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Kulcsszavak: akut myocardialis infarctus, non-invaziv és invaziv terapia, prognozis

Az akut myocardialis infarctus ma is az egyik vezet6 halalok. A hala-
lozés jelentds része aprehospitalis halalozasbdl ered - kérhazi mortali-
tasa aterapia fejlédése kapcsan az utébbi két évtizedben 40%-r6l mint-
egy 8%-ra csokkent. Kdzleménylinkben megprébaljuk bemutatni az
alkalmazott terdpia mindazon elemeit, amelyek hozzajarulnak a mor-
talitas csokkentéséhez és avarhato életmindség javulasahoz, azok jelen-
téségét (a nagy nemzetkdzi multicentrikus tanulmanyok eredményei
alapjan) és az osztalyunkon alkalmazott terapias elveket, nemzetkozi
és hazai forumokon interpretalt eredményeinket.

Az akut myocardialis infarctus ma is
az egyik vezetd haldlok. Az intenziv
ellatd egységek kialakitadsa el6tt az
0sszes mortalitdsa 60-70%-0s volt,
ezen belul a kérh&zi mortalités is el-
érte a 40%-ot. Az intenziv osztalyo-
kon/részlegeken lehetdvé valo elek-
tromos terapia (defibrillacio, pacema-
ker), a hemodinamikai monitorozas
és a nitratok, valamint a béta-blok-
kolok alkalmazésa a mortalitast 15-
20%-ra csOkkentette [1, 25]. A throm-
bolysis és a szalicilsav bevezetése a te-
rapiaba eredményezte a korhazi hala-
lozas 10% ald csokkenését [3, 6]. A
halalozéas tovabbi csokkentése a tera-
pia egyre kifejezettebb komplexitasa
és az invaziv modszerek (akut PTCA,
akut ACBG) alkalmazasa ellenére egy-
re nehezebb - de a betegség gyako-
risaga miatt a legkisebb Iépések is em-

berek szazainak életét menthetik meg.
Kozleményiinkben - els6sorban az
osztalyunkon alkalmazott terapias
elvekre tAmaszkodva —az akut myo-
Osszetevlit elemezzik amit/miért és
a koltség/haszon elvek alapjan.

1. Az id6tényezd jelent6sége

Az Egyesiilt Allamokban kb. 900 000
ember betegszik meg évente myocar-
dialis infarctusban, ebbdl 225 000
(25%) hal meg, de a haladlozas mint-
egy 66,6%-a (150 000 beteg) még az el-
s6 egészségligyi beavatkozas el6tti
id6szakra esik [1, 25, 39]. Magyar-
orszagon évi 25 000 infarctusos beteg
kapcsan hasonl6 ardnyokkal kell sza-
molnunk. Mindezek miatt érthetd,
hogy alapvet6 térekvés a prehospitalis
id6 leroviditése, illetve az adekvat
kezelés miel6bbi megkezdése.
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A prehospitéalis id6 harom f6 sza-
kaszra oszthato:

a. a beteg dontési ideje,

b. a prehospitalis ellatas id6tartama (ki-
érkezési id6, a diagnozis felallitasa,
a kezelés megkezdése, transzport),

c. az Un. ,,door to needle" id6, azaz a
beteg kdrhazba érkezése és az adek-
vat kezelés megkezdése kozotti id6.

Abetegség fellépése és a kezelés meg-
kezdése kozott minden ora jol mér-
het6, szazalékokban kifejezhet6 vesz-
teséget jelent mind az életben mara-
das, mind a varhaté életmindség
szempontjabdl. Ezértaz egyik alapvet6
torekvés az adekvat ellatds miel6bbi
megkezdése [1, 39]. Ennek két lehet-
séges valtozata tekintheté a leg-
gyakrabban alkalmazottnak:

a. amegfeleléen felszerelt rohammen
t6, amely rendelkezik azokkal a sze-
mélyi és targyi feltételekkel, ame-
lyek lehetdvé teszik a sziikséges élet-
mentd beavatkozasokat (els6sorban
aresuscitatiora gondolunk), a beteg
megfelel6 szintd monitorozéasat és a
helyszinen megkezdett thromboly-
ticus terapiat. Utobbi jelent8ségét bi-
zonyitja 3nagy randomizalt vizsga-
lat (6sszesen 6 318 beteg) meta-ana-
lizise: a mortalitds csokkenése 17%-
os volt [11]. Magunk az intézet ro-
hamment6jén 1988 6ta alkalmaztuk
a helyszini thrombolysist - kilono-
sen elénydsnek taldltuk az anistrep-
lase (Eminase) alkalmazasat, mivel
azt bolus injekciéban lehetett alka-
Imazni, ezért gyorsan el§ lehetett
késziteni ésatranszport kozben méar
nem okozott nehézségeket [26].
Hatranya a streptokinase-val szem-
ben rendkivil magas ara (cc. 1:15-
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h6z) volt, valamint az, hogy h(t6-
szekrényben kell térolni, ezért a
mentdn meg kellett oldani a gyégy-
szer hiitott tarolasat [26].

b. Olyan helyen (és Budapest ilyen),
ahol a transzport id6 varhatdan 90
percen belll van, ma elsésorban ak-
kor javasoljédk a thrombolysis hely-
szini megkezdését, ha ezzel kicsusz-
nanak az elsé 6 ,,golden hours"-bol,
mert hat 6ran tul a szivizom-men-
tés esélyei 1ényegesen kisebbek. Ha
ez a feltétel nem all fenn, akkor az
id6 roviditésének lehetséges eszko-
ze a ,,door to needle" id6 csokken-
tése: a helyszini (transzport) és a
korhazi ellato egység kozotti olyan
munkakapcsolat, amely lehetdvé te-
szi, hogy a terdpia megkezdéséhez
szikséges el6készuletek még a be-
teg beérkezését megel6z6en megtor-
ténjenek - ez ma mar rutinszer(inek
mondhatd.

2. A szalicilsav

A szalicilsav a cyclooxygenase béni-
tdsa révén csokkenti a thrombocyta-
aggregaciot, részben thrombocyta,
részben endothel hatdsokon keresztil.
Az ISIS 2 tanulmény Ota sine qua non-
ja az AMI ellatasanak: a tanulmany
soran 17 187 beteg 35 napos kove-
tésének adatai azt igazoltdk, hogy a
haldlozas csokkenése:

a. ha csak ASA-t kapott a beteg - 23%,
b. ha csak thrombolysis tortént - 25%,
c. ha mindkettdt kapott - 42% volt
[2,3].

Az ASA 36%-kal csokkentette a fata-
lis sztrok el6fordulasat és 44%-kal a
reinfarctusét [3]. Ezt az els6 ered-
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ményt a kés6bbiekben lényegében
minden nemzetkdzi multicentrikus
tanulmany (és azok meta-analizise) is
megerdsitette [33].

Vérhat6 haszna olyan markans, hogy
a terapia nem kivant hatésai:

a. a vasoconstrictiv isoprostanok
szintje emelkedik,

b. a prostacyclin szint csokken,

c. elénytelen kdlcsénhatasokat fedez-
tek fel ACE gatlok egyuttes adasa
sorén:

 csokken a bradykinin medialta va-
sodilatatio,

* a PLA2 aktivitas csokken,

* csokken a nitrogén monoxid (NO)
produkcio ellenére ma az infarctu-
sos beteg ellatasaban az egyik elsd
lépés az (&ltaldban 250 mg-nyi) ASA
elrdgatdsa és a kés6bbiekben is fo-
lyamatos alkalmazésa indokolt [1,
25),

ASA érzékenység esetén méas throm-

bocyta-aggregacio gatlé adasa szik-

séges. Ezek kozill a legelterjedtebb a

ticlodipine.

Mivel az ASA az elsé hadrom Oraban
nem védi ki, s6t paradox modon fo-
kozhatja a thrombocyta-aggregaciot
és ezaltal el@segitheti a reokkluzidk
kialakuldsat, 1994-98 kozott megki-
sereltiik prostaglandin E 1 alkalma-
zasat (0,1 mg/o6ra 6t éran ativ.) az ASA
adasaval parallel. A PGE1 Kkisérleti
adatok szerint prompt gatolja a
thrombocyta-aggregéaciét, ezért a re-
okklaziok szdméanak csokkenését var-
tuk a kezelést6l. Kezdeti eredmé-
nyeink [31] ezt alatdmasztani latszot-
tak, azonban a kuldnbség relative
nagy beteganyagon sem volt szig-
nifikans, ezért - tekintettel magas
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koltségigényére - 1999 oOta ezt a ke-
zelést nem alkalmazzuk.

Kisérletek folynak az ASA hatékony-
sagat meghalado, kevesebb kedvez6t-
len hatassal rendelkez6 thrombocyta-
aggregacio gatlo gyogyszerek - els6-
sorban a glycoprotein Ilb/llla recep-
tor antagonistak (abciximab, lami-
fiban, tirfiban, stb.) alkalmazasaval.
Az abciximabot tébb nagy tanul-
manyban (TIMI 14b, RAPPORT, GUS-
TO 3) vizsgaltdk - azonban a biztatd
eredmények ellenére a GP Il.b./11l.a.
receptor blokkoldk egyrészt még nem
tartoznak az evidence base medicine
fegyvertaraba, maéasrészt rendkivil
dragak ésakoltség/haszon elemzések
még hatravannak [33].

3. Fajdalomcsillapitas

Ma is fontos eleme a terdpidnak. A f4j-
dalomcsillapitas négy alapvetd esz-
koze AMI-ban:

e morfin,

* nitrat,

* oxigen,

* béta-blokkolé.

A hatasok tobbsége kedvezd, ezért az
AMI-hoz tarsulé er6s fajdalmak csil-
lapitasara ma is a morfin az els6
szamu valasztandé szer [1, 25].

4. Nitratok

Rutinszer(en alkalmazzuk AMI-ban
- a helyszinen tébbnyire sublinguali-
san, majd a transzport és a korhazi el-
latas elsd szakaszaban folyamatosan,
intravénéséan, altaldban 1-3 mg/déra
dézisban. A GISSI 3 és a ISIS 4 tanul-
manyok soran nem bizonyult mortali-
tds csokkentének, bar fajdalom-
csOkkent6 és antiischaemias hatasa bi-
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zonyitott (utébbirdl tébb kdzlemé-
nylnkben magunk is beszdmoltunk)
[32, 33]. Csokkenti a bal kamra fal fe-
szlilését, coronaria-dilatator, bizonyos
mértékig gatolja a thrombocyta-agg-
regaciot is [33].

Béar nagy tanulményok adataival nem
tudjuk alatdmasztani, osztalyunk be-
teganyagéanak elemzése azt latszik
igazolni, hogy a- lehet6ségig nagy do-
zisU - intravénds nitroglicerin alkal-
mazéasa is hozzajarulhatott ahhoz a
tényhez, hogy lényegesen csdkkent a
malignus és a reperfliziés ritmusza-
varok el6forduldsa - olyannyira, hogy
primer kamrafibrillacié az utébbi o6t
évben minddssze hét esetben alakult
ki AMI-s betegeink kezelése soran (a
489 beteg 1,4%-a). Alkalmazasa (elvi-
leg) kontraindikalt jobb kamrai in-
farctusban és er6sen megfontolandd
low cardiac output allapotokban [1,
25],

5. Béta-receptor blokkoldk

A béta-blokkolok szerepe a myocar-
dialis oxigénigény csokkentéseben
kézismert. 27 nagy nemzetkdzi tanul-
maéany meta-analizise igazolta jelen-
téségiket a szivizomkarosodas kiter-
jedésének csbkkentésében, a postin-
farctusos ischaemias epiz6dok és a re-
infarctusok szdméanak redukélaséban.
Ajelenleg elfogadott 4llaspont szerint
- ha adéasa nem kontraindikalt - mi-
el6bb és mindig adni kell fi-blokkolot
AMI-ban [1, 2, 10, 26, 30, 35]. A még
ma is gyakran alkalmazott klasszikus
ajanlas szerint 3x5 mg metoprololt kell
adni intravénasan 5 perc kilénbség-
gel, majd 15 perc malva még 5 mg-ot.
Sajat gyakorlatunkban mas sémat al-
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kalmazunk: az alacsony d6zisu,frak-
ciondlt intravénas metoprololt, ame-
lyr6l mind nemzetk6zi, mind hazai
kongresszusokon beszamoltunk. A
modszer lényege, hogy 5 percenként
adunk 1-1 mg metoprololt a szivfrek-
vencia, a vérnyomas és a percvolu-
men folyamatos (az esetek tobbségé-
ben non-invaziv) monitorozasa mel-
lett a kivant hatasok eléréséig vagy a
nem kivant mellékhatasok (ilyen al-
kalmazas mellett szerencsére igen cse-
kély mértékii) fellépéséig. Atlagban
betegenként 11,8 mg metoprolol ada-
sara kerilt sor intravénasan 120 per-
cen belll (10 éves atlag adat), majd per
os metoprololra (1-3-szor 10-25 mg)
tértink at. Mddszerink elénye, hogy
a kivant hatdsokat minimalis id6-
veszteséggel el lehet érni anagy dozis-
nal gyakran eléfordul6 stlyos mellék-
hatadsok (nagyfoku bradycardia, hipo-
tonia, low cardiac output szindroma,
negativ inotropia) nélkdil [26, 30].

6. Oxigén

Rutinszer( megfontolasok (szivizom-
ischaemia és a ventillacio/perfuzio
zavara miatt altalanos hypoxaemia)
miatt rutinszerGen alkalmazzuk. Iga-
zolhaté hypoxaemia esetén (SaOo
csOkken és/vagy Killip stddium 11.) 2-
4 liter/perc 100%-0s oxigén orr-
szondan &t adhato, bar sem amortali-
tast, sem a szov6dmények Kkiala-
kuldsanak gyakorisagat nem befolya-
solja. Nem hypoxaemids betegnél
azonban ndveli aszisztémas vascularis
rezisztenciat, a vérnyomast és csok-
kentheti a percvolument, ezért ilyen
esetekben karos hatassal is szamol-
nunk kell [1, 35].
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7. Angiotenzin konvertél6 enzim in-
hibitorok

Az utdbbi években szamos ACE-gét-
I6val (captopril, enalapril, ramipril,
trandolapril, lisinopril, stb.) szdmos
nagy nemzetkdzi, multicentrikus ta-
nulméanyt végeztek. Ezek igazolni lat-
szanak az ACE-gatldk kardioprotek-
tiv hatdsadt AMI-ban: csokkenta mor-
talitds, a szivelégtelenség és a rein-
farctus gyakorisag egyarént. A jelen-
leg érvényesnek tekinthetd ajanlas
szerint miel6bb (24 6ran belil) el kell
kezdeni ACE-gatld adéasat ST eleva-
cioval jar6 AMI-ban mindazon ese-
tekben, amikor kontraindikacio (kife-
jezett hipotonia, terhesség, allergia)
nem all fenn [1, 5, 15,16, 35].

8. Kalcium antagonistak

Kalcium antagonistdk adaséanak
nincs elsédleges indikacioja [1], Adi-
hidropiridinek hipotonizalé hatasuk
miatt egyrészt reflexes tachycardiat
okoznak (ndvelve a szivizom oxigén-
igényét), masrészt csokkentik a koszo-
ruerek tel6dését [17].

Diltiazem: A MDPIT tanulméanyban
alcsoport analizis adatai alapjan coro-
naria-6rz6kben diltiazem (és az ese-
tek 50%-ban egyidejlileg B-blokkolo)
adasa mellett a mortalitas csokkenését
észlelték. Gibson és Boden mortalitas
csokkentd hatasat non-Q AMI-ban
irtdk le. Osztalyunkon a diltiazemet
els6sorban nyitott infarctus artéria
mellett (sikeres thrombolysis utan),
postinfarctusos anginak, illetve non-
Q AMI esetén alkalmazzuk [19].

Verapamil: a DAVIT Il ésa CRIS tanul-
manyokban ugyancsak alcsoport
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analitikus adatok szerint, ugyancsak
coronaria-6rz6kben mortalitds csok-
kenést észleltek verapamil adasa mel-
lett. Ezekben atanulméanyokban azon-
ban eleve kizartdk mindazokat a
betegeket, akiknél a B-blokkolo adasa
indokolt volt. Adéasata I1/a ajanlas el-
s6sorban a R-blokkolo kontraindikéa-
ciéjavagy pitvar-fibrillacié esetén tart-
ja szlikségesnek. Adésa soran a pum-
pafunkcidé veszélyeztetettsége na-
gyobb, mint B-blokkolo mellett, ezért
ha a Killip stadium 1l. adasa lénye-
gében kontraindikalt. Magunk az
AMI kezelésében lényegében nem al-
kalmazzuk [18].

9. Magnézium

1 300 beteg adatait tartalmazé meta-
analizis alapjan a mortalitads kockaza-
tat a magnézium adasa 45%-kal csok-
kentette. ALIMIT Il. tanulményban a
28 napos mortalitds 24%-os, mig a 4
éves mortalitds 20%-0s csokkenését
allapitottdk meg. A halalozas csokke-
nése elsdsorban a szivelégtelenség
kialakulaséanak csokkenésével fliggott
6ssze. Ugyanakkor az ISIS 4 tanul-
manyban nem mutattdk ki mortalités
csOkkent6 hatasat - feltehet6leg azért,
mert a nem thrombolizalt betegek
késbn kaptak, illetve azért, mert a kon-
troll csoportban is alacsony volt. A
magnézium jelent6ségét a nemrégi-
ben megkezdett MAGIC vizsgalat iga-
zolhatja, mindemellett megfogalmaz-
hato ajanlas, hogy a szérum magnézi-
um szintet érdemes szupramaxi-
malisan korrigalni, f6leg hipokalémia
esetén. Ugyancsak javasolt magnézi-
um adéasa (1-2 g iv.) torsades de
pointes esetében és magas rizikoju
esetekben, kulénésen, ha a reperfizi-
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0s kezelés kontraindikalt [14].

10. Reperfuzios kezelés

A myocardialis infarctus tulajdon-
képpeni oki kezelése az okklizié ol-
dasat, megszlntetését, a reperfazio
elérését szolgalo kezelés. Az infarctus
progndzisa szempontjdbol az egyik
legfontosabb tényez6 az infarctus-
artéria nyitott vagy zart volta. Az in-
farctus-artéria az esetek 16-30%-aban
az infarctus bekovetkezte utan 12-72
oréan beldl Kinyilik. A thromboliticus
kezelés célja az infarctus artéria Kinyi-
tdsa - 4 6ran bellli esetben az infarc-
tus kiterjedését is csokkentjiik, e felett
a cél az infarctus artéria megnyitasa
(ez az esetek mintegy 65-70%-aban bi-
zonyul sikeresnek). A nyitott infarc-
tus artéria:
- csOkkenti a remodellinget,
- noveli a kollateralisok kialakulasa-
nak lehet6ségét,
-javitja a szisztolés és diasztolés funk-
ciot,
- noveli az elektromos stabilitast,
- végeredményben javitja a késébbi
életmin@séget és élettartamot [1,25,
28, 29, 35].

A GUSTO tanulmanyban (2 431 beteg
angiografias vizsgélata alapjan) a 30
napon bellli mortalitds szignifikans
Osszefliggést mutatott az infarctus
artéria TIMI fokozatban meghatarozott
nyitottsagaval:

* TIMI 0-1 nyitottsag esetén a mor-
talitds 9,8%,

* TIMI 2 nyitottsag esetén 7,9%,

* TIMI 3 nyitottsdg esetén 4,3% volt
[12).
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10.1. Thrombolyticus terapia

A thrombolyticus terdpia létjogosult-

sagat az els6 nagy tanulméanyok (GIS-

S11és ISIS 2) azonnal igazoltak [3, 6].

Ezt az6ta szdmtalan tanulméany meg-

er@sitette, tgyhogy ma a myocardialis

infarctus kezelésének (kontraindikécio

hianyaban) sine qua non-ja [1, 11, 34],

Hat4sara a mortalitas szignifikansan

csOkkent, akarcsak a bal kamra disz-

funkcio.

Indiké&cioi:

I. 12 éran beluli mellkasi fajdalom,
legalabb két egyméasnak megfelel6
elvezetésben 1mm-t meghaladé ST-
elevacioval.

I1/a. >75 év,

I1/b. 12-24 éra kozott, ha az AMI
rizikéja nagy,

1. 24 ora felett ST-depresszidval jard
nagy kiterjedési AMI-ban.

A késdi thrombolysis létjogosultsagat
szamos elméleti megfontolas (az idé-
ablak meghatarozésa nehéz, spontan
reperfaziok és reokklaziok eléfordul-
hatnak, prekondicionalt szivizom ese-
tében a definitiv elhalas lassubb, stb.)
és tanulmany (LATE, EMERAS) iga-
zolta, annak ellenére, hogy a korai
mortalitds egyik tanulményban sem
csOkkent [1, 34]. A kés6i thromboly-
sis esetében az ismert abszollt és re-
lativ kontraindikaciok természetesen
sokkal szigortbban betartanddk, mint
korai thrombolysisnél, ahol - Kkilo-
ndsen nagy kockazati AMI eseteiben
- szamos alkalommal dontunk a re-
lativ kontraindikéacio(k) ellenére is a
thrombolysis mellett.

A thrombolyticus kezelés kon-

traindikacioi:



1999. (51) 1-2. szam
1. Abszolut kontraindikaciok:

1.1. Aktiv bels6 szervi vérzés,

1.2. Aortadissectio gyanuja,

1.3. Akut pericarditis,

1.4. 2 héten belll tortént koponya,
mellkasi és hasi trauma vagy
m{itét,

15. Ismert intracranialis daganat,

1.6. Aktuélisan 200/120 Hgmm-t
meghaladd vérnyomas, annak ren-
dezéséig.

2. Relativ kontraindikaciok:

2.1. Kezelt vagy kezeletlen sulyos hi-
perténia az anamnézisben,

2.2. Diabeteszes retinopathia,

2.3. Aktiv peptikus fekély,

2.4. Fél éven beluli stroke,

2.5. Ismert, velesziiletett vagy szerzett
vérzékenység, aktudalis antikoagu-
lans terapia [1, 35].

Jelenleg még (a cost/benefit vonat-
kozasokat, a finanszirozasi lehetfsé-
geket figyelembe véve) masodlagos
kérdés, hogy melyik thrombolyticu-
mot valasztjuk. Magyarorszagon a
legéltaldnosabban a streptokinase va-
lamelyik valfajat (a Streptase-t vagy a
Kabikinase-t) hasznéljuk, de hozza-
férhet6vé valtak a szoveti thrombo-
plastin aktivator (a t-PA) kilonb6z6
készitményei (alteplase, duteplase) is.
Az APSAC (Eminase) - bar boluszban
adhat6saga és elhlizédd hatasa két-
segtelenil elénydsnek tlint- nem val-
totta be a hozza fliz6tt reményeket, ép-
pen a cost/benefit mutatok révén
maradt le a streptokinase-val folyta-
tott versenyben. Az urokinase elénye,
hogy human készitményként ismert
streptococcus (streptokinase) aller-
gidban is adhat6, de ma mar egyre
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sz(ikebb korben hasznaljak - nem
sokkal olcs6bh, mint a t-PA és haté-
konysagi mutatdi (akéarcsak a strep-
tokinase-i) rosszabbak annél [28, 35].

A t-PA (alteplase) a GUSTO tanul-
manyban streptokinase-val (Streptase
vagy Kabikinase) 6sszehasonlitva ala-
csonyabb mortalitast (6,3% vs 7,2%),
magasabb nyitott artéria aranyt (81%
vs 60%) eredményezett, utdbbin belil
kilonosen jelentds volt a TIMI 3 nyi-
tottsag szignifikdnsan magasabb vol-
ta (54% vs 32%) [34].

Mindemellett a streptokinase kezelés
legnagyobb el6nye olcsésaga: kb. 10-
20-szor olcsébb, mint a t-PA kezelés
barmely forméja - és ehhez képest az
eredményekben nincs hasonlé nagy-
sagrend( kilonbség.

Ujabb thrombolyticus szerekkel is
folynak biztatd kisérletek - részben
hatékonyabb, részben kevesebb al-
talanos, tobb ,,célzott" hatassal bird
készitmény el6allitasa és vizsgalata
van folyamatban. Illyenek példaul a
reteplase, a TNK-tPA, a Vampire bat
tPA és a staphylokinase is. Széleskord
klinikai tapasztalatok azonban ezek-
kel a szerekkel még nem allnak ren-
delkezésunkre [20, 34].

10.2. PTCA

Legnagyobb elénye, hogy a legma-
gasabb TIMI 3 nyitottsdgu artéria
ardny érhetd el vele - mintegy 90%.
Az enzim-kiaramlas 21%-kal alacso-
nyabb, mint gyégyszeres thrombo-
lysisnél és a bal kamra funkci6 is gyor-
sabban és nagyobb mértékben javul -
feltehet6leg a reperflzids artalom
kisebb volta miatt. 1 200 beteg adatai



HONVEDORVOS

alapjan a mortalitast 40%-kal csokken-
tette. Mindemellett ma még nem al-
talanosan elterjedt modszer - els6-
sorban a gyogyszeres thrombolysisnél
kétségteleniil nehezebb hozzaférhet6-
sége, az ,id6ablak"™ megnovekedése
miatt. Az Egyesilt Allamokban a kor-
hdzak <20%-aban, Eur6paban a kar-
dioldgiai centrumok <10%-aban vég-

zik rendszeresen [1, 36].

Ajanlas:

» kardiogén sokkban (a mortalitas
Iényegesen csdkkenthetd),

» fiatal betegeknél, ha a thrombolysis
utdn 90 perccel nincs reperfuzié és
kifejezett ischaemiés jelek lathatok
[1, 25],

10.3. Aorto-coronarias bypass graft
matét (ACBG)

4-6 O0réan belul javasoljak, ha:

» a thrombolysis és a PTCA sikerte-
len, de az ischaemia tovabbra is fen-
nall,

* az anatémiai viszonyok szlikségessé
teszik (példaul f&tdrzs stenosis,
kiterjedt 3 ér betegség),

* szeptum és/vagy papilléaris izom
ruptura esetében.

Amitét kockazata természetesen ma-

gas, a mortalitas 5-20% k6z6tt mozog

[1,25].

11. Antikoagulans kezelés

Céljai: megel6zni a

» reokkluziot,

» abal kamrai thrombus kialakulasat,
e valamilyen mélyvénas trombdzis,
» pulmonalis embolia kialakulasat.

A Na-Heparin adasa a nagy tanulma-
nyok (pl. ISIS 4) adatai alapjan t-PA
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kezelés utdn indokolt, streptokinase
utdn azonban nem [5]. Ugyancsak in-
dokolt lehet kiterjedt falmozgéaszavar
(aneurysma) és mélyvénéas trombozis
(pulmonalis embolia esetében) [25].
Egyre inkabb terjed azonban - és ezt
az Ujabb vizsgalati eredmények alata-
masztani latszanak-) az alacsony
molekulasulyu heparinok (LMWH) adé&-
sa. Baird és mtsai 300 AMI-s betegnél
vizsgaltdk a thrombolysist kdvetden
enoxaparine versus heparin hatasat és
el6bbit jobbnak talaltak. A HART 1
tanulméanyban t-PA-t kdvetd enoxa-
parine, az AMI-SK tanulméanyban
streptokinase kezelést kdvetd enoxa-
parine adassal elérhet6 eredmények
feldolgozasa folyamatban van [34].

A GUSTO Il/b, illetve a TIMI 9 tanul-
manyokban Hirudin-nal, mig a HERO
tanulményban Hirulog-gal (bivaluri-
din-nel) egészitették ki a thrombo-
lyticus kezelést - jo effektussal, de
ezzel parhuzamosan (bar nem vesze-
lyes mértékben) emelkedd vérzéses
szov6dményekkel [13,. 34].

12. Az akut myocardialis infarctus
szovédményei és kezelésuk

12.1. Bal szivfél elégtelenség

* nagy doézisu intravénas nitrat (bo-
luszban és/vagy folyamatos inflzi-
6ban),

e sziikség szerint morfin iv. adasa
(frakcionaltan, 5 mg-os adagokban),

 diuretikumok (aldosteron antago-
nistak is) nagy dézisban,

» ACE-gétl6 kezelés miel6bbi meg-
kezdése (kuldéndsen hipertenzid ese-
tén, mindemellett titrdlé - Kkis -
adagban kezdve),

e Szikség esetén (nem reagald pul-
monalis 6déma, kritikusan alacsony
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oxigén-szaturacio) gépi lélegeztetés
[1, 25, 33, 35].

12.2. Kardiogén sokk

* Akut PTCA (esetleg ACBG), ha nem
hozzaférhet6

* Inodilator kezelés,

* Dopamin + Dobutamin,

* Dopamin + Noradrenalin,

e Dopamin + Noradrenalin + Dobu-
tamin (és/vagy Dopexamin) [1, 27,
38].

Fontos: folyamatos hemodinamikai

monitorozas (artéria pulmonalis SvO

is)!

12.3. Kamrai aritmidk

» Kamrafibrillacié vagy polimorf sus-
tained kamrai tachycardia esetén
aszinkron DC-sokk 200 - 200 - 300
- 360 J és gydgyszerek

» Monomorph sustained kamrai tachy-
cardia esetén, ha

* Hemodinamikailag instabil: szink-
ron DC-shock (100 - 160 J),

 Hemodinamikailag stabil: gydgy-
szerek

» Gydbgyszeresen:

* Lidocain (1 mg/ts kg bolusz, 30-60
mg/o6ra infuzidban). Maximalis na-
piadag 1200 mg (centralis idegrend-
szeri szév8dmények veszélye mi-
att)!

* Procainamid (ha a Lidocainra nem
reagélt)

* Amiodarone iv. gyors telités (300
mg/6ra, majd 100 mg 6ranként 24
oran at),

 Bretylate, ha az el6z6ek nem bizo-
nyultak hatasosnak.

» Egyidejlleg: a sav-bazis haztartas
rendezése.

Fontos: 6nmagaban a VES és/vagy a

couplet-ek nem kezelendék! Ma mér

nem javasolt a thrombolyticus kezelés
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mellett antiaritmias profilaxis sem! [1,
25, 39],

12.4. Pitvari eredet( ritmuszavarok:

* Pitvarfibrillacio:

* Ha hemodinamikailag kielégit6 az
allapot: digitalis! + béta-blokkolo,
amiodarone,

* Ha hemodinamikailag
szinkron DC.

* Pitvari tachycardia (AV-blokkal):

* Ha hemodinamikailag stabil (és bé-
ta-blokkol6t még nem Kkapott):
Verapamil,

» Ha hemodinamikailag instabil:
szinkron DC (magasabb Joule-lal,
mint pitvarfibrillaciéban),

» PSVT: vagus tonus fokozésa, ade-
nosin, verapamil, szukség esetén
szinkron DC, esetleg pitvari over-
drive pacemaker [1, 25].

instabil:

12.5. Bradycardidk

» Sinus bradycardia (<50/min): atropin
(sz.e. vazoaktiv szerek és/vagy ide-
iglenes pacemaker, féleg ha low car-
diac output szindrdma tiinetei is
észlelhet6k)

* AV-blokk:

* |: obszervacio,

* [1/a (Mobitz I): atropin (ha hemodi-
namikailag instabil - ideiglenes
pacemaker),

* II/b (Mobitz Il): ideiglenes pace-
maker,

* lll: ideiglenes pacemaker (kivéve in-
ferior AMI, megfelel6 junctionalis
ritmus, stabil hemodinamika) [1,25].

12.6. f6bb kamrai infarctus

Felismerése rendkivil fontos! Az EKG
elkészitésekor a jobb oldali mellkasi
elvezetéseket is el kell késziteni. A
VR4-ben lathatd szignifikdns ST-
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elevacio gyakorlatilag jobb kamrai in-
farctust jelez. A diagnoézis feléllitasat
segiti még az echokardiografias vizs-
galat (jobb kamra dilatacid, jobb kam-
ra hipoakinézis, normalis jobb kam-
rai szisztolés nyomas). Terédpidjaban a
nitratok adasa nem javallt! Szilkség
van a bal kamrai téltényomés meg-
Grzésére, ezért a wedge-nyomast 18
Hgmm koruli értéken kell tartani - ez
tobbnyire volumen-bevitellel érhetd el.
Altalaban sziikséges dobutamin adéasa
is [1, 25, 35, 39].

12.7. Pericarditis

* Non steroid antiphlogisticum,

» Szlikség esetén szteroid adéasa,

» Exsudativ esetben drainage is szik-
séges lehet [1, 25, 35, 39].

12.8. M(itéti beavatkozast indokld akut

szovBdmények

 Szabad fali ruptura (ha van ra id6),

o Kamrai szeptum ruptura (azonnali
mtét!),

* Papillarisizom ruptura (surgés m-
tét) [1, 25, 39],

Osztalyunkon az elmult 13 évben
lényegében a fenti elveknek meg-
felel6en kezeltik akut myocardialis
infarctusos betegeinket- szam szerint
927 beteget. Tlirombolysisre az ese-
tek 56,7%-aban kerilt sor. A halélo-
zasi arany 8,9% volt.
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The treatment of acute myocardial
infarction at the beginning of the
new millennium

Acute myocardial infarction is still one
of the main causes of death. A signif-
icant number of deaths comes from
prehospital mortality. Hospital mor-
tality, due to the development of ther-
apy decreased from 40% to approxi-
mately 8%, in the last two decades.
This issue tries to demonstrate the el-
ements of the therapy applied, which
helped to decrease mortality and im-
prove the expected quality of life.
Their importance (on the basis of the
results of the large international mul-
ticenter trials) and principales of the
therapy applied in our department
and our favourable results were in-
terpreted on international and na-
tional conferences.
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