso definitiv ellatasa
katéteres iton torténik, és igynevezett ,,rescue” PCI-t,
amikor a megkisérelt thrombolyticus terapia hatasta-
lansaga miatt végziink percutan koszortiér-megnyitast.
A STEMI 2009-ben modositott guideline-ja alapjan a
12 éran tuli, de még 24 oran beliili és még panaszokkal
rendelkezé betegeket is katéteres centrumba kell juttat-
ni (2, 3).

A STEMI ellatas donto tobbségét hazankban az elsé
forma alkotja. Az elmult év soran mintegy 85%-ban
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stabil AP

Az intervencidk indikdcidk szerinti megoszldsa
' 2008

ezen a modon tortént Magyarorszagon az idében (12
oran beliil) felismert esetek specialis ellatasa és csupan
a fennmaradd ~15%-ban keriilt sor thromboliticum
adasara.

Ez maximalisan megfelel az elfogadott nemzetkdzi
ajanlasoknak, melyek a lysist az elsd 3 o6raban 60 azt
kovetéen 90° varhato (a szivkatéteres centrumba valo
eljutasbol adodo) késedelem esetén javasoljak (2, 3).

Az ACS egyéb formaiban elsd 1épés a rizikdé megha-
tarozasa (melyre ma mar kiilonféle score-ok nyujtanak
segitséget).

A rizikomeghatarozas alapvet6 1épése, hogy a beteg
anamnesztikus adatai (megel6z6 infarctus, PCI,
CABG), ismert a betegség kimenetelét alapvetden be-
folyasolo tarsbetegségei (diabetes, veseelégtelenség)
az ACS esetleges szovodményei (malignus ritmuszava-
rok, keringés megingas) és a konzervativ kezelés sike-
ressége alapjan alacsony, kdzepes és magas rizikoju
csoportot kiilonit el. A magas rizik6ju csoport tovabbi
utja leginkabb a STEMI-hez hasonl6an miel6bbi katé-
teres centrumba irdnyitas. Kozepes riziko esetén a ke-

zeléorvos mérlegel a felsorolt szempontok alapjan a to-
vabbi stratégiarol, mig az alacsony rizikoval bird cso-
port csak a terapia sikertelensége esetén keriil katétere-
zésre. Hazankban az elmult évben katéterezések tobb
mint 60%-a akut indikacioval tortént (1. dbra).

Az ajanlasok modosulasa miatt a szivkatéteres labo-
roknak és a mogottik allo kardiologiai 6rzd részle-
geknek (CCU) egyre nagyobb szamu akut beteg foga-
dasara kellett felkésziilniik.

Ez azonban nem csupan a betegek szamanak nove-
kedését jelentette, de a stilyos szovédmények és tarsbe-
tegségek ellatasanak novekvo igényét is.

Az ACS ellatasanak uj katéteres lehetéségei

Az akut coronaria szindroma alapjat thromboticus
plakkruptura képezi, ami a katéteres orvos szdmara ha-
rom korabban (az elektiv beteg éraban) nem szokva-
nyos kihivast jelent:

1. A korabban egyenetlen, de feliileti sériiléssel nem
rendelkezd érfal helyett a vezetddrotot gyakran akar
tobb centiméter hosszusagu spontan plakkrupturan
kell atjuttatnia, meglelve, s ezaltal biztositva a valo-
di lument.

2. Esetenként teljes elzarodast okozd thromboticus
masszan kell atjutnia, ami részben nem engedi latni
a thrombustol distalisan 1évo érpalyat, részben a
megnyitaskor a vérrdg dislocatidja miatt distalis
embolia veszélyét hordozza.

3. Az ACS komplex antithromboticus kezelést igényel
(4), ami mar magaban is tobbszordsére novelheti a
mortalitas szempontjabdl jelentds vérzéses kocka-
zatot. A beavatkozas ugyanakkor valtozatlanul arté-
rias behatolasbol torténik.
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Az els6 probléma megoldasara 1j, a korabbiaknal
flexibilisebb, atraumatikusabb vezetodrotokat fejlesz-
tettek ki, ugyanakkor nagyobb hangsulyt kell forditani
a drétok ,ellenallasmentes™ lejuttatasara.

A masodik nehézség elharitasa céljabol megfeleld
esetekben thrombus leszivasara alkalmas eszkdzoket és
a kidramlas védelmét szolgaldé un. ,protective
device”-kat hoztak forgalomba, valamint elterjedt a
leghatékonyabb antithromboticus készitmények intra-
coronarias alkalmazasa.

A harmadik 0j kockazati tényez0 elharitasara a ko-
rabbi hagyomanyos nyomokdtések helyett, ij komp-
resszios eszkozoket és kotszereket, valamint zard-
eszkozoket alkalmazhatunk, melyek képesek a szlircsa-
torna akar azonnali zarasara, még fennallo véralvadas-
gatlo kezelés mellett. Ezen a téren azonban a legjelentd-
sebb valtozast a behatolasi kapu megvaltoztatasa volt,
ugyanis a korabbi arteria femoralis helyett ugrasszert-
en megnodvekedett a sokkal biztonsdgosabb arteria ra-
dialis punctio alkalmazésa (2. dbra).

A magas rizikoju ACS katéteres ellatasanak ismer-
tetésekor nem szabad megfeledkezniink az intra-
aorticus ballonpumparol, ami szintén artérias punctio-
bol kertil beiiltetésre (a beteg allapotatol fiiggden a be-
avatkozas el6tt vagy utan) és a még életképes, de az
ACS okozta ischaemia miatt aktualisan nem funkciona-
16 myocardium ,,feléledéséig” értékes bridge-terapia-
ként szolgal.

Specialis kiegészit6é technikak

» Pressure Wire

A szlikiiletek egy részénél nem donthetd el bizton-
saggal, hogy a stenosis foka jelentds-e vagy sem, és a
neminvaziv vizsgalatok sem szolgaltatnak egyértelmi
bizonyitékot. Ilyen esetekben vessziik hasznat az olyan
funkcionalis vizsgalatnak, mint az FFR. A szikiilet két
oldalan a nyomast megmérve, megitélhetévé valik a
szlikiilet funkcionalis szempontbol szamottevo vagy je-
lentéktelen volta. A tovabbi (a beteg szadmara optimalis)
revaszkularizaciot vagy konzervativ kezelést ennek az

Irodalom
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adatnak az ismeretében nagyobb biztonsaggal kiva-
laszthatjuk.

» IVUS

Hasonloan az eldzé metodikdhoz az angiografia
kétdimenzids voltabol adodd tokéletlenséget hivatott
csokkenteni az intravascularis ultrahangtechnika is.
Ilyenkor katéteres titon mikroméretii transzducert jutta-
tunk a coronariaba, ami segit megitélni egy szikiilet fo-
kat, hosszat és szerkezetét. A PCI-t kovet6 hasznalata
nagyban hozzéjarulhat a beavatkozasok hossza tava
eredményességéhez, mivel képes kiszlirni a nem kells-
en megtagitott szakaszokat és nem tokéletesen kifesziilt
stenteket.

» Rotablatio

A sziikiiletek egy része, noha igazolt a beteg pana-
szaiban val6 szerepe, a hagyomanyos moédszerekkel
nem kezelhet6 az érfal sulyos meszesedése miatt. Ilyen
esetekben a graftok felvarrdsa vagy a ballonok, stentek
levitele is megoldhatatlan nehézségeket okozhat.

Ilyen esetekben hasznaljuk a rotablatidt, melynek
soran az érfal belsé meszes feliiletérdl apro, a voros vér-
sejteknél is kisebb atmérdji részecskéket tavolitunk el
koszoruérbe vezetett furdfej segitségével. A beavatko-
zasok tobbségét korabban sikerteleniil megkisérelt
PCI-t kovetden végezziik.

» Gyogyszerkibocsaté stentek (DES)

Eredetileg a restenosisok katéteres megoldéasara ki-
fejlesztett eszkozok, melyek feliiletérdl lassan {iriild
citotoxikus vagy citosztatikus tulajdonsagu gyogyszer
tavozik, ami képes magakadalyozni a koros sejtburjan-
zas okozta visszaszikiilést.

Nagy effektivitasa miatt (a restenosist mintegy har-
madara csokkentette) hasznalata gyorsan elterjedt. Hat-
ranya, hogy a re-endotelizacio meggatlasa révén feliile-
te hosszu tavon is thrombogen marad, ezért a stent betil-
tetése utan tartds antithromboticus kezelés sziikséges a
késo6i stent-thrombosis meggatlasara (5).
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Az akut coronaria szindroma (ACS) altalanos
patofiziologiai szubsztratuma a magas rizikoju, vul-
nerabilis plakk rupturdja, mely aztdn a szivizom-
ischaemia kovetkezményeinek széles spektrumahoz
vezet. A plakkruptura tiineteivel jelentkezd betegnél a
panaszok, az EKG ¢és a necrosis laboratoriumi markerei
(troponinok, CK-MB) alapjan felallithatjuk instabil an-
gina (IAP), nem-ST-elevatiés myocardialis infarctus
(NSTEMI) ¢és ST-elevatios myocardialis infarctus
(STEMI) diagnozisat.

Az ACS diagnozis csoport egyiitt targyalasa indo-
kolt, hiszen napjainkban ezen betegségek kezelése
mindinkabb kozos. A véralvadasgatld kezelés mellett
leggyakrabban a percutan coronariaintervenciotol
(PCI) varhatjuk a koszortér plaque-ruptura altal oko-
zott komplikaciok megnyugtato elharitasat.

Az 6sszefoglald célja az ACS lehetséges szovodmeé-
nyeinek targyaldsa. A betegségspektrum legenyhébb
képviseldje az IAP, mely elsdsorban STEMI-be vagy
NSTEMI-be valé progresszidja, a myocardialis
infarctus (MI) kialakuldsa révén okoz szovédménye-
ket. Az echokardiografia kivalo eszkdz az MI szovod-
ményeinek gyors azonositasara, a hypotensio, pangasos
szivelégtelenség és a cardiogen shock okanak vizsgala-
tara. Segitségével a mellkasi fajdalommal jaro, MI-t
utanzo, shockkal szov6doé allapotok (aortadissectio,
pulmonalis embolia) altalaban gyorsan diagnosztizal-
hatok.

A myocardialis infarctus szovédmeényei.:

1. pumpaelégtelenség (bal kamrai vagy jobb kamrai),
mely a hospitalizalt MI-ban szenvedd betegek veze-
t6 halaloka,

2. kamrai és supraventricularis ritmuszavarok (pitvar-

fibrillacio),

vezetési zavarok, AV-blokk,

balkamra-aneurysma,

szisztémas emboliasis,

reinfarctus (az MI kiterjedésének novekedése),

tovabbi ischaemia,

szivizomruptura  (szabadfali,
septum, papillaris izom),

9. pericardialis fluidum,

10. pericarditis,

11. vérzéses szovodmények (gyogyszeres kezelés, PCI
szovédményei).

XA AW

interventricularis
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A reperfuzios terapia az dsszes komplikacio eléfor-
dulésat csokkenti kivéve ,a reinfarctust és a vérzéses
szovédményeket.

A leggyakrabban halalhoz vezetd szovédmény a
pumpaelégtelenség, mely jelentkezhet enyhe vagy su-
lyosabb balkamra-elégtelenség, jobb kamrai infarctus-
hoz tarsul6 hypotensio vagy cardiogen shock formaja-
ban is. A myocardialis infarctushoz tarsuld szivelégte-
lenség f6 jelei a dyspnoe, tachycardia, S3 galopp és a
pulmonalis pangasnak megfeleld hallgatozasi lelet. A
diagnoézis altalaban a fizikalis vizsgalat, mellkasfelvé-
tel és a Doppler-echokardiografia alapjan felallithato.
A kezelés a korkép sulyossagatol fiigg, €s az altalanos
szupportiv terapiatol a gyodgyszeres és eszkdzos kerin-
géstamogatasig terjed. Az eléadas-sorozatban kés6bbi-
ekben részletesen targyalt cardiogen shock ellatdsdban
dontd jelentOsége van a revaszkularizacids beavatko-
zasnak (PCI), mely az igen magas mortalitas csokken-
tésének legigéretesebb eszkoze.

A mechanikus sz6védmények legrosszabb prognd-
zisu fajtaja az akut szabadfali ruptura, mely elektrome-
chanikus disszociacioval jar6 keringésleallas képében
jelentkezik és rendszerint néhany percen beliil halalhoz
vezet. Ellatasa az azonnali cardiopulmonalis reszusz-
citacio és silirgds szivmiitét. Az utobbira sajnos igen rit-
kan van id6. Szubakut szabadfali ruptura esetén csak
apro nyilas alakul ki, a vér fokozatosan halmozodik fel
a pericardiumban és okoz keringési akadalyt. A tiinetek
reinfarctust utanozhatnak, az echokardiografia rend-
szerint diagnosztikus. Altaliban sebészi ellatasra van
sziikség. A tamponad miatt shockos allapotban 1év6 be-
tegeknél a pericardium-drainage atmeneti megoldast
jelenthet a mitét elott.

A transmuralis infarctusok kb. 1-2%-aban napokon
beliil az interventricularis septum rupturdja alakul ki,
mely az els6 héten kb. 54%-os, az elsé évben 92%-o0s
mortalitassal jar. A diagndzis a hangos systolés zorej
mellett kialakulo szivelégtelenség és az echokardio-
grafian lathatd bal-jobb shunt alapjan felallithato.
Vazodilatator gyogyszeres kezelés atmeneti segitséget
jelenthet, azonban révid tavon a legjobb az intra-
aorticus ballonpumpa (IABP) kezelés. A szovédmény
definitiv ellatasa a szivmiitét, mely altalaban a shock-
allapotot nem okozo6 septumruptura esetén is indikalt,
mert a ruptura rendszerint fokozatosan tovabbterjed. A
mitétet kovetd, korhazon beliili mortalitas 25-60%-os.
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MI-t kdvetden gyakran kialakul mitralis regurgita-
tio, alapvetéen harom mechanizmussal:

1. abalkamra-dilatacié és annulus dilatacio,
2. papillaris izom ischaemia és diszfunkcio,
3. papillaris izom ruptura kdvetkeztében.

A papillaris izom rupturaja rendszerint hirtelen ki-
alakulé hemodinamikai allapotromléas képében jelent-
kezik. A diagnodzis elengedhetetlen eszkdze a trans-
thoracalis, illetve transoesophagealis echocardiogra-
phia, mely egyértelmiien képes azonositani a mitralis
regurgitatio okat. A papillaris izom rupturaja, illetve
cardiogen shokckot vagy tiidéoedemat okozd mitralis
regurgitatio esetén siirgds billentylicserére van sziik-
ség. A miitét el6tt altalaban IABP szupportot kell alkal-
mazni ¢és koronarografiat kell végezni. Amennyiben
ruptura, illetve shockallapot nem all fenn, a papillaris
izom vérellatasanak helyreallitasaval lehet probalkozni
(PCI).

A ritmus- és vezetési zavarok igen gyakoriak, kiilo-
nosen az MI els6é néhany orajaban. A kamrai tachy-
cardia (VT), kamrafibrillacio és az AV-blokk kézvetlen
¢letvesztélyt jelentenek, ezért azonnali ellatasukra van
sziikség.

Az MI-t rendszerint kiséré kamrai extrasystolék és
rovid ideig tartdé kamrai futamok specifikus kezelésére
nincs sziikség. Hosszabb ideig tartd, magas frekvencia-
ju, hemodinamikai kovetkezményekkel jaré VT esetén
gyogyszeres kezelésként elsdsorban a béta-blokkolok
alkalmazandok. Amennyiben a rekurralé VT, illetve
VF rizikdjat nagynak itéljik, vagy ismétlédé, DC
shockot igénylé kamrai ritmuszavar jelentkezik, iv.
amiodarone a valasztando gyogyszer. Fontos megkii-
16nboztetni a valodi VT-tol az akceleralt idioventricu-
laris ritmust, mely a reperfiizi6 artalmatlan jele, és frek-
venciaja ritkan haladja meg a 120/min-t.

Az MI-k 15-20%-at komplikalo pitvarfibrillacio
leggyakrabban a nagy kiterjedésti szivizomnecrosis €s
jelentés szivelégtelenség jele. Altalaban rekurral6 jelle-
gli és az elektromos cardioversio atmenetileg képes
csak megsziintetni. Amennyiben magas kamrafrekven-

cia jelentkezik, mely hemodinamikai kvetkezménnyel
jar béta-blokkolok (és digoxin) alkalmazhatok. A
rekurralé epizodok megel6zésére legalkalmasabb az
amiodarone.

Az infarctus korai szakaban el6fordul6 sinus brady-
cardia, illetve elsé foku AV-blokk esetében atropin al-
kalmazhat6. Ideiglenes pacemakerkezelés csak tiine-
tekkel jard bradycardia esetén jon szoba. A masodfoku,
illetve komplett AV-blokk esetén ideiglenes pacema-
kerkezelés indikalt, kiilondsen, ha jelentds hemodina-
mikai allapotromlas is jelentkezik. Az utobbi esetben
AV szekvencialis pacemakerkezelés is megfontolando.
Az 1j szar- vagy hemiblokk altalaban extenziv anterior
infarctus jele, és gyakran progredial komplett AV-
blokkba, illetve pumpaclégtelenségbe, ezért a preventiv
ideiglenes elektroda bevezetése indokolt lehet.
Asystolia esetén, amennyiben ideiglenes elektroda van
a betegben, ezt kell hasznalni. Amennyiben nincs, a
cardiopulmonalis resuscitatiéval parhuzamosan trans-
cutan pacelést kell alkalmazni. Az ideiglenes elektroda
bevezetésekor, amennyiben magas a vérzéses riziko a
subclavia helyett érdemes a vena jugularist vagy
femoralist valasztani.

Az akut coronaria szindroma szovodményeinek
specialis csoportjat képezik a korkép gyogyszeres, illet-
ve eszkdzos kezelésének komplikacioi. Ezek leggyak-
rabban vérzéses eseményeket jelentenek, melyek a fib-
rinolizis kontraindikacidinak ismeretében, illetve a PCI
soran a radialis behatolas hasznalataval sokszor elke-
riilhetok.

Az ACS mortalitasat a korszerli intenziv terapia,
antithromboticus gyogyszeres kezelés és a mechanikus
reperfuzids kezelés dramai mértékben javitotta. A prae-
thrombolysis éra kb. 30%-os korhazi mortalitasa a 21.
szazad elején 5-8%-ra csokkent. A még mindig magas
mortalitast sz6védmények gyakorisaga és sulyossaga
leginkabb a kialakuld szivizomelhalas kiterjedésétol
fligg, ezért a korai revaszkularizacios kezelés feltételei-
nek megteremtésétdl varhatd az ACS tulélésének to-
vabbi javitasa.
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A cardiogen shock (CS) az akut szivelégtelenség
legsulyosabb klinikai megjelenése, mely a sziv pumpa-
funkcidjanak elégtelensége miatt bekdvetkezé prog-
ressziv keringési elégtelenségben, a szervezet oxigén-
igényével szemben inadekvat szervi és szoveti perfuzi-
oban ¢s hypoxiaban jelenik meg, adekvat intravas-
cularis volumen és bal kamrai t6ltényomasok mellett.
A CS incidenciaja jelentés csokkenést mutat az akut
myocardialis infarctus (MI) ellatasaban elsé vonalbeli-
ként elterjedt primer PCI érajaban. A ST-elevacios M1
(STEMI) 5-8%-aban (1, 2), anon-STEMI esetek 2,5%-
aban jelentkezik (3).

Patomechanizmus

az alabbiak adjak:

» asystolés vérnyomas kevesebb mint 90 Hgmm,
illetve a kdzépnyomas-csokkenés az alapérték-
hez képest >30 Hgmm tartésan (min. 30 perc)
intraaorticus ballonpumpa (IABP) és katekol-
amin kezelés nélkiil,

» pulmonalis artéria katéterezéssel mérhetd tiido
kapillaris éknyomas >18 Hgmm, a centralis vé-
nas szaturacio alacsony (<65%);

» aszivfrekvencia >100/ perc,

» centralizalt keringés,

» renalis hipoperfuzié jelei (oligo- anuria, vize-
let<30 ml/h),

» periférids hipoperfuzié és hypoxia jelei (htivos
végtagok, megnyult kapillaris telddési id9),

» agyi hipoperfuzio jelei (kdzponti idegrendszeri
zavar, alteralt tudat, coma).

A CS leggyakoribb oka a balszivfél-elégtelenséggel
jaré akut coronaria szindroma (ACS), ezen beliil az
akut myocardialis infarctus (AMI) és annak kdzvetlen
szovédmeényei. A CS AMI-hoz kapcsolodo okait a /.
tablazat, egyéb okait a 2. tablazat foglalja dssze.

AMI-hoz tarsuld CS akkor alakul ki, ha a sziv izom-
tomegének minimalisan 40%-a funkcidjat veszti
(stunning vagy necrosis miatt). A cardiogen shock
megjelenése lehet elsddlegesen szervi hipoperfizioval
jaro eldre hato elégtelenség, illetve tiidéodémaval jard
hatra hato elégtelenség vagy ezek kombinacidja.

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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Az clore hato elégtelenség, systolés diszfunkcio
alatt a perctérfogat (cardiac output), a verétérfogat,
artérids vérnyomas jelentésen csdkken. A megndve-
kedett el6terhelés miatt a bal kamrai végdiastolés térfo-
gat és nyomas novekszik. A Frank—Starling-térvény-
nek megfelelden a ver6térfogat atmenetileg mérsékelt
novekedést mutat, a tartos falfesziilés alatt azonban a
myocardialis rostfesziilésen alapuld kompenzacios ké-
pesség csokken. A ver6térfogat csokkenésével a szer-
vek perfazidja csokken, kezdetben reverzibilis szerv-
funkciézavar, hosszabb ideig fennalldé hipoperfuzid

1. tdbldzat

A cardiogen shock okai

AKUT MYOCARDIALIS INFARCTUS

» Pumpaelégtelenség
» Nagy infarctus
» Kis infarctus mar meglévé bal kamra diszfunkcié
mellett
» Akut vagy korabbi infarctus kiszélesedése
» Sulyos visszatérd ischaemia
» Mechanicus szovédmények
» Papillaris izomruptura okozta mitralis regurgitatio
» Kamrai septumdefectus
» Szabad kamrafali ruptura
» Pericardialis tamponad
» Jobb kamrai infarctus

2. tdbldzat
A cardiogen shock nem infarctushoz
¢ kapcsolédo okai

Végstadiumu cardiomyopathia

Myocarditis

Myocardialis contusio

Hosszu cardiopulmonalis bypass m(itét

Szeptikus shock sulyos myocardialis depresszidval

Bal kamrai kidramlasi palya obstructio: aortastenosis,
hypertrophias obstruktiv cardiomyopathia

» Bal kamrai bedramlasi obstructio: mitralis stenosis, bal
pitvari myxoma

Akut mitralis regurgitatio — chordaruptura

Akut aortainsufficientia

Akut massziv tiidéembolisatio

Akut stressz-cardiomyopathia

Pheochromocytoma (arrhythmia és hypertensiv crisis)

v v v v v v

v v v v v
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esetén a irreverzibilis karosodas johet létre (tobbszervi
diszfunkcio, illetve elégtelenség). Ugyanekkor csokken
a coronariaperfuzio is, igy a sziv oxigénellatasa, kovet-
kezményesen a kontraktilitasa zavart szenved. A vero-
volumen-csokkenés miatti reflexes tachycardia csok-
kenti a diastolés coronariatel6dési id6t, tovabb rontja a
coronariarezervet, a myocardialis perfuziét. Szervezeti
szinten kompenzatorikus, mégis maladaptiv neuro-
humoralis valasz jon létre, a vegetativ egyenstly a
sympathicotonia felé tolodik el, fokozottan aktivalodik
a renin-angiotenzin rendszer. A kompenzatorikus
vasoconstrictio és volumendepletio tovabb novelik az
afterloadot, kovetkezményesen a végsystolés ¢Es
végdiastolés volumenterhelést, a sziv oxigénigényét.
Mindemellett a szoveti hipoperfuzio, inadekvat oxigén-
szallitas sejtszinten anaerob metabolizmust, fokozott
laktattermelést, metabolikus acidosist hoz létre, mely
kezdetben kompenzalhatd. A hipoperfundalt vese sem
képes funkciojat ellatni. Az acidosis sordn a kering6 en-
dogén ¢és exogén katekolaminok insufficienssé valnak.
A metabolikus és biokémiai valtozasok miatt 1étrejovo

myocardialis relaxacios zavar, diastolés diszfunkcio
kovetkeztében emelkedik a bal kamrai t6ltdnyomas,
emelkedik a kamrai falfesziilés, tovabb romlik a coro-
nariaperfuzié és emelkedik a myocardium oxigénigé-
nye. A tiiddben congestio, 6déma alakul ki, a gazcsere
insuffitientidja artérias hypoxaemidt és hypercapniat
okoz, a metabolikus acidosis kevertté valik, a kovetkez-
ményes 1égzési munka az oxigénigényt noveli.

A betegek kb. egyotodénél szisztémas inflamma-
torikus valasz szindroma Iép fel (leukocytosis, 14z, ala-
csony periférias ellenallas). A progressziv myocardialis
diszfunkcio, kompenzatorikus vasoconstrictio, globalis
ischaemia, acidosis circulus vitiosushoz vezet, genera-
lizalt vasoplegia, terapiarefrakteritas vezet a beteg hala-
lahoz (1. dabra) (1, 4-7).

Kezelés

A cardiogen shock prognozisat az allapot és a kival-
t6 ok gyors felismerése, differencialdiagnozis és a korai
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adekvat ellatas, azaz iddben megkezdett oki terapia és a
kovetkezményes tobbszervi elégtelenség intenziv,
szupportiv kezelése hatarozza meg. Az etiologia és a
beteg aktualis allapota meghatarozza a kezelést, a felis-
merésben a gyors fizikalis vizsgalat (szivelégtelenség,
szoveti hipoperfuzid jelei, shock-index, pszichés alla-
pot, vesefunkcio stb), (hetero-)anamnézisfelvétel,
mellkasrontgen, EKG ¢és echokardiografia alapvetd.
Fontos megitélni a betegnél szedacio, intubacid, gépi
1élegeztetés sziikségességét a tovabbi oxigénigény-no-
vekedés megakadalyozasa, szabad 1égit biztositasa vé-
gett. Az EKG akut myocardialis ischaemiat vagy
infarctust, arrhythmiat fedhet fel. Echokardiografia
regionalis ¢s globalis funkciordl, lehetséges mechani-
kus okrol (billentytlibetegség(ek), pericardialis folya-
dék, myocardium-ruptura, tidéembolia, aortadissectio
stb.) nyujt informaciot.

A cardiogen shock kezelési alapelve a rendezhetd
okok gyors, adekvat rendezése, azaz ACS-ben reper-
fuzids kezelés (primer coronariaintervencio, CABQG), a
mechanikus okok, illetve szovédmények esetén azok
mitéti ellatasa (szivsebészeti miitét, pl. pulmonalis
embolia, aortadissectio, septumdefectus esetében,
pericardialis drainage tamponadnal), a ritmuszavarok
kezelése (elektrolitrendezés, antiarrhythmias szerek,
pacemaker- ¢és defibrillatorkezelés, supraventricularis
¢és ventricularis arrhythmia-ablacio). A CS gyogyszeres
kezelésében els6 helyen a keringéstamogatd katekol-
aminok (dopamin, dobutamin, norepinefrin) és a Ca*'-
érzékenyitdk (pl. az inodilator levosimendan), hyperto-
nidhoz tarsul6 CS esetén a nitroglicerin allnak, az ajan-
las altal meghatarozott kritériumoknak megfelelden al-
kalmazva. Az inotrop és vasoconstrictor szerek kétéla
fegyverek, cardiotoxicus, proarrhythmias, illetve oxi-
génigény-fokozo mellékhatasukkal mindig szamolni
kell a kezelés soran, ezért a kezelési elv a katekol-
aminok esetében, hogy minél kisebb dozisban, minél
kevesebb ideig szabad azokat alkalmazni. Specifikus
oki kezelésben reperfuzio kiegészitéseként a kombinalt
antithromboticus és antikoaguldns terapia, ritmuszavar
esetén antiarrhythmids kezelés indokolt (8-11).

A CS betegnél folyamatos invaziv monitorozas
sziikséges: artérias és centralis vénds nyomas, vérgaz-
és elektrolitanalizis mellett a klasszikus pulmonalis ar-
térias katéter, illetve Gjabban volumetrias eszkoz (pl.
PiCCO) sziikséges a pre- és afterload, valamint a perc-
térfogat valtozasainak megitéléséhez, a ,,hemodinami-
kai szemlélet(i” terapias stratégia beteghez valo ,,illesz-
téséhez”.

Irodalom

Ideiglenes mechanikus keringéstamogatasként al-
kalmazott intraaorticus ballonpumpa-kezelés elénye a
coronariaperfuzid javitasa diastole alatt, illetve az
afterload csokkentése. IABP hasznalata kontraindikalt
sulyos aortainsufficientiaban, sulyos periférids veroér-
betegségben, aortaaneurysmaban. Ideiglenes kezelési
alternativa az extrakorporalis membranoxigenizacio,
Impella Recover, folyamatos aortaaramlas-augmenta-
tiés Cancion-rendszer, illetve a TandemHeart, de ha-
zankban egyeldre rutinszerlien nem hozzaférhets. A
hazankban egyedi elérhetéségli bal, jobb, illetve
kétkamrai assist device-ok szivsebészeti beavatkozas-
sal behelyezhetd keringéstamogato eszkozok, gyakor-
latilag ,,bridge”-terapiat biztositanak a CS ugyancsak
realis kezelési alternativdjaként alkalmazott szivtransz-
plantécioig.

Az oxigénkezelés, a szivelégtelenség kezelésében
sztik indikécios korrel bird neminvaziv 1égzéstdmoga-
tas (CPAP, BiPAP), illetve invaziv respiratorkezelés
feladata az adekvat gazcsere (oxigenizacio és szén-dio-
xid eliminacid) fenntartasa, 1égzési munka csokkenté-
se. A tiidéprotektiv 1élegeztetés kis (6—8 ml/ttkg) 1égzé-
si volumennel valo Iélegeztetést alkalmaz. A kozepes
vagy emelt végkilégzési pozitiv nyomas (PEEP) mind
az eld-, mind az utdterhelést csokkenti (12). Ideiglenes
pacemakerkezelés antibradycardia, illetve az ablacios
kezelés mellett antitachycardia kezelésben hasznalan-
do. A tobbszervi elégtelenség kezelésében az intermit-
talo hemodializis és a folyamatos vesepotld kezelés
barmikor elérhetd, majelégtelenség eszkdzos kezelése
hazankban egyeldre rutinban nem megoldott (6, 7,
13-15).

A CS mellett kialakulo tobbszervi elégtelenségben
a szupportiv kezelés (infekcio, ulcus-, thromboembo-
lia-, decubitusprofilaxis, infekciokontroll, parenteralis
taplalas, volumenterapia, adott esetben postresus-
citatios komplex kezelés) mellett a szervspecifikus in-
tenziv kezelés alapvetd fontossagu (4, 8, 16-18).

Osszefoglalva, a CS betegek koérhazi mortalitasa a
kozel 80%-rol jelentds mértékben (akar 50%-ra) csok-
kenthetd adekvat terapiaval. A karosodott, de még élet-
képes myocardium miikddésének, a mechanikus eltéré-
sek miatti hemodinamikai hiba helyreallitasdban az oki
terapia alapvetd fontossagu. A kovetkezményes tobb-
szervi elégtelenség megel6zése, kialakulasa esetén an-
nak ellatasa, prognozisanak javitasa érdekében az oki
terapia mellett a maximalis gyogyszeres €s eszkdzos in-
tenziv terapia alkalmazasa sziikséges
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Pediatric dysrhythmias and their treatment

Mogyorésy Gabor
Debreceni Egyetem, Gyermekklinika

Kulcsszavak: gyermek, arrhythmia, gyermekgydgyészat
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A ritmuszavarok a gyermeksiirgdsségi osztalyok
forgalmanak a 0,55%-at adjak (1). A gyermekkardio-
logiai esetek 10%-at teszik ki a ritmuszavar miatt vizs-
galt csecsemok és gyerekek (2).

Bar az arrhythmiak terminoldgidja megegyezik a
felnbtt- és a gyermekgyogyaszatban, a hattérben levo
patologia jelentdsen kiilonbozik. Mig felnéttkorban az
ischaemias szivbetegségek jelentdsége a dontd, addig
az ingerképz0 és vezetdrendszer fejlodésébol adodo za-
varok az Ujsziilott-, csecsemo-, illetve serdiilokorban
juthatnak jelent0s szerephez. A ritmuszavarok diag-
nosztikajaban az EKG-nak van alapvetd szerepe. A
gyermekkori EKG értékeléséhez sziikséges normalis
paramétereket Garson szerint (3) az I. tablazat tartal-
mazza.

Tachy-dysrhythmiak

» Sinus-tachycardia

Fontos szem el6tt tartani, hogy gyermekek a megfe-
lelé perctérfogat fenntartasa érdekében kevésbé képe-
sek a pulzustérfogat ndvelésével kompenzalni, sokkal
inkabb a szivfrekvencia emelésével tartjak fenn a meg-
felelo keringési allapotot. A 14z és a dehidracid a két
leggyakoribb ok, amely sinus-tachycardiat okoz, foleg
kisebb gyermekekben. A kezelésnek a hattérben meg-
huz6do okra kell iranyulnia.

» Supraventricularis tachycardia

A supraventricularis tachycardidk (SVT) diagnosz-
tikus algoritmusa az /. abran lathatd. A leggyakoribb
supraventricularis tachycardia gyermekkorban az AV
reentry tachycardia (AVRT) és az AV nodalis reentry
tachycardia (AVNRT). Elektrofiziologiai tanulmany
szerint a csecsemé-, gyermekkori SVT-k 73%-a
AVRT, mig nodalis tachycardia csak az esetek 13%-

1. tdbldzat

i Normdlis EKG-értékek gyermekkorban (3)

aban diagnosztizalhatd. 2 éves ¢letkor alatt nodalis ta-
chycardia csak kivételes esetben fordul eld, ugyanak-
kor az aranya serdiilokorban eléri a 20-30%-ot (5). Az
SVT tobbnyire strukturalisan ép sziven fordul eld, de
21-28%-ban velesziiletett szivhibahoz tarsul (6, 7). A
congenitalis vitiumokkal egyiitt is rendszerint AVRT
fordul el6. A WPW szindrémas gyerekek 10—15%-anal
lehet Ebstein-anomaliat diagnosztizalni (8).

Az 0jsziilott-, csecsemOkorban jelentkezé SVT-k
donto tobbsége megsziinik 1 éves korra, bar egy résziik-
nél a ritmuszavar visszatérése elofordul. Akiknél 5 éves
¢letkornal késobb jelentkezik az elsé roham, ott a roha-
mok rendszeres visszatérése sokkal val6szintibb (10).

Az SVT-re jellemz0 a hirtelen kezdet és a hirtelen
befejezddés. A szivfrekvencia 180-220/min folotti, és
a roham alatt felting allandésagot mutat. A permanens
junctionalis reciprok tachycardiara (PJRT) jellemzo a
krénikus, folyamatos jelleg, mely konnyen balkamra-
diszfunkcidhoz vezet. Az EKG a legfontosabb eszkdz a
diagnozis felallitasaban (1. dbra). Ha a P-hullamok
nem lathatok, és a tovabbi differencialas nehéz, akkor
iv. adenozin adésa segithet. Az adenozin hatasara a ro-
ham megszlinik, vagy lathatova valnak a P-hullamok
(pitvari ectopias tachycardia) vagy az F-hullamok pit-
vari flutter esetén az AV-atvezetés atmeneti blokkolasa
révén.

A supraventricularis tachycardia terapidja. Vago-
tonias eljarasok gyermekkorban is alkalmazhatok. Uj-
sziilott- és csecsembkorban jéggel teli zacskot nyomha-
tunk az arcra 15-30 masodperce. Az esetek 30-60%-
aban lehet hatasos az eljaras. A rectalis hdmérézés is
hatasos lehet. Nagyobb gyerekeknél a Valsalva-mané-
ver alkalmazhato, ugyanakkor bulbusnyomast, carotis-
masszazst ne alkalmazzunk.

Adenozin az elsé valasztandd gyogyszer, melyet
0,1 mg/kg kezd6 dozisban alkalmazunk gyors, intravé-

ELETKOR SZIVFREKVENCIA |SZIVFREKVENCIA PR INTERVALLUM QRS INTERVALLUM
ALVAS KOZBEN |EBREN, NYUGALOMBAN | (MASODPERC) (MASODPERC)
(UTES/PERC) (UTES/PERC)

Ujszilstt - 2 év |60-120 90-160 0,08-0,15 0,03-0,08

3-10 év 50-110 65-135 0,9-0,16 0,04-0,09

11-15év 40-100 60-120 0,09-0,18 0,04-0,10
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nas bolusban. A dozis hatastalansag esetén 0,25-0,35
mg/kg-ig emelhetd (max. 12 mg!). A gydgyszer ismét-
lése — hatastalansag esetén — akar két perc mulva is tor-
ténhet, mivel nagyon gyors a felezési ideje. A siker ko-
zel 90%-os adenozin alkalmazasakor, viszont az esetek
harmadéban a roham visszatérésére szamitani lehet. Az
adenozin mellékhatasai kozott a hanyinger, mellkasi
fajdalom, elpirulas a gyakori, de az irodalomban meg-
emlitik a pitvari fibrillacidt, a kamrai tachycardiat,
apnoét és a két percig tarto asystoliat is (11).

Ha véna nem biztositott vagy az adenozin hatasta-
lan, akkor szinkronizalt cardioversiot kell alkalmazni
0,51 J/kg dozisban. Sikertelenség esetén 2 J/kg dozis-
sal ismételhetd a cardioversio.

Az eclobbi beavatkozasok sikertelensége esetén
amiodaron (5 mg/kg 20 perc alatt iv.) vagy procainamid
(15 mg/kg 30 perc alatt iv.) adhato.

Supraventricularis tachycardia kronikus kezelése.
Ujabb embrioldgiai tanulmanyokbél ismert, hogy a pit-
vari és a kamrai izomzat izolacidja hosszabb fejlédési
folyamat eredménye, mely nem ér végett a sziiletés
el6tt. A magzatban szamos jarulékos ingervezeto koteg
mutathatd ki, amelyek szdma az egyedfejlodés soran

fokozatosan csokken, de a folyamat nem zarul le a szii-
letéssel (12). Valdszini ennek koszonhetd a supravent-
ricularis tachycardidk 0jsziilottkori relativ gyakorisaga
és jo prognozisa. Egyéves életkor alatt jelentkezd
supraventricularis tachycardidk spontdn megsziinése és
a katéterablatio nagyobb kockézata ebben az életkorban
a gyogyszeres kezelésnek kedvez. A legelterjedtebb a
digoxin és a béta-blokkolo alkalmazasa az 0ijabb roha-
mok megel6zésére. Prospektiv, randomizalt kontrollalt
tanulmany van folyamatban az elébb emlitett gyogy-
szerek hatasossaganak bizonyitasara csecsemé- és
gyermekkorban (www.clinicaltrials.gov, azonosito:
NCT00390546).

» Széles QRS tachycardia

Gyermekkorban széles QRS tachycardiardl beszé-
liink, ha gyorsult szivfrekvencia mellett a QRS széles-
sége meghaladja a 80 ms-ot. Széles QRS tachycardia
esetén eldszor kamrai tachycardiara (VT) kell gondol-
nunk, és a kezelés 1épései is ennek megfelelden kell,
hogy torténjenek (szinkronizalt cardioversio 0,5-1
J/kg).

w];_ QRS szelesseg

keskeny
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Kamrai tachycardia kialakulhat szivmutétet kovets-
en. Ilyenkor a residualis defectus korrekcidja és az
arrhythmia kezelése fontos. Ha a ritmuszavar syncopét
okoz, akkor ICD beiiltetése indokolt.

A kamrai tachycardia 6rokletes betegségek kovet-
kezménye is lehet (hossza QT, Brugada, familiaris
katecholaminerg kamrai tachycardia szindréma vagy
orokletes cardiomyopathiak).

Az idiopathias kamrai tachycardia fiatal csecsemdk
és gyermekek kozott fordul el6 és rendszerint benignus,
jellemzo ra a viszonylag alacsony frekvencia. Széles
QRS tachycardiat okozhat még az aberrans atvezetéssel
jaré supraventricularis tachycardia és az antidrom AV
reentry tachycardia.

Bradycardia

Az akut bradycardia leggyakoribb oka gyermekkor-
ban a hypoxaemia. A hypoxia korrekcidja nagyon fon-
tos a frekvencia emelése eldtt. Benignus sinus-brady-
cardia gyakran észlelhetd sportolok kozott és alvas koz-
ben.

A szimptomas bradycardia kezelése a pacemaker.
Gyermekkorban a pacemaker beiiltetés indikacioi az
alabbiak (13):

1. Advanced (Mobitz 2) II. foka vagy III. foka AV
blokk szimptémas bradycardiaval vagy balkamra-
diszfunkcioval, vagy alacsony perctérfogattal.

2. Tiinettel jar6 sinuscsomo-diszfunkeio esetén, ha tii-
netek esetén az életkornak megfelelé normalérték
alatt van a szivfrekvencia.

3. Posztoperativ advanced II-I1I. foki AV-blokk, ha
az a mutétet kovetd hetedik napon is fennall.

4. Congenitalis III. foki AV-blokk, ha széles QRS
potritmussal, kamrai diszfunkcioval vagy komplex
kamrai extrasystolékkal tarsul.

Irodalom

5. Congenitalis III. foki AV-blokk, ha csecsemdkor-
ban a szivfrekvencia 55/perc alatti, vagy ha con-
genitalis vitium is tarsul, 70/perc alatti.

Ujsziilotteknél, csecsemdknél a pacemakert a has-
falba {iltetik, és epicardialis elektrodat alkalmaznak.
Gyermekkorban a pacemakerrel vagy ICD-vel ¢é16 be-
teg gondozésa soran fontos szempont, hogy a gyermek
novekedésével a drot pozicidja valtozhat, és disz-
funkcio alakul ki.

» Hossza QT szindroma

A congenitalis hosszl QT szindroma gyakran gyer-
mekkorban okoz tiineteket. Gyakori, hogy 9 és 15 éves
kor kozott fellépd visszatérd syncope formajaban je-
lentkezik (14). Mivel tonusos-klonusos gorcs is tarsul-
hat hozza, ezért gyakran epilepsias rohammal téveszt-
hetd Gssze. A betegségek dontd tobbségéért harom gén
mutéciodja felelds, ennek megfelelden harom genetikai
szubtipust kiilonboztetiink meg, az LQT1, LQT2 és az
LQT3-at. AzLQT1 és LQT?2 esetében fizikai ¢s emoci-
onalis stressz hatasara jelentkeznek a tiinetek, mig
LQT3-nal nyugalomban vagy alvas kdzben jelentkezik
a ritmuszavar. EKG-n az LQTIl-re a széles T, az
LQT2-re a lapos, kettés T hullam, mig az LQT3-ra a
megnyult ST szakasz a jellemzd.

Hirtelen halal szempontjabol a legfontosabb kocka-
zati tényez0 a korrigalt QT iddintervallum hossza (15).
Akiknél a QTc intervallum 446 ms-nal kevesebb volt, a
hirtelen halal veszélye 20% alatt volt 40 éves korig, mig
akiknél meghaladta a 498 ms-ot, a hirtelen halal veszé-
lye meghaladta a 70%-ot (15). Béta-blokkold kezelés
leginkabb az LQT1 tipusnal hatasos a hirtelen halal
megel6zése szempontjabol (16). ICD betiltetése komo-
lyan szoba jon, ha serdiildknél jelentkeznek a tiinetek,
vagy ha a QTc meghaladja az 500 ms-ot, ha hirtelen
zajra (LQT?2) vagy nyugalomban (LQT3) jelentkezik a
syncope (17).
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Syncope

Syncope

Lérincz Istvan
Debreceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum, Belgydgydszati Intézet,
. Sz. Belgyogyaszati Klinika, Sirgésségi Orvostan Tanszék

Kulcsszavak: neurocardiogen, reflex, orthostaticus, malignus ritmuszavarok, strukturalis szivbetegségek
Key-words: neurocardiogenic, reflex, orthostatic, malignant dysrhythmias, structural heart diseases

A syncope (collapsus) gyakran eléforduld klinikai
tiinet, s mivel a syncope hatterében szamos korkép all-
hat, ezért a pontos diagnoézis, a syncope oka(i)nak tisz-
tdzasa mind prognosztikai, mind terapias szempontbol
elengedhetetlen (1). Altaldnosan elfogadott definici6
szerint a syncope hirtelen jelentkezd, atmeneti jellegii,
rovid ideig tarté eszméletvesztés, amely sordn a beteg
elveszti a posturalis téonusat, majd spontan, altalaban
orvosi beavatkozas nélkiil magahoz tér. Ismert a ,,prae-
syncope” fogalom, ami nem pontosan definialt, tobb-
nyire a syncope beharangozo tiineteit értik alatta (1, 2).

A syncopét el kell kiiloniteniink azokto6l a korfor-
maktol, amelyeket vagy a tudatallapot valtozasa, vagy a
posturalis tonus atmeneti zavara alapjan gyakran syn-
copekeént diagnosztizalnak. Ezek koz¢ tartoznak pl. tra-
uma soran kialakul6é agyrazkodas és trauma nélkiili
goresos allapotok (epilepsia), mérgezések (alkohol),
valamint kiilonb6z6 anyagcsere-betegségek okozta at-
meneti tudatzavar. Sok esetben a tudatzavarral nem jaréd
rosszulléteket is (tévesen) ide soroljak, amelyek lehet-
nek pszichés hatter(i ,,alsyncopék”, kiilonb6z6 eredetii
elesések (drop attakok), s a catalepsia, mely soran a be-

- vasovagalis - gyogyszer - bradycardia - AMI - metabolikus
- carotis sinus okozta - sick sinus - aortastenosis - epilepsia
- szituacios - ANS - AV-blokk - HOCM - intoxicatio
- kohogés betegség - tachycardia - pulmonalis - Dropp-attak
- vizelés - primer -VT* hypertensio - pszichogén
- székelés - szekunder -SVT - egyeb - TIA
- nyelés - volumen- - Brokolt - elesés
- egyéb deplécio

ismeretlen eredetl =

1. dbra
Az eszméletvesztés okai (4 széleskrdi populdcid alapu tanulmdny alapjdn, 6sszesen 1640 beteg) (ANS: autondm ideg-
¢ rendszer) (Brignole M. The ESC Textbook of Cardiovascular Medicine, 2006)
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anamnézis, fizikalis vizsgalat, vérnyomas fekve, allva, 12 elvezetéses EKG

ALAPVIZSGALATOK
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A syncope optimdlis kivizsgdldsdnak és kezelésének rendje (NMS: neuralisan medidlt syncope, CSM, HUTT
: [Brignole M, et al. Guidelines on management (diagnosis and treatment) of syncope-Update 2004. Europace 2004;

| 6:467-537]

teg tetteti az eszméletvesztést. Szamos megbetegedés
allhat a syncope hatterében (1. abra), s nemritkan az al-
kalmazott gy6gyszerek valtanak ki syncopét — elsésor-
ban orthostaticus hypotensiot €s malignus torsade tipu-
su kamrai tachycardiat.

A syncopéval jelentkez6 beteg ellatasa

A syncope optimalis kivizsgalasanak és kezelésé-
nek rendjét az Europai Kardiologus Tarsasag, vala-
mint a Magyar Kardiologiai Szalmai Kollégium ajanla-
sai szerint egy algoritmus (2. dbra) alapjan ismertetjiik
2,3).

Mar a kezdeti vizsgalatok soran fontos a beteg prog-
nozisanak meghatdrozasa. Kedvezbtlen prognoézist je-
lent a 45 év feletti életkor, a kortorténetben szerepld
kongesztiv szivbetegség, a kamrai arrhythmia jelenléte
és a koros nyugalmi EKG.

» Korelézmény, fizikalis vizsgalat (vérnyomasmé-
rés fekvo és allo helyzetben) és nyugalmi 12 elve-
zetéses EKG
Az anamnézis alapjan a syncope jellegzetes klinikai

megjelenési formai mar kdrvonalazddnak:

20089; S4:201-366.
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Neuralisan medialt syncope eseteiben hianyzik
az anamnesztikus szivbetegség, hosszu a syn-
copés korel6zmény, a syncopét kellemetlen 1at-
vany, hang/szag vagy fajdalom, a hosszas acsor-
gas, a meleg, zsufolt kdrnyezet provokalja, sok-
szor étkezés utan 1ép fel, a fej forditasa, a nyak
szoritasa idézi eld, s sokszor terhelés utan jelent-
kezik.

Az orthostaticus hypotensio kozvetleniil a fel-
egyenesedés vagy vérnyomasesést provokald
gyogyszer inditasaval/dozisndvelése utan je-
lentkezik. Acsorgas, meleg, zsufolt kornyezet,
ismert autoném neuropathia, Parkinson-
szindroma hajlamosité tényezdk, €s ez is terhe-
1és utan jelentkezhet.

A cardialis eredetii syncope strukturalis szivbe-
tegég, valamint terhelés soran (!) alakul ki, sok-
szor palpitatio el6zi meg és/vagy mellkasi fajda-
lom kiséri, a hirtelen halal csaladi halmozodast
mutat.

Cerebrovascularis syncopéra utal az, ha syn-
cope a kéz terhelésével fiigg dssze, s a két karon
mért vérnyomasérték kiilonbozo.
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A fizikalis vizsgalat soran a fekvd, iil6 és allo test-
helyzetben mindkét karon végzett vérnyomasmérés, a
tiido és sziv vizsgalata kulcsfontossagu (2-4).

Az alapvizsgalatok eredményei birtokaban a kévet-
kezé esetekben egyértelmiien megadjik a syncope okat:

» VVS diagnosztizalhato akkor, ha félelem, erds
fajdalom, emocionalis megterhelés, miiszeres
beavatkozas, vagy huzamos allas valt ki tipusos
prodromaval jaro syncopét.

» A specialis anamnesztikus provokalo tényezd
igazolja a szituacios syncopét.

» Amennyiben dokumentalhatd az orthostaticus
hypotensio kapcsolata a syncopével vagy prae-
syncopével, orthostaticus syncope / dysautono-
mia a diagnozis.

» Amennyiben a tiinetek alatt az EKG akut ischae-
miat bizonyit — myocardialis infarctussal vagy
anélkiil —, ischaemidhoz tarsuld syncope az
iranydiagndzis.

» Az EKG alapjan arrhythmiahoz tarsul6 syncope
valdszinisithetd 40/min alatti sinus-bradycardia
vagy ismétlodé SA-blokk, 3000 ms folotti si-
nus-pauzak, Mobitz I1. masod-harmadfoki AV-
blokk, alternal6 bal- és jobbszar-blokk, szapora
paroxysmalis supraventricularis vagy kamrai
tachycardia eseteiben és pacemaker funkcioza-
var esetén.

A 12 elvezetéses EKG arrhythmias eredetii syncope
gyanujat veti fel, ha bifascicularis blokk vagy egyéb
intraventricularis vezetési zavar lathato, ha Mobitz 1.
masodfoku AV-blokk, ha 50/perc alatti frekvenciaju tii-
netmentes sinus-bradycardia vagy sinoatrialis blokk,
esetleg 3 s-ot meghaladd bradycardia igazolodik. A
praeexcitatio, a hosszi QT intervallum és a Brugada-
szindromara jellemzé repolarizacid zavar, a jobb
praecordialis elvezetésekben fellelheté negativ T-hul-
lamok, az epszilon-hullam (arrhythmogen jobb kamrai
dysplasia gyanuja) és régi infarctusra utald Q-hullamok
is korjelzok lehetnek.

» Specialis laboratériumi és kardiologiai vizsgala-

tok

A kémiai, hormon- stb. vizsgéalatok egy¢b, pl. bel-
gyogyaszati jellegli okok tisztazasa szempontjabol fon-
tosak. Az echokardiografia, a hagyomanyos 24-48 oras
Holter-EKG-monitorozas, beiiltethetd Gn. loop rekor-
der, jelatlagolt és terheléses EKG, sziikség esetén a
koronariografia eredményei alatamaszthatjdk a
cardialis eredetli syncope diagndzisat.

» Neurokardiologiai vizsgalatok

A carotis sinus masszas alatt folyamatos EKG-mo-
nitorozas és vérnyomasméres sziikséges. Ha a CSM ha-
tasara legalabb 3000 ms-os kamrai asystolia alakul ki,
vagy a szivfrekvencia 50%-kal csokken, akkor cardio-
inhibitor (CI) tipust carotis sinus hyperaesthesiarol

ORVOSKEPZES
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(CSH) beszéliink. Elkiilonithet6 izolalt vazodepresszor

(VD) tipusit CSH is, ha a vérnyomas 50 Hgmm-rel

csokken, egyidejli jelentds szivirekvencia valtozas nél-

kiil. A két paraméter szinkron jelentkezése a kevert ti-

pusu CSH-t jelenti. Ha a CSM soran reprodukalhatok a

klinikai tiinetek, akkor egyértelmii a carotis sinus

szindroma (CSS) diagnoézisa. A CSM-t végzd orvosnak
ismernie kell a varhaté komplikaciok elharitasanak és
kezelésének modjait. A CSM-t nemesak fekvé, hanem

sziikség esetén allo helyzetben is el kell végezni (2,3).
A head-up tilt table teszt (HUTT) a neurocardiogen,

VVS diagnosztizalasara alkalmas, mely soran klinikai-

lag kontrollalt rosszullétet provokalunk. A teszt soran

monitorozzak a szivm{ikddést és a vérnyomast. A vizs-
galat elsd Iépése az 5-10 perces nyugalmi, vizszintes
fekvo helyzet, majd az agy egyik végét a vizszintes
helyzetbdl fokozatosan 60-90 fokos emelt fejvégti d6-
1ésszog eléréséig emelik. A vizsgalatot tiinetmentes
esetben 10—60 perc kozott végezik. A rovidebbeket in-
kabb gyermekek esetén javasoljak, s azt sziikség esetén
gyogyszeres ¢érzékenyitéssel, provokacidval (isopro-

terenol, nitroglycerin) egészitik ki (2-4).

A HUTT soran a kovetkezd vailaszok johetnek létre:
1. Normalis vérnyomas- és pulzusvalasz.

2. Azonnali (2-4 perc) orthostaticus hypotensio, illet-
ve a mandver soran késobb manifesztaléodd prog-
ressziv vérnyomasese€s.

3. VVS. A CI és VD reakciok szinte mindig kevered-
nek, azonban a dominal6 valasz alapjan alcsoportok
képezhetdek.

4. Szamottevd vérnyomas-ingadozas nélkil jelentke-
z0 tachycardiaval kisért panaszok POTS-ra utalnak.

5. Normalis pulzus és vérnyomasvalasszal jelentkez6
syncope esetén pszichiatriai betegségre kell gondol-
ni.

A teszt szenzitivitasanak, specificitasanak és repro-
dukalhatésaganak problémai azonban némely esetek-
ben korlatozzak a HUTT értékét.

A kiilonboz6 tanulmanyok alapjan a VVS mellett
érdemes elkiiloniteni egy vasovagalis betegség megje-
161éssel megnevezett korképcsoportot (iddsebbek, kii-
16nboz6 alapbetegségben szenveddk, nagy traumave-
sz¢€ly stb.), melynek klinikai ellatdsa komplexebb ki-
vizsgalast és gyodgykezelést igényel (5).

» Egyéb vizsgalatok

Invaziv klinikai elektrofiziologiai vizsgadlat indokolt
arrhythmia koroki gyanuja esetén, azonban a koros
elektrofiziologiai eredmény nem mindig diagnosztikus
a syncope vonatkozasaban.

Neurologiai kivizsgalasra akkor keriil sor, ha az
eszméletvesztés nem syncopénak tulajdonithaté vagy
egyértelmi syncope esetén, amennyiben felmeril az
autonom zavar vagy cerebrovascularis steal- szindroma
lehetdsége.

Pszichidatriai vizsgalatra is sor keriilhet, szorongés,
depresszid, valamint gyogyszer- ¢és alkoholfiiggdség
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eseteiben, tovabba akkor, ha a tiinetek pszichogén
syncopéra (szomatizacioés rendellenességre) utalnak
¢és/vagy ha ismert a pszichiatriai megbetegedeés.

A syncope kezelése

» VVS kezelése

Fontos a beteg-felvilagositasa és az életmodra vo-
natkozé tanacsadas, pszichiatriai eltérés esetén pszi-
choterapia elengedhetetlen. Keriilni kell a kivalto és
hajlamositd tényezoket, fokozni kell a folyadék- és
sobevitelt, és rendszeres, mérsékelt fizikai edzés ajanla-
tos. Alkalmazhato a , tilt tréning”, a fokozatosan novek-
v6 id6tartamu allo testhelyzet tdmaszkodas. Javasol-
hatjuk a bevezet? tiinetek jelentkezésekor a 1ab kereszt-
be helyezését, a kar és kéz szoritasat, sze. a hasat is at-
6leld szoros harisnya viselése.

A gyogyszeres kezelésre szerény lehetdségeink van-
nak. A béta-blokkol6 terapia gyakran hasznalt, de csak
kevés bizonyitékkal alatdmasztott modszer, lehetdleg
ne alkalmazzuk. A sulyos tiinetekkel jardé vazo-
depresszids syncopéban az alfa-adrenerg agonista mi-
dodrine hatasos. A fludrocortison hatékonysagat kevés
klinikai adat tamasztja ala, de adhatd. Szerotonin-
reuptake gatlok is hatasosak lehetnek VVS-ban (1-3).

A VVS pacemakeres kezelésének hatékonysagarol
ugyancsak ellentmondasos adatok allnak rendelkezés-
re. Ujabb metaanalizisek eredményei sem bizonyitottak

Irodalom

a pacemaker terapia hatasossagat (6). Csupan, az idds
betegekben, az egyéb kezelésre nem reagalé dokumen-
talt asystolia okozta syncope esetén javasolhato a
pacemakerkezelés (7).

» Carotis sinus syncope kezelése

A tipusos cardioinhibitoros, illetve kevert mecha-
nizmusu carotis sinus szindroma (lehetéség szerint
mindig pitvar-kamrai szekvenciaju) pacemakeres
terapidjanak haszna bizonyitott (2, 3).

» Orthostaticus hypotensio kezelése

Az orthostaticus hypotensio prevencidjaban is ki-
emelt szerepe van az életmodot érintd tanacsoknak. Fo-
kozott folyadék- és sobevitel, s emelt fejvégii agyban
(>10s) alvas javasolt. 4-5 dl viz ivasat kovetden 5 perc-
cel mar mérhet6 mddon csokken az orthostaticus
hypotensio hajlam. Hasznos az elasztikus harisnyanad-
rag (hasat is szoritd) viselése.

Megeldzhetd az orthostaticus hypotensio kiilonféle
vérnyomasemeld mandverek alkalmazasaval, pl. a 1ab-
keresztezés, leguggolas, karnyujtas, rendszeres lab- és
hasizomzat er6sité gyakorlatok (pl. uszas) hasznosak
lehetnek. A hypotensidra hajlamositdo gyogyszerek el-
hagyasa mellett fludrocortison, midodrine, erythro-
poietin adhato (1-3).

A cardialis eredetli syncopék kezelése az alapbeteg-
ségtodl és a szovodményektol fligg. Részleteiben lasd a
tanfolyam idevonatkozo eldadasait.
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Pacemakerimplantacié hagyomanyos indik

Traditional indications for pacemaker implantation

Melczer Laszlo
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Pécsi Tudomanyegyetem, Szivgyoégyaszati Klinika

Kulcsszavak: pacemakerkezelés, indikacié
Key-words: cardiac pacing, indication

A pacemaker (PM) terapia 50 év alatt életmentd be-
avatkozasbol hemodinamikai szempontokat is figye-
lembe vevd, alapvetd nemfarmakologias eljarassa valt.
Az els6 vezérfonalat kdvetden (1984), az els6 id6szak-
ban 7 évenként (1991, 1998), majd 2002-ben, 2007,
2008-ben irddott Gjabb vezérfonal, alkalmazkodva a
fejlédéshez és az igényekhez. Alapvetd 1épés volt az
ajanlasok egységes szemléletének kialakitasa indikaci-
0s osztaly besorolas és az evidencia szintek meghataro-
zésa (2, 5). A nagyivi fejlodés eredményei megjelentek
az Osszefoglald kardiologiai szakkonyvekben is (3).
Magyar nyelvii kiadvanyok koziil kiemelend6 a Kardi-
ologiai Utmutaté 2008 és a 2009-ben jelent meg Klini-
kai sziv-elektrofiziologia és arrhythmia kézikdnyv ma-
sodik atdolgozott kiadasa, atdolgozott PM-kezelés feje-
zettel (1, 4).

PM-implantacié sinuscsomé-betegségben

A sinuscsomo-betegség Osszetett kategdria, mely-
ben a benignus sinus-bradycardia, &tmeneti sinusleallas
— a lasst szivmiikodés, interatrialis vezetéskésés alap-
jan kialakulé tachycardia/bradycardia, a betegek sza-
mara panaszt okozo, emboliaveszélyt jelentd paroxys-
malis pitvarfibrillacioval (PAF) — szerepelnek. A PAF
hosszatol fiiggéen pitvari remodeling, tartds pitvar-
fibrillacié alakulhat ki. A sinuscsomod-betegség szo-
vodhet reflex syncopével is. Az SSS-hez tarsulo pa-
naszkor: szédiilés, gyengeség, faradékonysag, fulladas,
terhelhetdség csdkkenés, kognitiv zavarok, chronotrop
inkompetencia. Diagnosztikdjaban az EKG-eltérések,
Holter-EKG (24-72 6ra), loop rekorder, tilt teszt alkal-
mazott modszer. Az interatrialis vezetés mérése hasz-
nos lehet. A beiiltetés 1. osztalyu indikacidja a mani-
feszt, panasszal jar6 spontan vagy gyogyszerhatasra ki-
alakulé bradycardia, gyakori sinusleallassal, bizonyi-
tott panaszt okozd chronotrop inkompetenciaval (C evi-
denciaszint). Nem sziikséges a beiiltetés (C evidencia-
szint) tinetmentes SSS-ben, EKG-val igazolt SSS- ben
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2. dbra

ahol panasz és a bradycardia kdzott nincs direkt 0ssze-

i Késziiléktipus kivdlasztdsa AV-blokkban (Epstein és mtsai. JACC 2008; 51:2085-2105)

1 osztalyu indikaciok az alabbiak:

fliggés, ahol a tiinetek a nem feltétleniil sziikséges » lassu szivmiikodeést, panaszt (szivelegtelenség,

gyogyszer hatasara alakultak ki (C evidenciaszint). kamrai aritmia is) okoz6 111. foku, illetve II. fo-
A megvalasztando PM tipusa fligg az SSS tipusatol, kit AVB, barmely anatomiai szinten (C eviden-

az AV atvezetéstdl (Wenckebach-pont) és annak ciaszint),

progresszojatol (~1% elfordulas/év), a carotissinus ref- » bradycardiat okozo6 gyogyszeres kezelést igény-

lex valasztol, a koltséghatékonysagtol (1. tabldazat). 16 arrhythmia és II1., illetve II. foka AVB (C evi-

denciaszint),
A pitvar-kamrai (AV), kamran beliili » 1L, illetve II. AVB panaszmentes beteg sinus-
vezetészavarok pacemakerkezelése ritmussal dokumentalt asystoliéwal 23,0 S, vagy
40/min alatti potritmussal, illetve ha a potritmus

Az AV blokk elsé, masod, harmad foku, a His-régio AV csomo alatti (C evidenciaszint),

alapjan supra-, intra-, infra-His tipusu lehet. » panaszmentes beteg III., illetve II. AV blokkal,

» Az foki AV blokk (AVB) PR megnyulast jelent pitvarfibrillacioval és bradycardiaval, ahol egy
(PQ 200 ms). A keskeny QRS altalaban AV csomo vagy tobb pauza =5 s (C evidenciaszint),
vezetészavart jelez. A széles QRS AV, illetve His » L, illetve II. AVB és AV csom¢ ablatio utani
szintli vezetészavar lehet, melynek lokalizacioja allapot (C evidenciaszint),
csak His-EKG-val lehetséges. » AVB ¢és neuromuscularis betegségek (B eviden-

» AL foka AVB Wenckebach (Mobitz I.) az EKG-n ciaszint),
fokozatos PR nyulassal, majd AV-blokkal. A blokk » perzisztalo 111. fokt AVB, ahol panaszmentes,
helye altalaban az AV csomoban van. A Mobitz I1. éber betegnél az atlagos kamrafrekvencia 40/
tipusban , az EKG-n allando6 PR tavolsag, és minden min, illetve gyorsabb, de hozza szivmegnagyob-
masodik P-hullam blokkolodik. A blokk helye a bodas vagy balkamra-clégtelenség, vagy AV
His—Purkinje-rendszer, kiilondsen széles QRS ese- csomo alatti blokk tarsul (B evidenciaszint),
tén. » panaszos beteg II-111. foki AV blokkja, ahol ter-

» AIIL foka AVB estén a pitvar és a kamramiikodés
egymastol fiiggetlen. A kamrai potritmus AV cso-
mo, illetve HP eredetii lehet. A diagnozishoz altala-
ban elég a 12 elvezetéses EKG, Holter-vizsgalat.
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helés soran nincs szivizom-ischaemia (C evi-
denciaszint).
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Nem javasolt a PM implantacié tiinetmentes 1. foku
AVB (B evidencia), aszimptomatikus supra- vagy nem
ismert intra/infra His szintli Mobitz I., masodfoktt AVB
(C evidenciaszint), 1illetve reverzibilis AV blokk
(gyogyszerhatas, Lyme-kor, atmeneti vagustonus
emelkedé¢s, vagy alvési apnoe okozta hypoxia esetei-
ben) (B evidenciaszint).

L osztalyu indikaciok bi-trifascicularis blokkban:

» eldrehaladott II. foku és intermittalo I11. foka
AVB (B evidencia szint),

» II. foka Mobitz II. AVB (B evidencia szint),

» alternald szarblokk (C evidencia szint).

Nem sziikséges a PM implantacié AVB vagy tiinet
nélkill (B evidenciaszint), tinetmentes 1. fokit AVB-
ban (B evidenciaszint).

AVB ¢és intraventricularis vezetészavar esetén a
megfeleld PM megvalasztasat a 2. adbra mutatja.

Pacemakerimplantacié myocardialis infarctusban
az akut fazis utan

Az MI soran kialakuld6 AVB magasabb koérhazi és
késoéi mortalitassal jar. Inferior MI soran az AVB
supra-His szintii, gyakran megsztnik 1 héten beliil, mig
anterior €és egyéb MI esetén gyakran intra/infra His
szintt.

L osztalyu a PM implantacio indikacioi MI-ban:

» tartés II. foka AVB, blokkal a His—Purkinje-
rendszerben, alternalé szarblokkal vagy inter-
mittalo I11. foktt AVB intra/infra nodalis blokkal
STEMI utan (B evidenciaszint),

1. tdbldzat

» atmeneti elérehaladott II. vagy III. foka AV
infranodalis AVB-hoz tarsuld szarblokk esetén
(B evidenciaszint),

» tartds és szimptomatikus II. vagy III. AVB-ben
(C evidenciaszint).

Nem sziikséges beiiltetés atmeneti II-III. foka,
intraventricularis vezetészavar nélkiilli AVB-ban (B
evidencia szint), atmeneti AVB melletti izolalt BAHB
estén (B evidenciaszint), tartd, tinetmentes 1. fok AV
¢és szarblokk esetén (B evidenciaszint).

Pacemaker implantacié
carotissinus-tulérzékenység okozta reflex
syncope és neurocardiogen syncope esetén

Az eszméletvesztés okait kell eldszor tisztazni. A
carotissinus-szindréma tipusat is sziikséges meghata-
rozni. Maddszerek: Holter-vizsgdalat, carotismasszazs
(CM), billend asztal teszt (HUT).

1 osztalyu indikacio:

» spontan carotis stimulaciora, carotisnyomasra
kialakul6 visszatéré syncope 3 s kamrai
asystoliaval (C evidencia szint).

Nem sziikséges PM-implantacié carotisstimula-
ciora kialakulo, panaszt nem okozd vagy vagalis tiinet
nélkiili cardioinhibitoros valasz esetén (C evidencia-
szint), helyzetfliggd vasovagalis syncope esetén, ahol
az elharitd magatartés sikeres ¢s javasolt (C evidencia-
szint).

Kardioinhibitoros valasz esetén — kamrai pacema-
ker effektus (pacemaker szindroma) hianyaban — egy-

Optimdlis PM tipus megvdlasztdsa. Késziiléktipusok — hagyomdnyos pacemaker indikdciékban

PM GENERATOR |SSS AV BLOKK MVVS, CSH
Egyuregt pitvari | Nincs feltételezett AV vezetészavar | Nem megfelel Nem megfelelé
PM vagy annak jovébeli fokozott rizikdja.

AV szinkronia megmaradasanak igé-
nye ingerlés soran.

Egylregl kamrai
PM

AV szinkrénia ingerlés alatt nem
szlkséges.

Frekvenciavalasz lehet&sége igény
szerint.

Kronikus AF vagy egyéb pitvari
tachyarrhythmia, ingerlés alatt.
AV szinkrénia nem sziikséges.

Frekvenciavalasz igény szerint.

Kroénikus AF, vagy egyéb pitvari
tachyarrhythmia, ingerlés alatt
AV szinkrénia nem szikséges.
Frekvenciavalasz igény szerint.

Kértregli PM

AV szinkroénia fenntartasanak igénye
ingerlés soran.

AVB rizikdja a jovében valdszindi.
Frekvenciavalasz lehet6sége igény
szerint.

AV szinkronia fenntartdsanak
igénye ingerlés soran.

Atrialis ingerlés, frekvenciava-
lasz igény szerint.

Meglévé sinusmiikodés.
Frekvenciavalasz igény szerint.

P-hulldam vezérelt
kamraingerlé

Nem megfelelé

J6 sinuscsomo-funkcio.
Igény a PM elektrédok szama-
nak limitalasara.

Nem megfelelé
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iiregli kamrai késziilék frekvenciahiszterezissel, egyéb
esetekben AV szekvencidlis rendszer, illetve vaso-
vagalis syncopéban specialis algoritmusu DDD rend-
szer valaszthato.

7 ez 7 ez

Pacemakerimplantacié szivtranszplantacié utan

Szivatiiltetést kovetden rejekcid nélkiil, 64%-ban
elssorban sinuscsomé-miitkodési zavar kovetkeztében
alakul ki lasst szivmiikodés, mely lassitja a rehabilita-

ciot. Az esetek mintegy 50%-anal a bradycardia fél-egy
éven belil megsziinik. Elsé osztaly indikacio
»inappropriate” vagy panaszt okozo bradycardia, mely-
nek megsziinése nem varhatod, vagy PM implantacio
egy¢b elso 1. osztalyu indikacidjanak fennallasa (C evi-
dencia szint).

Az optimalis PM tipus kivalasztasat az /. tablazat-
ban tiintettem fel.

A keringési elégtelenség pacemaker/ICD kezelése
(reszinkronizacid) az utdbbi idében a PM/ICD terapia
1j 6nallo fejezetévé valt.
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Follow-up assessments of the pacemaker patient

Béhm Adam
Allami Egészségiigyi Kézpont, Kardioldgiai osztaly

Kulcsszavak: pacemakerellenérzés, pacemakerszévédmények, pacemaker-EKG, dependencia
Key-words: pacemaker follow-up, complications, pacemaker ECG, dependency

A rendszeres ellendrzés fobb céljai a kovetkezok
(1-3): a szovédmények korai észlelése; a telep élettarta-
manak maximalizalasa; a telepkimeriilés korai észlelé-
se; a beteg igényeinek megfeleld optimalis beallitas. A
beiiltetés utan 4-8 héttel, ezutan pedig 3-6 havonta java-
solt az ellendrzés. A pacemakerprogramozo révén lehe-
tdség van neminvaziv uton a késziilék paramétereinek
megfeleld beallitasara (frekvencia, atvezetési ido, in-
gerlési energia, érzékenység, frekvenciavalasz stb.), to-
vabba szamos tarolt adatot is lekérdezhetlink (ese-
ményszamlalo, ingerlési/érzékelési paraméterek valto-
zasa, ritmuzavarok stb.).

Bar a programozoé rendszerint csak a beiiltetd cent-
rumokban all rendelkezésre, a pacemakermtikddés ér-
tékelésében és a mukodési zavarok, hibak kimutatasa-
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ban ma is dont6 szerepe van a hagyomanyos EKG-vizs-
galatnak. Jobb kamrai ingerléskor az EKG balszar-
blokk, superior tengelyallas lathaté (I. pozitiv, II-III.
negativ) (1. dbra). Az egyre gyakrabban alkalmazott
septalis ingerlésnél az aktivacid iranya a csucsi ingerlés
forditottja (1. abra), az EKG-n II-11I-aVF elvezetések-
ben pozitiv kilengés lathato. Unipolaris ingerlésnél az
egyik polus a pacemakertelep fémhaza (andd), a masik
polus (katod) az elektrodavég, mig bipolaris ingerlésnél
a két polus egymastol par centiméter tavolsagban he-
lyezkedik el. Az unipolaris ingerlésnél a pacemaker-
spike jol 1athato, jelentds nagysagu artefactum, mig bi-
polaris ingerlésnél a spike sokkal kisebb, sokszor nem
vagy alig lathatd (1. abra). Ha a gyorsabb sajat tevé-
kenység miatt nem latunk pacemakertiiskét, magnes
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Az dbra bal oldaldn bipoldris jobb kamrai csticsi ingerlés (spike nem Idthatd, I. pozitiv, II-lll. negativ), a jobb oldalon
¢ unipolaris jobb kamrai, magas septalis ingerlés (nagy amplitiddju spike, I. negativ, II-lll. pozitiv).

felhelyezésével meggydzddhetiink a késziilék mitkodé-
r6l. Magneses modban fix ingerlés 1ép fel, a magnes
frekvencia csokkenése a telep kimeriilésének korai jele.

Ingerlési hibarol beszéliink, ha a pacemaker-spike-
ot nem kdveti depolarizacié (exit blokk). Kdvetkezd
okai lehetnek: telepkimeriilés, komponens hiba, elekt-
rodakimozdulas, elektrodatorés, szigetelés sériilése, az
ingerlési kiiszob emelkedése (hyperkalaemia, acido-
sis). Az érzékelési hiba egyik fajtdja az undersensing, a
pacemaker nem érzékeli a pitvari vagy kamrai elektro-
mos aktivitast. Az EKG-n fix ritmusti pacemaker-
mikddést latunk, ha az ingerlés a refrakter szakra esik,
hatastalan spike-ot lathato, a refrakter szakon kiviil ki-
valtott potencial figyelheté meg. Pitvari érzékelési hiba
gyakrabban fordul el6. Gyakoribb okok: alacsony amp-
litddoju intracardialis jel (elektroda kdrnyéki késdi he-
gesedés vagy ischaemia), nem megfeleld elektroda po-
zicio, elektroda kimozdulas, szigetelési hiba. Az érzé-
kenység programozasaval az esetek egy részében ki-
kiiszobolhetd, de sor keriilhet az elektroda igazitasara
is. Az érzékelési hibak masik csoportja a tilérzékelés
(oversensing), a pacemaker a kamrai, illetve pitvari
elektromos aktivitason kiviil egyéb elektromos jeleket
is érzékel, mely megvaltoztatja a késziilék mitkodését.
Az EKG-n a ciklusidé megnyulasat vagy az ingerlés el-
maradasat észleljiik. Bipolaris késziilékeknél over-
sensing el6fordulasa sokkal ritkabb. Kamrai over-
sensing gyakoribb okai: T-hullam-érzékelés, pitvari
stimulus érzékelése (cross-talk), fals jeleket érzékelése
az elektroda szigetelési hibajanal, pectoralis izomzat
mikodésekor keletkezd izompotencialok érzékelése (2.
dbra). Pitvari oversensing gyakoribb okai: R-hullam
érzékelése, izompotencialok, fals szigndl. Szamos, a
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szervezeten kiviili elektromos forras is okozhat tulérzé-
kelést, ezt a jelenséget. elektromagnetikus interferenci-
anak nevezzik (EMI). Leggyakoribb EMI forrasok:
elektrokauter, diathermia, lipothrypsia, electroshock
kezelés, elektromos cardioversio, illetve defibrillacio,
MRI. Koérhazon kiviili EMI forrasok: ivhegesztés, fém-
detektorok, mobiltelefonon, transcutan idegstimulator.

A beiiltetés soran ritkan pneumothorax vagy elekt-
rodaperforacio 1éphet fel (e szovodmények felismerése
a betiltetd centrum feleléssége). Az EKG-n a korabbbi
szarblokk megvaltozasa utalhat perforaciora. Az elekt-
roda helyzetének tisztdzasaban a radiologiai vizsgalat
¢és echokardiografia segit. A posztoperativ szakban te-
lep kornyéki haematoma kialakulhat, ez ismételt felta-
rast igényel. Antikoagulalt betegeknél eléfordul, hogy
késébb, a terapias INR-szint elérésekor alakul ki
haematoma. Ennek percutan punkcidja nem javasolt az
infekcid veszélye miatt, tovabbi ellatas céljabol a beiil-
tetést végzo centrumba kell iranyitani a beteget.

Az elektroda kimozdulasa a leggyakoribb korai,
perioperativ szovédmény (2% alatt a kamrai, 5% alatt
pitvari elektrodak esetén). Az elektroda torése és a szi-
getelés sériilése késdi szovédménynek szadmitanak.
Teljes torés esetén nincs sem ingerlés, sem érzékelés,
részleges toréskor ezek a jelenségek intermittaldan je-
lentkezhetnek. A szigetelés sériilése érzékelési és/vagy
ingerlési hibat, gyakran izomrangast okoz.

Teleppel kapcsolatos szovédmény a fenyegetd de-
cubitus, illetve bdrerosio kialakuldsa. Elsésorban id6-
sebb, sovany, rossz turgort betegeken fordul el6. Ha
bor integritdsa még nem sériilt, a telep siirgds athelye-
zése sziikséges. Decubitus esetén a rendszer fert6zott-
nek tekinthetd, ezért a telep €s az elektrodat (ha lehetsé-
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Izompotencidl érzékelés: a pitvari elektréddn tértént érzékelés miatt gyorsabb miikddés (2. és 3. spike kbz6tti tdvolsdg
: rovid), a kamrai elektroddn tértént érzékelés a kamrai ingerlés gdtldsdt okozza.

ges) eltavolitasa javasolt. Hasonlo eljaras javasolt, ha a
generatorzseb szuppuracioja 1ép fel.

A pacemakerrendszer fert6zodése érintheti a telepet
¢és az elektrodat vagy mindkettot. Gyakorisaga 1-2%
koriil van. A legsulyosabb, életet veszélyeztetd szovod-
mény pacemaker-endocarditis kialakulasa. Hajlamosi-
to tényezok: telep kornyéki korabbi beavatkozasok (te-
lepcsere, telep mélyre helyezés decubitus miatt stb.),
immunszuppresszio, kronikus dializis, diabetes melli-
tus. Diagnozisaban dontd a hemokultira és a trans-
oesophagealis echokardiografia soran kimutathatod
elektrédavegetacid. Leggyakoribb kérokozok korai in-
fekcidban a Staphylococcus aureus, késéi infekcioban
a Staphylococcus epidermidis. Végleges gyogyulast
csak a telep és az elektrdda teljes eltavolitdsa eredmé-
nyez (19). Az elektrodak eltavolitasahoz nyitott sziv-
mitét sziikséges, de ma mar katéterterapias modszerek-
kel is lehetséges az elektrodak eltavolitasa.

Izomrangas jelentkezhet a telep kdrnyékén (pecto-
ralis izomzatban). [zomrangast okozhat az elektroda sé-
riilése, nem megfeleld elektroda-telep csatlakoztatas,
unipolaris késziilékeknél a telep és az izomzat kdzvet-
len érintkezése. Ez utobbi az ingerlési aramerdsség
csokkentésével legtobbszor megsziintethetd. Eldfor-
dulhat a rekeszizom rangasa is. Ha az ingerlési paramé-
terek csokkentésével nem sziintethetd meg, az elektro-
da ismételt pozicionalasa vagy uj elektroda bevezetése
sziikséges.

A pacemakeres betegek a beiiltetés utan az életko-
ruknak megfeleld életmodvezetésére alkalmasak. Gép-
kocsit vezethetnek (4). Mobiltelefont hasznalhatnak,
azonban a gyart6 cégek azt javasoljak, hogy a telefon a
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pacemakerteleptdl legalabb 30 cm tavolsagra legyen. A
kiilonbozo ellendrzé késziilékek (fémdetektorok) rend-
szerint nem okoznak miikodési zavart, dltalaban java-
solt, hogy a betegek gyorsan haladjanak at az ellenérzd
kapun.

Fokozott elévigyazatossagra elsésorban korhazi
kornyezetben van sziikség. E szempontbdl fontos tudni,
hogy milyen fokt pacemakerdependencia 4ll fenn, mi-
vel a kiilonboz6 interakciok f6 veszélye, hogy a pace-
maker miikodését felfiiggesztik, ami dependens beteg-
nél asystoliat okozhat. A gyarté cégek nem javasoljak
pacemakeres betegeknél MR-vizsgélat elvégzését.
Extracorporealis lithotrypsianal célszerli a pacemekert
ideiglenesen fix iizemmoddba (VOO/DOO) atallitani.
Terédpias besugarzas karosithatja a telep elektronikajat,
ez¢ét a telep kornyékének megfeleld arnyékolasa sziik-
séges. Miitéti beavatkozas soran a sebészi diathermia
okozhat miikddési zavart. Mindenképp ajanlott a dia-
thermia rovid ideig (par masodperc) hasznalata.
Pacemakerdependens betegnél itt is ajanlott a pacema-
ker atprogramozasa fix modba. Kiilsé cardioversio/
defibrillacié végezhetd pacemakeres betegnél, a lapa-
tok anteroposterior elhelyezése csokkenti a komplika-
ciok lehet6ségét, tovabba fontos, hogy a lapatok leg-
alabb 15 cm-re legyenek a pacemakerteleptdl. Cardio-
veriso soran nem szabad a pacemakert fix modba allita-
ni, mivel hibas szinkronizacidé kovetkeztében kamra-
fibrillacio 1éphet fel. Az egyre terjedd radiofrekvencias
katéterablatio okozhat m{ik6dési zavart, a beavatkozas-
nal programoz6 mindig legyen kéznél. Fontos alapsza-
baly, hogy e beavatkozasokat kovetéen a pacemaker
mikddését ellendrizni kell (5).
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Az implantabilis cardioverter-defibrillator (ICD) kezelés indikacio

Indications for implantable cardioverter defibrillator therapy

Borbola Jozsef
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

Vé

Kulcsszavak: hirtelen sziv(arrhythmia)halal, implantabilis cardioverter-defibrillator (ICD), primer prevencid, secunder prevencio
Key-words: sudden cardiac (arrhythmic) death, implantable cardioverter defibrillator (ICD), primary prevention, secondary

prevention

Az ezredforduld utan a cardiovascularis mortalitas a
halalozas vezetd oka a nyugati vilagban. A szivhalal
gyakran hirtelen, varatlanul kovetkezik be, epidemiolo-
giai szamitdsok szerint évente mintegy 450 ezer aldo-
zattal az USA-ban és Eurdpaban egyarant. A hirtelen
sziv(arrhythmia)halal (HSZH) 80%-a a kozépkort fér-
fiakon kovetkezik be, 70-80%-a otthon, az esetek thl-
nyomo tobbségében coronariabetegség kovetkeztében.
A HSZH hatterében elektromos katasztrofa, déntéen
(80%) kamrai tachy-arrhythmia (kamrai tachycardia/
kamrafibrillacio), kisebb részben brady-arrhythmia
(asystolia, elektromechanikus disszociacid) all. A
HSZH bekovetkezhet strukturalis szivbetegség (coro-
naria-atherosclerosis, cardiomyopathidk, congenitalis
szivbetegség, billentylibetegségek stb.) kovetkeztében,
vagy kiilondsen fiatalabb életkorban tin. primer elektro-
mos szivbetegség, szivizommembran ioncsatorna-za-
var (Gn. channelopathidk, pl. Brugada-szindroma,
LQTS, SQTS stb.) altal kivaltott kamrai tachy-
arrhythmiak miatt.

A HSZH katasztrofalis esemény, tragédiat, veszte-
séget jelent nemcsak a csaladnak, hanem a tarsadalom-
nak egyarant. Kozegészségiigyi jelentdsége is igen
nagy, mivel a HSZH latszdlag egészséges személyek-
nél, varatlanul, id6 el6tt kovetkezik be.

A HSZH tulélésének az esélye igen alacsony
amennyiben korhazon kiviil (otthon vagy koztertiileten)
kovetkezik be, a talélés a korhazi hazabocsatasig mind-
Ossze 5% koriil van. A talélés kulcsa a korai elektromos
defibrillalas, a CPR azonnali megkezdése; minden perc
késedelem 10%-kal csokkenti az életben maradas esé-
lyét. Sajnos azonban a tlélést kdvetden is igen rossz a
prognozis: a betegcsoport mintegy fele meghal két éven
beliil. Kivételt jelent ez aldl az, ha a HSZH az akut
szivizom-infarctus heveny, korai szakaban kovetkezik
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be (Un. primer kamrafibrillacid), ekkor a kialakuld
szivizom-infarctus nagysaga ¢€s a slirgdsségi kardiold-
giai ellatas (primer PCI) elérhetdsége ¢és mindsége a
progndzist befolyasolo f6 tényezo.

A gybgyszeres kezelés (adrenerg béta-blokkolok,
ACE-gatlok, ARB-szerek, statinok, aspirin, omega-3-
PFUA stb.) nem vagy csak csekély mértékben csokken-
tik a HSZH rizikojat, s6t bizonyos gyogyszerek (pl. nat-
riumcsatorna-gatlé antiarrhythmias gyogyszerek) Un.
proarrhythmias hatasa [CAST (1989) vizsgalat] fokoz-
hatjak a HSZH esélyét.

Az ICD-implantacié rovid torténete

Az ICD kifejlesztésének (Michael Mirowski) céljaa
kialakult, HSZH-hoz vezetd tartés kamrai tachy-
cardia/kamrafibrillacio gyors, pontos felismerése, majd
elektromos impulzusokkal valo hatékony megsziinteté-
se. Az elsé human ICD-implantacié thoracotomias
madszerrel 1980-ban tortént az USA-ban. Az elsd hazai
ICD-beiiltetésre 1994-ben keriilt sor (Ricter és Borbo-
la). A technologiai fejlddéshez tartozik az ICD méreté-
nek fokozatos csokkenése, az endocardialis, transzvé-
nas implantacié megoldasa (1988), a bifazikus defib-
rillalé elektromos hullimforma, az antitachycardia in-
gerlési formak (ATP) bevezetése (1991), a pacemaker-
hez hasonlo, pectoralis implantaciéo (1995), a DDD
pacemaker és az ICD kombinacidja (DDICD) (1996), a
DDDR + ICD Ichetésége és a szimultan pitvari
defibrillalas kidolgozasa (1998). Legtjabb elorelépés a
biventricularis ingerlés, a reszinkronizacios kezelés
(CRT) és az ICD-terapia (CRT-D) egyiittes alkalmaza-
sa. Az elmult években megjelentek az tn. ,,home moni-
toring” az ICD-s betegek gondozasat eldsegitd rendsze-
rek (mobiltelefon, internet stb.), amelyek révén az ICD
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késziilékek tavolrdl lekérdezhetdk, az ICD miikodésé-
vel kapcsolatos problémak proaktiv moédon megeldzhe-
tok, a koltséges utankovetéses klinikai ellendrzések
szdma csokkenthetd (1).

Az ICD felépitése és miikodése

A manapsag hasznalatos ICD-k szdvetbarat titani-
umhazba (Gn. can) zarva hat f6 alkotdérészt tartalmaz-
nak: litium-jodid telep energiaforrast, erdsitét, mikro-
elektronikat (mikroprocesszor, logikai aramkor, ese-
ménytarold, pacemaker stb.), valamint egyenaramu
transzformatort és szabalyozo aramkort, két kondenza-
tort, telemetria tekercset. Az ICD generatorhoz csatla-
kozik a flexibilis jobb pitvari és/vagy jobb kamrai
elektroda. Az elektrodak altal érzékelt elektromos jelek
az erdsitObe, majd a logikai egységbe keriilnek. A ka-
pott jelek temporalis, morfologiai kiértékelése utan az
ICD kiilonb6zd detekciods algoritmusok alapjan eldonti,
hogy fennall-e kamrai tachyarrhythmia. Ha igen, akkor
az ICD egyéni, optimalis eldzetes beprogramozasa
alapjan megtorténik a kamrai ritmuszavar progressziv
kezelése [ATP (burst vagy ramp ingerlés), elektromos
cardioversio, defibrillalas, sziikség esetén in. back-up
pacemaker ingerlés].

Ha a szivfrekvencia a beallitott alapfrekvencia ala
keriil, az ICD egy- vagy kétliregli pacemakerként mii-
kodik. A sinusfrekvencia és a kamrai tachycardia frek-
venciazonak kozott az ICD nem alkalmaz kezelést, a
szivmiikodést normalisnak érzékeli. Az egyénileg bedl-
litott kamrai tachycardia frekvenciasav felett az ICD a
kamrai tachycardianak megfeleld terapiat, a kamrafib-
rillacié frekvenciasav esetén pedig elektromos defibril-
lalast kezdeményez (1).

Az ICD kezelés hatékonysagat, szupeoritasat a
gyogyszeres, antiarrhythmias (amiodaron) kezeléssel
szemben, az Osszmortalitast, az arrhythmiahaldlozast
csokkenté magabiztos effektivitasat szdmos klinikai
vizsgalat igazolta kiilonb6z6 betegpopulacidban primer
¢és szekunder prevencioban egyarant.

ICD klinikai vizsgalatok

» Primer prevencios, profilaktikus vizsgalatok

1. MADIT (1996): postinfarctusos (>3 hét), csdkkent
balkamrai ejekcids frakcids (<35%), nem tartods
kamrai tachycardias (Holter) betegeken EPS-t vé-
geztek. Azokat a betegeket, akiknél az EPS soran iv.
procainamiddal nem gatolhato tartds tachy-arrhyth-
miat lehetett kivaltani, ICD-s vagy gyogyszeres
(dontéen amiodaron) csoportokba randomizaltak. A
kétéves utankovetés alatt jelentds, 54%-os Ossz-
mortalitas-csokkenés igazolodott az ICD-s csoport
javara.

2. MUSTT (1999): postinfarctusos betegek, csokkent
bal kamrai systolés funkcidé (EF<40%), nem tartos
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kamrai tachycardia (Holter) bevalasztasi kritériu-
mok alapjan. 2202 betegnél EPS-t végeztek. 765 be-
tegnél (35%) volt tartds kamrai tachycardia indu-
kalhat6. Ezeket két csoportba randomizaltak. Az
egyik betegcsoport nem kapott antiarrhythmias
gyogyszeres kezelést, a masik csoportot EPS alap-
jan kezelték, és tovabbi két alcsoportba soroltak: az
egyik alcsoport ICD-kezelést kapott, a masik pedig
az EPS soran kivaltott kamrai ritmuszavart meg-
szlintetd antiarrhythmias gyogyszeres kezelést. Az
otéves utankovetés utan az ICD-s betegesoport ha-
lalozasa 9% volt a nem kezelt betegcsoport 32%-0s
¢s az antiarrhythmias szerrel kezeltek 34%-os 6ssz-
mortalitasahoz képest.

. CABG-Paten (1993): A vizsgalatba val6é bevonas

kritériumai: CABG-mitéti indikacid + csokkent bal
kamrai systolés funkcio (<36%) + koros un. jelatla-
golt EKG-lelet voltak. A 900 beteget ICD-vel vagy
antiarrhythmids gyogyszerrel kezelt csoportokba
randomizaltdk. A CABG-miitétet kovetd atlagosan
32 hoénap utankovetési id6 alatt nem mutatkozott
szignifikans kiilonbség az dsszmortalitasban a két
betegcsoport kdzott. A negativ vizsgalati eredmény
széleskort kritikat kapott (pl. spontan vagy indukal-
hat6 kamrai tachy-arrhythmia nem volt kritérium).

. MADIT-II. (2002): A tanulmanyba postinfarctusos

(legalabb egy honappal az eseményt kdvetden),
csokkent bal kamrai systolés funkcios (<30%) bete-
geket vontak be, 742 beteg ICD-kezelést, 490 beteg
pedig antiarrhythmids gydgyszeres terapiat kapott.
Az ICD-implantacié az antiarrhythmias gyogysze-
res kezeléssel Osszehasonlitva, a 20 honap utan-
kovetés alatt 31%-os relativ kockazatcsokkenést
eredményezett az 6sszhalalozasban, ezért a vizsga-
latot id6 elott leallitottak. Az alcsoportanalizisek ar-
ra utaltak, hogy az ICD kezelés a leghatékonyabb a
60 évnél fiatalabb, 25% bal kamrai systolés funkcio
alatti, 150 ms-nal szélesebb QRS-sel rendelkezé be-
tegeken. Nem volt szignifikans kiilonbség az egy-
iregli és a kétiiregli ICD-s betegek Osszhalaloza-
saban.

. DINAMIT (2004): A tanulmany 40 napon beliili

szivizom-infarctusos betegeken, magas arrhythmia-
rizikd (EF<35%, csokkent HRV vagy emelkedett
nyugalmi szivfrekvencia) esetén vizsgalta az ICD
terapia hatékonysagat. 674 beteg 30 honapos utan-
kovetése utan az ICD-s és a gyogyszeres betegeso-
portok kdzott az Gsszmortalitas tekintetében nem
volt érdemi kiilonbség, bar az ICD-implantacio az
arrhythmia-halalozast jelentdsen csokkentette. A
DINAMIT és a késdbbi BEST-ICD (2005) vizsga-
lat eredménye alapjan is a korai postinfarctusos
szakban az ICD implantacié nem ajanlott.

. Non-ischaemias cardiomyopathias betegeken a

CAT (2002), az AMIOVIRT (2003) és a DEFINITE
(2004) vizsgalatok nem igazoltdk az ICD-terapia
Osszmortalitast javitd hatékonysagat a legjobb
gyogyszeres kezeléssel szemben.
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7. SCD-HeFT (2005): A tanulmany 2521 betegen
(ischaemias és nonischaemias, cardiomyopathias
vegyes betegcsoportban) vizsgalta az ICD kezelés
¢és az amiodaron hatékonysagat, a HSZH megel6z¢-
sében csokkent balkamrai systolés funkcio (<35%),
NYHA II-IIT staddium esetén. Az 5 éves utankovetés
soran az ICD 7,2%-kal csokkentette az 6sszhalalo-
zast (25%-o0s szignifikans relativ Osszhalalozas-
csokkenés) az amiodaron kezeléshez képest. Az
amiodaron nem volt hatékonyabb a placebonal. Az
ICD hatékonysagban nem volt kiilonbség az ischae-
mias és nem iscahemids betegcsoportok kdzott. Az
ICD kezelés hatasara NYHA II. stadiumban a rela-
tiv mortalitas jelentdsen csokkent (—46%), mig
NYHA III. stadiumban nem szignifikansan nétt (1).

» Szekunder prevencios tanulmanyok

1. Harom masodlagos prevencios vizsgélat [4VID
(1997), CIDS (1995), CASH (1998)] egyértelmiien
bizonyitotta, hogy magas HSZH-riziko6ju, kamrai
tachyarrhythmias epizédon atesett, sikeresen
reszuszcitalt betegeken az ICD implantacioval je-
lentds 6sszmortalitas-csokkenés érhetd el a gyodgy-
szeres kezeléssel (altalaban amiodaron) &sszeha-
sonlitva. Az ICD-kezelés hatékonysaga legjobban a
jelentésen csokkent bal kamrai systolés funkciod
(22%) esetén emelkedett ki a gyogyszeres kezelés
ellenében (1).

2. A MAVERIC (2004) vizsgalat a HSZH masodlagos
prevencidjaban 214 betegen tanulmanyozta az em-
pirikus amiodaron kezelés, valamint az EPS-sel ira-
nyitott intervenciok (ICD, revaszkularizacid, anti-
arrhythmias gyogyszerek) hatékonysagat. A 6 éves
utankovetés soran az ICD-terapia barmely mas ke-
zelési formanal szignifikdnsan hatékonyabbnak bi-
zonyult, igy sikeresen reszuszcitalt HSZH epizod
utan EPS-nek nincsen bizonyitott szerepe a tovabbi
kezelés megvalasztasaban, ICD beliltetése sziiksé-
ges.

Az ICD-kezelés indikacioi

Az ICD-implantéci6 indikaciojaként szerte a vila-
gon az ACC, AHA, ESC legutobbi kozos ajanlasat
(2006) fogadjak el (2). Hazai ICD ajanlast legutobb a
Kardiologiai Szakmai Kollégium adott ki 2006-ban (3).

Az ICD implantaci6 indikacidi két nagy csoportra
oszthatok: primer és szekunder prevencios indikaciok.
Az elézdekben emlitett nagy ICD-s klinikai vizsgalatok
eredményei alapjan a primer prevencios, profilaktikus
betegcsoportban elért ICD-s dsszhaldlozas-csokkentés
legalabb akkora, mint a szekunder prevencids beteg-
csoport esetében.

Az ICD kezelés indikacioi az ACC/AHA/ESC ajan-
las alapjan (2) a kovetkezok:

»

»

I. osztaly

1. ICD-implantaci6 javasolt a HSZH masodlagos
prevencidjara azoknal a betegeknél, akik
» taléltek a kamrafibrillaciot vagy a hemodi-

namikailag instabil kamrai tachycardiat,
vagy

» a kamrai tachycardia syncopés epizodhoz
vezetett és a bal kamrai systolés funkcid
csokkent (<40%).

2. ICD-implantacio javasolt primer prevencioban
a HSZH ¢és az 0Osszhalalozas csokkentésére
NYHA II. és III. stadium esetén:

» korabbi szivizom-infarctust elszenvedett be-
tegek legalabb 40 nappal az AMI utan, akik-
nek csokkent a balkamrai systolés funkcidja
(<30% — <40%). (Evidenciaszint: A)

» nemischaemids cardiomyopathias betegek,
akiknek csokkent a bal kamrai systolés funk-
cidja (<30-<35%). (Evidenciaszint: B)

3. ICD implantacié indikalt a kovetkezd betegek-
nél:

» Bal kamrai systolés diszfunkcids, postin-
farctusos betegek, akiknél hemodinamikai-
lag instabil, tartos kamrai tachycardia jelent-
kezik. (Evidenciaszint: A)

» Nemischaemias dilatalt cardiomyopathias
betegek jelentds bal kamrai systolés disz-
funkcidval, tartés kamrai tachycardiaval.
(Evidenciaszint: A)

» Congenitalis szivbetegségben szenvedd be-
tegek, akik tuléltek egy keringésleallast, a
reverzibilis okok kizarasa és a kivaltd ok
megallapitasat célzo kivizsgalast kovetden.
(Evidenciaszint: B)

» Hypertrophias cardiomyopathias beteg tar-
tos kamrai tachycardiaval és/vagy kamra-
fibrillacioval. (Evidenciaszint: B)

» Brugada-szindromas beteg korabbi kerin-
gésleallassal kamrai tachy-arrhythmia ko-
vetkeztében. (Evidenciaszint: C)

I1a osztaly:

1. ICD-implantacié megalapozott a kovetkezd ese-
tekben:

» Kordbbi szivizom-infarctust elszenvedett
betegek legalabb 40 nappal az AMI utén,
csokkent balkamrai systolés funkcioval
(<30%—<35%), NYHA I. stadiumban. (Evi-
denciaszint: B)

» Recurrens, tartos kamrai tachycardiak keze-
lIésére postinfarctusos betegeken normalis
vagy kozel normalis bal kamrai systolés
funkci6 esetén. (Evidenciaszint: C)

» Tisztazatlan syncopés epizdd, jelentds bal
kamrai systolés diszfunkcid, nemischaemias
dilatalt cardiomyopathia esetén. (Evidencia-
szint: C)
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2. ICD-implantaci6 megalapozott Brugada-szind-
romas betegen dokumentalt kamrai tachycardia
esetén, amely nem vezetett keringésleallashoz,
¢s megfeleld a talélési esélye, jo funkcionalis
statusban >1 évig. (Evidenciaszint: C)

» IIb osztaly:

1. AzICD-implantacié megfontolandé primer pre-
vencios szandékkal a HSZH és az 6sszhalalozas
csokkentése céljabol.

» Nemischaemias szivbetegség + csokkent bal
kamrai systolés funkcid (<30% —<35%), va-
lamint NYHA I. funkcionalis stadium ese-
tén.

» Ila osztily indikacié6 CRT-re:

1. Kombinalt ICD ¢és CRT hatékony lehet primer
prevencios szandékkal a HSZH ¢és az dsszhala-
lozés csokkentése céljabol.

» NYHA III-IV. funkcionalis osztaly, optima-
lis gyogyszeres kezelés mellett, sinusritmus
esetén, ha a QRS >120 ms.

2. CRT kezelés ICD hianyaban is megalapozott a
HSZH prevencidjara a kovetkezd betegeken:

Irodalom

» NYHA II-IV. funkcionalis stadium + csok-
kent bal kamrai systolés funkcio (<35%)
esetén, ha a QRS >160 ms (vagy legalabb
120 ms, ha a kamrai disszinkronianak egyéb
mas bizonyitékai is jelen vannak). (Eviden-
ciaszint: B)

Az ICD késziilékek implantacié utani beszabalyo-
zasa, Un. beprogramozasa, az adott beteghez adaptalt
pontos beallitasa primer és szekunder prevencios bete-
gek eseteiben, kiilondsen CRT-D vonatkozasaban spe-
cialis magas szintli szivelektrofiziologiai, szubspecia-
lista szakismereteket igényel végig az utankovetés, az
ICD specialis problémak (pl. nem megfelelé shock-
kezelés 10-20%) elharitasa soran. Ezek ismertetése
meghaladja a kozlemény terjedelmi kereteit, utalunk
specialis szakkdnyvekre (1).

Hazankban jelenleg 12 centrumban iiltetnek be
ICD-t, illetve CRT-D rendszereket. A hazai ICD imp-
lantacids szamok az elmult évtizedben dinamikusan
fejlédtek, jelenleg az eurdpai kdzépmezdnyhoz tarto-
zunk: 2007-ben 70/1 millié lakos, 2008-ban 75/1 millio
lakos (4).
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New data in cardiac resynchronization therapy of heart failure

Merkely Béla
Semmelweis Egyetem, Kardiolégiai K6zpont

Kulcsszavak: szivelégtelenség, reszinkronizacios kezelés
Key-words: heart failure, resynchronization therapy

Az intraventricularis vezetési zavarral szovodott si-
lyos szivelégtelenség kezelésében a reszinkronizacios
kezelés (CRT) biventricularis pacemaker vagy implan-
talhato cardioverter-defibrillator (ICD) segitségével az
elmult évtizedben rutinszertien alkalmazott klinikai el-
jarassa valt. Hatékonysagat szamos nagy nemzetkozi
tanulmany tdmasztja ala, a kezelés indikacioi a nemzet-
kozi kardiologus tarsasagok evidencia-alaptl ajanlasai-
ban szerepelnek. A reszinkronizacios terapia széles ko-

* A publikdcio létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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ri alkalmazasa soran szamos kérdés mertilt fel (nem re-
agalo betegek magas szdma, implantacids szovédmé-
nyek stb.), melyre egyrészt a kdzelmultban befejezett
tanulmanyok adnak valaszt, vagy jelenleg is vizsgalat
targyat képezik.

A reszinkronizacios eszkoz miikodése

Szivelégtelenségben a csokkent pumpafunkciot a
tarsuld intraventricularis vezetési zavar tovabb rontja.
Ez a betegek mintegy 15%-anal igazolhato, stilyos sziv-
elégtelenség esetén ez az arany meghaladja a 30%-ot.

ORVOSKEPZES



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

CRT: reszinkronizacios kezelés
OPT: optimalis gyégyszeres kezelés
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1. dbra

Reszinkronizdcids kezelés hatdsa az &ssz-
i mortalitdsra a CARE-HF vizsgdlatban

Kamrai elektromechanikus disszinkronia esetén az
EKG-n tipusos esetben széles QRS lathatd (>120 ms),
leggyakoribb a bal Tawara-szar-blokk morfologia. Az
idében elhtizodd kamrai elektromos aktivacio a fal-
raktilitas, a diastolés telddési id6, sulyosbodik a mitra-
lis regurgitatio. A VEST vizsgalat igazolta, hogy a QRS
id6étartamanak novekedésével aranyosan novekszik a
szivelégtelen betegek mortalitasa.

A reszinkronizacios kezelést megvalositod atrio-
biventricularis pacemaker a sziv harom tiregében képes
stimulalni. A rendszer segitségével optimalis pitvar-
kamrai, illetve kamrak kozotti késleltetés allithato be,
csokken a kamrai depolarizacio és repolarizacio idétar-
tama, valamint a mechanikus funkcié is javulast mutat.

1. tdbldzat

A pozitiv inotrop kezeléssel szemben a biventricularis
stimulacié egyediilallo jellegzetessége, hogy az inotro-
pia novekedése soran nem nd a myocardium oxigénigé-
nye. A CARE-HF vizsgalat soran a reszinkronizacios
kezelés hatasossaga tobb éven at fennmaradt (1. abra)

(1.

Reszinkronizacios kezelés indikacioi

Legutobb az American College of Cardiology, az
American Heart Association és a Heart Rhythm Society
adott ki a reszinkronizacios kezelés indikaciodira vonat-
koz6 k6z6s ajanlast 2008-ban (1. tabldzat) (2). A sziv-
elégtelen betegek mintegy 10%-a felel meg a CRT je-
lenlegi indikéacidinak. A hagyomanyos CRT indikéaciok
hasznalata esetén mintegy 30% a nemresponder bete-
gek aranya. Az ajanlasok nem hatdrozzak meg ponto-
san, mikor indikalt reszinkronizacios pacemaker vagy
defibrillator, igy egyes orszagoknal jelentdsek az elté-
rések mind az implantaciok szamaban, mind a késziilé-
kek tipusaban.

A Dbiventricularis stimulacidra jol reagald (res-
ponder) betegeknél a szivelégtelenség gyors javulasa
figyelheté meg, 50%-uk a beiiltetést kovetd elsé honap-
ban legalabb egy funkcionalis stadiumot javul (3).

A reszinkronizacios kezelés sz6vodményeinek
megel6zése

A késziilék transzvénas beiiltetése soran a legnehe-
elhelyezése és rogzitése a sinus coronarius megfeleld
oldalvénajaban. A vénas anatomia rendellenességei a
transzvénas beiiltetést meghitsithatjak, ekkor az elekt-

Reszinkronizdciés kezelés indikdcioi az ACC/AHA/HRS 2008-as ajdnldsa alapjdn

INDIKACIO

ESZKOZ AJANLAS|EVIDENCIA

NYHA lII-IV osztalyd ambulans szivelégtelenség optimalis gydgyszeres ke- | CRT-P vagy CRT-D | A

zelés ellenére, EF<35 %, sinus ritmus, QRS>120 ms

NYHA lII-IV osztalyd ambulans szivelégtelenség optimdlis gydgyszeres ke- | CRT-P vagy CRT-D lla B

zelés ellenére, EF<35 %, pitvarfibrillacié, QRS>120 ms

PM vagy ICD betiltetése varhatéan tartés kamrai stimulaciot igénylé be-
tegnél, NYHA llIl-IV. osztalyd ambuldns szivelégtelenség optimalis gyogy-

szeres kezelés ellenére, EF<35 %

CRT-P vagy CRT-D lla C

PM vagy ICD betiltetése varhatéan tartds kamrai stimulaciot igénylé be-
tegnél, NYHA I-Il osztalyu szivelégtelenség optimalis gyogyszeres kezelés

ellenére, EF<35 %

CRT-Pvagy CRT-D  |llb C

Tlnetmentes beteg, csokkent EF, nincs egyéb pacemaker indikacio - 1l

Funkciondlis allapot vagy varhato élettartma nem cardiogen ok miatt kor- |- 1l C

latozott

ORVOSKEPZES

@ Semmelweis Kiadé

LXXXIV. EVFOLYAM / 2008.



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

roda sebészi Gton torténd, epicardialis elhelyezése va-
laszthato. E téren jelentds fejlédés volt tapasztalhato, a
korabbi thoracotomias eljaras helyett Gjabban thoraco-
scopos miitét végezhetd, vagy az elektréda a pitvari
septumon keresztiil a bal kamra endocardialis felsziné-
hez rogzithetd. A bal kamra endocardialis stimulacidja
transapicalisan is elvégezhetd, ekkor a mitralis billen-
tytivel kapcsolatos szovéddmények lehetdsége kisebb
4).

A bal kamrai elektroda transzvénas elhelyezése ese-
tén sokszor gondot okoz az elektrodapozicid instabili-
tasa, mivel a vékony falt epicardialis vénakban nem al-
kalmazat6 az endocardialis elektrodakhoz hasonlo csa-
varos rogzités. Szamos specialis elektrodavég keriilt ki-
alakitasra (helikalis, spiralis stb.), melyek az aktiv vé-
get rugalmasan rogzitik. Intervencionalis kardiologiai
modszerekkel, pl. stent betiltetésével az elektroda és a
véna fala k6zé, megbizhatd rogzités érhetd el (5). Az
elektroda elmozdulésa esetén kordbban az eltavolitas és
areimplantacio volt az egyetlen lehetdség, azonban mi-
nimal invaziv médszer mar itt is hatékonyan alkalmaz-
hatd, az elektroda repozicionalasa katéterrel megkisé-
relhetd (6). A bal kamrai epicardialis stimulacio egyik
leggyakoribb szovédménye a nervus phrenicus ingerlé-
se, mely rekeszizomrangashoz vezethet az ideg anato-
miai kozelsége miatt. Ennek athidalasara tobb modszer
hasznalhato: bipolaris bal kamrai elektroda vagy prog-
ramozhat6 stimulacios konfiguracio az idegen athalado
elektromos inger csdkkentése céljabol, vagy a szivizom
¢és a motoros ideg eltérd ingerelhetdségi tulajdonsagain
alapuld stimulacids impulzus alkalmazasa (7).

A terapias valaszt befolyasol6 tényezék

» Pitvarfibrillacié
A kronikus pitvarfibrillacio (PF) incidencidja
NYHA II-III. stadiumban 10-15%, NYHA IV. stadi-

umban 50%. Pitvarfibrillacidban a CRT hatékonysaga-
ra kevesebb adat van, de az AV csomo ablatidjat kdve-
tden a kezelésre reagalo betegek aranya a sinusritmus-
hoz hasonld (8). Egy 1285 betegen végzett vizsgalat
igazolta, hogy pitvarfibrillal6 betegeknél az AV csomd
rutinszerti ablatidja CRT soran javitja a talélést (2. ab-

ra) (9).

» Egyéni optimalizacio

Az elektrodak hemodinamikailag optimalis elhe-
lyezésére elvben szamos modszer hasznalhato az imp-
lantaciéo soran (echokardiografia, elektromos késés
meghatarozasa, invaziv hemodinamikai mérések), na-
gyobb vizsgalatban egyeldre azonban még nem sikeriilt
kimutatni egyik modszer hosszabb tavi hatékonysagat
sem (10).

A pitvar-kamrai késleltetés egyedi optimalizalasa,
vagy kamrak egymashoz képest eltérd iddben torténd
stimuldcidja hemodinamikailag hatdsosabb lehet, mint
a rutinszerlien alkalmazott szimultdn stimuldcio és
alapértelmezett AV késleltetés. Egyelére kevés adat
van a CRT egyéni optimalizaciojanak hosszi tava haté-
konysagara.

A beiiltetést kovetden a szivfrekvencia-variabilitas
valtozasa el6re jelezheti a terapias valaszt: 509 betegnél
végzett klinikai vizsgalatban a nemresponderek azono-
sithatoak voltak (11). A mddszer a kdzeljovében felte-
hetéleg nagyobb jelentdségli lesz, mivel az implantalt
késziilék altal folyamatosan végzett automatikus méré-
sekrdl van sz6 és az Ujabb telemetrias késziilékek az
adatokat rovid id6kozonként tovabbithatjdk egy koz-
pontba, ahol az adatokat kiértékelik és sziikség esetén a
terapia modositasat végezhetik akar a szivelégtelenség
tiineteinek megjelenése elott. A mellkasi folyadéksta-
tusszal szorosan 0sszefiiggd thoracalis impedancia mo-
nitorozasa ma mar a legtobb reszinkronizacios készii-
lékben elérhetd funkcio.

1,00 1,00 * 1,00 -
0,75 7 0,75 0,75 1
0,50 — 0,50 — 0,50 —
AV ablatio AV ablatio AV ablatio

— PF gyogyszerek =— PF gyogyszerek — PF gyogyszerek
0,25 — 0,25 0,25 -

p =0,010 p=0,048 p=0,016
0=00 | I 1 1 I 1 0,00 I 1 1 I ] 1 0,00 I 1 1 I 1 1

0 12 24 36 48 60 72 0 12 24 36 48 B0 72 0 12 24 36 48 60 72
honapok hénapok honapok
2. dbra

A pitvarfibrilldcid rutinszer(i ablatidja a reszinkronizdcios kezelés sordn szignifikdnsan javitotta a hosszu tavu Gssz-
i mortalitdst, sziv eredet(i mortalitdst és a szivelégtelenség miatti mortalitdst a gydgyszeresen kezelt csoporttal szem-

" ben (9).
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» QRS iddtartam, disszinkronia mérése

A QRS idotartama ¢és a disszinkronia egyéb mod-
szerekkel végzett mérése kozott a korrelacido nem egy-
értelmil. A terapias valasz eldrejelzését neheziti, hogy a
hemodinamikai allapot javulasahoz effektiv mechani-
kai reszinkronizaciot kell biztositani, azonban a bi-
ventricularis ingerlés elektromos reszinkronizaciot vé-
gez, melynek mechanikai hatasat egyéb tényezok befo-
lyasolhatjak (pl. hegszovet jelenléte). Keskeny QRS
mellett is létezik mechanikus disszinkronia, egyes ki-
sebb vizsgalatok a CRT hatékonysagat igazoltak meg-
feleléen valogatott betegeknél (12).

A mechanikus disszinkronia mérésének szamos
modszerével zajlanak klinikai vizsgalatok: echokardio-
grafia, MRI, ergometria stb. Az egyik leggyakrabban
alkalmazott eljaras, a szoveti doppler echokardiografia
eddig nem valtotta be a reményeket: a PROSPECT
vizsgélat soran nem volt alkalmas a nemresponderek
elérejelzésére, azonban a szdmos tovabbi vizsgalat zaj-
lik a modszer alkalmazhatdsaganak tisztazasara.

» Egyéb tényezok

Gyakori vagy incessant kamrai extrasystolia a
reszinkronizacids kezelés haté¢konysagat csokkenti, a
kamrasystolia ablacioja a terapiara adott valaszt fokoz-
hatja (13). Sikeres reszinkronizacios kezelést végeztek
mar szivtranszplantaciot kovetden kialakult szivelégte-
lenség és intraventricularis vezetési zavar miatt is (14).

Irodalom

» Anti- és proarrhythmias hatasok

Tovabbra sem eldontott kérdés, hogy a reszinkro-
nizacios kezelés soran sziikséges-e valamennyi beteg-
nél — igen draga — defibrillatorral kombinalt eszkozt
implantalni. Egyes kozleményekben a biventricularis
stimuldcié antiarrhythmias hatasat irtak le. Az anti-
arrhythmids hatds hatterében egyrészt direkt elektro-
fiziologiai hatés allhat, masrészt a hemodinamikai alla-
pot javulasa indirekt mddon csokkenti a malignus kam-
rai tachyarrhythmidk incidencigjat. Ritka esetben a
biventricularis ingerlés kamrai tachy-arrhythmiat pro-
vokalhat.

A COMPANION vizsgalatban a CRT-D és CRT-P
kozott nem volt szignifikans kiilonbség a primer vég-
pontban (6sszmortalitas + hospitalizacid). Ellenben a
mortalitast csak a CRT-D volt képes szignifikansan
csokkenteni, a CRT-P nem (15). A két kezelési modot
kozvetleniil 0sszehasonlito vizsgalat azonban még nem
készilt.

Osszefoglalva, a szivelégtelenség eszkdzds terapia-
jaban tapasztalhaté fejlodés és a biztatd klinikai adatok
egyre szélesebb korben lehetévé teszik ezen eszkdzok
alkalmazasat ¢ sulyos betegségben. A reszinkroni-
zacios kezelés megfeleld indikacio esetén kiemelkedd
hatékonysagu. A folyamatban levd klinikai vizsgalatok
eredményei a kozeljovoben nagy valoszintiséggel hoz-
zéjarulnak a nemresponder betegek szamanak csokke-
nés¢hez és a kezelés szovodményeinek megeldzéséhez.
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Drug therapy of tachycardias

Zamolyi Karoly
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Kulcsszavak: tachycardiak, gydgyszeres kezelés, antiarrhythmias gyogyszerek
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Supraventricularis tachycardiak (1)

» Sinustachycardia

Els6sorban a kivalto okot kell megsziintetni, illetve
kezelni. Indokolatlan sinus tachycardia esetén bé-
ta-blokkol6d vagy kontraindikdcié esetén verapamil,
diltiazem adasa javasolt. Stlyos esetekben sinuscsomo
ablatio johet szoba. A frekvenciakontroll az AV-csomd
ablatiojaval is elérhetd.

» Sinuscsomoé-reentry tachycardia

Panaszos betegek kezelése béta-blokkoldval, kalci-
umantagonistaval és digitalisszal torténhet. A vera-
pamil altalaban hatasosabb, mint a béta-blokkolo.
Radiofrekvencias katéter ablatio is szoba jon.

» Intraatrialis reentry tachycardia

Verapamil, adenosine, digitalis és béta-blokkold
megsziintetheti a tachycardiat, de a tipusos az, hogy
AV-blokk jon létre és a pitvari tachycadia perzisztal.
I/A, I/C és IIL. tipust antiarrhythmias szerek adhatok.
Ujabban a radiofrekvencias katéter ablatio is szoba jon.

» Ectopias pitvari tachycardia

Legtobbszor csak a kamrafrekvencia normalizala-
sara (frekvenciakontrol) kell torekedni digitalis, bé-
ta-blokkol6 és verapamil vagy diltiazem adasaval. A
masik lehetéség az irritabilis fokusz szuppresszidja
Na-csatorna-blokkoldkkal  (propafenon, flecainid)
vagy kaliumcsatorna-blokkolokkal (sotalol, amioda-
ron). Pacemakeringerléssel nem sziintethetd, elektro-
mos cardioversiora rezisztens. Ujabban a katéter
ablatios technika is el6térbe kertilt.

» Pitvari tachycardia AV-blokkkal

Digitalis indukalta arrhythmidban a digitalis elha-
gyasa és kalium adésa javasolt. A kdliumszintet a nor-
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malis fels6 hataran kell tartani. Minden esetben digoxin
antitest fragmentumot kell adni, ugyanis jelentds alap-
betegség esetén a mortalitdis magas lehet. Ha nem
digitalis okozza a tachycardiat, akkor a kamrafrekven-
cia kontrollja és/vagy a fokusz szuppresszidja javasolt
/A, I/C vagy III. tipust szerekkel.

» Multifokalis pitvari tachycardia (MAT)

A legfontosabb az alapbetegség kezelése, oxigén
adasa, az aminophyllin vagy isoproterenol elhagyasa.
Hypomagnesaemia okozta ectopids pitvari aktivitas
esetén az iv. magnézium hatasos lehet. A frekvencia-
kontrollra csak kardioszelektiv béta-blokkold adhatd,
bar stlyos COPD-hoz tarsuld MAT esetén az ilyen bé-
ta-blokkol6 is kontraindikalt. Digitalis egyediil nem
szokott erre a célra elegendd lenni. Intarvéndsan, majd
infuzidban adott verapamil vagy diltiazem viszont ef-
fektiv lehet. I/A szerek tobbnyire ineffektivek,
amiodaron adhatd. Elektromos cardioversiéval nem ér-
demes probalkozni.

» Pitvari flattern

Az elv altalaban az, hogy a beteg ritmuszavara ne
maradjon pitvari flattern. Sziintessiik meg és legyen si-
nusritmus, vagy vigylk at pitvarfibrillacioba, mert
utobbi esetében gyakoribb a spontan sziinés és megbiz-
hatdbb a frekvencia szabalyozas.

Akut kezelés. A klasszikus 1. tipus esetén a sinusrit-
must haromféle mddon allithatjuk helyre: antiarrhyth-
mids gyogyszeres kezelés, elektromos cardioversio
vagy oesophaguson keresztiili, illetve pitvari gyors
pacemakeringerlés. A valasztas a beteg klinikai statusa-
tol fiigg. A javasolt modszer az elektromos cardio-
versio.

Korabban digitalist adtak amig a flattern fibrillaci-
oba vagy sinusritmusba ment at. Ez a kezelési mod ma
is elfogadhato, de nem a {6 kezelési mod. Intravénas
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antiarrhythmias szer adasa konverzié céljabdl nem ja-
vasolt, mert a gyogyszerek rendszerint csak lassitjak a
flattern frekvencidjat, illetve a konverzios arany ala-
csony. Kivételt csak az ujabban alkalmazott uj I1I-as
hatasu szer az ibutilid jelenti.

Ha siirgés cardioversiora nincs sziikség, akkor a
digoxin iv. addséval csokkenthetjiik a kamrafrekvenci-
at. A kamrafrekvencia csokkentésére verapamil és bé-
ta-blokkol6 is szoba jon. Azt nagyon fontos tudni, hogy
flatternben chinidint 6nmagaban ne adjunk, mert
vagolyticus hatasa miatt 1:1-es pitvar-kamrai atvezetés
johet 1étre 300/perces kamrafrekvenciaval.

A sinusritmus fenntartasa I/A, I/C + II. és IV. cso-
portba tartozé szerekkel lehetséges. Sotalol és végsd
esetben amiodaron is széba jon. Tipusos flattern eseté-
ben mindig gondoljunk katéteres ablatiora.

» Junctionalis ectopias tachycardia (JET)

A JET refrakter digitalisra, propranololra és I/A
szerekre. Ha a frekvencia nem csokkenthetd 150/perc
ala, akkor az amiodaron az egyetlen valaszthatd szer.
Katéteres vagy miitéti ablatio is szobajon. Felnétteken a
frekvenciakontrokl eredményes lehet béta-blokkolo-
val, Ca-csatorna-blokkoloval és digoxinnal.

» Nemparoxysmalis atrioventricularis junctiona-
lis tachycardia
Altalaban nincs sziikség kezelésre. A digitalis elha-
gyasaval ¢és az alapbetegség kezelésével a ritmuszavar
legtobbszor spontan szlinik.

» AV nodalis reentry tachycardia — Atrioventri-

cularis reentry tachycardia

A tipusos paroxysmalis supraventricularis tachy-
cardia két formaja. Az utdbbi jarulékos koteget invol-
valé forma (WPW-s tachycardia). A keskeny QRS
tachycardidk megsziintetését a beteg maga elkezdheti a
vagus mandverekkel, ezek koziill a koran elkezdett
Valsalva-mandver a leghatdsosabb. Az orvos altal ké-
son alkalmazott carotis sinus massage sokszor hatasta-
lan. A gyogyszerek koziil az els6 valasztando szer az
adenosin lehet (6-12 mg), amely mint Al-receptor-
agonista extrém rovid hatast (15-20 s), elénye hogy
széles QRS tachycardidban is beadhato (kivéve a
WPW-s antidrom tachycardiat), de csak a supraventri-
cularist sziinteti meg (ritka kivétellel egy specialis kam-
rai tachycardia format is). Fontos tudni, hogy az ade-
nosin hatasat a dipyridamole potenciélja, és a sziv-
transzplantaltak szuperérzékenyek az adenosinra.
Asthmas rohamot, bronchospasmust provokalhat arra
érzékeny betegeken, és pitvarfibrillacio is jelentkezhet.
Adenosin hidnyaban az iv. verapamil adasa (5-10-15
mg) jon szoba, amely ugyanolyan hatasos lehet, mint az
adenosin. Hatranya, hogy tensioesést okozhat, amit el6-
zetesen adott iv. kalciummal tudunk kivédeni. Bé-
ta-blokkolot szedd betegen adasa ovatossagot igényel.
Fontos tudni, hogy adenosin, digitalis és verapamil sz¢é-
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les QRS-, WPW-s pitvarfibrillaicioban nem adhato.
Ilyenkor iv. propafenon, illetve procainamid a valasz-
tando szer.

Ha verapamilra a keskeny QRS-tachycardia nem
1000 mg procainamid adhatd. Erre a két gyogyszerre a
tachycardia — esetleg carotis sinus massage ismételt al-
kalmazasaval — az esetek dontd tobbségében megszii-
nik. Ritkan propafenon adasara, esetleg kiils6 elektro-
mos cardioversiora is szlikség lehet. Nagyon fontos,
hogy rovid id6 alatt tobbféle hipotonizald szert ne ad-
junk, inkabb tiirelmesen varjunk, mert ezeket a tachy-
cardidkat a betegek altaldban hemodinamikailag jol tii-
rik.

A hosszt RP’ tachycardidkban a verapamil szokott
a legjobb hatasu lenni. A digitalis iv. addsanak ezen
szerekkel szemben semmi eldnye nincs, s6t bizonyos
tachycardiaformakat fenntarthat.

A tachycardia megel6zése nehezebb, mint a tachy-
cardia megszlintetése. AV nodalis reentry tachycardia
esetén AV-csomora hatdo szerek (béta-blokkolok,
Ca-csatorna-blokkolok) ajanlottak. Gyakori paroxys-
mus esetén radiofrekvencias katéter ablatio jon szdba.
WPW-s tachycardia esetén els6 kezelésként ajanlhatjuk
a katéterablatiés modszert. A magas rizikoju betegek
esetében — rovid refrakteritasu jarulékos kdteg magas
kamrafrekvenciaju pitvarfibrillacioval — a katéteres
ablatio az els6 valasztando kezelési mod.

Ha gyogyszert valasztunk, akkor WPW-tachy-
cardia esetén a jarulékos koteg vezetését deprimald
szert adunk (IA, IC, III. csoportba tartoz6 szerek). Elso
szerként leggyakrabban propafenont, flecainidet,
prajmalint adhatunk, majd a sotalol ¢és legvégiil az
amiodaron adésa jon szoba. Az atriofascicularis koteg
esetén az AV-csomd szerQ struktira miatt logikus a bé-
ta-blokkolo6 vagy a verapamil valasztasa, de I/A és 1/C
szerek is adhatok.

Kamrai tachycardiak (2)

» Sustained monomorf és polimorf kamrai tachy-

cardia sziintetése (3, 4)

A 2000-es ajanlas (Guidelines for Emergency
Cardiovascular Care) a stabil széles QRS-tachycardia
kezelésében a lidocaint nem javasolja elsé szerként,
csak az clfogadhatd kategoridba sorolja (5). Az ade-
nosint egyaltalan nem javasolja. Procainamid és sotalol
az effektiv szerek, és az amiodaron is elfogadhato (1.
tablazat). A procainamid 10 mg/kg dozisban a stabil
KT 80%-at megsziinteti, mig a lidocain 1,5 mg/ kg do-
zisban csak 22%-ban hatasos. A 100 mg iv. sotalol
69%-ban volt effektiv azokban az esetekben, amikor a
lidocain csak 18%-ban. Stabil KT-ban az amiodaront
specifikusan nem vizsgaltak, de nagy valdsziniiséggel
effektiv és megromlott balkamra-funkcioé esetén biz-
tonsagosabb, mint a procainamid vagy a sotalol. A szé-
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Stabil kamrai tachycardia sziintetése

MONOMORF KT POLIMORF KT

Normélis systolés funkcié Csokkent EF Normalis QT Hosszu QT

iv. procainamid (Il/a) vagy 150 mg iv. amiodaron 10 perc |ischaemia kezelése elektrolitkorrekcié

iv. sotalol (Il/a) alatt vagy elektrolitok korrekcidja magnézium

Elfogadhato: lidocain (1l/b) béta-blokkolé vagy lidocain | overdrive ingerlés

iv. amiodaron (II/b) (0,5-0,75 mg/kg bolus) vagy (AMI: ) amiodaron vagy |isoproterenol

iv. lidocain (Il/b) elektromos cardioversio (Ilb) procainamid lidocain vagy phenytoin
sotalol

les QRS-tachycardidk sziintetésekor soha ne adjunk
verapamilt és digitalist.

A nem hossza QT-hez tarsuldo polimorf kamrai
tachycardia hatterében legtobbszor akut ischaemia all,
ilyenkor az intravénas béta-blokkolo az elsdként va-
lasztando6 szer.

» A torsades de pointes (tdp) kamrai tachycardia
kezelése

Mivel életveszélyes ritmuszavarrdl van szd, gyors
felismerésre és kezelésre van sziikség. Az esetek
16%-aban halallal végzddik. Gyakran spontan sziinik,
de ismétlédik. Azonnal 2 g magnézium-szulfat iv. ada-
sara van sziikség (bolusban 1-5 perc alatt), amit infuzi-
oban folytatunk (2—10 mg/perc). A kezelés tovabbi le-
hetdségei:

1. cardioversio — sokszor ismételni kell;

2. elektrolit adasa — kalium, magnézium;

3. a frekvencia ndvelése — isuprel, atropin, pace-

makeringerlés;

4. intravénas lidocain vagy ordlis mexiletin LQT3

esetén.

Fontos, hogy QT-megnytlast okozo antiarrhyth-
mias szert ne adjunk, sziikség esetén lidocain ¢és
phenytoin adhat6é. AV-blokk ellenére az utddepolari-
zaciot szupprimald verapamil is megkisérelhetd. Az
isuprelt 2—10 pg/perc dézisban akkor adjuk, ha biztosak
vagyunk a tdp diagndzisaban, mivel egyéb polimorf
kamrai tachycardiaban veszélyes.

Congenitalis hosszii QT-szindromahoz tarsuld tdp
esetén iv. béta-blokkold is adhato, isuprel €s atropin ve-
szélyes. Tartésan béta-blokkoldt adunk, de a syncope
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20%-ban visszatérhet. Nagyon fontos a kivaltd ok ren-
dezése, a koros QT-megnyulast okozo gyogyszer elha-
gyasa, az AV-blokk, bradycardia esetleg végleges
pacemakerrel valo kezelése.

» DC-shock-rezisztens kamrafibrillacié

Az 1j CPR-ajanlas szerint legalabb 3 shock és epi-
nefrin vagy vazopresszin adasa utdn jon szoba csak az
antiarrhythmids szer adasa. A lidocain és bretylium
adasa resuscitatio soran nem javasolt, 300 mg iv.
bolusban adott amiodaron szignifikdnsan megndveli a
korhazi felvételig a talélést.

» Kamrai tachyarrythmiak kronikus gyégyszeres

kezelése

A gyogyszeres kezelésben a CAST vizsgalat 1989-
ben jelentds szemléleti valtozast eredményezett (10). A
vizsgalat soran kideriilt, hogy a postinfarctusos kamrai
extrasystolék effektiv szuppresszidja ellenére az I/C ti-
pusu flecainid, encainid és moricizin a mortalitast kozel
haromszorosara noveli a placebocsoporthoz képest.
Mig a CAST el6tt a kezelés {6 célja az extrasystolék el-
nyomasa volt, amit f6leg Na-csatorna-blokkolokkal ér-
tek el, addig a CAST utan a kezelés célja a tlinetek
csokkentése mellett a hirtelen halal megelézése, a til-
¢lés javitasa lett (6). A gyogyszerek antifibrillacios ha-
tasa kerdiilt el6térbe, amit a III. csoportba tartozo kali-
umcsatorna-blokkolokkal lehet elérni. Emellett az
antiadrenerg hatast béta-blokkolok keriiltek el6térbe.
Az idiopathias kamrai tachycardidk kivételével a
gyogyszeres kezelés alapjat harom gyodgyszer — amio-
daron, sotalol és béta-blokkolé — képezi az ICD-
beiiltetés eldtérbe keriilése mellett.

1. Blomstrém-Lundquist C, Scheinman MM et al. ACC/AHA/ESC Guidelines for the Management of Patients with Supraventricular Arrhyth-
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Pharmacological therapy in atrial fibrillation

Tomcsanyi Janos
Budai Irgalmasrendi Kérhdz, Kardioldgia
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Key-words: atrial fibrillation, antiarrhythmic therapy, stroke prevention, proarrhythmia

A pitvarfibrillacié napjaink leggyakoribb ritmusza-
vara, aminek elé6fordulasa az életkorral né.

Els6sorban idéseknél fordul eld, kiilondsen hy-
pertonia, bal kamrai hypertrophia és szivelégtelenség
talajan (1). A nem kezelt pitvarfibrillaci6é kovetkezmé-
nye stroke, bal kamrai diszfunkcié megjelenése vagy a
meglevd rosszabbodasa, illetve halal lehet (2).

Tekintettel ezekre a tényekre egyértelmi, hogy a
pitvarfibrillacié egy kezelést igényld ritmuszavar. A
kezelés megkezdése elott tisztazni kell, hogy van-¢ a
paciensnek strukturalis szivbetegsége — és ha van, mi-
lyen stlyos —, illetve hogy milyen nagy a pitvarfibrilla-
ci6 miatti stroke rizikoja.

A pitvarfibrillacio gyogyszeres kezelése tehat két
agra bonthatd: antiarrhythmids terdpia és stroke-
profilaxis.

Antiarrhythmias terapia

A legtobb betegnek hasznara valik a ritmuskontroll.
Ezzel javul az életmindsége a szimptdmas eseteknek,
illetve csokken a nem kontrollalt pitvarfibrillacidé miatti
strukturalis remodelling veszélye (3). A gyogyszeres

ritmuskontrollnak egyik lehetséges kezelési alternati-
vaja a frekvenciakontroll. Ennek a Iétjogosultsagat az
AFFIRM a RACE ¢s a PIAF vizsgalatok adtak meg,
amelyek szerint a frekvenciakontroll éppolyan effektiv,
mint a ritmuskontroll, ha a kezelés eredményességének
a kemény cardiovascularis végpontokat tekintjiik (4). A
frekvenciakontroll lehet gyogyszeres vagy az AV-cso-
monak katéterablatios roncsoldsa.

Eppen ezért napjainkban a 6 kérdés az, hogy mivel
tudjuk a pitvarfibrillalo beteget legbiztonsagosabban és
legtiinetmentesebben kezelni.

Az amerikai és eurdpai k6z0os ajanlas a gyogyszeres
sinusfenntartas érdekében ezen szempontok figyelem-
be vételével késziilt el (1. dbra).

Az ajanlasok mindig torekednek arra, hogy egy vi-
lagos, viszonylag egyszerl terapias sémat adjanak a
rendelkezésre allé adatok alapjan. A gyakorld orvos
feladata, hogy ezt raillessze az adott betegre, figyelem-
be véve a beteg ritmuszavardnak egyéni sajatossagait
(gyakorisag, panasz, kisérd tiinet stb.), a beteg igényeit
és lehetGségeit.

A biztonsagossag jegyében torténd kezeléshez fon-
tos tudnunk az egyes szerek potencialis veszélyeit.

nincs (vagy minimalis
szivbetegség) hypertonia | coronariabetegség ] szivelégtelenség ]
Flecainid = =
Propafenon jelentds ‘ Dofetilid Amiodaron
Sotalol LVH Sotalol Dofetilid
nem e igen . )
v l
Flecainid |—> | Amiodaron | ;
Propafenon e T RF-ablatio |
Sotalol =
v
RF-ablatio |
Amiodaron A
Dofetilid RF-ablatio
1. dbra
A sinusritmus fenntartdsdra javasolt antiarrhythmids szerek az alapbetegség fliggvényében
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Ezek koziil kiemelkedik az antiarrhythmias szerek
arrhythmiat provokalo, un. proarrhythmias hatdsa.
Ezek koziil a legnagyobb veszélyt a QT-id6 megnyt-
lassal és torsade de pointes (TdP) polimorf kamrai
tachycardiaval jaré 1A és III. tipust antiarrhytmias sze-
rek jelentik. Szemben az I. tipusu antiarrhythmias sze-
rekkel, a III. tipusu szereknél ez 1ényegesen ritkabban
fordul eld. Az amiodaronnal végzett vizsgalatok egyik
csoportjaban 0,7%-ban észleltek ilyet, mig mas vizsga-
latokban egyaltalan nem (5). Az amiodaron okozta TdP
is leginkabb akkor fordult el6, amikor bradycardia
és/vagy hypokalaemia kisérte az alkalmazasat. Az
ujonnan kifejlesztett és mar a klinikai gyakorlatban
tesztelt, szintén III. csoportba tartozé dromedaronnal
egyaltalan nem észleltek ilyen hatast. A biztonsagossag
szempontjabol fontos azt is szem el6tt tartani, hogy
szivelégtelenségben €s postinfarctusos esetekben nagy
az IC tipusu propafenon veszélye. Ez részben a negativ
inotrop hatds miatti balkamra-diszfunkciébdl adodik,
részben pedig a postinfarctusos betegeknél észlelt mor-
talitast noveld hatasbol (CAST vizsgalat).

A frekvenciakontrollra alkalmazott szerek kozott
elsé helyen a béta-blokkolok és a kalciumcsatorna-
blokkolok koziil a verapamil és a diltiazem allnak. Akut
¢és kronikus szivelégtelenségben azonban a kalcium-
csatorna-blokkolok alkalmazasa nem javasolt. Ilyen
esetekben a digoxin effektiven alkalmazhato a frekven-
ciakontrollra. Az adekvat frekvenciakontrollt csak az
estek kb. felében lehet egy szerrel elérni, de nem talal-
tak Osszefiiggést a klinikai végpont és az adekvat frek-
venciakontroll elérése kozott az AFFIRM vizsgalat so-
ran (6.) Az adekvat frekvenciakontroll megitélésére
nem elegend6 a nyugalmi EKG. Holter és/vagy terhelé-
ses EKG is javasolt ilyenkor a helyes gyogyszeres beal-
litashoz. Bizonyos esetekben nem elegendd a gyogy-
szeres kezelés hanem VVI/VVIR pacemaker implanta-
ci6é (szimptomas bradyarrhythmias epizodok), illetve
AV-csomd roncsolasa is sziikséges (nem befolyasolha-
to tachy-arrhythmias epizodok).

Stroke-profilaxis

A stroke profilaxist elsdsorban az hatarozza meg,
hogy kezelés nélkiil mi a varhatd stroke eldfordulasa.
Ezek alapjan megkiilonboztetiink alacsony, kozepes és
magas rizik6ju betegesoportokat. Az eddigi vizsgalatok
alapjan az oralis antikoagulans terapia effektivebb,
mint az thrombocytaaggregacio-gatlo kezelés dnmaga-
ban vagy kombinalva. Egyértelmi, hogy 65 év alatt
stroke RF-nélkiil nem kell. A magas rizikoba tartoznak
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azok, akiknek volt stroke-juk vagy tranziens
ischaemias attackjuk, mechanikus miibillentytvel él-
nek vagy mitralis stenosisuk van. A kdzepes riziko azt
jelenti, hogy vagy ASA, vagy oralis antikoagulans tera-
pia alkalmazasa javasolt attol fiiggden, hogy hany rizi-
kofaktorral rendelkezik a paciens. Ezek a kovetkezdk:
275 év, diabetes, hypertonia, szivelégtelenség, rossz
balkamra-funkcio, EF<35%. Ketté vagy tobb rizikod
faktor esetén az oralis antikoagulans kezelés javasolt
ugy, hogy az INR 2-3 kozott legyen. Sajnos a stroke ri-
zikofaktorok novekedésével a kezelés kapesan jelent-
kez6 vérzésveszEly is novekszik. Sok esetben pont a
vérzésveszély, illetve az oralis antikoagulans kezelés
ellenérzésének nehézségei miatt nem vallaljak a bete-
gek az adekvat kezelést. Jelenleg hazankban kétféle
oralis antikoagulans van gyakorlatban. A rovidebb ha-
tasidejli acenocumarol és a hosszabb warfarin.

Ujabb készitmények

Szamos, 0j antiarrhythmias készitmény van klinikai
vizsgalat alatt a pitvarfibrillacio megeldzésére, illetve
konverzidjara.

Ezek koziil a korabban mart emlitett dromedaron
egy dejodinalt amiodaronnak tekinthetd, amelyiknek
Iényegesen kevesebb az extracardialis mellékhatasa is
ugyanakkor az antiarrhythmids hatasa gyengébb, mint
az amiodaroné (7). Az amiodaron-derivatumok koziil
még szamos van kiprobalas alatt, amelyek részben a ro-
videbb felezési 1d6, részben a kevesebb mellékhatas
révén probaljak felvenni a versenyt a hagyomanyos
szerekkel.

Az egyéb szerek koziil a pitvarspecifikus repolari-
zaciot nyujtod készitményekkel vannak igéretes vizsga-
latok. Ezen szerek azaltal, hogy csak a pitvari rostok
repolarizacidjat nyujtjak, nem jarnak QT-megnyulassal
¢és torsade veszéllyel. Biztonsagosan alkalmazhatok
ezért, de a klinikai effektivitasuk kérdéses.

Emellett vizsgalatok folynak Na-csatorna-blokko-
lokkal, gap junction modifikalokkal.

Az Ujabb antiarrhythmias szerek mellett vannak
olyan hagyomanyos, nem antiarrhythmids szerek, ame-
lyek a pitvarfibrillacié megjelenését, illetve a rekur-
rencia el6fordulasat késleltetik. Ezeket pitvari
szubsztrat modulatoroknak is szoktak nevezni. Ide tar-
toznak az ACE-gatlok, receptorblokkolok, a statinok, a
szteroidok, illetve a halolaj. Ezen szerekkel azonban
eddig csak kisebb vizsgalatok torténtek. Ezen kedvezd
hatasok megerdsitésére randomizalt, multicentrikus
vizsgalatok sziikségesek.
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Supraventricularis tachycardiak mechanizmusai és ablatios

kezelése

Mechanisms and catheter ablation of supraventricular tachycardias

Csanadi Zoltan
Debreceni Egyetem, Kardiolégiai Intézet
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A supraventricularis tachycardiak (SVT) olyan rit-
muszavarok, amelyek a pitvari munkaizom szovetet, a
pitvar-kamrai csomot vagy jarulékos pitvar-kamrai ko-
teget involvald arrhythmia-szubsztratumon alapulnak.
Az 1. tablazat ezeket a ritmuszavarokat aszerint cso-
portositja, hogy az AV-csom¢ kritikus komponense-e a
tachycardia mechanizmusnak (bal oldali oszlop), vagy
csupan passzivan vezeti le a pitvarokbol kiinduld im-
pulzusokat a kamrakra (jobb oldali oszlop). Az AV-
csomo-fliggd arrhythmidk szinte mindig regularis
tachycardiaként jelennek meg, tehat a ciklushossz tités-
rol-iitésre (minimalis ingadozast leszamitva) allando.
Ezzel szemben, a jobb oldali oszlopban szerepld rit-
muszavarok koziil a pitvarfibrillacié mindig irregularis,
mig a tobbi forma regularis és irregularis egyarant lehet
attol fliggden, hogy a pitvari impulzus fix vagy valtozo
aranyban vezetddik a kamrakra.

Az AV-csomd-fiiggd arrhythmidk leggyakoribb
formajaban, az AV-csomé reentry tachycardiaban a
perinodalis pitvari izomszovet eltérd elektrofizioldgiai
tulajdonsagai (vezetés és refrakteritas) teszik lehetéveé a
koros ingeriileti korforgas (reentry) kialakulasat az AV-
csom6 kozvetlen kdzelében. Akar a gyorsan (gyors

1. tdbldzat
Supraventricularis tachy-arrhythmia
mechanizmusok

AV-CSOMO-FUGGO AV-CSOMO-FUGGETLEN
SUPRAVENTRICULARIS  |SUPRAVENTRICULARIS
TACHYCARDIAK TACHY-ARRHYTHMIAK

» Pitvarfibrillacié

» Pitvari macroreentry
tachycardidk

» Focalis pitvari tachycardiak

» AV csomd reentry
tachycardia

» Jarulékos kdteg vezetésen
alapulé arrhythmidk

ORVOSKEPZES

@ Semmelweis Kiadé

AV-csomd palya), akéar a lassan vezetd teriilet (lassu
palya) kiiktatdsaval a ritmuszavar megszlintethet. A
jarulékos kotegvezetésen alapuld tachycardidk szubszt-
ratumat a pitvar-kamrai gy@riik (akar mitralis, akar
tricuspidalis) mentén meglévé koros pitvar-kamrai
Osszekottetések (Kent-koteg) képezik, amelyek a pit-
var-kamrai arok szigetelési hibaiként is felfoghatok. A
normalis vezetorendszerrel egyiitt alkotjak a pitvar-
kamrai reentry mechanizmust, tobbnyire a tachycardia
retrograd (kamrabol a pitvar felé) vezetd (ortodrom
reentry), ritkdbban az anterograd ingeriiletvezetést biz-
tositd szaraként (antridrom AV-reentry). Pitvari rit-
muszavarok, leggyakrabban pitvarfibrillacié esetén
magas kamrai frekvencia, életet veszélyeztetd tachy-
arrhythmia kialakuldsat teszik lehetévé. A jarulékos
kotegek pontos lokalizalasanak technikai napjainkra
rutinmddszernek szamitanak.

A pitvari tachy-arrhythmiak leggyakoribb forméaja a
pitvarlebegés (flutter), a macroreentry mechanizmusok
kozé tartozik. A pitvari macroreentry mechanizmusok
olyan koros ingertileti forgasok, amelyek tobbnyire va-
lamilyen nagyobb anatomiai képlet koril alakulnak ki.
Tipusos flutter esetén az impulzus a jobb pitvar antero-
lateralis falan lefelé, a pitvari septumon felfelé halad, a
reentry kor lasst ingeriiletvezetésii zondja, egyben leg-
keskenyebb folyosdja (isthmusa) a v. cava inferior és a
tricuspidalis gytirt kozotti tertilet. Ugyanezen a palyan,
de ellentétes forgasi iranyt ingeriiletterjedés jellemzi a
reverz-tipusos pitvarlebegést. A bal pitvarban a mitralis
gylrl koriili forgas a leggyakoribb macroreentry me-
chanizmus. Az emlitetteken kiviil szamos egyéb jobb és
bal pitvari structura (fossa ovalis, v. cava szajadékok,
pulmonalis vénak ostiuma stb.) koriil alakulhat ki
macroreentry, tovabba pitvarmegnyitassal jaro szivmi-
tétek soran keletkezett sebészi hegek koriil (laesionalis
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Ablatiés ,célpontok” és sikerardny supraventricularis arrhythmidkban

ARRHYTHMIA MECHANIZMUSA ABLATIOS ,CELPONT” SIKER (%)
AV-csomo-reentry Lassu AV-csomd pélya 95+
Kotegvezetésen alapuld tachyarrhythmidk Pitvar-kamrai jarulékos koteg 95+

Pitvari macroreentry Reentry-kor lassu vezetés kritkus szegmense (isthmus) 70-95
Focalis pitvari tachycardia Tachycardia fokusz (legkoraibb pitvari aktivacié helye) 70-90
Pitvarfibrillacié Vena pulmunalis szajadék, antrum 30-80

macroreentry). Ezeknél a ritmuszavaroknal tehat az in-
geriilet folytonosan, elektromos ,,csend” vagy sziinet
nélkil jarja be ugyanazt a palyat. Valamennyi
macroreentry mechanizmusnak van egy koérosan lassu
vezetést mutato, kritikus szakasza; a terapianak, akar
gyogyszeres, akar transzkatéteres, ezt a teriiletet kell
megcéloznia.

A focalis pitvari tachycardidknak, az eldzdektdl el-
téréen, nem palyajuk, hanem kiindulasi pontjuk, ,,foku-
szuk” van, ami adott, altaldban 120-200/perc kozotti
frekvencidju ,.kisiiléseket” végez. Az ingeriilet ebbdl a
tobbnyire sinuscsomon kiviili (ectopias) gocbol korko-
rosen terjed a pitvarokra. Két ectopids iités kozott at-
menetileg elektromos csend van a pitvarban (ellentét-
ben a macroreentry tachycardidkkal). A focalis pitvari
tachycardidkon beliil 6nallo entitasként kezeljiik a si-
nuscsomobol kiinduld (tehat nem ectopids) tachy-
cardiat. Ennek paroxysmalis tachycardiaként megjele-
né formaja reentry-n vagy utddepolarizacion alapul,
mig a kronikus, ,,inaproppriate” sinus-tachycardia hat-
terében tobbnyire kéros automacia all.

A pitvarfibrillacid6 mechanizmusarél szamos elmé-
let formalodott az elmult kdzel 100 év soran. A legtdbb
uj adat az utobbi 5-10 év soran, a katéterablatios ta-
pasztalatok kapcsan keletkezett. Ezekbdl, bar a pontos
mechanizmus minden részlete tovabbra sem ismert,
egyértelmiivé valt a pulmonalis vénak szerepe, elsésor-
ban mint trigger mechanizmus. A bal pitvarbol a vénak-
ba ,,bendvé” izomesikok ugyanis kiilonosen hajlamo-
sak lehetnek magas frekvenciaju , kisiiléseket” végezni,
¢s ezek beindithatjak, vagy akar fenn is tarthatjak a rit-
muszavart. Ugyancsak fontos szerepe jatszhatnak a vé-
nak szajadéka kozelében elhelyezkedd vagus ganglio-
nok, tovabba perzisztal6 és permanens formakban a bal
pitvaron beliil heterogén vezetési tulajdonsagot mutatod
teriiletek.

A supraventricularis arrhythmia mechanizmus pon-
tos meghatarozasanak a katéterablatio korszakaban te-
rapias jelentdsége van. A transzkatéteres ablatio per-
cutan modszerrel, a szivbe vezetett katéteren keresztiil
végzett szovetroncsolast jelent. A beavatkozas célja az
arrhythmia kritikus komponensének, ,,szubsztratuma-
nak” kiiktatasa. A 2. tablazat a katéterablatio szamara
»Célpontot” jelentd arrhythmia szubsztratumot és a var-
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hat¢ sikeraranyt foglalja 6ssze kiilonbozd supraventri-
cularis arrhythmiak esetén.

A transzkatéteres ablatio soran, az 1980-as évek
elején a szovetroncsolast DC shockkal érték el, ami ki-
zéardlag altatasban végezhetdé fajdalmas beavatkozas
volt, nemritkan mechanikus szévédményekkel (szovet-
ruptura), és a létrehozott inhomogén 1ézi6 maga is
arrhythmogen gocca valhatott. Mindezeket a hatranyo-
kat kiiszobolte ki az 1980-as évek vége ota alkalmazott
radiofrekvencias (RF) aram, ami a jelenleg legkiterjed-
tebben hasznalt energiaforma a transzkatéteres ablatio
szamdra. Radiofrekvencias éarammal fajdalmatlanul
vagy minimalis diszkomfort aran hozhato 1étre jol ko-
rilirt, homogén laesio, aminek arrhythmogenné valasa-
val (legalabbis az eddig eltelt kozel két évtized tapasz-
talatai alapjan) nem kell szamolni. Az RF aram leadéasa
altalaban specialisan erre a célra kifejlesztett, mozgat-
hatd végii ablatios katéterek végelektrodja és a beteg
bal lapockaja alatt elhelyezett nagy feliiletii lapelektro-
da kozott torténik. Az ablatios katéter mozgathatosaga
teszi lehetové, hogy a katéter végén 1évo distalis elekt-
rodat a sziven beliil nagy pontosaggal lehessen pozicio-
nalni, ami elengedhetetlen a sikeres ablatidhoz. Az RF
dram hatasara néhany mm atméréji és mélységt koa-
gulacids necrosis jon létre, aminek méretét a leadott
energia (altalaban 20-50 Watt), az alkalmazas id6tarta-
ma (30-60 s), a katéter-szovet kontaktus mértéke hata-
rozza meg. Irreverzibilis szovetelhalashoz minimum 48
°C hémérseklet elérésére van sziikség. A radiofrekven-
cias ablatio ritka szovédménye lehet a szdvetruptura
(kovetkezményes pericardialis tamponaddal) és a
koagulumképzddés, aminek a szisztémas keringésben
(bal pitvari, bal kamrai ablatiok) végzetes kovetkezmé-
nye kehet, ennek gyakorisaga azonban ezrelékes nagy-
sdgrend.

A radiofrekvencias aramhoz kapcsolodo fent emli-
tett szovédmények lehetdségét csaknem teljesen ki-
kiisz6boli a klinikai gyakorlatban néhany éve alkalma-
zott kriotechnologia, a jelenleg ismert leginkabb ,,sz6-
vetbarat” energiaforma. Hasznalataval fajdalommente-
sen, a koagulumképz6dés és szoveti folytonossagmeg-
szakadas rizikdjanak jelentds csokkentésével sziintet-
hetd meg a szivizomszovet elektromos aktivitasa (ve-
zetoképessége). Transzkatéteres alkalmazasat a katé-
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tertechnologia fejlodése tette lehetdvé. A fagyasztasra
hasznalt folyadék (nitrogén-oxid, NO,) a kriokonzolbdl
nagy nyomassal aramlik a katéter lumenén at az tireges
distalis elektrédaba, a célhémérséklet a konzolon beal-
lithat6. Kb. —70°C-nal a folyékony nitrogén-oxid gazza
alakul. Az elektroda hiitése soran jég képzddik, mely a

katéter végét a szomszédos szovetekhez rogziti és meg-
akadalyozza a katéter elmozdulasat a hiités ideje alatt
még magas szivirekvencia esetén is. A pulmonalis vé-
nak biztonsagos elektromos izolalasara kifejlesztett
krioballon katéter hasznalataval kapcsolatban megje-
lent elsd eredmények kiilondsen biztatdak.
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Catheter ablation therapy of ventricular tachycardias

Gellér Laszlo
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kézpont

Kulcsszavak: kamrai tachycardia, katétrablatio
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A megfelel6 gyogyszeres kezelés és az ICD beiilte-
tés ellenére a VT-s betegek egy részénél a VT-k gyakori
visszatérése (€s az esetek egy részében gyakori, kelle-
metlen terapidja) észlelhetd. Ezekben az esetekben a
katéterablatio hatékony alternativat jelent. Az ablatio

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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soran alkalmazott térképezési és ingerlési protokollok a
VT tipusatol fiiggnek. A leggyakrabban azoknal a
VT-knél jon szdba az ablatio, amelyek monomorf jelle-
gliek, ilyenkor a kamrai aktivacids szekvencia alapjan
azonosithatjuk az arrhythmia szubsztratot, amely az
ablatio célpontja.

A legtobb kamrai arrhythmia reentry alapu, ez leg-
gyakrabban a kamrai izomzatban az infarctus utan ki-
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alakul6 hegekben jon létre, de 1étrejohet pl. a Tawara-
szarak kozott is.

Amennyiben a VT strukturalis szivbetegség nélkiil
jon létre, idiopathias VT-r6l besz¢liink, a reentry alapt
és focalis VT-k esetében az ablatids stratégia, valamint
az elektrofizioldgiai protokollok kiilonbozhetnek. A
katéterablatio bizonyos esetekben hatékony Iehet
rekurrald polimorf VT-k esetén is, ilyen esetben a trig-
gerel6 fokusz katéteres eliminalasa a cél.

Az idiopathias jobb kamra kiaramlasi
tachycardia (RVOTT)

Az idiopathias VT leggyakoribb formdja a jobb
kamrai kidramlasbol ered. Ez a ritmuszavar fokalis ere-
detli, tipusosan a pulmonalis billentytik alatt a jobb
kamrai kidramlds bal-septalis részén, ennél fogva a
jobbra devialo tengelyallassal. A pace-mapping (az
ablatios katéterrel valo ingerlés az ablatio tervezett
pontjabol) a megfeleld helyen gyakran eredményez t6-
kéletes egyezést a VT-vel. A kamrai tachycardia alatt a
lokalis aktivacio tipusosan 15 (vagy tobb) ms-mal elézi
meg a QRS kezdetét. A katéteres ablatio hosszl tavu si-
keressége 85%-o0s. A sikertelenség leggyakrabban ak-
kor fordul eld, ha a ritmuszavar nem indukalhato, vagy
ha a VT fokusza epicardialis elhelyezkedést.

Az idiopathias bal kamra kidaramlasi tachycardia
(LVOTT)

A bal kamra kidramlasi palya tachycardiak EKG-
képe hasonld a jobb kamraiakéhoz, de az R-hullam
gyakran nagyobb, mint az S-, vagy széles R-hullam van
jelen V1-ben, illetve a praecordialis elvezetésekben a
tranzici6 V3-nal korabban jelenik meg. A sikeres
ablatio helye az aortabillentyli alatt, vagy a Valsalva-
tasakok valamelyikében lehet. A kamrai aktivaci6 jele
az elobbi helyeken megeldzi a VT QRS-ének kezdetét.
A Valsalva-tasakokban altalaban magas ingerlési ener-
giara van sziikség ahhoz, hogy effektiv legyen a stimu-
lacid, ezért ablatio eldtt nagyon fontos a coronariaana-
tomia tisztazasa, a coronariaartériak szajadékanak koz-
vetlen kornyékén az ablatio coronarispasmust okozhat,
ezért ezeken a helyeken az ablatiot nem javasolt végez-
ni, biztonsagosnak a coronariaszajadékoktol legalabb 1
cm tavolsagban végzett ablatio tekinthetd (1).

Idiopathias bal kamrai reentry tachycardia

Az idiopathias fascicularis kamrai tachycardia egy
fontos és nem nagyon ritka szivritmuszavar specifikus
EKG-jelekkel és terapias lehetoségekkel. A kamrai
tachycardia EKG-képe relative keskeny QRS morfolo-
giat mutat jobb Tawara-szar-blokk morfologiaval. A
QRS tengelyallas attol fiigg, hogy melyik fasciculus ré-
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sze a reentry kornek. Bal tengely deviacio van jelen bal
posterior fascicularis tachycardia, jobb tengely devia-
ci6 bal anterior fascicularis tachycardia esetén. Bal
septalis fascicularis tachycardia egyiitt jarhat normalis
tengelyallassal is. A fascicularis tachycardidk altalaban
strukturalis szivbetegség nélkiil alakulnak ki. A fasci-
cularis tachycardiak egyik fontos ismérve, hogy vera-
pamil-kezelésre jol reagdlnak. Néhany esetben intravé-
nas adenozin is hatékony lehet a ritmuszavar terminala-
saban. A fascicularis tachycardiaban szenvedd betegek
nagy részében sinusritmusban és a kamrai tachycardia
alatt is a QRS-t megel6zd praesystolés vagy diastolés
potencial regisztralhatd, amely feltehetden a Purkinje
rostokbol ered. Ez az un. P potencial szolgal segitségiil
a leghatékonyabb terapia, a katéterablacio soran (7. ab-
ra). A ritmuszavar azonnali felismerése és megfeleld
helyre torténd irdnyitasa azért fontos, mert a ritmusza-
var kitiinGen ablalhato, és az ablacio kurativ.

Tawara-szar reentry kamrai tachycardia

A Tawara-szar reentry a strukturalis szivbetegségek
(cardiomyopathiak és billentytibetegségek) kapcsan ki-
alakulo6 kamrai tachycardiak kozel 8%-aban fordul elé.
Altalaban a His—Purkinje-rendszer betegségével, vala-
mint csokkent balkamra-funkcioval jar egyiitt, és az
alap HV-intervallum akar normalis is lehet. A kamrai
tachycardia QRS-e a balszar-blokkos sinusritmus alatti
QRS morfoldgiara hasonlithat.

A jobb Tawara-szar ablatioja kurativ lehet, de az
esetek 60%-aban egyéb heg-reentry tipusu kamrai
tachycardiak is indukalhatoak, ezért az ICD (esetleg
biventricularis rendszer) beiiltetés a legtobb esetben ja-
vasolt (2).

A heg-reentry alapu kamrai tachycardiak

A myocardialis infarctus, cardiomyopathiak, sarco-
idosis, arrhythmogen jobb kamrai dysplasia (ARVD)
vagy bizonyos szivsebészeti beavatkozasok a szivben
heget hoznak létre, amely a kamrai tachycardia kialaku-
lasanak elofeltétele. A definitiv hegekkel vagy esetleg a
billentytli annulusokkal koriilvett, vezetni még képes te-
riletek az Un. isthmus régiok, amelyek kulcsfontossa-
guak a legtobb reentry korben. Az isthmus régiok leg-
gyakrabban subendocardialis elhelyezkedéstiek, azon-
ban az endocardiumtél mélyebben is, valamint sub-
epicardialisan is elhelyezkedhetnek. A VT indukcidja
soran el6fordulhat tobbféle morfologia is, ilyenkor
ezek vagy a heg kiilonbdzo teriileteibdl erednek, vagy
azonos isthmus régio van jelen tobb exit ponttal, ilyen
esetben az isthmus régio sikeres ablatidja soran tobb el-
tér6 morfologiaji VT is sikeresen megsziintethetd.
Amennyiben az isthmus régiot, illetve a VT exit pontjat
endocardialisan nem tudjuk azonositani, az epicardialis
ablatio sziikségessége meriil fel (2, 4-10).
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A panel: Idiopathids fascicularis VT EKG-képe. B panel: Identikus pace-map a sikeres ablatio helyén a bal kamrai
. midseptalis régidban. C panel: P- (Purkinje) potencidlok a sikeres ablatids helyen, 20 ms-mal megel&zve a QRS kezde-
i tét, D panel: a sikeres ablatio helyének (piros pontok a midseptalis régidban), valamint a teljes bal kamra

. elektroanatémiai (CARTO) anteroposterior térképe.

» Térképezés kamrai tachycardia alatt

A heg teriiletébdl szarmazd elektrogrammokon
gyakran lathatoak frakcionalt alacsony amplitudoju po-
tencialok, amelyek esetén a lokalis aktivacio meghata-
rozésa igen bonyolult lehet. A reentry korok
isthmusanak aktivacioja tipikusan a tachycardia QRS-
ét megeldzden torténik, és ezaltal ugynevezett prae-
systolés elektrogrammok keletkeznek. Természetesen
az is eléfordulhat, hogy a reentry kor bizonyos részei az
endocardiumtdl tavolabb, a myocardiumban helyez-
kednek el, és a reentry kor nem is térképezheto fel pon-
tosan.

A reentry kor feltérképezésének masik modszere
stabil kamrai tachycardia esetén az in. entrainment
mapping technika. [lyenkor a kamrai tachycardia cik-
lushosszanal rovidebb ciklushosszal ingereljiikk a szi-
vet. Amennyiben az isthmus régidban vagyunk, ugy az
ingerlés soran kapott QRS-morfoldgia a spontan kam-
gerlés utani elsé spontan VT-ciklushossz a VT ciklus-
hosszaval egyezik. A legjobb hatasfokt az ablatio azo-
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kon a helyeken, ahol entrainment mapping soran az in-
gerlési artefaktum és a QRS kezdete kozotti idétartam
30 ms vagy kevesebb (5, 8-10).

» Postinfarctusos stabil kamrai tachycardia abla-
tidja

A kritikus reentry kor isthmusanak ablatioja aktiva-
cids, valamint entrainment mappinggel jol kivitelezhe-
to, és az esetek kb. 70%-aban hatékony viszonylag ke-
vés szamu ablatioval is. Ezeket a technikdkat leginkabb
persze akkor hasznéljuk, ha a VT stabil.

Az akut siker ellenére a betegek 20—44%-anal a rit-
muszavar ismételten fellép. Ezek egy része az eredeti
ritmuszavar rekurrenciaja, amely az ablatiok helyének
gyoOgyulasara utalhat. A rekurrencia mas esetekben
olyan ritmuszavarok kialakulasa miatt torténhet, ame-
lyek az ablatio idépontjaban indukalhatéak voltak,
azonban nem voltak klinikailag relevansak, vagy olyan
VT-k alakulhatnak ki, amelyek az ablatio idején nem
voltak kivalthatoak, és a szubsztrat modifikalasa révén
jonnek 1étre (5-10).
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Entrainment mapping a hegben az isthmus régidban. A VT alatti ingerlés utdni elsé spontdn ciklushossz a VT ciklus-
¢ hosszdval egyezik (PPI=TCL), a stimulus QRS (S-QRS) tdvolsdg hosszu (172 ms), a két jelenség egyiittes fenndlldsa az
* isthmus régidban, az exit ponttdl tdvoli katéterpoziciot jelez.

» Sinusritmus alatti szubsztrat-térképezés az in-

stabil kamrai tachycardiak ablatidja soran

A postinfarctusos kamrai tachycardias betegeknek
gyakran tobbfajta kamrai tachycardiajuk is van, ame-
lyek egy része hemodinamikailag nem toleralhato,
vagy nem lehet kivaltani. A sinusritmus alatti arrhyth-
mia szubsztratum térképezés ezeknél a pacienseknél se-
giti az ablatiot, hogy minél kevesebb VT indukciora le-
gyen sziikség a beavatkozas soran. Ilyen esetben ha-
romdimenziés elektroanatomiai térképezés torténik,
melynek soran nemcsak a sziv vagy a VT szempontja-
bol relevans kamra anatdmiai térképezése torténik meg,
hanem fesziiltségtérkép is késziil, amelyen jol lathatova
valnak a normal potencialu, az alacsony potenciali (az
infarctus sz€li zonajara jellemzd), valamint a heges,
elektromosan inaktiv teriiletek is.

Az alacsony potencialu teriileteken beliil amennyi-
ben 10 mA impulzusamplitidoval és 2 ms impulzus-
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szélességgel ingerelve sem effektiv az ingerlés, a terii-
letet elektromosan inaktiv heges teriiletnek mindsitjiik,
amely gyakran a reentry korok hatarat képezi. A reentry
korok exit pontjat pace-mappinggel lehet meghataroz-
ni, jellemzdjiik a VT-vel azonos QRS morfologia, és az
exit ponthoz kdzelebb rovidebb, attol tavolabb pedig
hosszabb S-QRS tavolsag, amennyiben ritmuszavar
alatt végzilink entrainment-mappinget, akkor az el6bbi-
eken tul az ingerlés utani els6 ciklushossznak egyeznie
kell a VT ciklushosszaval (5, 8-10) (2. és 3. abra).

Konkluzié

Osszefoglalva elmondhatd, hogy a katéterablatio
hatékonysaga fiigg a VT etiologidjatol, valamint a rit-
muszavar helyétdl. Az ablatio magas hatékonysagu
idiopathias VT-k esetén. A heg alapt postinfarctusos
VT-k ablatigja hatékonyan képes csokkenteni az ICD
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i Entrainment mapping a hegben az exit pontban. A VT alatti ingerlés utdni elsé spontdn ciklushossz a VT ciklushosszd-
i val egyezik (PPI=TCL), a stimulus QRS (S-QRS) tdvolsdg révid (25 ms), a két jelenség egytittes fenndlldsa a VT exit pont-
i jat jelzi, az itt végzett ablatio a postinfarctusos kamrai tachycardia megsziinéséhez vezetett, a beteg azéta is panasz-
. mentes.

shockok szamat, valamint megsziintetni a masképpen  litasa 0-3% kozott van, és jelentésebb komplikaciok

nem uralhatd, nem sziind, Gn. incessant kamrai tachy-  7—11%-ban fordultak eld, sajat centrumunk tapasztala-
cardidkat. A nagy centrumokban a beavatkozas morta-  tai az el6bbieknél 1ényegesen kedvezdbbek.
i
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Current concepts in cardiopulmonary resuscitation
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Key words: sudden death, resuscitation

A hirtelen halal gyakori jelenség. Incidencigja
Eszak-Amerikaban és egyes eurdpai orszigokban
50-65/100 000 lakos/év. Az OMSZ adatai hasonlo ara-
nyokat tiikrdznek, de a hazai sziv-, érrendszeri betegsé-
gek incidencidja alapjan ez a szam a valosdgban maga-
sabb lehet. A korhazon kiviili hirtelen halal talélése
még mindig csak 5-6%. A gyogyszeres kezelések fejlo-
dése megtorpant, a figyelem az alternativ lehetdségekre
Osszpontosul. Az 01 fejlemények koziil az els6 a kamra-
fibrillaci6 idofiiggd szemlélete, a masodik a coronaria
perfzids nyomas kozpontba helyezése, a harmadik a
defibrillalé shockok vj stratégidja, a negyedik pedig a
félautomata defibrillatorok (AED-k) térnyerése.

A kamrafibrillacié haromfazisu,
id6fliggé modellje

Felnottkorban a szemtanuk altal latott hirtelen halal
hatterében zommel kamrafibrillacio all. A defibrillalas
esélye resuscitatio hijan a ritmuszavar kezdetétdl per-
cenként 7-10 szazalékkal csokken. Teenddinket a ,,ha-
romfazisu, id6fiiggé modell” hatarozza meg (1). Az el-
s6 4-5 perc az ,,elektromos” fazis. Ekkor a defibrillalas
nagyon hatékony. Amerikai kaszindkban a fibrillacio
kezdetétdl szamitott 3 percen beliil defibrillalt betegek
70%-a korhazi hazabocsatasra keriilt. A , keringési” fa-
zis az 5-t61 10-dik percig terjed. Ekkor az els6dleges cél
a coronaria- €s agyi perfizios nyomas fenntartasa mell-
kas kompresszioval. Ezzel a disztendalt sziv kitirtilését
és létfontossagu szubsztratumok ellatasat biztositjuk. A
fibrillacié 10-dik perce utan jelentkezd ,,metabolikus”
fazisban komplex problémaval allunk szemben, mely-
ben a globalis hypoxia és a reperfuzios karosodas jat-
szik szerepet.

A coronariaperftizié fenntartasa

A coronariaperfiiziés nyomas (CPP) a kompresszid
relaxacids fazisaban az aorta és a jobb pitvar nyomasa
kozt mért gradiens. Meghatarozoéi kozott a megfeleld
kompresszi6 mellett a vaszkularis rezisztencia és volu-
men, valamint az intrathoracalis nyomads szerepel.
Kompressziot kovetden a rugalmas mellkasfal visszatér
eredeti helyzetébe, és ,,szivd” hatast gyakorol a vénas
visszaaramlasra (nem szabad akadalyozni a mellkasfal
visszatérését, a ,,recoil-t”). A kompressziokkal moz-
gasba hozzuk a mellkasi aortaban 1évé véroszlopot. Az
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aramlas gyorsulasaval fokozatosan né a CPP. A komp-
ressziok leallitasakor az aramlas lecsokken, és vele el-
vész a perfuzids nyomas. A pauzak alatti alacsony CPP
a kompressziok ujrainditasat kovetden még tobb ciklu-
son keresztiil a kritikus érték alatt marad. igy hatnak az
alapszintli ujraélesztés soran a szajbol szajba végzett
befujasra forditott sziinetek, melyek a vald életben az
elvartnal (4 s) Iényegesen hosszabb ideig tartanak.

A defibrillal6é shockok stratégiai

Hazankban még tobb helyen hasznalunk olyan de-
fibrillatort, amely monofazisos shock leadasara alkal-
mas. A korabbi stratégia az alacsonyabb hatékonysagu
monofazisos shockokhoz alkalmazkodott. A novekvd
energiaval, sorozatban leadott shockoktol a transthora-
calis impedancia csokkenését és ndvekvo siker-aranyt
reméltiink. A sorozat-shock legnagyobb hatranya, hogy
aprocedura, illetve a csatlakozd ritmus ellendrzések je-
lentésen megnovelték a kompresszidkat megszakitd
pauzakat. A korszer(ibb defibrillatorok bifazisos
shockot adnak le. Ezeknél a siker aranya az elso, ala-
csonyabb energiaju shocknal is 90% kortili. Az uj irany-
elveket mindkét defibrillator tipus esetén a minél rovi-
debb pauzaval (egyszeri shockokkal) jaro ciklusokbol
felépiil6 algoritmusok hatdrozzak meg.

Az AED szerepe

A (fél)automata kiils6 defibrillator (AED) konnyti,
teleprél miikddtethetd eszkoz, mely képes ritmusanali-
zisre, és informalja az Gjraélesztot a shock sziikségessé-
gérol. A kamrai tachycardia, illetve fibrillacio felisme-
résében az eszkdz szenzitivitasa 98%, specificitasa
100%. Az AED kifejlesztése a CPR bevezetése ota a
legnagyobb 1épés a kamrafibrillacids hirtelen halal ke-
zelésében. Uj tavlatokat nyit a kozteriileteken elhelye-
zett AED (public access defibrillator=PAD). Tagabb
értelemben a PAD programok része a rendfenntarto, il-
letve tlizvédelmi szervezetek AED-vel valo ellatasa és
kiképzése. Hozzdjuk csatlakoznak olyan csoportok,
mint példaul a reptildk személyzete, akik helyzetiiknél
fogva kertilhetnek ujraélesztd szerepbe. A sziikebb ér-
telemben vett PAD programok két iranyban fejlodnek.
A programok egy része AED elhelyezését célozza meg
olyan helyeken, ahol nagyon sok ember fordul meg. Ezt
a lehetdséget példazza a chicagdi repiilStereken végzett
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vizsgalat. Két év alatt 18 kamrafibrillaciot kezeltek at-
utazok, illetve reptéri alkalmazottak, s a 11 sikeres eset-
bol 6-ban az életmentd nem rendelkezett korabbi Gjra-
¢lesztési ismerettel. A PAD programok masik iranya az
AED kihelyezés mellett laikus csoportok szervezésén
alapul. A 2004-ben kozolt ,,PAD vizsgalatot” csaknem
ezer észak amerikai kozpontban folytattak (2). Olyan
egységeket vontak be, ahol legkevesebb 250 idésebb
ember, napi 16 oran keresztiil tartozkodott, illetve a
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kérdéses helyen a korabbi 2 évben hirtelen halaleset
tortént. Az egységeket ,,csak CPR”, illetve ,,CPR +
AED?” csoportokba randomizaltak. Kiképzésiik, iranyi-
tasuk ¢és tudasuk ellendrzése megfelelt az érvényes
ajanlasoknak. Igazolddott, hogy az AED-vel felszerelt
egységek altal resuscitalt betegek koziil szignifikansan
tobb éri meg a korhazi hazabocsatast. A tulélési haszon
olyan egységekben mutatkozott meg, amelyek repiil6-
tereken, sportlétesitményekben, ipari tizemekben, be-

LXXXIV. EVFOLYAM / 2008.



Kardiolégiai Kotelezé Szinten Tart6é Tovabbképzé Tanfolyam

vasarlo- és rekreacios kdzpontokban szervezddtek (2).
A vizsgalat nyoman az amerikai kardiologus testiiletek
szakértdi bizottsagai megerdsitették korabbi allasfogla-
lasaikat: Az egészségiigyi szakemberek altal iranyitott
programok a ,,PAD vizsgalat” bevonasi kritériumainak
megfeleld egységekben szervezddjenek. Az AED-t
gyorsan elérhetd helyre telepitsék, és az Gijraélesztdi va-
lasz tervezett, begyakorolt tevékenység legyen. A cél
az, hogy a kritikus idészakban (a tomeg jelenlétekor),
mindig legyen képzett ujraélesztd a helyszinen. Szoros
kapcsolatot kell kialakitani a mentdszolgalatokkal, ki
kell épiteni a kommunikacios csatornakat. A folyama-
tos mindségellendrzés az AED-k miszaki allapotatol
az onkéntesek Ujraélesztési készségének ellendrzéséig
terjed. A fenti iranyelvekkel a PAD programok koltség-
hatékonyak.

A laikus ujraéleszték szerepe

Az, hogy a hirtelen halal jelenségét a kdrnyezetben
1év6 laikusok felismerik-e, a talélés donté meghataro-
z0ja. Félreértést okozhat a beteg gaspold 1égzése, me-
lyet avatatlanok ,.¢letjelenségnek” vélhetnek. A laiku-
sok kevéssé képesek a carotispulzus megitélésére, erre
sok id6t vesztegettek (ezért mar nem varjuk toliik ezt).
A kovetkezd 1épés, hogy az észleld segitséget hivjon, €s
megkezdje az ujraélesztést. A ,,bystander” resuscitatio
megduplazza, megharomszorozza a tilélést. E hallatlan
elényhoz képest a tényleges ujraélesztési aktivitas ala-
csony, a kiilonbozd osszefoglalokban 20-56% kozott
valtozik. A kedvezonek tiin6 hazai adatok (35%) értel-
mezésénél figyelembe kell venniink, hogy polgartarsa-
ink ujraélesztési tevékenysége igen heterogén. Tény,
hogy a laikusok tartdzkodasanak jelentds oka, hogy

Irodalom

odzkodnak a szajtdl-szajba lélegeztetéstol. A vezérfo-
nalak elfogadjak, hogy 6k csak kompressziot végezze-
nek!

A 2006. évi magyar felnétt Gjraélesztési
ajanlasok

A fentiekben leirt 4j koncepcidkra és kihivasokra
adott valaszok az 01 resuscitatios ajanlasokban jelennek
meg. A Magyar Resuscitatios Tarsasag altal kibocsatott
vezérfonalak, a ,,20006. évi felnétt alapszintii Gjraélesz-
tési, valamint a kiils6 automata defibrillator hasznalata-
ra vonatkozd iranyelvek”, tovabba a ,,20006. évi felndtt
emelt szintli Gjra¢lesztési iranyelvek” (3, 4), az eurdpai
¢s nemzetkdzi ajanlasokhoz igazodnak. A korabbiak-
hoz képest a legfontosabb valtozasok az alabbiakban
foglalhatok ossze:

1. Az attekinthetdség és a jobb tanithatosag érdekében
egyszertsodtek, egységesedtek az ajanlasok.

2. Az ajanlasok a haromfazisu, id6fiiggd modell alap-
jan késziiltek.

3. Szamos modositas szolgalja a lehetd legrovidebb
pauzakkal megszakitott folyamatos mellkaskomp-
ressziot, nagy sulyt fektetve a kompresszio frekven-
cigjanak és mindségének biztositasara. Valtozott a
mellkaskompresszio-befujas arany és a defibrilla-
lasi stratégia (beleértve az AED protokollt is). Az
iddveszteséggel jard pulzus-, és EKG-ellendrzések
jelentésen csokkentek.

4. Nagy hangsulyt kap a postresuscitatios kezelés, kii-
l6ndsen a terapias hipotermia.

A feln6tt emelt szintli Ujraélesztési ajanlas sémajat
az [. dabra szemlélteti.

1. Weisfeldt ML, Becker LB. Resuscitation after cardiac arrest: a 3-phase time-sensitive model. JAMA 2002,;288:3035-3038.
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Pathophysiology of chronic heart failure
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Az utobbi évtizedekben a kardiologiai kutatasok ro-
hamos fejléddésével lényeges elérehaladas tortént a
szivelégtelenség kialakuldsanak alapveté molekularis
¢és cellularis okainak tisztazasaban. Ez a fejlodés tobb
tényez6bdl adodik: 1) oriasi eldrelépés tortént a Human
Genom Project-ben és jelenleg az egyes human gének
azonositasara részletes genetikai térképek allnak a ren-
delkezésre, 2) rohamléptekben fejlédik az experimen-
talis kardiologia, nagymértékben a molekularis biolo-
gia el6térbe keriilésének koszonhetéen. A szivelégte-
lenséget okozo cellularis szintii eltérések részletes fel-
tarasa kiemelten fontos feladat, mivel a betegség keze-
lése még korantsem tekintheté megoldottnak. A mo-
dern klinikai terapia [angiotenzinkonvertaldé enzim
(ACE)-gatlok, béta-adrenerg blokkolo vegyiiletek stb.]
sokat javitottak a szivelégtelenségben szenvedd bete-
gek életmindségén és a mortalitasi adatokon. Ugyanak-
kor ezen kombinalt gydgyszeres kezelés tovabbra is
csak tiineti terdpidnak foghat6 fel. A vizhajtok a pum-
pafunkcio kiesése miatt kialakuld oedemakészséget
csokkentik, a pozitiv inotrop szerek az intracellularis
Ca*'-szint novelésével fokozzak a kontraktilitast, az
ACE-gatlok ¢és a béta-blokkold vegyiiletek a korosan
novekedett szimpatikohumoralis valaszreakciot javit-
jék. Ezek a szerek a masodlagosan kialakulo patologias
tényezOkre hatnak (oedemakészség, sympathicotonia,
humoralis eltérések) ¢és valosziniileg nem a szivelégte-
lenséget kivalto primer ok(ok) kezelésére szolgalnak. A
jelen dsszefoglald célja, hogy rovid attekintést adjon a
szivelégtelenség kialakuldsdhoz vezetd cellularis (sejt-
szintli) mechanizmusokrél, bemutatva a varhat6 4j ku-
tatasi iranyvonalakat, felvillantva a jovo terapias lehe-
toségeit.

Szivelégtelenség kialakulasanak genetikai
hattere

A genetika nagy mértéki fejlédése (Human Genom
Project) varatlan és specialis helyzetet teremtett a kar-
diolégiai kutatasban. Jelenleg mar nem az alapkutatasi
lehetdségek elmaradottsaga gatolja az egyes 6roklédo
szivbetegségek genetikai hatterének tisztazasat, hanem
a megfeleld, homogén és nagy létszamu klinikai beteg-
anyag hidnya. A hypertrophids cardiomyopathia

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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(HOCM) esetében egyszerti a helyzet, mivel a jelenleg
rendelkezésre all6 neminvaziv diagnosztikus lehet6sé-
gek (echocardiographia) birtokaban a betegség diagno-
zisa konnyen felallithat6. Nehezebb a helyzet a dilatativ
cardiomyopathidk (DCM) esetében, ahol a mérsékelt
vagy sulyosabb pumpafunkcié zavart és dilatatiot
egy¢éb betegségek (ischaemids szivbetegség) is utanoz-
hatjak. Valoszintlileg ez az oka annak, hogy a HOCM
genetikai hatterének tisztazasa szempontjabol 1ényege-
sen elébbre tart az alapkutatas.

A HOCM etiopatogenezisével kapcsolatban tiszta-
zodott, hogy ez a familiaris betegségcsoport a mio-
fibrillaris fehérjékben (béta-miozin nehéz lanc, tropo-
nin T, tropomiozin, C protein stb.) bekovetkezett pont-
mutaciokkal fiigg 0ssze, azaz a HOCM egy sarcomer-
betegség. A mutacios eltéréseket alapvetden két cso-
portra osztjak: aminosavcserékre (missence mutations)
¢és néhany nukleotidara korlatozodo delécios eltérések-
re (1). Feltételezték, hogy a béta-miozin nehéz lanc
érintettsége esetében a toltéssel rendelkez6 amindsavak
mutacioja klinikailag rosszindulatubb, gyorsabb lefo-
lyasu korformat eredményez, mig a neutralis aminosa-
vak koros cseréje egy benignusabb betegségtipus
(fenotipus) kialakulasahoz vezet. Jelenleg azonban
még nehéz egyértelmilen megmagyarazni, hogy a
miofibrillaris fehérjék mutacios valtozasai miért és ho-
gyan vezetnek HOCM-hoz. A legujabb elképzelések
szerint a genetikai mutaciok megvaltoztatjak a miofila-
mentumok rendezettségét, ami gyengiti az 0sszehan-
golt és bonyolult kontraktilis funkciot. Ezt a hipotézista
béta-miozin nehéz lanc néhany mutécios eltérése eseté-
ben direkt modon is sikeriilt igazolni, mivel a klinikai-
lag érintett populacioban korosan csokkent erd-sebes-
ség Osszefliggést észleltek. A miofilamentumok rende-
zetlenségének fokozodasa ugyanakkor lehetdséget te-
remt kiilonb6z6 arrhythmiak (micro-reentry) kialakula-
sara, ami a betegség egyik klasszikus tiinete. Az alla-
potra ugyancsak jellegzetesnek tartott massziv myocar-
dialis hypertrophia valdsziniileg kompenzatorikus je-
lenség, ami a pontmutaciok altal gyengitett miofibrilla-
ris fehérjék inadekvat kontraktilis funkcidjanak a ko-
vetkezménye. Ugyanakkor nehezen érthetd, hogy bizo-
nyos genetikai pontmutéci6 tipusok hogyan eredmé-
nyezhetnek eltér6 fenotipusokat (klinikai allapotot). A
jovO kutatasainak kell valaszt adni erre a kérdésre, és
megtalalnia azokat a modositd tényezoket (géneket),
amelyek ezt a jelenséget magyarazzak.
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NORMALIS MYOCARDIUM
l Ca?* -csatorna

SR membran

miofibrillum

extracellularis tér

SR membran

Ca2+ -ATPaz miofibrillum

i A krénikus tulterhelés okozta szivelégtelenség kialakuldsdnak mechanizmusa. A felsé dbra a normdl viszonyokat mu-
i tatja. Az alsé dbra a dekompenzdcié hatdsdra bekévetkezd eltéréseket dbrdzolia a Ca’*-anyagcserében. A
: szarkoplazmatikus retikulum (SR) Ca**-ATPdz pumpdnak a csSkkent mennyisége és/vagy lelassult mikodése miatt
: névekszik diasztoléban az intracelluldris Ca®* -szint, ami inkomplett relaxdciéhoz, majd stlyos kontraktilitdszavarhoz
¢ (kdrosodott Ca®*-szekrécic, az SR Ca®* tartalmdnak csokkenése miatt) vezet. A Na*,Ca’* ioncserélé mennyiségének no-
" vekedése valdszintleg kompenzatorikus jelenség, ami a megnévekedett intracelluldris, citoplazmatikus
Ca**-koncentrdcié kovetkezménye. Réviditések: SR=szarkoplazmatikus retikulum, Rya=ryanodin receptor (SR Ca**
i szekrécids csatorna), Na-Ca X=Na+,Ca2+ ioncseréld, SL=szarkolemma.
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A dilatativ cardiomyopathia familidris formaiban
ugyancsak tobb patologias kromoszomalis poziciot lo-
kalizaltak, ¢s jelenleg nagy erdvel folyik a megfeleld
gének, illetve mutaciok azonositidsa, ami a korabban
részletezett okok miatt (jol kontrollalt nagy betegszamu
klinikai betegcsoport hidnya) egyenldre lényegesen ne-
hézkesebben halad eldre.

Szivelégtelenség kronikus hemodinamikai
talterhelés kovetkeztében

» A szarkoplazmatikus retikulum funkcié6 valtoza-

sa szivelégtelenségben

A HOCM genetikai okainak tisztdzasa mellett a
kroénikus talterhelés okozta cardialis dekompenzacio az
amasik experimentalis teriilet, ahol Iényeges eldrehala-
das tortént a szivelégtelenség soran bekdvetkezé mole-
kularis szintli folyamatok tisztdzasara. Ebbe az altala-
nositott csoportba tobb kiilonbozé cardialis betegség-
forma is beletartozik (ischaemias cardiomyopathia, bil-
lentylibetegség okozta szivelégtelenség, nem familiaris
dilatativ cardiomyopathia stb.). Jelenleg egyontetli a
vélemény, hogy a myocardium Ca’"-anyagcseréjének a
felborulasa a szivelégtelenség sejtszintli végsd kdzos
folyamata (1. dbra). A kutatok tobbségének az elképze-
lése alapjan a primer ok a szarkoplazmatikus retikulum
(SR) Ca”"-ATPaz pumpanak a lelassult miikodése, ami
az enzim fehérjeszintjének a csokkenésével és/vagy
funkcidjanak karosoddsdval magyarazhaté. Human
szivizombdl szdrmazé mintdkban pozitiv korrelaciot
talaltak az SR Ca’’-ATPaz mRNS vagy fehérje
mennyisége és kiilonb6z cardiovascularis funkciona-
lis paraméterek kozott. Feltételezik, hogy az SR
Ca’"-ATPaz csokkent mitkodése miatt diastoléban no-
vekszik az intracellularis Ca**-szint (1. dbra), ami
inkomplett relaxaciohoz, majd stlyos kontraktilitas-
zavarhoz vezet. A magas citoplazmatikus Ca®'-szint
magyarazza a szivelégtelenség soran kialakulo arrhyth-
miahajlamot is. A Ca’’-anyagcsere szabalyozasénak
felborulasa (a diastolés citoplazmatikus Ca**-szint no-
vekedése) kompenzatorikus valtozasokat hoz létre az
egyéb membranpumpak és receptorok miikodésében is.
Ezen kompenzatorikus valtozasok koziil talan a legfon-
tosabb a Na®, Ca®" ioncserélé fehérje mennyiségének
(és aktivitasanak) novekedése. A novekvé Na'-Ca®*
ioncsere részlegesen kompenzalja (csokkenti) a koro-
san magas intracellularis citoplazmatikus Ca*"-szintet .

» A béta-adrenerg regulacio valtozasa szivelégte-

lenségben

A kroénikus talterhelés okozta cardialis dekompen-
z4cio és pumpafunkcid karosodas kapcsan tobb patolo-
gias eltérést irtak le a béta-adrenerg rendszer (béta-
adrenerg receptor, G-proteinek, adenil-ciklaz enzim)
mikddésében. Ezen eltéréseknek a Iényege, hogy csok-
ken a béta-adrenerg rendszer aktivalhatdsaga, illetve
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parhuzamosan ezzel egylitt csokken a stimulalas soran
keletkez6 ciklikus AMP (cAMP) mennyisége is. Ez a
koros szignal atvezetés elsdsorban maganak a bé-
ta-1-adrenerg receptorszdmnak (stiriségnek) a csokke-
nésével magyarazhatd, amit a magas szérum-katechol-
amin-szint miatt bekdvetkezd deszenzibilizalodas
(down regulation) magyaraz. Erdekes moédon a béta-2-
adrenerg receptororokat a szivelégtelenség (és a magas
katecholaminszint) kevésbé befolyasolja és a béta-2-re-
ceptor siiriiség még az elérehaladott stadiumban 1évé
betegekben is kdzel normalis. Ez egyben jelzi a béta-2
-receptorok fokozott jelentségét a betegség kialakula-
sat kovetden. Szivelégtelenségben szenvedd betegek-
bél szarmazé human myocardiummintdkban az adre-
nerg receptorok stiriségének valtozasai mellett korosan
emelkedettnek talaltdk a gatld jellegli G-protein (Gi)
szintjét, ami befolyasolhatja a receptorok funkcidjat.
Ugyanakkor a béta-adrenerg receptorrendszerben fen-
tebb leirt eltérések valdszintlileg inkabb kovetkezmé-
nyei és nem okozdi a szivelégtelenség kialakuldsanak.

Akut szivelégtelenség

Az akut szivelégtelenség klinikailag ischaemias
szivbetegséghez, billentytlibetegséghez ¢és ritkabban
szivizombetegséghez (cardiomyopathia, myocarditis)
tarsulhat. A leggyakoribb klinikai manifesztacio az
akut ischaemia (infarctus), amikor a szivizom mennyi-
ségének a csokkenése (necrosis) vezet a funkcié akut
csokkenéséhez (pumpaelégtelenség). Ezekben a for-
makban hirtelen csokken a pumpafunkcio, és egy ko-
rabban normal systolés és diastolés funkcidt mutato bal
kamra valik hirtelen elégtelenné.

Ugyanakkor a kronikus szivbetegségek (mar eleve
csokkent balkamra-funkcio) akut exacerbatioja is hirte-
len sulyosbithatja a beteg allapotat olyan mértékben,
ami akut szivelégtelenséghez vezet. Az alapbetegség
leggyakrabban (az esetek tobb mint 50%-a) kronikus
ischaemias szivbetegség miatt csokkent balkam-
ra-funkcio. Az in. nemischaemias eseteket a billentyti-
betegségek és a hosszl tavon fennalld kezeletlen magas
vérnyomds (kovetkezményes, elsdsorban diastolés
szivelégtelenség) alkotja. Az alapbetegség sokszor nem
vagy csak nehezen derithetd ki. Az akut szivelégtelen-
ség patofizioldgiai szempontbol kiilonbozik attdl fiig-
gben, hogy kronikus szivelégtelenség talajan vagy
megelézéen normal balkamra-funkcidval rendelkezé
egyéneken alakul ki. Kronikus szivelégtelenségben a
betegek altalaban gyogyszeres kezelésben (ACE-gat-
1ok, digitalis, vizhajtok) részesiilnek, hogy a betegség
ne progredialjon és a keringés stabil maradjon. Ugyan-
akkor a kezelés ellenére (kompenzalt allapotban is) al-
talaban kimutathatéak a nagyvérkori pangas, a sym-
pathicotonia és RAS aktivacid jelei. Az akut szivelégte-
lenség tarsuldsakor 1ényegében sulyosbodnak az eleve
meglévo koros tiinetek €s jelek.
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Kovetkeztetések

Ezen rovid Osszefoglalas is egyértelmiien jelzi,
hogy az utébbi években lényeges elérehaladas tortént
mind a genetikai eredetli, mind a krénikus megterhelés
okozta cardialis dekompenzaci6 etiopatogenézisének
tisztazdsdban. A kontraktilitds szabalyozasaval és a
szivizomban bekovetkezd patologias torténésekkel
kapcsolatos adatok, ismeretek lehetdséget teremtenck
alapvetden Uj terapias beavatkozasok (gyogyszerek) ki-
alakitasara. Valoszinti, hogy a genetikai hatteri sziv-
elégtelenség is a myocardium Ca”*’-anyagcseréjének
felborulasa kovetkeztében alakul ki és a szivelégtelen-
ség sejtszintll végso kozos folyamata megegyezik a két
korforma (genetikus és kronikus megterhelés) kozott.

A szivelégtelenség kutatasaval kapcsolatos adatok
klinikai szempontbol kiilondsen fontosak, mivel ez az a
cardialis korforma, aminek az incidencidja a nemzetko-
zi tanulmanyok szerint egyértelmiien né. Mindez annak
ellenére kovetkezik be, hogy vilagszerte nagy erdfeszi-
tések torténnek a szivelégtelenség két gyakori okanak a
magas vérnyomasnak €s ischaemias szivbetegségnek a
megel6zésére és adekvat kezelésére. Ugyanakkor az
experimentalis kardiologia és a genetika fejlodése, a ki-
terjedten hasznalt kiilonboz6 allatmodellek (genetikai-
lag modositott, Gn. transzgenetikus allattorzsek), illetve
a human betegvizsgalatok reményt nytjtanak arra,
hogy a nem tul tavoli jovoben alapvetd attorést sikeriil
elérni a betegség kezelésével kapcsolatban.

1. Braunwald E. Heart disease, a textbook of cardiovascular medicine. Elsevier, Philadelphia, 2007.

2. Katz AM. Physiology of the Heart, Lippincott/Williams & Wilkins, Philadelphia, 2006.

3. Opie LH. Heart physiology, from cell to circulation. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 2004.
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Cardiomyopathies

Habon Tamas
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A cardiomyopathia a szivizom heterogén betegsé-
ge, mely szamos — gyakran genetikai — tényez6 kovet-
keztében 1ép fel, mechanikai vagy/és elektromos funk-
cidzavarral, dltalaban kamra hypertrophiaval vagy dila-
tacioval jar. Lehet csak a szivizom betegsége, vagy
szisztémas betegség része, gyakran cardiovascularis
halalozashoz, vagy progressziv szivelégtelenséghez
vezet (1). A cardiomyopathidkat tradicionalisan a
strukturalis és funkcionalis fenotipus alapjan osztalyoz-
zuk, lehet dilatativ (a kamrak tagulataval és csokkent
pumpafunkcioval), hypertrophids (a kamraizomzat
megvastagodasaval, megfeleld systolés funkcioval), és
restriktiv (vastag, merev kamraizomzattal, mely tel6dé-
si nehezitettséget okoz), a jobb kamra falat involvalo
arrhythmogen jobb kamrai dysplasia, valamint a nem
osztalyozhatdak (2). A definicid szerint cardiomyopa-
thianak primeren csak a szivizmot érint6 elvaltozasokat
tekintjiik, az egyéb okbdl kialakuld, de gyakran egyez6
végsO klinikai képet mutatd elvaltozasokat specifikus
cardiomyopathianak nevezzik. Ez utobbiak kozé tar-
toznak az ischaemias szivbetegség, billentylibetegség,
hypertonia, gyulladasos, metabolikus, toxikus vagy
mas szisztémas betegségek kovetkeztében kialakulod
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szivizombetegségek. A cardiomyopathidk pontos osz-
talyozasa nem egyszeri feladat, ezért is folyamatosan
valtozik, az ismeretek bdviilésével fejlodik a beosztas.
A legtijabb amerikai (AHA) osztalyozas, melyet az eu-
ropai (ESC) kritikaval illet (3), figyelembe veszi a mo-
lekularis, illetve cellularis mechanizmusokat is, az j
definicio szerint a szekunder korformak mellett megkii-
16nboztetiink primer genetikai (ebbe beletartozik a bal-
kamrai non-compact cardiomyopathia és az ioncsator-
na rendellenességek is, pl. a rovid és hosszii QT, a
Brugada-szindroma, és a katecholaminerg polymorph
kamrai tachycardia), kevert és szerzett cardiomyopa-
thidkat (1).

Az osztalyozas nehézségei ellenére a betegek keze-
lésében meglehetdsen egységes szemlélet uralkodik.
Dont6 fontossagu a betegek részletes kivizsgalasa, a re-
verzibilis, kezelésre jol reagdlo korokok teljes kort fel-
tarasa.

A leggyakoribb cardiomyopathia a dilatativ cardio-
myopathia (DCM), amely egyik vagy mindkét kamra
jar, gyakran a klinikai tiineteket megelézéen. DCM-
nek megfeleld klinikai kép alakulhat ki szamos, a sziv-
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izmot is érintd korképben (specifikus, illetve szekun-
der), de az esetek mintegy felében az etiologiai tényezd
nem tisztazott. Ezen idiopathias esetek egyre jelento-
sebb hanyadaban sikeriil genetikai (dystrophin, desmin,
lamin, phospholambam gén mutacid) vagy familidris
(autoszomalis dominans, recessziv, mitokondrialis
vagy X-hez kotott) eredetet feltarni. Tovabbi fontos té-
nyezok lehetnek korabbi gyulladasos szivizombetegsé-
gek (pl. myocarditis) melyek genetikai prediszpozicid
vagy/és autoimmun patomechanizmus alapjan vezet-
hetnek DCM-hoz. Kering6 szivizomellenes antitestek,
cytokin, valamint szabadgyoOk-karositdo hatasok is
gyakran kimutathatok. Az egyéb etiologiai tényezok
koziil gyakorisaga okan meg kell emliteni a toxikus ar-
talmakat, ezen beliil is az alkohol szerepét. A betegség
prognoézisa, tekintettel a heterogén etiologiara megle-
hetésen valtozo. Manifeszt stilyos szivelégtelenség ese-
tén korabban az egy éves haldlozas akar 50% is lehetett
(CONSENSUS), manapsag a modern patofiziologiai
szemléleten alapuld gydgyszeres és eszk6zos kezelés
jovoltabol mintegy 20-30%. A progndzist ronto ténye-
z0k koziil kiemelend6k a magasabb kor és funkcionalis
stadium (NYHA III/IV.), az alacsony cstics oxigénfo-
gyasztas, a fokozott szimpatikus aktivacio, az emelke-
dett BNP-szint, kamrai vezetési és ritmuszavarok, ala-
csony szérum-Na-szint, S3 galopp ¢és magas toltényo-
mas. A klinikai tiinetek valtozatosak, a szivelégtelen-
ség jelei fokozatosan vagy progressziven alakulhatnak
ki. A neminvaziv és invaziv kivizsgalas legfontosabb
célja a szekunder korformak feltarasa és az etiologia
alapjan a korkép célzott kezelése. A diagnosztikéban és
az utankdvetésben az echokardiografianak kiemelkedd
szerepe van, de a sziv MRI (ARVD, myocarditis,
restrictiv CMP) és CT (koszoruérbetegség) is egyre na-
gyobb fontossagi. Az invaziv kivizsgalds soran a
koszoruérbetegség kizarasa mindenképpen indokolt, az
endomyocardialis biopsia sziikségessége azonban meg-
lehetdsen vitatott (oridssejtes myocarditis, amyloidosis,
sarcoidosis, haemochromatosis), rutinszerti alkalmaza-
sa nem javasolhatdé. Amennyiben specifikus etiologiai
kezelés nem biztosithato, vagy nem kelléen hatékony, a
betegség progresszidjanak késleltetése, illetve a komp-
likaciok megeldzése az elsddleges, a szivelégtelenség
gyogyszeres ¢€s eszkdzOs terapids utmutatdjaban leir-
taknak megfeleléen, végsd esetben a keringéstamogatd
eszkozoket és a szivtranszplantaciot is ideértve (4).

A restrictiv cardiomyopathiak (RCM) kiilondsen a
fejlett orszagokban ritkan fordulnak elé. A korkép
patofiziologiai szempontbol merev, megvastagodott
kamrafalakkal, a diastolés tel6dés nehezitettségével jel-
lemezhetd. A betegség progresszidja soran a systolés
funkcid is karosodik. Igen fontos a korkép elkiilonitése
a hasonlo klinikai tiineteket mutatd constrictiv peri-
carditistol.

Az idiopathias forméak mellett az esetek mintegy fe-
1ében specifikus klinikai betegségek tarsulnak RCM-
val. Megkiilonboztetiink myocardialis és endomyocar-
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dialis korformakat. A myocardialis tipusi RCM lehet
noninfiltrativ, infiltrativ vagy tarolasi betegséghez kap-
csolodo. Klinikai szempontbol az idiopathias formak
mellett az amyloidosis, a sarcoidosis, a tdrolasi betegsé-
gek (pl. haemochromatosis, Fabry-kor), az endomyo-
cardialis fibrosis és a carcionoid emelhetd ki. Fontos
megemliteni, hogy a diabetes, az irradiacio €s egyes
gyogyszerek is okozhatnak RCM-at. A prognoézis és a
klinikai tlinetek az etiologiatol fiiggenek. Terhelési in-
tolerancia, gyengeség, fulladas, szivelégtelenség (els6-
sorban jobb!) jelei csaknem mindig jelen vannak, a
hypotensiv hajlam (diuretikus kezelés!) €s a pitvar-
fibrillacié (dilatalt pitvarok!) gyakori. A diagnosztika-
ban nagy szerepe van az echokardiografianak (jellegze-
tes 2D és Doppler minta), az EKG ritmuszavarok mel-
lett low voltage-ot mutathat (jellegzetes amyloidosis-
ban), a differencialdiagnosztikaban a fentiek mellett az
endomyocardialis biopsianak, a sziv-CT-nek és MRI-
nek is komoly szerepe lehet (constrictiv pericarditis el-
kiilonitése!). Az RCM kezelése etiologiajatol és lefo-
lyasatdl fiiggben valtozik. A szivelégtelenség gyogy-
szeres kezelése mellett a kemoterapianak, az autolog
csontveld transzplantacionak és a sebészi megoldasok-
nak is szerepe lehet (4).

Az arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathia a
jobb kamra koto- és zsirszovetes atépiilésével, kovet-
kezményes tagulataval jaroé genetikai hatterti (desmo-
plakin, plakoglobin, plakophyllin-2 gén) szivizombe-
tegség. Gyakran okoz malignus kamrai ritmuszavart,
hirtelen szivhalalt, és jobbszivfél-elégtelenséghez is
vezethet. Jellegzetes EKG, echocardiographids és sziv-
izom-biopsias eltérések mellett az MRI szerepe donto a
diagnosztikaban. Béta-blokkolo és antiarrhythmias ke-
zelés mellett pozitiv elekrofiziologiai vizsgalat esetén
az ICD implantacio kiemelkedd jelentdségli a hirtelen
szivhalal kivédésében (4).

A hypertophias cardiomyopathia (HCM) a bal és/
vagy jobb kamra, gyakran aszimmetrikus hypertrophia-
javal jar6 autoszomalis dominans formaban 6rokl6dé
szivbetegség. A HCM el6fordulasa 0,2-0,5% az atla-
gos feln6tt populacioban. A betegséget a sarcomer
kontraktilis fehérjéit kodold gének mutacioi okozzak.
Legalabb 12 genetikai eltérést ismeriink, melyek koziil
gyakorisaguk és prognosztikus jelentéségiik miatt a
béta-miozin nehéz lanc, a miozinkotd protein C és a
troponin T gének mutacioja emelhetd ki. HCM-ben jel-
legzetes hisztopatologiai eltérések mutathatok ki, ro-
vid, széles, bizarr elrendezddésili, abnormalis intra-
cellularis kapcsolodasi myocytakat észleliink, kiterjedt
fibrozis mellett. A betegség klinikai képe valtozatos, a
tiinetmentesen kisziirt esetektdl a progressziv szivelég-
telenségen at a hirtelen szivhalalig. Gyakori a nem tipu-
sos mellkasi fajdalom, a nehézlégzeés, a syncope, illetve
praesyncope. Az éves mortalitas 1-2%, magas rizikdju,
szelektalt betegcsoportban azonban a 3—6%-ot is elér-
heti. Prognozis szempontjabdl kedvezdtlen tényezd a
stlyos kamrai ritmuszavar (VT, VF), a pozitiv csaladi
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anamnézis, malignus mutaciok jelenléte (troponin T),
sulyos hypertrophia (>3 cm), illetve a koros terheléses
vérnyomasvalasz. A HCM klinikai diagnosztikdjaban
az echokardiografianak és egyre inkabb a sziv MRI-nek
van kiemelkedd jelentdsége. A hypertrophia a bal kam-
ra barmely szegmensét érintheti, lehet apicalis, a jobb-
kamrat involvalo, de a legjellegzetesebb az aszimmetri-
kus septalis forma. Ez utdbbi a patofiziologiai alapja az
esetek negyedében mar nyugalomban is észlelhetd ki-
aramlasi obstrukcionak, az ezzel gyakran egyiitt jard
koéros mitralis billentytli anterior mozgasnak (SAM) és a
kovetkezményes mitralis regurgitacionak. Nyugalmi
gradiens jelent6sen fokozodik, illetve provokalhato
olyan élettani és gyogyszeres mandverekkel, melyek a
balkamrai végdiastolés térfogatot csokkentik vagy fo-
kozzak a myocardium kontraktilitasat. A kezelés célki-
tlizése a tiinetek enyhitése, a szovédmények csokkenté-
se ¢és a hirtelen szivhalal kivédése. A gyogyszerek koziil
els6ként valasztandok a béta-blokkoldk, de hatékony
lehet a verapamil és a disopyramid is. A diuretikus ke-
zelés kertilendd, a digoxin és a nitrat kontraindikalt, kii-
16ndsen obstruktiv formaban. Szamos hatékony nem
gyogyszeres kezelési lehetdség is ismert, ezek kozé tar-
tozik az ICD beiiltetés, a kétliregli pacemaker terapia, a
sebészi myectomia és az alkoholos septumablatio (5).

Irodalom

A myocarditis a sziv gyulladasos megbetegedése,
melyet 1ényegében barmely korokozé (virus, baktéri-
um, rikettsia, parazita, protozoon) okozhat. A myo-
carditis jelentds hanyadaban onkorlatozé folyamatok
eredményeképpen gyogyul, de az esetek mintegy har-
madaban stlyos, akar fatalis kimenetelt is lehet (fulmi-
nans forma). A virus-myocarditisnek (Coxsackie,
adeno, cytomegalo, parvo, EBV, HIV, herpes stb.) kli-
nikai jelent6ségét fokozza, hogy részben immunologiai
mechanizmusok révén jelentés szazalékban dilatativ
cardiomyopathidba megy at. Az idiopathidss DCM-es
esetek hatterében 10—40%-aban myocarditis all. Klini-
kai megjelenés alapjan lehet akut, fulminans, oriassej-
tes, kronikus aktiv. A diagndzis alapjat a cardialis és az
extracardialis tiinetek, a laboratoriumi leletek és a
szivizom-biopsia szdvettani lelete képezi (PCR, Dallas
kritériumok), de legtjabban a sziv MRI (gadolini-
um-DTPA T1, ill. T2 stlyozott felvételek) szerepe is
felértékelodott. Myocarditis esetén elsdsorban a szup-
portiv terapianak, a szivelégtelenség adekvat kezelésé-
nek van szerepe, de egyes esetekben indokolt lehet az
interferon, az immunglobulin, valamint az immun-
szuppressziv, immunmodulans vagy immunadszorp-
cios kezelés (6).
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Pharmacological therapy in chronic heart failure

Nyolczas Noémi
Allami Egészségigyi Kézpont, Kardiolégiai Osztaly

Kulcsszavak: systolés szivelégtelenség, diastolés szivelégtelenség, gydgyszeres kezelés
Key-words: systolic heart failure, diastolic heart failure, pharmacological therapy

A kronikus szivelégtelenség kezelési gyakorlatat je-
lenleg a 2008-ban publikalt eurdpai (ESC), a 2009-ben
megjelent amerikai (AHA/ACC), valamint a minden
évben megujitasra keriil6 haza iranyelv hatarozza meg

(1-3).

Gyodgyszeres kezelési lehetéségek systolés sziv-
elégtelenségben

» Neurohormonalis antagonistak

ACE-gatlok és béta-receptor-blokkolok. A kronikus
szivelégtelenség kezelésének elsé vonalbeli szerei val-
tozatlanul az ACE-inhibitorok (ACEi) és a béta-recep-
tor-blokkolok (BB). Mind az ACEi-k (1. tablazat),
mind a BB-k (2. tablazat) vonatkozasaban a nagy tanul-
manyokban vizsgalt, bizonyitottan kedvezd hatast ké-
szitmények valamelyikét kell alkalmazni, lehetdleg
ezekben a vizsgalatokban meghatarozott céldozisok-
ban, vagy a beteg altal toleralt legmagasabb adagokban.
Torekedni kell minél hamarabb az optimalis doézisu
ACEi + BB kombinaci6 alkalmazasara. Amennyiben

nem sikeriil mindkét szer esetében a céldozist elérni, a
BB céldozis elérését kell preferalni.

Aldoszteronreceptor-antagonista  kezelés. Az
ACEi-k és BB-k mellett harmadik neurohormonalis
szerként aldoszteronreceptor-antagonistat (AIdRA)
kell alkalmazni. A RALES tanulmany (4) eredményei
alapjan NYHA III-IV. staddiumu szivelégtelenségben,
az EPHESUS vizsgalat (5) eredményeinek megfelelden
diabetesszel, illetve szivelégtelenség tiineteivel jaro
systolés balkamra-diszfunkcidval sz6vodott akut myo-
cardialis infarctust kovetden. A RALES tanulmanyban
spironolactont, az EPHESUS vizsgalatban szelektiv
AldRA eplerenont alkalmaztak.

Enyhe kronikus szivelégtelenségben (NYHA 11.) a
jelenleg folyo EMPHASIS tanulmany vizsgalja az
eplerenon hatasat.

Angiotenzinreceptor-blokkolok (ARB). ARB alkal-
mazhatdo ACEi-intolerancia esetén, ha az intolerancia
oka tiirhetetlen kohogés vagy angioddéma. Amennyi-
ben az intolerancia oka hypotonia vagy vesefunkcio-
romlas, nem ésszerti az ACEi-t ARB-re valtani, hiszen
az ARB-k hypotonizalo, illetve vesefunkcio-romlast

1. tdbldzat
A krénikus systolés szivelégtelenségben javasolt ACE-inhibitorok kezdé és célddzisai
KEZDO DOZIS FENNTARTO DOZIS
Captopril 3x6,25 mg/nap 3x50-100 mg/nap
Enalapril 2x2,5 mg/nap 2x10-20 mg/nap
Lisinopril 2,5 mg/nap 20-35 mg/nap
Ramipril 2,5 mg/nap 10 mg/nap
Trandolapril 0,5 mg/nap 4 mg/nap
2. tdbldzat
A krénikus systolés szivelégtelenségben alkalmazhaté béta-blokkolok kezdé és céldozisai
KEzDO DOZIS FENNTARTO DOZIS
Bisoprolol 1,25 mg/nap 10 mg/nap
Metoprolol CR/XL 12,5-25 mg/nap 200 mg/nap
Carvedilol 3,125 mg/nap 50-100 mg/nap
Nebivolol 1,25 mg/nap 10 mg/nap
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okoz6 mellékhatasa megegyezik az ACEi-k ilyen jelle-
gli hatasaval. Ezekben az esetekben az ésszer(i terapias
alternativat a direkt vazodilatator kombinacié alkalma-
zésa jelenti.

Az ARB-k masik indikacios teriiletét az jelenti,
amikor a beteg az optimalis kezelés ellenére panaszos
marad, de valami miatt aldoszteronantagonista kezelést
nem kaphat. Az ACEi-k, az aldoszteronantagonistak ¢s
az ARB-k egyiittes alkalmazasa ugyanis olyan mérték-
ben néveli a hyperkalaemia és a vesefunkcio-karosodas
veszélyét, hogy mai tudasunk szerint a harom szer
egyiittes alkalmazasa nem javasolhato.

A rendelkezésiinkre all6 evidenciak alapjan ma kro-
nikus szivelégtelenségben alkalmazhatoé ARB-k: a
valsartan ¢és a candesartan.

A jelenleg folyamatban 1évo HEAAL vizsgalat az
alacsony €s a magas dozist losartan hatasait hasonlitja
Ossze kronikus szivelégtelenségben.

Vizsgalatok ujabb neurohormonalis antagonista
szerekkel. A vazopresszinantagonistak (tolvaptan,
conivaptan) szamos vizsgalatban kedvezd hatastinak
bizonyultak mind akut, mind sulyos kréonikus szivelég-
telenségben. A tolvaptannal végzett EVEREST tanul-
many (6) rovid tavon kedvezden befolyasolta a folya-
dékretencioval Osszefiiggd tiineteket, mikdozben nem
karositotta a vesefunkcidt, nem okozott hypotensiot, s
kedvezden befolyasolta a hyponatraemiat. Hosszu ta-
von azonban semleges hatasu volt a morbiditasra és a
mortalitasra. Mindezek ellenére a vazopresszin-
antagonistak alkalmazésa igéretes terapids alternativa-
nak tlinik, hiszen egy olyan diuretikus hatast gyogy-
szercsoportrol van sz6, amely nem rendelkezik a
klasszikus diuretikumok kedvezodtlen mellékhatasaival
(nem okoz vesefunkcié-karosodast, ioneltéréseket,
distalis tubularis hypertrophiat). Bar hazankban a vazo-
presszinantagonistak még nem elérhetdk, a rendelke-
zésre allo eredmények alapjan az FDA elfogadta a
conivaptan €s a tolvaptan alkalmazasat hypervolaemi-
as, illetve euvolaemias hyponatraemiaban.

A direkt renininhibitor aliskiren kronikus szivelég-
telenségben végzett fazis Il vizsgalatban (ALOFT ta-
nulmany) (7) biztonsdgosan alkalmazhatéonak bizo-
nyult. Alkalmazésa soran nem karosodott a vesefunk-
cio, nem alakult ki hyperkalaemia, mikdzben jelentds
mértékben csokkent a mitralis regurgitacié mértéke és a
bal pitvari t6ltdnyomas. Azt, hogy az aliskiren rovidta-
vi alkalmazasa soran észlelhetd BNP, illetve NT-
proBNP csokkenés konvertalodik-e¢ kedvezd morbidi-
tasi és mortalitasi hatasokka, a jelenleg folyamatban 1é-
v6 ATMOSPHERE vizsgalatbol fogjuk megtudni.

A natriuretikus peptid analogok koziil a nesiritid
(human rekombinans BNP) a kdzelmultban befejezo-
dott FUSION II vizsgélatban (8) a placebohoz képest
nem csokkentette az 6sszmortalitast és a cardiorenalis
hospitalizaciot. Kedvezé hemodinamikai hatasai (arté-
rids és véndas vazodilaticio), valamint diuretikus, illetve
natriuretikus hatasa miatt azonban igéretes gyogyszer-
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csoportnak tlinik, amely a legutobbi ESC iranyelvben
mar szerepel az akut szivelégtelenségben alkalmazhato
vazodilatatorok kozott.

» Kombinalt értagité kombinacié (hydralazin/di-
hydralazin és nitrat) kezelés

Alkalmazasuk javasolt ACE;, illetve ARB intole-
rancia esetén, elsdsorban akkor, ha az intolerancia oka
hypotonia, vagy vese funkcié romlas, hiszen a direkt
vazodilatator kombinaci6é az ACEi-nal és az ARB-nél
kisebb foka hypotoniat okoz, kevésbé rontja a vese-
funkciot és nem okoz hyperkalemiat.

Az optimalis kezelés ellenére is tlinetes betegeknél
javasolt a kezelést hydralazin, illetve dihydralazin +
nitrat kombinacioval kiegésziteni. A direkt vazodilata-
tor kombinacid, az ARB-kel ellentétben, ebben az eset-
ben AldRA-k mellett is alkalmazhatd. A kézelmultban
befejezddott A-HeFT vizsgalatban (9) az elébbi értagi-
t6 kombinacid az optimalis gydgyszeres kezeléshez
hozzaadva robosztus (43%-o0s) mortalitdscsokkenést
eredményezett. Kétségtelen, hogy a tanulmanyt afro-
amerikai betegeken végezték, de feltételezhetd (ha ki-
sebb mértékben is) a hidralazin + nitrat kombinacié po-
zitiv hatasa nem afroamerikai betegekben is.

» Digitaliskezelés

A diuretikumok, ACEi-k vagy ARB-k, BB-k ¢és
AIdRA-k mellett is tiinetes betegek kezelését javasolt
digitalisszal kiegésziteni. Fontos azonban megjegyez-
ni, hogy a digitdlisszal végzett vizsgalatok utdlagos
elemzései (10) azt igazoltdk, hogy 1,0 ng/ml f616tti
digoxinszint mellett ndvekedett a mortalitas, mind a
placebohoz, mind a 0,5-0,9 ng/ml digoxinszint{i beteg-
csoport halalozasahoz képest. S a legutobbi idékig ru-
tinszerlien alkalmazott digoxindézis mellett gyakran
0,9 ng/ml feletti a betegek szérumdigoxin-szintje.
Mindez arra figyelmeztet benniinket, hogy a digoxin al-
kalmazasa mellett a szérumdigoxin-szintet ellendrizni
kell, és alacsony digoxindézisokat (0,0625 mg, 0,125
mg) kell alkalmaznunk.

A BB kezelés ellenére is magas kamrafrekvenciaval
jaré pitvarfibrillacié esetén a frekvenciacsdkkentésben
a digoxinnak fontos szerepe lehet, de a frekvenciacsok-
kentéshez sziikséges dozis ndvelheti a betegek haldlo-
zasanak rizikojat. Ezért az alkalmazott dozist a
szérumdigoxin-szint és a szivfrekvencia egyiittes figye-
lembevételével kell meghatarozni.

» Diuretikumkezelés

A szivelégtelenség legtobbszor folyadék retencio-
val jar egyiitt, melynek megsziintetésére diuretikumo-
kat kell alkalmaznunk. Keriilni kell azonban a széles-
korben megfigyelhetd diuretikum- (elsésorban kacs-
diuretikum) abuzust. Torekedni kell a folyadékretenciod
megsziintetésé¢hez szlikséges legkisebb diuretikum do-
zis alkalmazésara. Fontos, hogy szekvencialis nephron-
blokadot alkalmazzunk, részben a diuretikumkezelés
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effektivitasanak novelése, részben a distalis tubularis
hypertrophia elkertilése céljabol. A diuretikumkezelés
soran megfigyelheté mellékhatasok kikiiszobolésében,
illetve diuretikumrezisztencia esetén jelenthetnek a ké-
sObbiekben terdpids alternativat: a vazopresszinanta-
gonistak, az adenozinreceptor-blokkoldk, a natriure-
tikus peptid analogok, illetve a venovenosus ultrafilt-
racio (11).

Gyodgyszeres kezelési lehetéségek diastolés
szivelégtelenségben

A diastolés szivelégtelenség kezelése bizonyitékok-
kal Iényegesen kevésbé alatamasztott, mint a systolés
szivelégtelenség kezelése. Ennek részben az az oka,
hogy a diastolés szivelégtelenség diagnosztikus kritéri-
umai mind a mai napig nem definidltak megfelelden.

Mai ismereteink szerint az alapbetegség (pl. ischaemias
szivbetegség, hypertonia) evidencidkon alapuld opti-
malis kezelése mellett, a frekvencia normalizalasara, a
kisvérkdri nyomas csokkentésére, sziikség esetén a fo-
lyadékretencié megsziintetésére kell torekedni.
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Acute right heart failure and pulmonary embolism

Kerkovits Andras
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bolysis, vena cava inferior sz(ir6, embolectomia

Key-words: right ventricular dysfunction, d-dimer, angiography spiral CT, echocardiography, acute pulmonary embolism,
anticoagulation, thrombolysis Inferior vena caval filter, embolectomy

Az akut jobbszivfél-elégtelenséghez vezetd leggya-
koribb ok a pulmonalis embolia. Akut pulmonalis
embolia (PE) gyakori és gyakran haldlos betegség.
Mortalitast a gyors diagnozis és kezelés csokkentheti.
A klinikai megnyilvanulas valtozatos, a diagnozis felal-
litasa nehéz.

Definicié

A pulmonalis embolia (PE) a tiid artérias rendsze-
rének obstructioja. Massziv tiidéemboliarol beszéliink,
ha az 90 Hgmm alatti systolés tenzidval jar, vagy az
alap systolés vérnyomas >40 Hgmm feletti esést mutat
tobb mint 15 percen at, és nem magyarazhatd massal
(hypovolaemia, sepsis vagy uj keletli ritmuszavar).
Gyakran akut jobbszivfél-elégtelenséghez ¢és halalhoz
vezet. Minden olyan tiidéemboliat, mely nem éri el a
massziv PE kritériumait, szubmassziv pulmonalis em-
bolidnak hivjuk. A lovaglé PE esetén az embolus a f6-
torzs-bifurcatioban helyezkedik el. A legtdbb lovaglod
PE szubmassziv.

Epidemioldgia

A tiidéembolidban szenveddk kb. fele keriil felis-
merésre, a valodi incidencia, és prevalencia alabecsiilt.
A PE az akut ischaemias coronaria szindroma és a
stroke utan a harmadik leggyakoribb cardiovascularis

betegség. A pulmonalis embolia incidencidja a popula-
cioban 50-100/100 000 lakos/év.

Prognézis

A tiidéembolia mortalitasa kezelés nélkiil megkdze-
liti a 30%-ot, féleg az ismételt embolizacid okan.
Amennyiben a pontos diagnézist hatékony antikoagu-
lacio koveti, a moralitas 2—-8%-ra csokken. A tido-
embolia mortalitasat noveld tényezok: jobbkamra-
diszfunkcio, a jobbkamra-diszfunkcié és BNP-szint-
emelkedés (2527 pg/ml), jobbkamra-thrombus és a
szérumtroponin-emelkedés és ha a diagnozis soran oxi-
gén addsa nélkiil mért pulzoximetrids érték <95%.

Patofizioldgia

A tlidéembolia thrombusai kb. 60-90%-ban az also
végtagok mélyvénaibol (lasst aramlas teriiletén) szar-
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maznak; bar a kismedencei, renalis, felsé végtagok vé-
naibol és a jobb szivfélbdl is eredhetnek. Az arteria
pulmonalis bifurcatioban lerakédd vagy lobaris agak-
ban megakadd thrombus hemodinamikai veszélyt
okoz. A hypotensio a csokkent cardiac output (CO) ko-
vetkeztében alakul ki, melyet a thrombus ¢és a gyullada-
sos mediatorok altal megemelkedett pulmonalis vascu-
laris rezisztencia (PVR) okoz, elnyomva a jobb kamrai
kiaramlast, mely csokkenti a bal kamrai preload-ot.
Normalis esetben meglévd pulmonalis artéria nyomasa
és a thrombus mérete kozotti korrelacio befolyasolodik
a tidéembolia soran a valtozo vasocontrictioval. Az ép
jobb kamra ezt nem tudja végrehajtani, igy kialakul a
jobbszivfél-elégtelenség. A cardiopulmonalis beteg-
ségben szenveddk vagy coronariabetegek sulyosabb
CO-csokkenéssel és gyakoribb jobbszivfél-elégtelen-
séggel reagalnak, mint az egészségesek.

Rizikofaktorok: immobilizacio, sebészeti beavatko-
zas 3 honapon beliil, stroke, paresis vagy paralysis, vé-
nas thromboembolia a kortorténetben, malignitas, do-
hanyzas, centralis vénas eszkoz 3 honapon beliil, léguti
betegségek, kronikus szivbetegségek, 4 oras vagy
hosszabb idejti utazas 1 honapon beliil. Tovabbi riziko-
faktorok, nékben: obesitas (BMI >29 kg/m?), jelentés
dohanyzas (>25 cigaretta /nap), hypertonia.

Fenti rizikofaktorok hianyaban (idiopathids vagy
primer vénas thromboembolia) az alabbi tényez6 hajla-
mosithatnak: V-6s faktor Leiden-mutacio (az esetek
40%-aban észlelhetd), megemelkedett VIII-as fak-
tor-szint (a nyugati populacié 11%-aban észlelhetd és
hatszoros rizikoemelkedéssel jar).

Tiinetek / jelek

Specifikus panaszok, tiinetek, jelek nem mindig se-
gitik a diagnézist. Nyugalmi vagy terhelésre jelentkezd
dyspnoe (73%), pleuralis fajdalom (44%), kohogés
(34%), >2 parnamagassagnal magasabb orthopnoe
(28%), vadli- vagy combfajdalom (44%), vadli- vagy
combvastagodas (41%), zihalas (21%). A dyspnoe alta-
laban masodperceken beliil (46%) vagy perceken beliil
(26%) kezdddott. Tachypnoe (54%), tachycardia
(24%), szortyzorejek (18%), csokent 1égzési hang
(17%), accentualt pulmonalis komponensti masodik
szivhang (15%) és jugularis vénatagulat (14%) A kerin-
gés-Osszeesés nem gyakori (8%). Akut jobbszivfél-
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elégtelenség: a jugularis véna nyomas emelkedés, jobb
oldali S3 ¢és parasternalis emelkedés. Az also végtagi
mélyvénas thrombosis (DVT) tiinetei és jelei gyakran
jelentkeznek (47 %).

Diagnosztikus vizsgalatok

Rutin laboreltérések nem specifikusak. Az artérias
vérgaznak és pulzoximetrianak limitalt a szerepe a PE
diagnoézisban Az ASTRUP-ban jellemzé a hypox-
aemia, hypocapnia és respiratorikus alkalosis.

BNP-szint jellemzéen magasabb a tiidéembolias
betegekben, bar specificitasa és szenzitivitdsa nem jo.

Az NT-proBNP szintet a troponinszinttel lehet
kombinalni a progndzis pontositasdhoz.

Troponin — a szérum-troponin-I és troponin-T
30-50%-ban emelkedik meg a kdzepesen vagy a jelen-
tdsen kiterjedt tiidéemboliaban, feltételezhetéen az
akut jobbszivfél-tulterhelés kapcsan. A troponinszint-
emelkedés altalaban 40 6ran beliil megsziinik a tiid6-
embolidban, szemben az akut myocardialis infarctus-
sal.

EKG —tobb tiidéembolias betegben eldforduld nem
specifikus ST- és T-eltérések diagnosztikai értéke vita-
tott. Az hagyomanyosan jelentésnek tartott EKG-elval-
tozasok (S1Q3T3 forma, jobb kamrai strain, U]
inkomplett jobb Tawara-szar-blokk) tiidéemboliaban
valdjaban nem gyakoriak, szemben massziv akut PE-
ban és cor cor pulmonaleban. A mellkasi elvezetések-
ben észlelhetd T-hulldm-inverzié stlyosabb jobb kam-
rai diszfunkciéval jarhat.

Rossz prognoézist jelz6 EKG-elvaltozasok: pitvari
arrhythmiak, jobb Tawara-szar-blokk, inferior Q-hul-
lam, T-hullam-inverzi6 és ST-segment-valtozas a mell-
kasi elvezetésekben

Mellkasréntgen — eltérései nem segitik a diagnozist,
mert ezek az elvaltozasok eléfordulhatnak PE nélkiil is
(atelectasia és/vagy pulmonalis parenchymalis elvalto-
zas, pleuralis folyadék).

Ventildcios-perfiizios tiiddizotop-scan — diagnoszti-
kus pontossaga akkor a legnagyobb, ha a ventilacios és
perfuzids izotdpvizsgalatot a klinikai valosziniséggel
kombinaljak. Amennyiben a klinikai valosziniiség és
izotopos valoszinliség is nagy, akkor 95% a valoszini-
sége a PE-nak. A normalis izotopos lelet, V/Q scan
szinte kizarja a PE-t.

Ultrahang — az als6 végtagi UH nem nélkiilozhet6 a
PE diagndzisa soran. Tekintettel arra, hogy a teljes alsé
végtagi vénds UH mindsége vizsgalofliggd, csak nagy
tapasztalattal rendelkez6 intézetekben tanacsos azt el-
végezni.

D-dimer — degradacios terméke a fibrinhalénak. A
szérumbol hatarozzak meg kvantitativ (enzyme-linked
immunosorbent assay — ELISA) vagy félig kvantitativ
(latex agglutination assay) modszerrel. A D-dimer
hasznalata alaposan tanulmanyozott és jol jellemzett
kivalo szenzivitasa és negativ prediktiv értéke az igen
szegényes specificitasa mellett.

Angiogradfia — pulmonalis angiografia donté diag-
nosztikai moédszere a tiidéembolidnak, illetve a ,,gold
standard” az akut tiidéembolia diagndzisban. A negativ
pulmonalis angiogram kizarja a klinikai PE relevancia-
jat.

diagnosztikus stratégia PE gyantban

nagy rizikoju PE gyanuja,
azaz shock vagy hypotonia jelenléte

y
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fnem l ‘99"l > stabil a beteg

mas vizsgalat nem
elérhetd vagy
instabil a beteg

mas ok keresése
ne thrombolysis
ne emoliectomia

‘4> ct |

pozitiv

PE kezelés,
megfontolandé a
thrombolysis

negativ

mas ok keresése
ne thrombolysis
ne emboliectomia

v

Diagnosztikus algoritmus nagy rizikdju tiidéembolia gyanuban. Diagnosztikus stratégia PE gyanuban

* (ESC Guidelines. Eur Heart J 2008; 29:2276-2315.)
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Diagnosztikus stratégia PE gyantban

meghatarozni PE nem valészind vagy PE valészinu |
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A klinikai valészindiség mddositott Wells kritériuma, spirdl-CT pulmonalis angiogrdfia és d-dimer szerinti algoritmus.
i Diagnosztikus stratégia PE gyanuban (Bella A, et al. JAMA 2006; 295:172.)

Spiral-CT — koszonhetéen széleskor( elérhetdségé-
nek, a spiral-CT-t intravénas kontrasztanyag adasaval
(nevezetesen pulmonalis CT-angiografia, CT-PA) no-
vekvd szamban hasznaljak a PE diagnosztikajaban. Az
egyik legfontosabb elonye, hogy a CT-PA képes mas
tiidéelvaltozast is észlelni, megmagyarazva a beteg kli-
nikai allapotat

MR-angiografia — tidéembolias betegekben a mag-
neses rezonancids angiografia (MRA) hasznalatat be-
hatarolja a 1égzési és cardialis mozgasi mitermék, a

szuboptimalis felbontas, komplikalt véraramlasi minta-
zatok és a szomszédos levegbtartalmu tiidé magneses
learnyékolo hajlama.

Echokardiogrdfia — a tidéembolias betegek csak az
esetek 30-40%-aban mutatnak eltérést (megnagyobbo-
dott jobb kamra, csokkent jobb kamra funkcio, tricus-
pidalis regurgitatio), mely akut PE-ra (elsdsorban
massziv PE) utalhat. Tovabbi, ritkdbban észlelt echo-
kardiografias elvaltozasok PE-ban: jobbkamra-throm-
bus, szegmentalis falmozgas. A jobb kamra echokar-

Diagnosztikus stratégia PE gyantban

maghatarozni PE klinikai nagy, kdzepes
vagy kicsi valoszinliségét

|

l perfuzios izotop |
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)

minden mas izotop
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|
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vagy sorozatos AV UH

PE igazolt

A klinikai valésziniiség médositott Wells-kritériuma, tiid6izotdp szerinti algoritmus.
i Diagnosztikus stratégia PE gyanuban (Bella A, et al. JAMA 2006; 295:172.)
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diografiaval kimutatott diszfunkcidja és/vagy a jobb-
kamra-thrombus prognosztikai jelentéséggel bir.

Diagnosztikus algoritmus — A nagy rizikoju,
shockos vagy hypotonias allapottal jaré tiiddembolia
esetén az /. abran 1év6 algoritmus hasznalhatd. A 2. ab-
ra mutatja azt a stratégiat, amikor a CT a jobban elérhe-
td, és az intézet ebben tapasztaltabb. Ekkor a klinikai
valdszintiség modositott Wells kritériuma szerint, spi-
ral CT pulmonalis angiografia és d-dimer alapjan dél el
a diagnodzis.

Amennyiben PE-t feltételeziink, a modositott
Wells-kritérium alkalmazasat javasoljuk annak megha-
tarozasara, hogy a PE nem valoszinii (score <4) vagy
valoszinii (score >4). A modositott Wells-kritériumok a
kovetkezok:

» mélyvénas thrombosis tiinetei (DVT) (3 pont),

» PE-tdl eltérd diagnozisnak kicsi a valoszintisége

(3 pont),

» szivfrekvencia >100 (1,5 pont),

» immobilizacid vagy sebészi beavatkozas az eld-

z0 4 héten beliil (1,5 pont),

» korabbi DVT/PE (1,5 pont),

» haemoptysis (1 pont),

» malignitas (1 pont).

A tliddizotopos vizsgalat jobb elérhetésége, a vizs-
galo izotopos vizsgalatban nagyobb jartassaga esetén
javasolt a 3. dbran lathato algoritmus.

Amennyiben PE-t feltételeziink, a mddositott
Wells-kritériumot javasoljuk alkalmazni annak megha-
tarozasara, hogy a PE klinikai valdszintisége kicsi
(score <2), kozepes (score 2-6) vagy nagy (score >6).

Irodalom

Kezelés

A PE klinikai stlyossaga igen valtozatos lehet, az
aszimptomas megjelenéstdl a stlyos hypoxaemian 4t a
shockos allapotig. Ettdl fligben a kezelés betegrol be-
tegre valtozhat, és klinikai dontést igényel.

» Stabizacio, szupportiv terapia.

» Szisztémas hypotonidban keringéstamogatds, vazo-
presszor kezelés (norepinephrin javasolt elséként,
2C ajanlas). Dopamin, epinephrin és a dobutamin,
norepinephrin kombinécidja is hatékony lehet.

» Antikoaguldcio azonnali bevezetése a tiidéembolia
erds klinikai gyanuja esetén és folytatasa a diag-
noszikai vizsgalatok alatt (/B ajanlas) subcutan ala-
csony molekulasulyt (SC LMWH) vagy intravénas
nem  frakcionalt  heparinnal (iv. = UFH).
Hemodinamikai stabil tiidéembolids betegben az
SC LMWH javasolt (14 ajanlas). Azonban PE
okozta tartds hypotonia (massziv PE) vagy sulyos
veseelégtelenség esetén IV UFH valasztand6 (2C
ajanlas).

» Thrombolyis kezelés alkalmazésa a PE okozta tartos
hypotonidban (massziv PE) javasolt, ha nincs
kontraindikacio (2C ajanlas).

» Inferior vena cava filter felhelyezése antikoagu-
lacié kontraindikacidja, szovédménye esetén (vér-
z¢s) vagy a terapias antikoagulans kezelés ellenére
recidivalo PE esetén javasolt (2C ajanlds).

» Ha a thrombolysis sikertelen vagy kontraindikalt,
javasolt a katéteres vagy sebészi embolectomia (2C
ajanlas). A helyi tapasztalat alapjan dol el, hogy a
katéteres vagy sebészi embolectomiat végzik.
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Szivtranszplantacié krdonikus szivelégtelenségben és

a hazai eredmények

Heart transplantation in chronic heart failure — latest results in Hungary

Karlécai Kristof
Semmelweis Egyetem, Pulmonolégiai Klinika

Kulcsszavak: szivelégtelenség, szivtranszplantécid, varolista
Key-words: heart failure, heart transplantation, waiting list

A szivtranszplantaciora leggyakrabban végstadiu-
mu szivelégtelenség miatt keriil sor. A hattérben
ischaemias, vagy nem ischaemias cardiomyopathia all-
hat, ritkdbban inoperabilis billentyli betegség, vagy
congenitalis betegség az ok. Minden beteget eldszor
szivtranszplantacios varolistara kell helyezni. Maga a
varolista nem annyira lista, mint inkabb egy adatbazis,
ami az egyes betegek részletes adatait tartalmazza an-
nak érdekében, hogy segitse a sebészt annak a betegnek
a kivalasztasaban, akinél a felajanlott szerv transzplan-
tacioja a legnagyobb haszonnal jar. Eletkor, nem, diag-
noézis, vércsoport, testméretek €s a slirgdsségi csoport a
legfontosabb paraméterek, melyek befolyasoljak a va-
lasztast. A listan 1év6 betegek szoros kovetése feltétle-
niil sziikséges. A transzplantacié utdn az elkezdett
immunszuppresziv kezelés célja a beiiltetett sziv rejek-
cidjanak kivédése. Az akut cellularis rejekcid felisme-
résének legbiztosabb moédja a rutin endomyocardialis
biopsia. A késdi érkarosodas, az un. cardiac allograft
vasculopathy (CAV) a kés6i halalozas legfobb oka a
szivtranszplantaltak korében. Minél tobb akut rejekcios
epizdd zajlik le a korai szakaszban, annal korabban ala-
kul ki a CAV. A hazai szivtranszplantacios program 15
¢éve indult és 2009. junius 30-ig 149 betegen 151 sziv-
transzplantacié tortént. Jelenleg 95 beteget gondozunk.

A szivtranszplantacio definicidja

A szivtranszplantacié miitéti eljaras, melynek soran
cadaver donorbol kivett szivet a beteg szivének helyére
iiltetik be tigy, hogy ettdl kezdve az 4j szerv végzi a vér
keringetését.
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A szivtranszplantacié technikdja

» Vardlistara Keriilés

A szivtranszplantacid csak olyan személyen végez-
hetd el, aki transzplantaciés varolistara el6zoleg felke-
rilt. Ennek a szigort szakmai és egyben jogszabalyi ko-
vetelménynek tobb oka is van. Az egyik, hogy minden
alkalmas donor szerv esetén at kell tekinteni vala-
mennyi szoba jOvO beteget és az Gsszes parositasi — al-
lokacids — lehetdség atgondolasa utan szabad csak hoz-
za beteget kivalasztani (1). Ezt az attekintést épp a varo-
lista teszi lehetdvé. Masik ok, hogy a gondos transz-
plantacio el6tti kivizsgalast a listara keriilés szigort
eléirt pontjainak végrehajtasa garantalja, igy kertilhetd
el a legbiztosabban, hogy hibas kivizsgalas, illetve fele-
dékenység miatt emelkedjék a beteg kockazata. Harma-
dik ok, hogy a listara mindig a varolista bizottsag helye-
zi a beteget és tobb szakember egyiittesen nagyobb
eséllyel hozza meg a legjobb szakmai dontést. Negye-
dik ok, hogy az egységes listazasi szempontok az egész
transzplantacids tevékenység tudomanyos feldolgoza-
sat és idoszakos korrigalasat hatékonnya teszik (1. tab-
lazat).

1. tdbldzat

. Miért j6 a kételezs vdrdlista?

» Teljes lista attekintése

» Hibétlan kivizsgalas

» Bizottsagi dontés

» Eredmények dsszehasonlitasa
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A betegeket tehat a késobb részletezett kivizsgalas
utan varolistara helyezi a Szivtranszplantacios Varolis-
ta Bizottsag (2). Siirgds esetben is sziikséges a listara
helyezés, ilyenkor is el kell végezni a megfeleld kivizs-
galast, csak gyorsitott itemben. Annak nincsen akada-
lya, hogy akar mar néhany 6ran belill a miitét megtor-
ténhessen. Ugyancsak a bizottsdg jogosult a varolista-
rol valo levételre. Erre akkor keriilhet sor, ha nincs mar
indikacio vagy kontraindikacio 1ép fel.

A varolistara helyezett betegnek mar a felkertilés-
kor mindent meg kell tennie annak érdekében, hogy az
atiiltetéskor kapott szervvel ,,jol gazddkodjon”, az mi-
nél tovabb miikddjon. Ha életmddjan nem tud valtoztat-
ni, az kontraindikaciot jelent. Teljesen ¢és véglegesen el
kell hagynia a dohanyzast. Legalabb féléves dohany-
zasmentes iddszak sziikséges ahhoz, hogy a szervezet-
bol kitiriiljenek a toxinok, és hogy esély legyen az alla-
pot tartdssagara. A poszttranszplantacids vasculopathia
esélye dohanyzas mellett olyan nagy, hogy értelmét
veszti a transzplantacid. Hasonldan teljes alkoholtila-
lom is sziikséges. Az immunszuppressziv gyogyszerek
a majban metabolizalodnak, az ugyancsak majban le-
bomlo alkohol ezt jelentsen befolyasolja. Az immun-
szuppresszio nem lesz tartds és egyenletes, ami graft-
vesztést okozhat. A beteg taplalkozasanak megvaltoz-
tatasahoz diétas szakember segitségére sziikség lehet.
Sészegény diéta a folyadékretencio veszélye miatt mi-
tét eldtt és utana is kotelezd. Fel kell késziilni a szteroi-
dok étvagygerjeszto és diabetogén hatasanak megfeleld
taplalékbevitellel vald ellensulyozasara. A rendszeres
torna a mutét eldtt a vazizomzat megdrzését célozza, a
cardialis cachexia jelentds haldlozast ndveld tényezd. A
tréning segit a korai posztoperativ idében is. Amennyi-
ben cukorbetegség vagy hypertonia is fennall, ezek
gondos gydgyszeres beallitasa és a gydgyszerek eldiras
szerinti szedése feltétleniil sziikséges (3) (2. tablazat).

2. tbldzat :

A beteg kételessége a vdrdlistdn

» Dohdnyzas elhagyésa

» Alkohol elhagyasa

» Egészséges taplalkozas

» Rendszeres torna

» Diabetes és hypertonia bedllitasa

» Virolista

Nem lehet elére megmondani, ki mennyi idét tolt a
varolistan. A donorjelentés értelemszeriien kiszamitha-
tatlan. Mégis, mennél nagyobb egy szivtranszplanta-
ciés kozponthoz tartozd lakossagszam, annal nagyobb
eséllyel lehet megbecsiilni a beérkezd szervek szamat.
A listardl nem a felkeriilés sorrendjében keriilnek a be-
tegek transzplantaciora. A listat helyesebb lenne adat-
bazisnak nevezni, amely a betegek torzsadatait, a kiva-
lasztas szempontjait és minél részletesebb klinikai ada-
tokat tartalmazza. A kivalasztds f6 szempontja a beteg
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neme, ¢letkora, betegsége, vércsoportja, testsulya, sii-
lyossagi allapota. Masodlagos szempont a tarsbetegsé-
gek, a korabbi mellkasi miitéti beavatkozasok tipusa és
szama, a beteg elérhetdsége. A nemzetkozi adatok sze-
rint a varolistan az atlagos varakozasi id6 200 nap. Ez
az idd a beteg vércsoportjatol, a sulyatol s a stirgdsségi
allapottdl is fiigg. A listan varakozas nehéz probatétel a
betegek szdmara. A transzplantacids kozpont munka-
tarsain tul ehhez a betegszervezet tagjai is nagy haté-
kony lelki segitséget tudnak adni.

» Vardlista-gondozas

A listan varakozo betegek allapota idordl iddre
megvaltozik. Sulyosbodhat az alapbetegségiik, ritmus-
zavarok Iéphetnek fel, vagy keringési elégtelenségiik
romolhat. Tarsbetegségek 1éphetnek fel, amelyek befo-
lyasoljak a transzplantalhatosagot. De allapotjavulas is
bekovetkezhet pl. 0j gyogyszeres vagy nem gyogysze-
res kezelés hatdsara. Ahhoz a célhoz, hogy mindig mii-
tétre idedlisan alkalmas betegek koziil tudjon a sebész
riado esetén valasztani, a mar varolistara helyezett bete-
geket rendszeresen feliil kell vizsgalni, mind a miitéti
alkalmassagarol, mind az indikaciorol id6rél idére meg
kell gy6z6dni, bizonyos vizsgalatokat tervezetten meg
kell ismételni. Ehhez a beteget gondozo kardiologus és
a varolista bizottsag kdzott szoros szakmai egylittmii-
kodés sziikséges. Ha iddleges alkalmatlansag all fenn,
annak megsziintéig a beteget a listardl le kell venni,
majd Ujra visszahelyezni (3. és 4. tablazat).

3. tdbldzat
¢ Szivtranszplantdcios vdrdlistdra valé
. felkertilés kritériuma

» A szivtranszplantacio indikacidja fennall, és
» nincs a transzplantaciot kontraindikalé allapot, és
» a transzplantaciét a beteg elfogadja

@ Semmelweis Kiadé

4. tdbldzat
A szivtranszplantdcids vdrdlistardl vald
. levétel kritériuma

» A szivtranszplantacié indikaciéja mar nem all fenn, vagy
» a szivtranszplantaciot kontraindikalo llapot alakult ki

» Donor szervek

Beiiltethetd szivet agyhalottbdl lehet eltavolitani.
Az agyhalalt a kezelésben nem érintett, fliggetlen,
haromtagu bizottsag mondja ki, a sziv alkalmassagat a
kérelézmény, az EKG, az echokardiografia, esetleg
koronarografia és az explantaciokor a szivsebész koz-
vetlen vizsgalata donti el. A nagy donorhidny miatt
egyre jobban terjed a vildgban a nem hibatlan szivek
felhasznalasa is (4).
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» A szivtranszplantacio

A donorjelentést a szervkoordinacioval megbizott
iroda a szivsebészhez juttatja el. Az 6 feleldssége, hogy
a varakozok koziil kivalassza azt a beteget, akinek a fel-
ajanlott szerv varhatdan a legnagyobb nyereséget hoz-
za. Ehhez néhany ora all rendelkezésre. Gyakran sziik-
séges ilyen esetben a listardl kivalasztott betegek keze-
l6orvosaval, illetve a kardiologiai kdzpont orvosaval
beszélni. Kapcsolatba kell 1épni a donort kivizsgald or-
vossal is, az ottani adatok befolyasoljak a szerv elfoga-
dasat és a betegkivalasztast is. Végiil a listan 1év6 be-
teggel is beszél a sebész, mert hasznos adatokat kaphat
a pillanatnyi allapotardl (5. tablazat).

5. tdbldzat

Szivallokdci6 szabdlyai

» A vércsoport kompatibilitas és a testméretek szerint
megfelelé betegek kézil a recipienst a UNOS krtité-
riumok és a sulyossagi besorolds, ezek azonosséga
esetén a varakozasi id6 szerint kell kivalasztani.

Ha a legesélyesebbnek kivalasztott beteg alkalmas-
sagaval kapcsolatban a legkisebb kétely is felmeriil, a
sebész két beteget hiv be a klinikara. A behivas, a lehet-
séges kozeli mUtét izgalma és annak elmaradésa tor-
vényszerlien nagy lelki terhet jelent a masik betegnek,
de azért érdemes ezt mégis vallalni, mert csak igy bizto-
sithatd, hogy minden j6 szerv felhasznalasra keriiljon.
Mire a mitét el6tti gyors vizsgalatok eredménye meg-
érkezik, mely esetleg kontraindikalja a beavatkozast,
mar késo 1j beteget otthonrdl riaddztatni.

A miitét sternotomidval indul. Korabbi szivmiitét
utan a heges Osszendvések szétvalasztasa jelentOsen
meghosszabbithatja a beavatkozast, ami nem tesz jot a
hiitétaskaban varakozo szivnek. A donorkeringés leal-
litasa és a sziv jrainditasa kozotti id6 legfeljebb hat 6ra
telhet el, de minél rdvidebb ez az idd, annal kdnnyebb
¢bredés ¢és konnyebb korai posztoperativ szak varhato.
Az extrakorporalis keringés korai, femoralis elinditasa
roviditheti és biztonsagosabba teheti a mellkas nyitast.
Orthotop szivtranszplantacié esetén a pericardium
megnyitdsa utdn a beteg szivbdl csak a bal pitvar hatsé
fala marad a mellkasban. Ehhez varrja a szivsebész a
donor bal pitvarat, anastomosist készit mindkét vena
cavara, az aortara ¢s a pulmonalis arteriara. A melegités
hatasara az 0j sziv spontan is indulhat, ami kedvez? jel,
de altalaban defibrillalas sziikséges.

A kozvetlen transzplantacié utani idoészak kriti-
kus, mert ilyenkor 1éphet fel hiperakut rejekcio vagy
akar stlyos infekcio. A kezdeti idoben a kilokddés gat-
lasaban az indukciods terapia, a fertézés veszélyben a
teljes sterilitas biztositasa és a szigoru elkiilonités csok-
kenti a korai haldlozést. A korai mobilizalasra téreked-
ni kell.
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Az 1j sziv alapritmusa magasabb, ¢és fizikai vagy
lelki terhelésre csak fokozatosan képes a frekvenciat
emelni. Ez a denervalt allapot altalaban jol elviselhetd,
kevés panaszt okoz (5). Evek mulva sok esetben re-
innervacid igazolhat6. A szivtranszplantacioval kiilo-
nosen sok lelki zavar, néha klinikai depresszié tarsul-
hat, ezt szakember ¢és a segitd csalad segitsége jo ered-
ménnyel gyozi le.

A jo talélési eredményekben a cyclosporin nevii
immunszuppressziv szer 1983-as bevezetése alapvetd
volt. A készitmény ma is forgalomban van, és kitind
eredményekkel alkalmazzak. Kozeli rokona az egyik
legijabb gyogyszer, az everolimus, mely biztonsagos
alternativat kinal, kevésbé nefrotoxikus. Masik bazis
kényitmény lehet az ugyancsak calcneurin-inhibitor
tacrolimus. Ezek az immunszuppressziv szerek gatol-
jak az idegen szovetnek felismert 1 sziv elleni T-sejt
invazidt (6). A készitmények kézremegést, magasabb
koleszterinszintet, magas vérnyomast okozhatnak. Gra-
pefruit fogyasztasa keriilendd, mert a gyogyszerszintet
emeli. Ujabb készitmények (daclizumab) varhatéan to-
vabb csokkentik a rejekcio miatti klinikai események
szamat. Ma mar szinte minden beteg kap mycofenol-
savat, ami jol bevalt proliferacio gatlo szer.

» Szovodmények

A rejekcio az esetek legnagyobb részében klinikai-
lag néma. Mellkasi fajdalom, nehézlégzés, influenza-
szerl tiinetek, 1az utalhat kilok6désre. Felismerésének
alap modszere az endomyocardialis biopsia. A biop-
tomot altalaban a jobb oldali v. jugularis internan, rit-
kabban a v. femoralison, illetve v. subclavian at vezet-
jik a kamrai septum jobb oldaldhoz. A meglehetésen
invaziv biopsids rejekcid felismeré modszer nem-
invaziv helyettesitése régota kutatott teriilet. Igéretes
eredmények varhatok a vértesztekbdl, de ma még az en-
zimemelkedés és a molekularis genetikai azonositas is
kutatasi fazisban van. Az echokardiografia jo eséllyel
kisziiri a stlyos rejekciokat, ha szoveti Doppler és fal-
mozgas-analizalé tizemmoddokat valasztunk. Az elsé
évben a betegek 80%-anak 2-3 kisebb-nagyobb rejek-
cios epizddja lezajlik.

Az immunszuppressziv kezelés fokozza a gyulla-
dashajlamot. Laz, izzadas, sz¢édiilés hivhatja fel figyel-
miinket gyulladasos szovédményekre.

A korai rejekcidk és gyulladasos szovédmények
mellett a koszoruér-betegségre valo hajlam is jelent6-
sen nagyobb a transzplantalt sziven, mint a nem transz-
plantalton. Ennek kivédésére rutin statinkezelést alkal-
mazunk.

Végiil a jelentésebb szovodmények kozé a rosszin-
dulatu daganatokra valo fokozott hajlamot emlithetjiik.
Ide bérrakok, a gastrointestinalis traktus daganatai, tii-
dorak, malignus hematologiai betegségek és egyéb da-
ganatok tartoznak. Korai felismerésiik a hossza tava
eredményes kezelésiik szempontjabol fontos.
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A szivtranszplantacio elényei és kockazatai

A UNOS, a legnagyobb nemzetkdzi transzplantaci-
0s regisztert vezetd szervezet adatai szerint az egyéves
tulélés 85%. A kivizsgalaskor a kiilonféle prognoszti-
kai indexekkel azoknak a nagy kockédzatinak mindsit-
het6 betegeknek kinaljuk fel a mitétet, akiknek a bel-
gyogyaszati kezelés mellett az egyéves tulélése ennél
az értéknél Iényegesen kisebb. fgy mar az elsé év végén
érzékelhetd a szivtranszplantacidval elérhetd nyereség.
Az 6téves talélés 70 %, a tiz éves 50%. A szamok hasz-
nalatakor figyelemmel kell lenniink arra is, hogy a ma
transzplantaltak tovabb élnek, mint a 10 évvel ezelotti-
ek. Sokan miitét utan ismét dolgoznak, sokan rendsze-
resen sportolnak, hegyet masznak, Gisznak, futnak. Bi-
zonyitékaink vannak arra, hogy torndval a felépiilési
1d6 lecsokkenthetd.

Korszerii eredmények a szivtranszplantaciéban

Szamos alternativ eljarast ismeriink, ami azt céloz-
za, hogy a sulyos szivbeteg tovabb életben maradjon,
amig megfelelé szervet szamara fel nem ajanlanak.
Ilyen a korszer(i gyogyszeres kezelés (7) , de ide tarto-
zik a biventricularis pacemaker és az automata defib-
rillator is. Sebészeti eljaras a megnagyobbodott sziv ha-
l6val valo beburkolésa, ami a dilataciot akadalyozza, il-

letve fékezi. A legnagyobb beavatkozast a mechanikus
keringéstamogato6 eszkdzok, kamrai pumpak beiiltetése
jelenti, melyek folyamatos nagy- (és kis-) vérkori ke-
ringést biztositanak, jelentésen megemelik a perctérfo-
gatot €s dramai klinikai javulast okoznak (8). Az eljaras
szovédményekkel terhes, de ma mar nem nélkiilozhetd
a varolistan 1évé sulyos betegek szamdra. A sulyos
szivelégtelenség kezelése €s a transzplantacid eldtti ki-
vizsgalas, gondozas az utobbi évtizedben a kardiologi-
an beliil uj szakmat hozott 1étre, a transzplantacios kar-
diologust (9).

Jelent6s kutatasok zajlanak a végstadiumu szivelég-
telenségben alkalmazhat6 genetikai modszerekkel. Ar-
ra ma még nincs tul biztato adat, hogy az évek soran el-
pusztult szivizomzat helyett katéteres génterapiaval 1j,
mikddd szivizmot lehetne 1étrehozni, ahogy az talan
friss szivinfarctusban el6bb-utobb elérhetéve valik. El-
lenben arra talan realisabb az esély, hogy a beteg sza-
mara szovetkulturaban ,tenyésztett” szivizomzatot kb.
1 honap alatt el lehet allitani, ami taldn hasznalhato
lesz egy nem tul tavoli jovében.

Ma vilagszerte kb. 80 000 emberen végeztek
szivtranszplantaciot ujsziilottél 70 éves korig. Az atla-
gos tulélési idé mar 12 évre novekedett. J6 néhany be-
teg tobb mint 20 éve €l 1] szivvel, s6t akadnak 30 éves
tulelok is. A 20 év folotti tulélésre a betegek 20%-a sza-
mithat (10).
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Hazai eredmények

2007-ben a hazai szivtranszplantacio elinditasanak
15 éves jubileumat tinnepeltiik. 2009. junius 30-ig 149
betegen 151 transzplantacio tortént. A két retranszplan-
tacio kozil az egyik 7 év utan diffuz coronaria-
vasculopathia miatt volt sziikséges, a masik akut graft
elégtelenség miatt 2 napos korban. Kombinalt transz-
plantacid is tortént sziv és vese egyideji betltetésével,
szekvencialis transzplantacio pedig sziv, majd vese, il-
letve sziv, majd csontveld formajaban. 95 beteg él, mai
atlagos életkoruk 50,5 év, a transzplantaciojuk idején
atlagosan 46 évesek voltak. A gondozott betegek koziil
17-nél szignifikans koszoruér-betegséget allapitottunk
meg, amit 14 esetben stentbeiiltetés is kdvetett. Perifé-
rias — foképp carotis — sztikiilet 9 betegnél igazolodott.
Rosszindulata betegség a mostani gondozottak koziil 3
esetben alakult ki, veseelégtelenséget 20-nal talaltunk.
2007-ben elindult a hazai gyermekszivtranszplantacio
is (1. abra), mara 5 sikeres transzplantacio tortént, 1
gyermek hirtelen halallal meghalt.

Betegkivalasztas szivtranszplantaciohoz

A szivtranszplantacios kivizsgalas koltséges és sok
szempontbol megterhel6 folyamat. Miel6tt a beteget ki-
tennénk ezeknek a vizsgalatoknak, at kell tekinteni,
hogy van-e értelme transzplantacidoban gondolkodni.
Ha a kivizsgalas feltételei adottak, akkor foglalkozunk
csak az indikéaciokkal és a kontraindikaciokkal (6. tab-
lazat).

6. tdbldzat

Transzplantdcids kivizsgdlds feltételei

» Szignifikans, funkciondlis korldtozottsag max. terhelés
mellett, NYHA llI-IV.

» Hagyomanyos sebészi és bal kamra volumenredukcios
mutéttel nem kezelhet6 szivbetegség

» Refrakter, életet veszélyezteté angina maximalis kezelés
és/vagy maximalis sebészi probélkozas mellett

» 56 évnél fiatalabb életkor (56 és 65 év kozott egyéni el-
biralas szlikséges)

» Egylttmukods, orvosi kezelést elfogadd beteg, aki a
komplex gydgyszeres elSirasokat csaladi segitséggel
végre tudja hajtani

» Segitd csaladi halozat a beteg lakasaban vagy a kozelé-
ben sz.sz. rendelkezésre all

» Indikaciok és kontrainidkacidk

Ha a kivizsgalas feltételei adottak, a végstadiumu
ischaemias vagy nem ischaemias eredetli szivelégtelen-
ség, vagy egyéb ritka ok (intraktabilis ritmuszavar) és a
sulyos funkcionalis korlatozottsag fennall, meg kell be-
csiilni a beteg prognozisat. A stlyos allapot és rossz
prognozis egylittesen indokoljak a transzplantaciot. A
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prognosztikai becsléshez optimalis terapias eredmény
elérése sziikséges (11) (7. tablazat).

7. tabldzat

A progndzis meghatdrozdsa

A prognoézis meghatarozas feltétele az optimalis terapia.
Optimalis terdpia a szivelégtelenség gydgyszereinek széles-
koru és dézisu bedllitaséat jelenti, valamint a nem farmako-
I6giai kezelési lehetéségek (ICD, kamrai reszinkronizacio)
indikalasat és alkalmazasat a megfelel6 mddszertani ajanla-
sok szerint. Csak a megfelel6en bedllitott betegek funkcio-
ndlis vizsgalata nyujt valos prognosztikai képet.

FUNKCIONALIS ROSSZ PROGNOZIS

VIZSGALATOK
» NYHA stadium meghatérozas [NYHA IV

» 6 perces jaras teszt 300 m alatti jarastavolsag

» ergospirometria 10 ml/kg/min alatti maxi-

malis oxigénfogyasztas

HFSS PONTRENDSZER 7,2-nél alacsonyabb

Ha mas terapiat nem tudunk kindlni és a beteg
egylittmikddo készsége és adottsagai nem teszik lehe-
tetlenné a mutétet, at kell tekinteni a kontraindika-
cidkat. A tobbi parenchymas szerv stlyos mikodési za-
vara meghiusithatja a transzplantacio utani felépiilést,
ezért ilyenkor nem szabad a mitétet elvégezni. Az al-
kalmatlansag lefolyasa szerint lehet végleges vagy ide-
iglenes, stlyossaga szerint abszolut vagy relativ. Rela-
tiv kontraindikaciok halmozott eléfordulasa alkalmat-
lansagot jelent. Ha az ideiglenes kontraindikacio meg-
sziinik, a beteg listdzhato. A relativ kontraindikaciokat
mérlegelni kell, ezek tul liberalis kezelése a program
eredményességét rontja, de egy-egy kivétel egyedi
mérlegelés utan tehetd (8., 9., 10. és 11. tablazat).

8. tdbldzat

| Szivtranszplantdcio indikdcioi

» Ischaemids szivbetegség

» Nem ischaemias eredeti miatti szivelégtelen-
cardiomyopathia ség rossz prognozis-

» Billenty(ibetegségek sal

» Congenitalis szivbetegség

Ritkan:

» intractabilis arrhythmia

» incurabilis szivtumor

Ha a szivelégtelenség akut, pl. akut szivinfarkctusban,
cardiogen shockban, befolyasolhatatlan anginak és életve-
szélyes ritmuszavarok mellett, az akut szakban indokolt le-
het a szivtranszplantécio. Az akut szak elmultaval az indika-
cié megszUinik, illetve a krénikus kezelés beallitasa utani
Ujabb kivizsgalassal Ujra indikalhato.
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Végleges abszolut kontraindikdcidk

1. Sdlyos irreverzibilis extracardialis szervkarosodas
Vascularis stroke sulyos maradvanytiinetekkel

3. Fixalt kisvérkori hypertonia (vazodilatacio utan is
PVR >5 WU)

4. Sulyos foku krénikus, gydgyszerrel és sebészileg nem

korrigdlhaté légzési elégtelenség, sulyos foku ob-

struktiv ventilacios zavar (FEV1/FVC <40%), sulyos
intrapulmonalis AV shunt (FIO, = 100%, 30 perc utan
pO, <200 Hgmm)

Sulyos diabeteses szervkarosodas

Sulyos foku periférids érbetegség

HIV antitest pozitivitas

Tartds pszichés instabilitas:

a) aktiv psychosis, amelyben pszichidtriai szakvéle-
mény alapjan megfelel6 kooperacié kezelés mellett
sem érhet6 el

b) kooperacié hianyaval jard karakteropdtia, pszichiat-
riai szakvélemény alapjan

9. Sdlyos cardialis cachexia

10. Rehabilitaciot akadalyozd neuromuscularis allapot

11. Eletkor >56 év (e folott beteg allapota alapjan egyedi
kivétel lehetséges)

12. Sulyos osteoporosis

13. Mutéttechnikai ok: korabbi szivmlitét kévetkezményei,
sternum-osteomyelitis

14. Valamelyik ideiglenes kontraindikacié tartdssa valasa

© N !

10. tdbldzaté

Ideiglenes kontraindikdciok

1. Sulyos dtmeneti extracardialis szervkarosodas

2. Jelentds obesitas, BMI >30

3. Rossz compliance

4. Olyan szocidlis allapot, melyben megfelelé gondozas
nem biztosithat6d

5. Malignus betegség 3 éven beldl (kivéve planocellularis
és basalsejtes b&rrak)

6. Aktiv gastrointestinalis fekély

7. Nagy kiterjedésu, jelentds légzési zavart okozéd
tuddinfarctus, pneumonia, infiltracio, akut ttidéembolia

8. Szeptikus allapot, akut infekcid, infektiv géc

9. Aktiv dohéanyzas, drog- vagy alkoholfliggéség

10. A biztonsagos immunszuppresszidhoz sziikséges
higiéniés kortlmények hidnya

11. tdbldzat

Relativ kontraindikdciok

1. Fixalt kisvérkori hypertonia (vazodilatacié utén is
PVR >3,5 WU)

2. Inzulinkezelést igényl6 diabetes mellitus

3. 3 évnél régebbi malignus betegség

4. Enyhe obesitas (BMI 27-30)

5. Kozepes foku osteoporosis

6. Kozponti idegrendszeri betegség (parkinsonismus)

7. Infiltrativ cardiomyopathidk

ORVOSKEPZES
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A kivizsgalas menete

» Teendo silyos szivelégtelenségben 1évé betegnél

Sulyos szivelégtelenség esetén a kezeld kardiolo-
gusnak mérlegelni kell a transzplantaciora valo alkal-
massagot. El kell dontenie, hogy a kivizsgalasnak a fel-
tételei adottak-e. Ha biztonsagosan eldonthet6 az alkal-
matlansag, folosleges a beteget egy sor olyan vizsgalat-
nak alavetni, melyekre Ggyis csak transzplantacio ese-
tén lenne sziikség. Ha a beteg megfeleldnek latszik, az
adott osztalyon elvégezhetd vizsgalati leletek birtoka-
ban az orszagban regionalis elven mikodd szivtransz-
plantacios kdzpontokba, a hemodinamikai laborral fel-
szerelt egyetemi kozpontokba kell a beteget tovabbita-
ni. A specialis vizsgalatokat (szerologiai vizsgalatok,
Swan—Ganz-katéteres vizsgalat vazodilatator teszttel)
itt végzik el, és ezek birtokaban a beteget a varolista bi-
zottsagnak felajanljak. A transzplantacios alkalmassag-
rol csak a bizottsadg jogosult donteni, ezért is hiba a be-
tegnek mar kordbban olyan informaciot adni, hogy sza-
mara kizarélag a transzplantacio az egyetlen ut. Ha a bi-
zottsag a beteget listara helyezi, a regionalis kézpont
rendszeresen allapotjelentéseket ad.

» A recipienskivizsgalas 6sszefoglalasa

1. Klinikai, laboratoriumi vizsgalatok

» Testsuly, testmagassag

» Vércsoport, antitest sz{irés

» Kémiai vizsgalatok (szérumelektolitek, gliikoz,
majenzimek, bilirubin, T3, T4, BUN, szérum-
kreatinin, kreatininclearance, total protein, szé-
rumalbumin, lipidprofil

» Kyvalitativ és kvantitativ vérkép és thrombocyta-
szam-meghatarozas

» PRA-meghatarozas. Ha a PRA aranya (panel
reactiv antibody) >10%, lehet6leg HLA tipiza-
las és crossmatch, lymphocytotoxicitasi teszt el-
végzése ajanlott akkor is, ha ez késlelteti a beteg
kivalasztasat. Magas PRA mellett ugyanis korai
hyperakut rejectio lehetséges

» Vizeletvizsgalat (baktérium, gomba és virolo-
gia, tledék, altalanos vizsgalat)

» Protrombinidd, parcialis tromboplasztinidd

» Prostataspecifikus antigén

» Széklet Weber-teszt

1I. Egyéb eszkozos vizsgalatok

» EKG
» Echokardiografia, rossz echokép esetén izotop-
EF

» Koronarografia (ha sziikséges)

» Jobbszivfél-katéterezés — hemodinamika

» Mellkasrontgen (kétirdnytl) — méret, alak, sziv-
és tiid6 struktiraja

» Ergospirometria

» Spirometria
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» Carotis Doppler » Transzplantacio utani kezelést befolyasolo vizs-
» Ormellékiireg-felvétel galatok szlirése
» Hasi ultrahangvizsgalat » Toxoplasma titer (IgG)
» Perfuzios tliddszcintigrafia (tiidéembolia ese- » CMV IgG titer — atvészeltséget mutat
tén) » Rubeola titer
» Viabilitasvizsgalatok: SPECT, PET, DSE » Herpes simplex (HSV) IgG titer — atvészelt-

séget mutat

111. Konziliumok » Varicella zooster (VZV) titer (ha negativ,
» Szocialis hattér vakcina adasa szoba jon)
» Fogaszat » Ebstein—Bar-virus (EBV) IgG titer — atvé-
» Infektologia sz.sz. szeltséget mutat.
» Pszichiatria sz.sz.
» Neurologia sz.sz.
» Nefrologia sz.sz. A transzplantacié helye a krénikus
» Gasztroenterologia sz.sz. szivelégtelenségben
» Fiil-orr-gégészet sz.sz
» NOgyogyaszat sz.sz A szivtranszplantacio Magyarorszagon mar 15 éve
» Urologia sz.sz. elérhetd gyogyitd eljaras. A transzplantacidok szama

még nem ¢éri el a becsiilt hazai igényeket, de az utdbbi

1V. Infektoldgiai vizsgalatok. A transzplantacioval kap-  években 6rvendetesen szaporodott. A mutéti eredmé-
csolatos fertdzések elleni védelem a mutét elétti  nyesség a nemzetkozi adatokkal 6sszevethetd, azok at-
infektologiai status felmérésével kezdodik. Az im-  lagadhoz kozeli. Részletes kivizsgalas sziikséges, hogy
munszuppresszios kezelés lappangd gyulladasok  azindikaciok és a kontraindikaciok ismeretében a lista-
fellangolasat okozhatja, vagy ellenanyag hianya  ra helyezésrdl jo dontés sziilessen. Donorjelentés ese-
esetén egyes korokozok sulyos klinikai tiineteket — tén a listan 1évd betegek minél frissebb adatainak atte-
hozhatnak 1étre. A kotelezo rutin szerologiai vizs-  kintése biztosithatja a célt, hogy minél kisebb legyen a
galatok eltéréseinek értékeléséhez kardiologus,  lista- és a mitéti haldlozds. A miitét utani immun-
transzplanticidban jartas infektoldgus szoros  szuppressziv kezelés a kilokddés veszElyét jelentésen

egylittmikddésére van sziikség. mérsékli, de egyéb szovodményekhez, pl. kronikus ve-
» Transzplantaciot befolyasold vizsgalatok seelégtelenséghez, graft-vasculopathidhoz, daganatos
» Hepatitis B feliileti antigén betegségekhez vezethet. Osszességében a jol szervezett
» Hepatitis C antigen, ha pozitiv, PCR transzplantacios program jelentds életmindség-noveke-
» HIV sziirés dést és meghosszabbitott életet kinal a programban
» RPR vagy VDRL részt vett betegeknek.
» PPD (Mantoux) borproba
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The surgical aspects of cardiac transplantation

Szabolcs Zoltan
Semmelweis Egyetem, Szivsebészeti Klinika

Kulcsszavak: szivsebészet, transzplantacio
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A szivatiiltetés (HTX) a cornea és a vesetransz-
plantaciot kdvetden a negyedik leggyakrabban végzett
szervatiiltetés. Igen kedvezd rovid és hosszu tavu ered-
ményei miatt a HTX az akut és kronikus cardiomyo-
pathidk végstadiumanak elfogadottan leghatékonyabb
plantaciés Tarsasag (ISHLT) adatai szerint 1982 ¢és
2006 kozott 78 255 szivatiiltetés tortént a vilagban (1).
A HTX aktivitas kivant szintre emelésének egyetlen
akadalya a kronikus donorhiany.

Torténeti attekintés

A szivétiiltetés elso igazi mérfoldkove az volt, ami-
kor 1967. december 3-an Christiaan Barnard a dél-afri-
kai Fokvarosban sikeresen iiltette at egy kozlekedési
balesetben elhalt 27 éves nd szivét egy 53 éves férfi
mellkasdba. Betege csak 18 nappal élte tul a mitétet,
mégis a rakovetkez egyetlen év alatt, vilagszerte tobb
mint 100 HTX tortént. Hatékony immunszuppressziod
hianyaban a szivatiiltetések eredményessége azonban
messze elmaradt a varakozastol, igy az euforia kivaltot-
ta kezdeti transzplantacios aktivitds a hetvenes évek
elejére megtort. Eppen ezért, a HTX masodik mérfold-
koveként értékelhetd, amikor 1976-ban felfedezték a
cyclosporin immunszuppresszios hatasat, és azt 1983-
tol bevezették a klinikai gyakorlatba. A Cyclosporin -A
megjelenése Uj lendiiletet adott a szervtranszplantacio-
nak és ezen belill a szivatiiltetésnek. Magyarorszagon
1992. januar 3-an, Szabod Zoltan végezte el az elso sike-
res szivatiiltetést a Semmelweis Egyetem, Er- és Sziv-
sebészeti Klinikajan.

Amikor szivatiltetésrél beszéliink, azon nemcsak
magat a betiltetési aktust értjik. A HTX r6vid és hossza
tava eredményesssége szempontjabol persze ennek is
meghatarozo szerepe van, de ugyanilyen jelentéséggel
bir a donacios és szervkivételi fazis, valamint a miitétet
kovetd gyogyszeres kezelés, melynek legismertebb ele-
me az immunszuppresszios terapia.

* A publikdcié létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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Donacio

A HTX folyamata a donacioval veszi kezdetét,
melynek hdrom fazisa van: 1: donorkivalasztas; 2: a do-
normenedzsment; 3: a szervkivétel.

» Donorkivalasztas

Donacié céljara csak olyan agyhalott alkalmas, aki-
nél a sziv felhasznalasnak nincsenck abszolut, esetleg
relativ ellenjavallatai (1. tabldzat).

1. tdbldzat

A beteg kételessége a vdrdlistdn

—_

Anamnézisében sziv- és tlidébetegség

Kamrai ritmuszavarok

Echokardiogriéfias eltérések: bal kamra hypo-,akynesis,
jelentés hypertophia, billentytibetegségek

Sulyosabb mellkasi trauma, Ujraélesztés

Tumoros elvaltozas (kivéve agytumor)

Szeptikus éllapot

Hepatitis- C, Hepatitis-B sAG, HIV pozitivitas

Sulyos keringési elégtelenség, dopamin >10 pg/min

w N
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A szerv felhasznalasanak relativ ellenjavallatat a
halott életkora képezheti. 45 évnél idésebb halottbol
csak igen erds szervigény esetén (terminalis keringési
allapot felé sodrodo varolistas beteg) fogadunk el szi-
vet.

» Donormenedzsment

A sikeres HTX fontos feltétele a megfeleld allapotu
sziv. Amennyiben megallapitottak az agyhalalt, bizto-
sitani kell az optimalis szoveti és szervperfuziot. Ren-
dezni kell a donor folyadék- és elektrolit-haztartasat.
Fontos a normalis testhdmérséklet fenntartasa és a ma-
sodlagos infekci6 elleni védelem.

» Szervkivétel

A donor sziv kivétele az esetek tobbségében
multiorgan donécid keretében torténik. A szervkivevo
teameknek szoros egylittmtikodésben kell ténykedniiik.
A szivsebész feladata akkor kezddédik, amikor az elta-
volitando hasi szervek (vesék, maj, hasnyalmirigy) ki-
vételéhez sziikséges sebészi preparaciok ¢s a
szervperfuziokat lehet6vé tevo kaniilalasok mar meg-
torténtek. A szivsebész, a tiidoket eltavolitd mellkas-
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sebésszel egyiitt, egymasnak asszisztalva végzi a sziv
kivételre torténd eldkészitését. A heparinizacidt kdve-
toen az aorta ascendens és mindkét vena cava lefogasa-
val egy idében inditjdk el a hasi szervek, a tlidok
myocardium védelmét szolgald cardioplegias oldatnak
(2 liter Custodiol) a beadésat. Az egyes szervek védel-
mére lokalis jegelést is alkalmazunk. Miutdn a cardio-
plegias oldat lefolyt, atvagjuk a két vena cavat, az aorta
ascendenst, az arteria pulmonalist. A bal pitvar dorsalis
falanak, a vena pulmonalisok bedmlésével egyiitt torté-
noé visszahagyasa mellett a szivet kiemeljiik a mellkas-
bol. Az eltavolitott szivet egymasutan harom, hideg ol-
dattal toltott, gondosan lezart milanyag zacskoba he-
lyezziik, majd ezekkel egyiitt, jégkasaba agyazva hiito-
dobozba zarjuk. Ebben torténik a szerv szallitasa. A do-
nor sziv hideg ischaemias ideje lehetéleg ne haladja
meg a 4 orat! A sziv eltavolitasat végzd sebésznek —
inspekcioval és palpacioval is — meg kell gy6zddnie a
sziv donéciora torténd alkalmassagarol: ép szivbillen-
tyiik, ép pitvari septum, meszes plakkoktol mentes, ép-
nek tlind koszoruerek.

Szervallokacié

A HTX varolistan 1évo betegek koziil kivalasztjuk
azt, akibe a donor szivet be kivanjuk iltetni. A reci-
piensszelekcid tobb szempont figyelembe vételével tor-
ténik. Vércsoport és testsuly (= 20% eltérés) egyezdség
esetén a cardialis allapot sulyossaga dont. Megkdzelito-
en azonos cardialis allapotu recipiensek esetén pedig a
varo6listan eltoltott id6 hossza a mérvado. Ezen fészem-
pontok mellett azonban vannak tovabbi kritériumok,
melyek befolyasolhatjak a recipiens kivalasztast. NG6-
bdl szarmazo szervet lehetéleg csak nébe vagy csak ki-
sebb testsulytl férfiba iiltetiink. Amennyiben a recipiens
pulmonalis vascularis rezisztencidja magasabb, gy
eredményes mitétre akkor szamithatunk, ha a donor
testsulya jelentésen nagyobb, ha a donor fiatalabb és ha
relative rovid hideg ischaemids id6 mellett keriilhet sor
a betiltetésre. Ellenkezd esetben akut graftelégtelenség
kialakulasara szamithatunk.

Szervbeliltetés sebésztechnikai vonatkozasai

miitét megkezdését, a mellkas megnyitasat, a sziikséges
kaniilalasokat, az extrakorporalis perfuzio inditasat és a
sziv eltavolitasat lehetdvé tevd Osszes preparacidt ugy
kell idéziteni, hogy a donor szerv megérkezésekor mar
csak a beteg sziv eltavolitdsa maradjon hatra. A sziv be-
iiltetésének két technikéja ismert. A régebbi, ma mar
ritkdbban alkalmazott Shumway—Lower-, méas néven
,,biatrialis” modszer. Ujabban az ugynevezett ,bica-
valis” technikat részesitjikk elényben. Ez utobbinal ot
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varratsort kell elkésziteni: a bal pitvar, és a négy nagy ér
vonatkozasaban (cava inferior — cava superior — arte-
ria pulmonalis — aorta ascendens). A mddszer eldnye,
hogy gyorsabb ¢és ritkdbban okoz jobb pitvari funkcid
zavart. Technikai nehézséget okozhat a recipiens és do-
nor sziv kozott nemritkdn meglévd jelentés méretbeli
diszkrepancia. Ilyenkor a pitvarok és az erek fesziilés-
mentes egyesitésére magunk is szimos plasztikai meg-
oldast dolgoztunk ki. Alapvetd sebészi kovetelmény,
hogy a varratsoroknak jol és vérzésmentesen kell zarni-
uk. Gondos légtelenités, aortafelengedés, defibrillacid
utan, a reperfiiziora szant idével nem sporolva, sziikség
esetén chronotrop/inotrop timogatas, bradycardia ese-
tén pitvar-kamrai pacemaker vezérlés mellett valaszt-
juk le a beteget az extrakorporalis perfuziorol.

Immunszuppresszio

A recipiens human leukocyta antigén (HLA) statu-
sdnak ellendrzése a kivizsgalas soran torténik. A rovid
ischaemias id6 (kb. 4 6ra) miatt szivatiiltetés esetén
prospektiv HLA-meghatarozast rutinszerien nem vég-
zlnk.

Sikeres grafttilélés csak aranylag kis hisztokompa-
tibilitas eltérés esetén lehetséges. Igy is nehéz megtalal-
ni az egyensulyt a szuppresszio elégsége ¢és a fert6zés
kialakulasa kozott. A leggyakrabban alkalmazott im-
munszuppressziv gyogyszereket a 2. tabldzat foglalja
Ossze.

2. tdbldzat
Transzplantdcidk immunszuppressziv
. terdpidja
BAZIS (TARTOS) IMMUNSZUPPRESSZIO

1. IL-2 szintézis gatlok
Cyclosporin-A
Tacrolimus
Rapamycin

2. Lymphocyta proliferacié gatld
Azathioprin
Mycofenolate-mofetil

3. Kortikoszteroidok

IDOSZAKOS IMMUNSZUPPRESSZIO

1. Poliklonalis immunglobulinok
Antithymocyta globulin (ATG)
Antilymphocyta globulin (ALG)

2. Monoklonalis immunglobulinok
anti-CD3 IgG (okt-3)

Szévédmények

A korai (30 napon beliili) posztoperativ iddszakban
fellépd szovédmények részben megfeleld medikécio-
val gyogyithatok. Terapiarezisztens esetben tobbnyire
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a recipiensek elvesztéséhez vezetnek. A korai szovéd-
mények koziil leggyakoribb a donor sziv miikodési za-
vara (akut graftelégtelenség — 40%), melynek szamos
oka lehet: tal hosszu hideg ishaemids id6; méretbeli
diszkrepancia; elégtelen myocardium protekcio; a do-
nor sziv fel nem ismert betegsége, karosodasa; a reci-
piens magas pulmonalis vascularis rezisztencidja (>4
Wood) stb. A szovédmények kozott, csokkend gyako-
risagban az infekcio és a korai (akut) rejekcio kovetke-
zik (1). A 30 napon tuli, de egy éven beliili szovédmé-
nyek kozott a kiillonbdzo eredetli (de nem CMV) ferto-
zések a leggyakoribbak, és ezeket kovetik csokkend
gyakorisagban a graft elégtelenségbdl, az akut rejekcio-
bol, a coronariamegbetegedésbol, a CMV-fert6zésbol
¢s a kiilonboz6 rosszindulata elvaltozasokbol kialakulo
szovodmények.

Eredmények

Az ISHLT 1993 6ta gytijtott adatai szerint a szivat-
iiltetések eredményességét, elsésorban a korai (els6
éven beliili) eredményességet alapvetden befolyasolja
az adott szivsebészeti munkacsoport transzplanticio-
ban megszerzett jartassaga. Az évi 5-10-50 atiiltetést
végzO munkacsoportok koziil a legjobb eredményeket
az évi 50 beiiltetést végzo osztaly tudhatja magaénak.
Erdekes viszont, hogy az a centrum, amelyik ennél is
tobb beavatkozast, évente akar 100-at is végrehajt, ott
mar valamelyest romlanak az eredmények. Az eredmé-
nyességet jelentdsen befolydsolja a hideg ischaemids
id6 hossza (>3,5 6ra), a donor (>45 év), illetve a
recipiens (>60 év) eldérehaladt életkora. A nébdl férfiba
torténd  donacid  szintén befolyassal lehet a
posztoperativ morbiditasra és mortalitasra (1).

Napjainkra az egyéves tulélés eléri a 90%-ot, mig a
3-5 éves tulélés 70, a 10-12 éves pedig 40%-0s. A Sem-
melweis Egyetem Er- és Szivsebészeti Klinikajan
1992-ben transzplantalt els6 két betege 16 év elteltével
is teljes egészségnek drvend.

Ventricular Assist Device (VAD)

Jelenleg bal kamrai vagy biventricularis VAD imp-
listan 1évo betegeknél keriil sor, akiknél keringés-
Osszeomlas fenyegetd jelei mutatkoznak vagy sulyos
tobbszervi mitkddészavar 1ép fel a keringési elégtelen-

Irodalom

ség szovédményeként (3). A HTX vardlistara keriilo
betegek 10-20%-anal szamolhatunk ilyen terminalis
allapot kialakulasaval. A kronikus donorhiany miatt a
varolistas betegek szamara ez a veszély egyre fenyege-
tobb. Sokak szamara az egyetlen esélyt jelentheti, ha
terminalis allapotukban keringéstdmogato6 eszkoz betil-
tetésére van lehetdségiik. A mechanikus keringéstamo-
gatast biztositd eszkdzok (VAD) alkalmazasanak egyik
célja éppen a szivtranszplantacio elvégzéséig tarto kri-
tikus idGszak athidalasa lehet (bridge to transplan-
tation). A kamrak miikodését mechanikusan tamogatd
eszk6zok lehetnek intra-, vagy extracorporalis elhe-
lyezkedéstiek, és tamogathatjak az egyik (LVAD,
RVAD) vagy mindkét kamra (BiVAD) mikodését. Az
eszkoz pneumatikusan vagy elektromosan miikddtetett
pumpéja pulzatilis vagy folyamatos aramlast biztositva
tamogatja a keringést.

A sikeres VAD program megvalositdsanak négy
legfontosabb sarokkdve:

1. ahelyes eszkozkivalasztas,

2. amegfeleld betegkivalasztas,

3. az optimalis id6zités,

4. a beteg optimalis kezelése a beiiltetést kdvetd

iddszakban.

Kontraindikaciok: altalanossagban elmondhatjuk,
hogy VAD alkalmazasanak ellenjavallatat képezik
mindazon betegségek, melyek a szivatiiltetés elvégzé-
sének is ellenjavallatat jelentik, de van néhany olyan el-
lenjavallat is, amelyik csak a VAD beiiltetéseknél jele-
nik meg:
szérumkreatinin >440 umol/l,
szérumurea >17 mmol/l,
total bilirubin: >85 pumol/Il
infekcio jelenléte,
ismert coagulopathia,
cerebrovascularis betegség jelenléte,
aortabillenty(i-betegség.

v v v v v v Vv

A VAD beiiltetésre keriilt betegek 50-80%-a keriil
a késobbiekben transzplantaciora. A VAD kezelés leg-
nagyobb kockazatat a vérzéses, a thromboembolias, il-
letve szeptikus szovédmények jelenthetik (4). Eurdpa-
ban legelterjedtebben alkalmazott VAD rendszerek: a
Berlin Heart, a Thoratec ¢s a Medos. Magyarorszagon
elészor a Semmelweis Egyetem Er- és Szivsebészeti
Klinikdjan {ltettek be kétkamras VAD rendszert
(MEDOS Exacor) 2008. februar 15-én (5).

1. Annual report of heart transplantation. J Heart Lung Transplant 2008, 27:937-983.
2. Yanto S Tjang, Geert JMD, van der Heiden et al. Survival analysis in heart transplantation: results from an analysis of 1270 cases in a sin-

gle center. Eur J Cardiothorac Surg 2008,33:856-861.

3. Dale G, Renlund MD. Building a bridge to heart transplantation. N Engl J Med 2004, 351:9.
4. Deng MC, Edwards LB, Hertz MI et al. Mechanical Circulatory Support Device Database of the ISHLT: second annual report-2004. J

Heart Lung Transplant 2004,23:796-803.

5. Szabolcs Z, Hartyanszky I, Gal J és mtsai. A Ventricle Assist Device (VAD) terdapia elsé magyarorszagi alkalmazadsa — esetbemutatas (kozlés

alatt)

ORVOSKEPZES

@ Semmelweis Kiadé

LXXXIV. EVFOLYAM / 2008.



Gyémant Fészponzor

KRKA Magyarorszag Kft.

Eziist Szponzorok

AstraZeneca Kft.
Biotronik Hungaria Kft.

Servier Hungaria Kft.

Bronz Szponzorok

EGIS Nyrt.
GE Hungary Zrt. Healthcare Uzletag
Schering-Plough Hungary Kft.
St. Jude Medical Kft.

Tamogatoék, kiallitok, hirdeték:

Abbott Laboratories Kft.

AstraZeneca Kft.

B. Braun Medical Kft.
Biotronik Hungdria Kft.
Boston Scientific Magyarorszag Kft.
EGIS Nyrt.

GE Hungary Zrt.
Johnson & Johnson Kft.
KRKA Magyarorszéag Kft.
Medtronic Hungaria Kft.
Merck Kft.

Richter Gedeon Nyrt.
Schering-Plough Hungary Kft.
Servier Hungaria Kft.
TEVA Magyarorszag Zrt.

Vascular Venture Kft.

A Tanfolyam szervezéi ezuton fejezik ki 6szinte koszonetiiket a rendezvény tamogatasaért.*

*A szponzorok, tdmogatok névsora lapzartaig (2009. augusztus 26.)
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