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ORVOSKÉPZÉS folyóirat szerzõi útmutatója

A folyóirat célja: Az 1911-óta megjelenõ Orvosképzés legfontosabb
célja a hazai orvoskollégák folyamatos graduális és posztgraduális
képzésének támogatása. A lap elsõsorban olyan munkák közlését
tartja feladatának, amelyek az orvostudomány egy-egy ágának
újabb és leszûrt eredményeit foglalják össze magas színvonalon úgy,
hogy azok a gyakorló orvoshoz, szakorvoshoz, klinikushoz és elméle-
ti orvoshoz egyaránt szóljanak. Emellett lehetõség van eredeti közle-
mények és esetismertetések benyújtására, és az újság a Semmelweis
Egyetem szakmai kötelezõ szinten tartó tanfolyamok elõadási össze-
foglalóinak is teret ad. Az eredeti közlemények a rendszeres lap-
számokban, vagy a témához kapcsolódó tematikus lapszámokban
kapnak helyet. Fontos feladatunknak tartjuk, hogy rezidens kollégák
tollából származó esetismertetéseket is közöljünk, melyeket mentori
ajánlással kérünk benyújtani. A beadott dolgozatokat a szerkesztõbi-
zottság elõzetes bírálatra adja ki, és a kézirat közlésére a bírálat ered-
ményének függvényében kerül sor. Tudományos dolgozat benyúj-
tására az alábbiak szerint van lehetõség:
• Esetismertetés (case report)
• Fiatal doktorok (PhD) tudományos beszámolója, új eredményei-

nek összefoglalása (nem tézisek vagy doktori értekezések!)
• Klasszikus összefoglaló közlemény az elméleti és klinikai orvostu-

domány bármely területérõl, a legújabb irodalmi eredmények fel-
használásával

• „Update” jellegû közlemény, azaz nem egy téma kidolgozása, ha-
nem adott szakterület legújabb tudományos eredményeinek
összefoglalása

• Elõadási összefoglaló (a tanfolyamszervezõk felkérése alapján)

A kézirat: A tudományos közleményeket elektronikusan, Word do-
kumentum formátumban kérjük eljuttatni a szerkesztõségbe. Az il-
lusztrációkat, ábrákat és táblázatokat külön file-ként kérjük elküldeni.
Az ábrák címeit és az ábramagyarázatokat a Word dokumentumban
külön oldalon kell feltüntetni, az ábra/táblázat számának egyértelmû
megjelölésével. A digitális képeket minimum 300 dpi felbontásban
kérjük, elfogadunk tif, eps, illetve cdr kiterjesztésû file-okat. A kézirat
elfogadása esetén az ábrákat a szerkesztõség nyomtatott formában
is kéri elküldeni. Az orvosi szavak helyesírásában az Akadémia állás-
foglalásának megfelelõen, a latinos írásmód következetes alkalmazá-
sát tekintjük elfogadottnak. Magyarosan kérjük írni a tudományágak
és szakterületek, a technikai eljárások, mûszerek, a kémiai vegyületek
neveit. A szerkesztõk fenntartják maguknak a stiláris javítás jogát. A
mértékegységeket SI mértékrendszerben kérjük megadni.

A kézirat felépítése a következõ: (1) címoldal, (2) magyar összefog-
lalás, kulcsszavakkal, (3) angol összefoglalás (angol címmel), angol
kulcsszavakkal, (sorrendben): magyar cím, angol cím, (4) rövidítések
jegyzéke (ha van), (5) szöveg, (6) irodalomjegyzék, (7) ábrajegyzék, (8)
táblázatok, (9) ábrák. Az oldalszámozást a címoldaltól kezdve kell
megadni és az egyes felsorolt tételeket külön lapon kell kezdeni.
(1) A címoldalon sorrendben a következõk szerepeljenek: a kézirat cí-
me, a szerzõk neve, valamint a szerzõk munkahelye, a kapcsolattartó
szerzõ pontos elektronikus és postai címének megjelölésével. (2–3)
Az összefoglalást magyar és angol nyelven kell beküldeni, külön ol-
dalakon, a következõ szerkezet szerint: „Bevezetés” („Introduction”),
„Célkitûzés” („Aim”), „Módszer” („Methods”), „Eredmények”
(„Results”) és „Következtetések” („Conclusions”) lényegre törõ meg-
fogalmazása történjék. A magyar és az angol összefoglalások terje-
delme – külön-külön – ne haladja meg a 200 szót (kulcsszavak nél-
kül). A témához kapcsolódó, maximum 5 kulcsszót az összefoglalók
oldalán, azokat követõen kérjük feltüntetni magyar és angol nyel-
ven. (4) A kéziratban elõforduló, nem általánosan elfogadott rövidí-
tésekrõl külön jegyzéket kell készíteni abc-sorrendben. (5) A szöveg-
törzs szerkezete világos és az olvasó számára átlátható legyen. Ere-
deti közlemények esetén a „Bevezetõ”-ben röviden meg kell jelölni a

problémafelvetést, és az irodalmi hivatkozásokat a legújabb eredeti
közleményekre és összefoglalókra kell szûkíteni. A „Módszer” rész-
ben világosan és pontosan kell leírni azokat a módszereket, amelyek
alapján a közölt eredmények születtek. Korábban közölt módszere-
ket esetén csak a metodika alapelveit kell megjelölni, megfelelõ iro-
dalmi hivatkozással. Klinikai vizsgálatoknál a kézirathoz csatolni kell
az illetékes etikai bizottság állásfoglalását. Állatkísérletek esetén a
Magyar Tudományos Akadémia – Egészségügyi Tudományos Tanács
– állatkísérletekre vonatkozó etikai kódexe érvényes, melyre a meto-
dikai részben utalni kell. A statisztikai módszereket és azok irodalmát
is meg kell adni. Az „Eredmények” és a „Megbeszélés” részeket vilá-
gosan kell megszerkeszteni. Referáló közlemények benyújtása ese-
tén a szövegtörzs altémákra osztható, melyeket alcímek vezessenek
be. Összefoglaló referátumoknál a szövegtörzs terjedelme ne halad-
ja meg a 30 000 karaktert (szóközzel), eredeti közleménynél (klinikai,
vagy kísérletes) ne haladja meg a 20 000 karaktert (szóközzel), esetis-
mertetésnél ne haladja meg a 10 000 karaktert (szóközzel), elõadási
összefoglaló esetén pedig ne haladja meg a 8000 karaktert (szóköz-
zel).
Irodalom: a hivatkozásokat (maximum 50, elõadási összefoglalónál
maximum 10) a szövegben való megjelenés sorrendjében tüntessék
fel. A szövegben a hivatkozást a sorszáma jelöli.
Hivatkozás cikkre: sorrendben: szerzõk neve (6 szerzõ felett et al./és
mtsai): cikk címe. folyóirat neve (Index Medicus szerint rövidítve) év;
kötetszám:elsõ-utolsó oldal. Példa: 1. Kelly PJ, Eisman JA, Sambrook
PN: Interaction of genetic and environmental influences on peak
bone density. Osteoporosis Int 1990; 1:56-60. Hivatkozás könyvfeje-
zetre, sorrendben: a fejezet szerzõi: a fejezet címe. In: szerkesztõk
(editors): a könyv címe. A kiadás helye, kiadó, megjelenés éve; fejezet
elsõ-utolsó oldala. Példa: 2. Delange FM, Ermans AM. Iodide
deficiency. In: Braverman LE, Utiger RD, eds. Werner and Ingbar’s the
thyroid. 7th ed. Philadelphia, Lipincott-Raven, 1996; 296-316.
Ábrajegyzék: a megjelenés sorrendjében, arab számmal sorszámozva
egymás alatt tartalmazza az ábra címét és alatta rövid és lényegre tö-
rõ ábramagyarázatot
Táblázatok: külön-külön lapokon kérjük, címmel ellátva és arab
számmal sorszámozva. Törekedjenek arra, hogy a táblázat könnyen
áttekinthetõ legyen, ne tartalmazzon zavaróan sok adatot.
Ábrák: külön-külön lapokon kérjük. Csak reprodukálható minõségû
ábrákat, fényképek küldését kérjük (min. 300 dpi felbontásban), a ko-
rábban megjelölt file formátumokban. A kézirat elfogadása esetén a
nyomtatott ábrát kérjük beküldeni a szerkesztõségbe és az ábra hát-
oldalán puha ceruzával kérjük jelölni a szerzõ nevét, arab számmal az
ábra sorszámát és a vertikális irányát.

A formai hiányossággal beküldött kéziratokat nem tudjuk elfogadni.
A gyors lektori és korrektúrafordulók érdekében kérjük a legbizto-
sabb levelezési, illetve e-mail címet, telefon- és faxszámot megadni.
Elfogadás esetén külön levélben kérjük jelezni, hogy a szerzõk a köz-
leménnyel egyetértenek (és ezt aláírásukkal igazolják), valamint le-
mondanak a folyóirat javára a kiadási jogról. Írásbeli engedélyt ké-
rünk mellékelni a már közölt adat/ábra felhasználása, felismerhetõ
személy ábrázolása, szerzõnek nem minõsülõ személy nevének em-
lítése/feltüntetése esetén. A szerkesztõség az általa felkért szakértõk
személyét titkossággal kezeli. A kézirat tulajdonjoga a megjelenésig
a szerzõt illeti meg, a megjelenés napján tulajdonjoga a kiadóra száll.
A megjelent kéziratok megõrzésére szerkesztõségünk nem tud vál-
lalkozni.
A kéziratok benyújtását a következõ címre várjuk:
Dr. Szelid Zsolt szerkesztõségi titkár
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ
1122 Budapest, Városmajor u. 68
Tel: (06-1) 458-6810
E-mail: orvoskepzes@kardio.sote.hu
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DR. MERKELY BÉLA

az Orvosképzés felelõs szerkesztõje

A szakorvosi továbbképzésen belül a kötelezõ szinten tartó kardiológiai tanfolyamok a továbbképzési rendszer alap-
pillérei. Ezért fontos mindannyiunk számára, hogy az idei esztendõben mind a négy hazai orvoskar oktató kollégái aktív
szerepet vállaltak a programban. A tanfolyam célja a megfelelõ szakmai ismeretek és hazai lehetõségek pontos megisme-
réséhez történõ támpontok megbeszélése. Az igényeket megismerését követõen a tanfolyamot a korábbiakhoz hasonló
módon belgyógyász és háziorvos kollégák számára is akkreditáltuk kötelezõen választható módon. A 2008-as és 2009-es
esztendõkben Budapesten szervezett tanfolyamok résztvevõitõl a kardiológia teljes spektrumát felölelõ elõadásokkal
kapcsolatosan döntõ részben pozitív visszajelzések érkeztek hozzánk. A várakozásoknak tehát az idén is igyekezünk
megfelelni!

A Semmelweis Egyetem szakmai folyóirata, az ORVOSKÉPZÉS ezúttal is közlemény formájában foglalja össze a
leglényegesebb tudnivalókat az elõadók tollából.

A tanfolyamnak, a szakmai ismeretek bõvítésén túl az is célja, hogy a kollégák megismerjék a hazai lehetõségeket,
szakembereket, és ezt a fontos információs és kapcsolati tõkét a napi munkájukban is hasznosíthassák.

A szervezõk és elõadók nevében igen tartalmas továbbképzést kívánok!

Budapest, 2011. szeptember 14.

Dr. Merkely Béla
az MTA doktora

tanszékvezetõ egyetemi tanár
a Konferencia elnöke
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2011. SZEPTEMBER 15., CSÜTÖRTÖK

CARDIOVASCULARIS BETEGSÉGEK EPIDEMIOLÓGIÁJA ÉS MEGELÕZÉSI LEHETÕSÉGEI –
Epidemiology and prevention of cardiovascular disease
Üléselnökök / chair: Dr. Karádi István, Dr. Merkely Béla

09:00–09:20 Dr. Józan Péter PhD, MTA doktora,
med. habil. egyetemi magántanár
Központi Statisztikai Hivatal, MTA Társadalomkutató
Központ, Budapesti Corvinus Egyetem Demográfiai Ku-
tatócsoport

A cardiovascularis mortalitás (CVM) változásának hatása az
epidemiológiai fejlõdésre
The impact of change in cardiovascular mortality on
epidemiological development

91.
oldal

09:25–09:45 Dr. Nagy Viktor, tudományos fõmunkatárs
Semmelweis Egyetem, II. Sz. Belgyógyászati Klinika

Magasvérnyomás-betegség és cardiovascularis célszerv vé-
delem
High blood pressure and cardiovascular target organ
protection

95.
oldal

09:50–10:10 Dr. Karádi István, PhD, MTA doktora, med. habil.,
tanszékvezetõ, egyetemi tanár
Semmelweis Egyetem,
III. Sz. Belgyógyászati Klinika

Dyslipidaemiák és cardiovascularis rizikó
Dyslipidemias and cardiovascular risk

99.
oldal

10:15–10:35 Dr. Czuriga István, PhD,
intézetvezetõ fõorvos
Debreceni Járóbeteg Kardiológiai Intézet

Az egységes cardiovascularis prevenciós szemlélet
Global concept of cardiovascular prevention

102.
oldal

10:35–11:00 Kávészünet / Coffee break

A SZÍVBETEGSÉGEK KOCKÁZATÁNAK ÉS KEZELÉSÉNEK SPECIÁLIS SZEMPONTJAI
Special aspects of cardiovascular risk stratification and therapy
Üléselnökök / chair: Dr. Czuriga István, Dr. Forster Tamás

11:00–11:20 Dr. Sepp Róbert, PhD, egyetemi adjunktus
Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi A. Klinikai
Központ, II. Sz. Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai
Központ

Monogénesen öröklõdõ cardiovascularis betegségek
Monogenic cardiovascular disorders

107.
oldal

11:25–11:45 Dr Szelid Zsolt László, PhD egyetemi adjunktus
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

Személyre szabott medicina a kardiológiában
Personalised medicine in cardiology

111.
oldal

11:50–12:10 Dr. Bárczi György, egyetemi tanársegéd
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

Szívbetegség és terhesség
Pregnancy and heart disease

115.
oldal

12:15–12:35 Dr. Veress Gábor, PhD, med. habil., fõigazgató fõorvos
Állami Szívkórház

Cardiovascularis rehabilitáció
Cardiovascular rehabilitation

118.
oldal

12:40–13:00 Dr. Jambrik Zoltán, egyetemi tanársegéd
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

Szívbetegek nem szívsebészeti perioperatív kockázatbecs-
lése és kezelésük speciális szempontjai
Evaluation and treatment of perioperative cardiovascular
complications of patients prior to non-cardiac surgery

127
oldal

13:00–14:00 Ebédszünet / Lunch

NEMINVAZÍV VIZSGÁLATI LEHETÕSÉGEK – KOCKÁZATBECSLÉS
Noninvasive diagnostics and risk stratification
Üléselnökök / chair: Dr. Préda István, Dr. Kiss Róbert Gábor

14:00–14:30 Dr. Tenczer József, PhD, az MTA doktora
c. egyetemi tanár
Fõvárosi Önkormányzat Szent Imre Kórház
Belgyógyászati Mátrix, Kardiológiai Profil

EKG, Holter-EKG és az intracardialis EKG szerepe a ritmusza-
varok értékelésében
The role of ECG, Holter ECG and intracardial ECG in
evaluation of arrhythmias

132
oldal

14:35–14:55 Dr. Jánosi András, PhD, az MTA doktora
med. habil. c. egyetemi tanár
Fõvárosi Önkormányzat Szent János Kórháza és
Észak-budai Egyesített Kórházai

A terheléses vizsgálatok jelentõsége az ischaemiás szívbe-
tegségek diagnózisának felállításában
Role of stress test in the diagnostics of ischaemic heart
disease

136
oldal

15:00–15:20 Dr. Varga Albert, PhD, med. habil. egyetemi docens
Szegedi Tudományegyetem, II. Számú Belgyógyászati
Klinika és Kardiológiai Központ

Az echokardiográfia szerepe a strukturális szívbetegségek
felismerésében
Echocardiography in structural heart disease

143.
oldal

15:25–15:45 Dr. Balogh Ildikó, PhD, osztályvezetõ fõorvos
Fõvárosi Önkormányzat Uzsoki utcai Kórháza

Nukleáris képalkotó módszerek jelentõsége a kardiológiá-
ban
Importance of nuclear medicine imaging in cardiology

146.
oldal
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15:50–16:10 Dr. Préda István, PhD, MTA doktora, egyetemi tanár
Állami Egészségügyi Központ, Kardiológiai Osztály

A sokszeletes CT-vizsgálat jelentõsége a szívbetegségek
kórismézésében
MDCT and heart disease

150.
oldal

16:15–16:35 Dr. Simor Tamás, PhD, MTA doktora, egyetemi tanár,
igazgatóhelyettes
Pécsi Tudományegyetem, Szívgyógyászati Klinika

MR-vizsgálat jelentõsége a szívbetegségek kórismézésében
Cardiac MRI

154.
oldal

16:35–17:00 Kávészünet / Coffee break
17:00– Koncert és koktélparti / Concert and coctail party

2011. SZEPTEMBER 16., PÉNTEK

07:30–08:00 Reggeli kávészünet

VELESZÜLETETT ÉS SZERZETT STRUKTURÁLIS SZÍVBETEGSÉGEK
Congenital ans aquired structural heart disease
Üléselnökök / chair: Dr. Horkay Ferenc, Dr. Temesvári András

08:00 –08:20 Dr. Temesvári András, PhD, fõorvos
Állami Egészségügyi Központ, Kardiológiai Osztály

Aortabillentyû-betegségek
Aortic valve disease

160.
oldal

08:25 –08:55 Dr. Apor Astrid, egyetemi tanársegéd
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

Mitralis és tricuspidalis billentyû betegségek
Diseases of the mitral and tricuspid valves

162.
oldal

09:00–9:20 Dr. Bányai Ferenc, fõorvos
Honvédkórház-ÁEK Kardiológiai Osztály

Infektív endocarditis
Infective endocarditis

165.
oldal

09:25–09:45 Dr. Bartha Elektra, klinikai fõorvos
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Aortadissectio
Aortic dissection

168.
oldal

09:50–10:10 Dr. Horkay Ferenc. PhD, MTA doktora,
med.habil. tanszékvezetõ, egyetemi tanár
Semmelweis Egyetem, Szívsebészeti Klinika

Billentyûsebészet
Valve surgery

179.
oldal

10:15–10:35 Dr. Járai Zoltán, PhD, osztályvezetõ fõorvos
Fõvárosi Önkormányzat Szent Imre Kórház, Belgyógyá-
szati Szakmák Mátrix Szervezete - Kardiológiai Profil

Krónikus antikoaguláns kezelés – az alkalmazott szerek,
esetleges szövõdmények
Chronic anticoagulant therapy

182.
oldal

11:40–11:00 Dr. Horváth Erzsébet, osztályvezetõ, klinikai fõorvos
Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekgyógyászati Klinika

Obstructióval járó veleszületett szívhibák felnõttkorban
Obstructive congenital heart disease in adults

185.
oldal

11:05–11:25 Dr. Kádár Krisztina, PhD, egyetemi magántanár, osztály-
vezetõ fõorvos
Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet, Gyer-
mekszív Központ

Veleszületett, bal-jobb shunttel járó szívbetegségek felnõtt-
korban
Adult congenital heart defects with left-to-right shunts

189.
oldal

11:25–12:30 Ebédszünet / Lunch

HEVENY ÉS KRÓNIKUS RITMUSZAVAROK DIFFERENCIÁLDIAGNOSZTIKÁJA ÉS KEZELÉSE –
SZÍVELÉGTELENSÉG ESZKÖZÖS TERÁPIÁJA
Differential diagnostics and therapy of acute and chronic arrhytmias- device therapy of heart failure
Üléselnökök / chair: Dr. Borbola József, Dr. Csanádi Zoltán

12:30–12:50 Dr. Zámolyi Károly, PhD, osztályvezetõ fõorvos
Bajcsy-Zsilinszky Kórház, Kardiológiai Osztály, Budapest

Tachycardiák gyógyszeres kezelése
Drug therapy of tachycardias

204.
oldal

12:55–13:25 Dr. Tomcsányi János, PhD, osztályvezetõ fõorvos
Budai Irgalmasrendi Kórház, Kardiológia

A pitvarfibrilláció gyógyszeres kezelése
Pharmacological therapy in atrial fibrillation

207.
oldal

13:30–14:00 Dr. Csanádi Zoltán, PhD, egyetemi docens
Debreceni Egyetem, Kardiológiai Intézet

Supraventricularis tachycardiák mechanizmusai és ablatiós
kezelése
Mechanisms and catheter ablation of supraventricular
tachycardias

209.
oldal

14:05–14:35 Dr. Gellér László, PhD, osztályvezetõ, egyetemi adjunktus
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Kamrai tachycardiák: mechanizmus és ablatiós kezelés
Mechanisms and ablation therapy of ventricular arrhytmias

214.
oldal

14:40–15:10 Dr. Merkely Béla, PhD, MTA doktora, med.habil. tanszék-
vezetõ, egyetemi tanár
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Krónikus szívelégtelenség reszinkronizációs kezelése
Device therapy of chronic heart failure

198.
oldal

15:10–15:35 Kávészünet / Coffe break
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SZÍVELÉGTELENSÉG DIAGNOSZTIZÁLÁSA, GYÓGYSZERES- ÉS TRANSZPLANTÁCIÓS KEZELÉSE
Heart failure -diagnostics, medical and transplantation therapy
Üléselnökök / chair: Dr. Édes István, Dr. Habon Tamás

15:35–16:05 Dr. Édes István, PhD, MTA doktora, med.habil. tanszékve-
zetõ, egyetemi tanár
Debreceni Egyetem, Kardiológiai Intézet

A szívelégtelenség patomechanizmusa
Pathophysiology of chronic heart failure

219.
oldal

16:10–16:30 Dr. Habon Tamás, PhD, egyetemi docens,
igazgatóhelyettes
Pécsi Tudományegyetem, OEKK,
I. Sz. Belgyógyászati Klinika

Szívizombetegségek
Cardiomyopathies

223.
oldal

16:35–16:55 Dr. Nyolczas Noémi, PhD, fõorvos
Honvédkórház – Állami Egészségügyi Központ, Kardioló-
giai Osztály

A krónikus szívelégtelenség gyógyszeres kezelése
Pharmacological therapy in chronic heart failure

226.
oldal

17:00– 17:30 Dr. Forster Tamás, PhD, MTA doktora, med.habil. tan-
székvezetõ, egyetemi tanár
Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert Klini-
kai Központ,
II. Sz. Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai Központ

Akut jobb szívfél elégtelenség és pulmonalis embolia
Acute right heart failure and pulmonary embolism

230.
oldal

17:35–17:55 Dr. Karlócai Kristóf, klinikai fõorvos
Semmelweis Egyetem Pulmonológiai Klinika

Szívtranszplantáció indikációi az Eurotransplant rendszer-
ben
Indications of heart transplantation

232.
oldal

18:00–18:20 Dr. Szabolcs Zoltán, PhD, egyetemi docens
Semmelweis Egyetem, Szívsebészeti Klinika

A szívtranszplantáció sebészi vonatkozásai
The surgical aspects of cardiac transplantation

238.
oldal

2011. SZEPTEMBER 17., SZOMBAT

PACEMAKERTERÁPIA – ICD
Pacemaker therapy - ICD
Üléselnökök/ chair: Dr. Bõhm Ádám, Dr. Melczer László

08:00–08:20 Dr. Mogyorósy Gábor, PhD, egyetemi docens
Debreceni Egyetem, Gyermekklinika

Gyermekkori szívritmuszavarok és kezelésük
Pediatric dysrhythmias and their treatment

243.
oldal

08:25–08:45 Dr. Lõrincz István, PhD, egyetemi docens
Debreceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudományi Cent-
rum, Belgyógyászati Intézet, I. Sz. Belgyógyászati Klinika,
Sürgõsségi Orvostan Tanszék

Syncope
Syncope

247.
oldal

8:50–9:10 Dr. Melczer László, PhD, egyetemi docens
Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ,
Szívgyógyászati Klinika, Pécs

A pacemakerimplantáció hagyományos indikációi
Traditional Indications for Cardiac Pacing

252.
oldal

9:15–9:35 Dr. Bõhm Ádám, PhD, MTA doktora, egyetemi tanár
Állami Egészségügyi Központ, Kardiológiai osztály

A pacemakeres beteg utánkövetése
Follow-up assesments of the pacemaker patient

255.
oldal

9:40–10:00 Dr. Borbola József, PhD, egyetemi magántanár, fõorvos
Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet

Az implantábilis cardioverter-defibrillátor (ICD) kezelés indi-
kációi
Indications for implantable cardioverter defibrillator therapy

257.
oldal

10:05–10:25 Dr. Rudas László, PhD, MTA doktora, egyetemi tanár
Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert
Klinikai Központ, Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás
Intézet

Felnõttek kórházon kívüli hirtelen halála: az újraélesztés
aktuális kérdései
Cardiopulmonary resuscitation in adult out-of-hospital
cardiac arrest

261.
oldal

10:25–10:45 Kávészünet / Coffee break
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STABIL ANGINA PECTORIS – NSTEMI
Stable angina pectoris- NSTEMI
Üléselnökök / chair: Dr. Merkely Béla, Dr. Tóth Kálmán

10:45–11:05 Dr. Keltai Mátyás, PhD, MTA doktora, med. habil.
egyetemi tanár
Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet,
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Tanszék

Stabil angina pectoris
Stable angina pectoris

266.
oldal

11:10–11:40 Dr. Tóth Kálmán, PhD, MTA doktora, med. habil. tanszék-
vezetõ, egyetemi tanár
Pécsi Tudományegyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika

Az életmód, a rizikófaktorok befolyásolásának jelentõsége a
stabil angina pectoris kezelésében. A gyógyszeres kezelés
újabb lehetõségei
Importance of modification of lifestyle and risk factors in
the treatment of stable angina. New possibilities in
pharmacological treatment

271.
oldal

11:45–12:15 Dr. Kiss Róbert Gábor, PhD, med. habil.
osztályvezetõ fõorvos
Honvédkórház - Állami Egészségügyi Központ

Antithromboticus és antikoaguláns kezelés a kardiológiában
Antithrombotic treatment in cardiology

274.
oldal

12:20–12:50 Dr. Merkely Béla, PhD, MTA doktora, med. habil. tanszék-
vezetõ, egyetemi tanár
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

STEMI kezelése
Treatment of the ST elevation myocardiali infarction

278
oldal

12:50–13:50 Ebédszünet / Lunch

CORONARIAINTERVENCIÓ
Coronary intervention
Üléselnökök / chair: Dr. Ungi Imre, Dr. Becker Dávid

13:50–14:20 Dr. Becker Dávid, PhD, Egyetemi docens, igazgatóhelyet-
tes
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

NSTE-ACS rizikóstratifikációja és invazív kezelése
Risk stratification and invazív treatment of the NSTE-ACS

281.
oldal

14:25–14:45 Dr. Ungi Imre, PhD, egyetemi adjunktus
Szegedi Tudományegyetem, Kardiológiai Központ,
Invazív Kardiológiai Részleg

A revaszkularizáció aktuális kérdései: PCI vagy ACBG
Novel aspects of revascularisation strategies: PCI or CABG

284.
oldal

14:50–15:10 Dr. Thury Attila, PhD, egyetemi adjunktus Új invazív diagnosztikus lehetõségek a plaque megítélésére
Novel invasive diagnostics for plaque evaluation

287.
oldal

15:15–15:35 Dr. Szabó György, egyetemi tanársegéd
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Új módszerek az invazív a kardiológiában
New frontiers in interventional cardiology

296.
oldal

15:40–16:00 Dr. Kerecsen Gábor fõorvos
Állami Egészségügyi Központ, Kardiológiai Osztály

Az ACS szövõdményei és ellátásuk
Complications of ACS and their treatment

299.
oldal

16:05–16:25 dr. Zima Endre, PhD, egyetemi adjunktus
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

A cardiogen shock patomechanizmusa, klinikuma és
komplex kezelése
Patomechanism, clinical characteristics and complex
treatment of cardiogenic shock

301.
oldal

16:30–16:40 A konferencia zárása / Closing remarks of the conference: Dr. Merkely Béla
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A cardiovascularis mortalitás (CVM) változásának hatása
az epidemiológiai fejlõdésre
The impact of change in cardiovascular mortality on epidemiological development

Józan Péter
Központi Statisztikai Hivatal, MTA Társadalomkutató Központ, Budapesti Corvinus Egyetem Demográfiai

Kutatócsoport

Kulcsszavak: cardiovascularis halandóság, két epidemiológiai rezsim, krónikus nemfertõzõ betegségek, születéskor várható élet-
tartam.
Keywords: cardiovascular mortality, chronic non-infectious diseases, life expectancy at birth, two stages of epidemiological
development

ÖSSZEFOGLALÁS A 21. század kezdetén két epidemiológiai re-
zsim prevalens a világ népességében: a kevésbé fejlett orszá-
gokban a krónikus nemfertõzõ betegségeké (NFB), míg a fej-
lett egészségi kultúrájú országokban a késleltetett krónikus
nem fertõzõ betegségeké (KNFB). Elõször fordul elõ a globális
epidemiológiai fejlõdésben, hogy a legtöbb ember halálát a
NFB-k okozzák. Mindkét epidemiológiai rezsimben meghatá-
rozó a cardiovascularis mortalitás (CVM) primátusa. A kevésbé
fejlett egészségi kultúrájú országokban nõ, a fejlett egészségi
kultúrájú országokban csökken a CVM; ez utóbbiakban a szü-
letéskor várható élettartamnak az utóbbi évtizedekben ta-
pasztalható emelkedését nagyobbrészt a CVM csökkenése
határozta meg. Magyarországon a CVM javulása a rendszer-
változás által teremtett körülmények között, az 1990-es évek
derekán kezdõdött, és mind a halálozási viszonyok, mind az
életkilátások jelentõs javulását eredményezte.

SUMMARY At the beginning of the 21th century two
epidemiological stages are prevalent in the world population:
the stage of chronic non-infectious diseases (ChNID) in the
less developed countries and the delayed chronic non-
infectious diseases (DChNID) in the developed ones. It occurs
first in global epidemiological development that most people
die due to ChNID-s. The priority of CVM is decisive in both
epidemiological regimes. CVM increases in the less developed
countries and decreases in the more developed ones. In the
latter group of countries the lengthening of life expectancy at
birth (LEB) having prevailed during the last decades has been
mainly the result of the decline in CVM. In Hungary the
improvement in CVM has begun in circumstances happened
after the change in the socio-economic regime, in the mid
1990s; this has resulted in a considerable improvement in
general mortality and consequently in LEB.

Rövidítések

CVB-k cardiovascularis betegségek
CVH cardiovascularis halálozás(ok)
CVM cardiovascularis mortalitás
ISzB ischaemias szívbetegség
KNFB-k késleltetett nemfertõzõ betegségek
MVB magasvérnyomás betegség
NFB-k nemfertõzõ betegségek
ÖECVB összes egyéb cardiovascularis betegség
SzVÉ születéskor várható élettartam
# Az alfanumerikus jelölések a BNO 10. Revíziójának kategóriáit

jelentik.

Az elõadás – amelynek szerkesztett változata itt olvas-
ható – a „Think globally, act locally” aforizma jegyében
készült. A globalizált világban sok minden, ami az egész-
séggel, betegséggel, halálozással kapcsolatos rendkívül
gyorsan válik lokális epizódból világméretû problémává:
elég ha a cunamikra és a pandémiákra gondolunk. De
nemcsak a földrengéseket követõ szökõár és az AIDS kö-
veteli meg a globális szemléletet. A morbiditási és a mor-
talitási struktúra világméretû változásai bár kevésbé szem-
betûnõek epidemiológiai ismereteink permanens revízió-
ját igénylik. Cselekedni azonban csak lokálisan lehet.
Mind a globális szemlélethez, mind a lokális cselekvéshez
adekvát, megbízható és lehetõleg pontos információkra
van szükség. Ehhez próbál ez az elõadás a maga szerény
módján – hozzájárulni.

A 21. század kezdetén fordul elõ elõször, hogy a nem
fertõzõ betegségek (NFB-k) okozzák a legtöbb ember ha-
lálát. Az NFB-k körében napjainkban kialakult a keringési
rendszer betegségeibõl származó mortalitás primátusa.
Ez egy naptári évben kb. 19-20 millió halálozást jelent. A
húszmilliós cardiovascularis halálozás (CVH) 7 milliárd
ember összhalálozásának közel 30 százaléka. A szív- és
érrendszeri halandóság globálisan megnövekedett vi-
szonylagos súlya részben a népesség öregedésének, rész-
ben az epidemiológiai fejlõdésnek az eredménye. Ez utób-
bival magyarázható egyébként a fertõzõ betegségek okoz-
ta mortalitás jelentõs csökkenése (1). A keringési rendszer
betegségei okozta halálozások mintegy 41%-a ischaemiás
szívbetegség (ISzB, I20-I25), közel 33%-a cerebrovascu-
laris betegségek (I60-I69), míg kb. 4%-a a magasvérnyo-
más-betegség (MVB, I11-I15) következménye. A fõcso-
port (I00-I99) halálozásainak kb. 22 százaléka tulajdonít-
ható az összes egyéb cardiovascularis betegségnek
(ÖECVB). Megjegyzendõ, hogy az adatok a Halottvizs-
gálati bizonyítvány alapbetegségeire vonatkoznak
(amennyiben vannak ilyenek), és nem veszik figyelembe a
szövõdmények, a közvetlen halálok(ok) és a kísérõbeteg-
ség(ek) rovataiban elõforduló közléseket. Mivel a MVB
sok esetben nem alapbetegségként szerepel, ezért alulrep-
rezentált a halálozási statisztikában; az ISzB, a cerebro-
vascularis betegségek és egyéb CVB-k egyik kockázati té-
nyezõje, becslések szerint 12–13%-ban járul hozzá az
összes halálozáshoz. Ily módon valószínû, hogy a MVB a
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leggyakoribb kockázati tényezõ, illetve patogén kompo-
nens az összhalálozásban(1).

Miközben globálisan nõ a CVM, a fejlett egészségi
kultúrájú, indusztriális és posztindrusztriális régiókban a
prevenció és a kuráció eredményeként – néhány kivételtõl
eltekintve – csökken a keringési rendszer betegségeibõl
származó halandóság. Ezt a megállapítást tíz európai or-
szág CVM-nek szekuláris trendje igazolja az 1970-2009
közötti évek idõszakában (1. ábra). A közel négy évtize-
des idõszak három kiválasztott évében: 1970-ben, 1990-
ben és a 2009 körüli években vizsgáltuk az Egészségi Vi-
lágszervezet (EVSz) „európai népességé”-nek kormeg-
oszlására standardizált CVM-t. Németországnak és
Oroszországnak csak 1970-tõl voltak elérhetõ adatai. Ki-
lenc országban jelentõsen csökkent a CVM a megfigyelési
idõszakban, a CVH-k gyakorisága csak Oroszországban
nõtt 1970 és 2006 között. Az 1. ábrán jól látható, hogy
Franciaországban a legalacsonyabb a CVM az egész meg-
figyelési idõszakban, majd Hollandia és Olaszország kö-
vetkezik. A skála másik végén Oroszország található; eb-
ben a világrésznyi országban a CVM 782 százezrelék, ez
hatszorosa a franciaországi értéknek. Csehország és Ma-
gyarország pozícióját meghatározza, hogy a két ország
1990-ig a Szovjetunió érdekszférájába tartozott. Finnor-
szág a „cardiovascularis forradalom” iskolapéldája: mint-
egy négy évtized alatt a CVM a harmadára csökkent; ez az
egész világon egyedülálló teljesítmény. Ezzel kapcsolat-
ban megjegyzendõ, hogy a finnországi CVM 1970-ben
messze a legmagasabb volt a fejlett piacgazdaságot mû-
ködtetõ országok családjában: 100000 lakosra abban az
évben 687 CVH jutott, (összehasonlításként: Franciaor-
szágban 344). Négy évtized alatt ez 224 százezrelékre
csökkent. A CVM csökkenésének nagyobb része 1970-90

között következett be, Csehországban és Magyarországon
azonban válójában csak a rendszerváltozást követõen,
1990 után történt meg az áttörés a CVM csökkenésében.

A CVM javulásának eredményeként minden ország-
ban csökkent a fõcsoport halandóságának részaránya az
összhalandóságban. A 2009 körüli években a CVM vi-
szonylagos súlya az összhalandóságban 25-47 százalék
között volt; az elõbbit Franciaországban az utóbbit Ma-
gyarországon mérték. A halálozások gyakorisága a 21.
század kezdetén az Európai Unió (EU) kilenc vizsgált or-
szágában mindenütt 1000 százezrelék alatt van. Ez azt je-
lenti, hogy a halandóság évente, átlagosan kevesebb mint
egy százalékkal apasztja ezeknek az országoknak a népes-
ségét. Négy évtizeddel ezelõtt csak Hollandiában és Fran-
ciaországban volt alacsonyabb a standardizált halandóság
(SH) egy százaléknál. Igen fontos körülmény, hogy a ha-
landóság javulása úgy következett be, hogy ugyanakkor a
népesség jelentõsen öregedett. Oroszország halálozási vi-
szonyainak rosszabbodása a rendszerváltozást követõen
az orosz társadalom rendkívül súlyos epidemiológiai és
demográfiai válságát fejezi ki.

A CVM nagymértékû csökkenése önmagában is ki-
emelkedõ jelentõségû epidemiológiai fejlemény. Túlzás
nélkül azonban az állapítható meg, hogy az összhalan-
dóság javulását és ennek következtében a születéskor vár-
ható élettartam (SzVÉ) emelkedését az utóbbi mintegy
négy évtizedben valójában ez határozta meg. A megfigye-
lési idõszakban az összhalandóságban bekövetkezett javu-
lás 48-77 százaléka a CVM csökkenésének eredménye.
Hasonló mértékû a szív- és érrendszeri halandóság csök-
kenésének hozzájárulása a SzVÉ emelkedéséhez; ez a
nyugat európai országokban 4,1 és 6,8 év közötti értékeket
vett fel. Azokban az európai országokban – köztük az itt
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1. ábra

A cardiovascularis betegségek (CVB, I00-I99) standardizált halandósága (SH) néhány európai országbana)b)c)d)

(1970,1990, 2009 körül, Férfi, nõ együtt)
a: A BNO 10. Revíziójának kategóriái, b: Az EVSz „európai népességé”-nek kormegoszlása standardizálva, c: 100000
lakosra, d: A HFA adatbázis adatai
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1. táblázat

A cardiovascularis mortalitás csökkenésének hozzájárulása az általános halandóság és az életkilátások javulásához
tíz európai országban az 1970 és 2009 közötti évek idõszakában

Országok SHa)százezrelékben CVMb) az SH százalé-
kában

CVM csökkenésének
hozzájárulása az SH
csökkenéséhez szá-

zalékban

SzVÉc) SVM csökkenésének
hozzájárulása az

SZVÉ meghosszab-
bodásához években

1970 1990 2009d) 1970 1990 2009d) 1970-
1990

1990-
2009

1970-
2009

1970 1990 2009d) 1970-
1990

1990-
2009

1970-
2009

Ausztria 1206,2 810,5 563,1 46,4 48,1 37,8 42,9 71,3 53,8 70,0 76,0 80,6 2,6 3,3 5,7

Csehország 1299,0 1171,2 743,9 50,8 55,1 48,0 11,4 67,4 54,5 69,7 71,5 77,5 0,2 4,0 4,3

Finnország 1245,4 866,4 579,9 55,2 47,8 37,6 71,9 68,6 70,5 70,4 74,1 80,2 3,4 3,5 6,9

Franciaország 970,5 689,4 522,5 35,4 29,8 24,1 49,2 47,6 48,6 72,9 77,6 81,4 2,3 1,8 4,1

Hollandia 962,4 749,0 562,4 46,1 38,9 27,4 71,3 73,4 72,3 73,7 77,2 80,8 2,5 2,6 5,1

Magyarország 1252,1 1260,1 914,9 55,1 51,1 46,0 *e) 64,5 79,7 69,3 69,5 74,5 -0,9 3,2 4,1

Nagy-Brittania 1087,4 823,9 562,6 562,6 50,6 44,3 30,1 70,4 75,0 72,7 75,9 80,6 2,8 3,5 6,3

Némethország .. 847,3 596,6 .. 47,0 40,1 .. 63,5 .. .. 75,5 78,8 2,0

Olaszország 1045,1 736,7 511,7 45,8 41,1 35,0 57,2 54,9 56,2 71,6 77,2 81,7 3,2 2,5 5,7

Oroszország .. 1192,6 1402,9 .. 56,1 55,8 .. 54,1f .. 58,5 69,3 66,7 -1,4

a) Standardizált összhalandóság
b) Cardiovascularis mortalitás.
c) Születéskor várható élettartam.
d) 2009 körüli évek.
e) Magyarország esetében 1970-90 között az összhalandóság jelentéktelen mértékben ugyan, de nõtt, valószínûleg nagyobbrészt a mérték-
vesztett alkoholfogyasztás miatt, és ezt a növekedést a CVM szerény csökkenése nem tudta kompenzálni.
f) Oroszországban 1990 és 2009 között az SH nõtt, ehhez a CVM növekedése 54%-kal járult hozzá.
.. Az adat nem ismert
Az adatok az Egészségügyi Világszervezet HFA adatbáziásból származnak.

2. ábra

A legfontosabb haláloki fõcsoportok halálozási arányaiban bekövetkezett csökkenések viszonylagos részesedése
az általános halálozási arány csökkenésében, illetve ezek hozzájárulása a születéskor várható élettartam meg-
hosszabbodásához az 1993 és 2009 közötti idõszakbana)b)c)d)

a: 100 000 lakosra jutó halálozások száma; b: Az EVSZ „európainépesség”-ének kormegoszlására standardizálva;
c: A BNO 10. revíziója szerint; d: A KSH adatai.



vázlatosan tárgyalt nyolc országban is –, amelyekben a
gazdasági-társadalmi, epidemiológiai fejlõdés organikus
volt az SzVÉ megközelítette, illetve meghaladta a 80 évet;
néhány országban 81 és 82 év között található (1. táblá-
zat). Ezt a rendkívüli teljesítményt nagyobbrészt a kerin-
gési rendszer betegségeibõl származó halandóság csökke-
nése produkálta. Minden bizonnyal ebben van a CVM ja-
vulásának korszakos jelentõsége (2).

Magyarországon a CVM csökkenése valójában a rend-
szerváltozás teremtette körülmények között 1994-tõl volt
megfigyelhetõ. Ennek a halálozási viszonyok javulásához,
illetve a SzVÉ meghosszabbodásához való hozzájárulását
mutatja be a 2. ábra. 1993 és 2009 között a halálozások
száma 150 ezerrõl 130 ezerre csökkent, a SzVÉ 69,1 évrõl
74,4 évre nõtt. A CVM csökkenése a halandóság javulásá-
hoz 58 százalékkal, a SzVÉ meghosszabbodásához 2,36
évvel járult hozzá. Hazánkban csakúgy mint a többi fejlett
egészségi kultúrájú országban a „cardiovascularis forrada-
lom” az epidemiológiai fejlõdés motorja (3).

Irodalom

1. The Global Burden of Diease 2004 Update WHO 2008, Geneva; p.:146.
2. Olshansky SJ, Ault AB: The fourth stage of the epidemiologic transition. The age of delayed degenerative diseases; The Milbank Mem. Fund

Quartevly 64: 355-383; 1986.
3. Józan P: Válság és megújulás a második világháború utáni epidemiológiai fejlõdésben Magyarországon; Budapest, MTA Társadalomkutató

Központ, 2008; p.:127.

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

94



Magasvérnyomás-betegség és cardiovascularis célszerv védelem
High blood pressure and cardiovascular target organ protection

Nagy Viktor
Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, II. Sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest

Kulcsszavak: magasvérnyomás-betegség, hypertoniás szívbetegség, kezelés, prevenció
Keywords: high blood pressure, hypertensive heat disease, treatment, prevention

ÖSSZEFOGLALÁS A hypertonia diagnosztikájában és kezelésé-
ben sok kérdés ismét megválaszolatlan. Az új technikákkal
(önvérnyomásmérés, 24 órás ambuláns vérnyomás-monito-
rozás) történõ vérnyomásmérések eredményei szorosabb
összefüggést mutatnak a cardiovascularis kimenetellel, mint a
rendelõben mért vérnyomás. A célvérnyomás a népességben
valószínûleg <140/90 Hgmm, de ez alatt a vérnyomáscsökke-
nés csak individuális és nagyon óvatos lehet. A hypertonia
okozta célszervkárosodások kimutatása már korán szükséges,
mivel pontosan tükrözik a hypertoniás betegek cardiovas-
cularis kockázatát és vérnyomáscsökkentõkkel kezelhetõk, il-
letve meg is elõzhetõ a fellépésük. A hypertoniás szívbeteg-
ség magába foglalja a balkamra-hypertrophiát, a systolés és
diastolés funkciózavart, és ezek klinikai megjelenéseit, mint a
ritmuszavarokat és a tünetekkel járó szívelégtelenséget. A kli-
nikai tanulmányok szerint az angiotenzinkonvertáló enzim-
gátlók, az angiotenzinreceptor-blokkolók és a direkt renin-
gátlók cardiovascularis szervvédelmet biztosító hatása na-
gyobb, mint amennyi önmagából a vérnyomáscsökkenés
mértékébõl következne.

SUMMARY In connection with the treatment and the
diagnosis of the hypertension many questions are un-
answered again. The results of using the new techniques
(self-measurement of the blood pressure, 24-hour ambula-
tory blood pressure monitoring) for the measurement of the
blood pressure show closer relationship with the cardio-
vascular outcome compared with the blood pressure
measured in the medical office. The target blood pressure in
the population is probably less than 140/90 mmHg, however,
it can be less only in individual cases and the decrease must
be very slow. End organ damage in hypertension can be
detected early, reflects accurately the hypertensive patient’s
overall cardiovascular risk, and should be prevented and
treated with antihypertensive treatment. Hypertensive heart
disease is a constellation of abnormalities that includes left
ventricular hypertrophy, systolic and diastolic dysfunction,
and their clinical manifestations including arrhythmias and
symptomatic heart failure. Clinical trials have shown that
angiotensin-converting enzyme inhibitors, angiotensin re-
ceptor blockers and direct renin inhibitorsin have a protective
effect on cardiovascular organs that surpass the protection
associated with the lowering of blood pressure alone.

A hypertonia és számos kockázati tényezõ bonyolult
összekapcsolódása áll az atherosclerosis hátterében,
amely a cardiovascularis (KV) betegségek kifejlõdésének
közös patológiai alapja, a fejlett ipari társadalmak vezetõ
haláloka. Bár ebben az összefüggésben a hypertonia csak
egy apró láncszem, ennél jóval fontosabb az, hogy a vér-

nyomás nagyságának és a KV események növekvõ kocká-
zatának összefüggése folyamatos, szoros és független a
többi veszélyeztetõ tényezõ jelenlététõl. A vérnyomás tar-
tós és túlzott emelkedése ún. szubklinikus célszervkáro-
sodásokat és szövõdményeket provokál a szervezetben.

Alapfogalmak

� A vérnyomásmérés technikája

A rendelõben mért eseti vérnyomás az egyik leg-
rosszabban reprodukálható biológiai paraméter. A 24 órán
keresztül tartó ambuláns vérnyomás-monitorozás
(ABPM) során nyert eredmények, valamint az önvérnyo-
másmérés (HBPM) lelete az eseti mérésnél sokkal jobban
reprodukálható, ráadásul szorosabb összefüggést mutat a
szervkárosodások nagyságával.

A HBPM jelentõségét az adja, hogy a nap bármely idõ-
pontjában elvégezhetõ, tetszõlegesen megismételhetõ, és
jelentõs mértékben javítja a betegek együttmûködési kész-
ségét. A mérés legfontosabb feltétele a validált mûszer és
annak használatára megfelelõen kioktatott beteg.

A hypertonia határértéke elég bizonytalan, minden
mérési technikai esetén (lásd 1. táblázatot is) más és más
(a kazuális mérés pontatlan, az ABPM és HBPM vizsgála-
tokról viszont kicsi az adatbázis).
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1. táblázat

Az ABPM és HBPM módszerrel megmért
normális és kóros vérnyomás-átlagok.
Az eddigi tapasztalatok csak egy
hozzávetõleges határérték megadására adnak
lehetõséget.

24 ÓRÁS AMBULÁNS VÉRNYOMÁS-MONITOROZÁSSAL
(ABPM) HYPERTONIA

24 órás átlag �125-130 és/vagy �80

Nappali átlag �130-135 és/vagy �85

Éjszakai átlag �120 és/vagy �70

OTTHONI ÖNVÉRNYOMÁSMÉRÉS (HBP)

Hypertonia �130-135 és/vagy �85



� A célvérnyomás kérdésköre

A következõ állítás valószínûleg igaz: a célvérnyomás
<140/90 Hgmm mindenkiben; kérdéses azonban az, hogy
a célvérnyomás <130/80 Hgmm diabetesben, nephropa-
thiában és általában nagy cardiovascularis kockázatú bete-
gekben (coronariabetegségben, agyérbetegségben, szív-
elégtelenségben). A vérnyomás 130/80 Hgmm alá történõ
csökkentése e kockázati csoportban a legújabb nagy ran-
domizált tanulmányok szerint részben kétségessé vált.

Ha a vérnyomás eléri, vagy meghaladja a 140/90
Hgmm-es határértéket, akkor azt csökkenteni kell.
Amennyiben I. fokozatú (140–159/90–99 Hgmm) a hy-
pertonia, akkor csak nagy/igen nagy többletkockázatban
kell rögtön tablettával kezelni a beteget, kis/közepes koc-
kázatban ki kell várni az életmód-változtatás hatását. Efö-
lötti vérnyomás esetén, tehát II. és III fokozatban azonnal
gyógyszeres kezelést kell alkalmazni.

Magas normális (130–139/80–89 Hgmm) vérnyomás
esetén általánosságban csak az életmódot kell megváltoz-
tatni. Ezt a vérnyomástartományt azonban differenciáltan
kell értékelni, pl. szövõdménymentes diabetes mellitus-
ban, illetve cardiovascularis esemény után a vérnyomás
gyógyszeres csökkentését kevés bizonyíték támasztja alá,
ha azonban a cukorbaj szubklinikus szervkárosodással
szövõdött, akkor már gyógyszeres kezelés szükséges és a
célvérnyomás <130/80 Hgmm.

Idõskorban számos bizonyítékunk van arról, hogy a
145-150 Hgmm-es sysolés vérnyomás elérése hasznos, ám
ez a haszon már bizonytalan 140 Hgmm alatt.

� A J-görbe

Már korábban is valószínûsíthetõ volt az, hogy pl. elõ-
rehaladott érelmeszesedésben célszerûtlen az erélyes vér-
nyomáscsökkentés. Az ACCORD tanulmány igazolta,
hogy hypertoniás cukorbetegek intenzív kezelése (célvér-
nyomás: 119,3/64,4 Hgmm vs. 133,5/70,5 Hgmm) a szél-
ütés kedvezõ prevencióján kívül egyéb KV mortalitási és
morbiditási haszonnal nem jár. Ezt késõbb a tanulmányok
metaanalízise is alátámasztotta, vagyis a vérnyomáscsök-
kenésre másképpen reagál az agy és a szív! Mindenesetre
120/70 Hgmm alá csökkentett vérnyomás esetén koszorú-
érbetegekben az alapbetegséggel összefüggõ esemény-
szám inkább növekszik. A TNT és a PROVE IT-TIMI 22
tanulmányok utólagos elemzése szerint a coronaria ese-
mények gyakorisága relatíve változatlannak bizonyult kis
eltéréssel 140–120/80–70 Hgmm között. Ám a 110 és 160
Hgmm-es szisztolés vérnyomás kb. azonos kockázatnöve-
kedéssel járt együtt (ez az összefüggés a szélütés kockáza-
tával kapcsolatosan nem volt észlelhetõ

A cor hypertonicum kialakulásának
kórélettani alapjai

A hypertensiv kórfolyamatban különféle haemodina-
mikai, szerkezeti, neuroendokrin, celluláris és molekuláris
faktorok komplex változása játszik szerepet. Az egyszerû-

ség kedvéért elegendõ a következõ két alapvetõ tényezõ
ismerete:
� „direkt” összetevõ a megnövekedett (vér)nyomás

(afterload),
� „indirekt” összetevõ a társuló neurohumoralis válto-

zás.

Az érrendszer átalakulása, illetve a cor hypertonicum
kialakulása egy olyan maladaptív válaszreakcióként értel-
mezhetõ, amelynek során a szívnek a hypertoniás kerin-
gésre adott minden egyes kompenzatorikus módosulása
újabb károsodáshoz vezet.

A hypertonia okozta érkárosodások a következõk:
endothelfunkció-zavar, érremodelling, generalizált érel-
meszesedés, atheroscleroticus stenosisok az érrendszer-
ben, aortaaneurysma.

A hypertonia okozta szívkárosodások a következõk:
� balkamra-hypertrophia (LVH),
� ischaemiás szívbetegség (ISzB),
� diastolés és systolés funkciózavar,
� a ritmus- és vezetési zavarok különféle fajtáinak

fellépése.

A szív szerkezeti és funkcionális átalakulása a kli-
nikumban leggyakrabban angina pectoris, szívinfarctus,
szívelégtelenség, pitvarfibrilláció és hirtelen szívhalál for-
májában észlelhetõ. A hypertoniás szívbetegség a vérnyo-
más krónikus növekedésének következménye, bár ritkán
az akut vérnyomás-emelkedés, sõt a tenzió gyors és túlzott
gyógyszeres csökkentése szintén okozhat cardialis tünete-
ket, pl. angina pectorist.

Subklinikus szívkárosodások (diastolés funkcióza-
var és LVH)

A diastolés funkciózavar gyakran megelõzheti az
LVH fellépését, ezért többen a hypertoniás szívkárosodás
korai jelének tekintik, mások azonban csupán az LVH
egyik összetevõjének tartják. Csökken a bal kamra
tágulékonysága, mert egyrészt romlik a myocyták elernye-
désének homogenitása, másrészt pedig kötõszöveti ele-
mek szaporodnak fel az extracelluláris mátrixban. A szív-
izomzat ezért plaszticitását veszítve merevebbé válik,
emiatt csökken az aktuális nyomás által létrehozott bal-
kamra-térfogat. Ebbõl pedig az következik, hogy miköz-
ben a hypertoniás beteg szíve eleve nagy artériás nyomá-
son dolgozik, addig a szöveti perfúzióhoz szükséges perc-
térfogatot csak még nagyobb töltõnyomással képes fenn-
tartani.

A diastolés funkció változása echokardiográfiával jól
vizsgálható. Elfogadott az E/A csökkenése, de tudni kell,
hogy az E/A az életkor elõrehaladtával is csökken, 50 év
fölött általában <1. Fontos paraméterek: E hullám
decelerációs idõ, pulmonalis vénás beáramlás nagysága,
bal pitvar nagysága, a szöveti echokardiográfia során mért
csökkenõ e’ (kb. 9,5–5 cm/s) és növekvõ E/e’ (kb.
8,2–13).

Az LVH tovább súlyosbítja a már kialakult diastolés
zavar hemodinamikai következményeit. Az egyre vasta-

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

96



gabb izomzat szûkíti a bal kamra üregét, fokozatosan rom-
lik a tágulékonysága, s eközben csökken a tömegesebb
izomzat oxigénellátása. Szövettanilag az izomsejt-hyper-
trophia mellett felbomlik a szívizomsejtek rendezettsége,
felszaporodik a kötõszövet, fibrosis, valamint a coronaria-
remodelling észlelhetõ.

Bár LVH jelenlétére utalhat, ha az EKG-n a V1 + V5-6
�38 mm (Sokolov–Lyon-index), illetve szekunder ST/T
eltérések is láthatóak, a mindennapi gyakorlatban mégis-
csak az echokardiográfiás méréssel határozható meg. Mér-
ni kell diastoléban a bal kamra üregének méretét (LVd), a
septum (IVSd) és a hátsó fal (PWd) nagyságát és ebbõl az
izomtömeg (LVM) a Devereaux-képlettel a Penn konven-
ció szerint mérve a következõképpen számolható ki:

LVM[g] = 1,04[(IVSd + PWd + LVd)3 – LVd3] – 13,6.

A KV mortalitás az LVM testfelszínnel elosztott érté-
kével hozható a legszorosabb kapcsolatba (LVMi[g/m2]).
LVH-ról beszélünk általában, ha az LVMi >125 g/m2,
amely 97%-os megbízhatósági tartományban azt jelenti,
hogy nõben > 110, férfiban > 134 g/m2.

Miközben a koszorúerek morfológiai átalakulása
(plakk-képzõdés stb.) eleve oxigénhiányt okoz, ezt tovább
súlyosbítja az izomhypertrophia normálisénál nagyobb
oxigénigénye. A myocardium hypoxiáját eleinte csak a na-
gyobb fizikai terhelésre fellépõ angina pectoris jelzi, a fo-
lyamat elõrehaladtával a terhelhetõség természetesen egy-
re csökken.

Az ischaemia etiológiájában a hypertonia maghatáro-
zó szereppel bír, mivel nem csupán a bal kamra átalakulá-
sát okozza, hanem az egész érrendszerét. Az ISzB része
természetesen a postinfarctusos remodelling is, amely a
balkamra-komplex strukturális és geometriai átalakulása,
amely végül egyre merevebb kamrafalat eredményez. A
relaxáció tovább csökken, a kontraktilitás romlik. A perc-
térfogat fenntartása érdekében a bal kamra elõször dilatá-
lódik, majd megnõ a sympathoadrenerg aktivitás. A vég-

stádiumú szívelégtelenség e circulus vitiosus következmé-
nye

Kezelés

Az életmód megváltoztatása elengedhetetlen, de elég
nehezen kivitelezhetõ összetevõje a kezelésnek (2. táblá-
zat).

A nagy gyógyszertanulmányok szerint a hypertonia
kezeléséhez elõször az ACE-gátlók, angiotenzinreceptor-
blokkolók (ARB), kalciumantagonisták (CaA), diuretiku-
mok és bizonyos esetekben – elsõsorban szívbetegségben
– a béta-receptor-blokkolók (BBl) közül ajánlatos válasz-
tani (reményteljesnek tûnnek a direkt reningátlók), vagy
azonnal ezek kombinációit. Mivel a hypertonia okozta
KV-károsodás elsõsorban angiotenzin-II által mediált,
ezért a kezelésben és a megelõzésben egyaránt a renin–
angiotenzin–aldoszteron rendszer gátlószerei élveznek
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2. táblázat

A nem gyógyszeres kezelés elemei és a várható systolés vérnyomáscsökkenés (SBP: systolés vérnyomás)

A KEZELÉS ELEMEI AJÁNLÁS EREDMÉNY
(SBP CSÖKKENTÉSE)

Testsúlycsökkenés Optimális BMI (<25 kg/m2) elérése vagy fenntartása, de határérték felett
legalább 5 kg fogyás

- 5–20 Hgmm /10 kg fogyás

Konyhasóbevitel csök-
kentése

Konyhasóbevitel <6 g/nap (£100 mEq/l Na, <2,6 g Na) - 5–10 Hgmm

DASH diéta betartása Gazdag: friss gyümölcs és zöldség (>300 g/nap), K, Ca, zsírszegény tejter-
mék, feldolgozás nélküli magvak, oldékony rostok
Szegény: Na-ban gazdag ételek, összes- és telített zsírok

- 11,4 Hgmm

Fizikai aktivitás
növelése

1. Napi 30-60 perc könnyû séta, kiegészítve rövid idõtartamú erõteljesebb
fizikai aktivitással, pl. 10-15 perces kocogással
2. Rendszeres dinamikus (gyaloglás, futás, úszás, kerékpározás stb.) fizikai
aktivitás (legalább 60 perc/nap), eleinte hetente háromszor, majd minden
nap

- 4–7 Hgmm

Alkoholfogyasztás csök-
kentése

Napi maximum: férfi 25 g, nõ 12,5 g alkohol - 2–10 Hgmm

Dohányzás Teljes elhagyása a CV kockázatot csökkenti

1. ábra

A vérnyomáscsökkentõk ajánlott kombinációi



elõnyt önmagukban, vagy a kombinációs kezelés része-
ként. A legjobb kombinációkat az 1. ábra tartalmazza.

A kardiológiai eseményekkel szövõdött hypertonia
kezelésére ajánlott szereket lásd a 2. táblázatban.
Ischaemiás szívbetegség fennállásakor, különösen a
szívinfarctus utáni elsõ évben a bétablokkoló kezelés biz-
tosítja a legnagyobb KV prevenciót, 10/5 Hgmm-es vér-

nyomáscsökkentést figyelembe véve a prevenció szem-
pontjából ezt követi a bármely más felsorolt gyógyszer-
csoport!

Súlyos bradycardiában, illetve atrioventricularis veze-
tési zavarokban a szív ingerképzõ/ingerületvezetõ rend-
szerét lassító szerek kontraindikáltak (BBl, nondihydro-
pyridin CaA), a központi idegrendszeren keresztül ható
szerek pedig veszélyesek lehetnek.

Ajánlott irodalom

Mancia G, et al.: 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension: The Task Force for the Management of Arterial Hypertension of
the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). J Hypertens 2007; 25: 1105-1187.

Mancia G, et al.: European Society of Hypertension: Reappraisal of European guidelines on hypertension management: a European Society of Hy-
pertension Task Force document. J. Hypertension 2009; 27: 2121-2158.

A Magyar Hypertonia Társaság Szakmai Irányelvek Bizottsága: A hypertoniabetegség felnõttkori és gyermekkori kezelésének szakmai és szervezeti
irányelvei. Hypertonia és Nephrologia 2009;13:(S2) 89-168.

Nagy V: 2011: „a hypertonia éve” Magyar Belorvosi Archívum 2011;64:37-44.
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3. táblázat

A kardiológiai eltérésekhez társuló hypertonia speciális vérnyomáscsökkentõ kezelésére különösen ajánlott
szerek az új európai ajánlás szerint (ISH: izolált systolés hypertonia)

SZUBKLINIKUS SZERVKÁROSODÁS

Diastolés funkciózavar ARB, ACE-gátló (enalapril, lisinopril, perindopril, ramipril), nondihydropyridin CaA verapamil, BBl
(bisoprolol, carvedilol, nebivolol és a tartós metoprolol)

Balkamra-hypertrophia ACE-g, CaA, ARB

Panaszmentes atherosclerosis CaA, ACE-g

KLINIKAI ESEMÉNY

ISzB primer prevenció életmód!, ACE-g (kontraindikáció esetén ARB), diuretikum, CaA

ISzB szekunder prevenció ACE-g, ARB, BBl (szelektív, nonISA; alternatíva nondihydropyridin CaA), aldoszteronantagonista

Angina pectoris BBl, CaA elsõsorban kombinációban

Bal kamra systolés funkciózavar ACE-g, ARB, BBl (bisoprolol, carvedilol, nebivolol, tartós metoprolol), kombinációban diuretikum

Szívelégtelenség ACE-g, ARB, BBl (bisoprolol, carvedilol, nebivolol, tartós metoprolol), diuretikum, aldoszteron-
antagonista

Rekurrens pitvarfibrilláció ARB, ACE-g

Permanens pitvarfibrilláció BBl, nondihydropyridin CaA

Tachyarrhythmiák BBl

Perifériás érbetegség CaA

ÁLLAPOT/SZINDRÓMA

ISH (idõskor) diuretikum, CaA

ACE-g indukálta köhögés ARB



Dyslipidaemiák és cardiovascularis rizikó
Dyslipidemias and cardiovascular risk

Karádi István
Semmelweis Egyetem, III. Sz. Belgyógyászati Klinika

Kulcsszavak: cardiovascularis rizikó, VLDL, LDL, HDL, hyperlipoproteinaemia
Keywords: cardiovascular risk, VLDL (very low density lipoprotein), LDL (low density lipoprotein), HDL (high density lipoprotein),
hyperlipoproteinemia

Az elmúlt évtizedek kísérletes és klinikai kutatási
eredményei egyértelmûen bizonyították a dyslipidaemiák
jelentõs szerepét az atheroscleroticus eredetû érbetegsé-
gek kialakulásában és progressziójában. Mindezek az
eredmények hatásos antilipidaemiás gyógyszerek kifej-
lesztését indukálta, melyek klinikai alkalmazása sikeresen
mérsékelte az érelmeszesedés folyamatát és az érbetegsé-
gek morfológiai javulása mellett a klinikai kép enyhülését,
illetve – az esetek egy részében – jelentõs mérséklõdését
eredményezte.

Dyslipidaemiák felosztása

Bár genetikai szempontból számos új, génpolimor-
fizmussal, illetve pontmutációkkal összefüggõ dyslipid-
aemia leírására sor került, a klinikai gyakorlatban változat-
lanul a jól bevált, fenotípusok szerinti Fredrickson-féle be-
osztást alkalmazzuk, hiszen ez egyben a terápiás módszer
megválasztásához is kellõ információt nyújt. A Fredrick-
son-típusok cardiovascularis rizikó szempontjából jelen-
tõsen különböznek egymástól (1. táblázat).

Fokozott cardiovascularis rizikóval járó
dyslipidaemiák

A legnagyobb cardiovascularis rizikóval a familiaris
hypercholesterinaemia (IIa típus) különbözõ formái jár-
nak, melyek elõfordulása a kaukázusi populációban
1:500-hoz. A betegség genetikai háttere egy pontmutáció
az LDL-receptort kódoló génben, amely a sejtek – elsõsor-
ban a májsejtek – csökkent LDL-felvételéhez és az intra-
celluláris koleszterinszintézis jelentõs fokozódásához ve-
zet. Extrém koleszterinértékek észlelhetõk, általában 9

mmol/l feletti összkoleszterin-szinttel, normális trigli-
ceridszint mellett. A betegségre xanthelasmák és xantho-
mák képzõdése jellemzõ, de nem obligát módon. A bete-
gek általában nem obesek, inkább sovány testalkatúak és
korai koszorúér-betegség jellemzõ rájuk. A családi beteg-
ség nõtagjai, akiknek HDL-koleszterin-szintje fiziológiás
vagy emelkedett, általában megkíméltek az érbetegségtõl,
vagy az csak idõsebb korban manifesztálódik. Leginkább
veszélyeztetettek a fiatal férfiak, csökkent HDL-kolesz-
terin-szint mellett. A homozigóták már korai gyermekkor-
ban súlyos érelmeszesedésben szenvednek, a heterozi-
gótákra jellemzõ a 3-4. évtizedben jelentkezõ érbetegség.
Kezelésében a kismértékben hatásos koleszterin- és neut-
rális zsírszegény, telítetlen zsírokban gazdag diéta (átlago-
san 8–10% szérumkoleszterin-csökkenés érhetõ el) és
nagydózisú sztatin adagolás, a szelektív koleszterin felszí-
vódás gátló ezetimibbel kombinálva. Súlyos esetekben a
gyógyszeres kezelést LDL-aferézissel szükséges kiegészí-
teni (homozigótákban obligát módon). A korai és hatásos
kezelés képes az atherosclerosis progresszióját megállíta-
ni, illetve a korán felfedezett esetekben preveniálni. Gya-
kori az aortocoronaria bypass mûtét, melyet követõen kö-
telezõ a maximális gyógyszerdózisú antilipidaemiás terá-
pia.

A familiaris kevert típusú hyperlipidaemia (IIb típus)
fokozott apolipoprotein-B100 termelõdéssel és emelke-
dett VLDL-, illetve LDL-szinttel jár. Jellemzõ a jelentõs
mértékû hypercholesterinaemia (7–8 mmol/l felett) és a
közepes mértékû hypertriglyceridaemia (3–5 mmol/l). A
betegség genetikai háttere intenzív kutatás tárgyát képezi,
legújabban az USF1 (upstream stimulatory factor – egy
proteinkinázt reguláló, illetve sejtproliferációt gátló szig-
nál peptid) polimorfizmusát írták le familiaris kevert típu-
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1. táblázat

A fenotípusok szerinti Fredrickson felosztás és cardiovascularis rizikó

TÍPUS LIPIDELTÉRÉS CARDIOVASCULARIS
RIZIKÓ

I. típus Hyperchylomicronaemia nincs

IIa típus Hypercholesterinaemia (emelkedett LDL-szint) ++++

IIb típus Hypercholesterinaemia és hypertriglyceridaemia (emelkedett VLDL- és LDL-szint) +++

III. típus Hypercholesterinaemia és hypertriglyceridaemia (remnant-felszaporodás) +++

IV. típus Hypertriglyceridaemia (VLDL-felszaporodás) ++

V. típus Hypertriglyceridaemia (VLDL és chylomicron-felszaporodás) ++



sú hyperlipidaemiában szenvedõkben. A betegség 2% kö-
rüli gyakoriságú a kaukázusi populációban, és korai
atheroscleroticus elváltozásokhoz vezet, gyakori kapcso-
lódása a metabolikus szindrómával. Kezelésében a szta-
tinok mellett a hypertriglyceridaemiát befolyásoló gyógy-
szerek kombinációja ajánlott. Amennyiben a triglice-
ridszint nem haladja meg az 5 mmol/l-t, sztatinok közepe-
sen erõs adagjával kezdük meg a kezelést, melyet fibráttal
egészítünk ki az ajánlásokban megadott lipid-célértékek
elérésére. 5 mmol/l feletti trigliceridérték esetében teljes
adagú fibrátkezelést alkalmazunk, majd a koleszterin-cél-
érték elérése céljából sztatinnal egészítjük ki. Az esetek

egy részében a sztatinok mellett omega-3-zsírsav-készít-
ménnyel is elérhetjük a triglicerid-célértékeket. Hasznos
volna – hazánkban a közeljövõben reményeink szerint
rendelkezésre álló – tartós hatású nikotinsav-származékok
és sztatin kombinációjának az alkalmazása is, hiszen eb-
ben az esetben a HDL-koleszterin-szint még jobban emel-
kedõ tendenciát mutathat.

A dysbetalipoproteinaemiára (III. típus) egy apolipo-
protein (apoE) genetikai mintázata (E2/2) a jellemzõ,
melyhez egyéb, a lipidanyagcserét negatív irányban befo-
lyásoló tényezõ (obesitas, diabetes, hypothyreosis) járul.
Jellemzõ az izokalóriás anyagcsere-állapotban (legalább 3
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2. táblázat

Célértékek lipidanyagcsere vonatkozásában (mmol/l)

IGEN NAGY KOCKÁZATÚ ÁLLAPOT NAGY KOCKÁZATÚ ÁLLAPOT CARDIOVASCULARIS TÜNETEKTÕL
MENTES, NAGY KOCKÁZATÚ
ÁLLAPOT

CV betegség plusz diabetes, vagy „erõs” do-
hányzás, vagy metabolikus szindróma vagy
akut coronaria szindróma

Cardiovascularis betegségek, diabetes
mellitus, krónikus veseelégtelenség

(lásd kockázatbesorolást)

Koleszterin <3,5
LDL-koleszterin <1,8

koleszterin <4,5
LDL-koleszterin <2,5
Triglicerid <1,7
HDL-koleszterin ffi >1,0

nõ >1,3

koleszterin <5,0
LDL-koleszterin <3,0
Triglicerid <1,7
HDL-koleszterin ffi >1,0

nõ >1,3

Ha életmód-változtatás után a lipoprotein lipid értékek a célérték felett maradnak, vagy a cardiovascularis tünetektõl mentes állapotban a
kockázat ³5% (SCORE táblázat), akkor gyógyszeres kezeléssel való kiegészítés javasolt statin és ezetimib, statin és/vagy fibrát, statin és/vagy
nikotinsav, illetve statin és/vagy omega-3 anyagcsere-állapottól függõ alkalmazásával.
A célérték elérésének prioritása mellett kívánatos az LDL-kolsztein >50%-os és 2 mmol/l alá csökkentése az atherosclerosis regressziójának
eléréséhez intenzív statin vagy kombinációs terápiával.
Akut coronaria-szindróma és stroke esetén a koleszterinértéktõl függetlenül intenzív, hatékony statin kezelés javasolt.

3. táblázat

Cardiovascularis (CV) tünetektõl mentes, nagy kockázatú állapotú betegek besorolása

A) Nagy kockázatot mutató score esetén:
� 10 éves halálozási kockázat �5 % (SCORE táblázat alapján)

B) Legalább egy súlyos kockázati tényezõ jelenléte:
� összkoleszterin (Ch) >8,0 mmol/l
� vérnyomásérték (RR) >180/110 Hgmm
� testtömegindex (BMI) >40 kg/m2

� becsült glomerulus filtrációs ráta (GFR) > 60 ml/min
� microalbuminuria 30–300 mg/ll

C) Legalább egy, önmagában nagy kockázatot jelentõ tényezõ:
� Szubklinikus atherosclerosis

� Képalkotó vagy más eljárással igazolt plakk
� Boka/kar index �0,9

� Familiaritás (korai CV-esemény: 55 év (ffi), illetve < 65 év (nõ)
� Balkamra-hypertrophia

D) Metabolikus szindróma (Az IDF 2009. évi kritériumai alapján)

E) Teljes vagy globális kardiometabolikus kockázatot meghatározó tényezõk:
� Nagy kockázat, ha �3 hagyományos kockázati tényezõ (dohányzás, hasi elhízás, hypertonia, hypercholesterinaemia és/vagy magas

LDL-Ch, alacsony HDL-Ch) és �1 a „reziduális” * kockázati elemek közül jelen van [szénhidrátanyagcsere-zavar (IFG vagy IGT),
emelekdett éhomi vagy posztprandiális TG-szint, kóros húgysavérték, alvási apnoe), abban az esetben is ha az egyénre jellemzõ
SCORE-érték <5%

*A reziduális kockázatok” közé sorolható még: az inzulinrezisztencia (clamp, HOMA), a gyulladás (hsCRP), a prothromboticus állapot jelzõi
(plazmafibrinogén, PAI-1, homocystein), az apoB, Lp(a) és apo-AI, ezek azonban – kellõ evidencia, illetve technikai lehetõségek híján – ma
még nem részei a mindennapos hazai orvosi kockázatfelmérésnek.



héten át a testsúly 2%-át meg nem haladó ingadozás mel-
lett), ismételten észlelt emelkedett koleszterin- és trigli-
ceridértékek, melyek mmol/l-ben kifejezve, numerikusan
nagyon közeliek egymáshoz (pl. szérumkoleszterin 8
mmol/l, triglicerid 7,8 mmol/l; vagy szérumkoleszterin 8,8
mmol/l, triglicerid 8,6 mmol/l). Ezt a jelenséget a felsza-
porodott chylomicron és VLDL-remnantok okozzák, me-
lyekben a koleszterin-triglicerid arány közelít az 1:1-hez.
A lipideltérés korai koszorúér-betegséghez és perifériás
atherosclerosishoz vezethet. Jellemzõ a tenyereken megje-
lenõ, csíkos lipidelváltozás, a xanthoma striatum palmare.
Kezelésében a diéta mellett a fibrátok elõnyösek. Már re-
latíve kisebb adagok alkalmazása is a dyslipidaemia nor-
malizálódásához vezethet.

Mérsékelt cardiovascularis rizikóval járó
dyslipidaemiák

A familiáris hypertriglyceridaemiák (IV. típus),
amennyiben a HDL-koleszterin-szint fiziológiás, mérsé-
kelt cardiovascularis rizikóval jellemezhetõk. Más a hely-
zet amennyiben a hypertriglyceridaemia mellett a meta-
bolikus szindróma egyéb rizikótényezõi is igazolhatók,
mert ez a rizikó jelentõs emelkedésével járhat. A csökkent
HDL-koleszterin-szint és hypertriglyceridaemia együttes
jelenlétét atherogen dyslipidaemiának nevezzük, és a
metabolikus szindróma jellemzõ lipideltérése. Ebben az
esetben az emelkedett VLDL mellett az LDL-molekulák
mérete csökken, protein- és trigliceridtartalmuk növekszik
[kicsi és sûrû (small and dense) LDL]. Fokozottan érzéke-
nyek az oxidatív stresszre és a morfológiai változások mi-
att a fiziológiás LDL-receptorok nem ismerik fel õket,
ezért aspecifikus receptorok útján a makrofágokba kerül-
hetnek és jelentõsen hozzájárulnak az atheroscleroticus
plakk fõ sejtféleségeinek, a habos sejtek (foam cells) ki-
alakulásához. Epidemiológiai adatok szerint 1,7 mmol/l
alatti szérumtriglicerid-szint esetében a small, dense LDL-

molekulák kialakulásának az esélye exponenciálisan
csökken, és ezért ez a szint az ajánlásokban a triglicerid el-
érendõ célértékeként szerepel. Kezelésében a neutrális
zsírban és natív szénhidrátokban szegény diéta, testsúly-
csökkentés mellett a fibrátoknal van kiemelkedõ szerepe,
illetve omega-3-zsírsavak [eikozapentaénsav (EPA) és
dokozahexaénsav (DHA)] napi 2-4 g bevitelével a tri-
glyceridaemia jelentõs mérséklõdését érhetjük el.

Amennyiben a hypertriglyceridaemia mellett chylo-
micronaemia is jelentkezik, V. típusról beszélhetünk. Erre
jellemzõ a VLDL és a chylomicron emelkedett szintje,
melynek hátterében a fokozott májbeli lipidszintézis mel-
lett a lipoprotein-lipáz rendszer elégtelensége is igazolha-
tó. Gyakran táplálkozási anomáliák, illetve jelentõs alko-
holfogysztás tarkítja a képet. A chylomicronaemia nem jár
fokozott cardiovascularis rizikóval, de a VLDL-szint
emelkedése a IV-es típushoz hasonló rizikót okozhat. Az
extrém trigliceridszintek miatt gyakoriak a visszatérõ
pancreatitisek, melynek megelõzésében az alkohol-
absztinenciának, zsírszegény étrendnek és fibrátkezelés-
nek alapvetõ szerepe van. Gyakran megfigyelhetõ, hogy a
triglicerid-célérték elérését követõen emelkedett LDL-
szint és hypercholesterinaemia detektálható, melyet szta-
tin kombinációjával eliminálhatunk.

A célértékek jelentõsége a dyslipidaemiák
cardiovascularis rizikójának csökkentésében

A nemzetközi ajánlások és a hazai tapasztalatok alap-
ján a Magyar Kardiovaszkuláris Terápiás Konszenzus
Konferencia ajánlásai határozzák meg azokat a lipoprotein
lipid-célértékeket, melyek tartós elérése esetén az athero-
sclerosis rizikóját jelentõsen csökkenthetjük, illetve egyes
esetekben regressziót is elérhetünk. A 2 és 3. táblázat a
nagy cardiovascularis kockázatú betegek rizikóbeosztását
és az ahhoz tartozó célértékeket tartalmazza.
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Az egységes cardiovascularis prevenciós szemlélet
Global concept of cardiovascular prevention

Czuriga István
Debreceni Járóbeteg Kardiológiai Intézet

Kulcsszavak: cardiovascularis prevenció, rizikóbecslés, preventív stratégia
Keywords: cardiovascular prevention, risk stratification, preventive strategy

A cardiovascularis (CV) betegségek világszerte a ha-
láloki statisztikák élén állnak, gyakran okoznak rokkantsá-
got, és jelentõsen megterhelik az egészségügyi költsége-
ket. Míg a 20. század kezdetén ezen betegségek az össz-
halálozás kevesebb mint 10%-át tették ki, a század végére
ez a szám az iparilag fejlett országokban már több mint
50%-ra, a fejlõdõ országokban pedig kb. 25%-ra nõtt, je-
lentõs népegészségügyi problémát okozva világszerte.
Becslések szerint 2020-ra a világon évi kb. 25 millió CV
halálesettel kell számolni, és mind a fejlett mind a fejlõdõ
országokban az ischaemiás szívbetegség (ISZB) lesz a ve-
zetõ halálok.

A CV betegségek etiopatogenezisét az utóbbi évtize-
dek kutatásai és epidemiológiai vizsgálatai nagyrészt tisz-
tázták. Az alapvetõ kórfolyamatot az atherosclerosis jelen-
ti, mely többnyire lassan, hosszú idõ alatt, észrevétlenül
fejlõdik ki, és a gyakran váratlanul fellépõ drámai tünetek
(myocardialis infarctus, stroke, hirtelen halál) jelentkezé-
sekor az alapbetegség már rendszerint elõrehaladott álla-
potban van. Ilyenkor a terápiás lehetõségeink részben már

korlátozottak, nem ritkán csak palliatív jellegûek. Nyil-
vánvaló tehát, hogy a szív- és érrendszeri betegségek mor-
talitásának és morbiditásának csökkentése döntõen csak a
hatékony prevenciós stratégiák alkalmazásával érhetõ el.
Erre a lehetõségeink az utóbbi idõben egyre inkább javul-
tak, hiszen a nagy epidemiológiai vizsgálatok és a klinikai
tanulmányok egyértelmûen igazolták rizikófaktorok sze-
repét a betegség létrejöttében, és a megszüntetésükre irá-
nyuló életmódbeli és gyógyszeres kezelések eredményes-
ségét a megelõzésben.

Prevenciós stratégiák – egységes prevenciós
szemlélet

Más prevenciós stratégia érvényes a lakossági megelõ-
zésre (egészség megõrzés), más a rizikófaktorokkal ren-
delkezõ nagy kockázatú emberekre (primer prevenciós
stratégia), és más a már vascularis eseményt elszenvedett
betegekre (szekunder prevenciós stratégia). Ugyanakkor
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1. ábra

A cardiovascularis prevenció szintjei és a kezelési stratégiák



az egyes prevenciós stratégiák élesen nem választhatók el
egymástól, azok piramisszerûen egymásra épülnek (1. áb-
ra).

A legfontosabb cél, hogy megelõzzük az elsõ vagy az
ismételt koszorúér-, stroke- vagy perifériás érbetegséghez
köthetõ eseményt, a rokkantságot és a korai halálozást. Ezt
életmód-változtatással, a nagy rizikófaktorok kezelésével
és a profilaktikus gyógyszerek alkalmazásával érhetjük el.

Az egészség megõrzésének célja, hogy ne alakuljon ki
cardiovascularis rizikófaktor, melyet elsõsorban helyes
életmóddal érhetünk el.

Az egészségre törekvõ embereknél el kell érni, hogy
� ne dohányozzanak;
� táplálkozzanak egészségesen;
� legalább 30 perces, közepes intenzitású fizikai ak-

tivitást végezzenek naponta;
� a BMI legyen 25 kg/m2-nél kevesebb, és kerüljék

el a centrális típusú elhízást;
� a vérnyomásuk legyen 140/90 Hgmm alatt;
� az összkoleszterin legyen 5 mmol/l alatt;
� az LDL-koleszterin legyen 3 mmol/l alatt;
� a vércukor legyen 6 mmol/l alatt.

A cardiovascularis rizikófaktorokkal rendelkezõ nagy
kockázatú embereknél és az igazolt cardiovascularis bete-
geknél ennél szigorúbb rizikófaktor beállításra van szük-
ség:
� a vérnyomás legyen 130/80 Hgmm alatt,
� az összkoleszterin legyen 4,5 mmol/l alatt,
� az LDL-koleszterin legyen 2,5 mmol/l alatt és
� az éhgyomri vércukor legyen 6 mmol/l alatt, a

HbA1c pedig 6,5% alatt.

Ezt a fent említett életmódbeli rendszabályokkal, és
emellett szükség szerint a rizikófaktorok gyógyszeres ke-
zelésével (pl. antihypertensiv, antilipaemiás kezelés) tud-
juk elérni.

A vascularis eseményt elszenvedett betegek secunder
prevenciójában az elõzõek mellett már kötelezõen alkal-
mazzuk a bizonyítottan kardioprotektív hatással bíró
gyógyszereket is.

Prioritások a cardiovasculris prevencióban,
rizikóbecslés

Az európai és a hazai prevenciós ajánlás prioritásokat
határoz meg a CV prevencióban, amely segít abban, hogy
a preventív stratégiát és a kapacitásokat ésszerûen és
költséghatékonyan alkalmazzuk. A megelõzés terén tett
lépések akkor a legeredményesebbek, ha azok a legna-
gyobb kockázatú személyeket célozzák meg a legerõtel-
jesebben. A prioritások szerinti besorolás abban segít,
hogy helyesen osszuk meg a preventív kapacitásokat, a
legkisebb kockázatúakat se hanyagoljuk el, de a fõ energi-
át a veszélyeztetettebbekre szánjuk. A jelen ajánlások –
csökkenõ sorrendben – az alábbi prioritásokat javasolják a
mindennapi gyakorlat számára:
1. Kifejlõdött atheroscleroticus cardiovascularis beteg-

ség.

2. Nagy kockázatú, tünetmentes egyének:
a) A rizikófaktorok együttesen 10 évre �5%-os fatális

cardiovascularis eseményt valószínûsítenek;
b) 2-es típusú diabétesz vagy 1-es típusú diabétesz

microalbuminuriával;
c) Az egyes rizikófaktorok szintje igen magas, külö-

nösen, ha célszervkárosodással jár együtt ([ssz-
koleszterin (ÖK) �8 mmol/l, LDL�6 mmol/l,
RR�180/110 Hgmm].

3. Akiknek a közeli vérrokonainál:
a) korai atherosclerotikus betegség elõfordult;
b) tünetmentes, de nagy kockázatú állapot állapítható

meg.

Nagy CV kockázatúaknak tekinthetõk az 1. és 2. cso-
portba sorolt betegek és egyének, akiknél a rizikófaktorok
csökkentése érdekében radikális életmód-változtatásra, és
csaknem mindig gyógyszeres kezelésre van szükség. Az
egészségesnek látszó tünetmentes egyének esetén a pre-
ventív teendõk a totális CV rizikó nagyságától függnek. A
rizikóbecsléshez a számításokat az európai adatbázis alap-
ján kidolgozott SCORE (Systematic Coronary Risk
Evaluation) modell szerint végezhetjük, amely alkalmas a
fatális atherosclerotikus események 10 éves elõrejelzésére
(2., 3. ábra). A számításhoz az alábbi rizikófaktorok isme-
rete szükséges: nem, életkor, dohányzás, systolés vérnyo-
más, az összkoleszterin vagy az összkoleszterin/HDL ará-
nya. A SCORE rendszer alkalmas arra, hogy az egyes or-
szágokra szabottan készüljenek rizikótáblák, illetve adat-
bázisok, amennyiben hiteles nemzeti mortalitási adatok
rendelkezésre állnak.

A SCORE rendszer használata
� Keressük ki a nem, a dohányzás és az életkor sze-

rinti táblát. Ezen belül a szisztolés vérnyomáshoz
és az ÖK-hez legközelebbi kocka felel meg a koc-
kázat nagyságának.

� Fiatal embereknél az alacsony abszolút kockázat
magas relatív kockázattal járhat. Ezt a külön látha-
tó relatív rizikótábla mutatja.

� Az életkor elõrehaladtával a magas relatív kocká-
zat magas abszolút kockázattá változik.

� A dohányzás elhagyásának vagy más rizikófakto-
rok csökkentésének hatását nyomon követhetjük

� A táblázatot a klinikai kép figyelembevételével,
orvosi tapasztalat birtokában, a helyi adatok figye-
lembevételével lehet használni.

� Ha javul a mortalitás, a táblázat túlbecsül, ha rom-
lik, alulbecsül.

� A nõknek csak a 10 éven belüli kockázata alacso-
nyabb a férfiakénál, az összes nõi CV mortalitás
mégis magasabb, csak ez fõleg 10 éven túl jelent-
kezik.

� A teljes CV kockázat a számítottnál nagyobb lehet
az alábbi esetekben:
� inaktív, elhízott embereknél, különösen centrá-

lis típusban,
� erõsen pozitív családi anamnézis mellett,
� szociálisan hátrányos helyzetûeknél,
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2. ábra A 10 éves végzetes cardiovascularis rizikóra vonatkozó kockázatbecslõ táblázat
(Hypertonia és Nephrologia, 2008; 12 (S2):85–154.)

Fatalis szív- és érrendszeri események elõfordulásának kockázata 10 éven belül

sy
st

ol
és

vé
rn

yo
m

ás
(H

gm
m

)
systolés

vérnyom
ás

(H
gm

m
)

Egyéb rizikófaktorok (amelyek növelhetik a becsült kockázatot is):

� triglicerid, alacsony HDL-koleszterin, csökkent glükóztolerancia (IGT), obesitas, C-reaktív protein (CRP), fibrinogén, homocisztein, apoB, Lp/a
� pozitív familiaris cardiovascularis anamnézis
� preklinikus atherosclerosis [electron-beam (EB) CT, UH, MR-vizsgálattal igazolva]

Nõ Férfi

Nem dohányzó Dohányzó Nem dohányzó Dohányzó

180 7 8 9 10 12 13 15 17 19 22 65 14 16 19 22 26 26 30 35 41 47 180

160 5 5 6 7 8 9 10 12 13 16 év 9 11 13 15 16 18 21 25 29 34 160

140 3 3 4 5 6 6 7 8 9 11 6 8 9 11 13 13 15 17 20 24 140

120 2 2 3 3 4 4 5 5 6 7 4 5 6 7 9 9 10 12 14 17 120

180 4 4 5 6 7 8 9 10 11 13 60 9 11 13 15 18 18 21 24 28 33 180

160 3 3 3 4 5 5 6 7 8 9 év 6 7 9 10 12 12 14 17 20 24 160

140 2 2 2 3 3 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9 8 10 12 14 17 140

120 1 1 2 2 2 2 3 3 4 4 3 3 4 5 6 6 7 8 10 12 120

180 2 2 3 3 4 4 5 5 6 7 55 6 7 8 10 12 12 13 16 19 22 180

160 1 2 2 2 3 3 3 4 4 5 év 4 5 6 7 8 8 9 11 13 16 160

140 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 3 3 4 6 7 5 6 8 9 11 140

120 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 3 3 4 4 4 5 6 8 120

180 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 50 4 4 5 6 7 7 8 10 12 14 180

160 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3 év 2 3 3 4 5 5 6 7 8 10 160

140 0 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 3 4 5 6 7 140

120 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 5 120

180 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 40 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 180

160 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 év 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3 160

140 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2 140

120 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 120

4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

koleszterin (mmol/l) koleszterin (mmol/l)

�15% 10–14% 5–9% 3–4% 2% 1% <1%

Kor

Nem dohányzó Dohányzó

180 3 3 4 5 6 6 7 8 10 12 180

160 2 3 3 4 4 4 5 6 7 8 160

140 1 2 2 2 3 3 3 4 5 6 140

120 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 120

4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

koleszterin (mmol/l) koleszterin (mmol/l)

3. ábra A 10 éves végzetes cardiovascularis rizikóra vonatkozó kockázatbecslõ táblázat 40 év alatti egyénekre
(Hypertonia és Nephrologia, 2008; 12 (S2):85–154.)

sy
st

ol
és

vé
rn

yo
m

ás
(H

gm
m

)



� diabetesben nõknél 5-szörös, férfiaknál 3-szo-
ros a kockázat a nem cukorbetegekhez képest,

� alacsony HDL, magas TG mellett,
� az atherosclerosis közvetlen kimutatása után

(csökkent boka-kar index, carotis UH, CT).

A gyakorló orvosnak elsõsorban akkor van szüksége a
rizikó táblázat használatára, ha fokozni kívánja a preventív
erõfeszítéseit: pl. ha preventív gyógyszereket kíván felír-
ni, azok dózisát szeretné módosítani vagy kombinációt al-
kalmazni a rizikófaktorok csökkentésére, ha speciális dié-
tát kíván bevezetni vagy ha a betege fizikai aktivitását sze-
retné egyénre szabottan meghatározni. Ezek a döntések
rendszerint nem egy-egy rizikófaktor mértékétõl függnek,
hanem az egész multifaktoriális betegség megítélésén.

Az atherosclerosis közvetlen kimutatása tünetmen-
tes, nagy kockázatú embereknél

EKG-val vagy echokardiográfiával hypertoniás bete-
geknél talált balkamra-hypertróphia a CV mortalitás és
morbiditás független rizikófaktora. Ezen mérések elsõsor-
ban a hagyományos rizikófaktorokkal együttesen értékel-
ve pontosítják a prognózist. Az újabb technikák közül az
MRI (Magnetic Resonance Imaging) segítségével az érfal
és a plakkok in vitro vizsgálhatók. A klinikai gyakorlatban
ez a módszer ma még nem alkalmas a nagy kockázatú
egyének kiszûrésére. A koszorúér-meszesedésre kompu-
tertomográfiával (EB-CT, MS-CT) az egyes fõágakra
meghatározott kalcium score érték a hagyományos rizikó-
faktoroktól független érzékeny jellemzõ. Elsõsorban a ne-
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MIKOR KELL MEGHATÁROZNI A CV KOCKÁZATOT?

Ha a beteg kéri Középkorú dohányosoknál
Ismert egy vagy több kockázati tényezõ, pl.
magas koleszterin

Pozitív családi anamnézis korai CV betegségre
vagy rizikótényezõre,
pl. hyperlipidaemiára, CV betegségre utaló tü-
netek

MIT KELL TENNI?
(ne használjuk a score-táblázatot ismert cv betegségben, diabetesben, magas egyedi rizikófaktorok mellett)

Anamnézis: korábbi betegségek, pozitív csalá-
di anamnézis korai CV betegségre, dohányzás,
fizikai aktivitás, táplálkozási szokások

Laborvizsgálatok: vizelet, cukor és fehérje.
Koleszterin, éhomi lipidszintek (LDL- és
HDL-koleszterin, triglicerid), vércukor,
kreatinin
EKG és terheléses EKG anginában

Fiatal és súlyos hypertoniás betegeknél EKG
és lehetõleg echokardiográfia
Korai családi CV betegségben lehetõleg
hs-CRP, lipoprotein(a), fibrinogén,
homocisztein, szakkonzílium

ÉLETMÓDBELI AJÁNLÁSOK � Életmódbeli tanácsok
az alacsony kockázat
fenntartására

� Idõszakos ismételt ri-
zikófelmérés

� Dohányzás elhagyása
� Testsúlycsökkentés 25-ös BMI fölött (különösen 30 fö-

lött)
� Súlygyarapodás elkerülése nõknél 80–88 cm-es, férfi-

aknál 94–102 cm-es derékkörfogatnál. Efölött súly-
csökkentést ajánlunk

� Napi 30 perces, közepes intenzitású tréning, ez a test-
súlycsökkentéssel együtt megelõzheti a diabetest

� Egészséges táplálkozás
� Változatos étrend
� Korlátozott energiabevitel az elhízás elkerülésére
� Ajánlott a gyümölcs, zöldség, teljes õrlésû lisztter-

mékek és kenyér, hal, sovány hús, tejtermékek fo-
gyasztása

� Telített zsírok helyettesítése telítetlen zsírsavakkal
(növényi és tengeri)

� Hypertoniában korlátozott sóbevitel

GYÓGYSZERES KEZELÉS

� Annál indokoltabb, minél magasabb a kockázat és minél inkább megjelennek a célszervkárosodások.
� Idõseknél általában nem indokolt a gyógyszer 10%-os kockázat alatt.
� Antihypertensiv kezelés 140/90 Hgmm fölött szóba jön.
� Statinkezelés szóba jön 5 mmol/l összkoleszterin fölött és 3 mmol/l LDL-koleszterin fölött.
� Igazolt CV betegeknél legtöbbször aspirin, statin, ACE-gátló.
� Diabetesben vércukorcsökkentõ kezelés és 40 év felett aspirin

4. ábra

Preventív stratégia a totális CV rizikó alapján

Igazolt CV betegség
DM2 vagy DM1

micro-
albuminuriával

Magas
egyedi

rizikófaktorok

SCORE-kockázat
5% fölött

SCORE-kockázat
5% alatt



gatív prediktív értéke magas (98%), tehát szûréskor a ko-
szorúér-betegség kizárására megbízható.

A koszorúerek és a perifériás erek párhuzamos megbe-
tegedése miatt ez utóbbiak vizsgálatából az elõbbiekre jól
következtethetünk. Legelterjedtebb és legértékesebb non-
invazív vizsgálat az ultrahangos carotis intima/media vas-
tagság vizsgálata; a magas értékek jól dokumentáltan
preklinikus atherosclerosisra utalnak. Ugyanakkor önma-
gában pl. a leszálló aortában echokardiográfiával kimuta-
tott egy-egy plakknak nincs klinikai jelentõsége.

Perifériás érbetegség kimutatása bármely módon (ér-
festés, perifériás Doppler-vizsgálat, boka-kar index) iga-
zolja a nagy kockázatot, de ezek a paraméterek nem alkal-
masak a kezelés hatékonyságának követésére. A 0,9 alatti
boka-kar index az aorta és a distalis lábartériák közötti sza-
kaszon 50% fölötti szûkületet 90% fölötti érzékenységgel
és fajlagossággal jelez az idõsebbeken is. A fundusartériák
sclerosisa is jól igazolja a fokozott kockázatot.

Preventív stratégia a totális CV rizikó alapján

Lásd 4. ábra.

Irodalom

1. European guidelines on cardiovascular disease prevention: 4th Joint Task Force of European Society of Cardiology and Other Societies and
on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice. Eur J Cardiovasc Prev and Rehab. 2007; 14 (Supp 2): E1–E40.

2. Czuriga I, Kancz S, Karlócai K, Zámolyi K: A cardiovascularis betegségek megelõzése a napi orvosi gyakorlatban. A Kardiológiai Szakmai
Kollégium irányelve. Medition kiadó, Budapest, 2008. 1. kötet: 8-25.

3. American Diabetes Association. Clinical Practice Recommendations. Diabetes Care. 2007; 30, Suppl 1.
4. Czuriga I. A kardiovaszkuláris betegségek elsõdleges és másodlagos prevenciója. Orvostovábbképzõ Szemle. 2009; 6: 13-19.

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

106



Monogénesen öröklõdõ cardiovascularis betegségek
Monogenic cardiovascular disorders

Sepp Róbert
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Kulcsszavak: monogénes öröklõdés, génmutáció, cardiomyopathia, ioncsatorna betegség
Keywords: monogenic diseases, gene mutation, cardiomyopathies, ion channel diseases

ÖSSZEFOGLALÁS A monogénesen öröklõdõ betegségek közé
azokat a típusosan klasszikus Mendeli öröklõdést mutató-be-
tegségeket nevezzük, melyeket a genom egyetlen génjét
érintõ genetikai eltérés alakítja ki. Klinikai megjelenésükre jel-
lemzõ a csökkent penetrancia és a variábilis expresszió. A je-
lentõsebb ma ismert monogénes cardiovascularis betegsé-
gek közé a cardiomyopathiák, ill. az ioncsatorna-betegségek
tartoznak. Mindegyikükre jellemzõ a nagyfokú lókusz- és allél-
heterogenitás. A hypertrophiás cardiomyopathiát (HCM) do-
minálóan sarcomer géneket érintõ mutációk okozzák, de is-
mertek a Z-sáv fehérjéket, illetve a Ca-hemosztázis kompo-
nenseit kódoló gének mutációi által okozott formái is. A
dialtatív cardiomyopathia (DCM) genetikailag is rendkívül he-
terogén, a sarcomer fehérjéket, Z-sáv fehérjéket, a dystrophin
asszociált glycoprotein komplexet kódoló gének mutációin
kívül más gének is okozhatnak DCM-et, eddig jórészt ismeret-
len patomechanizmus útján. Az arrhythmogen jobb kamrai
cardiomyopathia (ARVC) dominálóan a szív sejtközötti kap-
csolóstruktúráit kódoló gének begsége. A hosszú QT szindró-
mát (LQTS) a szív ioncsatornáit érintõ gének mutációi okoz-
zák, utóbbiak allélvariánsa lehet a rövid QT szindróma (SQTS),
ill. a Brugada-szindróma (BS) is.

SUMMARY Monogenic diseases are characterised by genetic
alterations of a single gene of the human genome and, as
such, usually exhibit classic Mendelian inheritance. Clinical
appearence may show a reduced penetrance and variable
expression. Major monogenic cardiovascular diseases include
cardiomyopathies and ion channel diseases. All of them are
characterised by marked locus and allele heterogeneity.
Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is caused by mutations
affecting mainly genes encoding the cardiac sarcomere but
mutations in Z-disc or Ca-handling genes are also known.
Dilated cardiomyopathy (DCM) exhibit large genetic
heterogeneity, apart of mutations affecting sarcomere-,
Z-disc or dystrophin-associated-glycoprotein complex genes,
many other gene mutations may cause DCM, through largely
unknown mechanisms. Arrhythmogenic right ventricular
cardiomyopathy (ARVC) primarily is the disease of the
cell-to-cell adhesion structures of the heart. The long QT
syndrome (LQTS), the short QT syndrome (SQTS) and Brugada
syndrome (BrS) are allelic ion channel diseases.

A monogénesen öröklõdõ betegségeket a genom
egyetlen génjét érintõ genetikai eltérés alakítja ki („single
gene disorder”) és ennek következtében klasszikus
Mendeli öröklõdést mutatnak típusos esetben. Utóbbinak
megfelelõen autoszomális domináns, autoszomális re-
cesszív vagy X-kromoszómához kötött öröklõdést látha-
tunk. Klinikai megjelenésüket, tekintettel a génmutáció

kifejezõdésének számos áttételére, rengeteg egyéb ténye-
zõ (genetikai vagy környezeti) befolyásolhatja, így általá-
ban csökkent penetranciát (a betegség megjelenésének
aránya a mutációhordozókban) és variábilis expressziót (a
megjelent betegség mofológiai-klinikai jellemzõi) észlel-
hetünk ezekben a családokban.

Bár olyan jelentõs, általában poligénes öröklõdést mu-
tató cardiovascularis betegségek is lehetnek monogéne-
sek, mint a hypercholesterinaemia (familiáris hyper-
cholesterinaemia, LDL receptort kódoló LDLR gén mutá-
ció), hypertonia (glucocorticoid-remediable aldostero-
nism; GRA, CYP11B1 mutációk), illetve pitvarfibrilláció
(KCNQ1, KCNE2, KCNJ2, KCNE1, KCNA5, ANK2,
KCNH2 ioncsatorna mutációk), a legjelentõsebb ma is-
mert monogénes cardiovascularis betegségek közé a
cardiomyopathiák, illetve ioncsatorna-betegségek tartoz-
nak. Mindegyikükre jellemzõ a nagyfokú lókusz- és allél-
heterogenitás (a betegséget több gén és az adott génen be-
lül több mutáció is kialakíthatja) valamint az a –jelen tudá-
sunk szerint nehezen magyarázható megfigyelés –, hogy
ugyanazt a gént érintõ mutáció többféle betegséget
(fenotípust) is kialakíthat (allélvariáció).

Hypertrophiás cardiomyopathia (HCM)

A hypertrophiás cardiomyopathia (HCM) az esetek
döntõ többségében familiáris megbetegedés, mely auto-
szomális domináns módon öröklõdik, változó penetran-
ciával és expresszióval. A betegség megjelenhet sporadi-
kus formában is, „de novo” mutációk eredményeképpen.
HCM-hez hasonló szívmorfológiával járhat számos ritka,
genetikai kórkép, mint pl. Friedrich-ataxia, neuro-
fibromatosis, Noonan-szindróma, LEOPARD-szindróma.

A HCM genetikai hátterében fõként a sarcomer egyes
komponenseit kódoló gének mutációi állnak. HCM-hez
vezet többek között a béta-miozin nehéz lánc-, troponin T-
és I-, tropomiozin-, miozinkötõ C fehérje-, esszenciális
miozin könnyû lánc-, regulatorikus miozin könnyû lánc-,
aktin és titin gént érintõ mutációk. Közülük a béta-miozin
nehéz lánc- és miozinkötõ C fehérje gén mutációi a leg-
gyakoribbak (kb. 15-20%), a troponin T mutációk (kb.
5%) és tropomiozin mutációk kevésbé frekvensek. Utóbbi
években a sacomer Z-sávját kódoló génekben (alfa aktinin
2-, T-cap, LIM-fehérje gének), illetve a Ca-hemosztázis-
ban szerepet játszó gének (foszfolambán, junctophyllin-2)
mutációit is kimutatták HCM-es betegekben.
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A HCM géneket érintõ mutációk jellegüket tekintve
leginkább misszensz pontmutációk, mely a mutáns
kodonban kódolt aminosav egy másik aminosavra való
cseréjét okozzák. A misszensz mutációk mellett mikro-
deléciók és a DNS-szálról átíródó mRNS hasítását irányító
„splice site” mutációk is ismertek, ez utóbbiak szinte kizá-
rólag a myozin kötõ C fehérje génben (1, 2, 4).

Dilatatív cardiomyopathia (DCM)

A dilatatív cardiomyopathia genetikai eredetérõl eddig
megismert adatok nagyfokú genetikai heterogenitást mu-
tatnak, a DCM az esetek kb. 25–30%-a lehet priméren ge-
netikai eredetû. Az erõgenerálás defektusán keresztül hat-
hatnak egyes sarcomer fehérjéket kódoló génekben (béta-
miozin nehéz lánc-, troponin T-, alfa-tropomiozin stb. gé-
nek) kimutatott mutációk DCM-es családokban. Fenti gé-
nek mutációi hypertrophiás cardiomyopathiát is okozhat-
nak (lásd HCM-rõl írottakat), de egyazon mutációt nem
igazolták még mindkét betegcsoportban. Úgy tûnik, a mu-
táció jellegétõl függõen jön létre DCM vagy HCM egy
adott esetben, amennyiben a mutáció a sarcomer erõgene-
rátor funkcióját károsítja, elsõsorban DCM alakulhat ki.
Az erõátvitel defektusa lehet az elsõdleges a
dystrophin-sarcoglycan komplexet érintõ mutációk ese-
tén, melynek egyes komponenseit kódoló gének mutációja
esetén DCM alakulhat ki. Az X kromoszómán található
dystrophin gén mutációi, mégpedig a gén 5’ végén találha-
tó izomspecikfikus promoter és izomspecifikus elsõ exont
érintõ mutációk DCM-et okoznak. A dystrophin-sarco-
glycan komplexum más alkotórészeit, pl. a delta-
sarcoglycan gént érintõ egyes mutációk hasonlóképpen
DCM-hez vezethetnek. A szívizomspecifikus aktin a
sarcomer vékony filamentumának alkotórésze, melynek
proximalis része a sarcomer erõgenerálásában, distalis ré-
sze a sarcomer sarcolemmához való rögzítésében vesz
részt. Az aktin proximalis részét érintõ mutációk, mely az
aktin-miozin interakcióban vesz részt, hypertrophiás
cardiomyopathiát okozhatnak, míg a distalis részt érintõ
mutációk dilatatív cardiomyopathiához vezethetnek. Az
aktint a dystrophinhoz kapcsoló dezmint kódoló gén mutá-
cióit is kimutatták DCM-es betegekben. A szomszédos
szívizomsejteket összekapcsoló dezmoszómák és adhe-
rens junkciókban található dezmoplakin mutációi is olyan
szindrómát hoznak létre, melynek része a DCM (a szind-
róma további része a gyapjas haj és palmoplantaris
keratosis). Ebben az esetben a myocyták intercelluláris
kapcsolataiban van a primer genetikai defektus.

A szívizomsejt energeiszükségletének nagy részét a
mitochondriumok béta-oxidációja fedezi, mely biokémiai
folyamatok komponenseit érintõ mutációk vagy közvetlen
módon (az energiaszolgáltatás elégtelenségén keresztül)
vagy közvetett módon (toxikus intermedier metabolitok
révén) károsítják a szívizomzatot és hoznak létre DCM-et.
Ilyen patomechanizmus útján alakul ki DCM pl. a karni-
tin-palmitoil-transzferáz enzimet érintõ mutációk esetén.

Fentieken túl ismertek olyan gének, melyek mutációi
DCM-et okoznak, de a betegséget kialakító patomecha-
nizmus ismeretlen. Ilyen pl. a tafazzin és a lamin A/C gén

mutációi. A tafazzin gén a Barth szindrómát (DCM,
neutropenia, 3-methylglutaconicaciduria triásza) okozza.
A lamin A/C gén mutációja progresszív vezetési zavarral
és DCM-mel jellemzett kórképet hoz létre (3, 4).

Arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia
(ARVC)

Az arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia/ dys-
plasia (ARVC/D) az esetek egy részében mutat családi
halmozódást általában autoszomális domináns öröklésme-
nettel (McKusik 107970). Az autoszomális domináns
öröklésmenet mellett egy jól körülírt, autoszomális
recesszív módon öröklõdõ szindróma is ismert (Naxos be-
tegség), melynek része az arrhythmogén jobb kamrai
cardiomyopathia. A betegség változó megjelenést és ex-
pressziót mutathat, még azonos családon belül is. ARVC-s
betegek családtagjaiban nagyobb arányban figyelhetõek
meg strukturális, funkcionális, EKG-eltérések, mint az
várható lenne, melyek esetlegesen a betegség korai megje-
lenésére utalhatnak.

Az ARVC/D a szívizom sejtközötti kapcsolóstruktúrá-
inak, az intrekalaris diszkusz fehérjestruktúráit kódoló gé-
neket érintõ mutációk okozzák. Ezek közül a palkoglobin-
(JUP), a desmoplakin- (DSP), a plakophyllin- (PKP-2), a
desmoglein- (DSG-2), illetve desmocollin (DSC-2) géne-
ket érintõ mutációk a legjelentõsebbek. A recesszív mó-
don öröklõdõ Naxos betegséget szintén a plakoglobin gén
mutációja okozza, recesszív formában. A korábbi ARVD2
lókuszon azonosított ryanodin receptor gén (RYR2) által
kilakaított kórképet ma már inkább primer arrhytmogén
betegségnek tekintjük (4, 5).

Hosszú QT-szindróma (long QT syndrome, LQTS)

Az LQTS a szív ioncsatornáinak betegsége. Ezidáig
mintegy tizenhárom, fõként kálium, nátrium és kalcium
csatornát kódoló gén érintettségét mutatták ki LQTS oka-
ként. Az érintett gének alapján LQT alcsoportokat határo-
zunk meg. Közülük a KCNQ1 (KvLQT1) génmutációk ál-
tal okozott LQT1 altípus, a KCNH2 (HERG) génmutációk
által okozott LQT2 altípus, ill. az SCN5A génmutációk ál-
tal okozott LQT3 alcsoport a legjelentõsebb. Az LQT1 al-
csoport a betegek 40-55%-ban, az LQT2 alcsoport a bete-
gek 35-45%-ban, az LQT3 a betegek 2-8%-ban fordul elõ.
A többi LQT alcsoport elõfordulása sokkal ritkább.

A receszíven öröklõdõ és a QT megnyúlás mellett ve-
leszületett süketséggel jellemzett Jervell–Lange–Nielsen-
szindróma (JLNS), illetve az autoszomális domináns
Romano–Ward-szindróma (RWS) mellett az LQTS to-
vábbi két szindróma asszociált formája ismeretes. Az
egyik az Andersen–Tawil-szindróma (ATS, LQT7), me-
lyet a KCNJ2 gén mutációi okoznak és klinikailag több
szervrendszert érintõ ioncsatornabetegség jellemzi, perio-
dikus paralízissel, kamrai arrhythmiákkal, valamint
facialis és vázizom-dysmorphiával. A másik a Timothy-
szindróma (TS, LQT8), melyet a Ca2+-csatorna alfa-alegy-
ségét kódoló CACNA1 gént érintõ mutációk okoznak, és
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szintén több szervrendszert érintõen malignus arrhyhmia,
veleszülett szívanomália, immundeficiencia, intermittáló
hypoglykaemia, syndactilia, kognitív eltérések, autizmus
formájában manifesztálódhat.

Az LQTS-t okozó gének többsége a szív egyes káli-
um-, nátrium- és kalcium-ioncsatornáit felépítõ fehérjéket
kódol, ezek szerint az LQTS a szív ioncsatornáinak beteg-
sége. A KCNQ1 és KCNE1 gének a kifelé irányuló, egyen-
irányító lassú kálium (IKs) csatornát; a KCNH2 és KCNE2
gén a kifelé irányuló, egyenirányító gyors kálium (IKr) csa-
tornát, az SCN5A gén a szív nátrium csatornáját (INa) kó-
dolja. Az mutációk által érintett IKs és IKr ioncsatornák
strukturális vagy funkcionális károsodása a repolarizáló,
kifelé irányuló K+ áramot késleltetik, míg az SCN5A gén
mutációi a szívizom depolarizációját elindító Na+ csatorna
késõi inaktiválódását és újranyílását okozzák. Mindezen
eltérések hatására a szívizom repolarizációja megnyúlik,
ami az EKG-n a QT szakasz meghosszabbodásában jelent-
kezik. A megnyúlt repolarizáció celluláris szinten ún. ko-
rai utódepolarizáció kialakulását teszi lehetõvé, mely a
kamrai ritmuszavar kialakulásának celluláris elektrofizio-
lógiai triggere.

Az LQTS allélvariánsa a rövid QT szindróma (short
QT syndrome, SQTS) melyben az KCNH2, KCNQ1,
KCNJ2 ioncsatorna gének mutációit mutatták ki. Itt a mu-
tációk az ioncsatornák mûködésénk fokozódásához vezet-
nek, mely miatt a testfelszíni EKG QT távolsága rövidül
(6, 7).

Brugada-szindróma (BrS)

A Brugada-szindróma dominálóan autoszomális do-
mináns formában jelentkezik, prevalenciája mintegy

5:10000. Az LQT3-ot okozó SCN5A gén funkcióvesztõ
mutációi a BrS esetek mintegy 15–20%-át okozzák. Né-
hány mutációt észleltek a GPD1L- (glycerol-3-phosphate
dehydrogenase-1 like protein); a CACNA1C- (a Cav1.2
ioncsatorna á-alegysége); a CACNB2- (a Cav1.2 ioncsa-
torna â2-alegysége); a SCN1B- és SCN3B- (a Nav1.5 ion-
csatorna â-alegysége) és a KCNE3 génekben. A BrS variá-
bilis expressziót, csökkent penetranciát, és „kevert feno-
típust” mutat, ahol az érintett családokban különbözõ for-
mában érintett (BrS, LQTS, pitvarfibrilláció, SQTS, veze-
tési zavar vagy strukturális szívbetegség) családtagokat
észlelhetünk (8).

Cathecholaminerg polymorf kamrai tachycardia
(CPVT)

A CPVT-t fizikai aktivitás vagy emocionális stressz
alatt kialakuló kamrai tachyarrhythmia jellemzi, egyéb-
ként jellegtelen nyugalmi EKG mellett. A CVPT elsõ
epizódjai gyakran gyerekkorban jelentkeznek. A betegség
mind domináns, mind recesszív öröklõdést mutathat. A
domináns esetek mintegy fele a ryanodine receptor
(RYR2) mutációihoz köthetõ. A recesszív formát a sarco-
plazmás retikulum Ca-puffer génjét érintõ mutációja, a
calsequestrin (CASQ2) gént érintõ mutációja okozza (9,
10).

Sick sinus szindróma

A pacemaker áramot moduláló If csatornát kódoló
HCN4 gént érintõ mutációk az autoszomális domináns
sick sinus szindrómát okozzák (SSS2, OMIM#163800).
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Személyre szabott medicina a kardiológiában
Personalised medicine in cardiology
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Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ
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ÖSSZEFOGLALÁS A populációban jelen lévõ genetikai varian-
ciák befolyásolhatják az egyén betegségre való hajlamát, vala-
mint a gyógyszerek hatékonyságát és esetleges toxicitását. Az
elmúlt években számos populációs vizsgálat, valamint multi-
centrikus kardiológiai vizsgálatok alvizsgálatai mutatták ki a
genetikai varianciák és a szív- és érrendszeri klinikai végpon-
tok összefüggéseit. A genotipizálás szerepe a személyes
cardiovascularis rizikó megítélésében a klasszikus rizikófakto-
rok mellett egyre határozottabban növekszik. A gyógyszeres
kezelés hatékonyságával, mellékhatásaival, valamint esetleges
toxicitásával számos tanulmány foglalkozott. A leginkább iz-
galmas és valóban összefüggéseket igazoló területek a
következõek: (1) statinkezelés hatása és myopathiával való
összefüggései, (2) antithrombocyta rezisztencia, (3) béta-blok-
koló kezelés hatékonysága, (4) angiotenzin-konvertáló enzim
(ACE) gátló kezelés hatásai, (5) orális antikoaguláns kezelés.

ABSTRACT Genetic variances may influence cardiovascular risk
and have impact on response, side effects and possible
toxicity of drugs used in cardiovascular medicine. Recently,
population-based and multicenter cardiac studies provided
increasing number of evidence on associations between
genetic variances and clinical endpoints. Role of genotyping
compared to classic cardiovascular risk factors in cardiac risk
evaluation is clearly increasing. There are also several studies
focusing on associations between biological effects of cardiac
drugs and relevant genotypes. Highlighted areas in this field
include 1) statins, 2) antiplatelet resistance, 3) effects of beta
adrenergic receptor blockers, 4) ACE inhibitors, and 5) oral
anticoagulats.

A „Human Genom Project” és a „HapMap Project” be-
fejezését követõen a kutatók egy komplex génkatalógust
kaptak a kezükbe, amellyel – a klinikusokkal karöltve –
genotípus és fenotípus összefüggést elemzõ klinikai vizs-
gálatokat indíthattak egy olyan, multifaktoriális betegség-
csoportban is, mint a cardiovascularis betegségek. Az el-
múlt években számos, több ezer, klinikailag jól karakteri-
zált egyén genotípus-vizsgálataira került sor. Amennyiben
szignifikáns összefüggés igazolódott, az természetesen
önmagában nem jelenti az oksági összefüggés megértését,
azonban javíthatja az egyén betegségre való hajlamának
prognosztizálását, valamint a személyre szabott gyógysze-
res kezelés eredményességét.

Genetika és a szívinfarctus rizikója

Az elsõ nagy, szív- és érrendszeri összefüggést kutató
genetikai vizsgálatok során a lymphotoxin-A (LTA) (1), a

galectin-2 (LGALS2) (2) és a BRAP (BRCA1-asszociált
fehérje) gén (3) variánsai mutattak összefüggést a szív-
infarctus rizikójával. Az etnikum szerepe azonban ezek-
ben a genetikai vizsgálatokban akkor vált nyilvánvalóvá,
amikor ezek, az elsõsorban japán populáción elért eredmé-
nyek más (európai, afro-amerikai) populációkban nem
mutattak összefüggést a szív- és érrendszeri kockázattal. A
genetikai rizikó igen jelentõs vizsgálata a 2007-ben, a
Wellcome Trust Case Control Consortium (WTCCC)
vizsgálata (17.000 minta, 500 000 genetikai varianciára),
melynek során a 9p21 genetikai lókusz varianciái egyér-
telmû összefüggést mutattak a szívinfarctus és coronaria-
revaszkularizáció elõfordulásával az európai népességben
(4). Izlandi munkacsoportok pontosították a genetikai rizi-
kó megítélését és összefüggést találtak a korai (50 év alatti
férfiak és 60 év alatti nõk) szívinfarctus rizikójával (5). A
klasszikus rizikófaktorok és a genetikai rizikó érdekes to-
vábbi sajátossága, hogy a 9p21-es lókusz nemcsak a
szívinfarctus kockázatával, hanem a 2-es típusú cukorbe-
tegség kialakulásával is összefüggést mutat (6). Német po-
pulációs vizsgálat során (German MI Family Study) két
másik genetikai lókuszt is azonosítottak a szívinfarctus ri-
zikófaktoraként (2q36.3 és 6q25.1), amelyeket azonban
nagyobb lélekszámú vizsgálatok (MIGen) nem erõsítettek
meg. A MIGen vizsgálat (7) azonban 9, az európai populá-
ciókban is igazolt lókuszt azonosított, így a
CELSR2-PSRC1-SORT1, az LDLR-LDL receptor és a
proprotein konvertáz subtilizin / kexin 9 (PCSK9)
lókuszokat, amelyek szoros összefüggést mutatnak az
LDL-koleszterin-szinttel, továbbá a chemokine C-X-C
motif ligand 12 (CXCL12), a melanoma inhibitor
aktivátor 3 (MIA3), a foszfatáz és aktin regulátor
(PHACTR1), a WD domén 12 (WD12), a
CDKN2A-CDKN2B és a SLC5A3-MRPS6-KCNE2
lókuszokat. Az utóbbi 6 lókusz egyértelmû összefüggést
mutat a szívinfarctus kockázatával.

A stroke-rizikó genetikai összefüggései

A fejlett társadalmakban a legtöbb fogyatékosságot
okozó ischaemiás és vérzéses stroke genetikai összefüggé-
sét ugyancsak széles körben vizsgálják. Az ischaemiás
stroke rizikójával elsõként a paired-like homeodomain
transcription factor 2 (PITX2) varianciájának összefüggé-
sét igazolták, amely ugyancsak összefügg a pitvarfibril-
láció kialakulásával (8). A vérzéses stroke egyik legfonto-
sabb okának, az intracranialis aneurysma rizikójával kap-
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csolatban 3 lókuszt írtak le (9). Az egyik a szívinfarctus ri-
zikóval is összefüggést mutató CDKN2A-CDKN2B, vala-
mint a 2q és 8q helyein lévõ lókuszokat. A 2q pozícióban
lévõ lókusz több gént tartalmaz, és a releváns gén még
nem került leírásra. Az utóbbi pozícióban (8q) lévõ
lókuszon található a SOX17 gén, amely preklinikai vizs-
gálatokban is egyértelmû összefüggést mutatott a
vascularis abnormalitásokkal. Az ischaemiás stroke rizi-
kójával kapcsolatban egy, az idegsejtek sérülésekor akti-
válódó, adhéziós molekulát kódoló gén, a ninjurin2
(NINJ2) varianciája is egyértelmû összefüggést mutat
(10).

Mi az értelme tehát a genetikai varianciáknak
a rizikó becslésében?

A szív- és érrendszeri kórképek jelentõs részének
multifaktoriális etiológiája megkérdõjelezhetetlen. Az
ezidáig igazoltan szív- és érrendszeri kockázatot befolyá-
soló genetikai varianciák az európai, valamint egyes más
populációkban (ázsiai, afro-amerikai) meggyõzõ össze-
függést mutatnak a szívinfarctus és a stroke rizikójával,
valamint egyes más, ugyancsak rizikót befolyásoló kórké-
pekkel (pl. zsíranyagcsere zavarai, pitvarfibrilláció). A be-
tegség tényleges manifesztációja azonban természetesen a
klasszikus rizikófaktorokkal együtt értelmezhetõ ponto-
san, a genetikai rizikóbecslés a klasszikus rizikókhoz ké-
pes jelenleg additív. Szerepe van azonban abban, hogy a
rizikót fokozó genetikai variancia megléte esetében fel-
hívja a figyelmet a fokozott prevenció szükségességére.

Genetikai varianciák összefüggése a gyógyszeres
kezelés hatékonyságával és esetleges toxicitásával

A farmakogenomikai vizsgálatok a genotípus össze-
függéseit vizsgálják adott gyógyszeres kezelések haté-
konyságával, valamint a az esetleges mellékhatások, illet-
ve toxicitás kialakulási valószínûségével.

� Statinkezelés

A statinok csökkentik a plazmakoleszterin-szintet és
protektív cardiovascularis hatásukat számos klinikai ta-
nulmány igazolta. A gyógyszer hatása azonban jelentõs
mértékû egyének közötti varianciát mutat, és ezért számos
esetben a kezelés ellenére nem megfelelõ a hatás. Ez idáig
számos (több mint 40) gén varianciáit hozták összefüggés-
be a klinikai végpontok (infarctus, szívhalál, plazmako-
leszterin-szint) közti egyéni különbségekért. A koleszte-
rol-észter-transzfer-fehérje (CETP) gén varianciái, fõként
a TaqIB variáns, a statinkezelés hatékonyságát az eddigi
vizsgálatok alapján jelentõsen befolyásolja. A REGRESS
vizsgálatban igazolódott, hogy a statinnal kezelt B1B1 ge-
notípusú betegekben jelentõsen alacsonyabb a 10 éves
mortalitás, mint a B2B2 genotípusú betegekben (11). Az
apolipoprotein E (APOE) variánsai ugyancsak befolyásol-
ják a statinkezelést. A kinezin típusú fehérje 6 (KIF6) gén
varianciája (rs 20455) az eddigi vizsgálatok alapján össze-
függést mutat a cardiovascularis rizikóval statinkezelés
mellett, ez azonban nincs egyértelmûen összefüggésben a

statinkezelés koleszterincsökkentõ hatásával (12). A stati-
nok legsúlyosabb mellékhatása a myopáthia kialakulásá-
val kapcsolatosan egy, a statin metabolizmusban résztve-
võ, a polypeptide organic anion transporter P1B1
(OATP1B1) fehérjét kódoló SLCO1B1 gén két genetikai
varianciája is összefüggésbe került (13).

� Vérlemezke-funkció gátlás

A vérlemezke-aktivitás gátlása a jelenlegi cardiovas-
cularis kezelés egyik legfontosabb eleme. A különbözõ
kezelési stratégiák során az egyéni biológiai hatásbeli kü-
lönbségek igen jelentõsek. A hatás elmaradása a legtöbb
esetben klinikai végpontok alapján érzékelhetõ (szívhalál,
szívinfarctus, ismételt revaszkularizáció). A genetikai
varianciák jelentõs szerepet játszanak az antithromboticus
kezelés egyéni varianciáiban. Az aspirin hatékonyságával
kapcsolatban elsõként a COX-1 gén két varianciája (14)
került leírásra. Több vizsgálat is igazolta ezen két
variancia összefüggését az antithromboticus kezelés hatá-
sával primer és szekunder prevencióban is. Magas kocká-
zatú atheroscleroticus egyénekben a GP Ia gén 807C/T
varianciája (T allél) egyértelmû összefüggést mutatott az
aspirinrezisztenciával (15). A clopidogrelrezisztencia
percutan coronariaintervenciót követõen gyakori (kb.
17–21%) fenotípus. Az orális pro-drug intestinalis felszí-
vódását az ABCB1 gén által kódolt P-GP fehérje szabá-
lyozza. A felszívódott molekula nagy része hidrolízisen
esik át, amely nem aktív metabolit, és csupán az össz-
mennyiség 15%-a oxidálódik két lépésben a májban
[cytochrome (CYP) 450], és ezáltal válik aktív metabo-
littá. Az aktív metabolit kötõdik irreverzíbilisen a vér-
lemezke P2Y12 ADP-receptorához, és gátolja a vérlemez-
ke-aggregációt. A clopigogrelrezisztenciáért több geneti-
kai variancia összefüggését is leírták. A leginkább bizo-
nyított ezek közül a májban mindkét metabolikus lépésben
részt vevõ CYP2C19 gén *2 allél variáns, amely megléte
esetében az enzim inaktivizálódik, és ezáltal csökkent a
clopidogrel hatása (16). A CYP2C19 *3, *4 és *5 allél
clopidogrel hatást mérséklõ összefüggését is leírták, azon-
ban ezek allélfrekvenciája kisebb. A clopidogrel hatását a
CYP2C19 gén varianciáin kívül az intestinalis felszívódá-
sért felelõs transzporter fehérje genetikai varianciái is be-
folyásolják. Az ABCB1 gén 3435C/T variancia befolyá-
solja a P-glikoprotein transzporter expresszióját. A TT ho-
mozigóták esetében a clopidogrel aktív metabolit koncent-
rációja, azonos orális dózis esetében, 2-4-szer alacso-
nyabb a C allélt hordozókhoz képest (17). A clopidogrel a
prasugrel és a ticagrelor thrombocytafunkciót gátló hatá-
sában is fontos szerepet játszó P2Y12 ADP receptor 34 C/T
varianciája perifériás betegekben clopidogrelkezelés mel-
lett jelentõseb befolyásolja a cerebrovascularis események
elõfordulását. Ugyancsak befolyásolhatja a vérlemezke-
gátlás hatékonyságát a GP Ia gén 807 C/T varianciája. A T
allélt hordozókban clopidogrelkezelés mellett magasabb a
thrombotikus szövõdmény esélye, mint CC homozigóták-
ban. Ez utóbbi hatást kettõs thrombocita aggregáció gátlás
(aspirin+ clopidogrel) mellett is megfigyelték. A pra-

sugrel és a ticagrelor hatását eddig ismert genetikai
varianciák nem befolyásolták.
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� Béta-blokkoló kezelés hatékonysága

Az ischaemiás szívbetegség és szívelégtelenség keze-
lésében számos klinikai evidenciával rendelkezõ béta-
blokkolók receptorának genetikai varianciái is befolyásol-
ják a kezelés hatását, sõt bizonyos vizsgálatok összefüg-
gést találtak a hirtelen szívhalál rizikójával.

Az 1-es típusú béta-adrenerg receptor (ADRB 1) 389
kodon variancia összefügg a diastolés tenzióval és nyugal-
mi pulzusszámmal (18). Ugyancsak a BAR 1 gén 49
kodon variáns Ser allélt hordozó coronariabetegek eseté-
ben a pszichés stressz indukálta myocardium-ischaemia
háromszor gyakoribb volt, mint a Gly allél mellett (19).
Újabban egyre több klinikai adat jelenik meg a BAR-
antagonista kezelés és a receptorpolimorfizmusok közti
összefüggésekrõl. Metoprolol kezelés esetén az Arg (389)
homozigóták diastolés vérnyomása hatékonyabban csök-
ken, és coronariabetegség esetén az anginás panaszok
mérséklésére alacsonyabb dózisú metoprololt igényelnek,
mint a heterozigóta vagy Gly homozigóta betegek (20).
Szívelégtelen betegekben a receptorantagonista kezelés
túlélést javító hatása döntõen a 389Arg homozigóta geno-
típus esetében érvényesült (21), ezt a hatást azonban a
MERIT-HT vizsgálatban nem igazolták. A Cardio-
vascular Health Study-ban igazolódott, hogy a 2-es típusú
ADRB Gln (27) allél jelenléte szignifikánsan növeli a hir-
telen szívhalál gyakoriságát (22).

� ACE gátló kezelés

Az angiotenzinkonvertáló enzim klasszikus és sokat
vizsgált varianciája az inszerciós/deléciós polimorfizmus
(I/D, rs 4646994), amely szoros összefüggést mutat a plaz-
ma ACE koncentrációjával. Az utóbbi években azonban a
variancia klinikai végpontokkal való összevetése nem mu-
tatott összefüggést, így a GenHAT vizsgálatban,
hypertoniás betegekben a 6-éves mortalitással nem volt
összefüggésben a polimorfizmus és perindopril kezelés
mellett a PROGRESS vizsgálatban sem mutatott össze-
függést a 4-éves cardiovascularis végpontokkal (23). A
Perindopril Genetic Association vizsgálat (PERGENE)
adatai hozhatnak áttörõ eredményt a személyre szabott
ACE gátló kezelésben (24). A vizsgálat elsõ eredményei
azt mutatják, hogy az angiotenzinogén AGTR1 gén két
polimorfizmusa (rs275651 és rs5182) és a bradikinin-I tí-
pusú receptor egyik polimorfizmusa (rs12050217) jelente
esetében 4,2 éves után követésnél perindoprilkezelés mel-

lett jelentõsen csökkent a cardiovascularis események elõ-
fordulása (6,3–10,4% csökkenés).

Orális antikoaguláns kezelés

A warfarin metabolizmusában elsõdleges szerepet ját-
szó CYP2C9 génjének varianciái befolyásolják a gyógy-
szer effektív dózisát. A *2 allélt (rs1799853) hordozók
esetében a teljes populációhoz képest 20%-kal kevesebb
warfarin adása szükséges a hatékony antikoaguláns keze-
lés eléréséhez. Metaanalízis vizsgálatok (7907 beteg) azt
mutatták, hogy a *2 és a *3 allél (rs1057910) homozigóták
esetében a populációhoz képest 36 és 78,1%-kal csökkent
a warfarin dózisa az effektív kezelés során (25). Ugyan-
csak összefüggést mutat az antikoaguláns kezelés haté-
konyságával a K-vitamin epoxid-reduktáz komplex 1-es
alegység (VKORC1) gén több varianciája (26). Elmond-
ható, hogy a hazánkban leggyakrabban használatos
acenocoumarolra mindkét gén varianciái hatással vannak.
Genotípus hatásai a phenprocoumarolon lényegesen gyen-
gébben érvényesülnek. Újabban, az Egyesült Államokban
az FDA (US Food and Drug Administration) warfarin ke-
zelés mellett ajánlja a genotipizálás elvégzését és annak fi-
gyelembe vételét a kezelés megkezdésekor.

Összefoglalás

Az egyéni cardiovascularis rizikóbecslése jelenleg
leginkább a klasszikus rizikófaktorok alapján történik, ha-
bár az elmúlt években több új biomarker szerepe igazoló-
dott. Azon genetikai varianciák, amelyek önmagukban
nem okoznak betegséget, azonban fokozzák az egyén
cardiovascularis kockázatát, egyre fontosabb szerepet
kapnak az egyénre szabott rizikóbecslésben. Ennek ered-
ményeként ma már léteznek olyan vizsgálati protokollok,
amelyekkel a klasszikus rizikóbecslés mellett pontosítható
az egyéni rizikóbecslés. A genetikai varianciák befolyá-
solhatják a gyógyszeres kezelés hatékonyságát és esetle-
ges mellékhatásainak kialakulását is. Mindezen nem kívá-
natos hatások természetesen a kezelés során szoros köve-
tés mellett részben kivédhetõek ugyan, azonban a geneti-
kai diagnosztika lehetõséget teremt arra, hogy ne az egyén
kárán, hanem a bajt megelõzve, elõrelátó módon alakítsuk
ki a személyre szabott kezelést. A személyre szabott medi-
cina tehát a guideline-ok pontosítására szolgál.
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Szívbetegség és terhesség
Pregnancy and heart disease

Dr. Bárczi György
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: terhesség, szívbetegség
Keywords: pregnancy, heart disease

ÖSSZEFOGLALÁS Az elõadás célja gyakoriság szerint, súlyozva
bemutatni a terhesség során potenciálisan elõforduló cardio-
vascularis betegségeket, speciális problémákat, ezek kezelési
lehetõségeit. Különös hangsúlyt kap a – terhesség szempont-
jából – alacsony és magas rizikójú kórállapotok elkülönítése,
továbbá az utóbbi években megjelent gyógyszeres és eszkö-
zös terápiás alternatívák ismertetése. Az elõadás során bemu-
tatásra kerül az Európai Kardiológus Társaság idei kongresszu-
sán megjelenõ új ajánlás is.

SUMMARY The aim of the lecture is to present the cardio-
vascular diseases according to their frequency which may
complicate the pregnancy. The treatment options in special
cardiac conditions which are characteristic in this period are
also discussed. The differences between low and high risk
patients are emphasized, and the new pharmacological and
non pharmacological approaches are presented as well. The
lecture will demonstrate the recent guideline which will be
published on the congress of the European Society of
Cardiology this year.

Bevezetés

Irodalmi adatok szerint az összes terhesség 0,2–4%-
ban fordul elõ, hogy a terhességet valamilyen már meglé-
võ, vagy ekkor manifesztálódó cardiovascularis betegség
komplikálja (1). A legtöbb cardiovascularis betegséggel
élõ nõ biztonsággal kihordhatja magzatát és megszülheti
gyermekét, de az esetek egy részében a terhesség potenci-
ális életveszélyt hordoz mind az anya, mind a magzata szá-
mára. A fejlett országokban, fõként a korai rekonstrukciós
mûtéteknek, a javuló kardiológiai és aneszteziológiai ellá-
tásnak köszönhetõen, évrõl évre nõ a veleszületett szívhi-
bával élõ nõk terhességeinek a száma. A fejlõdõ országok-
ban továbbra is – kb. 90%-ban – a rheumás vitiumok
komplikálják a terhességet. A terhesség alatt bekövetkezõ
hemodinamikai változások, a vértérfogat és a szívfrekven-
cia növekedése stb. a szív munkáját fokozza. Ez az oka an-
nak, hogy az addig sokszor rejtett szívhibák a terhesség
alatt manifesztálódnak. Ugyanakkor a terhesség során, ter-
mészetes módon is megjelenõ tünetek, mind pl. a terhelés-
re jelentkezõ fulladás, vagy perifériás oedema – hamis lát-
szatot keltve – elfedhetik a háttérben húzódó cardiovas-
cularis betegséget (2). Egy kanadai prospektív vizsgálat-
ban 599 terhességet elemezve a kutatók arra jutottak, hogy
a megelõzõ cardialis események (pl. szívelégtelenség,
stroke, ritmuszavar), a bal kamrai kiáramlási obstrukció, a
csökkent balkamra-funkció (EF <40%), illetve a kezdeti

rossz funkcionális stádium (NYHA > II, vagy cyanosis) az
anyánál fellépõ szövõdmények független prediktorai (3).
Különbözõ szerzõk kevés különbséggel hangsúlyozzák és
rangsorolják a rizikófaktorokat (1. táblázat). Magas rizi-
kójú terhesség kihordásának segítése csapatmunka kell,
hogy legyen.

Hypertonia

Az ipari országokban a terhességi komplikációk leg-
gyakoribb oka a hypertonia. Ugyancsak a hypertonia áll
leggyakrabban az anyai és magzati morbiditási és mortali-
tási statisztikák élén, mint kóroki faktor. A terhességi
hypertonia gyógyszeres kezelést igényel 140/90 Hgmm
felett. Ilyen esetben a preferálandó gyógyszerek továbbra
is: methyldopa, labetalol, kalciumantagonisták és a béta-
blokkolók. 170/110 Hgmm felett hospitalizáció szüksé-
ges. Hypertoniás krízis állapotokban a fentiek, illetve iv.
nitroprussid jön szóba. Limitált adatok azt sugallják, hogy
alacsony dózisú aspirin segíthet a praeeclampsia kialaku-
lásának megelõzésében (4). A terhesség során megjelenõ
hypertonia rizikófaktorai: pozitív családi anamnézis, dia-
betes mellitus, krónikus vesebetegség, a terhes anya élet-
kora (>40 év), korábbi hypertoniával szövõdött terhesség,
BMI >30 kg/m2. A praeeclampsia elõrejelzésére az a.
uterina Doppler vizsgálata az elsõ és második trimeszter-
ben akkor indokolt, ha egyéb rizikófaktorok is jelen van-
nak (5).

Felnõttkori congenitalis vitiumok

A congenitalis vitiummal élõ nõk többsége jól tolerálja
a terhességet, de már a terhesség tervezésétõl, egészen a
postpartum idõszakig csapatmunka szükséges, amelyben
szükség szerint helyet kell, hogy kapjon a genetikus, nõ-
gyógyász, aneszteziológus, hematológus, neonatológus és
a témában jártas kardiológus (6). A terhesség várható lefo-
lyása függ a terhesség elõtti funkcionális kapacitástól
(NYHA), a betegség természetétõl és a megelõzõ szívmû-
tét – ha volt – eredményétõl. Ebben a csoportban a legma-
gasabb rizikójúak a bármilyen eredetû pulmonalis hyper-
toniában szenvedõk (Eisenmenger-szindróma stb.), akik-
nél a terhesség alatt befolyásolhatatlan jobbszívfél-elég-
telenség alakulhat ki, az anyai mortalitás 30–50%-os (7).
Szintén magas rizikójúnak számít a terhesség fixált ki-
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áramlási obstrukció, és cyanosissal járó szívbetegség ese-
tén.

Ha a shuntvolumen kicsi, közepes és nincs pulmonalis
hypertonia, illatve nincs jelentõs billentyûregurgitatio, a
terheség alacsony rizikójú. A fiatalon operált betegek ese-
tén is maradvány defektusokkal kell számolni az esetek
2–50%-ában, ezért õk rendszeres kontrollt igényelnek,
legalább minden trimeszterben egyszer (10).

Szerzett billentyûhibák

Legyen bármilyen etiológiájú, súlyos III-IV. fokú
mitralis vagy aortabillentyû-regurgitatio esetén billentyû-
mûtét ajánlott még a terhesség elõtt. Fennálló súlyos
regurgitatio esetén ugyanakkor igaz, hogy a terhesség alat-
ti hemodinamikai változások kiegyenlítik egymás hatását,
és romló szívelégtelenség leginkább a terhesség 3. tri-
meszterében várható. Az ilyenkor ajánlható vazodila-
tátorok a nitrátok és a nifedipin típusú kalciumantago-
nisták. Ezzel szemben a billentyûstenosisok esetén a plaz-
mavolumen növekedése, az utóterhelés csökkenése ront-
ják a tüneteket már a 2. trimesztertõl (8). Mitralis billentyû
szûkülete esetén a korán kezdett béta-blokkoló csökkenti a
szívelégtelenség kialakulásának veszélyét, de gyakran
szükséges diuretikus terápia is. Súlyos esetben a perkután
ballonos valvulotomia eredményességére és relatív biz-
tonságosságára vonatkozóan vannak adatok. Ebben az
életkorban az aortabillentyû-stenosis szerencsére ritka. Jó
funkcionális stádiumú aortabillentyû-szûkület esetén a
terhesség kihordása biztonságos.

Terhesség és cardiomyopathia

Súlyos fokú dilatatív cardiomyopathia esetén a terhes-
ség nem javasolt, pozitív családi anamnézis esetén a leen-
dõ anyák szûrése indokolt. Hypertrophiás cardiomyopa-
thia esetén a terhesség általában jól tolerált, kivéve a sú-
lyos fokú kiáramlási szûkület eseteit. Béta-blokkoló keze-
lés javasolt, pitvarfibrilláció esetén a terhes nõ antikoa-
gulálása szükséges (10). A peripartum cardiomyopathia
definíció szerint a bal kamra systolás diszfunkciójának
idiopathiás kialakulása a terhesség utolsó hónapja és a ter-
hesség utáni öt hónap alatti periódusban. A betegség keze-
lésének új lehetõségét nyújthatja a bromocriptin, amellyel
pilot vizsgálatokban pozitív eredményeket értek el (9).

Terhesség és kötõszöveti betegségek

A Marfan-szindrómás anya tájékoztatása feltétlenül
szükséges a terhesség elõtt. 40 mm-es aortagyök felett –
elõzetes rekonstrukció nélkül – a terhesség nem ajánlott. A
terhesség során az anyák szoros monitorozást igényelnek.
Marfan-szindrómás anyák szülése 40 mm-es aortagyök fe-
lett mindig császármetszéssel történik.

Terhesség és arrhythmiák

A terhesség alatt az antiarrhythmiás szerek – kivéve a
béta-blokkolókat – lehetõség szerint kerülendõk. Szükség
esetén elektromos cardioversio elvégezhetõ és – magzati
sugárvédelem mellett – radiofrekvenciás ablatio, illetve
különféle eszközök implantációja is biztonsággal kivite-
lezhetõ.

Terhesség és coronariabetegség

Terhességben – a magzat maximális sugárvédelem
mellett – biztonsággal végezhetõ PCI. Akut coronaria
szindróma esetén a klasszikus atheroscleroticus etiológia
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1. táblázat

Rizikóstratifikáció terhességben

SIU RISK SCORE (1)

RIZIKÓFAKTOR PONTÉRTÉK

Megelõzõ cardialis esemény
(szívelégtelenség, stroke,
arrhythmia)

0 vagy 1

NYHA> II (a terhesség elõtt) 0 vagy 1

EF<40% 0 vagy 1

Balszívfél-obstrukció (mitralis
billentyû area <2 cm2,
aortabillentyû-area <1,5 cm2)

0 vagy 1

Megjegyzés:
A terhesség alatti cardialis esemény rizikója:
0 pont – 5%
1 pont – 27%
> 1 pont – 75%

MAGAS RIZIKÓJÚ TERHESSÉG (2)

RIZIKÓFAKTOR

Pulmonalis hypertonia Cyanosissal járó szívhibák

DCM, EF< 40% Mechanikus mûbillentyû-implan-
táció után

Tünetes, obstrukcióval járó kór-
képek: AS, MS, PS, coarctatio
aortae

Marfan-szindróma
(aortagyök > 40 mm)

TERHESSÉG NEM AJÁNLOTT (3)

RIZIKÓFAKTOR

Pulmonalis hypertonia (bármi-
lyen eredetû, a PAP �50% a
nagyvérköri nyomás)

Súlyos MS (átlag gr. > 10 Hgmm,
area < 1,0 cm2)

Súlyos jobb vagy balkamra
diszfunkció (LVEF < 40%)

Marfan-szindróma (ascendens >
45 mm)

Súlyos szívelégtelenség (NYHA
III/IV)

Cyanosissal járó szívbetegség
(O2-sat. <80%)

Súlyos bal kamrai kiáramlási
obstrukció (AS átlag gr. > 50
Hgmm, vagy isthmus stenosis)

(1) Siu SC, Sermer M, Colman JM, et al: Prospective multicenter
study of pregnancy outcomes in women with heart disease.
Circulation 104:515, 2001
(2) Carole AW: Pregnancy and Heart Disease. In Braunwald’s Heart
Disease 9th edition. Elsevier p: 1770-1783
(3) Regitz-Zagrosek V, Seeland U, Geibel-Zehender A, Gohlke-
Bärwolf C, Kruck I, Schaefer C: Cardiovascular diseases in
pregnancy. Dtsch Arztebl Int 2011; 108(16): 267–73. DOI:
10.3238/arztebl.2011.0267



mellett mindig felmerül spontán coronariadissectio lehe-
tõsége is. Jelenlegi ismereteink szerint a clopidogrel nem
teratogén és nem fetotoxikus.

Terhesség és endocarditis

Terhesség során jelentkezõ endocarditis incidenciája
0,006%. A legtöbb antibiotikumra vonatkozóan nincsenek
adatok, szükség esetén a penicillinek, makrolidok és
cefalosporinok preferáltak (1). A szülés elõtti profilaxis
nem indikált az ESC legújabb ajánlása szerint.

Terhesség és antikoagulálás

A terhesség alatti tartós antikoagulálás két szempont-
ból okoz problémát. A terhesség maga hiperkoagulábilis
állapot, a thrombosishajlam fokozott. Az orális K-vita-

min-antagonisták a terhesség korai szakaszában (a 6. és
12. hét között) emrbyopathiát okozhatnak 5%-os gyako-
rissággal. Ez utóbbi hatásuk dózisfüggõ. Így az elsõ
trimeszterben – mechanikus mûbillentyû esetén – többféle
lehetõség adódik (10).

1. Ha az anya a terápiás INR elérésére napi 5 mg-nál ke-
vesebb warfarint (kb. 2–2,5 mg acenokumarolnak felel
meg) igényel, az embryopathia veszélye alacsony.

2. Az elsõ trimeszterben nem frakcionált heparin, ill.
LMWH adása a PTI, ill. a Xa-szint monitorozása mel-
lett. Ez a magzat számára biztonságos, de a mû-
billentyû-thrombosis veszélye nagyobb.

A döntés meghozatalakor, az anya tájékoztatásakor, az
egyéb befolyásoló tényezõket is mérlegelni kell (2.
táblázat).
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1. táblázat

Mechanikus mûbillentyûvel élõ terhes nõk antikoagulálása

MAGASABB RIZIKÓ ALACSONYABB RIZIKÓ

Elsõ generációs mûbillentyû mitralis pozícióban (pl. Starr– Edvards, Bjork Shiley),
pitvarfibrilláció, korábbi thrombemboliás esemény antikoagulálás mellett

Bármely mûbillentyû aorta pozícióban, ill. második gene-
rációs mûbillentyû mitralis pozícióban (pl. St. Jude
Medical, Medtronic-Hall)

kumarin (INR 2,5–3,5) a 35. hétig,
utána iv. UFH (aPTI > 2,5x normál) vagy LMWH
(dózis elõtti anti-Xa 0,7 E/ml)
+ ASA 80-100 mg/nap

sc. UFH (aPTI 2,0-3,0x normál) vagy LMWH (dózis elõtti
anti-Xa 0,6 E/ml) 12 hétig,
utána kumarin (INR 2,5–3,0) a 35. hétig,
utána sc. UFH (aPTI 2,0–3,0x normál) vagy
LMWH (dózis elõtti anti-Xa 0,6 E/ml)

VAGY VAGY

iv. UHF (aPTI 2.5-3.5x normál) vagy LMWH (dózis elõtti anti-Xa 0,7 E/ml) 12 hétig,
utána kumarin (INR 2,5–3,5) a 35. hétig,
utána iv. UFH (aPTI > 2,5x normál) vagy LMWH (dózis elõtti anti-Xa 0,7 E/ml)
+ ASA 80–100 mg/nap

végig sc. UFH (aPTI 2,0–3,0x normál) vagy
LMWH (dózis elõtti anti-Xa 0,6 E/ml)

Elkayam U, Bitar F Valvular Heart Disease and Pregnancy: Part II: Prosthetic Valves JACC 2005;46;403-410



Cardiovascularis rehabilitáció
Cardiovascular rehabilitation

Veress Gábor, Berényi István
Állami Szívkórház

Kulcsszavak: kardiológiai rehabilitáció, secunder prevenció, edzésprogram
Keywords: cardiac rehabilitation, secondary prevention techniques, exercise training

ÖSSZEFOGLALÁS Egyre több bizonyítékunk van, hogy a kardi-
ológiai rehabilitáció a szívbetegek ellátásának szerves része.
Számos klinikai tanulmány igazolta, hogy a kardiológiai reha-
bilitációban részt vevõ betegeknek javul a fizikai terhelhetõ-
sége, panaszaik csökkenek, javul pszichés státuszuk és lipid
paramétereik, javul a stressztûrõ képességük, jelentõs szám-
ban abbahagyják a dohányzást. Ezenkívül csökken a mortali-
tás, a reinfarctusok és revascularizatios intervenciók száma. A
közleményben részletesen ismertetjük a komprehenzív kardi-
ológiai rehabilitációban alkalmazott szekunder prevenciós el-
járásokat. Ezen technikák segítik a betegeket, hogy jó klinikai
státus és javuló életminõség mellett kedvezõ prognózisra szá-
mítsanak.

SUMMARY Cardiac rehabilitation is increasingli recognised as
an integral component of the continuum of care for patients
with cardiovascular disease. The most substantial evidence-
based benefits of cardiac rehabilitation include an impro-
vement in exercise tolerance, improvement in symptoms,
and in blood lipid levels, reduction in cigarette smoking,
improvement in psyhosocial well-being, reduction in stress
and reduction in mortality, recurrent acute myocardial
infarction, and requirement for myocardial revascularisation
procedures. In this paper we detailedly discuss the care
components of comprehensive cardiac rehabilitation. Cardiac
rehabilitation programmes support patients to achive good
clinical status and improved quality of life and prognosis.

Bevezetés

Habár a cardiovascularis halálozás az elmúlt évtize-
dekben csökkenõ tendenciát mutat, mégis szerte a világon
a fejlett országokban a halálozás legfõbb okaként ma is a
szív- és érrendszeri betegségek tehetõk felelõssé. Ezenkí-
vül a szívbetegséggel kapcsolatos egészségügyi kiadások
és rokkantság is jelentõs terhet jelent a társadalom számá-
ra.

Az elmúlt két évtizedben jelentõs eredmény volt a ko-
szorúér-betegségre hajlamosító rizikófaktorok (koleszte-
rinszint, magas vérnyomás, dohányzás) prevalenciájának
csökkentése. Emellett a modern kardiológiai eljárások és
módszerek (coronaria-revaszkularizáció, PM-ICD-re-
szinkronizáció stb.) és a szekunder prevencióban alkalma-
zott új és hatékony farmakoterápia, életmódi változtatások
és mozgáskezelések is jelentõsen hozzájárultak a szívbe-
tegséggel kapcsolatos halálozás csökkentéséhez.

Az újabb cardiovascularis történések megelõzése, a
megfelelõ fizikai aktivitás fenntartása, a független életvi-

tel, a jó életminõség biztosítása nagy kihívást jelent a pre-
ventív kardiológia számára. A kardiológiai rehabilitáció
az egyik leghatékonyabb módja a cardiovascularis rizikó
csökkentésének, illetve a kardiológiai betegek hosszú távú
gondozásának (1, 3, 4, 8, 10, 12, 14, 21, 23, 30, 33, 36, 43,
44).

Definíció

Az Egészségügyi Világszervezet (WHO) szerint a kar-
diológiai rehabilitáció mindazon tevékenység és beavat-
kozások összessége, amelyek révén a cardiovascularis
eseményt elszenvedett betegek – saját tevõleges közremû-
ködésükkel – a legjobb egészségi, fizikai, mentális és szo-
ciális állapotba kerülhetnek, és ennek révén megõrizhetik,
illetve visszanyerhetik az õket megilletõ társadalmi pozí-
ciójukat és aktív életvitelüket.

A kardiológiai rehabilitáció elemei a rendszeres orvosi
ellenõrzés, az akut eseményt követõ rizikóstratifikáció, a
gyógyszeres szekunder prevenció, a fizikai aktivitás, moz-
gáskezelés, fizioterápia elõírása, a rizikófaktorok módosí-
tása, testsúly rendezése, a dohányzásról való leszoktatás,
egyénre szabott diéta, tanácsadás, az egészséges életvitel
oktatása, viselkedésterápia és a pszichoszociális interven-
ció. A rehabilitáció tehát egy aktív folyamat, amelynek
elõnyösen kell befolyásolnia a szívbetegség hátterében ál-
ló betegségeket is, és a betegnek is részt kell vállalnia saját
egészségéért, jólétéért és életminõségéért folytatott tevé-
kenységben.

Ezek a célok általában kardiológus irányításával szá-
mos, különbözõ szakterületen mûködõ egészségügyi szak-
ember közremûködésével nyújtott szolgáltatások segítsé-
gével valósíthatók meg.

A kardiológiai rehabilitáció létjogosultságát igazoló
tudományos tények, evidenciák

A multifaktoriális kardiológiai rehabilitáció hatékony-
ságát az alább felsorolt klinikai eredmények, evidenciák
támasztják alá:
� Számottevõen csökkenti az összesített halálozást és a

cardiovascularis mortalitást, morbiditást
szívizominfarctus és bypass mûtét után (A evidencia).

� Kedvezõen befolyásolja lipidanyagcserét (A eviden-
cia).

� Elõsegíti a testsúlyfelesleg csökkentését, a normál
testsúly megtartását (B evidencia).
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� Javítja a betegek életminõségét és pszichoszociális
státusát (B evidencia).

� Javítja a fizikai terhelhetõséget és a funkcionális kapa-
citást (A evidencia).

� Növeli a dohányzást véglegesen abbahagyó betegek
számát (B evidencia) (46, 47).

A kardiológiai rehabilitáció programja

� Diagnosztika, állapotfelmérés, rizikósztratifikáció

Részletes szakorvosi vizsgálat, pszichológiai explo-
ráció alapján a szívbetegek alacsony, közepes és magas
kockázati csoportba oszthatók (1. táblázat). A kockázat
megítéléséhez szükséges a balkamra-funkció, terhelhetõ-
ség, kiváltható ischaemia, ritmuszavar hajlam, a revasz-
kularizáció teljességének és a társbetegségek ismerete.
Mindezen tényezõk ismeretében állítjuk össze a rehabili-
tációs kezelés programját, teszünk javaslatot a hosszú távú
szekunder prevenciós eljárásokra. A beteg meglévõ és el-
vesztett képességeinek, funkcióképességének és fogyaté-
kosságának meghatározására a nemzetközi osztályozást
alkalmazzuk.

A rehabilitáció célkitûzéseit elfogadható mértékû
egyéni kockázat mellett kell megvalósítani. Ez a betegek
megfelelõ kezelésével, gondos kiválasztásával, felügyele-
tével és oktatásával érhetõ el. Ismert cardiovascularis bete-

gek vizsgálatakor már nem a betegség diagnosztizálása a
fõ feladat. A rehabilitáció alatt lehetõség van a betegség
súlyossági fokának, regressziójának vagy progressziójá-
nak, prognózisának és a késõbbi morbiditás, mortalitás
várható kockázatának a felmérésére és a fogyatékosság és
rokkantság mértékének pontos megítélésére is. Ez a rizikó
stratifikáció feladata, ami szükséges a hatékony rehabilitá-
cióhoz a szekunder vagy tercier megelõzéshez, valamint a
terápiás beavatkozások megválasztásához.

A kardiológiai diagnosztikus vizsgálatok lényeges
szereppel bírnak a beteg rizikójának meghatározásában,
ezáltal a rehabilitációs terv kialakításában, illetve egyes
esetekben a kardiológiai rehabilitációs kezelés eredmé-
nyének meghatározásában. A vizsgálatokkal képet kapunk
a cardiovascularis rendszer strukturális és funkcionális ká-
rosodásának fokáról (11, 13, 20, 36, 39).

Szívbetegek munkavégzõ képességét funkcionális ka-
pacitásuk felmérésével határozhatjuk meg. A fizikai mun-
kavégzés során fellépõ panaszok, mint a dyspnoe, fáradt-
ság, fájdalom a terhelési intolerancia szubjektív jelei. A fi-
zikai terhelhetõség korlátozottsága a mûködõ szervrend-
szerek (keringési, légzési, energetikai, biokémiai) disz-
funkciójára utal. A funkcionális kapacitás nagyságát, a ter-
helhetõséget, mindig a leggyengébb láncszem határozza
meg.

A terhelési intolerancia jelei nem specifikusak vala-
mely betegségre, hanem számos kórfolyamatnak lehetnek
kísérõ tünetei (szívbetegségek, tüdõbetegségek, hemato-
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1. táblázat

Kardiológiai rehabilitációt igénylõk kockázati besorolása (rizikósztratifikáció)

ALACSONY KOCKÁZAT KÖZEPES FOKÚ KOCKÁZAT MAGAS KOCKÁZAT

� Nincs jelentõs kísérõbetegség
� Alacsony praeoperatív rizikó
� Teljes mértékû mûtéti korrekció
� Nem volt perioperatív komplikáció
� Szövõdménymentes akut kórházi szak, ko-

rai gyógyulási folyamat
� Keringési elégtelenség, ritmuszavar,

ischaemia nincs jelen, megtartott bal kam-
ra funkció

� Jó betegcompliance
� 65 év alatti életkor
� Sem nyugalomban, sem terhelés alatt nem

detektálható ischaemiás EKG-eltérés (EKG,
Holter)

� Gyógyszermentes állapotban az ischaemia
(néma vagy szimptomás) jelentkezési kü-
szöbe magas (>6,5 MET vagy >23 ml
O2/kg/min.) és nincs jele súlyos, vagy ex-
tenzív ischaemiának

� Gyógyszer hatására megszûnnek a tünetek
és/vagy 6,5 MET fölé nõ az ischaemia kü-
szöbe

� Nyugalmi és terheléses EF >40% (radioizo-
tópos vizsgálata)

� Nincs komplex arrhythmia
� Kedvezõ pszichoszociális körülmények

� Néhány, nem súlyos társbetegség
� Közepes praeoperatív rizikó
� Részleges mûtéti korrekció
� Minimális perioperatív komplikációk
� Nem jelentõs szövõdmé-nyekkel társuló

akut kórházi szak, korai gyógyulási folya-
mat

� Keringési elégtelenség (NYHA I-II), mérsé-
kelten csökkent bal kamra funkció, jól
kontrollálható ritmuszavar, mérsékelt fokú
reziduális ischaemia van jelen

� Kielégítõ betegcompliance
� 65-75 év közötti életkor
� Kis kiterjedésû ischaemia
� Magas az ischaemiaküszöb (>6,5 MET vagy

>23 ml O2/kg/min), de prognosztikailag sú-
lyos és nagykiterjedésû ischaemia jeleivel

� Csökkent bal kamra pumpafunkció (EF40%
- EF>25%), de a terheléses kapacitás még
megtartott (>15 ml O2/kg/min, vagy >4,5
MET)

� Stabil angina pectoris
� Repetitív korai kamrai ütések, R a T-n

és/vagy rövid kamrai tachycardia
� Hypoxaemia
� Kedvezõtlen pszichoszociális körülmények

� Halmozódó társbetegségek
� Magas preoperatív rizikó
� Jelentõs reziduális eltérések
� Perioperatív komplikációk
� Szövõdményes akut kórházi szak, korai

gyógyulási folyamat
� Keringési elégtelenség (NYHA III-IV), jelen-

tõsen csökkent bal kamra funkció, számot-
tevõ ritmuszavar, reziduális ischaemia van
jelen

� Rossz betegcompliance
� 75 év feletti életkor
� Cardiomegalia (röntgen, CTR >0,5, ill.

echokardiográfiás kritériumok)
� Alacsony küszöbnél jelentkezõ extenzív

ischaemia (6,5 MET vagy < 23 ml
O2/kg/min)

� Per os kezelésre nem reagáló angina
� Terheléskor a vérnyomás nem emelkedik

10 Hgmm-rel vagy többel
� Csökkent balkamra-funkció (EF <40%) és

alacsony terheléses kapacitás (<4,5 MET,
vagy < 15 ml O2/kg/min.)

� Tartós kamrai tachycardia, rövid kamrai
tachycardia, melynek hemodinamikai kö-
vetkezményei vannak

� Globális légzészavar
� Halmozottan kedvezõtlen pszichoszociális

körülmények



lógiai kórképek, neuromuscularis elváltozások, metabo-
likus zavarok, elhízás).

A funkcionális állapot meghatározására különbözõ
szemiobjektív és objektív állapotfelmérést és kardiológiai
diagnosztikai módszereket használhatunk (ergometria,
spiroergometria, echokardiográfia, izotópos szívvizsgála-
tok, CT, MRI, invazív kardiológiai vizsgálatok stb.) (22,
29, 34, 35, 37, 40).

� Korai mobilizáció

Az akut eseményt (pl. AMI vagy szívmûtét) követõ
korai mobilizáció célja a thromboemboliás szövõdmények
és a fizikai, valamint a pszichés dekondicionálódás elkerü-
lése. Az akut szakban végzett kis intenzitású, ellenõrzött
gyógytornát a beteg fokozatosan bõvülõ fizikai tevékeny-
ségét foglalja magába. A korai mobilizáció megkezdhetõ,
ha a beteg hemodinamikailag stabil, jelentõs ritmus- vagy
ingerületvezetési zavara nincs, és egyéb kontraindikáció
nem áll fenn.

Az akut eseményt (pl. AMI vagy szívmûtét) követõ
korai mobilizáció célja az immobilizáció káros hatásainak
kiküszöbölése; vagyis a pulmonalis és thromboemboliás
szövõdmények megelõzése, a beteg pszichés státusának
javítása, valamint a fizikai aktivitás fokozatos növelésével
felkészíti a beteget a fizikai terhelésre. A korai mobilizá-
ció megkezdhetõ, ha a beteg hemodinamikailag stabil, je-
lentõs ritmus- vagy ingerületvezetési zavara nincs, és
egyéb kontraindikáció nem áll fenn.

Az akut szakban végzett kis intenzitású, ellenõrzött
gyógytorna a beteg fokozatosan bõvülõ ellenõrzött tevé-
kenységét foglalja magába. Célja, hogy a beteg fokozato-
san növekvõ intenzitású dinamikus, aktív gyakorlatok al-
kalmazásával folyamatosan eljusson az állás és járáson ke-
resztül a lépcsõzésig. A mozgásprogramba be kell építeni
a légzésterápiát és a hétköznapi mozgásformák gyakorla-
tait.

A mobilizációs program idõtartama: 1-2 hét, gyakori-
sága: 2-3 alkalommal naponta. A foglalkozások idõtarta-
ma: AMI után 5-20 perc, a posztoperatív betegnél 10-30
perc legyen.

Elengedhetetlen a beteg pulzusának és vérnyomásának
ellenõrzése (szükség esetén EKG-monitorozása is). A
gyógytorna intenzitása a pulzus- és vérnyomásválasz
függvénye, amely az elsõ napokban ne haladja meg a
10–15/min pulzusszám-emelkedését és az 5–15 Hgmm-es
vérnyomás emelkedést. A pulzusszám és/vagy vérnyomás
esése a gyógytorna erõsségének csökkentését vagy felfüg-
gesztését vonja maga után.

A mobilizációs fázis készíti elõ a korai diagnosztikus
terhelést (predischarge teszt), amit a kórházi kibocsátás
elõtt kell elvégezni, ha ennek nincs kontraindikációja. A
kórházi elbocsátáskor a beteg aktivitásának mértéke érje el
a 2-3 MET-et.

� Mozgásterápia, fizikai tréning javaslata, kiírása

A kardiológiai rehabilitáció sarokköve a fizikai tré-
ning, hatékony, átfogó rehabilitációs programot nem lehet
összeállítani. A mozgásprogramban egyaránt helyet kap a

dinamikus, aerob testmozgás, illetve a rezisztencia tréning
(29, 35).

A fizioterápiás módszereket, közülük kiemelve a moz-
gáskezelést bizonyítottan kedvezõ hatásaik miatt széles
körben alkalmazzuk a kardiológiai betegek rehabilitáció-
jában elsõsorban a cardiovascularis, pulmonalis és moz-
gásrendszer funkciójának javítása céljából.

Amíg nem történt terheléses vizsgálat a betegnél, ad-
dig a második fázis mozgásprogramja az elsõ fázisra épülõ
bõvülõ sétaprogram, illetve olyan aerob mozgásformák,
amelyek nem emelik a szívfrekvenciát 20/min-nál jobban.
Az elsõ 2 hét feladata az ágynyugalom okozta fizikai inak-
tivitás megszüntetése.

A terheléses vizsgálat után egyénre szabottan folytató-
dik a tréningprogram. A tréning intenzitása a VO2peak
50–80%-a. Tekintve, hogy tréning alatt rutinszerûen az
oxigénfogyasztást nem mérjük, az intenzitás meghatáro-
zásához a szívfrekvenciából kell kiindulnunk, ami az oxi-
génfogyasztással arányos módon növekszik fizikai terhe-
lés alatt. A tréningpulzusnak a terhelés alatt elért frekven-
cianövekmény 50–75%-a közé kell esni. Eszerint a tré-
ningpulzus alsó határa = (a terhelés alatti csúcs szívfrek-
vencia – nyugalmi szívfrekvencia) � 0,5 + nyugalmi szív-
frekvencia. Míg a tréningpulzus felsõ határa = (a terhelés
alatti csúcs szívfrekvencia – nyugalmi szívfrekvencia) �

0,75 + nyugalmi szívfrekvencia. A tréningpulzusnak meg-
felelõ munka az, amelyik 5-10 perces munkavégzés után
az elõírt szívfrekvenciát eredményezi. A megfelelõ tré-
ningpulzusnak a kellõ intenzitás mellett ugyanakkor biz-
tonságosnak és a beteg által jól tolerálhatónak (max. Borg
13-14) kell lennie. A biztonságosságot két tényezõ garan-
tálhatja. Elõször is a fenti képletet akkor alkalmazzuk, ha a
terhelést fiziológiás végpont határolja (kifáradás vagy ne-
hézlégzés) és sem kóros EKG-változás, sem egyéb kórjel-
zõ tünet nem jelentkezett. Másodszor akkor jó a tréning-
pulzus, ha az anaerob küszöb alatti tartományba esik, amit
dominálóan egyensúlyi folyamatok jellemeznek.

Ha terheléses vizsgálat során szívizom ischaemiára
utaló EKG változás, 3-4 tagú vagy hosszabb kamrai ta-
chycardia vagy olyan ritmuszavar jelentkezik, amit a beteg
panaszként él meg, illetve a systolés vérnyomás �20
Hgmm esése következik be, akkor a tréningpulzus meg-
adásánál másként kell eljárnunk. Vagy a fenti képletet
használjuk, de a terhelés alatti csúcs szívfrekvencia helyé-
be az abnormális válasz kezdetekor mért szívfrekvenciát
helyezzük (módosított Karvonen-formula), vagy a terhe-
lés alatti csúcs szívfrekvenvcia 50–60%-át javasoljuk tré-
ningpulzusnak de legalább 10/min-nel kevesebbet, mint az
abnormális reakció kezdetén mért érték.

A tréning munkavégzését kifejezhetjük wattban
(ergométeren), lejtõ meredekségben és sebességben (járó-
szalagon), illetve más mozgásformáknál MET-ben. Ha a
beteg bizonytalan az intenzitásban, nagyon hasznos a szív-
frekvencia folyamatos mérése. Ugyancsak fontos regiszt-
rálni a pulzusszámot ha a betegnél provokálható szívizom
vérellátási zavar vagy ritmuszavar hajlam van jelen. Ha a
mozgásprogram kialakult és a beteg állapota stabil akkor
elõször az egyes ülések idõtartamát, majd gyakoriságát,
végül intenzitását célszerû emelni.
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Az arrhythmiás, pacemakerrel és ICD-vel élõ betegek
mozgáskezelésének kiírása során az ergometriás vizsgála-
tok végzésénél hangsúlyozott speciális szempontokra kell
figyelemmel lennünk. Rutinszerûen javasolt mozgásterá-
pia során az EKG-monitorozás azoknál a betegeknél, akik-
nél komplex nyugalmi vagy terhelésre jelentkezõ arrhyth-
mia, tünetet okozó arrhythmia vagy balkamra-diszfunkció
áll fenn.

Krónikus szívelégtelenségben a tréning ajánlásakor is-
mernünk kell a betegség részletes patológiáját, az egyén
fizikai terhelhetõségét, aminek a cardiopulmonalis terhe-
léses teszt eredményén kell alapulnia.

� Mozgásterápia sajátosságai egyes kórképekben,
állapotokban

Az edzés ellenjavallatai. A fizikai tréningben számos
potenciális veszély van: a megnövekedett katecholamin-
szint terhelés alatt ischaemiát provokálhat az infarctus szé-
li zónájában. A súlyos arrhythmia és hirtelen halál kocká-
zata többszörösére emelkedik terhelés alatt, fõleg a súlyos
balkamrai diszfunkciós betegekben, vagy jelentõs EKG-
abnormalitások esetén (20).

Abszolút ellenjavallat. Instabil angina pectoris, aorta
dissectio, myocarditis, pericarditis, aortastenosis (50
Hgmm-nél nagyobb systolés átlagos grádiens), 120
Hgmm-nél nagyobb diastolés nyomás, 200 Hgmm-nél na-
gyobb systolés nyomás, ortostasis, hypotonia, malignus
ritmuszavar, II-III. fokú AV-blokk, akut keringési elégte-
lenség, tüdõ- vagy szisztémás embolia, akut rendszerbe-
tegség, magas láz.

Mûtétet követõen az operált sternum elhúzódó csonto-
sodása, jelentõs sebfertõzés, non-A non-B anictericus he-
patitis, magas GOT, gastrointestinalis vérzés, stressulcus,
fenyegetõ szívtamponád, neurológiai károsodás, globális
légzési elégtelenség.

Relatív ellenjavallat. Nyugalmi ST-depresszió na-
gyobb mint 3 mm, aneurysma, diastolés vérnyomás 110–
120 Hgmm, a systolés vérnyomás 180–220 Hgmm között,
terhelésre kóros tensioválasz, 120/min frekvenciát megha-
ladó sinus tachycardia, rossz nyugalmi balkamra- funkció
(EF <40%) csökkent terhelési kapacitással, thrombophle-
bitis, nem beállított diabetes mellitus, elektrolitzavar,
anaemia (Htk kisebb 30%-nál). Ezen túlmenõen post-
cardiotomiás szindróma pericardialis folyadékgyûlem
nélkül, jelentõsebb sebváladékozás, perioperatív infarc-
tus, kifejezett posztoperatív anaemia, a nervus phrenicus
bénulása és nyugalmi hypoxaemia.

A közepes és nagy rizikójú betegeknél monitorozás ja-
vasolt a tréning végzése során. Az alább felsorolt esetek-
ben legalább 6-12 tréningfoglalkozás alatt folyamatos
EKG-monitorozást és orvosi felügyeletet igényelnek a be-
tegek:
� Súlyosan csökkent bal kamrai EF (30%).
� Nyugalomban jelentkezõ komplex kamrai arrhyth-

mia (Lown 4, illetve 5 típus).
� Terhelés alatt fokozódó vagy akkor megjelent

kamrai arrhythmiát mutató beteg.
� Terhelés alatt csökkent systolés vérnyomás.
� Hirtelen szívhalál túlélõi.

� Kongesztív szívelégtelenséggel, kardiogén shock-
kal, súlyos kamrai arrhythmiával komplikált szív-
infarctus utáni beteg.

� Súlyos coronariabetegség és terhelés indukálta je-
lentõs ischaemia jelenléte.

� A saját szívfrekvencia monitorozásra fizikai vagy
mentális állapota miatt képtelen betegek.

� Pacemakert, implantált cardioverter defibrillatort
viselõ beteg.

� Bal Tawara-szár-blokk, WPW-szindróma, LGL-
szindróma esetén (8, 37).

� Fizikai edzésprogram

A rehabilitációs eljárások fontos eleme szakszerûen
végzett mozgásterápia, mely optimális körülmények közt
az akut esemény után azonnal elkezdõdik, az ezt követõen
a beteg életvitelének részévé válik. A beteg állapotától
függõen egyénreszabott mozgásterápiát kell kiírni, mely
korai mobilizációból és az akut fázis utáni edzésprogram-
ból áll. Az ellenõrzött edzésprogramokat fekvõ, járó szak-
ellátás keretében, illetve betegklubbokban szervezik. A
mozgáskezelést elektro-, hidro- és balneoterápia jól kiegé-
szíti. A tréning kedvezõ hatása csak akkor érvényesül, ha
rendszeresen és folyamatosan végzik. A rövid ideig vég-
zett tréning funkcionális kedvezõ hatása megszûnik 3 he-
tes inaktivitásos periódus után.

A fizikai tréning tervezett, strukturált és ismétlõdõ
testmozgást jelent a fizikai erõnlét fenntartása, vagy fej-
lesztése céljából (22). Javasolt tünethatárolt terheléses
vizsgálat elvégzése a tréningre alapozott kardiológiai re-
habilitációs program megkezdése elõtt. A terheléses teszt
eredményeinek magába kell foglalnia az alábbiakat: szív-
frekvencia és ritmus, ST-szakasz változásai, vérnyomás
változása, Borg-skála értékek, klinikai tünetek és terhelhe-
tõség. Ha a terheléses vizsgálat nem kivitelezhetõ, akkor a
funkcionális kapacitást egyéb eszközökkel (pl. járástesz-
tek, specifikus kérdõívek) jellemezhetjük. A beteg rizikó
stratifikációjával szerzett adatok alapján határozzuk meg,
hogy milyen mértékû felügyeletet és monitorozást igényel
a tréning alatt (20, 22).

Az egyénre szabott aerob- és rezisztencia tréninget, az
állapotfelmérés és a rizikóstratifikáció eredményei, a társ-
betegségek (pl. perifériás érbetegség, váz-izomrendszer és
tüdõ állapota) figyelembevételével, a beteg és a program
céljainak ismeretében határozzuk meg. A tréninget a prog-
ramot vezetõ vagy kezdeményezõ orvosnak kell felügyel-
nie, szükség esetén módosítani és jóváhagyni. A tréning
elõírásnak tartalmaznia kell az edzés gyakoriságát (GY),
intenzitását (I), tartamát (T), módját (M) és a progresszió
ütemét (P). Aerob tréningnél javasolt: GY: 3–5 nap/hét; I:
a terhelhetõség 50–80%-a; T: 20–60 perc; M: gyaloglás,
járószalag, kerékpár, evezés, lépcsõjárás, kéz- és lábergo-
méterek, illetve más módok folyamatos vagy intervallum
tréning formájában. Rezisztencia tréningnél javasolt: GY:
2–3 nap/hét; I: 10–15 ism./egység mérsékelt fáradásig; T:
1–3 egység 8-10 különbözõ alsó- és felsõ végtagi gyakor-
lattal, M: gimnasztika, elasztikus szalag, boka- és kézsú-
lyok, szabad súlyok, bordásfal, erõgépek.
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Az edzés tartalmazzon bemelegítést, lazítást és nyújtó
gyakorlatokat. A tréning szintjének emelését a klinikai ál-
lapot változása határozza meg. A tréning elõírást egészít-
sük ki a fizikai aktivitás növelésére irányuló tanácsadással
(29, 35).

� Speciális szempontok a szívmûtött betegek rehabi-
litációjában

A korai posztoperatív szakban (1-7 nap) mellkasi
fizioterápia, légzõtorna, vénás torna, mellkas mobilizálás,
általános mobilizálás, alacsony intenzitású keringésjavító
torna végzése javasolt. Ezt követõen (8-14 napig) a bron-
chialis higiéné folyamatos biztosítása, légzõtorna (a re-
keszizom további aktiválása), légzõ- és egyszerû torna-
gyakorlatok összekapcsolása, valamint a beteg állapotá-
nak megfelelõ, egyre nehezedõ, izomerõt és cardiovas-
cularis állóképességet javító tornagyakorlatok végzése in-
dokolt.

Mivel a mûtött mellkas stabilitása ezekben a hetekben
még nem kielégítõ, a gyakorlatsor ne tartalmazzon hirtelen
lendülettel végzett mellkasmozgásokat és csak óvatosan
végeztessünk törzsrotációt és laterálflexiót. A gyógytor-
nász által elvárt feladatok mindenkor a beteg klinikai álla-
potához és kooperációs készségéhez igazodjanak. A
fizioterápia optimális idõtartama naponta 1-3 szor 5-15
perc. Gyakoribb szövõdmények, amelyek a mozgásterápia
módosítását vagy felfüggesztését indokolják: perioperatív
infarctus, angina pectoris, keringési és/vagy légzési elég-
telenség, malignus ritmuszavar, pericardialis folyadék-
gyülem, neurológiai szövõdmény, instabil sternum.

A korai posztoperatív szak után mozgásterápia terve-
zését, elõírását, kivitelezését és ellenõrzését az állapotfel-
mérés és a szövõdmények figyelembevételével végezzük.
Ajánlott elvégezni a 6 perces séta tesztet, mely jó korrelá-
ciót mutat a terheléses kapacitással és a NYHA szerinti be-
osztással. A vizsgálat egyszerû, jól reprodukálható. Ez a
rehabilitációs kezelés alatt többször is elvégezhetõ. A 6
perces séta tesztet befolyásolja a kor, a nem, és a betegség
típusa. A betegek általában a 6-8. posztoperatív napon ke-
rülnek intézetbe vagy osztályra. A mûtõintézetben végzett
korai rehabilitáció során teljesítményük kb. 2 MET-nek
felel meg. Állapotfelmérés után a betegeket biztatni kell,
hogy mûtét után korán kezdjék el a sétát. A lépcsõjárás is
az elõírt mozgáskezelés rendszeres része. Alapvetõ a tré-
ning kiírásakor a kontraindikációik figyelembevétele,
hogy a komplikációk jelentkezését minimalizáljuk.

A torna lehetõleg naponta 2-szer történjen. Intenzitása:
nyugalmi pulzus + 20 vagy 30 ütés/perc. Tartama: 10-30
perc. Aktivitás formája: torna, bicikli, vagy tredmill és
gyaloglás. A 7. naptól 3 MET aktivitás javasolt, mely álla-
pottól függõen fokozatosan lassan emelhetõ 4-5 MET-ig.

Fontos a vérnyomás- és a pulzus ellenõrzése terhelés
elõtt és után. Korán meg kell tanítani a betegeket, hogy el-
lenõrizni tudják szívfrekvenciájukat a pulzus tapintásával.
Különösen figyelni kell a terhelés provokálta hypotoniára
és az arrhythmiák jelentkezésére. Kamrai arrhythmiák kü-
lönösen csökkent balkamra-funkció társulásakor a tréning
csak EKG monitorozás mellett ajánlott. A speciális felsõ-
test-erõsítõ gyakorlatokkal megelõzhetõk a mellkasi adhé-

ziók, merevség és a mellkas musculaturájának kontrak-
túrája. A terhelés tartamát fokozatosan emelhetjük, de az
intenzitása mérsékelt maradjon. A mérsékelt intenzitású
terhelés kevesebb problémát okoz és jól tolerálható.

Egyes adatok szerint fiatalabb betegeknél, balkamra-
diszfunkció hiányában az intenzív tréning szignifikáns ja-
vulást eredményez, és biztonsággal végezhetõ. A hyper-
tensio vagy a terhelés provokálta tenziókiugrás ritkán je-
lentkezik a frissen mûtött betegeknél. Kamrai arrhythmia
jelentkezésekor a terhelés szintjét csökkenteni kell. A ter-
helés nehézségi fokának szubjektív megítélésére a Borg-
skálát használjuk és maximum 13-as fokozatig terheljük a
betegeket. A fizikai tréning javítja a betegek pszichés álla-
potát. A naponta többször végzett légzõgyakorlatok a
vitálkapacitást javítják, és a thoracotomiás mûtéthez társu-
ló restrictiós és obstructiós légzési funkciózavart kedvezõ-
en befolyásolják.

A cardiovascularis állóképesség javításához dinami-
kus aerob terhelés szükséges. A rezisztenciaterhelés ebben
a periódusban még nem ajánlott. A szívmûtét után a bete-
gek több mint 50%-ában, elsõsorban a bypass mûtötteknél
a posztoperatív 21-28. napon elvégezhetõ a tünetlimitált
terheléses teszt. Ennek alapján a tréning program bõvül:
napi 30 perces torna, 15 perces kerékpározás, 1600 méter
gyaloglás. A terheléses tesztet a funkcionális állapot fel-
mérésére, az esetleges ritmuszavar detektálására, az ottho-
ni tevékenység meghatározására, illetve a gyógyszeres te-
rápia beállítása miatt lehetõleg minden betegnél el kell vé-
gezni az intézetbõl történõ távozás elõtt. A terheléses teszt
természetesen kontraindikációk fennállása esetén nem vé-
gezhetõ el (9, 41, 42).

� ACBG mûtött betegek

A mûtött coronaria-betegek nagy része, - akiknek a kö-
zeli anamnézisében nincs infarctus-, általában jobban tole-
rálják a terhelést, mint az akut myocardialis infarctust el-
szenvedett betegek, ezért mozgásprogramjuk tartalma és
intenzitása progresszívebb lehet, mint a szívinfarctus után.
Az ACBG mûtét után a konvaleszcens szakban is figye-
lembe kell venni a thoracotomia és a vénaeltávolítás kö-
vetkezményeit és az ebbõl származó, esetleges fájdalma-
kat (42).

� Vitiumos betegek

Billentyûmûtött betegek mozgásterápiája lehetõség
szerint külön csoportban történjen. Számukra javasolható
mozgásformák a könnyû gimnasztika sok lazító- és
légzõgyakorlattal, élénk járás, kerékpár-ergométeres gya-
korlás (tünet limitált terheléses vizsgálaton elért maximá-
lis pulzus 60-75%-ával).

Cél a mozgásformák gazdaságosabbá tétele, a periféri-
ás ellenállás csökkentése, az izomanyagcsere javítása. Az
aortabillentyû-betegség miatt operáltak általában jobban
terhelhetõk, mint a mitrális vitiumosok. A szívbillentyû
betegek esetében gyakori szövõdmény a pitvarfibrilláció,
melynek krónikus, normál kamrafrekvenciájú formája a
mozgásterápiát nem kontraindikálja, de fokozott figyel-
met kíván a gyógytornásztól.
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� PTCA és coronariastent beültetés utáni betegek

A beavatkozás eredményességétõl függõ kockázati be-
sorolás alapján kezdhetõ meg a betegek mozgáskezelése.
PCI-kezelésben részesült betegek mozgáskezelésének
alapelvei megegyeznek az AMI és ACBG esetében leír-
takkal. Ezeknél a betegeknél nem kell számolni a tho-
racotomia és a vénaeltávolítás által okozott panaszokkal,
azok esetleges szövõdményeivel. Hamarabb (2-4 hét után)
bevonhatók az ambuláns rehabilitációba is.

PTCA és stentbeültetés után különösen jól terhelhetõk
azok a betegek, akiknek a beavatkozást megelõzõen
myocardialis infarctusuk nem volt. Ilyen estben a mozgás-
terápia hamarabb kezdhetõ el, gyorsabb ütemben folytat-
ható, s általában magasabb terhelési szint érhetõ el (5).

� Pacemakert és ICD-t viselõ betegek

Mozgásterápia alkalmazásakor rutinszerûen javasolt a
diagnosztikus terhelés és az EKG monitorozás azon bete-
geknél, akiknél nyugalmi vagy terhelésre jelentkezõ tüne-
tet okozó arrhythmia vagy bal kamra diszfunkció áll fenn.
Pacemaker vagy ICD-t viselõ betegnél ismerni kell a pace-
maker típusát és annak programozott funkcióit, a beállított
alsó és felsõ frekvenciahatárokat, a terheléshez igazodó
frekvenciaadaptációt, automatikus üzemmódváltást.

ICD-t viselõ betegnél különösen fontos a tachycardia
detekciós küszöb ismerete a felesleges elektromos terápiás
beavatkozások elkerülésére. A tréning idõtartamát és gya-
koriságát elsõsorban a beteg klinikai és funkcionális státu-
sza határozza meg, de jó tájékozódást ad a cardiopulmo-
nalis terheléses teszt is. Tapasztalatok szerint a csúcs oxi-
génfogyasztás (VO2) vagy az elért maximális szívfrekven-
cia 40–60%-ának megfelelõ intenzitás alkalmazható sike-
resen a szoros klinikai obszerváció mellett.

� Pszichoszociális intervenció

Az akut koszorúsér történés jelentõs hatást gyakorol a
beteg pszichés állapotára. A pszichés problémák döntõ ré-
sze a betegség okozta krízissel függ össze. Ez elsõsorban
alkalmazkodási zavarnak tekinthetõ, mely pszichés támo-
gatással vagy spontán is oldódik. A betegek egy jelentõs
százalékában (20%) klinikailag jelentõs, és kezelendõ
pszichés zavar alakul ki. Ezek közül a depressziós epizód
felismerésének és kezelésének van a legnagyobb jelentõ-
sége.

Az anamnézisbe illesztett, a pszichés zavar kulcstüne-
teire fókuszáló kérdések, illetve szûrõ-tesztként is alkal-
mazható rövid kérdõívek pl. a Kórházi Depresszió és Szo-
rongás Skála és standardizált diagnosztikus kérdõívek se-
gítségével lehet meghatározni a Pszichoszociális distress
mértékét (mely magába foglalja a depresszió, szorongás,
ellenséges viselkedés klinikailag jelentõs szintjének kimu-
tatását, a szociális izoláció, családi helyzet, szexuális
diszfunkció okozta distresst és az esetleges élvezeti szerek
abúzusát).

Egyéni és/vagy kiscsoportos oktatás és tanácsadás ke-
retében segítjük a szívbetegek stresszel való megküzdését
és az egészségesebb életmód kialakítását. Ha lehetséges,

ebbe vonjuk be a családtagokat és a beteg környezetének
más tagjait is (24).

� Étkezési tanácsadás és testsúlykontroll

Az egészségtelen táplálkozás (az energiafelhasználás-
hoz képest túlzott energia-bevitel, zöldség és gyümölcsfo-
gyasztás visszaszorítása, fokozott zsír- és gyorsan felszí-
vódó szénhidrátbevitel) a koszorúsér-betegség kialakulá-
sában lényeges szerepet játszik. A kardiológiai rehabilitá-
ciós programba bekapcsolódó betegnél el kell végezni a
táplálkozással kapcsolatos felmérést, illetve intervenciót,
melynek integrálását a teamben dolgozó dietetikus végzi.
Minden betegnek lehetõséget kell kapnia, hogy a klinikai
állapota alapján szükséges dietetikai intervenció egyéni
vagy csoportos formában megvalósuljon.

Táplálkozási anamnézis felvételével nyerjünk infor-
mációt a beteg napi átlagos kalóriafelvételérõl, össz- és
transzzsír valamint sófogyasztásáról. Ítéljük meg az étke-
zési szokásait, mely magába foglalja a zöldség- és gyü-
mölcsfogyasztást, teljes kiõrlésû gabonafélék és halak fo-
gyasztását, a napi étkezések számát, nassolási szokásokat,
alkoholfogyasztást, és az étkezések gyakoriságát. Mérjük
a testsúlyt, testmagasságot, csípõkörfogatot, számoljuk a
BMI-t. Olyan diétás módosításokat írjunk elõ, melyek a te-
lített zsírok és koleszterin fogyasztás célértékeinek megfe-
lelnek. Egyénre szabott tervet kell kialakítani a társbeteg-
ségek (diabetes mellitus, magasvérnyomás-betegség,
szívelégtelenség, veseelégtelenség stb.) figyelembevételé-
vel és kezelésével.

Azoknak a betegeknek, akiknél a BMI>25 kg/m2

és/vagy csípõkörfogat férfiak >102 cm, nõk >88 cm, ter-
vezzünk egyénre szabott, fokozatos testsúly csökkentést
(mely legalább 5%-os, ideális esetben >10%, 0,5-1 kg/hét
ütemû). Úgy tervezzük meg a programot, hogy megfelelõ
tápanyag és rostbevitel mellett kalóriabevitel csökkenést
eredményezzen, egyben növeljük az energia felhasználást
a fizikai edzésprogram és fokozott fizikai aktivitást ered-
ményezõ életmódi változások segítségével (31, 32).

� Dohányzással kapcsolatos tanácsadás

A dohányzás népegészségügyi jelentõsége és a
cardiovascularis betegségek kiváltásában játszott szerepe
szükségessé teszi, hogy a kardiológiai rehabilitáció egyik
súlyponti kérdése legyen. Minden rehabilitációs egység-
ben (orvos, pszichológus, egészségnevelõ) törekedni kell
szervezett, dohányzásról való leszoktatást elõsegítõ prog-
ramok kialakítására. A dohányzásról való lemondást elõ-
segítõ program a kardiológiai rehabilitáció költség-
hatékony komponense. A programok hosszútávú egyéni
tanácsadás vagy csoportos foglalkozás keretében lehet
megvalósítani, a gyógyszeres nikotinpótló kezelés mellett.

� Egészséges magatartás oktatása, tanácsadás

A társbetegségek (diabetes mellitus, hypertonia, zsír
anyagcserebetegségek) adekvát kezelése mellett a helyes
életmód és viselkedés kialakítására a betegeket oktató
programokba kell bevonni.
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Az oktatásnak a rehabilitációs program korábban em-
lített elemein túl tájékoztatást kell adni a következõ témák-
ban is:
� Az infarctus, érelmeszesedés gyógyulásának me-

nete, prognózis.
� Mellkasi fájdalom, fenyegetõ kardialis tünetek, te-

endõk a panaszok fellépése esetén (subl. nitrát
használata, segítségkérés).

� Kardiológiai elsõsegély, a reanimáció alapjai.
� Gyógyszeres kezelés.
� Rizikófaktorok
� Mozgástanácsadó
� Munkával kapcsolatos tanácsok
� Szabadidõ eltöltésével kapcsolatos tanácsok
� Szexuális tanácsadás

� Gyógyszeres kezelés

A cardiovascularis betegek másodlagos prevenciója
esetén különös hangsúlyt kell fektetni a nagy vizsgálatok-
ban tesztelt és bizonyítottan mortalitás- és morbiditás-
csökkentõ kardioprotektív gyógyszerek alkalmazására.
Ezek a következõk: acetil-szalicilsav (ASS) a thrombocy-
taaggregáció gátlására, akut coronaria syndromában ASS
és clopidogrel együttes adása. Thromboemboliák megelõ-
zésére anticoagulens kezelés ajánlott. Minden fokozott
cardiovascularis betegnek javasolt a béta-blokkoló, ACE-
gátló (ARB) és a statin-kezelés. A szív- és érrendszeri be-
tegek társbetegségeit, mint a hypertonia, cukorbetegség,
zsíranyagcsere-zavarok a megfelelõ életmódváltoztatás,
diéta mellett adekvát módon, gyógyszeresen is kezelni kell
(2, 6, 7, 15-19, 25-28, 38, 47).

A kardiológiai rehabilitáció szervezése

A kardiológiai rehabilitáció sokrétû feladat, melynek
megvalósításához multidiszciplináris team együttes mun-
kája szükséges. A komplex rehabilitációs folyamat a kü-
lönbözõ szakmák szoros együttmûködését, azonos rehabi-
litációs szemléletet és specifikus ismeretanyagot feltéte-
lez. A hatékony csoportmunka kialakításához rövid multi-
diszciplináris problémaorientált kurzusok szervezése ja-
vasolt.

� A kardiológiai rehabilitáció feltétel- és követel-
ményrendszere

A rehabilitáció eredményesen csak multidiszciplináris
csoportmunka formájában végezhetõ. A leghatékonyabb
akkor, ha az acut szaktól kezdõdõen történik, és megszakí-
tás nélkül folytatódik a beteg élete végéig. Általános alap-
elv, hogy az acut cardialis eseményt követõen (pl. infarc-
tus vagy szívmûtét) vegyen részt minden beteg a korai kar-
diológiai rehabilitációban. Krónikus szívbetegek újbóli re-
habilitációs kezelésére állapotváltozásuktól függõen ke-
rülhet ismét sor.

Vannak intézeti programok a súlyosabb, mozgásukban
korlátozott betegek részére, ill. ambuláns programok a jó
általános állapotú, független életvitelû, alacsony rizikójú,

klinikailag stabil betegek számára. A szervezett program
lehet egyéni vagy csoportos, egy rehabilitációs központ-
hoz kötött, vagy otthoni aktivitásra épülõ is. A bentlakásos
és ambuláns programoknak a céljaik azonosak, az elõbbi-
ek felépítése összetettebb, hogy biztosítani tudják az inten-
zívebb, komplexebb ellátást. Az intézeti rehabilitáció elõ-
nye, hogy az akut cardialis esemény után rövid idõvel már
elkezdhetõ a rehabilitáció, bevonhatók a szövõdményes,
nagy rizikójú vagy klinikailag instabil betegek, a súlyo-
sabban korlátozott vagy idõsebb betegek (akiknek gyak-
ran jelentõs társbetegségeik is vannak). Ezek a programok
zökkenõmentesen elõsegíthetik az átmentet a kórházi bent
fekvés idõszakából a klinikailag stabil, önálló életvitelt
biztosító otthoni életbe.

� A rehabilitációs program mennyiségi elõírása

Intézetben (I. fázis)
� diagnosztika (korai rizikó sztratifikáció),
� orvosi kezelés (folyamatos),
� mozgáskezelés (korai mobilizáció naponta),
� pszichoterápia (naponta),
� egészségnevelés (naponta),
� diétás tanácsadás.

Intézetben (II. fázis)
� diagnosztika (rehabilitációs program elején, köz-

ben és végén),
� orvosi vizsgálat és kezelés (naponta),
� mozgáskezelés (a korai konvaleszcens szakaszban

naponta 1-2 x 15-30 perc, a késõi konvaleszcens
fázisban hetente 5 x 45-60 perc),

� pszichoterápia (pszichológiai explorációt követõ-
en „A” viselkedéstípus módosítás 3 hét alatt 3 x 1
óra, témacentrikus csoportbeszélgetés 3 x 1 óra,
házastársi terápia 1 x 1 óra, autogén tréning napon-
ta 30 perc),

� egészséges magatartás oktatása (3 hét alatt 1-1 óra
minden témakörbõl).

� diétás tanácsadás.

Ambuláns formában (II. fázis)
� lépcsõzetes kardiológiai diagnosztika a program

elején és végén,
� orvosi vizsgálat: a program eléjén és végén,
� pszichológiai vizsgálat: a program eléjén és végén,
� edzésprogram: heti 3 x 60 perc,
� mozgástanácsadás: a program elején és végén,
� témacentrikus csoportbeszélgetés: heti 2 x 60 perc,
� autogén tréning: heti 3 x 30 perc,
� házastársi terápia: havi 1 x 60 perc,
� a pszichoszociális distressz-módosítása (megfele-

lõ indikáció esetén heti 3 x 60 perc),
� dohányzásról való leszokás (dohányos betegek ré-

szére heti 2 x 60 perc),
� reanimáció oktatás: a betegeknek és a házastársak-

nak havi 1 x 60 perc,
� egészséges magatartás oktatása: heti 1 x 60 perc,
� diétás tanácsadás: a program során 5-10 alkalom-

mal.
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� Mit tartalmazzon a kardiológiai rehabilitációs zá-
rójelentés?

� Az abszolút, globális vagy multifaktoriális rizikó
meghatározása.

� Rizikó stratifikáció, veszélyeztetettség felmérése:
a cardiovascularis betegség súlyosság szerinti be-
sorolása (struktúra és funkciókárosodás), prognó-
zis meghatározása, kockázati csoport besorolás.

� Társbetegségek, rizikófaktorok módosítása.
� Rehabilitációs állapot felmérés: funkcionális álla-

pot felmérése, fizikai terhelhetõség terheléses ka-
pacitás meghatározása, a meglevõ, megmaradt
funkciók és teljesítõ képesség pontos megítélése.

� A globális fogyatékosság meghatározása: a tevé-
kenykedés akadályozottságának és a társadalmi
részvétel korlátozottságának megítélése. A külsõ
segítség mértékének meghatározása. A korláto-
zottságok milyen eszközökkel, támogatásokkal
szüntethetõk meg.

� Szellemi igénybevehetõség (szellemi kapacitás)
felmérése.

� Munkavégzõ képesség objektív meghatározása:
szimulált munkateszt, munkahelyi monitorozás,

foglalkozási tanácsadás, foglalkozás energia-igé-
nye, munkavégzõ-képesség csökkenése.

� Életminõség meghatározása.
� Mozgásszervi károsodás és fizioterápiás tennivaló

felmérése: tréningelõírás, mozgástanácsadás,
mozgásterápia, sport és szabadidõs tevékenység
ajánlása.

� Pszichés állapot felmérése: pszichológiai profil
meghatározása.

� Életviteli tanácsadás: szekunder prevenciós eljárá-
sok elõírása, tanítása.

� Egyénre szabott javaslat további teendõk vonatko-
zásában: otthoni rehabilitációs terv (39).

� A rehabilitációs tevékenység minõségének ellenõr-
zéséhez ajánlott szakmai indikátorok

� Nem tervezett áthelyezések az összes kezelt beteg
közül.

� A halálozási százalék.
� A halálesetek auditálása.
� A felvett betegek funkcionális állapotának rögzíté-

se, a felvétel után 3 napon belül.
� A tervezett elbocsátásoknál a funkcionális állapot

felmérésének gyakorisága.
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Szívbetegek nem szívsebészeti perioperatív kockázatbecslése és
kezelésük speciális szempontjai
Evaluation and treatment of perioperative cardiovascular complications of patients prior to non-cardiac surgery

Dr. Jambrik Zoltán
Semmelweis Egyetem Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: perioperatív cardialis szövõdmények, perioperatív szövõdmények, kockázatfelmérés, általános sebészeti mûtétek
Key-words: evaluation, treatment, cardiac complications, non-cardiac surgery

Bevezetés

A népesség idõsödésével mind a kardiológiai betegsé-
gek, mind pedig a szükséges, nem szívsebészeti mûtétek
száma növekszik. Szükségképpen emelkedett azon bete-
gek aránya, akik valamilyen kardiológiai betegséggel (ill.
annak gyanújával) kerülnek nem szívsebészeti mûtétre.
Ezen betegek kivizsgálása, kardiológiai rizikófaktorainak
felismerése, illetve kezelése egyre nagyon kihívás a kardi-
ológiai – aneszteziológiai ellátórendszer számára. A bete-
gek nagy száma mellett a meghonosodott helyi szokások
különbözõsége dominál, mely azonban helyet kell adjon
egy egységes szemléletnek. Vezérfonalul az Európai Kar-
diológiai Társaság (European Society of Cardiology,
ESC) ajánlása vehetõ, mely legutóbb 2009-ben került pub-
likálásra (1). A témában magyar nyelvû összefoglaló a kö-
zeljövõben jelenik meg a LAM hasábjain Zima Endre és
szerzõtársai tollából.

Preoperatív kivizsgálás

Több preoperatív kockázatbecsléssel foglalkozó mo-
dell áll rendelkezésünkre (pl. Lee-index, Erasmus modell),
melyek általában az ischaemiás szívbetegséget, a sebészeti
rizikót, a szívelégtelenséget, a korábbi stroke-ot / TIA-t, az
inzulinkezelésre szoruló diabetes mellitust, a veseelégte-
lenséget és az életkort veszik alapul.

� Sebészi kockázat

A sebészi beavatkozások kockázati besorolása az 1.
táblázatban látható. Mindenképpen megjegyzendõ, hogy

a laparoscopos eljárások nem jelentenek kisebb cardialis
stresszhelyzetet, mint a nyitott mûtétek.

� Funkcionális kapacitás

A funkcionális kapacitás egyszerûen felmérhetõ: ala-
csony funkcionális kapacitást (<4 METs) és így magasabb
posztoperatív cardialis esemény elõfordulási valószínûsé-
get jelent, ha a beteg nem képes két emeletet önállóan
megtenni. Azonban ezt több vizsgálatban ellentmondáso-
san sikerült csupán kimutatni. Inkább az állapítható meg,
hogy a jó funkcionális kapacitással a posztoperatív kilátá-
sok kitûnõek még fennálló stabil ischaemiás szívbetegség
vagy más cardiovascularis rizikófaktor esetén is.

� Biomarkerek

Rutin biomarker teszt preoperatív elvégzése nem aján-
lott (III C), azonban magas kockázatú betegeknél a NT-
proBNP és BNP teszteknek prognosztikai jelentõsége le-
het (IIa B).

� Neminvazív kardiológiai vizsgálatok

Elektrokardiográfia. Több mint 28 ezer preopratív
EKG elemzése után arra a következtetésre jutottak egy
vizsgálatban, hogy abnormális EKG esetén magasabb
cardiovascularis halálozás várható (1,8% vs. 0,3%), azon-
ban alacsony vagy alacsony-közepes kockázatú mûtétek-
nél ez a különbség jelentõsen mérséklõdhet. Preoperatív
EKG az európai ajánlás szerint olyan betegeknél szüksé-
ges, akik közepes-magas kockázatú mûtét elõtt állnak és
rizikófaktoruk van (I B), ill. ugyanezen betegek esetében
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1. táblázat

Sebészeti beavatkozások kardiológiai kockázata (30 napon belül bekövetkezendõ MI és cardialis halál)

ALACSONY KOCKÁZAT (<1 %) KÖZEPES KOCKÁZAT (1-5 %) MAGAS KOCKÁZAT (>5 %)

� Mell
� Fogászat
� Endokrinológiai
� Szemészeti
� Gynecologiai
� Rekonstrukciós
� Kisebb orthopediai pl. térdmûtétek
� Kisebb urológiai

� Hasi sebészet
� Carotis
� Perifériás artéria-angioplasztika
� Endovascularis aneurysma
� Fej-nyak
� Neruológiai / nagyobb ortopédiai (csípõ,

gerinc)
� Tüdõ / vese / máj Tx
� Nagyobb urológiai

� Aorta, ill. nagyér érsebészet
� Perifériás érsebészet

(TÁMOP-4.2.1/B-09/1/KMR-2010-0001)



alacsony kockázatú mûtét elõtt (IIa B), valamint elvégez-
hetõ közepes-magas mûtéti kockázatú mûtét esetén rizikó-
faktorok nélküli betegeknél (IIb B). Akinek nincs rizikó-
faktora és alacsony kockázatú sebészeti beavatkozás elõtt
áll, nem kell az ajánlás szerint EKG-t készíteni (III B). A
hazai gyakorlatban az EKG elvégzését ennél szélesebb
körben kérik mûtét elõtt, ami nem feltétlenül elítélendõ.

Balkamra-funkció megítélése. Magas rizikójú mûtét
elõtt a balkamra-funkció vizsgálatára nyugalmi echokar-
diográfia végezhetõ (IIa C), azonban tünetmentes betegnél
szûrõvizsgálatként alkalmazása nem javasolt alacsony-kö-
zepes kockázatú mûtétek esetén (III B).

ISZB neminvazív kivizsgálása. A fizikai terheléses
vizsgálatok alkalmasak a funkcionális kapacitás felméré-
sére, információt szolgáltatnak a szívfrekvencia és a vér-
nyomás terhelés hatására létrejövõ változásairól, illetve a
fennálló myocardialis ischaemiáról. Ez utóbbi megítélésé-
re azonban alkalmasabbak a képalkotó terheléses metodi-
kák, melyek ismert ISZB-s anamnézis esetén elõnyben ré-
szesítendõk (2).

Terheléses vizsgálat szükséges minden betegnél, aki
magas kockázatú mûtétre mennek és legalább 3 rizikófak-
torral rendelkeznek (I C). El lehet végezni 2 rizikófaktor,
ill. közepes kockázatú mûtét elõtti is (IIb B-C), azonban
szükségtelen alacsony rizikójú mûtétek elõtt (III C).

Koszorúér-angiográfia. Koronarográfia elvégzése rit-
kán indokolt nem szívsebészeti mûtét elõtti rizikó becslése
céljából. Fennálló ISZB (kórtörténetben koszorúér- ese-
mények, ISZB-re utaló neminvazív vizsgálatok) esetén a
koronarográfia, illetve percutan intervenció indikációi
nem szívsebészeti mûtét elõtt megegyeznek a mûtét nélkü-
li betegek esetében ismertekkel.

Egyértelmû, hogy az akut koszorúér szindrómával az
aktuális ajánlások szerint el kell végezni a koronarográfiát.
El lehet végezni a koszorúér festést magas, illetve közepes
sebészeti rizikó esetén stabil cardialis betegeknél (IIb
B-C). Alacsony kockázatú mûtétnél a koszorúér-angio-
gráfia nem indokolt (III C).

Kockázatcsökkentõ stratégiák

� Gyógyszeres kezelés

Béta-blokkoló kezelés. A perioperatív szakban a kate-
kolaminkiáramlás emeli a szívfrekvenciát és a szívizom
kontraktilitását, így következményesen nõ a szívizom oxi-
génigénye. Randomizált vizsgálatok mutatták, hogy a
szívfrekvencia-csökkentõ gyógyszerek (mint a béta-blok-
kolók) csökkentik a perioperatív myocardialis ischaemiát
(3). A DECREASE vizsgálatban legalább 1 rizikófaktorral
és pozitív dobutamin-stressz echokardiográfiával rendel-
kezõ betegeknél a bisoprolol preoperatív adása (1 héttel a
mûtét elõtt kezdett) 89%-kal csökkentette a cardialis mor-
talitás és/vagy myocardialis infarctus kombinált végpont
elõfordulását és az a tendencia 3 éven keresztül nyomon
követhetõ volt (4). Összesen 7 metanalízisben vizsgálták
az eddigi eredményeket, és ötben a béta-blokkoló pre-
operatív adásának jótékony hatását találták a perioperatív
myocardialis ischaemia, a myocardialis infarctus, a car-
dialis mortalitás tekintetében (5-11). Bár így tekintve némi

diszkrepancia van a béta-blokkoló perioperatív hatását
vizsgáló tanulmányokban, az ajánlás szerint béta-blokkoló
adandó preoperatíve minden ismert ISZB-s betegnél, akik-
nél pozitív stressz teszt myocardialis ischaemiát mutatott
és olyanoknál, akik magas sebészi kockázatú mûtétre vár-
nak (I B). Ugyancsak javasolt béta-blokkoló adása, ill. a
gyógyszeres kezelés nem megszakítása a korábban már
(ISZB, arrhythmia, magas vérnyomás miatt) béta-blokko-
lót szedõ betegeknél (I C). IIa ajánlás szerint adható köze-
pes mûtéti kockázat esetén (B típusú evidencia) és hason-
lóan folytatható a krónikus szívelégtelenség miatt koráb-
ban szedett béta-blokkoló (C típusú evidencia). Nem java-
solt magas dózisú béta-blokkoló kezelés, amennyiben nem
lehet pontosan titrálni és alacsony mûtéti rizikónál rizikó-
faktorok nélküli beteg esetén (IIIA-B).

Statinkezelés. Nagy, többcentrumos vizsgálatok iga-
zolták a perioperatív statinok elõnyös hatását. A közel-
múltban publikált DECREASE III vizsgálatban 37 nappal
a mûtét elõtt kezdett fluvastatin terápia a myocardialis
ischaemia, ill. cardialis halálozás és/vagy myocardialis
infarctus elõfordulását jelentõsen csökkentette (12). Így
statin adása magas kockázatú mûtétek elõtt optimálisan
7-30 nappal elkezdendõ (I B). Ugyancsak ajánlott a már
korábban megkezdett statinkezelés perioperatív folytatása
(I C).

Angiotenzin-konvertáz enzim inhibitor (ACEi) kezelés.
A korábban ACEi-t szedõ, stabil, csökkent balkamra-
funkcióval élõ betegeknél a gyógyszer perioperatív folyta-
tása javasolt (I C), amennyiben viszont korábban ACEi-t
nem szedõ, csökkent balkamra-funkciójú beteg kerül ma-
gas kockázatú mûtétre, az ACEi elkezdése a preoperatív
szakban elõnyös (I C). Ugyancsak megfontolandó az
ACEi adása balkamra-diszfunkció esetén alacsony-köze-
pes mûtéti rizikónál (IIa C). Hypertoniás betegeknél az
ACEi nem szívsebészeti mûtétek esetén átmenetileg ki-
hagyható (IIa C).

Kalciumcsatorna-blokkolók. Különbséget kell ten-
nünk a szívre direkten nem ható dihydropyridinek, ill. a
szívfrekvenciát csökkente verapamil vagy diltiazem kö-
zött. Tizenegy kisebb randomizált vizsgálatot felölelõ
metaanalízis szerint [melyben túlnyomórészt diltiazem (7)
és verapamil (2) került alkalmazásra] a perioperatív szak-
ban kevesebb szupraventrikuláris tachycardia és myocar-
dialis ischaemia fordult elõ (13). Önmagában sem a morta-
litás, sem a myocardialis infarctus nem mutatott jelentõs
csökkenést, kombinált végpontként viszont igen. Egy
1000, akut vagy elektív aortaaneurysma mûtéten átesett
beteget bemutató vizsgálatban viszont a dihydropyridinek
alkalmazása a perioperatív mortalitás növekedésével tár-
sult (14). Ezek alapján csupán bizonyított Prinzmetal-
angina esetén javasolt a kalciumcsatorna-blokkoló folyta-
tólagos alkalmazása (I A), azonban adható még a dilti-
azem olyan betegeknél, akiknél a szívfrekvencia csökken-
tése béta-blokkolóval kontraindikált (IIb C). Határozottan
tilos viszont rutinszerû alkalmazásuk a perioperatív car-
diovascularis komplikációk csökkentésére (III C).

Aspirin. A perioperatív vérzéses kockázattól való féle-
lem miatt az aspirin gyakran kerül kihagyásra mûtét elõtt.
Negyvenegy vizsgálatból végzett metaanalízis ugyan a
vérzése rizikó elõfordulásának 1,5-szeres növekedését írja
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le aspirinszedés mellett végzett mûtéteknél, de hangsúlyo-
zandó, hogy a vérzéses súlyossága nem haladta meg az
aspirinmentes állapotban végzett mûtétnél észleltekét
(15). Ellenben az aspirin kihagyása 3-szoros növekedést
jelent a major cardiovascularis események elõfordulásá-
ban ISZB-s vagy cardiovascularis rizikófaktorokkal ren-
delkezõ betegeknél. (16). Teoretikusan azt mondhatjuk,
hogy az aspirin csak abban az esetben hagyható el a mûtét
miatt, ha az egyénre szabott vérzéses kockázat meghaladja
a aspirin szedésében rejlõ elõnyökét. Így a korábban
aspirinnel kezelt betegeknél megfontolandó a gyógyszer
szedésének a folytatása a perioperatív idõszakban (IIa B).

Az aspirin elhagyása abban az esetben lehetséges, ha a fel-
merül a vérzéses események kezelésének nehézsége a mû-
tét során (IIa B).

Orális antikoaguláns kezelés (OAK). Az effektív orális
antikoaguláns kezelés mellett végzett mûtétek vérzése
szövõdményei gyakoriak, általában súlyosak. Így a peri-
opeartív szakban a jobban dózírozható és monitorizálható
frakcionálatlan heparin (UFH) vagy alacsony molekulasú-
lyú heparin (LMWH) adása válik szükségessé. A 2. táblá-
zatban ennek algoritmusát foglaltuk össze az ajánlás alap-
ján.
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2. táblázat

Az orális antikoaguláns kezelés változása sebészeti beavatkozások körül a thromboemboliás és vérzéses rizikónak
megfelelõen

ALACSONY THROMBOEMBOLIÁS KOCKÁZAT / ALACSONY VÉRZÉSI RIZIKÓ

� OAK kezelés folytatása terápiás INR mellett

ALACSONY THROMBOEMBOLIÁS KOCKÁZAT / MAGAS VÉRZÉSES RIZIKÓ

� az OAK kezelés leállítása 5 nappal a mûtét elõtt
� sc. LMWH (napi 1x) vagy iv UFH adása 1 nappal az acenocoumarol vagy 2 nappal a warfarin leállítása után (utolsó LMWH dózis 12 órával,

utolsó UFH dózis 4 órával a mûtét elõtt)
� LMWH / UFH visszaadása 1-2 nappal (min. 12 órával) a beavatkozás után a korábbi dózisban. OAK visszaadása 1-2 nappal a mûtét után a

preoperatív dózis + 50 % dózissal 2 napon át
� LMWH / UFH az INR terápiás szintre való beállásáig folytatandó

MAGAS THROMBOEMBOLIÁS KOCKÁZAT

� OAK kezelés leaállítása 5 nappal a mûtét elõtt
� sc. LMWH (napi 2x) vagy iv UFH adása 1 nappal az acenocoumarol vagy 2 nappal a warfarin leállítása után (utolsó LMWH dózis 12 órával,

utolsó UFH dózis 4 órával a mûtét elõtt)
� LMWH / UFH visszaadása 1-2 nappal (min. 12 órával) a beavatkozás után a korábbi dózisban. OAK visszaadása 1-2 nappal a mûtét után a

preoperatív dózis + 50 % dózissal 2 napon át
� LMWH / UFH az INR terápiás szintre való beállásáig folytatandó

1. ábra

Korábban végzett percutan intervenciót követõ nem sebészeti mûtét



� Revaszkularizáció

A profilaktikus revaszkularizáció alapvetõ szerepe a
potenciálisan fatális perioperatív myocardialis infarctus
kivédése lenne. Stabil ISZB-vel élõ betegnél profilaktikus
revascularizációra csupán magas kockázatú mûtét esetén
gondolhatunk (IIb B). Közepes vagy alacsony kockázatú
mûtétek elõtt a profilaktikus revaszkularizációnak stabil
betegnél nincs létjogosultsága (III B–C).

Más kérdés, ha a sebészeti mûtétre elõjegyzett beteg-
nél instabil koszorúérstátus alakul ki, ilyen esetben revasz-
kularizációs ajánlás irányadó.

A mûtét elõtt korábban percutan revaszkularizáción
átesett betegek egyre jelentõsebb populációt alkotnak. Fõ-
ként a kettõs thrombocytaaggregáció-gátló kezelés alkal-
mazása miatt vált kiemelt jelentõségûvé a nem szívsebé-
szeti opus idõzítése percutan intervenciót követõen. Az 1.
ábra mutatja, a PCI-t követõen milyen idõintervallum
után végezhetõ elektív sebészet beavatkozás.

Összefoglalás

A 4. táblázat összefoglalását nyújtja a perioperatív ke-
zelési algoritmusoknak
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4. táblázat

perioperatív kezelési algoritmusok

MÛTÉT KARD.
STA-
TUS

SEBÉ-
SZETI
KOC-
KÁZAT

FUNK.
KAPA-
CITÁS

RF
SZÁM

BK
FUNK-
CIÓ

EKG STRESSZ
TESZT

BB ACEI ASA STATIN RE-
VASC.

1 sürgõs III C IIa C III C I C I C I C I C III C

2 elektív instabil I C I C III C I C

3 elektív stabil alacsony
(<1%)

nincs III B III B III B III B IIa C IIb C IIaB III C

�1 III B IIa B III C IIb B * IIa C IIb C IIa B III C

4 kitûnõ v.
jó

III B IIa B III C IIb B * IIa C IIb C IIa B III C

5 elektív közepes
(1-5%)

kp. vagy
rossz

nincs III B IIb B IIb C IIa B * I C IIb C IIa B III B

�1 III B I B IIb C IIa B * I C IIb C IIa B III B

6 elektív magas
(>5%)

kp. vagy
rossz

�2 IIa C I B IIb B I B * I C IIb C I B IIb B

�3 IIa C I B I C I B * I C IIb C I B IIb B

* amennyiben a BB dózisa titrálható. Ellenkezõ esetben III A.
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EKG, Holter-EKG és az intracardialis EKG szerepe a ritmuszavarok
értékelésében
The role of ECG, Holter ECG and intracardial ECG in evaluation of arrhythmias

Tenczer József
Fõvárosi Önkormányzat Szent Imre Kórház, Belgyógyászati Mátrix, Kardiológiai Profil

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

A szív elektromos tevékenységének megítélésére a 12
elvezetéses nyugalmi EKG-t, a 24 órás Holter- EKG-t, az
intracardialis EKG-t, illetve a különbözõ stimulációs tech-
nikákat használjuk (1-3). Lehetséges további eszközök
még a, transztelefonikus eseménymonitorozás, a telemet-
ria, illetve az implantált eszközökkel detentált elektromos
aktivitás.

Az EKG azáltal, hogy regisztrálja a pitvari, illetve a
kamrai elektromos aktivációt, alkalmas arra, hogy felis-
merjük, osztályozzuk az ingerképzési, illetve az ingerület-
vezetési zavarokat. Az ingerületvezetési zavarok az esetek
egy részében nem okoznak panaszt (pl. elsõ- másodfokú,
AV-blokk), és csak az EKG-n kerülnek felismerésre. A
tachycardiák jóval gyakrabban okoznak panaszokat és
gyakran csak paroxysmalis formában jelentkeznek. A pa-
naszok típusos esetben palpitatiók formájában jelentkez-
nek, de gyakran az alapbetegségtõl függõen, angina, szív-
elégtelenség, syncope formájában lépnek fel.

A nyugalmi EKG-n az AV ingerületvezetési zavarok a
legtöbb esetben állandóan megtalálhatók, a tachycardiás
betegek nem roham alatti EKG-ja gyakran normális. Pit-
var-kamrai járulékos köteg jelenléte a nyugalmi EKG
supraventricularis tachycardiára, szívinfarctus lezajlására
utaló EKG-jelek kamrai tachycardia lehetõségére hívhat-
ják fel a figyelmet. A kamrai tachycardiák egy részét oko-
zó hosszú QT jelenléte az EKG-n hosszú QT szindróma
felismerését teszi lehetõvé. Az AV vezetési zavarok, a be-
teg sinuscsomó-szindróma felismerése általában nem
okoz gondot. A keskeny QRS-sel járó supraventricularis
tachycardiák felismerése ritkábban, a széles QRS-sel járó
tachycardiák felismerése nagyon gyakran nem megfelelõ
a mindennapi gyakorlatban.

Nyugalmi EKG az arrhythmiára hajlamosító jeleket,
illetve a panaszt nem okozó de stabilan fennálló ritmusza-
varok felismerését teszi lehetõvé, illetve ha akkor készül,
amikor az intermittálóan jelentkezõ ritmuszavar éppen
fennáll, a ritmuszavarok a pontos diagnózis felállítását se-
gíti.

Paroxysmalisan jelentkezõ ritmuszavarok felismeré-
sében a 24 órás EKG-felvétel a Holter-EKG készítése se-
gít. Ez a módszer a paroxysmalis tachycardiák felismerése
mellett a paroxysmalis ingerületvezetési zavarok diag-
nosztizálását is segíti. Ha a betegnél intermittálóan jelent-
kezõ palpitatiók, angina, szívelégtelenség, syncope jelent-
kezik, Holter-EKG elvégzése javasolt. Paroxysmalis
pitvarfibrillációk gyakran panaszmentesek. Ezért ismeret-
len eredetû emboliák esetén Holter- EKG elvégzése java-

solt. Pitvarfibrillációk miatt adott antiarrhythmiás szerek
hatékonyságának megállapításához is javasolt a Holter-
EKG elvégzése. Azon betegek esetén, akiknél a ritmusza-
var (SVT, KT) fennállását a beteg nem érzi meg egyértel-
mûen, idõszakos Holter-EKG elvégzése javasolt a terápia
hatékonyságának megítélésére.

Az intracardialis regisztrálási technikák (pitvari, kam-
rai EKG-k, His-EKG, sinus coronarius EKG-k) különbözõ
ingerlési technikák alkalmazásával együtt segítik a sinus-
csomó betegség, az AV vezetési zavarok, az SVT-k, KT-k,
felismerését, illetve az ismeretlen eredetû syncopék diag-
nózisának felállítását.

EKG-, Holter-EKG-felvétel esetén a tévesen megadott
papírsebesség a hibás szívfrekvencia megadását eredmé-
nyezi. Különösen Holter-EKG értékelésekor a kamrai
tachycardia látszatát keltõ mûtermékek felismerése okoz-
hat nehézségeket a lelet értékelésekor.

A továbbiakban a leggyakoribb diagnosztikus tévedést
okozó kamrai tachycardiák felismerésének legfontosabb
szempontjait, a kamrai tachycardiákra jellemzõ legfonto-
sabb eltéréseket foglaljuk össze (4-9).

Kamrai tachycardia felismerése

� Anamnézis. Panaszok

Az anamnézisben szereplõ adatok segíthetnek a széles
QRS-tachycardia diagnosztikájában. Az anamnézisben
szereplõ szívinfarctus kamrai tachycardiát valószínûsít.

Ha a tachycardiás idõszak már fiatalkorban kezdõdik,
a tachycardia supraventricularis eredete valószínûbb. Rö-
vid ideig tartó kamrai tachycardia palpitatiót, megszédü-
lést okozhat, de teljes panaszmentességgel is járhat. Tartós
kamrai tachycardia során palpitatio, szédülés, angina, bal
kamrai elégtelenség, eszméletvesztés léphet fel.

� Fizikális vizsgálat során észlelhetõ eltérések

Pitvar-kamrai disszociációval járó kamrai tachycardia
esetén a tachycardia alatt elvégzett fizikális vizsgálat segít
a kamrai tachycardia felismerésében. Ilyenkor a szív felet-
ti hallgatódzás alkalmával változó intenzitású I. hang hall-
ható a változó PQ relációk miatt. A vena jugularison, az
idõnként létrejövõ egyidejû pitvari és kamrai aktiválódás
miatt nagy, ún. cannon hullámok láthatók.
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� EKG-kép

A roham alatt készített több elvezetéses, folyamatos
EKG-felvétel, illetve 12 elvezetéses EKG, valamint a fõ-
leg P-hullámok detektálását segítõ speciális elvezetések
igen lényegesek a széles QRS tachycardiák kamrai erede-
tének igazolásában. A következõ jelenségek, EKG eltéré-
sek elemzése szükséges:
� pitvar-kamrai aktiváció viszonya,
� a kamrai tachycardia során megfigyelt QRS mor-

fológia,
� az elõzõ, rohammentes idõbõl származó EKG.

Pitvar-kamrai aktiváció viszonya. Széles QRS tachy-
cardia esetén a pitvar-kamrai disszociáció kimutatása a
legbiztosabb jele a tachycardia kamrai eredetének. Teljes
pitvar-kamrai disszociáció a kamrai tachycardiák kb.
1/4-ében figyelhetõ meg. Részleges pitvar-kamrai disszo-
ciáció kb. ugyanilyen gyakorisággal fordul elõ.
Holter-EKG-n, ahol az elvezetések száma korlátozott, az
AV disszociáció a leginkább használható jele a kamrai
tachycardia kimutatásának (1. ábra).

Pitvar-kamrai disszociáció a magas kamrai frekvenci-
ával járó tachycardiák esetén fordul elõ gyakrabban.

Pitvar-kamrai disszociáció kimutatásának legkritiku-
sabb része a P-hullámok felismerése. Az elemzést segíti,
ha az elvezetések közül azt az elvezetést választjuk, ahol a

legkisebb a T-hullámok kitérése és a legnagyobb a
P-hullámok amplitúdója. Ez utóbbit a beteg egy korábbi
sinus ritmusos görbéjén nézhetjük meg. Az ily módon
gondosan kiválasztott elvezetésben, illetve elvezetések-
ben az EKG érzékenységének növelése további segítséget
jelenthet.

A részleges pitvar-kamrai disszociáció jellegzetes, de
ritkán észlelt EKG eltérései a fúziós ütések és az ún.
capture (elfogott) ütések. Mind a fúziós ütéseknek, mind
az átvezetett ütések megjelenésének kedvez, ha a kamrai
tachycardia frekvenciája alacsony.

1:1-es P/QRS arány esetén carotisnyomás, illetve ade-
nozin adása segíthet a diagnózis felállításában.

A kamrai tachycardia során megfigyelt QRS morfoló-
gia. A QRS morfológia használhatóságát a kamrai
tachycardiák diagnosztikájában az invazív klinikai
elektrofiziológiai vizsgálatok során szerzett tapasztalatok
jelentõsen megnövelték. Jobbszárblokk-szerû (V1-ben
pozitív) QRS morfológiájú, széles QRS tachycardia esetén
kamrai tachycardiát valószínûsítenek a következõk:
� Pozitív, monofázikus aktiváció a V1-ben, azaz

R-hullám a V1-ben.
� A V1-ben vagy a V2-ben qR, QR, illetve RS

komplexus.
� A V1-ben vagy V2-ben trifázikus QRS esetén az

elsõ R-hullám amplitúdója nagyobb, mint a máso-
dik R-hullámé.
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1. ábra

Kamrai tachycardia. Az ábrán Holter-EKG látható, melynek a bekeretezett része az ábra felsõ részén kinagyított
formában látható. Az ábrán megfigyelhetõ, hogy a kamrai parasystole kamrai tachycardiát indít be. Az AV disszo-
ciáció mellett egy fúziós ütést okozó capture ütés is felismerhetõ.



� V5-ben, illetve V6-ban az R/S arány kisebb, mint
1, illetve rS hullám, QS, QR látható.

Balszár-blokk-szerû QRS morfológiájú (V1-ben nega-
tív), széles QRS tachycardia esetén kamrai tachycardiát
valószínûsítenek a következõk:
� Az r-hullám idõtartama több mint 30 ms a V1-ben

vagy a V2-ben.
� Az r-hullám kezdetétõl az S-hullám csúcsáig terje-

dõ idõ 80 ms vagy ennél nagyobb a V1-ben vagy a
V2-ben.

� Az S-hullám leszálló szárán megtöretés látható a
V1-ben vagy a V2-ben.

� A V6-ban q, illetve Q látható.

Balszár-blokk-szerû QRS morfológiájú, széles QRS
tachycardia esetén a fenti QRS eltérések szenzitivitása kü-
lön-külön nem magas, de a jelek specificitása igen magas.
A fenti QRS morfológiai eltérések valamelyike a bal-
szár-blokkos morfológiájú, széles QRS tachycardiák túl-
nyomó többségében megtalálható, pozitív prediktív értéke
igen magas.

A fentieken kívül kamrai tachycardia mellett szól, ha
mellkasi elvezetésekben minden QRS pozitív vagy nega-
tív, illetve ha a mellkasi elvezetésekben nincs RS minta, il-
letve ha van, ennek idõtartama több mint 100 ms. A jelen-
tõsen kiszélesedett QRS, illetve az extrém QRS tengelyál-
lás is kamrai tachycardiát valószínûsít.

Vereckei és mtsai az aVR-ben lévõ QRS sajátosságai
alapján magas szenzitivitással és specificitással rendelke-
zõ eltéréseket írtak le, melyek jól használhatók a kamrai
tachycardiák felismerésében. Ezek az aVR elvezetésben
lévõ eltérések következõk:
� R-hullám jelenléte;
� 40 ms-nál hosszabb r- vagy q-hullám;
� döntõen negatív QRS leszálló szárának megtöreté-

se;
� a QRS kezdeti és terminális 40 ms részén mért ak-

tivációs sebesség aránya egyenlõ vagy kisebb mint
1 (10).

Az elõzõekben leírt EKG-jellegzetességek alapján a
kamrai eredetû széles QRS tachycardiák az esetek nagy ré-
szében felismerhetõk. A nem kamrai eredetû széles QRS
tachycardiák EKG-jellegzetességeinek ismerete további
segítséget jelent a kamrai tachycardiák felismerésében.
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A terheléses vizsgálatok jelentõsége az ischaemiás szívbetegségek
diagnózisának felállításában
Role of stress test in the diagnostics of ischaemic heart disease

Jánosi András
Fõvárosi Önkormányzat Szent János Kórháza és Észak-budai Egyesített Kórházai

Kulcsszavaa, prk: terheléses EKG, coronariabetegségek diagnosztikájognosztikai tényezõk
Keywords: exercise ECG, diagnosis of coronary artery disease, prognostic evaluation

ÖSSZEFOGLALÁS A szerzõ összefoglalja a terheléses vizsgála-
tokra vonatkozó legfontosabb ismereteket. Áttekinti a fizikai
terhelés hatására kialakuló fiziológiai adaptáció kérdését, tár-
gyalja a terheléses vizsgálat formáit, a terheléses EKG-vizsgá-
lat indikációit, kontraindikációit, és a vizsgálat értékelésének
szempontjait. A terheléses vizsgálat a funkcionális kapacitás
meghatározásának objektív módszere és ebben a tekintetben
egyetlen vizsgálat sem tudja helyettesíteni. A funkcionális ka-
pacitás fontos prognosztikai tényezõ mind az egészséges po-
puláció esetén, mind az ischaemiás szívbetegek megítélésé-
nél. A myocardium-ischaemia vizsgálatakor a terheléses vizs-
gálat az elsõként alkalmazandó diagnosztikus módszer, opti-
mális a diagnosztikus teljesítménye, ha a nem, az életkor és a
panaszok jellege alapján az ischaemiás szívbetegség „pre-
teszt” valószínûsége közepes. A terheléses EKG nem alkalmas
a myocardium-ischaemia lokalizációjának meghatározására és
számos körülmény befolyásolja a vizsgálat értékelhetõségét.
Amennyiben a terheléses EKG vizsgálat nem kivihetõ, vagy ér-
tékelése kétséges terheléses képalkotó vizsgálatok (echo-
kardiográfia, izotópperfúziós vizsgálat, cardio-CT, MR) alkal-
mazása jön szóba. Újabb lehetõség a képalkotó vizsgálatok
kombinált alkalmazása (ún. fúziós vizsgálatok). A terheléses
EKG az elmúlt 100 évben bizonyította jelentõségét az
ischaemiás szívbetegek megítélésében, a myocardium-
ischaemia kimutatására, lokalizálására alkalmas korszerû mód-
szerek birtokában is a mindennapi klinikai gyakorlat része ma-
radt.

SUMMARY The author summarizes the most important data
on exercise testing and gives an overview on physiological
adaptation during exercise. Exercise testing is an objective
method to measure functional capacity, which is an
important prognostic factor in the evaluation of the healthy
population and in patients with coronary artery disease.
Exercise ECG is the first line examination in patients with the
suspicion of ischemic heart disease. The test is most reliable in
patients when the pre-test probability is around 50% based
on age, sex and chest pain characteristics. The exercise ECG is
not suitable to define localization of myocardium ischemia,
and to define the culprit coronary lesion. Additional testing
such as exercise echocardiography, stress scintigraphy, cardio
CT and cardio MRI are necessary if the exercise ECG is
non-diagnostic or non-applicable. The combination of
different imaging methods is a new possibility for diagnostic
and prognostic evaluation. In the last hundred years – in spite
of technical improvement - exercise ECG has been proved to
be a useful method in the diagnosis of coronary artery
disease and for prognostic evaluation of asymptomatic and
symptomatic patients.

A fizikai tevékenység a szokásos életvitel leggyakrab-
ban elõforduló olyan tényezõje, amely a keringési rend-
szer alkalmazkodását teszi szükségessé és ez fiziológiás
körülmények között probléma nélkül megvalósul. A ke-
ringési rendszer betegségeinek egy része nyugalomban
nem okoz panaszt vagy tünetet, de a fizikai terhelés során
ezen kóros állapotok felismerhetõvé válnak. Ez a körül-
mény teszi fontossá és nélkülözhetetlenné a terheléses
vizsgálatot, amely a cardiovascularis rendszer funkcioná-
lis megítélésének módszere.

Élettani változások fizikai terhelés alatt

Dinamikus terhelés során, amelyet a vázizomzat a
nagy izomcsoportjainak tevékenysége jellemez (gyalog-
lás, futás stb.), aktiválódik a szimpatikus idegrendszer: nõ
a perctérfogat, a szívfrekvencia, a systolés vérnyomás, a
myocardium kontraktilitása és a vénás visszaáramlás. A
diastolés vérnyomás alig változik, inkább csökken. Az
arteriovenosus oxigéndifferencia többé-kevésbé állandó
(14-17 vol%). Az anaerob terhelési szint alatt az egyes ter-
helési fokozatok teljesítésekor – két perc alatt – a keringési
paraméterek (szívfrekvencia, vérnyomás, verõtérfogat) ál-
landó értéket vesznek fel („steady state”). A keringési
rendszer fokozott teljesítménye az oxigénfogyasztás és a
kilégzett levegõ szén-dioxid-koncentrációjának növeke-
dése mellett valósul meg, amelyek párhuzamosan halad-
nak, mindaddig, amíg a szervezet el nem éri az anaerob
terhelési küszöböt. A gázcsere direkt mérése speciális kö-
rülmények között indokolt lehet, de a rutin klinikai diag-
nosztikában ritkán kerül rá sor. Spiroergometria végzése-
kor mérjük a maximális oxigénfogyasztást (VO2), a ki-
légzett levegõben a szén-dioxid mennyiségét (VCO2), il-
letve a kettõ hányadosát, amelyet légzési gázcsere hánya-
dosnak nevezünk („respiratory exchange ratio”), ennek
normálértéke 1 alatt van, amennyiben az érték meghaladja
az 1-et, akkor az a fizikai teljesítõképesség határát el-
érõ/meghaladó terhelésre utal (anaerob terhelési küszöb).
A maximális oxigénfogyasztás (a maximális terhelhetõ-
ség) az életkor elõrehaladtával csökken, értékét befolyá-
solja még a nem és az edzettségi állapot. A dinamikus ter-
helés nagyságának mérésére használt egység a MET
(metabolic equivalent term). Egy MET 3,5 ml O2/kg/min;
ami a nyugalomban, ülõ helyzetben, testsúly kilógram-
monként elfogyasztott oxigénmennyiséget jelenti. A ter-
helhetõséget ezen egység alapján állapítjuk meg. Az 1.

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

136



táblázatban a kerékpár-ergometria során elért teljesít-
ménynek (Watt) megfelelõ MET-értékek olvashatók.
Ezen egység segítségével az egyén funkcionális stádiuma
(NYHA), munkavégzõ képessége is meghatározható.

A terhelések formái

� Statikus terhelés

A kisebb izomcsoportok mûködtetésével létrehozható
terheléses forma A kéz szorítóerején alapuló terhelés

(handgrip) vérnyomás- és szívfrekvencia-emelkedéssel
jár. Jellemzõ erre a terhelési formára, hogy elsõsorban a
vérnyomás emelkedik, kevésbé a szívfrekvencia.

� Dinamikus terhelés

A nagy izomcsoportok mûködésekor dinamikus terhe-
lést végzünk. Az elektromos fékezésû kerékpár-ergo-
métert kézzel vagy lábbal hajtja a vizsgált egyén. A lábbal
hajtott kerékpár-ergometria során a teljesítmény 20–30%-
kal meghaladja a kézzel végzett vizsgálatét. A terhelés
nagyságát 2 percenként 25 Wattal emeljük (1 Watt = 6
kpm). A dinamikus terhelés másik gyakran végzett módja
a járószõnyegen (treadmill) végzett vizsgálat, amikor az
elektromos meghajtású járószõnyeg sebességét és mere-
dekségét változtatjuk. A járószõnyegen elért teljesítmény,
rendszerint nagyobb, mint amit kerékpár-ergometria során
találunk: treadmill MET= (0,98 � kerékpár MET) + 1,85.
A különbözõ treadmill protokollok a sebesség, a meredek-
ség, illetve egy-egy terhelési szakasz idejében különböz-
nek egymástól. A dinamikus terhelés nagysága (teljesített
MET) alapján a maximális oxigénfogyasztás becsülhetõ
(MET � 3,5). A becsült érték jól közelíti a közvetlen mérés
során kapott eredményt. A 6 perces séta teszt ugyancsak
alkalmas a funkcionális kapacitás meghatározására olyan
betegek esetén, akiknél a kerékpár- vagy a járószõ-
nyeg-terhelés nem kivihetõ. A vizsgálat lényege, hogy a
beteg saját tempójában sík talajon jár, és azt a távolságot
mérjük, amelyet 6 perc alatt képes teljesíteni. A módszer
szívelégtelen betegek vizsgálatakor, a funkcionális kapa-
citás mérésére – fõleg tudományos vizsgálatokban – kerül
alkalmazásra.
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1. táblázat

A kerékpár ergometriás terhelés Watt
értékeihez tartózó MET-ek és a NYHA
funkcionális stádium összefüggése*

WATT MET NYHA

25 2 III
(3,5-4 MET)50 4

75 5 II
(5-7 MET)100 6

125 7,5 I
(�8 MET)150 8,5

175 10

200 11

MET= Metabolikus equiqualens
NYHA=New York Heart Association által kialakított funkcionális be-
osztás, a szívelégtelenség súlyosságának megítélésére
*Az oxigénfogyasztás számolásakor 70 kg-os testsúlyt vettünk fi-
gyelembe

2. táblázat

A terheléses vizsgálat elvégzésének indikációi a koszorúér betegség diagnózisának felállítása céljából

A JAVALLAT
ERÕSSÉGE
(CLASS I-IV)***

Az ISZB diagnózisának felállítása olyam egyéneknél, akiknél a betegség fennállásának valószínûsége közepes* és nincs
olyan EKG eltérés**, amely a vizsgálat értékelését befolyásolja ( a jobb Tawara-szár-blokk és az <1 mm-nél kisebb
nyugalmi ST-depresszió nem befolyásolja az értékelést)

I

Vazospasztikus angina pectoris (Prinzmetal angina pectoris) IIa

Az ISZB diagnózisának felállítása olyam egyéneknél, akiknél a betegség fennállásának valószínûsége magas* és nincs
olyan EKG-eltérés, amely a vizsgálat értékelését befolyásolja

IIb

Az ISZB diagnózisának felállítása olyam egyéneknél, akiknél a betegség fennállásának valószínûsége alacsony* és
nincs olyan EKG-eltérés, amely a vizsgálat értékelését befolyásolja

Az ISZB diagnózisának felállítása olyan egyéneknél, akinek nyugalmi EKG-felvételén 1 mm-nél kisebb ST- depresszió
van és digoxin kezelésben részesülnek

Az ISZB diagnózisának felállítása olyan egyéneknél, akiknél az EKG- a balkamra-hypertrophia kritériumai jelen vannak
és a nyugalmi EKG-n az ST-depresszió mértéke <1 mm

* A koszorúér betegség ún. preteszt valószínûsége az életkor, a nem és a panaszok jellege (típusos angina, atipusos angina stb.)
állapítható meg (lásd 3. táblázat is)

** WPW-szindróma pacemaker ritmus, bal Tawara-szár-blokk, 1 mm-t meghaladó ST-depresszió
*** I. osztályú ajánlás: a vizsgálat elvégzése ajánlott, IIa: a vizsgálat elvégzése mérlegelendõ, IIb: a vizsgálat elvégzése mérlegelhetõ



A terheléses EKG alkalmazása az ischaemiás
szívbetegség diagnózisának felállításában

Orvostörténeti érdekesség, hogy az elsõ „terheléses”
EKG-t Einthoven készítette 1908-ban, amikor egy beteg-
nél egymást követõen két EKG-felvételt készített: az elsõt
nyugalomban, a másodikat két emelet megtétele után. A
terheléses EKG klinikai alkalmazása elõször az USA-ban
terjedt el, amikor Master az általa bevezetett kétlépcsõs
teszttel a módszert standardizálta. Paul Wood 1958-ban ír-
ta le az ischaemiás ST-depresszió fogalmát. A vizsgálat je-
lentõségét és alkalmazhatóságát bizonyítja, hogy 100 év
elmúltával is a leggyakrabban elvégzett funkcionális vizs-
gálat, amely könnyen elvégezhetõ, olcsó és megfelelõen
értékelve fontos információkat szolgáltat.

� A terheléses EKG vizsgálat indikációja

A panaszok terheléssel kapcsolatos összefüggésének
vizsgálatához, a fizikai teljesítõképesség objektív leméré-
séhez, az egyes beavatkozások eredményességének meg-
ítéléséhez, a vizsgálat elvégzése elengedhetetlen. Az indi-
kációk alapvetõen 3 probléma köré csoportosíthatók:
� a koszorúér-betegség diagnózisának megerõsítése

vagy elvetése (2. táblázat).
� az ismert koszorúér-betegek prognózisának meg-

határozása (3. táblázat).
� a funkcionális kapacitás meghatározása (1. táblá-

zat).

A diagnosztikus célból végzendõ terheléses EKG-
vizsgálat indikációinak felsorolását az 2. táblázat tartal-
mazza (1). Diagnosztikus szempontból a vizsgálat teljesít-

ménye a közepes „preteszt” valószínûségû betegcsoport-
ban a legjobb. A koszorúér-betegség preteszt valószínûsé-
gét az életkor, a nem és a panaszok jellege (típusos angina
pectoris, atípusos angina pectoris, extracardialis jellegû
mellkasi fájdalom) alapján állapítjuk meg. A preteszt való-
színûségre vonatkozó adatokat a 4. táblázatban tüntettük
fel.

� A terheléses EKG-vizsgálat ellenjavallatai

Számos esetben a terheléses vizsgálat elvégzése ellen-
javallt. Az abszolút és relatív ellenjavallatokat az 5. táblá-
zat tartalmazza.

� A terheléses vizsgálat kivitelezése

A terheléses vizsgálat kivitelezésével kapcsolatos
részleteket a Kardiológiai Szakmai Kollégium 2007-ben
publikált ajánlása tartalmazza (2).

� A terheléses EKG-vizsgálat megszakításának indi-
kációi

A terheléses vizsgálatot igyekszünk a vizsgált személy
által elviselt legnagyobb terhelési szintig folytatni, kivéve
ha a vizsgálatnak valamilyen megszakítási indikációja je-
lentkezik, vagy ha a vizsgált személy a teszt befejezését
kéri. A megszakítási indikációkat a 6. táblázat tartalmaz-
za. A vizsgálatot akkor tekintjük értékelhetõnek, ha a be-
teg az életkorának megfelelõ maximális szívfrekvencia
80–85%-át elérte (szubmaximális terhelés).
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3. táblázat

A terheléses vizsgálat indikációja a koszorúér betegek prognózisának megítélése céljából

BETEGCSOPORT AZ INDIKÁCIÓ
SZINTJE (I- I I I
OSZTÁLYÚ)

Ismert ischaemiás szívbetegség vagy annak gyanúja miatt vizsgált betegek (beleértve azokat is akiknél jobb
Tawara-szár-blokk, vagy 1 mm-nél kisebb ST-depresszió van a nyugalmi EKG-felvételen)

I

Ismert ischaemiás szívbetegség vagy annak gyanúja miatt vizsgált betegek, akiknél a klinikai állapotban változás
észlelhetõ

I

Alacsony rizikójú instabil anginás betegek*, akik legalább 12 órája tünetmentesek I

Közepes rizikójú instabil anginás betegek*, akik legalább 12 órája tünetmentesek IIa

A prognózis megítélése azon betegeknél, akiknél az következõ nyugalmi EKG észlelhetõ (WPW-szindróma, pace-
maker ritmus, 1 mm-t meghaladó ST-depresszió, bal Tawara-szár-blokk, egyéb intraventricularis vezetési zavar,
amelynél a QRS szélessége >120 ms)

IIb

Stabil állapotú koszorúér-betegek idõszakos ellenõrzése

Súlyos társbetegségben szenvedõ betegek, akiknek az életkilátása rossz, illetve ha a revaszkularizáció lehetõsége
valamilyen okból csekély

III

Magas rizikójú instabil anginás betegek

* Alacsony-közepes rizikójú instabil anginás betegek: a betegnél nincs biomarker emelkedés és/vagy EKG változás
I. osztály = a vizsgálat elvégzése ajánlott
IIa osztály= a vizsgálat elvégzése mérlegelendõ
IIb osztály= a vizsgálat elvégzése mérlegelhetõ
III. osztály= a vizsgálat elvégzése nem javasolt



� A terheléses vizsgálat reprodukálhatósága, gyógy-
szerek hatása vizsgálat eredményére

Az egymást követõ terheléses vizsgálatoknál az ST-
depresszió fellépésének ideje változó, a variabilitás ese-
tenként a 20%-ot is eléri. Számos szívgyógyszer esetén
igazolták, hogy befolyásolja a terhelés eredményét. Tekin-
tettel arra, hogy az antianginás gyógyszerek befolyásolják
a vizsgálat eredményét, a diagnosztikus célból végzett
vizsgálatok elõtt ezen gyógyszerek elhagyása javasolt.

� A terheléses vizsgálat kockázata

A vizsgálat kockázata csekély: egy széles körû felmé-
rés során (3) minden 2500 vizsgálatra esett 1 komolyabb
szövõdmény (szívinfarctus, malignus kamrai ritmuszavar,
halál).

� A terheléses vizsgálat értékelése

A terheléses EKG-vizsgálat során számos keringési és
egyéb paraméter követése szükséges, amelyeket a 7. táb-
lázatban foglaltunk össze. A keringési paraméterek (szív-
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4. táblázat

A koszorúér-betegség „preteszt valószínûsége” az életkor, a nem és a panaszok jellege alapján

ÉLETKOR NEM TÍPUSOS AP* ATÍPUSOS AP** EXTRACARD.*** TÜNETMENTES

30-39 Férfi Közepes Közepes Alacsony Nagyon alacsony

Nõ Alacsony Nagyon alacsony Nagyon alacsony Nagyon alacsony

40-49 Férfi Magas Közepes Közepes Alacsony

Nõ Közepes Alacsony Nagyon alacsony Nagyon alacsony

50-59 Férfi Magas Közepes Közepes Alacsony

Nõ Közepes Közepes Alacsony Nagyon alacsony

60-69 Férfi Magas Közepes Közepes Alacsony

Nõ Magas Közepes Közepes Alacsony

* AP = angina pectoris Jellemzõ a panaszra, hogy (1)a fájdalom retrosternalis lokalizációjú, (2)a panaszt terhelés vagy emocionalis stressz
váltja ki, (3) nyugalomban vagy nitroglycerin hatására a panasz megszûnik.

** Atipusos angina pectoris esetén a panasz 3 jellemzõje közül csak kettõ van jelen
*** Extracard = extracardialis jellegû mellkasi fájdalom, amikor a jellemzõ tulajdonságok közül 1 van jelen, vagy egyetlen jellemzõ

tulajdonságról sem számol be a beteg

5. táblázat

A terheléses EKG vizsgálat ellenjavallatai

ABSZOLÚT ELLENJAVALLATOK

� Akut myocardialis infarctus (betegség elsõ 2 napján)
� Magas rizikójú instabil angina pectoris esetén*
� Nem kontrollált ingerképzési zavarok esetén, amelyek tünete-

ket okoznak és hamodinamikai következménnyel járnak
� Tüneteket okozó súlyos (area <1 cm2) aorta stenosis
� Nem kezelt, panaszokat okozó szívelégtelenség
� Heveny pulmonalis embolia, tüdõinfarctus
� Heveny aorta dissectio
� Heveny szívizom vagy szívburok gyulladás

RELATÍV ELLENJAVALLATOK

� Ismert fõtörzs szûkület
� Közepes súlyosságú billentyû szûkület
� Lényeges elektroliteltérések
� Súlyos hypertonia**
� Tachy-, ill. bradyarrhythmia
� Magas fokú A-V block
� Mentális vagy fizikai deficit, amely a terheléses vizsgálat végre-

hajtását nem teszi lehetõvé

* Progrediáló, vagy EKG eltéréssel kísért mellkasi fájdalom,
emelkedett biomarker szint esetén az instabil angina pectorist
magas rizikójúnak tekintjük. Ugyancsak magas rizikójú a beteg
ha 75 évnél idõsebb és a mellkasi fájdalmat hypotonia,
újonnan megjelenõ szívzörej vagy galopp ritmus kíséri.

** A systoles vérnyomás >200 Hgmm felett, a diastolés
vérnyomés >110 Hgmm

7. táblázat

A terheléses EKG-vizsgálat során figyelemmel
kísért változók, amelyek a vizsgálati leletben is
leírásra kerülnek

EKG

� Az ST depresszió nagysága (mm)
� Az ST eleváció nagysága (mm)
� Az ST depresszió jellege (horizontális vagy lefelé irányiló)
� Mely elvezetésekben jelentkezett ST eltérés
� Az ST eltérés fellépésének ideje
� Az ST eltérés regressziójának ideje a terhelés befejezése után
� ST/szívfrekvencia index
� A terhelés során jelentkezõ ingerképzési és/vagy vezetési zavar

HEMODINAMIKAI ADATOK

� A terhelés során elért szívfrekvencia
� A terhelés során mért legmagasabb vérnyomás
� A terhelés során bekövetkezõ tenzió esés
� A terhelés idõ
� A terhelés során észlelhetõ frekvencia változás

KLINIKAI TÜNETEK

� Terhelés provokálta angina pectoris
� A terhelés megszakítását igénylõ mellkasi fájdalom
� A mellkasi fájdalom fellépésének ideje



frekvencia és vérnyomás) mellett kiemelkedõ fontosságú
a mellkasi panasz és az EKG-változás.

Mellkasi fájdalom. A terheléses vizsgálat során jelent-
kezõ mellkasi fájdalom az esetek döntõ többségében a
myocardium-ischaemia bizonyítéka. Az angina az ischae-
miás cascade során a legkésõbb jelentkezõ tünet, ezért az
EKG-n látható ST-depresszió legtöbbször hamarabb je-
lentkezik, mint a mellkasi fájdalom. Terhelés során észlel-
hetünk panaszmentes („silent”) ST-depressziót, ill. erõs
mellkasi fájdalom jelentkezhet EKG-változás nélkül. A
közepes vagy annál erõsebb mellkasi fájdalom – függetle-
nül az EKG-tól – megszakítási indikációt jelent.

ST-depresszió. Az ST-szakasz-eltérést a QRS befeje-
zõdése után (J pont) 60–80 ms-mal vizsgáljuk, és akkor te-
kintjük az ST-eltérést (depresszió/eleváció) szignifikáns-
nak és kórosnak, ha eléri vagy meghaladja az 1 mm-t, vala-
mint ha az ST-depresszió horizontális vagy lefelé irányul.
Fontos feltétel, hogy az eltérés legalább 3 egymást követõ
komplexuson látható legyen, olyan szívciklusok esetén,
amelyeknél az izoelektromos vonal stabil. Az izoelektro-
mos szakasznak a PQ-szakaszt tekintjük. Az ST-szakasz
eltérését 130/min szívfrekvencia alatt 80 ms-mal, míg ha
ennél nagyobb szívfrekvenciát ért el a vizsgált személy ak-
kor 60 ms-mal a J-pont után ítéljük meg. Az esetek egy ki-
sebb részében az ST-eltérés kizárólag a terhelést követõen
(recovery phase) jelentkezik (4). Gyakran elõforduló téve-
dés, hogy az ST-eltérést mutató EKG-elvezetés alapján,
„lokalizálják” a szívizom-ischaemiát, és ennek alapján
döntenek valamelyik koszorúéren látható szûkület inter-
venciójáról (pl. „culprit laesio” meghatározása). Bizonyí-
tott tény, hogy a terhelés hatására kialakuló ST-depresszió

nem alkalmas az ischaemiás szívizomterület lokalizálásá-
ra (5).

ST-eleváció. A terhelés során jelentkezõ ST-eleváció
ritka EKG-elváltozás, különösen, ha az eltérés olyan elve-
zetésben jelentkezik, ahol nincs patológiás Q-hullám. Sú-
lyos-legtöbbször transmuralis ischaemiát jelez, amely kri-
tikus – sokszor proximalis – koszorúér-szûkület jele. Co-
ronariaspasmus esetén is elõfordul. Patológiás Q-hullám
mellett észlelt ST-eleváció, gyakran diszkinetikus falmoz-
gásra utal, és ritkán jelez myocardialis ischaemiát (4).

T-hullám-változás. A T-hullám irányát és alakját (po-
zitív, negatív; csúcsos vagy lapos) számos tényezõ befo-
lyásolja (testhelyzet, hiperventiláció, gyógyszeres keze-
lés, elektroliteltérések stb.). Alacsony preteszt valószínû-
ségû betegek esetén a nyugalmi EKG-n látható negatív T-
hullám pozitívvá válásának a terhelés során (pszeudo-
normalizáció) nincs diagnosztikus jelentõsége (4).

Egyéb EKG-változások terhelés alatt. Terhelés során
az R-hullám amplitúdójának változása nem specifikus el-
térés. Amennyiben a nyugalmi EKG-n az R-hullám nagy-
sága eléri a balkamra-hypertrophia mértékét, akkor a ter-
helés során kialakuló ST-depresszió diagnosztikus jelen-
tõsége csökken. Postinfarctusos betegek esetén, ha olyan
elvezetésben észlelünk ST-eltérést, ahol R-redukció van,
akkor ennek a jelentõsége kérdéses.

A terheléses EKG érzékenysége és fajlagossága a ko-
ronarográfiával igazolt koszorúér-betegség tekintetében
(diagnosztikus teljesítmény). A terheléses EKG-vizsgála-
tot az esetek jelentõs részében diagnosztikus célból alkal-
mazzuk, annak megállapítására, hogy a panaszok hátteré-
ben igazolható-e myocardium-ischaemia. A terheléses
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8. táblázat

A különbözõ képalkotó vizsgálatok indikációja a diagnózis és a prognózis megítélése szempontjából
(ESC revascularization Zask Foce Report, 2010)

SZÛRÉS
TÜNETMENTES
EGYÉNEK

TÜNETES EGYÉNEK PROGNÓZIS

PRETESZT VALÓSZÍNÛSÉG POZITÍV
VIZSGÁLAT

NEGATÍV
VIZSGÁLAT

ALACSONY KÖZEPES MAGAS

ANATÓMIAI VISZONYOK

Invazív angiográfia III A III A IIb A I A I A I A

MDCT angiográfia III B IIb B IIa B III B IIb B IIa B

MRI-angiográfia III B III B III B III B III B III B

FUNKCIONÁLIS VIZSGÁLATOK

Stressz echo III A III A I A III A I A I A

Nukleáris vizsgálatok III A III A I A III A I A I A

Stressz MRI III B III C IIa B III B IIa B IIa B

PET perfúzió III B III C IIa B III B IIa B IIa B

I, II, III osztályú ajánlás : I = a vizsgálat elvégzése ajánlott; II = a vizsgálat elvégzése mérlegelendõ; III = a vizsgálat elvégzése nem javasolt.
IIa; IIb = lásd 6. táblázatban
A, B, C= az ajánlást alátámasztó evidenciaszintek; A= több randomizált vizsgálat vagy metaanalízis adatai B= egy randomizált vizsgálat vagy
több, nagy esetszámú klinikai vizsgálat adatai C=szakétõi konszenzuson alapuló ajánlás, amely kisebb klinikai vizsgálatok, retrospektív tanul-
mányok, ill. regiszterek adatain alapulnak
MDCT= több detektoros leképezéssel végzett komuptertomográfiás vizsgálat
MRI = magnetikus rezonacia vizsgálat



vizsgálat diagnosztikus értékét a koronarográfiával igazolt
koszorúér-szûkülethez viszonyítjuk (a koronarográfia az
ún. „arany standard”), és ennek alapján érzékenységrõl
(szenzitivitás) és fajlagosságról (specificitás) beszélünk.
A vizsgálat diagnosztikus teljesítménye függ a koszorúér-
betegség preteszt valószínûségétõl. Jó diagnosztikus telje-
sítményt csak akkor várhatunk, ha a vizsgált egyénnél a
panaszok jellege, a nem és az életkor alapján közepes az
ischaemiás szívbetegség valószínûsége. Egy metaana-
lízisben a terheléses EKG érzékenységét 68%-nak, fajla-
gosságát 77%-nak találták, míg a pozitív vizsgálat pre-
diktív értéke 73%-nak bizonyult (6). Az újabb diagnoszti-
kus eszközök (pl. IVUS) alapján ma már tudjuk, hogy az
„arany standard”-ként tekintett koronarográfia sokszor
alábecsüli a szûkület fokát, annak funkcionális jelentõsé-
gét, így ezen érzékenységi és fajlagossági adatok jelentõ-
sége csökkent.

� A terheléses EKG-vizsgálat prognosztikus jelentõ-
sége

A terheléses vizsgálat kiemelkedõen fontos a betegek
életkilátásainak (prognózisának) megítélése szempontjá-
ból, ezáltal alkalmas a revaszkularizációt igénylõ betegek
meghatározására. Kiváló azon betegek prognózisa , akik-
nek a funkcionális kapacitása eléri vagy meghaladja a 10
MET-et, ezért revaszkularizációs beavatkozás náluk nem
jön szóba, még több ér betegség esetén sem (7). Myers (7)
adatai alapján a funkcionális kapacitás minden 1 MET-tel
történõ emelkedése a túlélést 12%-kal javította. Korona-
rográfiával igazolt ischaemiás szívbetegek esetén ala-
csony terhelhetõség mellett az éves halálozás meghaladta
az 5%-ot, míg jó funkcionális kapacitás esetén a mortalitás
1% alatt volt (8). Számos saját vizsgálatunk is igazolta a
terheléses vizsgálat prognosztikus jelentõségét (9-11).

Mark és mtsai (12) a terheléses paraméterek figyelem-
be vételével egy indexet dolgoztak ki, amely mind a hos-
pitalizált, mind az ambuláns betegek esetén alkalmasnak
bizonyult a prognózis megítélésére („Duke treadmill
score”). A többtényezõs analízis során a score önálló
prognosztikai jelentõséggel bírt.

A betegek prognózisának megítélése a terheléses
EKG-vizsgálat egyik legfontosabb indikációs területe.
Ezen célból végzett vizsgálatok indikációit foglalja össze
a 3. táblázat.

A táblázatból látható, hogy a terheléses vizsgálat min-
den olyan koszorúérbetegnél prognosztikus jelentõséggel
bír, akiknél a prognózist a rendelkezésre álló egyéb ada-
tokból nem tudjuk megállapítani, szemben azon esetekkel,
amikor a prognózist egyéb tényezõk kielégítõ pontosság-
gal meghatározzák (pl. instabil angina miatt kezelt beteg
esetén, ha a panaszt biomarkerszint-emelkedés és/vagy
EKG-változás kíséri, akkor további kockázat becslés indo-
kolatlan – a koronarográfia sürgetõ elvégzése a helyes el-
járás).

� Funkcionális kapacitás

A terheléses EKG-vizsgálat a funkcionális kapacitás
mérésének objektív módszere, alkalmas a tüneteken ala-

puló funkcionális osztályozások objektivizálására (lásd
szívelégtelenség NYHA klasszifikációja, angina pectoris
CCS stádiumai). A maximális terhelhetõség és a NYHA
osztályok összefüggését az 1. táblázatban adjuk meg.

� Terheléses vizsgálat szívinfarctus után

Szívinfarctust követõen a terheléses vizsgálat az aláb-
bi szempontok miatt indokolt:
� Meghatározható az a terhelés, amelyet a beteg ve-

szély nélkül végezhet.
� Alkalmas a vizsgálat a prognózis megítélésére.
� A vizsgálat alapján megállapítható, hogy szüksé-

ges-e a betegnél az invazív vizsgálat, ill. revasz-
kularizáció.

Az ún. kibocsájtás elõtti (predischarge) terheléses
vizsgálatra – amennyiben a beteg tünet és panaszmentes –
3-4 nappal az infarctus után kerül sor (4).

� Terheléses vizsgálat a mûtéti rizikó megítélése cél-
jából

Elektív, magas rizikójú általános sebészeti mûtétek
elõtt esetenként indokolt a terheléses vizsgálat elvégzése.
A postinfarctusos betegek közel felénél, perifériás érszû-
kület miatt kezelt betegek 20-25%-ánál a vizsgálat pozitív
eredményt ad. Azon betegeknél, akiknél a vizsgálat pozi-
tív eredményû a perioperatív cardiovascularis események
kockázata magas (4). Az általános sebészeti beavatkozás
elõtt – a magas rizikójú betegeknél – elvégzett revaszku-
larizáció hasznossága még nem bizonyított, nincs olyan
adat, amely a perioperatív ischaemiás szövõdmények
csökkenését igazolta volna. A pecutan intervenció esetén a
kettõs thrombocytaaggregáció gátló kezelésnek mind a
fenntartása (fokozott vérzés veszély), mind a kezelés mó-
dosítása (stent-thrombosis veszélye) okozhat problémát.

A képalkotó vizsgálatok alkalmazása az ischaemiás
szívbetegség diagnózisának és prognózisának
meghatározásában

A terheléses képalkotó vizsgálatok alkalmazása akkor
jön szóba ha a myocardium-ischaemia kimutatására alkal-
mazható egyszerûbb és olcsóbb eljárás nem vezet ered-
ményre, mert a beteg a dinamikus terhelés elvégzésére al-
kalmatlan vagy a nyugalmi EKG kóros volta miatt a terhe-
lés alatti változás nem értékelhetõ. Képalkotó eljárást al-
kalmazunk akkor is, ha a terheléses EKG-vizsgálatot elvé-
geztük, de annak értékelése az alacsony terhelhetõség
vagy egyéb ok miatt nem lehetséges. Választható a terhe-
léses echokardiográfia, a terheléses myocardium perfúzi-
ós vizsgálat, cardio-CT valamint a cardio-MR vizsgálat,
valamint ezen módszerek közül kettõ vagy több egyidejû
alkalmazása az ún. fúziós képalkotó vizsgálat. Ezen mód-
szer különlegessége, hogy a coronaria-CT-vizsgálat során
látott anatómiai eltérés (koszorúér-szûkület) és az érhez
tartozó myocardium-perfúzió egyszerre vizualizálható,
így a koszorúér-szûkület funkcionális jelentõsége is meg-
ítélhetõ. Pazhenkottil és mtsai (14) – elsõként az irodalom-
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ban – a módszer prognosztikai jelentõségét is igazolták. A
terhelés formája tekintetében alkalmazhatunk dinamikus
vagy farmakológiai terhelést. A farmakológia terheléskor
alkalmazott szerek két csoportra oszthatók: vazodilatátor
hatású farmakonok (dipirydamol és adenosine), valamint
presszor amin hatásúak (dopamin). A vazodilatátor hatású
szerek esetén nõ a koszorúér-áramlás az ép koszorúerek-
ben és csökken a stenoticus érterületeken. Esetenként a
véráramlás iránya a kóros érterület felõl az ép koszorúér-
területek felé irányul (steal jelenség). A vazodilatátor hatá-
sú szereket mind a terheléses echokardiográfia, mind a
myocardium-szcintigráfiás vizsgálatoknál alkalmazhat-

juk, de mivel hatásukra perfúziós különbség alakul ki a
szívizom egyes területei között, ezen tulajdonságuk miatt
a myocardium-szcintigráfiás vizsgálatoknál alkalmazzuk
döntõen. A presszor aminok közül a dobutamint használ-
juk a terheléses echokardiográfia végzésekor. A kis adag-
ban alkalmazott dobutamint az életképesség vizsgálatára
használjuk, míg a nagy adagú dobutamin a myocardium-
ischaemia provokálására. A képalkotó vizsgálatok alkal-
mazására vonatkozó egyik legutolsó ajánlást a 8. táblázat
foglalja össze (13). A képalkotó vizsgálatokkal kapcsola-
tos részletek ismertetése tekintetében utalok a tanfolyam
ezen témákkal foglalkozó elõadásaira.
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Az echokardiográfia szerepe a strukturális szívbetegségek
felismerésében
Echocardiography in structural heart disease

Varga Albert
Szegedi Tudományegyetem, II. Számú Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: echokardiográfia, strukturális szívbetegségek
Keywords: echocardiography, structural heart disease

ÖSSZEFOGLALÁS Az echokardiográfia kulcsszerepet játszik a
strukturális szívbetegségben szenvedõ betegek kivizsgálásá-
ban. Ez egy neminvazív, olcsó képalkotó eljárás, mely sugár-
terheléssel sem jár. Több betegség csoport van melyben az
echokardiográfia szerepe meghatározó: Billentyûbetegségek,
a diagnózis felállításától, a betegkiválasztáson keresztül a kö-
vetésig; A cardiomyopathiák és szívelégtelenség, ezek klasszi-
fikációja, a súlyosság meghatározása, a therapiás beavatkozá-
sok hatásának lemérése; Az ischaemiás szívbetegség szövõd-
ményeinek feltérképezése; A congenitalis szívbetegségek ko-
rai felismerése, majd követése. A transoesophagealis echo-
kardiográfiának kiemelt szerepe van az emboliaforrások fel-
kutatásában, az infektív endocarditis és acut aorta szindróma
diagnózisában, a mitralis regurgitatio mechanizmusának fel-
mérésében, illetve a mûbillentyû diszfunkciók kivizsgálásá-
ban. Napjainban egyre inkább teret nyernek a perkután
transzkatéteres billentyûintervenciók, mely esetben az
echokardiográfia fontos szerepet játszik a betegkiválasztás-
ban, a beavatkozások monitorozásában, a siker megítélésébe
és a követésben. Mindezen összetett feladatok miatt az
echokardiográfia speciális képzést és licenc vizsgát igényel,
melyek megszervezése a Nemzeti Kardiológus Társaságok
Echokardiográfiás Munkacsoportjának a feladata.

SUMMARY Echocardiography plays a key role in the
evaluation of patient suffering of structural heart disease. This
is a non-invasive, relatively cheap imaging modality, free of
radiation exposure. There are several pathologies in which
the role of echocardiography is determining: Valvular heart
disease, diagnosis, patient’s selection for intervention,
follow-up; Cardiomyopthies and heart failure patients,
classification of CMP-s, evaluation of the severity of the
disease, follow-up, assessment of the efficacy of
therapeutical procedures; Complications of ischemic heart
disease; Early diagnosis of congenital heart disease with
subsequent follow-up. Transesophageal echocardiography
has an accentuated value in the evaluation of patients with
suspected cardiac embolism, infective endocarditis, acute
aortic syndromes, mitral regurgitation and prosthetic valve
dysfunction. Recently, with the advent of the percutaneous
transcatheter valvular interventions, echocardiography
gained an important role in patient’s selection, guiding of the
interventions and assessment of the success and follow-up.
However, due to its extensive complexity, echocardiography
needs a substantially expertise and requires a training period
and license examination, which are coordinated by the
Echocardiographic Working Groups of the National
Cardiology Societies.

Bevezetés

Napjainkra az echokardiográfia, a fizikális vizsgálat és
az EKG mellett, a kardiológiai kivizsgálás rutin módszeré-
vé vált. Különösen igaz ez a strukturális szívbetegségek
esetében, amikor ez a neminvazív, relatíve olcsó és sugár-
terheléssel nem járó módszer biztosítja a cardialis struktú-
rák pontos feltérképezését és a kapcsolódó patofiziológiai
elváltozások felmérését. Alapja a terápia megválasztásá-
nak, illetve néhány esetben a terápiás beavatkozás vezeté-
sét is ellátja.

Az nyugalmi, transthoracalis, kétdimenziós, Doppler-
echokardiográfia az alap, melynek segítségével nagy pon-
tossággal feltérképezhetõk a különbözõ cardialis struktú-
rák, megmérhetõ a szívüregek nagysága, meghatározható
az esetleges kamrahypertrophia foka, felmérhetõ a kamrák
és pitvarok funkciója, észlelhetõek a billentyûelváltozások
stb.

Néhány fontosabb kórkép, melyek diagnózisában és
sok esetben a terápia megválasztásában az echokardio-
gráfia jelentõs szerepet játszik, a következõ.

Billentyûbetegségek

A szívelégtelenség hátterében körülbelül 10%-ra te-
szik a billentyûeredetet, ami korai diagnózissal és a mûtét
pontos idejének megválasztásával jelentõsen csökkenthe-
tõ (1). Mindegyik nagy kardiológiai társaság ajánlásában a
billentyûbetegségek diagnózisában, a betegség prognózi-
sának meghatározásában, követésében, a terápia módjá-
nak és idejének a megválasztásában kulcsszerepet szánnak
az echokardiográfiának (2, 3). Ezért minden zörej esetén
echokardiográfiás vizsgálat végzése szükséges, mely so-
rán a következõ fõ teendõnk vannak:

Stenosis esetén:
1. a billentyû morfológiájának, az esetleges meszesedés

súlyosságának a felmérése;
2. a csúcs- és átlagos gradiens megmérése;
3. a billentyû area kiszámítása;
4. a kamra funkció/hypertrophia mértékének meghatáro-

zása;
5. az esetleges társvitiumok feltérképezése.
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Regurgitatio észlelésekor:
1. a regurgitatio mechanizmusának meghatározása;
2. a regurgitatio súlyosságának meghatározása (több

módszerrel);
3. az érintett szívüreg pontos méretének meghatározása;
4. a kamra funkció/hypertrophia mértékének meghatáro-

zása;
5. az esetleges társvitiumok feltérképezése.

A billentyûbetegségek követésében, mind a mûtét elõtt
és után, az echokardiográfiáé a vezetõ szerep. (Részlete-
sen lásd a megfelelõ fejezeteket.)

Az utóbbi évtizedben a terheléses echokardiográfia is
egyre inkább teret nyer a billentyûbetegek kivizsgálása so-
rán (4). Olyan esetben, amikor bizonytalanok vagyunk a
mûtéti indikációt illetõen, illetve tünetmentes beteggel ál-
lunk szemben, az ergometriás terheléses echo segítségével
juthatunk meghatározó információkhoz. Ebben az esetben
nem a falmozgászavarokra koncentrálunk, hanem szûkü-
letek esetén a gradiens és a pulmonalis nyomás változását
obszerváljuk. 20 Hgmm-es gradiensemelkedés és jelentõ-
sen emelkedett pulmonalis nyomás már klinikai szem-
pontból szignifikáns billentyûhibára utal.

Veleszületett szívhibák

(Bõvebben lásd megfelelõ fejezetet.) Már fetalis echo-
kardiográfiával észlelni tudjuk a különbözõ congenitalis
vitiumokat, melyek pontos, teljes feltérképezése, a súlyos-
ság és a további teendõk megállapítása az echokardio-
gráfus feladata. Fontos szerepet játszik a módszer a bete-
gek követésében, mind mûtét elõtt, mind azt követõen.
ASD, VSD esetében az egyre gyakrabban alkalmazott
percutan katéteres zárás elõtt az arra alkalmas betegek ki-
választásában, illetve a beavatkozás monitorozásában ját-
szik kiemelkedõ szerepet az echokardiográfia, ezen belül
is a TEE.

Az ischaemiás szívbetegség következményeinek,
szövõdményeinek a felmérése

Habár e betegség nem tartozik szorosan a strukturális
szívbetegségek közé, a következményei echokardiográfiá-
val jól észlelhetõek. Minden ISZB-s betegben felmérendõ
a globális és regionális bal kamra funkció, a szegmentális
falmozgászavarok súlyossága, kiterjedése (az esetleges
infarctus, vagy krónikus ISZB következményei). Az ISZB
szövõdményei, mint a thrombusok megjelenése, aneurys-
mák, septum, esetleges szabadfali rupturák, álaneurys-
mák, pericardialis folyadék az echokardiográfiával gyor-
san és pontosan diagnosztizálhatók (5).

Cardiomyopathiák (CMP) és szívelégtelenség

A cardiomyopathiák különbözõ típusainak diagnózi-
sában is kiemelkedõ szerepe van az echokardiográfiának.
Hypertrophiás CMP esetén a falvastagságok pontos meg-
határozása, a hypertrophia típusa (koncentrikus, septumra
lokalizálódó, apicalis stb.) és a bal kamra funkciójának fel-
mérése igen fontos. Dilatatív CMP esetén az üregek rész-

letes feltérképezése, az ejekciós frakció pontos kiszámítá-
sa elengedhetetlen. Az újabb echokardiográfiás technikák
(TDI, strain, strain rate imaging, speckle tracking) lehetõ-
vé teszik a szívelégtelenség funkcionális diagnózisát, és
segítségükkel a legapróbb változások és a terápia eredmé-
nyessége is nagy biztonsággal nyomon követhetõk (6).

Transoesophagealis echokardiográfia (TEE)

A TEE szintén a napi rutin részévé vált. Tekintettel ar-
ra, hogy egyes cardialis struktúrák a nyelõcsõ felõl jobban
megfigyelhetõk, leggyakrabban a következõ esetekben al-
kalmazzuk (7):
� Cardialis emboliaforrás gyanúja esetén a bal pitva-

ri fülcse az esetek döntõ többségében csak a TEE
segítségével vizualizálható. Pitvarfibrilláló beteg-
ben az echóval észlelt csökkent bal kamra funkció
(EF <35%), bal pitvari vagy fülcsethrombus, spon-
tán echokontraszt jelenléte és alacsony bal pitvari
ürülési sebesség (Doppler-echóval mérhetõ) pre-
diktív emboliarizikó szempontjából (8).

� Infektív endocarditis gyanúja esetén minél hama-
rabb TTE és TEE vizsgálat szükséges, melyek se-
gítségével a vegetatiók, abscessusok kialakulása, a
már bekövetkezett strukturális károsodások nagy
pontossággal felderíthetõk. A vizsgálat többször is
ismételhetõ, aminek segítségével monitorozható
kórkép lefolyása (9).

� Aortadissectio gyanúja esetén a TEE segítségével
szinte az egész aorta vizualizálható, mely pontos és
gyors diagnózishoz vezet. A módszerrel meghatá-
rozható a dissectio típusa, súlyossága, az intima-
szakadás helye, elkülöníthetõ a valódi és állumen,
illetve felmérhetõk a bekövetkezett komplikációk.
Megjegyzendõ, hogy követéses vizsgálatokra eb-
ben a betegcsoportban a CT-t és az MRI-t alkalma-
sabbnak tartják, mint az echokardiográfiát (10).

� A mitralis regurgitatio pontos mechanizmusának a
felderítésére, tekintettel arra, hogy a mechanizmus
ismerete elengedhetetlen a terápia helyes megvá-
lasztása szempontjából. Egyre nagyobb teret nyer
a mitralis billentyû morfológiájának feltérképezé-
sében a 3 dimenziós transoesophagealis echokar-
diográfia, megkönnyítve a sebészi tervezés dolgát
(11, 12).

� A mûbillentyû-funkció felmérése is TEE vizsgála-
tot igényel nagyon sok esetben, különösen, amikor
paravalvularis regurgitatióra, mûbillentyû-disz-
funkcióra vagy mûbillentyû endocarditisre gyana-
kodunk.

Intervenciók vezetése

Az elmúlt évek tudományos technológiai fejlõdése le-
hetõvé tette, hogy egyes elváltozásokat, elkerülve a sebé-
szeti beavatkozást, percutan úton oldjunk meg. Ilyen a
percutan ballon angioplasztika, a patent foramen ovale, az
ASD-k és VSD-k, bal pitvari fülcse, paravalvularis leak
zárása, de újabban már, egyes szelektált esetekben, aorta
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mûbillentyû beültetés és mitralis billentyû „reparálása”
(egyes regurgitatiók esetén) is történik percutan módon.

Mindezen beavatkozások fontos kísérõje az echo-
kardiográfia. Az elváltozások pontos feltérképezésében,
súlyosságuk felmérésben, illetve a beteg kiválasztásban
elengedhetetlen feltétel az echokardiográfiás vizsgálat. Je-
lentõs az echokardiográfia szerepe a beavatkozás monito-
rozásában, különösen transzkatéteres aortamûbillentyû-
beültetés, mitralis billentyû transzkatéteres plasztikája,
klippelése, illetve paravalvularis leak transzkatéteres zárá-
sa esetén. Ezen esetek némelyikében a 3 dimenziós echo-
kardiográfia ad többlet információt, elterjedése várható a
közeljövõben. Hasonló új módszer az intracardialis echo
(ICE), melyet már rutinszerûen alkalmaznak különbözõ
invazív aritmológiai beavatkozások esetén, de a transz-
katéteres beavatkozások végzésekor is szóba jöhet például
transszeptális punkció vezetésére (13).

A gyakorlat szerepe

Az echokardiográfia részét képezi a kardiológiai cur-
riculumnak, azonban mint minden diagnosztikus módszer,
ez is speciális felkészítést, jártasságot igényel. Alapfokú
szint eléréséhez, az elméleti ismeretek mellett, legalább
350 vizsgálat elvégzése javasolt, természetesen felölve az
egész echokardiográfiás spektrumot (billentyûbetegségek,
cardiomyopathiák, szívelégtelenség, hypertonia, ischae-
miás szívbetegség stb.). További 750 vizsgálat felügyelet
melletti elvégzése után mondható ki a jelöltrõl, hogy már
jártas az echokardiográfiában. TEE esetén 75, míg stressz
echokardiográfia során legalább 100 felügyelet mellett el-
végzett vizsgálat szükséges az önálló munkához (14). Ha-
zánkban a Nemzeti Echokardiográfiás Akkreditációs Bi-
zottság feladata a jártassági kritériumok, a továbbképzés
és a licenc vizsgák megszervezése.

Végül, az olvasók figyelmébe ajánlanám az irodalom-
jegyzékben felsorolt legújabb, az Európai Echokardio-
gráfiás Társaság által kiadott vezérfonalakat.
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Nukleáris képalkotó módszerek jelentõsége a kardiológiában
Importance of nuclear medicine imaging in cardiology

Balogh Ildikó
Fõvárosi Önkormányzat Uzsoki utcai Kórháza

Kulcsszavak: single photon emissziós tomográfia (SPECT), myocardialis perfúziós szcintigráfia (MPS), EKG kapuzott radionuclid
ventrikulográfia (MUGA), EKG kapuzott SPECT, pozitron emissziós tomográfia (PET)
Keywords: single photon emission CT (SPECT), myocardial perfusion scintigraphy (MPS), multiple gated aquisition (MUGA), gated
SPECT, positron emission tomography (PET)

A nukleáris kardiológiai módszerek közül a vérkerin-
gés izotóppal történõ vizsgálata már 1926-ban (Blumgart
és mtsa) ismert volt. Újabb lehetõségekhez jutottunk:
1. a modern gamma-kamerák – dedikált szívkamerák,

legújabban a SPECT/CT hibrid mûszerek és
2. szerv-, szövet- vagy funkcióspecifikus radiofarma-

konok megjelenésével, melyek segítségével a szív-
izom vérellátása (perfúziója), a bal és jobb kamra
funkció igen pontos meghatározása, a szívizom meta-
bolizmusa, a szív szimpatikus, illetve paraszimpatikus
beidegzése és a kardiológiai megbetegedések moleku-
láris hátterének vizsgálata is lehetõvé vált.

A szívizom vérellátásának (perfúziójának) vizsgála-
ta (myocardialis perfúziós szcintigráfia – MPS)

A napi rutin diagnosztikában leggyakrabban alkalma-
zott módszer a terhelése MPS, melynek legnagyobb szere-
pe – a terhelésre jelentkezõ myocardialis ischaemia kimu-
tatásával – a krónikus ischaemiás szívbetegség vizsgálatá-
ban van:
1. az ischaemiás szívbetegség kimutatása a közepes kli-

nikai valószínûségû betegcsoportban,
2. az ISZB súlyosságának, prognózisának megállapítása,
3. a culprit laesio kimutatása,
4. a coronariastenosis szignifikanciájának megállapítása,
5. a revaszkularizációs eljárás sikerességének lemérése

(restenosis = ischaemia),
6. nagy mûtétek elõtt a mûtéti kockázat felmérése

(1.-6. AHA-ASNC, ESC Guideline, I-A indikáció).

� A myocardialis ischaemia detektálása

A terhelésre kiváltott myocardialis ischaemia, azaz a
coronariastenosis okozta flow csökkenés az MPS vizsgá-
laton regionális perfúzió csökkenésként jelenkezik, ami az
ischaemiás szívbetegség elsõ jele (ischaemiás cascade).
Az ischaemia kimutatásához, az ischaemiás szívbetegség
súlyosságának megállapításához az MPS ergometriás
vagy gyógyszeres (DPD, adenosin, dobutamin) terhelés
hatásában és nyugalmi állapotban történõ elvégzése szük-
séges [SPECT (single photon emission computed
tomography) vizsgálattal]. A nyugalmi és terheléses vizs-
gálat egybevetésével megállapítható a perfúziós eltérés re-
verzibilitása (teljesen, részlegesen reverzíbilis, irreverzí-

bilis perfúziócsökkenés). A perfúziózavar lokalizációját,
kiterjedését, súlyosságát kvalitatív és kvantitatív módsze-
rekkel határozzuk meg. Kiegészítõ EKG-kapuzott SPECT
vizsgálattal (GSPECT) a perfúzió mellett a kamrafunkció
paraméterei, a systolés és diastolés funkció, a falmozgás,
systolés falvastagodás is elemezhetõ. A kvantitatív kiérté-
kelõ szoftverek (Emory toolbox, Cedars-Sinai stb.) a per-
fúzió és falmozgás-, falvastagodás-eltérés mértékét egész-
séges egyének vizsgálati eredményeibõl nyert normál
adatbázishoz viszonyítva az eltérés súlyosságát 0-4 Score
értékben vagy a legjobb vérellátású-funkciójú területhez
mért %-os arányban állapítják meg. GSPECT-tel a bal-,
több esetben a jobbkamra-funkció is pontosan vizsgálható.
Mind a perfúzió, mind a funkció 2D, 3D megjelenítése is
lehetséges.

A terheléses vizsgálathoz többféle radiofarmakon
használható:
� Tl-201-klorid (a terheléses MPS-hez – a Tc-mal je-

lölt radiofarmakonokhoz képest – ritkábban, a
szívizom életképsségének megállapításához na-
gyobb gyakorisággal alkalmazzuk) Na-K-ATPáz
segítségével, aktív transzporttal jut az ép membrá-
nú myocardialis sejtbe, a szívizom Tl-felvétele, az-
az a myocardialis uptake azonban a perfúzió függ-
vénye. A fenti jellemzõk miatt a Tl mind a
myocardialis ischaemia, mind a szívizom életké-
pességének meghatározására alkalmas.

� Tc99m-mel jelölt radiofarmakonok – isonitril
(MIBI – CardioSpect, Cardiolite), tetrofosmin
(MYOVIEW) a szívizom vérellátásának ún. pilla-
natképét adják, ugyanis a mitochondriumhoz sta-
bilan kötõdnek. A leképezésnél ez különleges
elõnyt jelent, hisz a terhelés csúcsán vagy akut
myocardialis infarctusban (AMI) a beavatkozás
elõtt beadott radiofarmakon az órák múltán készü-
lõ SPECT vizsgálat során a beadás pillanatának re-
gionális perfúzió különbségét ábrázolja.

A koszorúsér 50%-ot elérõ vagy meghaladó szûkülete
esetén a terheléses MPS kvantitatív kiértékelésének ered-
ménye szignifikáns pozitivitást mutat. A SPECT módszer
érzékenysége, fajlagossága – az MPS kvantitatív analízi-
sével és az attenuáció korrekció, azaz a szövetek okozta
fokozott sugárelnyelõdés kiküszöbölésével (pl. CT alkal-
mazásával) – egyaránt 87–89% körüli.
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Szívizom életképességének vizsgálata

Myocardialis infarctus után, károsodott balkamra-
funció és emiatt magas mûtéti kockázat esetén a mûtét in-
dikációját dönti el, hogy az infarctus területén a myo-
cardium reverzíbilisen (hibernált, életképes) vagy irrever-
zíbilisen (necrosis) károsodott-e (perfúzió – metabolizmus
„ match ” = necrosis, „mismach” = életképes).

SPECT és PET módszerek egyaránt megbízhatók
(AHA-ASNC-, ESC Gudeline, I-A indikáció).

1. SPECT vizsgálat
a) Tl-201 rest-redistributios vizsgálat

b) Tc-vel jelölt MIBI-vel vagy tetrofosminnal, nitrát
hatásban végzett, EKG-kapuzott SPECT vizsgálat

2. PET vizsgálattal a szívizom glükóz (F-18-FDG) meta-
bolizmusát vagy oxidatív (C-11- acetat) metabolizmu-
sát vizsgáljuk.

Akut myocardialis infarctus kimutatása

1. MPS-vel az infarctus kialakulásának pillanatában ki-
mutatható, súlyossága, kiterjedése prognosztikus jel-
ként értékelhetõ. Hátránya: akut vagy krónikus
infarctus nem különíthetõ el.
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1. ábra

„High risk” – 3 ér betegség, transiens ischaemiás
dilatatio (TID: 1,41)
1. Terheléses myocardialis szcintigráfia – SPECT
3 irányú metszeti képei (egymás alatt stress-rest
sorrendben).
Stress: több ér ellátási területében kiterjedt
perfúziócsökkenés
Rest: a nyugalmi vizsgálat csaknem negatív –
csaknem teljes reverzibilitás
2. Emory toolbox 2D kvantitatív analízise
a) Terheléses MPS – fekete szín: kiterjedt szig-
nifikáns perfúziócsökkenés
b) Rest MPS – fehér szín: a perfúziózavar rever-
zíbilis

2. ábra

Szívizom életképesség- (PET) vizsgálata
(„mismatch”: életképes myocardium)



2. Az infarctusban dúsuló – azaz infarct avid – radio-
farmakonokkal végzett vizsgálatok közül igen olcsó
módszer a Tc-pirofoszfát- (Tc-PYP) szcintigráfia,
mely pozitivitásának patofiziológiai alapja a Tc-PYP
mitochondriumban kicsapódó Ca-hoz kötõdése. Igen
kis méretû infarctus is detektálható (pozitív: AMI után
4 órától 10 napig).

Kamrafunkció vizsgálata radionuklid
ventrikulográfiával (RNV)

1. First pass vizsgálat: a vérpályába bolusban beadott
Tc-vel jelölt radiofarmakon gyors cardiopulmonáris
áthaladásának gamma kamerás leképezésével a bal- és
jobbkamra-funkció, shuntmeghatározás lehetséges.

2. MUGA (Multiple Gated Aquisition), azaz EKG-val ka-
puzott, equilibrium állapotban végzett RNV: tartósan a
vérpályában maradó radiofarmakonnal, Tc-mal jelölt
saját vörösvértesttel, a vérpályában egyenletes elkeve-
redés után (equilibriumban), EKG-kapuzással több
száz szívciklus adatait gyûjtjük össze. Planáris (a szív
csupán 3-4 irányú leképezése) vagy/és SPECT mód-
szerrel a systolés és diastolés bal- és jobbkamra-funk-
ciós paraméterek, a szegmentális falmozgászavar, a
mozgás szinkron vagy aszinkron volta, a szívüregek
összehúzódásának idõbeli különbsége (ms-ban) nagy
pontosságal vizsgálhatók (pl. bal kamrai aneurys-
mában paradox mozgásban, WPW-ben a kóros „veze-
tõ nyaláb” korai aktivációja mutatható ki). A vizsgála-
tok eredménye jól reprodukálható, az intra- és inter-
observer variábilitás alacsony. Megbízhatósága meg-
haladja az echocardiographiás vizsgálatét.

A szív szimpatikus beidegzésének vizsgálata

A preszinaptikus adrenerg vesiculákban halmozódó
I-123 vagy I-131-gyel jelölt MIBG (metajodobenzil-
guanidin), noradrenalin-analóg vegyület, mely a normális
szívizomban intenzíven és homogénen halmozódik. A
szimpatikus beidegzés károsodása, MIBG felvétel regio-
nális vagy diffúz csökkenése ISZB-ben, AMI után, ill.
DCM-ben prognosztikus jelentõségû (7). Multicentricus
tanulmány (ADMIRE-HF study) eredménye is igazolja a
vizsgálat prognosztikus jelentõségét (8).

A szív PET vizsgálata

Pozitronsugárzó radiofarmakon segítségével a szív
perfúziója kvantitatívan (ml/perc/g) N-13-ammóniával
vagy Rb-82-kloriddal nyugalomban és gyógyszeres (pl.
DPD) terhelésben egyaránt mérhetõ, az ischaemia magas
szenzitivitással megállapítható. PET radiofarmakonokkal
a metabolizmus („életképesség”vizsgálat),a szimpatikus,
ill. paraszimpatikus beidegzés pre- és postszinaptikus ol-
dala is vizsgálható.

Molekuláris képalkotás

Pl: apoptózis mutatható ki F-18-cal (PET) vagy Tc-vel
(SPECT) jelölt Annexin V-vel az infarctusban, a transz-
plantált szívben rejectio veszélyekor, vulnerábilis
plaque-ban.

Hibrid képalkotás – képfúzió

A PET vagy/és SPECT-CT vizsgálatok képfúziójával
az ISZB functionális(PET, SPECT) és morfológiai (CT)
együttes diagnózisa valósul meg, mely pl. a coronaria-CT
kérdéses pozitivitása esetén nyújt diagnosztikus segítsé-
get.
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A sokszeletes CT-vizsgálat jelentõsége a szívbetegségek
kórismézésében
MDCT and heart disease

Préda István
Állami Egészségügyi Központ, Kardiológiai Osztály

Kulcsszavak: koszorúér-betegség, többszeletes CT, a coronaria-CT diagnosztikus indikációi
Keywords: coronary artery disease, multidetector CT, diagnostic indications for coronary CT

A koszorúér-betegség pontosabb diagnosztikájában és
a percutan coronariaintervenció (PCI) vagy bármely szív-
sebészeti módszerrel történõ beavatkozás tervezésében a
jelenlegi „gold standard” módszer az artériás behatoláson
keresztül végzett invazív koronarográfia. A diagnosztikus
beavatkozás igen jó idõbeli és térbeli felbontással képes
ábrázolni a koszorúereket és azok szûkületeit, lehetõvé te-
szi a percutan intervenció egyidejû elvégzését. Mint min-
den invazív beavatkozást, az invazív koronarográfiát is
szövõdmények kísérhetik. A vizsgálat szövõdményeinek
aránya viszonylag alacsony (1,8%), azonban életet veszé-
lyeztetõ komplikációk (stroke, coronaria dissectio) is elõ-
fordulhatnak, a halálozás eléri a 0,1%-ot. Az összes elvég-
zett koronarográfia mintegy 30–40%-át követi valamilyen
invazív/mûtéti beavatkozás, a fennmaradó 60–70%-ban a
beavatkozás diagnosztikus célból történik, ezek 15–30%-a
negatív eredményû. Ezért a szív szerkezetét és a koszorú-
érrendszert ábrázoló neminvazív vizsgálat vonzó lehetõ-
ség a klinikai szívgyógyászat számára. Ilyen vizsgálat a
szív sokszeletes (multitedektoros) CT vizsgálata (MDCT).

A vizsgálandó betegek kiválasztása

A szívgyógyászati diagnosztika területén alkalmazott,
nagy teljesítményû, gyors leképezésû rendszerek õse az
elektronsugaras CT, amellyel a beteg szívérõl készített
egy-két natív szelet alapján a szívben elkülöníthetõ kal-
ciumlerakódásokat (coronariaplaque-okat) határozták

meg. Ez a jelenleg is alkalmazott, egyszerû, minimális su-
gárterheléssel járó módszer a kalciumdepozitumok térfo-
gatának meghatározásával egy mutatót számol (Agatston-
score), amely alapján az esetek jelentõs részében a feltéte-
lezett coronariabetegség vagy kizárható (Agatston-score
<10), vagy olyan magas (> 400), hogy a coronaria-CT he-
lyett egyértelmûen invazív koronarográfiát javaslunk, ami
egyben az invazív beavatkozást (PCI) is lehetõvé teszi. Az
MDCT vizsgálat jelenlegi javallatait és ellenjavallatait tar-
talmazza az 1. táblázat. A táblázat fõ mondanivalója, hogy
az MDCT fõ indikációja annak az igen jelentõs betegségre
gyanús, magas kockázatú populációnak, akiknél a tünetek
alapján a coronariabetegség alapos gyanúja merül fel, de a
diagnózis a tünetek és neminvazív vizsgálatok alapján
nem egyértelmû, azaz nem feltétlenül kerülnének invazív
(PCI, szívsebészet) beavatkozásra. A 2. táblázat az
ischaemiás szívbetegség kórisméjében alkalmazható nem-
invazív vizsgálatokat hasonlítja össze. Az MDCT vizsgá-
lat negatív prediktív értéke rendkívül magas, azaz a vizs-
gálat negativitása esetén a betegség fennállása szinte teljes
bizonyossággal kizárható.

A vizsgálat menete

A koszorúér CT-angiográfia során – intravénás rönt-
gen-kontrasztanyag adása után – EKG-szinkronizált, spi-
rális CT-angiográfiát készítünk a szívrõl. A készülék ma-
gas tér- és idõbeli felbontást biztosít. Ez részben az egy
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1. táblázat

A koszorúér MDCT javallatai és ellenjavallatai

JAVALLATOK

� A koszorúérbetegség csekély/közepes valószínûsége
� értékelhetetlen vagy nem kórjelzõ terheléses vizsgálat
� bizonytalan vagy minimális tünet és ischaemiás szívbetegség fokozott kockázata

� Szívbillentyû mûtét elõtt (> 40 éves kor)
� Koszorúér fejlõdési rendellenességének gyanúja.
� Aortaív-betegség (aortadissectio kizárása)
� Reszinkronizációs szívritmus-szabályozó (pacemaker) kezelés elõtt a szív vénás rendszerének ábrázolása
� Egyéb:

� sikertelen hagyományos koszorúérfestés
� percutan koszorúér-beavatkozás (PCI), vagy koszorúér-bypass mûtét utánkövetése

ELLENJAVALLATOK

� Jódos kontrasztanyag vagy sugárterhelés nem alkalmazható
� Összetett supraventricularis vagy ventricularis arrhythmia (> 110/perc frekvencia)
� Súlyos obesitas



idõben elkészült szeletek számának növelésével (több ész-
lelõfej), részben pedig a forgó felvevõfej (gantry) rotációs
sebességének növelésévei érhetõ el. A módszer lehetõvé
teszi az egész szív morfológiai vizsgálatát. Alapvetõ, hogy
a koszorúerek ábrázolása során a ciklus azonos idõpontjai-
ban felvett részelemek kerüljenek „illesztésre” erre az
EKG-kapuzás a jó módszer.

A jó minõségû felvétel és a rövidebb felvételi idõ (rö-
videbb légzésszünet) miatt célszerû, ha a beteg pulzusszá-
ma kevesebb, mint 70/perc. Ha ellenjavallat nem áll fenn,
a vizsgálat elõtt per os (50–100 mg), vagy iv. (5–15 mg)
metoprololt adunk a betegnek, azonban a legújabb két su-
gárforrású (dual source) felvételezõ rendszerrel béta-
receptor-blokkoló elõkezelés már nem feltétlenül szüksé-
ges. A felvétel elõtt gyakran alkalmazunk nitroglycerint
(aeroszol formájában), amely tagítja a koszorúereket és se-
gíti az ép koszorúér-szakaszok láthatóvá tételét.

Az MDCT készülékek technikai fejlesztései

A gyorsan mozgó, kisméretû anatómiai struktúrák mû-
termékektõl mentes ábrázolása subsecundumos idõbeli és

szubmilliméteres térbeli felbontást tesz szükségessé. Az
elsõ próbálkozások a neminvazív koronarográfia végzése
terén a 90-es évek elején a rutin klinikai diagnosztikában is
széles körben elterjedt egyszeletes spirál CT-vel történtek
(4x1mm szeletvastagság). A II. generációs MDCT-k
2000-ben jelentek meg, 16 soros detektor architektúrával
és szubmilliméteres térbeli felbontást (16�0,5 mm,
16�0,75 mm) és 0,4 másodperces gantry forgási idõt tettek
lehetõvé. A 2004-ben bevezetésre került 64 szeletes CT-
készülékek gantry forgási ideje már 0,33 másodperc, a tér-
beli felbontás pedig 0,4 mm alá csökkent, ezen a készülé-
kek jelentik az MDCT-k III. generációját. A vizsgálat idõ-
tartama jelentõsen lerövidült, összességében mintegy 20
perc. Az ambuláns vizsgálat a fekvõ testhelyzetû betegben
6-10 sec légzésvisszatartásban és 60-100 ml jódos kont-
rasztanyag intravénás bevitelével történik. A vizsgálatot
követõen bõ folyadékfogyasztás javasolt.

A multidetektor soros CT-berendezések IV. generáci-
ójának elsõ képviselõje a ott két sugárforrás-detektor pá-
rossal rendelkezõ dual-source CT (DSCT). A gantry-be
épített két 64 szeletes felvételezõ rendszer 90 fokot zár be
egymással, így a gantry a forgási idõ további növelése nél-
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2. táblázat

Az ischaemiás szívbetegség kórisméjében alkalmazható neminvazív vizsgálóeljárások összehasonlítása

A
VIZSGÁLATOK
SZÁMA

ÉRZÉKENYSÉG
(%)

FAJLAGOSSÁG
(%)

POZÍTÍV
PREDIKTÍV
ÉRTÉK (%)

NEGATÍV
PREDIKTÍV
ÉRTÉK (%)

PREDIKTÍV
PONTOSSÁG
(%)

Terheléses EKG 24 047 68 77 70 75 73

Átáramlásos szcintigráfia 28 751 89 80 85 72 89

Terheléses echo 5000 85 79 89 73 83

DPD-szcintigráfia <1000 85 79 95 75 87

DBT stressz-echo <1000 88 84 85 88 86

16/64 szeletes MDCT 110 91 96 78 98 95

DBT = dobutamin, DPD = dipyridamol, MDCT = sokszeletes (multidetektoros) CT

1. ábra

DSCT-vel végzett koronarográfia pitvarfibrilláció alatt. A beteg szívfrekvenciája a vizsgálat során 57-113/min. között
változott. Szignifikáns szûkület biztonsággal kizárható, a jobb coronariában kalcifikált és kevert szerkezetû plaque-ok
ábrázolódnak (nyílhegyek). 3D rekonstrukció (a); Kanyarodó multiplanáris rekonstrukció (b). LAD: bal elülsõ leszálló
ág, CX: bal körbefutó ág, RCA: jobb koszorúér, DSCT: dual-source CT

a b



kül megkétszerezi a rendszer idõbeli felbontását. Mivel a
két sugárforrás-detektor pár egyidejûleg mûködik, a 180
fokos adatprojekcióhoz elegendõ a gantry 90 fokos elfor-
dulása. A DSCT idõbeli felbontása a gantry forgási idejé-
nek egynegyede, 330/4 ms, azaz 82,5 ms. A 100 ms-nál rö-
videbb idõbeli felbontás számos elõnnyel bír, amelyek kö-
zül a leglényegesebb a szív mozgásából eredõ mûtermé-
kek markáns csökkenése. Mérséklõdött továbbá a nagy
mésztartalmú atheroscleroticus plaque-ok, illetve stentek
fémrácsa által okozott mûtermékek mennyisége is. Jó mi-
nõségû CT-felvételeket készíthetünk pitvarfibrilláló beteg
esetén is (1. ábra). A IV. generációs készülékek technikai
fejlõdése természetesen tovább tart, megjelentek a 124,
vagy ennél magasabb detektorszámú (310 szeletes) CT ké-
szülékek is. Jelenleg Magyarországon is már több ilyen
IV. generációs készülék üzemel.

A coronaria-CT vizsgálat a napi klinikai
diagnosztikában

A MDCT technológia gyors fejlõdése és a javuló tér-
beli és idõbeli felbontás eljuttatták a módszert a
neminvazív koronarográfia klinikai igényeket is kielégitõ
szintjére. Tapasztalt vizsgáló esetén korszerû 64-nél ma-
gasabb szeletszámú CT berendezések magas szenzitivitás-
sal és specificitással képesek azonosítani a hemodina-
mikailag szignifikáns coronaria lumenszûkületet Az érté-
kelhetetlen coronaria szakaszok aránya alacsony (0–12%)
és legkiválóbb kvalitásuk a magas negatív prediktív érték
(95–100%), azaz az a sajátosság, hogy negatív vizsgálat
esetén a szignifikáns coronariabetegség fenállása nagy
biztonsággal kizárható. A coronaria-CT-vizsgálatot a min-
dennapi kardiológiai gyakorlatban elsõsorban az közepes

rizikójú, mellkasi panaszokkal orvoshoz forduló betegek
esetében a coronariabetegség kizárására, illetve akut mell-
kasi fájdalom esetében az aortadissectio, pulmonalis
embolia és az akut coronaria szindróma gyors diagnoszti-
zálására használjuk. Fontos területe az MDCT-nek ezen
kívül, a már korábban PCI-ben vagy CABG mûtétben ré-
szesült és panaszos betegek nem invazív utánkövetése, az
artériás és vénás bypass graftok ellenõrzése, melyek az
arteriás graftok esetében (pl. a. mammaria interna) egé-
szen az artéria beszájadzásáig ellenõrizhetõk.

Újabb lehetõsége az MDCT vizsgálatnak a heveny co-
ronaria szindrómák patogenezisében dõntõnek tartott
„lágy” azaz nem kalcifikált plaque-ok detektálása. A nem
kalcifikált atheroscleroticus laesiók további elkülönítése
vulnerabilis (magas lipidtartalmú), illetve alacsony kocká-
zatú (fibroticus) plaque-okra a coronaria-CT-kutatás
egyik fõ iránya. Az atheroscleroticus plaque CT- den-
zitásán kívül több, a plaque vulnerabilitására utaló para-
méter mérése is lehetséges, így pl. a remodellációs index,
plaque-térfogat és plaque-lokalizáció, vagy az újabban le-
írt „napkin” jel, ami a vulnerabilis plaque határzónájában
kialakult, eltérõ denzitású, hisztokémiai módszerekkel is
igazoltan „veszélyes” laesiót jelez.

A 64-nél magasabb szeletszámú MDCT rendszerek
legnagyobb elõnye a képek megnövekedett idõbeli felbon-
tása, amely bármilyen szívfrekvencia mellett, akár
arrhythmiás (pitvarfibrillálló) beteg esetében is diagnosz-
tikus információt nyújt. Az újonnan közölt klinikai tanul-
mányok és saját tapasztalataink szerint, a DSCT-vel béta-
receptor-blokkoló elõkezelés nélkül is, széles szívfrekven-
cia tartományban végezhetõ neminvazív koronarográfia.

A diagnosztika további lehetõsége az MDCT vizsgá-
lat alkalmával a mellkas területén észlelt „véletlen lele-
tek”, pl. tumorgyanús laesiók kiemelése, hogy a radioló-
gus szakorvos ezt további speciális képrekonstrukciós
módszerekkel vizsgálhassa. Itt szeretném megjegyezni,
hogy valamennyi szív-CT-lelet végleges formába öntése
elõtt radiológus ellenjegyzés, illetve a radiológussal közös
lelet kiadása szükséges.

Coronaria-CT-vizsgálat okozta sugárterhelés

A közelmúltban lezárult „PROTECTION 1” nemzet-
közi multicentrikus tanulmány szerint a betegeket átlago-
san 12 mSv effektív sugárterhelés éri a cornaria-CT-vizs-
gálat során, amely megközelítõleg 1,2-szer több, mint a
hasi CT-vizsgálat során elszenvedett sugárterhelés. Annak
ellenére, hogy egy hasi CT-vizsgálat után az élethossz
alatt kialakuló halálos daganatos megbetegedés rizikója
viszonylag alacsony (0,02%), minden ionizáló suárzást al-
kalmazó dignosztikus eljárás esetén a megengedhetõ leg-
kisebb sugárterhelés elvét kell, hogy kövessük. A modern
MDCT-k számos lehetõséget kínálnak a beteg sugárterhe-
lésének minimalizálására. Megfelelõen megválasztott be-
teg esetén a 100 kV-os vizsgálati protokollok, valamint a
„szekvenciális” felvételezés jelentõs sugárterhelés csök-
kentést tesznek lehetõvé, így egy vizsgálat akár 1-3 mSv
sugárterheléssel elvégezhetõ. Ez a sugárkímélõ felvétele-
zési módszer ugrásszerûen terjed, saját beteganyagunkban
már több mint 30% (2. ábra).
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2. ábra

DSCT koronarográfia szekvenciális felvételezési
módban. A beteget ért effektív sugárdózis: 2,3
mSv. LAD: bal elülsõ leszálló ág; RCA: jobb koszorú-
ér, DSCT: dual-source CT
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MR-vizsgálat jelentõsége a szívbetegségek kórismézésében
Cardiac MRI

Simor Tamás
Pécsi Tudományegyetem, Szívgyógyászati Klinika

Kulcsszavak: szívmorfológia, funkció, perfúzió és életképesség, MRI
Key-words: heart morphology, function, perfusion and viability, MRI

A neminvazív kardiológiai diagnosztika egyik legkor-
szerûbb eszköze a cardiovascularis MRI, amely ma már a
rutin klinikai kardiológia diagnosztikus palettájának szer-
ves részévé nõtte ki magát. A vizsgálattal magas felbontó-
képességgel vizualizálható a szív anatómiája, nagy pon-
tossággal mérhetõ a szívizom tömege, a szív funkciója és a
regionális szívizom-falmozgás is. A vizsgálat szövetspeci-
fikus információt ad, megmérhetõ vele az intracardialis és
intravascularis véráramlás, szívizom-perfúzió és ábrázol-
hatók a coronariák is. A vizsgálat hátránya jelenleg még a
korlátozott elérhetõség (MRI készülék szám kevés) és né-
hány kontraindikáció (pl. pacemaker-implantáció utáni ál-
lapot). A fõbb indikációs területek: ischaemiás szívbeteg-
ség, pericardium-betegségek, thrombusok és masszák,
mellkas- és nagyér-betegségek, szívizom- és congenitalis
betegségek, billentyûbetegségek (fõként regurgitatiók) és
a pulmonalis artériák betegségei.

Ischaemiás szívbetegség

� Globális balkamra-funkció

Az utóbbi évek kisérletes és klinikai tanulmányai a
szív MR-vizsgálattal történõ jobb- és balkamra-funkció
meghatározását „gold standard” eljárásnak tekintik. Nem-
invazív technikákkal direkt intracavitalis nyomás mérésre
nincs lehetõség, ezért szív MR-vizsgálattal a bal kamra
funkcióját a balkamra-volumen mérései alapján meghatá-
rozott végsystolés és végdiastolés térfogataival, a systole
és diastole kinetikai paramétereivel és az egyes bal kamra
segmentumokban mért falvastagodás mértékeivel jelle-
mezzük (1. ábra). A nagy kiterjedésû myocardialis infarc-
tus elsõdlegesen a myocardium systolés funkcióját csök-
kenti, csökken az ejekciós frakció, és a szív a balkam-
ra-volumen emelkedése segítségével stabilizálja a verõvo-
lument, és így tartja fenn a szervek számára szükséges
perctérfogatot. Az emelkedett kamravolumen nagyobb
falfeszüléssel jár, ami kedvezõtlenül befolyásolja a még
érintetlen myocardium-területek mûködését, ezért a bal
kamra progresszíven tágul, remodellálódik. A globális
kamrafunkciós paraméterek (kamravolumenek, ejekciós
frakció, myocardium-hypertrophia) korlátaik ellenére sok
szívbetegségben (például az ischaemiás, a billentyû- és a
magas vérnyomás okozta) a várható életkor tekintetében
klinikailag fontos prognosztikus paramétereknek bizo-
nyultak.

A végdiastolés térfogat (EDV) és végsystolés térfogat
(ESV) különbsége a verõvolumen (stroke volumen – SV).
A SV és az EDV hányadosa pedig az systolés funkciót jel-
lemzõ paraméter, az ejekciós frakció (EF):

EF= 100 � SV/EDV.

Ugyancsak a systolés funkciót jellemzi a csúcs ürülési
sebesség (peak ejection rate – PER), mely a systolés fázis-
ban a görbe maximális meredekségének értéke. A csúcs
telõdési sebesség (peak filling rate – PFR) pedig a
diastolés fázis maximális meredeksége, mely a szívizom
tágulékonyságának jellemzõje. A szívizomtömegét (IT) az
endo- és epicardium közötti térfogatból számítjuk ki a sû-
rûség felhasználásával. A fenti paramétereket a testfelület-
re (BSA – body surface area) vonatkoztatva is megadhat-
juk. A normálértékek különböznek a férfiak és a nõk ese-
tén (1. táblázat).

� Regionális myocardium-funkció

A bal kamra systolés funkciója a szívizomrostok kör-
körös és hossztengely irányú rövidülése, a szívizom radiá-
lis irányú vastagodása miatt kialakuló alak és volumenvál-
tozásokkal jellemezhetõ. A bal kamra hossztengelyére
merõleges rövid tengely felvételeken a bal kamra falvas-
tagságát az epicardium és endocardium között mérjük
végdiastoléban és végsystoléban, és az ebbõl származta-
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1. táblázat

Normálértékek

FÉRFIAK NÕK

LVEDV (ml) 136±30 96±23

LVEDV/BSA (ml/m2) 69±11 61±10

LVESV (ml) 45±14 32±9

LVESV/BSA (ml/m2) 23±5 21±5

LVSV (ml) 92±21 65±16

LVSV/BSA (ml/m2) 47±8 41±8

LVM (g) 178±31 125±26

LVM/BSA (g/m2) 91±11 79±8

EF (%) 67±5 67±5

Dudley J. Pennel Cardiovascular Magnetic Resonance, 2002



tott systolés falvastagodás paraméterrel a myocardium re-
gionális mûködését kvantitatíve jellemezzük (1. ábra). A
myocardium funkcióját kvalitatív (vizuális értékelés) és
kvantitatív (direkt mérés) paraméterekkel jellemezzük,
normális mozgást, hypokinesist, akinesist, dyskinesist vé-
leményezünk. A regionális myocardialis funkció megha-
tározása azért fontos, hogy az egyes régiók funkcióját a
nagy epicardialis coronaria artériák ellátási területéhez
tudjuk kapcsolni. Így a regionális myocardium-diszfunk-
ció specifikus coronaria artériához kapcsolható, ami coro-
nariabetegség kimutatásában és kezelésében a legfonto-
sabb (2. ábra).

� Myocardium-viabilitás

A viabilis myocardium definíció szerint az élõ szív-
izom sejtek meglétét jelenti, és nem veszi figyelembe,

hogy ezek az szívizomsejtek képesek-e tényleges kontrak-
cióra. A kontrakcióra képtelen, de élõ szívizomsejtek
identifikálása klinikailag fontos kérdés. Már több mint 15
éve ismert a jelenség, hogy kontrasztanyag adása után 10
perccel készített felvételeken az infarctusos területek szig-
nifikánsan több kontrasztanyagot halmoznak, mint a nor-
mális myocardium. Az életképesség és a késõi típusú
kontrasztanyag-halmozás között fordított arányosság van:
a kontrasztanyagot halmozó területek nem életképesek, a
kontraszanyagot nem halmozó területek pedig életképe-
sek. Az akut myocardialis infarctusra a kontrasztanyag-
halmozás jellemzõ. Krónikus, akár több éves infarctusok
estén sem tûnik el a késõi típusú kontraszt jelenség, tehát
az a vizsgálat a korábbi infarctust is kimutatja.

1. A cine vizsgálat során jól mozog (falvastagodás mérté-
ke eléri a diastolés falvastagság 50%-át), késõi típusú
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1. ábra

Rövid tengely felvételek végdiasto-
léban és végsystoléban. Falvasta-
godás %= végdiastolés falvastag-
ságra normalizált segmentumon
belüli végdiastolés és végsystolés
falvastagság-különbség.

3. ábra

Rövid tengely késõi típusú kontrasztfelvétel a szív basis, középsõ és csúcsi harmádából. Mindhárom szeletben az
inferior, inferolateralis, inferoseptalis segmentumokban magas az MR-szignál intenzitás. A csúcsi harmadban
transmuralisan, a középsõ harmadban átlagosan 70%-ban, de inferoseptalisan 100%-ban, a basalis segmentumban
50%-ban (inferoseptalisan itt is kis kiterjedésben 100%-ban) nem viabilis (infarctus) szövet látható.

2. ábra

AHA/ACC ajánlás a a myocardialis segmentumok elnevezésére, a LAD, az RCA és a LCX artéria ellátási te-
rületének megfelelõen.



kontrasztanyag-halmozás nincs. Ez normális szív-
izom, melyben azonban terheléses vizsgálat során
esetleg ischaemia indukálható.

2. A cine vizsgálat során jól mozog, azonban késõi típusú
kontraszthalmozás látható, mely ilyenkor általában ki-
sebb kiterjedésû és subendocardialis elhelyezkedésû
infarctust jelez.

3. A cine vizsgálat során különbözõ mértékû falmoz-
gászavar látható, azonban késõi típusú kontraszthal-
mozás nem látható. Ez életképes, de ischaemiás,
stunned vagy hibernált myocardiumot jelez.

4. A cine vizsgálat során különbözõ mértékû falmoz-
gászavar látható és késõi típusú kontraszthalmozás is
megfigyelhetõ, mely mutatja a korábbi myocardialis
infarctus mértékét. Ennek foka a szubendocardialistól
(a falvastagság maximum 25%-ig látható) a 100%-ban
transmuralisig (a teljes falvastagság érintett) terjedhet.

� Myocardium-perfúzió

A myocardialis perfúziót vizsgáló diagnosztikus eljá-
rások, mint a SPECT vizsgálat kulcsszerepet játszanak a
beteg kezelésében. A SPECT hátránya az attenuációs mû-
termék és a radioaktív sugárzás. A perfúziós MRI elõnye a
SPECT-tel szemben a magas szöveti felbontóképesség
(subendocardialis ischaemiát is képes kimutatni), nincs ra-
dioaktív sugárzás és persze attenuációs mûtermék sem. A
vizsgálat során a myocardium-perfúzió arányosan T1 rö-
vidülést indukáló kontrasztanyagot elõször a stressz
(vazodilatátor beadása után), majd nyugalmi helyzetben
végezzük. A kvantitatív coronaria-angiográfiával mért
�50% szûkületek esetén a perfúziós MR magas 87% szen-
zitivitást és 85% specificitást mutat.

Összefoglalva, ischaemiás szívbetegségben a külön-
bözõ MR-technikák kiválóan alkalmazhatók az infarctus
kimutatása mellett az életképes szívizomzat meghatározá-
sára. A pontos bal- és jobbkamra-volumenek és az ejek-

ciós frakció meghatározása pedig a betegség prognózisá-
ról ad felvilágosítást. Ezen paraméterek nagy pontosság-
gal és reprodukálhatósággal történõ meghatározása a kü-
lönbözõ gyógyszeres és/vagy katéterterápiás, illetve sebé-
szi beavatkozások hatását (elõnyös vagy hátrányos voltát)
kisebb betegpopuláció alkalmazásával is igazolhatjuk.

A pericardium betegségei

A szív-MRI ideális képalkotó technika mind a peri-
cardium betegségeinek, mind cardialis és pericardialis tu-
morok kimutatására. Normális körülmények között a
pericardialis folyadék mennyisége 10–40 cm3, a pe-

ricardium vastagsága 1-2 mm, de normális variánsként el-
érheti a 3 mm-t is. A T1 súlyozott spin echo felvételeken a
pericardium egy vékony, sötét vonalként ábrázolódik, el-
választja egymástól a magas jelintenzitású epicardialis (a
myocardium és a visceralis pericardium közötti zsírszö-
vet) és pericardialis (a pericardium külsõ rétegén kívül
esõ) lipidrétegeket.

� Konstriktív pericarditis

A pericardium gyulladásos vagy irritációs folyamata a
pericardium lemezeinek megvastagodását és fibrosisát
eredményezi, aminek következtében a kamrák telõdése
csökken. Virális, bakteriális, mycobacterialis és gombás
fertõzések következményeként és szívmûtétek utáni álla-
potokban alakul ki. A pericardium-lemez megvastagodása
(5. ábra) mellett számos másodlagos jel is megfigyelhetõ:
(1) hossztengely mentén megnyúlt és keskeny jobb és bal
kamra, (2) superior és inferior vena cava, valamint a máj-
vénák tágulata, (3) a szívüregeiben lassabban áramló vér a
movie felvételeken magasabb jel intenzitást okoz.
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4. ábra

Cine MRI



� Pericardialis folyadékgyülem

A pericardialis folyadék normálisan 10–40 cm3. A
megnövekedett pericardialis folyadék mennyiség gátolja a
szív mûködését, bizonyos határ felett súlyosan károsítja a
szív telõdését és szívtamponádot okozhat. A pericardialis
folyadék T2 movie felvételeken magas szignálintenzitást
ad, T1 felvételeken alacsony szignálintenzitást eredmé-
nyez (6. ábra).

� Pericarditis

A pericardium gyulladásos folyamatát számos tényezõ
elõidézheti, mint például fertõzõ ágensek, de felléphet
szívmûtét (beleértve a minimál invazív technikával vég-
zett mûtétet is) után és myocardialis infarctust követõen is
(Dressler-szindróma). Virális, bakteriális, mycobacterialis
és gombás fertõzések egyaránt okozhatnak pericarditist, és
következményesen pericardialis folyadék is jelentkezhet.
A fertõzések általában nem fokálisak, hanem körkörösek
és T1 súlyozott kontraszt MRI-vel a pericardiumon belül
magas szignálintenzitású területek látszanak.

Cardialis és paracardialis tumorok

A cardialis és paracardialis masszákat tumorokra és
thrombusokra osztályozhatjuk. A malignus tumorok kö-
zük a legtöbb metasztatikus eredetû, és általánosságban is
elmondhatjuk, hogy 30-50-szer gyakrabban fordul elõ a
szívben metasztázis, mint valódi primer tumor.

� Benignus tumorok

A szív leggyakoribb benignus tumora a myxoma, ami
körübelül az összes primer tumor 30-50%-a (7. ábra). Ki-
indulási helye az interatrialis septum, nagyobb arányban
fordulnak elõ a bal pitvarban. Mobilisak és az interatrialis
septumhoz egy kis kocsánnyal kapcsolódnak. A felszínét
néhány esetben thrombus boríthatja. További gyakoriság
sorrendben lipoma (TSE-vel magas szignálintenzitás),
haemangioma (T2 intenzitás magas), leiomyoma, cysta és
phaeochromocytoma (magas T2 intenzitás). Fibromákat
és rhabdomyomákat is benignus tumoroknak tartjuk.
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5. ábra

A T1 súlyozott rövid tengely felvételeken jól látszik, hogy a jobb kamrát összenyomja a meszes megvastagodott (max.
17 mm) pericardium (piros nyilak).

6. ábra

T2 súlyozott rövid tengely felvételeken jól
látható, hogy a szív körül a pericardiumban
jelentõs mennyiségû folyadék van, melyben a
szív „táncol". A folyadék a pitvarok falán
benyomatot nem okoz.

7. ábra

AT2 súlyozott négyüregû és a pitvarok magassá-
gában készült rövid tengely felvételek. A sárga
nyíllal jelölt bal pitvari myxoma alacsony jelinten-
zitású a T2 súlyozott felvételeken.



� Malignus tumorok

A metasztázis általában direkten terjed a szívre, mint
tüdõ karcinomákban, mediastinalis tumorok, melanomák,
sarcomák távoli metasztázisai, vagy az inferior vena caván
keresztül, mint vesesejtes carcinomában vagy hepato-
celluralis carcinomában. A szív leggyakoribb primer
malignus tumora a sarcoma, hisztológiai kép típusosan
angiosarcoma, leiomyosarcoma vagy liposarcoma.
Angiosarcomákat klasszikusan a jobb atrioventricularis
szájadékban vagy a jobb pitvarban identifikálják.

Cardiomyopathiák

� Dilatatív cardiomyopathia (DCM)

A DCM-mel járó anatómiai és funkcionális rendelle-
nességek pontosan demonstrálhatók és mérhetõk szív-
MR-vizsgálattal. Emellett a késõi típusú kontrasztanyag-
halmozás mintázata alapján elkülöníthetjük az ischaemiás
eredetû DCM-t a többitõl. Ischaemiás eredet esetén sub-
endocardialisan látható a kontrasztanyag-halmozás, míg a
foltos, myocardium közepén elhelyezkedõ kontraszt-
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8. ábra

Kontrasztanyag-adást követõen diffúzan „patchy” szignálintenzitás emelkedés, a kép primer DCM –nek felel meg

9. ábra

Hossztengelyi cine MR-felvételek septalis túlsúlyú HCM-es betegben. A septum a közvetlen subaorticus területben 17
mm hosszban 17 mm vastag (sárga nyíl), a kiáramlási pályát beszükíti, a mellsõ mitralis vitorla végsystoléban ehhez a
subaorticus septumhoz csapódik (ez az ún. SAM= „systilis antemotion” jelenség). A mitralis billentyûn jelentõs fokú
centrális jet, inszufficienciát jelez (piros nyíl).

10. ábra

Kontrasztanyag adása után készült késõi típusú kontrasztfelvételeken a septum basalis és középsõ, valamint a
lateralis fal basalis segmentumában foltos MRI szignálintenzitás-emelkedés látható, mely a septum basalis segmen-
tumában a legkifejezettebb.



anyag-halmozás tipikusan nem ischaemiás eredetû DCM-
et mutat (8. ábra). Mindemellett a DCM-es betegek nagy
többségében a kontrasztanyag-halmozás hiánya fordul elõ
és ez egyértemûen ischaemiás eredet ellen szól. A három
DCM alcsoport differenciálásához elegendõ a ceMRI és
nincs szükség coronaria-angiográfiára, illetve coronaria-
angiográfia indikációja csak az ischaemiás eredetû DCM
esetén egyértelmû.

� Hypertrophiás cardiomyopathia (HCM)

A szív-MRI a 2D echóval való összehasonlítás során
sokkal pontosabb adatokat szolgáltat (1) a hypertrophia-
mintázat meghatározásakor, (2) nagyon specifikus a be-
tegség fenotípusainak elkülönítésében (pl. apicalis forma)
vagy olyan betegeknél (3), akiknél a HCM más betegség
kapcsán jelenik meg. Septumhypertrophia a bal kamra ki-
áramlási pályájának obstrukcióját okozhatja (9. ábra). Az
obstrukció mértéke, annak invazív katéteres beavatkozást,
vagy sebészi myectomiát követõ változása szív MRI-vel
kiválóan megítélhetõ. A késõi típusú kontrasztanyag-hal-
mozás a HCM területében (10. ábra) az esetek 80%-ában
fordul elõ és kötõszövetes elfajulás jele. A késõi típusú
kontraszt kiterjedtsége pozitív korrelációt mutat a hyper-
trophia mértékével és mivel az utóbbiról már egyértelmû-
en bizonyított, hogy prognosztikai jelentõsége van, ezért
ugyanez allítható a késõi típusú kontraszt kiterjedtségérõl
is.

� Nemkompakt cardiomyopathia

A nemkompakt cardiomyopathiáról készült szív-MR-
vizsgálatról eddig fõleg esetleírások állnak rendelkezésre.
A szív-MR-vizsgálat segítségével van a legtöbb esélyünk
arra, hogy felismerhessük ezt a betegek többségében
autoszóm dominánsan öröklõdõ, mikrovaszkuláris disz-
funciót és kamrai ritmuszavarokat okozó betegséget.

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

Az ARVD/C esetén a jobb kamrai myocardiumot érin-
tõ kollagénrostos és zsírszövet-átépülés progresszíven ala-
kul ki, ami a jobb kamrából kiinduló, életet veszélyeztetõ
ritmuszavarokhoz, illetve a jobb kamra funkciójának
csökkenéséhez vezet. A betegség diagnózisát az
McKenna-kritériumok alapján állítjuk fel, amely a jobb
kamra strukturális, funkcionális és szövettani elváltozásai
mellett a beteg családi anamnézisén és EKG-eltérésein
alapulnak. Szív-MR-vizsgálattal, azon belül kontraszt
MRI-vel, T1 súlyozott felvételekkel a jobb kamra anató-
miája, strukturális eltérései, a lipidátépülés pontosan meg-
ítélhetõ (11. ábra), míg a T2 súlyozott, „movie” felvéte-
lekkel meghatározhatók a regionális és globális funkcio-
nális eltérések (12. ábra).

A fibrofatty elváltozások fõként a jobb kamra beáram-
lási pályára, a csúcs és a kiáramlási pálya területében ala-
kulnak ki. A jobb kamra szabad falán kiboltosulások és
aneurysmák movie MRI-vel jól láthatók.
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11. ábra

T1 súlyozott rövid tengely felvétel a McKenna-
kritériumok alapján bizonyított ARVC-s beteg ese-
tén. A transmuralisan jelentkezõ szignálintenzitás-
emelkedés lipidinfiltrációt jelez (sárga nyíl).

12. ábra

T2 súlyozott négyüregû felvételen látható az
ARVD/C-re jellemzõ súlyos jobbkamra-dilatatio, a
sárga nyílak jelzik, hogy a jobb és bal kamra át-
mérõje közel azonos. A piros nyíl szintén a beteg-
ségre jellemzõ jobb kamra csúcsi aneurysmára
mutat.



Aortabillentyû-betegségek
Aortic valvular disease

Temesvári András
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Aortastenosis

A 65 év feletti emberek 25%-ának megvastagodott az
aortabillentyûje és 75 év felett 3%-nak súlyos aorta-
stenosisa van. Az aortastenosis leggyakoribb oka Európá-
ban a degeneratív billentyûbetegség, a világ többi részén a
rheumás aortastenosis vezet. Fiatal felnõttkorban a con-
genitalis eredet, ezen belül a bicuspidalis aortabillentyû a
legfontosabb etiológiai ok.

Az idõskori aortastenosis progressziója viszonylag
gyors, átlag évi 0,1 cm2-rel csökken a stenoticus area. A
kialakuló balkamra-hypertrophia biztosítja, hogy a falfe-
szülés normális maradjon. Kórlefolyása a tünetek megje-
lenésekor válik kritikussá, angina esetén 4,5, syncope ese-
tén 2,6, szívelégtelenség megjelenése után 1 év a medián
túlélés. A hirtelen szívhalál kockázata a tünetmentes sú-
lyos aortastenosisban kicsi. A diagnózis alapja az echo-
kardiográfia. A stenosis súlyosságát a maximális és
átlaggrádienssel, valamint a stenoticus areával jellemez-
zük. A bal kamra hypertrophiája, esetleges dilatatiója, az
ejectiós frakció és a cardiac output a legfontosabb systolés
paraméterek. A mitralis beáramlás pszeudonormalizá-
ciója, vagyis az emelkedett töltõnyomás jele is a rövid
prognózisra utal. A kisvérköri nyomásemelkedés és a jobb
pitvari és centrális vénás nyomásemelkedés a keringési
elégtelenség jelei. Az emelkedett BNP is segíthet a vi-
szonylag szerény tünetekkel jelentkezõ keringési elégte-
lenség diagnózisához.

A legfontosabb a súlyos aortastenosis kimutatása, mert
a mûtéti indikáció felállítása ettõl függ: ennek két kompo-
nense az átlagos grádiens és a stenoticus area. Ha az átla-
gos grádiens eléri a szignifikáns szintet (európai ajánlás
40, amerikai 50 Hgmm), akkor valószínûleg az area is ki-
sebb lesz 1 cm2-nél. Kivétel lehet a jelentõs aorta-
regurgitatio és a tág bal kamrai kiáramlás. A panaszos be-
teg mûtéti indikációja ilyenkor csak a grádiens alapján is
felállítható. Ha a grádiens alacsony, de a stenoticus area
alapján súlyosnak tarthatjuk az aortastenosist, stressz
echokardiográfia segíthet az alacsony perctérfogat miatt
nem nyíló, vagy valóban szignifikáns aortastenosis elkülö-
nítésében. Ha a gradiens legalább 15 Hgmm-t emelkedik
és a verõvolumen (VTI) és/vagy ejectiós frakció legalább
20%-ot javul, szignifikánsnak tarthatjuk az aortastenosist,
és van a betegnek kontraktilis rezerve, ami jó peri- és
posztoperatív prognózist jelent. A magyar ajánlás mûtéti
indikációit 3. táblázatban mellékelem. Tünetmentes, sú-
lyos aortastenosis követése 6 havonta, echokardiográfia

évente javasolt. Fel kell a beteget világosítani az esetleges
tünetekrõl, és fel kell szólítani, hogy ilyenek esetén jelent-
kezzen soron kívül. Az aorta mûbillentyû-beültetés kocká-
zata még súlyos állapotban levõ, de kontraktilis rezervvel
rendelkezõ beteg esetén is kicsi. A dekompenzált beteg
gyógyszeres kezelése a mûtétig ACE-gátló és diuretikum.
Angina esetén a béta-blokkoló a választható gyógyszer, de
csökkent balkamra-funkció esetén kiválthatja a szívelég-
telenséget. Nitrát az orthostaticus hypotonia és syncope
miatt nem javasolt. Koleszterincsökkentõ és thrombocyta-
aggregatio-gátló hatása az aortastenosis progressziójának
lelassítására nem bizonyított.

Aortaregurgitatio

Az aortaregurgitatio okait két részre lehet osztani, aor-
tatágulat és billentyûpatológia. Gyakran elõfordul, hogy a
kettõ kombinációja okozza. Az aortatágulat típusos esete a
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1. táblázat

Az aortastenosis vizsgálatához szükséges
echokardiográfiás adatok

� Maximális és átlagos gradiens, számított stenoticus aorta area
� Balkamra-átmérõk, volumenek és ejectiós fractio
� Aortaátmérõ
� Mitralis beáramlás és regurgitatio
� Jobbkamra-méret, funkció, tricuspidalis regurgitatio és számí-

tott jobb kamrai systolés nyomás

2. táblázat

Aortastenosis súlyossága

� Stenositcus aortaarea <1,0 cm2

� Area testfelszínre számolva <0,6 cm2

� Átlagos aortagradiens > 40 (50) Hgmm

3. táblázat

Mûtéti indikáció (I. osztályú)

� Súlyos aortastenosis és tünetek
� Súlyos aortastenosis és balkamra-diszfunkció
� Mérséklet aortastenosis és szívmûtét
� Tág aorta ascendens



Marfan-szindróma, bicuspidalis aortabillentyû igen gyak-
ran aortatágulattal jár, így a regurgitatio oka kettõs.
Degeneratív aoartabillentyû mellett a jelentõs tágulat rit-
ka. Aortaregurgitatio balkamra-tágulatot és hypertrophiát
okoz. A perctérfogat ennek árán megtartott és sokáig tü-
netmentes a beteg. Az etiológiai és hemodinamikai diag-
nózis legfontosabb eszköze az echokardiográfia (4. táblá-
zat). A regurgitatio súlyosságát nem a színes jet nagysága,
hanem a hemodinamikai paraméterek alapján határozzuk
meg. Regurgitatiós orificium ritkán mérhetõ meg a PISA
segítségével, de pontos anatómiai diagnózist nyújt. A vena
contracta szintén jó paramétere a regurgitatio súlyosságá-
nak. Indirekt paraméterek a regurgitatiós jet nyomásfele-
zési ideje, a restriktíve mitralis beáramlás, illetve a
diastolés mitralis regurgitatio, melyek a magas bal kamrai
diastolés nyomás jelei. Az aorta descendensben mérhetõ
holodiastolés reverz áramlás szintén jelentõs aorta-
regurgitatióra utal és csaknem mindig jól ábrázolható. A
krónikus aortaregurgitatio következménye a balkamra-
dilatatio. Az aorta ascendens dilatatio nemcsak az etio-

lógia, hanem a mûtét típusa miatt is fontos adat. Az aorta-
patológiára az MR vagy CT az optimálisabb képalkotó el-
járás. A súlyos aortaregurgitatio terápiája a mûtét. Pana-
szokat okozó szignifikáns aortaregurgitatio mûtéti indiká-
ció (5. táblázat). Balkamra-diszfunkcióval járó aorta-
regurgitatio panasz nélkül is indikáció. Aorta ascenendens
jelentõs tágulata mûtéti indikáció függetlenül az aorta-
regurgitatio súlyosságától. Mûtéti megoldás a mûbillen-
tyû-beültetés. Aortabillentyû-plasztika helye még nem
tisztázott. Ha nem jelentõs az aortaregurgitatio, aorta mû-
tét (conduit) önmagában is megoldás lehet. Gyógyszeres
kezelés nem helyettesíti a mûtétet. Vazodilatátor kezelés-
rõl nem bizonyított, hogy a betegség progresszióját lassít-
ja, szívelégtelenség vagy mûtéti kontraindikáció esetén ja-
vasolt (kalciumantagonista ACE-gátló és hidralazin). Bé-
ta-blokkoló nem javasolt, mert a diastole megnyúlása a
regurgiatiót súlyosabbá teheti. Nem szignifikáns aorta
regurgitatio, aortadilatatio esetén követés javasolt (ambu-
láns vizsgálat és echo évente, aortadilatatio esetén CT/MR
is lehet).

2011; 2-3:81-308. O R V O S K É P Z É S

Veleszületett és szerzett strukturális szívbetegségek

161

5. táblázat

Aortaregurgitatio mûtéti indikációi

� Jelentõs aortaregurgitatio és panaszok
� Jelentõs aortaregurgitatio és balkamra-diszfunkció (EF <60%), il-

letve jelentõs dilatatio (ESD >50, EDD >70 mm)
� Tág aorta ascendens (> 60 mm, bicuspidalis aorta billentyûnél

>55 mm, Marfan-szindróma >50 mm)

4. táblázat

Jelentõs aortaregurgitatio jelei

� Vena contracta > 6 mm
� ERO > 0,4 cm2

� PHT <200 ms
� Aorta descendensben holodiastolés reverse áramlás
� Balkamra-dilatatio
� Diastolés mitralis regurgitatio
� Restriktív mitralis beáramlás



Mitralis és tricuspidalis billentyû betegségek
Diseases of the mitral and tricuspid valves
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Kulcsszavak: mitralis vitium, mitralis insufficientia, tricuspidalis insufficientia, 3 dimenziós echokardiográfia
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ÖSSZEFOGLALÁS A mitralis és tricuspidalis vitiumok diagnoszti-
kája és terápiája jelentõs fejlõdésen ment keresztül az elmúlt
évtizedben. Az új ultrahangos technikák, elsõsorban a 3 di-
menziós képalkotás elterjedése elõsegíti a stenosisok és
regurgitatiók mind pontosabb megítélése mellett az újabb
billentyûplasztikai beavatkozások, valamint a percutan billen-
tyûintervenciók fejlõdését. Bõvülnek tapasztalataink a mini-
mál invazív és transzkatéteres megoldások terén, és a kedve-
zõ hosszú távú utánkövetési adatok alapján e technikák tér-
nyerésére számíthatunk.

SUMMARY The diagnosis and treatment of the mitral and
tricuspid valve diseases underwent significant development
in the last decade. Advances in ultrasound technology,
improvements in terms of realtime 3D imaging have opened
up further applications, such as pre-operative planning of
mitral valve repair and intraoperative guidance of
percutaneous valve interventions. In the fields of minimal
invasive surgery and transcatheter valve therapy our
knowledge has significantly broadened. Based on the
long-term follow-up results we are expecting the widespread
exceptance of these procedures.

Anatómiai és funkcionális szempontból a mitralis bil-
lentyû talán a legbonyolultabb szívbillentyûnk. Normális
mûködéséhez a billentyûapparátus részeinek (vitorlák, ín-
hurok, annulus, papillaris izmok) épségén túl, normális bal
kamrai és pitvari anatómia és mûködés, valamint az összes
komponens optimális térbeli geometriája szükséges (1).
Ellentétben a többi vitiummal, a mitralis stenosis esetében
még mindig a rheumás etiológia a leggyakoribb. 2009-ben
új nemzetközi ajánlás jelent meg a rheumás láz diagnózi-
sáról, kezelésérõl és megelõzésérõl (2). A szignifikáns
mitralis stenosis kezelésében a hagyományos sebészi bil-
lentyûcsere mellett az intervenciós megoldás, a ballonos
mitralis valvuloplastica is széles körben elterjedt (3). A je-
lenleg már rendelkezésre álló 10 éves utánkövetési adatok
szerint a hosszú távú eredmények jók, és azon betegeknél
a legtartósabbak, akiknél mindkét commissura megnyitása
sikeres (4).

A 3D echokardiográfia a valós idejû leképezésre alkal-
mas mátrix transzducerek megjelenésével kezdett széles
körben elterjedni a klinikai gyakorlatban az elmúlt 5 év-
ben. A valós idejû 3D technika forradalmasította a mitralis
regurgitatiók patomechanizmusának megítélését, mivel
gyors és könnyen értelmezhetõ képet ad mind az annulus
kontrakciójának dinamikájáról, mind a vitorlák egyes ár-
kádjainak szegmentális és globális mozgási rendellenessé-

geirõl. Mivel a plasztikai megoldások száma és eredmé-
nyessége egyre bõvül, és már tünetmentes betegeknél is
javallt (5), egyre fontosabb a regurgitatio komplex mecha-
nizmusának pontos megítélése. A 3 dimenziós vena cont-
racta méréssel a korábbiaknál jóval pontosabban kvanti-
fikálható a mitralis elégtelenség (6). A regurgitatio mérté-
két az orifitiumon kívül a billentyûk két oldalán fennálló
nyomásviszonyok is nagymértékben befolyásolják, ezért a
regurgitatio idõben változó, dinamikus jellegû (7). A bal
kamra a krónikus volumenterhelésre az ejectiós frakció fo-
kozásával, hypertrophiával reagál, az üreg dilatatiója csak
a betegség késõbbi szakában következik be. A kompenzá-
ciós mechanizmusok tartós igénybevételével mélyreható
változások következnek be a myocardium struktúrájában,
amelyek kezdetben szubklinikus, késõbb egyre nyilvánva-
lóbb kontaktilis diszfunkció kialakulásához vezetnek.
Igen intenzív kutatás tárgyát képezi ezen kontraktilitás za-
var mechanizmusának felderítése, valamint mind koraibb
kimutatása. A szubklinikus balkamr-diszfunkciót stressz
echokardiográfiával, valamint a myocardiumkontrakció
alatti deformációját jellemzõ paraméterek (strain, strain
rate) mérésével igazolhatjuk (8, 17). A mitralis vitiumok
finom diagnosztikájában is egyre inkább teret nyernek a
terheléses echokardiográfiás vizsgálatok, különösen azon
betegeknél, akiknél a panaszok súlyosságát nem támaszt-
ják alá a nyugalomban mérhetõ paraméterek („echo-
symptom mismatch”) (18). A leggyakoribb primer eltérés
a billentyû myxomatosus degeneratiója, a rheumás láz, és
az endocarditis következtében kialakuló mitralis vitium.
Az infektív endocarditis kezelésére 2009-ben új nemzet-
közi ajánlások jelentek meg, melyekben nagymértékben
szûkítették az endocarditis profilaxisban részesítendõk
körét (19). Ritkábban szisztémás betegség (SLE, rheu-
matoid arthritis, amilodosis) is érintheti a vitorlákat, a
congenitalis mitralis billentyû anomaliák (mitralis cleft,
parashute mitralis billentyû) ritkák. A másodlagos, funkci-
onális mitralis insufficientia esetében a vitorlák és az ínhu-
rok állománya relatíve ép, és a visszacsorgásért a vitorlák
coaptatiójának és appositiójának csökkenése a felelõs,
mint pl. ischaemiás szívbetegségben vagy dilatatív cardio-
myopathiák esetén (9). A transthoracalis és transoeso-
phagealis háromdimenziós ultrahangos képalkotás fejlõ-
désével mind pontosabban megítélhetõ a regurgitatio pon-
tos helye (A1-3 scallop, P1-3 scallop) és mechanizmusa,
és igen jelentõsen bõvültek ismereteink a funkcionális
regurgitatiók kialakulásával kapcsolatban is (1. ábra). Az
ischaemiás szívbetegségben legtöbbször postinfarctuso-
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san kialakuló mitralis regurgitatio okaként régebben szá-
mon tartott papillaris izom diszfunkció modelljét (10) fel-
váltotta a regionális falmozgászavar által kialakult lokális
és globális bal kamrai remodelling paradigmája (11). A
remodelling következtében diszlokálódik a vitorlák
coaptatiós pontja, a coaptatiós felszín csökken, az annulus
dilatálódik és aktív kontrakciója csökken, valamint meg-
változik a billentyû záródását létrehozó erõk vektorainak
iránya, és a kéthegyû billentyû apparátus ezen bonyolult
geometriájának torzulása vezet az elégtelen záródáshoz. E
térbeli változásokat egyre több geometriai paraméterrel
tudjuk jellemezni, és a 3D képalkotás segítségével a kü-
lönbözõ plasztikai megoldások mérnöki pontosságú terve-
zése válik lehetõvé (12). A saját billentyût megõrzõ plasz-
tikai eljárásoknak jól definiálható elõnyei vannak a billen-
tyûcserével szemben: kisebb operatív mortalitás, jobban
megõrzött bal karma systolés funkció, kevesebb throm-
boemboliás és vérzéses szövõdmény hosszú távon. A
plasztika sikeres kivitelezéséhez a sebésznek tisztában
kell lennie a regurgitatio kialakulásának térbeli patome-
chanizmusával, ami alapján ki tudja választani a szükséges
plasztikai beavatkozást: annuloplasztikai gyûrû beültetés,
vitorla resectio, ínhúrplasztika vagy átültetés, Alfieri-öltés
stb. (2. ábra). Külön megfontolást igényel a concomittáló
pitvarfibrillatio esetleges sebészi kezelése (Maze-
procedure) vagy a tricuspidalis annuloplasztika elvégzése.
Az optimális sebészi stratégia megtervezéséhez nemcsak a
regurgitatio típusát kell ismerni, hanem számos egyéb té-
nyezõt is mérlegelni kell, mint pl. a beteg életkora, a bal
kamra funkciója, a várható operatív idõ, az elvégzendõ
egyéb sebészi beavatkozások (bypass, másik billentyûcse-
re), ezért a döntés mindig kardiológusból, anesztezioló-
gusból, szívsebészbõl álló csapat felelõssége. A mûtét tí-
pusa és idõzítése szempontjából a nemzetközi ajánlások
mellett (13) a beteg egyéni adottságait, komorbiditásait,
preferenciáit is figyelembe kell venni.

A transzkatéteres aortabillentyû-beültetés kedvezõ
eredményein felbátorodva világszerte egyre több próbál-
kozás van a mitralis regurgitatio intervenciós megoldásá-

ra, különösen a mûtéti megoldással túl nagy kockázatot je-
lentõ funkcionális mitralis regurgitatiók esetében. Jelenleg
a sebészi Alfieri megoldáshoz hasonló mitralis „clip”
transzkatéteres beültetése van elterjedõben, mellyel a vi-
torlákat a középsõ árkádoknál összecsípve egy kettõs
szájadék képzõdik és a regurgitatio jelentõsen csökken
(14).

A tricuspidalis stenosis legtöbbször rheumás eredetû,
és a mitralis billentyû vitiumához társul hasonló morfoló-
giai jellemzõket mutatja. A tricuspidalis regurgitatio fel-
nõttkorban legtöbbször szekunder jellegû: pulmonalis
hypertoniához, a bal szívfél betegségeihez társul, vagy
endocarditis következtében alakul ki. Izolált tricuspidalis
regurgitatiót láthatunk SLE-ben, sclerodermában, inferior
mycardialis infarctust követõen vagy metysergid szedése
után. Bármilyen eredetû pulmonalis hypertoniához, jobb-
kamra-dilatatióhoz társuló tricuspidalis regurgitatio ese-
tén az anterior és posterior vitorlák tapadása alatti annulus
íve tágul ki, a papillaris izom-ínhúr komplexus funkcioná-
lisan rövidül, ami elégtelen vitorla appositióhoz, inkompe-
tenciához vezet. A speciálisan a jobb szívfelet érintõ car-
cinoid syndroma fehér, fibrosus carcionid plakkok megje-
lenésével jár a vitorlák kamrai felszínén. A mûtéti beavat-
kozások indikációs köre nem pontosan körvonalazott. A
mûbillentyû-beültetés eredményei szuboptimálisak a me-
chanikus mûbillentyûk igen magas thrombosis kockázata
és a xenograftok akcelerált degeneratiója miatt, ezért fõleg
a billentyû plasztikai és annuloplasztikai megoldások vá-
lasztandók. A tricuspidalis regurgitatio – bármilyen erede-
tû is – független prediktora a mortalitásnak, ezért egyre in-
kább törekszünk a mind pontosabb echodiagnosztikára,
egyre gyakoribbá válnak az izolált tricuspidalis mûtétek,
és a bal szívfél vitiumait kísérõ szekunder tricuspidalis
regurgitatiók szimultán sebészi korrekciójára is mind
gyakrabban sor kerül. Az annulus dilatatiója a sikeres
mitralis billentyûplasztika dacára hosszú távon legtöbb-
ször progresszív, és idõvel súlyos billentyûelégtelenség-
hez vezethet, ezért együlésben korrigálandó. A tricuspida-
lis annuloplasztika szükségességének megítélésben nem a
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1. ábra

Mitralis posterior vitorla P2 árkádjának prolap-
susa 2 ínhúr rupturájával a bal pivar felõl nézve
(en face view) 3 dimenziós transoesophagealis
felvétel

2. ábra

Mitralis billentyû 3 dimenziós modellje trans-
oesophagealis echokardiográfiás felvétel alapján.
A mellsõ vitorla A1 és A2 árkádjának prolapsusa és
flailje



tricuspidalis regurgitatio mértéke, hanem az annulus
dilatatio mértéke a mérvadó (15). Mitralis vitium esetén a
krónikus pitvarfibrillatio is szerepet játszik a mûtétet kö-

vetõen tricuspidalis insufficientia progressziójában, ezért
célszerû a mûtét során sebészi ablatioval megszüntetni
(16).
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Infektív endocarditis
Infective endocarditis

Bányai Ferenc
Honvédkórház-ÁEK Kardiológiai Osztály

Kulcsszavak: infectiv endocarditis, echocardiographia, transoesophagealis echocardiographia
Keywords: infective endocarditis, echocardiography, transeosophageal echocardiography

Bevezetés

Az infektív endocarditis (IE) kezelés nélkül ma is ha-
lálhoz vezetõ betegség. A klinikai gyanú felállítása késik,
mivel a betegség alacsony prevelanciájú, így a diagnózis
felállítása és a megfelelõ kezelés elkezdése is késedelmes.
Célunk az IE változatlanul magas halálozásának (jelenleg
átlagoson 20%) megváltoztatása. Ennek lehetõségei: korai
gyanú, gyors, pontos diagnózis és rizikófelmérés, célzott
antibiotikus kezelés, a mûtéti idõpont helyes megválasztá-
sa.

Definíció

IE a szív endocardialis felszínének és a mellkasi nagy-
erek mikroorganizmusok okozta gyulladásos betegsége. A
kórokozók leggyakrabban az áramlás irányában, a billen-
tyûkön, ínhúrokon hozzák létre a betegségre jellemzõ ve-
getációkat, de intracardialis idegentesteken és extracar-
dialis endothelen is kialakulhatnak. A jellemzõ a vegetá-
ció, de lehet már kezdetben is destrukció, ulceratio,
abscessus formáció, típusos vegetáció nélkül. A kórkép el-
sõ leírója Osler 1885-ben malignus endocarditisnek ne-
vezte, majd 1966-tól infektív endocarditisnek hívják a kór-
képet. Ma az érintett billentyû típusa alapján, a kórokozók
típusa szerint, a betegség által érintett populáció alapján
nevezzük el a kórképet, lefolyását illetõen pedig aktív és
recidív IE-rõl beszélünk.

Epidemilógia, etiológia

Az IE incidenciája országonként eltérõ (3-12/100 000
lakos/év), magyar felmérés nincs. Jóval magasabb az
incidencia a kábítószereseknél (100) és mûbillentyûvel
(MB-vel) élõknél (1%/betegév) Az IE epidemiológiájában
elmúlt 50 évben jelentõs változást hozott a reumás láz és
ennek okaként kialakult billentyû betegségek visszaszoru-
lása, a mitrális prolapsus és az életkor növekedésével a
degeneratív billentyû betegségek elõretörése. További
változást jelentettek az orvostechnikai fejlõdéssel kapcso-
latos új mûtéti lehetõségek (PM, MB, hemodialízis stb.).
Mindezek hozzájárultak hogy a korábbiakban a betegség
döntõ többségét okozó Streptococcusok visszaszorultak, a
Staphylococcusok jelentõsen elõretörtek. Az összes IE
eset 80%-át Staphylococcus, Streptococcus és Entero-
coccusok okozzák. (IE-t okozó kórokozókat lásd 1. táblá-
zatban). Az IE etiológiájában a mikroorganizmusok, a haj-

lamosító alapbetegségek és a fertõzés forrásaként szereplõ
bacteriaemiát okozó góc, a behatolási kapu játszik szere-
pet.

Patogenezis, patofiziológia

A hypercoagulabilis állapotok, illetve az elõzõekben
endothelsérülést szenvedett területek lehetõséget teremte-
nek thrombocyták megtapadására, majd a sérült endothel
által termelt fibronektin fibrinogén-fibrin átalakulást indu-
kál, és thrombocytával kötõdve készen áll a nem bakteriá-
lis thromboticus vegetáció (NBTV). Ezzel kész a lehetõ-
ség bacteriaemia esetén a NBTV-on a kórokozók megta-
padására, és létrejön a bakteriális thromboticus vegetáció
(BTV). Ez ép billentyûn is kialakulhat, pl. a Staphy-
lococcus aureus felszínén fibronectin kötõdést lehetõvé
tevõ proteint tartalmaz, így létrejöhet a fibrinogén kötõ-
dés, majd thrombocyta-fibrin átalakulás formájában az ép
billentyûvel való kapcsolódás kapcsán kialakul a BTV.
Bacteriaemiát okozhat egy góc, melybõl spontán a vér-
áramba juthatnak kórokozók, illetve diagnosztikus, terápi-
ás beavatkozások, mûtétek kapcsán is létrejöhet bacte-
riaemia. Az IE etiológiáját jellemzõ tényezõk közül hiá-
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1. táblázat

Infektív endocarditis kórokozók

NBIE Iv.drog MBIE(e) MBIE(u)

Streptococcus 45–65% 12% 2% 28%

Enterococcus 5–8% 9% 9% 13%

Staphylococcus 33–45% 57% 52% 38%

koaguláz + 30–40% 57% 19% 17%

koaguláz – <5% – 33% 11%

Gomba 1% 4% 7% 2%

Gram-neg. aerob 4–8% 7% 16% 6%

Vegyes 1% 7% 3% 6%

Diphtheroid <1% <5% 5% 3%

Egyéb <l %

Negatív 3–10% 3% 6% 8%

NBIE: natív billentyû infektív endocarditis
MBIE(e): korai, a MB beültetés után 6 hónapon belül fellépõ IE
MBIE(u): késõi, a MB beültetését követõ 6 hónapon túli IE
Iv. drog: iv. kábítószeresek között jelentkezõ IE



nyozhat a prediszponáló betegség, illetve a behatolási ka-
pu sem bizonyítható az esetek közel 50%-ban.

Klinikum

Az infekciós vegetáció létrejötte után az ezt következõ
kóros eltérések kialakulásában döntõ szerepe a vegetáció-
nak van. A vegetációból folyamatos bacteriaemia jön lét-
re, mely humorális és celluláris immunstimulációt okoz.
Baktérium + ellenanyagok = immunkoplexeket alkotnak.
A keringõ immunkomplexek hozzák létre a bõrtüneteket
(petechiák, Osler-csomók) Roth-foltokat, arthritist, neph-
ritist. A vegetáció lokálisan növekedhet roncsolva azon
szövetállományt, ahol megtelepedett. Valvularis destruk-
ciót, billentyûinsufficientiát, aneurysmát, perforációt
okozhat. A vegetáció részei leszakadhatnak, emboli-
zációkat okozhatnak. A bal oldaliak szisztémás, a jobb ol-
daliak pulmonalis szeptikus embolizációt, illetve meta-
sztatikus tályogokat hoznak létre. Az erek vasa vaso-
riumainak embolizációi aneurysmák kialakulásához ve-
zethetnek.

A vegetáció lokálisan mélyebbre hatolva tályogokat
alakíthat ki, melybõl fistulák rendellenes összeköttetése-
ket hozhatnak létre két különbözõ nyomású szívrész kö-
zött. A láz, embolizációk, a folyamatos bacteriaemia okoz-
ta tünetek, a vegetáció lokális roncsoló hatása következté-
ben kialakult szívelégtelenség alakítja ki az IE-re jellemzõ
kórképet. A diagnózishoz vezetõ út elsõ lépcsõje a korai
gyanú felvetése.

Fokozott IE gyanú kritériumai:
� Billentyûhiba + ismeretlen eredetû láz.
� Emboliás esemény(ek) ismeretlen okból + láz.
� Új regurgitatiós zörej + láz.
� MB + ismeretlen eredetû láz.
� Láz + bacteriaemiával járó beavatkozások.
� Láz + multiplex tüdõembolia (jobb szívfél IE).
� Láz + vascularis jelenségek.

A betegség diagnosztikájában két döntõ elem a
hemokultúra – a kórokozó kimutatása a vérbõl – és az
echokardiográfia – a vegetáció, ill. IE szövõdmények vi-
zualizálása. A diagnosztikus algoritmus a DUKE kri-
térumokon alapul (2. táblázat).

A DUKE kritériumok alapján egyértelmû, hogy az
echokardiográfia indikált IE klinikai gyanúja esetén a
hemokultúra levételével egyidõben.

Echokardiográfia képes a vegetációt és az IE okozta
szövõdményeket kimutatni. Alkalmas a hemodinamikai
helyzet folyamatos nem invazív monitorozására.

A transthoracalis echo (TTE) képes a natív billentyûn
a 5 mm-nél nagyobb vegetációk kimutatására, IE szövõd-
mények, elsõsorban a billentyûdestrukciók okozta insuffi-
cientiák és balkamra-funkció megítélésére.

A transoesophagealis echokardiográfia (TEE) képes:
natív billentyûn az 5 mm-nél kisebb vegetáció kimutatásá-
ra, MB vegetáció, paraanularis abscessusok, valvularis
aneurysmák, MB paravalvularis insufficientiák, fistulák
igazolására. TTE érzékenysége IE-ben vegetáció, kompli-
kációk kimutatására 50–60%. TEE érzékenysége: 95%.
TEE negatív prediktív értéke IE-ben 90% körüli.

Miután a TEE diagnosztikus értéke meghaladja a
TTE-jét csaknem minden esetben indikált kivéve ha natív
billentyû IE(NBIE)-nél jó képminõség mellett a TTE ne-
gatív és a klinikai gyanú is alacsony.

Kezelés

Antibiotikus kezelés. A hemokultúra eredményétõl
függõen célzott kezelés szükséges a kórokozóknak megfe-
lelõen a nemzetközti ajánlások szerint.

Mûtéti kezelés. A mûtéti indikáció felállításában jelen-
tõs szerepe van az echokardiográfiának. Az IE valvularis
szövõdményeinek, az anuláris abscessusnak, az embólia
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2. táblázat

IE diagnosztikus kritériumai

DUKE (1994)

1. Definitív IE
a) Patológiai: vegetációkból, abscessusból kórokozó kimuta-

tása, szövettenyésztés, illetve hisztologiai bizonyítása az
aktív IE-nek.

b) Klinikai:
� 2 major vagy
� 1 major + 3 minor, vagy
� 5 minor kritérium

2. Lehetséges IE: a meglévõ kritériumok a definitív IE-hez nem
elegendõek, de az IE nem zárható ki.

3. IE elvethetõ:
a) más alternatív diagnózis igazolható
b) IE tünetei 4 napon belül megszûnnek
c) 4 napnál rövidebb kezelést követõen patológiai jelek hiá-

nya (sebészi, boncolt eseteknél)

DUKE KRITÉRIUMOK

A) MAJOR kritériumok
1) Pozitív haemocultura (2 azonos, típusos kórokozó, vagy

perzisztens pozitív haemoculturák jelenléte.
2) IE endocardialis érintettségének kimutatása ECHO-n:

típusos mozgást végzõ vegetáció, abscesszus, új
paravalvularis leak MB-nél.
Új regurgitációs zörej megjelenése.

B) MINOR kritériumok
1. láz (38 �C felett)
2. prediszponáló szívbetegség, vagy iv. drog
3. vascularis tünetek (embolizáció)
4. immunológiai tünetek
5. mikrobiológiai pozitivumok (major kritériumnak nem

megfelelõ haemocultura + szerológia)
6. major kritériumnak nem elegendõ echo eltérés

KIEGÉSZÍTÉSEK A DUKE MINOR KRITÉRIUMOKHOZ

� Haematuria
� Magas CRP (100mg/ml felett) és magas prokalcitonin- szint

megerõsiti az IE gyanúját
� Újonnan kialakult dobverõujj legalább 2 hónapja fennálló IE-re

utal
� Újonnan kialakult splenomegalia
� Centrális-perifériás kanülök jelenléte

KIEGÉSZÍTÉSEK A DUKE MAJOR KRITÉRIUMOKHOZ

� Pozitív PCR baktériumok és gombák esetén
� Coxiella Burnetti pozitív szerológia
� Bartonella-pozitív szerológia
� Clamydia psittaci pozitív szerológia
� Staphylococcus aureus bacteriaemia



veszélyes vegetációnak és a szívelégtelenség-nek diagnó-
zisa a TTE+TEE-án alapul. Az új európai IE irányelvek-
ben (2009) a két legfontosabb változás:
1. a mûtéti indikációk és a mûtét idõpontjának optimális

megválasztása az IE szövõdményeinek súlyossága
alapján

2. jelentõsen szûkített a prevenciós indikáció, mely csak
a magas kockázatú betegek fogászati kezelésére vo-
natkozik.

A korai mûtéti indikáció bal oldali NBIE és mûbillen-
tyû IE (MBIE) eseteiben egyaránt 3 csoportba oszthatók
1. súlyos szívelégtelenség,
2. perzisztáló infekció,
3. emboliaprevenció.

A mûtéti idõzítés szintén háromféle
1. azonnali(24 órán belül),
2. sürgõsségi(72 órán belül),
3. elektív (7-10 napon belül).

Jobb szívfél IE-ben korai mûtét csak súlyos jobb-
szívfél-elégtelenség, perzisztáló bacteriaemia és >20 mm-
es vegetáció szívelégtelenséggel vagy tüdõembolia után
indikált.

Mûtéti indikációk NBIE és MBIE-nél bal szívfél loka-
lizációnál:
� Azonnali, 24 órán belüli mûtét:
� akut aorta vagy mitrális insufficienta vagy MB

diszfunkció mely refrakter tüdõoedemához
vagy cardiogen shockhoz vezet,

� aorta vagy mitralis NBIE vagy MBIE fisztulá-
val mely rupturált másik szívüregbe, illetve
pericardiumba és tüdõoedemát vagy cardiogen
shockot okoz.

� Sürgõs mûtét 72 órán belül:
� akut aorta vagy mitralis insufficientia vagy

MBIE okozta perzisztáló szívelégtelenség
(leak vagy obstrukció) a hemodinamikai
instabiliás echokardiográfia jeleivel,

� lokális jelei a kontrollálhatatlan infekciónak
(anularis abscessus, MB instabilitás, fistula
formáció kialakulása),

� perzisztáló láz és pozitív hemokultúra a keze-
lés kezdete után 7-10 nappal,

� 1 vagy több embóliás esemény + >10 mm-nél
nagyobb vegetáció adekvát antibiotikus keze-
lés mellett,

� nagy (>10 mm) mitralis vagy aorta NB, ill. MB
vegetáció a súlyos infekció egyéb (szívelégte-
lenség, perzisztáló láz, abscessus) jelei mellett,

� igen nagy(>15 mm) vegetáció.
� Elektív, 7-10 napon belüli mûtét:
� súlyos aortavagy mitralis insufficientia

NBIE-nél vagy MBIE okozta súlyos para-
valvularis insufficientia szívelégtelenség nél-
kül,

� Staphylococcus, ill. Gram-negatív kórokozók
okozta MBIE, korai MBIE,

� multirezisztens kórokozók és gombák esetén.

Prevenció

Azon az alapelven kiindulva, hogy becteriaemia ese-
tén a fokozott kockázattal bíró betegeknél IE alakulhat ki,
ezeknél egyes fogászati beavatkozások elõtt antibiotikus
profilaxis javasolt. Magas kockázatú betegcsoport: MB
betegek, IE a kórelõzményben, komplex cyanoticus
congenitalis szívbetegség és aortopulmonalis shunt mûtét
utáni helyzet, beleértve a palliatív shuntöket, conduitokat,
rekonstruált congenitalis szívhiba esetén 6 hónapig, ha
mûanyag behelyezése történt, rekonstruált congenitalis
szívbetegség reziduális defektussal.

Prognózis

NBIE mortalitás 16–27% között.
Mortalitást növelõ tényezõk: idõskor, aortabillentyû

lokalizáció, szívelégtelenség, Staphylococcus-infekció,
nem sebészi kezelés, cerebralis komplikációk. Strepto-
coccus viridans, bovis, Enterococcus eseteiben 4–16%,
Staphylococcus aureus 25–47%, MBIE-ben 14–37% a
mortalitás.

Relapszus: iv. drogosoknál 40%, Enterococcus IE-nél
10–20%, MBIE-nél 10%, gombaeredet esetén még késõi
(évek) relapszusok is gyakoriak.

Irodalom

1. Lengyel M, Bán É, Czuriga I: Infektív endocarditis Kardiológiai Útmutató. Klinikai Irányelvek kézikönyve Debrecen, Medition, 2010; II/1-21.
2. Habib G, Hoen B, Tornos P, Thuny F, Prendergast B, Vilacosta I, et al: ESC Comittee for practice guidelines. Guidelines on prevention, diag-

nosis and treatment of infective endocarditis(new version 2009) The task force on the prevention, diagnosis and treatment of infective
endocarditis of European Society of Cardiology. Eur Heart J. 2009; 30:2369-413.

3. Horskotte D, Follath F,Gravenitz A, Gutschik E, Hess J, Lengyel M, Oto MA, Pavie A, Soler-Soler J, Thiene G. Recommendations for preven-
tion,diagnosis and treatment of infective endocarditis. The Task Force on IE of ESC. Eur Heart J. 2004;25:267-76.

4. Baddour LM, Wilson WR, Bayer AS et al. Infective endocarditis. Diagnosis, antimicrobal treatment and manegement of complications. AHA
scientific statement Circulation. 2005; 111:3167-84.

5. Bonow RO, Carabello B, Chaterjee K. et al. 2008 focused update incorporated into the ACC/AHA 2006 guidelines for management of patients
with valvular heart disease: a report of Cardiology/AHA task force on practice guidelines endorsed by the Society of Cardiovascular Anesthesi-
ologists, Society for Cardiovascular Angiography and Society of Thoracic Surgeons

J Am Coll Cardiol. 2008;52:e1-e142
6. Bashore TM, Cabell C, Fowler V. Update on infective endocarditis. Curr Probl in Cardiology. 2006;31:274-352.
7. Wilson W,Taubert KA, Gewitz M et al. Prevention of infective endocarditis. Guidelines from the AHA. Circulation. 2007;116:1736-1754.
8. Karchmer AW. Infective endocarditis .In: Braunwald’s. Heart Disease 8th ed. Philadelphia, Saunders-Elsevier, 2008;1713-1737.

2011; 2-3:81-308. O R V O S K É P Z É S

Veleszületett és szerzett strukturális szívbetegségek

167



Aortadissectio
Aortic dissection

Dr. Bartha Elektra
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: akut aorta szindróma, aorta dissectio, diagnózis, echokardiográfia, terápia
Key-words: acute aortic syndrome, aortic dissection, diagnosis, echocardiography, therapy

ÖSSZEFOGLALÁS A thoracalis aorta betegségei rendszerint tü-
netmentesek és nehezen diagnostizálhatók mindaddig, amíg
ki nem alakul egy akut, gyakran katasztrofális szövõdmény.
Az akut aorta szindrómához tartozó kórképek az aorta-
dissectio, az intramuralis haematoma és a penetráló athero-
scleroticus ulceratio. Az akut aortadissectio a leggyakoribb fa-
tális kórkép az akut aorta szindrómák közül. Az aortadissectio
egy sürgõsségi kórkép, mely nagy morbiditással és mortalitás-
sal jár, terápia nélkül halálos kimenetelû. Az azonnali felisme-
rés és terápia életmentõ. A neminvazív képalkotás, az echo-
kardiográf, a komputertomográfia, a mágneses rezonancia
vizsgálat gyors és biztos diagnózist tesznek lehetõvé, még az
intramuralis haematoma és penetráló atheroscleroticus ulce-
ratio esetén is. A késlekedés nélküli diagnózissal és optimális
gyógyszeres vagy sebészi terápiával a 30 napos túlélés akár
90%-os lehet.

SUMMARY Thoracic aortic diseases are usually asymptomatic
and not easily detectable until an acute and often catastro-
phic complication occurs. Acute aortic syndrome includes
aortic dissection, intramural haematoma, and penetratig
atherosclerotic ulcer. Acute aortic dissection is the most
frequently fatal condition in the spectrum of acute aortic
syndromes. Aortic dissection is a medical emergency with
high morbidity and mortality, without therapy is a lethal
disease. Prompt recognition and treatment is lifesaving.
Noninvasive imaging modalities (echocardiography, compu-
ter tomography, magnetic resonance imaging) permit rapid
and safe diagnosis of dissection even in the early stage of
intramural hematoma, penetrating atherosclerotic ulcus.
With undelayed diagnosis and optimal medical and surgical
therapy, however, 30-day survival can exceed 90%.

Epidemiológia

Az aortadissectio (AD) incidenciáját 2,9–3,5/100 000/
évre (összehasonlításképpen a myocardialis infarctus in-
cidenciája 200/100 000/év) becsülik. Egy kórbonctani ta-
nulmány szerint viszont figyelemre méltó, hogy az AD
antemortem diagnózisa csak az esetek 15%-ában történt
meg, amely azt támasztja alá, hogy sok lehet az azonnali
fatális kimenetelû AD, így a pontos incidencia nem ismert
(1). A becsült prevalencia 0,2–0,8% között van.

Az AD valószínûsége az életkorral nõ 100 000 la-
kos/évre vonatkoztatva: 60-69 év között 100, 70-79 év kö-
zött 300, 80-89 év között már 550, exponanciálisan nõ az
AD gyakorisága.

Az „ A” típusú AD férfiakban (1,7–2,6:1), a „B” típusú
dissectio nõkben gyakoribb (2,3-3:1).

A betegek átlagéletkora az „A” típusú dissectióban
alacsonyabb (50-60 év), mint a „B” típusúban (60-70 év).

Aorta anatómiája és funkciója

A thoracalis aorta 4 részbõl áll:
1. aortagyök (mely aorta annulusból, aorta billentyûkbõl,

sinus Valsalvákból áll),
2. aorta ascendens (mely a sinotubularis junctiótól az ar-

téria brachiocephalicáig tart),
3. aortaív (mely az artéria brachiocephalicától indul, in-

nen erednek a fej és nyaki artériák; a trachea elõtt fut és
az oesophagustól, valamint a tracheától balra),

4. aorta descendens (mely az isthmusnál kezdõdik, a bal
arteria subclavia és ligamentum arteriosum között; a
gerincoszloptól anterior irányban fut le, majd a dia-
phragmán keresztül az abdumenbe).

Az aorta falát 3 réteg képezi (belülrõl kifelé haladva):
� intima: vékony, fõleg endothelialis sejtekbõl áll,

rendkívül sérülékeny;
� media: a koncentrikusan elhelyezkedõ simaizom-

sejtek körül található az elasztinból, fibrillinbõl és
kollagénból álló kötõszövet. Az elasztikus rostok
erõsen összefonódnak, ezért az aorta fala rendkívül
ellenálló. Ellentétben a többi artériával azonban,
az aorta mediában kevesebb a simaizomsejt és a
kollagén, ezáltal is kevésbé válik nyújthatóvá, azaz
nagy a húzásszilárdsága;

� az aorta teljes hosszában a simaizomsejtek spiráli-
san futnak le. Ennek is az a szerepe, hogy a von-
gálásnak ellenálljanak. A spirális lefutásnak tudha-
tó be egyébként, hogy a dissectio is spirálisan tör-
ténik;

� adventitia: fõleg kollagénbõl áll, valamint az aorta
saját artériáját a vasa vasorumot tartalmazza. Né-
hány vasa vasorum a media külsõ harmadában ta-
lálható.

Normálisan az aorta falvastagsága > 4 mm (felsõ ha-
tár 7 mm).

Aorta normál mérete testfelszínre vonatkoztatva: aor-
ta ascendens 21 mm/m2; aorta descendens 16mm/m², aorta

abdominalis> 30 mm.
Az aorta egy komplex szervrendszer, 2 fontos funkci-

ója van:
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1. a jól ismert „szélkazán” funkció teszi lehetõvé, hogy
létrejöjjön az artériás középnyomás;

2. a diastolés nyomás biztosításával a coronariaperfúzió
jön létre.

Az aorta mérete az életkorral változik (2), csakhogy
növekedéskor az összes segmens és hossz egyaránt nõ,
míg öregedéskor a compliance csökkenésérõl van szó. A

kollagénfelszapororodás, az intimasclerosis, kalcifikció
következtében az aorta fala merevvé válik. A „szélkazán”
funkció csökken, a pulzusnyomás és sebesség nõ, ezáltal a
perfúzió csökken, különösen a coronariákban. De a „szél-
kazán” funkció csökkenése miatt a falfeszülés nõ, amely
aztán az aorta dilatatiójához, aneurysma képzõdéshez ve-
zet. A dilatatio és aneurysmaképzõdés, pedig a dissectio
melegágya.
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2. ábra

Atheroscleroticus laesiók
típusai hiszto-
patológiailag. Stary és
mtsai (2)

1. ábra

Az ascendens és descendens
normál és felsõ határ az élet-
kor függvényében.
Hannuksela és mtsai (2)



Az idõsödéssel az aorta mérete lineárisan változik (1.
ábra).

Dilatált proximalis aortáról akkor beszélünk, ha:
1 aortagyök 25 mm,
2. sinusok 35 mm,
3. sinotubularis átmenet 30 mm,
4. aorta ascendens 40 mm.

Aorta ascendens mérete és az AD rizikója rendkívül
nagy, ha a sinus Valsalva, vagy a sinotubularis átmenet,
vagy az aorta ascendens mérete 60 mm felett van, vagyis
aneurysma alakul ki.

Aorta hisztopatológia

Atherosclerosis. Az AHA ajánlás az atheroscleroticus
laesiók típusa és szövettani osztályozása 1995 óta Stary és
mtsai (3) szerinti klasszifikációval történik. Az iniciális
laesiótól az atheroma képzõdéséig a beteg panaszmentes,
fõleg a lipid akkumulációja történik (I-III. típus). A IV. tí-
pus a fibroatheromás laesio, az V. típus komplikált, össze-
tett laesiók, az aorta felszíne egyenetlenné válik, haemato-
ma, haemorrhagia, thrombusképzõdés következhet be,
ilyenkor a beteg rendszerint már nem tünetmentes (2. áb-
ra).

Mediadegeneráció. Régebben a mediadegenerációt
cysticus necrosissal magyarázták. Valójában ilyen cysti-
cus necrosist csak gyermekkori dissectióban találtak. Az
AD-t nem magyarázza az aorta falának necrosisia vagy
cysticus degenerációja.

A mediadegeneráció az elasztikus rostok disruptiójá-
val, illetve az elasztikus rostok számának csökkenésével,
valamint fokozott proteoglikozid-depositióval jár.

A médiában a simaizomsejtek száma is csökken,
gyulladásos infiltráció is kialakulhat.

A mediadegeneráció biokémiai mechanizmusaként a
mediában megnövekedett matrix metalloproteinázokat
(MMP), nevezetesen az MMP2-t és MMP9-t teszik fele-
lõssé. Ugyanennek a két MMP-nak növekedését észlelték
Marfan-szindrómában, bicuspidalis vagy tricuspidalis

aortabillentyû-betegségben is, ha már kialakult az aorta-
aneurysma. Az MMP2 és MMP9 elasztolitikus aktivi-
tással bírnak. Fokális simaizomvesztéssel, a media
hyperplasiás celluláris remodellingje alakul ki. A dilatatio
azért jön létre, hogy a falfeszülést csökkentse, tehát ez egy
adaptív mechanizmus.

Etiológia

Az AD kialakulásáért több rizikófaktort sikerült iden-
tifikálni. Mindazok a tényezõk, amelyek az aortát károsít-
ják, dissectióhoz vezethetnek. Az aortát károsító hatások
lehetnek:
1. direkt mechanikus hatások (pl. hypertonia, volumen-

terhelés, hypervolaemia graviditásban, iatrogén trau-
ma, trauma stb.) és/vagy

2. az aorta falának összetételét károsító hatások (pl. kö-
tõszöveti betegségek, gyulladások, autoimmun beteg-
ségek stb.).

A leggyakoribb prediszponáló tényezõk közül kieme-
lendõ az International Registry of Aortic Dissection
(IRAD) adatai szerint (4): a hypertonia (72%), az athero-
sclerosis (31%), az anamnézisben szereplõ szívsebészeti
beavatkozás (18%), az aortaaneurysma (16%), iatrogén
trauma (5%), trauma – isthmus rupturával vagy lokális
dissectióval, illetve kokainabúzus. A Marfan-szindróma
az összdissectiók 5%-át teszi ki (1. táblázat).

A 40 év alatti betegekben természetesen a hypertonia
(34%) és atherosclerosis (1%) kevésbé játszanak szerepet,
viszont a Marfan-szindróma, a bicuspidalis aorta, elõzõ
szívsebészeti mûtét annál inkább (5).

Aortadissectio definíció

A legnagyobb falfeszülés helyén intimaszakadás (tear)
jön létre, a vér a mediába penetrál, a nagy nyomás a mediát
elemeli, intima flap alakul ki, fals lumen keletkezik a való-
di lumen hosszában.
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1. táblázat

Demográfiai adatok és anamnézis akut aortadissectiós betegekben (n=464). Hagan és mtsai IRAD 2000 (4)



Aortadissectio klasszifikáció

Az osztályozás a dissectio lokalizációja és ideje szerint
történhet.

1. Az AD lokalizációja szerint, két klasszifikáció is-
meretes: a DeBakey és a Stanford szerinti (3. ábra).

Stanford vs. DeBakey: a beteg sorsát az dönti el, hogy
az ascendens érintett-e vagy sem, függetlenül attól, hogy
hol van tear. Ma már a klinikumban és a saját gyakorla-
tunkban is a Stanford szerinti osztályozást használják:

„A” típusú AD-ról beszélünk, ha az ascendens és/vagy
ív érintett, függetlenül attól, hogy distalisan is van-e AD,
vagy sincs.

„B” típusú AD-ról van szó, ha csak a descendens érin-
tett, a bal a. subclavia, ligamentum arteriosum (isthmus)
alatt.

A terápiás konzekvencia szempontjából fontos tud-
nunk, hogy „A” vagy „B” típusú AD-ról van-e szó. Mint
látni fogjuk „ A” típusú AD-ban többnyire sürgõs sebészi
beavatkozásra van szükség, míg „B” típusú AD-ban több-
nyire gyógyszeres kezelés is elegendõ.

2. Az AD ideje szerint, lehet akut (>2 héten belüli),
szubakut (2 hét – 2 hónap között) vagy krónikus (> 2 hóna-
pon túli).

Természetes lefolyás

Az „ A” típusú AD-ban a betegek 40%-a azonnal meg-
hal.

A kezeletlen akut „ A” típusú AD-ban a betegek továb-
bi 50%-a hal meg 48 órán belül, tehát 1% óránként a halá-
lozás (6).

A különbözõ okokból csak gyógyszeresen kezelt „A”
típusú AD-ban a betegek kórházi mortalitása 58% volt
(4). A halálozási adatok azt bizonyítják, hogy ezeknél a
betegeknél a gyors diagnózis és terápia életmentõ.

Elefteriades és mtsai szerint a kezeletlen akut „B” tí-
pusú AD-ban az iniciális halálozás 9%, a betegek

66%-ánál pedig nincs olyan specifikus szövõdmény,
amely sebészi ellátást igényelne (7). Az adatok szerint az
akut „B” típusú dissectio benignusabb, mint az akut „A”
típusú AD.

A továbbiakban fõleg az akut „A” típusú AD-val fog-
lalkozunk, hiszen a kardiológus fõleg ennek a kórképnek
diagnosztikus és terápiás nehézségeivel szembesül.

� Akut „ A” típusú aorta dissectio természetes lefo-
lyása
Az „A” típusú dissectióban 2 helyen jöhet létre tear

(szakadás, berepedés):
1. A billentyûsíktól néhány cm-re jön létre. Ez a leg-

gyakoribb forma. A tear általában az aorta átmérõjének
több mint a fele.

A tear haladási iránya szerint, lehet:
1. anterograd: az aorta jobb anterior falától spirálisan

halad az ív és descendens felé, az aorta bal pos-
terior fala mentén. Tehát elölrõl jobbról-balra hát-
rafelé;

2. retrograd:
� coronaria ostium felé (vagy maga a dissectio

propagációja révén, vagy a fals lumen kompri-
málja a coronariaszájadékot) – az össz. AD-ok
10%-ában jöhet létre, ilyenkor akut myocar-
dialis infarctus (AMI) alakul ki. Általában, az
idejében elvégzett mûtéttel, a definitív infarc-
tus elkerülhetõ;

� pericardium felé a dissectio tamponád kialaku-
lásához vezethet.

Tamponád + AMI az AD-ban 80%-os mortalitással
jár.
Aortainsufficientia (AI) alakulhat ki a flap és/vagy az
aorta billentyû prolapsusával vagy a nélkül.

2. Isthmusból kiindulva retrográd terjedéssel is kiala-
kulhat. Ez a ritkább forma, az „ A” típusú dissectiók kb.
20%-a.

A leszakadt intima az aortát valódi és fals lumenre
osztja.

A fals lumen több módon viselkedhet:
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3. ábra

AD klasszifikáció DeBakey
szerint: I. típus: ascendens és
descendens; II. típus: csak az
ascendens; III típus: csak a
descendens; Stanford szerint:
" A" típus: az ascendens érin-
tett (DeBakey I és II); "B" tí-
pus: csak a descendens
(DeBakey III)



1. kommunikálhat a valódi lumennel, rendszerint két
helyen: a ki- (entry) és belépés (reentry) helyén. Ez
a leggyakoribb forma. Ritkábban többszörös kom-
munikáció is kialakulhat;

2. vakon végzõdhet, az esetek 4–12%-ában, benne
thrombus alakul ki, ez a szerencsésebb „megol-
dás”, ezt a „természet endograftjának” is nevez-
hetjük;

3. az adventitiába penetrál, aorta rupturához, és a be-
teg halálához vezet.

Aorta oldalágak kompressziója a valódi vagy állumen
által a lokalizációnak megfelelõ malperfúzióhoz vezet.

� Krónikus „ A” típusú AD
Ha a szövõdmények nem alakulnak ki, vagy nem szá-

mottevõek, és a beteg túléli az elsõ epizódot, a meggyen-
gült aorta fala, mely a parciális mediából és az adven-
titiából áll, idõvel dilatál, aneurysma alakul ki.

Az aneurysmaképzõdés az opus egyik fõ indikáció kró-
nikus aorta dissectióban.

Klinikai tünetek

Az AD kimenetelét befolyásoló tényezõk:
1. a dissectio típusa,
2. akut, szubakut vagy krónikus,
3. a beteg állapota, stabil vagy instabil volta,
4. az ellátó intézet személyi és eszközös feltételei.

A többi között ez utóbbinak óriási jelentõsége van.
Sajnálatos módon az orvosok 30%-a más diagnózist felté-
telez!

A klinikai tünetek (és %-os elõfordulás) a következõk
(4):
� Az anamnézisben (többnyire kezeletlen) hyperto-

nia 75%-ban, Marfan-szindróma 5%-ban stb. sze-
repel.

� Az aortás fájdalom (8) az esetek 85%-ában észlel-
hetõ az erõs, megsemmisítõ, hasító, égetõ, könyör-
telen jellegû mellkasi fájdalom.

A fájdalom lokalizációja jelzi, hogy hol van a dissectio
helye: az aorta ascendens retrosternalisan, az ív a nyakban
vagy állkapocsban, az aorta descendens interscapularisan,
az abdominalis a hasban stb. okozhat fájdalmat.

Rendkívül jellegzetes lehet a „migráló fájdalom”,
mely az aorta dissectio extensiójával, haladási irányával
függ össze.
� Akut AI 45-68%-ban fordul elõ.
� Szívelégtelenség (SZE) 5%-ban észlelhetõ.
� Új neurológiai tünet az AD-k 12%-ában lehet

(paraplegia 5% a spinalis chorda hypoperfusiója
miatt, stroke)

� Pulzus- és vérnyomáskülönbség, végtag ischaemia
24%-ban fordul elõ.

� Hipoperfundált szerv (ek) ischaemiája (melaena
2%, renalis insufficientia 9%)

� Hypertonia a betegek 32%-ában észlelhetõ.

� Syncope 18%-ban jelentkezik, amely általában
agyi vérkeringési zavarra, „vérvesztésre” a peri-
cardiumba, pleurába vagy éppen AMI-ra (corona-
ria szájadék!) utal. De kialakulhat csupán a nagy
fájdalomtól vagy az aorta baroreceptorainak
activációjától is.

� Shock 20%-ban fordul elõ, ilyenkor a beteg
hypotoniás (RR> 80 Hgmm). Mindig keresni kell
az okát, mert ennek hátterében rendszerint
tamponád (17%), akut, súlyos AI vagy AMI (10%)
áll.

Diagnózis

Az akut „ A” típusú AD kimenetele a diagnózis felállí-
tásának a sebességén múlik. A diagnosztikus eljárásnak
gyorsnak kell lennie, mégpedig a beteg legkisebb igénybe-
vételével.

Minden kórképben a diagnózis a klinikai tünetek alap-
ján, biomarkerek, neminvazív és invazív eljárásokkal tör-
ténhet.
1. Az AD-ban jelenleg a klinikai tünetek alapján törté-

nik a diagnosztikus algoritmus felállítása. Von
Kodolitsch és mtsai tanulmánya szerint például, ha a
beteg anamnézisében hypertonia szerepel, aortás fáj-
dalma, pulzus- és vérnyomás különbsége van, és a
mRtg-en a mediastinum kiszélesedett, akkor 80%-os a
valószínûsége egy AD-nak (9).

2. A biomarkerek az AD diagnózisában még nem képe-
zik a mindennapok gyakorlatát. Tudjuk, hogy a
smooth muscle myosin heavy chain protein
(smMHCP) az AD korai óráiban, megemelkedik (10).
A D-dimer szint nõ (11), C reaktív protein (CRP),
fibrinogén, soluble elastin fragments (sELAF) az AD-
ban szintén nõ (12). Bár ma még reálisan a biomar-
kerek alapján nem lehet az AD-t meghatározni, de a jö-
võben valószínûleg nagyobb szerepet játszhatnak, az
AD diagnózisában (13).

3. A neminvazív eljárások, a transoesophegealis
echokardiográfia (TEE), CT és MRI 95-100% körüli
szenzitivitással és 87–100%-os specificitással bírnak,
a TTE 78-90%-os szenzitivitással, 85–95%-os speci-
ficitással (14). A mellkasröntgen (kiszélesedett me-
diastinum, abnormális aorta) szenzitivitása 64 -71% a
biztosan AD-os betegek között. Inkább screening
test-ként használatos az aorta vizsgálatára és vérzés ki-
mutatására. A neminvazív eljárások közül bár az
MR-angio és CT rendkívül jó képalkotó eljárások az
AD diagnózisában, de a sokszor kritikus állapotban lé-
võ betegben nehezen kivitelezhetõk. Ráadásul kont-
rasztanyag-igényesek, nem beszélve a CT irradiációs
kockázatáról fiatal betegekben. A CT és MRI nagy
elõnye az echóval szemben, hogy axialis és sagittalis
metszetek készülnek az aortáról, az entry-reentry jól
ábrázolódik és mindezt egyetlen image-bõl.

Az echo elõnyei a CT, MRI-vel szemben gyors,
mobilis, bedside elvégezhetõ, széles körben elérhetõ, nem
kell kontrasztanyag és röntgen, dinamikus ábrázolás törté-
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nik, a struktúrák, mind az aortabillentyû, mind a peri-
cardialis fluidum, mind a coronariaszájadékok pontosabb
ábrázolása lehetséges.

First line neminvazív vizsgálat a transthoracalis

echokardiográfiás vizsgálat (TTE), különösen instabil
betegekben (4. ábra). Tapasztalt vizsgáló már a TTE-val is
diagnózishoz juthat. A TTE-nak egyébként az egyéb akut
mellkasi fájdalommal kórképek (mint AMI, pulmonalis
embolia) differenciáldiagnózisában is óriási a jelentõsége.
Míg AMI-ban és a pulmonalis emboliában az ideje korán
megkezdett antikoagulálásnak terápiás és életmentõ hatá-
sa van, addig az AD-ban a beteget megölhetjük vele.

Ha a TTE vizsgálattal az AD igazolódik vagy a beteg-
nek nagy kockázatú szövõdményei vannak (4. ábra), tehát
nagy a valószínûsége az AD-nak, akkor a beteget azonnal
szívsebészeti centrumba kell küldeni.

A TEE second line noninvasiv vizsgálat. A TEE vizs-
gálatot anaesthesia alatt az õrzõben vagy a szívsebészeti
mûtõben kell végezni. Tehát még egyszer, a beteget lehe-
tõleg a TEE elvégzése elõtt szívsebészeti centrumba kell
küldeni (4. ábra).

Ha a TTE vizsgálattal nincs diagnózis és az AD gyanú-
ja fennáll, akkor jön szóba a TEE, CT vagy MRI. Hogy
melyikre kerül sor, függ a vizsgálóeljárások elérhetõségé-
tõl, a vizsgáló tapasztalatától, a beteg hemodinamikai
stabilításától stb. (4. ábra). Ha igazolódik az „ A” típusú
AD, vagy egyéb ascendenst érintõ elváltozás, akkor a be-
teget meg kell operálni (15).
4. Az angiográfia volt az elsõ diagnosztikus eszköz

AD-ban az 1970-es években, de ma már ritkán haszná-
latos diagnosticus célra.

A koronarográfia akut „ A” típusú dissectióban lehetõ-
leg kerülendõ. A beteg állapotát ronthatja maga az invazív
beavatkozás.

„ A” típusú dissectióban stabil betegben vagy a króni-
kus AD-ban, „ B” típusú dissectióban, a coronariastatus
tisztázása céljából, a radiális vagy brachialis felõl, elvé-
gezhetõ.

Mire kell válaszolni az „echós”-nak aortadissec-
tióban?
1. „A” típusú vagy nem? Tehát érinti-e az ascedenst. Ha

igen, gyors terápiás döntéshozatal, mûtét szükséges.
2. Pericardialis folyadék van-e vagy nincs? Ha van,

azonnali mûtét szükséges! A tamponád kialakulásának
veszélye független a talált pericardialis folyadék
mennyiségétõl! Sürgõsségi tünet!

3. Aorta - annulus patológia, AI mechanizusa. A sebészi
stratégiát befolyásolják.

4. A coronariaszájadékok érintettek-e? Szintén a sebészi
stratégia felállításában segítség.

Az aortadissectio echojelei (5. és 6. ábra):
� intima flap: vékony, mobilis, hártyás echo
� kettõs lumen fals lumen:
� > valódi lumen (diastoléban collabál)
� a flow kisebb vagy nincs

� entry tear > 5 mm, turbulens jet látható a fals lu-
men felé

� ascendens és/vagy a gyök dilatált
� aortaregurgitatio
� 0–4 (súlyos PHT <250 ms)
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4. ábra

Algoritmus az echo-
kardiográfia alkalmazá-
sára akut aorta szindró-
mában (lásd szöveg)
RWMA: regionális
falmozgászavar; AR:
aortaregurgitatio; C-T
unit: cardiothoracicus
unit; CCU: coronary care
unit; OR: mûtõ.
Meredith és Masani (15)



� a flap és/vagy aorta billentyû prolapsusával v a
nélkül

� bal kamra dyssynergia, infarctus – dissectio a co-
ronaria ostiumba vagy a valódi lumen collabál a
diastole alatt.

� pericardialis fluidum – dissectio a pericardiumba –
sürgõsségi tünet

� pleuralis fluidum, periaorticus extravasatio, bal
pitvari kompresszió - sürgõsségi tünet

Az intima flap kimutatása AD-ban a diagnózis felállí-
tásának sarkalatos pontja. Mobilis, vékony hártya, amely
az egész szívciklus alatt mozog. A krónikus dissectióban
azonban veszít a mobilitásból. Nagyon fontos tisztázni,
hogy a proximalis aorta szakaszon látható-e intima flap,
ugyanis ez határozza meg, kell-e sürgõs sebészi beavatko-
zás. A distalis szakasz nem olyan fontos, mindaddig, amíg
a klinikum nem utal rá (malperfusio a hasban, alsó végtag-
okban). Sokszor fals diagnózishoz vezethetnek lineáris
artefactumok és reverberációk. A reverberációk az aor-
tagyöknél a bal pitvartól, az aorta ascendensben a jobb ar-
téria pulmonalistól eredhetnek. M-móddal és color-
Dopplerrel könnyen leleplezhetõk.

A valódi és fals lumen elkülönítése a terápiás döntés-
hozatalhoz – a kanülálás helye, a stent graft bevezetésének
helye, felhelyezése – fontos és szükséges:
1. A valódi lumenben az áramlás, a Doppler-jel nagyobb,

mint a fals lumenben. Nyilvánvaló, hogy a bal kamrá-
ból a vér a valódi lumenbe lökõdik, tehát itt az áramlás
nagyobb.

2. A valódi lumen mérete a gyöknél és az ascendensben
nagyobb, a descendensben kisebb, mint az állumen.

3. Konfiguráció: a valódi lumennél kör vagy ovális for-
májú, a fals lumen, pedig félhold alakú.

4. Az intima flap curvaturája a valódi lumenben konkáv,
a fals lumenben konvex.

5. Thrombus a valódi lumenben ritka, a fals lumenben
gyakori.

6. „Cobweb”(pókháló), vagyis az intima kis leszakadt
darabkái soha nem láthatók a valódi lumenben.

7. Fali kalcifikáció a valódi lumenre rendkívül specifikus
jel, állumennél hiányzik.

8. Az oldalágak érintettségében nincs különbség a két lu-
men között.

AD-ban általában az intima flap 2 lumenre osztja az
aortát, valódi és fals lumenre.

De lehet 3 lumenû is, általában „A” típusú dissectióban
látható, 2 fals lumen és 1 valódi lumen.

Lehet dupla hengeres is az aorta, circumferentialis
AD-ban, centrálisan a valódi, körkörösen a fals lumen he-
lyezkedik el.

A fals lumen áramlási viszonyait befolyásoló ténye-
zõk: az intimaszakadás (tear) helye, a szakadás hossza, a
tear síkja, és a reentry-k vagy belépési pontok száma. Tí-
pusos esetben 1 kilépési hely (entry) és 1 egy belépési hely
(reentry) van, de elég gyakran több reentry alakul ki.

Thrombusformáció a fals lumenben gyakori. Egyrészt
az alacsony áramlás miatt, másrészt maga az intimaszaka-
dás okozta egyenetlen felszín és a cobweb triggereli a szö-
veti thrombus activáló factorokat. A fals lumenben kiala-
kuló thrombus néha elõnyt jelenthet, hiszen a további
progressziót megakadályozhatja, mintegy a természet
stent graftjának tekinthetõ.

Thrombusformáció a valódi lumenben ritka, de elõfor-
dulhat.

Predisponáló tényezõk:
1. atherosclerosis talaján insitu thrombus,
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5. ábra

Marfanos beteg TTE, hossztengelyû
parasternalis felvételen dilatált aorta
ascendens és az intima flap jól látható.

6. ábra

Supracostalis felvételen az aorta descendensen
a kicsiny valódi lumen (turbulens, mozaik szí-
nek) és a nagy állumen, benne részben áramlás
(piros), részben thrombus (szürke echók) látha-
tó.



2. ritkán, ha a leszakadt intima a valódi lumenbe vetül és
lassítja az áramlást,

3. az állumen thrombusa „belóghat” egy újabb tearen ke-
resztül,

4. az állumen thrombusa migrálhat a valódi lumenbe.

Akut aorta szindróma (AAS)
Az AAS-hoz tartozó kórképek, az AD, az intramuralis

haematoma (IMH) és a penetráló atheroscleroticus ulce-
ratio (PAU) (16). Fontos tudnunk, az IMH és PAU hasonló
klinikummal rendelkeznek, mint az AD. Ezek a kórképek
egymásba átmehetnek (7. ábra), és ha az ascendenst érin-
tik, a terápiás konzekvencia hasonló az „A” típusú AD-
hoz.

IMH
Az IMH az AD-os esetek 3–5%-áért felelõs. A vasa

vasorum ruptura vagy plakkruptura okozhat IMH-t. Az
IMH sokkal gyakrabban rupturálhat (35%-ban), mint a
klasszikus AD, miután az adventitiával közvetlenebb kap-
csolatban van. Ha progrediál, AD alakulhat ki az esetek
33%-ában (17), ezért ha az ascendenst érinti a folyamat,
sebészi terápia szükséges.

Az aortafal-vastagság >7 mm, jellegzetes módon fél-
holdszerûen öleli körül az aortát, benne echomentes terü-
letek láthatók (8. ábra). Nincs intima flap, nincs tear vagy
fals lumen. Fõleg az aorta descendensen alakulnak ki. De
kialakulhatnak az ascendnsen is, ilyenkor ugyanúgy kell
kezelnünk, mint az AD-t. Az IMH regrediálhat vagy
progrediálhat dissectio vagy ruptura felé. Sokszor van
szükség kiegészítõ CT vagy MR-vizsgálatra.

PAU
A PAU fokális laesio, a descendensen, illetve az abdo-

minalison észlelhetõk leggyakrabban. Az idõskor betegsé-
ge, kiterjedt atherosclerosishoz társul. A PAU során az
intimán kialakuló atheroscleroticus plakk a mediába
penetrál. Az erosio elérheti a vasa vasorumot is, így IMH
alakulhat ki, majd dissectio. Adventitialis erosio aneurys-
maképzõdéshez vagy rupturához vezethet, kb. 40%-ban
(18). A plakkruptura jellegzetes echoképet ad, beboltosul
az aorta lumenébe, puha echo, a kalcifikált intima dis-
ruptiója látható (9. ábra). Intima flap nincs. Ha dissectio
alakul ki, akkor az rendszerint nem hosszú szakaszú, az
intima flap is kevésbé mobilis, éppen a durva calcificatio
miatt.
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7. ábra

Akut aorta szindróma. A nyilak az egyes kórké-
pek egymásba való átmenetét, progresszióját

8. ábra

Intramuralis haematoma (IMH). Transoesopha-
gealis rövid tenegelyû felvétel az aorta gyökrõl.
Az aorta fala jelentõsen megvastagodott (fehér
nyíl). Az intimán lokális fénylõ echo az athero-
sclerosisra utal- ez az egyik metódus, amivel az
az IMH elkülöníthetõ az aortaaneurysma throm-
busától. Egy echo lucens rész látható a hae-
matomán belül, flap vagy fals lumen nincs. Az
aorta körül egy echomentes keret látható, sza-
bad vér jelenlétére utal. Meredith és Masani (15)

9. ábra

Penetráló atheroscleroticus ulcus. A transoeso-
phagealis echon az aorta descendensen súlyos
atheroma látható, mely lokális beboltosulást
okoz plakk ruptura során (fehét nyíl). Meredith
és Masani (15)



Terápia

AKUT „ A” TÍPUSÚ DISSECTIÓBAN
Dissectio gyanúja esetén, a beteget intenzív osztályon

kell elhelyezni. A terápia megkezdésével egyidõben, a
TTE vizsgálatnak is meg kell történnie, minél hamarabb
diagnózishoz kell jutni (4. ábra).

A terápia a következõkbõl áll:
� Gyógyszeres terápia

1. A systolés vérnyomást 100–120 Hgmm-re csökken-
teni – elsõsorban béta-blokkolóval (BB), vazodila-
tator, ACE-gátló, ha szükséges. Hypotonia (az
okát keresni kell), nagy AI esetén BB óvatosan.

2. Fájdalomcsillapítás ópiáttal. A beteg sokszor
nemcsak a fájdalommal küzd, hanem kifejezett an-
xietással is, ami ronthatja a prognózist.
� Intubáció, mechanikus ventiláció hemodi-

namikai instabilitás esetén.
� Regionális sebészeti centrumba küldeni a be-

teget minél hamarabb! Ne feledjük, a mortali-
tás 1% óránként!

� Sebészi terápia (lásd lejjebb).
� Nem sebészi a terápia, a betegek 10%-ánál a

következõk miatt nem jön szóba, vagy a mûtét
nem végezhetõ el:
1. Izolált ív dissectio esetén, rendkívül ritka;
2. 80 év felett;

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

176

10. ábra

14 napos mortalitás a
dissectio típusa és te-
rápia szerint. Hagan et
al (4)

2. táblázat

Sebészi terápia akut "A" típusú ( DeBekay I és II) aortadissectióban. Nienaber és Eagle (19)



3. egyéb comorbiditás miatt a mûtét nem vé-
gezhetõ el; vagy
4. a beteg nem egyezik bele a mûtétbe.

� Intervencionális terápia - fenestratio és endo-
vascularis stent graft felhelyezés (EVAR): „A”
típusú dissectióban egyenlõre csak nagyon
selectált betegeknél.

� Sebészi terápia „ A” típusú dissectióban

Az akut „ A” típusú dissectio sebészeti emergencia.
Sebészi vs. gyógyszeres terápia „ A” típusú dissectióban a
14 napos mortalitási adatok szerint egyértelmûen a sebészi
terápia mellett szól. Az AD („ A” és „B” típusú) mortalitá-
si adatai (lásd 10. ábra).

„ A” típusú AD gyógyszeres vs. sebészi terápia morta-
litási adatok:

� az elsõ 24 óra gyógyszeres 20%, sebészi 10%,
� 7. nap gyógyszeres 40%, sebészi 13%
� 14. nap gyógyszeres 50%, sebészinél 20%.

A perioperatív, korai halálozást befolyásoló tényezõk
gyakorisági sorrendben, %-os megoszlásban a követke-
zõk:

� akut AD 30% (krónikus 8%)
� neurológiai tünet 36%
� hypoperfusio 33%
� hypotonia 21%
� tamponád 17%
� myocardialis inf. 8%

Sebészeti centrumba került betegek 90%-a mûtétre ke-
rül. A mûtétnek még a szövõdmények kialakulása elõtt
meg kell történnie. Minél több a szövõdmény és minél
hosszabb ideig állnak fenn, annál nagyobb a sebészeti
mortalitás!

A rekonstrukció célja a ruptura, a tamponád, az akut
AI okozta SZE és az AMI megakadályozása, melyek a be-
teg halálához vezethetnek.

A sebészi indikációk „ A” típusú AD-ban a 2. táblázat-
ban vannak feltüntetve (19).

A sebészi beavatkozáskor az aorta ascendens rekonst-
rukciója történik. A beteg életét veszélyeztetõ proximalis
aortán, a szakadás helyén resectio, majd graft (conduit
vagy billentyûmegtartó mûtétnél interpositum) felhelye-
zésére kerül sor.

Az aorta rekonstrukció többféle módon történhet:
1. Conduittal Bentall, módosított Bentall (71%),

vagy Cabrol szerint (4%), vagy
2. Billentyûmegtartó mûtét David vagy Yacoub sze-

rint (24%).

A distalis szakasszal (a betegek 20–30%-ánál érintett)
ilyenkor nem „törõdnek”. Az „A” típusú AD sebészeti
megoldásakor, az állumen in situ megmarad. Ha az állu-
men az aorta több mint 70%-ánál nagyobb, akkor szekun-
der dissectio alakulhat ki. Ha szükséges, második ülésben
végzik el a distalis szakasz rekonstrukcióját, többnyire
EVAR-ral.

AKUT „B” TÍPUSÚ DISSECTIÓBAN
� Gyógyszeres terápia, mint „A” típusú dissectióban.
� Mûtét, fenestratio vagy EVAR jön szóba ruptura,

malperfusio, progresszív dissectio, perzisztáló fájda-
lom esetén, vagy ha a beteg a gyógyszeres kezelésre
nem reagál.
Az intervencionális (fenestráció, EVAR) beavatkozás

indikációi a 3. táblázatban láthatók.

KRÓNIKUS „ A” TÍPUSÚ DISSECTIÓBAN
Mûtét szükséges, ha olyan tünetek alakulnak ki, ame-

lyek, az AD következményei. Ezek a tünetek a követke-
zõk: aneurysma, szívelégtelenség, angina, AI, stroke, fáj-
dalom.
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3. táblázat

Intervencionális terápia aortadissectióban. Nienaber és Eagle (19)



Utánkövetés

A hosszú távú utánkövetés és terápia sikeres beavatko-
zás után rendkívül fontos. Különösen akkor, ha a beteg
hypertoniás, idõs, az aorta dilatált, az állumen átjárható
vagy a beteg Marfan-szindrómás (20). Az elsõ epizódot
túlélõ betegek kb. 30%-ánál 5 éven belül várható aorta
ruptura, a dissectio extensiója vagy aneurysma képzõdés
(21). Ráadásul ezek a szövõdmények az elsõ néhány hó-
napban alakulnak ki.

Minden betegnek BB terápiában (intolerancia esetén
ACE-gátló) kell részesülnie, mégpedig élete végéig. A
célvérnyomás 120/80 Hgmm.

Minden betegnél CT vagy MR-vizsgálat az elsõ, a har-
madik, hatodik és a tizenkettedik hónapban, ezt követõen a
statustól függõen 6-12 havonta szükséges (1).

Összefoglalás

Az akut aortadissectio még a mai technológiai, terápi-
ás módszerek mellett is sok kihívással, nagy mortalitással

járó kórkép. A 60. életév körül jelentkezik, férfiakban két-
szer gyakrabban, mint a nõknél. A gondos anamnézis-
felvétel mellett, gondolni kell a dissectio lehetõségére. A
két fajta klasszifikáció, a DeBakey és Stanford közül, ez
utóbbi használata terjedt el. Mindkét klasszifikáció lénye-
ge, hogy meghatározza az aorta ascendens érintettségét,
ennek ugyanis a prognosis és a terápia szempontjából van
jelentõsége. Általában „A” típusú dissectióban mûtét
szükséges, „B” típusú dissectióban a gyógyszeres terápia
elegendõ. TTE, TEE, CT, MRI és ritkábban angiográfia
történik a diagnózis felállítása során. A first line diagnosz-
tikus eljárás különösen instabil, shockos betegben a TTE
vizsgálat. A TEE vizsgálat anaesthesiában az õrzõben
vagy mûtõben történik. CT vagy MRI végezhetõ, ha nincs
diagnózis vagy súlyos szövõdmény. Az elsõ terápiás teen-
dõ a tensio rendezése (systolés nyomás 120 Hgmm alá) bé-
ta-blokkolóval vagy vazodilatátorral, fájdalomcsillapítás.
A hosszú távú gyógyszeres terápia szintén béta blokkoló-
val történik. A fllow up során a tensio kontrollja mellett re-
guláris CT vagy MRI javasolt a késõi szövõdmények elke-
rülése érdekében.

Irodalom

1. Erbel R, Alfonso F, Boileau C, et al: Diagnosis and management of aortic dissection: Recommendations of the Task Force on Aortic Dissection,
European Society of Cardiology. Eur Heart J 2001; 22:1642

2. Hannuksela M, Lundqvist S, Carlberg B. Thoracic aorta: dilated or not? Scand Cardiovasc J. 2006; 40: 175-8.
3. Stary HC, Chandler AB, Dinsmore RE, et al. A definition of advanced types of atherosclerotic lesions and a histological classification of ath-

erosclerosis. A report from the Committee on Vascular Lesions of the Council on Arteriosclerosis, American Heart Association. Circulation.
1995; 92: 1355-74.

4. Hagan PG, Nienaber CA, Isselbacher EM, et al. The International Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD): new insights into an old disease.
JAMA 2000; 283:897-903.

5. Januzzi JL, Isselbacher EM, Fattori R, et al. Characterizing the young patient with aortic dissection: results from the International Registry of
Aortic Dissection (IRAD). J Am Coll Cardiol 2004; 43:665-9.

6. Anagnostopoulos CE, Prabhakar MJ, Kittle CF: Aortic dissections and dissecting aneurysms. Am J Cardiol 1972; 30:263.
7. Elefteriades JA, Lovoulos CJ, Coady MA, et al: Management of descending aortic dissection. Ann Thorac Surg 1999; 67:2002; discussion 2014
8. Wooley CF, Sparks EH, Boudoulas H Aortic pain. Prog Cardiovasc Dis 1998; 40:563-589.
9. Von Kodolitsch Y, Schwartz AG, Nienaber CA. Clinical prediction of acute aortic dissection. Arch Intern Med 2000; 160:2977-82
10. Suzuki T, Katoh H, Watanabe M, et al. Novel biochemical diagnostic method for aortic dissection: results of a prospective study using an

immunoassay of smooth muscle myosin heavy chain. Circulation 1996; 93:1244-9.
11. Eggebrecht H, Naber CK, Bruch C, et al. Value of plasma fibrin D-dimers for detection of acute aortic dissection. J Am Coll Cardiol

2004;44:804-9.
12. Shinohara T, Suzuki K, Okada M, et al. Soluble elastin fragments in serum are elevated in acute aortic dissection. Arterioscler Thromb Vasc

Biol2003; 23:1839-44.
13. Aaron M. Ranasinghe, MD and Robert S. Bonser, MD* Biomarkers in Acute Aortic Dissection and Other Aortic Syndromes J Am Coll Cardiol,

2010; 56:1535-1541
14. Shiga T, Wajima Z, Apfel C, Inoue T, Ohe Y. Diagnostic accuracy of transoesophageal echocardiography, helical computed tomography, and

magnetic resonance imaging for suspected thoracic aortic dissection: systematic review and meta-analysis. Arch Int Med 2006; 166:1350-6.
15. Meredith EL, Masani ND Echocardiography in the emergency assessment of acute aortic syndromes Eur J Echocardiogr 2009; 10 (1):i31-i39.
16. Vilacosta I, San Roman J. Acute aortic syndrome. Heart 2001; 85:365-8.
17. Robbins R, McManus R, Mitchell R, Latter D, Moon M, Olinger G, et al Management of patients with intramural hematoma of the thoracic

aorta. Circulation 1993; 88:II1-10.
18. Coady M, Rizzo J, Elefteriades J. Pathologic variants of thoracic aortic dissections. Penetrating atherosclerotic ulcers and intramural

hematomas. Cardiol Clin North Am 1999; 17:637-57.
19. Nienaber CA, Eagle KA. Aortic dissection: new frontiers in diagnosis and management: Part II: therapeutic management and follow-up. Cir-

culation 2003; 108:772-8.
20. Nienaber CA, von Kodolitsch Y. Therapeutic management of patients with Marfan syndrome: focus on cardiovascular involvement. Cardiology

in Review. 1999; 7:332-341.
21. Fattori R, Bacchi.Regiani L, Bertaccini P, et al. Evaluation of aortic dissection after surgical repair. Am. J. Cardiol. 2000; 86 868-72.

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

178



Billentyûsebészet
Valve surgery
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Keywords: valve surgery, annulo- and valvuloplasty, percutanous valve implantation

A modern szívsebészet kialakulásához elengedhetet-
len volt a szív-tüdõ készülék létrehozása, mely lehetõséget
teremtett a szív keringésbõl való biztonságos kikapcsolá-
sára. Az elsõ extracorporalis keringésben végzett mûtétet,
1953-ban egy pitvari sövényhiány zárását Gibbon végezte
el. Ezzel elindult a nyitott szívmûtétek sora (billentyû mû-
tétek, valamint a veleszületett fejlõdési szívhibák rekonst-
rukciója stb.). A felnõtt szívsebészeti beavatkozások dön-
tõ hányadát a szerzett szívbetegségek jelentik. Alapvetõen
két nagy csoportot különböztetjük meg: (1) a billentyûbe-
tegségek, és (2) a coronaria vagy ischaemias szívbetegsé-
gek. A szívbetegségek stádiumbeosztása a New York
Heart Association (NYHA) ajánlása szerint történik. Ez a
klasszifikáció igen fontos a mûtéti indikáció felállítása, a
betegség prognózisa, a mûtéti kockázat és a mûtéti ered-
ményesség megítélése szempontjából. A szívmûtéteket di-
daktikailag alapvetõen két csoportba osztjuk: zárt és nyi-
tott beavatkozásokra. Az elsõ mûbillentyû beültetést
1961-ben McGoon végezte, és ezt követõen a technológia
gyors fejlõdésével egyidejûleg a billentyûsebészet is fejlõ-
désnek indult. A mûbillentyûk idõbeli fejlõdésén keresztül
könnyen megérthetjük a két alapvetõ típus (mû, illetve bi-
ológiai) elõnyeit és hátrányait. A 60-as években megjelent
legelsõ billentyûk mechanikusak voltak, valamilyen moz-
gó alkatrésszel ellátva (golyóval STAR-EDWARDS vagy
lemezzel COOLEV- CUTTER). A 70-80-as években
megjelenõ biológiai billentyûk borjú pericardiumból
(IONESCU-SHILEY), sertésaorta-billentyûbõl
(HANCOCK, CARPENTIER-EDWARDS), vagy emberi
aortabillentyûból készültek (homograftok). Ezekben a
centrális áramlás miatt nem jött létre haemolyticus
anaemia, és ami a jelenkori elõnyük a mechanikus billen-
tyûkkel szemben, hogy tartós antikoagulálásra nincs szük-
ség, ugyanakkor élettartamuk limitált, 8-10 év. A 90-es
években jelentek meg a második generációs mechanikus
billentyûk. Az ûrtechnológiából átvett pirolit-karbon ötvö-
zet minden deformáló hatásnak ellenálló antithrombogen
felszínt biztosít. Az újabb, fix helyzetû billenõlemezek
(kétlemezes billentyû: ST. JUDE) jobb centrális áramlást
biztosítanak, csökkentve a turbulenciát és a haemolysist.
A legújabb irányzat az új generációs keret nélküli ún.
„stentless” billentyûk megjelenése meghosszabbítja a bio-
lógiai billentyûk élettartamát. Mechanikus billentyûk ese-
tén a beteg élete végéig tartó effektív antikoagulálása köte-
lezõ, míg a biológiai billentyûknél csak a posztoperatív
három hónapban szükséges. Mindkét típusnál bármilyen
invazív beavatkozáskor kötelezõ az antibiotikus profila-

xis! A mechanikus és biológiai billentyûk tulajdonságait
összefoglalva a megfelelõ billentyû kiválasztását az
AHA/ACC ajánlásai határozzák meg. A natív szívbillen-
tyû hibája megnyilvánulhat szûkületben (stenosis), elégte-
lenségben (insufficientia), vagy a kettõ kombinációjában
(kombinált vitium). Egyidejûleg több billentyû is érintett
lehet, így beszélhetünk két vagy három billentyûbetegsé-
gérõl.

Az egyik leggyakoribb billentyûbetegség az aorta-
stenosis, amely lehet congenitalis, reumás vagy degene-
ratív eredetû, ez utóbbi a leggyakoribb. Ha ECHO-val a
billentyû két oldalán mért nyomáskülönbség meghaladja
az 50 Hgmm-t, és/vagy a billentyûn mért area 1 cm2 még
tünetmentes betegeknél is javasolt a mûtét. Sürgetõ mûtét
szükséges anginában, syncopéban, vagy szívelégtelenség-
ben szenvedõ betegeknél. Billentyûplasztika ritkán, dön-
tõen fiatal, congenitalis aortastenosisos betegeknél merül
fel. A leggyakoribb sebészi beavatkozás a mûbillentyû be-
ültetés. A korai posztoperatív halálozás 3% alatt van.

Aortabillentyû elégtelenségben a volumenterhelés a
végdiastolés térfogat emelkedéséhez, balkamra-dila-
tatióhoz vezet. Aortainsufficientiát okozhat rheumás láz,
syphilis, kötõszöveti gyengeséggel járó betegségek,
endocarditis vagy aorta ascendens dissectio. A billentyû-
betegség hosszú ideig jól tolerálható, azonban a tünetek
kialakulásakor a progresszió rendkívül gyors. NYHA
III-IV-es csoportban lévõ betegeknél a mûtét abszolút in-
dikált, míg tünetmentes bal kamrai diszfunkciónál is java-
solt a mûtéti beavatkozás. Mûtéti megoldásként itt is a bil-
lentyû cseréje jön szóba. A korai posztoperatív halálozás
3% alatt van.

Mitralis stenosist okozhat rheumás láz, a billentyû
és/vagy anulus kalcifikációja, intracardialis thrombus, bal
pitvari myxoma és bakteriális vegetáció. Az obstructio
diastolés nyomasgrádienst idéz elõ a pitvar és a kamra kö-
zött. Mûtét javasolt dyspnoe, terhelési intolerancia, folya-
dékretentio, orthopnoe, paroxysmalis dyspnoe, thrombo-
emboliás szövõdmény esetében. A sebészi terápia billen-
tyûplasztikából (nyitott vagy zárt comissurotomia) vagy
mûbillentyû beültetésébõl áll. Plasztika hajlékony, nem
meszes billentyûknél, és döntõen a hátsó vitorlán jön szó-
ba. Comissurotomiánál a comissuráknak megfelelõen he-
gesen összetapadt mellsõ és hátsó vitorlák szétválasztását
végezzük (a 70-es évektõl szinte kizárólag extracorporalis
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keringés védelmében). Meszes, nehezen mozgó billen-
tyûknél vagy korábbi billentyûmûtét esetén mûbillentyû
implantációja javasolt. A posztoperatív halálozás mitralis
mûbillentyû beültetést követõen nagyban függ a beteg
preoperatív állapotától, átlagban 5% alatti.

A mitralis billentyûk elégtelen záródása következté-
ben systoléban vér regurgitál a bal kamrából a bal pitvar-
ba. Sokáig a betegség kialakulásának legfõbb oka a reu-
más láz volt. Az utóbbi években a prolapsus, és a corona-
riabetegség miatti szekunder insufficientia lett a domináló
tényezõ. Ide tartozik az akut mitralis insufficientiát, mely
lehet endocarditis, trauma, vagy infarctus (papillaris izom-
szakadás) következménye. A sebészi terápia itt alapvetõen
a billentyû megtartó plasztikai mûtét, és mûbillentyû beül-
tetése lehet. Az utóbbi években a billentyût megtartó eljá-
rások kerültek elõtérbe; és ez az elsõ választandó megol-
dás minden olyan esetben, amikor az anatómiai körülmé-
nyek ezt lehetõvé teszik. Plasztikára nem alkalmas esetek-
ben mitralis mûbillentyû beültetést végzünk.

A tricuspidalis vitium általában funkcionális társ-
vitium. Primer megbetegedése ritkán és csak speciális ese-
tekben alakulhat ki, pl. intravénás kábítószerezõkben,
vagy jobb kamrai pacemaker elektróda okozta tricus-
pidalis endocarditisnél. Leggyakoribb tünetek a dyspnoe,
a gyengeség, esetleg nagyvérköri pangás. Az esetek túl-
nyomó többségében valamilyen plasztikai mûtétet vég-
zünk (De Vega-plasztika). Endocarditisnél szükség lehet a

vegetációk mûtéti eltávolítására, de a natív billentyût álta-
lában ilyenkor is megõrizhetõ. Ha mindeneképp mûbillen-
tyû beültetésére van szükség, kizárólag biológiai im-
plantatumot alkalmazunk a nagyfokú thrombosisveszély
miatt. A technológiai fejlõdés, a csúcstechnika megjelené-
se a nagy kihívás elé állította a hagyományos szívsebésze-
tet. Megindult a minimálisan invazív szívsebészet kialaku-
lása, melynek alapvetõ célja a median sternotomia részle-
ges vagy teljes elkerülése egyéb feltárásokkal (parcialis
sternotomia, thoracothomia). Mindegyik esetben fennma-
rad a mellkas funkcionális és statikai egysége a rosszabb
feltárás és az ebbó1 adódó nehezebb technikai kivitelezhe-
tõség rovására. A társszakmákban korábban bevált laparo-
scopia, és a thoracoscopia alapján fejlesztették ki az
endoscopos szívsebészeti beavatkozásokat. A behatolási
kapus (port access) technika a hagyományos endoscopos
eljárást alkalmazza, melynek segítségével coronaria- és
billentyûmûtéteket is el lehet végezni. Jelenleg a leggyor-
sabban fejlõdõ irányvonalat a minimalis thoracotomiás
feltárrással transapicalisan vagy az artéria femoralis felõl
percutan módon bejuttatható billentyûk jelentik. Ezek a
billentyûk mintegy stent kerülhetnek a hibás aorta billen-
tyû helyére. A csúcstechnikát mindenképp az intraoperatív
robotok (telemanipulatorok, hiszen nem elõre beprogra-
mozott mozgásokat végeznek, hanem a sebész mozdulata-
it követik) megjelenése jelenti. A szívsebészet jövõje ké-
nyes kérdés napjainkban a katéteres intervenciók köre fo-
lyamatosan bõvül, s a szívsebészeti paletta számára, pedig
a technikailag legbonyolultabb esetek maradnak.
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Krónikus antikoaguláns kezelés – az alkalmazott szerek, esetleges
szövõdmények
Chronic anticoagulant therapy

Járai Zoltán
Fõvárosi Önkormányzat Szent Imre Kórház, Belgyógyászati Szakmák Mátrix Szervezete -

Kardiológiai Profil

Kulcsszavak: oralis antikoaguláns kezelés, K-vitamin antagonisták, heparin, pitvarfibrilláció
Key words: oral anticoagulant therapy, vitamin K antagonists, heparin, atrial fibrillation

Az intracardialis thrombusok lényegében fibrin poli-
merek, így a kardiogén thromboemboliák kezelésében és
prevenciójában az antikoaguláns kezelésnek van kitünte-
tett szerepe (1, 2). Krónikus antikoaguláns kezelés alkal-
mazása elsõ osztályú ajánlás a thromboemboliás szövõd-
mények elkerülése érdekében pitvarfibrilláció esetén, me-
chanikus mûbillentyûs betegekben, bioprotézis-beültetés
után 3 hónapig (ha egyéb indikáció nincs), anterior
STEMI-ben csökkent systolés funkció (és/vagy fali
thrombus, embolisatio) esetén, illetve pulmonalis embolia
után. A kezelés részletes indikációival és módjaival – me-
lyet hazai és nemzetközi irányelvek rögzítenek (1-4) – egy
másik összefoglaló is foglalkozik, így most az antikoa-
guláns kezelésére alkalmazott gyógyszerek rövid ismerte-
tésére, a vérzési kockázat becslésére, valamint a kezelés
során fellépõ speciális szövõdményekre térek ki részlete-
sebben.

Gyógyszerek

� K-vitamin antagonisták

Mind a mai napig a legelterjedtebben alkalmazott orá-
lis antikoaguláns kezelési forma a K-vitamin-antagonista
(KVA) kezelés. Hazánkban acenocumarolt és warfarint al-

kalmazunk. Megfelelõ dózis alkalmazásakor hatékonysá-
guk azonos (1 mg acenocumarol ekvivalens hatékonyságú
warfarin adagja kb. 2–2,5 mg), különbség a féléletidõben
van (acenocumarol: 8-11 óra, warfarin: 18-70 óra) (1, 2).

A KVA kezelés hátránya, hogy rendszeres ellenõrzést
igényel (INR-meghatározás). Cél-INR-értékre beállított,
krónikus orális antikoaguláns kezelés során az ajánlások
általában 4 hetenkénti ellenõrzést javasolnak, míg a beállí-
tás idõszakában elsõ héten 2 alkalommal, majd hetente
kell ellenõrizni az INR-t a stabil érték eléréséig (1-4). A
kezelés ellenõrzésére a családorvosi/szakorvosi gondozás
mellett világszerte antikoaguláns ambulanciákat hoztak
létre, amelyek nagyobb biztonságot nyújtanak a betegek
számára. Emellett egyes országokban elterjedt az otthoni
önellenõrzés egy INR-meghatározó mûszer segítségével
„point of care” (POC) technikával.

Ugyancsak nehezíti a KVA kezelést a keskeny terápiás
tartomány (2,0 alatti INR esetén fokozott thromboembo-
liás kockázattal, 4,0 feletti INR esetén fokozott vérzési
kockázattal kell számolnunk), a hatás jelentõs változé-
konysága, amelynek hátterében általában valamilyen
gyógyszer- vagy ételinterakció áll. Mindez magyarázza,
hogy a kezelendõ betegek csak kb. fele részesül VKA ke-
zelésben és még nagy, kontrollált vizsgálatokban is a
VKA ágon csak a betegek 50–70%-a volt a vizsgálat idõ-
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1. táblázat

Teendõk KVA (acenocumarin, warfarin) túladagolásakor (2)

INR-ÉRTÉK KLINIKUM TEENDÕ

Terápiás szint<INR<5,0 Vérzés nincs Adag átmeneti csökkentése

5,0< INR <9,0 Vérzés nincs KVA-t egy két napig kihagyni + 2 mg K-vitamin inj. per os. Gyakori (napi 1-2x)
INR-kontroll. Sürgõs mûtét elõtt PCC-t (25–50 NE/kg) vagy, ha az nem elérhe-
tõ, FFP-t kell adni.

INR >2,0 Súlyos vérzés KVA azonnali elhagyása mellett PCC (25–50 NE/kg), ha nem elérhetõ, FFP
adandó. Hatástalanságuk esetén rFVIIa (80-90 mg/tskg egyszeri dózis) jöhet
szóba.

INR >2,0 Életet veszélyeztetõ vérzés KVA azonnal elhagyandó, rFVIIa (80-90 mg/tskg egyszeri dózis), esetleg PCC
(INR-tõl, egyedi megfontolástól függõen: (25–50 NE/kg) adandó). Adásuk
minden esetben kiegészítendõ 10 mg iv. K-vitaminnal (szükség esetén 12
óránként ismételve).

Megjegyzés: ha a KVA kezelés továbbra is indokolt, a K-vitamin-hatás elmúlásáig (5-7 napig) terápiás adagú heparinkezelés javasolt, ezután
lehet csak a kumarinkezelést megkezdeni további heparinvédelemben („ölelkezve”). Terápiás INR-érték (2,0–3,0) mellett jelentkezõ vérzés
esetén annak okát kutatni kell (gastrointestinalis kivizsgálás)



pontjában terápiás INR értéken. A VKA kezelés leggyako-
ribb, sok esetben súlyos szövõdménye a vérzés. Hazai
irányelv rögzíti a KVA túladagolás esetén követendõ teen-
dõket (1. táblázat) (2).

� Heparinok

A heparinkészítmények [nem frakcionált heparin
(Na-heparin), frakcionált heparinok (LMWH)] alkalmazá-
sára elsõsorban orális antikoaguláns kezelés valamilyen
okból történõ, általában átmeneti megszakításakor, illetve
az antikoaguláns kezelés sürgõs megkezdésekor kerül sor.
Egyszerûbb alkalmazhatósága miatt az LMWH-kat elter-
jedtebben alkalmazzuk. E készítmények esetében monito-
rozás általában nem szükséges (kivétel, ha a beteg testsú-

lya meghaladja a 100 kg-ot, mert ilyenkor célszerû az
anti-FXa meghatározásával ellenõrizni a hatékonyságot)
(2). Adagolásuk egyszerû, napi 1 vagy 2 alkalommal adha-
tóak az alkalmazási elõiratban rögzített terápiás adagban.
Enyhe és közepes fokú veseelégtelenség (kreatinin-
clearance <30 ml/min) esetén az adagot csökkenteni kell,
súlyos veseelégtelenség esetén LMWH helyett Na-hepa-
rin adása szükséges. Na-heparint bolus injekciót követõen
(5000 E vagy 80 E/tskg) folyamatos infúzióban (1300 E/h
vagy 18 NE/kg/h induló dózis) kell alkalmazni, majd az
adagot a kezelés megkezdését követõen 6 órával ellenõr-
zött APTI értékhez kell illeszteni (cél-APTI-érték: a keze-
lés elõtti érték 1,5-2,5-szerese kell, hogy legyen) (2).

A heparinkezelésnek potenciálisan súlyos szövõdmé-
nye (mortalitási ráta: 8-20%) a heparin indukálta throm-
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2. táblázat

Az új orális antikoagulánsok klinikofarmakológiai jellemzõi (5)

DABIGATRAN RIVAROXABAN APIXABAN

Hatás IIa faktor (thrombin) Xa faktor Xa faktor

T max (óra) 1,25–3 2–4 1–3

Féléletidõ (óra) 12–14 9–13 8–15

Renalis ürülés (%) 80 66 25

Étkezés hatása a felszívódásra késlelteti késlelteti N/A

Életkor hatása nincs változó N/A

Testsúly hatása nincs nincs N/A

3. táblázat

A RE-LY, a ROCKET-AF és az AVERROES klinikai vizsgálatok összehasonlítása (6)

RE-LY ROCKET-AF AVERROES

Aktív szer és adag Dabigatran etexilate
2x150 mg vagy 2x110 mg

Rivaroxaban, 1x20 mg (1x15 mg, ha
kreatinin clearence 30-49 ml/min
között)

Apixaban 2x5 mg

Komparátor szer Cél INR értékre illesztett dózisú
warfarin
(az idõ 67%-ban INR 2-3 között)

Cél INR értékre illesztett dózisú
warfarin (az idõ 57,8%-ban INR 2-3
között)

ASA 1x81-324 mg

Betegszám 18 113 14 000 5600

Klinikai vizsgálat típusa Randomizált, nyílt, vak végpont ér-
tékelésû

Randomizált kettõs vak Randomizált kettõs vak

Állapot Randomizációt megelõzõ 6 hóna-
pon belüli pitvarfibrilláció + 1 kocká-
zati tényezõ

Randomizációt megelõzõ 6 hóna-
pon belüli pitvarfibrilláció + 2 koc-
kázati tényezõ

Randomizációt megelõzõ 6 hóna-
pon belüli pitvarfibrilláció + 1 kocká-
zati tényezõ

Megelõzõ stroke (%) 20% 55% 13,5 %

Átlagos CHADS2 pontérték 2,1 3,5 2,1

Elsõdleges végpont:
Stroke és szisztémás
embolizáció (%/év)

Warfarin: 1,71%
Dabigatran 110 mg: 1,54% (p=0,34)
Dabigatran 150 mg: 1,11% (p<0,001)

Warfarin: 2,42%
Rivaroxaban: 2,12% (p=0,117)

Aspirin: 3,9%
Apixaban: 1,7% (p=0,001)

Major vérzéses szövõdmé-
nyek

Warfarin: 3,57%
Dabigatran 110 mg: 2,87%
(p=0,0,003)
Dabigatran 150 mg: 3,32% (p<0,31)

Warfarin: 3,45%
Rivaroxaban: 3,6% (p=0,576)

Aspirin: 1,2%
Apixaban: 1,4% (p=0,33)



bocytopenia (HIT). HIT kialakulhat minden olyan beteg-
ben, aki heparinkészítményt kap. A HIT során a throm-
bocyták granulumaiban levõ thrombocyta 4-es faktor
(PF4) ellen keletkezett antitestek, a heparinmolekula, va-
lamint a PF4-komplex aktiválják a vérlemezkéket,
amellyel párhuzamosan az alvadási kaszkád is beindul.
Ennek következtében disszeminált intravascularis koagu-
lációhoz (DIC) hasonló klinikai kép [vérzékenység
(thrombopenia) + thrombosis] alakul ki. Bár a HIT gyako-
ribb Na-heparin adásakor, LMWH kezelés során is jelent-
kezhet. Heparint 100 napnál régebben vagy korábban nem
kapott egyénekben általában a kezelés 5-10 napja között
jelentkezhet, de ismert az „rapid onset” HIT, mely lénye-
gében egy azonnali immunreakció (fõként olyan betegek-
ben, akik 100 napnál nem régebben kaptak heparint). A
HIT diagnózisa klinikai, felismeréséhez alapvetõ fontos-
ságú, hogy heparin adását csak vérlemezkeszám ismereté-
ben szabad kezdeni, és a kezelés 3-5. napján kontroll-
vérlemezkeszámolást kell végezni. Tartós heparinkezelés-
ben részesülõk esetén ajánlott havonta a vérlemezke kont-
roll elvégzése. HIT gyanúja merül fel, ha a vérlemezke-
szám a kiindulási érték felére esik (abszolút szám <100
G/l), szokatlan lokalizációjú artériás és/vagy vénás throm-
bosis, stroke, myocardium infarctus, bõrnecrosis jelentke-
zik. HIT alapos gyanúja esetén azonnal le kell állítani a
heparin és K-vitamin antagonista adását és a thrombocy-
taszám normalizálódásáig direkt thrombin inhibitort
(lepirudin) kell alkalmazni (2).

Heparin okozta vérzéses szövõdmény esetén a heparin
hatás protamin-szulfáttal függeszthetõ fel.

� Új orális antikoagulánsok

Ígéretes klinikai vizsgálatok történtek új támadáspon-
tú orális antikoagulánsokkal, amelyek elõnye az orális al-
kalmazhatóság és a monitorozás szükségtelensége. A di-
rekt thrombin inhibitor dabigatran etexilát a RE-LY vizs-
gálatban, a Xa faktor gátló rivaroxaban a ROCKET-AF
vizsgálatban, az ugyancsak Xa faktor gátló apixaban az
AVERROES vizsgálatban igazolta hatékonyságát (bár a
vizsgálati elrendezés eltérõ volt mindhárom esetben). A 3
új készítmény fontosabb klinikofarmakológiai jellemzõit
a 2. táblázat, a velük végzett nagyobb klinikai vizsgálatok

fontosabb adatait a 3. táblázat tartalmazza (5, 6). 2011
nyarán az Európai Bizottság jóváhagyta a dabigatran
etexilát törzskönyvezését pitvarfibrillációban szenvedõ és
az Európai Unióban élõ felnõtt betegekben stroke preven-
ció céljából.

Vérzési kockázatbecslés, vérzéses komplikációk
elhárítása

A kardiogén embolizáció kockázatbecslése mellett
(lásd CHA2DS2-Vasc pontrendszer) mellett fontos a vér-
zési kockázat felmérése is. Erre a HAS-BLED pontrend-
szer alkalmazható (4. táblázat), amely hasonló erõsséggel
becsülte a vérzési kockázatot KVA kezelésben egyedül, il-
letve KVA és vérlemezkegátló kezelésben egyaránt része-
sülõ betegekben (4, 7). Jelentõs éves vérzési kockázatot je-
lez, ha a kapott pontszám 3 vagy annál nagyobb, amely fo-
kozott óvatosságra, illetve szorosabb betegkövetésre hívja
fel a figyelmet. Hangsúlyozni kell tehát, hogy egy beteg
esetében a nagy vérzési kockázat ellenére is indokolt lehet
az antikoaguláns kezelés beállítása (amennyiben a stroke
kockázat meghaladja a vérzési kockázatot). Ugyanakkor
egyelõre nincs egyértelmû irányelv arra vonatkozóan,
hogy egy betegnél kiszámolt mekkora CHA2DS2-Vasc, il-
letve HAS-BLED pontérték esetében kell feltétlenül az
antikoaguláns kezelés mellett vagy ellen dönteni.
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4. táblázat

A HAS-BLED pontrendszer (7)

KOCKÁZATI TÉNYEZÕ PONTSZÁM

Hypertonia 1

Abnormális vese- és/vagy májfunkció 1 vagy 2

Stroke az anamnézisben 1

Vérzés (Bleeding) 1

Labilis INR érték 1

Idõskor (Elderly, kor>65 év) 1

Gyógyszer és/vagy alkoholfogyasztás (Drug) 1 vagy 2

Maximum pontszám 9



Obstructióval járó veleszületett szívhibák felnõttkorban
Obstructive congenital heart disease in adults

Horváth Erzsébet
Semmelweis Egyetem I. Sz. Gyermekklinika

Kulcsszavak: pulmonalis stenosis, aortastenosis, coarctatio aortae
Keywords: pulmonary stenosis, aortic stenosis, coarctation of the aorta

Pulmonalis stenosis (1-5)

Definíció
A jobb kamra kiáramlási pálya obstructiója.

Elõfordulás
Az összes congenitalis vitium 5-8%-a.

Patologia, patofiziológia
A jobb kamra kiáramlási pálya obstructiója lehet val-

vularis, subvalvularis (infundibularis) vagy supravalvu-
laris. Az izolált valvularis stenosis a leggyakoribb forma.
A pulmonalis stenosis súlyosságának megítélése a
nyomásgradiens alapján történik: I-IV fokozat.

Kórlefolyás
A spontán lefolyást a stenosis súlyossága, progresszió-

ja és a jobb kamra functiója határozza meg. A PS-hoz
gyakran társuló szindrómák: Noonan, Leopard, Alagille,
Cutis laxa.

Klinikai tünetek
Enyhe fokú szûkület nem okoz panaszt. Mérsékelt fo-

kú szûkület esetén fáradékonyság, fizikai terhelésre jelent-
kezõ dyspnoe észlelhetõ. Súlyos esetekben jobb kamra
elégtelenség fejlõdik ki.

Vizsgálatok
� Auscultatio: systoles ejectiós zörej surranással

vagy anélkül.
� EKG: súlyos stenosisban jobbpitvar- és jobbkam-

ra-hypertrophia „strain” jeleivel.
� Mellkasröntgen: a. pulmonalis törzs elõboltosul

(poststenoticus dilatatio). A tüdõ vaszkularizációja
súlyos stenosisban csökkent.

� Echokardiográfia: a valvularis, sub- és supravalvu-
laris stenosis igazolható.

� A perifériás PS angiokardiográfia / MRI feladata.

Differentiáldiagnózis
VSD, ASD, ártalmatlan zörej

Kezelés
� Ballonos valvuloplastica.
� Sebészi megoldás: valvotomia vagy billentyûcse-

re: bioprotézis vagy homograft.
� Stentimplantáció a perifériásan szûkült erekbe.

Szövõdmény
Restenosis, jobbkamra-diszfunkció, arrhythmia.

Sport
Sikeres mûtét után korlátozás nélkül.

Posztoperatív követés
Szükséges

Terhesség:
Vállalható, endocarditis prophylaxis javasolt.
Anyai érintettség esetén 4–6,5%, apai érintettség ese-

tén 2% a gyermek vitium kockázata.

Aortastenosis (1-7 )

Definíció
A bal kamra kiáramlási pálya obstructiója.

Elõfordulás
Cong.vitiumok 5%-a. Fiú-leány arány 4:1 (valvularis

formában). A bicuspidalis aortabillentyû elõfordulása 2%
az átlag populációban, s mert az élet elõrehaladtával ez ak-
tív aortastenosist okozhat, így a leggyakoribb szívhibák
egyike.

Patologia, patofiziológa
Subvalvularis AS: változatos formák a diszkrét memb-

ranosus, fibroticus gyûrûtõl az alagút stenosisig.
Valvularis AS: újszülöttkorban komplex fejlõdési za-

var része. Idõsebb korban az elváltozás oka a billentyûta-
sakok fúziója. A bicuspdialis aortabillentyû a degeneratív
folyamatok miatt okoz stenosist.

Supravalvularis AS: körülírt és diffus, hypoplasticus
forma lehet, ahol a coronariák is érintettek. A nyomás-
gradiens növeli a bal kamra izomzat tömegét. Ha a myo-
cardium alkalmazkodása a nyomásgradienshez elégtelen,
a bal kamra functió romlik. A fokozódó hypertrophia co-
ronaria insuffitinetiát okoz.

Kórlefolyás
A valvularis és a supravalvularis AS progrediáló meg-

betegedés. A subvalvularis AS spontán lefolyását a szûkü-
let és az aorta insuffitientia gyors progressziója és a foko-
zott endocarditis kockázat jellemzi.
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Klinikai tünetek
A betegek döntõ többségének panaszai még súlyos

stenosisban is csekélyek. Fizikai megterhelésre jelentkezõ
fáradtság, mellkasi fájdalom syncope, keringési elégtelen-
ség, endocarditis.

Vizsgálatok
� Ascultatio: halkabb aortás komponens a 2. hang-

ban, mely lehet paradoxan kettõzött. Kamrai disz-
funkcióban 4. szívhang ejectiós click. Crescendo-
decrescendo systolés zörej az „aortás” vonalban,
keskeny pulzusnyomás.

� EKG: balkamra-hypertrophia „strain”-nel vagy
anélkül.

� Mellkasröntgen: cardiomegalia, dilatált aorta.
� Echokardiográfia: legfontosabb noninvasiv eszköz

az anatómia, gradiens és kamra functió megítélésé-
re (TEE is).

� Holter.
� Terheléses vizsgálat.
� MRI.
� 40 év felett coronarographia.

Kezelés
� Fizikai terhelés korlátozása.
� Ballonos valvuloplastica.
� Sebészeti kezelés.

Mûtéti indikáció
1. táblázat.

Kórlefolyás
Gyermekkori interventió után a 25 éves túlélési ráta

85%. Sebészeti beavatkozás után 40% reoperáció 25 éven
belül.

Szövõdmények residuumok, következmények
2. táblázat.

Egész életre szóló, rendszeres követés szükséges

Sport
Reziduális gradienstõl, kamrafunkciótól függõen.

Terhesség
Mérsékelt fokú kockázat. Koraszülöttség, intrauterin

dystrophia nagyobb százalékban fordul elõ. Endocarditis
prophylaxis szükséges.

Anya érintettsége esetén 13–18%, apai érintettség ese-
tén 3% a gyermek vitium kockázata.
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1. táblázat

A korrekciós mûtétek indikációja a világ neves kardiológusai és szívsebészei szerint

SOMERVILLE CASTANEDA FRIEDMANN KIRKLIN/BARRAT-
BOYES

SCHUMCHER /
BÜHLMEYER

1 Tünetmentes betegek
nyugalmi ST-T elváltozá-
sokkal

Súlyos EKG eltérések Súlyos EKG-eltérések ST-T eltérések (�50
Hgmm DP-nél is)

Repolarizációs zavar
(alacsony DP-nél is)

2 Tünetmentes betegek
EKG-ja mérsékelt terhe-
lésre pozitív, vagy a kór-
lefolyás során azzá válik

– Tünetmentes betegek
EKG-ja mérsékelt terhe-
lésre pozitív, vagy a kör-
lefolyás során azzá válik

– –

3 Nyugalmi nyomás-
grádiens �60 Hgmm (az
ST-T-tõl függetlenül)

DP > 70 Hgmm Nyugalmi DP> 75 Hgmm DP > 75 Hgmm DP �50-70 Hgmm
(8-12 éves korban),
DP �70 Hgmm
(óvodáskorban)

4 Valvularis aortastenosis
tünetei (kivéve syncope
vagy majdnem syncope,
ami csak nagy terhelésre
mérsékelt aortastenosis-
ban normális T mellett is
jelentkezhet)

Keringés elégtelenség,
syncope, angina pectoris

Keringési elégtelenség,
syncope, angina pectoris

5 Enyhe és mérsékelt
aortastenosis + arányta-
lan septum
hypertrophia/+- dinami-
kus gradiens

6 Aorta billentyûszájadék
felület < 0,5 cm2/m2

�0,5 cm2/m2
�0,5 cm2/m2

�0,5–0,7 cm2/m2 (8-12 év),
< 0,5 cm2/m2 (óvodáskor)

DP: a kiáramlási pálya nyomásgradiense



Coarctatio aortae (1-4, 8 )

Definíció
Aortaszûkület, melynek oka a hátsó aortafal intima és

media rétegeinek megvastagodása és elõdomborodása.
Leggyakoribb az aortaisthmus stenosisa.

Elõfordulás
Cong. vitiumok 8%-a. Fiú–leány arány: 2:1.

Patológia, patofiziológia
Izolált, körülírt forma: felnõtt típus. Praeductalis

szegmentalis hypoplasia: infantilis forma. Gyakran mind-
két komponens jelen van. Ha a hypoplasiás rész elzáródik
és felszívódik, aortaív interruptió jön létre.

Társuló rendellenességek
Egyéb szívhibák, extracardialis fejlõdési rendellenes-

ségek (intracranialis aneurysma) gyakoriak. A társuló
szindrómák közül a Turner a leggyakoribb.

Izolált aortaisthmus stenosis

Klinikai tünetek
A tüneteket a szûkület mértéke, a collateralis keringés

valamint a hypertonia foka határozza meg. A betegek 14
éves korukig rendszerint tünetmentesek. Jellemzõ pana-
szok: fejfájás, orrvérzés, lábfájás, fülcsengés, szédülés, hi-
deg láb, fizikai terhelésre lábfájás, hasi fájdalom, intra-
cranialis vérzés.

Vizsgálatok
� A pulzus az alsó végtagon gyenge és késik, vagy

nem tapintható. A karon mért vérnyomás hyper-
toniát vagy az alsó végtaghoz képest magasabb
vérnyomást mutat. Emelõ szívcsúcslökés, ejectiós
click, ejectiós systoles zörej. Continua zörej az
interscapularis térben vagy a mellkason.

� EKG: szabályos vagy bal kamra hypertrophia
� Mellkasröntgen: normális vagy mérsékelt fokú

cardiomegália
� Echokardiográfia: a stenosis helye jól vizualizál-

ható. Dopplerrel a nyomáskülönbség jól becsülhe-
tõ. Fiatal felnõttkorra a bicuspidalis aortabillentyû
okozta stenosis, regurgitatió és a bal kamra functió
zavara vizsgálható.

� MRI.
� Terheléses vizsgálat.
� 40 év feleltt koronarográfia.

Kezelés
� Hypertonia kezelése mint egyéb esetekben.
� Sebészeti kezelés.
� Ballondilatácó.
� Stentimplantáció.

Kórlefolyás
Mûtéti beavatkozás nélkül a mortalitás 60-90 %-os az

elsõ életévben. A 20 éves túlélési ráta 84 %.

Praeductalis coarctatio aortae

Klinikai tünetek
Keringési elégtelenség jelei: táplálási nehézség,

dyspnoe, tachypnoe.
Vesemûködési zavar: oliguria, anuria.
Cardiogen shock 2-5 hetes korban elõfordulhat. Cya-

nosis (pulmonalis hypertonia). A keringés összeomlása
akkor következik be, amikor az alsó testfél keringése telje-
sen ductus dependens és a ductus arteriosus záródik.

Vizsgálatok
� Auscultatio: galoppritmus, hangos 2. hang. De-

kompenzált csecsemõben szívzörej többnyire nem
hallható. Ha a ductus szélesen nyitott, nincs az alsó
és felsõ végtag között pulzuskülönbség. Keringési
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2. táblázat

A korrekciós mûtétek indikációja a világ neves kardiológusai és szívsebészei szerint

RESIDUUMOK, SZÖVÕDMÉNYEK KÖVETKEZMÉNYEK

Residualis/recidiváló stenosis Endocarditis

Progrediáló billentyû degeneráció Myocardium funkciózavar

Aortabillentyû-insufficientia

Perzisztáló/recidiváló hypertrophia

Bal kamra dilatáció Ritmuszavar

Coronariaelégtelenség Kamrai ritmuszavar

Bal kamrai myocardium fibrosis Ingerületvezetési zavar (bal szárblokk, AV blokk)

Aortadilatáció Aortaruptura

Aortaaneurysma Aortaruptura

Pprotézisdiszfunkció Thromboemboliás szövõdmények
Antikoagulálás okozta vérzések
Hirtelen szívhalál



elégtelenségben a pulzus gyengén tapintható, fili-
formis.

� EKG: jobbkamra-hypertophia vagy jobbszár-
blokk.

� Mellkasröntgen: jelentõs cardiomegália, tüdõ-
oedema vagy vénás pangás

� Echokardiográfia: a coarctatio helyét, a társuló
anomaliákat mutatja. Doppler-vizsgálat gátolt
systoles és fokozottabb diastoles áramlást mutat.
Gradiens becsülhetõ.

Kezelés
Intenzív anticongestív kezelés szükséges. Proszta-

glandin (PGE1) infuzió a ductus nyitvatartására. A prae-
ductalis coarctatió azonnali mûtétet igényel.

Sebészeti beavatkozást követõ szövõdmények
Perzisztáló hypertonia, residualis stenosis vagy

recoarctatio, aorta aneurysma, coronaria artéria betegség,
aortastenosis, illetve regurgatio bicuspidalis aortabillen-
tyû esetén, mitralis billentyû defektus, endocarditis, end-
arteritis, aorta vagy cerebralis aneurysma ruptura.

Posztoperatív követés
Életre szóló kardiológiai ellenõrzés szükséges.

Sportolás
A beteg normálisan terhelhetõnek csak bizonyos is-

mérvek alapján tekinthetõ.

Terhesség
Vállalható.
Anyai érintettsége esetén 4%, apai érintettség esetén

2% a gyermek vitum kockázata.
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Veleszületett, bal-jobb shunttel járó szívbetegségek felnõttkorban
Adult congenital heart defects with left-to-right shunts

Kádár Krisztina
Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet, Gyermekszív Központ

Kulcsszavak: atrioventricularis septum defectusok, pitvari septum defectus, kamrai septum defectus, bal-jobb shunt, ductus
Botalli persistens
Keywords: atrial septal defects, patent ductus arteriosus, left to right shunt lesions, ventricular septal defects, ductus Botalli
persistens

ÖSSZEFOGLALÁS A veleszületett szívbetegségek a leggyako-
ribbak a fejlõdési rendellenességek között. A congenitalis
szívsebészet, gyermekkardiológiai diagnosztika és aneszte-
ziológia rapid fejlõdésének köszönhetõen napjainkra a vele-
született szívhibával születettek 90%-a már eléri a felnõttkort.
Közleményükben ismertetjük az atrioventricularis septum
defectusok és ductus Botalli persistens morfológiai jellemzõit,
epidemiológiáját, felnõttkori diagnosztikai és terápiás lehetõ-
ségeit. Áttekintik a mûtéti lehetõségeket, a hosszú távú prog-
nózist és a késõi nyomon követés módszereit.

SUMMARY Congenital heart defects are the most common
form of congenital illness. Owing to the progress made in
heart surgery, pediatric cardiology and anesthesia, more than
90% of these children now reach adulthood. The author
reviews the anatomy, epidemiology, diagnostic procedures
of patients with atrioventricular septal defects and patent
ductus arteriosus. The article gives also an overview about the
prognosis, late management and follow-up of these
congenital heart defects.

Rövidítések
AVSD atrioventricularis septum defectus
AVB atrioventricularis billentyû
CAVSD komplett atrioventricularis septum defectus
CoA coarctatio aortae
VSD kamrai septum defectus
F-IV Fallot-tetralógia
TCPC teljes cavopulmonalis shunt
VSZFR veleszületett szívfejlõdési rendellenesség
DBP ductus Botalli perisistens
CW Doppler folyamatos hullámú Doppler

Atrioventricularis septum defectusok

Klasszifikáció, definíció és morfológia
Az AVSD-k incidenciája a veleszületett szívbetegsé-

gek között 4-5%. A korábbi nevén AV canal vagy
endocardialis párnadefectus anatómiai jellemzõje a közös
AV junctio-anulus (közös billentyû).
� Részleges AVSD-ben (ostium primum defectus) a

közös billentyû két orificiumra oszlik, szeparált a
mitralis/tricuspidalis nyitódás. Interventricularis
kommunikáció általában nincs vagy igen kicsiny.

� Komplett AVSD-ben a közös billentyûanulus
mellett közös, egyetlen billentyûorificium van.
Rendszerint van egy interatrialis és egy nagy
interventricularis kommunikáció. A korábbi „in-
termedier” típus helyett ma inkább az interventri-
cularis kommunikáció jelenlétének, nagyságának
jellemzése ajánlatos (1. ábra).

Mindkét formában 5 billentyûkomponens van.
Egyéb fontos, a mûtéti lehetõségeket és a hosszú távú

prognózist befolyásoló morfológiai tényezõk:
� a közös billentyû dysplasia,
� kamrák hypoplasiája: amennyiben a közös AVB-k

>70%-a kapcsolódik az egyik kamrához akkor már
az AV kapcsolat ún. „kettõs beáramlású” kamra.
Ilyenkor már csak egykamrás mûtéti lehetõség
adott.
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1. ábra

Atrioventricularis septum defectus sémás rajza: az intracardialis shuntök helyei: interatrialis, interatrialis és
interventricularis, interventricularis



Genetika-epidemiológia
CAVSD gyakrabban fordul elõ Down-szindrómás

gyermekekben.

Klinikai tüneteket befolyásoló tényezõk
� a bal-jobb shunt nagysága, a pulmonalis vascularis

rezisztencia lecsökkenésének idõpontja (ez pl.
Down-szindrómás betegben késhet, vagy elõfor-
dul, hogy egyáltalán nem csökken). Részleges, kis
shunttel járó AVSD-ben-elõfordul, hogy csak fel-
nõttkorban kerülnek felismerésre;

� az AV billentyû elégtelensége;
� társuló rendellenességek pl. jobb vagy bal kamra

kiáramlási obstructiók.

A fizikális tünetek , a hallgatódzási lelet a fenti ténye-
zõk függvénye: keringési elégtelenség tünetei, AV billen-
tyû insufficientia regurgitatiós zöreje, pulmonalis hyper-
tonia esetén ékelt 2. hang.

EKG: elsõ fokú AV-blokk, bal superior QRS axis,
BK/JK terhelés.

MRTG: cardiomegalia, tüdõelárasztás képe, felnõttko-
ri nem korrigált esetben –nagy AVB insufficientiában
pulmonalis vénás hypertonia jelei.

Az echokardiográfia vezetõ diagnosztikus módszer,
mellyel a következõ diagnosztikus kérdések a megvála-
szolandók: a shunt helye, iránya, kamrák mérete, funkció-
ja, az AV billentyûk anatómiája, funkciója (dysplasia,
papillaris izmok száma, stenosis, regurgitatio) társuló ano-
máliák (BK, JK kiáramlási obstructio) CoA, társuló VSD
kizárása, pulmonalis hypertonia foka.

Szívkatéterezés ritkán javasolt – idõsebb korban csak
a pulmonalis vascularis rezisztencia mérésére.

Késõi lefolyás, szövõdmények
Ma egyre ritkább az elkésett, felnõttkorban diagnoszti-

zált beteg, azonban a korábbi mûtét utáni komplikációk
késõi nyomonkövetése fontos. Általában a mûtét után a
hosszú távú prognózis jó, a bal AVB regurgitatio 5–10%
ban, a progresszív subaorticus stenosis 5%-ban reinter-
venciót igényel.

Késõi komplikációk AVSD mûtétje után: csökkent
terhelhetõség, funkcionális status romlása. Okok: AVB
regurgitatio progressziója, subaorticus stenosis – a bal AV
szájadék szûkülete, subpulmonalis stenosis – a VSD folt
miatt, residualis VSD, progresszív pulmonalis vascularis
betegség – többnyire elkésett mûtét után. Ritmuszavar
komplett AV-blokk, pitvari-kamrai arrhythmia, infektív
endocarditis (IE).

Nem operált felnõttkori AVSD diagnosztikus cso-
portjai és a tennivalók:
1. részleges AVSD (JK-tágulat, kis VSD vagy anélküli

beteg) mûtét ajánlott.
2. komplett AVSD + JK-kiáramlási obstructio (F-IV)

mûtét megfontolandó.
3. Komplett AVSD + irreverzíbilis pulmonalis vascularis

betegség (Eisenmenger-szindróma) – mûtét nem aján-
lott.

További ajánlások:
� Bal AVB-insufficientia (v. stenosis), ha tünetes,

pitvari arrhythmia vagy csökkent kamrafunkció –
elektív mûtét.

� Subaorticus stenosis, ha echo gradiens >50 Hgmm
+ BK hypertophia – mûtét javasolt.

� PM igényben – ha intracardialis shunt van – az epi-
cardalis legyen.

� Tüneti terápia Eisenmenger-szindrómában (szív-
tüdõ transzplantáció hosszú távú eredményei még
nincsenek).

� AVSD és JK-hypoplasia és JK-kiáramlási steno-
sisban vagy pulmonalis band mûtét után – ha nincs
PH – palliatív részleges vagy teljes cavopulmo-
nalis shunt (TCPC) megfontolandó.

Diagnosztikai munka menete
Fizikális vizsgálat, EKG, MRTG, echo, szívkatétere-

zés (csak PH-ban a reverzibilitás vizsgálatára), korona-
rográfia 40 év felett, tûdõbiopsia válogatott esetekben –
csak PH-val foglalkozó centrumban –, Holter, MRI.

Arrhythmia
Komplett AV-blokk elõfordulhat spontán vagy sebé-

szi terápia után, sinuscsomó-diszfunkció (bardycardia, ta-
chycardia – syncope) fõleg késõi mûtét utáni tünet, pitvari
fibrilláció, fluttern tág pitvarú esetekre jellemzõ.

Terhesség, IE
Szignifikáns residuum nélkül – a szülés ajánlott. IE a

folt melletti reziduális shunt esetén ajánlott.

Ductus Botalli persistens

Klasszifikáció, definíció, morfológia
A DBP incidenciája 10%, a leggyakoribb felnõttkori

VSZFR. A bal arteria pulmonalis és az Ao bal subclavia
eredése alatti szakasz között helyezkedik rendszerint a bal
oldali aortaívben bal oldali, míg jobb oldali aortaívben
jobb oldali. Ritka a jobb oldali ívhez társuló bal oldali
DBP, itt a trachea és oesophagus mögött fut le és vascu-
laris gyûrût alkot. Újszülöttkori komplex vitiumokban
gyógyszeres nyitvatartása életmentõ lehet (ún. ductus-
dependens szisztémás vagy pulmonalis keringésben). Fel-
nõttkorban rendszerint izoláltan fordul elõ.

Klinikai megjelenési típusai
� silent (piciny, zörejt sem okoz, többnyire echós

melléklelet);
� kicsiny (jól hallható continua hátfelé vezetõdõ zö-

rej, periféris pulzáció normális, normális tág szív-
üregi dimenziók és normális pulmonalis nyomás);

� mérsékelt (continualis zörej, peckelõ pulzáció, bal
pitvari-kamrai tágulat és mérsékelten emelkedett
pulmonalis nyomás, reverzíbilis PH);

� nagy (felnõttkorban jellemzõen pulmonalis hyper-
tonia – Eisenmenger-fiziológiával, continua zörej
nincs, cyanosis, dobverõ ujjak).
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Késõi kimenetel, természetes lefolyás
Silent és kicsiny DBP-ban az életkilátás normális. Kö-

zepes DBP-ben szenvedõk többsége azonban tünetes lesz
felnõttkorban: dyspnoe, palpitatio, de szívelégtelenség is
elõfordul. Felnõttkori nagy DBP-ban a már irreverzíbilis
PH-és az Eisenmenger-szindróma prognózisa azonos az
Eisemmenger VSD fiziológiájú betegekével.

Klinikai tünetek, kivizsgálás menete
Fizikális tünetek (zörej karaktere, periferiás pulzáció

cyanosis jelenléte) EKG, MRTG- n látható tünetek DBP
nagyságának (bal-jobb shunt) és PH függvénye.

Echokardiográfiával vizsgálandó:
� a DBP anatómiája, nagysága,
� BK és BP-i tágulat,
� PH: CW Dopplerrel, ha az ao-ap nyomásdifferen-

ciát jelzõ continua flow sebessége >4 m/s – szigni-
fikáns PH kizárható, ha kisebb szívkatéterezés ja-
vasolt a PH reverzibilitás megállapítására. TI se-
besség mérése szintén a PH megítélésére szüksé-
ges.

Késõi megoldási lehetõségek. DBP zárás javasolt fel-
nõttben a hemodinamika javítására, balszívfél-tágulat
csökkentésére vagy, ha endarteritis elõfordult, függetlenül
a DBP mérettõl. Mérsékelt PH-ban a 2/3 szisztémás nyo-
másig-és csak akkor, ha Qp/QS >1,5 és bizonyított a a
vazoreaktivitás. Nem zárandó a piciny, silent DBP vagy
pulmonalis vascularis betegségben

DBP zárás katéter intevenció és sebészi módon.
Napjainkban a katéter eszközös zárás az elfogadott mód-
szer-a diagnosztikus katéterezéssel egyidõben (2. és 3. áb-
ra). Amennyiben a ductus vezeték kalcifikálódott, ductus
aneurysmában és vagy endarteritis után sebészi a megol-
dás, magas rizikóval, bypass védelemben. Ma az esetek
többségében katéteres módon már kisgyermekkorban
(coil, Amplatz ductal occluder a leggyakrabban használt
záróeszköz) zárják a DBP-t. A ritkán elõforduló eszköz
embolizáció rögtön megoldható szövõdmény.

Terhesség
Jól viselhetõ DBP zárása után, de nem ajánlott

Eisenmenger fiziológiában.

Nyomonkövetés
Rendszeres ellenõrzés javasolt sebészeti megoldás

után, mivel rekanalizáció elõfordulhat, és residualis prob-
lémákban: PH, BK dilatatio, ritmuszavar és intervenció
után is , mivel a hosszú távú prognózis még nem ismert. IE
profilaxis 6 hónapig a zárás után. A legújabb ESC IE aján-
lás szerint a DAP nem „magas IE rizikójú” betegség.
Silent DBP-ben nyomonkövetés és IE profilaxis nem
szükséges.

Pitvari septum defectusok

Klasszifikáció, definíció és morfológia
� Secundum típusú (fossa ovalis típus).
� Primum típusú (részleges atrioventricularis sep-

tum defectus ).
� Sinus venosus (felsõ és alsó típus).
� Sinus coronarius típus.
� Közös pitvar.

A pitvari septum defectus közvetlen összeköttetést je-
lent a pitvarok között és kb. 30%-ban fordul elõ társuló
rendellenességgel (valvularis pulmonalis stenosis (PS),
VSD, mitralis billentyû prolapsus stb.)

Genetika-epidemiológia
A primum és a secundum típusú pitvari septum de-

fectus társulása jól ismert Down-szindrómával, ASD
II-ben csontfejlõdési rendellenességek a gyakoriak. A leg-
gyakoribb VSZFR 10–17%-os elõfordulással (ASD II.
60%, primum 20%, sinus venosus 15 %). A VSZFR-k kö-
zül az egyik leggyakoribb, mint felnõttkorban újonnan fel-
ismert SZFR.
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2. ábra

Ductus Botalli persistens: kétdimeziós echokardio-
gráfia – magas keresztmetszeri sík („ductus sík”). A
ductusvezeték helyén ductus occluder

3. ábra

Ductus Botalli peristens háromdimenziós echo-
kardiographia: a ductusvezetékben ductus occlu-
der



Klinikai tünetek, kezelés
A pitvari septum defectusokat többnyire gyermekkor-

ban diagnosztizálják, bár a felnõttkori diagnózisok sem rit-
kák. Ennek oka, hogy a betegség tünetszegény lehet, más-
kor azonban komolyak a felnõttkori tünetek: terheléses
dyspnoe, pitvari arrhythmia miatti palpitatio, cardio-
megalia vagy éppen cyanosis. Utóbbi már többnyire
pulmonalis vascularis betegség jele, vagy társuló pulmo-
nalis stenosis, Ebstein-betegség következménye. Általá-
nosan elfogadott ajánlás, ha egy pitvari septum defectus
jobb kamrai dilatációt okoz, az bezárandó (kivétel a na-
gyon kicsiny, 4–5 mm-s defectus). A defectusok rendsze-
rint 10 mm-nél nagyobbak és a septum legalább 1/3-át
meghaladják. Napjainkban a transzkatéteres zárás jól be-
vált, elfogadott módszer a sebészi zárással szemben. A
zárhatóság néhány kritériuma: pl. csak a fossa ovalis
defectus zárható eszközzel, és minimum 4–5 mm-s „pe-
remmel” kell rendelkezzen. Az igen nagy (pl. 40 mm felet-
ti, többszörös) vagy kicsiny peremû ASD-k sebészileg zá-
randóak.

Késõi lefolyás, szövõdmények
A természetes lefolyást illetõen a jelentõs defectusok-

ról kiderült, hogy a betegek csak 15%-a éli meg a 60. élet-
évét a pulmonalis hypertonia (PH), jobbszívfél-elégtelen-
ség, pitvari ritmuszavarok, paradox embolizáció miatt.
Sokszor a 2. életévtizedig is tünetmentes, a kisebb defectu-
sok spontán is záródhatnak. Ugyanakkor a szomatikus nö-
vekedéssel az ASD méret is növekedhet. Ennek oka a
csökkenõ bal kamrai compliance, és a növekvõ szisztémás
rezisztencia miatt fokozódó bal pitvar-jobb pitvari shunt.
Amennyiben az ASD zárása még a 25. életév elõtt megtör-
ténik, normál életvitelre lehet számítani. A PH kialakulá-
sának rizikója az életkorral növekszik. A jobb kamrai vo-

lumenterhelést, a jobb kamrai végdiastolés volumenterhe-
lést sokáig jól tolerálják a betegek, késõbb azonban jobb
kamra elégtelenség is kialakulhat. 40. életév felett, a bete-
gek 20%-ának van pitvarfibrillációja.

Komplikációk:
� terhelhetõség csökkenése,
� jobb kamrai és bal kamrai elégtelenség,
� tricuspidalis és mitralis billentyû elégtelenség,
� pitvarfibrilláció,
� sinuscsomó-diszfunkció,
� paradox embolisatio,
� endocarditis,
� szisztémás hypertonia,
� korai halál.

Klinikai nyomonkövetés
Mûtét/katéteres zárás után: 20 éves életkor elõtti

mûtét/transzkatéteres zárás és tünetmentesség esetén
rendszeres ellenõrzés nem is szükséges. Amennyiben ké-
sõi volt a mûtét, echokardiográfiás (Echo) nyomonkövetés
javasolt, az esetleges progresszív PH, a pulmonalis
vascularis rezisztencia emelkedés, továbbá a jobbkamra-
diszfunkció, atrioventricularis billentyû elégtelenség vizs-
gálatára. Sinus venosus defectusban a cava superior esetle-
ges szûkületének tünetei vizsgálandók. Arrhythmiák miatt
rendszeres Holter javasolt. Transzkatéteres zárás után fél
évig tartó aspirin terápia javasolt. A közvetlen beavatko-
zás utáni idõszakban vizsgálandó a reziduális shunt (a ki-
csiny nem ritka, tennivalót nem igényel), mitralis billentyû
funkció, mellûri vagy pericardialis vérzés (mely extrém
ritka, az eszköz okozta erosio következménye). A beavat-
kozás utáni két évben rendszeres, majd hosszútávon 2-4
évente ellenõrzés évente javasolt.
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4. ábra

Pitvari septum defectusok típusai, el-
helyezkedésük. 1, 3: felsõ és alsó sinus
venosus ASD, 2, 5: fossa ovalis, 4:
primum, 6: sinus coronarius defectus



Nem operált beteg vizsgálata során vizsgálandó:
� A pitvari septum defectus mérete, típusa;
� következményes hemodinamikai tünetek: jobb

kamra/jobb pitvari dilatáció mértéke, shunt méret
Qp/Qs, pulmonalis nyomás;

� társuló rendellenességek;
� arrhythmia kivizsgálás (anamnézis).

Fizikális tünetek: overaktív praecordium (jobb kam-
rai pulsatio), bal parasternalis (pst) II.-III.-ban ejectiós
systolés zörej, bal pst IV.-ben diastolés telõdési zörej, szé-
lesen fixen kettõzött 2. hang, ha a pulmonalis komponens
ékelt, az pulmonalis hypertoniát jelez. A cyanosis ritka,
csak az igen nagy defectusban (virtuálisan közös pitvar),
nagy sinus venosus defectusban, társuló Ebstein-anoma-
liában, vagy PS-ban jellemzõ.

EKG: jobb QRS tengelyállás, inkomplett jobbszár-
blokk, jobbkamra-hypertrophia és megnyúlt PR távolság.
Kóros P axis superior sinus venosus defectusban, extrém
jobb vagy bal deviatio a primum ASD-ben fordul elõ.

Mellkasröntgen: cardiomegalia, jobb pitvari tágulat,
tág centralis pulmonalis arteriák, pulmonalis hyper-
vascularisatio.

Echo: a defectus láttatása subcostalis, parasternalis
nézetekbõl color Doppler segítségével. A legfontosabb tü-
net a tág jobb kamra, mely sokszor az egyetlen figyelem-
felkeltõ tünet. A tricuspidalis insufficientia (TI) sebesség
mérése PH becslésére alkalmazható. Transoesophagealis
Echo (TEE) a társuló vitiumok kimutatására, illetve a
transzkatéteres zárhatóság megállapításra javasolt. A 3 di-
menziós echokardiográfia (3DE) szerepe is jelentõsnek tû-
nik.

Szívkatéterezés: a pulmonalis artériás nyomás, vas-
cularis rezisztencia reaktivitás mérésére, pulmonalis véna
anomalia kizárására, koronarográfia (40 éves kor felett, ha
egyébként a sebészeti megoldás tervezett) coronaria be-
tegség tisztázására.

MRI: újabban egyre jobban elterjedõ vizsgálat-kiegé-
szítõ adatokkal szolgálhat a defectusok lokalizációjához, a
tüdõvéna kapcsolatok tisztázásához és a Qp/Qs mérésé-
hez.

Terheléses és HOLTER vizsgálat: terhelhetõség be-
szûkülésének tünetei mellett, illetve arrhythmia gyanú
esetén.

Késõi diagnózis esetén a kezelési lehetõségeket sok
tényezõ befolyásolja: klinikai tünetek, életkor, a defectus
anatómiája.

Zárás javallatai
1. Cardiomegalia, jobb kamra tágulat, illetve ha a pulmo-

nalis artériás középnyomás az aortás nyomásénak
50%-a vagy az alatti, ekkor a javallat a klinikai tüne-
tektõl független. Az életkortól független a javallat,
speciális kontraindikáció hiányában. Idõskorban is
várható a túlélés, a funkcionális állapot, terhelhetõség
javulása, csökken a szívelégtelenség, PH kialakulásá-
nak a rizikója. Ritmuszavart illetõen, ha az már 40 éves
kor alatt elõfordult annak megszûnése nem várható.
Ilyenkor érdemes arrhythmia intervenciót is végezni
(transzkatéteres vagy sebészeti módszerrel).

2. Cryptogen transitoricus ischaemiás attack vagy stroke
után, ha van ASD II., vagy foramen ovale apertum
(kontraszt-echóval igazoltan jobb–bal shuntben).
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5. ábra

Kamrai septum defectusok típusai, elhelyezkedésük. a: Double commited VSD, b: trabecular septomarginalis, c:
membranosus VSD, f: inlet VSD, d-e: muscularis VSD, I.: inlet, O.: outlet, T.: trabecularis sövény részei



A zárás ellenjavallatai
1. Ha a pulmonalis vascularis rezisztencia 7-8 E feletti.
2. Amennyiben a defectus <8 mm, nincs jobbkamra-ter-

helés, és a beteg tünetmentes.

Javallat esetén a zárást várakozás nélkül ajánlott elvé-
gezni. A fossa ovalis típusú defectusok zárására több típu-
sú transzkatéteres záróeszköz is rendelkezésre áll, így már
egyre kevesebb a zárásra alkalmatlannak talált defectus
(az extrém nagy vagy perem nélküli ASD-ben mûtéti meg-
oldás javasolt). Ezekben az esetekben a PH nélküli bete-
geknél a mûtéti mortalitás 1% alatti. Mindkét típusú meg-
oldás után javasolt a hosszú távú nyomonkövetés arrhyth-
miák, thromboemboliás szövõdmények ellenõrzésére.

Arrhythmiák
Késõi arrhythmiák a sebészeti beavatkozást követõen

az elsõ 20 évben még ritkák, bár vannak adatok arra, ha a
mûtét késõbb (40 év után) történt, az arrhythmiarizikó fo-
kozottabb. Az még nem ismeretes, hogy vajon a késõi
arrhythmiarizikót csökkenti-e az ecc keringést kiváltó in-
tervenciós technikai megoldás. Paroxysmalis pitvari
tachycardia felléphet közvetlenül a sebészi/katéteres zárás
után is. A beavatkozás után ez megszûnhet, de tartós pitva-
ri fibrillációvá is alakulhat. Krónikus pitvari tachy-
cardiában jobb pitvari „Maze” mûtét jön szóba a sebészi
zárással, vagy radiofrekvenciás abláció a transkatéteres
zárással egyidõben. A magas rizikójú (fibrilláció, stroke)
betegekben 6 hetes antikoagulálás javasolt. Sinuscsomó-
diszfunkció elõfordulása a felsõ sinus venosusban szenve-
dõ betegekben várható. Komplett AV-blokk ritka, a sep-
tum primum csoportra jellemzõ. Hirtelen halál extrém rit-
ka.

Terhesség
A terhesség jól viselhetõ nem operált ASD II-ben, de

fokozott ellenõrzés indokolt arrhythmia, stroke, paradox
embolizáció lehetõsége miatt.

Hosszú távú ellenõrzés
Többségében 20. életév alatt operált betegnél nem kell

nyomonkövetés. 20. életév felett operáltaknál idõszakos
(1-2 évente) ellenõrzés javasolt (pulmonalis nyomás, pit-
vari arrhythmia, kamrafunkció vizsgálatára, illetve társuló
anomalia esetében). Katéteres zárás után ugyanez javasolt
várhatóan addig, míg a különbözõ típusú eszközök hosszú
távú eredményei ismertté válnak. Infektív endocarditis
(IE) szempontjából a legújabb ESC ajánlás szerint nem
tartozik a magas rizikójú csoportba, így csak a mûtét vagy
transzkatéreres zárás után 6 hóig javasolt.

Kamrai septum defectus

Kamrai septum defectus (VSD) az egyik leggyakoribb
VSZFR (20%) izoláltan, de egyéb VSZFR-hez is társul-
hat.

Klasszifikáció
A legelfogadottabb beosztás az interventricularis sö-

vény anatómiai jellemzõin, és a defectust határoló pere-
meken alapul.
� Perimembran VSD: a defectus a membranosus sö-

vény területén van, és a leggyakoribb VSD típus
(80%). Határát egy atrioventricularis és semilu-
naris billentyûk közötti fibrosus tricuspidalis és
aorta continuitás jelzi.

� Muscularis VSD: a defectus az izmos sövényen
van és minden határát az izmos sövény képezi
(gyakoriság 5-20 %)

� „Double commited VSD”: a defectus a nagyerek
alatt helyezkedik el, határát az aorta és arteria
pulmonalis közötti fibrosus összeköttetés jelzi, ez
a legritkább VSD típus (gyakoriság kb. 6%)

Sebészeti megközelítésbõl – ahogyan a sebész a mû-
téti feltárásnál a jobb kamra felõl szemléli a sövényt – a
kamraüreg 3 alkotóelemét is kifejezõ lokalizáció is hasz-
nálatos, mint:
� beáramlási (inlet),
� trabecularis,
� kiáramlási (outlet) VSD-k.

Fiziológián, shunt viszonyokon alapuló beosztás:
A bal-jobb shunt foka a szisztémás/pulmonalis vascu-

latura rezisztenciájának és a defectus méretének a függvé-
nye. A nagyság jól mérhetõ Echo-val, bár a sokszor ovális
alakzat miatt a mérés félrevezetõ is lehet, így felnõttben
hasznos az aorta anulus mérethez viszonyítani.
� Kis VSD (M. Roger – a muscularis területen levõ

VSD-ként ismert) az aorta anulus méretének
<1/3-a, és nagy >64 Hgmm nyomásdifferencia van
a két kamra között, ezért „restriktív VSD-nek” is
nevezzük.

� Közepes, restriktív VSD – mérete fele az aorta
anulusénak, a kamrák nyomáskülönbsége kb. 36
Hgmm, a bal-jobb shunt közepes fokú. Tehát a
jobb kamra – pulmonalis nyomás emelkedett, de
nem szisztémás értékû. Bal pitvar, bal kamra
dilatatio jellemzi, és felnõttkorban már magasabb
pulmonalis vascularis rezisztenciával társulhat.

� Nagy nem-restriktív VSD – a kamrák közötti nyo-
másazonosság jellemzi. Csecsemõkorban magas
pulmonalis flow a jellemzõ („high flow, high
pressure”), majd mûtét nélkül irreverzíbilis pulmo-
nalis vascularis eltérések alakulnak ki, a magas
pulmonalis rezisztencia miatt (adventitia, media-
hypertrophia és endotheleltérések alakulnak ki).
Ekkor már csökken a VSD-n keresztüli bal-jobb
shunt, sõt megfordulhat, jobb-bal irányúvá válhat
és a második életévtizedre kialakul a jól ismert
Eisenmenger-fiziológia, melyre már klinikailag a
cyanosis jellemzõ.

Genetika, epidemiológia
Fiú/leány arány egyforma, az etiológia, mint az a leg-

több VSZFR-ben ismeretlen, ~5%-ban társul kromoszó-
ma-rendellenességhez (triszómia 13, 18, 21).
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Kezelés célja: irreverzíbilis pulmonalis vascularis be-
tegség megelõzése, bal pitvar/bal kamra funkció megõrzé-
se és IE megelõzése.

Késõi kimenetel, komplikációk
Általánosan kijelenthetõ, hogy az életkilátások igen

kedvezõek, bár ez a VSD nagyságának, elhelyezkedésé-
nek, a mûtét idõpontjának, és a pulmonalis vascularis re-
zisztenciának is függvénye. Kis VSD még felnõttkorban is
záródhat spontán (10%), de ennek a gyermekkoron túl a
valószínûsége lényegesen kisebb.

A korábbi ismeretünkkel szemben a kis VSD-k klini-
kai lefolyása felnõttkorban nem mindig jóindulatú. 10%-
ban ugyan még spontán záródás is lehet, azonban az IE
elõfordulása 11%-ra, progresszív, jelentõs aorta insuffi-
cientia (AOI) kialakulása 20%-ra, késõi arrhythmia 8%-ra
tehetõ. Az 5 mm feletti VSD zárandó.

Kivizsgálás menete
Operált beteg: Korai, gyermekkori mûtét után, ha

nincs residuum, PH, arrhythmia, vagy AV-blokk, nem
szükséges ellenõrzés.

Késõi mûtét után (nagy VSD) javasolt az ellenõrzés
balkamra-funkció, PH, irányában, hiszen utóbbi még mû-
tét után is kialakulhat. Kis residuális VSD, folt, vagy katé-
teresen felvezetett eszköz melletti leak (bár ezek többnyire
kicsik) IE veszélyét jelentik. Residualis VSD reoperációt
akkor igényel, ha a Qp/Qs >1,5, vagy a bal kamra volu-
menterhelt, illetve egyéb klinikai tünet kíséri.

Nem operált beteg: Kis VSD-s beteget csak tünet ese-
tén kell ellenõrizni (pl. terheléskor nehézlégzés, palpitatio,
arrhythmia). Bal kamra, bal pitvar dilatatio jelezheti a
bal-jobb shunt, vagy AOI fokozódását. Keresni kell bal
vagy jobb kamra kiáramlási obstructio jeleit.

Diagnosztikus vizsgálatok során megválaszolandó
kérdések:
� VSD helye, mérete,
� funkcionális jellemzõk (bal kamra - jobb pitvari

dilatatio mértéke, bal-jobb shunt mértéke)
� PH jelenléte,
� társuló anomaliák kizárása (AOI, jobb és bal kam-

ra kiáramlási obstructio).

Nyomonkövetés
Operált beteg nyomonkövetése: fizikális vizsgálat:

surranás, regurgitatós zörej residuális VSD-t jelez, 2. hang
ékeltsége PH-ra jellemzõ, ejectiós zörej – kiáramlási ob-
structiót, protodiastolés zörej – AOI-t, csúcsi regurgitatiós
zörej – MI-t jelez. EKG: AV vezetési zavar, komplett
AV-blokk többnyire mûtéti szövõdmény, a jobbszár-
blokk gyakori mûtéti következménye a ventriculoto-

miának. Jobb kamra hypertrophia PH-ra utal. Mellkas
RTG: vizsgálandó a pulmonalis artériák tágassága és a
szívnagyság (cardiothoracicus idex). Echo: vizsgálandó a
residualis shunt, AOI, kiáramlási obstructiók, jobb-, bal-
kamra-, balpitvar-tágulat, funkciók, JK-i nyomásbecslés
(TI vagy VSD sebességébõl).

Nem operált betegek nyomonkövetése: hasonló a
nyomonkövetési ajánlás, hangsúlyozandó az Echo kiemel-
kedõ szerepe. Sokszor kell igénybe venni a TEE-t, újabban
nõ a szerepe a 3DE-nak. MRI: Fokozódik a jelentõsége a
VSD lokalizálásában, különösen az apicalis VSD-ben, a
perctérfogat (Qp/Qs) mérésben, vagy a társrendellenessé-
gek kimutatásában. Szívkatéterezés: A szívkatéterezés a
PH esetén nyomásmérés, rezisztencia meghatározás miatt
(reverzibilitás megítélése oxigénre, prosztaciklinhatásra)
és 40 év felett koronarográfiára. Bal kamrai angio javasolt
csúcsi VSD kizárására.

Késõi kezelési lehetõségek
Ma már többnyire csecsemõ-gyermekkorban kiderül a

diagnózis, de elõfordul, hogy tünetszegény esetekben fel-
nõttkori, késõi döntésre kényszerülünk. Ilyenek lehetnek a
nem operált kicsiny, vagy közepes VSD-k, mûtét vagy in-
tervenció után. Amennyiben magas a pulmonalis nyomás,
a mûtét feltétele az 1,5 feletti Qp/Qs, és bizonyítandó a
pulmonalis vazoreaktivitás (szívkatéterezés alatti gyógy-
szerpróbákkal, szelektált esetben tüdõbiopsia). Amennyi-
ben a fenti feltételek adottak, a mûtéti eredmények jók.
Katéteres zárás a muscularis defectusokra jól alkalmazha-
tó technika, bár egyes centrumokban már membranosus
felnõttkori VSD-ket is igen jó eredményekkel zárnak.

Arrhythmiák és hirtelen halál
Relatíve ritka VSD-s betegben. Pitvarfibrilláció csak a

nagyon tágult bal pitvarral járó esetekben fordul elõ. A
jobbszár-blokk, és kamrai ectopia ritka, benignus ritmus-
zavar. Posztoperatív AV-blokk incidencia 1%-os, de kö-
zöltek spontán záródott septum membran aneurysmás be-
tegben is.

Terhesség
Kis, izolált és vagy szövödménymentes zárás utáni,

PH nélküli esetben nincs rizikója a terhesség vállalásnak.
Nagy VSD-ben, ha pH-val társul, kontraindikált a terhes-
ség.

Infektív endocarditis
Profilaxist minden VSD-ben, mûtét, vagy occluderes

zárás után 6 hóig vagy residuális VSD-s esetben szükséges
alkalmazni. A legújabb ESC ajánlás nem tekinti a VSD-t
magas IE rizikójú betegségnek – bár ebben még hazai kon-
szenzus nincs.
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Krónikus szívelégtelenség reszinkronizációs kezelése
Device therapy of chronic heart failure
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Bevezetés

A reszinkronizációs kezelés (CRT) biventricularis pa-
cemaker vagy implantálható cardioverter-defibrillátor
(ICD) segítségével az elmúlt évtizedben rutinszerûen al-
kalmazott terápiás eljárássá vált az intraventricularis veze-
tési zavarral szövõdött súlyos szívelégtelenség kezelésé-
ben. Hatékonyságát számos nagy nemzetközi tanulmány
támasztja alá, a kezelés indikációi a nemzetközi kardioló-
gus társaságok evidenciaalapú ajánlásaiban szerepelnek.
A reszinkronizációs terápia széles körû alkalmazása során
számos kérdés merült fel (nem reagáló betegek magas szá-
ma, implantációs szövõdmények stb.), melyre egyrészt a
közelmúltban befejezett tanulmányok adnak választ, vagy
jelenleg is vizsgálat tárgyát képezik.

Ingerületvezetési zavar szívelégtelenségben

Strukturális szívbetegségben az ingerképzõ és ingerü-
letvezetõ rendszer érintettsége felelõs mind a brady-, mind
a tachyarrhythmiák megnövekedett gyakoriságáért. Szív-
elégtelenségben a csökkent pumpafunkciót a társuló intra-
ventricularis vezetési zavar tovább rontja. Ez a betegek
mintegy 15%-nál igazolható, súlyos szívelégtelenség ese-
tén ez az arány meghaladja a 30%-ot. Kamrai elektrome-
chanikus disszinkrónia esetén az EKG-n típusos esetben
széles QRS látható (>120 ms), leggyakoribb a bal
Tawara-szár-blokk morfológia. Az idõben elhúzódó kam-
rai elektromos aktiváció a falmozgások disz-szinkróniáját
okozza: csökken a kontraktilitás, a diastolés telõdési idõ,
súlyosbodik a mitralis regurgitatio. A VEST vizsgálat iga-
zolta, hogy a QRS idõtartamának növekedésével arányo-
san növekszik a szívelégtelen betegek mortalitása.

Reszinkronizációs eszköz implantációja és mûködé-
se

A reszinkronizációs kezelést megvalósító atrio-
biventricularis pacemaker három endocardialisan beülte-
tett elektróda (jobb pitvar, jobb kamra, sinus coronarius)
segítségével képes mind az atrioventricularis, mind az
inter- és intraventricularis disz-szinkrónia csökkentésére.
A készülék és az elektródák beültetése hagyományos
pacemakerhez hasonlóan történik. A reszinkronizációs
rendszert gyakran defibrillátorral kombinálják, mivel e sú-

lyos szívelégtelen betegcsoportban a hirtelen szívhalál
elõfordulása is gyakori.

A bal kamra stimulációjáért felelõs sinus coronarius
elektróda sikeres implantációjához jelentõs szakmai felké-
szültség szükséges, ezért néhány éve még csak a nagyob
elektrofiziológiai centrumokan végezték a beavakozást. A
közelmúltban jelentõs fejlesztések történtek mind az esz-
közök, mind az alkalmazható intervencionális kardiológi-
ai módszerek kifejlesztésére, így a sikeres primer implan-
tációk aránya 95% feletti (1). A vénás anatómia rendelle-
nességei a transzvénás beültetést meghiúsíthatják, ekkor
az elektróda sebészi úton történõ, epikardiális elhelyezése
választható. A korábbi thoracotomiás eljárás helyett újab-
ban thoracoscopos mûtét végezhetõ, vagy az elektróda a
pitvari septumon keresztül a bal kamra endocardialis fel-
színéhez rögzíthetõ. A bal kamra endocardialis stimuláci-
ója transzapikálisan is elvégezhetõ, ekkor a mitralis billen-
tyûvel kapcsolatos szövõdmények lehetõsége kisebb (2).

A bal kamrai elektróda transzvénás elhelyezése esetén
sokszor gondot okoz az elektródapozíció instabilitása, mi-
vel a vékony falú epicardialis vénákban nem alkalmazató
az endocardialis elektródákhoz hasonló csavaros rögzítés.
Számos speciális elektróda-vég került kialakításra
(helikális, spirális stb.), melyek az aktív véget rugalmasan
rögzítik. Intervencionális kardiológiai módszerekkel, pl.
stent beültetésével az elektróda és a véna fala közé, meg-
bízható rögzítés érhetõ el (3). Az elektróda elmozdulása
esetén korábban az eltávolítás és a reimplantáció volt az
egyetlen lehetõség, azonban minimálisan invazív módszer
már itt is hatékonyan alkalmazható, az elektróda repozi-
cionálása katéterrel megkísérelhetõ (4). A bal kamrai epi-
cardialis stimuláció egyik leggyakoribb szövõdménye a
nervus phrenicus ingerlése, mely rekeszizomrángáshoz
vezethet az ideg anatómiai közelsége miatt. Ennek áthida-
lására több módszer használható: bipoláris bal kamrai
elektróda vagy programozható stimulációs konfiguráció
az idegen áthaladó elektromos inger csökkentése céljából,
vagy a szívizom és a motoros ideg eltérõ ingerelhetõségi
tulajdonságain alapuló stimulációs impulzus alkalmazása
(5).

Atriobiventricularis stimuláció segítségével optimális
pitvar-kamrai, illetve kamrák közötti késleltetés állítható
be, csökken a kamrai depolarizáció és repolarizáció idõtar-
tama (1. ábra), valamint a mechanikus funkció is javulást
mutat. A pozitív inotrop kezeléssel szemben a biventricu-
laris stimuláció egyedülálló jellegzetessége, hogy az
inotropia növekedése során nem nõ a myocardium oxi-
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gén-igénye. A CARE-HF vizsgálat során a reszinkronizá-
ciós kezelés hatásossága több éven át fennmaradt (6).

Reszinkronizációs kezelés indikációi

A reszinkronizációs kezelés hatásosságát különbözõ
betegcsoportokban számos nagy klinikai vizsgálat ered-
ményei támasztják alá (1., 2. táblázat). Az American Coll-
ege of Cardiology, az American Heart Association és a
Heart Rhythm Society 2008-ban adott ki a reszinkro-
nizációs kezelés indikációira vonatkozó közös ajánlást (7).
Ezt a European Society of Cardiology és a European Heart
Rhythm Association 2010-ben frissítette az idõközben
publikált klinikai tanulmányok eredményei alapján (8) (3.
táblázat).

A szívelégtelen betegek mintegy 10%-a felel meg a
CRT jelenlegi indikációinak. A hagyományos CRT indi-
kációk használata esetén mintegy 30% a non-responder
betegek aránya. A biventricularis stimulációra jól reagáló
(responder) betegeknél a szívelégtelenség gyors javulása
figyelhetõ meg, 50%-uk a beültetést követõ elsõ hónapban
legalább egy funkcionális stádiumot javul (9).

� Reszinkronizációs kezelés súlyos (NYHA III-IV)
szívelégtelenségben

Valamennyi, e betegcsoportban végzett klinikai vizs-
gálat igazolta a tünetek jelentõs javulását, a terhelhetõség
növekedését CRT hatására. A funkcionális elõnyök és az
életminõség javulása fenntartott volt. A CARE-HF vizsgá-
latban a CRT-P (reszinkronizációs pacemaker) 52%-kal
csökkentette a nem tervezett, szívelégtelenség miatti
hospitalizációk, valamint 39%-kal a nem tervezett, major

cardiovascularis esemény miatti hospitalizációk számát. A
CARE-HF és COMPANION tanulmányokban a statiszti-
kai erõ kombinált primer végpontok – mortalitás és morbi-
ditás – elemzésére volt elegendõ. A COMPANION vizs-
gálatban a CRT-D (reszinkronizációs defibrillátor) az
összmortalitás szignifikáns csökkenéséhez vezetett (rela-
tív rizikó csökkenés 36%, p=0,003). A CARE-HF vizsgá-
lat, ahol csak CRT-P készülékeket ültettek be, a halálozás
relatív rizikója 36%-kal csökkent átlagosan 29 hónap
utánkövetés során (p<0,002). Egy nagy vizsgálat, a
MIRACLE ICD, valamint egy nagy meta-analízis tá-
masztja alá a CRT-D alkalmazását New York Heart
Association (NYHA) III-IV funkcionális osztályú bete-
geknél, hagyományos implantálható kardioverter-
defibrillátor (ICD) indikáció fennállása esetén, ha a bal
kamrai ejekciós frakció (LVEF) �35% és a QRS idõtartam
�120 ms. A legalább 6 hónapos utánkövetéssel tervezett
vizsgálatokban egybehangzóan csökkent a bal kamrai
végdiastolés átmérõ és javult a LVEF CRT hatására. A
megfigyelések a CRT során észlelt jelentõs, progresszív és
fenntartott reverz remodelláció egyértelmû bizonyítékai.

� Reszinkronizációs kezelés defibrillátorral enyhe
(NYHA I-II) szívelégtelenségben

A közelmúltban két klinikai tanulmány vizsgálta a
CRT szerepét széles QRS-sel társult csökkent LVEF ese-
tén, SZE tünetei nélkül, vagy minimális tünetek mellett. A
nagy, randomizált MADIT-CRT és REVERSE tanulmá-
nyok a CRT addicionális elõnyeit vizsgálták az optimális
gyógyszeres kezeléshez képest. A MADIT-CRT-ben
összesen 1820, NYHA I (15%, ischaemiás etiológia ese-
tén) és NYHA II (84%, bármely etiológia esetén) funkcio-
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1. táblázat

A szívelégtelenség reszinkronizációs kezelését vizsgáló randomizált kontrollált klinikai tanulmányok beválasztási
szempontjai

TANULMÁNY BETEGEK NYHA LVEF (%) LVEDD (mm) RITMUS QRS (ms) CRT ESZKÖZ

MUSTIC-SR 58 III �35% �60 SR �150 CRT-P

MIRACLE 453 III/IV �35% �55 SR �130 CRT-P

MUSTIC AF 43 III �35% �60 PF �200 CRT-P

PATH CHF 41 III/IV �35% n/a SR �120 CRT-P

MIRACLE ICD 369 III/IV �35% �55 SR �130 CRT-D

CONTAK CD 227 II-IV �35% n/a SR �120 CRT-D

MIRACLE ICD II 186 II �35% �55 SR �130 CRT-D

PATH CHF II 89 III/IV �35% n/a SR �120 CRT-P/ CRT-D

COMPANION 1520 III/IV �35% n/a SR �120 CRT-P/ CRT-D

CARE-HF 813 III/IV �35% n/a SR �120 CRT-P

REVERSE 610 I/II �40% �55 SR �120 CRT-P/ CRT-D

MADIT-CRT 1820 I/II �30% n/a SR �130 CRT-D

RAFT 1800 II/III �30% �60 SR/PF �130/�2001 CRT-D
1 Pacemakerstimuláció során
CRT: reszinkronizációs kezelés. CRT-P: reszinkronizációs kezelés pacemakerrel. CRT-D: reszinkronizációs kezelés defibrillátorral.
NYHA: New York Heart Association funkcionális stádium. LVEF: bal kamrai ejekciós frakció. LVEDD: bal kamrai végdiastolés átmérõ.
SR: sinusritmus. PF: pitvarfibrilláció



nális osztályú beteg vett részt, ha sinus ritmus állt fenn, a
LVEF �30%, valamint a QRS idõtartam �130 ms volt. A
REVERSE 610, gyógyszeresen optimálisan kezelt beteget
vizsgált, NYHA I/II funkcionális stádium, sinus ritmus,
LVEF �40%, QRS �120 ms, valamint bal kamrai vég-
diastolés átmérõ �55 mm fennállása esetén. A betegeket
aktív vs. inaktív CRT csoportokba randomizálták. Az elsõ
SZE miatti hospitalizációig, vagy a bármely okból történt
elhalálozásig eltelt idõ jelentõsen megnõtt az aktív CRT
csoportban.

A MADIT-CRT vizsgálatban az eredményeket jelen-
tõsen befolyásolta BTSZB megléte vagy hiánya. Elõre
meghatározott alcsoport-analízis a MADIT-CRT és
REVERSE adataiból kimutatta, hogy a CRT elõnye legin-
kább QRS �150 ms esetén érvényesült. A
MADIT-CRT-ben a BTSZB-vel rendelkezõ nõknél a CRT
különösen hatékony volt. A korlátozott erõforrások figye-
lembevételével a terápától legnagyobb hasznot remélõ be-
tegcsoport célzott kezelése ajánlott. Enyhe tünetek és QRS
120–150 ms esetén további szempontok figyelembevétele
javasolt, mint a disz-szinkrónia mértéke echokardiográfia
során, balkamra-dilatatio, BTSZB, non-ischaemiás
etiológia, közelmúltban NYHA III. funkcionális stádium.

A MADIT-CRT szinte valamennyi betegénél
echokardiográfiás utánkövetést is végeztek. A CARE-HF
és REVERSE tanulmányokhoz hasonlóan, jelentõs javu-
lás volt megfigyelhetõ a bal kamra méretében és funkció-
jában, az ejekciós frakcióban, a jobb kamra funkciójában,
a bal pitvar méretében és a mitralis regurgitatio súlyossá-
gában a CRT-vel kezelt betegeknél, az ICD-vel kezelt be-
tegekhez képest. Az üregméretek legnagyobb mértékû
csökkenése a QRS �150 ms, BTSZB-vel rendelkezõ,
non-ischaemiás nõbetegeknél jelentkezett. Az eredmé-
nyek erõsen korreláltak az elsõdleges végponttal (halálo-
zás, hospitalizáció szívelégteleneség miatt) és alátámaszt-
ják a CRT meggyõzõ strukturális és funkcionális hatásait,
mely révén a klinikai eredmények érvényesülnek. Hosszú
távon a CRT a SZE miatti hospitalizáció rizikóját és a be-
tegség progresszióját a fentiek alapján feltehetõleg a bal
kamra reverz remodellációjának elõsegítésével csökkenti.

Kis számban tünetmentes betegek is részt vettek a
MADIT-CRT és REVERSE tanulmányokban (15, illetve
18%). A MADIT-CRT nem igazolta e betegeknél az
összmortalitás vagy a SZE miatti hospitalizációk szignifi-
káns csökkenését a CRT csoporttban az ICD-vel szemben.
A REVERSE vizsgálatban a NYHA I csoportban a CRT
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2. táblázat

A reszinkronizáció klinikai tanulmányok fõbb eredményei

TANULMÁNY VÉGPONTOK FELÉPÍTÉS FÕ EREDMÉNYEK

MUSTIC SR 6MWT, QoL, pVO2, hospitalizáció Szimpla vak, kontrollált, keresztezett, 6
hónap

6MWT, QoL, pVO2 javult, hospitalizáció
csökkent CRT-P hatására

MIRACLE NYHA, QoL, pVO2 Dupla vak, kontrollált, 6 hónap NYHA, pVO2, 6MWT javult CRT-P hatá-
sára

MUSTIC AF 6MWT, QoL, pVO2, hospitalizáció Szimpla vak, kontrollált, keresztezett, 6
hónap

Mind javult CRT hatására, hospitalizáció
csökkent

PATH CHF 6MWT, pVO2 Szimpla vak, kontrollált, keresztezett,
12 hónap

6MWT, pVO2 javult CRT-P hatására

MIRACLE ICD 6MWT, QoL, hospitalizáció Dupla vak, ICD vs. CRT-D, 6 hónap Mind javult CRT-D hatására, ICD-vel
nem

CONTAK CD Összmortalitás + SZE hospitalizáció,
pVO2, 6MWT, NYHA, QoL, LVEDD, LVEF

Dupla vak, ICD vs. CRT-D, 6 hónap LVEF, 6MWT, pVO2 javult, LVEDD csök-
kent CRT-D hatására

MIRACLE ICD II VE/CO2, pVO2, NYHA, QoL, 6MWT, bal
kamra méretek, LVEF

Dupla vak, ICD vs. CRT-D, 6 hónap NYHA, VE/CO2, pVO2, bal kamra mére-
tek, LVEF javult CRT-D hatására

COMPANION (1) Összmortalitás vagy hospitalizáció Dupla vak, kontrollált, optimális
gyógyszeres kezelés, CRT-D, CRT-P, át-
lag 15 hónap

(1) csökkent CRT-P és CRT-D hatására

CARE HF (1) Összmortalitás vagy cardiovascularis
események
(2) Összmortalitás

Dupla vak, kontrollált, optimális
gyógyszeres kezelés, CRT-P, 29 hónap

(1) és (2) csökkent CRT-P hatására

REVERSE (1) % rosszabbodott az összetett klini-
kai végpontban
(2) LVESVi

(3) SZE hospitalizáció
(4) Összmortalitás

Dupla vak, kontrollált, optimális
gyógyszeres kezelés, CRT-P ± ICD, 12
hónap

Primer végpont nem szignifikáns, (2)
és (3) csökkent CRT-P és CRT-D hatásá-
ra, de (4) nem

MADIT-CRT (1) SZE esemény vagy halálozás
(2) Összmortalitás
(3) LVESV

Kontrollált, CRT-P, CRT-D, 2,4 év (1) és (3) csökkent CRT-D hatására, (2)
nem

6MWT: 6 perces járástávolság. QoL: életminõség. pVO2: csúcs O2-fogyasztás. NYHA: New York Heart Association funkcionális stádium.
SZE: szívelégtelenség. LVEDD: bal kamrai végdiastolés átmérõ. LVEF: bal kamrai ejekciós frakció. VE/CO2: ventiláció/szén-dioxid hányados.
LVESV: bal kamrai végsystolés térfogat. LVESVi: bal kamrai végsystolés térfogat index.



elõnye kevésbé volt kifejezett, mint a NYHA II csoport-
ban. Egyelõre nincs bizonyíték, hogy tünetmentes, vagy
átmeneti, enyhe tünetekel jelentkezõ betegeknél a CRT
elõnyös lenne, így a javaslat a NYHA II funkcionális stá-
diumú betegekre korlátozódik.

Egyes vélemények szerint e kevésbé súlyos betegcso-
portban CRT-D alkalmazását kell elõnyben részesíteni. A
jelentõsen fiatalabb életkor, kevesebb komorbiditás,
hosszabb várható élettartam NYHA I/II funkcionális stá-
diumban, NYHA III/IV betegekhez képest, mind a CRT-D
alkalmazását támogathatják. Az eszközös kezeléstõl vár-
ható hatás NYHA I/II csoportban feltehetõleg a bal kamra
reverz remodellációjának elõsegítésével valósul meg. A
hatás NYHA III/IV betegeknél CRT-P és CRT-D esetén
egyforma mértékben jelentkezett. A reverz remodelláció
során számos NYHA I/II betegnél a bal kamra ejekciós
frakciója meghaladhatja a 35%-ot (az ICD beültetés indi-
kációja szívelégtelenségben). A CRT-P és CRT-D között a
relatív haszon-kockázat elõnyök továbbra sem tisztázottak
az enyhe tünetekkel jelentkezõ betegeknél.

� Reszinkronizációs kezelés pacemakerrel és defib-
rillátorral szívelégtelen pitvarfibrilláló betegeknél

A randomizált CRT vizsgálatok eddig csaknem kizá-
rólag sinusritmussal bíró betegekre korlátozódtak. Ezzel
ellentétben a ESC felmérése alapján (ESC CRT Survey) a
rutinszerûen alkalmazott CRT során a pitvarfibrilláció
(PF) prevalenciája magas volt. Európában a CRT-ben ré-
szesülõ betegek mintegy ötödénél permanens PF áll fenn;
a tünetes szívelégtelenséggel bíró, pitvarfibrilláló, LVEF
�35% betegeknél ICD implantáció indikációja is fennáll-

hat. A megnyúlt QRS idõtartam e betegeknél CRT-D al-
kalmazását részesítheti elõnyben.

Mivel PF-ban korlátozott adatok állnak rendelkezésre
és ezen vizsgálatokban a QRS idõtartam nagyon hosszú
volt, a CRT-P/CRT-D ajánlás QRS �130 ms-ra lett korlá-
tozva. Egy jól megtervezett klinikai vizsgálat, kielégítõ
gyógyszeres frekvenciakontrollal szükségszerû lenne.
Teljes egyetértés van az ügyben, hogy a kamrák gyakorla-
tilag teljes pacemaker általi aktivációja javasolt perma-
nens PF-ban a klinikai haszon maximizálása és a prognó-
zis javítása érdekében.

Ez általában teljes pitvar-kamrai blokk létrehozását
igényli a pitvari-kamrai junkció ablatiója révén, mivel a
kamrák gyógyszeres frekvenciakontrollja mind nyugalmi
helyzetben, mind terhelés során gyakran elégtelen. A
„gyakori stimuláció” igénye 95%-ot elérõ vagy meghala-
dó pacemaker-függõségként lett definiálva.

Egy nagyobb, prospektív regiszterben a CRT-vel kom-
binált pitvari-kamrai junkció ablációja (hibrid kezelés,
mely gyakorlatilag 100%-os biventricularis stimulációt
eredményez) hosszú távú utánkövetés során a bal kamra
funkció és a terhelhetõség javulását eredményezte, mely-
nek mértéke a sinus ritmusban levõ betegekhez hasonló
volt. Ugyanezen betegcsoportban, a CRT-vel kezelt szív-
elégtelen pitvarfibrilláló betegeknél a mortalitás csökke-
nése csak akkor volt a sinus ritmusban levõ betegekhez ha-
sonló, ha a pitvar-kamrai junkció ablációját a CRT eszköz
implantációját követõen rövid idõn belül elvégezték. E
megfigyelési vizsgálaton alapuló adatokat szívelégtelen,
permanensen pitvarfibrilláló betegek csoportjában végzett
randomizált, kontrollált tanulmányokkal kell majd igazol-
ni.
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3. táblázat

Reszinkronizációs kezelés javaslatai a 2010-es ESC/EHRA ajánlás alapján

JAVASLAT BETEGCSOPORT JAVASLAT
ERÕSSÉGE

BIZONYÍTÉK
SZINTJE

CRT-P vagy CRT-D javasolt a mortalitás és
morbiditás csökkentésére1

NYHA III/IVa, LVEF �35%, QRS �120 ms, sinus-
ritmus, optimális gyógyszeres kezelés, NYHA
IV ambuláns kell legyen

I. A

CRT lehetõleg CRT-D-vel, a morbiditás csök-
kentésére és a progresszió megelõzésére1

NYHA II, LVEF �35%, QRS �150 ms, sinusrit-
mus, optimális gyógyszeres kezelés

I. A

CRT-P vagy CRT-D megfontolandó a morbidi-
tás csökkentésére1

NYHA III/IV, LVEF �35%, QRS �130 ms, pace-
maker-függõség pitvar-kamrai junkció
ablációját követõen

IIa B

CRT-P vagy CRT-D megfontolandó a morbidi-
tás csökkentésére1

NYHA III/IV, LVEF �35%, QRS �130 ms, ala-
csony kamrai frekvencia és gyakori stimuláció
igénye

IIa C

CRT-P vagy CRT-D javasolt a morbiditás csök-
kentésére1

NYHA III/IV, LVEF �35%, QRS �120 ms I B

CRT-P vagy CRT-D megfontolandó a morbidi-
tás csökkentésére1

NYHA III/IV, LVEF �35%, QRS <120 ms IIa C

CRT-P vagy CRT-D megfontolható a morbidi-
tás csökkentésére1

NYHA II, LVEF �35%, QRS <120 ms IIb C

1 CRT-D alkalmazása esetén a várható túlélés jó funkcionális stádium mellett legalább 1 év legyen. Szekunder prevenciós ICD indikáció egy-
idejû fennállása esetén CRT-D javasolt
CRT-P: reszinkronizációs kezelés pacemakerrel. CRT-D: reszinkronizációs kezelés defibrillátorral. NYHA: New York Heart Association funkcio-
nális stádium. LVEF: Bal kamrai ejekciós frakció.



� Reszinkronizációs kezelés pacemakerrel és defib-
rillátorral szívelégtelen, hagyományos pacemaker-
kezelésre szoruló betegeknél

Számos retrospektív és kisebb prospektív vizsgálat
megfigyelései bizonyították, hogy súlyos balkamra- disz-
funkció, NYHA III. funkcionális stádium és krónikus jobb
kamrai stimuláció esetén a rendszer kibõvítése biventri-
cularis stimulációt lehetõvé tevõ rendszerré klinikailag
elõnyös, a QRS idõtartamától függetlenül.

Amint a funkcionális kapacitás súlyos csökkenése, va-
lamint a bal kamrai diszfunkció bizonyítást nyertek, meg-
fontolható a biventricularis stimuláció a tünetek mérséklé-
sére. A krónikus jobb kamrai stimuláció káros hatásai a
szívelégtelenség által okozott tünetekre, illetve a bal kam-
ra funkcióra már korábban bizonyítást nyertek ischaemiás
eredetû SZE-ben, megtartott LVEF esetén. A biventri-
cularis stimulációt javasló ajánlás célja a krónikus jobb
kamrai stimuláció elkerülése azon szívelégtelen betegek-

nél, ahol balkamra-diszfunkció már kialakult. A â-blok-

koló kezelés megkezdése és az adag titrálása, mely szív-
elégtelen betegeknél indikált, csökkentheti a szívfrekven-
ciát és növelheti a pacemakerstimuláció igényét. CRT-P
vagy CRT-D kezelésben részesülõ beteg ezt a megnöve-
kedett igényt jobban tolerálhatják.

Összefoglalás

A reszinkronizációs kezelés megfelelõ indikáció ese-
tén kiemelkedõ hatékonyságú. A szívelégtelenség eszkö-
zös terápiájában tapasztalható fejlõdés és a biztató klinikai
adatok egyre szélesebb körben lehetõvé teszik ezen eszkö-
zök alkalmazását e súlyos betegségben. A folyamatban le-
võ klinikai vizsgálatok eredményei a közeljövõben nagy
valószínûséggel hozzájárulnak a non-responder betegek
számának csökkenéséhez és a kezelés szövõdményeinek
megelõzéséhez.
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1. ábra

EKG morfológia biventricularis stimuláció során. A betegek többségénél a QRS és a QTc idõtartam csökkenése figyel-
hetõ a natív bal Tawara-szár-blokkhoz kápest. E betegnél krónikus pitvarfibrilláció miatt a pitvar-kamrai szinkronitás
helyreállítására nincs mód, a pacemaker biventricularis VVI üzemmódan mûködik.
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Tachycardiák gyógyszeres kezelése
Drug therapy of tachycardias
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Supraventricularis tachycardiák (1)

� Sinustachycardia

Elsõsorban a kiváltó okot kell megszüntetni, illetve ke-
zelni. Indokolatlan sinus tachycardia esetén béta-blokkoló
vagy kontraindikáció esetén verapamil, diltiazem adása ja-
vasolt. Súlyos esetekben sinuscsomó ablatio jöhet szóba.
A frekvenciakontroll az AV-csomó ablatiójával is elérhe-
tõ.

� Sinuscsomó-reentry tachycardia

Panaszos betegek kezelése béta-blokkolóval, kalcium-
antagonistával és digitalisszal történhet. A verapamil álta-
lában hatásosabb, mint a béta-blokkoló. Radiofrekvenciás
katéter ablatio is szóba jön.

� Intraatrialis reentry tachycardia

Verapamil, adenosine, digitalis és béta-blokkoló meg-
szüntetheti a tachycardiát, de a típusos az, hogy AV-blokk
jön létre és a pitvari tachycadia perzisztál. I/A, I/C és III.
típusú antiarrhythmiás szerek adhatók. Újabban a radio-
frekvenciás katéter ablatio is szóba jön.

� Ectopiás pitvari tachycardia

Legtöbbször csak a kamrafrekvencia normalizálására
(frekvenciakontrol) kell törekedni digitalis, béta-blokkoló
és verapamil vagy diltiazem adásával. A másik lehetõség
az irritabilis fókusz szuppressziója Na-csatorna-blok-
kolókkal (propafenon, flecainid) vagy káliumcsator-
na-blokkolókkal (sotalol, amiodaron). Pacemakeringer-
léssel nem szüntethetõ, elektromos cardioversióra rezisz-
tens. Újabban a katéter ablatiós technika is elõtérbe került.

� Pitvari tachycardia AV-blokkkal

Digitalis indukálta arrhythmiában a digitalis elhagyása
és kálium adása javasolt. A káliumszintet a normális felsõ
határán kell tartani. Minden esetben digoxin antitest frag-
mentumot kell adni, ugyanis jelentõs alapbetegség esetén
a mortalitás magas lehet. Ha nem digitalis okozza a
tachycardiát, akkor a kamrafrekvencia kontrollja és/vagy a
fókusz szuppressziója javasolt I/A, I/C vagy III. típusú
szerekkel.

� Multifokális pitvari tachycardia (MAT)

A legfontosabb az alapbetegség kezelése, oxigén adá-
sa, az aminophyllin vagy isoproterenol elhagyása. Hypo-
magnesaemia okozta ectopiás pitvari aktivitás esetén az iv.
magnézium hatásos lehet. A frekvenciakontrollra csak
kardioszelektív béta-blokkoló adható, bár súlyos COPD-
hoz társuló MAT esetén az ilyen béta-blokkoló is kontra-
indikált. Digitalis egyedül nem szokott erre a célra elegen-
dõ lenni. Intarvénásan, majd infúzióban adott verapamil
vagy diltiazem viszont effektív lehet. I/A szerek többnyire
ineffektívek, amiodaron adható. Elektromos cardioversió-
val nem érdemes próbálkozni.

� Pitvari flattern

Az elv általában az, hogy a beteg ritmuszavara ne ma-
radjon pitvari flattern. Szüntessük meg és legyen sinusrit-
mus, vagy vigyük át pitvarfibrillációba, mert utóbbi eseté-
ben gyakoribb a spontán szûnés és megbízhatóbb a frek-
vencia szabályozás.

Akut kezelés. A klasszikus I. típus esetén a sinusritmust
háromféle módon állíthatjuk helyre: antiarrhythmiás
gyógyszeres kezelés, elektromos cardioversio vagy
oesophaguson keresztüli, illetve pitvari gyors pacemaker-
ingerlés. A választás a beteg klinikai státusától függ. A ja-
vasolt módszer az elektromos cardioversio.

Korábban digitalist adtak amíg a flattern fibrillációba
vagy sinusritmusba ment át. Ez a kezelési mód ma is elfo-
gadható, de nem a fõ kezelési mód. Intravénás anti-
arrhythmiás szer adása konverzió céljából nem javasolt,
mert a gyógyszerek rendszerint csak lassítják a flattern
frekvenciáját, illetve a konverziós arány alacsony. Kivé-
telt csak az újabban alkalmazott új III-as hatású szer az
ibutilid jelenti.

Ha sürgõs cardioversióra nincs szükség, akkor a
digoxin iv. adásával csökkenthetjük a kamrafrekvenciát.
A kamrafrekvencia csökkentésére verapamil és béta-blok-
koló is szóba jön. Azt nagyon fontos tudni, hogy flattern-
ben chinidint önmagában ne adjunk, mert vagolyticus ha-
tása miatt 1:1-es pitvar-kamrai átvezetés jöhet létre
300/perces kamrafrekvenciával.

A sinusritmus fenntartása I/A, I/C + II. és IV. csoport-
ba tartozó szerekkel lehetséges. Sotalol és végsõ esetben
amiodaron is szóba jön. Típusos flattern esetében mindig
gondoljunk katéteres ablatióra.
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� Junctionalis ectopiás tachycardia (JET)

A JET refrakter digitalisra, propranololra és I/A sze-
rekre. Ha a frekvencia nem csökkenthetõ 150/perc alá, ak-
kor az amiodaron az egyetlen választható szer. Katéteres
vagy mûtéti ablatio is szóbajön. Felnõtteken a frekvencia-
kontroll eredményes lehet béta-blokkolóval, Ca-csator-
na-blokkolóval és digoxinnal.

� Nemparoxysmalis atrioventricularis junctionalis
tachycardia

Általában nincs szükség kezelésre. A digitalis elha-
gyásával és az alapbetegség kezelésével a ritmuszavar leg-
többször spontán szûnik.

� AV nodalis reentry tachycardia – Atrioventri-
cularis reentry tachycardia

A típusos paroxysmalis supraventricularis tachycardia
két formája. Az utóbbi járulékos köteget involváló forma
(WPW-s tachycardia). A keskeny QRS tachycardiák meg-
szüntetését a beteg maga elkezdheti a vagus manõverek-
kel, ezek közül a korán elkezdett Valsalva-manõver a leg-
hatásosabb. Az orvos által késõn alkalmazott carotis sinus
massage sokszor hatástalan. A gyógyszerek közül az elsõ
választandó szer az adenosin lehet (6–12 mg), amely mint
A1-receptor- agonista extrém rövid hatású (15–20 s), elõ-
nye hogy széles QRS tachycardiában is beadható (kivéve a
WPW-s antidrom tachycardiát), de csak a supraventri-
cularist szünteti meg (ritka kivétellel egy speciális kamrai
tachycardia formát is). Fontos tudni, hogy az adenosin ha-
tását a dipyridamole potenciálja, és a szívtranszplantáltak
szuperérzékenyek az adenosinra. Asthmás rohamot, bron-
chospasmust provokálhat arra érzékeny betegeken, és
pitvarfibrilláció is jelentkezhet. Adenosin hiányában az iv.
verapamil adása (5–10–15 mg) jön szóba, amely ugyan-
olyan hatásos lehet, mint az adenosin. Hátránya, hogy
tensioesést okozhat, amit elõzetesen adott iv. kalciummal
tudunk kivédeni. Béta-blokkolót szedõ betegen adása óva-
tosságot igényel. Fontos tudni, hogy adenosin, digitalis és
verapamil széles QRS-û, WPW-s pitvarfibrillációban nem
adható. Ilyenkor iv. propafenon, illetve procainamid a vá-
lasztandó szer.

Ha verapamilra a keskeny QRS-tachycardia nem szû-
nik, akkor lassan a beteg tensiójától függõen akár 1000 mg
procainamid adható. Erre a két gyógyszerre a tachycardia
– esetleg carotis sinus massage ismételt alkalmazásával –
az esetek döntõ többségében megszûnik. Ritkán propa-
fenon adására, esetleg külsõ elektromos cardioversióra is
szükség lehet. Nagyon fontos, hogy rövid idõ alatt többfé-
le hipotonizáló szert ne adjunk, inkább türelmesen vár-
junk, mert ezeket a tachycardiákat a betegek általában
hemodinamikailag jól tûrik.

A hosszú RP’ tachycardiákban a verapamil szokott a
legjobb hatású lenni. A digitalis iv. adásának ezen szerek-
kel szemben semmi elõnye nincs, sõt bizonyos tachy-
cardiaformákat fenntarthat.

A tachycardia megelõzése nehezebb, mint a tachy-
cardia megszüntetése. AV nodalis reentry tachycardia ese-
tén AV-csomóra ható szerek (béta-blokkolók, Ca-csator-
na-blokkolók) ajánlottak. Gyakori paroxysmus esetén
radiofrekvenciás katéter ablatio jön szóba. WPW-s tachy-
cardia esetén elsõ kezelésként ajánlhatjuk a katéterablatiós
módszert. A magas rizikójú betegek esetében – rövid
refrakteritású járulékos köteg magas kamrafrekvenciájú
pitvarfibrillációval – a katéteres ablatio az elsõ választan-
dó kezelési mód.

Ha gyógyszert választunk, akkor WPW-tachycardia
esetén a járulékos köteg vezetését deprimáló szert adunk
(IA, IC, III. csoportba tartozó szerek). Elsõ szerként leg-
gyakrabban propafenont, flecainidet, prajmalint adhatunk,
majd a sotalol és legvégül az amiodaron adása jön szóba.
Az atriofascicularis köteg esetén az AV-csomó szerû
struktúra miatt logikus a béta-blokkoló vagy a verapamil
választása, de I/A és I/C szerek is adhatók.

Kamrai tachycardiák (2)

� Sustained monomorf és polimorf kamrai tachy-
cardia szüntetése (3, 4)

A 2000-es ajánlás (Guidelines for Emergency Cardio-
vascular Care) a stabil széles QRS-tachycardia kezelésé-
ben a lidocaint nem javasolja elsõ szerként, csak az elfo-
gadható kategóriába sorolja (5). Az adenosint egyáltalán
nem javasolja. Procainamid és sotalol az effektív szerek,
és az amiodaron is elfogadható (1. táblázat). A procain-
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1. táblázat

Stabil kamrai tachycardia szüntetése

MONOMORF KT POLIMORF KT

Normális systolés funkció Csökkent EF Normális QT Hosszú QT

iv. procainamid (II/a) vagy
iv. sotalol (II/a)
Elfogadható:
iv. amiodaron (II/b)
iv. lidocain (II/b)

150 mg iv. amiodaron 10 perc
alatt vagy
lidocain (II/b)
(0,5–0,75 mg/kg bolus)
elektromos cardioversio

ischaemia kezelése
elektrolitok korrekciója
béta-blokkoló vagy lidocain vagy
(AMI: I) amiodaron vagy (IIb)
procainamid

elektrolitkorrekció
magnézium
overdrive ingerlés
isoproterenol
lidocain vagy phenytoin
sotalol



amid 10 mg/kg dózisban a stabil KT 80%-át megszünteti,
míg a lidocain 1,5 mg/ kg dózisban csak 22%-ban hatásos.
A 100 mg iv. sotalol 69%-ban volt effektív azokban az
esetekben, amikor a lidocain csak 18%-ban. Stabil KT-ban
az amiodaront specifikusan nem vizsgálták, de nagy való-
színûséggel effektív és megromlott balkamra-funkció ese-
tén biztonságosabb, mint a procainamid vagy a sotalol. A
széles QRS-tachycardiák szüntetésekor soha ne adjunk
verapamilt és digitalist.

A nem hosszú QT-hez társuló polimorf kamrai tachy-
cardia hátterében legtöbbször akut ischaemia áll, ilyenkor
az intravénás béta-blokkoló az elsõként választandó szer.

� A torsades de pointes (tdp) kamrai tachycardia ke-
zelése

Mivel életveszélyes ritmuszavarról van szó, gyors fel-
ismerésre és kezelésre van szükség. Az esetek 16%-ában
halállal végzõdik. Gyakran spontán szûnik, de ismétlõdik.
Azonnal 2 g magnézium-szulfát iv. adására van szükség
(bolusban 1–5 perc alatt), amit infúzióban folytatunk
(2–10 mg/perc). A kezelés további lehetõségei:

l. cardioversio – sokszor ismételni kell;
2. elektrolit adása – kálium, magnézium;
3. a frekvencia növelése – isuprel, atropin, pacema-

keringerlés;
4. intravénás lidocain vagy orális mexiletin LQT3

esetén.

Fontos, hogy QT-megnyúlást okozó antiarrhythmiás
szert ne adjunk, szükség esetén lidocain és phenytoin ad-
ható. AV-blokk ellenére az utódepolarizációt szupprimáló
verapamil is megkísérelhetõ. Az isuprelt 2–10 mg/perc dó-
zisban akkor adjuk, ha biztosak vagyunk a tdp diagnózisá-
ban, mivel egyéb polimorf kamrai tachycardiában veszé-
lyes.

Congenitalis hosszú QT-szindrómához társuló tdp
esetén iv. béta-blokkoló is adható, isuprel és atropin veszé-
lyes. Tartósan béta-blokkolót adunk, de a syncope
20%-ban visszatérhet. Nagyon fontos a kiváltó ok rende-
zése, a kóros QT-megnyúlást okozó gyógyszer elhagyása,
az AV-blokk, bradycardia esetleg végleges pacemakerrel
való kezelése.

� DC-shock-rezisztens kamrafibrilláció
Az új CPR-ajánlás szerint legalább 3 shock és epi-

nefrin vagy vazopresszin adása után jön szóba csak az
antiarrhythmiás szer adása. A lidocain és bretylium adása
resuscitatio során nem javasolt, 300 mg iv. bolusban adott
amiodaron szignifikánsan megnöveli a kórházi felvételig a
túlélést.

� Kamrai tachyarrythmiák krónikus gyógyszeres ke-
zelése
A gyógyszeres kezelésben a CAST vizsgálat 1989-

ben jelentõs szemléleti változást eredményezett (10). A
vizsgálat során kiderült, hogy a postinfarctusos kamrai
extrasystolék effektív szuppressziója ellenére az I/C típu-
sú flecainid, encainid és moricizin a mortalitást közel há-
romszorosára növeli a placebocsoporthoz képest. Míg a
CAST elõtt a kezelés fõ célja az extrasystolék elnyomása
volt, amit fõleg Na-csatorna-blokkolókkal értek el, addig a
CAST után a kezelés célja a tünetek csökkentése mellett a
hirtelen halál megelõzése, a túlélés javítása lett (6). A
gyógyszerek antifibrillációs hatása került elõtérbe, amit a
III. csoportba tartozó káliumcsatorna-blokkolókkal lehet
elérni. Emellett az antiadrenerg hatású béta-blokkolók ke-
rültek elõtérbe. Az idiopathiás kamrai tachycardiák kivé-
telével a gyógyszeres kezelés alapját három gyógyszer –
amiodaron, sotalol és béta-blokkoló – képezi az ICD-
beültetés elõtérbe kerülése mellett.
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A pitvarfibrilláció gyógyszeres kezelése
Pharmacological therapy in atrial fibrillation

Tomcsányi János
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Kulcsszavak: pitvarfibrilláció, antiarrhythmiás terápia, stroke-prevenció, proarrhythmia
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A pitvarfibrilláció napjaink leggyakoribb ritmuszava-
ra, aminek elõfordulása az életkorral nõ.

Elsõsorban idõseknél fordul elõ, elõszeretettel hyper-
tonia, bal kamrai hypertrophia és szívelégtelenség talaján.
A nem kezelt pitvarfibrilláció következménye stroke, bal
kamrai diszfunkció megjelenése vagy a meglevõ szívelég-
telenség rosszabbodása, illetve halál lehet.

Tekintettel ezekre a tényekre, egyértelmû, hogy a
pitvarfibrilláció egy kezelést igénylõ ritmuszavar. A keze-
lés megkezdése elõtt tisztázni kell, hogy van-e a paciens-
nek strukturális szívbetegsége – és ha van, milyen súlyos
–, illetve, hogy milyen nagy a pitvarfibrilláció miatti
stroke rizikója.

A pitvarfibrilláció gyógyszeres kezelése tehát két ágra
bontható: antiarrhythmiás terápia és stroke profilaxis.

Antiarrhythmiás gyógyszeres terápia

A pitvarfibrilláció antiarrhythmiás gyógyszeres keze-
lésének három formája van:

I. Gyógyszeres cardioversio
II. Sinus ritmust fenntartó kezelés
III. Szívfrekvencia kontroll

ad I. A gyógyszeres cardioversio elsõsorban akkor jön
szóba, ha a pitvarfibrilláció rövid ideje áll fenn, és stabil a
hemodinamikai helyzet. Ez elsõsorban a 24-48 órája fenn-
álló pitvarfibrilláció esetén javasolt kezelési stratégia. Ma-
gas stroke rizikó esetén rövid ideje fennálló pitvarfib-
rilláció esetén is javasolt a transoesophagealis echokardio-
gráfiával a fülcsethrombus kizárása. A cardioversio struk-
turális szívbetegség esetén intravénás amiodaronnal java-
solt. Strukturális szívbetegség nélkül intravénás vagy per
os propafenon javasolt a cardioversióra.

ad II. A legtöbb betegnek hasznára válik a ritmuskont-
roll. Ezzel javul a a szimptómás esetek életminõsége, illet-
ve csökken a strukturális remodelling veszélye. A gyógy-
szeres ritmuskontrollnak egyik lehetséges kezelési alter-
natívája a frekvenciakontroll. Ennek a létjogosultságát az
AFFIRM a RACE és a PIAF vizsgálatok adták meg, ame-
lyek szerint a frekvenciakontroll éppolyan effektív, mint a
ritmuskontroll, ha a kezelés eredményességének a kemény
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1. ábra

A sinusritmus fenntartására javasolt antiarrhythmiás szerek az alapbetegség függvényében



cardiovascularis végpontokat tekintjük. A frekvenciakont-
roll lehet gyógyszeres vagy az AV-csomónak katéter-
ablatiós roncsolása.

Éppen ezért napjainkban a fõ kérdés az, hogy mivel
tudjuk a pitvarfibrilláló beteget legbiztonságosabban és
legtünetmentesebben kezelni.

A sinusritmus fenntartására javasolt gyógyszeres ke-
zelést az 1. ábra mutatja. Ebbõl az ábrából jól látható,
hogy a kezelést megelõzõen tájékozódni kell, hogy van-e a
betegnek strukturális szívbetegsége (postinfarctus, bal-
kamra-diszfunkció, balkamra-hypertrophia, illetve szív-
elégtelenség). E mellett fontos tisztázni azt is, hogy van-e
a betegnek „elektromos” betegsége: sinuscsomó-beteg-
ség, hosszú QT-szindróma vagy a Brugada-betegség.

ad III. A frekvenciakontroll a pitvarfibrilláció kezelé-
sében lehet átmeneti és tartós. Átmeneti frekvenciakont-
rollt alkalmazunk paroxysmalis, illetve perzisztens pitvar-
fibrilláció esetén a sinusritmus helyreállításáig. Frekven-
ciakontroll esetén a szóba jövõ szerek a béta-blokkolók a
kalciumantagonisták közül a verapamil és a diltiazem és a
digoxin.

A frekvenciakontrollra alkalmazott szerek között elsõ
helyen a béta-blokkolók és a kalciumcsatorna-blokkolók
közül a verapamil és a diltiazem állnak.

A frekvenciakontrollra használt szereket is az határoz-
za meg, hogy mi az alapbetegség. Idõskorban a digoxin,
szívelégtelenség és ischaemiás szívbetegség, illetve hy-
pertonia esetén a béta-blokolók, míg súlyos tüdõbetegség-
ben a kalciumantagonisták az elsõként választandó szerek.

Az adekvát frekvenciakontroll megítélésére sokszor
nem elegendõ a nyugalmi EKG. Holter- és/vagy terheléses
EKG is javasolt ilyenkor a helyes gyógyszeres beállítás-
hoz. Bizonyos esetekben nem elegendõ a gyógyszeres ke-
zelés, hanem VVI/VVIR pacemaker implantáció (szimp-
tómás bradyarrhythmiás epizódok) illetve AV-csomó ron-
csolása is szükséges (nem befolyásolható tachyarrhyth-
miás epizódok).

Stroke-profilaxis

A stroke-profilaxist elsõsorban az határozza meg,
hogy kezelés nélkül mi a várható stroke-elõfordulás. Ezek
alapján megkülönböztetünk alacsony, közepes és magas
rizikójú betegcsoportokat. Az eddigi vizsgálatok alapján
az orális antikoaguláns terápia effektívebb, mint a throm-
bocytaaggregáció-gátló kezelés önmagában vagy kombi-
nálva. Egyértelmû, hogy 65 év alatt stroke rizikófaktor
nélkül nem kell orális antikoaguláns terápia. Egy rizi-
kófaktor esetén adható aspirin vagy oralis antikoaguláns.
E felett az orális antikoaguláns terápia javasolt. A magas
rizikóba tartoznak azok, akiknek volt stroke-juk vagy tran-
ziens ischaemiás attackjuk, mechanikus mûbillentyûvel
élnek vagy mitralis stenosisuk van. A közepes rizikó azt
jelenti, hogy vagy ASA vagy oralis antikoaguláns terápia
alkalmazása javasolt attól függõen, hogy hány rizikófak-
torral rendelkezik a paciens. Ezek a következõk (³65 év,
diabetes, hypertonia, szívelégtelenség, rossz balkamra-
funkció, EF 35%, nõi nem). Kettõ vagy több rizikófaktor
esetén az orális antikoaguláns kezelés javasolt úgy, hogy
az INR 2-3 között legyen. Sajnos, a stroke rizikófaktorok
növekedésével a kezelés kapcsán jelentkezõ vérzésve-
szély is növekszik. Sok esetben pont a vérzésveszély, illet-
ve az orális antikoaguláns kezelés ellenõrzésének nehéz-
ségei miatt nem vállalják a betegek az adekvát kezelést.
Jelenleg hazánkban kétféle orális antikoaguláns van gya-
korlatban. A rövidebb hatásidejû acenocumarol és a
hosszabb warfarin. Újabb jelentõs elõrelépést az orális
antikoaguláns terápiában az antiXa terápia. A dabigatran
kezelés lesz hazánkban a leghamarabb elérhetõ antiXa ke-
zelés a pitvarfibrilláció antikoaguláns kezelésére. A keze-
lés elõnye, hogy nem kell INR ellenõrzést végezni, jobb az
antikoaguláns hatása és a kisebb dózisú dabigatrannak ki-
sebb a vérzés rizikója.
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Supraventricularis tachycardiák mechanizmusai és ablatiós
kezelése
Mechanisms and catheter ablation of supraventricular tachycardias
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A supraventricularis tachycardiák (SVT) olyan rit-
muszavarok, amelyek a pitvari munkaizom szövetet, a pit-
var-kamrai csomót vagy járulékos pitvar-kamrai köteget
involváló arrhythmia-szubsztrátumon alapulnak. Az 1.
táblázat ezeket a ritmuszavarokat aszerint csoportosítja,
hogy az AV-csomó kritikus komponense-e a tachycardia
mechanizmusnak (bal oldali oszlop), vagy csupán passzí-
van vezeti le a pitvarokból kiinduló impulzusokat a kam-
rákra (jobb oldali oszlop). Az AV-csomó-függõ
arrhythmiák szinte mindig regularis tachycardiaként je-
lennek meg, tehát a ciklushossz ütésrõl-ütésre (minimális
ingadozást leszámítva) állandó. Ezzel szemben, a jobb ol-
dali oszlopban szereplõ ritmuszavarok közül a
pitvarfibrilláció mindig irreguláris, míg a többi forma re-
guláris és irreguláris egyaránt lehet attól függõen, hogy a
pitvari impulzus fix vagy változó arányban vezetõdik a
kamrákra.

Az AV-csomó-függõ arrhythmiák leggyakoribb for-
májában, az AV-csomó reentry tachycardiában a
perinodalis pitvari izomszövet eltérõ elektrofiziológiai tu-
lajdonságai (vezetés és refrakteritás) teszik lehetõvé a kó-
ros ingerületi körforgás (reentry) kialakulását az AV- cso-
mó közvetlen közelében. Akár a gyorsan (gyors
AV-csomó pálya), akár a lassan vezetõ terület (lassú pá-
lya) kiiktatásával a ritmuszavar megszüntethetõ. A járulé-
kos kötegvezetésen alapuló tachycardiák szubsztrátumát a
pitvar-kamrai gyûrûk (akár mitralis, akár tricuspidalis)
mentén meglévõ kóros pitvar-kamrai összeköttetések
(Kent-köteg) képezik, amelyek a pitvar-kamrai árok szige-
telési hibáiként is felfoghatók. A normális vezetõrendszer-
rel együtt alkotják a pitvar-kamrai reentry mechanizmust,
többnyire a tachycardia retrográd (kamrából a pitvar felé)
vezetõ (ortodrom reentry), ritkábban az anterográd ingerü-
letvezetést biztosító száraként (antridrom AV-reentry).

Pitvari ritmuszavarok, leggyakrabban pitvarfibrilláció
esetén magas kamrai frekvencia, életet veszélyeztetõ
tachy-arrhythmia kialakulását teszik lehetõvé. A járulékos
kötegek pontos lokalizálásának technikái napjainkra rutin-
módszernek számítanak.

A pitvari tachy-arrhythmiák leggyakoribb formája a
pitvarlebegés (flutter), a macroreentry mechanizmusok
közé tartozik. A pitvari macroreentry mechanizmusok
olyan kóros ingerületi forgások, amelyek többnyire vala-
milyen nagyobb anatómiai képlet körül alakulnak ki. Tí-
pusos flutter esetén az impulzus a jobb pitvar antero-
lateralis falán lefelé, a pitvari septumon felfelé halad, a
reentry kör lassú ingerületvezetésû zónája, egyben legkes-
kenyebb folyosója (isthmusa) a v. cava inferior és a
tricuspidalis gyûrû közötti terület. Ugyanezen a pályán, de
ellentétes forgási irányú ingerületterjedés jellemzi a
reverz-típusos pitvarlebegést. A bal pitvarban a mitralis
gyûrû körüli forgás a leggyakoribb macroreentry mecha-
nizmus. Az említetteken kívül számos egyéb jobb és bal
pitvari structura (fossa ovalis, v. cava szájadékok,
pulmonalis vénák ostiuma stb.) körül alakulhat ki
macroreentry, továbbá pitvarmegnyitással járó szívmûté-
tek során keletkezett sebészi hegek körül (laesionalis
macroreentry). Ezeknél a ritmuszavaroknál tehát az inge-
rület folytonosan, elektromos „csend” vagy szünet nélkül
járja be ugyanazt a pályát. Valamennyi macroreentry me-
chanizmusnak van egy kórosan lassú vezetést mutató, kri-
tikus szakasza; a terápiának, akár gyógyszeres, akár
transzkatéteres, ezt a területet kell megcéloznia.

A focalis pitvari tachycardiáknak, az elõzõektõl eltérõ-
en, nem pályájuk, hanem kiindulási pontjuk, „fókuszuk”
van, ami adott, általában 120–200/perc közötti frekvenciá-
jú „kisüléseket” végez. Az ingerület ebbõl a többnyire si-
nuscsomón kívüli (ectopiás) gócból körkörösen terjed a
pitvarokra. Két ectopiás ütés között átmenetileg elektro-
mos csend van a pitvarban (ellentétben a macroreentry
tachycardiákkal). A focalis pitvari tachycardiákon belül
önálló entitásként kezeljük a sinuscsomóból kiinduló (te-
hát nem ectopiás) tachycardiát. Ennek paroxysmalis
tachycardiaként megjelenõ formája reentry-n vagy
utódepolarizáción alapul, míg a krónikus, „inaproppriate”
sinus-tachycardia hátterében többnyire kóros automácia
áll.

A pitvarfibrilláció mechanizmusáról számos elmélet
formálódott az elmúlt közel 100 év során. A legtöbb új
adat az utóbbi 5–10 év során, a katéterablatiós tapasztala-
tok kapcsán keletkezett. Ezekbõl, bár a pontos mechaniz-
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1. táblázat

Supraventricularis tachy-arrhythmia
mechanizmusok

AV-CSOMÓ-FÜGGÕ
SUPRAVENTRICULARIS
TACHYCARDIÁK

AV-CSOMÓ-FÜGGETLEN
SUPRAVENTRICULARIS
TACHY-ARRHYTHMIÁK

� AV csomó reentry tachycardia
� Járulékos köteg vezetésen

alapuló arrhythmiák

� Pitvarfibrilláció
� Pitvari macroreentry

tachycardiák
� Focalis pitvari tachycardiák



mus minden részlete továbbra sem ismert, egyértelmûvé
vált a pulmonalis vénák szerepe, elsõsorban mint trigger
mechanizmus. A bal pitvarból a vénákba „benövõ” izom-
csíkok ugyanis különösen hajlamosak lehetnek magas
frekvenciájú „kisüléseket” végezni, és ezek beindíthatják,
vagy akár fenn is tarthatják a ritmuszavart. Ugyancsak
fontos szerepe játszhatnak a vénák szájadéka közelében
elhelyezkedõ vagus ganglionok, továbbá perzisztáló és
permanens formákban a bal pitvaron belül heterogén veze-
tési tulajdonságot mutató területek.

A supraventricularis arrhythmia mechanizmus pontos
meghatározásának a katéterablatio korszakában terápiás
jelentõsége van. A transzkatéteres ablatio percutan mód-
szerrel, a szívbe vezetett katéteren keresztül végzett szö-
vetroncsolást jelent. A beavatkozás célja az arrhythmia
kritikus komponensének, „szubsztrátumának” kiiktatása.
A 2. táblázat a katéterablatio számára „célpontot” jelentõ
arrhythmia szubsztrátumot és a várható sikerarányt foglal-
ja össze különbözõ supraventricularis arrhythmiák esetén.

A transzkatéteres ablatio során, az 1980-as évek elején
a szövetroncsolást DC shockkal érték el, ami kizárólag al-
tatásban végezhetõ fájdalmas beavatkozás volt, nemritkán
mechanikus szövõdményekkel (szövetruptura), és a létre-
hozott inhomogén lézió maga is arrhythmogen góccá vál-
hatott. Mindezeket a hátrányokat küszöbölte ki az 1980-as
évek vége óta alkalmazott rádiófrekvenciás (RF) áram,
ami a jelenleg legkiterjedtebben használt energiaforma a
transzkatéteres ablatio számára. Rádiófrekvenciás áram-
mal fájdalmatlanul vagy minimális diszkomfort árán hoz-
ható létre jól körülírt, homogén laesio, aminek
arrhythmogenné válásával (legalábbis az eddig eltelt közel
két évtized tapasztalatai alapján) nem kell számolni. Az
RF áram leadása általában speciálisan erre a célra kifej-
lesztett, mozgatható végû ablatiós katéterek végelektródja
és a beteg bal lapockája alatt elhelyezett nagy felületû lap-

elektróda között történik. Az ablatiós katéter mozgatható-
sága teszi lehetõvé, hogy a katéter végén lévõ distalis
elektródát a szíven belül nagy pontosággal lehessen
pozicionálni, ami elengedhetetlen a sikeres ablatióhoz. Az
RF áram hatására néhány mm átmérõjû és mélységû koa-
gulációs necrosis jön létre, aminek méretét a leadott ener-
gia (általában 20–50 Watt), az alkalmazás idõtartama
(30–60 s), a katéter-szövet kontaktus mértéke határozza
meg. Irreverzíbilis szövetelhaláshoz minimum 48 �C hõ-
mérséklet elérésére van szükség. A rádiófrekvenciás
ablatio ritka szövõdménye lehet a szövetruptura (követ-
kezményes pericardialis tamponáddal) és a
koagulumképzõdés, aminek a szisztémás keringésben (bal
pitvari, bal kamrai ablatiók) végzetes következménye ke-
het, ennek gyakorisága azonban ezrelékes nagyságrendû.

A radiofrekvenciás áramhoz kapcsolódó fent említett
szövõdmények lehetõségét csaknem teljesen kiküszöböli
a klinikai gyakorlatban néhány éve alkalmazott
kriotechnológia, a jelenleg ismert leginkább „szövetbarát”
energiaforma. Használatával fájdalommentesen, a
koagulumképzõdés és szöveti folytonosságmegszakadás
rizikójának jelentõs csökkentésével szüntethetõ meg a
szívizomszövet elektromos aktivitása (vezetõképessége).
Transzkatéteres alkalmazását a katétertechnológia fejlõ-
dése tette lehetõvé. A fagyasztásra használt folyadék (nit-
rogén-oxid, NO2) a kriokonzolból nagy nyomással áram-
lik a katéter lumenén át az üreges distalis elektródába, a
célhõmérséklet a konzolon beállítható. Kb. –70°C-nál a
folyékony nitrogén-oxid gázzá alakul. Az elektróda hûtése
során jég képzõdik, mely a katéter végét a szomszédos
szövetekhez rögzíti és megakadályozza a katéter elmozdu-
lását a hûtés ideje alatt még magas szívfrekvencia esetén
is. A pulmonalis vénák biztonságos elektromos izolálására
kifejlesztett krioballon katéter használatával kapcsolatban
megjelent elsõ eredmények különösen biztatóak.
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2. táblázat

Ablatiós „célpontok” és sikerarány supraventricularis arrhythmiákban

ARRHYTHMIA MECHANIZMUSA ABLATIÓS „CÉLPONT” SIKER (%)

AV-csomó-reentry Lassú AV-csomó pálya 95+

Kötegvezetésen alapuló tachyarrhythmiák Pitvar-kamrai járulékos köteg 95+

Pitvari macroreentry Reentry-kör lassú vezetésû kritkus szegmense (isthmus) 70–95

Focalis pitvari tachycardia Tachycardia fókusz (legkoraibb pitvari aktiváció helye) 70–90

Pitvarfibrilláció Vena pulmunalis szájadék, antrum 30–80
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Kamrai tachycardiák: mechanizmus és ablatiós kezelés
Mechanisms and ablation therapy of ventricular arrhytmias

Gellér László
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: kamrai tachycardia, katétrablatio
Key-words: ventricular tachycardia, catheter ablation

A megfelelõ gyógyszeres kezelés és az ICD beültetés
ellenére a VT-s betegek egy részénél a VT-k gyakori
visszatérése (és az esetek egy részében gyakori, kellemet-
len terápiája) észlelhetõ. Ezekben az esetekben a
katéterablatio hatékony alternatívát jelent. Az ablatio so-
rán alkalmazott térképezési és ingerlési protokollok a VT
típusától függnek. A leggyakrabban azoknál a VT-knél jön
szóba az ablatio, amelyek monomorf jellegûek, ilyenkor a
kamrai aktivációs szekvencia alapján azonosíthatjuk az
arrhythmia szubsztrátot, amely az ablatio célpontja.

A legtöbb kamrai arrhythmia reentry alapú, ez leg-
gyakrabban a kamrai izomzatban az infarctus után kiala-
kuló hegekben jön létre, de létrejöhet pl. a Tawara- szárak
között is.

Amennyiben a VT strukturális szívbetegség nélkül jön
létre, idiopathiás VT-rõl beszélünk, a reentry alapú és
focalis VT-k esetében az ablatiós stratégia, valamint az
elektrofiziológiai protokollok különbözhetnek. A
katéterablatio bizonyos esetekben hatékony lehet rekur-
ráló polimorf VT-k esetén is, ilyen esetben a triggerelõ fó-
kusz katéteres eliminálása a cél.

Az idiopathiás jobb kamra kiáramlási tachycardia
(RVOTT)

Az idiopathiás VT leggyakoribb formája a jobb kamrai
kiáramlásból ered. Ez a ritmuszavar fokális eredetû, típu-
sosan a pulmonalis billentyûk alatt a jobb kamrai kiáram-
lás bal-septalis részén, ennél fogva a QRS bal-Tawara-
szár-blokkos morfológiájú, inferior, jobbra deviáló ten-
gelyállással. A pace-mapping (az ablatiós katéterrel való
ingerlés az ablatio tervezett pontjából) a megfelelõ helyen
gyakran eredményez tökéletes egyezést a VT-vel. A kam-
rai tachycardia alatt a lokális aktiváció típusosan 15 (vagy
több) ms-mal elõzi meg a QRS kezdetét. A katéteres
ablatio hosszú távú sikeressége 85%-os. A sikertelenség
leggyakrabban akkor fordul elõ, ha a ritmuszavar nem in-
dukálható, vagy ha a VT fókusza epicardialis elhelyezke-
désû.

Az idiopathiás bal kamra kiáramlási tachycardia
(LVOTT)

A bal kamra kiáramlási pálya tachycardiák EKG- képe
hasonló a jobb kamraiakéhoz, de az R-hullám gyakran na-
gyobb, mint az S-, vagy széles R-hullám van jelen V1-ben,

illetve a praecordialis elvezetésekben a tranzíció V3-nál
korábban jelenik meg. A sikeres ablatio helye az aortabil-
lentyû alatt, vagy a Valsalva-tasakok valamelyikében le-
het. A kamrai aktiváció jele az elõbbi helyeken megelõzi a
VT QRS-ének kezdetét. A Valsalva-tasakokban általában
magas ingerlési energiára van szükség ahhoz, hogy effek-
tív legyen a stimuláció, ezért ablatio elõtt nagyon fontos a
coronariaanatómia tisztázása, a coronariaartériák szája-
dékának közvetlen környékén az ablatio coronarispasmust
okozhat, ezért ezeken a helyeken az ablatiót nem javasolt
végezni, biztonságosnak a coronariaszájadékoktól leg-
alább 1 cm távolságban végzett ablatio tekinthetõ (1).

Idiopathiás bal kamrai reentry tachycardia

Az idiopathiás fascicularis kamrai tachycardia egy
fontos és nem nagyon ritka szívritmuszavar specifikus
EKG-jelekkel és terápiás lehetõségekkel. A kamrai
tachycardia EKG-képe relatíve keskeny QRS morfológiát
mutat jobb Tawara-szár-blokk morfológiával. A QRS ten-
gelyállás attól függ, hogy melyik fasciculus része a reentry
körnek. Bal tengely deviáció van jelen bal posterior
fascicularis tachycardia, jobb tengely deviáció bal anterior
fascicularis tachycardia esetén. Bal septalis fascicularis
tachycardia együtt járhat normális tengelyállással is. A
fascicularis tachycardiák általában strukturális szívbeteg-
ség nélkül alakulnak ki. A fascicularis tachycardiák egyik
fontos ismérve, hogy verapamil-kezelésre jól reagálnak.
Néhány esetben intravénás adenozin is hatékony lehet a
ritmuszavar terminálásában. A fascicularis tachycar-
diában szenvedõ betegek nagy részében sinusritmusban és
a kamrai tachycardia alatt is a QRS-t megelõzõ prae-
systolés vagy diastolés potenciál regisztrálható, amely fel-
tehetõen a Purkinje rostokból ered. Ez az ún. P potenciál
szolgál segítségül a leghatékonyabb terápia, a katéter-
ablatio során (1. ábra). A ritmuszavar azonnali felismeré-
se és megfelelõ helyre történõ irányítása azért fontos, mert
a ritmuszavar kitûnõen ablálható, és az ablatio kuratív.

Tawara-szár reentry kamrai tachycardia

A Tawara-szár reentry a strukturális szívbetegségek
(cardiomyopathiák és billentyûbetegségek) kapcsán kiala-
kuló kamrai tachycardiák közel 8%-ában fordul elõ. Álta-
lában a His–Purkinje-rendszer betegségével, valamint
csökkent balkamra-funkcióval jár együtt, és az alap
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HV-intervallum akár normális is lehet. A kamrai tachy-
cardia QRS-e a balszár-blokkos sinusritmus alatti QRS
morfológiára hasonlíthat.

A jobb Tawara-szár ablatiója kuratív lehet, de az ese-
tek 60%-ában egyéb heg-reentry típusú kamrai
tachycardiák is indukálhatóak, ezért az ICD (esetleg
biventricularis rendszer) beültetés a legtöbb esetben java-
solt (2).

A heg-reentry alapú kamrai tachycardiák

A myocardialis infarctus, cardiomyopathiák, sarcoi-
dosis, arrhythmogen jobb kamrai dysplasia (ARVD) vagy
bizonyos szívsebészeti beavatkozások a szívben heget
hoznak létre, amely a kamrai tachycardia kialakulásának
elõfeltétele. A definitív hegekkel vagy esetleg a billentyû
annulusokkal körülvett, vezetni még képes területek az ún.
isthmus régiók, amelyek kulcsfontosságúak a legtöbb
reentry körben. Az isthmus régiók leggyakrabban sub-
endocardialis elhelyezkedésûek, azonban az endocar-
diumtól mélyebben is, valamint subepicardialisan is elhe-

lyezkedhetnek. A VT indukciója során elõfordulhat több-
féle morfológia is, ilyenkor ezek vagy a heg különbözõ te-
rületeibõl erednek, vagy azonos isthmus régió van jelen
több exit ponttal, ilyen esetben az isthmus régió sikeres
ablatiója során több eltérõ morfológiájú VT is sikeresen
megszüntethetõ. Amennyiben az isthmus régiót, illetve a
VT exit pontját endocardialisan nem tudjuk azonosítani,
az epicardialis ablatio szükségessége merül fel (2, 4-10).

� Térképezés kamrai tachycardia alatt

A heg területébõl származó elektrogrammokon gyak-
ran láthatóak frakcionált alacsony amplitúdójú potenciá-
lok, amelyek esetén a lokális aktiváció meghatározása
igen bonyolult lehet. A reentry körök isthmusának aktivá-
ciója tipikusan a tachycardia QRS- ét megelõzõen törté-
nik, és ezáltal úgynevezett praesystolés elektrogrammok
keletkeznek. Természetesen az is elõfordulhat, hogy a
reentry kör bizonyos részei az endocardiumtól távolabb, a
myocardiumban helyezkednek el, és a reentry kör nem is
térképezhetõ fel pontosan.
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1. ábra

A panel: Idiopathiás fascicularis VT EKG-képe. B panel: Identikus pace-map a sikeres ablatio helyén a bal kamrai
midseptalis régióban. C panel: P- (Purkinje) potenciálok a sikeres ablatiós helyen, 20 ms-mal megelõzve a QRS kezde-
tét, D panel: a sikeres ablatio helyének (piros pontok a midseptalis régióban), valamint a teljes bal kamra
elektroanatómiai (CARTO) anteroposterior térképe.



A reentry kör feltérképezésének másik módszere stabil
kamrai tachycardia esetén az ún. entrainment mapping
technika. Ilyenkor a kamrai tachycardia ciklushosszánál
rövidebb ciklushosszal ingereljük a szívet. Amennyiben
az isthmus régióban vagyunk, úgy az ingerlés során kapott
QRS-morfológia a spontán kamrai tachycardia QRS-mor-
fológiájával egyezik, és az ingerlés utáni elsõ spontán
VT-ciklushossz a VT ciklushosszával egyezik. A legjobb
hatásfokú az ablatio azokon a helyeken, ahol entrainment
mapping során az ingerlési artefaktum és a QRS kezdete
közötti idõtartam 30 ms vagy kevesebb (5, 8-10).

� Postinfarctusos stabil kamrai tachycardia ablatiója

A kritikus reentry kör isthmusának ablatiója aktiváci-
ós, valamint entrainment mappinggel jól kivitelezhetõ, és
az esetek kb. 70%-ában hatékony viszonylag kevés számú
ablatióval is. Ezeket a technikákat leginkább persze akkor
használjuk, ha a VT stabil.

Az akut siker ellenére a betegek 20–44%-ánál a rit-
muszavar ismételten fellép. Ezek egy része az eredeti rit-
muszavar rekurrenciája, amely az ablatiók helyének
gyógyulására utalhat. A rekurrencia más esetekben olyan
ritmuszavarok kialakulása miatt történhet, amelyek az
ablatio idõpontjában indukálhatóak voltak, azonban nem
voltak klinikailag relevánsak, vagy olyan VT-k alakulhat-
nak ki, amelyek az ablatio idején nem voltak kiválthatóak,
és a szubsztrát modifikálása révén jönnek létre (5-10).

� Sinusritmus alatti szubsztrát-térképezés az instabil
kamrai tachycardiák ablatiója során

A postinfarctusos kamrai tachycardiás betegeknek
gyakran többfajta kamrai tachycardiájuk is van, amelyek
egy része hemodinamikailag nem tolerálható, vagy nem
lehet kiváltani. A sinusritmus alatti arrhythmia szubsztrá-
tum térképezés ezeknél a pácienseknél segíti az ablatiót,
hogy minél kevesebb VT indukcióra legyen szükség a be-
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2. ábra

Entrainment mapping a hegben az isthmus régióban. A VT alatti ingerlés utáni elsõ spontán ciklushossz a VT ciklus-
hosszával egyezik (PPI=TCL), a stimulus QRS (S-QRS) távolság hosszú (172 ms), a két jelenség együttes fennállása az
isthmus régióban, az exit ponttól távoli katéterpozíciót jelez.



avatkozás során. Ilyen esetben háromdimenziós elektro-
anatómiai térképezés történik, melynek során nemcsak a
szív vagy a VT szempontjából releváns kamra anatómiai
térképezése történik meg, hanem feszültségtérkép is ké-
szül, amelyen jól láthatóvá válnak a normál potenciálú, az
alacsony potenciálú (az infarctus széli zónájára jellemzõ),
valamint a heges, elektromosan inaktív területek is.

Az alacsony potenciálú területeken belül amennyiben
10 mA impulzusamplitúdóval és 2 ms impulzusszélesség-
gel ingerelve sem effektív az ingerlés, a területet elektro-
mosan inaktív heges területnek minõsítjük, amely gyakran
a reentry körök határát képezi. A reentry körök exit pontját
pace-mappinggel lehet meghatározni, jellemzõjük a VT-
vel azonos QRS morfológia, és az exit ponthoz közelebb
rövidebb, attól távolabb pedig hosszabb S-QRS távolság,
amennyiben ritmuszavar alatt végzünk entrainment-

mappinget, akkor az elõbbieken túl az ingerlés utáni elsõ
ciklushossznak egyeznie kell a VT ciklushosszával (5,
8-10) (2. és 3. ábra).

Konklúzió

Összefoglalva elmondható, hogy a katéterablatio haté-
konysága függ a VT etiológiájától, valamint a ritmuszavar
helyétõl. Az ablatio magas hatékonyságú idiopathiás VT-k
esetén. A heg alapú postinfarctusos VT-k ablatiója hatéko-
nyan képes csökkenteni az ICD shockok számát, valamint
megszüntetni a másképpen nem uralható, nem szûnõ, ún.
incessant kamrai tachycardiákat. A nagy centrumokban a
beavatkozás mortalitása 0–3% között van, és jelentõsebb
komplikációk 7–11%-ban fordultak elõ, saját centrumunk
tapasztalatai az elõbbieknél lényegesen kedvezõbbek.
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3. ábra

Entrainment mapping a hegben az exit pontban. A VT alatti ingerlés utáni elsõ spontán ciklushossz a VT ciklushosszá-
val egyezik (PPI=TCL), a stimulus QRS (S-QRS) távolság rövid (25 ms), a két jelenség együttes fennállása a VT exit pont-
ját jelzi, az itt végzett ablatio a postinfarctusos kamrai tachycardia megszûnéséhez vezetett, a beteg azóta is panasz-
mentes.
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Az utóbbi évtizedekben a kardiológiai kutatások roha-
mos fejlõdésével lényeges elõrehaladás történt a szívelég-
telenség kialakulásának alapvetõ molekuláris és celluláris
okainak tisztázásában. Ez a fejlõdés több tényezõbõl adó-
dik: 1) óriási elõrelépés történt a Human Genom
Project-ben és jelenleg az egyes humán gének azonosítá-
sára részletes genetikai térképek állnak a rendelkezésre, 2)
rohamléptekben fejlõdik az experimentális kardiológia,
nagymértékben a molekuláris biológia elõtérbe kerülésé-
nek köszönhetõen. A szívelégtelenséget okozó celluláris
szintû eltérések részletes feltárása kiemelten fontos fel-
adat, mivel a betegség kezelése még korántsem tekinthetõ
megoldottnak. A modern klinikai terápia [angiotenzin-
konvertáló enzim (ACE)-gátlók, béta-adrenerg blokkoló
vegyületek stb.] sokat javítottak a szívelégtelenségben
szenvedõ betegek életminõségén és a mortalitási adato-
kon. Ugyanakkor ezen kombinált gyógyszeres kezelés to-
vábbra is csak tüneti terápiának fogható fel. A vízhajtók a
pumpafunkció kiesése miatt kialakuló oedemakészséget
csökkentik, a pozitív inotrop szerek az intracelluláris
Ca2+-szint növelésével fokozzák a kontraktilitást, az
ACE-gátlók és a béta-blokkoló vegyületek a kórosan nö-
vekedett szimpatikohumorális válaszreakciót javítják.
Ezek a szerek a másodlagosan kialakuló patológiás ténye-
zõkre hatnak (oedemakészség, sympathicotonia, humorá-
lis eltérések) és valószínûleg nem a szívelégtelenséget ki-
váltó primer ok(ok) kezelésére szolgálnak. A jelen össze-
foglaló célja, hogy rövid áttekintést adjon a szívelégtelen-
ség kialakulásához vezetõ celluláris (sejtszintû) mecha-
nizmusokról, bemutatva a várható új kutatási irányvonala-
kat, felvillantva a jövõ terápiás lehetõségeit.

Szívelégtelenség kialakulásának genetikai
háttere

A genetika nagy mértékû fejlõdése (Human Genom
Project) váratlan és speciális helyzetet teremtett a kardio-
lógiai kutatásban. Jelenleg már nem az alapkutatási lehetõ-
ségek elmaradottsága gátolja az egyes öröklõdõ szívbeteg-
ségek genetikai hátterének tisztázását, hanem a megfelelõ,
homogén és nagy létszámú klinikai beteganyag hiánya. A
hypertrophiás cardiomyopathia (HOCM) esetében egy-
szerû a helyzet, mivel a jelenleg rendelkezésre álló
neminvazív diagnosztikus lehetõségek (echokardiográfia)
birtokában a betegség diagnózisa könnyen felállítható.
Nehezebb a helyzet a dilatatív cardiomyopathiák (DCM)

esetében, ahol a mérsékelt vagy súlyosabb pumpafunkció
zavart és dilatatiót egyéb betegségek (ischaemiás szívbe-
tegség) is utánozhatják. Valószínûleg ez az oka annak,
hogy a HOCM genetikai hátterének tisztázása szempont-
jából lényegesen elõbbre tart az alapkutatás.

A HOCM etiopatogenezisével kapcsolatban tisztázó-
dott, hogy ez a familiáris betegségcsoport a miofibrilláris
fehérjékben (béta-miozin nehéz lánc, troponin T, tropo-
miozin, C protein stb.) bekövetkezett pontmutációkkal
függ össze, azaz a HOCM egy sarcomerbetegség. A mutá-
ciós eltéréseket alapvetõen két csoportra osztják: amino-
savcserékre (missence mutations) és néhány nukleotidára
korlátozódó deléciós eltérésekre (1). Feltételezték, hogy a
béta-miozin nehéz lánc érintettsége esetében a töltéssel
rendelkezõ aminósavak mutációja klinikailag rossz-
indulatúbb, gyorsabb lefolyású kórformát eredményez,
míg a neutrális aminosavak kóros cseréje egy benignusabb
betegségtípus (fenotípus) kialakulásához vezet. Jelenleg
azonban még nehéz egyértelmûen megmagyarázni, hogy a
miofibrilláris fehérjék mutációs változásai miért és ho-
gyan vezetnek HOCM-hoz. A legújabb elképzelések sze-
rint a genetikai mutációk megváltoztatják a miofilamen-
tumok rendezettségét, ami gyengíti az összehangolt és bo-
nyolult kontraktilis funkciót. Ezt a hipotézist a béta-
miozin nehéz lánc néhány mutációs eltérése esetében di-
rekt módon is sikerült igazolni, mivel a klinikailag érintett
populációban kórosan csökkent erõ-sebesség összefüggést
észleltek. A miofilamentumok rendezetlenségének foko-
zódása ugyanakkor lehetõséget teremt különbözõ arrhyth-
miák (micro-reentry) kialakulására, ami a betegség egyik
klasszikus tünete. Az állapotra ugyancsak jellegzetesnek
tartott masszív myocardialis hypertrophia valószínûleg
kompenzatorikus jelenség, ami a pontmutációk által gyen-
gített miofibrilláris fehérjék inadekvát kontraktilis funkci-
ójának a következménye. Ugyanakkor nehezen érthetõ,
hogy bizonyos genetikai pontmutáció típusok hogyan
eredményezhetnek eltérõ fenotípusokat (klinikai állapo-
tot). A jövõ kutatásainak kell választ adni erre a kérdésre,
és megtalálnia azokat a módosító tényezõket (géneket),
amelyek ezt a jelenséget magyarázzák.

A dilatatív cardiomyopathia familiáris formáiban
ugyancsak több patológiás kromoszomális pozíciót lokali-
záltak, és jelenleg nagy erõvel folyik a megfelelõ gének, il-
letve mutációk azonosítása, ami a korábban részletezett
okok miatt (jól kontrollált nagy betegszámú klinikai be-
tegcsoport hiánya) egyenlõre lényegesen nehézkesebben
halad elõre.
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Szívelégtelenség krónikus hemodinamikai
túlterhelés következtében

� A szarkoplazmatikus retikulum funkció változása
szívelégtelenségben

A HOCM genetikai okainak tisztázása mellett a króni-
kus túlterhelés okozta cardialis dekompenzáció az a másik
experimentális terület, ahol lényeges elõrehaladás történt a
szívelégtelenség során bekövetkezõ molekuláris szintû fo-
lyamatok tisztázására. Ebbe az általánosított csoportba
több különbözõ cardialis betegségforma is beletartozik
(ischaemiás cardiomyopathia, billentyûbetegség okozta
szívelégtelenség, nem familiaris dilatatív cardiomyopa-
thia stb.). Jelenleg egyöntetû a vélemény, hogy a myo-
cardium Ca2+-anyagcseréjének a felborulása a szívelégte-
lenség sejtszintû végsõ közös folyamata (1. ábra). A kuta-
tók többségének az elképzelése alapján a primer ok a
szarkoplazmatikus retikulum (SR) Ca2+-ATPáz pumpának
a lelassult mûködése, ami az enzim fehérjeszintjének a
csökkenésével és/vagy funkciójának károsodásával ma-
gyarázható. Humán szívizomból származó mintákban po-
zitív korrelációt találtak az SR Ca2+-ATPáz mRNS vagy
fehérje mennyisége és különbözõ cardiovascularis funkci-
onális paraméterek között. Feltételezik, hogy az SR
Ca2+-ATPáz csökkent mûködése miatt diastoléban növek-
szik az intracelluláris Ca2+-szint (1. ábra), ami inkomplett
relaxációhoz, majd súlyos kontraktilitászavarhoz vezet. A
magas citoplazmatikus Ca2+-szint magyarázza a szívelég-
telenség során kialakuló arrhythmiahajlamot is. A
Ca2+-anyagcsere szabályozásának felborulása (a diastolés
citoplazmatikus Ca2+-szint növekedése) kompenzatorikus
változásokat hoz létre az egyéb membránpumpák és re-
ceptorok mûködésében is. Ezen kompenzatorikus változá-
sok közül talán a legfontosabb a Na+, Ca2+ ioncserélõ fe-
hérje mennyiségének (és aktivitásának) növekedése. A nö-
vekvõ Na+-Ca2+ ioncsere részlegesen kompenzálja (csök-
kenti) a kórosan magas intracelluláris citoplazmatikus
Ca2+-szintet .

� A béta-adrenerg reguláció változása szívelégtelen-
ségben

A krónikus túlterhelés okozta cardialis dekompenzá-
ció és pumpafunkció károsodás kapcsán több patológiás
eltérést írtak le a béta-adrenerg rendszer (béta-adrenerg re-
ceptor, G-proteinek, adenil-cikláz enzim) mûködésében.
Ezen eltéréseknek a lényege, hogy csökken a béta-adre-
nerg rendszer aktiválhatósága, illetve párhuzamosan ezzel
együtt csökken a stimulálás során keletkezõ ciklikus AMP
(cAMP) mennyisége is. Ez a kóros szignál átvezetés elsõ-
sorban magának a béta-1-adrenerg receptorszámnak (sû-
rûségnek) a csökkenésével magyarázható, amit a magas
szérum-katecholamin-szint miatt bekövetkezõ deszenzibi-
lizálódás (down regulation) magyaráz. Érdekes módon a
béta-2-adrenerg receptororokat a szívelégtelenség (és a
magas katecholaminszint) kevésbé befolyásolja és a
béta-2-receptor sûrûség még az elõrehaladott stádiumban
lévõ betegekben is közel normális. Ez egyben jelzi a
béta-2 -receptorok fokozott jelentõségét a betegség kiala-

kulását követõen. Szívelégtelenségben szenvedõ betegek-
bõl származó humán myocardiummintákban az adrenerg
receptorok sûrûségének változásai mellett kórosan emel-
kedettnek találták a gátló jellegû G-protein (Gi) szintjét,
ami befolyásolhatja a receptorok funkcióját. Ugyanakkor
a béta-adrenerg receptorrendszerben fentebb leírt eltéré-
sek valószínûleg inkább következményei és nem okozói a
szívelégtelenség kialakulásának.

Akut szívelégtelenség

Az akut szívelégtelenség klinikailag ischaemiás szív-
betegséghez, billentyûbetegséghez és ritkábban szívizom-
betegséghez (cardiomyopathia, myocarditis) társulhat. A
leggyakoribb klinikai manifesztáció az akut ischaemia
(infarctus), amikor a szívizom mennyiségének a csökke-
nése (necrosis) vezet a funkció akut csökkenéséhez (pum-
paelégtelenség). Ezekben a formákban hirtelen csökken a
pumpafunkció, és egy korábban normál systolés és diasto-
lés funkciót mutató bal kamra válik hirtelen elégtelenné.

Ugyanakkor a krónikus szívbetegségek (már eleve
csökkent balkamra-funkció) akut exacerbatiója is hirtelen
súlyosbíthatja a beteg állapotát olyan mértékben, ami akut
szívelégtelenséghez vezet. Az alapbetegség leggyakrab-
ban (az esetek több mint 50%-a) krónikus ischaemiás szív-
betegség miatt csökkent balkamra-funkció. Az ún.
nemischaemiás eseteket a billentyûbetegségek és a hosszú
távon fennálló kezeletlen magas vérnyomás (következmé-
nyes, elsõsorban diastolés szívelégtelenség) alkotja. Az
alapbetegség sokszor nem vagy csak nehezen deríthetõ ki.
Az akut szívelégtelenség patofiziológiai szempontból kü-
lönbözik attól függõen, hogy krónikus szívelégtelenség ta-
laján vagy megelõzõen normál balkamra-funkcióval ren-
delkezõ egyéneken alakul ki. Krónikus szívelégtelenség-
ben a betegek általában gyógyszeres kezelésben (ACE-
gátlók, digitalis, vízhajtók) részesülnek, hogy a betegség
ne progrediáljon és a keringés stabil maradjon. Ugyanak-
kor a kezelés ellenére (kompenzált állapotban is) általában
kimutathatóak a nagyvérköri pangás, a sympathicotonia és
RAS aktiváció jelei. Az akut szívelégtelenség társulásakor
lényegében súlyosbodnak az eleve meglévõ kóros tünetek
és jelek.

Következtetések

Ezen rövid összefoglalás is egyértelmûen jelzi, hogy
az utóbbi években lényeges elõrehaladás történt mind a
genetikai eredetû, mind a krónikus megterhelés okozta
cardialis dekompenzáció etiopatogenézisének tisztázásá-
ban. A kontraktilitás szabályozásával és a szívizomban be-
következõ patológiás történésekkel kapcsolatos adatok, is-
meretek lehetõséget teremtenek alapvetõen új terápiás be-
avatkozások (gyógyszerek) kialakítására. Valószínû, hogy
a genetikai hátterû szívelégtelenség is a myocardium
Ca2+-anyagcseréjének felborulása következtében alakul ki
és a szívelégtelenség sejtszintû végsõ közös folyamata
megegyezik a két kórforma (genetikus és krónikus meg-
terhelés) között.
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1. ábra

A krónikus túlterhelés okozta szívelégtelenség kialakulásának mechanizmusa. A felsõ ábra a normál viszonyokat mu-
tatja. Az alsó ábra a dekompenzáció hatására bekövetkezõ eltéréseket ábrázolja a Ca2+-anyagcserében. A
szarkoplazmatikus retikulum (SR) Ca2+-ATPáz pumpának a csökkent mennyisége és/vagy lelassult mûködése miatt
növekszik diasztoléban az intracelluláris Ca2+ -szint, ami inkomplett relaxációhoz, majd súlyos kontraktilitászavarhoz
(károsodott Ca2+-szekréció, az SR Ca2+ tartalmának csökkenése miatt) vezet. A Na+,Ca2+ ioncserélõ mennyiségének nö-
vekedése valószínûleg kompenzatorikus jelenség, ami a megnövekedett intracelluláris, citoplazmatikus
Ca2+-koncentráció következménye. Rövidítések: SR=szarkoplazmatikus retikulum, Rya=ryanodin receptor (SR Ca2+

szekréciós csatorna), Na-Ca X=Na+,Ca2+ ioncserélõ, SL=szarkolemma.



A szívelégtelenség kutatásával kapcsolatos adatok kli-
nikai szempontból különösen fontosak, mivel ez az a
cardialis kórforma, aminek az incidenciája a nemzetközi
tanulmányok szerint egyértelmûen nõ. Mindez annak elle-
nére következik be, hogy világszerte nagy erõfeszítések
történnek a szívelégtelenség két gyakori okának a magas
vérnyomásnak és ischaemiás szívbetegségnek a megelõ-

zésére és adekvát kezelésére. Ugyanakkor az experimentá-
lis kardiológia és a genetika fejlõdése, a kiterjedten hasz-
nált különbözõ állatmodellek (genetikailag módosított,
ún. transzgenetikus állattörzsek), illetve a humán beteg-
vizsgálatok reményt nyújtanak arra, hogy a nem túl távoli
jövõben alapvetõ áttörést sikerül elérni a betegség kezelé-
sével kapcsolatban.
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Szívizombetegségek
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A cardiomyopathia a szívizom heterogén betegsége,
mely számos – gyakran genetikai – tényezõ következtében
lép fel, mechanikai és/vagy elektromos funkciózavarral,
általában kamra hypertrophiával vagy dilatációval jár. Le-
het csak a szívizom betegsége, vagy szisztémás betegség
része, gyakran cardiovascularis halálozáshoz vagy prog-
resszív szívelégtelenséghez vezet (1). A cardiomyopathiá-
kat tradicionálisan a strukturális és funkcionális fenotípus
alapján osztályozzuk. Lehet dilatatív (a kamrák tágulatá-
val és csökkent pumpafunkcióval), hypertrophiás (a kam-
raizomzat megvastagodásával, megfelelõ systolés funkci-
óval), restriktív (vastag, merev kamraizomzattal, mely te-
lõdési nehezítettséget okoz), a jobb kamra falát involváló
arrhythmogen jobb kamrai dysplasia, valamint nem osztá-
lyozható (pl. non-compact myocardium, mitochondrialis
szívizombetegség, fibroelastosis) (2). A definíció szerint
cardiomyopathiának primeren csak a szívizmot érintõ el-
változásokat tekintjük, az egyéb okból kialakuló, de a
gyakran egyezõ végsõ klinikai képet mutató elváltozáso-
kat specifikus cardiomyopathiának nevezzük. Ez utóbbiak
közé tartoznak az ischaemiás szívbetegség, billentyûbe-
tegség, hypertonia, gyulladásos, metabolikus, toxikus
vagy más szisztémás betegségek következtében kialakuló
szívizombetegségek. A cardiomyopathiák pontos osztá-
lyozása nem egyszerû feladat, ezért is folyamatosan válto-
zik, az ismeretek bõvülésével fejlõdik a beosztás. Az ame-
rikai (AHA) osztályozás, melyet az európai (ESC) kritiká-
val illet (3), figyelembe veszi a molekuláris, illetve cellu-
láris mechanizmusokat is. A beosztás szerint a szekunder
kórformák mellett megkülönböztetünk primer genetikai
(ebbe beletartozik a bal kamrai non-compact cardiomyo-
pathia és az ioncsatorna-rendellenességek is, pl. a rövid és
hosszú QT, a Brugada-szindróma, és a katekolaminerg po-
limorf kamrai tachycardia), kevert és szerzett cardiomyo-
pathiákat (1).

Az osztályozás nehézségei ellenére a betegek kezelé-
sében meglehetõsen egységes szemlélet uralkodik. Döntõ
fontosságú a betegek részletes kivizsgálása, a reverzíbilis,
kezelésre jól reagáló kórokok teljes körû feltárása.

A leggyakoribb cardiomyopathia a dilatatív cardio-
myopathia (DCM), amely egyik vagy mindkét kamra di-
latációjával, jellegzetesen systolés diszfunkcióval jár,
gyakran a klinikai tüneteket megelõzõen. DCM-nek meg-
felelõ klinikai kép alakulhat ki számos a szívizmot is érin-
tõ kórképben (specifikus, illetve szekunder), de az esetek
mintegy felében az etiológiai tényezõ nem tisztázott. Ezen
idiopathiás esetek egyre jelentõsebb hányadában sikerül

genetikai (dystrophin, desmin, lamin, phospholambam
gén mutáció) vagy familiáris (autoszomális domináns,
recesszív, mitochondrialis vagy X-hez kötött) eredetet fel-
tárni. További fontos tényezõk lehetnek korábbi gyulladá-
sos szívizombetegségek (pl. myocarditis), melyek geneti-
kai prediszpozíció és/vagy autoimmun patomechanizmus
alapján vezethetnek DCM-hez. Keringõ szívizomellenes
antitestek, cytokin, valamint szabadgyök-károsító hatások
is gyakran kimutathatók. A peripartum, a Tako-Tsubo és a
tachycardia indukálta cardiomyopathia is dilatatív formá-
ban jelentkezik. Az egyéb etiológiai tényezõk közül gya-
korisága okán meg kell említeni a toxikus ártalmakat, ezen
belül is az alkohol szerepét. A betegség prognózisa, tekin-
tettel a heterogén etiológiára meglehetõsen változó. Sú-
lyos szívelégtelenség esetén korábban az egy éves halálo-
zás akár 50% is lehetett (CONSENSUS), napjainkban a
modern patofiziológiai szemléleten alapuló gyógyszeres
és eszközös kezelés jóvoltából mintegy 20-30%. A prog-
nózist rontó tényezõk közül kiemelendõk a magasabb kor
és funkcionális stádium (NYHA III/IV), az alacsony csúcs
oxigénfogyasztás, a fokozott szimpatikus aktiváció, az
emelkedett BNP-szint, kamrai vezetési és rytmuszavarok,
alacsony seNa-szint, S3 galopp és magas bal kamrai töltõ-
nyomás. A klinikai tünetek változatosak, a szívelégtelen-
ség jelei fokozatosan, vagy progresszíven alakulhatnak ki.
A neminvazív és invazív kivizsgálás legfontosabb célja a
szekunder kórformák feltárása és az etiológia alapján a
kórkép célzott kezelése. A diagnosztikában és az
utánkövetésben az echocardiographiának kiemelkedõ sze-
repe van, de a szív MRI (ARVD, myocarditis, restriktív
CMP) és CT (koszorúérbetegség) is egyre nagyobb fon-
tosságú. Az invazív kivizsgálás során a koszorúérbetegség
kizárása mindenképpen indokolt, az endomyocardialis
biopsia szükségessége azonban meglehetõsen vitatott (óri-
ássejtes myocarditis, amyloidosis, sarcoidosis, haemo-
chromatosis esetén indokolt), rutinszerû alkalmazása nem
javasolható. Amennyiben specifikus etiológiai kezelés
nem biztosítható, vagy nem kellõen hatékony, a betegség
progressziójának késleltetése, illetve a komplikációk meg-
elõzése az elsõdleges, a szívelégtelenség gyógyszeres és
eszközös terápiás útmutatójában leírtaknak megfelelõen,
végsõ esetben a keringéstámogató eszközöket és a szív-
transzplantációt is ideértve (4).

A restriktív cardiomyopathiák (RCM) különösen a
fejlett országokban ritkán fordulnak elõ. A kórkép
patofiziológiai szempontból merev, megvastagodott kam-
rafalakkal, a diastolés telõdés nehezítettségével jellemez-
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hetõ. A betegség progressziója során a systolés funkció is
károsodik. Igen fontos a kórkép elkülönítése a hasonló kli-
nikai tüneteket mutató konstriktív pericarditistõl. Az
idiopathiás formák mellett az esetek mintegy felében spe-
cifikus klinikai betegségek társulnak RCM-mel. Megkü-
lönböztetünk myocardialis és endomyocardialis kórfor-
mákat. A myocardialis típusú RCM lehet noninfiltratív,
infiltratív vagy tárolási betegséghez kapcsolódó. Klinikai
szempontból az idiopathiás formák mellett az amyloi-
dosis, a sarcoidosis, a tárolási betegségek (pl. haemo-
chromatosis, Fabry-kór), az endomyocardialis fibrosis, és
a carcionoid emelhetõ ki. Fontos megemlíteni, hogy a
diabetes, az irradiáció és egyes gyógyszerek is okozhatnak
RCM-et. A prognózis és a klinikai tünetek az etiológiától
függenek. Terhelési intolerancia, gyengeség, fulladás,
szívelégtelenség jelei csaknem mindig jelen vannak, a
hypotensiv hajlam és a pitvarfibrillatio gyakori. A diag-
nosztikában nagy szerepe van az echocardiographiának
(jellegzetes 2D és Doppler minta), az EKG ritmuszavarok
mellett low voltage-ot mutathat (jellegzetes amyloido-
sisban). A differenciáldiagnosztikában a fentiek mellett az
endomyocardialis biopsiának, a szív CT-nek és MRI-nek
is komoly szerepe lehet. Az RCM kezelése etiológiájától
és lefolyásától függõen változik. A szívelégtelenség
gyógyszeres kezelése mellett a kemoterápiának, az
autológ csontvelõ-transzplantációnak és a sebészi megol-
dásoknak is szerepe lehet (4).

Az arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathia a
jobbkamra kötõ- és zsírszövetes átépülésével, következ-
ményes tágulatával járó genetikai hátterû (desmoplakin,
plakoglobin, plakofillin-2 gén) szívizombetegség. Gyak-
ran okoz malignus kamrai ritmuszavart, hirtelen szívha-
lált, és jobbszívfél elégtelenséghez is vezethet. Jellegzetes
EKG, echokardiográfiás és szívizom-biopsiás eltérések
mellett az MRI szerepe döntõ a diagnosztikában. Bé-
ta-blokkoló és antiarrhythmiás kezelés mellett pozitív
elekrofiziológiai vizsgálat esetén az ICD implantáció ki-
emelkedõ jelentõsségû a hirtelen szívhalál kivédésében
(4).

A hypertophiás cardiomyopathia (HCM) a bal és/
vagy jobb kamra, gyakran aszimmetrikus hypertrophiá-
jával járó autoszomális domináns formában öröklõdõ
szívbetegség. A HCM elõfordulása 0,2–0,5% az átlagos
felnõtt populációban. A betegséget a sarcomer kontraktilis
fehérjéit kódoló gének mutációi okozzák. Számos geneti-
kai eltérést ismerünk, melyek közül gyakoriságuk és prog-
nosztikus jelentõségük miatt a béta-miozin nehézlánc, a
miozin-kötõ protein C és a troponin T gének mutációja
emelhetõ ki. HCM-ben jellegzetes hisztopatológiai eltéré-
sek mutathatók ki, rövid, széles, bizarr elrendezõdésû, ab-
normális intracelluláris kapcsolódású myocytákat észle-
lünk, kiterjedt fibrózis mellett. A betegség klinikai képe
változatos, a tünetmentesen kiszûrt esetektõl a progresszív
szívelégtelenségen át a hirtelen szívhalálig. Gyakori a nem
típusos mellkasi fájdalom, a nehézlégzés, a syncope ill.

praesyncope. Az éves mortalitás 1–2%, magas rizikójú,
szelektált betegcsoportban azonban a 3–6%-ot is elérheti.
Prognózis szempontjából kedvezõtlen tényezõ a súlyos
kamrai rhythmuszavar (VT, VF), a pozitív családi anam-
nézis, malignus mutációk jelenléte (troponin T), súlyos
hypertrophia (>3 cm), illetve a kóros terheléses vérnyo-
másválasz. A HCM klinikai diagnosztikájában az echo-
kardiográfiának és egyre inkább a szív MRI-nek van ki-
emelkedõ jelentõsége (5). A legújabb vizsgálatok szerint
az MRI-vel (late gadolinium enhancement) igazolt súlyos
fibrosis a cardiovascularis halálozás önálló rizikófaktora
(5-8-szoros rizikónövekedés) (6). A hypertrophia a bal
kamra bármely szegmensét érintheti, lehet apicalis, a jobb
kamrát involváló, de a legjellegzetesebb az aszimmetrikus
septalis forma. Ez utóbbi a patofiziológiai alapja az esetek
negyedében már nyugalomban is észlelhetõ kiáramlási
obstrukciónak, az ezzel gyakran együtt járó kóros mitralis
billentyû anterior mozgásnak (SAM) és a következményes
mitralis regurgitációnak. Nyugalmi grádiens jelentõsen
fokozódik, illetve provokálható olyan élettani és gyógy-
szeres manõverekkel, melyek a bal kamrai végdiastolés
térfogatot csökkentik vagy fokozzák a myocardium
kontraktilitását. A kezelés célkitûzése a tünetek enyhítése,
a szövõdmények csökkentése és a hirtelen szívhalál kivé-
dése. A gyógyszerek közül elsõként választandók a bé-
ta-blokkolók, de hatékony lehet a verapamil és a diso-
pyramid is. A diuretikus kezelés kerülendõ, a digoxin és a
nitrát kontraindikált, különösen obstruktív formában. Szá-
mos hatékony nem gyógyszeres kezelési lehetõség is is-
mert, ezek közé tartozik az ICD beültetés, a kétüregû pace-
maker terápia, a sebészi myectomia és az alkoholos
septum ablatio (7).

A myocarditis a szív gyulladásos megbetegedése, me-
lyet lényegében bármely kórokozó (vírus, baktérium,
rikettsia, parazita, protozoon) okozhat. A myocarditis je-
lentõs hányadában önkorlátozó folyamatok eredménye-
képpen gyógyul, de az esetek mintegy harmadában súlyos,
akár fatális kimenetelû is lehet (fulmináns forma). A
vírus-myocarditisnek (Coxsackie, adeno, cytomegalo,
parvo, EBV, HIV, herpes stb.) klinikai jelentõségét fokoz-
za, hogy részben immunológiai mechanizmusok révén je-
lentõs százalékban dilatatív cardiomyopathiába megy át.
Az idiopathiás DCM-es esetek hátterében 10–40%-ban
myocarditis áll. Klinikai megjelenés alapján lehet akut,
fulmináns, óriássejtes, krónikus aktív. A diagnózis alapját
a cardialis és az extracardialis tünetek, a laboratóriumi le-
letek és a szívizom-biopsia szövettani lelete képezi (PCR,
Dallas-kritériumok), de legújabban a szív MRI (gado-
linium-DTPA T1, illetve T2 súlyozott felvételek) szerepe
is felértékelõdött. Myocarditis esetén elsõsorban a
szupportív terápiának, a szívelégtelenség adekvát kezelé-
sének van szerepe, de egyes esetekben indokolt lehet az in-
terferon, az immunglobulin, valamint az immunszup-
presszív, immunmoduláns vagy immunadszorpciós keze-
lés (8).
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A krónikus szívelégtelenség gyógyszeres kezelése
Pharmacological therapy in chronic heart failure
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A krónikus szívelégtelenség kezelési gyakorlatát je-
lenleg a 2008-ban publikált európai (ESC), a 2009-ben
megjelent amerikai (AHA/ACC), valamint a minden év-
ben megújításra kerülõ haza irányelv határozza meg (1-3).
Jelen áttekintés ezeknek az irányelveknek a legfontosabb
megállapításait foglalja össze, kiegészítve a jelenleg még
az irányelvekben nem szereplõ legújabb vizsgálatok ered-
ményeivel.

Gyógyszeres kezelési lehetõségek systolés
szívelégtelenségben

� Neurohormonális antagonisták

ACE-gátlók és béta-receptor blokkolók. A krónikus
szívelégtelenség kezelésének elsõ vonalbeli szerei válto-
zatlanul az ACE-inhibitorok (ACEi) és a béta-recep-
tor-blokkolók (BB). Az ACEi-k kedvezõ hatása szívelég-
telenségben osztálytulajdonságnak tekinthetõ, ezért bár-
mely ACEi alkalmazható. Ennek ellenére érdemes mégis a

nagy tanulmányokban alkalmazott szerekhez ragaszkodni,
mert ezek esetében a kedvezõ mortalitási hatással rendel-
kezõ céldózisok megfelelõen definiáltak. A BB-k közül,
tekintettel arra, hogy szívelégtelenségben észlelt kedvezõ
hatásuk biztosan nem érvényes valamennyi szerre, kizáró-
lag a nagy tanulmányokban vizsgált bisoprolol, carvedilol,
metoprolol succinat CR/XL és nebivolol alkalmazása ja-
vasolt (1., 2. táblázat).

Mind az ACEi-k, mind a BB-k vonatkozásában igye-
kezni kell a nagy mortalitási vizsgálatokban meghatáro-
zott céldózisokat, vagy a beteg által tolerált legmagasabb
adagokat elérni. Törekedni kell minél hamarabb az opti-
mális dózisú ACEi + BB kombináció alkalmazására.
Amennyiben nem sikerül mindkét szer esetében a céldó-
zist elérni, a BB céldózist kell preferálni.

Aldoszteronreceptor-antagonista kezelés. Az ACEi-k
és BB-k mellett harmadik neurohormonális antagonista
szerként aldoszteronreceptor-antagonistát (AldRA) kell
alkalmazni. A spironolacton hatását vizsgáló RALES ta-
nulmány (4) eredményei alapján NYHA III-IV stádiumú
krónikus szívelégtelenségben, az eplerenont értékelõ
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1. táblázat

A krónikus systolés szívelégtelenségben javasolt ACE-inhibitorok kezdõ és céldózisai

KEZDÕ DÓZIS FENNTARTÓ DÓZIS

Captopril 3x6,25 mg/nap 3x50-100 mg/nap

Enalapril 2x2,5 mg/nap 2x10-20 mg/nap

Lisinopril 2,5 mg/nap 20-35 mg/nap

Ramipril 2,5 mg/nap 10 mg/nap

Trandolapril 0,5 mg/nap 4 mg/nap

2. táblázat

A krónikus systolés szívelégtelenségben alkalmazható béta-blokkolók kezdõ és céldózisai

KEZDÕ DÓZIS FENNTARTÓ DÓZIS

Bisoprolol 1,25 mg/nap 10 mg/nap

Metoprolol CR/XL 12,5–25 mg/nap 200 mg/nap

Carvedilol 3,125 mg/nap 50–100 mg/nap

Nebivolol 1,25 mg/nap 10 mg/nap



EPHESUS vizsgálat (5) eredményeinek megfelelõen
diabetessel, illetve szívelégtelenség tüneteivel járó
systolés balkamra-diszfunkcióval szövõdött akut
myocardialis infarctust követõen.

A 2011-ben publikált EMPHASIS tanulmány (6)
NYHA II funkcionális stádiumú, 55 év feletti, hat hónapon
belül hospitalizált, vagy emelkedett BNP, illetve NT-
proBNP szintû, 30%, vagy 130 ms-nál szélesebb QRS-û
betegek esetében 35%-nál alacsonyabb bal kamrai
ejekciós frakciójú betegek esetében igazolta az eplerenon
szignifikáns összmortalitást csökkentõ hatását.

Az EMPHASIS vizsgálat eredménye minden valószí-
nûség szerint a következõ irányelv módosításakor az
aldoszteronreceptor-antagonisták indikációjának bõvíté-
sét fogja eredményezni. Azaz a jelenleg aktuális ajánlás
nagy valószínûséggel kiterjesztést nyer majd NYHA II
funkcionális stádiumú krónikus systolés szívelégtelenség-
ben szenvedõ betegekre is.

Angiotenzinreceptor-blokkolók (ARB). ARB alkal-
mazható ACEi intolerancia esetén, ha az intolerancia oka
tûrhetetlen köhögés, vagy angiooedema. Amennyiben az
intolerancia oka hypotonia, vagy vesefunkció romlás nem
ésszerû az ACEi-t ARB-re váltani, hiszen az ARB-k
hipotonizáló, illetve vesefunkció romlást okozó mellékha-
tása megegyezik az ACEi-k ilyen jellegû hatásával. Ezek-
ben az esetekben ésszerû terápiás alternatíva a direkt
vazodilatátor kombináció alkalmazása.

Az ARB-k másik indikációs területét az jelenti, amikor
a beteg az optimális kezelés ellenére panaszos marad, de
valami miatt AldRA kezelést nem kaphat. Az ACEi-k, az
AldRA-k és az ARB-k együttes alkalmazása ugyanis
olyan mértékben növeli a hyperkalemia és a vese funkció
romlás veszélyét, hogy mai tudásunk szerint a három szer
együttes alkalmazása nem javasolható.

A jelenleg érvényes irányelvek alapján a krónikus
szívelégtelenségben alkalmazható ARB-k: a valsartan és a
candesartan.

A 2009-ben megjelent HEAAL tanulmány (7) az ala-
csony (50 mg) és a magas (150 mg) dózisú losartan kezelés
hatását hasonlította össze NYHA II-IV funkcionális osztá-
lyú, 40% alatti bal kamrai ejekciós frakciójú, ACE-inhibi-
tor intoleráns betegekben. Az átlagosan 4,7 éves követési
periódus végén a nagy dózisú losartan kezelés szignifikán-
san (p=0,027) csökkentette az összhalálozás és szívelégte-
lenség miatti hospitalizáció elõfordulását az alacsony dó-
zishoz képest.

A vizsgálatnak több fontos üzenete van:
1. Hasonlóan az ACE-inhibitorral végzett ATLAS vizs-

gálathoz, az ARB-k vonatkozásában a HEAAL tanul-
mány igazolta a nagyobb dózisok kedvezõbb morbidi-
tási, illetve mortalitási hatását.

2. A HEAAL vizsgálatot megelõzõen az alacsony dózisú
(50 mg) losartannal végzett ELITE II (8), illetve
OPTIMAAL vizsgálatokban (9) nem sikerült igazolni
az ACEi-k, illetve a losartan egyenértékûségét, egyéb
placebokontrollos vizsgálat pedig nem állt rendelkezé-
sünkre, így mind a mai napig a losartan nem szerepel a
szívelégtelenség kezelésében használható ARB-k kö-
zött. A HEAAL vizsgálat eredménye azonban a can-
desartannal végzett CHARM-Added vizsgálathoz (10)

hasonló erõsségû bizonyítékkal szolgál a losartan kró-
nikus systolés szívelégtelenségben kifejtett kedvezõ
mortalitási és morbiditási hatását illetõen, melyet kö-
vetõen a losartan is „felsorakozhat” a szívelégtelen-
ségben alkalmazható ARB-k közé.

� Kombinált értágító kombináció (hydralazin + nit-
rát) kezelés

Alkalmazásuk javasolt ACEi, illetve ARB intolerancia
együttes fennállása esetén, elsõsorban akkor, ha az intole-
rancia oka hypotonia, vagy vese funkció romlás, hiszen a
direkt vazodilatátor kombináció az ACEi-nál és az ARB-
nél kisebb fokú hypotoniát okoz, kevésbé rontja a vese
funkciót és nem okoz hyperkalemiát.

Az optimális kezelés ellenére is tünetes betegeknél ja-
vasolt a kezelést hydralazin + nitrát kombinációval kiegé-
szíteni. A direkt vazodilatátor kombináció, az ARB-kel el-
lentétben, AldRA-k mellett is alkalmazható. Az A-HeFT
vizsgálatban (11) az elõbbi értágító kombináció az opti-
mális gyógyszeres kezeléshez hozzáadva robosztus
(43%-os) mortalitáscsökkenést eredményezett. Kétségte-
len, hogy a tanulmányt afroamerikai betegeken végezték,
de feltételezhetõ (ha kisebb mértékben is) a hidralazin +
nitrát kombináció pozitív hatása nem afroamerikai bete-
gekben is.

� Digitálisz kezelés

A diuretikumok, ACEi-k vagy ARB-k, BB-k és
AldRA-k mellett is tünetes betegek kezelését javasolt
digitálisszal kiegészíteni. Fontos azonban megjegyezni,
hogy a digitálisszal végzett vizsgálatok utólagos elemzé-
sei (12) azt igazolták, hogy 1,0 ng/ml fölötti digoxinszint
mellett növekedett a mortalitás, mind a placebóhoz, mind
a 0,5-0,9 ng/ml digoxinszintû betegcsoport halálozásához
képest. S a legutóbbi idõkig rutinszerûen alkalmazott
digoxindózis mellett gyakran 1,0 ng/ml feletti a betegek
szérumdigoxin-szintje. Mindez arra figyelmeztet bennün-
ket, hogy a digoxin alkalmazása mellett a szérumdigoxin-
szintet rendszeresen ellenõrizni kell, és alacsony digoxin
kezdõdózisokat (0,0625 mg, 0,125 mg) kell alkalmaz-
nunk.

A BB kezelés ellenére is magas kamrafrekvenciával
járó pitvarfibrilláció esetén a frekvenciacsökkentésben a
digoxinnak fontos szerepe lehet, de a frekvencia csökken-
téshez szükséges dózis növelheti a betegek halálozásának
rizikóját. Ezért az alkalmazott dózist a szérumdigoxin
szint és a szívfrekvencia együttes figyelembevételével kell
meghatározni.

� Diuretikum kezelés

A szívelégtelenség legtöbbször folyadék retencióval
jár együtt, melynek megszüntetésére diuretikumokat kell
alkalmaznunk. Kerülni kell azonban a széleskörben meg-
figyelhetõ diuretikum- (elsõsorban kacsdiuretikum)
abúzust. Törekedni kell a folyadékretenció megszünteté-
séhez szükséges legkisebb diuretikumdózis alkalmazásá-
ra. Fontos, hogy szekvenciális nefronblokádot alkalmaz-
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zunk, részben a diuretikum kezelés effektivitásának növe-
lése, részben a distalis tubularis hypertrophia elkerülése
céljából. A diuretikum kezelés során megfigyelhetõ mel-
lékhatások kiküszöbölésében, illetve diuretikum rezisz-
tencia esetén jelenthetnek a késõbbiekben, illetve részben
már napjainkban is terápiás alternatívát: a vazopresszin-
antagonisták, a natriuretikus peptid analógok, illetve a
venovenosus ultrafiltráció.

� Új terápiás alternatívák

A számos ígéretes terápiás lehetõség közül a direkt
renininhibitor aliskirennel, valamint az If-csatorna-blok-
koló ivabradinnal az elmúlt években befejezett vizsgála-
tok eredményeit foglaljuk össze.

A direkt renininhibitor, az aliskiren, a 2008-ban publi-
kált, krónikus szívelégtelenségben végzett fázis II vizsgá-
latban (ALOFT tanulmány) (13) biztonságosan alkalmaz-
hatónak bizonyult. Alkalmazása során nem károsodott a
vesefunkció, nem alakult ki hyperkalemia, miközben je-
lentõs mértékben csökkent a mitralis regurgitáció mértéke,
a bal pitvari töltõnyomás valamint a BNP és az NT-
proBNP szint.

2010-ben az ACC Kongresszuson bemutatott ASPIRE
(Aliskiren Study in Post-myocardial Infarction patients to
Reduce rEmodelling) vizsgálat (14) kissé lehûtötte az
aliskirennel kapcsolatos reményeket, hiszen a systolés
balkamra-diszfunkcióval szövõdött akut myocardialis
infarctuson átesett 820 beteg esetében a 36 hetes követési
idõ során a 300 mg aliskiren nem eredményezett szignifi-
káns bal kamrai végsystolés volumen csökkenést a
placebohoz képest, ami a vizsgálat primer végpontja vo-
natkozásában csalódást okozó eredmény volt.

Az ASPIRE vizsgálat eredményével kapcsolatban
fontos azonban megjegyezni, hogy a szignifikáns össz-
mortalitás-csökkenést okozó, s a krónikus systolés szív-
elégtelenség kezelésének alappillérét jelentõ ACE inhibi-
torok is a rendelkezésünkre álló adatok többsége alapján
„csak” megállítják a bal kamrai remodellizáció prog-
resszióját és nem okoznak reverz remodellizációt. Tehát
az ASPIRE vizsgálat eredménye még koránt sem jelenti
azt, hogy az aliskirent el kellene felejtünk a krónikus szív-
elégtelenség, illetve systolés bal kamra diszfunkcióval
szövõdött myocardialis infarctuson átesett betegek kezelé-
sével kapcsolatosan.

Azt, hogy végül is hol lesz, illetve lesz-e helye az
aliskirennek, illetve a direkt renininhibitoroknak a szív-
elégtelenség kezelésében, azt a jelenleg krónikus szívelég-
telenségben folyó ATMOSPHERE (15), és az akut szív-
elégtelen betegeket vizsgáló ASTRONAUT vizsgálatok
(16) fogják megválaszolni.

Az If receptor antagonista, ivabradin hatását korábban
a 2008-ban publikált BEAUTIFUL vizsgálat (17) értékel-
te. 10917 bal kamra systolés diszfunkciós, 60/min, vagy
afeletti szívfrekvenciájú, coronaria beteg esetében a vizs-
gálat nem bizonyult pozitívnak a primer végpont (cardio-
vascularis halálozás, myocardialis infarctus, valamint új,
illetve romló szívelégtelenség miatti hospitalizáció) és
egyetlen szekunder végpont vonatkozásában sem. Kedve-
zõ hatás csak a 70/min, vagy afeletti szívfrekvenciájú be-
tegcsoportban volt észlehetõ a coronaria végpontokat
(myocardialis infarctus, illetve instabil angina miatti
hospitalizáció, coronaria revaszkularizáció) illetõen.

A SHIFT (Systolic Heart failure treatment with the If

inhibitor ivabradine Trial) vizsgálat (18) ischaemiás, illet-
ve nem ischaemiás etiológiájú, 70/min, vagy afeletti szív-
frekvenciájú, 35%, vagy az alatti bal kamrai ejekciós frak-
ciójú, szívelégtelen betegekben értékelte az ivabradin ha-
tását. Az átlagosan 22,9 hónapos követési idõ során a
randomizált, kettõs vak, placebo kontrollált vizsgálatban
az ivabradin az elsõdleges végpont (cardiovascularis halá-
lozás + szívelégtelenség miatti hospitalizáció) szignifi-
káns csökkenését (HR: 0,82; p<0,0001) eredményezte. Ez
a pozitív eredmény döntõen a szívelégtelenség miatti
hospitalizáció csökkenésébõl (HR: 0,74; p=0,014) adó-
dott, a cardiovascularis mortalitásban (HR: 0,91; p=0,128)
nem volt különbség a két csoport között. A pozitív trend
ellenére nem észleltek szignifikáns csökkenést az
összmortalitásban (HR: 0,910; p=0,092) sem.

Az ivabradin bizonyítottan kedvezõ morbiditási hatása
miatt feltételezhetõen helyet kap majd a késõbbiekben a
krónikus systolés szívelégtelenség kezelésében. Nagyon
fontos azonban, s ez a tanulmány besorolási kritériumai-
ban is megjelenik, hogy az ivabradin alkalmazása olyan
betegek esetében indokolt, akiknél a szívfrekvencia az op-
timális béta-blokkoló kezelés ellenére magas marad.

Gyógyszeres kezelési lehetõségek diastolés szív-
elégtelenségben

A diastolés szívelégtelenség kezelése bizonyítékokkal
lényegesen kevésbé alátámasztott, mint a systolés szív-
elégtelenség kezelése. Ennek részben az az oka, hogy a
diastolés szívelégtelenség diagnosztikus kritériumai mind
a mai napig nem definiáltak megfelelõen. Mai ismereteink
szerint az alapbetegség (pl. ischaemiás szívbetegség,
hypertonia) evidenciákon alapuló optimális kezelése mel-
lett, a frekvencia normalizálására, a kisvérköri nyomás
csökkentésére, szükség esetén a folyadék retenció meg-
szüntetésére kell törekedni.
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Akut jobb szívfél elégtelenség és pulmonalis embolia
Acute right heart failure and pulmonary embolism

Forster Tamás
Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert Klinikai Központ,

II. Sz. Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: tüdõembolia, komputer tomográfia, trombolízis, antikoagulálás
Keywords: pulmonary embolism, computer tomography, thrombolysis, antikoagulation

ÖSSZEFOGLALÁS Az akut tüdõembolia egy életet veszélyezte-
tõ cardiovascularis sürgõsségi állapot. Leggyakrabban mély-
vénás thrombosis talaján alakul ki, számos betegfüggõ és álla-
potfüggõ prediszponáló tényezõje ismert. Klinikai tünetei ál-
talában aspecifikusak, dyspnoe, tachypnoe és mellkasi fájda-
lom jellemzõ. A diagnózis felállításához D-dimer, kompresszi-
ós ultrahang és CT venográfia vizsgálat szükséges, esetenként
perfúziós-ventillációs tüdõszcintigráfiával, pulmonalis angio-
gráfiával kiegészíthetõ. A rizikóbecslésben az echokardio-
gráfia is fontos szerepet játszik. A diagnózis felállítása után ha-
ladéktalanul antikoagulálni kell a beteget, nagy kockázatú be-
tegben (shock és hypotonia kíséretében) trombolízis válasz-
tandó. A rekurrens tüdõembolia megelõzésére tartós antikoa-
guláns kezelés indokolt.

SUMMARY Acute pulmonary embolism is a life-threatening
cardiovascular emergency. The typical underlying cause is
deep vein thrombosis, numerous patient-related and
setting-related predisposing factors are known. Clinical
symptoms are usually aspecific, dyspnoea, tachypnoea and
chest pain can occur. D-dimer, compression ultrasonography
and CT venography are used to establish diagnosis,
occasionally perfusion-ventilation scintigraphy or pulmonary
angiography are performed. Echocardiography plays an
important role in risk stratification. Immediate anti-
koagulation needed in pulmonary embolism, in high-risk
cases (accompanied by shock and hypotenson) thrombolysis
is advised. To prevent recurrent embolization long-term
antikoagulation is preferable.

Az akut tüdõembolia súlyos, sokszor életet veszélyez-
tetõ betegség, ezért idõbeni diagnózisa és megfelelõ terá-
piája életmentõ lehet. A tüdõ artériás keringésének occlu-
siója akut, életveszélyes, de potenciálisan reverzíbilis
jobbszívfél-elégtelenséget okozhat. A tüdõemboliák je-
lentõs százaléka nem kerül felismerésre idõben, esetleg
csak a sectio során már. Ez a tény még inkább felhívja a fi-
gyelmet a gyanújelek és a klinikai tünetek alapos megfi-
gyelésére. A tüdõembolia hátterében az esetek jelentõs ré-
szében mélyvénás trombózis húzódik meg. A hajlamosító
tényezõket két csoportba sorolhatjuk, egyik a betegtõl (pl.
szívelégtelenség, malignitás, thrombophilia) a másik az
állapottól (csonttörés, nagy ízületi mûtét, trauma, immo-
bilitás) függ. A betegfüggõ tényezõk folyamatosan fenn-
állnak, míg az állapotfüggõ hajlamosító tényezõk általá-
ban átmenetiek. A tüdõembolia patomechanizmusában a
jobb szívfél terhelése, elégtelensége, valamint légzési
elégtelenség is szerepet játszik.

A tüdõembolia felosztása régebben a „masszív”,
„szubmasszív” és „nem masszív” kategóriákat alkalmazta.
Újabban a halálozás veszélye alapján a „nagy kockázatú”,
illetve a „nem nagy kockázatú” (kis és közepes) beosztást
használják. A klinikai tünetek általában aspecifikusak,
dyspnoe, tachypnoe, mellkasi fájdalom gyakori, ritkábban
tachycardia, köhögés, esetleg vérköpés fordulhat elõ. A
tüdõembolia klinikai valószínûségét a prediszponáló té-
nyezõk, a tünetek és a klinikai jelek alapján többféle
score-rendszerrel is becsülhetjük. A klinikai gyanú felme-
rülése esetén a D-dimer meghatározás az elsõ választandó
módszer. Negatív D-dimer érték (magas negatív prediktív
értéke miatt) nagy biztonsággal kizárja tüdõembolia lehe-
tõségét. Ha a D-dimer nem negatív, akkor további diag-
nosztikai módszereket kell alkalmaznunk. A mélyvénás
thrombosis igazolására a kompressziós ultrahangvizsgálat
vagy a CT-venográfia a következõ választási lehetõség. A
régebbi idõben gyakran használt diagnosztikai módszer, a
ventilációs-perfúziós szcintigráfia, gyakorlati értéke je-
lentõsen csökkent. A hazai viszonyokat tekintve a mód-
szer drága, ezért nem elsõsorban szakmai, inkább financi-
ális okokból indokolt a mellõzése. A CT-vizsgálat, elsõ-
sorban nagy kockázatú tüdõembolia lehetõsége esetén al-
kalmas a diagnózis megerõsítésére. Új, korszerû CT-ké-
szülékekkel lehetõség van a sürgõsségi osztályra érkezõ
súlyos állapotú beteg esetében az ún. „triple rule-out”
technikát alkalmazni, mellyel a három életveszélyes
cardiovascularis sürgõsségi kórképet (tüdõembolia, aorta-
dissectio, myocardialis infarctus) egyetlen vizsgálattal el-
különíthetjük. Tüdõembolia esetén a „biztos” diagnózis
eszköze a pulmonalis angiográfia használata általában
nem indokolt, csak olyan esetekben, ha a neminvazív vizs-
gálatok eredménye nem egyértelmû. Az ágy mellett vé-
gezhetõ echokardiográfia súlyos állapotú beteg esetében a
jobb kamra diszfunkció és pulmonalis nyomásemelkedés
meglétével vagy hiányával segít eldönteni, vajon az álla-
pot összefüggésben áll-e tüdõemboliával vagy sem. Fenti
eltérések a „nem nagy kockázatú” betegek rizikó besorolá-
sában is szerepet játszanak. Rossz prognosztikus jel
tüdõembolia mellett kialakuló hypotonia és shock. A
prognózis megítélésében az echokardiográfia, a CT-vizs-
gálat és a laboreredmények (BNP, troponinok) is szerepet
játszanak. Egy új lehetõség a szív-eredetû zsírsav-kötõ
proteinrõl (heart type fatty acid binding protein –
H-FABP), mely a korai myocardiumkárosodás indikátora,
még rutinszerûen nem elérhetõ.
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Mélyvénás thrombosis vagy tüdõembolia esetén azon-
nali antikoaguláció indokolt. Az elsõ 5 napban használha-
tunk nem frakcionált heparint, alacsony molekulatömegû
heparint (LMWH) vagy fondaparinuxot. A két utóbbi elõ-
nye, hogy nem igényel laborkontrollt alkalmazásuk. A
warfarin már hazánkban is használatos, ennek ellenére
még mindig az acenocumarol (Syncumar) a gyakrabban
alkalmazott orális alvadásgátló szer. A monitorozás mind-
két szer esetében azonos, az INR értékét 2,0–3,0 között
kell tartani. A tüdõembolia kezelésében a légzés és kerin-
géstámogatás mellett, elsõsorban nagy kockázatú beteg
esetében a trombolízis választható. Rövid idõ alatt adott
nagydózisú sztreptokináz vagy urokináz hasonlóan jó
eredményt ad, mint a rekombináns szöveti plazminogén-
aktivátorok. Alacsony kockázatnál azonban nem javasolt a
trombolízis, mert a vérzéses kockázat átlépi a várható nye-
reség mértékét. A pulmonalis embolectomia mûtét relatíve
ritka eljárás, akkor jön szóba, ha nagy kockázatú betegben
a trombolízis kontraindikált vagy sikertelen volt. A mûtéti

beavatkozás alternatívája lehet a katéteres embolectomia
vagy fragmentáció.

A tüdõemboliával kapcsolatos halálozás fontos ténye-
zõje a rekurrens embolizáció, ennek megelõzése érdeké-
ben tartós antikoaguláció és profilaxis szükséges. Tranzi-
ens (reverzibilis) kockázati faktor esetén 3 hónapos anti-
koagulálás javasolt. Provokáló tényezõk nélkül kialakuló
tüdõembolia esetén legalább 3 hónapos véralvadásgátlást
kell alkalmazni. Amennyiben ismétlõdõ embolizációról
van szó. akkor az antikoaguláns kezelést élethosszig kell
folytatni, de idõnként azért szükséges a trombózis/vérzés
kockázatának újraértékelése. Tüdõembolia és daganatos
betegség együttes fennállása esetén 3-6 hónapig LMWH
adása jön szóba, melyet per os K-vitamin-antagonistával
indokolt folytatni tartósan vagy a tumor gyógyulásáig.

A tüdõembolia korai felismerése alapvetõ, mert a haté-
konyabb diagnózis elemei rendelkezésre állnak és korsze-
rû kezelése számos beteg életét mentheti meg.

Irodalom

1. Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J, 2008; 29: 2276-2315.
2. Az akut tüdõembolia diagnózisának és kezelésésnek irányelvei (ESC Guideline), Cardiologia Hungarica, 2010; május, Supplement H.
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Szívtranszplantáció indikációi az Eurotransplant rendszerben
Indications of heart transplantation

Karlócai Kristóf
Semmelweis Egyetem Pulmonológiai Klinika

Kulcsszavak: végstádiumú szívelégtelenség, szívtranszplantáció, keringés támogató eszköz
Keywords: end-stage heart failure, heart transplantation, ventricular assiste device

ÖSSZEFOGLALÁS A szívtranszplantáció végstádiumú szívelég-
telenségben igen hatékony gyógyító eljárás. Az eredményes-
séghez megfeleõ betegkiválasztás szükséges. Optimális keze-
lés mellett is rossz prognózis és kontraindikáció hiánya esetén
a betegek várólistára kerülnek. A várólistán belül sürgõsség
szerint tartjuk nyilván a betegeket. A közelgõ Eurotransplant
együttmûködés indokolttá teszi, hogy ennek a szervezetnek a
sürgõsségi gyakorlatát és eredményeit a szerzõ részletesen is-
mertesse. A betegeknek legalább a fele a legsúlyosabb álla-
potban, kiemelten sürgõs jelzéssel kerül transzplantációra
igen rövid, 2-3 hetes várakozási idõ után. Ez a gyakorlat a leg-
több esetben elkerülhetõvé teszi a sok szövõdménnyel járó
mechanikus keringéstámogató eszközök alkalmazását.

SUMMARY Heart transplantation has become an extremely
effective therapeutical modality in the last decades. Adequate
patient selection is a prerequisite to the efficacy. Bad
prognosis in spite of optimal treatment and no contra-
indication points to putting the patients to the trans-
plantation waiting list. Patients are registered according their
urgencies. Considering the approaching cooperation bet-
ween Hungary and the Eurotransplant it seems to be
reasonable to deal with their urgency practice and results.
More than half of the patients are transplanted with high
urgency marking during a satisfactory short time. This
practice makes possible to avoid the huge number of serious
complications resulting from implantation of mechanical
assist devices.

Bevezetés

A szívtranszplantáció indikációi jól kidolgozottak,
sokéves gyakorlat alapján alakultak ki, az alapelveket szé-
les körben alkalmazzák. Ugyanakkor az indikációk nagy
átalakulásban is vannak. Az átalakulás oka a keringéstá-
mogató vagy keringésfenntartó eszközök egyre szélesebb
elterjedése. A hagyományos transzplantációs elveket a je-
len munkában csak röviden érintjük, hivatkozunk a lap
múltévi számára (1) és inkább az eszközökkel kapcsolatos
indikáció változásokra térünk ki részletesebben. A kérdés
annál is inkább aktuális, mert a közeljövõben várhatóan
nagyobb transzplantációs közösséggel kerül Magyaror-
szág szervezett kapcsolatba. Az új viszonyok új ismerete-
ket kívánnak.

Szívtranszplantáció indikációi

A szívtranszplantáció legfõbb indikációja az ischae-
miás szívbetegség, a nem ischaemiás eredetû cardiomyo-
pathia, a billentyûbetegségek és ritkán a congenitalis szív-
betegség miatti szívelégtelenség rossz prognózissal. Rit-
kán a háttérben egyéb betegség, pl. intraktabilis arrhyth-
mia, incurabilis szívtumor is állhat. Ha a szívelégtelenség
akut, pl. akut szívinfarctusban, cardiogen shockban, befo-
lyásolhatatlan anginák és életveszélyes ritmuszavarok
mellett, ebben az akut szakban indokolt lehet a szív-
transzplantáció. Ha transzplantációra nem került sor, de az
akut szak elmúlt, megszûnik az indikáció. Ilyen esetben a
krónikus kezelés beállítása utáni újabb kivizsgálással új
indikáció állítható fel.

A prognózismeghatározás feltétele az optimális terá-
pia. Optimális terápia a szívelégtelenség gyógyszereinek
széles körû és dózisú beállítását jelenti, valamint a nem
farmakológiai kezelési lehetõségek (ICD, kamrai reszink-
ronizáció) indikálását és alkalmazását a megfelelõ mód-
szertani ajánlások szerint. Csak a megfelelõen beállított
betegek funkcionális vizsgálata nyújt valós prognosztikai
képet.

A funkcionális vizsgálatok közé tartozik a NYHA stá-
dium meghatározás, a 6 perces járás teszt, az ergospiro-
metria. Rossz prognózisra utal a NYHA IV-es funkcioná-
lis állapot, a 300 m alatti 6 perces járástávolság, a 12
ml/kg/min alatti maximális oxigénfogyasztás (VO2max).
Béta-blokkoló-intolerancia esetén a VO2max <14 ml/kg/
min érték jelenti a várólistára helyezés indikációját (C). A
HFSS (heart surgery survival score) pontrendszer szerint
nagy kockázatú a 7,2-nél alacsonyabb értékû beteg. Béta-
blokkoló-intolerancia nélkül a 12 és 14 ml/kg/min közötti
VO2max eredménynek a várólistára helyezésben fontos
kiegészítõ szerepe van (C), de önmagában nincs erõs prog-
nosztikus értéke. Jobbszívfél-katéterezés minden várólis-
tára helyezés elõtt szükséges (C). 50 Hgmm feletti pulmo-
nalis artériás systolés nyomás és 15 Hgmm feletti trans-
pulmonalis gradiens vagy 3 WU feletti pulmonalis vascu-
laris rezisztencia esetén a vazodilatációs tesztet is el kell
végezni (C).

A szívtranszplantációs várólistára való felkerülés kri-
tériuma:
� a szívtranszplantáció indikációja fennáll, és
� nincs a transzplantációt kontraindikáló állapot,
� valamint a transzplantációt a beteg elfogadja.
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A szívtranszplantációs várólistáról való levétel kritéri-
uma:
� a szívtranszplantáció indikációja már nem áll fenn,
� vagy a szívtranszplantációt kontraindikáló állapot

alakult ki.

A szívtranszplantáció recipiensfüggõ kontraindikációi
az alkalmatlanság lefolyása szerint lehetnek véglegesek
vagy átmenetiek, a súlyosságuk szerint abszolút vagy rela-
tív. Relatív kontraindikációk halmozott elõfordulása al-
kalmatlanságot jelez.

A transzplantáció eredményessége és a hozzá
vezetõ lépések

A végstádiumú szívelégtelenségben, amikor a gyógy-
szeres kezelési lehetõségek, a vazodilatátor szerek, ACE-
gátlók, béta-blokkolók, ill. a reszinkronizációs kezelés al-
kalmazása már nem hatékony, a betegek életkilátása igen
rossz. Ugyanakkor a Papworth kórház szívtranszplan-
tációs eredményei 1 év után 90%-os, 3 év után 80%-os túl-
élést mutatnak, és az eredmények nagyon hasonlóak a vi-
lág többi transzplantációs központjában is. A transzplantá-
ció ma már sikeres gyógyító beavatkozás, aminél a ráfor-
dítás/eredmény arány nagyon kedvezõ.

Szívtranszplantáció után az elsõ évben a halálozásért
az akut graft rejekció és a súlyos fertõzések felelnek, míg
az elsõ év után a betegeket döntõen az elõtérbe kerülõ
okkluzív diffúz coronariabetegség miatti szívelégtelen-
ségben és az immunszuppresszív kezelés következtében
gyakoribb daganatos szövõdményekben veszítjük el.

A szívtranszplantáció széles körû kiterjesztésének leg-
fõbb akadálya a növekvõ feszültség a hatalmas számú sú-
lyos szívelégtelen beteg és a rendelkezésre álló donorok
alacsony és nem növekvõ száma között (1. ábra). Ha egy
megfelelõ graft rendelkezésre áll, el kell tudni dönteni,
hogy ki kapja meg. Ehhez klinikai, neminavazív és invazív
vizsgálati adatokra van szükség. A transzplantációtól azt
várjuk, hogy a beteg normális vagy közel normális fizikai
aktivitást legyen képes a mûtét után kifejteni. Ha ez nem
várható, pl. súlyos cerebrovaszkuláris, perifériás vascula-

ris betegség, súlyos légzõszervi károsodás vagy vesebe-
tegség miatt, a transzplantációra a beteg nem alkalmas.
Néhány ilyen betegnél mégis szóba jön a szervátültetés, ha
kombinált szervcserét tudunk végezni, a szív mellett tüdõ,
vese, illetve máj bevonásával. Fontos, hogy a transzplantá-
cióra váró beteg kellõen motivált legyen, és ismerje a rá
váró immunszuppresszív kezelés és különösen az elsõ év-
ben gyakori biopsiák sajátságait.

A betegek döntõen két nagy csoportból kerülnek ki:
kb. 53%-ban koszorúér-betegség, 44%-ban dilatatív
cardiomyopathia terápiarezisztens szívelégtelensége áll a
háttérben. A fennmaradó esetek restriktív cardiomyo-
pathia, kezelhetetlen malignus arrhythmia, terápia-
refrakter angina, esetleg szívtumor csoportba tartozhat-
nak. A recipiensek életkorát nem szabad túlságosan ma-
gasra szabni, mert a korral a szövõdmény esélyei hatvá-
nyozottan nõnek. Ugyanakkor a referált esetek egyre idõ-
sebbek. Az irányadó életkori határ 62 év. DCM-ben jó bio-
lógiai állapotban a listázással feljebb mehetünk, de ischae-
miás szívbetegségben a szövõdmény esélyei miatt ez nem
célszerû. A listán a koszorúérbetegek stabilabbak, mint a
DCM-ben szenvedõk, ugyanakkor ez utóbbi csoportban
gyakoribb a gyors és fatális rosszabbodás.

A kivizsgálás fontos eleme a kontraindikációk keresé-
se. Ezek közül kiemelkedik a fixált pulmonalis vascularis
rezisztencia emelkedés kizárása vagy igazolása. 5-6 Wood
egység közötti értéke megfelel 15 Hgmm körüli trans-
pulmonalis gradiensnek enyhén csökkent perctérfogat
esetén. A perctérfogat mérés nehézségei miatt néhány köz-
pontban önállóan a transpulmonalis gradienst használják.
Az ennél magasabb fixált értékek kizárják a szívtransz-
plantációt, mert a reperfúzió idején gyors és fatális jobb
kamra elégtelenséget eredményezhet. Ha az ilyen beteg ki-
vételesen mégis transzplantációra kerülne, a szív mellett
tüdõt is kell kapnia.

A szívelégtelenség gyors romlása, a vele járó stabili-
zálhatatlan keringés és az akut transzplantáció minimális
esélye megteremtette az igényt, a technikai fejlõdés pedig
a lehetõséget a „mûszív”, azaz a mechanikus keringés tá-
mogató eszközök (VAD, ventricular assiste device) kifej-
lõdéséhez, melyekkel áthidalható a súlyos keringési álla-
pot és a megfelelõ szerv felajánlása közötti idõszak.
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1. ábra

Eurotransplant donorok és szívre várók
száma 2006 és 2011 között. A 2011-es
adatok az év elsõ hét hónapjának rész-
eredményeibõl extrapolált értékek.



Az Eurotranszplant sürgõsségi rendszere

Az Eurotranszplant önálló, kormányoktól független
szervezet, aminek 7 ország a teljes jogú tagja. Korántsem
fedi le az egész kontinenst, sem a dél-európai, sem az
észak-európai országok nem tagjai, és Franciaország, ill.
Nagy Britannia is más formában szervezi a donorok elosz-
tását. A szervezet magja Németország, amihez 2 volt „Ju-
goszláv” ország: Horvátország és Szlovénia, Ausztria, és a
„benelux” országok: Belgium, Hollandia és Luxemburg
tartoznak. Magyarország a 2012-es évtõl várhatóan formá-
lisan együttmûködik a szervezettel, ami nem jelent teljes
tagságot, de kiemelt sürgõsségi esetekben kérhetünk szer-
veket és cserébe az itthon fel nem használt szerveket fel-
ajánlhatjuk. A hazai donorokkal – szemben a teljes jogú
tagokkal – továbbra is mi magunk rendelkezünk, de a szer-
vezet a szerzõdés életbe lépésével információt kap vala-
mennyi magyarországi donorfelajánlásról és a szervek
sorsáról. Ez a csatlakozás számunkra új távlatokat nyit,
olyan betegeket lehet sikerrel transzplantálni, akiket más-
képp elveszítenénk. Az új lehetõségek megkívánják, hogy
jobban belelássunk az Eurotransplant munkájába, megis-
merjük a kritériumrendszerét. A sürgõsségi kritériumok
nagyon szigorúak és könnyen elveszítheti a beteg, ha az
adatszolgáltatás hiányos, vagy késedelmes, ez pedig a
transzplantációs esélyeit rosszul érinti. A sürgõsségi beso-
rolás szervesen kapcsolódik a mûszív programhoz és az
eredmények folyamatos értékelése ad választ arra a kér-
désre, hogy kinek érdemes a mûvi keringésfenntartó esz-
közöket beültetni.

A jelenlegi rendszer alapjait 2000-ben fektették le,
majd 2005-ben jelentõs módosítások történtek. A sürgõs-
ség két szintjét alkalmazzák: U és HU (urgent és high
urgent).

Az U státus feltétele, hogy a beteg az alábbiak közül
egyet teljesítsen:
1. folyamatos intravénás inotrop kezelés,
2. mûszív kezelés szövõdményei,
3. dokumentált és nem kezelhetõ visszatérõ súlyos kam-

rai ritmuszavar,
4. végstádiumú transzplantációs vasculopathia,
5) tartós angina.

A végstádiumú szív allograft vasculopathia (CAV) in-
dokolttá teheti a második transzplantációra való kivizsgá-
lást. Ilyenkor a bal kamrai EF általában alacsony, gyakran
inotrop kezelésre van szükség. Ugyanakkor a CAV-ot
gyakran kísérõ kiterjedt perifériás érbetegség kontra-
indikációt jelent.

HU státusba kerül az a beteg, aki az alábbi három kö-
zül bármelyiket teljesíti:
� a beteg az intenzív osztályon fekszik és teljesíti az

1. csoport valamennyi kritériumait,
� a beteg az intenzív osztályon fekszik és a 2. csoport

kritériumai közül legalább egyet teljesít,
� a beteg az intenzív osztályon fekszik és a 3. csoport

kritériumai közül legalább egyet teljesít.

1. csoport kritériumai:
� legalább 48 órája inotrop kezelést kap és a dobu-

tamin adagja >7,5 mg/kg/min, vagy a Milrinon
adagja >0,5 mg/kg/min (vagy a megfelelõ hasonló
szereké),

� és a Swan-Ganz katéteres adatok (max. 5 nappal
korábbiak) megfelelnek az alábbiaknak: SVO2

<55% és CI < 2,2 l/min/m2 és PCW >10 Hgmm,
� és kezdeti szervkárosodási jelek észlelhetõk:

Se-Na <136, vagy kezelés ellenére jelentõs
Se-kreatinin-szint emelkedés, vagy transzamináz
emelkedés, vagy tünetekkel járó, neurológus által
véleményezett cerebrális perfúziós defektus.

2. csoport kritériumai:
VAD kezelés szövõdményei:
� életveszélyes VAD szövõdmény és keringési elég-

telenség, amit csak az eszköz cseréjével lehetne
megszüntetni,

� vagy VAD infekció pozitiv haemoculturával (ön-
magában a tubus infekció nem elegendõ),

� vagy ismételt, VAD kezelés miatti cerebralis ese-
mények pozitív agyi CT-vel (agyi maradványtüne-
tek ugyanakkor kontraindikációt képeznek).

3. csoport kritériumai:
� egy héten belüli akut graft-elégtelenség,
� vagy 45 kg alatti gyermek recipiens.

A HU státus kontraindikációját jelenti (az alábbiak kö-
zül bármelyik):
� MOF (multi-organ failure) – többszervi elégtelen-

ség,
� sürgõsségi állapot keringés összeomlás miatt meg-

felelõ transzplantációs kivizsgálás nélkül (még ha
friss szívmûtét, nagy szívizominfarctus vagy ful-
mináns myocarditis okozza is),

� akut retranszplantációs igény (kivéve a primer
graft elégtelenség miatti egy héten belüli retransz-
plantációt, ha VAD beültetésre nincs mód),

� VAD beültetés korai, 1-2 héten belüli szövõdmé-
nyei, ha a beteg nem stabilizálható,

� 65 év feletti recipiens.

A HU státus elérésének módja, hogy a kitöltött HU
kérvényt, az orvosi összefoglalót és a releváns leleteket fa-
xon az Eurotransplant központba kell elküldeni. Három
auditor anonimizált formában megkapja a beteg anyagát,
és legalább 2-nek a HU státus megadásába bele kell egyez-
nie. Ha a beteg megkapta, az 7-28 napra jogosítja a HU lis-
tára, akkor az egészet elõrõl kell kezdeni friss adatokkal és
újabb kérvénnyel. Mindig a beteg pillanatnyi státusza dönt
és nem az, hogy korábban mennyi ideig volt HU listán. A
VAD kezelés önmagában nem jogosít HU státuszra, a sú-
lyos beteg kezelõorvosa tehát döntési helyzetben van:
VAD beültetés mellett dönt, és ezzel elvész a sürgõs
transzplantációs esély, vagy további intenzív gyógyszeres
kezelést alkalmaz a korai szervhez jutás reményében.

A donor szívek allokálásának sorrendje az alábbi: el-
sõnek a HU jelzésû szív-tüdõ recipiens igényét kell kielé-
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gíteni. Ezután következik a normális lista szerinti szív-tü-
dõ kérés. Ezután lehet a felajánlott szívet HU listán lévõ,
csak szívre váró recipiensnek allokálni. Végül a normál
lista alapján lehet beteget a szívtranszplantációra kiválasz-
tani.

Tapasztalatok a HU lista használatával és a VAD
beültetésével

A jelenlegi Eurotransplant HU lista rendszer jelentõsé-
gét a súlyos betegek transzplantációs esélyeiben több
munkacsoport is vizsgálta. Ezeket érdemes ahhoz áttekin-
teni, hogy sürgõsségi hazai eseteinknél megalapozott dön-
téseket hozzunk, tisztában legyünk a várható eredmények-
kel és eséllyel léphessünk fel betegeink érdekében a magas
prioritású szervkéréseknél.

Koch 2006-ban publikált vizsgálata alapján akut szív-
elégtelenségben a HU betegek a normál csoport 181 ± 369
nap várakozásával szemben 13 ± 18 nap alatt szervet kap-
tak (2)! 32 elektív és 32 HU listáról transzplantált beteg
összehasonlításával a posztoperatív lefolyás csak kis mér-
tékben különbözött. A respirátor kezelés hosszabb volt a
HU betegeknél, de a posztoperatív intenzív osztályos tar-
tózkodásban már nem volt különbség. A 30 napos túlélés a
HU csoportban 88%, az elektív csoportban 94% volt, az 1
éves túlélés 85%-, illetve 93%-nak adódott, egyik különb-
ség sem szignifikáns. Két beteget említenek a szerzõk,
akiknél az auditorok visszautasították a HU státus kérést,
és mindkettõ egy héten belül meghalt. A HU csoportba ke-
rült betegek közül 7 halt meg transzplantáció elõtt. A
transzplantáltaknál VAD kezelés csak egy esetben történt.
A vizsgált 4 év során összesen 3 betegen alkalmaztak
VAD-ot, az egyik meghalt többszervi elégtelenségben, a
másiknál ACBG mûtét után kényszerültek VAD beülte-
tésre, de 7 nap után a bal kamra helyrejött és a beteg gép és
transzplantáció nélkül hazamehetett, míg a harmadik be-
teg fulmináns myocarditise miatt VAD beültetés történt,
majd 13 nap után stroke és vérzéses szövõdmények léptek
fel és így került HU transzplantációra 3 napon belül. Ké-
sõbb a neurológiai szövõdmények komplett remissziót

mutattak és azóta jó graft-funkcióval él a beteg. Számunk-
ra érdekes ez a heidelbergi tanulmány, mert a 4 év alatt
(2000-2004) összesen elvégzett 64 szívtranszplantáció a
hazai program nagyságrendjébe tartozik, de a betegeik fele
HU státusban volt, csak egy VAD kezelés történt és a
transzplantáció gyors elvégzésével szinte nem volt a
posztoperatív eredményben különbség az elektív betegek-
hez képest. A szerzõk végkövetkeztetése az, hogy a jó HU
rendszerrel sokkal jobb esélyeket kapnak a betegek, mind
a VAD kezeléssel, ami túl sok szövõdménnyel jár.

Ugyancsak a HU lista jellegzetességeit és mortalitását
elemzi ugyanennek a heidelbergi munkacsoportnak másik
szerzõje egy 2008-ban közzétett cikkében (3). Két év alatt
a HU lista várakozási ideje 5 nappal nõtt, 18 ± 17 napra, de
ez még mindig igen rövid. 65 szívtranszplantációra 17 HU
listás halálozás jutott. A HU várólista hetenkénti mortali-
tása J görbét mutat (2. ábra), az átlagos transzplantációs
idõ, a 18 nap elmúltával meredeken emelkedik. A szerzõk
vizsgálata szerint a mortalitásra prediktiv a 132 mmol/l fö-
lötti kreatinin- és a 10 fölötti CRP-szint. Hetente a HU lista
27,7%-a került transzplantációra, miközben a HU lista heti
mortalitása 12,1%-nak adódott. A szerzõk arra következ-
tetnek, hogy mechanikus keringéstámogatás csak azoknak
indokolt, akiknél a transzplantációig várható 1-2 hetes vá-
rakozás alatt is már valószínûleg visszafordíthatatlan
kardiogén shock és többszervi károsodás lép fel. Itt is
megfigyelhetjük a nagyszámú, igen súlyos beteg jelenlétét
a transzplantációs programban.

A berlini munkacsoport tagjai 2001 és 2006 közötti be-
tegeiket elemezték a VAD használat és a transzplantációs
sürgõsségi listázás szempontjából (4). A két fõ csoportot a
súlyos betegek korai VAD kezelése (N=159) illetve a
VAD nélküli további intenzív gyógyszeres kezelés
(N=168) jelentette. A VAD csoport hosszú utat tett meg,
amíg transzplantációra került (264 nap), mert önmagában
a beültetett VAD alapján nem jogosult HU sürgõsséggel
szervre, szemben a sürgõsségi listán várókkal, akik átlago-
san 27 nap alatt transzplantációhoz jutottak. A két csoport
között a túlélésben szignifikáns különbség nem volt.
Rosszabb túlélést csak azok mutattak (N=25), akik erede-
tileg sürgõs transzplantációs listázásra kerültek további in-
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2. ábra

HU lista mortalitása a listára helyezést követõ
idõszakban, hetenként



tenzív kezeléssel, de késõbb mégis nem tudták a transz-
plantációt kivárni és VAD kezelést kaptak. A szerzõk azt
hangsúlyozzák, hogy ebben a rossz prognózisú betegcso-
portban a sürgõs szívtranszplantációhoz nem a VAD beül-
tetésen, hanem a HU listázáson át vezet az út.

Valamennyi németországi beteg 19 év (1990-2009)
során nyert adatainak vizsgálatáról az Eurotransplant
munkatársai közöltek cikket a múlt évben (5). A tanul-
mány azt mutatja, hogy a vizsgált idõszak elsõ 10 évében a
várólista halálozása jóval magasabb volt (25,9%), mint a
következõ 9 évben (18,9%), ugyanakkor a listázás után az
elsõ éven belül szervhez jutni a mostani 9 éves idõszakban
csak ritkábban (40,2%) sikerül, mint a korábbi 10 éves pe-
riódusban (64,3%). Az egy éven belül szervet kapók ará-
nya 84,6%-ról (1990) 37,8%-ra (2008) csökkent. A halálo-
zás csökkenésében döntõ a 2000-tõl életbe lépett
Eurotransplant sürgõsségi rendszer, amihez a mechanikus
keringéstámogatási eszközök terjedése és a javuló belgyó-

gyászati kezelések is hozzájárulnak. A transzplantációs
esélyek csökkenését ugyanakkor a donorszerv iránti igé-
nyek, a listázott betegek növekvõ száma és a rendelkezés-
re álló graftok száma közötti táguló különbség okozza (1.
ábra). A betegek egyre idõsebbek, a 65 év felettiek száma
1990-ben 1,9% volt, ami 2008-ra 12,6%-ra nõtt, ugyanak-
kor a 3 évnél régebben várók száma ugyanezen idõpontok-
ban 0,4%-ról 25,9%-ra növekedett.

Az Eurotransplant HU rendszerének a németországi
szívtranszplantációs eredményekre kifejtett hatását friss
ez évi tanulmányban olvashatjuk (6). A 2000. évtõl beve-
zetett változások jobb szervezettséget, egységes országos
betegregisztert igényeltek. A szervek az utóbbi 10 éves
idõszakban a donorkórházból a transzplantációs közpon-
tig hosszabb utat tesznek meg, messzebbrõl szállítják õket,
mint korábban, ami a hideg ischaemiás idõ növekedésével
jár együtt. A távolabbi földrajzi területek bevonásával le-
het némelyest kompenzálni a csökkenõ donorkínálatot. Ez
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3. ábra

Az Eurotransplant országokban elvégzett szívtranszplantációk és kombinált, szivet is érintõ transzplantációk 2006
és 2011 között. A 2011-es adatok az év elsõ hét hónapjának részeredményeibõl extrapolált értékek. Sz = szív, M =
máj, T = tüdõ, V = vese



a rendszer azonban a transzplantációk számát nem tudta
növelni. Nagy erõfeszítéssel lehetett elérni, hogy a transz-
plantációs eredmények ne romoljanak, ugyanakkor javíta-
ni a korábbi eredményeken nem sikerült. A HU státuszban
listán lévõk aránya egyre nõtt az elmúlt években, az elvég-
zett transzplantációk számában a HU betegek aránya
30%-ról (2001) 74%-ra (2008) emelkedett.

Az Eurotransplant transzplantációs adatainak elem-
zése

Az Eurotransplant országok együttes szívtranszplantá-
cióinak száma évente 540-600 közötti (3. ábra). Az elmúlt
évben sikerült a 600-as számot elérni és ez örvendetes
emelkedést mutat. Az idei év elsõ hét hónapja alapján
azonban az év végéig a teljes éves mûtéti szám várhatóan
ismét csökkenést fog mutatni, talán még az 500-at sem éri
el. Ez a csökkenés az ISHLT (international society of heart
and lung transplantation) adataiban is az utóbbi években
fellelhetõ. A háttérben a donorkínálat szûkössége, a donor
szervek rosszabb minõsége, a távolabbról történõ szállítás
szerepel. A szívtranszplantációkhoz hozzátartoznak a
kombinált mûtétekben felhasznált szivek is. A májjal való
kombináció inkábbb kivételt, mint rendszeres gyakorlatot
jelent, egy-két esetben fordul elõ. A tüdõvel kombinált
transzplantáció csökkenõ tendenciát mutat. Ennek oka,
hogy a pulmonális hypertoniában a hatékony gyógyszeres
kezelések miatt egyre kevesebb a transzplantáció és akkor
is elegendõ a tüdõt cserélni, a jobb szívfél anatómiai elté-
rései gyors reverzibilitást mutatnak, ezért a beteg saját szí-
ve bennmaradhat. Másik ok a congenitalis szívbetegség-
ben való transzplantáció ritkasága, mert ezek a betegek

olyan lassan progrediálnak, hogy nem rosszabb a konzer-
vatív kezelés, a mûtét nélküli túlélésük a transzplantálta-
kénál. Az ilyen betegeket ritkán fogadják el a várólistára.
Épp fordítva, egyre növekvõ számban történnek ugyanak-
kor szívvel kombinált veseátültetések. A keringési elégte-
lenség miatti átmeneti prerenalis károsodást igen nehéz a
súlyos állapotban lévõ betegen az irreverzibilis vesekáro-
sodástól elkülöníteni. Az immunszuppresszív kezelés
olyan jelentõs posztoperatív veseterhelést jelent, ami gá-
tolja a reverzibilitást. Sikeres szívtranszplantáció után a
munkaképességet továbbra is súlyosan gátló rendszeres
dialízisre juttatni a beteget, nem jelent nagy klinikai ered-
ményt. Immunológiai szempontból is nagyon hátrányos,
ha két szerv transzplantációja különbözõ idõben és külön-
bözõ donoroktól történik. Ezek a szempontok szerepet ját-
szanak abban a döntésben, hogy a kombinált szív+vese
transzplantációk valamennyi országban, köztünk hazánk-
ban is elõtérbe kerülnek.

Összefoglaló

A hazai szívtranszplantációban nagy jelentõségû lépés
várható az Eurotransplant csatlakozással. A kiemelt sür-
gõsségi betegek HU listázásához és listán tartásához na-
gyon komoly intenzív orvosi munka, tervezett idõpontok-
ban megismételt Swan Ganz katéterezés, ismételt állapot-
felmérés szükséges. Reményünk az, hogy ez a fáradtságos
és költséges munka 2-3 hetes várakozás után a mi betege-
ink számára is sikeres transzplantációt fog minél nagyobb
számban eredményezni. A szervek egyensúlyát a fel nem
használt hazai szervek kiküldésével meg fogjuk tudni te-
remteni.
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A szívtranszplantáció sebészi vonatkozásai
The surgical aspects of cardiac transplantation

Szabolcs Zoltán
Semmelweis Egyetem, Szívsebészeti Klinika
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A szívátültetés (HTX) a cornea-, a vese- és a máj-
transzplantációt követõen a negyedik leggyakrabban vég-
zett szervátültetés. Igen kedvezõ rövid és hosszú távú
eredményei miatt a HTX az akut és krónikus szívelégte-
lenség végstádiumának elfogadottan leghatékonyabb terá-
piájává vált. A Nemzetközi Szív és Tüdõ Transzplantációs
Társaság (ISHLT) adatai szerint, 1982 és 2010 között
megközelítõen 100 000 szívátültetés történt a világban (1).
A HTX aktivitás kívánt szintre emelésének egyetlen aka-
dálya a krónikus donorhiány.

Történeti áttekintés

A szívátültetés elsõ igazi mérföldköve volt, amikor
1967. december 3-án, Christian Barnard, a dél-afrikai Fok-
városban sikeresen ültette át, egy közlekedési balesetben
elhalt 27 éves nõ szívét, egy 53 éves férfi mellkasába. Be-
tege ugyan csak 18 nappal élte túl a mûtétet, mégis a rákö-
vetkezõ egyetlen év alatt, világszerte több mint 100 HTX
történt. Hatékony immunszuppresszió hiányában a szívát-
ültetések eredményessége azonban messze elmaradt a vá-
rakozástól, így az eufória kiváltotta kezdeti transzplantáci-
ós aktivitás a hetvenes évek elejére megtört. Éppen ezért, a
HTX második mérföldköveként értékelhetõ, amikor 1976-
ban felfedezték a cyclosporin immunszuppressziós hatá-
sát, és 1983-tól bevezették azt a klinikai gyakorlatba. A
cyclosporin-A megjelenése új lendületet adott a szerv-
transzplantációnak és ezen belül a szívátültetésnek. Ma-
gyarországon Szabó Zoltán professzor végezte el az elsõ
sikeres szívátültetést a Semmelweis Egyetem, Ér- és Szív-
sebészeti Klinikáján 1992. január 3-án, és azóta 188 szív-
átültetést végeztek a klinika falai között.

Amikor szívátültetésrõl beszélünk, azon nem csak ma-
gát a beültetési aktust értjük. A HTX rövid és hosszú távú
eredményesssége szempontjából persze ennek is meghatá-
rozó szerepe van, de ugyan ilyen jelentõséggel bír a doná-
ciós és szerkivételi fázis, valamint a mûtétet követõ
gyógyszeres kezelés, melynek legismertebb eleme az
immunszuppressziós terápia.

Donáció

A HTX folyamata a donációval veszi kezdetét, mely-
nek három fázisa van: 1: donorkiválasztás; 2: a donorme-
nedzsment; 3: a szervkivétel.

� Donorkiválasztás – általános szempontok

Donáció céljára csak olyan agyhalott alkalmas, akinél
a szív felhasználásnak nincsenek abszolút, esetleg relatív
ellenjavallatai (1. táblázat).

A szerv felhasználásának relatív ellenjavallatát a ha-
lott életkora képezheti. 47 évnél idõsebb halottból csak
igen erõs szervigény esetén (terminális keringési állapot
felé sodródó, várólistás beteg) fogadunk el szívet.

� Donorkiválasztás – a donor szív alkalmasságának
megítélése

Alapvetés, hogy egyetlen alkalmatlan szerv se kerül-
jön felhasználásra, ugyanakkor egyetlen felhasználásra al-
kalmas szerv se menjen veszendõbe. Az anamnesztikus
adatok, az EKG, a szívenzimek (troponin) és a hemodi-
namikai paraméterek értékelése mellett az echokardio-
gráfia a donor szerv értékelésének, minõsítésének leglé-
nyegesebb eleme. Minden potenciális donor szív esetében
sort kell keríteni elvégzésére (2). A donor szív értékelésé-
nek lehetséges eszközeként elõször 1988-ban nevesítik a
transthoracalis echokardiográfiát (3). Tapasztalati tény,
hogy a donor szív korrekt megítélésének feltétele a speciá-
lis echokardiográfiás gyakorlat és a megfelelõ transzplan-
tációs szemlélet együttes jelenléte. A helyzet különleges-
ségét az adja, hogy egy halott és respiráltatott beteget kell
olyan felelõsséggel vizsgálni, hogy az értékelésünkkel egy
másik ember, a recipiens életérõl döntünk! A donor echo
vizsgálat célja:
1. A donor szerv strukturális rendellenességeinek kizárá-

sa:
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1. táblázat

Abszolút donációs ellenjavallatok

1. Anamnézisében szív- és tüdõbetegség
2. Kamrai ritmus zavarok
3. Echokardiográfiás eltérések: balkamra-diszfunkció, jelentõs

hypertophia, billentyûbetegségek, fejlõdési rendellenességek
4. Súlyosabb mellkasi trauma, tartós újraélesztési kényszer
5. Tumoros elváltozás (kivéve agytumor)
6. Septicus állapot
7. Hepatitis- C, hepatitis-B, HIV-pozitivitás
8. Súlyos keringési elégtelenség (Dopamin-igény >10 µg/min,

illetve Arterenol igény >0,1 µg/min)



a) bal kamra hypertrophia,
b) szerzett billentyû betegségek; congenitalis rendel-

lenességek
2. A bal kamra mûködési zavarainak kizárása, jelenlétük

esetén azok értékelése, lehetõséget teremetve azok
esetleges kezelésére, megszüntetésére. Ez utóbbi fel-
veti az echo vizsgálat, akár többszöri megismétlésének
szükségességét is.

A respiráltatott beteg vizsgálata rendszerint nehezebb
feladat, nagyobb gyakorlatot igényel. Amennyiben, a bal
kamra funkciójának megítélése nem egyértelmû, úgy kö-
telezõ a transthoracalis echokardiográfia, de még a stressz-
echo elvégzése is szóba jöhet. Ezekben a delikát helyze-
tekben segítséget jelenthet az egyidejûleg elvégzett
Shwan–Ganz-katéterezés (4).

� Donormenedzsment

A sikeres HTX fontos feltétele a megfelelõ állapotú
szív. Amennyiben megállapították az agyhalált, biztosíta-
ni kell az optimális szöveti és szervperfúziót. Rendezni
kell a donor folyadék- és elektrolit-háztartását. Fontos a
normál testhõmérséklet fenntartása és a másodlagos infek-
ció elleni védelem.

� Szervkivétel

A donor szív kivétele az esetek többségében multi-
organ donatio keretében történik. A szervkivevõ teamek-
nek szoros együttmûködésben kell ténykedniük. A szívse-
bész feladata akkor kezdõdik, amikor az eltávolítandó hasi
szervek (vesék, máj, hasnyálmirigy) kivételéhez szüksé-
ges sebészi preparációk és a szerv perfúziókat lehetõvé te-
võ kanülálások már megtörténtek. A szívsebész, a tüdõket
eltávolító mellkassebésszel együtt, egymásnak asszisztál-
va végzi a szív kivételre történõ elõkészületeket. A hepa-
rinizációt követõen az aorta ascendens és mindkét véna
cava lefogásával egy idõben indítják el a hasi szervek, a tü-
dõk protektív perfúzióját valamint a szívet megállító, és a
myocardium védelmét szolgáló cardioplegiás oldatnak (2
liter Custodiol) a beadását. Az egyes szervek védelmére
lokális jegelést is alkalmazunk. Miután a cardioplegiás ol-
dat lefolyt, átvágjuk a két véna cavat, az aorta ascendenst,
az artéria pulmonalist. A bal pitvar dorsalis falának, a vena
pulmonalisok beömlésével együtt történõ visszahagyása
mellett a szívet kiemeljük a mellkasból. Az eltávolított szí-
vet egymásután három, hideg oldattal töltött, gondosan le-
zárt mûanyag zacskóba helyezzük, majd ezekkel együtt,
jégkásába ágyazva hûtõdobozba zárjuk Ebben történik a
szerv szállítása. A donor szív hideg ischaemiás ideje lehe-
tõleg ne haladja meg a 4 órát! A szív eltávolítását végzõ
sebésznek – inspekcióval és palpációval is – meg kell gyõ-
zõdnie a szív donációra történõ alkalmasságáról: ép szív-
billentyûk, ép pitvari septum, meszes plaquoktól mentes,
épnek tûnõ koszorú erek.

A szív odaítélésének (allokációjának) szempontjai
felnõtteknél

A HTX hosszú távú eredményei további javulásának
egyik kulcskérdése a donor szív allokációjának tökéletesí-
tése. A kínálkozó szív számára a legmegfelelõbb recipiens
kiválasztása csak megfelelõ nagyságú recipiens „pool”
esetén lehetséges.

A donor szerv allokációja tehát, hogy melyik várólis-
tás beteg kapja meg a szóban forgó szervet az alábbi szem-
pontok figyelembevételével történik:

� Vércsoport (AB0) azonosság, figyelembe véve,
hogy a 0 vércsoportú donor általános donorként, az
AB vércsoportú recipiens általános fogadóként jön
számításba. Az RH besorolásban a donor-recipiens
között megnyilvánuló eltérésnek a donor szerv
odaítélésében nincs jelentõsége.

� HLA-kompabilitás. A HLA-rendszer szerepének
a szív transzplantáció sikerességére kifejtett befo-
lyása még nem alátámasztott. Minden esetre egyre
több adat szól amellett, hogy a HLA-matching
csökkenti a rejekciós veszélyt és növelheti a graft
túlélést. Saját gyakorlatunkban magasabb recipi-
ens HLA-szint mellett ragaszkodunk a donor-
recipiens HLA tipizáláshoz (matching).

� A donor és a recipiens testsúly megfelelõsség
(size match). A donor-recipiens testsúly eltérése
lehetõleg ne haladja meg a 10–15%-ot. Várhatóan
hosszabb hideg ischaemiás idõ, magasabb reci-
piens pulmonalis vascularis rezisztencia (PVR)
(Wood �4–5< 6), több szervi – de még nem irre-
verzíbilis – elégtelenségben lévõ recipiens, nõi do-
nor esetén a graft és a transzplantált beteg túlélését
segíti, ha a donor testsúlya meghaladja a reci-
piensét.

� A recipiens állapota. A várólistán lévõ betegeket,
cardialis állapotuk alapján csoportosítjuk.
� 1A csoport: azon betegeket soroljuk ebbe a

csoportba, akik folyamatos hospitalizációt igé-
nyelnek és az alábbi feltételek közül eggyel
vagy többel is rendelkeznek: Swan–Ganz-ka-
téter, folyamatos inotrop igény, gépi lélegezte-
tés, mechanikus keringéstámogatás bal és/
vagy jobb kamra támogatás (LVAD, BIVAD,
RVAD), vagy IABP-támogatás és emellett ob-
jektív bizonyítékait mutatják az eszköz haszná-
latból eredeztethetõ szövõdményeknek.

� 1B csoport: azokat a betegeket soroljuk ebbe a
csoportba, akik hospitalizációra szorulnak, de
a folyamatos inotrop támogatás és/vagy az al-
kalmazott mechanikus keringéstámogatási
igény ellenére is stabil cardialis állapotban
vannak.

� 2 csoport: mindazon betegek tartoznak ide,
akik kívül esnek a fenti két csoport kritériuma-
in. Ezek a betegek általában lakásukon tartóz-
kodnak.
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� A várólistán eltöltött idõ hossza. A HTX várólis-
tára történõ felkerülés természetesen feltételként
szerepel a potenciális szívátültetéshez. Tudni kell
ugyanakkor, hogy a várólista nem jelent biztonsá-
got az adott recipiens számára. Mindnyájan ismer-
jük azt a tényt, hogy a várólisták halálozása magas,
messze meghaladja a szívátültetés kockázatát.
Nincs garancia arra, hogy a várólistára X cardialis
besorolással (pl. UNOS 2 csoport) felkerülõ beteg
nem kerül át, akár teljesen váratlanul, egy súlyo-
sabb besorolási UNOS csoportba. Ezzel romlanak
túlélési esélyei. Mindebbõl következik, hogy a vá-
rólistára kerülõ beteg csak abban lehet érdekelt,
hogy mielõbb megkapja új szívét.

A recipiens kiválasztást a fenti kritériumok figyelem-
be vételével az alábbiakban foglalhatjuk össze: a donor
szervet az a beteg kapja meg, aki a vércsoport és testsúly
azonosság mellett a legsúlyosabb cardialis állapotban van.
Azonos cardialis besorolású betegek között pedig a váró-
listás idejük hossza dönt. Amennyiben a kiválasztott
recipiens, bármilyen oknál fogva (pl. akut virális infekció
jelenléte miatt) nem alkalmas a szerv fogadására, úgy a
fenti elvek figyelembe vételével második helyre sorolt be-
teg kerül helyzetbe.

A graft allokáció célja, hogy a szervet az a várólistás
beteg kapja, aki a legsúlyosabb cardialis, ezáltal a legve-
szélyeztetettebb állapotban van. Tudni kell ugyanakkor
azt, hogy ezen betegek (1A csoport) túlélési esélyei – még
ideális donor szerv esetén is – lényegesen rosszabb, mint
például a 2 csoport betegei esetében.

Az allokációs döntési folyamatot számos gyakorlati
tényezõ befolyásolhatja, mint például a recipiens pulmo-
nalis vascularis rezisztenciája (PVR), a donor neme, a be-
ültetés becsült hideg ischaemiás idejének hossza.

Szervbeültetés sebésztechnikai vonatkozásai

A recipiens mûtéti elõkészítését, anesztéziáját, a mûtét
megkezdését, a mellkas megnyitását, a szükséges kanülá-
lásokat, az extracorporalis perfúzió indítását és a szív eltá-
volítását lehetõvé tevõ összes preparációt úgy kell idõzíte-
ni, hogy a donor szerv megérkezésekor már csak a beteg
szív eltávolítása maradjon hátra. A szív beültetésének két
technikája ismert. A régebbi, ma már ritkábban alkalma-
zott Shumway–Lower-, más néven „biatrialis” módszer.
Újabban az úgynevezett „bicavalis” technikát részesítjük
elõnyben. Ez utóbbinál öt varratsort kell elkészíteni: a bal
pitvar, és a négy nagy ér vonatkozásában (cava inferior �

cava superior � arteria pulmonalis � aorta ascendens). A
módszer elõnye, hogy gyorsabb és ritkábban okoz jobb
pitvari funkciózavart. Technikai nehézséget okozhat, a
recipiens és donor szív között nemritkán meglévõ jelentõs
méretbeli diszkrepancia. Ilyenkor a pitvarok és az erek fe-
szülés mentes egyesítésére magunk is számos plasztikai
megoldást dolgoztunk ki. Alapvetõ sebészi követelmény,
hogy a varratsoroknak jól és vérzésmentesen kell zárniuk.

Gondos légtelenítés, aorta felengedés, defibrilláció után, a
reperfúzióra szánt idõvel nem spórolva, szükség esetén
chronotrop/inotrop támogatás, bradycardia esetén pitvar –
kamrai pacemaker vezérlés mellett választjuk le a beteget
az extracorporalis perfúzióról.

Immunszuppresszió (5)

A transzplantációt követõen, az aortafelengedés pilla-
natától kezdõdõen, mûködésbe lép a recipiens szervezet
természetes és szerzett immunreakciója, amelynek célja a
szervezet számára idegen struktúra, jelen esetben a beülte-
tett szív, megsemmisítése, eltávolítása. A természetes vé-
dekezésben elsõsorban a fagocitáló sejtek és a komple-
mentrendszer vesznek részt, amelyek azonnal rendelke-
zésre állnak és mûködésbe lépnek, amint a donor szív a
recipiens vérkeringésébe bekapcsolódik. Keringõ, nem
specifikus ellenanyagok, citokinfelszabadulás és
komplementaktiválódás hatására gyulladásos reakció ala-
kul ki, a fagocitáló sejtek helyszíni tömörülésével, és ezzel
egyidejûleg a késõbbi specifikus, szerzett immunválasz-
ban résztvevõ sejtek odavonzásával. A szerzett védekezési
mechanizmusok kialakulása idõigényes folyamat, amely-
nek során specifikus immunválasz alakul ki. Az antigént
felismerõ és az immunreakciót létrehozó sejtek a B- és
T-lymphocyták. A B-lymphocyták felelõsek a specifikus
ellenanyag termelésen alapuló humorális reakcióért, a T-
lymphocyták a sejtes immunválaszért. Az idegen fehérjék
felismerésének és a védekezési reakció kialakulásának
alapja a minden egyedre jellemzõ fõ hisztokompatibilitási
komplex (major hystocompatibility complex – MHC),
amely a 6-os kromoszómán található azon géneket tartal-
mazza, amelyek a fõ hisztokompatibilitási antigéneket, az
MHC molekulákat, vagy glikoproteineket kódolják. Em-
berben ezeket az antigéneket humán leukocita antigének-
nek (HLA) nevezzük. A recipiens humán leukocyta anti-
gén (HLA) státusának ellenõrzése a kivizsgálás során tör-
ténik. A rövid ischaemiás idõ (kb. 4 óra) miatt szívátültetés
esetén prospektív HLA meghatározást rutinszerûen nem
végzünk.

Az immunszuppresszív terápia alapját azok a folyama-
tok kell, hogy meghatározzák, amelyek a T- és B- lympho-
cyták aktiválódása és proliferációja során lezajlanak. A
fõbb támadáspontok szerint a következõ hatásmechaniz-
musok érvényesülnek az immunszuppresszív terápiában:
calcineurin gátlás révén a citokin szintézis csökkentése,
antimetabolit hatáson alapuló proliferáció gátlás, IL-2R
blokkolás, mTOR inhibición alapuló proliferációs szignál
gátlás, citolitikus hatással rendelkezõ poli- vagy mono-
klonális Ig reakció. Az immunszuppresszív terápia össze-
tétele és dozírozása szívtranszplantációs centrumonként
változhat a helyi protokolloknak megfelelõen. Alapvetõen
azonban az adott beteg állapota szabja meg a gyógyszer ki-
választást és az adagolást. Az imunszuppresszió célja egy-
részt a rejekció megelõzése, másrészt a kialakult rejekció
kezelése.
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A rejekció megelõzése (5)

Az alap immunszuppresszív terápia az esetek több,
mint 50%-ában indukciós kezelésbõl és fenntartó kezelés-
bõl áll.

Az indukciós terápia a közvetlen perioperatív idõ-
szakban alkalmazott drasztikus immunszuppressziót je-
lenti, amely lehetõvé teszi, hogy a fenntartó kezelést szol-
gáló gyógyszerek terápiás szintjének kialakulásáig a beteg
védett legyen a rejekcióval szemben. Az indukciót nagy
dózisú szteroid és poliklonális antilymphocyta antitest
(antilymphocyta globulin-ATG) adásával valósítjuk meg.
Az ATG komplement dependens cytolysis és apoptosis ré-
vén vezet a T-sejtek eliminációjához. Egyes centrumok a
policlonalis nyúl vagy ló ATG helyett monoclonalis, anti
-IL-2R (anti-CD25) antitestet, basiliximabot vagy
daclizumabot adagolnak az indukciós terápia részeként

A fenntartó kezelés kezdetben általában hármas
gyógyszer-kombinációból áll, ami calcineurin inhibitor
(CNI) + antimetabolit hatású proliferációt gátló szer +
szteroid együttes adását jelenti.

A CNI képezi a tartós immunszuppresszió alapját. Ma
már elsõként választandó szerként tacrolimust adunk, a
cyclosporin a második helyre szorult. A calcineurin inhibi-
torok bevezetése mérföldkõ az immunszuppresszív terápi-
ában, nekik köszönhetõen a graft rejekciók száma lénye-
gesen csökkent, a graft túlélés jelentõsen nõtt. Jelentõsé-
gük abban áll, hogy, bár erõs immunszuppresszánsok, sze-
lektíven hatnak a lymphocytákra úgy, hogy közben nincs
mielotoxikus hatásuk. Elsõ vonalbeli antimetabolit a
mycophenolat mofetil (MMF), második vonalbeli az
azathioprin (AZA). A MMF a de novo purin szintézist gá-
tolja, és ezáltal megakadályozza a T- és B-lymphocyták
proliferációját. Tekintettel arra, hogy hosszú távon a szte-
roidok rendelkeznek a legtöbb mellékhatással, a szteroid
spóroló majd elhagyó protokollok fontos elõrelépést jelen-
tenek.

A rejekció kezelése (5)

A fentiekben leírt immunszuppresszív terápia célja a
beültetett szerv kilökõdésének megelõzése. A rejekció a
transzplantációra jellemzõ szövõdmény, amely a transz-
plantált beteg életében bármikor elõfordulhat. Ennek meg-
felelõen az immunszuppresszív terápiát a betegnek élete
végéig folytatnia kell.

Az akut rejekció az elsõ 3-6 hónapban a leggyakoribb.
Lehet celluláris (T-lymphocyta által okozott) vagy
humorális (B-lymphocyta által okozott).

Az akut celluláris rejekciónak súlyosság szerint 4 fo-
kozata van, grade 0-tól grade 3-ig. Grade 2 jelöli a multi-
focalis myocyta károsodás megjelenését, amikor már re-
jekció ellenes gyógyszeres kezelésre van szükség. A keze-
lést nagy dózisú szteroid lökésterápiával kezdjük, és hatás-
talanság esetén poliklonális (ATG) vagy monoklonális an-
titesttel folytatjuk, IL-2R antagonistával, esetleg murono-
mabbal, amely egy CD3–ellenes antitest (OKT-3).

A humorális kilökõdésben keringõ specifikus anti-
testek okozzák a myocardium károsodását, elsõsorban az

endothel károsítása révén. A terápiát az immunadszorpció,
illetve a plazmaferezis jelenti, amelyet rituximabbal egé-
szítünk ki. A humorális rejekció ritkább, de nehezebben
befolyásolható, mint a celluláris, és gyakran csak akkor
kerül a látóterünkbe, amikor már hemodinamikai labilitást
okoz.

A krónikus rejekció az epicardialis és intramyocar-
dialis coronariák endotheliumának a károsodását okozza,
az intima megvastagodásával és coronariastenosissal vagy
occlusióval. Ezért a krónikus rejekciót az allograft corona-
ria vasculopathiával (cardiac allograft vasculopathy –
CAV) azonosnak tekintjük. A CAV kialakulásában mind
T-, mind B-lymphocytához kötött immunmechanizmusok
szerepet játszanak. Jellemzõ a nehezen befolyásolható
progresszió, a multiplex myocardialis infarktusok kialaku-
lása és a súlyos myocardialis diszfunkció. Sok esetben vé-
gül az egyedüli hatékony kezelés csak a retranszplantáció
lehet. Az akut kilökõdés diagnosztizálására számtalan
noninvazív eljárás kidolgozásával próbálkoztak már, de
ezidáig az egyedüli megbízható diagnosztikai módszer a
szívizom biopsia, amelynek rutinszerû periodikus elvég-
zése a szívtranszplantációban egyelõre kötelezõ. A CAV
diagnózisa a koronarográfián vagy a még érzékenyebb
intravascularis ultrahang (intavascular ultrasonography –
IVUS) vizsgálaton alapszik.

Szövõdmények

A korai szövõdmények közül leggyakoribb a donor
szív mûködési zavara (akut graft elégtelenség – 40%),
melynek számos oka lehet: túl hosszú hideg ishaemiás idõ;
méretbeli diszkrepancia; elégtelen myocardiumprotekció;
a donor szív fel nem ismert betegsége, károsodása; a
recipiens magas pulmonalis vascularis rezisztenciája (>4
Wood) stb. A szövõdmények között, csökkenõ gyakori-
ságban az infekció és a korai (akut) rejekció következik
(1). A 30 napon túli, de egy éven belüli szövõdmények kö-
zött a különbözõ eredetû infekciók a leggyakoribbak. Eze-
ket követik – csökkenõ gyakoriságban – a graft elégtelen-
ségbõl, az akut rejekcióból, a coronaria megbetegedésbõl,
a CMV-fertõzésbõl és a különbözõ rosszindulatú elválto-
zásokból kialakuló szövõdmények.

Eredmények

Az ISHLT 1993 óta gyûjtött adatai szerint a szívátülte-
tések eredményességét, elsõsorban a korai (elsõ éven belü-
li) eredményességet alapvetõen befolyásolja az adott szív-
sebészeti munkacsoport transzplantációban megszerzett
jártassága. Az évi 5–10–50 átültetést végzõ munkacso-
portok közül a legjobb eredményeket az évi 50 beültetést
végzõ osztály tudhatja magáénak. Érdekes viszont, hogy
az a centrum, amelyik ennél is jóval több beavatkozást,
hajt végre, ott már valamelyest romlanak az eredmények.
Ennek nyilvánvaló oka az indikációs kritériumok fellazu-
lása. Az eredményességet jelentõsen befolyásolja a hideg
ischaemiás idõ hossza (3,5 óra). A donor (45 év), illetve a
recipiens (60 év) elõrehaladt életkora. A nõbõl férfiba tör-
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ténõ donáció szintén befolyással lehet a posztoperatív
morbiditásra és mortalitásra (1).

Napjainkra az egy éves túlélés eléri a 90%-ot, míg a
3-5 éves túlélés 70, a 10-12 éves pedig 40%-os (6). A Sem-
melweis Egyetem Ér- és Szívsebészeti Klinikáján 1992-
ben elvégzett elsõ két transzplantált betege, lassan 20 év
elteltével is teljes egészségnek örvend.

Ventricularl Assist Device (VAD)

Jelenleg bal kamrai vagy biventricularis VAD implan-
tációjára rutinszerûen olyan, transzplantációs várólistán
lévõ betegeknél kerülhet sor, akiknél keringés-összeomlás
fenyegetõ jelei mutatkoznak vagy súlyos több szervi mû-
ködészavar lép fel a keringési elégtelenség szövõdménye-
ként (5, 7). A HTX várólistára kerülõ betegek 10–20%-
ánál számolhatunk ilyen terminális állapot kialakulásával.
A krónikus donor hiány miatt a várólistás betegek számára
ez a veszély egyre fenyegetõbb. Sokak számára az egyet-
len esélyt jelentheti, ha terminális állapotukban keringés-
támogató eszköz beültetésére van lehetõség. A mechani-
kus keringéstámogatást biztosító eszközök (VAD) alkal-
mazásának egyik célja éppen a szívtranszplantáció elvég-
zéséig tartó kritikus idõszak áthidalása lehet (bridge to
transplantation). A kamrák mûködését mechanikusan tá-
mogató eszközök lehetnek intra- vagy extracorporealis el-
helyezkedésûek és támogathatják az egyik (LVAD,
RVAD) vagy mindkét kamra (BiVAD) mûködését. Az
eszköz pneumatikusan vagy elektromosan mûködtetett
pumpája pulzatilis vagy folyamatos áramlást biztosítva tá-
mogatja a keringést.

A sikeres VAD program megvalósításának négy leg-
fontosabb sarokköve:
1. a helyes eszköz kiválasztás
2. a megfelelõ beteg kiválasztás
3. az optimális idõzítés
4. és a beteg optimális kezelése a beültetést követõ idõ-

szakban.

Kontraindikációk: általánosságban elmondhatjuk,
hogy VAD alkalmazásának ellenjavallatát képezik mind-
azon betegségek, melyek a szívátültetés elvégzésének is
ellenjavallatát jelentik, de van néhány olyan ellenjavallat
is amelyik csak a VAD beültetéseknél jelenik meg:
� se-kreatinin >440 mmol/l,
� se-urea >17 mmol/l,
� total bilirubin >85 mmol/l,
� infekció jelenléte,
� ismert coagulopathia,
� cerebrovascularis betegség jelenléte,
� aortabillentyû-betegség.

A VAD beültetésre került betegek 50–80%-a kerül a
késõbbiekben transzplantációra. A VAD kezelés legna-
gyobb kockázatát a vérzéses, a thromboemboliás, illetve
szeptikus szövõdmények jelenthetik (8). Európában legel-
terjedtebben alkalmazott VAD rendszerek: a Berlin Heart,
a Thoratec és a Medos. Magyarországon elsõként a Sem-
melweis Egyetem Ér- és Szívsebészeti Klinikáján ültettek
be kétkamrás VAD rendszert (MEDOS Exacor) 2008. feb-
ruár 15-én.
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Gyermekkori szívritmuszavarok és kezelésük
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Bár felnõttkorban lényegesen gyakrabban fordulnak
elõ ritmuszavarok, mint gyermekkorban, a korai diagnosz-
tika és megfelelõ terápia itt is ugyanolyan kulcsfontossá-
gú. A ritmuszavarok a gyermeksürgõsségi osztályok for-
galmának a 0,55%-át adják (1). A gyermekkardiológiai
esetek 10%-át teszik ki a ritmuszavar miatt vizsgált cse-
csemõk és gyerekek (2).

Bár az arrhythmiák terminológiája megegyezik a fel-
nõtt- és a gyermekgyógyászatban, a háttérben levõ patoló-
gia jelentõsen különbözik. Míg felnõttkorban az
ischaemiás szívbetegségek jelentõsége a döntõ, addig az
ingerképzõ és vezetõrendszer fejlõdésébõl adódó zavarok
az újszülött-, csecsemõ-, illetve serdülõkorban juthatnak
jelentõs szerephez. A ritmuszavarok diagnosztikájában az
EKG-nak van alapvetõ szerepe. A gyermekkori EKG érté-
keléséhez szükséges normális paramétereket Garson sze-
rint (3) az 1. táblázat tartalmazza.

Tachy-dysrhythmiák

� Sinus-tachycardia
Fontos szem elõtt tartani, hogy gyermekek a megfelelõ

perctérfogat fenntartása érdekében kevésbé képesek a pul-
zustérfogat növelésével kompenzálni, sokkal inkább a
szívfrekvencia emelésével tartják fenn a megfelelõ kerin-
gési állapotot. A láz és a dehidráció a két leggyakoribb ok,
amely sinus-tachycardiát okoz, fõleg kisebb gyermekek-
ben. A kezelésnek a háttérben meghúzódó okra kell irá-
nyulnia.

� Supraventricularis tachycardia
A supraventricularis tachycardiák (SVT) diagnoszti-

kus algoritmusa az 1. ábrán látható. A leggyakoribb
supraventricularis tachycardia gyermekkorban az AV

reentry tachycardia (AVRT) és az AV nodalis reentry
tachycardia (AVNRT). Elektrofiziológiai tanulmány sze-
rint a csecsemõ-, gyermekkori SVT-k 73%-a AVRT, míg
nodalis tachycardia csak az esetek 13%- ában diagnoszti-
zálható. 2 éves életkor alatt nodalis tachycardia csak kivé-
teles esetben fordul elõ, ugyanakkor az aránya serdülõkor-
ban eléri a 20–30%-ot (5). Az SVT többnyire strukturáli-
san ép szíven fordul elõ, de 21–28%-ban veleszületett
szívhibához társul (6, 7). A congenitalis vitiumokkal
együtt is rendszerint AVRT fordul elõ. A WPW szindró-
más gyerekek 10–15%-ánál lehet Ebstein-anomaliát diag-
nosztizálni (8).

Az újszülött-, csecsemõkorban jelentkezõ SVT-k dön-
tõ többsége megszûnik 1 éves korra, bár egy részüknél a
ritmuszavar visszatérése elõfordul. Akiknél 5 éves élet-
kornál késõbb jelentkezik az elsõ roham, ott a rohamok
rendszeres visszatérése sokkal valószínûbb (10).

Az SVT-re jellemzõ a hirtelen kezdet és a hirtelen be-
fejezõdés. A szívfrekvencia 180–220/perc fölötti, és a ro-
ham alatt feltûnõ állandóságot mutat. A permanens
junctionalis reciprok tachycardiára (PJRT) jellemzõ a kró-
nikus, folyamatos jelleg, mely könnyen balkamra-
diszfunkcióhoz vezet. Az EKG a legfontosabb eszköz a di-
agnózis felállításában (1. ábra). Ha a P-hullámok nem lát-
hatók, és a további differenciálás nehéz, akkor iv.
adenozin adása segíthet. Az adenozin hatására a roham
megszûnik, vagy láthatóvá válnak a P-hullámok (pitvari
ectopiás tachycardia) vagy az F-hullámok pitvari flutter
esetén az AV-átvezetés átmeneti blokkolása révén.

A supraventricularis tachycardia terápiája. Vagoto-
niás eljárások gyermekkorban is alkalmazhatók. Újszü-
lött- és csecsemõkorban jéggel teli zacskót nyomhatunk az
arcra 15–30 másodperce. Az esetek 30-60%- ában lehet
hatásos az eljárás. A rectalis hõmérõzés is hatásos lehet.
Nagyobb gyerekeknél a Valsalva-manõver alkalmazható,
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1. táblázat

Normális EKG-értékek gyermekkorban (3)

ÉLETKOR SZÍVFREKVENCIA
ALVÁS KÖZBEN
(ÜTÉS/PERC)

SZÍVFREKVENCIA ÉBREN,
NYUGALOMBAN
(ÜTÉS/PERC)

PR INTERVALLUM
(MÁSODPERC)

QRS INTERVALLUM
(MÁSODPERC)

Újszülött – 2 év 60–120 90–160 0,08–0,15 0,03–0,08

3–10 év 50–110 65–135 0,9–0,16 0,04–0,09

11–15 év 40–100 60–120 0,09–0,18 0,04–0,10



ugyanakkor bulbusnyomást, carotis- masszázst ne alkal-
mazzunk.

Adenozin az elsõ választandó gyógyszer, melyet 0,1
mg/kg kezdõ dózisban alkalmazunk gyors, intravénás
bolusban. A dózis hatástalanság esetén 0,25–0,35
mg/kg-ig emelhetõ (max. 12 mg!). A gyógyszer ismétlése
– hatástalanság esetén – akár két perc múlva is történhet,
mivel nagyon gyors a felezési ideje. A siker közel 90%-os
adenozin alkalmazásakor, viszont az esetek harmadában a
roham visszatérésére számítani lehet. Az adenozin mellék-
hatásai között a hányinger, mellkasi fájdalom, elpirulás a
gyakori, de az irodalomban megemlítik a pitvari
fibrillációt, a kamrai tachycardiát, apnoét és a két percig
tartó asystoliát is (11).

Ha véna nem biztosított vagy az adenozin hatástalan,
akkor szinkronizált cardioversiót kell alkalmazni 0,5–1
J/kg dózisban. Sikertelenség esetén 2 J/kg dózissal ismé-
telhetõ a cardioversio.

Az elõbbi beavatkozások sikertelensége esetén amio-
daron (5 mg/kg 20 perc alatt iv.) vagy procainamid (15
mg/kg 30 perc alatt iv.) adható.

Supraventricularis tachycardia krónikus kezelése.
Egyéves életkor alatt jelentkezõ supraventricularis tachy-
cardiák spontán megszûnése és a katéterablatio nagyobb

kockázata ebben az életkorban a gyógyszeres kezelésnek
kedvez. A legelterjedtebb a digoxin és a béta-blokkoló al-
kalmazása az újabb rohamok megelõzésére. Prospektív,
randomizált kontrollált tanulmány van folyamatban az
elõbb említett gyógyszerek hatásosságának bizonyítására
csecsemõ- és gyermekkorban (www.clinicaltrials.gov,
azonosító: NCT00390546).

A supraventricularis tachycardia prognózisa. Újabb
embriológiai tanulmányokból ismert, hogy a pitvari és a
kamrai izomzat izolációja hosszabb fejlõdési folyamat
eredménye, mely nem ér végett a születés elõtt. A magzat-
ban számos járulékos ingervezetõ köteg mutatható ki,
amelyek száma az egyedfejlõdés során fokozatosan csök-
ken, de a folyamat nem zárul le a születéssel (12). Valószí-
nû ennek köszönhetõ a supraventricularis tachycardiák
újszülöttkori relatív gyakorisága és jó prognózisa.

� Széles QRS tachycardia
Gyermekkorban széles QRS tachycardiáról beszélünk,

ha gyorsult szívfrekvencia mellett a QRS szélessége meg-
haladja a 80 ms-ot. Széles QRS tachycardia esetén elõszõr
kamrai tachycardiára (VT) kell gondolnunk, és a kezelés
lépései is ennek megfelelõen kell, hogy történjenek (szink-
ronizált cardioversio 0,5–1 J/kg).
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1. ábra

Tachycardiák diagnosztikus algoritmusa (4)



Kamrai tachycardia kialakulhat szívmûtétet követõen.
Ilyenkor a residualis defectus korrekciója és az arrhythmia
kezelése fontos. Ha a ritmuszavar syncopét okoz, akkor
ICD beültetése indokolt.

A kamrai tachycardia örökletes betegségek következ-
ménye is lehet (hosszú QT, Brugada, familiaris katechol-
aminerg kamrai tachycardia szindróma vagy örökletes
cardiomyopathiák).

Az idiopathiás kamrai tachycardia fiatal csecsemõk és
gyermekek között fordul elõ és rendszerint benignus, jel-
lemzõ rá a viszonylag alacsony frekvencia. Széles QRS
tachycardiát okozhat még az aberráns átvezetéssel járó
supraventricularis tachycardia és az antidrom AV reentry
tachycardia.

Bradycardia

Az akut bradycardia leggyakoribb oka gyermekkorban
a hypoxaemia. A hypoxia korrekciója nagyon fontos a
frekvencia emelése elõtt. Benignus sinus-bradycardia
gyakran észlelhetõ sportolók között és alvás közben.

A szimptómás bradycardia kezelése a pacemaker.
Gyermekkorban a pacemaker beültetés indikációi az aláb-
biak (13):
1. Advanced (Mobitz 2) II. fokú vagy III. fokú AV blokk

szimptómás bradycardiával vagy balkamra-diszfunk-
cióval, vagy alacsony perctérfogattal.

2. Tünettel járó sinuscsomó-diszfunkció esetén, ha tüne-
tek esetén az életkornak megfelelõ normálérték alatt
van a szívfrekvencia.

3. Posztoperatív advanced II-III. fokú AV-blokk, ha az a
mûtétet követõ hetedik napon is fennáll.

4. Congenitalis III. fokú AV-blokk, ha széles QRS pótrit-
mussal, kamrai diszfunkcióval vagy komplex kamrai
extrasystolékkal társul.

5. Congenitalis III. fokú AV-blokk, ha csecsemõkorban a
szívfrekvencia 55/perc alatti, vagy ha congenitalis
vitium is társul, 70/perc alatti.

Újszülötteknél, csecsemõknél a pacemakert a hasfalba
ültetik, és epicardialis elektródát alkalmaznak. Gyermek-
korban a pacemakerrel vagy ICD-vel élõ beteg gondozása
során fontos szempont, hogy a gyermek növekedésével a
drót pozíciója változhat, és diszfunkció alakul ki.

Hosszú QT szindróma

A congenitalis hosszú QT szindróma gyakran gyer-
mekkorban okoz tüneteket. Gyakori, hogy 9 és 15 éves kor
között fellépõ visszatérõ syncope formájában jelentkezik
(14). Mivel tónusos-klónusos görcs is társulhat hozzá,
ezért gyakran epilepsiás rohammal téveszthetõ össze. A

betegségek döntõ többségéért három gén mutációja fele-
lõs, ennek megfelelõen három genetikai szubtípust külön-
böztetünk meg, az LQT1, LQT2 és az LQT3-at. Az LQT1
és LQT2 esetében fizikai és emocionális stressz hatására
jelentkeznek a tünetek, míg LQT3-nál nyugalomban vagy
alvás közben jelentkezik a ritmuszavar. EKG-n az
LQT1-re a széles T, az LQT2-re a lapos, kettõs T hullám,
míg az LQT3-ra a megnyúlt ST szakasz a jellemzõ.

Hirtelen halál szempontjából a legfontosabb kockázati
tényezõ a korrigált QT idõintervallum hossza (15). Akik-
nél a QTc intervallum 446 ms-nál kevesebb volt, a hirtelen
halál veszélye 20% alatt volt 40 éves korig, míg akiknél
meghaladta a 498 ms-ot, a hirtelen halál veszélye megha-
ladta a 70%-ot (15). Béta-blokkoló kezelés leginkább az
LQT1 típusnál hatásos a hirtelen halál megelõzése szem-
pontjából (16). ICD beültetése komolyan szóba jön, ha
serdülõknél jelentkeznek a tünetek, vagy ha a QTc megha-
ladja az 500 ms-ot, ha hirtelen zajra (LQT2) vagy nyuga-
lomban (LQT3) jelentkezik a syncope (17).

Congenitális vitium mûtéte után elõforduló
ritmuszavarok

Típusosan a mûtétet követõ elsõ 48 órában jelentkez-
nek, a kiváltó tényezõk között ott szerepelnek az elektro-
litzavarok, a ventriculotomia, a szívizom-hypertrophia
vagy ischaemia.

Komplett atrioventricularis (AV) blokk gyakran ala-
kul ki az AV-csomó környékén végzett manipulációk
után, például atrioventricularis septum defectus vagy kam-
rai septum defectus mûtétjét követõen. A mûtét utáni
blokk gyakran átmeneti, de ha egy hétnél tovább is fennáll,
akkor végleges pacemaker beültetés szükséges (13).

Supraventricularis tachycardia a pitvari képletek jelen-
tõs átszabása után (pl. Ebstein-anomalia, pitvari switch,
tüdõvéna-transzpozíció mûtétje) alakulhat ki. A gyógy-
szeres kezelésre (beleértve az amiodaront is) vagy az
elektromos cardioversióra rendszerint jól reagálnak. Ser-
dülõk és felnõttek többsége, akik klasszikus Fontan-mûté-
ten estek át, nagyon gyakran szenvednek pitvari ritmusza-
varokban a súlyosan kitágult jobb pitvar miatt.

Posztoperatív kamrai tachycardia ritkán fordul elõ. A
kamrai izomzat ischaemiája, a hypertrophia és a ventricu-
lotomia növeli meg a kamrai tachycardia kockázatát (18).

Junctionalis ectopiás tachycardia (JET) a kamrai sep-
tumot érintõ mûtétek után alakulhat ki, fontos kockázati
tényezõ a hyperthermia (19). Rendszerint átmeneti, amio-
daron az esetek 60–80%-ában hatásos (20).

Ha szívmûtétet követõen palpitatiót, syncopét, feltûnõ
bradycardiát, tachycardiát észlelünk, akkor gondolnunk
kell posztoperatív ritmuszavarra. A 24 órás (Holter) EKG
hasznos eszköz a ritmuszavar diagnosztikájában.
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Syncope
Syncope
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A syncope (collapsus) gyakran elõforduló klinikai tü-
net, s mivel a syncope hátterében számos kórkép állhat,
ezért a pontos diagnózis, a syncope oka(i)nak tisztázása
mind prognosztikai mind terápiás szempontból elenged-
hetetlen (1). Általánosan elfogadott definíció szerint a
syncope hirtelen jelentkezõ, átmeneti jellegû, rövid ideig
tartó eszméletvesztés, amely során a beteg elveszti a
posturalis tónusát, majd spontán, általában orvosi beavat-
kozás nélkül magához tér. Ismert a „praesyncope” foga-
lom, ami nem pontosan definiált, többnyire a syncope be-
harangozó tüneteit értik alatta (1-3).

A syncopét el kell különítenünk azoktól a kórformák-
tól, melyeket vagy a tudatállapot változása, vagy a post-
uralis tónus átmeneti zavara alapján, gyakran, syncope-
ként diagnosztizálnak. Ilyenek lehetnek a trauma során ki-
alakuló agyrázkódás és a trauma nélküli görcsös állapotok
(epilepsia), mérgezések (alkohol) és anyagcsere-betegsé-
gek. Sokszor a tudatzavarral nem járó rosszulléteket is (té-
vesen) idesorolják, amelyek lehetnek pszichés hátterû
„álsyncopék”, különbözõ eredetû elesések (drop attakok),
s a catalepsia, mely során a beteg tetteti az eszméletvesz-
tést. Számos megbetegedés állhat a syncope hátterében,a
syncopéhoz vezetõ állapotokat az 1. ábra mutatja be (4).

A syncopéval jelentkezõ beteg ellátása

A syncope optimális kivizsgálásának és kezelésének
rendjét az Európai Kardiológus Társaság 2009-ben meg-
jelent ajánlásai szerint egy algoritmus (2. ábra) alapján is-
mertetjük (4).

Már a kezdeti vizsgálatok során fontos a beteg prog-
nózisának meghatározása. Kedvezõtlen prognózist jelent a
45 év feletti életkor, a kórtörténetben szereplõ kongesztiv
szívbetegség, a kamrai arrhythmia jelenléte és a kóros
nyugalmi EKG. A fentiek jelenléte esetén az azonnali
szakellátás elengedhetetlen. Az 1. táblázatban foglaltuk
össze a rövid távon is nagy rizikójúaknak minõsülõket,
akik rögtön kórházi felvételt, illetve azonnali kezelést igé-
nyelnek (4, 6).

� A kórelõzmény, a fizikális vizsgálat (mindkét karon
fekvõ és álló helyzetben történõ vérnyomásmérés)
és a nyugalmi 12 elvezetéses EKG

Az alapvizsgálatok alapján a syncope jellegzetes kli-
nikai megjelenési formái már körvonalazódnak(4-6):

a) Neurálisan mediált, ha félelem, erõs fájdalom, emo-
cionális megterhelés, mûszeres beavatkozás vagy tar-
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tós állás vált ki típusos prodromával járó syncopét
(I/C).

b) A speciális anamnesztikus provokáló tényezõ igazolja
a szituációs syncopét (I/C).

c) Ha dokumentálható az orthostaticus hypotensio kap-
csolata a syncopéval vagy praesyncopéval, ortho-
staticus syncope / dysautonomia a diagnózis (I/C).

d) Az EKG alapján arrhythmiához társuló syncope va-
lószínûsíthetõ 40/min alatti sinus bradycardia vagy is-
métlõdõ sinoatrialis blokk, vagy 3 s-os sinus pauzák,
Mobitz II. másod- vagy harmadfokú AV-blokk, alter-
náló bal- és jobbszár-blokk, rapid PSVT vagy VT,
hosszú vagy rövid QT nem tartós polymorph VT-vel,
PM/ICD hiba– funkciózavar cardialis pauzákkal (I/C).

e. Ha a tünetek alatt az EKG akut ischaemiára utaló jele-
ket mutat – infarctussal vagy anélkül –, ischaemiához
társuló syncope a valószínû. Cardiovascularis eredetû
a syncope, ha prolabált pitvari myxoma, súlyos AO
stenosis, pulmonalis hypertensio, embolia, aorta-
dissectio (I/C).

A fizikális vizsgálat során a fekvõ, ülõ és álló testhely-
zetben mindkét karon végzett vérnyomásmérés, a tüdõ és
szív vizsgálata kulcsfontosságú (2-6). Néhány alapvizsgá-
lathoz is tartozó fontos módszer evidencia alapú megköze-
lítését ismertetjük.
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1. táblázat

Rövid távú nagy rizikójúak csoportja

I. Súlyos strukturális vagy ischaemiás szívbetegség

(szívelégtelenség, alacsony bal kamrai ejekciós frakció, vagy koráb-
bi szívizominfarctus)

II. Arrhythmia eredetû syncopéra utaló klinikai vagy EKG je-
lek

a) Ha terhelésre vagy fekvõ helyzetben jelentkezik a syncope
b) Ha a syncope alatt palpitatio
c) Családban hírtelen szívhalál elõfordult
d) Nem tartós kamrai tachycardia
e) Bifascicularis blokk (BTSZB vagy JTSZ + BAHB vagy BPHB) vagy

egyéb intraventriculáris vezetési zavar amikor a QRS �120 ms.
f) Inadekvát sinus bradycardia <50/min vagy negatív

chronotropiás hatású szer vagy fizikai tréning nélkül kialakuló
sinoatrialis blokk.

g) Preexcitált QRS-komplex
h) Hosszú vagy rövid QT-távolság
i) Negatív T-hullám a jobb precordiális evezetésekben, epszilon

hullám és olyan utópotenciál. ami arrhythmogen jobb kamrai
cardiomyopathiára utalhat.

III. Jelentõs kísérõbetegség állapotok

a) Súlyos anaemia
b) Elektroliteltérések

2. ábra

Átmeneti eszméletvesztés kivizsgálásának algoritmusa



� Schellong-teszt

A betegek vizsgálata során az aktív felállás
(Schellong-teszt) elsõsorban orthostaticus hypotensio
gyanúja esetén indikált: manuális vérnyomásmérést fekvõ
helyzetben, majd 3 perces állás után kell végezni (I/B), fo-
lyamatos „beat-to-teat” neminvazív nyomásmérés indiká-
ciója segíthet kétséges esetekben (IIb/C). Diagnosztikus a
teszt, ha syncopés betegben a systolés vérnyomás �20, a
diastolés �10 Hgmm-rel, vagy a systolés vérnyomás <90
Hgmm csökken (I/C), továbbá megfontolandó az alkalma-
zása, ha syncope nélkül elõforduló elesés miatt vizsgáltak-
ban a systolés vérnyomás �20, a diastolés �10 Hgmm-rel,
vagy a systolés vérnyomás < 90 Hgmm csökken (IIa/C).

� 12 elvezetéses EKG

Az arrhythmiás eredetû syncope gyanúját vet fel, ha
bifascicularis blokk vagy egyéb intraventricularis vezetési
zavar >0,12 s QRS) látható, ha Mobitz I. másodfokú AV-
blokk, ha 50/perc alatti frekvenciájú tünetmentes sinus
bradycardia, vagy sinoatrialis blokk, esetleg >3 s brady-
cardia igazolódik. A preexcitatio, a hosszú vagy rövid QT
intervallum, és a Brugada-szindrómára jellemzõ repola-
rizáció zavar, korai repolarizáció, a jobb praecordialis el-
vezetésekben fellelhetõ negatív T-hullámok, az epszilon-
hullám (arrhythmogen jobb kamrai dysplasia gyanúja),
kamrai utópotenciálok és infarktusra utaló Q-hullámok is
kórjelzõk lehetnek.

� Különbözõ EKG-monitorozási technikák alkalma-
zása syncope esetén

Folyamatos EKG-monitorozás indikált olyan EKG-el-
változás esetén, ami feleveti az arrhythmiás események
kóroki szerepét. A módszer kiválasztása a syncopés beteg
rizikóstátusától függ (I/B).

Azonnali kórházi monitorozás szükséges (ágymelletti
vagy telemetriás) magas rizikójúak esetén (I/C).

Holter-EKG indikált, ha nagyon gyakori a syncope
vagy praesyncope: �1 /hét (I/B).

Beültethetõ eseményrögzítõ indikált a kivizsgálás ko-
rai fázisában, ha a beteg a nagyrizikójú csoportjába nem
tartozik, s valószínûsíthetõ, hogy a készülék élettartama
alatt ismétlõdik a syncope (I/B).

Nagy rizikójúakban, akikben a vizsgálatok során nem
sikerült megtalálni a kezelendõ syncope okát (I/B).

Beültethetõ eseményrögzítõ indikált továbbá, ha azt
vizsgálják, hogy a bradycardiának van-e szerepe a gyakori
és traumát okozó syncopéban, indikált-e pacemaker-
kezelés? (IIa/B).

Külsõ eseménymonitor alkalmazandó a gyakori 4 hé-
ten belüli ismétlõdõ syncope esetén (IIa/B).

� Speciális laboratóriumi és kardiológiai vizsgálatok

A kémiai, hormon stb. vizsgálatok egyéb pl. belgyó-
gyászati jellegû okok tisztázása szempontjából fontosak.
Az echocardiográfia, a hagyományos 24-48 órás Holter-
EKG-monitorozás, beültethetõ ú.n. loop rekorder, jelátla-

golt és terheléses EKG, sze. a koronarográfia eredményei
alátámaszthatják a kardiális eredetû syncope diagnózisát.
Ezek részletes ismertetésére a tanfolyam egyéb szekciói-
ban kerül sor.

� Neurokardiológiai vizsgálatok

A carotis sinus masszázs (CSM) elvégzése minden
40 év feletti syncopéban szenvedõ betegben indokolt, ha a
kezdeti, alapvizsgálatok nem vezettek eredményre (I/B),
azonban a CSM-t el kell kerülni, ha 3 hónapon belül a be-
tegnek átmeneti agyi keringészavara volt vagy stroke-on
esett át és ha carotisok felett zörejt lehet hallani. Kivételt
képeznek azok az esetek, amikor a carotis Doppler-vizsgá-
lat eredménye kizárja a szignifikáns carotisstenosist
(III/C). Diagnosztikus a CSM eredménye, ha a reprodu-
kálható syncope lép fel 3 szekundumtól hosszabb asystolia
és vagy 50 Hgmm-es vérnyomásesés során (I/B). A CSM-t
végzõ orvosnak ismernie kell a várható komplikációk el-
hárításának és kezelésének módjait. A CSM-t nemcsak
fekvõ, hanem szükség esetén álló helyzetben is el kell vé-
gezni (2-4).

A head-up tilt table (HUTT) teszt a neurocardiogen
syncope diagnosztizálására alkalmas, mely során klinikai-
lag kontrollált rosszullétet provokálunk. A teszt során mo-
nitorozzák a szívmûködést és a vérnyomást. A vizsgálat
elsõ lépése az 5-10 perces nyugalmi, vízszintes fekvõ
helyzet, majd az ágy egyik végét a vízszintes helyzetbõl
fokozatosan 60-90 fokos emelt fejvégû dõlésszög elérésé-
ig emelik. A vizsgálatot tünetmentes esetben 20-45 perc
között végezik. A rövidebbeket inkább gyermekek esetén
javasolják, s azt sze. gyógyszeres érzékenyítéssel, provo-
kációval, nitroglycerin vagy isoproterenol adásával egé-
szítik ki (2-6). A teszt szenzitivitásának, specificitásának
és reprodukálhatóságának problémái azonban némely ese-
tekben korlátozzák a HUTT értékét. A legújavbb irányelv
(4) szerint a HUTT teszt elõtt legalább 5 perces fekvõ he-
lyezet szükséges, ha nincs vénás kanülálás, ellenkezõ eset-
ben ez a periódus 20 perc (I/C).

A döntés szöge 60 és 70° között (I/B), a passzív fázis
20 és 45 perc között legyen (I/B).

Provokáció céljára 300–400 mg sublinguális nitro-
glycerin vagy isoproterenol (infúzióban 1–3 mg/min foko-
zatosan emelve addig, amíg el nem éri a 20–25%-os szív-
frekvencia emelkedést) alkalmazható a ferde helyzetben
(I/B).

A HUTT elvégzése akkor indikált, ha ismeretlen ere-
detû, egyszeri syncope esetén, fokozott kockázatú munka-
körben, helyzetben (ha fennáll a sérülés veszélye, illetve
speciális körülmények eseteiben, pl. pilóta), továbbá
visszatérõ epizódok esetén, organikus szívbetegség hiánya
eseteiben, vagy igazolható ugyan az organikus szívbeteg-
ség, de a syncope cardialis oka kizárható (I/B).

Indikált továbbá a HUTT teszt neurálisan mediált
syncope gyanújakor, ha a bizonyításnak klinikai konzek-
venciái vannak (I/C).

Alkalmazható a reflex syncope és orthostaticus
hypotensio elkülönítése céljából (IIa/C), kevésbé alkalmas
a syncope és epilepszia elkülönítésére (IIb/C), az elõre
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nem várt elesések eseteiben (IIb/C) valamint a pszichiátri-
ai betegben jelentkezõ gyakori syncope esetén (IIb/C).
Nem alkalmas a terápia hatékonyságának elbírálására
(III/B), továbbá fontos megjegyezni, hogy az isoprote-
renol kontraindikált ISZB-ben (III/C).

A Schellong-teszt és a HUTT tesztekre kialakuló vála-
szok alapján elkülöníthetõ alcsoportok létrehozása. Ezek
alapján elkülöníthetõ a kezdeti OH, a klasszikus OH, a ké-
sõi progresszív OH, és a késõi progresszív OH + reflex
syncope kombináció, valamint a tiszta reflex vasovagalis
syncope és paroxysmalis orthosaticus hypotensio szindró-
ma alcsoportjai. A fenti elkülönítés hasznos lehet a pato-
mechanizmus megértése és esetenként a kezelés megvá-
lasztása miatt is.

� Egyéb vizsgálatok

Invazív klinikai elektrofiziológiai vizsgálat indokolt
arrhythmia kóroki gyanúja esetén, azonban a kóros elekt-
rofiziológiai eredmény azonban nem mindig diagnoszti-
kus a syncope vonatkozásában.

Neurológiai kivizsgálásra akkor kerül sor, ha az esz-
méletvesztés nem syncopénak tulajdonítható vagy egyér-
telmû syncope esetén abban az esetben felmerül az auto-
nóm zavar vagy cerebrovascularis steal-szindróma lehetõ-
sége.

Pszichiátriai vizsgálatra is sor kerülhet, szorongás,
depresszió valamint gyógyszer és alkoholfüggõség esetei-
ben, továbbá akkor, ha a tünetek psychogen syncopére
(szomatizációs rendellenességre) utalnak és/vagy ha a is-
mert a pszichiátriai megbetegedés.

A syncope kezelése

� A vasovagalis syncope kezelése

A vasovagalis syncope kezelésében fontos a felvilágo-
sítás, a tanácsadás és az oktatás, a tünetek elemzése, a haj-
lamosító szituáció kerülése (életmód, félelem, stressz,

dehidráció, vérvétel stb.) a folyadék- konyhasóbevitel fo-
kozása, mérsékelt rendszeres edzés, a hypotenziót okozó
gyógyszerek módosítása/elhagyása és a pszichológiai
dekondicionálás (I/C).

A premonitorikus tünetek észlelése estén feküdjön a
beteg vízszintes helyzetbe (I/C).

Hasznos lehet az izometriás karfeszítés, a láb kereszt-
be rakása (I/B), valamint a tilt (orthosztatikus) tréning,
(IIb/B).

Pacemaker beültetés indokolt lehet, ha 40 évesekben
monitorozás során CI válasz igazolódik, s egyéb terápia
nem segített (IIa/B), valamint HUTT indukált CI válasz
eseteiben (IIb/C).

Gyógyszerek közül végsõ esetekben egyedül a
midodrin alkalmazható (IIb/B).

� Orthostaticus hypotensio kezelése

Az orthostaticus syncope kezelése során törekedni
kell a megfelelõ hidráltság biztosításáról (I/C), alkalmaz-
ható a midodrin (IIa/B), a fludrocortison (IIa/C).

A tilt (orthostaticus) tréning, az egyéb a vérnyomás-
emelõ manõverek: a láb keresztezés, kar feszítés (IIb/C)
hasznos lehet, továbbá az elasztikus harisnya-nadrág vise-
lése (IIb/C), és emelt fejvégû (>10º) alvás biztosítása se-
gíthet a betegeken(IIb/C).

� Carotis sinus syncope kezelése

A típusos cardioinhibitoros, illetvekevert mechaniz-
musú carotis sinus szindróma (lehetõség szerint mindig
pitvar-kamrai szekvenciájú) pacemakeres kezelésének
haszna bizonyított (IIa/B). Pacemakerterápia tehát doku-
mentált cardioinhibitor formákban indokolt, a gyógysze-
res kezelést pedig általában mellõzik. Hiányoznak a
vazodepresszor típusú carotis sinus szindróma kezelésével
foglalkozó randomizált tanulmányok.

A cardialis eredetû syncopék speciális diagnosztikája
és kezelése elsõsorban az alapbetegségtõl függ. Részletei-
ben lásd a tanfolyam idevonatkozó elõadásait.
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A pacemakerimplantáció hagyományos indikációi
Traditional Indications for Cardiac Pacing

Melczer László
Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ, Szívgyógyászati Klinika, Pécs

Kulcsszavak: pacemakerkezelés, indikáció
Key-words: cardiac pacing, indication

A pacemaker- (PM) terápia 53 év alatt életmentõ be-
avatkozásból az ingerképzési-vezetési zavarok hemodina-
mikai szempontjait is figyelembe vevõ, általános non-far-
makológiás eljárássá vált. A PM terápia fejlõdése miatt
többször módosított ajánlások az indikációs osztály beso-
rolás és az evidencia szintek meghatározásával váltak egy-
ségessé (1-4, 6).

PM implantáció sinuscsomó betegségben (SSS)

Az SSS összetett kategória, melyben a benignus sinus-
bradycardia, átmeneti sinusleállás, interatrialis vezetéské-
sés alapján kialakuló tachycardia/bradycardia, a betegek
számára panaszt okozó, embolia veszélyt jelentõ paroxys-
malis pitvarfibrillációval (PAF) szerepelnek. Szövõdhet
reflex syncopével is. Az SSS-hez társuló panaszkör: szé-
dülés, gyengeség, fáradékonyság, fulladás, terhelhetõség
csökkenés, kognitív zavarok, chronotrop inkompetencia.
Diagnosztikájában az EKG-eltérések, Holter-EKG (24-72
óra), loop rekorder, tilt teszt az alkalmazott módszer. Az
interatrialis vezetéskésés vizsgálata hasznos lehet.

� I. osztály (PMI ajánlott)
� Dokumentált, tüneteket okozó bradycardia, sinus-

leállásokkal (C).
� Panaszt okozó chronotrop inkompetencia (C).
� Kezeléshez szükséges gyógyszer okozta bradycar-

dia (C).

� IIa osztály (PMI célszerû)
� 40/min alatti, panaszt okozó bradycardia egyértel-

mû összefüggéssel, egyidejû dokumentáció nélkül
(C).

� Ismeretlen eredetû syncope, EFV-al igazolt SSS
(C).

� IIb osztály (PMI megfontolandó)
� Szívfrekvencia éber állapotban tartósan 40/min

alatti, minimális panasszal (C).

� III. osztály (PMI nem szükséges)
� Tünetmentes SSS-ben (C).
� Ha panasz alatti bradycardia egyértelmûen nem bi-

zonyítható (C).
� A tüneteket bradycardiát nem létfontosságú

gyógyszer okozza (C).

Szerzett AV-blokk pacemakerkezelése

A diagnózishoz általában elég a 12 elvezetéses EKG és
a Holter-vizsgálat.

� I. osztály (PMI ajánlott)
1. Lassú szívmûködést, panaszt (szívelégtelenség,

kamrai arrhythmia is) okozó III., illetve II. fokú
AVB, bármely anatómiai szinten (C).

2. Bradycardiát okozó gyógyszeres kezelést igénylõ
arrhythmia és III., illetve II. fokú AVB (C).

3. III., illetve II. AVB panaszmentes beteg sinusrit-
mussal dokumentált asystoliával �3,0 s, vagy
40/min alatti pótritmussal, illetve ha a pótritmus
AV csomó alatti (C.

4. Panaszmentes beteg III., illetve II. fokú AVB-vel,
pitvarfibrillációval és bradycardiával, ahol egy
vagy több pauza �5 s (C).

5. III. fokú, elõrehaladott II. AVB AV csomó ablatio
után (C).

6. Posztoperatív III. fokú, elõrehaladott II. AVB,
melynek javulása nem várható (C).

7. AVB és neuromuscularis betegségek (B).
8. II. fokú AVB panaszt okozó bradycardiával a

blokk helyétõl, típusától függetlenül (C).
9. Perzisztáló III. fokú AVB, ahol panaszmentes,

éber betegnél az átlagos kamra frekvencia 40/min,
illetve gyorsabb, de hozzá szív megnagyobbodás,
vagy balkamra-elégtelenség, vagy AV csomó alat-
ti blokk társul (B).

10. Panaszos beteg II-III. fokú A VB-val, ahol terhelés
során nincs szívizom-ischaemia (C).

� III. osztály (PMI nem szükséges):
� Tünetmentes I. fokú AVB-ban (B).
� Aszimptomatikus szupra- vagy nem ismert intra/

infra His szintû Mobitz I, másodfokú AVB-ban
(C).

� Reverzíbilis AVB-ban (gyógyszerhatás, Lyme-
kór, átmeneti vagustónus-emelkedés, vagy alvási
apnoe okozta hypoxia eseteiben) (B).
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Pacemakerimplantáció bi-trifascicularis blokkban

� I. osztály (PMI ajánlott)
� Elõrehaladott II. fokú és intermittáló-III. fokú

AVB (B).
� II. fokú Mobitz II. AVB (B).
� Alternáló szárblokk (C).

� III. osztály (PMI nem szükséges)
� AVB nélküli fascicularis blokkban (B).
� Tünetmentes fascicularis blokk és I. fokú AVB

esetén (B).

Pacemakerimplantáció myocardialis infarctusban
(MI) az akut fázis után

MI során kialakuló AVB magasabb kórházi és késõi
mortalitással jár. Inferior MI során az AVB supra-His
szintû, gyakran megszûnik 1 héten belül, míg anterior és
egyéb MI esetén gyakran intra/infra His szintû.

� I. osztály (PMI ajánlott):
� Tartós II. fokú AVB, blokkal a HP rendszerben, al-

ternáló szárblokkal, vagy intermittáló III. fokú
AVB intra/infranodalis blokkal STEMI után (B).

� Átmeneti elõrehaladott II. vagy III. fokú AV infra-
nodalis AVB-hoz társuló szárblokk esetén (B).

� Tartós és szimptomatikus II. vagy III, AVB-ben
(C).

� III. osztály (PMI nem szükséges):
� Átmeneti II-III. fokú, intraventricularis vezetésza-

var nélküli AVB-ban (B).
� Átmeneti AVB melletti izolált BAHB esetén (B).
� Újonnan kialakult szárblokk, vagy fascicularis

blokk, AVB nélkül (B); tartós, tünetmentes I. fokú
AV és szárblokk esetén (B).

Pacemaker implantáció carotis sinus túlérzékeny-
ség okozta reflex-syncope és neurokardiogén
syncope esetén

Az eszméletvesztés okait kell tisztázni és meghatároz-
ni a carotis sinus szindróma típusát. Módszerek: Holter-
vizsgálat, carotismassage (CM), billenõ asztal teszt
(HUT).

I. osztály (PMI ajánlott)
� Spontán carotisstimulációra, carotis nyomásra ki-

alakuló visszatérõ syncope >3 s kamrai asysto-
liával (C).

III. osztály (PMI nem szükséges)
� Carotisstimulációra kialakuló, panaszt nem okozó,

vagy vagális tünet nélküli kardioinhibitoros válasz
esetén (C).

� Helyzetfüggõ vazovagális syncope esetén, ahol az
elhárító magatartás sikeres és javasolt (C).

Kardioinhibitoros válasz esetén – kamrai pacemaker
effektus (pacemaker szindróma) hiányában – együregû
kamrai készülék frekvencia hiszterezissel, egyéb esetek-
ben AV szekvenciális rendszer, illetve vazovagális syn-
copéban speciális algoritmusú DDDR rendszer a válasz-
tandó.

Pacemaker implantáció szívtranszplantáció után

Szívátültetést követõen rejekció nélkül, 64%-ban elsõ-
sorban sinuscsomó-mûködési zavar következtében alakul
ki lassú szívmûködés. Az esetek mintegy 50%-ánál a
bradycardia fél-egy éven belül megszûnik.

� I. osztály (PMI ajánlott)
� „Inappropriate” vagy panaszt okozó bradycardia,

melynek megszûnése nem várható, vagy PM-
implantáció egyéb elsõ I. osztályú indikációjának
fennállása (C).

Pacemaker implantáció tachycardia megelõzésére

� I. osztály (PMI ajánlott)
� Pauzafüggõ VT, QT-megnyúlással vagy anélkül

(C).

III. osztály (PMI nem szükséges)
� VT, LQT szindróma nélküli, gyakori komplex

kamrai ectopiás aktivitás esetén (C).
� Reverzíbilis ok miatt TdP-ben (A).

Pacemakerimplantáció hypertrophiás
cardiomyopathiában (HCM)

HCM esetén az AV szekvenciális PM beültetés, folya-
matos kamracsúcs ingerléssel (rövid AV késleltetési idõ-
vel) csökkentheti a kiáramlási pálya obstrukciót. Elsõdle-
ges megoldás azonban az obstrukció katéteres, illetve se-
bészi megoldása.

� I. osztály (PMI ajánlott)
� Ha HCM és SSS vagy AVB együttesen áll fenn

(C).

� III. osztály (PMI nem szükséges)
� Panaszmentes beteg vagy a panaszt szüntetõ

gyógyszeres kezelés esetén (C).
� Ha panaszos betegnél az obstrukció bizonyítékai

hiányoznak.

A fenti indikációk ismerete mellett szükséges megem-
líteni azt a technikai fejlõdést, mely lehetõvé tette a mini-
malizált jobbkamra-ingerlést (MVP), a jobb kamra alter-
natív helyeinek ingerlését, a PAF prevenciós algoritmusok
alkalmazását, a hirtelen frekvenciacsökkenésre reagáló
(rate drop) stimulációt, az MRI kompatibilis PM megjele-
nését, illetve a fiziológiás frekvencia válasszal rendelkezõ
készülékek szélesebb körû alkalmazását (5, 7).
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A pacemakeres beteg utánkövetése
Follow-up assesments of the pacemaker patient

Bõhm Ádám
Állami Egészségügyi Központ, Kardiológiai osztály

Kulcsszavak: pacemaker ellenõrzés, pacemaker szövõdmények, pacemaker EKG, dependencia
Keywords: pacemaker follow-up, complications, pacemaker ECG, dependency

A beültett elektronikus eszközök (pacemaker, defib-
rillátor, biventricularis pacemaker – ICD) ellenõrzése a
siekres kezelés fontos része. Az ellenõrzés fõbb céljai: a
beteg életminõségnek optimalizálása, a szövõdmények
korai észlelése; a telep élettartamának maximalizálása, te-
lep kimerülés korai észlelése, a betegek oktatása, felvilá-
gosítása. A beültetés után 72 órával majd 2-12 héttel, ezt
követõen 3-12 havonta, defibrillátorok esetében 3-6 ha-
vonta javasolt az ellenõrzõ vizsgálat. Az elmúlt években
lehetõség nyílt a távellenõrzésre is: a készülék tárolt adatai
egy transzmitter révén hagyományos vagy mobil telefo-
non keresztül elérhetõk az ellenõrzést végzõ orvos számá-
ra.

Korai szövõdmények: pneumothorarax kialakulása rit-
ka, a diagnózishoz radiológiai vizsgálat szükséges. A kor-
szerû elektródák használata mellett igen ritka a jobb kamra
perforációja. Ha az EKG-n a korábbbi bal szárblokk meg-
változik és jobb szárblokk látható, felmerül a perforáció
gyanúja. Az elektróda helyzetének tisztázásában a radioló-
giai vizsgálat és echocardiographia segít. A postoperatív
szakban telep környéki haematóma kialakulhat, ez ismé-
telt feltárást igényel, percután punkciója nem javasolt az
infekció veszélye miatt. Anticoaagulált betegeknél
LMWH-ra való átállás javasolt, bár egyre többen 2 körüli
INR esetén elvégzik a beültetést vagy telepcserét.

Az elektróda kimozdulása a leggyakoribb korai,
perioperatív szövõdmény (2% alatt a kamrai, 5% alatt pit-
vari elektródák esetén). Az elektróda törése és a szigetelés
sérülése késõi szövõdménynek számítanak. Teljes törés
esetén nincs sem ingerlés, sem érzékelés, részleges törés-
kor ezek a jelenségek intermittálóan jelentkezhetnek. A
szigetelés sérülése érzékelési és/vagy ingerlési hibát,
gyakran izomrángást okoz.

Teleppel kapcsolatos szövõdmények: bõrerosio,
decubitus elsõsorban idõsebb, sovány, rossz turgorú bete-
geken fordul elõ. Fenyegetõ decubitus esetén, mikor a bõr
integritása még nem sérült, a telep áthelyezése szükséges.
Decubitus esetén a rendszer fertõzöttnek tekinthetõ, ezért
a telep és az elektróda eltávolítása, és az ellenoldalról új
pacemakert beültetése javasolt. Az elektródák eltávolítá-
sához korábban nyitott szívmûtét volt szükséges, ma már
legtöbb esetben invazív kardiológiai eljárások is rendelke-
zésre állnak.

A pacemaker rendszer fertõzõdése érintheti a telepet
és az elektródát vagy mindkettõt. Gyakorisága 1–2% körül
van. A legsúlyosabb, életet veszélyeztetõ szövõdmény, ha
pacemaker-endocarditis alakul ki. Hajlamosító tényezõk:

telep környéki korábbi beavatkozások (telepcsere, telep
mélyre helyezés decubitus miatt stb.), immunszup-
presszió, krónikus dialysis, diabetes mellitus. Diagnózisá-
ban döntõ a hemokultúra és a transoesophagealis echo-
kardiográfia során kimutatható elektróda vegetáció. Vég-
leges gyógyulást csak a telep és az elektróda teljes eltávo-
lítása eredményez.

Izomrángás jelentkezhet a telep környékén (pectoralis
izomzatban), melyet a elektróda sérülése, nem megfelelõ
elektróda-telep csatlakoztatás, unipoláris készülékeknél a
telep és az izomzat közvetlen érintkezése okozhat. Ez
utóbbi az ingerlési áramerõsség csökkentésével legtöbb-
ször megszüntethetõ. Elõfordulhat a rekeszizom rángása is
(biventricularis készülékeknél gyakrabban). Ha az inger-
lési paraméterek csökkentésével nem szüntethetõ meg, az
elektróda ismételt pozícionálása vagy új elektróda beveze-
tése szükséges.

A pacemakermûködés értékelésében ma is döntõ sze-
repe van az EKG-nak. A hagyományos jobb kamrai inger-
léskor az EKG balszár-blokk, superior tengelyállás látható
(I. pozitív, II-III negatív) Az egyre gyakrabban alkalma-
zott septális ingerlésnél az aktiváció iránya a csúcsi inger-
lés fordítottja, az EKG-n II-III-aVF elvezetésekben pozi-
tív kilengés látható. Fontos ismerni az ingerlési módot is.
Unipoláris ingerlésnél az egyik pólus a pacemakertelep
fémháza (anód), a másik pólus (katód) az elektróda vég,
míg bipoláris ingerlésnél a két pólus egymástól pár centi-
méter távolságban helyezkedik el. Az unipoláris ingerlés-
nél a pacemaker spike a felszíni EKG-n jól látható, jelen-
tõs nagyságú artefactum, míg bipoláris ingerlésnél a spike
sokkal kisebb, sokszor nem vagy alig látható.

A rutin EKG-vizsgálat során is lehetõség van különfé-
le pacemaker hibák, mûködési rendellenességek kimutatá-
sára. Ingerlési hibáról beszélünk, ha a pacemaker spike-ot
nem követi depolarizáció (exit blokk). Következõ okai le-
hetnek: telep kimerülés, komponens hiba, elektróda ki-
mozdulás, elektródatörés, szigetelés sérülése, az ingerlési
küszöb emelkedése (hyperkalaemia, acidosis). Az érzéke-
lési hiba egyik fajtája az undersensing, a pacemaker nem
érzékeli a pitvari vagy kamrai elektromos aktivitást. Az
EKG-n fix ritmusú pacemakermûködést látunk, ha az in-
gerlés a refrakter szakra esik, hatástalan spike-ot látható, a
refrakter szakon kívül kiváltott potenciál figyelhetõ meg.
Pitvari érzékelési hiba gyakrabban fordul elõ. Gyakoribb
kiváltó okok: alacsony amplitúdójú intracardialis jel
(elektróda környéki késõi hegesedés vagy ischaemia),
nem megfelelõ elektróda pozíció, elektródakimozdulás,
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szigetelési hiba. Az érzékenység programozásával az ese-
tek egy részében kiküszöbölhetõ, de sor kerülhet az elekt-
róda igazítására is. Az érzékelési hibák másik csoportja a
túlérzékelés (oversensing), a pacemaker a kamrai/pitvari
elektromos aktivitáson kívül egyéb elektromos jeleket is
érzékel, mely megváltoztatja a készülék mûködését. Az
EKG-n a ciklusidõ megnyúlását vagy az ingerlés elmara-
dását észleljük. Bipoláris készülékeknél oversensing elõ-
fordulása sokkal ritkább. Kamrai oversensing gyakoribb
okai: T hullám érzékelés, pitvari stimulus érzékelése
(cross-talk), fals jeleket érzékelése az elektróda szigetelési
hibájánál, pectoralis izomzat mûködésekor keletkezõ
izompotenciálok érzékelése. Pitvari oversensing gyako-
ribb okai: R hullám érzékelése, izompotenciálok, fals szig-
nál. Számos, a szervezeten kívüli elektromos forrás is
okozhat túlérzékelést, ezt a jelenséget. elektromagnetikus
interferenciának nevezzük (EMI). Leggyakoribb EMI for-
rások: elektrokauter, diathermia, lipothrypsia, elektrosokk
kezelés, elektromos cardioversio, ill. defibrilláció, MRI.
Kórházon kívüli EMI források: ívhegesztés, fém detekto-
rok, mobil telefonon, transcutan idegstimulátor.

A pacemakeres betegek a beültetés után a kornak meg-
felelõ életmód vezetésére alkalmasak. Gépkocsit vezethet-
nek; mobil telefont használhatnak, de a gyártó cégek azt
javasolják, hogy a telefon a pacemaker teleptõl 30 cm tá-
volságra legyen. A különbözõ ellenõrzõ készülékek (fém-
detektorok) rendszerint nem okoznak mûködési zavart, ál-
talában javasolt, hogy a betegek gyorsan haladjanak át az
ellenõrzõ kapun.

Fokozott elõvigyázatosságra elsõsorban kórházi kör-
nyezetben van szükség. E szempontból fontos tudni, hogy
milyen fokú pacemaker dependencia áll fenn, mivel a kü-
lönbözõ interakciók fõ veszélye, hogy a pacemaker mûkö-
dését leállítják, ami dependens betegnél asystoliát okoz-
hat. Ez évben kerültek forgalomba MR kompatibilis pace-
maker rendszerek. E készülékeket az MR vizsgálat elõtt át
kell programozni, majd a vizsgálat után visszaállítani a ko-
rábbi programot. Defibrillátornál nem MR kompatibilis
pacemakereknél MR továbbra sem végezhetõ. Extra-
corporealis lithotripsiánál célszerû a pacemekert ideigle-
nesen fix üzemmódba (VOO/DOO) átállítani. Terápiás
besugárzás károsíthatja a telep elektronikáját, ezét a telep
környékének megfelelõ árnyékolása szükséges. Mûtéti be-
avatkozás során a sebészi diathermia okozhat mûködési
zavart. Mindenképp ajánlott a diathermia rövid ideig (pár
sec) használata. Pacemaker dependens betegnél itt is aján-
lott a pacemaker átprogramozása fix módba. Külsõ cardio-
versio/defibrilláció végezhetõ pacemakeres betegnél, a la-
pátok anteroposterior elhelyezése csökkenti a komplikáci-
ók lehetõségét, továbbá fontos, hogy a lapátok legalább 15
cm-re legyenek a pacemaker teleptõl. Cardioveriso során
nem szabad a pacemakert fix módba állítani, mivel hibás
szinkronizáció következtében kamrafibrilláció léphet fel.
Az egyre terjedõ rádiófrekvenciás katéter ablatio okozhat
mûködési zavart, a beavatkozásnál programozó mindig le-
gyen kéznél. Fontos alapszabály, hogy e beavatkozásokat
követõen a pacemaker mûködését ellenõrizni kell.
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Az implantábilis cardioverter-defibrillátor (ICD) kezelés indikációi
Indications for implantable cardioverter defibrillator therapy

Borbola József
Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet
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Keywords: sudden cardiac (arrhythmic) death, implantable cardioverter defibrillator (ICD), primary prevention, secondary
prevention

Az ezredforduló után a cardiovascularis mortalitás a
halálozás vezetõ oka a nyugati világban. A szívhalál gyak-
ran hirtelen, váratlanul következik be, epidemiológiai szá-
mítások szerint évente mintegy 450 ezer áldozattal az
USA-ban és Európában egyaránt. A hirtelen szív-
(arrhythmia)halál (HSZH) 80%-a a középkorú férfiakon
következik be, 70–80%-a otthon, az esetek túlnyomó
többségében coronariabetegség következtében. A HSZH
hátterében elektromos katasztrófa, döntõen (80%) kamrai
tachy-arrhythmia (kamrai tachycardia/ kamrafibrilláció),
kisebb részben brady-arrhythmia (asystolia, elektrome-
chanikus disszociáció) áll. A HSZH bekövetkezhet struk-
turális szívbetegség (coronaria-atherosclerosis, cardio-
myopathiák, congenitalis szívbetegség, billentyû-betegsé-
gek stb.) következtében, vagy különösen fiatalabb életkor-
ban ún. primer elektromos szívbetegség, szívizommemb-
rán ion-csatorna zavar (ún. channelopathiák, pl. Brugada-
szindróma, LQTS, SQTS, CPVT stb.) vagy az arrhythmo-
gen jobb kamrai dysplasia/cardiomyopathia által kiváltott
kamrai tachyarrhythmiák miatt.

A HSZH katasztrofális esemény, tragédiát, vesztesé-
get jelent nemcsak a családnak, hanem a társadalomnak
egyaránt. Közegészségügyi jelentõsége is igen nagy, mi-
vel a HSZH látszólag egészséges személyeknél, váratla-
nul, idõ elõtt következik be.

A HSZH túlélésének az esélye igen alacsony amennyi-
ben kórházon kívül (otthon vagy közterületen) következik
be, a túlélés a kórházi hazabocsátásig mindössze 5% körül
van. A túlélés kulcsa a korai elektromos defibrillálás, a
CPR azonnali megkezdése; minden perc késedelem
10%-kal csökkenti az életben maradás esélyét. Sajnos
azonban a túlélést követõen is igen rossz a prognózis: a be-
tegcsoport mintegy fele meghal két éven belül. Kivételt je-
lent ez alól az, ha a HSZH az akut szívizom-infarctus he-
veny, korai szakában következik be (ún. primer
kamrafibrilláció), ekkor a kialakuló szívizom-infarctus
nagysága és a sürgõsségi kardiológiai ellátás (primer PCI)
elérhetõsége és minõsége a prognózist befolyásoló fõ té-
nyezõ.

A gyógyszeres kezelés (adrenerg béta-blokkolók,
ACE-gátlók, ARB-szerek, statinok, aspirin, omega-3-
PFUA stb.) nem vagy csak csekély mértékben csökkentik
a HSZH rizikóját, sõt bizonyos gyógyszerek (pl. nátrium-
csatorna-gátló antiarrhythmiás gyógyszerek) ún.
proarrhythmiás hatása [CAST (1989) vizsgálat] fokozhat-
ják a HSZH esélyét (1).

Az ICD-implantáció rövid története

Az ICD kifejlesztésének (Michael Mirowski) célja a
kialakult, HSZH-hoz vezetõ tartós kamrai tachy-
cardia/kamrafibrilláció gyors, pontos felismerése, majd
elektromos impulzusokkal való hatékony megszüntetése.
Az elsõ humán ICD-implantáció thoracotomiás módszer-
rel 1980-ban történt az USA-ban. Az elsõ hazai
ICD-beültetésre 1994-ben került sor (Ricter és Borbola).
A technológiai fejlõdéshez tartozik az ICD méretének fo-
kozatos csökkentése, az endocardialis, transvénás implan-
táció megoldása (1988), a bifázikus defibrilláló elektro-
mos hullámforma, az antitachycardia ingerlési formák
(ATP) bevezetése (1991), a pacemakerhez hasonló,
pectoralis implantáció (1995), a DDD pacemaker és az
ICD kombinációja (DDICD) (1996), a DDDR + ICD lehe-
tõsége és a szimultán pitvari defibrillálás kidolgozása
(1998). Újabb fejlõdés volt a biventricularis ingerlés, a
reszinkronizációs kezelés (CRT) és az ICD terápia
(CRT-D) együttes alkalmazása. Nemrégen újabb elõrelé-
pés történt: a mellkasion teljesen subcutan implantálható
ICD (S-ICD) kifejlesztése és klinikai alkalmazhatósága
(2010), amely nemcsak az implantációt könnyíti, hanem a
lehetséges korai és késõi szövõdmények lehetõségét is je-
lentõsen csökkenti (2). Az elmúlt években megjelentek az
ún. „home monitoring” az ICD-s betegek gondozását elõ-
segítõ rendszerek (mobiltelefon, Internet, stb.), amelyek
révén az ICD készülékek távolról lekérdezhetõk, az ICD
mûködésével kapcsolatos problémák proaktív módon
megelõzhetõk, a költséges utánkövetéses klinikai ellenõr-
zések száma csökkenthetõ (1). Az ICD technológiai fej-
lesztése nemrégen megoldotta a régi orvosi kívánalmat, az
MRI vizsgálatokkal kompatíbilis ICD-k alkalmazhatósá-
gát.

Az ICD felépítése és mûködése

A manapság használatos ICD-k szövetbarát titánium-
házba (ún. can) zárva hat fõ alkotórészt tartalmaznak: líti-
um-jodid telep energiaforrást, erõsítõt, mikroelektronikát
(mikroprocesszor, logikai áramkör, eseménytároló, pace-
maker stb.), valamint egyenáramú transzformátort és sza-
bályozó áramkört, két kondenzátort, telemetria tekercset.
Az ICD generátorhoz csatlakozik a flexibilis jobb pitvari
és/vagy jobb kamrai elektróda. Az elektródák által érzé-
kelt elektromos jelek az erõsítõbe, majd a logikai egység-
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be kerülnek. A kapott jelek temporalis, morfológiai kiérté-
kelése után az ICD különbözõ detekciós algoritmusok
alapján eldönti, hogy fennáll-e kamrai tachyarrhythmia.
Ha igen, akkor az ICD egyéni, optimális elõzetes beprog-
ramozása alapján megtörténik a kamrai ritmuszavar prog-
resszív kezelése [ATP (burst vagy ramp ingerlés), elektro-
mos cardioversio, defibrillálás, szükség esetén ún.
back-up pacemaker ingerlés].

Ha a szívfrekvencia a beállított alapfrekvencia alá ke-
rül, az ICD egy- vagy kétüregû pacemakerként mûködik.
A sinusfrekvencia és a kamrai tachycardia frekvenciazó-
nák között az ICD nem alkalmaz kezelést, a szívmûködést
normálisnak érzékeli. Az egyénileg beállított kamrai
tachycardia frekvenciasáv felett az ICD a kamrai
tachycardiának megfelelõ terápiát, a kamrafibrilláció frek-
venciasáv esetén pedig elektromos defibrillálást kezdemé-
nyez (1).

Az ICD kezelés hatékonyságát, szupeoritását a gyógy-
szeres, antiarrhythmiás (amiodaron) kezeléssel szemben,
az összmortalitást, az arrhythmiahalálozást csökkentõ ma-
gabiztos effektivitását számos klinikai vizsgálat igazolta
különbözõ betegpopulációban primer és szekunder pre-
vencióban egyaránt.

ICD klinikai vizsgálatok

� Primer prevenciós, profilaktikus vizsgálatok
1. MADIT (1996): postinfarctusos (>3 hét), csökkent bal-

kamrai ejekciós frakciós (£35%), nem tartós kamrai
tachycardiás (Holter) betegeken EPS-t végeztek. Azo-
kat a betegeket, akiknél az EPS során iv.
procainamiddal nem gátolható tartós tachy-arrhyth-
miát lehetett kiváltani, ICD-s vagy gyógyszeres (dön-
tõen amiodaron) csoportokba randomizálták. A két-
éves utánkövetés alatt jelentõs, 54%-os össz-
mortalitás-csökkenés igazolódott az ICD-s csoport ja-
vára.

2. MUSTT (1999): postinfarctusos betegek, csökkent bal
kamrai systolés funkció (EF<40%), nem tartós kamrai
tachycardia (Holter) beválasztási kritériumok alapján.
2202 betegnél EPS-t végeztek. 765 betegnél (35%)
volt tartós kamrai tachycardia indukálható. Ezeket két
csoportba randomizálták. Az egyik betegcsoport nem
kapott antiarrhythmiás gyógyszeres kezelést, a másik
csoportot EPS alapján kezelték, és további két alcso-
portba sorolták: az egyik alcsoport ICD-kezelést ka-
pott, a másik pedig az EPS során kiváltott kamrai rit-
muszavart megszüntetõ antiarrhythmiás gyógyszeres
kezelést. Az ötéves utánkövetés után az ICD-s beteg-
csoport halálozása 9% volt a nem kezelt betegcsoport
32%-os és az antiarrhythmiás szerrel kezeltek 34%-os
összmortalitásához képest.

3. CABG-Paten (1993): A vizsgálatba való bevonás kri-
tériumai: CABG-mûtéti indikáció + csökkent bal kam-
rai systolés funkció (<36%) + kóros ún. jelátlagolt
EKG-lelet voltak. A 900 beteget ICD-vel vagy
antiarrhythmiás gyógyszerrel kezelt csoportokba
randomizálták. A CABG-mûtétet követõ átlagosan 32
hónap utánkövetési idõ alatt nem mutatkozott szignifi-

káns különbség az összmortalitásban a két betegcso-
port között. A negatív vizsgálati eredmény széleskörû
kritikát kapott (pl. spontán vagy indukálható kamrai
tachy-arrhythmia nem volt kritérium).

4. MADIT-II. (2002): A tanulmányba postinfarctusos
(legalább egy hónappal az eseményt követõen), csök-
kent bal kamrai systolés funkciós (<30%) betegeket
vontak be, 742 beteg ICD-kezelést, 490 beteg pedig
antiarrhythmiás gyógyszeres terápiát kapott. Az
ICD-implantáció az antiarrhythmiás gyógyszeres ke-
zeléssel összehasonlítva, a 20 hónap utánkövetés alatt
31%-os relatív kockázatcsökkenést eredményezett az
összhalálozásban, ezért a vizsgálatot idõ elõtt leállítot-
ták. Az alcsoportanalízisek arra utaltak, hogy az ICD
kezelés a leghatékonyabb a 60 évnél fiatalabb, 25% bal
kamrai systolés funkció alatti, 150 ms-nál szélesebb
QRS-sel rendelkezõ betegeken. Nem volt szignifikáns
különbség az együregû és a kétüregû ICD-s betegek
összhalálozásában.

5. DINAMIT (2004): A tanulmány 40 napon belüli
szívizom-infarctusos betegeken, magas arrhythmia-
rizikó (EF<35%, csökkent HRV vagy emelkedett nyu-
galmi szívfrekvencia) esetén vizsgálta az ICD terápia
hatékonyságát. 674 beteg 30 hónapos utánkövetése
után az ICD-s és a gyógyszeres betegcsoportok között
az összmortalitás tekintetében nem volt érdemi kü-
lönbség, bár az ICD-implantáció az
arrhythmia-halálozást jelentõsen csökkentette. A
DINAMIT és a késõbbi BEST-ICD (2005) vizsgálat
eredménye alapján is a korai postinfarctusos szakban
az ICD implantáció nem ajánlott.

6. Non-ischaemiás cardiomyopathiás betegeken a CAT
(2002), az AMIOVIRT (2003) és a DEFINITE (2004)
vizsgálatok nem igazolták az ICD-terápia
összmortalitást javító hatékonyságát a legjobb gyógy-
szeres kezeléssel szemben.

7. SCD-HeFT (2005): A tanulmány 2521 betegen
(ischaemiás és nonischaemiás, cardiomyopathiás ve-
gyes betegcsoportban) vizsgálta az ICD kezelés és az
amiodaron hatékonyságát, a HSZH megelõzésében
csökkent balkamrai systolés funkció (£35%), NYHA
II-III stádium esetén. Az 5 éves utánkövetés során az
ICD 7,2%-kal csökkentette az összhalálozást (25%-os
szignifikáns relatív összhalálozás-csökkenés) az
amiodaron kezeléshez képest. Az amiodaron nem volt
hatékonyabb a placebónál. Az ICD hatékonyságban
nem volt különbség az ischaemiás és nem iscahemiás
betegcsoportok között. Az ICD kezelés hatására
NYHA II. stádiumban a relatív mortalitás jelentõsen
csökkent (–46%), míg NYHA III. stádiumban nem
szignifikánsan nõtt (1).

� Szekunder prevenciós tanulmányok
1. Három másodlagos prevenciós vizsgálat [AVID

(1997), CIDS (1995), CASH (1998)] egyértelmûen bi-
zonyította, hogy magas HSZH-rizikójú, kamrai tachy-
arrhythmiás epizódon átesett, sikeresen reszuszcitált
betegeken az ICD implantációval jelentõs összmorta-
litás-csökkenés érhetõ el a gyógyszeres kezeléssel (ál-
talában amiodaron) összehasonlítva. Az ICD-kezelés
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hatékonysága legjobban a jelentõsen csökkent bal
kamrai systolés funkció (22%) esetén emelkedett ki a
gyógyszeres kezelés ellenében (1).

2. A MAVERIC (2004) vizsgálat a HSZH másodlagos
prevenciójában 214 betegen tanulmányozta az empiri-
kus amiodaron kezelés, valamint az EPS-sel irányított
intervenciók (ICD, revaszkularizáció, antiarrhythmiás
gyógyszerek) hatékonyságát. A 6 éves utánkövetés so-
rán az ICD-terápia bármely más kezelési formánál
szignifikánsan hatékonyabbnak bizonyult, így sikere-
sen reszuszcitált HSZH epizód után EPS-nek nincsen
bizonyított szerepe a további kezelés megválasztásá-
ban, ICD beültetése szükséges.

Az ICD-kezelés indikációi

Az ICD-implantáció indikációjaként szerte a világon
az ACC, AHA, ESC legutóbbi közös ajánlását (2006,
2008) fogadják el (3, 4). Hazai ICD ajánlást legutóbb a
Kardiológiai Szakmai Kollégium adott ki 2006-ban (5).

Az ICD implantáció indikációi két nagy csoportra
oszthatók: primer és szekunder prevenciós indikációk. Az
elõzõekben említett nagy ICD-s klinikai vizsgálatok ered-
ményei alapján a primer prevenciós, profilaktikus beteg-
csoportban elért ICD-s összhalálozás-csökkentés legalább
akkora, mint a szekunder prevenciós betegcsoport eseté-
ben.

Az ICD kezelés indikációi az ACC/AHA/ESC ajánlás
alapján (3) a következõk:

� I. osztály
1. ICD-implantáció javasolt a HSZH másodlagos

prevenciójára azoknál a betegeknél, akik
� túlélték a kamrafibrillációt vagy a hemodina-

mikailag instabil kamrai tachycardiát, vagy
� a kamrai tachycardia syncopés epizódhoz ve-

zetett és a bal kamrai systolés funkció csökkent
(<40%).

2. ICD-implantáció javasolt primer prevencióban a
HSZH és az összhalálozás csökkentésére NYHA
II. és III. stádium esetén:
� korábbi szívizom-infarctust elszenvedett bete-

gek legalább 40 nappal az AMI után, akiknek
csökkent a balkamrai systolés funkciója (<30%
– <40%). (Evidenciaszint: A)

� nemischaemiás cardiomyopathiás betegek,
akiknek csökkent a bal kamrai systolés funkci-
ója (<30-<35%). (Evidenciaszint: B)

3. ICD implantáció indikált a következõ betegeknél:
� Bal kamrai systolés diszfunkciós, postinfarctu-

sos betegek, akiknél hemodinamikailag insta-
bil, tartós kamrai tachycardia jelentkezik. (Evi-
denciaszint: A)

� Nemischaemiás dilatált cardiomyopathiás be-
tegek jelentõs bal kamrai systolés diszfunk-
cióval, tartós kamrai tachycardiával. (Eviden-
ciaszint: A)

� Congenitalis szívbetegségben szenvedõ bete-
gek, akik túléltek egy keringésleállást, a rever-

zíbilis okok kizárása és a kiváltó ok megállapí-
tását célzó kivizsgálást követõen. (Evidencia-
szint: B)

� Hypertrophiás cardiomyopathiás beteg tartós
kamrai tachycardiával és/vagy kamrafibrillá-
cióval. (Evidenciaszint: B)

� Brugada-szindrómás beteg korábbi keringésle-
állással kamrai tachy-arrhythmia következté-
ben. (Evidenciaszint: C)

� IIa osztály:
1. ICD-implantáció megalapozott a következõ ese-

tekben:
� Korábbi szívizom-infarctust elszenvedett bete-

gek legalább 40 nappal az AMI után, csökkent
balkamrai systolés funkcióval (<30%–<35%),
NYHA I. stádiumban. (Evidenciaszint: B)

� Recurrens, tartós kamrai tachycardiák kezelé-
sére postinfarctusos betegeken normális vagy
közel normális bal kamrai systolés funkció ese-
tén. (Evidenciaszint: C)

� Tisztázatlan syncopés epizód, jelentõs bal
kamrai systolés diszfunkció, nemischaemiás
dilatált cardiomyopathia esetén. (Evidencia-
szint: C)

2. ICD-implantáció megalapozott Brugada-szindró-
más betegen dokumentált kamrai tachycardia ese-
tén, amely nem vezetett keringésleálláshoz, és
megfelelõ a túlélési esélye, jó funkcionális státus-
ban >1 évig. (Evidenciaszint: C)

� IIb osztály:
1. Az ICD-implantáció megfontolandó primer pre-

venciós szándékkal a HSZH és az összhalálozás
csökkentése céljából.
� Nemischaemiás szívbetegség + csökkent bal

kamrai systolés funkció (<30% – <35%), vala-
mint NYHA I. funkcionális stádium esetén.

� IIa osztály indikáció CRT-re:
1. Kombinált ICD és CRT hatékony lehet primer pre-

venciós szándékkal a HSZH és az összhalálozás
csökkentése céljából.
� NYHA III-IV. funkcionális osztály, optimális

gyógyszeres kezelés mellett, sinusritmus ese-
tén, ha a QRS ³120 ms.

2. CRT kezelés ICD hiányában is megalapozott a
HSZH prevenciójára a következõ betegeken:
� NYHA III-IV. funkcionális stádium + csök-

kent bal kamrai systolés funkció (<35%) ese-
tén, ha a QRS ³160 ms (vagy legalább 120 ms,
ha a kamrai disszinkróniának egyéb más bizo-
nyítékai is jelen vannak). (Evidenciaszint: B)

Az ICD készülékek implantáció utáni beszabályozása,
ún. beprogramozása, az adott beteghez adaptált pontos be-
állítása primer és szekunder prevenciós betegek eseteiben,
különösen CRT-D vonatkozásában speciális magas szintû
szívelektrofiziológiai, szubspecialista szakismereteket
igényel végig az utánkövetés, az ICD speciális problémák
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(pl. nem megfelelõ shock-kezelés 10–20%) elhárítása so-
rán. Ezek ismertetése meghaladja a közlemény terjedelmi
kereteit, utalunk speciális szakkönyvekre (1).

Hazánkban jelenleg 12 centrumban ültetnek be ICD-t,
illetve 10 központban CRT-D rendszereket. A hazai ICD
implantációs számok az elmúlt évtizedben dinamikusan

fejlõdtek, jelenleg az európai középmezõnyhöz tartozunk:
2007-ben 70/1 millió lakos, 2008-ban 75/1 millió lakos
(6). 2010-ben 51,5/1 millió együregû, ileltve 20,4/1 millió
kétüregû defibrillátor implantációja történt meg. A fejlett
nyugat-európai országokhoz viszonyítva azonban szem-
betûnõ a lemaradásunk (7).
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Felnõttek kórházon kívüli hirtelen halála: az újraélesztés aktuális
kérdései
Cardiopulmonary resuscitation in adult out-of-hospital cardiac arrest

Rudas László
SZTE, Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Intézet
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A felnõttek hirtelen szívhalála nagy kihívást jelent az
orvostudomány számára. Bár a kardiológia rohamos fejlõ-
dése javítja a szívbetegek életkilátásait, ezzel párhuzamo-
san a lakosság életkora hosszabbodik, és körükben egyre
nõ azok száma, akik heveny szívrohamok túlélõi, illetve
krónikus szívelégtelenségben szenvednek. Így a hirtelen
szívhalál változatlanul gyakori jelenség. Incidenciája
Észak Amerikában és Európában egyaránt 50-65/100 000
lakos/év. Gondot okoz, hogy gyakori a betegek otthoná-
ban zajló, szemtanú által nem észlelt szívhalál. Az újra-
élesztés gyakorlati eredményei csak lassan változnak. A
kórházon kívüli hirtelen szívhalál túlélése immár 30 éve
5-7% körül stagnál (1).

A reszuszcitáció modern kori története a XX. század
közepén kezdõdött. Kiemelkedõ pillanat volt, amikor a
Johns Hopkins Egyetem kutatói, az elektromérnök
William Kouwenhoven vezetésével, felfedezték a zárt
mellkasú mellkaskompressziót, s annak alkalmazásával
megnyújtották a sikeres defibrillációhoz rendelkezésre ál-
ló idõt. Safar és Elam a Baltimore City Hospitalban idõ-
közben kidolgozták a légútbiztosítás és a szájtól-szájba lé-
legeztetés szisztematikus elveit. A két munkacsoport
egyeztette eredményeit, majd 1960-ban összefoglalták a
zárt mellkasú mellkaskompresszió, a szájtól-orrba léle-
geztetés és a csatlakozó defibrillálás, azaz a „cardio-
pulmonalis reszuszcitáció”, (CPR) egybefüggõ, évtizede-
ken keresztül változatlan formában uralkodó rendszerét
(2). A reszuszcitációs stratégiában áttörést jelentett az el-
vek egyeztetésére létrehozott nagy nemzetközi szervezet,
az ILCOR 2005-ös ajánlása (illetve az ezen alapuló vezér-
fonalak) (3, 4). Ez az ajánlás hosszú idõre meghatározza
gyógyító és kutató tevékenységünket, ezért elveire rövi-
den itt is ki kell térnem.

A 2005-ös ajánlás elméleti alapjai és technikai
háttere

� A kamrafibrilláció háromfázisú, idõ függõ modell-
je

Felnõttkorban a szemtanúk által látott hirtelen halál
hátterében zömmel kamrafibrilláció áll. A defibrillálás
esélye reszuszcitáció híján a ritmuszavar kezdetétõl per-
cenként 7-10 százalékkal csökken. Teendõinket a „három-
fázisú, idõfüggõ modell” határozza meg (5). Az elsõ 4-5
perc az „elektromos” fázis. Ekkor a defibrillálás nagyon

hatékony. A „keringési” fázis az 5-tõl 10-dik percig terjed.
Ekkor az elsõdleges cél a coronaria- és agyi perfúziós nyo-
más fenntartása mellkas kompresszióval. Ezzel a kitágult
szív kiürülését és létfontosságú szubsztrátumok ellátását
biztosítjuk. A fibrilláció 10-dik perce után jelentkezõ
„metabolikus” fázisban komplex problémával állunk
szemben, melyben a globális hipoxia és a reperfúziós ká-
rosodás játszik szerepet.

� A koszorúér-perfúzió fenntartása

A koszorúér perfúziós nyomás (CPP), a kompresszió
relaxációs fázisában az aorta és a jobb pitvar nyomása közt
mért grádiens. Kompressziót követõen a rugalmas mell-
kasfal visszatér eredeti helyzetébe, és „szívó” hatást gya-
korol a vénás visszaáramlásra, (nem szabad akadályozni a

mellkasfal visszatérését, a „recoil-t”!). A kompressziók-
kal mozgásba hozzuk a mellkasi aortában lévõ véroszlo-
pot. Az áramlás gyorsulásával fokozatosan nõ a CPP. A
kompressziók leállításakor az áramlás lecsökken, és vele
elvész a perfúziós nyomás. A pauzák alatti alacsony CPP a
kompressziók újraindítását követõen még több cikluson
keresztül a kritikus érték alatt marad. A kompressziók
minél ritkább megszakítása, és a pauzák tartamának
rövidítése alapvetõ cél.

� A defibrillátorok szerepe

A korszerûbb defibrillátorok bifázisos shockot adnak
le. Ezeknél a siker aránya az elsõ sokknál is magas, s így, a
pauzák kurtítása érdekében eltörölték a korábbi, „sorozat
sokk” stratégiát. A (fél)automata külsõ defibrillátor,
(AED) könnyû, teleprõl mûködtethetõ eszköz, mely képes
ritmusanalízisre, és informálja az újraélesztõt a shock
szükségességérõl. A kamrai tachycardia, illetve fibrilláció
felismerésében az eszköz szenzitivitása 98%, specificitása
100%. Új távlatokat nyitott a közterületeken elhelyezett
AED (public access defibrillator – PAD). Célszerû, ha az
AED-telepítéshez egy program kapcsolódik. A szakértõk
javasolják, hogy az AED-t gyorsan elérhetõ helyre telepít-
sék, és az újraélesztõi válasz tervezett, begyakorolt tevé-
kenység legyen. A cél az, hogy kritikus idõszakban, (tö-
meg jelenlétekor), legyen képzett újraélesztõ a helyszínen.
Szoros kapcsolatot kell kialakítani a mentõszolgálatokkal,
ki kell építeni a kommunikációs csatornákat. A folyamatos
minõségellenõrzés az AED-k mûszaki állapotától az ön-
kéntesek újraélesztési készségének ellenõrzéséig terjed.
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� A laikus újraélesztõk szerepe

Az, hogy a hirtelen halál jelenségét a laikusok felisme-
rik, a túlélés döntõ meghatározója. Félreértést okozhat a
beteg gaspoló légzése, melyet avatatlanok „életjelenség-
nek” vélhetnek. A következõ lépés, hogy az észlelõ segít-
séget hívjon, és megkezdje az újraélesztést. A laikus
reszuszcitáció megduplázza, megháromszorozza a túl-
élést. E hallatlan elõnyhöz képest a tényleges újraélesztési
aktivitás aránya a különbözõ összefoglalókban erõsen vál-
tozó, gyakran alacsony. A laikusok tartózkodásának jelen-
tõs oka, hogy ódzkodnak a szájtól-szájba lélegeztetéstõl.
Ehhez az újraélesztési ismeretek hiánya, és esetenként a
jogi következményektõl való félelem társul. 2005-re az
összegyûlt állat-kísérletes adatok, és retrospektív módon
analizált regiszter adatok azt bizonyították, hogy a mentõ
megérkezéséig „csak kompresszióval” folytatott laikus új-
raélesztés nagyon hatékony beavatkozás. Ugyancsak bizo-
nyítható, hogy a laikusok számára a „csak kompressziós
módszer” könnyebben tanítható, s emlékezetükben
hosszabb ideig megõrzõdik (6).

� A 2005-ös ajánlás fõ elemei

Az ajánlások a háromfázisú, idõfüggõ modell alapján
készültek. Számos módosítás szolgálta a lehetõ legrövi-
debb pauzákkal megszakított folyamatos mellkas-
kompressziót, nagy súlyt fektetve a kompresszió frekven-
ciájának és minõségének biztosítására. Lerövidült az elõírt
„tanakodási idõ” (életjelenség-, ritmusellenõrzés stb.)
� A mellkas kompresszió-befújás arány 30:2-re

változott. A megfelelõ minõségû kompresszió 5
cm körüli mellkaskitérést eredményez, a javasolt
frekvencia 100/perc.

� Az életjelenségek laikus megítélése nagyon leegy-
szerûsödött. A laikusok számára „megengedhetõ-

vé” vált a csak kompresszióval folytatott újraélesz-
tés.

� A kiérkezõ professzionális újraélesztõnek az újra-
élesztés mellkas kompressziókkal történõ indítását
írták elõ.

� Sokkolandó ritmusnál egy sokk leadását követõen
ritmus ellenõrzés nélkül azonnali visszatérést írtak
elõ a 30:2 kompresszió-befújás arányú reszusz-
citációhoz. Csak e ciklus végén engedélyezték a
ritmus kontrollt.

� A fentiek értelmében változtak az AED algoritmu-
sok.

� Sokkolható ritmussal észlelt betegeknél javasol-
ták a terápiás hypothermiát.

A 2005 óta felhalmozódó ismeretek,
új szempontok

A 2005-ös irányelvek arra irányultak, hogy a mell-
kaskompresszió nélkül telõ idõszakok lehetõség szerint
ritkuljanak, illetve lerövidüljenek. Ezt a törekvést az új
ajánlás figyelembevételével végzett vizsgálatok messze-
menõen visszaigazolták (7). Ugyanakkor, a 2005-ös ve-

zérfonál alkalmazásával sem sikerült teljesen kiküszöböl-
ni az idõveszteségeket. A nagy észak-amerikai kutató há-
lózat, a „Resuscitation Outcome Consortium”, (ROC)
nemrég egy olyan retrospektív vizsgálatról számolt be,
melyben automata defibrillátorok 2005-és 2007 között
rögzített adatai alapján vizsgálták a kompresszió nélküli
pauzák és a túlélés kapcsolatát 815 betegben (8). Az
AED-k impedancia változások alapján szolgáltattak infor-
mációt a mellkas kompressziókról. Pre-sokk pauzaként
definiálták a mellkas kompressziók megszûnése és a sokk
leadás közt eltelt idõt, post-sokk pauzaként pedig a sokk
leadás és a kompressziók újrakezdése közti idõtartamot. A
kettõ összegét peri-sokk pauzának nevezték. A �40 mp
tartamú peri-sokk pauza a kedvezõtlen kimenetel függet-
len prediktorának bizonyult (8). Ez, és a hasonló megfi-
gyelések a szabályok további szigorítására ösztönöztek.

A 2005-ös vezérfonálban már egyértelmûen szerepet
kapott a posztreszuszcitációs kezelés, ezen belül a terápiás
hypothermia kérdése. 2008-ban jelent meg az ILCOR kon-
szenzus nyilatkozata, melyet teljes egészében a poszt-
reszuszcitációs szindrómának, illetve ellátásnak szentel-
tek (9). Ez a nyilatkozat elõjelezte, hogy a kérdés az elkö-
vetkezõ irányelvek középpontjába kerülhet. Sokkolható
ritmusoknál a hypothermiás kezelés hatását már 2005 elõtt
prospektív randomizált vizsgálatok támasztották alá. Idõ-
közben nagyon sok további, (nem prospektív vizsgálaton
alapuló) beszámoló erõsítette meg e kezelés hasznát, és
azt, hogy nem sokkolható ritmusoknál is alkalmazható. A
hypothermiás terápiától függetlenül, illetve azzal kapcso-
lódva, az elmúlt években egyre több közlemény számolt
be az újraélesztett betegek katéteres intervenciós kezelésé-
rõl, s a kérdés helyet kapott a 2008-as ILCOR nyilatkozat-
ban is. A posztreszuszcitációs ellátás, az irányított hypo-
thermia és a szívkatéteres háttér igénye nagy gyakorlatú,
specializált, regionális központok létrehozásához vezet
(10).

A laikus újraélesztés szerepét nem lehet kellõen hang-
súlyozni. Mint már szóltam róla, az ILCOR 2005-ös aján-
lása megengedõ volt a „csak-kompresszióval” végzett lai-
kus reszuszcitációval szemben. Ez az álláspont azonban az
ILCOR egyes tagszervezeteinél bizonyos fokig eltérõ mó-
don került megszövegezésre. Idõszerûvé vált az ajánlás
egységes, félreérthetetlen megerõsítése.

Az ILCOR új ajánlásaira alapozva az Európai
Reszuszcitációs Társaság és a Magyar Reszuszcitációs
Társaság 2010-ben új irányelveket jelentetett meg (11,
12). A fentiekben részletezett megfontolások, illetve új
szempontok beépítése az ajánlásba a 2005-ös vezérfonál-
lal szemben nem hozott drámai változásokat. Számomra
a legfontosabb fejlemény, hogy a posztreszuszcitációs
ellátás központi szerepet kapott. Az új általános re-
szuszcitációs algoritmust az 1. ábra mutatja be. A részle-
tes, magyar nyelvû ajánlásokat az érdeklõdõ a MRT hon-
lapján megtekintheti (http://www.reanimatio.com). Itt az
ajánlásokból csupán a felnõttek újraélesztésére vonatkozó,
új, releváns elveket emelhetem ki.
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1. ábra

Az újraélesztés fõsémája (12)



Stratégiai jelentõségû módosítások

� A mentésirányító szerepét pontosították. Feladata
a protokollon alapuló, irányított kikérdezés, mely
az eszméletlen (unresponsive) állapotra, illetve a
légzésre (gasp) irányul. Képzetlen újraélesztõk-
nek a mentésirányító telefonon „csak komp-
ressziós” protokollt vezényel! A képzett újra-
élesztõ a 30:2-es kompressziós-ventilációs sémát
követheti.

� Az új vezérfonál további lépéseket tesz a mellkas
kompresszió nélkül töltött idõ rövidítésére. Megál-
lapítják, hogy az újraélesztést végzõ személy
elektromos sérülésének az esélye gumikesztyû
használatával minimalizálható. Javasolják, hogy
a kompressziókat a defibrillátor töltése alatt is
folytassuk, és a sokkot követõen azonnal kezd-
jük újra. A cél, hogy a defibrillációs pauza ne
haladja meg az 5 másodpercet.

� A sokkolható ritmussal észlelt betegeknél már
korábban ajánlott hõmérséklet kontroll, illetve
terápiás hypothermia a nem-sokkolható rit-
mussal észleltekre is kiterjeszthetõ. A hypother-
miás kezelés már az újraélesztés fázisában elindít-
ható.

� Comatosus állapotban érkezõ betegek prognó-
zisának megítélésére egyelõre nincs biztos esz-
közünk (különösen akkor, ha terápiás hypo-
thermiában részesülnek).

� Megfelelõ indikáció esetén a koszorúér reper-
fúziós kezelést, (lehetõség szerint PCI-t) a beteg
tudatállapotától függetlenül ajánlott elvégezni.
Az indikációt ST-eleváció, illetve NSTE ACS-nál
az egyéb kockázati tényezõk számbavételével
meghatározott magas rizikó képezi.

� Az újraélesztést követõ ellátást teljes körû, struktu-
rált protokollokra kell építeni. (Beleértve a részt-
vevõk szervezett kapcsolatának rendszerét, és a te-
rületi ellátás elveit.)

� A vezérfonál hangsúlyozza az újraélesztés során
végzett echokardiográfia szerepét.

Néhány fontos, gyakorlati utasítás

� Defibrillátorhoz kapcsolt, monitorozott betegnél, a
szemünk elõtt jelentkezõ kamrafibrilláció, illetve
kamrai tachycardia kezelhetõ 2-3 gyorsan egymást
követõen leadott defibrillációval. Ez az elv alkal-
mazható szívkatéteres laboratóriumban, illetve
szívsebészeti posztoperatív idõszakban (itt a

kompressziókkal járó mellkasi trauma különösen
kerülendõ).

� Az intratrachealis gyógyszer-adagolás már nem
ajánlott, helyette az intravénás, illetve az intra-
osszeális gyógyszer adagolás választandó.

� Asystoliában, illetve PEA-ban az atropin rutinsze-
rû adása már nem javasolt.

� A spontán keringés visszatérését követõen az oxi-
gén terápiát úgy állítsuk be, hogy a pulzoxi-
méterrel mért szaturáció 94-98% közt legyen. A
hiperoxia ártalmas!

� A mellkas kompresszió minimális megszakításá-
val járó korai endoratrachealis intubáció kizárólag
nagy gyakorlatú újraélesztõ számára engedé-
lyezett! Lehetõség szerint használjunk kapno-
gráfiát!

� A 10 mmol/l feletti vércukor érték kezelést igé-
nyel, azonban szigorúan kerülendõ a hypo-
glykaemia!

Függõben maradt kérdések

A 2005-ös vezérfonál néhány kérdést nyitva hagyott.
Bár egyértelmûvé vált, hogy az esetek döntõ többségében
a „keringési fázisban” kiérkezõ mentõegységnek még sok-
kolható ritmus esetén is mellkas kompressziókkal kell
kezdeni az újraélesztést, nem volt egyértelmû, hogy az
sokk elõtt mennyi ideig kell folytatni reszuszcitációt. Né-
hány csoport hasznosnak találta a 2-3 perces „elõkeze-
lést”. A kérdésre nemrég egy, a ROC által szervezett vizs-
gálat kereste a választ. Két szárnyon, 30 másodperces, il-
letve 3 perces, 30:2 kompresszió-befújás arányú
ujraélesztést követõen alkalmazták az elsõ sokkot. Ugyan-
ebben a vizsgálatban egy másik, függõben lévõ kérdést, az
„ipedance threshold device” (ITD) szerepét is tisztázni kí-
vánták. A szorosan záró arcmaszkhoz illeszthetõ ITD be-
légzési rezisztenciát képezve, megfelelõ minõségû mell-
kas kompressziók és mellkasfal recoil mellett fokozza az
intrathoracalis negatív nyomást, s azon keresztül a vénás
visszaáramlást. Mivel a „ROC PRIMED study” idõközi
adat-elemzései sem az elsõ sokkot megelõzõ tartós CPR,
sem az ITD tekintetében nem igazolták a várt elõnyöket, a
vizsgálatokat 2009-ben, a tervezettnél korábban lezárták
(13, 14). A 2010-es ajánlások az elsõ defibrillációs sokkot
megelõzõ CPR-ra nem írnak elõ mindenki által betartandó
specifikus „minimális idõtartamot”. A mechanikus kerin-
géstámogató eszközök változatos formáit napjainkban is
kiterjedten vizsgálják. Kellõ evidenciák hiányában a
2010-es vezérfonalak ezek használatáról sem mondják ki a
végsõ szót. A függõben lévõ kérdésekre a jövõ vizsgálatai
adhatják mrg a választ.
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Stabil angina pectoris
Stable angina pectoris

Keltai Mátyás
Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet, Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Tanszék

Kulcsszavak: ischaemiás szívbetegség, angina pectoris, revaszkularizáció, primer és szekunder prevenció
Key-words: ischaemic heart disease, angina pectoris, revascularisation, primary and secondary prevention

Az ischaemia oka a myocardium oxigénszükséglete és
a kínálat közötti egyensúly megbomlása. Az oxigénszük-
séglet a frekvencia, a vérnyomás és a kontraktilitás foko-
zódása miatt emelkedhet, a kínálatot a coronaria-vérát-
áramlás és kisebb mértékben a vér oxigéntartalma határoz-
za meg.

Klinikai jelek és tünetek

Az ISZB leggyakoribb tünete a mellkasi fájdalom.
Krónikus ISZB esetén a mellkasi fájdalom többnyire stabil
effort angina formájában jelentkezik. A stabil angina diag-
nózisának kritériuma, hogy az alábbi három jellegzetesség
egyszerre meglegyen:
� retrosternalis fájdalom/diszkomfort,
� terhelés vagy stressz váltja ki,
� nyugalomban vagy nitroglycerin bevételére csök-

ken.

Az anginát rendszerint terhelés, fizikai vagy pszichés
stressz váltja ki, nem okoz necrosist, de a fájdalom alatt ki-
mutatható a myocardium kontraktilis funkciójának káro-
sodása. A típusos angina pectoris klinikai jeleinek ismerte-
tésétõl itt eltekintünk. Anginaekvivalens jelenségként ér-
tékelhetünk szinte minden terheléssel összefüggõ, pihe-
nésre rövid idõ alatt megszûnõ panaszt. A tünet hátterében
álló betegség súlyosságát, a stabil angina instabillá válását
a kísérõ vegetatív tünetek (verejtékezés, hányinger, há-
nyás) mellett az is jelezheti, ha a terhelhetõség csökken,
kisebb terhelés váltja ki a fájdalmat, vagy gyakrabban,
hosszabb ideig fennálló panasz jelentkezik. A kanadai kar-
diológiai társaság négyfokozatú súlyossági skálát defini-
ált, és ezt a beosztást világszerte alkalmazzák.

Tünetmentes idõszakban végzett fizikális vizsgálat az
esetek többségében nem szolgáltat diagnosztikus támpon-
tot, azonban számos jelet észlelhetünk, melyek alapján
ischaemiás szívbetegség gyanújeleit megerõsíthetjük
(életkor, nem, hyperlipoproteinaemia, hypertonia, zörej a
nagyerek felett, Doppler index stb.).

Kémiai laboratóriumi vizsgálatok szintén gyakran se-
gítenek a diagnózisban. ISZB gyanúja esetén feltétlenül el
kell végezni a vérkép (anaemia), a lipidprofil és a szénhid-
rát-anyagcsere laboratóriumi meghatározását.

A mellkas-röntgenvizsgálat segítségével kizárhatunk
egyéb, mellkasi fájdalommal járó elváltozásokat.

A nyugalmi 12 elvezetéses EKG az ISZB diagnosztiká-
jának legolcsóbb és talán legfontosabb módszere. Bizo-
nyított ISZB esetén is a betegek mintegy felében nem talá-
lunk eltérést a nyugalmi EKG-felvételen. A panaszok ide-
jén készített 12 elvezetéses EKG, különösen a nyugalmi
állapotban készült felvétellel összehasonlítva szolgáltat
értékes információt. Specificitása és szenzitivitása megha-
ladja a nyugalmi EKG specificitását és szenzitivitását.
Leggyakrabban ST-depressziót észlelünk, de átmeneti ST-
elevatio is elõfordulhat, sõt az EKG pszeudonormalizá-
lódása (a nyugalmi EKG-n meglevõ ST -T eltérések meg-
szûnése) is viszonylag specifikus jele a myocardium
ischaemiának. Tartós, 24 – 48 órás ambuláns EKG-moni-
torozás (Holter-monitorozás) során tisztázhatók, hogy je-
lentkeznek-e ischaemiára gyanús ST–T eltérések, és
concordánsak-e a panaszok az EKG-eltérésekkel.

A coronariabetegség igazolásának két korszerû nem-
inavzív módszere a multidetektoros komputertomográfiás
coronaria-angiográfia (MDCT) és a mágnes rezonanciás
coronaria angiográfia (MRCT). Az MDCT negatív pre-
diktív erõssége kiemelkedõ. Pozitiv esetben a találati biz-
tonság kisebb. Az MRCT sugárterhelés nélkül képes leké-
pezni az aortát és a nagyereket, és számos lehetõség kínál-
kozik a coronariabetegek pontosabb diagnosztikájára. Az
MDCT-vel összehasonlítva kevésbé alkalmas a coronaria
szûkületek kimutatsára. Különösen a nem mozgó myo-
cardiumterületek életképességének meghatározására java-
solják használatát.

A terheléses vizsgálatok érzékenyebbek az ischaemia
kimutatásában, mint a nyugalmi vizsgálatok. A terheléses
vizsgálatok specificitása és szenzitivitása azonban nagy-
mértékben függ attól, hogy milyen a betegség prevalen-
ciája a vizsgált betegcsoportban. Az ESC ajánlásban a kö-
vetkezõ módszerek szerepelnek az ischemia kimutatására:
� stressz-echokardiográfia,
� perfúziós scintigráfia,
� MRCT,
� MDCT,
� PETCT (pozitronemissziós tomográfia).

Invazív katéteres koronarográfia. A coronariabeteg-
ség diagnózisához és az anatómiai helyzet felméréséhez
egyelõre koronarográfiára is szükség van. Krónikus ISZB
gyanúja miatt koronarografizált betegek mintegy 15%-
ában nem találunk szignifikáns coronariabetegséget,
10%-ban balfõtörzs-betegség, a többi 75%-ban 1-2-3-ág-
érintettség igazolható. Az anatómiai helyzet ismerete a
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prognózis finomítása mellett a revaszkularizáció szüksége
és elvégezhetõsége tekintetében is rendkívül fontos. Köze-
pesnek tekintett szûkület esetén intravascularis diagnosz-
tikai módszerekkel (frakcionált flow reserve – FFR) tisz-
tázzuk a határérték-szûkületek jelentõségét, és megfelelõ
esetben együlésben coronaria-angioplasticát végezhetünk,
de 0,8 feletti FFR esetén nem szükséges revaszkularizáció.

A krónikus coronariabetegség jóindulatú betegség, hi-
szen évtizedekig fennállhat anélkül, hogy bármilyen tüne-
tet okozna. Ha már tüneteket is okoz, akkor nem ilyen egy-
értelmûen jó a prognózis. A Framingham study elsõ fel-
mérései során évi 4% halálozást tapasztaltak középkorú
anginás férfi betegek megfigyelése során. Ez a nagy halá-
lozási arány a rizikófaktorok befolyásolása, thrombocyta-
aggregáció-gátló, béta-blokkoló és statinkezelés eredmé-
nyeként felére csökkent. A kockázat statisztikai megítélé-
sére egyszerû klinikai paraméterek (kor, nem, típusos
vagy nem típusos angina, diabetes, elõzõ infarctus, szívna-
gyobbodás, hypertonia, harmadik hang, terhelés eredmé-
nye) alkalmasak (1. táblázat).

Nagykockázatú betegek esetében az ISZB valószínû-
sége és a betegek személyes veszélyeztettsége nagy, ezért,
ha nincs nyilvánvaló ellenjavallat a revascularisatio elvég-
zésére, akkor a koronarográfia elvégzése indokolt. Meg-
fordítva: tünetes betegekben is halasztható a koronaro-
gráfia elvégzése, ha a terheléses vizsgálatok kis kockázat-
ra utalnak. Tünetmentes, nem bizonyítottan ISZB-s bete-
gekben a terheléses vizsgálat elvégzése nem szükséges.
Típusos anginás betegekben az ISZB fennállásának való-
színûsége 90% körül van. Az ilyen betegek esetében a ter-
heléses vizsgálatok fontos támpontot szolgáltatnak a be-
tegség kiterjedésére és a prognózisra vonatkozólag. Az
angiográfiás vizsgálat adatai számos prognosztikai faktor-
ral szolgálnak. A koronarográfiás lelet alapján megkülön-
böztetünk bal fõtörzs, 1-, 2- és 3-ág-betegeket. Minél több
ág beteg, annál rosszabb a prognózis valamennyi balkam-
ra- funkciós csoportban. Az sem mindegy, hogy proxi-
malis vagy distalis szûkületrõl van szó. Proximalis szûkü-

let esetén a prognózis rosszabb, a jobb coronaria érintett-
sége kevésbé veszélyes, mint az RDA szûkülete. A szûkü-
let mértéke is befolyásolja a prognózist.

Kezelés

Mindenekelõtt tisztázni kell, hogy nem áll-e fenn
olyan extracardialis betegség, mely a szívtünetekért fele-
lõs lehet, pl. anaemia, thyreotoxicosis, infekciók, láz.
Nincs-e a háttérben szívdilatatióval, tachycardiával járó
billentyû- vagy egyéb strukturális, vagy funkcionális szív-
betegség. A kezelés a rizikófaktorok csökkentésébõl, élet-
módrendezésbõl, gyógyszeres és revaszkularizációs keze-
lésbõl áll. A rizikófaktorok csökkentésének és a preventív
gyógyszeres kezelés föbb irányelveit táblázatosan ismer-
tetjük.

� A stabil angina pectoris diagnosztikai stratégiája

Kardiológiai Szakmai Kollégium stabil angina pecto-
risban három diagnosztikus stratégiát különböztet meg:
1. Minimálisan elvégzendõ vizsgálatok: anamnézis, stá-

tus, rizikófaktorok felmérése, nyugalmi EKG. Idõs be-
teg vagy súlyos társbetegségek és a gyógyszeres keze-
lésre való megfelelõ javulás esetén a betegek egy ré-
szében ez kielégítõ.

2. Neminvazív vizsgálati stratégia: a fentieken kívül ter-
heléses EKG vagy képalkotó eljárással végzett terhe-
léses próbát foglal magába, amennyiben a terheléses
próbák nagy kockázatra utalnak, akkor indokolt a
koronarográfia és a revaszkularizáció.

3. Súlyos, akut klinikai tünetek esetén kerülhet sor az
invazív vizsgálati stratégiára, ilyen esetben a sürgõs
revaszkularizáció szüksége felmerülhet, ezért terhelé-
ses vizsgálatok nélkül is indokolt lehet a koronaro-
gráfia és a revaszkularizáció.
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1. táblázat

Krónikus szívbetegek kockázati besorolása neminvazív vizsgálatok eredményei alapján
(ACC/AHA ajánlás nyomán)

ÉVES HALÁLOZÁS NAGY
KOCKÁZAT
�3%

KÖZEPES
KOCKÁZAT
1-3%

KIS
KOCKÁZAT
�1%

EF >0,35 0,35–0,49 �0,50

Terheléses score* �-11
Terheléskor EF <0,35

4–11 �5

Terheléses
myocardium-szcintigráfia

Terheléskor több régióban
perfúziós defectus

Nagy fix, vagy reverzibilis perfúziós
defectus, Thallium-201 tüdõfelvé-
tellel

Mérsékelt perfúziós defectus,
Thallium-201 tüdõfelvétel
nélkül

Nincs vagy csak kis perfúziós
defectus

Dobutamin stressz
echokardiográfia

Két régióban kimutatható
falmozgászavar

Nagy dózisnál jelentkezõ
falmozgászavar

Normális falmozgás

*A Duke treadmill score szerint



O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

268

2. táblázat

Prevenciós ajánlások összefoglalása

CÉL BEAVATKOZÁSOK ÉS AJÁNLÁSOK

Dohányzás
Cél: teljes nikotinabsztinencia

� Értékelni a dohányzást, erõsen biztatni a beteget és családját, hogy ne dohányozzon és kerülje a
passzív dohányzást. Szaktanácsadás, gyógyszeres kezelés (nikotinpótlás és bupoprion), formális leszok-
tató programok

Vérnyomás-beállítás
Cél:
<140/90 Hgmm,
<130/85 Hgmm vese- és szív-
elégtelenség esetén
<130/80 Hgmm diabetesben

� 130/80 Hgmm-nél nagyobb vérnyomás esetén életmód változtatás (testsúly, fizikai aktivitás, mérsékelt
alkohol- és sófogyasztás)

� Étrend megválasztás: hangsúly a gyümöcsök, zöldségek és a kis zsírtartalmú tejtermékeken
� 140/90 Hgmm-nél magasabb vérnyomás, vagy szív- és veseelégtelenség esetén 130/85 Hgmm-nél,

diabetesben 130/80 Hgmm vérnyomás esetén gyógyszeres kezelést a beteg kora és társbetegségei alap-
ján egyénileg beállítani

� Vérnyomás-önellenõrzés segít

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

� Étrendi megszorítás (telített zsírsav <7%, koleszterin <200 mg) minden betegnél, fizikai aktivitás és test-
súly optimalizálás mellett. Bátorítani az Omega-3 zsírsavak fogyasztását

� Éhgyomri vérvétellel meghatározni a lipidprofilt valamennyi betegben; kórházba utalt betegekben 24
órán belül, kórházból való távozás után megfontolni a gyógyszeres kezelés elõírását.

� Nagy adag statin adásával a plaque regresszió is elérhetõ
� Gyógyszeres terápia az alábbiak szerint szükséges:

2,5 mmol/l alatti LDL esetén nem
szükséges további LDL-csökkentõ
kezelés.
Ffibrát és niacin alacsony HDL és
magas LPTG esetén megfontolan-
dó

2,5–3,4 mmol/lit közötti LDL esetén
nagyobb dózis statin vagy gyanta,
alacsony HDL és magas LPTG ese-
tén fibrát vagy niacin kiegészítés,
kombinált kezelés (statin +
fibrát/niacin) megfontolandó

3,4 mmol/l feletti LDL esetén emel-
ni a statin- vagy gyantaadagot,
életmód-változtatásokkal
kiegészíteni a gyógyszeres kezelés
intenzifikálását

Másodlagos cél:
2,8 mmol/l-nél magasabb LPTG
esetén a nem HDL-
koleszterin legyen
<3,5 mmol/l

� 1,7 mmol/l-nél magasabb LPTG vagy 1 mmol/l-nél alacsonyabb HDL esetén fizikai aktivitás, dohányzás
elhagyása, testsúlycsökkentés

� 2,3-5,6 mmol/l LPTG esetén LDL csökkentõ kezelés után fibrát vagy niacin hozzáadása megfontolandó,
� 5,7 mmol/l feletti LPTG esetén fibrát vagy niacin megfontolandó, LDL csökkentõ kezelés elõtt is,
� Magas triglicerid esetén omega-3 zsírsavak hozzáadása megfontolandó

Fizikai aktivitás
napi 30 perc heti 3-4 alkalom-
mal; optimális naponta

� Lehetõség szerint terheléses vizsgálattal tisztázni a terhelhetõséget és a kockázatot
� 30-60 perc aktivitásra ösztönözni (séta, futás, kerékpározás), lehetõség szerint naponta, vagy legalábbis

hetenként 3-4 alkalommal. Egyidejûleg fokozni az életmóddal kapcsolatos aktivitást (kertészkedés, ház-
tartási munka, munkahelyi torna)

� Mérsékelt és nagy kockázatú betegeknek ellenõrzött programok szervezése.

Testsúly
Cél:
BMI 18,5–24,9 kg/m2

� Kiszámítani a BMI-t és megmérni a derékkörfogatot. Ezeket az értékeket a kezelés során monitorozni.
� Elhízás: 30 kg/m2 felett
� Patológiás elhízás: 40 kg/m2 felett
� Kívánatos BMI 18,5–24,9 kg/m2. Ennél nagyobb BMI esetén a derékkörfogat férfiaknál 102 cm-nél,

nõknél 88 cm-nél kevesebb legyen

Diabetes kezelés
Cél:
HgbA1c <7%

� Megfelelõ vércukorcsökkentõ kezelés közel normális vércukor elérése érdekében. Ezt a HgbA1c alapján
értékeljük

� Egyéb kockázati tényezõk kezelése

Thrombocytagátló és
antikoaguláns kezelés

� 75-325 mg ASA (150 mg alatt a vérzésveszély kisebb) adása élethossziglan, ha nincs kontraindikáció.
� Kontraindikáció esetén clopidogrel mérlegelendõ
� K-vitamin antagonista kezelés esetén a cél INR 2,0–3,0. Ez postinfarctusos betegekben akkor szükséges,

ha nem tudnak ASA-t vagy clopidogrelt szedni klinikai indikáció ellenére

CÉL BEAVATKOZÁSOK ÉS AJÁNLÁSOK

ACE-gátlók
vagy intolerancia esetén
ARB-gátlók

� Postinfarctusos betegekben minden betegnek élethossziglan. Magas kockázatú betegekben (anterior
infarctus, recidív infarctus), szívelégtelenség (galoppritmus, pangásos szörcsölés, pulmonalis vénás
hypertonia) a kezelést korán kell kezdeni. Krónikus kezelés minden további koszorú- vagy egyéb érbeteg-
ségben szenvedõ betegben megfontolandó, ha nincs kontraindikáció

� Minden egyéb betegben vérnyomás-beállítás, vagy tünetenyhítés céljából szükség szerint.
� ACE-intolerancia esetén ARB adható
� Prevencióban ramipril és telmisartan egyenértékû

Béta-receptor-blokkolók � Postinfarctusos és akut ISZB esetén (ritmuszavar, balkamra-diszfunkció, szívelégtelenség, terheléses
ischaemia) minden betegnél indokolt az 5.-28. nap között elkezdeni, legalább 6 hónapig folytatni, ha nincs
kontraindikáció

� Angina pectoris, ritmuszavar, hypertonia esetén minden egyéb betegben, szükség szerint. Célpulzus
50-60/min

� Kontraindikációk gyakoriak!
� Szelektív béta-1-blokkolók (atenolol, betaxolol, bisoprolol, esmolol, metoprolol)
� Vasodilatator béta-blokkolók (labetalol, carvedilol, nebivolol)



A Kardiológiai Szakmai Kollégium útmutatója a stabil
angina pectoris gyógyszeres kezelésére vonatkozólag ki-
lenc pontból álló ajánlást fogalmazott meg:
1. Aspirin, ha nincs kontraindikáció.
2. Béta-blokkoló mint elsõ gyógyszer, ha nincs kontra-

indikáció.
3. ACE-gátló minden igazolt koszorúér-betegnek, külö-

nösen akkor, ha diabetes és/vagy balkamra-disz-
funkció is fennáll.

4. Ca2+-antagonisták és/vagy hosszú hatású nitrátok mint
elsõ kezelési opció, ha a béta-blokkolók kontraindikál-
tak.

5. Ca2+-antagonisták és/vagy hosszú hatásó nitrátok
kombinációban a béta-blokkolóval, ha a béta-blokkoló
kezelés önmagában nem elégséges.

6. Ca2+-antagonisták és/vagy hosszú hatású nitrátok bé-
ta-blokkoló kezelés helyett, ha a béta-blokkoló kezelés
nem tolerálható mellékhatásokat okoz.

7. Sublingualis nitroglicerin vagy nitroglicerin spray az
angina azonnali megszüntetésére.

8. Lipidcsökkentõ kezelés igazolt vagy feltételezett coro-
nariabetegség esetén, ha az LDL >3,35 mmol/l. A cél:
LDL <2,6 mmol/l.

9. Clopidogrel, ha az aspirin kontraindikált.

Revaszkularizáció krónikus stabil anginában

A csak gyógyszeres kezeléssel összehasonlítva az
ACBG mûtét javítja az életkilátásokat, csökkenti a morta-
litást háromág-betegségben, fõtörzsszûkület esetén és ak-
kor, ha kétág-betegségben az anterior descendens is érin-
tett. A mortalitásban mutatkozó elõny csökkent balkam-
ra-funkció esetén kifejezett.

A csak gyógyszeres kezeléssel összehasonlítva a PCI
eredményesebbnek bizonyult az akut coronaria-szindróma
számos csoportjában, de stabil effort anginában, optimális
gyógyszeres kezelésen levõ betegek esetében nem lehetett
kimutatni mortalitást vagy infarctusgyakoriságot csök-
kentõ hatást. Azokban a betegekben, akikben a veszélyez-

tett ischaemiás myocardium 10 százaléknál nagyobb ki-
mutatató prognosztikai elõny is. A PCI a tüneteket, a mell-
kasi fájdalmak erõsségét, gyakoriságát gyorsabban és job-
ban csökkenti, a terhelhetõséget ennek megfelelõen job-
ban javítja, mint a csak gyógyszeres kezelés.

A Kardiológiai Szakmai Kollégium ajánlása revasz-
kularizációra krónikus szívbetegségben a következõ:
1. CABG javasolt szignifikáns fõtörzsszûkület (�50%)

esetén.
2. CABG javasolt háromér-betegség esetén. Az életkilá-

tások javulása nagyobb, ha a balkamra-funkció csök-
kent (EF<50%).

3. CABG javasolt kétér-betegség esetén (az egyik szûkü-
let az anterior descendens proximalis részén van
és/vagy a balkamra-funkció csökkent EF<50%), vagy
a betegnél provokálható az ischaemia neminvazív
vizsgálatokkal.

4. PTCA javasolt két- vagy háromér-betegség esetén (az
egyik szûkület az anterior descendens proximalis ré-
szén van), ha az angioplasztika technikai feltételei
adottak és a betegnek normál balkamra-funkciója van,
valamint nincs gyógyszeres kezelést igénylõ diabéte-
sze.

5. PTCA vagy CABG javasolt, ha egy- vagy kétér-
betegség áll fenn (szignifikáns anterior descendens,
proximalis szûkület nélkül), a veszélyeztetett myo-
cardium tömege nagy és a neminvazív vizsgálatok
nagy rizikóra utalnak.

6. CABG javasolt, ha egy- vagy kétér-betegség áll fenn
(szignifikáns anterior descendens, proximalis szûkület
nélkül), és a betegnél sikeres resuscitatio történt vagy
sustained kamrai tachycardiát rögzítettek.

7. PTCA vagy CABG javasolt megelõzõ PTCA-t követõ
restenosis esetén, ha a veszélyeztetett myocardium tö-
mege nagy vagy a neminvazív vizsgálatok nagy rizi-
kóra utalnak.

8. PTCA vagy CABG javasolt, ha a gyógyszeres kezelés
nem kellõ effektusú, és ha a revaszkularizáció elfogad-
ható rizikójú.
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Tüneti kezelés
Nitrátok

� Roham megszüntetésére gyors hatású, sublingualis, öt percenként háromszor ismételhetõ
� Roham megelõzésére (nitroglycerin, isosorbiddinitrát és isosorbidmononitrát) kombinációban,

nitrátmentes periódus beiktatásával

Kalciumcsatorna-
blokkolók

� Hatékony vérnyomáscsökkentõk
� Csökkentik a coronaria vascularis rezisztenciát, perifériás vascularis rezisztenciát és a myocardium

kontraktilitását
� Csoport tagjai: dihydropyridinek (nifedipine, lercanidipine, amlodipine, felodipine), fenilalkilaminok

(verapamil), benzodiazepinek (diltiazem)
� Stabil anginában béta-blokkoló kontraindikáció esetén elsõként választható
� Prinzmetal angina!

Egyéb antianginás
gyógyszerek

� Ivabradin a sinuscsomó ingerképzési funkciójának gátlása révén csökkenti a pulzusfrekvenciát
� Ranolazin orálisan alkalmazható piperazinszármazik, mely a myocardium anyagcseréjét a zsírsavoxidáció

gátlása révén az elõnyösebb glükózoxidáció irányába tolja el
� A trimetazidine a ranolazinhoz hasonlóan a myocardium anyagcseréjének javítása révén lehet hasznos

stabil angina pectorisban
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Az életmód, a rizikófaktorok befolyásolásának jelentõsége a stabil
angina pectoris kezelésében. A gyógyszeres kezelés újabb
lehetõségei
Importance of modification of lifestyle and risk factors in the treatment of stable angina. New possibilities in pharmacological

treatment

Tóth Kálmán
Pécsi Tudományegyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika

Kulcsszavak: rizikófaktorok, angina pectoris, gyógyszeres kezelés
Key-words: risk factors, stable angina, pharmacological treatment

Epidemiológia, rizikófaktorok, definíció,
prognózis

Az ezredforduló éveiben a világon a cardiovascularis
halálozás évi 17 millió fölé emelkedett, mely az össz-
halálozás 29%-át jelentette. Becslések szerint 2020-ra ez a
szám 25 millióra, az arány pedig 37%-ra fog emelkedni,
amennyiben az eddigi tendenciák változatlanok marad-
nak.

A jól ismert klasszikus rizikófaktorok mellett az újabb
cardiovascularis rizikófaktorok közé sorolódnak a kóros
reológiai paraméterek, a hyperurikaemia és a hyperho-
mocysteinaemia, a fertõzések és krónikus gyulladások, a
microalbuminuria és a krónikus vesebetegség, a fokozott
oxidatív stressz és a légszennyezõdés, a carotis intima/
media vastagság, illetve a magasabb nyugalmi szívfrek-
vencia.

A stabil angina egy olyan klinikai tünetegyüttes, amit
mellkasi, típusos helyekre kisugárzó fájdalom,
diszkomfort érzés jellemez, mely típusosan fizikai vagy
emocionális terhelésre jelentkezik és nyugalomra, illetve
nitroglicerin hatására gyorsan megszûnik. Hátterében az
esetek többségében atherosclerosis talaján kialakuló coro-
nariabetegség, s következményes myocardialis ischaemia
áll.

Elõfordulása az életkorral mindkét nemben merede-
ken emelkedik. Középkorú nõknél 0,1–1%, idõskorban
pedig 10–15% az elõfordulása, míg középkorú férfiaknál
ez 2–5%, mely idõskorra 10–20%-ra emelkedik. Az EU
országaiban jelenleg populáció szinten 1 millió lakoson-
ként 20 000–40 000 elõfordulás becsülhetõ, mely szám a
lakosság fokozatos elöregedésével várhatóan emelkedni
fog.

A betegség prognózisára vonatkozóan prospektív po-
pulációs alapú vizsgálatokból és antianginás gyógyszer-
vizsgálatokból nyerhetünk adatokat. Korábbi vizsgálatok
eredményei alapján az éves coronariamortalitás 2–3, míg a
nem fatális myocardialis infarctus elõfordulása 3–7%-nak
becsülhetõ, újabb vizsgálatok eredményei alapján ez
1–1,5, illetve 0,5–2,5%-ra tehetõ.

Kezelés

A kezelés célja a prognózis javítása, tehát a coronaria-
halálozás és -események megelõzése, valamint a szimptó-
mák minimalizálása, ideális esetben a teljes panaszmen-
tesség elérése. A modern szemléletû kezelés három alapon
nyugszik, az életmód megváltoztatásán, a gyógyszeres ke-
zelésen és a revaszkularizációs eljárásokon. Ez elsõ kettõt
minden betegnél, az utóbbit kiválasztott beteganyagon
kell alkalmazni.

Az életmód megváltoztatásának alapvetõ elemei a do-
hányzás elhagyása, a „mediterrán-típusú” diéta, valamint
a rendszeres testmozgás. Az utóbbi kettõ segít az ideális
testsúly elérésében és megtartásában is. Alapvetõen fontos
az egyéb ismert rizikófaktorok (hypertonia, dyslipid-
aemiák, diabetes mellitus) megfelelõ kontrollálása is.

� Gyógyszeres kezelés

A gyógyszeres kezelés javasolt algoritmusát az 1. ábra
foglalja össze.

Thrombocytaaggregáció-gátló és antikoaguláns keze-
lés. Az antithrombocyta szerekkel végzett szekunder pre-
venciós klinikai tanulmányok metaanalízisében
(Antiplatelet Trialists Collaboration) azt találták, hogy a
tartós thrombocytaaggregáció-gátló kezelés (többségében
aspirin) a nem fatális myocardialis infarctust 34%-kal, a
nem fatális stroke-ot 25%-kal, a vascularis halálozást
15%-kal és a bármilyen súlyos vascularis események
kombinációját 22%-kal csökkenti a placebóhoz képest
magas vascularis rizikójú betegekben. A kedvezõ hatás
alacsonyabb dózisoknál (75–150 mg/nap) is jelentkezett,
ugyanakkor a mellékhatás (elsõsorban gastrointestinalis)
kevesebb volt. Ennek megfelelõen minden betegnél napi
75–150 mg ASA adása ajánlott. Kontraindikáció vagy in-
tolerancia esetén az ADP receptor antagonista clopidogrel
adását javasolják napi 75 mg dózisban. Stabil angina
pectorisban (speciális esetektõl eltekintve, pl. coronaria-
stentelés) kombinált kezelés nem indokolt. Az orális anti-
koaguláns kezelés csak speciális indikációval, bizonyos
magas rizikójú alcsoportokban (pl. nagy kiterjedésû
anterior AMI utáni állapot, pitvarfibrilláció stb.) indokolt,
rutinszerûen nem indikált.
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Statinok. A nagy tanulmányok egybehangzó eredmé-
nyei alapján a statinok alkalmazása csökkenti az athero-
scleroticus cardiovascularis komplikációk számát mind a
primer, mind pedig a szekunder prevenció során. A sta-
tinok fõ hatása, a teljes és LDL-koleszterin- szint jelentõs
csökkentése mellett fontos, hogy a koleszterinszint-csök-

kentõ hatástól független, úgynevezett pleiotrop hatásokkal
is bírnak. Adásuk minden esetben javasolt a tanulmányok
által használt dózisban, illetve az ESC prevenciós ajánlá-
sában megfogalmazott teljes és LDL-koleszterin-cél-
értékek figyelembevételével.
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ACE-gátlók. Központi szerepet töltenek be a hyper-
tonia és a szívelégtelenség gyógyszeres kezelésében. Az
EUROPA vizsgálatban az ACE-gátló perindopril 20%-os
rizikó csökkentõ hatását igazolták stabil állapotú, igazolt
coronariabetegek széles populációjában, akik szívelégte-
lenségben nem szenvedtek és korszerû gyógyszeres alap-
kezelésben részesültek. Mindezek alapján az igazolt coro-
naria szívbetegségben szenvedõ stabil angina pectorisos
betegeknél rutinszerûen indokolt az ACE-gátlók alkalma-
zása, elsõsorban a tanulmányok által igazolt szerekkel és
dózisban.

Az ACE-gátlók elõnyös cardiovascularis hatásának
hátterében egyébként a vérnyomáscsökkentõ effektus
mellett direkt cardiovascularis védõ hatásuk is érvényesül
az angiotenzin-II-szint redukcióján és a bradykinin szint
emelésén keresztül.

Béta-blokkolók. Számos klinikai tanulmány és meta-
analízis bizonyította, hogy a béta-blokkolók 20–30%- kal
csökkentik a cardiovascularis morbiditást és mortalitást
akut myocardialis infarctust követõen. Mindezek alapján
központi szerepet játszanak a postinfarctusos betegek sze-
kunder prevenciójában. Bár kontrollált tanulmány ezt nem
igazolta, széles körben elfogadott, hogy ezen hatásuk, s
így indikációjuk kiterjeszthetõ a stabil állapotú coronaria-
betegek teljes körére. Ennek értelmében ma – kontrain-
dikáció hiányában – az elsõ lépcsõben alkalmazandó
antianginás szerként szerepelnek. Adagolásuk során a ta-
nulmányokban alkalmazott, de egyénileg még tolerálható,
nagyobb dózisokra kell törekedni.

Kalciumcsatorna-blokkolók. A hatékonyságukkal
kapcsolatos evidenciák a béta-blokkolókéhoz képest sok-
kal gyengébbek, bár verapamillal és diltiazemmel folyta-
tott korábbi tanulmányok e szerek mortalitást és major
események csökkentõ hatását igazolták myocardialis
infarctust követõen. Ennek megfelelõen a bradycardizáló
típusú Ca-antagonisták alkalmazhatók olyan szívelégte-
lenségben nem szenvedõ postinfarctusos betegekben,
akiknél béta-blokkoló kontraindikáció vagy intolerancia
áll fenn. A dihydropiridinekkel foglalkozó tanulmányok

összességükben nem igazolták, hogy ezen gyógyszerek ja-
vítanák a prognózist coronariabetegségben, ezért adásuk
prognosztikai célzattal nem javasolható stabil anginában,
viszont szóba jöhet a tünetek enyhítése céljából akár bé-
ta-blokkoló kontraindikáció vagy intolerancia esetén, akár
kombinációs terápia formájában.

Nitrátok. Az angina pectoris kezelésének régóta alkal-
mazott, hatékony gyógyszerei. A rövid hatású nitrátok az
anginás roham oldásának ma is a leghatékonyabb szerei. A
hosszú hatású nitrátok prognózist javító hatását azonban
nem sikerült igazolni myocardialis infarctust követõen.
Így alkalmazásuk béta-blokkoló kontraindikáció vagy in-
tolerancia esetén, illetve kombinációs kezelés részeként
jön szóba az angina pectoris kezelésében.

� Újabb szerek

Nicorandil. Káliumcsatorna-nyitó és nitrátszerû hatá-
sokkal rendelkezõ szer.

Ivabradin. Szelektíven a sinuscsomóra ható brady-
cardizáló szer, egyéb hátrányos elektrofiziológiai vagy
hemodinamikai hatások nélkül.

Használata a jelen ajánlások szerint elsõsorban bé-
ta-blokkoló kontraindikációja vagy intoleranciája esetén,
illetve a cél szívfrekvencia elérésére kombinációban is ja-
vasolható. Magyarországon jelenleg csak az ivabradin van
törzskönyvezve, mellyel két nagy, kemény végpontú
multicentrikus klinikai vizsgálat is folyt az utóbbi évek-
ben. A BEAUTIFUL tanulmányban csökkent szisztolés
bal kamra funkciójú coronaria betegek azon csoportjában,
ahol a nyugalmi szívfrekvencia 70/perc feletti volt az
ischaemiás eredetû események szignifikáns kockázatcsök-
kenése következett be. A SHIFT tanulmány során a szív-
elégtelenség kezelésében bizonyították elõnyös hatását.

� Metabolikus szerek

A trimetazidin és ranolazin alkalmazása hemo-
dinamikai hatású szerekkel kombinációban jön szóba.
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Antithromboticus és antikoaguláns kezelés a kardiológiában
Antithrombotic treatment in cardiology

Kiss Róbert Gábor
Honvédkórház - Állami Egészségügyi Központ

Kulcsszavak: akut coronaria szindóma, percutan coronaria intervenció, antithromboticumok, antikoaguláns szerek
Keywords: acut coronary syndrome, percutaneous coronary intervention, antithrombotics, antiplatelet drugs

Szívüregi thrombusok

� Pitvarfibrilláció

A pitvarfibrilláció kezelésében életmentõ lehet a gon-
dosan megválasztott és ellenõrzött antithromboticus keze-
lés.

CHADS2 score:
� Congestiv szívelégtelenség = 1 pont
� Hypertonia= 1 pont
� Age= életkor 75 évnél idõsebb = 1 pont
� Diabetes mellitus = 1 pont
� Stroke a kórelõzményben = 2 pont

Ha a beteg 2 pontot vagy annál többet elért, kumarin
kezelés mindenképpen indikált amennyiben a beteg azt to-
lerálja.

Ha a beteg 1 pontot ért el, kumarin javasolt, de aspirin
kezelés sem helytelen választás.

Az orális antikoaguláns kezelés (kumarinok, pl.
acenocoumarol, warfarin, phenprocoumon stb.) esetén az
INR 2,0 és 3,0 között tartandó. (Mechanikus mûbillentyû
esetén a cél INR-t lásd alább).

Ez év augusztusa óta az Európai Gyógyszerügyi Ható-
ság, az EMEA döntése értelmében nonvalvularis pitvar-
fibrilláció indikációban az orális direkt trombininhibitor
dabigatran is alkalmazható a kumarin helyett. Ettõl kezdve
az orális antikoaguláns kezelés a kumarinon kívül a
dabigatrant is magába foglalja. Az EMEA szerint (a
dabigatran hasznát igazoló RE-LY tanulmány kritériumait
felhasználva) a dabigatran nonvalvularis pitvarfibrillá-
cióban az alábbi esetekben javasolt:
� felnõtt betegeknél, akiknél a következõk közül egy

vagy több kockázati tényezõ áll fenn:
� korábbi stroke, tranziens ischaemiás attack

(TIA) vagy szisztémás embolizáció (SEE),
� bal kamrai ejekciós frakció <40%,
� tünetekkel járó szívelégtelenség � New York

Heart Association (NYHA) II. stádium,
� életkor �75 év,
� életkor �65 év, a következõk valamelyikével:

diabetes mellitus, koszorúér-betegség vagy
hypertonia.

Cardioversio. Ha a ritmuszavar több mint 24 órája
fennáll, illetve annak kezdete bizonytalan, a cardioversiót
(legyen az elektromos vagy gyógyszeres) 3 hét effektív

oralis antikoaguláns kezelés kell, hogy megelõzze. A sike-
res cardioversio után pedig további 4 hét oralis
antikoaguláns kezelés szükséges. Cél-INR 2,0–3,0. Bizto-
san akut, 24 órán belüli kezdetû pitvarfibrilláció esetén 1
ml Na-heparin iv. beadása után elvégezhetõ a cardio-
versio. Gyakorlott kézben a transoesophagealis echokar-
diográfiás vizsgálat képes tisztázni a pitvari thrombus je-
lenlétét, illetve a cardiogen embolia rizikóját. Negatív lelet
esetén a cardioversio elvégezhetõ, de a 4 hetes
postcardioversiós kezelés továbbra is javasolt.

Pitvari flutter. A pitvarfibrillációnál leírtak vonatkoz-
nak a pitvari flutterre is.

� Egyéb szívüregi thrombusok

Bal kamrai aneurysma esetén a tartós oralis anti-
koaguláns kezelés folyamatos alkalmazása javasolt. Ha a
beteg myocardialis infarctust szenvedett el, az alábbi ese-
tekben kell kumarinkezelést alkalmazni: nagy mellsõfali
infarctus, megromlott systolés funkcióval (EF<35%),
echokardiográfiával látható fali thrombus és/vagy sziszté-
más embolisatio, pitvarfibrilláció. Mindezen felsorolt ese-
tekben a cél-INR 2,0–3,0.

Önmagában a szívelégtelenség, keringési elégtelenség
nem indokol krónikus kumarin kezelést, csak ha a beteg az
eddig felsorolt kategóriákba esik.

Mûbillentyûk

� Mechanikus mûbillentyûk

A mechanikus mûbillentyût viselõ beteg életben mara-
dását az antikoaguláns kezelés teszi lehetõvé, a mûbillen-
tyû anélkül néhány napon belül thromboticusan bezáródik.
Cél-INR 2,5–3,5, ettõl némileg eltérõ cél INR-t a kardioló-
gus elõírhat (2,0–3,0, ha alacsony rizikójú betegben mo-
dern kétlemezkés billentyû van aortapozícióban). Ha vala-
miért a betegnél az oralis antikoaguláns kezelés nem foly-
tatható (pl. akut vérzéses szövõdmény, eszméletlenség,
nyelési képtelenség, mûtét), át kell térni teljes dózisú
heparin kezelésre, vagy APTI szerint vezetett hagyomá-
nyos heparinra, vagy pedig testsúlykg-ra vagy vesefunkci-
óra illesztett teljes terápiás dózisú kis molekulatömegû
heparinra. Nem fogadható el más kezelés vagy dozírozás.

Foghúzás, cataracta mûtéte, bõrmûtét esetén a kuma-
rinkezelés nem függesztendõ fel, ellenõrzendõ azonban,
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hogy nem áll-e fenn a céltartománynál magasabb INR ér-
ték. Körültekintõ lokális vérzéscsillapítás szükséges.

Mechanikus mûbillentyût viselõ beteg esetében
cél-INR tartományban lévõ értékek mellett bekövetkezõ
emboliás esemény után a kezelés kiegészíthetõ napi 100
mg aspirinnel.

� Biológiai mûbillentyû

Implantációja után az elsõ 3 hónapban oralis antikoa-
guláns kezelés szükséges: cél-INR 2,0–3,0 között. Azután,
ha az antikoaguláns kezelésnek más indikációja nincsen, a
kumarin elhagyható, 100 mg aspirin javasolt.

Mûtét és az orális antikoaguláns kezelés

� Kis thromboticus kockázat (pl. stroke nélküli pitvar-
fibrilláció) esetén a mûtét elõtt hagyjuk ki a kumarint,
adjunk perioperatív profilaktikus dózisú LMWH-t,
majd a mûtét után kezdjük újra a kumarint.

� Magas thromboticus kockázat (pl. 3 hónapon belüli
mélyvénás thrombosis vagy tüdõembolia, emboliával
szövõdött pitvarfibrilláció vagy mechanikus mûbillen-
tyû) esetén a kumarin kihagyása után teljes adagú
Na-heparin- vagy LMWH-kezelés javasolt. A Na-he-
parin infúziót 5 órával, a sc. LMWH-t 12 órával a mû-
tét elõtt hagyjuk ki. Adjunk perioperatív heparin-
profilaxist, majd a mûtét utáni napon térjünk vissza a
teljes dózisú terápiás heparinra vagy LMWH-ra, és
kezdjük újra a kumarint.

� Mûtét 1,6 INR érték alatt végezhetõ.

Akut coronaria-szindrómában szükséges
antithromboticus kezelési módszerek

A thrombinképzõdés gátlása, illetve a képzõdött
thrombin semlegesítése központi feladat artériás throm-
bosisban. A hagyományos, nem frakcionált heparin volt az
elsõ, ezt a feladatot ellátó szerünk. Ma már csak akkor vá-
lasztjuk elsõ számú kezelésként, ha a betegnél intervenció
is történik. Ugyanígy a már képzõdött thrombin semlege-
sítésére alkalmazható direkt thrombinantagonista csoport
egy képviselõjével, a bivalirudinnal is intervenció kapcsán
vannak jó tapasztalatok. Ha nem azonnali intervenció a
választott kezelés, szerencsésebb a thrombinképzõdést is
gátló szerek választása, mely a kis molekulatömegû
heparinokat, legújabban pedig a szintetikus, szelektív akti-
vált X-es faktort gátló pentaszacharidot, a fondaparinuxot
jelenti. A glikoprotein IIb/IIIa receptor blokkolókat a leg-
akutabb fázisban, a coronariaintervenció adjuváns kezelé-
seként, rövid ideig adjuk, mindig aspirinnal és clopi-
dogrellel együtt. A három thrombocytagátló gyógyszert
együtt kezdjük adni, de a glikoprotein IIb/IIIa blokkolót
mintegy 12 órával a coronariaintervenciót követõen abba-
hagyjuk. Ezután azonban egy évig a beteg maradjon a
kombinált thrombocytagátló oralis kezelésen (clopidogrel
+ aspirin).

Antithromboticus kezelés percutan coronaria-
intervenciót (PCI) követõen

A PCI során a beteg érszakasz megtartásával, magát a
beteg érszakaszt alterálva, tágítva nagy nyomással (pl. 20
vagy több atmoszféra) szétfeszítjük az eret. Ez
plakkrupturát okoz.

Az atherothrombosis miatt kezelt betegek esetén az
akut coronaria-szindróma minden formáját illetõen bebi-
zonyosodott, hogy a kombinált, clopidogrel és aspirin
összetevõket tartalmazó kezelés azonnali megkezdése és
fenntartása a recidív thrombotikus eseményeket képes
megelõzni. Ezért a kombinált kezelés tartama általában
egy évre tolódott ki ezeknél a betegeknél. Hogy a gyógy-
szert kibocsátó stentek esetén mennyi lesz a clopidogrel
kezelés tartamának optimális hossza, azt még nem tudjuk.
A DUKE adatbázis szerint a DES és a 24 hónapig adott
clopidogrel együttes alkalmazása esetén a legkedvezõbb a
cardiovascularis kockázat. Az ajánlások a
clopidogrel-aspirin kombinációs kezelés tartamát illetõen
„legalább” egy évrõl szólnak. A nagyon késõi
stentthrombosis fogalma is megjelent, akár 3 vagy 4 évvel
a beültetés után is bekövetkezhet gyógyszeres stent eseté-
ben ez a veszélyes szövõdmény, különösen a clopidogrel
elmaradása esetén. Fent leírtak a clopidogrel hidrogén-
szulfát-sóra vonatkozóan rendelkeznek klinikai bizonyíté-
kokkal.

Összefoglalva:
1. PCI akut coronaria-szindrómában egy év clopidogrel

+ aspirin (clo+ASA) kombinációs kezelést indokol.
Újabb bizonyítékok szerint ebben a betegkörben a
prasugrel vagy ticagrelor, aspirinnel kombinálva elõ-
nyösebb a clopidogrel és aspirin alkalmazásához ké-
pest a betegek legnagyobb részében. 75 évnél idõsebb,
és/vagy 60 kg-nál kisebb súlyú beteg esetén a pra-
sugrel csak a vérzéses kockázat gondos mérlegelését
és a prasugrel fenntartó dózisának csökkentését invol-
válva választható. Korábbi TIA vagy stroke, fokozott
vérzéses hajlam esetén a prasugrel helyett clopidogrel
a választandó szer

2. Nem akut coronaria-szindrómában végzett PCI (ha-
gyományos fémstent beültetésével vagy ballon-
angioplasticával végezve) elektív körülmények között
legalább egy hónap, de nem fokozott vérzéses kocká-
zatú betegnél optimálisan egy év clo+ASA kombináci-
ós kezelést vonjon maga után.

3. Gyógyszeres stent beültetésével végzett PCI esetén
legalább egy év a kombinációs kezelés tartama, de ide-
ális hosszát még nem ismerjük, ezért nem fokozottan
vérzékeny betegnél egy év után is tartsuk fenn a kom-
binált clo+ASA kezelést.

4. Közelgõ mûtét, ismert vérzésveszély, kumarin indiká-
ció, nem együttmûködõ beteg esetén kerüljük a gyógy-
szeres stent használatát.

5. Fémstent esetén 6 héten belül, gyógyszert kibocsátó
stent esetén 12 hónapon belül elektív mûtétet ne vé-
gezzünk, mert a clopidogrel és az aspirin kihagyása
végzetes lehet a stent bealvadása miatt. Ha a mûtét a
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fenti intervallumon belül elkerülhetetlen, az történjék
clopidogrel és aspirin hatásban.

6. Ha elõre nem látható okból mégis rákényszerülünk a
fent felsorolt idõintervallumon belül mûtétre, világo-
sítsuk fel a beteget a döntéssel járó veszélyekre, és al-
kalmazzunk gondos intraoperatív vérzéscsillapítást,
szükség esetén thrombocytaszuszpenziót, de ne füg-
gesszük fel a clo+ASA kezelést. A prasugrel, illetve
ticagrelor kezelésen lévõ betegek kezelésével, mûthe-
tõségével kapcsolatban kevés még a tapasztalat, a vér-
zésveszély jelentõs

7. Sajnos nincs bizonyíték arra, hogy pl. heparinszárma-
zékokkal eredményesen áthidalható lenne a mûtét ide-
jén a clopidogrel-szünet.

8. Ha letelt a fenti 6 hetes (BMS), illetve 12 hónapos
(DES) idõ a stent beültetését követõen, ha mûtétre ke-
rül a beteg, tartsuk meg az aspirint, és 5-7 napig a mû-
tét elõtt hagyjuk ki a clopidogrelt vagy a prasugrelt. A
mûtétet követõen, amennyiben a vérzés már nem áll
fenn, a jelzett thieopyridineket (clopi vagy prasu)
visszaadhatjuk, ha az még indikált (pl. DES esetén).
Ticagrelor esetén 3 nap kihagyás már biztonságos a
vérzésveszély szempontjából.

9. Clopi + ASA vagy prasu + ASA hatásban lévõ beteg-
nél sürgõs mûtét esetén tudnunk kell, hogy a felsorolt
gyógyszerek kiürülésére várni nem szabad, mivel az
legkevesebb 5 nap késedelmet jelent, vagyis akut mû-
tét tekintetében irreleváns a felsorolt szerek kihagyása,
mivel a mûtét mindenképpen thrombocytagátló hatás-
ban fog történni.

10. Nem kiforrottak a protokollok stent és kumarin indiká-
ció együttes fennállása esetén, a kumarin mellé hagyo-
mányos fémstent esetén az elsõ hónapban, gyógysze-

res stent esetén pedig legalább egy évig alkalmazzunk
clopidogrelt az aspirin mellett. Hármas kombináció al-
kalmazása során törekedjünk a legkisebb dózisú
aspirinre (100 mg), a legszabatosabban nem túladagolt
kumarinra (INR 2-3 között) és harmadikként clopi-
dogrelre és nem prasugrelre. Sajnos a hármas kombi-
nációt kapó betegek között a vérzés gyakori.

11. Mind a beteget, mind hozzátartozóit, kezelõ/háziorvo-
sát, továbbá fogorvosát, sebészét, aneszteziológusát,
ortopédorvosát stb. világosítsuk fel és tartsuk felvilá-
gosítva a beteg speciális helyzetét és a kardiológussal
történõ konzultáció szükségességét illetõen coronaria-
stentet, különösen DES-t viselõ betegek esetén.

A coronaria atherosclerosis krónikus szakában
szükséges antithromboticus kezelési módszerek

Az ischaemiás szívbetegség krónikus szakában az
antithromboticus kezelés fõként az atherothrombosis, a
plakkruptura megelõzésére, illetve bekövetkezése esetén a
thromboticus eredetû következmények súlyosságának
megelõzésére irányul. Ez statin és aspirin krónikus szedé-
sét jelenti. A krónikus angina pectoris szakában 20–25%,
az instabil anginában akár 50% is lehet a relatív rizikó-
csökkenés a thrombocytagátlás segítségével. Ha a beteg
aspirinintoleráns, alkalmazzunk thienopyridint (pl. clopi-
dogrelt). A statinkezelés vonatkozásában oly sok pozitív
megerõsítéssel rendelkezünk, hogy a statinkezelés indiká-
cióját nem a lipidértékek alapján, hanem automatikusan, a
megállapított coronariabetegség diagnózisának megfele-
lõen állítjuk fel.
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STEMI kezelése
Treatment of the ST elevation myocardiali infarction

Merkely Béla, Becker Dávid
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ÖSSZEFOGLALÁS Az ST elevációs myocardialis infarctus kezelé-
se gyökeresen megváltozott. A kulcs a minél korábbi reperfú-
zió, leginkább primer PCI formájában. A legfrissebb ajánlások
alapján a 12 órán túli STEMI primer PCI-je is indokolt, ha van a
betegnek mellkasi panasza, illetve 12 és 24 óra között, ha már
nincs. Drámaian megváltozott a cardiogen shock kezelése,
megszûnt az életkor és az idõhatár, a cél a minél elõbbi teljes
coronariarevaszkularizáció. Új, a korábbiaknál még hatéko-
nyabb thrombocytaaggregáció gátló készítmények váltak el-
érhetõvé a STEMI gyógyszeres kezelésében, úgy mint a
prasugrel, illetve a ticagrelor.

Summary The treatment of the ST elevation myocardial
infarction has radically changed. The main role is the early
reperfusion therapy mainly as a primary percutaneous
coronary intervention. According to the latest guidelines the
primary PCI is also indicated if the time-window is over 12
hours and the patient has a chest pain or between 12 and 24
hours without chest pain. The therapy of the cardiogenic
shock has dramatically changed, there is no time and age li-
mit. The aim is the total coronary revascularisation. New and
more effective platelet inhibitors are available such as the
prasugrel and the ticagrelor for the long term therapy.

Bevezetés

Az ST elevációs myocardialis infarctus az akut coro-
naria szindróma azon jól körülhatárolt csoportja, mely ke-
zelésének algoritmusa az elmúlt években kikristályoso-
dott, mára egyértelmû kezelési elvekrõl beszélhetünk. A
betegség kezelése az elmúlt negyven évben folyamatosan
fejlõdött, a 40 évvel ezelõtti 6 hetes fektetés, morfin és nit-
rát adásától mára a primer PCI (és az ezt követõ átlagos
harmadik-negyedik napi elbocsátás) segítségével a kórhá-
zi halálozás 5% alá csökkent. A kezelés alapelveit, vázát
számos nemzetközi és hazai közlemény foglalja össze
(1-7). A fõ cél a STEMI összehangolt, szervezett ellátása,
melynek keretében a hét minden napján 24 órában biztosí-
tani kell a primer PCI elérésének mielõbbi lehetõségét. Ezt
az ellátását vagy egy éjjel-nappal „nyitva tartó” centrum,
vagy nagyobb városok esetében több centrum hálózatban
történõ mûködésével lehet optimalizálni (pl. Budapest-
modell, Bécs).

Elsõ ellátás

Az elsõ lépés a gyors diagnózis. Típusos mellkasi fáj-
dalom és ST eleváció VAGY valószínû újkeletû bal-
Tawara-szár-blokk elég a diagnózishoz, semmiféle továb-
bi diagnosztikus lépés (echo, labor) nem szükséges a be-
tegség megállapításához. Ennek a diagnózisnak a helyszí-
nen kell megszületnie, és a beteget a helyszínrõl egyene-
sen, minden egyéb sürgõsségi osztály, nem intervenciós
kardiológia kihagyásával intervenciós centrumba kell
szállíttatni.

A helyszínen adandó gyógyszerek változatlanok:
aspirin 250–500 mg rágótabletta vagy iv., clopidogrel 600
mg, O2, morfin, nitrát – jobb kamrai infarctusra gondol-
va!). A clopidogrel adásával kapcsolatos néhány fontos
adat:
1. PCI-tõl függetlenül minden akut myocardialis infarc-

tusos betegnél igazolt az egyéves clopidogrel + ASA
kezelés elõnye (8).

2. A clopidogrel terápián lévõ beteg akut coronaria
szindrómája esetén jótékony hatású az újabb clopi-
dogrel telítés 600 mg-mal (9).

3. P. Michael Ho és mtsai közlése alapján clopidogrel ke-
zelés felfüggesztése utáni hónapban mind PCI-vel,
mind gyógyszerrel kezelt infarctusos betegek esetében
rebound-jelenségen alapuló mortalitásnövekedés fi-
gyelhetõ meg (10). Gyógyszer bevonatú stent alkalma-
zása esetén egy éven túli kettõs thrombocytaaggre-
gáció gátló kezelés szükséges.

Reperfúziós kezelés

� Primer PCI vagy thormbolysis

Minden, 12 órán belüli ST elevációs myocardialis in-
farctus esetében IA ajánlás (tehát kötelezõ!) a reperfúziós
kezelés. Az elmúlt évtizedek vitája, miszerint lysis vagy
primer PCI a választandó kezelési mód, mára eldõlt (11).
Mind a legújabb európai, mind az amerikai kardiológiai
társaság ajánlása egyértelmûen fogalmaz: primer PCI a
választandó kezelés, amennyiben az intervenció két órán
belül elérhetõ. A thrombolysis „pártiak” fõ érve a
Prague-2 vizsgálat elsõ három órájában a thrombolyticus
és az intervenciós kezelés egyforma hatásossága volt.
Ugyanakkor a lysis-csoportban szignifikánsan magasabb
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szövõdményráta, és a magasabb késõbbi reinfarctus ráta
alapján korábban sem lehetett egyenlõségjelet tenni még
az infarctus elsõ három órájában sem a két kezelési mód
közé (12, 13). Az elmúlt években végzett újabb vizsgála-
tok, illetve a RIKS-HIA regiszter adatai alapján már az el-
sõ két órában is nagyobb késlekedés esetén is a primer PCI
a választandó kezelési mód, míg a két órán túli esetekben
ez a késési idõ tovább növekszik, a reperfúzióig eltelõ idõ-
vel ollószerûen (14). Hazánkban ma 16, és az év végére re-
mélhetõen 18 intervenciós centrum fogja ellátni a
STEMI-s betegeket, ezzel az ország közel 100%-a lefedet-
té válik. Az új európai myocardium-revaszkularizációs
ajánlás, és az érvényes STEMI ajánlás is sokat foglalkozik
a „késõn jövõk” kezelésével. Ismert, hogy a STEMI-s be-
tegek 30–40%-a 12 órán túl kerül az egészségügy „látóte-
rébe”. További probléma, hogy az infarctus pontos kezde-
te nem minden esetben állapítható meg (a bevezetõ szak-
ban esetleg még csak az inkomplett occlusio okozta súlyos
anginákat érzi a beteg). Végezetül a korábbi szigorú 12
órás reperfúziós határ (a kezelés hatékonyságának elvesz-
tése) thrombolysis vizsgálatokra alapult. Újabb vizsgála-
tok alapján egyértelmûvé vált, hogy bizonyított haszna
van a 12 órán túli STEMI primer PCIvel történõ ellátásá-
nak is. Az új revaszkularizációs ajánlás alapján javasolt 12
órán túl is a primer PCI, amennyiben a betegnek még van
mellkasi panasza (IIa), illetve 12 és 24 óra között, akkor is,
ha már nincs panasza. Negatív eredmény csak a 3. és 28.
nap között, az infarctusért felelõs artéria minden egyéb ki-
egészítõ neminvazív vizsgálat nélkül végzett „automati-
kus” PCI-jére van – vagyis ilyen beavatkozás csak igazolt
ischaemia, viabilitas vagy visszatérõ panaszok esetén in-
dokolt. Thrombolysisre csak az elsõ 12 órában és csak ak-
kor kerülhet sor, ha primer PCI 2 órán belül nem érhetõ el.
Ebben az esetben jobb a helyszíni thrombolysis. Egy-egy
esetben lehetünk tanúi elsõsorban a mentõszolgálat által
uralhatatlan ritmuszavar, elektromos vihart okozó STEMI
(és ehhez társuló tartós reszuszcitáció) során alkalmazott
sikeres helyszíni thrombolysisnek.

� Rescue PCI

Amennyiben mégis thrombolysis történik, annak ered-
ménytelensége esetén (az eredménytelenség kritériuma
perzisztáló mellkasi fájdalom mellett a legnagyobb ST-
eleváció kevesebb, mint 50%-os redukciója a 45-90. perc-
ben) végzett PCI-t hívjuk rescue PCI-nek. A rescue PCI
„hasznát” több vizsgálat elemezte. Ezen vizsgálatok
metaanalízise szignifikáns különbséget mutat a rescue PCI
javára (PCI/kontroll: halálozás: 7,3% vs. 10,4%; szívelég-
telenség: 12,7% vs. 17,8%; reinfarctus: 6,1% vs. 10,7%)
(15). Ne felejtsük el, hogy ezek az adatok mindenképpen
magas halálozást jelentenek.

� Emergenciális PCI

A cardiogen shockkal szövõdött infarctus kezelése a
sikeres reperfúzió-revascularisatio, lélegeztetés, adekvát
gyógyszeres kezelés. Megváltozott a cardiogen shock in-
tervencióját javasló ajánlás: megszûnt az életkor (koráb-
ban 75 év) és az idõkorlát (korábban 36 órán belül). Mind-

össze annyit lehet mondani, hogy a cardiogen shockos be-
teget minél elõbb invazív kivizsgálásra kell juttatni, és le-
hetõ teljes revascularisatióra kell törekedni. Intraaorticus
ballonpumpa alkalmazásával és teljes revascularisatióra
való törekvéssel (szemben a primer PCI-vel, amikor csak a
culprit laesio intervenciója az elfogadott) számottevõen
javítható az amúgy igen rossz prognózisú betegek túlélése
(kórházi halálozás gyógyszeres kezeléssel: 32,5%,
PCI-vel: 18,8%) (16, 17).

� Facilitált PCI

Facilitált PCI alatt értjük a bármilyen, antithrom-
boticus/thrombolyticus szerrel „facilitált” PCI-t. Elméleti
alapokon logikusnak tûnt, hogy a helyszínen beadott gyor-
san ható thrombolysis után elvégzett, thrombolyticummal
facilitált PCI lenne a legjobb megoldás – a thrombolysis
megnyitja az elzárt eret, majd a stenosis/plaque stabilizálá-
sa megtörténik a PCI segítségével. Néhány kisebb, biztató
eredményt felmutató vizsgálat után ez az elmélet sajnos
megdõlt, a teljes dózisú tenecteplase-zal facilitált PCI-t
nagy esetszámmal vizsgáló ASSENT-4 study-t idõ elõtt
félbeszakították. A vizsgálatot a facilitált csoport maga-
sabb halálozása miatt hagyták abba (kórházi mortalitás:
6% versus 3%). A különbség a hosszabb távú eredmé-
nyekben is megmaradt (18). Nem hozott jobb eredményt a
FINESSE vizsgálat sem, így a thrombolyticummal faci-
litált PCI kérdése lekerült a napirendrõl.

� Sikeres lysis utáni „rutin” PCI

A thrombolysis utáni rutin, klinikumtól, ischaemiatól
független, 24 órán belüli PCI hasznosságát négy nagyobb
vizsgálat igazolta (SIAM, LPLS, GARCIA-1,
CAPITAL-AMI). 24 órán túl már ischaemia/klinikum ve-
zérelte PCI-nek van igazolt elõnye (DANAMI 1). A 3. és
28. nap közötti „rutin”, panaszmentes betegekben végzett
occludált coronaria PCI-je nem hozott hasznot (érthetõ
okok miatt magasabb tendenciát mutatott a reinfarctus
gyakorisága a PCI csoportban) (19).

� Infarctuson átesett betegek hosszú távú kezelése

Nem lehet eléggé hangsúlyozni a postinfarctusos
komplex szekunder prevenciós kezelésének fontosságát –
életmódváltozás, dohányzás abbahagyása, testúlycsök-
kentés, sportszerû élet és az optimális gyógyszeres kezelés
biztosítását. Ezen a téren még számos hiányosság akad, a
hazai gyógyszerhûséget reprezentáló adatok igen elszo-
morítóak – pl. a szekunder prevenciós indikációjú statin
hûség egy év után 50% körül van. Új thrombocyta-
aggregáció gátló készítmények is megjelentek a „piacon”,
a clopidogrel rezisztenciát „kivédõ” prasugrel és ticagre-
lor. Elõbbi készítmény már hazánkban is elérhetõ, jelenleg
infarctuson átesett betegeknél in vitro bizonyított hatásta-
lan thrombocytaaggregáció gátlás esetén javasolható. Re-
mélhetõen hamarosan befogadást nyer a másik új, haté-
kony készítmény, a ticagrelor is.
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Összefoglalás

A STEMI komplex kezelése ugrásszerûen megjavítot-
ta ezen betegség rövid és hosszú távú életkilátásait. Min-
den, 12 órán belüli, illetve perzisztáló ischaemiára utaló
panaszok (EKG-változás) esetén 12 órán túli STEMI ese-
tében is haladéktalanul (a laborvizsgálatok eredményét
nem megvárva) törekedni kell a beteget a legfontosabb,
legtöbb életet mentõ primer PCI-re juttatására. Indokolt a

koronarográfia és a primer PCI 12 és 24 óra között a már
panaszmentes betegek esetében is. Cardiogen shock eseté-
ben életkori és idõtartam határok nélkül van haszna a teljes
revascularisatiora törekvõ emergenciális PCI-nek. Siker-
telen thrombolysis után rescue, sikeres után 24 órán belüli
„rutin” koronarográfiára kell a beteget küldeni. Hazánk-
ban – megfelelõ mentõszállítással – ma a STEMI-s bete-
gek nagy része primer PCI-ben kell, hogy részesüljön.
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NSTE-ACS rizikóstratifikációja és invazív kezelése
Risk stratification and invazív treatment of the NSTE-ACS
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ÖSSZEFOGLALÁS A heveny kardiológiai megbetegedések je-
lentõs része az ST elevációval nem járó akut coronaria szind-
róma csoportjába tartozik. Ez a betegség az ST elevációs
myocardialis infarctushoz hasonló, sõt megfelelõ kezelés nél-
kül hosszú távon annál rosszabb prognózisú kórkép. Mind kli-
nikai, mind angiológiai értelemben heterogén betegség cso-
portról van szó. Az ellátás egyik legfontosabb része ezen be-
tegek „menedzselése”, a beteg rizikójának meghatározása.
Mára jelentõs változások történtek az invazív kivizsgálás indi-
kációja és annak idõzítése tekintetében. A betegek rizikó
stratifikációja alapján dönthetõ el, hogy mely betegeket és
mikor szükséges invazív kivizsgálásra küldeni. A betegek
megfelelõ menedzselése esetén remélhetõ, hogy ezen kór-
kép kórjóslata javulni fog.

Summary A significant proportion of acute coronary
diseases belongs to the group of acute coronary syndrome
without ST segment elevation. This disease has a similar or –
without adequate treatment - worse prognosis than the ST
elevation myocardial infarction. This group is both clinically
and angiologically heterogeneous. The most important part
of the therapy is the management of the patients and the
calculation of the risk. The indication and the timing of the
invasive therapy have changed nowadays. Patients may be
selected for invasive strategy depending on their risk
stratification. Improved prognosis of this disease can be
expected with an appropriate management of patients.

Az onkológia mellett a hazai vezetõ halálok a cardio-
vascularis betegségek csoportja, ezen belül is az ischaemi-
ás szívbetegség okozta halálozás.

Ezen betegségcsoport legfontosabb „szereplõje” az
akut coronaria szindróma. Minden, infarkctus kialakulásá-
val fenyegtõ akut coronariaeseményt akut coronaria szind-
rómának nevezünk. Patomehanizmus tekintetében az ese-
tek több mint 95%-ában a háttérben a coronariaplaque
rupturája és a ruptura helyén kialakuló occlusiv vagy
non-occlusiv thrombus képzõdés áll. Amennyiben a coro-
naria elzáródás teljes, úgy az EKG-n legtöbbször (de nem
mindig!) ST eleváció látható. Amennyiben az akut koro-
náira szindróma azon esetével állunk szemben, amikor az
EKG-n nincs ST eleváció, vagy egyéb eltérés (ST
depressio, negatív T hullám, nem újkeletû bal-Tawara-
szár-blokk) vagy egyáltan semmilyen eltérés, úgy ST-
elevációval nem járó (vagy rövidebben nem ST elevációs)
akut coronaria szindrómáról beszélünk (NSTE-ACS).
Amennyiben a kórházi kezelés során myocardium-
károsodást jelzõ biomarker- (troponin) emelkedés alakul
ki, NSTEMI, amennyiben nem, instabil angina pectoris a

végsõ diagnózis. Az elmúlt években a myocardialis infarc-
tus redefiniálása és az érzékeny biomarker mérõ lehetõsé-
gek elterjedése óta megnõtt az NSTEMI-k száma (1).

A NSTE-ACS jelentõs mértékben különbözik a
STEMI-tõl. A NSTE-ACS az összes akut coronaria szind-
rómának mintegy 2/3-a. Ma a percutan coronariainterven-
ció (PCI) leggyakoribb indikációja. Heterogén, klinikailag
tarka megjelenésû kórképrõl van szó, sok szempontból a
kezelése illetve a beteg „menedzselése” nehezebb, mint
STEMI-é.

Az NSTE-ACS-es betegek idõsebbek, lényegesen ma-
gasabb a súlyos társbetegség (diabetes, veseelégtelenség,
perifériás verõérbetegség) elõfordulási aránya, és angio-
gráfia (koronarográfia) szempontjából is összetettebb be-
tegséggel találkozunk. Ennek következtében a betegség
kórjóslata nem jobb, mint a STEMI-é. Montalescot és
mtsai 2151 STEMI-s és NSTEMI-s beteg prognózisát
vizsgálták. Számos különbséget találtak a STEMI-s és
NSTEMI-s betegek között: a panaszok kezdete és az elsõ
észlelés közötti rövidebb idõ (4 vs. 7 óra), magasabb ará-
nyú reperfúziós kezelés (PCI: 71 vs. 51,6%), kórházi elbo-
csátáskor agresszívebb szekunder prevenciós kezelés. A
kórházi mortalitás hasonló volt (4,3% vs. 4,6), az egyéves
halálozás az NSTEMI-s betegek csoportjában szignifikán-
san magasabb volt (9,0% vs. 11,6%) (2). Abbott és mtsai a
kórházi és az egy éves végpontokat vizsgálták PCI-vel ke-
zelt STEMI-s és NSTEMI-s betegek között. A kórházi
prognózis tekintetében a mortalitás magasabb volt a
STEMI-s betegek között (4,0% vs. 1,4%, p= 0,004), az
egyéves után követésnél a különbség eltûnt (7,3% vs.
5,5% p=0,16) (3). A szívkatéterezés során sokszor nem ta-
lálható egy egyértelmû, a panaszokért felelõssé tehetõ
„culprit” laesio, gyakori a fõtörzset is érintõ sok ág beteg-
ség. A revascularisatiós stratégia is más. NSTE-ACS-es
betegek esetében mintegy 10%-ban ACBG mûtét történik,
míg STEMI esetében ez az arány 1% alatt marad. Annak
eldöntésében, hogy milyen revascularisatiós stratégiát vá-
lasszunk, segít a SYNTAX vizsgálatból származó score
rendszer használata. (4, 5)

A fentiek miatt – szemben a STEMI-vel – az NSTE-
ACS diagnózisának felállítása és az invazív kivizsgálás
stratégiájának eldöntése többségében nem a helyszíni ellá-
tás feladata. NSTE-ACS-re „gyanús” beteget kórházba,
lehetõleg kardiológiai osztály coronariaörzõjébe, illetve a
helyi adottságoktól függõen sürgõsségi osztályra kell szál-
lítani. A pontos diagnózis és a beteg menedzselése sors-
döntõ lehet. A beteg ellátását természetesen már az elsõ
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orvosi találkozás alkalmával meg kell kezdeni. A gyógy-
szeres kezelés sokban hasonlít a STEMI gyógyszeres ke-
zeléséhez. Az elsõdleges ellátás az aspirin (250–500 mg),
clopidogrel (600 mg telítõ dózis majd reperfúziótól-
revascularisatiótól függetlenül egy évig 75 mg/nap!), hely-
színi ellátásként nitrát, morphin, O2, a kórházi kezelés
alatt (hemodinamikai státustól függõen) béta-blokkoló,
majd ACE-gátló, statin. Az NSTE-ACS esetében nem a
panaszok kezdete és az elsõ orvosi kontaktus idõtartama
határozza meg az invazív kivizsgálás szükségességét, ha-
nem a beteg klinikai állapota (hemodinamikai stabilitás,
malignus ritmuszavarok, mellkasi fájdalom terápia ref-
rakter volta, EKG-eltérések) és a várható (kalkulálható)
kórjóslat.

Az NSTE-ACS-es betegek esetében más tényezõk jel-
zik a rövid, és más tényezõk a hosszú távú életkilátásokat.
Ez utóbbiak elsõsorban a coronaria betegség elõrehaladott
voltára utal.

� Korai magas rizikóra utaló jelek:
� terápiarefrakter angina,
� hemodinamikai instabilitás,
� életveszélyes ritmuszavar (VF/VT) esetén,
� emelkedett troponinérték,
� az EKG-n dinamikusan változó ST-T szakasz/hul-

lám.

� Hosszú távú magas rizikót jelzõ tényezõk – döntõen
a coronariabetegség elõrehaladott voltára utalnak:
� életkor
� szívelégtelenség
� diabetes mellitus
� csökkent bal kamra funkció
� megelõzõ coronaria revascularisatio (PCI/ACBG)
� diabetes mellitus
� dinamikus EKG eltérés/változás
� veseelégtelenség
� fõtörzs / három ág betegség

Ennek megfelelõen a kórházi kezelés elsõ szakaszának
a fõ feladata a beteg rizikó státusának meghatározása,
mely rizikó a rövid és hosszú távú halálozást, illetve az
infarctus és a reinfarctus kialakulásának a valószínûségét
adja meg.

A rizikóstátus meghatározása három komponensbõl
áll:
1. Az akut állapot felmérése.
2. A GRACE rizikó csoport meghatározása.
3. A GRACE pontszám kalkulálása.

Ezen rizikó tényezõk rögzítéséhez az alábbi tenniva-
lók szükségesek:
� anamnézis, rizikófaktorok, fájdalom jellege, idõ-

tartama, visszatérõ volta, adequat gyógyszeres ke-
zelésre adott válasz.

� EKG – 12 elvezetés, kiegészítõ elvezetések, ST-
szakasz-monitorozás, EKG ismétlése panaszok
visszatérése esetén, illetve 6 és 24 óra múlva.

� Troponinmeghatározás (érkezéskor, negativitása
esetén 6-12 óra múlva meg kell ismételni).

� Rövid és középtávú rizikó-score meghatározása
(lásd GRACE rizikó kalkulátor).

� Echokardiográfia (falmozgászavar, balkamra-
funkció, esetleges mechanikus szövõdmények, ill.
differenciáldiagnózis).

� Panaszmentes esetben, a fenti tesztek negativitása
esetén elbocsátás elõtt terheléses EKG.

GRACE rizikócsoport-besorolás

Látható, hogy számos tényezõ együttese alapján be-
csülhetõ meg az adott beteg rizikója. Több „rizikókalkulá-
tor” ismert, közülük az európai populációt legjobban jel-
lemzõ GRACE modell használata ajánlható leginkább. A
GRACE regiszter (Global Registry of Acute Coronary
Events) az európai és az amerikai kontinens 30 kórházából
származó több mint 100 ezer beteg adatainak elemzésével
létrehozott adatbázis. A GRACE rizikó kalkulátor haszná-
latára „on-line” is lehetõség van:

http://www.outcomes.org/grace.

A GRACE modell által meghatározott értékek alapján
alacsony, közepes és magas rizikócsoportok állíthatók fel:
alacsony rizikójúnak számít az a beteg, akinek a várható
kórházi halálozása 1%, az elbocsátás és 6 hónap közötti
mortalitása 3% alatt van; magas, akinél ez a két érték 3%,
illetve 8% feletti. A kettõ közötti csoport a közepes rizikó-
jú csoport (6, 7) .

A „GRACE” pontszám értékét az alábbi értékek
összeadásával kapjuk meg:
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ÉLETKOR (év)

<40 0
40–49 18
50–59 36
60–69 55
70–79 73
80 � 91

SZÍVFREKVENCIA (/min)

<70 0
70–89 7
90–109 13
110–149 23
150–199 36
200� 46

KILLIP OSZTÁLY

I. osztály: 0
II. osztály: 21
III. osztály: 43
IV. osztály: 64

SYSTOLÉS VÉRNYOMÁS (Hgmm)

80 < 63
80–99 58
100–119 47
120–139 37
140–159 26
160–199 11
200� 0



Az invazív kivizsgálás idõzítése

A fenti paraméterek alapján dönthetõ el, hogy az adott
betegnél szükséges-e, és ha igen, mikor invazív kivizsgá-
lás. A legfrissebb európai myocardium revaszkularizációs
ajánlás alapján invazív kivizsgálás szükségessége és an-
nak idõzítése szempontjából a NSTE-ACS-es betegek
négy csoportba oszthatók.(8, 9)

Általánosságban szükséges a beteg invazív kivizsgálá-
sa, ha a GRACE pontszám 140 felett van, vagy van leg-
alább egy magas rizikófaktora, vagy van provokálható
myocardium ischaemia.

1. Azonnali (2 órán belüli) invazív kivizsgálás szüksé-
ges, amennyiben súlyos klinikai jelek (hemodinamikai
instabilitás, malignus ritmuszavar, mellkasi fájdalom
terápiarefrakter volta), vagy az EKG-n a V 2-4-es elve-
zetésekben mély ST-depresszió látható. Amennyiben
az EKG-n a V 2-4-es elvezetésekben mély ST-
depresszió látható, ez gyakran a CX (körbefutó) ág tel-

jes thromboticus occlusióját jelenti, mely klinikailag a
STEMI-vel azonos kórkép, a reperfúzió/revasculari-
satio hasonlóan a STEMI-hez minél hamarabb szüksé-
ges.

2. 24 órán belüli kivizsgálás javasolt, ha a beteg
GRACE pontszáma 140 felett van, és magas rizikófak-
tora(i) vannak illetve magas rizikócsoportba tartozik.

3. Késõi, vagyis 72 órán belüli invazív kivizsgálás indo-
kolt azon betegeknél, akiknek a GRACE pontszáma
140 alatt van, nincs magas rizikófaktora, de van provo-
kálható ischaemiaja.

4. Konzervatív úton kezelhetõk kezdetben azok a bete-
gek, akik a fentiek közül egyik csoportba sem tartoz-
nak, illetve az inazív kivizsgálás és revaszkularizáció
jelentõsen fokozott kockázattal járna. Ha jól belegon-
dolunk, az ide tartozó betegek az ACS-es betegek ki-
sebb részét képezik.

Mára hazánkban 16 intervenciós központ mûködik,
közülük 13 biztosít a hét minden napján 24 órában akut
szívkatéteres ellátást. Talán ennek is köszönhetõ, hogy sok
év után az elmúlt 2-3 évben a hazai – amúgy igen rossz –
kardiovascularis mortalitás némi csökkenést mutat.

A legfrissebb adatok alapján (Belicza Éva és mtsai) az
összes infarctusos esetek több mint 70%-a részesül
PCI-ben, ami igen kedvezõnek mondható, különösen a né-
hány évvel ezelõttihez képest. Érdekes mortalitás csökke-
nés tapasztalható – akár országon belüli földrajzi megosz-
lásban is – a PCI arányának növekedésével párhuzamosan.

Ma már minden NSTE-ACS-es beteg számára elérhe-
tõ a korszerû invazív kivizsgálás, megfelelõ indikáció
fennállása esetén szükséges, hogy minden kezelõorvos
gondoljon rá.
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KREATININ (mmol/l)

0–34: 2
35–70 5
71–105 8
106–141 11
141–176 14
177–353 23
353 � 31

Szívmegállás felvételkor: 43

Emelkedett biomarkerek: 15

ST-segmens eltérés: 30



A revaszkularizáció aktuális kérdései: PCI vagy ACBG
Novel aspects of revascularisation strategies: PCI or CABG

Ungi Imre
Szegedi Tudományegyetem, Kardiológiai Központ, Invazív Kardiológiai Részleg

Kulcsszavak: revaszkularizáció
Keywords: revascularization

ÖSSZEFOGLALÁS A sebészi (ACBG) és katéteres (PCI) revaszku-
larizáció alapvetõen befolyásolja a koszorúérbetegség kime-
netelét: egyes alcsoportokban a mortalitást csökkenti, más
esetekben az életminõséget javítja. Számos randomizált
multicentrikus tanulmány és meta-analízis ellenére mind a
mai napig vannak nyitott kérdések e két módszer indikáció-
ban. Az összefoglalóban történetileg tekintettük át az elmúlt
20 esztendõ randomizált, ACBG és PCI hatékonyságát és biz-
tonságát összehasonlító legfontosabb vizsgálatokat, valamint
a jelenleg érvényes európai kezelési irányelvet. A vizsgálatok
túlnyomó részében a mortalitás és a perioperatív infarctus-
ráta tekintetében nincs szignifikáns különbség a két eljárás
között. Az ismételt revaszkularizációk gyakorisága szignifikán-
san több PCI után, mint mûtétet követõen. Ez utóbbi különb-
ség azonban a hagyományos, majd a gyógyszerkibocsátó
stentek alkalmazásával jelentõsen csökkent, egyes klinikai
szcenáriókban a PCI jobb eredményeket adott. Az irányelvek
továbbra is hangsúlyozzák az ACBG prioritását, de megemlítik
az adott betegre szabott individuális, kollektív módon hozott
döntések jelentõségét.

SUMMARY Surgical and catheter-based revascularization
profoundly affects the clinical outcome of coronary artery
disease: decrease mortality in certain patient subgroups,
while in others, the quality of life is improved. Despite several
randomized multicentric studies and meta-analyses, to date
there are controversial issues in the indication of the two
therapeutic methods. In this summary, the essential rando-
mized studies of the last 20 years comparing the efficacy and
safety of CABG and PCI were reviewed, and additionally we
briefly included the message of the current European
guideline. In the majority of studies, there was no significant
difference in mortality and acute MI rate between the two
methods. Repeated revascularization rate proved to be
significantly higher following PCI compared to CABG. This
difference however, was notably decreased by the
introduction of bare metal, and even more by drug-eluting
stents (DES). In some of the clinical scenarios, DES-
implantation provided better results than CABG.
Nevertheless, CABG preserved its priority in coronary
revascularization by the current European guidelines.
Recommendations revealed the importance of individual
decisions, made by a heart team of cardiac surgeon, clinical
and interventional cardiologists.

Bevezetés

Az aortocoronariás bypass graft-mûtét (ACBG) a múlt
század 60-as éveitõl kezdve a coronariabetegség gyógyítá-
sának, elsõsorban a tünetek mérséklésének elsõdleges el-
járásává vált, de az ACBG mûtétekbõl szerzett tapasztala-
tok rávilágítottak az árnyoldalakra is. A kétségbevonhatat-
lan sikerek mellett számos kérdés maradt megválaszolat-
lan a mûtétek indikációját és költséghatékonyságát illetõ-
en (1).

Braunwald fent idézett publikációjának évében végez-
te el Grüntzig az elsõ sikeres percutan transzluminális
coronaria-angioplasztikát (PTCA) (2). A PTCA-t rövide-
sen ugyancsak nagyszámban kezdték végezni, és ez világí-
totta meg elsõdleges hátrányát, a restenosis gyakori elõfor-
dulását (3). Az elmúlt harminc évben sorra következtek
azok a multicentrikus randomizált vizsgálatok, amelyek
célja az ACBG és a PTCA hatékonyságának és biztonsá-
gának összehasonlítása volt. Idõközben mindkét eljárás
technikája sok tekintetben fejlõdött, melyek közül a szív-
sebészetben kiemelendõ a teljes artériás revaszkularizáció
az, a PTCA-ban pedig a stentek, majd ezek gyógyszerrel
ellátott változatai, drug-eluting stentek (DES) alkalmazá-
sa. A stentek általános használata és egyéb intervenciós el-
járások alkalmazása miatt a PTCA rövidítés helyét is a PCI
(percutan coronaria intervenció) vette át.

Randomizált vizsgálatok az ACBG és a PTCA
összehasonlítása céljából

A 80-as évek második és a 90-es évek elsõ felében a
stentek alkalmazása nagyrészt bailout indikációra, azaz a
szövõdmények sürgõsségi elhárítására szorítkozott. En-
nek megfelelõen e vizsgálatok adatai elsõsorban a ballon-
dilatáció eredményeit tükrözik (1. táblázat). Ugyanekkor
a mammaria alkalmazásának egyértelmû elõnyei sem vol-
tak kellõen ismertek. A vizsgálatok közötti eltérések elle-
nére a korai eredmények egyértelmûek: a „kemény” vég-
pontok: a halálozás és az infarctus tekintetében nincs szig-
nifikáns különbség a két eljárás között. Ugyanakkor PCI
után szignifikánsan többször (49%) fordult elõ jelentõs
nem kívánatos cardiovascularis esemény (major adverse
cardiovascular event=MACE), azaz a halálozás, infarctus
és az ismételt revaszkularizáció együttese, mint ACBG
mûtétet követõen (17%).
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A stentimplantáció szerepe

Elsõként a STRESS és a BENESTENT vizsgálatokból
vált ismertté, hogy a stent implantáció szignifikáns mér-
tékben javítja a PCI eredményeit a ballondilatációhoz vi-
szonyítva. Ettõl kezdve az ACBG eredményeit már a
szisztematikus stentelés adataival hasonlították össze a
randomizált vizsgálatokban is (ARTS1, ERACI2,
MASS2, SoS). E négy vizsgálatban a korábbi 64% mam-
maria-felhasználással szemben ezekben már 94%-ban al-
kalmaztak artériás graftot. E vizsgálatokban az ACBG és
PCI eredményei továbbra is a sebészi megoldás elsõdle-
gességét bizonyították, hiszen míg PCI után 37%, addig
ACBG-t követõen 21% MACE-arányt találtak . Ez eset-
ben sem a „kemény” végpontok között volt szignifikáns
különbség, hanem a TVR gyakoriságában. A stent reste-
nosis tehát továbbra is másodlagos mûtéti eljárássá minõ-
sítette a PCI-t az ACBG-vel szemben. Ugyanakkor a
ballondilatációval végzett revaszkularizációhoz képest
12%-kal ritkábban fordult elõ MACE.

Gyógyszerkibocsátó stentekkel végzett vizsgálatok

� ARTS2

A DES-ek megjelenésekor logikus volt az új eszközök
hatékonyságát tisztázó vizsgálat elindítása. Az ARTS2 ta-
nulmányban a Cypher stenttel kezelt betegeket az ARTS1
ACBG és BMS csoportjával hasonlították össze. A a klini-
kai utánkövetés 5 éven át tartott (4) és a halálozás, stroke,
infarctus valamint a TVR elõfordulását értékelték.

A MACE elõfordulása az ARTS2 betegekben 27,5%-
ot tett ki, míg a hisztorikus ACBG csoportban 12,9%-nak
(p=0,02), a BMS-tel kezelt betegekben pedig 41,5%-nak
bizonyult (p<0,001). A várakozás tehát, hogy a restenosis
számottevõ ritkulásával a DES-kezelt betegekben a TVR a
sebészi kezeléstõl nem fog elmaradni, nem igazolódott. Öt
év után a DES-sel kezeltek 20,8%-ában kényszerültek
újabb beavatkozásra, míg ACBG után ennek kevesebb,
mint felében (p<0,001). Ugyanakkor BMS-implantáció
után az ismételt revaszkularizáció gyakorisága még 10%-
kal több volt, azaz ehhez viszonyítva lényeges javulást
eredményezett a DES.

� SYNTAX tanulmány

A SYNTAX 2005 és 2007 között végzett multicent-
rikus randomizált tanulmány volt, mely a PCI és az ACBG
mûtét eredményeit hasonlította össze mindhárom koszo-
rúér-ág és/vagy a bal közös törzs együttes megbetegedése
esetén (5).

A PCI csoport betegei kizárólag DES-t kaptak, az
ACBG csoportban az artériás revaszkularizáció aránya
97,3% volt. A mûtétek kimenetelét a MACCE analízise
alapján végezték oly módon, hogy a betegség komplexitá-
sát anatómiai score-rendszer alapján három kategóriába
sorolták. Alacsony kockázatot a �22 SYNTAX-score je-
lentett, 22-32-ig közepes, �33 érték felett pedig magas
kockázatúnak ítélték meg a betegséget.

Egyéves utánkövetés során ACBG-vel kezeltek között
12,4%-ban, a PCI-csoportban pedig 17,8%-ban fordult elõ
MACCE (p=0,002). Az eredmény tehát ebben a vizsgálat-
ban is az ACBG elsõdlegességét bizonyította a PCI-vel
szemben. A fenti különbség ismét a PCI utáni gyakoribb
TVR-bõl adódott, ehhez a sebészi csoport 5,9%-ával
szemben 13,5%-ban kellett folyamodni (p<0,001). A
MACCE részletes analízise azt is igazolta, hogy a halálo-
zásban nem mutatkozott számottevõ különbség. A stroke
szignifikánsan gyakoribb volt a mûtéttel kezeltekben,
2,2% szemben a PCI csoport 0,6% arányával, mely
75%-os relatív kockázatcsökkenést jelent a PCI javára
(p=0,003). Figyelemreméltó a graftok, illetve stentek elzá-
ródásának gyakorisága az idõ függvényében. Egy hóna-
pon belüli elzáródás szignifikánsan többször következett
be PCI után – jelentõs részben feltehetõen a fel nem ismert
aspirin, ill. klopidogrel rezisztencia következtében, késõi
graft occlusio viszont szignifikánsan gyakoribb volt az
ACBG-vel kezeltekben, mely az oly sokat vizsgált késõi
DES-biztonság tekintetében szolgáltatott megnyugtató in-
formációt.

Az ACBG és PCI indikációjának kérdését tovább fino-
mította a SYTAX score szerinti kockázatbecslés, és a be-
tegpopuláció e szempont szerinti alcsoportokra bontása. A
SYNTAX score-rendszer célja az, hogy a laesiók morfoló-
giai jellemzõi, kisebb mértékben pedig a funkcionális je-
lentõsége alapján segítsen megbecsülni a betegség kocká-
zatát. Három betegcsoportot képeztek attól függõen, hogy
<22, 23-32, vagy >32 értéket számoltak a diagnosztikus
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1. táblázat

Az ACBG és PCI összehasonlító vizsgálatainak legfontosabb eredményei a PCI technikák fejlõdésének tükrében

ACBG-PCI ÖSSZEHASONLÍTÓ
VIZSGÁLATOK

BETEGSZÁM MAMMARIA-GRAFT
ALKALMAZÁSA

MACE-ACBG MACE-PCI

Korai vizsgálatok (CABRI, EAST,
GABI, RITA1, Toulouse)

2932 64% (39-74) 17% (7-30) 49% (32-62)

BMS idõszak (ARTS1, ERACI2, SoS,
MASS2)

2751 94% (93-96) 20% (17-24) 37% (33-42)

DES alkalmazása (ARTS2, SYNTAX) 3005 97% (93-99) 16% (12-22) 22% (18-28)



angiogram alapján. E beosztás által határozott eltéréseket
mutatott az ACBG és a PCI kockázatfüggõ kimenetele: az
alacsony SYNTAX score-ú csoportban a MACCE elõfor-
dulása teljesen megegyezett ACBG, illetve PCI után, míg
a közepes rizikójú csoportban tendenciózus, de nem szig-
nifikáns eltérés mutatkozott az ACBG javára (12,0 vs.
16,7%; p=0,10). Magas SYNTAX rizikó esetén ugyanak-
kor a PCI-t követõ MACCE arány mintegy 23.4%-ra
emelkedett, miközben a mûtété továbbra is alacsony,
10,9% maradt (p<0,001). A tanulmány egyik fõ megálla-
pítása a korábbi eredményekhez viszonyítva tehát, hogy a
SYNTAX score igen érzékenyen jelzi a PCI kockázatát a
lézió komplexitásától függõen, ugyanakkor e morfológiai
jellegû rizikóbeosztás egyáltalán nem befolyásolja az
ACBG kimenetelét. Megemlítendõ a SYNTAX vizsgálat-
nak az a részeredménye, hogy amennyiben a BKT beteg-
sége egy másik fõ coronaria laesziójával társult, a PCI-t
követõ MACCE tendenciózusan jobb eredményt mutatott,
mint az ACBG (7,5 vs. 13,2%, p=0,27). Ez a trend kisebb
mértékben az izolált BKT szûkületek esetén is érvénye-
sült.

A koszorúér revaszkularizáció irányelvei az ESC és
az EACTS aktuális ajánlása alapján

Az ESC és az EACTS mint a koszorúér revaszkulari-
záció két európai irányadó tudományos társasága, 2010-
ben jelentette meg azokat az irányelveket, melyek a kérdés
számos egyéb vonatkozása mellett az ACBG és a PCI egy-
máshoz viszonyított helyét is megjelölik (6).

Ez az irányelv számos publikáció adatai alapján táblá-
zatosan foglalja össze a különbözõ klinikai szcenáriókban
javasolható eljárások indikációit (2. táblázat). Az ajánlás
összességében megerõsíti az ACBG prioritását a PCI-vel
szemben, azonban felhívja a figyelmet arra, hogy ez nem
alkalmazható univerzálisan az individuális helyzetekre,
hiszen a coronariabetegség klinikai és anatómiai jellemzõ-
it tekintve >4000 variáció létezhet elméletben. Lehetetlen
ezek mindegyikére általános érvénnyel vonatkoztatni a
táblázatban összefoglalt ajánlásokat. Ugyanakkor hangsú-
lyozza az irányelv a revaszkularizációs döntések konszen-
zus jellegének fontosságát: a „heart team”-ben a szívse-
bész, a klinikai és az intervenciós kardiológus együttes vé-
leményalkotásának kell meghatároznia a kezelés módját –
döntõen figyelembe véve természetesen a beteg kellõ tájé-
koztatás utáni választását is.
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2. táblázat

Az ACBG és a PCI indikációi az ESC/EACTS irányelvek (6) alapján. (Rövidítések: BKT: bal közös törzs; RDA: ramus
descendens anterior)

A BETEGSÉG TÍPUSA ACBG AJÁNLÁS PCI AJÁNLÁS

AJÁNLÁSI
KATEGÓRIA

BIZONYÍTÉKOK
SZINTJE

AJÁNLÁSI
KATEGÓRIA

BIZONYÍTÉKOK
SZINTJE

1- vagy 2-érbetegség prox. RDA nélkül IIb C I C

1- vagy 2-érbetegség prox. RDA is I A IIa B

3-érbetegség, SYNTAX score �22 I A IIa B

3-érbetegség, SYNTAX score >22 I A III A

BKT ostium, shaft (izolált vagy 1-érbetegséggel) I A IIa B

BKT ostium, shaft (izolált vagy 1-érbetegséggel) I A IIa B

BKT+ 2- vagy 3-érbetegség, SYNTAX score �32 I A IIa B

BKT+ 2- vagy 3-érbetegség, SYNTAX score �32 I A III B
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Bevezetés – miért van szükség invazív
detektálásra?

A coronariák atherosclerosisa közismerten a leggya-
koribb népbetegség, szövõdményei súlyos társadalmi és
anyagi terhet rónak a mai Magyarországra is (1). Gyakran,
akár elõzetes tünetek nélkül akut coronaria szindróma
(ACS) klinikai képében jelentkezik, sokszor még az inten-
zív prevenciós gyógyszeres kezelésben részesülõ (2) vagy
a korábban percutan coronariaintervención (PCI) átesett
betegekben is (3). A plaque-ok kialakulása, illetve prog-
ressziója hátterében álló hagyományos rizikófaktorok
meghatározása az elmúlt évtizedekben sorozatosan javí-
tott score-rendszerekkel lehetséges, azonban ismert, hogy
a myocardialis infarktust szenvedõ betegeknek csak 25%-
ában „kellett volna” prevenciós célzatú gyógyszeres terá-
piát indítani (4). Ezen kockázatbecslésen alapuló preven-
ciós stratégia kritikájaként is felfogható a manapság „rene-
szánszát” élõ polypill-vizsgálatok kezdeti biztató eredmé-
nyei (5). Tünetmentes egyénekben még a korábban re-
ményt keltõ új szérum- vagy genetikai markerek sem
ajánlhatók még a rutin gyakorlatban (6). Mindez felveti
annak a lehetõségnek a fontosságát, hogy az adott (esetleg
teljesen tünetmentes) egyén infarctusrizikóját invazív
intracoronarias vizsgálatokkal érdemes kiegészíteni (7).

A coronariák atherosclerosisa és megítélésének le-
hetõségei

A coronariák atherosclerosisa az atheromák növekedé-
se által progrediál (8), melyet az érfal „kifelé tágulása” ál-
tal egy bizonyos határig kompenzál; ún. pozitív re-
modeling megy végbe (9). A kialakult szûkületek kimuta-
tásának „gold-standardja” az invazív (szelektív) angio-
gráfia, mely a kontrasztanyaggal kitöltött lument ábrázolja
(10), általa pontosan lehet mérni a szûkületek fokát (10).
Az angiogram által ábrázolt ún. komplex morfológia az

adott (sokszor nem szignifikáns mértékû) szûkület instabil
(vagyis rupturára, következményes thromboticus occlu-
sióra hajlamos) voltát is képes lehet elõre jelezni (11, 12).
Fontos leszögezni, hogy egy adott szûkület foka önmagá-
ban véve nem prediktív a késõbbi myocardialis infarctus
bekövetkeztére (13). A hagyományos koronarográfia e
limitációja elsõsorban annak tulajdonítható, hogy nem ké-
pes a coronariák falát (különösen a nem kalcifikált, esetleg
instabil plaque-okat) kimutatni, ezért is szokták „lumino-
gráfiának” nevezn i(14).

A coronariák falában kialakuló és rupturára hajlamos
plaque-okat Muller nevezte el funkcionális megközelítés-
sel „vulnerabilis plaque”-nak (VP) (15), melyek leggyako-
ribb patológiai háttere a funkcionálisan, illetve angio-
gráfiailag általában nem jelentõs szûkületet okozó „thin-
cap fibroatheroma” (TCFA) (16). Magának a rupturának a
triggerei többfélék, elsõdleges szerepe az aktuálisan ma-
gas vérnyomásnak illetve lokálisan fokozott keringésnek
van (17). A coronariák occlusiv thrombosisát kb. 15%-ban
(a dohányzó fiatalabb nõkben gyakrabban) plaque-erosio
hozza létre, nagyon ritkán ún. kalcifikált nodulus áll a hát-
térben (16).

A TCFA felismerési lehetõségei a fõbb komponensein
alapszanak: lipidgazdag necroticus mag, vékony fibrosus
sapka (makrofág és lymphocyta-infiltrációval és kevés
simaizomsejttel) és expanzív remodeling. A plaque-felra-
kódás bizonyos határig (a teljes érfal-terület kb. 40%-a) az
ér „tágulása” által kompenzálódik, vagyis addig lényegé-
ben nem okoz szûkületet (kifelé irányuló remodeling) (9).
Az akut coronaria szindrómákat okozó laesiók szinte min-
dig expanzív remodelinget mutatnak (18), mely (fõként,
ha meszesedéssel nem jár együtt) a hagyományos angio-
gráfia számára teljesen rejtve marad, azt csak intravas-
cularis ultrahanggal lehet felismerni.

Intravascularis ultrahang (IVUS) és azon alapuló
technikák

� Hagyományos (szürkeskála) IVUS

Az intravascularis ultrahang (IVUS) egy már 20 éve
folyamatosan fejlõdõ invazív kardiológiai vizsgálómód-
szer, egyik legfontosabb felhasználási területe az
epicardialis coronariák vizsgálata (19). Ennek során speci-
ális, miniatürizált piezoelektromos kristály által leadott és
felfogott ultrahangjel a coronaria teljes falának pontos ke-
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resztmetszeti képét adja meg. A piezoelektromos kristály
vagy egy 30/s sebességgel forgó mechanikus katéter vé-
gén van (40, ill. 45 MHz-es frekvenciájú ultrahangot bo-
csát ki), vagy 64 miniatürizált egység jelei „phased array”
módon képzõdnek egy nem mozgó (elektronikus) katéter
végén (20 Mhz). A visszavert jel 256-os szürkeskálába
konvertálódik, melynek térbeli felbontása 150–200 mm. A
transzducert (a katéter kb. 1 mm vastag) mozgatva a ke-
resztmetszeti szeletek egymás után egy hosszabb (akár
8-10 cm-s) érszakasz (vagy a stentek) pontos, tizedmilli-
méteres morfológiai vizsgálata válik lehetõvé. Bevezetése
a klinikai gyakorlatba az addigi „luminográfiás” gondol-
kodás reformját jelentett, hiszen az atheromák pontos mé-
rése (19) és hozzávetõleges szöveti szerkezetének becslé-
se vált lehetõvé (20).

Az IVUS képes vizualizálni a VP-okra jellemzõ mor-
fológiai eltérések egy részét (nagy, echoszegény, expanzív
remodeling-et mutató, excentrikus plaque az adott corona-
ria-szegmensben (1. ábra) (21). Ezek és a már rupturált
plaque-ok meglétét ACS-ben igazolták (22). Fõként a kü-
lönbözõ megjelenésük (nem valódi hisztológiai megfele-
lõség) alapján a látott plaque-okat a szürkeskála IVUS az
alábbi kategóriákra osztja: „puha” plaque (az adventitiánál
kevésbé echogén terület), fibrosus plaque (a puha vagyis
„echolucens” és a kifejezetten echogén kalcifikált plaque
közötti ultrahang-reflektivitású laesio), kalcifikált plaque
(echogénebb, mint az adventitia és hangárnyékot is ad),
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1. ábra

Saját katéteres IVUS „könyvtárunk” példája.
A proximalis jobb coronaria rupturált plaque-
jának hagyományos („szürkeskála”) IVUS-képe. A
beteg a vizsgálat elõtt 1 nappal korábban került
felvételre NSTEMI kórképpel. Jól látható az echo-
szegény nagy excentrikus plaque és 9 és 11 óra kö-
zött a fibrosus sapka átszakadása által okozott
„plaque-üresedés”. Ezen IVUS-kép minden bi-
zonnyal e beteg klinikai képéért felelõs laesiót mu-
tatja.

2. ábra

A különbözõ radiofrek-
venciás analízisen alapu-
ló új lehetõségek szemlél-
tetése. Az érfal egy réte-
gérõl visszaverõdött ult-
rahangjeleket (A) a ha-
gyományos szürkeskála
IVUS (D) csak „amplitúdó-
ingadozásként „ (B) mu-
tatja meg, holott ezek va-
lójában sokkal több ra-
diofrekvenciás jelet (C)
tartalmaznak. Ezek analí-
zisével állítható elõ a
Virtual HistologyTM (E), a
palpográfia (F), az
IB-IVUS (G) és az iMapTM
(H). (Garcia-Garcia HM et
al. Eur Heart J. 2010 Oct;
31(20):2456-69.)



kevert szerkezetû plaque (nincs olyan fenti kategória,
mely legalább 80%-ot területet kitesz) (19).

Az elmúlt két évtizedben sok klinikai eredmény hal-
mozódott fel az IVUS-szal nyerhetõ információknak kö-
szönhetõen; egy kis betegszámú prospektív vizsgálat mu-
tatta e jellemzõk klinikai értékét (23), azonban prediktív
jelentõsége a VP rupturájára nézve még nem kellõen bizo-
nyított (24). Ennek hátterében az állhat, hogy az IVUS fel-
bontása (�150 µm) nem teszi lehetõvé, hogy a TCFA
egyik patológiai jellemzõjét, a vékony (<65 µm) fibrosus
sapkát elkülönítse (21). Emellett a konvencionális (szür-
keskála) IVUS szenzitivitása alacsony specifikusan pl. a
plaque lipidtartalmára nézve (25), összehasonlító elemzés
a „szöveti karakterizáció” nagyfokú interobserver variabi-
litását mutatta (26). E mögött részben az eredeti jelek szür-
keskála-konverziója miatti információcsökkenés (ún.
demoduláció), részben esetleg a „gain”, illetve fényesség
operatõr általi módosítása állhat.

Ezen limitációk csökkentése érdekében fejlesztették ki
a rotterdami Thoraxcenterben az automatikus differenciál-
echogenitás módszerét (27), mely a szürkeskálában „meg-
búvó”, sokkal több információt hordozó eredeti UH-jelek
radiofrekvenciás (RF) elemzése révén pontosítja a szöveti
karakterizációt. Maga a RF-s jelek spektrális elemzése
nem új (28), intracoronariás alkalmazása pontos morfoló-
giai plaque-elemzést tesz lehetõvé (29).

� Új lehetõség: szöveti karakterizáció (Virtual
HistologyTM)

Az IVUS RF-s jeleinek (2. ábra) feldolgozására több
matematikai algoritmus létezik (20). A plaque szöveti
összetételének meghatározása elektronikus katéterekkel
már évekkel ezelõtt eredményre vezetett: az ún. virtuális
hisztológiát (VH) in vivo szövettani vizsgálattal is
validálták (30). A VH (Virtual HistologyTM) tehát a hagyo-
mányos szürkeskála IVUS radiofrekvenciás jeleinek to-
vábbi, spektrális feldolgozása révén bonyolult matemati-
kai algoritmusok révén, de real-time képzõdik (2. ábra). E
színkódolt megjelenítés által a vizsgáló el tudja különíteni
a lipidet, necroticus magot, fibrosus szövetet vagy kalciu-
mot az adott plaque-on belül. A VH-val kimutatott TCFA
definíciója is megszületett (olyan plaque, amely legalább
10%-ában, a lument érintõ necroticus magot tartalmaz), a
vizsgálat metodikai standardizálására, kiértékelésére nem-
rég vezérfonal jelent meg(31).

Mára a VH-val végzett számos klinikai vizsgálat ered-
ményét publikálták: pl. a lipidmag relatív nagysága akut
coronaria szindróma miatt invazív vizsgálaton átesett be-
tegekben nagyobb volt (32). A lipidmagok necroticus
transzformációját és relatív nagyságát tartják a plaque-
ruptura talán legfontosabb hajlamosítójának (33). A pato-
lógusok által definiált TCFA-k kimutatása bizonyult sike-
resnek egy nagy jelentõségû vizsgálatban (34), mely defi-
niálta ezek in vivo megfelelõjét, az ún. VH-TCFA-ként. E
plaque-fenotípus detekciójának jelentõségét mutatja egy
késõbbi vizsgálat, mely során a VH-TCFA-k az ACS-el
jelentkezõ betegekben gyakoribbak voltak (35). Fejlesztés
alatt álló plaque-stabilizáló gyógyszer klinikai vizsgálata-

ként a VH-val azonosított necrotikus mag csökkenését ta-
lálták (36). Érdekes új megfigyelés, hogy VP stenten belül
is lehet, feltehetõ, hogy ez is indukálhatja a késõi
stent-thrombosisokat (37).

� Az elsõ PROSPECTív vizsgálat a coronariák
vulnerabilis plaque-jainak természetes kórlefolyá-
sa irányában

A VP-ok felismerésének pontosítása, azok prediktív
jelentõségének tisztázása a feltétele annak, hogy esetleg
lokális szinten (a ruptura elõtt) beavatkozva legyünk képe-
sek az ACS bekövetkeztét megelõzni (38). Vagyis a
TCFA-k „természetes kórlefolyását” kell ismerni; erre ter-
vezték az elsõ, prospekív klinikai vizsgálatot
(PROSPECT), melynek eredményeit nemrégen a New
England Journal-ben publikálták(39). 700 ACS-ben szen-
vedõ betegben a culprit (az ACS-hez vezetõ), illetve a
nem-culprit, enyhe szûkületeket mutató coronariában is
elvégezték a pontos angiográfiás, illetve VH-val kiegészí-
tett IVUS-vizsgálatot. Azt találták, hogy a nem-culprit
laesiók ugyanolyan mértékben vezettek adverz esemény-
hez az utánkövetés 3 éve alatt, mint az eredetileg culprit
léziók (laesio = legalább 30%-os angiographiás szûkület
vizuális becsléssel). A coronaria-eseményekre a nem-
culprit laesiók esetén a kis lumenterület mellett (ezek átla-
gosan csak 32%-os diametrikus szûkületet jelentettek), de
ennél nagyobb mértékben a plaque-terület nagysága és a
VH-val azonosított TCFA (vagyis nagy necrotikus mag
vizibilis fibrózus sapka nélkül) bizonyult prediktív para-
méternek. Ha e ezeket kombináltan értékeljük, az esemé-
nyek elõrejelzése pontosabbá válik (3,35 OR, ha TCFA-t
látott az ultrahang). A vizsgálat felhívta a figyelmet önma-
gában a nagy plaque-burden, illetve az angiográfián fel
nem ismert szignifikáns szûkületek elõfordulásának jelen-
tõségére (39). A PROSPECT vizsgálat eredményeit meg-
erõsíti a frissen közölt VIVA tanulmány is (40).

� iMapTM, IB-IVUS és wavelet analízis

A mechanikus IVUS-katéter nagyon jó felbontású (40
MHz-es katéter az elektronikus 20 MHz-ével szemben) és
dinamikus kontrasztú képének RF-s analízise újabban vált
lehetõvé (41) (iMapTM, Boston Scientific Corp., 3. ábra).
Ez is 4 különbözõ plaque-összetevõt különít el (2. ábra):
ex vivo validáció jó pontosságot igazolt (41). Ugyanakkor
ezen új eljárással a klinikai eredmények még limitáltak; és
jelentõs különbségek lehetnek a Virtual HistologyTM és az
iMapTM szöveti karakterizációja között (42).

Az integrated backscatter (IB-IVUS, 2. ábra) módszer
fast Fourier transzformációt használ a frekvencia-kompo-
nensek intenzitásának szétválasztására, majd azokat erõs-
ségük (decibelben) alapján mutatja meg. Japánban már
évek óta használják a klinikumban, a szöveti karak-
terizáció ebben az esetben 3 különbözõ komponenst mutat
meg (kalcifikált, fibrosus, lipid) (43). Proskpektív vizsgá-
lat is történt, az ACS bekövetkeztére nézve a relatív
25%-nál kisebb fibrosus terület 69%-os pozitív prediktív
értékû volt (44). Az ún. „wavelet analízis” fõleg a lipid-
tartalom (és felette lévõ fibrosus sapka) kimutatására meg-
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felelõ (45). Szövettani validáció történt, de technológia
még nem hozzáférhetõ a klinikum számára.

Funkcionális vizsgálati lehetõségek: palpographia,
shear stress kimutatás, termográfia és
spectroscopia

A palpográfia a régóta használt elasztográfián alap-
szik, vagyis egy bizonyos nyomásváltozás (itt az érfalban
lévõ vérnyomás) hatására bekövetkezõ lokális nyúlás
(strain) pontos fokát adja meg (46), ezt színkóddal ábrá-
zolják (2. ábra). Ez a plaque lumen felõli szélén alig
1–2%-os mértékû, de a mért különbségek jól jellemzik a
lokális deformáció mértékét, és jól korrelálnak az adott
plaque szöveti karakterével (pl. a fibrosus plaque „mere-
vebb” a lipiddominanciájúval szemben) (47). Több klini-
kai eredményeket is publikáltak; pl. ACS betegekben na-
gyobb deformabilitású plaque-okat találtak, mint stabil an-
gina betegekben (48). VH-val kombinálva a VP-okra jel-
lemzõ prediktív értéke fokozható egy elõzetes vizsgálat
alapján (49). Ugyanakkor több technikai limitáció és je-
lentõsebb prospektív vizsgálat hiánya miatt a palpográfia
klinikai jelentõségét még nem ismerjük.

Fontos a coronariák fala mentén kimutatott áramlás
(vagyis „shear stress”) patofiziológiai szerepe; alacsony
értéke a plaque-ok progressziójáért felelõs (50). Ennek ki-
mutatására mára több metodika létezik, palpographiával
kombinált in-vivo vizsgálatban kimutattuk (51), hogy akár
kismértékû szûkület „lejtõ-részén” az alacsony shear

stress merevebb falú plaque fölött látható, szemben a
plaque „bejáratánál” lévõnél, mutatva korábbi hipotézi-
sünk érvényes voltát (17).

A plaque-ok aktuális vulnerabilisa hátterében a gyulla-
dás meghatározó (16). Ennek kimutatására már 2 intra-
coronariás módszer is létezik: a termográfia már évek óta
több típusú katéterrel lehetséges (52). Sok biztató ered-
mény is született a plaque-ok vulnerabilitása irányában
(53), de a kimutatott hõmérsékleti heterogenitás rossz rep-
rodukálhatósága egyenlõre gátat vet a módszer használha-
tóságának. Újabban az ún. „near-infrared spectroscopiával
(NIRS) kapott „chemogrammok” jól mutatják a lipid-
magok gyulladásos sejtekkel való infiltráltságát (54).
In-vivo vizsgálatok is nagyon biztatóak (55), de ezen új
metodikák még alapos klinikai vizsgálatokat igényelnek
(56).

A coronariák direkt vizualizációs lehetõségei:
angioscopia és „optical coherence tomographia”
(OCT)

A fõként Japánban használt angioszkópia a plaque-ok
belfelszínének direkt vizualizációs lehetõsége, a különbö-
zõ típusú plaque-ok eltérõ színeik alapján különböztethe-
tõk meg; a nagy lipid-tartalmúak sárga színûek és jelenlét-
ük késõbbi ACS bekövetkeztét megjósolhatják(57). E
módszer használata azonban nehézkes (az ér occlusióját
teszi szükségessé és csak nagy kaliberû erek vizsgálha-
tók), ráadásul kiértékelése nagyon szubjektív.
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3. ábra

Hagyományos szürkeskála IVUS kiegészítése iMapTM analízissel. E betegünkben az angiográfián (A) csak sejthetõ a bal
közös törzs meszes szûkülete. Az IVUS-pullback (B) a proximalis balközös törzs léziójában a distalisabb (jobbról balra
haladva) fibrotikus plaque átmenetét „kalcifikált fibroatheromá”-vá mutatja (C). A keresztmetszeti szöveti
karakterizáció a meszesedés mögötti hangárnyékban nekrotikus területet jelez, de ezt nem szabad annak értékelni.



Az OCT technológiáját (pl. szemészetben) már hosszú
évek óta használják, mely „alacsony koherenciájú inter-
ferometrián” alapszik, ezzel az adott vizsgált szövet felü-
letérõl nagyon részletes (akár 4–10 mm-es) felbontású két-
dimenziós kép nyerhetõ (4. ábra). „Felületrõl” beszélünk,
hiszen, mivel könnyen visszaverõdõ fényt használ, ezért
az érfal esetében csak maximum 2 mm-es penetrálási ké-
pessége van. A katéter mára miniatürizált, könnyen hasz-
nálható (nem kell occlusio a vizsgálat során) és a 2. gene-
rációs készülékek ún. „optical frequency domain (OFDI)
elven mûködnek, melyek jó szöveti korrelációt mutattak a
validációs szövettani és IVUS vizsgálatokban58. Viszont
utóbbival szemben nagy elõny, hogy kiváló felbontása ré-
vén a TCFA-kra jellemzõ vékony fibrosus sapkát is azono-
sítani tudja (59). E tulajdonság révén még a makrofágok
vagy a plaque erosio közvetlen vizualizációjára is képes
lehet (60). A thrombusok is kiválóan láthatók (4. ábra), és
humán vizsgálatban a culprit (pl. rupturált) plaque-okat le-
hetett azonosítani OCT-vel (61), prospektív nagyobb be-
teganyagú vizsgálatok folyamatban vannak prediktív sze-
repének tisztázására. A technikai fejlesztések is szüntelen
folynak; pl. OCT-elasztográfia (62) és kombináció VH-
val a szöveti karakterizáció lehetõségeit, pontosságát nö-
veli (63). Az intracoronariás OCT az intervenciós kardio-
lógiában valószínûleg hatalmas jelentõségû lesz.

Klinikai implikáció

Az epicardialis coronariák VP-jai panaszokat általá-
ban nem okoznak (de számuk több száz is lehet egyes bete-
gekben vagy akár tüneteket nem mutató egyénekben),
ezért e coronarialocusok idõbeli (ruptura elõtti) detek-
ciójának óriási prevenciós jelentõsége lenne. A lokális
detekció klinikailag természetesen számos ponton támad-
ható (38), hiszen ACS-ben több rupturált plaque-ot is ta-
láltak (64). Kérdés az is, hogy pontosan mely betegeket
(milyen rizikófaktorokkal rendelkezõ egyéneket) kell
vizsgálni e módszerekkel, és milyen gyakran (évenként?
10-20 évenként?) (38). Azonban az tény, hogy az ACS-t a
coronariák bizonyos „kitüntetett” (ráadásul általában a
proximális 20-40 mm-en belüli!) szakaszainak occlusiója
gyakrabban okozza (65). Új patofiziológiai vizsgálat is
magyarázhatja e klinikai megfigyelést, melyben a corona-
riák (összességében kevés számú!) TCFA-it fõként a
proximalis segmensek 20 mm-s szakaszán belül mutatták
ki (66). Azt is meg kell jegyezni, hogy a VP-ok non(semi)
invazív módon való detektálása is sokat fejlõdött az utóbbi
években; a coronaria CT lehetõségeit nemrég a Confirm
regiszter igazolta (67). Ez elõszûrõként alkalmazható az
invazív metodikákat igénylõ betegek, plaque-ok kiválasz-
tására, így azokat limitált, célzott módon, valószínûleg na-
gyobb hatásfokkal lehet majd alkalmazni (7).
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4. ábra

OCT-vizsgálat keresztmetszeti képei. a: Plaque-ruptura, b: TCFA (jól látható a diagnosztikus értékûen vékony fibrosus
sapka), c: intracoronarias thrombus, d: stentelt coronaria keresztmetszeti képe saját anyagunkból (a stent strut-jai jó
appozíciót mutatnak, kis vörös thrombus látható 6 óránál). A vizsgálatok C7 Dragonfly™ katéterrel és C7-XR konzol-
lal készültek (e) (Lightlab Imaging, St. Jude Medical)



A jövõben elképzelhetõ, hogy a katéteres laborban a
fenti vizualizációs módszerek valamelyikével azonosított
VP-ok akár lokális, preventív terápiában is részesülhet-
nek; hagyományos stent alkalmazása (68) mellett újabban
felszívódó stentek, illetve az érfalat „kisámfázó” puha ér-
protézis (69) használata merült fel. E kezelés (költség-)
hatékonyságának feltétele ezen VP-k elõzetes pontos fel-
ismerése a katéteres laborban. Természetesen késõbbi,
nagy betegszámú vizsgálatoknak kell az idõben (ruptura
elõtt!) kimutatott VP-k lokális terápiájának létjogosultsá-
gát és biztonságosságát eldönteni, de a jelenlegi kilátások
már biztatók: a PROSPECT vizsgálat eredményei alapján
is megjósolható, hogy a VP-k pontos detekciós eljárásának
megtalálásához már a klinikumban is közel állunk.

Összefoglalás

Fentiekbõl látható, hogy e modern technológiák alkal-
masak (lesznek) az ACS prekurzora, a VP-k kimutatására.
A hagyományos, illetve új IVUS-, valamint OCT-tech-
nikák már ma a katéteres laborok gyakorlati lehetõségei. A
VP-ok idõben való felismerése az adott beteg kezelését
módosíthatja, a jövõben akár fokális kezelés is megjelen-
het. A coronariabetegség ilyen módon való megközelítése
a mai intervencionális kardiológia egyik újabb forradalmi
elõrelépését fogja jelenteni.
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Új módszerek az invazív a kardiológiában
New frontiers in interventional cardiology
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Az intervenciós kardiológia az ezredforduló óta forra-
dalmi változásokon ment keresztül.

Ennek a hátterében csak részben állnak a folyamatos
technikai fejlesztések során egyre tökéletesebbé váló esz-
közök. A változásokat nagyban befolyásolták a percutan
coronaria intervenció (PCI) kardiológiában betöltött he-
lyének módosulása. A fentiek alapját magának a koronaro-
gráfia és a katéteres intervenció indikációjában való alap-
vetõ változások képezték. Míg egy évtizede a szív-
katéteres vizsgálat és az azt követõ szívsebészeti konzíli-
um döntése alapján végzett elektív PCI volt a jellemzõ (1),
addig napjainkban a tágítások 70%-át az akut coronaria
szindróma különbözõ eseteiben végezzük az ország min-
den laborjában. A döntések 80–90%-a „ad hoc” születik és
csak a fennmaradó csekély részben (zömében stabil álla-
potú, de kiterjedt súlyos koszorúérbetegek esetében) törté-
nik második ülésben coronariaintervenció a konzílium
alapján. A magas rizikóval bíró betegek esetében egyre el-
terjedtebb az úgynevezett „heart team”, mint döntéshozó
testület fogalma, ami a klinikus és intervenciós kardioló-
gust, valamint a szívsebészt foglalja magába. Ennek szere-
pe az individuális és szakmailag legjobban megalapozott
revaszkularizációs stratégia kiválasztása, vagy épp az op-
timális gyógyszeres kezelés melletti döntés. Ezeket a
team-eket természetesen csak szívsebészeti háttérrel ren-
delkezõ centrumokban lehet akut betege ellátásába is al-
kalmas módon mûködtetni.

Az új intervenciós módszerek és eszközök elterjedését
az új ajánlásoknak megfelelõen megváltozott feladatok in-
dokolták, másrészrõl a coronaria intervenciók területén a
legnagyobb megoldatlan problémák: a restenosis (corona-
riaintervenciót követõ stent visszaszûkülés) és a stent-
thrombosis megoldására tett szüntelen, máig véget nem
érõ kutatások hozták magukkal.

A coronariaintervenció indikációs változása

Az akut coronaria szindrómát (ACS) az ST-elevá-
cióval járó myocardialis infarctus (STEMI), a nem ST-
elevációval kísért infarctus (nSTEMI) és a korábban insta-
bil anginának klasszifikált kórképek alkotják.

A STEMI esetében megkülönböztetünk primer PCI-t,
ahol a felismert infarctus elsõ definitív ellátása katéteres
úton történik, és úgynevezett „rescue” PCI-t, amikor a
megkísérelt thrombolyticus terápia hatástalansága miatt
végzünk percutan koszorúér-megnyitást. A STEMI 2009-

ben módosított guideline-ja alapján a 12 órán túli, de még
24 órán belüli, és még panaszokkal rendelkezõ betegeket
is katéteres centrumba kell juttatni (2, 3).

A STEMI ellátás döntõ többségét hazánkban az elsõ
forma alkotja. Az elmúlt év során mintegy 85%-ban ezen a
módon történt Magyarországon az idõben (12 órán belül)
felismert esetek speciális ellátása és csupán a fennmaradó
~15% -ban került sor thrombolyticum adására.

Ez maximálisan megfelel az elfogadott nemzetközi
ajánlásoknak, melyek a lisist az elsõ 3 órában 60 azt köve-
tõen 90’ várható (a szív katéteres centrumba való eljutás-
ból adódó) késedelem esetén javasolják (2, 3).

Az ACS egyéb formáiban elsõ lépés a rizikó meghatá-
rozása (melyre ma már különféle score-ok nyújtanak se-
gítséget).

A rizikómeghatározás alapvetõ lépése, hogy a beteg
anamnesztikus adatai (megelõzõ infarctus, PCI, CABG),
ismert a betegség kimenetelét alapvetõen befolyásoló társ-
betegségei (diabetes, veseelégtelenség) az ACS esetleges
szövõdményei (malignus ritmuszavarok, keringés megin-
gás), életkora és a konzervatív kezelés sikeressége alapján
alacsony, közepes és magas rizikójú csoportot különít el.
A magas rizikójú csoport további útja leginkább a STEMI-
hez hasolnón mielõbbi katéteres centrumba irányítás. Kö-
zepes rizikó esetén a kezelõorvos mérlegel a felsorolt
szempontok alapján a további stratégiáról, míg az ala-
csony rizikóval bíró csoport csak a terápia sikertelensége
esetén kerül katéterezésre. Hazánkban az elmúlt évben ka-
téterezések több mint 60%-a akut indikációval történt.

Az ajánlások módosulása miatt a szívkatéteres laborok
és a mögöttük álló kardiológiai õrzõ részlegek (CCU),
egyre nagyobb számú akut beteg fogadására kellett, hogy
felkészüljenek.

Ez azonban nem csupán a betegek számának növeke-
dését jelentette, de a súlyos szövõdmények és társbetegsé-
gek ellátásának növekvõ igényét is.

Az ACS ellátásának új katéteres lehetõségei

Az akut coronaria szindróma alapját thromboticus
plaque-ruptura képezi, ami a katéteres orvos számára há-
rom korábban (az elektív beteg érában) nem szokványos
kihívást jelent:

1. A korábban egyenetlen de felületi sérüléssel nem ren-
delkezõ érfal helyett a vezetõdrótot gyakran akár több

O R V O S K É P Z É S LXXXVI. ÉVFOLYAM / 2011.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

296

(TÁMOP-4.2.1/B-09/1/KMR-2010-0001)



centiméter hosszúságú spontán plaque-rupturán kell
átjuttatnia, meglelve, ezáltal biztosítva a valódi lu-
ment.

2. Esetenként teljes elzáródást okozó thromboticus
masszán kell átjutnia, ami részben nem engedi látni a
thrombustól distalisan lévõ érpályát, részben a meg-
nyitáskor a vérrög dislocatiója miatt distalis embólia
veszélyét hordozza.

3. Az ACS komplex antithromboticus kezelést igényel
(4), ami már magában is többszörösére növelheti a
mortalitás szempontjából jelentõs vérzéses kockáza-
tot. A beavatkozás ugyanakkor változatlanul arteriás
behatolásból történik.

Az elsõ probléma megoldására új, a korábbiaknál fle-
xibilisebb, atraumatikusabb vezetõdrótokat fejlesztettek
ki, ugyanakkor nagyobb hangsúlyt kell fordítani a drótok
„ellenállásmentes” lejuttatására.

A második nehézség elhárítása céljából megfelelõ ese-
tekben thrombus leszívására alkalmas eszközöket és a ki-
áramlás védelmét szolgáló ún. protective device-kat hoz-
tak forgalomba, valamint elterjedt a leghatékonyabb anti-
thromboticus készítmények intracoronariás alkalmazása.

A harmadik új kockázati tényezõ elhárítására a koráb-
bi hagyományos nyomókötések helyett, új kompressziós
eszközöket és kötszereket, valamint záróeszközöket alkal-
mazhatunk, melyek képesek a szúrcsatorna, akár azonnali
zárására, még fennálló véralvadás gátló kezelés mellett.
Ezen a téren azonban a legjelentõsebb változást a behato-
lási kapu megváltoztatása volt, ugyanis a korábbi arteria
femoralis helyett ugrásszerûen megnövekedett a sokkal
biztonságosabb arteria radialis punctio alkalmazása.

A magas rizikójú ACS katéteres ellátásának ismerteté-
sekor nem szabad megfeledkeznünk az intraaorticus bal-
lonpumpáról, ami szintén artériás punctióból kerül beülte-
tésre (a beteg állapotától függõen a beavatkozás elõtt vagy
után) és a még életképes, de az ACS okozta ischaemia mi-
att aktualisan nem funkcionáló myocardium „feléledésé-
ig” értékes bridge-therápiaként szolgál.

Speciális kiegészítõ technikák

� Pressure Wire

A szûkületek egy részénél nem dönthetõ el biztonság-
gal, hogy a stenosis foka jelentõs-e vagy sem és a
non-invazív vizsgálatok sem szolgáltatnak egyértelmû bi-
zonyítékot. Ilyen esetekben vesszük hasznát az olyan
funkcionális vizsgálatnak, mint az FFR. A szûkület két ol-
dalán a nyomást megmérve, megítélhetõvé válik a szûkü-
let funkcionális szempontból számottevõ, vagy jelentékte-
len volta. A további (a beteg számára optimalis) revasz-
kularizációt vagy konzervatív kezelést ennek az adatnak
az ismeretében nagyobb biztonsággal kiválaszthatjuk.

� IVUS

Hasonlóan az elõzõ metodikához, az angiográfia két
dimenziós voltából adódó tökéletlenséget hivatott csök-

kenteni az intravascularis ultrahangtechnika is. Ilyenkor
katéteres úton mikroméretû transzducert juttatunk a coro-
nariába, ami segít megítélni egy szûkület fokát, hosszát és
szerkezetét. A PCI-t követõ használata nagyban hozzájá-
rulhat a beavatkozások hosszú távú eredményességéhez,
mivel képes kiszûrni a nem kellõen megtágított szakaszo-
kat és nem tökéletesen kifeszült stenteket.

� OCT

Az IVUS-hoz hasonlóan, az érfal belsõ felszínét ábrá-
zoló eszköz, ami az IVUS-nál még részletgazdagabb képet
képes biztosítani, de annál kisebb szöveti mélységben.
Felhasználása elsõsorban tudományos célból, illetve spe-
ciális kérdések megítélésében (például implantált stent vé-
génél kialakuló dissectio megléte vagy annak kizárása)
történik.

� Rotablatio

A szûkületek egy része, noha igazolt a beteg panaszai-
ban való szerepe, a hagyományos módszerekkel nem ke-
zelhetõ az érfal súlyos meszesedése miatt. Ilyen esetekben
a graftok felvarrása, vagy a ballonok, stentek levitele is
megoldhatatlan nehézségeket okozhat.

Ilyen esetekben használjuk a rotablatiót, aminek során
az érfal belsõ meszes felületérõl, apró a vörös vérsejteknél
is kisebb átmérõjû részecskéket távolítunk el koszorúérbe
vezetett fúrófej segítségével. A beavatkozások többségét
korábban sikertelenül megkísérelt PCI-t követõen végez-
zük.

� Gyógyszerkibocsátó stentek (DES)

Eredetileg a restenosisok katéteres megoldására kifej-
lesztett eszközök, melyek felületérõl lassan ürülõ cito-
toxikus vagy citosztatikus tulajdonságú gyógyszer távo-
zik, ami képes magakadályozni a kóros sejtburjánzás
okozta visszaszûkülést.

Nagy effektivitása miatt (a restenosist mintegy harma-
dára csökkentette) használata gyorsan elterjedt. Hátránya,
hogy a re-endothelizáció meggátlása révén felülete hosszú
távon is thrombogén marad, ezért a stent beültetése után
tartós anti-thrombotikus kezelés szükséges a késõi stent-
thrombosis meggátlására (5). Az újabb generációs DES-ek
ennek a problémának a megoldása céljából már felszívódó
polimerrel rendelkeznek. Ez a tulajdonság várhatóan le-
csökkenti majd a szükséges kettõs TAG (thrombocyta-
aggregáció gátló) kezelés szükséges idõtartamát.

� Gyógyszerkibocsátó ballon (DEB)

Szintén a tartós kettõs TAG kezelés és a stent a szent-
ben megoldások elkerülése céljából kifejlesztett eszköz,
amit elsõsorban kiságak és in-stent vagy ismételt in-stent
restenosisok kezelésében alkalmazunk. Lényege, hogy a
ballon felszínén különbözõ módszerekkel megkötött
gyógyszer a ballon felfújásakor az ér felbe penetrál, és ott
kifejti a restenosist meggátló hatást. A ballon lebocsátása
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után az eszközt eltávolítjuk, így nem marad a koszorú-
érben újabb implantátum.

Az intervenció lehetõségei a billentyûbetegségek
kezelésében

A szívbillentyû betegségek kezelése ma is elsõsorban
sebészeti feladat. Vannak azonban esetek, amikor a mûtéti
beavatkozás a beteg általános állapota, életkora és társbe-
tegségei miatt nem vagy csak kiemelten magas kockázat-

tal végezhetõek. Ilyen esetben jut szerephez az intervenci-
ós kardiológia. Már régóta végeznek szûkült billentyûk
esetében ballonos tágításokat, de ezek hosszú távú ered-
ményei nem voltak kielégítõek. A mitrális billentyû kli-
pekkel történõ összefogása (súlyos mitralis insuffitientia
esetén), illetve az aorta pozícióba történõ femoralis vagy
szívcsúcs felõli mûbillentyû-beültetés az ilyen magas mû-
téti kockázatú, de elõrehaladott stádiumú billentyûbeteg-
ség miatt szintén jelentõs mortalitású betegek esetében
mind elterjedtebb és egyre jobb eredményeket mutató
módszer.
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Az ACS szövõdményei és ellátásuk
Complications of ACS and their treatment
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Az akut coronaria szindróma (ACS) általános
patofiziológiai szubsztrátuma a magas rizikójú, vul-
nerabilis plakk rupturája, mely aztán a szívizom-
ischaemia következményeinek széles spektrumához ve-
zet. A plakkruptura tüneteivel jelentkezõ betegnél a pana-
szok, az EKG és a necrosis laboratóriumi markerei
(troponinok, CK-MB) alapján felállíthatjuk instabil angi-
na (IAP), nem-ST-elevatiós myocardialis infarctus
(NSTEMI) és ST-elevatiós myocardialis infarctus
(STEMI) diagnózisát.

Az ACS diagnózis csoport együtt tárgyalása indokolt,
hiszen napjainkban ezen betegségek kezelése mindinkább
közös. A véralvadásgátló kezelés mellett leggyakrabban a
percutan coronariaintervenciótól (PCI) várhatjuk a koszo-
rúér plaque-ruptura által okozott komplikációk megnyug-
tató elhárítását.

Az összefoglaló célja az ACS lehetséges szövõdmé-
nyeinek tárgyalása. A betegségspektrum legenyhébb kép-
viselõje az IAP, mely elsõsorban STEMI-be vagy
NSTEMI-be való progressziója, a myocardialis infarctus
(MI) kialakulása révén okoz szövõdményeket. Az
echokardiográfia kiváló eszköz az MI szövõdményeinek
gyors azonosítására, a hypotensio, pangásos szívelégte-
lenség és a cardiogen shock okának vizsgálatára. Segítsé-
gével a mellkasi fájdalommal járó, MI-t utánzó, shockkal
szövõdõ állapotok (aortadissectio, pulmonalis embolia)
általában gyorsan diagnosztizálhatók.

A myocardialis infarctus szövõdményei:

1. pumpaelégtelenség (bal kamrai vagy jobb kamrai),
mely a hospitalizált MI-ban szenvedõ betegek vezetõ
haláloka,

2. kamrai és supraventricularis ritmuszavarok (pitvar-
fibrilláció),

3. vezetési zavarok, AV-blokk,
4. balkamra-aneurysma,
5. szisztémás emboliasis,
6. reinfarctus (az MI kiterjedésének növekedése),
7. további ischaemia,
8. szívizomruptura (szabadfali, interventricularis

septum, papillaris izom),
9. pericardialis fluidum,
10. pericarditis,
11. vérzéses szövõdmények (gyógyszeres kezelés, PCI

szövõdményei).

A reperfúziós terápia az összes komplikáció elõfordu-
lását csökkenti kivéve ,a reinfarctust és a vérzéses szövõd-
ményeket.

A leggyakrabban halálhoz vezetõ szövõdmény a pum-
paelégtelenség, mely jelentkezhet enyhe vagy súlyosabb
balkamra-elégtelenség, jobb kamrai infarctushoz társuló
hypotensio vagy cardiogen shock formájában is. A
myocardialis infarctushoz társuló szívelégtelenség fõ jelei
a dyspnoe, tachycardia, S3 galopp és a pulmonalis pangás-
nak megfelelõ hallgatózási lelet. A diagnózis általában a
fizikális vizsgálat, mellkasfelvétel és a Doppler-echo-
kardiográfia alapján felállítható. A kezelés a kórkép sú-
lyosságától függ, és az általános szupportív terápiától a
gyógyszeres és eszközös keringéstámogatásig terjed. Az
elõadás-sorozatban késõbbiekben részletesen tárgyalt
cardiogen shock ellátásában döntõ jelentõsége van a
revaszkularizációs beavatkozásnak (PCI), mely az igen
magas mortalitás csökkentésének legígéretesebb eszköze.

A mechanikus szövõdmények legrosszabb prognózisú
fajtája az akut szabadfali ruptura, mely elektromechani-
kus disszociációval járó keringésleállás képében jelentke-
zik és rendszerint néhány percen belül halálhoz vezet. El-
látása az azonnali cardiopulmonalis reszuszcitáció és sür-
gõs szívmûtét. Az utóbbira sajnos igen ritkán van idõ.
Szubakut szabadfali ruptura esetén csak apró nyílás alakul
ki, a vér fokozatosan halmozódik fel a pericardiumban és
okoz keringési akadályt. A tünetek reinfarctust utánozhat-
nak, az echokardiográfia rendszerint diagnosztikus. Álta-
lában sebészi ellátásra van szükség. A tamponád miatt
shockos állapotban lévõ betegeknél a pericardium-
drainage átmeneti megoldást jelenthet a mûtét elõtt.

A transmuralis infarctusok kb. 1–2%-ában napokon
belül az interventricularis septum rupturája alakul ki,
mely az elsõ héten kb. 54%-os, az elsõ évben 92%-os mor-
talitással jár. A diagnózis a hangos systolés zörej mellett
kialakuló szívelégtelenség és az echokardiográfián látható
bal-jobb shunt alapján felállítható. Vazodilatátor gyógy-
szeres kezelés átmeneti segítséget jelenthet, azonban rövid
távon a legjobb az intraaorticus ballonpumpa (IABP) ke-
zelés. A szövõdmény definitív ellátása a szívmûtét, mely
általában a shockállapotot nem okozó septumruptura ese-
tén is indikált, mert a ruptura rendszerint fokozatosan to-
vábbterjed. A mûtétet követõ, kórházon belüli mortalitás
25–60%-os.

MI-t követõen gyakran kialakul mitralis regurgitatio,
alapvetõen három mechanizmussal:
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1. a balkamra-dilatáció és annulus dilatáció,
2. papillaris izom ischaemia és diszfunkció,
3. papillaris izom ruptura következtében.

A papillaris izom rupturája rendszerint hirtelen kiala-
kuló hemodinamikai állapotromlás képében jelentkezik. A
diagnózis elengedhetetlen eszköze a transthoracalis, illet-
ve transoesophagealis echocardiographia, mely egyértel-
mûen képes azonosítani a mitralis regurgitatio okát. A
papilláris izom rupturája, illetve cardiogen shokckot vagy
tüdõoedemát okozó mitralis regurgitatio esetén sürgõs bil-
lentyûcserére van szükség. A mûtét elõtt általában IABP
szupportot kell alkalmazni és koronarográfiát kell végez-
ni. Amennyiben ruptura, illetve shockállapot nem áll fenn,
a papillaris izom vérellátásának helyreállításával lehet
próbálkozni (PCI).

A ritmus- és vezetési zavarok igen gyakoriak, különö-
sen az MI elsõ néhány órájában. A kamrai tachycardia
(VT), kamrafibrilláció és az AV-blokk közvetlen életve-
sztélyt jelentenek, ezért azonnali ellátásukra van szükség.

Az MI-t rendszerint kísérõ kamrai extrasystolék és rö-
vid ideig tartó kamrai futamok specifikus kezelésére nincs
szükség. Hosszabb ideig tartó, magas frekvenciájú, hemo-
dinamikai következményekkel járó VT esetén gyógysze-
res kezelésként elsõsorban a béta-blokkolók alkalmazan-
dók. Amennyiben a rekurráló VT, illetve VF rizikóját
nagynak ítéljük, vagy ismétlõdõ, DC-shockot igénylõ
kamrai ritmuszavar jelentkezik, iv. amiodarone a válasz-
tandó gyógyszer. Fontos megkülönböztetni a valódi
VT-tól az akcelerált idioventricularis ritmust, mely a
reperfúzió ártalmatlan jele, és frekvenciája ritkán haladja
meg a 120/min-t.

Az MI-k 15–20%-át komplikáló pitvarfibrilláció leg-
gyakrabban a nagy kiterjedésû szívizomnecrosis és jelen-
tõs szívelégtelenség jele. Általában rekurráló jellegû és az
elektromos cardioversio átmenetileg képes csak megszün-

tetni. Amennyiben magas kamrafrekvencia jelentkezik,
mely hemodinamikai következménnyel jár béta-blokko-
lók (és digoxin) alkalmazhatók. A rekurráló epizódok
megelõzésére legalkalmasabb az amiodarone.

Az infarctus korai szakában elõforduló sinus brady-
cardia, illetve elsõ fokú AV-blokk esetében atropin alkal-
mazható. Ideiglenes pacemakerkezelés csak tünetekkel já-
ró bradycardia esetén jön szóba. A másodfokú, illetve
komplett AV-blokk esetén ideiglenes pacemakerkezelés
indikált, különösen, ha jelentõs hemodinamikai állapot-
romlás is jelentkezik. Az utóbbi esetben AV szekvenciális
pacemakerkezelés is megfontolandó. Az új szár- vagy
hemiblokk általában extenzív anterior infarctus jele, és
gyakran progrediál komplett AV-blokkba, illetve pumpa-
elégtelenségbe, ezért a preventív ideiglenes elektróda be-
vezetése indokolt lehet. Asystolia esetén, amennyiben ide-
iglenes elektróda van a betegben, ezt kell használni.
Amennyiben nincs, a cardiopulmonalis resuscitatióval
párhuzamosan transcutan pacelést kell alkalmazni. Az ide-
iglenes elektróda bevezetésekor, amennyiben magas a vér-
zéses rizikó a subclavia helyett érdemes a vena jugularist
vagy femoralist választani.

Az akut coronaria szindróma szövõdményeinek speci-
ális csoportját képezik a kórkép gyógyszeres, illetve esz-
közös kezelésének komplikációi. Ezek leggyakrabban
vérzéses eseményeket jelentenek, melyek a fibrinolízis
kontraindikációinak ismeretében, illetve a PCI során a
radialis behatolás használatával sokszor elkerülhetõk.

Az ACS mortalitását a korszerû intenzív terápia,
antithromboticus gyógyszeres kezelés és a mechanikus
reperfúziós kezelés drámai mértékben javította. A prae-
thrombolysis éra kb. 30%-os kórházi mortalitása a 21. szá-
zad elején 5–8%-ra csökkent. A még mindig magas morta-
litású szövõdmények gyakorisága és súlyossága leginkább
a kialakuló szívizomelhalás kiterjedésétõl függ, ezért a ko-
rai revaszkularizációs kezelés feltételeinek megteremtésé-
tõl várható az ACS túlélésének további javítása.
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A cardiogen shock patomechanizmusa, klinikuma és komplex
kezelése
Patomechanism, clinical characteristics and complex treatment of cardiogenic shock

Zima Endre
Semmelweis Egyetem, Kardiológiai Központ

Kulcsszavak: cardiogen sokk, akut coronaria szindróma, percutan coronaria interventio, szívsebészeti kezelés, intenzív kezelés
Keywords: cardiogenic shock, acut coronary syndrome, percutan coronary intervention, cardiac surgery, intensive care

A cardiogen shock (CS) az akut szívelégtelenség leg-
súlyosabb és legnehezebben kezelhetõ klinikai megjelené-
se, mely a szív pumpafunkció-elégtelensége miatt bekö-
vetkezõ progresszív keringési elégtelenségben jelenik
meg. A keringés romlása a szervezet oxigénigényével
szemben inadekvát szervi és szöveti perfúziót és hypoxiát
hoz létre, adekvát intravascularis volumen és bal kamrai
töltõnyomások mellett, mely metabolikus „kisikláshoz”
vezet.

A CS incidenciája jelentõs csökkenést mutat az akut
myocardialis infarctus (MI) ellátásában elsõ vonalbeliként
elterjedt primer percutan coronariaintervenció (PCI) érá-
jában. A CS az ST-elevációs MI (STEMI) 5–8%-ában (1,
2), a non-STEMI esetek 2,5%-ában jelentkezik (3).

Patomechanizmus

A CS definíciója nemzetközi konszenzus alapján:
� a systolés vérnyomás kevesebb mint 90 Hgmm, ill.

a középnyomás-csökkenés az alapértékhez képest
>30 Hgmm tartósan (min. 30 perc) intra-aorticus
ballonpumpa (IABP) és katekolamin kezelés nél-
kül

� a tüdõ kapilláris éknyomás (PCWP) >18 Hgmm
(pulmonalis arteria katéterezéssel)

� a centrális vénás szaturáció alacsony (< 65%);
� a szívfrekvencia >100/ perc,
� centralizált keringés, szervi hipoperfúzió jelei
� renalis hipoperfúzió: oligo-anuria, vizelet <30

ml/h,
� perifériás hipoperfúzió és hypoxia: hûvös vég-

tagok, megnyúlt kapilláris telõdési idõ,
� agyi hipoperfúzió: központi idegrendszeri za-

var, alterált tudat, coma.

A CS leggyakoribb oka a balszívfél-elégtelenséggel
járó akut coronaria szindróma (ACS), ezen belül az AMI
és annak közvetlen szövõdményei. Mechanikus károsodás
miatt is létrejöhet keringési elégtelenség, amennyiben a
keringés „egyenirányítása” zavart szenved pl. kamrai
septmdefectus, papillláris izomruptúra vagy kiáramlási
pálya obstructio esetén. A CS AMI-hoz kapcsolódó okait a
1. táblázat, egyéb okait a 2. táblázat foglalja össze.

AMI-hoz társuló CS akkor alakul ki, ha a szív izomtö-
megének minimálisan 40%-a funkcióját veszti (stunning

vagy necrosis miatt). A CS megjelenése lehet elsõdlegesen
szervi hipoperfúzióval járó „elõre ható” elégtelenség, ill.
tüdõoedemával járó „hátraható” elégtelenség, vagy ezek
kombinációja.

Az elõreható elégtelenség, systolés diszfunkció alatt a
perctérfogat (cardiac output), az artériás vérnyomás jelen-
tõsen csökken. A fixált vagy csökkenõ verõtérfogat miatti
reflexes tachycardia csökkenti a diastolés coronariatelõdé-
si idõt, tovább rontja a coronariarezervet, a myocardialis
perfúziót. Szervezeti szinten kompenzatorikus, mégis
maladaptív neurohumoralis válasz jön létre, a vegetatív
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2. táblázat

A cardiogen shock nem infarctushoz
kapcsolódó okai

� Végstádiumú cardiomyopathia
� Myocarditis
� Myocardialis contusio
� Hosszú cardiopulmonalis bypass mûtét
� Szeptikus shock súlyos myocardialis depresszióval
� Bal kamrai kiáramlási pálya obstructio: aortastenosis,

hypertrophiás obstruktív cardiomyopathia
� Bal kamrai beáramlási obstructio: mitralis stenosis, bal pitvari

myxoma
� Akut mitralis regurgitatio – chordaruptura
� Akut aortainsufficientia
� Akut masszív tüdõembolisatio
� Akut stressz-cardiomyopathia
� Pheochromocytoma (arrhythmia és hypertensiv crisis)

1. táblázat

A cardiogen shock okai

AKUT MYOCARDIALIS INFARCTUS

� Pumpaelégtelenség
� Nagy infarctus
� Kis infarctus már meglévõ bal kamra diszfunkció mellett
� Akut vagy korábbi infarctus kiszélesedése
� Súlyos visszatérõ ischaemia

� Mechanicus szövõdmények
� Papillaris izomruptura okozta mitralis regurgitatio
� Kamrai septumdefectus
� Szabad kamrafali ruptura
� Pericardialis tamponád

� Jobb kamrai infarctus

(TÁMOP-4.2.1/B-09/1/KMR-2010-0001)



egyensúly a sympathicotonia felé tolódik el, fokozottan
aktiválódik a renin-angiotensin rendszer. A kompenza-
torikus vazokonstrikció és volumendepléció tovább növe-
lik az utóterhelést, következményesen a végsystolés és
végdiastolés volumenterhelést, a kamrai falfeszülést, így a
szív oxigénigényét. A megnövekedett elõterhelés miatt a
bal kamrai végdiastoles térfogat és nyomás növekszik. A
Frank–Starling-törvénynek megfelelõen a verõtérfogat át-
menetileg mérsékelt növekedést mutat, a tartós és fokozó-
dó falfeszülés alatt azonban a myocardialis rostfeszülésen
alapuló kompenzációs képesség csökken. A myocardialis
relaxációs zavar, diastolés diszfunkció következtében
emelkedik a bal kamrai töltõnyomás, tovább csökken a co-
ronariaperfúzió. A myocardium oxigénigénye és ellátása
közti egyensúlyzavar miatt a kontraktilitás tovább romlik.

A verõtérfogat csökkenésével az egyes szervek perfú-
ziója is csökken, kezdetben reverzíbilis szervfunkció-za-
var, hosszabb ideig fennálló hipoperfúzió esetén a irrever-
zibilis károsodás jöhet létre (többszervi diszfunkció, ill.
elégtelenség). Az inadekvát oxigénszállítás sejtszinten
anaerob metabolizmust, fokozott laktáttermelést, meta-
bolikus acidosist hoz létre, mely kezdetben respiratoricu-
san kompenzálható. A hipoperfundált vese sem képes
funkcióját ellátni. Az acidosis során a keringõ endogén és
exogén katekolaminok hatástalanná válnak.

A „hátraható hiba” miatt a tüdõben congestio, oedema
alakul ki, a gázcsere insuffitientiája további artériás

hypoxaemiát és hyperkapniát okoz, a metabolikus acidosis
kevertté válik, a következményes fokozott légzési munka
az oxigénigényt növeli.

A betegek kb. egyötödénél szisztémás inflammato-
ricus válasz szindróma (SIRS) lép fel (leukocytosis, láz,
alacsony periferiás ellenállás). Amennyiben a progresszív
myocardialis diszfunkció, kompenzatorikus vazokonstrik-
ció, globális ischaemia, acidosis circulus vitiosushoz ve-
zet, generalizált vasoplegia, terápia refrakteritás vezet a
beteg halálához (1. ábra) (1, 4, 5-7).

Kezelés

A CS prognózisát az állapot és a kiváltó ok gyors felis-
merése, differenciáldiagnózis és a korai adekvát ellátás,
azaz idõben megkezdett oki terápia és a következményes
többszervi elégtelenség megelõzése, illetve intenzív keze-
lése határozza meg.

Az etiológia és a beteg aktuális állapota meghatározza
a kezelést, a felismerésben a gyors fizikális vizsgálat
(szívelégtelenség, szöveti hipoperfúzió jelei, shock-index,
psychés állapot, vesefunkció stb), (hetero-)anamnézis fel-
vétel, mellkasröntgen, EKG és echokardiográfia alapvetõ.
Mellkasröntgen felfedheti a congestiót, pneumoniát,
egyéb shockhoz vezetõ extracardialis okot. Az EKG akut
myocardialis ischaemiát vagy infarctust, arrhythmiát fed-
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1. ábra

A cardiogen shock mechanizmusa



het fel. Echocardiographia regionalis és globális funkció-
ról, lehetséges mechanikus okról (billentyûbetegség,
pericardialis folyadék, myocardium-ruptura, tüdõembolia,
aortadissectio stb.) nyújt információt.

Felmérendõ, hogy a betegnél sedatio, intubatio, gépi
lélegeztetés szükséges-e a szabad légút, fiziológiás gáz-
csere biztosítása (oxigénigény-ellátás és szén-dioxid eli-
mináció) végett.

A CS kezelési alapelve a rendezhetõ okok gyors, adek-
vát rendezése, azaz ACS-ben reperfúziós kezelés (PCI,
CABG) és kombinált antithromboticus-anticoagulans te-
rápia. Az elõzõ év fontos hozadéka az ESC 2010-es
revaszkularizációs ajánlása, mely egyértelmûen kimondja,
hogy CS esetében a perkután koronaria intervenció idõab-
laktól és életkortól függetlenül elvégzendõ (8)

Mechanikus okok, ill. szövõdmények esetén azok mû-
téti ellátása (szívsebészeti mûtét pl. pulmonalis embolia,
aorta dissectio, septumdefectus esetében, pericardialis
drainage tamponade-nál) szükséges. Ritmuszavarok keze-
lése elektrolitrendezéssel, antiarrhythmikumokkal, pace-
maker és defibrillátor kezeléssel kezdendõ, refrakteritás
esetén supraventricularis és ventricularis arrhythmia-
ablatio indokolt (9).

Az alacsony perctérfogattal, szöveti hipoperfúzióval
és congestioval (a klinikai képet tekintve hideg perifériák,
pulmonalis pangás) jellemezhetõ CS gyógyszeres kezelé-
sében elsõ helyen a keringéstámogató katekolaminok
(dopamin, dobutamin) állnak az ajánlás által meghatáro-
zott kritériumoknak megfelelõen. Ugyancsak választható-
ak a Ca2+-érzékenyítõk (pl. az inodilator levosimendan) az
újabb adatok szerint. Fontos tudni, hogy az inotrop és
vasoconstrictor szerek kétélû fegyverek, cardiotoxicus,
proarrhythmiás, ill. oxigénigény-fokozó mellékhatásukkal
mindig számolni kell a kezelés során (dózisfüggõ mérték-
ben nõ a frekvencia, az inotropia, az afterload, azaz az oxi-
génigény növekszik, míg csökken diasztolés coronariate-
lõdés). A kezelési elv a katekolaminok esetében: minél ki-
sebb dózisban és minél kevesebb ideig kell alkalmazni.
(10-13). Hypotonia esetén a norepinefrin az ajánlás szerint
akkor választandó, ha a progresszív CS sem volumen-,
sem inotrop-kezelésre nem reagál, illetve, ha az szepszis-
sel együtt áll fenn. Egy friss, nagy randomizált vizsgálat a
dopamin és norepinefrin kezelés – mint elsõ vonalbeli sze-
rek – 28 napos mortalitásra kifejtett hatását állította szem-
be shock-állapotú betegek ellátása során. A 2 csoport mor-
talitása nem különbözött, azonban a dopamin szignifikán-
san több aritmiás eseménnyel volt összefüggésbe hozható,
mint a norepinephrin. A CS betegek (n=280) esetében el-
végzett alcsoport analízis azonban kimutatta, hogy a
dopamin szignifikánsan magasabb mortalitással járt
együtt, megkérdõjelezve utóbbi biztonságosságát ebben a
betegpopulációban (14).

CS-os betegnél folyamatos monitorozás szükséges :
arteriás és centrális vénás nyomás, vérgáz- és elektro-
lit-analízis. Az invazív hemodinamikai monitorozás
„gold-standardjaként” elfogadott pulmonalis arteriás katé-
terezés, mely valójában a preload volumenét nyomásmé-
résre alapozva indirekt módon becslõ értékeket szolgáltat.
E beavatkozás még avatott kezekben is számos szövõd-
ményhez vezethet, másrészt a nem megfelelõen mért és in-

terpretált adat révén vezethet nem megfelelõ terápia-veze-
téshez. Emiatt egyre több szakértõ indítványozza a kevés-
bé felhasználó-függõ „semi-invazív” (PiCCO, FlowTrak)
monitorozási lehetõségeket a „hemodinamikai szemléle-
tû” terápiás stratégia beteghez való „illesztéséhez”.

Ideiglenes mechanikus keringéstámogatásként alkal-
mazott intraaortikus ballon pumpakezelés elõnye a coro-
nariaperfúzió javítása diastole alatt, ill. az afterload csök-
kentése. IABP használata kontraindikált súlyos aorta-
insuficientiában, súlyos periferiás verõérbetegségben, aor-
taaneurysmában, bár a. axillaris felõl ugyancsak bevezet-
hetõ érsebészeti beavatkozással (15). Egy új metaanalízis
az ACS-t súlyosbító CS-ban ajánlásoknak megfelelõen al-
kalmazott IABP kezelés hatását elemezte, percutan coro-
nariaintervención, CABG-n és thrombolysisen átesett be-
tegek esetében. Kimutatta, hogy CS-ban az IABP-val vég-
zett kezelés a 30 napos mortalitást illetõen hatékonyabb,
mint az IABP nélküli kezelés, azonban magasabb a stroke
és a major vérzéses szövõdmények aránya (16).

Az IABP kezelés kiváltására vagy alternatívájaként
számos sebészi és nem sebészi keringéstámogató eszköz
jelent meg az elmúlt 10 évben, azonban randomizált vizs-
gálatok szerény számban állnak rendelkezésre. Az ESC
2010 revaszkularizációs ajánlása az angiológiailag sikeres
intervenciót követõen inotróp és IABP kezelés mellett is
fennálló hemodinamikai instabilitás esetén az extracor-
poralis membrán oxigenizáció megkezdését javasolja (8).
A cardiogen shockban végzett ECMO-kezelés egy vizsgá-
latban 42%-os kórházon belüli mortalitással járt, míg a be-
tegek 57%-ában találtak minimum egy, ECMO-hoz kap-
csolt komplikációt. Biztató tény, hogy ezen betegek egy-
harmada infarktus talaján kialakult shock miatt került
ECMO kezelésre, õ mortalitásuk „csak” 31% volt (17)

Ideiglenes kezelési alternatíva az ECMO mellett az
Impella Recover, a folyamatos aortaáramlás-augmentatiós
Cancion-rendszer, ill. a TandemHeart, de hazánkban egy-
elõre rutinszerûen nem hozzáférhetõek. A hazánkban
egyedi elérhetõségû bal-, jobb-, ill. kétkamrai assist
device-ok szívsebészeti beavatkozással behelyezhetõ ke-
ringéstámogató eszközök, gyakorlatilag „bridge”-terápiát
biztosítanak a CS ugyancsak reális kezelési alternatívája-
ként alkalmazott szívtranszplantációig.

A 2008-as ESC ajánlásban foglalt oxigénkezelés,
neminvazív pozitív nyomású légzéstámogatás (CPAP,
BiPAP), ill. invazív respirátor kezelés feladata a adekvát
gázcsere (oxigenizáció és szén-dioxid-elimináció) fenn-
tartása, légzési munka csökkentése. A CS-ben szûk indi-
kációs körrel bíró neminvazív lélegeztetés számos vizsgá-
lat szerint nem csökkentette a mortalitást, csak az
intubáció gyakoriságát, annak szövõdménykockázatával
együtt. A frissen lezárt C3PO Trial, mely a jelenleg ismert
legnagyobb randomizált, kontrollált vizsgálat (n=1016)
azonban már kedvezõ hatást mutatott ki a mortalitás tekin-
tetében is noninvazív légzéstámogatás esetén az egyszerû
oxigénadagolással szemben akut kardiogén tüdõoedema
ellátásában (5, 18). CS-ban gyakran kényszerülünk inva-
zív lélegeztetésre. A tüdõprotektív lélegeztetés kis (6–8
ml/ttkg) légzési volumennel való lélegeztetést alkalmaz,
míg a mellette beállított közepes vagy emelt végkilégzési
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pozitív nyomás (PEEP) mind az elõ-, mind az utóterhelést
csökkenti (19).

A többszervi elégtelenség kezelésében az intermittáló
haemodyalisis és a folyamatos vesepótló kezelés bármikor
elérhetõ, májelégtelenség eszközös kezelése hazánkban
egyelõre rutinban nem megoldott (6, 7, 20).

A CS mellett kialakuló többszervi elégtelenségben a
szupportív kezelés (infekció-, ulcus-, thromboembolia-,
decubitusprofilaxis, infekciókontroll, parenterális táplá-
lás, volumenterápia, adott esetben postresuscitatiós komp-
lex kezelés) mellett a szervspecifikus intenzív kezelés
alapvetõ fontosságú (4, 10, 21-23).

Összefoglalás

A CS betegek kórházi mortalitása a közel 80%-ról je-
lentõs mértékben (akár 50%-ra) csökkenthetõ adekvát te-
rápiával. A károsodott, de még életképes myocardium mû-
ködésének, a mechanikus eltérések miatti hemodinamikai
hiba helyreállításában az oki terápia alapvetõ fontosságú.
A következményes többszervi elégtelenség megelõzése,
kialakulása esetén annak ellátása, prognózisának javítása
érdekében az oki terápia mellett a maximalis gyógyszeres
és eszközös intenzív terápia alkalmazása szükséges.
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