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Velesziiletett, bal-jobb shunttel jaro szivbetegségek felnéttkorban
- Pitvari septumdefectusok, ductus Botalli persistens

Adult congenital heart defects with left-to-right shunts - Atrial septal defects.
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A velesziiletett szivbetegségek a leggyakoribbak a
fejlédési rendellenességek kozott. A congenitalis sziv-
sebészet, gyermekkardioldgiai diagnosztika és anesz-
tezioldgia rapid fejlodésének koszonhetden 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 lehetéségeit. Attekin-
tik a miitéti lehet6ségeket, a hossza tava prognozist €s a
kés6i nyomon kovetés modszereit.

Atrioventricularis septum defectusok

Klasszifikacio, definicié és morfologia
Az atrioventricularis septum defectusok (AVSD-k)
incidenciaja a velesziiletett szivbetegségek kozott

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

parnadefektus anatomiai jellemzdje a kozos AV

junctio-anulus (k6z0os billentyti).

» Részleges AVSD-ben (ostium primum defectus) a
kozos billentyl két orificiumra oszlik, szeparalt a
mitralis/tricuspidalis nyitodas. Interventricularis
kommunikacio altaldban nincs vagy igen kicsiny.

» Komplett AVSD-ben a ko6z6s billentyli-anulus
mellett kozos, egyetlen billentyli-orificium van.
Rendszerint van egy interatrialis és egy nagy inter-
ventricularis kommunikacio. A korabbi ,,intermedi-
er” tipus helyett ma inkdbb az interventricularis
kommunikacié jelenlétének, nagysaganak jellem-
z¢se ajanlatos (1. abra).

Mindkét formaban 5 billentyitkomponens van.

Egyéb fontos, a mitéti lehetdségeket és a hosszu ta-

vu prognozist befolyasolé morfoldgiai tényezok:

» akozos billentyl-dysplasia,

» a kamrak hypoplasidja: amennyiben a kozds
atrioventricularis billentytik (AVB-k) >70%-a
kapcsolddik az egyik kamrahoz, akkor mar az
AV-kapcsolat un. ,kettdés bearamlasu” kamra.
Ilyenkor mar csak egykamras miitéti lehetdség
adott.

Genetika-epidemiologia

Komplett atrioventricularis  septum  defectus

(CAVSD) gyakrabban fordul elé6 Down-szindromas
gyermekekben.

. Atrioventricularis septum defectus sémds rajza: az intracardialis shunték 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
eléfordul, hogy egyaltalan nem csdkken). Rész-
leges, kis shunttel jar6 AVSD-ben-eléfordul,
hogy csak felnottkorban keriilnek felismerésre;

» az AV billentyl elégtelensége,

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

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

EKG: els6 foka AV-blokk, bal superior QRS axis,
BK/JK terhelés.

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

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

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

Késai lefolyas, szovodmények

Ma egyre ritkabb az elkésett, felnéttkorban diag-
nosztizalt beteg, azonban a kordbbi miitét utdni kompli-
kéciok kés6i nyomonkovetése fontos. Altalaban 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 terhelhetéség, funkcionalis status romlasa (okok:
AVB regurgitatio progresszidja, subaorticus stenosis —
a bal AV szdjadék anatémiaja, subpulmonalis stenosis
— a VSD folt miatt, residualis VSD, progressziv pul-
monalis vascularis betegség elkésett miitét utan. Komp-
lett AV blokk —nem operalt betegben is. Pitvari-kamrai
arrhythmia, hirtelen halal, infektiv endocarditis (IE).

Nem operalt felnéttkori AVSD diagnosztikus

csoportjai és a tennivalok:

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

2. komplett AVSD + JK kiaramlasi obstrukci6 (Fallot-
tetralogia) — miitét megfontolando;

3. komplett AVSD + irreverzibilis pulmonalis vas-
cularis betegség (Eisenmenger-szindroéma) — miitét
nem ajanlott.
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Tovabbi ajanlasok:

» bal atrioventricularis billenty(i insufficientia (v.
stenosis) ha tiinetes, 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;

» tlineti terapia Eisenmenger-szindromaban (sziv-
tid6 transzplantacid hoszi tava eredményei
még nincsenek);

» AVSD ¢s jobbkamra-hypoplasia (és jobbkam-
ra-kiaramlasi 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 vizsgéalatara), coronarografia 40 év felett,
tidobiopszia valogatott esetekben — csak PH-val fog-
lalkoz6 centrumban —, Holter, MRI .

Arrhythmia

Komplett AV-blokk eléfordulhat spontan vagy se-
bészi terapia utan, sinuscsomo-diszfunkcié (bardy-
cardia, tachycardia — syncope), féleg kés6i miitét utani
tiinet, pitvarifibrillacio, fluttern tag pitvara esetekre jel-
lemzd.

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

Ductus Botalli persistens (DBP)

Klasszifikacid, definicio, morfologia

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

Felnéttkorban rendszerint izolaltan fordul eld.

Klinikai megjelenési tipusai:

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

» Kkicsiny (jol hallhaté continua hatfelé vezet6dd
zorej, periférids pulzacid normalis), normalis
iiregi dimenzidk és pulmonalis nyomas,
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Ductus Botalli persistens: 2-dimeziés echocardio-
i graphia — magas keresztmetszeri sik (,ductus sik”)
* A ductus vezeték helyén ductus occluder

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

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

Késoi kimenetel , természetes lefolyas

Silent és kicsiny DBP — normalis életkilatas. Koze-
pes DBP — tdbbsége tiinetes lesz felndttkorban:
dyspnoe, palpitatio, de szivelégtelenség is eléfordul.
Nagy DBP (a fejlett orszagokban ma mar ritkan fordul
eld felndttkorban) tobbnyire mar irreverzibilis PH-val.
Az Eisenmenger DBP prognozisa azonos az Eisen-
menger kamrai septum defectus fizioldgiaju betegeké-
vel.

Klinikai tiinetek, kivizsgalas menete

Fizikalis tiinetek (zorej karektere, periférias pulza-

ci6 cyanosis jelenléte).

EKG, MRTG-n lathato tlinetek DBP nagysaganak

(bal-jobb shunt) és PH fiiggvénye.

Echocardiographia :

» aDBP anatémiajanak méretének a megitélésére,

» BK- és BP-i tagulat mérésére,

» CW (folyamatos hulamu) Doppler a pulmonalis
nyomasra ad valaszt (amennyiben az ao-ap nyo-
masdifferenciat jelz6 continua flow sebessége
>4 m/s — szignifikans PH kizarhatd, ez alattinal
szivkatéterezés javasolt a PH reverzibilitas meg-
allapitasara (ballonos teszt occlusioval),TI se-
besség mérése

2009; S4:201-366.

Ductus Botalli peristens 3 dimenziés echocardio-
. graphia: ductus vezetékben ductus occluder

Kés6i megoldasi lehetoségek

Ductus Botalli persistens zaras javasolt felndttben:
a hemodinamikai kovetkezmény (balszivfél-tagulat
csokkentése), IE riziké kiiktatasa, PH riziké csokkenté-
se miatt, ha endarteritis el6fordult — 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 intervencio és sebészi méodon

Napjainkban a katéter eszk6zos zaras az elfogadott
mddszer — a diagnosztikus katéterezéssel egyidében (2.
és 3. abra). Amennyiben a ductus vezeték kalcifika-
l6dott vagy ductus aneurysmaban v. endarteritis utan
sebészi a megoldas, de a rizikd jelentds (ductus divizid
bypass védelemben). Ma az esetek tobbségében mar
eszkozzel (coil, Amplatz ductal occluder a leggyakrab-
ban hasznalt zaroeszkoz) tobb mint 85%-ban az elsd
¢életévig zarjak a DBP-t. (A ritkéan eléforduld eszkoz
okozhtad embolizacié rogton megoldhatd szovod-
mény.)

Terhesség
Jol toleralt DBP zarasa utan, de nem ajanlott
Eisenmenger-fizioldgiaban.

Nyomonkévetés. Rendszeres ellendrzés javasolt
sebészeti megoldas utan, mivel rekanalizacié el6for-
dulhat, és rezidualis problémakban: PH, balkamra-
dilatatio, ritmuszavar és intervencio utan is, mivel a
hosszu tava prognoézis még nem ismert. IE profilaxis 6
honapig a zards utan, vagy élethosszig, ha residuum
van. Silent DBP-ben nyomonkovetés és IE profilaxis
nem sziikséges.
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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 kiaramlasi palya obstruc-
tioja.

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

Patoldgia, patofiziologia: a jobb kamra kidramlasi
palya obstructioja 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 stlyossa-
ga, progresszioja €és a jobb kamra functidja hatarozza
meg.

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

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

Vizsgalatok:

» auscultatio: systolés ejectidés zorej surranassal
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 publikdcio létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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» a periférias PS angiokardiografia / MRI felada-
ta.
Differencialdiagnozis: VSD, ASD, artalmatlan zo-
rej.
Kezelés:
» ballonos valvuloplasztika,
» sebészi megoldas: valvotomia vagy billentyl-
csere: bioprotézis vagy homograft,
» stentimplantacio a perifériasan sztikiilt erekbe.
Szévédmeny: restenosis, jobb kamra diszfunkcio,
arrhythmia.
Sport: sikeres mitét utan korlatozas nélkiil.
Posztoperativ kiovetés: sziikséges.
Terhesség: véllalhato, 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.

Eldfordulas: a congenitalis vitiumok 5%-a. Fiu-le-
any arany: 4:1 (valvularis forméaban). A bicuspidalis
aortabillentyti el6fordulasa 2% az atlag populacioban, s
mert az élet elorehaladtaval ez aktiv aortastenosist
okozhat, igy a leggyakoribb szivhibak egyike.

Patologia, patofiziologa:

» Subvalvularis AS: valtozatos formak a diszkrét
membranosus, fibroticus gyiritél az alagut
stenosisig.

» Valvularis AS: 0jsziilottkorban komplex fejlo-
dési zavar része. Id6sebb korban az elvaltozas
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1. tdbldzat
A korrekciés mditétek 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 Depolarizacios zavar
nyugalmi ST-T Hgmm AP-nél is) (alacsony AP-nél is)
elvéltozasokkal

Tunetmentes betegek |-
EKG-ja mérsékelt terhe-
Iésre pozitiv vagy a kor-
lefolyds soran azza valik

Tlnetmentes betegek |- -
EKG-ja mérsékelt terhe-
Iésre pozitiv vagy a
korlefolyas soran azza
valik

Nyugalmi AP=75
Hgmm

Nyugalmi nyomas-
gradiens =260 Hgmm (az
ST-T-t6l fuggetlendl)

AP=270 Hgmm AP=270 Hgmm AP=250-70 Hgmm
(8-12 éves korban),
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 normalis 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?
(6védaskor)

Aorta billentytiszajadék | <0,5 cm’/m? <0,5 cm’/m? -

felulet <0,5 cm*/m?

AP: a kidgramlasi palya nyomasgardiense

oka a billentytitasakok fuzidja. A bicuspidalis diszfunkcioban 4. szivhang ejectios click;

aortabillentyli a degenerativ folyamatok miatt
okoz stenosist.

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

Supravalvularis AS: korilirt és diffaz, hypo- » EKG: balkamra-hypertrophia ,,strain”-nel vagy
plasticus forma lehet, ahol a coronariék 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 fokoz6dé hypertro- kdz az anatomia, gradiens és kamra funkcid
phia coronariainsufficientiat okoz. megitélésére (TEE is),
Korlefolyas: a valvularis és a supravalvularis AS » Holter,
progredidlé megbetegedés. A subvalvularis AS spontan » terheléses vizsgalat,
lefolyasat a sziikiilet és az aortainsuffitientia gyors » MRI,
progresszidja és a fokozott endocarditis kockazat jel- » 40 év felett koronarografia.
lemzi. Kezelés:
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 intervencio utan a 25

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

» ascultatio: halkabb aortas komponens a 2. hang-
ban, mely lehet paradoxan kettézott; kamrai

2009; S4:201-366. ORVOSKEPZES
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Residuumok, szévédmények

RESIDUUMOK, SZOVODMENYEK

KOVETKEZMENYEK

» Residualis/recidivalé stenosis endocarditis

» Progredialé billenytli degeneracio

» AortabillentyU-insufficientia

» Perzisztéld/recidivalé hypertophia

myocardium-funkciézavar

» Balkamra-dilatacio ritmuszavar

» Coronariaelégtelenség kamrai ritmuszavar

» Bal kamrai myocardium fibrosis

ingeriletvezetési zavar (balszar-blokk, AV-blokk)

» Aortadilatacio aortaruptura

> Aortaaneurysma aortaruptura

» Protézisdiszfunkcio

thromboembolids szovédmények, antikoaguldlds okozta vérzések, hirtelen haldl

Szovodmeények residuumok, kovetkezmenyek: lasd
2. tablazat.

Egész életre sz010, rendszeres kovetés sziikséges.

Sport: rezidualis gradienst6l, kamrafunctiotol fiig-
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 kockéazata.

Coarctatio aortae (1-4, 8)

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

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

Patologia, patofiziologia: izolalt, korilirt forma:
felnétt tipus. Praeductalis szegmentalis hypoplasia: in-
fantilis forma. Gyakran mindkét komponens jelen van.
Ha a hypoplasias rész elzardodik 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 tlineteket a szlikiilet mértéke, a
collateralis keringés, valamint a hypertonia foka hata-
rozza meg. A betegek 14 éves korukig rendszerint tii-
netmentesek.

Jellemzo panaszok: fejtajas, orrvérzés, labfajas, fiil-
csengés, szédiilés, hideg 1ab, fizikai terhelésre 1abfajas,
hasi fajdalom, intracranidlis vérzés.

ORVOSKEPZES

Vizsgalatok:

» apulzus az alsé végtagon gyenge ¢és késik vagy
nem tapinthato; a karon mért vérnyomas hyper-
tonidt vagy az alsé végtaghoz képest magasabb
vérnyomast mutat; emeld szivesucslokés, ejec-
tids 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 vizsgélhato,

» MRI,

» terheléses vizsgalat,

» 40 év felett coronarographia.

Kezelés:

» hypertonia kezelése mint egyéb esetekben,

» sebészeti kezelés,

» Dballondilataco,

» stent implantacio.

Korlefolyas: mutéti beavatkozas nélkiil a mortalitas

60-90 %-os az elso ¢életévben. A 20 éves tulélési rata
84%.

» Praeductalis coarctatio aortae

Klinikai tiinetek: keringési elégtelenség jelei: tapla-
lasi nehézség, dyspnoe, tachypnoe. Vesemiikodési za-
var: oliguria, anuria. Cardiogen shock 2-5 hetes korban
eléfordulhat. Cyanosis (pulmonalis hypertonia). A ke-
ringés 0sszeomlasa akkor kdvetkezik be, amikor az alsé
testfel keringése teljesen ductus dependens, és a ductus
arteriosus zarodik.

Vizsgalatok:

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

kompenzalt csecsemOben szivzdrej tobbnyire
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nem hallhato; ha a ductus szélesen nyitott, nincs
az alsoé és fels6 végtag kozott pulzuskiilonbség;
keringési elégtelenségben a pulsus gyengén ta-
pinthatd, filiformis,

» EKG: jobbkamra-hypertophia vagy jobbszar-
blokk,

» mellkasrontgen: jelentds cardiomegalia, tido-
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) infizi6 a ductus nyitva tartasa-
ra. A praeductalis coarctatio azonnali mitétet igényel.

Irodalom

Sebészeti beavatkozast kdvetd szévédmények: 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 Korhaz, 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 ischaemids 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 miiszeres vizsgalatokkal
lehetséges, illetve okozhat kiilonbdzo sulyossagu pana-
szokat, amelyek hatterében teljesen kiilonboz6 progno-
zist betegségek allhatnak. Az ischaemids szivbetegsé-
gek felelések minden negyedik haldlesetért, igy ki-
emelkedden fontos a betegcsoport népegészségiigyi je-
lentdsége. Az ischaemias szivbetegség fele stabil angi-
na pectoris klinikai képében jelentkezik.

Az angina pectoris epidemiolégiaja, prognézisa

A stabil angina pectoris leggyakoribb oka a koszo-
rierek atherosclerosisa. A betegség kialakuldsdban a
hagyomanyos rizikofaktoroknak (hypertonia, dohany-
zas, hyperlipidaemia, obesitas, mozgasszegény élet-
mod) van jelentdségiik. A klinikai szindroma gyakori-
sagara vonatkozdan pontos epidemioldgiai adat nincs,
az Egyesiilt Kiralysagban a 65-74 éves korcsoportban a
férfiak k6zott 16%, a nok esetén 10%-os az eléfordulasi
gyakorisag. Mas epidemiologiai 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 kezel6-
orvosat. A prognoézis elég kedvezd: stabil angina pec-
toris esetén az évi halalozas 1-2%, a betegek tovabbi
2-3%-aban fodul el6 myocardialis infarctus.

Angina pectoris esetén a betegek progndzisa
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
rizikostratifikacioja

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 mddszerek-
kel (terheléses EKG, terheléses echokardiografia, izo-
topmodszerek stb.) magas rizikojunak tartott betegek-
nél sor keriil a koronarografiara, amely tovabb segiti a
prognozis megitélését, az adekvat kezelési stratégia
megvalasztasat.

Kivizsgalasi és kezelési stratégia angina pectoris
gyanuja esetén

Alapvetd fontossag a mellkasi panaszok jellegé-
nek pontos megitélése. A panaszok alapjan megkiilon-
boztetlink tipusos, atipusos angina pectorist, ill. extra-
cardialis jellegli 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 optimalis kezelési stratégia megvalasztasa
(az esetek tobbségében elso 1épésben gyogysze-
res terapia).

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

Sziikséges-e az angina pectoris miatt kezelt betegek-
nél rutinszeriien koronarografiat végezni? A kdzepes
vagy magas cardiovascularis kockazat betegeknél a
koszortér-betegség anatomiai viszonyainak vizsgalata
is indokolt, mert ez a vizsgalat tovabbi prognosztikai je-
lent6ségli adatok megismerését teszi lehetové. A CASS
(Coronary Artery Surgery Study) Regiszter adatai sze-
rint a negativ koronarografiaju anginas betegek 12 éves
tulélése 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 prognazis javitasa

Az ¢életkilatasok javitdsa szempontjabdl azok a
gyogyszerek emlitenddk, amelyek nagy esetszami,
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1. tdbldzat
A hemodinamikai hatdssal biré antianginds gydgyszerek hatdsmechanizmusa
NITRAT BB (SZELEKTIV) |KALCIUM KALCIUM- KALCIUM-

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

Coronariarezisztencia ! 1 ! | |

Kollateralis keringés 1 0 ) 0 1

Diastole ideje 1 1 1 I r

Preload ! 1 ! 0 0

Afterload ! 1 ! !

Kontraktilitas 0 ! ! ! |

Szivfrekvencia 01 ! 01 1 !

0 = nem valtozik, | = csokken, 1 =nd

randomizalt vizsgalatok alapjan javitjak a koszoruérbe-
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 okbol jelenleg eltekintek. Post-
infarctusos betegek esetén a béta-blokkolo kezelés
prognosztikai szempontbdl is hasznos alkalmazasat

2. tdbldzat

ugyancsak evidencidk tadmasztjak ald, ezért a legtobb
guideline elsdvonalbeli szernek tekinti a szelektiven
hatd, tartds hatasu béta-receptor-blokkolokat.

A tiinetek befolyasolasdara alkalmas gyogyszerek
tobbféle hatastani csoportba oszthatok. A nitrat, a béta-
receptor-blokkold, a kalciumantagonista, kaliumcsa-
torna-aktivator csoportba tartoz6é gyogyszerek hemo-
dinamikai hatasuk révén befolyasoljak kedvezden az
anginas panaszokat. A hemodinamikai hatassal biro

¢ Klinikai evidencidk az antianginds gydgyszeres kezeléssel kapcsolatban

GYOGYSZER RCT*

EREDMENY

A KEZELES MINOSITESE

Béta-blokkolo (BB)

1 vizsgalat (N=191) (1)

placebo vs. BB=NS

Valészintileg hatékony

Kalciumcsatorna-blokkold (CA)

1 vizsgalat (N=191) (1)

placebo vs. CA=NS

Valészintleg hatékony

Nitrat (Ng)

Nincs vizsgalat

Valészin(leg hatékony

Kalciumcsatorna-aktivator (CCA)

Nincs vizsgalat

Valészintileg hatékony

BB+CA versus BB 1vizsgalat (N=682) (2) |NS Valészintleg hatékony
BB+Ng versus BB Nincs vizsgalat Valészin(leg hatékony
BB+CCA versus BB Nincs vizsgalat Valészintileg hatékony
Ng+ BB vs. Ng Nincs vizsgalat Valészintleg hatékony
Ng+CA vs. Ng Nincs vizsgalat Valészin(leg hatékony
Ng+CCA vs. Ng Nincs vizsgalat Valdszintileg hatékony
CA+Ng vs. CA Nincs vizsgalat Valészintleg hatékony
CA+BB vs. CA 1vizsgalat (2) NS Valészindleg hatékony
CA+CCA vs CA Nincs vizsgalat Valdszintileg hatékony

BB+AAT* vs. AAT

Nincs vizsgalat

Valészintileg hatékony

CA +AAT vs. AAT

1 vizsgalat (N=7665)

Szignifikansan csokkent a CABG-k sza- | Valoszintleg hatékony

ma (CA+AAT)

CCA+AAT vs. AAT**

1 vizsgalat (N=5126)

Szignifikansan csokkent az elsédleges
végpontok szama (CCA+AAT)

Valdszintileg hatékony

*RCT, **AAT=antianginas terapia

2008; 54:201-366.
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antianginas gyogyszerek hatdsmechanizmusanak rész-
leteit az [. tabldzatban tintettem 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 anyagcser¢jét egy energetikai-
lag kedvezdébb iranyba terelik. Az If-csatorna gatlok
szelektiven befolyasoljak a sinus csom¢ aktivitasat, és
antianginas hatdsmechanizmusuk lényege a szivfrek-
vencia csokkentése. A kezelési stratégia alapelvei az
alabbiakban foglalhat6 Gssze:

1. Amennyiben a béta-blokkol6 kezelésnek nincs el-
lenjavallata, elsdként alkalmazandd antianginas
szer.

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

3. A gyogyszert megfelel6 adagban kell adni (pl. a
nyugalmi szivfrekvencia 60/min kortl legyen).

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

5. A hemodinamikai hatast és az anyagcsereszinten
hat6 antianginas szerck kombinalt alkalmazasaval
kedvez6 tapasztalatok vannak.

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

Gyogyszeres kezelés vagy katéterterapia

Stabil angina pectorisban a gydgyszeres 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 vizsgalat. Ezen vizsgalatok
fontosabb adatait a 3. tablazatban foglaltam Ossze.

A tanulmanyok eredményei az alabbiakban foglal-

hatdk Ossze:

» Az angina pectoris kezelési stratégiajaban elso-
ként a rizikofaktorok eliminalasa, a megfeleld
¢letmod kialakitasa és a gyogyszeres kezelés al-
kalmazando.

» A PCI vagy a revaszkularizacié csak a gyogy-
szeres kezelés ellenére fennall6 tlinetek esetén
ajanlott. A revaszkularizacios beavatkozasok
(PCI, CABG) sulyos panaszok esetén a gyogy-
szeres kezelésnél jobb életmindséget biztosita-
nak.

» Stabil anginds 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
megnyilvanuldsi 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 elé 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
szerz$ attekinti a lehetséges harom kezelési mod
(gyogyszeres kezelés, percutan intervencio, revaszku-
larizaciés mitét) eredményességét vizsgald rando-
mizalt tanulmanyokat, 6sszefoglalja a levonhatd kdvet-
keztetéseket. A rizikofaktorok korrekcidja, az életmod

3. tdbldzat
Randomizdilt vizsgdlatok a stabil angina pectoris gydgyszeres vs. invaziv kezelésének Gsszehasonlitdsdra

A VIZSGALAT A VIZSGALAT TARGYA BETEGSZAM EREDMENY 1. FOLLOW UP

MEGNEVEZESE EREDMENY

RITA Il gyogyszeres kezelés vs. 1018 NS NS
revaszkularizacié

Agressziv statin terdpia | Agressziv statin terdpia vs. 341 Atorvastatin tera- | nincs

vs. revaszkularizacié revaszkularizacié pia jobb

TIME Angina kezelése id6skorban gyogyszer |305 NS nincs
vs. revaszkularizacié

Metaanalizis gyogyszeres kezelés vs. 2905 NS nincs
revaszkularizacié

MASS Il gyogyszeres kezelés vs. PTCA vs. CABG | 611 NS NS

COURAGE gyogyszeres kezelés vs. 2287 NS nincs
revaszkularizacié (stent)
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rendezése ¢s az optimalis gyogyszeres kezelés az elsé-
ként valasztando kezelési stratégia. Szamos evidencia-
val rendelkeziink, amelyek az életmod-valtoztatas (do-
hanyzas elhagyasa, megfeleld étrend, mozgas) kedvezd
prognosztikai jelent0ségét igazoljak. A gyogyszerek
koziil az aspirin, az ACE-gatlok, a statinok javitjak a
betegek életkilatasait, igy rutinszerti alkalmazasuk in-
dokolt. Az anginas panaszokat befolyasolé gyogysze-
res kezelésnek elsdsorban az életmindség javitasa te-
kintetében van jelentdségiik. 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 eszkozként torténd alkalmazasa
nem indokolt, mivel nincs adat arra, hogy javitana az
¢életkilatasokat, illetve a beavatkozassal megeldzhetd
lenne a szivinfarctus. Ha a panaszok gyogyszeres keze-
Iéssel nem, vagy nem eléggé befolyasolhatok indokolt a
revaszkularizacio (percutan intervencio vagy mitét) el-
végzése. A revaszkularizaciés miitét bizonyos esetek-
ben (pl. fétorzs szikiilet, 3-ér-betegség és csokkent bal
kamra funkcid) a panaszok kedvezd befolydsolasan tal-
menden a betegek életkilatasait is javitja. A rendelke-
zésre allo kezelési lehetdségek optimalis megvalasztasa
nemcsak a betegek szamara fontos, hanem komoly gaz-
dasagi jelent6sége is van.
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Az életmad, a rizikofaktorok befolyasolasanak jelentésége a stabil
angina pectoris kezelésében. A gyogyszeres kezelés ujabb

lehetoségei

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

treatment

To6th Kalman
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Epidemiolégia, rizikoéfaktorok, definicio,
prognézis

Az ezredfordulo éveiben a vilagon a cardiovascula-
ris halalozas évi 17 milli6 f6l¢ emelkedett, mely az
Osszhalalozas 29%-at jelentette. Szamitasok szerint
2020-ra ez a szam 25 milliéra, az arany pedig 37%-ra
fog emelkedni, amennyiben az eddigi tendencidk valto-
zatlanok maradnak.

A jol ismert klasszikus rizikofaktorok mellett az
Ujabb cardiovascularis rizikofaktorok kozé sorolodnak
a koros reologiai paraméterek, a hyperurikaemia és a
hyperhomocysteinaemia, a fertdzések ¢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 tiinetegyiittes,
amit mellkasi, tipusos helyekre kisugarzé fajdalom,
diszkomfort érzés jellemez, mely tipusosan fizikai vagy
emocionalis terhelésre jelentkezik és nyugalomra, illet-
ve nitroglicerin hatdsara gyorsan megsztinik. Hatteré-
ben az esetek tobbségében atherosclerosis talajan kiala-
kul6d coronariabetegség, s kovetkezményes myocar-
dialis ischaemia all.

Elofordulasa az életkorral mindkét nemben mere-
deken emelkedik. K6zépkoru néknél 0,1-1%, iddskor-
ban pedig 10-15% az eléfordulasa, mig kdzépkort fér-
fiaknal ez 2—5%, mely idéskorra 10-20%-ra emelke-
dik. Az EU orszagaiban jelenleg populacié szinten 1
millié lakosonként 20 000—40 000 eléfordulas becstil-
hetd, mely szam a lakossag fokozatos eloregedésével
varhatéan emelkedni fog.

A betegség prognozisara vonatkozodan prospektiv
populacids alapu vizsgalatokbdl 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.

ORVOSKEPZES

Kezelés

A kezelés célja a prognozis javitasa, tehat a corona-
riahalalozas és -események megelézése, valamint a
szimptomak minimalizalasa, idealis esetben a teljes pa-
naszmentesség elérése. A modern szemléleti kezelés
harom alapon nyugszik, az ¢letm6d megvaltoztatasan,
a gyogyszeres kezelésen és a revaszkularizacios eljara-
sokon. Ez elsd kettét minden betegnél, az utobbit kiva-
lasztott beteganyagon kell alkalmazni.

Az életmdd megvaltoztatasanak alapvetd elemei a
dohanyzas elhagyasa, a ,,mediterran-tipusu” diéta, va-
lamint a rendszeres testmozgas. Az utobbi ketto segit az
idealis testsuly elérésében és megtartasaban is. Alapve-
tden fontos az egyeb ismert rizikofaktorok (hypertonia,
dyslipidaemiak, diabetes mellitus) megfeleld kontrolla-
lasa is.

» Gyogyszeres kezelés

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

Thrombocytaaggregdcio-gatlo és antikoagulans
kezelés. Az antithrombocyta szerekkel végzett szekun-
der prevencios klinikai tanulmanyok metaanalizisében
(Antiplatelet Trialists Collaboration) azt talaltak, hogy
a tartoés thrombocytaaggregacio-gatlo kezelés (tobbsé-
gében aspirin) a nem fatalis myocardialis infarctust
34%-kal, a nem fatalis stroke-ot 25%-kal, a vascularis
halalozast 15%-kal és a barmilyen stlyos vascularis
események kombinacidjat 22%-kal csokkenti a place-
bohoz képest magas vascularis rizikoju betegekben. A
kedvezd hatds alacsonyabb dézisoknal (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. Kontraindikacio 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 indikacioval, bizonyos magas rizi-
koéju alcsoportokban (pl. nagy kiterjedésti anterior AMI
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Stabil angina gyogyszeres kezelése
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utani allapot, pitvarfibrillacio stb.) indokolt, rutinszert-
en nem indikalt.

Statinok. A nagy tanulmanyok egybehangzo ered-
ményei alapjan a statinok alkalmazasa csdkkenti az
atheroscleroticus cardiovascularis komplikaciok sza-
mat mind a primer, mind pedig a szekunder prevencid
soran. A statinok f6 hatésa, a teljes és LDL-koleszterin-
szint jelentds csokkentése mellett fontos, hogy a ko-
leszterinszint-csokkentd hatastol fiiggetlen, tgyneve-
zett pleiotrop hatdsokkal 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. Kozponti szerepet toltenek be a hyper-
tonia és a szivelégtelenség gyodgyszeres kezelésében.
Az EUROPA vizsgalatban az ACE-gatlo perindopril
20%-os rizikd csokkentd hatasat 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 védé hatasuk is
érvényesiil az angiotenzin-II-szint redukcidjan és a
bradykinin szint emelésén keresztiil.

Béta-blokkolok. Szamos klinikai tanulmany és me-
taanalizis bizonyitotta, hogy a béta-blokkolok 20-30%-
kal csokkentik a cardiovascularis morbiditast és morta-
litast akut myocardialis infarctust kovetéen. 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 allapotu coronariabetegek teljes korére. Ennek
értelmében ma — kontraindikacié hianyaban — az elsd
Iépcsében alkalmazando antianginas szerként szerepel-
nek. Adagolasuk soran a tanulmanyokban alkalmazott,
de egyénileg még toleralhatd, nagyobb doézisokra kell
torekedni.

Kalciumcsatorna-blokkolok. A hatékonysagukkal
kapcsolatos evidencidk a béta-blokkoldkéhoz 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-
cardizald tipusu Ca-antagonistak alkalmazhatdok olyan
szivelégtelenségben nem szenvedd postinfarctusos be-
tegekben, akiknél béta-blokkold kontraindikécié vagy
intolerancia all fenn. A dihydropiridinekkel foglalkozo
tanulmanyok 0Osszességiilkben nem igazoltadk, hogy
ezen gyogyszerek javitanak a prognozist coronariabe-
tegségben, ezért adasuk prognosztikai célzattal nem ja-
vasolhat6 stabil anginaban, viszont szoba johet a tiine-
tek enyhitése céljabol akar béta-blokkold kontraindi-
kacio6 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 hosszl hatasu nitratok prognozist javitd hata-
sat azonban nem sikertilt igazolni myocardialis infarc-
tust kovetéen. Igy alkalmazasuk béta-blokkolo kontra-
indikéaci6 vagy intolerancia esetén, illetve kombinacids
kezelés részeként jon szdba az angina pectoris kezelé-
sében.

» Ujabb szerek

Nicorandil. Kaliumcsatorna-nyito ¢s nitratszeri ha-
tasokkal rendelkezd 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-blokkolé kontraindikacid vagy intole-
rancia esetén javasolhatd. Magyarorszagon jelenleg
csak az ivabradin van torzskonyvezve, mellyel két
nagy, kemény végpontu multicentrikus klinikai vizsga-
lat is folyt/folyik az utobbi években. A BEAUTIFUL
tanulmany eredményeit tavaly nyar végén ismertették,
melyben csokkent systolés balkamra-funkcidju corona-
riabetegek azon csoportjaban, ahol a nyugalmi sziv-
frekvencia 70/perc feletti volt az ischaemias eredetii
események szignifikdns kockazatcsokkenése kovetke-
zett be. A SHIFT tanulmany jelenleg is folyamatban
van, melyben a szivelégtelenség kezelésében vizsgal-
jék a szer hatasat. Az eredmények egy év mulva varha-
tok.

» Metabolikus szerek
A trimetazidin és ranolazin alkalmazasa hemo-
dinamikai hatasu szerekkel kombinacidoban 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 alkalmazdsa szisztolés balkamra-diszfunkcioval jaré stabil coronaria-betegségben: a BEAUTIFUL

vizsgalat. Orvostovabbképzdé Szemle 2008, 15:84-86.

3. Czuriga I, Janosi A. A stabil angina pectoris diagnozisa és kezelése. Kardiolégiai Utmutaté 2009; 2:7-28.
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NSTEMI - risk assessment, treatment algorithm
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Az ischaemids szivbetegség szdmos klinikai meg-
nyilvanulasi forméaban jelentkezhet. Stabil instabil an-
gina pectoris, instabil angina pectoris, myocardialis
infarctus, ingerképzési és vezetési zavarok, szivelégte-
lenség  patologiai alapjat a szivizom rovidebb-
hosszabb ideig fennalld 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 6ssze.

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

NSTEMI néven foglaljuk 6ssze azokat az allapoto-
kat, amelyeknél a szivizomelhaldst a normalis értéket
meghaladoé troponin (¢TnT, ¢cTnl) emelkedés bizonyit-
ja, és az EKG-n nincs ST-elevatio. Az infarctus diagno-
zisanak felallitasahoz a biomarker-pozitivitason kiviil
sziikséges még egy olyan tényezo, amely az ischaemias
szivizom-karosodasra utal, vagy szivizom elhalast
okozhat (pl. 20 percet meghalado ischaemias jellegii
mellkasi faldalom, progredialé angina pectoris, Gjon-
nan kialakul6, atmeneti ST/T hulldm valtozas, post-
infarctusos angina pectoris, PCI,CABG). Onmagdban
a troponinszint-emelkedés nem igazol myocardium-
infarctust, mivel szamtalan egyéb dllapot kiséré jelen-
sege lehet (pl. myocarditis, vesefunkcio karosodas, agyi
tortéenés 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 elsédleges
koszoruér-esemény (plaque-ruptura, plaque-erosio,
fissura stb.) kovetkeztében kialakul6 ischaemia mi-
att jon 1étre. A troponinszint emelkedése igazolja a
szivizomelhalast.

2. Emelkedett oxigénigény vagy csdkkent oxigénella-
tas miatt kialakulo6 ischaemia okozta Un. szekunder
szivizomelhalas (tachyarrhythmia, tenziokiugras,
coronariaembolia, coronariaspasmus, sulyos anae-
mia stb.). Ebben az esetben is a troponinszint emel-
kedése igazolja a szivizomelhalast.

2008; 54:201-366.

3. Vdratlan, 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. PCl-vel kapcsolatos szivinfarctus.

a) Percutan intervencio utan, a normalis troponin-
értéket 3-szorosan meghaladod troponinszint-
emelkedés.

b. Angiografiaval vagy sectioval igazolt stent-
thrombosis.

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

A NSTEMI gyakorisaga és korlefolyasa

A betegség gyakorisagara vonatkozoan nem rendel-
kezlink megbizhat6 adatokkal sem eurdpai, sem hazai
vonatkozasban. Amerikai adatok szerint 1000 lakosra 3
NSTEMI diagnézissal 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 dignozissal
kezeltekét. Nagy adatbazisok alapjan a STEMI korhazi
halalozasa magasabb mint az NSTEMI miatt kezelt be-
tegeké (7% vs. 5%), a rohamot kdvetd 6. honapban a
haldlozas megegyezik (12% vs.13%), mig hosszl tdvon
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
szignifikdnsnak mindsitett, aramlaszavart nem oko-
zonak) érszakaszon alakul ki. A plaque-ruptura az el-
valtozast boritd szovetben 1évé macrophagok altal ter-
melt proteolitikus enzim kovetkeztében alakul ki. A
megrepedt plaque-bol felszabadul6 thrombogen anya-
gok rovid idé alatt sulyos lumenvesztést eldidézo
thrombosis kialakuldsahoz vezetnek. Specialis vizsga-
latokkal (IVUS, angioscopia) bizonyithato, hogy a leg-
tobb esetben tobb helyen, egy idében alakul ki
plaque-ruptura, és az angiografia soran latott thrombo-
ticus elvaltozas csak a jéghegy csucsa.
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A NSTEMI diagndzisa és a beteg kockazatanak
megitélése

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

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

» EKG: a diagnozis felallitasanak és egyben a
prognozis megitélésének legfontosabb eszkoze.
A mellkasi fajdalom alatt jelentkezd reverzibilis
ST-depresszid igazolja a diagndzist. A panaszok
alatt észlelt ST-depresszié mértéke prognoszti-
kus jelentdségii.

» Biomarkerek: a szivizomelhalds érzékeny mar-
kerei [troponinszint emelkedése (cTnT és cTnl),
illetve a CK-MB szint valtozasa]. Hasonl6an az
EKG-valtozashoz a troponinszint emelkedése
0nallé prognosztikai jelentéséggel bir.

» A hsC-reactive protein (hsCRP) gyulladasos
biomarkerek kozé tartozik, emelkedése hosszi
tavl prognosztikai jelentéséggel bir.

» NT-proBNP: a neurohormonalis aktivitast jelzo
biomarker, amely a balkamra-diszfunkcio6 diag-
noézisanak felallitasaban bir jelentséggel (pl. a
dyspnoe cardialis és nem cardialis eredetének
differencialdiagnosztikdja). =~ NSTEMI-ACS-
ben az emelkedett NT-proBNP a haldlozas 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 6sszefiigg a
vesefunkcio-karosodas mértékével. Sulyos ve-
sefunkcio-karosodas (GFR <30 ml/h) hétszere-
sére noveli az NSTEMI-ACS miatt kezelt bete-
gek halalozasanak kockazatat

Rizikostratifikacio

A betegek kezelési stratégidja a klinikai és egyéb
paraméterek alapjan meghatarozhat6 rizikobecslés

alapjan hatarozhaté meg. Szamos riziko score-t kozol-
tek nagy esetszamu vizsgalatok elemzése alapjan. A
GRACE a TIMI és a FRISC score alapjan kell pon-
tossaggal hatarozhaté meg mind a hospitalis, mind a
posthospitalis iddszak prognozisa. Az Eurdpai Kardio-
logus Tarsasag 2007-ben megjelent ajanlasa a minden-
napi gyakorlat szimara a GRACE progndzisbecslést ja-
vasolja. A GRACE score szamitasakor a kdvetkezd té-
nyezbéket 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 internetr6l letolthe-
t6: 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 halalozasa 1%
alatt volt, mig a magas rizik6 esetén ez az érté¢k megha-
ladta a 3%-ot.

A diagndzis 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 éraval.

4. GRACE score meghatarozas.

5. Echokardiografia: a balkamra-funkcié megitélése
¢és differencialdiagnosztikai célbol.

6. Terheléses EKG, amennyiben a mellkasi fajdalom
nem ismétlédik, biomarker-emelkedés nincs.

A NSTEMI kezelése

A betegek kezelésének négy f6 iranya van:
antiischaemias terapia,

antikoagulans kezelés,
thrombocytaaggregacio-gatlas,
revaszkularizacio.

=

A 2-3-4 pontok kiilon eldadasban keriilnek targya-
lasra.

Az antiischaemias kezelés fontosabb szempontjai
megegyeznek a stabil angina pectoris kezelésénél leir-
takkal. Az NSTEMI antiischaemias kezelése az alabbi-
akban foglalhat6 ossze:

1. Béta-receptor-blokkold (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 elsoként 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-blokkolo alkalma-
zasa egy metaanalizis szerint eredményesen alkalmaz-
hatd, mivel az STEMI kialakulasanak relativ rizikojat
13%-kal csokkentette.

A NSTEMI-ACS esetén a specialis hatdsmechaniz-
musu antiischaemias szerek (trimetazidine, ivabradine,
nicorandil) eredményessége még nem bizonyitott.

A gyégyszeres kezelés soran sziikségessé valo
teend6k a betegek rizikdstatusa alapjan

Ahogy arrdl mar korabban szo esett, a diagnoszti-
kus tevékenység és a rizikobecslés szorosan kapcsoldod-
nak egymashoz, és ebben a folyamatban a koronaro-
grafia és a revaszkularizacio folyamatosan mérlegelen-
dé. A Europai Kardioloégus Tarsasag legutdbbi ajanlasa
szerint:

1. Siirgés koronarografia indokolt visszatéré angina
esetén, ha ezt ST-eltérés kiséri, valamint hemodina-
mikai instabilitas, szivelégtelenség, illetve életet
veszélyeztetd ritmuszavar eléfordulasakor.

2. 72 ¢oran belili revaszkularizacio sziikséges, ha
NSTEMI miatt kezelt beteg kdzepes vagy magas ri-
zikdju (lasd risk score).

3. Rutinszerli koronarografia alacsony riziko esetén
nem ajanlott. Ebben a betegcsoportban a provokal-
haté ischaemia vizsgalata sziikséges (terheléses
EKG vagy képalkoto eljaras).

4. PCI nem javasolt nem szignifikans koszortér-szii-
kiilet esetén.

5. Alapos mérlegelés alapjan (riziko vs. haszon, ismert
tarsbetegségek, kozeljovoben sziikséges sebészi be-
avatkozasok) hatarozhaté meg a beiiltetésre keriild
stent tipusa (BMS, DES).

Osszefoglalds: Az NSTEMI az akut coronaria
szindroma el6fordulo klinikai megjelenési formaja. A
korkép diagnosztikadja és a betegek prognozisanak
megitélése a klinikai tiinetek, az EKG és a biomarkerek
folyamatos kovetésével lehetséges. A kezelésnek négy
f6 iranyat kilonboztetjik meg:  antiischaemias,
antithromboticus, thrombocytaaggregacido gatlas és a
revaszkularizacio. A kozepes és magas rizikdji bete-
geknél indokolt a koronarografia. A revaszkularizacio
indikacioja és maodja a klinikai adatok és az anatomiai
viszonyok egyiittes értékelése utjan torténhet.
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Antithrombotic treatment in cardiology
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Sziviiregi thrombusok

» Pitvarfibrillacio

A pitvarfibrillacié kezelésében életmentd lehet a
gondosan megvalasztott €s 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 korel6zményben = 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 tartando. (Mechanikus mii-
billentyl esetén a cél INR-t lasd alabb).

Cardioversio. Ha a ritmuszavar tobb mint 24 6raja
fennall, illetve annak kezdete bizonytalan, a cardio-
versiot (legyen az elektromos vagy gyogyszeres) 3 hét
effektiv oralis antikoaguldns kezelés kell, hogy meg-
elézze. A sikeres cardioversio utan pedig tovabbi 4 hét
oralis antikoagulans kezelés sziikséges. CéEI-INR
2,0-3,0. Biztosan akut, 24 6ran 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
rizikojat. 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 alkalmazésa 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.

ORVOSKEPZES

Onmagéban a szivelégtelenség, keringési elégtelen-
ség nem indokol kronikus kumarin kezelést, csak ha a
beteg az eddig felsorolt kategoriakba esik.

Miibillentyik

» Mechanikus miibillentyiik

A mechanikus mibillentylit viseld beteg életben
maradéasat az antikoagulans kezelés teszi lehetévé, a
miibillentyti anélkiil néhdny napon beliil thromboticu-
san bezarodik. CEl-INR 2,5-3.5, ett6l némileg eltérd
c¢l INR-t a kardioldgus eldirhat (2,0-3,0, ha alacsony
rizikoju betegben modern kétlemezkés billentyl van
aortapozicioban). Ha valamiért a betegnél az oralis
antikoagulans kezelés nem folytathatd (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 terapidas dozisu
kis molekulatdmegii heparinra. Nem fogadhat6 el mas
kezelés vagy dozirozas.

Foghuzas esetén a kumarinkezelés nem fiiggeszten-
dé fel, ellendrzend6 azonban, hogy nem all-e fenn a cél-
tartomanynal magasabb INR érték. Kortiltekintd loka-
lis vérzéscsillapitas sziikséges.

Mechanikus mibillenty(it visel6 beteg esetében
c¢l-INR tartomanyban 1évo értékek mellett bekovetke-
z6 embolias esemény utan a kezelés kiegészithetd napi
100 mg aspirinnel.

» Biolégiai miibillentyii

Implantacidja utan az elsé 3 honapban oralis anti-
koagulans kezelés sziikséges: cél-INR 2,0-3,0 kozott.
Azutan, ha az antikoagulans kezelésnek mas indikécio-
ja nincsen, a kumarin elhagyhat6, 100 mg aspirin java-
solt.

Miitét és az oralis antikoagulans kezelés

» Kis thromboticus kockazat (pl. stroke nélkiili
pitvarfibrillacio) esetén a miitét el6tt hagyjuk ki a
kumarint, adjunk perioperativ profilaktikus dozist
LMWH-t, majd a miitét utan kezdjiik Gjra a ku-
marint.

» Magas thromboticus kockazat (pl. 3 honapon beliili
mélyvénas thrombosis vagy tiidéembolia, embo-
liaval szovodott pitvarfibrillacid vagy mechanikus
miibillenty(i) esetén a kumarin kihagyasa utan teljes
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adagl heparin- vagy LMWH-kezelés javasolt. A
Na-heparin infuziot 5 oraval, a sc. LMWH-t 12 6ra-
val a mitét el6tt hagyjuk ki. Adjunk perioperativ
heparinprofilaxist, majd a mttét utani napon térjiink
vissza a teljes dozisu terapias heparinra és kezdjiik
Ujra a kumarin adasat. Matét 1,6 INR érték alatt vé-
gezhetd.

Akut coronaria-szindromaban sziikséges
antithromboticus kezelési médszerek

A thrombinképzddés gatlasa, illetve a képzddott
thrombin semlegesitése kozponti feladat artérids
thrombosisban. A hagyomanyos, nem frakcionalt hepa-
rin volt az elsd, ezt a feladatot ellatd szeriink. Ma mar
csak akkor valasztjuk els6 szamu kezelésként, ha a be-
tegnél intervencio is torténik. Ugyanigy a mar képzo-
dott thrombin semlegesitésére alkalmazhatd direkt
thrombinantagonista csoport egy képviseldjével, a bi-
valirudinnal is intervencié kapcsan vannak jo tapaszta-
latok. Ha nem azonnali intervencid a valasztott kezelés,
szerencsésebb a thrombinképz6dést 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/I1a receptor blokkolokat a legakutabb
fazisban, a coronariaintervencié adjuvans kezelése-
ként, rovid ideig adjuk, mindig aspirinnal és clopi-
dogrellel egyiitt. A harom thrombocytagatld gyogy-
szert egylitt kezdjiik adni, de a glikoprotein IIb/Illa
blokkolét mintegy 12 6raval a coronariaintervenciot
kovetden abbahagyjuk. Ezutdn azonban egy évig a be-
teg maradjon a kombinalt oralis kezelésen (clopidogrel
+ aspirin).

Antithromboticus kezelés percutan coronaria-
intervenciot (PCl) kovetéen

A PCl soran a beteg érszakasz megtartasaval, magat
a beteg érszakaszt alteralva, tigitva nagy nyomadssal
(pl. 20 vagy tobb atmoszféra) szétfeszitjiik az eret. Ez
plakkrupturat okoz.

Az atherothrombosis miatt kezelt betegek esetén az
akut coronaria-szindréma 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 kibocsato 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
illeten ,,Jlegalabb” egy évrdl szolnak. A nagyon késoi
stentthrombosis fogalma is megjelent, akar 3 vagy 4 év-
vel a betiltetés utan is bekdvetkezhet gyogyszeres stent

2008; 54:201-366.

esetében ez a veszélyes szovédmény, 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 eldnydsebb a clopi-
dogrel és aspirin alkalmazdsdhoz képest a betegek
legnagyobb részében. 75 évnél idosebb és/vagy 60
kg-nal kisebb sulyt beteg esetén a prasugrel csak a
vérzéses kockazat gondos mérlegelését, illetve a
prasugrel dozisanak csokkentését involvalva va-
laszthato. Korabbi TIA vagy stroke, fokozott vérzé-
ses hajlam esetén a prasugrel kontraindikalt, helyet-
te clopidogrel a véalasztando szer.

2. Nem akut coronaria-szindromaban végzett PCI (ha-
gyomanyos fémstent betiltetésével vagy ballon-
angioplasticaval végezve) elektiv koriilmények ko-
z0tt legalabb egy honap, de nem fokozott vérzéses
kockézati betegnél optimdlisan egy év clotASA
kombinacios kezelést vonjon maga utan.

3. Gydgyszeres stent beiiltetésével végzett PCI esetén
legalabb egy év a kombinacios kezelés tartama, de
idealis hosszat még nem ismerjik, ezért nem foko-
zottan vérzékeny betegnél egy év utan is tartsuk
fenn a kombinalt clo+ASA kezelést.

4. Kozelgd mitét, ismert vérzésveszély, kumarin indi-
kacio, nem egyiittmiikddd beteg esetén kerdiljiik 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 mitéta
fenti intervallumon beliil elkeriilhetetlen, az tortén-
jék clopidogrel és aspirin hatasban.

6. Ha elére nem lathato okbol mégis rakényszeriiliink
a fent felsorolt idGintervallumon beliil miitétre, vila-
gositsuk fel a beteget a dontéssel jaro veszélyekre,
¢és alkalmazzunk gondos intraoperativ vérzéscsilla-
pitast, sziikség esetén thrombocytaszuszpenziot, de
ne fiiggessziik fel a clo+ASA kezelést. A prasugrel
+ ASA kombinacion 1évo betegek kezelésével, miit-
hetdségével kapcsolatban kevés még a tapasztalat, a
vérzésveszély jelentds.

7. Sajnos nincs bizonyiték arra, hogy pl. heparin-
szarmazékokkal eredményesen athidalhaté lenne a
miitét idején a clopidogrel-sziinet.

8. Ha letelt a fenti 6 hetes (BMS), illetve 12 honapos
(DES) id6 a stent beiiltetését kovetden, ha miitétre
kertil a beteg, tartsuk meg az aspirint, és 5 napig a
mitét eldtt hagyjuk ki a clopidogrelt vagy a pra-
sugrelt. A mitétet kovetden, amennyiben a vérzés
mar nem 4all fenn, a jelzett thieopyridineket (clopi
vagy prasu) visszaadhatjuk, ha az még indikalt (pl.
DES esetén).

ORVOSKEPZES
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9. Clopi + ASA vagy prasu + ASA hatasban 1évé be-
tegnél slirgds 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 kihagyésa, mivel a mutét mindenképpen
thrombocytagatld hatasban fog torténni.

10. Nem kiforrottak a protokollok stent és kumarin in-
dikacid egyiittes fennallasa esetén, a kumarin mellé
hagyomdnyos fémstent esetén az elsd 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 k6zott) 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, aneszteziold-
gusat, ortopédorvosat stb. vilagositsuk fel és tartsuk
felvilagositva a beteg specialis helyzetét és a kardi-

Irodalom

oldgussal torténd konzultacio sziikségességét illetd-
en coronariastentet, kiilonosen DES-t viseld bete-
gek esetén.

A coronaria atherosclerosis kronikus szakaban
sziikséges antithromboticus kezelési médszerek

Az ischaemias szivbetegség kronikus szakaban az
antithromboticus kezelés foként az atherothrombosis, a
plakkruptura megelézésére, illetve bekovetkezése ese-
tén a thromboticus eredetli kovetkezmények stlyossa-
ganak megel6zésére 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-
saban oly sok pozitiv megerésitéssel rendelkeziink,
alapjan, hanem automatikusan, a megallapitott corona-
riabetegség diagnodzisdnak megfelelden 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.

Stabil angina pectoris

Stable angina pectoris

Keltai Matyas

Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet, Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Tanszék

Kulcsszavak: ischaemids szivbetegség, angina pectoris, revaszkularizacié, primer és szekunder prevencié
Key-words: ischaemic heart disease, angina pectoris, revascularisation, primary and secondary prevention

Az ischaemia oka a myocardium oxigénsziikséglete
¢és a kinalat kozotti egyensuly megbomlasa. Az oxigén-
sziikséglet a pulzusszam, a vérnyomas ¢és a kontrak-
tilitas fokozodasa miatt emelkedhet, a kinalatot elsGsor-
ban a coronaria-vérataramlas és kisebb mértékben a vér
oxigéntartalma hatarozza meg.

Klinikai jelek és tiinetek

Az ISZB leggyakoribb tiinete a mellkasi fajdalom.
Kronikus 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 fdjdalom/diszkomfort,

» terhelés vagy stressz valtja ki,

ORVOSKEPZES

» 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. Anginackvivalens jelenségként tekint-
hetiink szinte minden terheléssel 6sszefliggd, pihenésre
rovid id6 alatt megsziind panaszt (nyomas, diszkom-
fort, nehézlégzés stb.). A tiinet hatterében allo betegség
sulyossagat, a stabil angina instabilla valasat a kisérd
vegetativ tiinetek (verejtékezés, hanyinger, hanyas)
mellett az is jelezheti, ha a terhelhetdség csokken, ki-
sebb terhelés valtja ki a fajdalmat, vagy gyakrabban,
hosszabb ideig fennallé panasz jelentkezik. A kanadai
kardiologiai tarsasag négyfokozati sulyossdgi skalat
definialt, és ezt a beosztast vilagszerte alkalmazzak.
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Tiinetmentes idészakban végzett fizikalis vizsgalat
az esetek tobbségében nem szolgaltat diagnosztikus
tampontot, azonban szamos jelet észlelhetiink, melyek
alapjan ischaemias szivbetegség gyanujeleit megerosit-
hetjiik (életkor, nem, hyperlipoproteinaemia, hyper-
tonia, zorej a nagyerek felett, Doppler index stb.).

Kémiai laboratoriumi vizsgalatok gyakran segithet-
nek a diagnoézisban. ISZB gyanuja esetén legalabb az
alabbi vizsgalatokat kell elvégezni: vérkép (anaemia),
lipidprofil, szénhidrat-anyagcsere.

A nyugalmi 12 elvezetéses EKG az ISZB 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, kiilongsen a nyugalmi allapotban késziilt felvé-
tellel Osszehasonlitva szolgaltat értékes informaciot.
Specificitasa és szenzitivitdsa meghaladja a nyugalmi
EKG specificitasat és szenzitivitdsat. Leggyakrabban
ST depressziot észleliink, de atmeneti ST-elevatio is
eléfordulhat, sét az EKG pszeudonormalizalodasa (a
nyugalmi EKG-n meglevd ST-T eltérések megsziinése)
is viszonylag specifikus jele a myocardium-
ischaemianak.

Tartés, 2448 ordas ambulans EKG-monitorozas
(Holter-monitorozas) soran tisztazhatok, hogy jelent-
keznek-e ischaemiara gyanis ST-T eltérések, és
concordansak-e a panaszok az EKG-eltérésekkel.

A terheléses vizsgalatok érzékenyebbek az
ischaemia kimutatasaban, mint a nyugalmi vizsgalatok.
A terheléses vizsgalatok specificitdsa és szenzitivitasa
azonban nagymértékben fiigg attél, hogy milyen a be-
tegség prevalencidja a vizsgalt betegcsoportban.

A mellkas rontgenvizsgalata krénikus ISZB esetén
tobbnyire nem mutat eltérést. Szivmegnagyobbodas,
korabban elszenvedett infarctus vagy hypertonia kdvet-
keztében jelenhet meg, és rosszabb prognoézist jelent,
mint a normalis szivnagysag. Egyéb mellkasi betegsé-
gek elkiilonitésében fontos szerepe van.

Mellkasi CT. Coronariameszesedés rontgenatvila-
gitassal is kimutathato, 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 idésebb beteg-
populdcidban magas a negativ CT-vizsgélat negativ
prediktiv ereje. A coronaridk CT-angiografias vizsgala-
ta alapjan nagy biztonsaggal (97-100%) kizarhato a
PCI-t vagy sebészeti revaszkularizaciot igényld koszo-
riér-betegség.

Az MR (magneses rezonancids vizsgalat) sugarter-
helés nélkiil képes leképezni az aortat és a nagyereket,
és szamos lehetéség kinalkozik a coronariabetegek
pontosabb diagnosztikajara. Kiilondsen a nem mozgd
myocardium-teriiletek életképességének meghataroza-
sara javasoljak hasznalatat

Koronarogrdfia. A coronariabetegség diagnozisa-
hoz és az anatomiai helyzet felméréséhez tobbnyire

2008; 54:201-366.

koronarografiara is sziikség van. Kronikus ISZB gya-
nja miatt koronarografizalt betegek mintegy 15%-
aban nem taldlunk szignifikans coronariabetegséget,
10%-ban balf6torzs-betegség, a tobbi 75%-ban
1-2-3-ag-¢rintettség igazolhatd. Az anatomiai 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 tisztdzzuk a hatarérték-sziikiiletek je-
lent6ségét, és megfeleld esetben egyiilésben coronaria-
angioplasticat végezziink.

A kronikus coronariabetegség joindulatu betegség,
hiszen évtizedekig fennallhat anélkiil, hogy barmilyen
tlinetet okozna. Ha mar tiineteket is okoz, akkor nem
ilyen egyértelmiien jo a progndzis. A Framingham
study els6 felmérései soran évi 4% halalozast tapasztal-
tak kozépkoru anginas férfi betegek megfigyelése so-
ran. Ez a nagy halalozasi arany a rizikéfaktorok befo-
lyasolésa, thrombocytaaggregacio-gatld, béta-blokkold
¢s statinkezelés eredményeként felére csokkent. A koc-
kazat statisztikai megitélésére egyszerti klinikai para-
méterek (kor, nem, tipusos vagy nem tipusos angina,
diabetes, €l6z6 infarctus, szivnagyobbodas, hypertonia,
harmadik hang, terhelés eredménye) alkalmasak (1.
tablazat).

Nagykockazati betegek esetében az ISZB valdszi-
niisége ¢és a betegek személyes veszélyeztettsége nagy,
ezért a koronarografia elvégzése indokolt. Eltekinthe-
tiink ettdl, ha a revaszkularizacio elvégzése nyilvanva-
l6an ellenjavallat. Megforditva: tiinetes betegekben is
halaszthat6 a koronarografia elvégzése, ha a terheléses
vizsgalatok kis kockdzatra 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
koronarografias lelet alapjan megkiilonboztetiink bal
fotorzs, 1-, 2- és 3-ag-betegeket. Minél tobb ag beteg,
annal rosszabb a prognoézis valamennyi balkamra-
funkcids csoportban. Az sem mindegy, hogy proxi-
malis vagy distalis sziikiiletrél van szo6. Proximalis sz{i-
kiilet esetén a prognodzis 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 echokardiogradfia. A rossz systolés
balkamra-funkcié fontos kockazati tényez6; minél ki-
sebb az EF, annal rosszabb a prognodzis. Tekintettel ar-
ra, hogy a balkamra-funkcio6 a prognozis megitélésében
meghataroz6é tényezd, ezért iddszakosan trans-
thoracalis echokardiografidval kell ellendrizni a kroni-
kus ISZB-s betegeket.
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Krénikus 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 Terheléskor tobb régidban
myocardium-szcintigrafia | perfuzios defectus

Nagy fix, vagy reverzibilis per-
fuzids defectus, Thallium-201
tudofelvétellel

Mérsékelt perfuzios defectus,
Thallium-201 tidéfelvétel
nélkul

Nincs vagy csak kis perfuzids
defectus

Dobutamin stressz
echokardiografia

Két régidban kimutathatd
falmozgaszavar

Nagy doézisndl 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 egyéb strukturalis, vagy funkcionalis
szivbetegség. A kezelés a rizikofaktorok csokkentésé-
bol, életmoddrendezésbol, gydgyszeres és revaszku-
larizacios kezelésbol 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 kiillonboztet
meg:

1. Minimalisan elvégzendd vizsgdlatok: anamnézis,
status, rizikofaktorok felmérése, nyugalmi EKG.
Idds beteg vagy sulyos tarsbetegségek és a gyogy-
szeres kezelésre valé 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 vizsgadlati stratégidra, ilyen esetben a siir-
g6s 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 pontbdl allo ajanlast fogalmazott meg:
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Aspirin, ha nincs kontraindikacio.

2. Béta-blokkoldé mint elsé gydgyszer, ha nincs kont-
raindikacid.

3. ACE-gatl6 minden igazolt koszoruér-betegnek, kii-
16ndsen akkor, ha diabetes és/vagy balkamra-disz-
funkcid is fennall.

4. Ca*'-antagonistdk és/vagy hosszi hatdsu nitratok
mint els6 kezelési opcid, ha a béta-blokkolok kont-
raindikaltak.

5. Ca’"-antagonistak és/vagy hosszii hatdso nitratok
kombinacidban a béta-blokkoloval, ha a béta-blok-
kolo kezelés onmagaban nem elégséges.

6. Ca’"-antagonistak és/vagy hosszu hatasu nitratok
béta-blokkold kezelés helyett, ha a béta-blokkold
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/l.
A cél: LDL <2,6 mmol/l.

9. Clopidogrel, ha az aspirin kontraindikalt.

Revaszkularizacié kronikus stabil anginaban

A csak gyogyszeres kezeléssel dsszehasonlitva az
ACBG miitét javitja az életkilatasokat, csokkenti a
mortalitast haromag-betegségben, fotorzssziikiilet ese-
tén ¢s akkor, ha kétag-betegségben az anterior des-
cendens is érintett. A mortalitisban mutatkoz6 elény
csokkent balkamra-funkcid esetén kifejezett.

A csak gyogyszeres kezeléssel dsszehasonlitva a
PCI eredményesebbnek bizonyult az akut corona-
ria-szindroma szamos csoportjaban, de stabil effort an-
ginaban, optimalis gyogyszeres kezelésen levo betegek
esetében nem lehetett kimutatni mortalitast vagy
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infarctus gyakorisagot csokkentd hatast. A tiineteket, a
mellkasi fajdalmak erdsségét, gyakorisagat a revasz-
kularizacio gyorsabban €s jobban csdkkenti, a terhelhe-
tdséget ennek megfelelden jobban javitja, mintha csak
kizarolag (optimalis) gyogyszeres kezelést alkalma-
zunk

A Kardiologiai Szakmai Kollégium ajanldsa

revaszkularizaciora kronikus szivbetegségben a kévet-
kezd:

1.

CABG javasolt fotorzsszikiilet

(=250%) esetén.

szignifikans

i Kotelez6 Szinten Tart6é Tovabbképz6 Tanfolyam

malis részén van), ha az angioplasztika technikai
feltételei adottak és a betegnek normal balkam-
ra-funkciodja van, valamint nincs gyogyszeres keze-
Iést igénylo diabétesze.

. PTCA vagy CABG javasolt, ha egy- vagy kétér-

betegség all fenn (szignifikans anterior descendens,
proximalis sztikiilet nélkiil), a veszélyeztetett myo-
cardium todmege nagy és a neminvaziv vizsgalatok
nagy rizikora utalnak.

. CABG javasolt, ha egy- vagy kétér-betegség all

fenn (szignifikans anterior descendens, proximalis
sziikiilet nélkiil), és a betegnél sikeres resuscitatio
tortént vagy sustained kamrai tachycardiat rogzitet-
tek.

. PTCA vagy CABG javasolt megel6z6 PTCA-t ko-

vetO restenosis esetén, ha a veszélyeztetett myocar-
dium tdmege nagy vagy a neminvaziv vizsgalatok
nagy rizikora utalnak.

. PTCA vagy CABG javasolt, ha a gydgyszeres keze-

1és nem kell6 effektust, és ha a revaszkularizacio
elfogadhato rizikoju.

Ertékelni a dohanyzast, erésen biztatni a beteget és csaladjat, hogy ne dohényozzon és keriilje a
passziv dohanyzast. Szaktanacsadas, gyogyszeres kezelés (nikotinpdtlas és bupoprion), formalis

2. CABG javasolt haromér-betegség esetén. Az életki-
latasok javulasa nagyobb, ha a balkamra-funkcio
csokkent (EF<50%).

3. CABG javasolt kétér-betegség esetén (az egyik szii-
kiilet az anterior descendens proximalis részén van
¢és/vagy a balkamra-funkci6é csokkent EF<50%),
vagy a betegnél provokalhatd az ischaemia nem-
invaziv vizsgalatokkal.

4. PTCA javasolt két- vagy haromér-betegség esetén
(az egyik sziikiilet az anterior descendens proxi-

2. tdbldzat
Prevencios ajdnldsok 6sszefoglaldsa
CEL BEAVATKOZASOK ES AJANLASOK
Dohanyzas
Cél: teljes

nikotinabsztinencia

leszoktatd programok.

Vérnyomas-bedllitas

cél:

<140/90 Hgmm,

<130/85 Hgmm vese- és
szivelégtelenség esetén
<130/80 Hgmm diabetesben

» 130/80 Hgmm-nél nagyobb vérnyomas esetén életmdd valtoztatas (testsuly, fizikai aktivitds,
mérsékelt alkohol- és s6fogyasztas).

» Etrend megvalasztas: hangsuly a gylimécsok, zoldségek és a kis zsirtartalmu tejtermékeken.

» 140/90 Hgmm-nél magasabb vérnyomas, 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.

» Vérnyomas-6nellenérzés ajanlott

Zsiranyagcsere-kezelés
Cél:
LDL<2,5 mmol/lit

Madsodlagos cél:

2,8 mmol/I-nél magasabb
LPTG esetén a nem HDL-
koleszterin legyen

<3,5 mmol/I

2008; 54:201-366.

» Etrendi megszorités (telitett zsirsav <7%, koleszterin <200 mg) minden betegnél, fizikai akti-
vitas és testsuly optimalizalds mellett. Batoritani az Omega-3 zsirsavak fogyasztasat.

» Ehgyomri vérvétellel meghatérozni a lipidprofilt valamennyi betegben; kérhazba utalt bete-
gekben 24 éran belll, korhazbdl valé tavozas utan megfontolni a gydgyszeres kezelés elbira-
sat.

» Nagy adag statin adasaval a plaque regresszié is elérhetd.

» Gydgyszeres terdpia az aldbbiak szerint sziikséges:

2,5 mmol/l alatti LDL esetén
nem szikséges.

Tovabbi LDL-csokkentd keze-
Iés, fibrat és niacin alacsony
HDL és magas LPTG esetén
megfontolandd

2,5-3,4 mmol/lit kozétti LDL
esetén nagyobb doézis statin,
alacsony HDL és magas LPTG
esetén fibrat vagy niacin kiegé-
szités, kombinalt kezelés (statin
+ fibrat/niacin) megfontolando

3,4 mmol/l feletti LDL esetén
emelni a statin- vagy gyanta-
adagot, életmdd-véltoztata-
sokkal erdsiteni a gydgyszeres
kezelés hatasat

» 1,7 mmol/I-nél magasabb LPTG vagy 1 mmol/I-nél alacsonyabb HDL esetén fizikai aktivitas,
dohdnyzas elhagyasa, testsulycsokkentés
» 2,3-5,6 mmol/l LPTG esetén LDL csokkentd kezelés utan fibrat vagy niacin hozzaadasa meg-

fontolando,

» 5,7 mmol/l feletti LPTG esetén fibrat vagy niacin megfontolandd, LDL csékkentd kezelés

elétt is,

» Magas triglicerid esetén omega-3 zsirsavak hozzdadasa megfontolandd
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Fizikai aktivitas » Lehet&ség szerint terheléses vizsgdlattal tisztazni a terhelhetéséget és a kockdazatot
napi 30 perc heti 3-4 alka- |» 30-60 perc aktivitasra 6sztdndzni (séta, futds, kerékparozas), lehetbség szerint naponta, vagy
lommal; optimélis naponta legalabbis hetenként 3-4 alkalommal. Egyidejileg fokozni az életmdddal kapcsolatos aktivitast

(kertészkedés, haztartasi munka, munkahelyi torna)
» Mérsékelt és nagy kockdzatu betegeknek ellenérzétt programok szervezése.

Testsuly » Kiszdmitani a BMI-t és megmérni a derékkorfogatot. Ezeket az értékeket a kezelés sorén
Cél: monitorozni.
BMI 18,5-24,9 kg/m’ » Kivanatos BMI 18,5-24,9 kg/m’.

» Elhizés: 30 kg/m? felett

» Patoldgias elhizas: 40 kg/m” felett

» A derékkorfogat férfiaknal 102 cm-nél, n6knél 88 cm-nél kevesebb legyen.
Gsip6/derékkorfogat hanyados értékes

Diabetes kezelés Medfelel6 vércukorcsokkentd kezelés kdzel normalis vércukor elérése érdekében. Ezt a

cél: HgbAc alapjan értékeljuk. Egyéb kockdzati tényezdk kezelése.

HgbAlc <7%

Thrombocytagatlo és » 75-325 mg ASA (150 mg alatt a vérzésveszély kisebb) adasa élethossziglan, ha nincs kontra-
antikoagulans kezelés indikacio.

» Kontraindikacié esetén clopidogrel mérlegelendé.
» K-vitamin antagonista kezelés esetén a cél INR 2,0-3,0. Ez postinfarctusos betegekben akkor
szikséges, ha nem tudnak ASA-t vagy clopidogrelt szedni klinikai indikacié ellenére.

CEL BEAVATKOZASOK ES AJANLASOK

ACE-gatlok » Postinfarctusos betegekben minden betegnek élethossziglan. Magas kockazatu betegekben

vagy intolerancia esetén (anterior infarctus, recidiv infarctus), szivelégtelenség (galoppritmus, pangdsos szércsolés,

ARB-gatlok pulmonalis vénds hypertonia) a kezelést koran kell kezdeni. Krénikus kezelés minden tovabbi
koszoru- vagy egyéb érbetegségben szenvedd betegben megfontolandd, ha nincs kontra-
indikacio.

» Minden egyéb betegben vérnyomas-bedllitas, vagy tiinetenyhités céljabdl sziikség szerint.
» ACE-intolerancia esetén ARB adhaté
» Prevenciéban ramipril és telmisartan egyenértéki

Béta-receptor-blokkolok |» Postinfarctusos és akut ISZB esetén (ritmuszavar, balkamra-diszfunkcid, szivelégtelenség, ter-
heléses ischaemia) minden betegnél indokolt az 5.-28. nap kézott elkezdeni, legaldbb 6 héna-
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-blokkolék (labetalol, carvedilol, nebivolol)

Tiineti kezelés » Roham megsziintetésére gyors hatasu sublingualis tabl. vagy spray (6tpercenként harom-

Nitratok szor ismételhetd)

» Roham megel&zésére tartds hatasu szerek (nitroglycerin, isosorbiddinitrat és
isosorbidmononitrat) kombinacidban, nitrdtmentes periddus beiktatdsaval

Kalciumcsatorna- » Hatékony vérnyomascsokkenték.

blokkolok » Csokkentik a coronaria vascularis rezisztencidt, periférids vascularis rezisztenciat és a myocar-
dium kontraktilitasat.

» Csoport tagjai: dihydropyridinek (nifedipine, lercanidipine, amlodipine, felodipine), fenil-
alkilaminok (verapamil), benzodiazepinek (diltiazem).

» Stabil angindban béta-blokkold kontraindikacié esetén elséként valaszthato.

» Prinzmetal angindban elsédleges fontossagu!

Egyéb antianginas » Ivabradin a sinuscsomd ingerképzési funkcidjanak gétlasa révén csokkenti a pulzusfrekvenciat.

gyogyszerek Sinus-tachycardia esetén.

» Ranolazin orélisan alkalmazhat6 piperazinszarmazik, mely a myocardium anyagcseréjét a zsir-
savoxidacio gatlasa révén az elénydsebb glukézoxidacio irdnydba tolja el.

» A trimetazidine a ranolazinhoz hasonléan a myocardium anyagcseréjének javitasa révén lehet
hasznos stabil angina pectorisban.
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Az akut coronaria szindréma minden, infarctus és
halal szempontjabol fokozott rizikot jelentd ischaemias
betegség gylijtofogalma. Ide tartozik az instabil angina
¢és az ST-elevatioval nem jar6 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 megnétt az NSTEMI-s esetek
aranya (1). A STEMI kezelésével kiilon el6adas foglal-
kozik, itt az NSTE-ACS rizikostratifikacidjaval és 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 diagndzis.

Rizikbmeghatarozas

Orvosi korokben is széles korben elterjedt ,,nézet”,
hogy a fenti korképek koziil a veszélyesebb a STEMI,
¢és az NSTE-ACS joval enyhébb betegségcsoportot ta-
kar. Elemezziik ezt a kérdést a tényleges vizsgalatok
titkrében.

Montalescot és mtsai 2151 STEMI-s és NSTEMI-s
beteg prognodzisat vizsgaltak. Szamos meglepd, vélhe-
téen mas ellatd helyeken is megtalalhatod kiillonbséget
talaltak a STEMI-s és NSTEMI-s betegek kozott: a pa-
naszok kezdete és az elso észlelés kozotti rovidebb 1d6
(4 vs. 7 6ra), magasabb aranyu reperfizios kezelés
(PCIL: 71 vs. 51,6%), korhazi elbocsataskor agresszi-
vebb szekunder prevencios kezelés. A korhazi mortali-
tas hasonl6 volt (4,3% vs. 4,6), az egy éves haldlozas 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 valoban
magasabb volt a STEMI-s betegek kozott (4,0% vs.

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

2008; 54:201-366.

1,4%, p= 0,004), de az egy éves utankdvetésnél a kii-
I6nbség eltint (7,3% vs. 5,5% p=0,16) (3). Tobb, ezen
témaval foglalkozo kdzlemény kiemeli, és ezt sajat ta-
pasztalatunk is meger6siti, hogy az NSTEMI-s betegek
a STEMI-s betegekhez képest idosebbek, tobb a stlyos
tarsbetegség, ¢s angiologiailag is teljesen mas popula-
ciot jelentenek: sokkal ritkabb a teljes occlusio, viszont
sokkal tobb a (stlyos) tobbag-betegség, illetve a fo-
torzs-szlikiilet. 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 korbefuto ag (CX)
teljes occlusidja az esetek egy részében ST depresszio-
val jar. Mindezek alapjan lathato, hogy — szemben a
STEMI jol leirt diagnosztikus és kezelési algoritmusa-
val (4) — bizonyos értelemben sokkal nehezebb az
NSTE-ACS-es betegek riziké meghatarozasa, és azon
esetek kivalasztasa, akiknél azonnali vagy slirgds
invaziv kivizsgélas és 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 riziké becslést. Ennek részei a kovetkezok:

» anamnézis, rizikéfaktorok, fajdalom jellege,
iddtartama, visszatérd volta, adekvat gyogysze-
res kezelésre adott valasz,

» EKG — 12 elvezetés, kiegészité elvezetések,
ST-szakasz-monitorozas, EKG ismétlése pana-
szok visszatérése esetén, illetve 6 és 24 6ra mul-
va,

» troponinmeghatarozas (érkezéskor, negativitas
esetén 6-12 o6ra mulva meg kell ismételni),

» rovid és kozéptavu riziko-score meghatarozasa
(lasd GRACE riziko kalkulator),

» echokardiografia (falmozgéaszavar, balkamra-
funkcid, esetleges mechanikus szovédmények,
illetve differencidldiagnozis),

» panaszmentes esetben, a fenti tesztek negati-
vitdsa esetén elbocsatas elott terheléses EKG.
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Hosszu tavu progndzist meghatarozo tényezék

Eletkor,

szivelégtelenség,

diabetes mellitus,

csokkent balkamra-funkcio,

megeléz6 coronaria-revaszkularizacio,
diabetes mellitus,

dinamikus EKG eltérés/valtozas,
veseelégtelenség,

fotorzs / harom ag betegség.

Lathato, hogy szamos tényez0 egyiittese alapjan be-
csiilhet6 meg az adott beteg rizikdja. Tobb
,rizikokalkulator” ismert, koziiliik az eurdpai populaci-
ot legjobban jellemz6 GRACE modell hasznalata ajanl-
haté leginkabb. Erre ,on-line” is lehetdség van
(http://www.outcomes.org/grace). A GRACE modell
altal meghatarozott értékek alapjan alacsony-kodzepes-
magas rizikocsoportok allithatok fel: alacsony rizikdji-
nak szamit az a beteg, akinek a varhat6 korhazi haldlo-
zasa 1%, az elbocsatas és 6 honap kozotti mortalitdsa
3% alatt van; magas, akinél ez a két érték 3%, illetve
8% feletti. A kettd kozotti csoport a kdzepes rizikoju
csoport (5, 6) .

v v vV v VvV v v v Vv

Invaziv kivizsgalas, kezelés

A rizikostatusz felmérése alapjan a legfontosabb
kérdés, hogy kit és milyen gyorsan kell invaziv kivizs-
galasra juttatni. Ebben egyértelmil ajanlas sziiletett,
legpontosabban az ESC NSTE-ACS ajanldsa a mérv-
ado (7). Invaziv kivizsgalas sziikségessége szempontja-
bol harom csoportba sorolhatdk a betegek:

1. Azonnali invaziv kivizsgalas.
2. Korai invaziv kivizsgalas (72 6ran beliil).

3. Kezdeti konzervativ kezelés, pozitiv neminvaziv
tesztek, visszatérd fajdalom, a rizikostatus megval-
tozasa esetén végzendd invaziv kivizsgalas (8, 9).

Siirgds (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 valtozo ST-T eltérések,
diabetes mellitus,
csokkent vesefunkcid,
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 fiiggden 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 prognozisua
betegség, mint az ST elevacios myocardialis infarctus.
Nagyon fontos a beteg érkezéskor térténd pontos ki-
vizsgalésa, a korai és hosszu tavu rizikdé meghataroza-
sa. A terdpia refrakter, hemodinamikailag instabil, illet-
ve malignus ritmuszavarral sz6vodott eseteket azonna-
li, a kdzepes-magas rizikdju betegeket korai invaziv ki-
vizsgalasban kell részesiteni.
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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-
szélhetiink. A betegség kezelése az elmult negyven év-
ben rendkiviil sokat valtozott, a 40 évvel ezel6tti 6 hetes
fektetéstl mara a primer PCI (és az ezt koveto atlagos
harmadik-negyedik napi elbocsatas) segitségével a ha-
lalozas mintegy hatodara csokkent. A kezelés alapelve-
it, vazat szamos nemzetkozi €s hazai kozlemény foglal-
jaossze (1-6). A hely (és az el6adas) limitalt volta miatt
itt csak a STEMI kezelésével, azon beliil is elsésorban a
percutan coronaria intervencioval foglalkozunk.

Elsé6 ellatas

A hely sziikos volta miatt nem térek ki részletesen
az els¢ ellatd altal kotelezéen adandd gyodgyszerek
részletezésére (aspirin, O,, morfin, nitrat — CAVE jobb
kamrai infarctus!). A clopidogrel adasaval kapcsolatos
néhany ujdonsag:

1. PCI-tdl fiiggetleniil minden akut myocardialis in-
farctusos betegnél igazolt az egyéves (de minimum
kilenc honapos) clopidogrel + ASA kezelés eldnye
(7).

2. Clopidogrel-terapian 1évé 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 utani honapban mind
PCI-vel, mind gydgyszerrel kezelt infarctusos bete-
gek esetében rebound jelenségen alapuld morta-
litasndvekedés figyelhetd meg (9).

Reperfuizios kezelés

» Primer PCI vagy thrombolysis

Minden 12 6ran beliili ST-elevatios myocardialis
infarctus esetében A ajanlas (tehat kotelezd!) a
reperfuzios kezelés. Az elmult évtizedek vitaja, misze-
rint lysis vagy primer PCI a valasztando kezelési mod,
mara elddlt (10). Mind az eurdpai, mind az (ujabb)
amerikai kardiologiai tarsasadg ajanlasa egyértelmiien
fogalmaz: primer PCI a valasztand6 kezelés, amennyi-

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

2008; 54:201-366.

ben az intervencié 2 oran belill elérhetd. A throm-
bolysis-,,partiak” 6 érve a Prague-2 vizsgalat elsé ha-
rom Orajaban a thrombolyticus és az intervencios keze-
Iés egyforma hatasossaga volt. Ugyanakkor a lysis-
csoportban szignifikdnsan magasabb sz6védmény rata,
és a magasabb késobbi reinfarctus rata alapjan korab-
ban sem lehetett egyenldségjelet tenni még az infarctus
els6é 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 6ran tuli esetek-
ben ez a késési id6 tovabb ndvekszik, a reperfizioig el-
teld id6vel olloszertien. (Sokan kritizaljak a RIKS-HIA
vizsgalatot, miszerint az ,,csak” egy regiszter, valdja-
ban egy jol felépitett, consecutiv, valogatas nélkiili,
gyakorlatilag az 0sszes svéd STEMI-s beteg adatait
elemz0 prospektiv kohort vizsgalat.) (13) Hazai viszo-
nyokra adaptalva tehat azt lehet mondani, hogy a 12
oréan beliili STEMI-s betegek nagy részének ma primer
PCI-ben kell részestilnie, és csak a betegek néhany sza-
zaléka lehet(ne) az, akit elsé ellatasként thrombo-
lysissel kezelnek. Az 0j eurdépai STEMI ajanlas a fel-
halmozott tapasztalatok alapjan egyértelmiien allast
foglal a 12 és 24 6ra kozotti idéablakt STEMI kérdésé-
ben: perzisztalo, ischaemiara utald panaszok esetén is
indikalt a primer PCI.

» Rescue PCI

Amennyiben mégis thrombolysis torténik, annak
eredménytelensége esetén (az eredménytelenség legel-
fogadottabb kritériuma: perzisztalé mellkasi fajdalom
mellett a legnagyobb ST-elevatio kevesebb, mint
50%-os redukcidja a 45-90. percben) végzett PCI-t
nevezzik rescue PCI-nek. A rescue PCI ,,hasznat” tobb
(nem tal 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 coronariarevaszkularizacidt 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 clfogadott) sza-
mottevéen javithatd az amlgy igen rossz prognozisu
betegek tulélése (korhazi halalozas gyogyszeres keze-
Iéssel: 32,5%, PCI-vel: 18,8%) (15). A korabbi néze-
tektol eltéréen, a 75 évnél idésebb betegek progndzisa
is javithato, ezen betegek mintegy 50%-a taléli 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 tlint, hogy a helyszinen beadott
gyorsan hatd 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, biztatd 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 tava eredményekben is megmaradt (17). Nem
hozott jobb eredményt a FINESSE vizsgalat sem, igy a
thrombolyticummal facilitalt PCI kérdése gyakorlatilag
lekeriilt a napirendrél. GPIIb/IIla blokkoloval, illetve
GPIIb/111a blokkolo és fél dozisu thrombolyticum ada-
saval facilitalt PCI sem mutatott elonyt a primer
PCI-hez képest. (Vigyazat! Primer PCI soran alkalma-
zott GPIIb/II1a blokkold egyértelmtien javitja a progno-
zist, de ez nem nevezheto facilitalt PCI-nek). Az ameri-
kai ajanlas ugy 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, klinikumtol, ischaemia-
tol fiiggetlen, 24 oran beliili PCI hasznossagat négy na-
gyobb vizsgalat igazolta (SIAM, LPLS, GARCIA-1,
CAPITAL-AMI). 24 6ran tul mar ischaemia/klinikum
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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 ,,latokdrében” 1évo
neminvaziv kardiolégiai centrumban végeznek throm-
bolysist, majd ezt kdvetden 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 szovédmény-
rataja, kiilonosen a hosszi felezési idejii strepto-
kinase-val végzett lysist kovetden. Ennek nemcsak a
magasabb vérzéses veszEly (punctio helyén, illetve ma-
gasabb gastrointestinalis vézés), de a thrombolysissel
felébresztett” alvadasi cascade aktivalodasaval tobb-
sz0ros thromboticus (coronaria) eseményre is szamita-
ni lehet, illetve a coronaria falaban a plakkruptura he-
lyén bekovetkez6 lokalis haemorrhagia/haematoma, és
az oda keriilé stent okozta mechanikus kompresszid
egylittese 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-
b6z0 ajanlasokra. Minden, 12 o6ran beliili, illetve
perzisztalo ischaemiara utald 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 PCI-re juttatasara. Cardiogen shock ese-
tében (75 év felett valogatott esetekben) 36 draig 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 —megfelelé mentdszalli-
tassal — ma a 12 6ran beliili STEMI-s betegek nagy ré-
sze primer PCI-ben kell(lene), hogy részesiiljon.
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Az intervencios kardiologia az ezredforduld ota for-
radalmi valtozasokon ment keresztiil.

Ennek a hatterében csak részben allnak a folyama-
tos technikai fejlesztések soran egyre tokéletesebbé va-
16 eszkdzok. A valtozasokat nagyban befolyésoltak a
percutan coronariaintervencié (PCI) kardioldgiaban
betdltott helyének modosulasa. A fentiek alapjat maga-
nak a coronarographia 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 jellemzé (1), addig napjainkban a tagitasok
70%-at az akut coronaria szindroma kiilonboz6 esetei-
ben végezziik az orszag minden laborjaban. A dontések
80-90%-a ,,ad hoc” sziiletik, és csak a fennmarado cse-
kély részben (zomében stabil allapotd, de kiterjedt st-
lyos koszoruérbetegek esetében) torténik masodik iilés-
ben coronariaintervencié a konzilium alapjan. Az 4j in-
tervencidos modszerek elterjedését természetesen az 1j

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

2008; 54:201-366.

koriilményekkel jaré megvaltozott feladatok indokol-
tak, masrészrdl a korabbrdl ismert legnagyobb megol-
datlan probléma: a restenosis (coronariaintervenciot
kovetd visszaszikiilés) megoldasara tett sziintelen, ma-
ig véget nem ¢érd kutatdsok hoztak magukkal.

A coronariaintervencio indikacios valtozasa

Az akut coronaria szindromat (ACS) az ST-ele-
vacioval jaro 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 els6é definitiv ellatasa
katéteres uton torténik, és ugynevezett ,,rescue” PCI-t,
amikor a megkisérelt thrombolyticus terapia hatasta-
lansaga miatt végziink percutan koszoriér-megnyitast.
A STEMI 2009-ben modositott guideline-ja alapjan a
12 6ran tuli, de még 24 6ran beliili és még panaszokkal
rendelkezé betegeket is katéteres centrumba kell juttat-
ni (2, 3).

A STEMI ellatas dont6 tobbségét hazankban az els6
forma alkotja. Az elmult év soran mintegy 85%-ban
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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 els6 3 oraban 60 azt
kovetden 90 varhato (a szivkatéteres centrumba vald
eljutasbol adodo) késedelem esetén javasoljak (2, 3).

Az ACS egyéb formaiban elsd 1épés a riziké megha-
tarozédsa (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 alapvetéen be-
folyasolo tarsbetegségei (diabetes, veseelégtelenség)
az ACS esetleges szovodményei (malignus ritmuszava-
rok, keringés megingas) ¢s a konzervativ kezelés sike-
ressége alapjan alacsony, kozepes és magas rizikoju
csoportot kiilonit el. A magas rizikdji csoport tovabbi
utja leginkabb a STEMI-hez hasonléan miel6bbi katé-

Orszagos radialis PCI arany: 44 %

Ossz coronarographia

Radialis behatolas

ORVOSKEPZES

teres centrumba iranyitas. Kozepes riziko esetén a ke-
zelborvos mérlegel a felsorolt szempontok alapjan a to-
vabbi stratégiarol, mig az alacsony rizikoval bird cso-
port csak a terapia sikertelensége esetén kertil katétere-
zésre. Hazankban az elmult évben katéterezések tobb
mint 60%-a akut indikacioval tortént (1. dabra).

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 felkésziilniiik.

Ez azonban nem csupan a betegek szamanak nove-
kedését jelentette, de a stlyos szovédmények és tarsbe-
tegségek ellatasanak ndvekvo igényét is.

Az ACS ellatasanak Gj 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 okozé thromboticus
masszan kell atjutnia, ami részben nem engedi latni
a thrombustol distalisan 1évé 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
mortalitds szempontjabol jelentds vérzéses kocka-
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zatot. A beavatkozas ugyanakkor valtozatlanul arté-
rias behatolasbol torténik.

Az elsé probléma megoldasara 1j, a korabbiaknal
flexibilisebb, atraumatikusabb vezetddrotokat fejlesz-
tettek ki, ugyanakkor nagyobb hangsulyt kell forditani
a drétok ,,ellenallasmentes™ lejuttatasara.

A masodik nehézség elhdritasa 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 0 kockazati tényezd elharitasara a ko-
rabbi hagyomanyos nyomokdtések helyett, Gj komp-
ressziés  eszkozoket és  kotszereket, valamint
zéardeszkozoket alkalmazhatunk, melyek képesek a
szurcsatorna akar azonnali zarasara, még fennallo vér-
alvadas- gatl6 kezelés mellett. Ezen a téren azonban a
legjelentésebb valtozast a behatoldsi kapu megvaltozta-
tasa volt, ugyanis a korabbi arteria femoralis helyett ug-
rasszerien megndvekedett a sokkal biztonsagosabb
arteria radialis punctio alkalmazasa (2. abra).

A magas rizikoju ACS katéteres ellatasanak ismer-
tetésekor nem szabad megfeledkezniink az intra-
aorticus ballonpumparol, ami szintén artérids punctio-
bol kertil beiiltetésre (a beteg allapotatol fliggden a be-
avatkozas el6tt vagy utan) és a még életképes, de az
ACS okozta ischaemia miatt aktudlisan nem funkciona-
16 myocardium ,,feléledéséig” értékes bridge-terapia-
ként szolgal.

Specialis kiegészito technikak

» Pressure Wire

A sztikiiletek 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 sziikiilet két
oldalan a nyomast megmérve, megitélhetévé valik a
sztikiilet funkcionalis szempontbol szamottevd vagy je-
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lentéktelen volta. A tovabbi (a beteg szdmara optimalis)
revaszkularizaciot vagy konzervativ kezelést ennek az
adatnak az ismeretében nagyobb biztonsaggal kiva-
laszthatjuk.
» IVUS

Hasonléan az el6z6 metodikdahoz az angiografia
kétdimenzids voltabol adodod tokéletlenséget hivatott
csokkenteni az intravascularis ultrahangtechnika is.
Ilyenkor katéteres iton mikroméretti transzducert jutta-
tunk a coronariaba, ami segit megitélni egy sztikiilet fo-
kat, hosszat és szerkezetét. A PCI-t koveté hasznalata
nagyban hozzajarulhat 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 kezelhetd az érfal stlyos meszesedése miatt. Ilyen
esetekben a graftok felvarrasa vagy a ballonok, stentek
levitele is megoldhatatlan nehézségeket okozhat.

Ilyen esetekben hasznaljuk a rotablatiot, 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 kdvetden végezzik.

» Gyogyszerkibocsato stentek (DES)

Eredetileg a restenosisok katéteres megoldasara 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
késoi stent-thrombosis meggatlasara (5).

Becker D, Merkely B. A stabil angina pectoris kezelési stratégidja az evidencidak alapjan. Orvosi Hetilap 2008; 149(7):299-304.
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Complications of ACS and their treatment
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Az akut coronaria szindroma (ACS) altalanos
patofiziologiai szubsztratuma a magas rizikdjl, vul-
nerabilis plakk rupturdja, mely aztan a szivizom-
ischaemia kovetkezményeinek széles spektrumahoz
vezet. A plakkruptura tiineteivel jelentkez6 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) diagndzisat.

Az ACS diagnoézis csoport egylitt targyaldsa 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 6sszefoglalo célja az ACS lehetséges szovodmé-
nyeinek targyaldsa. A betegségspektrum legenyhébb
képviseldje az IAP, mely elsésorban STEMI-be vagy
NSTEMI-be val6 progresszidja, a myocardialis
infarctus (MI) kialakulasa révén okoz szévédménye-
ket. Az echokardiografia kivalo eszkoz 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 szovoédé allapotok (aortadissectio,
pulmonalis embolia) altalaban gyorsan diagnosztizal-
hatok.

A myocardialis infarctus szévodmeényei.:
1. pumpaelégtelenség (bal kamrai vagy jobb kamrai),
mely a hospitalizalt MI-ban szenvedd betegek veze-
t6 halaloka,
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 (gyodgyszeres kezelés, PCI
szOvodményei).

L

e R

interventricularis
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A reperfuzids terapia az dsszes komplikacio eléfor-
dulasat csokkenti kivéve ,a reinfarctust és a vérzéses
szovodményeket.

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 tarsulé 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, és az altalanos
szupportiv terapiatol a gydgyszeres és eszkdzos kerin-
géstamogatasig terjed. Az eléadas-sorozatban késobbi-
ekben részletesen targyalt cardiogen shock ellatasaban
dontd jelentésége van a revaszkularizacios beavatko-
zasnak (PCI), mely az igen magas mortalitas csokken-
tésének legigéretesebb eszkoze.

A mechanikus szovédmények legrosszabb prognd-
zisu fajtaja az akut szabadfali ruptura, mely elektrome-
chanikus disszociacioval jarod keringésleallas képében
jelentkezik és rendszerint néhany percen beliil halalhoz
vezet. Ellatasa az azonnali cardiopulmonalis reszusz-
citacio és siirgds szivmiitét. Az utobbira sajnos igen rit-
kan van id6. Szubakut szabadfali ruptura esetén csak
apro6 nyilas alakul ki, a vér fokozatosan halmozodik fel
a pericardiumban és okoz keringési akadalyt. A tiinetek
reinfarctust utdnozhatnak, az echokardiografia rend-
szerint diagnosztikus. Altaliban sebészi ellatasra van
sziikség. A tamponad miatt shockos allapotban 1évé be-
tegeknél a pericardium-drainage atmeneti megoldast
jelenthet a miitét elott.

A transmuralis infarctusok kb. 1-2%-aban napokon
beliil az interventricularis septum rupturdja alakul ki,
mely az elsé héten kb. 54%-os, az elsé évben 92%-o0s
mortalitassal jar. A diagnézis a hangos systolés zorej
mellett kialakulo szivelégtelenség és az echokardio-
grafian lathatd bal-jobb shunt alapjan felallithato.
Vazodilatator gyogyszeres kezelés atmeneti segitséget
jelenthet, azonban rdovid tavon a legjobb az intra-
aorticus ballonpumpa (IABP) kezelés. A szovédmény
definitiv ellatdsa a szivmitét, mely altalaban a shock-
allapotot nem okozo 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 kovetéen gyakran kialakul mitralis regurgita-
tio, alapvetéen harom mechanizmussal:

1. abalkamra-dilatacié és annulus dilatacio,
2. papillaris izom ischaemia és diszfunkcio,
3. papillaris izom ruptura kovetkeztében.

A papillaris izom rupturdja rendszerint hirtelen ki-
alakulé hemodinamikai allapotromlas képében jelent-
kezik. A diagnoézis elengedhetetlen eszkdéze 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 siirgés billentyiicserére 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 tart, magas frekvencia-
ju, hemodinamikai kdvetkezményekkel jaro VT esetén
gyogyszeres kezelésként elsésorban a béta-blokkolok
alkalmazandok. Amennyiben a rekurralo VT, illetve
VF rizik¢jat nagynak itéljik, vagy ismétléds, DC
shockot igénylé kamrai ritmuszavar jelentkezik, iv.
amiodarone a valasztandod 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 kiterjedésli szivizomnecrosis €s
jelentds szivelégtelenség jele. Altalaban rekurrald jelle-
gl ¢és az elektromos cardioversio atmenetileg képes
csak megsziintetni. Amennyiben magas kamrafrekven-

Irodalom

cia jelentkezik, mely hemodinamikai kdvetkezménnyel
jar béta-blokkolok (és digoxin) alkalmazhatok. A
rekurrald epizédok megelézésére legalkalmasabb az
amiodarone.

Az infarctus korai szakaban el6fordul6 sinus brady-
cardia, illetve els6 foktt AV-blokk esetében atropin al-
kalmazhato. Ideiglenes pacemakerkezelés csak tiine-
tekkel jaro bradycardia esetén jon szoba. A masodfok,
illetve komplett AV-blokk esetén ideiglenes pacema-
kerkezelés indikalt, kiilonosen, 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 Iehet.
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 szovédményeinek
specialis csoportjat képezik a korkép gydgyszeres, illet-
ve eszk6zos kezelésének komplikacioi. Ezek leggyak-
rabban vérzéses eseményeket jelentenek, melyek a fib-
rinolizis kontraindikacidinak ismeretében, illetve a PCI
soran a radialis behatolas hasznalataval sokszor elke-
rilhetok.

Az ACS mortalitasat a korszerll intenziv terapia,
antithromboticus gyogyszeres kezelés és a mechanikus
reperfuzids kezelés dramai mértékben javitotta. A prae-
thrombolysis éra kb. 30%-o0s korhdzi mortalitdsa a 21.
szazad elején 5—8%-ra csokkent. A még mindig magas
mortalitasti sz6vodmények gyakorisaga és sulyossaga
leginkabb a kialakuld szivizomelhalas kiterjedésétdl
fligg, ezért a korai revaszkularizacios kezelés feltételei-
nek megteremtésétdl varhato az ACS tulélésének to-
vabbi javitasa.
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The cardiogenic shock

Zima Endre
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A cardiogen shock (CS) az akut szivelégtelenség
legsulyosabb klinikai megjelenése, mely a sziv pumpa-
funkcidjanak elégtelensége miatt bekovetkezd prog-
ressziv keringési elégtelenségben, a szervezet oxigén-
igényével szemben inadekvat szervi és szoveti perfuzi-
oban ¢és hypoxidban jelenik meg, adekvat intravas-
cularis volumen ¢és bal kamrai t6ltdnyomasok mellett.
A CS incidenciaja jelentds csokkenést mutat az akut
myocardialis infarctus (MI) ellatasaban elsé vonalbeli-
ként elterjedt primer PCI érajaban. A ST-elevacios MI
(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 kozépnyomas-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 hipoperfuzio jelei (oligo- anuria, vize-
let<30 ml/h),

» periférias hipoperfuzié €s hypoxia jelei (hiivos
végtagok, megnyult kapillaris telddési id6),

» agyi hipoperfuzio jelei (kdzponti idegrendszeri
zavar, alteralt tudat, coma).

A CS leggyakoribb oka a balszivfél-elégtelenséggel
jard akut coronaria szindroma (ACS), ezen beliil az
akut myocardialis infarctus (AMI) és annak kozvetlen
szovédményei. A CS AMI-hoz kapcsolodo okait a /.
tablazat, egyéb okait a 2. tabldzat foglalja 6ssze.

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 hipoperfuzioval
jaro eldre hatd elégtelenség, illetve tiidéodémaval jaro
hatra hato elégtelenség vagy ezek kombinacioja.

* A publikdcio létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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Az eldre hatd elégtelenség, systolés diszfunkcid
alatt a perctérfogat (cardiac output), a verétérfogat,
artérias vérnyomas jelentdsen csokken. A megndve-
kedett el6terhelés miatt a bal kamrai végdiastolés térfo-
gat és nyomas novekszik. A Frank—Starling-tdrvény-
nek megfelelden a verdtérfogat atmenetileg mérsékelt
novekedést mutat, a tartdos falfesziilés alatt azonban a
myocardialis rostfesziilésen alapuldé kompenzacios ké-
pesség csokken. A verdtérfogat csokkenésével a szer-
vek perfazidja csokken, kezdetben reverzibilis szerv-
funkciozavar, hosszabb ideig fennallé hipoperfuzid

1. tdbldzat

A cardiogen shock okai

AKUT MYOCARDIALIS INFARCTUS

» Pumpaelégtelenség
» Nagy infarctus
» Kis infarctus mér 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. tabldzat
A cardiogen shock nem infarctushoz
¢ kapcsolédo okai

Végstadiumu cardiomyopathia

Myocarditis

Myocardialis contusio

Hosszu cardiopulmonalis bypass mitét

Szeptikus shock sulyos myocardialis depressziéval

Bal kamrai kiaramlasi palya obstructio: aortastenosis,
hypertrophids obstruktiv cardiomyopathia

Bal kamrai bearamlasi obstructio: mitralis stenosis, bal
pitvari myxoma

Akut mitralis regurgitatio — chordaruptura

Akut aortainsufficientia

Akut massziv tudéembolisatio

Akut stressz-cardiomyopathia

Pheochromocytoma (arrhythmia és hypertensiv crisis)

v 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 coronariaperfiizio is, igy a sziv oxigénellatasa, kdvet-
kezményesen a kontraktilitdsa zavart szenved. A vero-
volumen-csokkenés miatti reflexes tachycardia csok-
kenti a diastolés coronariatelddési id6t, tovabb rontja a
coronariarezervet, a myocardialis perfuziot. Szervezeti
szinten kompenzatorikus, mégis maladaptiv neuro-
humoralis valasz jon létre, a vegetativ egyenstly a
sympathicotonia felé tolddik el, fokozottan aktivalodik
a renin-angiotenzin rendszer. A kompenzatorikus
vasoconstrictio és volumendepletio tovabb novelik az
afterloadot, kovetkezményesen a végsystolés ¢és
végdiastolés volumenterhelést, a sziv oxigénigényét.
Mindemellett a szoveti hipoperfiizio, inadekvat oxigén-
szallitas sejtszinten anaerob metabolizmust, fokozott
laktattermelést, metabolikus acidosist hoz létre, mely
kezdetben kompenzalhato. A hipoperfundalt vese sem
képes funkciojat ellatni. Az acidosis soran a kering6 en-
dogén ¢és exogén katekolaminok insufficienssé valnak.
A metabolikus és biokémiai valtozasok miatt 1étrejovo

myocardialis relaxacids zavar, diastolés diszfunkcio
kovetkeztében emelkedik a bal kamrai toltonyomas,
emelkedik a kamrai falfesziilés, tovabb romlik a coro-
nariaperfiizié és emelkedik a myocardium oxigénigé-
nye. A tiidoben congestio, 6déma alakul ki, a gazcsere
insuffitientidja artérids hypoxaemiat és hypercapniat
okoz, a metabolikus acidosis kevertté valik, a kovetkez-
ményes légzési munka az oxigénigényt noveli.

A betegek kb. egydtodénél szisztémads inflamma-
torikus valasz szindroma 1ép fel (leukocytosis, laz, ala-
csony periférias ellenallas). A progressziv myocardialis
diszfunkcid, kompenzatorikus vasoconstrictio, globalis
ischaemia, acidosis circulus vitiosushoz vezet, genera-
lizalt vasoplegia, terapiarefrakteritas vezet a beteg hala-
lahoz (1. abra) (1, 4-7).

Kezelés

A cardiogen shock prognozisat az allapot és a kival-
to ok gyors felismerése, differencidldiagnozis és a korai
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adekvat ellatas, azaz idében megkezdett oki terapia és a
kovetkezményes tobbszervi elégtelenség intenziv,
szupportiv kezelése hatdrozza meg. Az etiologia és a
beteg aktualis allapota meghatarozza a kezelést, a felis-
merésben a gyors fizikalis vizsgalat (szivelégtelenség,
szoveti hipoperfuzio jelei, shock-index, pszichés alla-
pot, vesefunkcid stb), (hetero-)anamnézisfelvétel,
mellkasrontgen, EKG és echokardiografia alapveto.
Fontos megitélni a betegnél szedacio, intubacio, gépi
1¢legeztetés sziikségességét a tovabbi oxigénigény-nd-
vekedés megakadalyozasa, szabad 1égt biztositasa vé-
gett. Az EKG akut myocardialis ischaemiat vagy
infarctust, arrhythmiat fedhet fel. Echokardiografia
regionalis ¢és globalis funkciordl, lehetséges mechani-
kus okrol (billentylibetegség(ek), pericardialis folya-
dék, myocardium-ruptura, tiidéembolia, aortadissectio
stb.) nyujt informaciot.

A cardiogen shock kezelési alapelve a rendezhetd
okok gyors, adekvat rendezése, azaz ACS-ben reper-
fzios kezelés (primer coronariaintervencio, CABG), a
mechanikus okok, illetve szovédmények esetén azok
mutéti ellatdsa (szivsebészeti miitét, pl. pulmonalis
embolia, aortadissectio, septumdefectus esetében,
pericardialis drainage tamponadnal), a ritmuszavarok
kezelése (elektrolitrendezés, antiarrhythmids szerek,
pacemaker- és defibrillatorkezelés, supraventricularis
¢és ventricularis arrhythmia-ablacio). A CS gyogyszeres
kezelésében elsé 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 kétélu
fegyverek, cardiotoxicus, proarrhythmids, 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 antikoagulans terapia, ritmuszavar
esetén antiarrhythmias kezelés indokolt (8-11).

A CS betegnél folyamatos invaziv monitorozas
sziikséges: artérias €s centralis vénds nyomas, vérgaz-
és elektrolitanalizis mellett a klasszikus pulmonalis ar-
térids katéter, illetve Gjabban volumetrias eszkoz (pl.
PiCCO) sziikséges a pre- ¢és afterload, valamint a perc-
térfogat valtozasainak megitéléséhez, a ,,hemodinami-
kai szemléletli” terapias stratégia beteghez valo ,,illesz-
téséhez”.

Irodalom

Ideiglenes mechanikus keringéstamogatasként al-
kalmazott intraaorticus ballonpumpa-kezelés elonye a
coronariaperfiizi6 javitasa diastole alatt, illetve az
afterload csokkentése. IABP hasznalata kontraindikalt
sulyos aortainsufficientidban, stlyos periférids veréér-
betegségben, aortaaneurysmaban. Ideiglenes kezelési
alternativa az extrakorporalis membranoxigenizacio,
Impella Recover, folyamatos aortadaramlas-augmenta-
tids Cancion-rendszer, illetve a TandemHeart, de ha-
zankban egyeldre rutinszertien nem hozzaférhets. A
hazankban egyedi elérhetdségli bal, jobb, illetve
kétkamrai assist device-ok szivsebészeti beavatkozas-
sal behelyezhetd keringéstamogato eszkozok, gyakor-
latilag ,,bridge”-terapiat biztositanak a CS ugyancsak
realis kezelési alternativajaként alkalmazott szivtransz-
plantacioig.

Az oxigénkezelés, a szivelégtelenség kezelésében
szlik indikacios korrel bird neminvaziv 1égzéstamoga-
tas (CPAP, BiPAP), illetve invaziv respiratorkezelés
feladata az adekvat gdzcsere (oxigenizacio €s szén-dio-
xid eliminécid) fenntartdsa, 1égzési munka csokkenté-
se. A tiidéprotektiv 1¢legeztetés kis (6—8 ml/ttkg) 1égzé-
si volumennel valo Iélegeztetést alkalmaz. A kozepes
vagy emelt végkilégzési pozitiv nyomas (PEEP) mind
az el6-, mind az utdterhelést csokkenti (12). Ideiglenes
pacemakerkezelés antibradycardia, illetve az ablacids
kezelés mellett antitachycardia kezelésben hasznalan-
do. A tobbszervi elégtelenség kezelésében az intermit-
tald hemodializis és a folyamatos vesepotlo kezelés
barmikor elérhetd, majelégtelenség eszkdzos kezelése
hazankban egyeldre rutinban nem megoldott (6, 7,
13-15).

A CS mellett kialakul6 tobbszervi elégtelenségben
a szupportiv kezelés (infekcid, ulcus-, thromboembo-
lia-, decubitusprofilaxis, infekcidkontroll, 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 korhazi mortalitdsa a
kozel 80%-16l jelentds mértékben (akar 50%-ra) csok-
kenthet6 adekvat terapiaval. A karosodott, de még élet-
képes myocardium miikddésének, a mechanikus eltéré-
sek miatti hemodinamikai hiba helyreallitasaban az oki
terapia alapvetd fontossagu. A kdvetkezményes tobb-
szervi elégtelenség megeldzése, kialakuldsa esetén an-
nak ellatasa, prognozisanak javitasa érdekében az oki
terapia mellett a maximalis gyogyszeres €s eszk6z0s in-
tenziv terapia alkalmazasa sziikséges
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