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Eloszo

Az elmult években szerte a vilagon és Magyarorszagon is jelentds fejlédés kovetkezett be a
korondariabetegek gydgyitasaban. Mialatt a koszortérbetegek hosszi tava morbiditasi és mor-
talitasi viszonyait kedvezdéen elsésorban a rizikofaktorok (hypertonia, hyperlipidaemia, obesi-
tas, diabetes mellitus, dohdnyzas elhagyasa) modositasaval sikeriilt kedvezd irdnyba forditani,
a perkutan koronaria intervenciok (PTCA, stent beiiltetések) jelentdsen javitottak az akut
koronaria betegségben szenvedd betegek életkilatasait.

A balatonfiiredi Szivkorhaz invaziv kardiologusai altal megirt konyv vildgos attekintést ad a
koronariabetegek modern diagnosztikdjarol és kezelésérol.

Az egyes fejezetek irdi a mindennapi rutin munkéjuk tapasztalatai és elméleti tudasuk 6tvo-
zésével ismertetik meg az olvasot a koronarografia indikaciodival, a perkutan koronaria inter-
venciok szerepével stabil és instabil koronariabetegek, és az ST-elevacids infarktus
ellatasaban. Részletes informacidt kaphat az olvasdé az invaziv beavatkozasok kapcsan
jelentkez6 szovodményekrol, a PCI és ACBG miitét eredményeinek Osszehasonlitasardl és a
legujabb intrakoronarias diagnosztikai lehetdségekrol (PW, IVUS).

A didaktikailag is nagyszeriien dsszeallitott konyv szerzoéi kiilonds figyelmet forditottak az
instabil koronariabetegek felismerésére és az ST-elevacios infarktus siirgds teenddire a
csaladorvosi praxisban.

Ezért is ajanlom e konyvet nemcsak az orvosi konyvtaraknak, hanem elsésorban a csalad-
orvosoknak, ezenkiviil belgyogyaszoknak, kardiologusoknak, orvostanhallgatoknak és mind-
azoknak akik a koronariabetegek diagnosztikéjaval és kezelésével foglalkoznak.

Balatonfiired, 2008. szeptember 29. Prof. Dr. Veress Géabor
egyetemi magantanar
féigazgato féorvos



1. Az invaziv kardioldgiai tevékenység szerepe a stabil
anginas betegek ellatasaban

Dr. Fogarassy Gyorgy

Az angina pectoris a szivizom iszkémia tiinete, melyre jellemz6 a jelentkezés modja
(fizikai, ill. pszichés terhelés, hideghatas, stb.), a lokalizacio (retrosternalis, allkapocsba, bal
karba, esetleg epigastriumba sugarzo), a panasz jellege (nyomd, égb fajdalom), illetve
megszinése (néhany perc alatt megpihenésre, vagy gyors hatasu nitroglicerinre). Tipusos
angina pectoris esetén a panasz jelentkezése, lokalizacidja és megsziinése is a fentieknek
megfeleléen alakul, atipusos angina esetén e harom tényez6bdl ketté van jelen. Stabil
angindban a provokald tényezdk jellege, illetve intenzitdsa, valamint a panasz erdssége és
id6tartama kozelitdleg allando.

Szamos vizsgalat igazolta azt a klinikai megfigyelést, hogy a stabil anginas betegek
panaszai perkutan koronaria intervencid (PCI) révén szignifikansan csokkenthetéek (1; 2; 3).
Ebben a betegcsoportban az optimalis gyodgyszeres kezelés bedllitdsa mellett az orvosi
tevékenység fontos eleme az, hogy azonositsuk azokat a betegeket, akiknél az invaziv
kardiologiai beavatkozas, illetve a korondria bypassmiitét (ACBG) varhatéan kedvezden
befolyasolja a panaszokat, a kardiovaszkularis morbiditast, illetve a mortalitast. A stabil
anginas betegek koziil a jelenlegi amerikai kardiologiai (ACC/AHA) ajanlas szerint (2) a
perkutan koronaria intervenciobol a kovetkezd betegek profitalnak:

e proximalis LAD érintettséggel jard, nem diabeteses, jO balkamra-funkciéja 2- és
haromér-betegek,

e anem invaziv vizsgalatok szerint nagy rizikoju (lasd 1—1. tablazat) egy- és kétér-
betegek,

e a mérsékelt foku iszkémia mellett észlelt egy- és kétér-betegek,

e aszignifikans proximalis LAD sziikiilettel biré egyér-betegek,

e tovabba a gydgyszeres kezelésre nem kielégitden reagald anginas betegek.

A még kiterjedtebb, illetve még nagyobb rizikojinak itélt esetekben, tovabba amikor az
angiologiai kép sziikségessé teszi, ACBG miitét javasolt. A PCI indikacigjardl részletesen
irunk az 5.2. A PCI javallatai és ellenjavallatai stabil koronariabetegségben cimi fejezetben.
A tovabbiakban az invaziv kivizsgalasra kiildendd betegek kivalasztasat részletezziik.

1.1. A koronarogrdfia indikdcidja stabil anginaban

Bar a koronarografia jelenleg az egyetlen moddszer a koszorGér-anatdbmia pontos
meghatarozasara (a kozeljovében valoszintileg ezt a szerepet hazankban is részben atveszi a
sokszeletes CT), mégsem indokolt minden stabil anginas beteg invaziv megitélése. Sok
vizsgalat igazolta, hogy pontos anamnézis felvétellel, a kockazati tényezdk felderitésével,
illetve a megfelelden kivitelezett nem invaziv kardiologiai vizsgalatok révén kivalaszthatoak
azok a nagyobb rizikoju betegek, akiknél az invaziv beavatkozas sziikségessége felmeriil.



Koronarogrdfia indokolt stabil angindaban az ACC/AHA ajanlas szerint (2):

ha az angina gyogyszeres kezelés ellenére a szokasos fizikai aktivitast jelentosen
korlatozza,

ha a nem invaziv vizsgalatok nagy rizikora utalnak (lasd 1—1. tablazat),

sikeresen ujraélesztett hirtelen szivhalal, illetve tartds ventricularis tachycardia
eléfordulasa esetén,

csokkent balkamra-funkcio és szivelégtelenség esetén,

ha a klinikai adatok alapjan a f6torzsszikiilet, illetve a haromér-betegség
valoszinlisége nagy (lasd alabb),

ha a beteg foglalkozdsa miatt a rizik6 lehetd legpontosabb meghatarozéasa
sziikséges (pilota, kamionsofor, stb.),

fiatal beteg esetén, ahol az atherosclerosis mellett mas koreredet is felmertil,

ha a beteg tarsbetegségei, extrém obezitdsa miatt a nem invaziv vizsgalatokat
kivitelezni nem lehet,

korondriaspazmus gyanuja esetén (provokacios vizsgalat céljabol).

1—1. tablazat A riziké meghatarozasa nem invaziv kardioldgiai vizsgalatokkal (2)

Nagy kardiovaszkularis kockazat (éves mortalitas>3%)

1.

ok wn

jelentdsen csokkent nyugalmi balkamra-funkcio (EF<35%)

nagy rizikora utal6 treadmill score (score <-11)

jelentdsen csokkent terheléses balkamra-funkcio (terheléses EF<35%)
nagy indukalhat6 perfuzios defektus (féleg, ha anterior)

mérsékelt méretii, tobbszords indukalhato perfuzids defektus

nagy, fix perfuzios defektus balkamra-dilatacioval, vagy megnovekedett
tiid6 tallium-201 felvétellel

mérsékelt indukalhat6 perfuzids defektus balkamra-dilatacioval, vagy
megndvekedett tiido tallium-201 felvétellel

stressz echokardiografia soran to6bb mint 2 szegmentumnal jelentkezd
falmozgaszavar alacsony dozisu dobutamin (<10 mg/kg/perc) adasa
mellett, vagy alacsony szivfrekvencia esetén (<120/min)

stressz echokardiografia soran kiterjedt iszkémia igazolhato

Erdemes hangstlyozni, hogy elsddlegesen invaziv kivizsgalasi stratégia is valaszthato, ha
a klinikai

adatok alapjan a sulyos koronariabetegség (haromér-betegség, vagy a

fotorzssziikiilet) esélye nagy, ilyenkor a koronarografia utan hatarozhatdé meg pontosan a
kozéptava mortalitasi rizikd. A stlyos koronariabetegség valoszinliségét noveld klinikai
adatokat tobb vizsgalatban (4; 5) is azonositottak, ilyenek példaul:

tipusos angina,

tartosabb, gyakori anginak,
korabban lezajlott szivizominfarktus,
férfi nem,

idés kor,



e diabetes mellitus,
e tObbszoros rizikotényezok megléte (hypertonia, hyperlipidaemia, dohanyzas),
e az ateria carotis sztikiilete.

Tipusos anginat panaszol6 55-60 éves diabeteses férfinal példaul a sulyos koronariabetegség
valdszinlisége 40% kortili.

Anginds panasz nélkiil is javasolt az invaziv vizsgalat elvégzése jelentds
koronariabetegség gyantja miatt az alabbi esetekben (2):

e csokkent balkamra-funkci6 esetén, ha a nem invaziv vizsgalatok jelentds
1szkémiat, vagy hibernalt (életképes, csokkent funkcidju) szivizmot mutatnak,

e anem invaziv vizsgalatok nagy rizikot és jelentds iszkémiat jeleznek (lasd 1—1.
tablazat).

1.2. A koronarogrdfia ellenjavallatai

A koronarografianak abszolut ellenjavallata nincsen. Relativ ellenjavallat esetén
mérlegelni kell a vizsgalat fontossagat, illetve fontolora kell venni az indikacié pontositasat
specifikusabb terheléses vizsgalat (SPECT, perfuzids sziv MR) elvégzésével.

A magas ozmolaritasu ionos kontrasztanyagok alkalmazasa mellett régebben igen gyakori
allergias reakcio a jelenleg alkalmazott alacsony-, illetve izozmolaris nem-ionos
kontrasztanyagok esetén Iényegesen ritkabb (6).

A kontrasztanyag altal kivaltott nefropatia féleg 60 ml/perc alatti becsiilt glomerularis
filtracioés rata (GFR) esetén fenyeget, kiilonosen diabetes mellitus esetén (7). Illyenkor a
vizsgalat el6tt 1-2 nappal a kontrasztanyag-nefropatiat elésegité gyogyszerek (vizhajto,
NSAID, cyclosporin) elhagyasa javasolt. 30 ml/perc alatti becsiilt GFR esetén a vizsgalat el6tt
nefrologiai konzultacid ajanlott.

Jelentds véralvadasi zavar (2,0 f616tti INR, 50 G/1 alatti trombocitaszam) esetén a stlyos
vérzés kockazata fokozott, de az arteria radialis punkciojaval a vizsgalat ilyenkor is alacsony
rizikoval kivitelezhetd.

A sutlyos keringési elégtelenség is noveli a vizsgalat kockazatat. Az ilyen betegeknél
fontos a nagymértékli dekompenzacios tiinetek megsziintetése, tovabba az ACE-gatlo, vagy
az ARB kezelés elozetes beallitasa.

Tovabbi ellenjavallatok:
e terhesség,
e lazas éllapot,
e sulyos vérszegénység,
e aktiv gastro-duodenalis ulcus,
e sulyos elektrolitzavar,
e kezeletlen hyperthyreosis,
e akooperaci6 hidnya,
e atovabbi esetleges revaszkularizaci6 elutasitésa,
e tarsbetegség miatti rovid varhato élettartam.
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2. A perkutan koronadria intervencio szerepe az instabil
koronariabetegek ellatasaban

Dr. Fogarassy Gyorgy

A koronariabetegség instabilla valasanak hatterében altalaban a koronariaplakk(-ok)
ruptaraja, illetve erodalodasa all. Ruptarara a vékony fibrotikus sapkajt, nagy lipidmaggal és
jelentds plakkon beliili gyulladasos aktivitassal bird 1éziok hajlamosak. Az endotel
megsériilésének kovetkezménye a koronariatrombozis és a vasoconstrictio. A protrombotikus
¢s antitrombotikus tényezOk aranya hatarozza meg, hogy mekkora vérrdg jon létre. A
kialakulo sziikiilet sulyossaga mellet a disztalis embolizaci6 mértéke, az iszkémias
prekondicionaltsag foka, illetve az esetlegesen meglévd kollateralis keringés intenzitasa
hatarozza meg, hogy kialakul-e szivizominfarktus, vagy a folyamat megall az instabil angina
szintjén. Az instabil plakkok stabilizalddasahoz altalaban 6-8 hét kell. Az instabil angina
klinikuméra jellemz6é az 0j keleti effort angina, a kordbban meglevd angina provokacios
kiiszobének csokkenése, a panaszok elhuz6dova, nitrattal kevésbé befolydsolhatéva valasa,
végll gyakran nyugalmi anginds rohamok alakulnak ki. A 20 percet meghalado
koronariaiszkémia  szivizominfarktus  kialakulasat vonja ~maga utan.  Instabil
korondriabetegség alatt az instabil anginat és a nem ST-elevacios infarktust (NSTEMI) értjiik.
Az akut koronaria szindroma (ACS) fogalma magéban foglalja szivizominfarktust és az
instabil anginat. Az instabil koronaria betegséget mas néven nem ST-elevdcios akut koronaria
szindromanak (NSTE ACS) is nevezziik.

Ezek mellet érdemes felhivni a figyelmet arra, hogy egy koronariabeteg panaszainak
progresszidjat a koszoruereken kiviili tényezdk is okozhatjdk, mint példdul a vérnyomads
emelkedése, ritmuszavar kialakulasa, vérszegénység, hyperthyreosis, lazas allapot. Az ezekre
valo odafigyelés is rendkiviil fontos csaladorvosi feladat.

2.1. A nagy kockazatu instabil korondriabetegek azonositdsa

2.1.1. Az instabil koronariabetegek Kisziirése a csaladorvosi praxisban

Az instabil koronariabetegség megallapitasa csaladorvosi szinten gyakran nem lehetséges,
csak az alapos gyanu felvetésére van mod. Nagyon fontos a mellkasi fajdalom tipusos
jellegének értékelése, az egyértelmli mozgéasszervi eredet kiszlirése, a gyorshatasu
nitroglicerinre kapott hatas figyelembevétele. Az instabilitds az esetek tobb mint felében
szignifikans sziikiiletet nem okoz6 plakkon, korabban anginamentes betegnél alakul ki, tehat
az extrakardialis okkal nem magyarazhat6 0 keletli anginat fenyegetd infarktus jeleként kell
értekelni a csalddorvosi ellatas soran. IdOs és diabéteszes betegek esetében a panaszok
gyakran atipusosak, ilyenkor a hirtelen kialakult balszivfél-elégtelenség, epigastrialis
fajdalom, vagy hanyas lehet a vezetd tiinet.

A beteg keringési allapotanak (vérnyomas, pulmonalis pangas) vizsgalata rendkiviil
hasznos lehet a nagy kockazati betegek kisziirésében, tovabba a fizikalis vizsgalat soran
felvetédhetnek alternativ diagnozisok is (pericardialis dorzszorej — pericarditis, nagy
vérnyomaskiilonbség a két kar kozott — dissectio aortae). A helyszini EKG-készités, foleg ha



a mellkasi panasz alatt torténik, nagyon értékes informaciokat adhat. A panasz kapcsan
kialakult, minimum két 6sszetartozo6 elvezetésben észlelt, legalabb 0,5 mm-es ST depresszio,
vagy 2 mm-es T-negativitas valoszinlivé teszi a korismét (2—1. abra), a Korabbi negativ T
hullamok pozitivva valasa (pszeudonormalizacio) is akut iszkémiat jelezhet. Emellett az EKG
lezajlott infarktust fedhet fel. A nagy, csticsos negativ T hullamok altalaban a reperfizios
szakban jelentkeznek. Negativ, panasz alatti EKG esetén extrakardialis okok (példaul: gastro-
oesophagealis reflux, ulcus, pulmonalis eredet) szerepe vetddik fel, de sajnos ilyenkor sem
zarhaté ki a nem ST-elevacios akut koronaria szindroma (NSTE ACS). Az anamnézis
értékelése, a korabbi infarktus, PCI, ACBG, az ismert diabetes mellitus, a sulyos
hyperlipidaemia, a csaladi terheltség, illetve a dohanyzas felderitése rendkiviil fontos az
instabil koronariabetegség valdszinliségének megallapitasahoz.

Mindezen tényezok Osszevetése révén vethetd fel az instabil koronariabetegség alapos
gyantja, ez esetben, ellenjavallat hianyaban 200-300 mg nem bélben oldodo acetilszalicilsav
(ASA) szétragatasa javasolt, emellett a beteg intézeti kivizsgalasa indokolt. A legnagyobb
kockazatnak kitett, 20 percet eléré idétartami nyugalmi anginat panaszold beteg azonnali
intézeti ellatasa sziikséges, a szallitas kozben biztositando a defibrillalas lehetdsége. Ilyenkor,
egyértelmiinek latszé diagnozis, tipusos EKG jelek esetén a PCl-centrummal valo telefonos
konzultacio javasolt.
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2—1. dbra NSTEMI-re jellemz6 EKG-regisztratum

2.1.2. A nagy kockazatu instabil koronariabetegek azonositasa intézeti szinten

Az instabil koronariabetegség gyanujaval siirgGsségi ellatdo helyre felvett betegek
megitélésében a fent emlitettek mellett a folyamatos, EKG- (ST-szakasz) monitorozas, illetve
a tobbszori 12-elvezetéses EKG-kontroll, a laboratoriumi vizsgalatok, illetve az
echokardiografia segitenek leginkabb. A NSTE akut koronéria szindroma EKG jeleirdl az
el6z6 alfejezetben mar tettiink emlitést. Fontos kiemelni, hogy az anteroseptalis ST-
depresszio posterior ST-elevacios infarktus (STEMI) jele is lehet, ennek felderitésében
segithet a posterior EKG elvezetések (V7-9) készitése és az echokardiografia. Posterior
STEMI igazolddasa esetén a STEMI ellatasanak megfeleld ajanlas kovetése javasolt.



A laboratoriumi vizsgalatok koziil a kardiospecifikus troponin I és T meghatarozas a
leghasznosabb teszt a korai diagnosztikaban. Ezek a szivizom miofilamentumainak fehérjéi,
amelyek mar 3-4 o6raval a szivizom-karosodas kezdete utan kimutathatdéak a vérbdl. Ezért 4
orandl frissebb panaszok ¢és egyértelmlii EKG eltérés esetén a negativ troponin vizsgélat
ellenére is indikalt lehet a koronarografia. Az emelkedett troponin szint 7-14 napig perzisztal.
Ha a troponin vizsgalat negativ eredményt ad, 6-12 oOraval a panaszok kezdete utan
megismétlése javasolt. A troponin vizsgalat nagyfokt érzékenysége miatt alkalmas az instabil
plakkok feliiletén kialakulé nem okkluziv vérrogokbdl szarmazo disztalis mikroembolizacio
altal okozott minimalis szivizom-karosodas kimutatasara is. Emiatt a nagy trombotikus
kockézat akut korondria szindroémara vonatkozodan a vizsgalat negativ prediktiv értéke jo. A
kreatin-kinaz (CK) MB izoenzimének vizsgalata kevésbé specifikus és kevésbé szenzitiv,
csak 6-8 oraval a nekrozis kezdete utan kezd emelkedni, és 3-4 nap alatt sziinik meg az
enzimemelkedés. A CK-MB-szint emelkedés kinetikaja alapjan megbecsiilheté a nekrozis
mértéke. Az ismételt enzimcsucs reokkliziot jelez. A szivizominfarkius diagnozisa az
iszkémias jellegli mellkasi fajdalom, vagy a jellemzé EKG véltozasok észlelésének a
nekrozist igazold laborvizsgalatokkal (Troponin, vagy CK-MB) valé megerdsitésén alapszik.
A nem ST-elevdcios infarktus (NSTEMI) egy gyijtéfogalom, mely magaban foglalja az 6sszes
olyan szivizominfarktust, ami nem meriti ki az ST-elevacios infarktus (STEMI) kritériumait.

A nagy kockazati betegek azonositasaban az agyi natriuretikus peptid (BNP) vizsgalatnak
is lehet szerepe, a kovetkezményes heveny szivelégtelenség megitélése révén. A
kockazatbecslés szempontjabdl igen fontos tovabbi vizsgalat az echokardiogrdfia, mellyel
azonosithatd a szegmentalis falmozgaszavar, meghatarozhatdé a balkamra-funkcio,
értekelhetdek a billentyiihibdk. A vizsgélat éltal adott informaciok segitségével konnyebben
azonosithat6 a koronarografia soran az instabilitasért felelds sziikiilet (culprit lesion). Emellett
az echokardiografia differencial diagnosztikai szempontbol is jelentds, mivel felvetheti
pulmonalis embolia, dissectio aortae, percicarditis gyanujat.

Instabil koronariabetegségben az ACC/AHA (8) javasolja a TIMI riziko-besorolas
alkalmazasat a nem invaziv értékelés céljabol (2—1. tablazat).

2—1. tablazat TIMI riziké-besorolas betegfelvételkor instabil angina/NSTEMI esetén
A teljes mortalitas/AMI/intervenciot igényld, stlyos visszatéré iszkémia esélye 14 napon beliil

Pontszam Szazalek 1-1 pont adandé a kévetkezdkre:
01 47% o dletkor>65 év,
2 8,3% e legaldbb 3 korondria-rizikéfaktor jelenléte,
3 132 % e ismert korondriasziikiilet>50%,
2 199 % o ST-eltérés az EKG-n,
9 70 e legaldbb 2 angina a megel6z6 24 érdban,
5 26,2 % e megeldz6 aszpirinszedés 7 napon beliil,
6-7 40,9 % e emelkedett szérum troponinszint.




2.2, Az instabil korondriabetegség invaziv kezelése

Az instabil koronariabetegség, mas néven nem ST-elevacids akut koronaria szindréma
(NSTE ACS) angiologiai hattere heterogén. A legnagyobb kockazati csoportban egy
koronaria féag, vagy legalabb 3 mm-es oldalag teriiletén 1év6 instabil plakk feliiletén alakul Ki
trombocitadus, tartdés okkliziot nem okozo trombus. Maskor a jelentés agat elzard trombus
mellett a kollateralis keringés miatt nem jon létre STEMI, csak NSTE ACS. llyenkor
jellemzden a plakk mar az instabilizalodas el6tt is igen sulyos sziikiiletet okozott, és ezért
alakult ki a fejlett kollateralis keringés. A legkisebb kockazatu csoportban egy kis, 1,5-2 mm
referencia atmérdjii oldalag teljes, vagy részleges elzarddasa all a korkép hatterében.

Az instabil koronariabetegség ellatasa soran megkiilonboztetiink korai invaziv és szelektiv
invaziv stratégiat, €z utdbbiban csak a konzervativ kezelés hatastalansaga, illetve a
stabilizacié utan, provokalhatdé iszkémia igazolodasa esetén torténik intervencid. Korai
invaziv stratégia nem javasolt, ha az elvégzett vizsgalatok (ldsd fentebb) alapjan a beteg
mellkasi panasza hatterében valoszinlileg nem instabil korondriabetegség allt. Instabil
koronariabetegségben jelenleg a kombinalt trombocitaaggregacio-gatldé (ASA+clopidogrel)
alkalmazasa javasolt, emellett LMWH (els6sorban enoxaparin), esetleg bivalirudin, illetve
fondaparinux alkalmazasaval javithatd tovabb a kimenetel (ez utdbbiaknal a vérzéses
kockazat alacsonyabb). A nagyobb kockazati betegekben a korai invaziv stratégia
gyogyszeres kezelésen tilmutatd rovid és hosszl tava elényét szamos vizsgalat (FRISC-II,
RITA-3, ISAAR-COOL) igazolta. Az elény az instabil plakk teriiletének stabilizacidjabol
fakad, ezaltal megeldzhet6ek a késobbi stulyosabb események (ST-elevacios infarktus, stlyos
hemodinamikai instabilitds). Az intravénds glikoprotein IIb/Illa blokkolok (eptifibatid,
tirofiban, abciximab) adéasa els6sorban a nagy trombotikus kockazatu, troponinpozitivitast,
vagy a kombindlt antitrombotikus kezelés mellett visszatérd iszkémiat mutatd, invaziv
kezelésre szant betegeknél javasolt, ha a vérzéses kockazat nem fokozott (8).

A nagyobb kockdzatu betegben a korai invaziv stratégia segitségével érhetd el a legjobb
prognozis. Ez a stratégia javasolt NSTE ACS-ban az ACC/AHA ajanlas szerint a kovetkezd
esetekben (8):

e visszatérd iszkémia, vagy angina,

e emelkedett troponinszint,

e apanasz kapcsan észlelt szignifikans ST-depresszio,

e szivelégtelenség jelei, Uj keletli, vagy progrediald mitralisbillentyli-elégtelenség,
e hemodinamikai instabilitas,

e tart6s ventricularis tachycardia,

e 6 honapon beliili PCI,

e korabbi ACBG,

e csokkent balkamra-funkcié (EF<40%) esetén.

Az invaziv beavatkozas elvégzése nem javasolt az ¢letveszélyes vérzés veszEelyét magaban
rejtd tarsbetegség (elérehaladott malignitas, intracranialis vérzésre hajlamosité allapot,
végstadiumu méjcirrdzis) fennallasa, illetve a kooperacios készség sulyos zavara esetén.
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Az ACC/AHA ajanlas alapjan instabil koronariabetegségben PCI indikalt (8):

crer

e nagy rizikdju beteg (lasd fentebb) PCl-re alkalmas lézidjaban végzett Korai
intervencio soran,

o egy- és kétér-betegségben, ahol jelentds a veszélyeztetett szivizom, és a nem
invaziv vizsgalatok szerint a kockézat nagy, vagy iszkémia igazolhatd,

e haromér-betegeknél, ahol a balkamra-funkci6 megtartott és nincs diabetes
mellitus,

e proximalis szignifikans LAD sziikiiletben,

e hemodinamikai instabilitast okozé szignifikans (>50%-os atmérdsziikiilet) bal
fotorzssziikiilet esetén, ha beteg ACBG-re nem alkalmas.

Héaromér-betegségben, ha a szisztolés balkamra-funkci6 csokkent, vagy diabetes mellitus
tarsul elsdsorban ACBG javasolt, de ilyenkor is szdba jon sulyos klinikai instabilitds esetén a
culprit lesion tertiletén a PCI elvégzése az allapot stabilizalasa érdekében.

3. A perkutan koronaria intervencio szerepe az ST-elevacios
infarktusban szenvedd betegek ellatasaban

Dr. Fogarassy Gyorgy

Az  ST-clevacios  szivizominfarktus (STEMI)  patogenezisében — altaldban a
koronariaplakkok instabilizalodasa all, err6l a 2. fejezet bevezetd részében mar irtunk.
STEMI-ben jellemz6 egy jelent6sebb koszoruérag hirtelen elzarodasa, az elzarodas végsod
Iépése az esetek tObbségében a fibringazdag vords trombus kialakuldsa. Ez magyardzza a
fibrinolitikus kezelés hatékonysagat. Ha az elzarddas lassan, fokozatosan, illetve tobb
Iépésben torténik, a létrejovd kollaterdlis keringés és iszkémids prekondicionalddas révén a
nekrozis kiterjedése csokken, esetleg csak NSTEMI alakul Ki. Ritkan fordul el6 a dontéen
spazmus okozta tartos elzarodas és az embolids eredetli korondriaelzarodas. Ez utdbbira foleg
akkor kell gondolni, ha egyébként ép koszoruér-rendszerben észlelheté okkluzio valamelyik
f6-, vagy oldalag kozépso, illetve disztalis részén. Még ritkabban coronaritis okozza az ér
elzarodasat (polyarteritis nodosa, Kawasaki-betegség).

3.1. Csaladorvosi teenddk ST-elevdcios infarktusban

A STEMI diagnozisa, illetve annak alapos gyanuja &ltaldban csalddorvosi szinten is
felallithatd. A tipusos, 20 percnél tovabb tartd mellkasi fajdalmat infarktusban gyakran kiséri
verejtékezés, hanyas, megsemmisiilés-érzés. Emellett a diagnézis a kovetkezé6 EKG-jelek
észlelésén alapul:

e Uj keletli, 1 mm-t elérd ST-elevaci6 minimum két Osszetartozd elvezetésben,
V1-3-ban az ST-elevacio > 2mm (3—2. abra), vagy
e Uj bal Tawaraszar-blokk.
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A karakterisztikus ST-elevacio percek alatt kialakul
(hiperakut kép), a patoldgias Q-hullam néhany 6ran
alap beliil jelentkezik (akut kép). A szubakut EKG-
stadiumra  jellemzé az ST-elevacid  jelentOs
csokkenése és a T-negativitds megjelenése, amely
kés6i reperfuzid esetén csak 1-2 hét mulva, korai, 3
oran beliili reperfizié esetén mar néhany 6ra mulva

hiperakut | yialakul (3—1. 4bra). Inferior infarktusban hasznos a
jobb oldali EKG-elvezetések (VR3-4) értékelése a
jobb kamrai infarktus gyanujanak felvetéséhez. A
korabbrol nem ismert bal Tawaraszar-blokkot tipusos
akut panaszok esetén infarktusnak kell tekinteni a

helyszini ellatas szempontjabol. A bal Tawaraszar-
blokk (BTSZB) altalaban az akut anteroseptalis
STEMI EKG jeleit utanozza, a meglévé BTSZB
szubakut mellett altalaban nem lehet akut STEMlI-re jellemz6
EKG-jeleket észlelni. Azonban idénként kimutathato
akut infarktusra utalo EKG jel BTSZB mellett is: a
QRS 6 kitérési iranyaval egyezd iranyu
(konkordans) ST-szakasz eltérés akut infarktus jele
(3—3. abra) (9). Emellett akut anterior infarktusra
utalhat a korabban meglévé anteroseptalis ST-
elevacido megsziinése, vagy nagymértékii fokozodasa
IS.

kronikus
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3—1. abra STEMI EKG-stadiumai
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3—2. abra Akut anterior STEMI EKG-jelei
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3—3. abra Akut anterior infarktus jelei BTSZB mellett (V2-ben konkordans ST-depresszid)

Az EKG segithet a differencial diagnoézisban is. A tobb régiot érintd, felfelé homoru,
kismértékti ST-elevacio reciprok ST-depresszid nélkiill a pericardium gyulladasara utal

(3—4. 4bra).

A STEMI természetes lefolyasaban a betegek 30-50%-a meghal, a halalozas fele az elso 2
oraban kovetkezik be (10). A korai halalozas oka legtobbszor malignus kamrai ritmuszavar.
Emiatt fontos a minél hamarabbi ellatds a defibrillalas lehetdségének biztositdsaval. Ennek
eléréséhez az infarktus veszélyének kitett betegek tdjékoztatisaban ki kell emelni, hogy
nitroglicerinre 5 percen beliil nem javuld, illetve 15-20 percnél tovabb tartd szegycsonttaji

fajdalom, vagy nyomasérzés esetén hivjanak ment6t (8).
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3—4. abra Pericarditis EKG-jelei
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A 12 6ran beliili STEMI kezelésének kulcsa a minél el6bbi és minél biztosabb reperftizios
kezelés alkalmazéasa, ez lehet helyszini, illetve korhazi trombolizis, vagy primer PCI.
Amennyiben a PCI megszervezése nem jar jelentds késedelemmel mindenképpen ez az ellatés
preferaland6. A helyszini lizis sajnos hazankban még alig hozzaférhetd. A diagnozis
felallitasa utan a kovetkezOk elvégzése javasolt a helyszinen (11):

reperfuzids stratégia megvalasztasa és a betegszallitdas kezdeményezése (lasd
alabb),

200-300 mg nem intesztinoszolvens ASA szétragatasa (vagy lehet6ség esetén 1.v.
250 mg),

amennyiben primer PCI ellatast terveziink, akkor 600 mg clopidogrel telité adag
alkalmazasa; ha fibrinolizis a terv, akkor 300 mg clopidogrel adasa (12; 13),
vénabiztositas,

fajdalomesillapitas: 2-4 mg morfin, sziikség esetén 5 percenként ismételhetd,
keriilend6 jobb kamrai infarktusnal,

oxigénterapia,

szublingvalis, illetve i.v. nitroglicerin a vérnyomas kontrollaldséra, a tiidépangas
csokkentésére, fajdalomesillapitasra (ellenjavallat: hipotonia, bradycardia, jobb
kamrai infarktus gyanuja, foszfodieszteraz-gatlok szedése).

Erdemes kitérni a jobb kamrai infarktusra, mely kardiogén sokkhoz hasonld képet okozhat, és
altataban inferior infarktushoz kapcsolodik. A fent emlitett EKG jelek mellett jellemz6 ra a
kovetkezd tiinetegyiittes: hipotonia, telt nyaki vénak, illetve a pulmonalis pangéas hianya.

Ilyenkor gyors i.v. infuzi6 adasa javasolt (1 liter 1 ora alatt).

A reperfuzios stratégia megvalasztisaban a kovetkezd szempontok figyelembe vétele

javasolt:

a tartos mellkasi fajdalom kezdete 6ta eltelt id6 (<3 ora, vagy 3 €s 12 ora kozott),
a PCIl centrum, illetve a fibrinolizist végz6 korhaz (vagy mentOegység)
elérhetdsége, a szallitasi 1dok kiilonbsége,

a fibrinolizis ellenjavallata (pl.: terapias antikoagulacio; 6 honapon beliili stroke;
vérzéses stroke barmikor; sulyos vese- €s majelégtelenség; traumas reanimacio; 4
héten beliili major trauma, miitét, vérzés; terhesség; intracranialis tumor) (10),

a beteg keringési allapota (kardiogén sokk, stilyos pulmonalis pangas jelei),

a beteg beleegyezése a javasolt reperfuzios kezelésbe,

a beteg kora (idésebb betegnél a PCI javasolt),

aktualis mentOszallitasi helyzet.
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Mindezen szempontok figyelembe vétele utan lehet eldonteni a valasztando reperfuziods
stratégiat. Az alabbiakban a Magyar Kardiologusok Térsasaga (MKT) altal javasolt dontési
algoritmust vazoljuk (3—25. abra).

STEMI Dg.
felallitasa
v
) nem | Tertiletileg illetékes
<12 6ra "|  koronéria 6rzé**
igen
v
igen ) nem
<3 ora
v \ 4
Az észlelés-ballon-idé nem | Prehospitdlis | nem Az észlelés-ballon-idé
90 percen beliil “|  fibrinolizis* [~ 120 percen beliil
igen igen
v \ 4
Primer PCI Primer PCI

* Amennyiben a prehospitalis lizis feltételei nem adottak, a legkdzelebbi
korhazban fibrinolizis javasolt. Primer PCI indokolt tovabba: kardiogén
sokk, stlyos akut balszivfél-elégtelenség €s ellenjavallt fibrinolizis esetén.

**12 oran tali STEMI-ben elhuzdodo, vagy visszatérd fajdalom esetén PCI.

3—b5. abra A reperfuzids stratégia megvalasztasa STEMI esetén az MKT ajanlasa alapjan (11)

3.2. A STEMI invaziv kezelése

A primer PCI kezelés a STEMI els6 12 orajaban az infarktust okozd érelzarodas
megnyitasara iranyul6 beavatkozas, mely jelenleg a leghatékonyabb rekanalizacios eljaras. A
STEMI 30 napos mortalitdsa a korhazi lizis eredményeivel 6sszehasonlitva 1ényegesen kisebb
primer PCI ellatas mellett (5-6% vs. 8-10%). A primer PCI eldnye a lizissel szemben tobb
tényezOn alapul:

o fokozott hatékonysag (kb. 97-98%-0s siker az okklizid6 megnyitasa terén, a
lizisnél ez 35-75%),

e kevesebb késdbbi reinfarktus,

e kevesebb a major vérzés, a vérzéses stroke.

A lizis fOleg a vérrdog stabilizalodasa eldtt, a panaszok kezdete utdni 3 oran beliil
hatékony, az id0 elére haladdsdval az ér kinyitasanak esélye csokken. Az okkluzio

15



megsziinése a nem fibrinspecifikus sztreptokiniz alkalmazasa mellett az elsé 6 6raban 50-
55%-ban, a fibrinspecifikus tenecteplase és tPA alkalmazasaval 70-75%-ban érhet6 el (14;
15). Az esetek jelentGs részében a sikeres lizis utan sulyos foku, instabil sziikiilet marad
vissza. A primer PCI sikeraranya ezzel szemben nem csokken az id6 mulasaval az elsé 12
oraban. Primer PCl-re az MKT ajanlasa (3—05. abra) szerint akkor javasolt térekedni, ha a
diagnoézis felallitasa utan 90 percen beliil az ér kinyithatd, a 3 oran tali esetekben ezt 120
percen beliil kell elérni. Amennyiben ez nem megvalosithatd, az ajanlds a helyszini lizist
javasolja fibrinspecifikus szerrel. Ha a helyszini lizis feltételei nem adottak (ahogy jelenleg
hazankban jellemz6), a korhazi fibrinolizist ajanlja az MKT. A STEMI legnhagyobb
mortalitdsi csoportjdban, a stlyos pulmondlis pangés, vagy kardiogén sokk tiineteit mutatd
betegeknél a fibrinolizis révén elérhetd eredmény nem kielégité. llyenkor a primer PCl a
valasztando eljaras, mivel a prognoézis igy jelentésen javithato (10; 11).

Sajnos a helyszini lizis feltételei jelenleg hazankban altalaban nem adottak, ezért a
gyakorlati életben val6 alkalmazhatdsag szempontjabol az ACC/AHA ide vonatkozo6 ajanlasa
véleményem szerint célravezetobb: 3-12 o6rds STEMI esetén a primer PCI-t preferalja, a 3
6ran beliili esetekben a lizist (fibrinspecifikus szerrel) csak akkor ajanlja STEMI-ben, ha
ennek révén a reperfizids kezelés a PCl-hez képest legalabb 1 6rdval hamarabb indithato,
egyébként a primer PCI-t javasolja (15).

A primer PCI ellatas feltétele a PCI elvégzésében, illetve a STEMI ellatasban gyakorlott
korhazi csapat megléte, valamint a sziikséges eszkdzok biztositasa.

STEMI-ben az elsd 12 oran tal, 24 6ran beliil még javasolt a PCI elvégzése a kdvetkezd
esetekben (15):

e perzisztald iszkémias fajdalom,
e sulyos akut balszivfél-elégtelenség,
e hemodinamikai, vagy elektromos instabilitas.

Kardiogén sokkal szovodott STEMI esetén az infarktus elsd 36 ordjaban, a sokk kialakulasa
utani 18 6ran beliil szintén javasolt az invaziv ellatas (15).

Sikertelennek itélt fibrinolizis utan a kedvezdtlen kimenetel javithato invaziv beavatkozas
(rescue PCI) révén az ACC/AHA ajanlas szerint a kovetkez6 esetekben (13):

e kardiogén sokkal, sulyos balszivfél-elégtelenséggel, vagy hemodinamikai
instabilitast okozo kamrai ritmuszavarral szovodott STEMI esetén,

e perzisztal6 iszkémids fajdalom esetén,

e 90 perccel a lizis kezdete utan észlelt nem kielégité (<50%-0s) ST-rezolucio
esetén, jelentds mértékli veszélyeztetett szivizom mellett (anterior STEMI;
inferior STEMI posterior, vagy jobb kamrai kiterjedéssel).

Sikeresnek itélt fibrinolizis utan a 1€zi6 stabilizalasa céljabol 17-24 6ra mulva PCI jon
szoba (11).

A primer PCIl-vel nem kezelt STEMI szubakut szakaban mérséklet, vagy jelentds
iszkémia kimutatasa esetén javasolt az intervencio, emellett javasolhato még az invaziv
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vizsgalat (akar csak 4tmenetileg észlelt) csokkent balkamra-funkci6 (EF<40%), vagy
ismétl6do ventricularis tachycardia esetén is (16).

A hazankban mikodé szivkatéteres centrumokat a 3—=6 abra illusztralja (Budapesten 5
centrum talalhat6). A legtjabban indult nyiregyhazi ¢és székesfehérvari labor kivételével ezen
centrumokban jelenleg mar rutinszertien folyik a STEMI primer PCI ellatésa is.
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4. Koronarografia

Dr. Fogarassy Gyorgy

A koronarografia soran perkutan artériapunkcio segitségével specialis, erre a célra
kialakitott katéterekkel a koszorterek szdjadékaba szelektiven kontrasztanyagot juttatunk,
ekOzben rontgensugarzas segitségével tobb iranybol felvételeket készitiink, és az igy kapott
mozgoképeket rogzitjiik. A koszoruerek jelenleg hasznalt elnevezéseit mutatja a 4—1. abra.
Az esetek kb. 75%-aban az abran latott modon a jobb koronaria (RCA) adja a septum
interventriculare also részének ellatasat biztositd ramus descendens posteriort, ilyenkor jobb
dominanciarol beszéliink. A bal fétorzsbol eredé circumflexus (CX) az esetek 20%-aban
dominans.  Néhany  szdzalékban  kettds  dominanciar6l  (vagy  kiegyenlitett
koronariakeringésr6l) van szo, ilyenkor mindkét ag részt vesz a septum alsoé részének
ellatasaban. Jobb dominancia mellett a legnagyobb izomtomeget a bal oldali eliils6 leszallo ag
(LAD) latja el, bal dominancia esetén altalaban a fejlett CX ellatasi teriilete valamivel
nagyobb, mint a LAD-¢é.
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A koszoruér-szikiiletek iszkémidt okozo hatdsa a nyugalmi korondriadramlas és az
aramlasi rezerv kapacitds (maximalis vazodilatdcidban mért dramlés) korlatozésa révén jon
létre. Angioldgiailag szignifikans szlikiiletnek - a gyakorlatban jelenleg leginkabb hasznalt
definicio szerint - az 50%-nal nagyobb atmérdstenosist értjiik, ez kozelitdleg koncentrikus
sztikiilet esetén 75%-0s areastenosist jelent. Emellett még sok tényezd befolyasolja, hogy egy
szlikiilet valoban okoz-e iszkémiat, példaul a sziikiilet hossza, a vér viszkozitdsa, az ellatasi
teriilet nagysaga (kollateralisok adasa). Tobb, egymas utani nem szignifikans szikiilet
Osszeadddva is okozhat aramlési akadalyt. A 85%-ndl kisebb atmérdsziikiiletet okozo stabil

RCA conus 4ga
jobb koronaria (RCA) bal f6t6rzs (LM)
RCA szinuszcsomo aga circumflexus (CX)
2 CX bal pitvari aga
J
RCA AV-csomo 4ga bal oldali eliilsé leszallé 4g (LAD)
(71
RCA jobb pitvari dga CX postero-lateralis 4ga (PL)
'
RCA jobb kamrai _ o
eliils6 fali 4ga . ‘ LAD diagonalis aga

LAD septalis aga
RCA posterior \

descendens aga (PD)

RCA marginalis aga (AM) CX marginalis aga (OM)

stenosisok altalaban nem okoznak nyugalmi koriilmények k6zott aramlasi akadalyt.

4—1. abra A koronaria agak elnevezése

A sziikiiletek pontosabb morfologiai megitélését a legtobb modern koronarografis
berendezés lehetové teszi kvantitativ koronarografia révén, melyet a gép szamitogépes
konturfelismerés ¢€s kontrasztanyagdenzitas-meghatarozas segitségével végez el. A leglijabb
berendezések lehetdséget teremtenek a koszoruérrendszerrél létrehozott 3 dimenziods

crer

lehetéséget az intravaszkularis ultrahangvizsgalat (IVUS, lasd 7. fejezet).

A koszortér-sziikiiletek funkciondlis megitélésére is van lehetdség az invaziv vizsgalat
sordan Doppler-drét és nyomasméré drot (PW) segitségével, ezekrdél a késdbbiekben
részletesen lesz sz6 (6. fejezet).
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4.1. Az elektiv koronarogrdfidra varo beteg elokészitése

Az elékészités fontos része a beteg tajékoztatasa a vizsgalattal kapcsolatosan, ezaltal az
indokolatlan félelmek megsziintethetdek. A meglévé kronikus betegségek stabilizalasa
eldsegiti a szovodmények esélyének csokkentését €s a kooperaciods képesség javitasat.

A korabbi kardiovaszkularis miitétekkel kapcsolatos zardjelentések és miitéti leirasok
fontosak a vizsgalat megtervezéskor. Emellett az alabb részletezett elézetes vizsgalatok is
segitenek az invaziv vizsgdlat eredményes kivitelezésében ¢és szovodményeinek
megeldzésében:

e laborvizsgalat: vesefunkcid, vérkép, trombocitaszam, INR, elektrolit,
»majenzimek”, vércsoport,

¢ hasi UH (hasi aorta-aneurizma felderitése),

e mellkasrontgen,

e carotis duplex UH (stroke-on atesett, illetve szivmiitétre esélyes betegnél és
hallhat6 zorej esetén mindenképpen),

e echokardiografia.

A tartos oralis alvadasgatld kezelés felfiiggesztése javasolt, acenokumarolnal 2 nappal,
warfarinnal 4 nappal a tervezett vizsgalat el6tt. A vizsgalat biztonsaggal 1,5 alatti INR
értéknél végezhetd el. Amennyiben a beteg alvadasgatld kezelés nélkiil néhany napig sem
tarthato, LMWH-ra valo atéllitdsa javasolt. A metformint az alkalmazasi el6iratnak
megfeleléen 2 nappal a tervezett vizsgalat eldtt ki kell hagyni, ez f6leg a kontrasztanyag
kivaltotta nefropatiara hajlamos betegeknél fontos. Az aszpirin ¢és tienopiridin (clopidogrel,
ticlopidin) kezelés elhagyasa nem sziikséges, s6t inkabb az aszpirin inditasa javasolt, ha a
beteg addig nem kapott volna.

A kronikus sziv- és vese-elégtelenségben szenvedd betegek eldkészitésével kapcsolatos
teendoket mar targyaltuk 4 koronarogrdfia ellenjavallatai cimii fejezetben. A kontrasztanyag
altal kivaltott nefropatiara hajlamos betegeknél a vizsgalat el6tt, alatt €s utan izotonids NaCl-
oldattal folyadékpotlast is alkalmazunk.

4.2. A koronarogrdfia kivitelezése, lehetséges szovodményei

Az elektiv koronarografiara a beteg éhgyomorral érkezik. A vizsgalat miitéti koriilmények
kozott zajlik. Az elsé 1épes a helyi érzéstelenités, majd az artéria punkcidja és a szelepes
kaniil (sheath) bevezetése kovetkezik. Ezen a kaniilon keresztiil lehet az artériaba bedugni a
vizsgalathoz sziikséges katétereket, amelyekkel elérjiik az aorta kezdeti szakaszabodl eredd
jobb koronariat és bal fotorzset. Vilagszerte leggyakrabban az arteria femoralist hasznaljak
behatolasi kapuként, mivel a nagy ér punkcidja egyszerli, és a katéter igy hosszan, stabilan
megtamaszkodik az aortdban. A combartéria utjan kivitelezett katéterez€s utdn minimum 12
orara nyomokotést helyeziink fel, a beteg alapesetben 4 oran at fekszik. Ezzel szemben az
arteria radialis punkcidjanak segitségével kivitelezett vizsgalat utan a betegnek fekiidnie nem
kell.
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Irodalmi adatok szerint az arteria femoralis punkcidja utan a helyi érsz6vodmények
aranya 0,4%, jelentosebb vérzés 2%-ban fordul eld, de transzfuziéra nagyon ritkdn van
szlikség. A vérzés veszélye csokkenthetd az artériapunkcid helyét bezard specidlis eszkozok
(closure device) alkalmazasaval. Az arteria radialis punkcidjanak segitségével kivitelezett
katéterezés hosszabb gyakorlast igényel, idonként anatomiai variaciok nehezitik kivitelezését,
elénye, hogy jelentésebb vérzés még tobbszords antitrombotikus kezelés mellett is alig fordul
el6 (6).

Az arteria femoralison keresztiil kivitelezett invaziv vizsgalat helyi érszovédményei koziil
leggyakoribb az alaneurizma kialakulasa, ritkabban jon létre az A-V fisztula, illetve egy
eredetileg is beszikiilt arteria femoralis teljes elzarodasa. Az alaneurizmak pulzalo fajdalmas
terimeként jelentkeznek, amelyek folott zorej hallhatd, altaldban spontan, vagy célzott
kompresszios kezelésre lezarédnak. A nagy alaneurizmak lezarasahoz ritkan sziikség lehet
helyileg alkalmazott trombininjekciora. Az A-V fisztuldk veszélytelenek, szintén altalaban
maguktol elzarodnak. A vérzéses szovodmények koziil a legjelentésebb a retroperitonealis
vérzés. A helyi szovédményekre kifejezetten hajlamosnak itélt betegek esetében (nagyon idds
kor, extrém obezitas, stlyos alsovégtagi érsziikiilet, ismert vérzékenység) javasolt a radialis
behatolasi ut.

Az arteria radialis utjan kivitelezett katéterezés utan néhany szazalékban kovetkezhet be
az ér elzarodasa, mely gyakran csak atmeneti. JO keringést biztosito tenyéri artérias iv mellett
az ér elzarodasa teljesen tlinetmentes. Kevesebb mint 10%-ban fordul el6, hogy az egyik
kézen sincs kielégitd tenyéri artérias iv, ilyenkor az arteria radialis punkcidja csak akkor
javasolt, ha az arteria femoralis nem alkalmas a punkciora (17). A felkar artéridjanak szrasa
csak akkor jon szoba, ha mas behatolasi ut nincs, mivel ennek az érnek az elzarodasa az egész
alkar iszkémids sériilését vonja maga utan.

Koronarografia soran kiilondsen sulyos szovOdmény - infarktus, stroke, haldlozas - 1
ezreléknél nem gyakrabban fordul eld, ezek hatterében az atheroscleroticus érfal katéter
okozta sériilése all (6).

Kontrasztanyag-allergia a jelenleg hasznalt hipo- és izoozmolaris anyagok alkalmazasa
mellett ritka, azonnali tipust reakcid, illetve néhany nap mulva kialakuld borkiiités is
eléfordulhat.

A kontrasztanyag altal kivaltott vesekarosodasrol (CIN) akkor beszéliink, ha a vizsgalat
szovédményeként minimum 44 pmol/l-rel megemelkedik a szérum kreatinin szintje, oka a
jodos kontrasztanyag altal okozott direkt tubularis toxikus hatas és vasoconstrictio. A
kéarosodas altalaban csak atmeneti funkcioromlassal jar, de az esetek 1/3-ban tartds
vesekarosodas marad vissza. Az alacsony ozmolaritasu kontrasztanyagok mellett az atlagos
elofordulasa kevesebb, mint 2%. A rizikot noveli a beszikiilt vesefunkceid, a diabetes mellitus,
a vérszegénység, az akut és kronikus szivelégtelenség, a hypotonia, a nagy kontrasztanyag-
volumen. A legnagyobb kockazati csoportban a CIN gyakorisaga 50-60% is lehet, jelent6s
dializis igénnyel (18).

A katéter koronariaszajadékba torténd bevezetése spazmust valthat ki, erre féleg a jobb
koronaria hajlamos. Ez nemcsak differencial diagnosztikai problémat okozhat, de stlyos
spazmus esetén kamrafibrillacio is kialakulhat. Szintén kamrafibrillaciot okozhat, ha a katéter
egy korondriadgba csuszik, és azt elzarja (leginkdbb a jobb koronaria elsd aga, a conus ag
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zarodhat igy el). Ezek a szovOodmények a katéter végénél 1évé vérnyomés folyamatos
monitorozasa révén nagyrészt elkeriilhetdek.

5. Perkutan koronaria intervencio (PCI)

Andreas R. Griintzig 1977-ben végezte az elsé a korondaria intervenciot é16 emberben, a
svajci Zirichben. Ennek soran egy koszoruérbe helyezett ballont fjt fel. A beavatkozas
vilagszerte az angol neve (percutaneous transluminary coronary angioplasty) alapjan PTCA-
ként valt ismertté. 9 évvel Griintzig beavatkozdsa utdn mar az elsd stentet is beiiltették,
szintén Svajcban. Ezt kovetéen dramai gyorsasaggal fejlodott a beavatkozas technikéja, a
fejlesztések eredményeként tobbféle eszkoz is bekertiilt a klinikai gyakorlatba. Erre tekintettel
uj fogalom sziiletett, ez a perkutan koronaria intervenci6o (percutaneous coronary
intervention, PCI), mely magaban foglalja az 6sszes perkutan alkalmazhat6 technikat. Ezekr6l
részletesen lesz szo a tovabbiakban.

5.1. Az elektiv intervenciora varo beteg elokészitése

Dr. Fogarassy Gyorgy

Az clektiv PCl-re varo beteg eldkészitésére vonatkozoan nagyrészt azok a szempontok
érvényesek, amelyeket a 4.1. fejezetben a koronarografiaval kapcsolatban mar leirtunk. Mivel
a kontrasztanyag-terhelés az intervencid soran gyakran nagyobb, ezért a vesebetegek
elokészitésére kiillondsen nagy figyelmet kell forditani. Az elektiv PCI-t aszpirin és
clopidogrel el6kezelés utan javasolt elvégezni. Ha a beteg korabban nem kapott ilyen
szereket, a beavatkozas el6tti napon telitd adagot alkalmazunk. A clopidogrel inaktiv
hatéanyag, a majban alakul 4t aktiv metabolittd, a terapias hatds a 300 mg-os telit6 adag
alkalmazasa utan csak 6 ora mulva jelentkezik, 600 mg-os telité adag alkalmazéasaval a hatas
valamivel hamarabb kialakul. Az el6készités fontos eleme a beteg részletes tajékoztatasa a
beavatkozds varhatd lefolydsarol, az elérhetd eredményrdl, illetve a lehetséges
szOvodményekrol (részletesen az 5.5. A PCI lehetséges szovédményei cimii fejezetben).

5.2. A PCl javallatai és ellenjavallatai stabil korondriabetegségben

Dr. Posgay Balazs

A perkutan koronaria intervencié (PCI), célja a myocardium ischaemia, illetve a beteg
anginas panaszainak megsziintetése. Szignifikans sziikiilet esetén e téren a PCI hatékonyabb a
gyogyszeres kezeléssel szemben.

Stabil coronariabetegségben, egy-, vagy kétér-betegnél PCI indikalt még enyhe anginak,
vagy tlinetmentesség esetén is, ha a beteg nem diabeteses, az iszkémia altal veszélyeztetett
szivizomteriilet nagy ¢és az intervencid Varhatdéan nagy sikerardnnyal és kis rizikoval
elvégezhetd (I osztalyu ajanléds). A PCI elvégezhetd (Ila ajanlas), a fentiek esetén, ha a beteg
diabeteses, vagy az iszkémia altal veszélyeztetett teriilet nem nagy.
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Kifejezett angindk esetén (kozépsulyos, vagy sulyos tlinetek) ajanlott a PCl egy- vagy
kétér-betegségben még akkor is, ha a beteg diabeteses, vagy az iszkémias teriilet nem nagy (I
osztalyu ajanlés).

Elvégezhetd az intervencid kifejezett anginak esetén akkor is, ha tobbérbetegség all fenn,
illetve ha a korabban bypassmiitéten (ACBG) atesett betegnél a vénas graft fokalis szikiilete
igazolodik, és a betegnél a bypassmiitét rizikdja nagy.

A PCl-nek természetesen abszolut kontraindikéacidja a szignifikans sziikiilet hianya. Nem
javasolt PCI, ha objektiv, nem invaziv tesztekkel nem bizonyitott a szivizom iszkémiaja, és a
betegnél gyodgyszeres antianginas terapia még nem lett bevezetve, vagy csak kis szivizom
teriilet veszélyeztetett, a szlkiiletek morfologidja alapjan az intervencid sikerének
valosziniisége alacsony, illetve ha varhatéan nagy a beavatkozassal kapcsolatos szovédmény,
vagy mortalitas esélye (19; 20).

A PCl relativ ellenjavallatai (19):

o fokozott vérzékenység,
diffuzan beteg vénas graft,

e jelentdsen kitagult, ektatikus koszoruér,

e diffizan beteg nativ koronaria, graft befogadasara alkalmas kiaramlasi palyaval,

e last remaining artery — egyetlen nyitva maradt coronaria a tobbi ér elzarodasa
mellett,

e nem védett fotorzsszikiilet,

e akut infarktusban az infarktusért nem felelds (nem ,, culprit ) sztikiilet.

5.3. A PCI soran alkalmazhato modszerek és eszkozok

Dr. Posgay Balazs

A koronariaintervencio soran a Kkoszortérfestéshez hasonlatos modon leggyakrabban
arteria femoralis, vagy arteria radialis behatolasbol, ritkabban arteria brachialis
behatolasbol a szelepes kaniilon (sheath) keresztill a diagnosztikus katéternél altalaban
nagyobb (6-7-8 french) atmér6ji vezetd katétert (guiding katéter) vezetiink a koronariakba. A
beavatkozas utan femoralis punkciot kovetéen a betegnek 10-12 orat kell fekiidnie. Ez az id6
6 orara rovidiilhet a punkcid helyét bezar6 eszkozok (closure device) alkalmazasaval. Radialis
punkcio utan a betegnek fekiidnie nem kell. Szamos kiilonb6z6 alaku és méretti (ivii) guiding
katéter all rendelkezésre mind a bal k6zos torzs, mind a jobb koronaria, mind pedig az arterias
illetve vénas graftok stabil kaniilalasahoz.

A sziikiilet tagitasahoz, a plakk kezeléséhez sziikséges eszkozoket vezetddrot (Quidewire)
segitségével juttatjuk a lézidba. A vezetddrot rendkiviil vékony (0,014'=0,36 mm),
hajlékony, végén puhabb kiképzéssel ellatott eszk6z, melynek kialakitasa lehetdvé teszi a
sziikiileten torténd athaladast. A beavatkozas testtomeghez igazitott mennyiségii heparin
adasa mellett torténik.
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Nativ ballonos tagitas (POBA — plain old balloon angioplasty)

Az eljaras soran a vezetddrotra ballonkatétert vezetnek, és valtozd mértékli nyomassal
(6-22 atm), ugynevezett indeflator segitéségével tagitjak a sziikiiletet. A stentimplantacio
nélkiili, nativ ballonos tagitads indikacids teriilete a kis (<2 mm) atmérdjli, vagy a stent
szamara eclérhetetlen érszakasz, illetve ha a stent implantacidja valamilyen okbol
kontraindikalt (19).

Stentimplantacio

Koronariastentet — endovaszkularis protézist, azaz az eret beliilrdl kitamaszto, henger alakt
fémhalot - 1986-ban alkalmaztak elGszor.
A PCIl-k tulnyomo tobbségében (80-90%) stentimplantacié torténik. Ezzel gyakorlatilag

kivédhetd a POBA esetében rendkiviil gyakori (~50%) korai restenosis, €s jelentdsen
csokkentheté a szovodményként jelentkezd trombotikus elzarddas esélye is. Technikailag
megkiilonboztetiink nativ ballonos eldtagitast (predilataciot) kovetd stentimplantaciot, és Gn.
direct stenting modszert, melynek soran el6tagitas nélkiil azonnal a stent kertil beiiltetésre. A
koltséghatékonysagi megfontolasokon tul eldnye a direct stenting modszernek, hogy a stent
pontosabban poziciondlhatdé (nem ,kotyog”), hatranya, hogy a tagitott ér referencia
atmérdjéhez képest a stent esetleg alul-, vagy talméretezett lesz (19).

e Hagyomanyos (bare metal) stentek (BMS)

Magyarorszagon jelenleg 70-80%-ban bare metal stent keriil beiiltetésre. Elonyiik az
alacsonyabb ar, a rovidebb antitrombotikus kezelés sziikségessége, hatranyuk, hogy az in-
stent restenosis valosziniisége viszonylag magas (atlagosan kb. 15%). Diabeteses betegekben
a visszaszikiilés aranya még ennél is magasabb lehet. Alapesetben ezek a stentek
rozsdamentes acélbol késziilnek, és ballonkatéterre vannak felhelyezve. Ujabb fejlesztések
eredménye a vékonyabb fémhalobol késziilé, kobalt-krom (CoCr) anyagu stentek bevezetése,
melyek hasznalata konnyebb kanyargos koronariakban, és jobb oldalag-elérhet6séget tesznek
lehetove.

e Gyogyszerkibocsaté (drug eluting) stentek (DES)

A gyogyszerkibocsatod stentek esetében a stent alapvazara vagy kozvetleniil, vagy egy
polimer bevonat segitségével immunszupressziv, vagy antiproliferativ hatasu gyogyszert
visznek fel, mely a beiiltetés utani hetekben, honapokban folyamatosan kiolddédva az érfalban
a stentbeiiltetés utan kialakuld gyulladasos és proliferativ folyamatokat mérsékli. Az els6
generacios gyogyszerkibocsato stentek leggyakrabban két f6 hatdoanyag egyikét tartalmazzak.
Az egyik a sirolimus, mas néven rapamycin, mely gatolja a simaizomsejt-proliferaciot a
sejtciklus leallitasa révén, a masik a paclitaxel, amely a sejtosztédas utani mikrotubulus-
degradaciot lassitja. A gyogyszerkibocsaté stentek hasznalataval a stentekben fellépd
restenosis lényegesen csokkent, de az alkalmazott gyogyszerek a simaizomsejt- és a
neointimaproliferacid gatldsa mellett a stent endotelizacidjara is gatlé hatassal vannak, mely
miatt kés6i gyulladasos reakcid, stenttromboézis is felléphet, mivel a re-endotelizacio
gatlasaval a trombogén stentfelszin részben szabadon marad (21).
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A nagy restenosis rataval jard helyzetekben ajanlott a gyogyszerkibocsajtd stentek
beiiltetése:
e kis atmérdjii koronariak,
e régi koszoruérelzarodas (chronic total occlusion — CTO),
e bifurkacios szikiiletek,
e a f0 koronariak eredése (orificium),
e Dbypass graft sziikiilet,
e diabeteses beteg esetében,
e tobbér-betegségben,
e nem védett fotorzs szilikiilet intervencidja esetén,
e in-stent restenosisban (ISR),
e hosszu (>25 mm) sziikiiletek esetén.

Az 1 ¢éven tul jelentkezd, nagyon késéi stenttrombdzis az elsé gemerdcios
gyogyszerkibocsdato stenteknél valamelyest gyakoribb a hagyomanyos stentekhez képest, ezért
ennek kivédése érdekében a kettos trombocitaaggregacio-gatlo terapia
(tienopiridin+acetilszalicilsav) tartos (évekig, de a jelenlegi eredmények alapjan minimum 4
¢vig) alkalmazéasa sziikséges. A gydgyszerkibocsdjtod stentek relativ kontraindikacidjat jelenti,
ha a tartds kettés trombocitagatld terapidt a beteg valamely okbol (pl. az anamnézisben
szereplé gastrointestinalis vérzés miatt) tartosan nem szedheti, illetve ha kozel jovében
nagyobb elektiv mitét varhato, mivel ilyenkor az anti-trombotikus kezelés elhagyasa valhat
szlikségessé. A DES-ekhez kapcsolodo stenttromboézisrdl, illetve a trombocitagatld kezelésrol
részletesen irunk az 5.4.3. A stenten beliili trombozis, illetve az 5.6. Gydgyszeres kezelés PCI
utan cimi fejezetekben.

A plakk morfologiajat modosité (debulking) eszkozok

A jelentds mészteherrel jard, vagy nagy fibrotikus masszat tartalmazé sziikiiletek tagitasa
sokszor még nagy nyomasu (18-22 atm) ballonok alkalmazasaval sem lehetséges, raaddsul a
nagy nyomas alkalmazasakor az akut szovédmények gyakorisaga jelentdsen né (érfal repedés,
(dissectio), akut elzarodas, a meszes plakk oldalagba torténd diszlokacioja (plaque shifting),
stb.) Nagy nyomadssal sem feltagithat6 sziikiiletekbe a stentimplantacié kontraindikalt, mert az
ilyenkor betiltetett stent az expanzi6 utan stlyosan deformalt lesz (,,homokora-effektus™), és
ez akut/szubakut stenttrombozishoz, gyakori in-stent restenosishoz vezet. Ez tette sziikségessé
az. un. plakkmodifikalé eljarasok bevezetését, melynek célja a plakk mész- vagy fibrotikus
terhének csokkentése, az eredményes stentimaplantacid megkonnyitése.

¢ Rotablator kezelés

Nagy mészteherrel jard, nagy nyomadssal is nehezen tagithato 1ézidk esetén alkalmazott
modszer, melynek sordn a vezetddrotra egy specialis, gyémant bevonat furofejet vezetnek,
ami 120.000-140.000/min fordulattal forog. A faras soran keletkezett tormeléket (debris) a
fagocitak veszik fel. Alkalmazhato ostialis sziikiiletek esetében, elviekben nem akadaly a
kanyar, koronariaathajlds és az oszlasi (bifurkécios) szlikiilet sem. A rotablator kezelést
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minden esetben stentimplantacionak kell kovetni, lehetdleg gyogyszerkibocsatd stent
alkalmazasaval, ellenkez6 esetben a restenosis arany elérheti az 50%-0t.

¢ Direkcionalis atherectomia (DCA)

Az atherectomias eszkdz lényegében egy specialis ballonkatéter, mely excentrikus,
kevésbé meszes, fibrotikus sziikiiletekben alkalmazhato. A ballon segitségével egy nyithatd
ablaku fém héz szorithaté a fibrotikus plakkhoz. Az ablak kinyitasat kovetéen a fém hazba
betliremkedd plakkot egy penge vagja le (leborotvalja). Az eszkdz vastagsdga miatt sokszor
csak ballonos el6tagitast kovetden vezethetd a 1ézidba, ez hasznalhatdsdgat nagymértékben
korlatozza. Az eddig megjelent prospektiv tanulmanyok meta analizise azt mutatta, hogy a
DCA alkalmazasaval szignifikansan csokkenthet6 az ismételt revaszkularizacio
sziikségessége, de nem volt szignifikans kiilonbség a kés6i kedvezbtlen kardialis események
aranyaban a hagyomanyos stentimplantacioval szemben. Mig a 30 napon beliil megjelend
szovédmények szama a DCA csoportban valamelyest magasabb volt (22). Valosziniileg a
nagy fibrotikus tomeggel bird (bulky), eredési és oszlasos sziikiiletekben hatékony eljaras
(23).

e Vagoballon (cutting balloon)

A hosszanti pengékkel ellatott tagito ballonkatéter hatdsara un. iranyitott dissectio
keletkezik a koronarian. igy elméletileg megeldzhetSk a kontrollalhatatlan, spiralis dissectiok.
In-stent restenosisban alkalmazva a vagoballon kései meggatoljak a ballon stentbdl valod
kicsuszasat ¢és igy a nativ éren keletkezd sériiléseket. A RESCUT tanulmanyban a
hagyomanyos ballontagitashoz képest nem volt kiilonbség sem a szovédményekben, sem a 7
honapos visszasziikiilésben, azonban in-stent restenosisban a vagoballon alkalmazasa
csokkentette a restenosis kezeléséhez alkalmazott eszk6zok szamat, igy a koltségeket (24).

Disztalis protekcio (filter)

Nagy trombusteherrel jar6 sziikiiletek esetén a koronaria intervencié lehetséges
szovédménye a disztalis embolia, amikor a fragmental6odd trombus tavoli, kis koronaria
agakat zar el. Ennek kivédésére fejlesztettek ki kiilonbozo filter eszkozoket, melyek ezeket az
embolusokat elfogjak. Az emboliaprotekcios filterek specidlis vezetddrotok (FilterWire EX,
AngioGuard XP, stb.), melyek az érben torténd kinyitasuk utan az anterograd aramld vért a
porusaikon ateresztik, de a nagyobb atmérdjii partikulumokat felfogjak. Egyebekben a filter
drotok hagyomanyos vezetddrotként viselkednek, ballon, stent vezetheté rajuk. Az eddigi
vizsgalatok nem igazoltak a disztalis protekcidos eszkozok eldnyét akut ST-elevacios
infarktusban a nativ erek intervencidja esetén (25). Egyértelmiien elény6sek, és hasznalatuk I
osztalyu ajanlas a saphena graftokban végzett PCI esetén (SAFER vizsgalat) (26).

Trombusextrakcios eszkozok (proximalis protekcio)

A thrombectomidas, trombusaspiracios eszkozok (X-sizer, Angiojet, Rescue, stb.)
hasznadlata a disztdlis embolia kivédésének masik stratégidja. Haszndlatuk akut
szivizominfarktusban terjedt el. Illyenkor a vezetddrotra felhtizott aspiracios katéterrel vakuum
alkalmazéasaval szivjak le az alvadékot. Az eddigi vizsgalatok azt mutattdk, hogy
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hasznalatukkal jobb koronariadtaramlas, szivizomperfuzido érhet6 el, a disztalis embolia
jelentds mértékben csokken, de a betegek tulélése nem javult szignifikans mértékben. A
proceduralis id6 egyértelmiien hosszabb (23).

Intrakoronarias brachyterapia

A koszoruerek lokalis besugarzasa (brachyterapia) — gamma, vagy béta-sugarz6 anyagokat
hasznalva — hatasosnak bizonyult a kialakult in-stent restenosis kezelésére, am a megel6zés
érdekében végzett beavatkozas kidbranditd eredményeket hozott. A brachyterapidhoz rdadasul
szamos jelentds biztonsagossagi szempont is kapcsolodik, és a szigort alkalmazasi szabalyok
miatt kizarolag specialis szakcentrumokban végezhet6 (27).

5.4. A PCI hosszu tavu eredményei

Dr. Faluk6zy Jozsef, Dr. Fogarassy Gyorgy

A PCIl révén az akut koronaria szindromdban elérhetd kedvezd eredményekrdl (a
mortalitas ¢és a reinfarktus rizikdjanak csokkenésrdl) a korabbiakban mar részletesen irtunk.
Az eddigi vizsgalatok alapjan stabil betegekben, egyér-betegségben a PCI a mortalitast nem
csokkenti szignifikansan a hatasos, teljes korli gyogyszeres kezeléssel Osszevetve. llyen
esetekben az eldnyt féleg az anginak szamanak csokkenése jelenti. A stentek bevezetését
kovetden a PCI rovid €s hosszu tava eredményei is jelentOsen javultak. Az eredményességet
azonban tovabbra is csokkenti a stenten beliili restenosis. A restenosis miatt sziikségessé valo
esetleges ismételt beavatkozasok gyogyszerkibocsatd stentek alkalmazasa révén nagyrészt
elkeriilhetéek. A legujabb adatok szerint a gyogyszerkibocsato stent beiiltetésével végzett PCI
révén a tobbér-betegek jelentds részében a mortalitas az ACBG miitéttel azonos mértékben
befolyasolhato (28). A PCI hosszu tava eredményeit meghatarozo tényezokrdl a tovabbiakban
részletesen irunk.

5.4.1. A PCI eredményessége az ACBG miitéttel 6sszevetve

A koszoruér-betegség invaziv kezelésében két revaszkularizacids modszer koziil
valaszthatunk: perkutan koronaria intervencio (PCI) illetve koszoruér bypass graft miitét
(ACBG). A mellkasmegnyitassal ¢és az esetek nagy részében keringésleallitassal (szivmotor)
jaro szivsebészeti beavatkozas 1ényegesen nagyobb megterhelést, lassubb felépiilést jelent a
beteg szdmara, mint a PCI. Ezzel egyiitt a koszortiér-tagitds bevezetése utani idészakban
lényegesen tobb miitétet végeztek, mivel az akkori Osszehasonlitd vizsgalatok az ACBG
elényét mutattdk a haladlozas és a szovddmények tekintetében. A helyzet a stentek
alkalmazasanak elterjedése, a hatékony vérlemezkegatld kezelés bevezetése utan valtozott
meg. A ,stent-éraban” végzett vizsgalatok mar azt igazoltdk, hogy a PCI hossza tava
eredményei egyenértékiick a mutétével, néhany betegcsoport kivételével. Haromér-betegség,
vagy proximalis LAD érintettséggel jard kétér-betegség esetén rossz balkamra-funkcio vagy
diabetes tarsulasa mellett, valamint nem védett bal fétorzs sziikiiletben az ACBG eredményei
jobbak, mint az ,,egyszeri” fémstentekkel végzett korondriaintervencioké, ennek megfeleléen
az érvényben 1évé ajanlasok ilyen esetekben a miitétet részesitik elényben (2). Ugyanakkor a
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gyogyszerbevonatu stentekkel végzett legtijabb vizsgalatok eredményei szerint jo balkamra-
funkcié mellett a PCI révén még tobbér-betegekben is az ACBG miitéttel elérhetdvel azonos
hosszl tava talélés biztosithatd (a nagyon hosszu, komplex 1ézidkkal bird haromér-betegek
kivételével) (28). Diabeteses tobbér-betegek korében jelenleg tobb klinikai vizsgalat
(CARDIA, FREEDOM) folyik a DES beiiltetéssel végzett PCI és az ACBG hosszl tava
eredményeinek Osszehasonlitasa céljabol. Fotorzssziikiiletben a gyogyszerkibocsatd stentek
alkalmazaséaval végzett PCI - a publikdlt kisebb vizsgalatok eredményei szerint - szintén
eredményes és biztonsagos (29; 30; 31). Fétorzssziikiiletben PCI jelenleg a bypassmiitét
nagyobb kockazata mellett, illetve az oszlast nem érint6, tobbér-betegséggel nem tarsulo,
izolalt szlikiilet esetén javasolhatd (32). Mindezek eredményeként 2000 utan Eur6paban mar
haromszor annyi PCI-t végeznek, mint ACBG miitétet (58% vs. 21%) (33). Ezen adatok,
trendek ismeretében egy adott beteg szdmara ajanlott optimalis revaszkularizacios eljaréas
megvalasztdsa mindig a beteg ¢letkorat, altaldnos allapotat, tarsbetegségeit, a sziikiiletek

A PTCA bevezetését kovetd iddszakban a beavatkozds szovOdményei miatt ~7%
gyakorisaggal volt sziikség siirgds ACBG miitétre. Ennek megfeleléen PTCA-t csak intézeten
beliili szivsebészeti hattérrel lehetett végezni. Mdra a technoldgia és a periproceduralis
gyogyszerelés fejlodésének koszonhetden a PCI utani akut miitétek eléfordulasa 0,5% ala
csokkent, ennél nagyobb aranyban van sziikkség ACBG utan siirgés PCI-re. Ennek
megfeleléen ma mar a PCI végzéséhez nem sziikséges intézeten beliili szivsebészeti hattér,
ennek 90 percen beliili elérhetdségét kell biztositani. A ST-elevacios heveny szivinfarktus
(STEMI) esetén a reperfizio a PCI révén sokkal gyorsabban elérhetd, emiatt a STEMI
ellatasaban a szivsebészet szerepe a sulyos mechanikai szovédményekkel (papillarisizom-
ruptura, szivizom-perforacio) tarsulo esetek ellatasara szoritkozik.

5.4.2. A stenten beliili restenosis

A fémstentek (BMS) alkalmazasa ~50%-al csokkentette a PTCA utani restenosis
eléfordulasat, azonban a ~15-20%-0s stenten beliili restenosis (in-stent restenosis, ISR) arany
tovabbra is az intervenciondlis kardiologia egyik f6 problémdaja maradt. A legfontosabb
prediszpondld tényezdk a kdvetkezdk: hosszu 1€zio6 (>30 mm), hosszu stent, <2,5 mm
referencia ératmérd, kronikus teljes elzarddas (CTO), eredési és bifurkacios sziikiilet, diabetes
mellitus. Ezekben a betegcsoportokban a restenosis aranya az 50%-0t is elérheti BMS
implantacié utan. Az ISR mechanizmusa az intimaproliferacio, igy értheté a hatékony
proliferaciogatld gyogyszereket (sirolimus, everolimus, zotarolimus, biolimus, paclitaxel)
kibocsato stentek (DES) atiit6 sikere az ISR megel6zésében és ellatasaban. Az elsé imponalo
vizsgalati eredmények a 2000-es évek elején jelentek meg, felhaszndlasuk aranya mara egyes
nyugati orszagokban elérte a 80%-ot (Magyarorszagon 10-20%). Alkalmazasukkal az ISR
aranya ~8%-ra, az ismételt PCI-t igényld restenosis (,klinikai restenosis”) arany ~3%-ra
csokkenthet6 (16). Megemlitendé6 hatékony moddszer az ISR megel6zésében az un.
nem terjedt el a klinikai gyakorlatban bonyolultsaga ¢és dragasaga miatt. A mar kialakult ISR
kezelhetd6 hagyomanyos korondria intervencioval - ballonos tagitassal, vagy tjabb BMS
beiiltetéssel - 30-40%-o0s ismételt visszasziikiilési arany mellett, vagy DES implantacioval,
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ennél szignifikansan jobb eredménnyel (34). In-stent restenosisra valé hajlam esetén,
kiilonosen tobbér-betegségben, idonként ACBG miitét valhat sziikségessé.

5.4.3. A stenten beliili trombozis

Az akut (72 o6ran beliili), szubakut (30 napon beliili) és kés6i (30 napon tali) stent
trombozis lehetséges stlyos szovédménye a PCI-nek. A kovetkezmény heveny szivinfarktus,
mely a balkamra-funkcié karosodasahoz, esetenként a beteg halalahoz vezethet. A kettds
(tienopiridin+tASA) vérlemezkegatld kezelés jelent6sen csokkentette a stenttrombodzis
rizikojat, de eléfordulasa még igy is 1-2% az elektiv és 5-6% az akut koronaria szindréma
miatt végzett beavatkozasok utan (35). A stenttrombodzis kockazatit noveld tényezOk a
kovetkezOk: hosszu stent, tobb atfedd stent implantacioja egy 1ézidba, rezidualis dissectio, a
stent nem megfeleld expanzidja, GP Illa gén polimorfizmus, csokkent koronaria aramlas,
aszpirin-, illetve tienopiridinrezisztencia (36). A megel6zés kulcsfontossagu eleme a
beavatkozas el6tt, idoben elkezdett, és a PCI utan kell6 ideig fenntartott kettds
trombocitaaggregacio-gatlo kezelés. Az eldkezelésrdl az 5.1. Az elektiv intervenciora vairo
beteg eldkészitése cimi részben tettiink emlitést. Amennyiben a clopidogrel telités utan 2 éran
beliil kell elvégezni a PCI-t, stenttrombdzisra hajlamos esetekben i.v. vérlemezkereceptor (GP
[1b/111a) blokkolot ajanlott adni. Az Gjabb vizsgalatokbol kideriilt, hogy a stenttrombozisok
negyede késoi, és igazolodott, hogy fémstentek beiiltetése utan a ketts trombocitagatlas
fenntartasa 9-12 honapig ajanlott, ha a vérzéses rizikd nem nagy.

Az elsé generacids gyogyszerbevonatt stentek (a sirolimuskibocsatdo Cypher®, illetve a
paclitaxelkibocsatdo Taxus®) endotelizacidja kifejezetten elhtizodd, feltehetéen a
,»gyogyszerhordozd” polimer miatt, ezeknél 3-4 év multan is eléfordulhat stenttrombozis. A
stenttrombozis el6fordulasat jelenleg az ARC (Academic Research Consortium) kritériumai
alapjan adjak meg. Tobb randomizalt vizsgalat meta analizise alapjan, az ARC kritériumok
szerinti definitiv és valdszini stenttromboézis incidencidja a masodik, harmadik és negyedik
évben Osszesen 0,9% sirolimus-, illetve paclitaxelkibocsatd stent implanticidja utan, de
0,4-0,6%-ban hagyomanyos fémstent beiiltetése utan is el6fordult ilyen kés6éi esemény (37).
Tehat az elsd generacidos DES-ek beiiltetése utan a nagyon késdi (>1év) stenttromboézis
gyakorisaga valamivel nagyobb, mint a fémstentek esetében, de ezt a kedvezdtlen hatast
ellensulyozza az ilyen stentek segitségével elérheté igen alacsony restenosis gyakorisag.
Ugyanis a DES beiiltetés utan szignifikdnsan kevesebb az ismételt revaszkularizacio €és a
restenosisbol fakadd akut koronaria szindréma, igy ezek szovédményei elkeriilhetdek. Ebbdl
adddoan a randomizalt vizsgalatokban a két csoport (BMS vs. elsé generdcios DES) kozott
nem volt kiilonbség az infarktus és halalozas el6fordulasanak tekintetében (38).

Az ujabban forgalomba keriilt zotarolimus- (Endeavor®) és everolimuskibocsatd (Xience
V®, Promus®) stentek endotelizacidja a jelenlegi adatok alapjan lényegesen gyorsabb, mint a
korabbi DES-eké (39; 40). Az endotelizacié késéi gatlasa féleg a gyogyszert hordozod
polimernek tulajdonithato, ezért a masodik generacidés DES-ek egy része biologiailag lebomlo
gyogyszerhordozo polimert (tejsav polimer) tartalmaz, ilyen példaul a Nobori® stent, mely
biolimus A9-et bocsat ki.
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A mar kialakult stenttrombozis kezelésében az intrakoronarias fibrinolizis és az
antikoagulans terapia nem valt be. llyenkor siirgés PCI-t kell végezni, lehetdség szerint GP
IIb/111a blokkold alkalmazasa mellett.

5.5. A PCI lehetséges szévodményei
Dr. Bujaky Csaba

A PCI szévodményei aranylag ritkdk. Megfeleld koriiltekintéssel legtobb esetben
megelozhetdk, illetve amennyiben kialakultak, altaldban gyogyszeres kezeléssel vagy
intrakoronarias eszkozok alkalmazasaval sikeresen kezelheték. A szovodmények egy része az
artéria punkciojaval, a katéter manipulacioval, illetve a kontrasztanyag terheléssel kapcsolatos
¢és azonos a koronarografia szovoddményeivel, melyet kordbban mar részletesen targyaltunk
(4.2. A koronarogrdfia kivitelezése, lehetséges szovddményei). A PCI kapcsan alkalmazott
trombocitaaggregacio-gatlo (ASA, clopidogrel, glikoprotein IIb/Illa gatlok) és antikoagulans
(nem frakcionalt heparin, LMWH) kezelés, a vastagabb, merevebb katéterek hasznalata és a
nagyobb kontrasztanyag-terhelés miatt azonban ezen szovodmények eléfordulasa PCI soran
lényegesen gyakoribb (20). [Intézetiinkben transzfuziot igényld vérzés PCI kapcsan kb. 1,5%-
ban fordul el6. Szerk.]

A szovédmények masik csoportja a koszortéren beliili manipulacidval kapcsolatos és igy
specifikus PCI szovodmény. Ezek egyrészt a koronariadramlas jelentos csokkenését, vagy az
ér hirtelen elzarodasat okozhatjak, ilyenek a spazmus, koronaria dissectio, koronaria- illetve
stenttrombozis, plakkruptura, subintimalis haematoma, elasztikus recoil (6sszehtizodas),
disztalis trombus-, debrisembolizacié. Masrészt koronariaruptura esetén haemopericardium,
pericardialis tamponad, vagy a dissectio aortara torténd terjedése esetén dissectio aortae
alakulhat ki.

Koszortiér spazmus koronarografia esetén is eléfordulhat és differencial diagnosztikai
problémat okozhat. Angioplasztika kozben a vezetddrot, vagy a ballon bevezetése, a
ballondilatacio, de leggyakrabban a stent beiiltetése valthat ki spazmust (6). Kezelésére
legtobbszor intrakoronarias nitroglicerint adunk. Mivel a spazmus PCI soran gyakori, zavarja
a koszoruserek méretének megitélését, ezaltal a helyes méretli stent kivalasztisat, ezért
preventiven is gyakran adunk nitroglicerint.

Koszortiér dissectio (az érfal rétegeinek lap szerinti szétvalasa) leggyakrabban
ballondilatacié soran keletkezhet, de ritkabban a vezetédrot vége is okozhatja, gyakran kis
kiterjedésti, aramlasi akadalyt nem képez, és spontan gyogyul, kitapad. Eléfordul azonban,
hogy hosszt, spiralis dissectio alakul ki, mely akar érelzarodast is okozhat, ilyen esetben
okvetleniil kezelni kell. Stentbetiltetéssel a dissectio megsziintethetd, a stent lefedi a sériilt
intimat. A stentek alkalmazasa el6tt hossz ideig felfujt ballonnal probaltak a dissectiot
kitapasztani, valtozo sikerrel (41). Ritkdn a stent beiiltetése is okozhat a stent széleinél
dissectiot, altalaban a stent tilméretezése, vagy meszes, kanyargos sziikiilet esetén, mely
ismételt stent beiiltetést igényelhet. Erthetd, hogy mig a stent-éra elétt a megfelelden nem
kezelt dissectiok aranya 3-6% volt, addig a stentek alkalmazasa o6ta ez kevesebb, mint 1%-ra
csokkent (42). Az elasztikus recoil, azaz a lumen megfeleld méretii ballonnal tortént tagitasat
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kovetd szinte azonnali visszasziikiilése és a subintimalis haematoma ugyancsak sikeresen
kezelhetd stent beiiltetéssel.

Disztalis trombusembolizacid elsésorban nagy mennyiségli trombust tartalmazo
koszoruerek, vagy kiilondsen degeneralt vénas graftok intervencidja kapcsan jon Iétre,
elsésorban akut infarktus, esetleg instabil angina ellatasa soran. A Kis erekbe sodrodo és ott
elakadt mikroembolusok az aramlas csokkenését, vagy teljes megsziinését okozhatjak. Az
infarktust okoz6 ér megnyitasat kovetd csokkent, vagy esetenként teljesen hidnyzo aramlés
(an. slow- és no-reflow jelenség) alapjat dontéen ilyen embolizacié okozza, bar az
iszkémiasan karosodott szivizomzat 6démas duzzaddsa, koronariaspazmus ¢és egyéb
molekularis folyamatok is szerepet jatszanak benne (42). A disztalis embolizacido megelézhetd
¢s a mar kialakult embolizaciéo kezelheté glikoprotein IIb/Illa gatlok (Integrillin®,
Aggrastat®) ¢és trombus vakuumextrakcios eszk6zok hasznalataval. Az embolizacio
megeldzése szempontjabol hasznos a ,,direct stenting” technika, amikor ballonos el6tagitas
nem torténik a stent beiiltetés elétt (43). A stenttrombozis és restenosis kérdését kiilon
fejezetben targyaltuk (5.4.2. A stenten beliili restenosis, 5.4.3. A stenten beliili trombozis), igy
részletesen itt nem tériink ki ra.

A fent felsorolt specifikus szovédmények mindegyike okozhat szivizom-karosodast
(CK-MB, vagy troponin I, T emelkedést), de ez létrejohet kisebb-nagyobb mellékagak
ballondilatacié okozta plakkattolodas (plagque-shifting) miatti elzarodasa kovetkeztében is.
Enyhe foku, panasszal, EKG eltéréssel nem kisért troponin-, vagy CK-MB emelkedés PCI
utan nem ritka. Ugyanakkor hossz tavi mortalitds fokozodas csak a normal érték felsd
hataranak Otszorosét meghaladdo CK-MB és troponin szintek esetében észlelhetd, ezért a
jelenlegi amerikai ajanlas csak ebben az esetben besz¢l klinikailag jelentds periproceduralis
myocardialis infarktusr6l. Mellkasi fajdalommal, EKG eltéréssel is kisért infarktus még
ritkabb, kb. 0,2-2,4%-ban fordul el6 (20).

A perkutan koronaria intervencio sulyos és ritka szovOidménye a korondriaperforacio,
vagyis a koszorusér falanak teljes rupturdja. Ebben az esetben a vér és a kontrasztanyag a
myocardium és a visceralis pericardium lemez kozé, illetve a legtobb esetben a visceralis
lemez sériilése miatt a pericardialis térbe jut. A kiaramlas megfelel6 kezelés mellett altalaban
nem jelentds, de nagymértékii vérzés esetén életveszélyes pericardialis tamponad alakulhat
ki. Koszorusér rupturat minden olyan ok el6idézhet, ami dissectiot okozhat. A vérzés
mennyiségét fokozza az intenziv antitrombotikus kezelés. Tamponidd esetén
pericardiocentesis és drendzs jelenthet megoldast, de amennyiben a vérzés tovabbra is
fennall, siirgds szivsebészeti beavatkozasra van sziikség. Lehetdség van a korondriaruptura
teljes perkutan lefedésére, és igy a kilépési kapu, a vérzésforras megsziintetésére specialis
boritott stentek (un. stentgraft) alkalmazasaval. Ezeket a stenteket vékony teflon szovet
boritja. Amennyiben a dissectio, vagy perforacio a koszoruér eredés kozeli szakaszan jon
létre, az ritkan beterjedhet az aortaba, aorta dissectiot okozva. Aorta dissectio nagyon ritkan
diagnosztikus koronarografia soran, a katéter manipulacié miatt is jelentkezhet. Ilyenkor
altalaban kis kiterjedésii, a belépési kapu disztalis, j06 prognodzisu, tobbnyire mitétet nem
igényel. Az intervencido sordn kialakulo, a proximalis koronaria szakaszrél az aorta
ascendensre terjed6 dissectio gyakran progredial, a nyaki nagyereket is érinti, igy prognozisa
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is 1ényegesen rosszabb (44). Az aorta dissectio allapotat stabil klinikum mellett is célszer(i 24-
48 oran beliil CT-vel kontrollalni.

5.6. Gydgyszeres kezelés PCI utdn
Dr. Fogarassy Gyorgy

PCI-t kovetéen a gyogyszeres kezelés alapja a kombinalt trombocitaaggregacio-gatld
(ASA-+tienopiridin) terapia. A tienopiridinek bevezetése el6tti idében a PTCA trombotikus
szovodményei gyakoriak voltak, ezek a gydgyszerek adtdk meg a Iehetdséget az intervencids
kardiologia gyors fejlodéséhez a trombotikus szovodmények hatékony megeldzése révén. Az
els tienopiridin a ticlopidin volt, melyet a lényegesen kedvezébb mellékhatasprofila
clopidogrel valtott fel. Jelenleg hazankban az intervencidok tobbségében hagyomanyos
fémstentet implantalunk, ilyenkor az esetek dontd tobbségében az érintett teriilet 1 honap alatt
endotelizaloédik. Ezért a kombindlt kezelést 1 honapig mindenképpen fent kell tartani, de
inkabb minimum 2 hénapos ASA+clopidogrel terapiat javasolunk, mivel a stenttrombozis a
masodik honapban még relative gyakori (lasd az 5.4.3. A stenten beliili trombozis cimii
fejezetet).

A jelenlegi ajanlasok szerint fémstent (BMS) implantacidja utan 1 honapig 200-300 mg
ASA adasa javasolt (gastrointestinalis intolerancia és fokozott vérzésveszély esetén 100 mg),
majd 100 mg tartds adasa sziikséges. A napi 75 mg clopidogrel kezelést lehetdség szerint 12
honapig javasolt folytatni abban az esetben, ha a vérzéses rizikd nem fokozott. (12). Sajat
gyakorlatunkban a néhany szazalékban el6forduld clopidogrelrezisztencia miatt az elsé
hoénapban napi 150 mg clopidogrelt javasolunk altalaban.

Amennyiben oralis antikoaguldans addsa is sziikséges (jelentds emboliarizikdval jaro
pitvarfibrillacio/flattern, fali trombussal, vagy aneurizmaval szovodott AMI, mechanikus
miibillentyt, stb.) 75-100 mg ASA+75 mg clopidogrel alkalmazasa mellett 2-2,5 k6zo6tti INR
célérték elérése és gyakori ellendrzés javasolt (12). Az ilyen harmas antitrombotikus kezelés
idétartamat a lehetd legrovidebbre kell szabni. 1-2 honap elteltével lehetéleg clopidogrel +
warfarin, vagy acenocumarol kombinaciora ajanlott attérni, de a harmas kombinacié tartosabb
fenntartdsa is indokolt lehet, ezért a terapia beallitasat a varhato pro és kontra rizikd becslését
kovetden invaziv kardioldgidban jartas szakemberre kell bizni.

Az els6é generacios gyogyszerkibocsato stentek (Cypher®, Taxus®) endotelizacidja
lényegesen lassabb, emiatt ilyenkor a clopidogrel kezelést minimum 12 honapig fent kell
tartani (12). Ezen stentek bevonatat képez6 polimer miatt az endotelizacid még évek mulva
sem teljes. Az Gjabban bevezetett DES-ek (zotarolimus- és everolimuskibocsatd stentek)
esetében az endotelizacio teljesebb és gyorsabb (40; 39).

A kombinalt trombocitaaggregacio-gatldo kezelés 12 honapon tali, tovabbi 3-4 évig valo
folytatasa els¢ generacios DES beiiltetés utan javasolhatd, de az indikaciot egyedileg kell
mérlegelni a vérzéses rizikd és a nagyon késdi stenttrombozis becsiilhetd rizikojanak
értékelésével. Ezt a témat részletesebben targyaltuk az 5.4.3. A stenten beliili trombozis cimii
fejezetben.
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Az antitrombotikus kezelés mellett a koszoruér-intervencion atesett betegek hosszu tavu
eseménymentes talélését — az atherosclerosisra kifejtett kedvez6 hatas révén - elénydsen
befolyasold tovabbi gyogyszerek koz¢ tartoznak bizonyos ACE-gatlo és koleszterincsdkkentd
gyogyszerek, emellett anginas és infarktuson atesett betegek esetében a bétareceptor-
blokkolok. Koszoruér-betegségben nagy esetszdmu vizsgalatok igazoltdk az ACE-gatlok kozé
tartoz6 ramipril és perindopril nagy adagban vald alkalmazasanak kardiovaszkularis
mortalitast csokkentd hatasat.

A kiegészitd gyogyszeres kezelés elemei kozll részletesebben targyaljuk a
koleszterincsokkent6 terapiat. A HMG-CoA reduktaz enzim miikodését gatld gyogyszerek, az
ugynevezett sztatinok hatékonyan gatoljak a koleszterin szintézisét és ez altal mérséklik a
szérum Kkoleszterinszintjét. A sztatinok hatasosnak bizonyultak a még tiinetmentes, de
atherosclerosisra hajlamositd tobbszoros rizikotényezokkel bird betegek primer prevencios
kezelésében, tovabba az ismert anginds és akut korondria szindromés betegek szekunder
prevencios ellatasaban is (45). El@szor a simvastatinr6l bizonyosodott be, hogy szekunder
prevencioban 40 mg-os adagban szignifikansan csokkenti az Osszmortalitast. A sztatinok
elényds hatdsa nemcsak a koleszterinszint csdkkentésébdl ered. Ezekrdl a szerekrol
bebizonyosodott, hogy az érfalra kdzvetleniil is hatnak, mérséklik a gyulladdsos aktivitast és
antitrombotikus hatdsuk is van, ezéltal eldsegitik a korondriaplakkok stabilizdlodédsat és
csokkentik az akut kardiovaszkularis események eléfordulasat. Nagy dozisban (80 mg)
alkalmazott atorvastatin adasaval a MIRACLE vizsgalat szerint akut koronaria szindromaban
rovidtavon is csokkenthetd az iszkémids komplikaciok esélye. A LIPS vizsgéalatban 80 mg
fluvastatin adasaval infarktus miatt primer PCI-n atesett betegeknél értek el szignifikans
csOkkenést a kedvezdtlen események terén. Ezen eredmények elérésében a fenti tényezdkon
kiviil szerepet jatszhat az, hogy a sztatinok fokozzak az keringd endotelialis progenitor sejtek
szamat ¢és migracios aktivitasat, ezaltal gyorsabb az instabil plakkok endotelizacioja,
stabilizacioja (46). A fentiek alapjan akut koronaria szindroma esetén a sztatinok nagy
dozisban valo alkalmazasa mindig javasolt.

Az akut komplikaciok megeldzése mellett a sztatinok a lipidprofilra gyakorolt kedvezd
hatasuk révén folyamatos, hosszii tavii alkalmazas esetén az atheroscleroticus plakkok
progressziojat is lassitani tudjak. A legljabb, intravaszkularis ultrahang vizsgalattal végzett
vizsgalatok (REVERSAL, ASTEROID) eredménye arra utal, hogy 50 %-néal nagyobb LDL
koleszterinszint-csokkenés sziikséges a koronariaplakkok regresszidjanak eléréséhez.
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Az 5—1. tabldzat a III. Magyar Kardiovaszkularis Konszenzus Konferencia altal
megfogalmazott lipidcélértékeket részletezi koronariabetegségben.

Igen nagy kockazatu allapot Nagy kockazatu allapot
Kardiovaszkularis-betegség plusz: e Kardiovaszkularis betegségek, vagy
e diabetes, vagy e Diabetes mellitus, vagy
e metabolikus szindréma, vagy e Kronikus veseelégtelenség

erés dohanyzas, vagy
akut koronaria szindroma

Koleszterin < 3,5 mmol/l Koleszterin < 4,5 mmol/l
LDL-koleszterin < 1,8 mmol/l LDL-koleszterin < 2,5 mmol/l
Triglicerid < 1,7 mmol/l

HDL-koleszterin > 1,0 mmol/1 (férfi)
> 1,3 mmol/l (nd)

5—1. tablazat. Lipidcélértékek koronariabetegségben

Amennyiben sztatin kezelés Onmagaban nem vezet a koleszterin- és LDL-koleszterin
célértekek eléréséhez, kombinacidos kezelés jon szoba (ezetimib, nikotinsav, fibrat,
®-3-zsirsav).

6. A koronariasziikiiletek invaziv funkcionalis vizsgalata:
nyomasméro drot (PW) és Doppler-drot
Dr. Apré Dezsé

meghatarozasara nyilt lehetéség (kvantitativ koronarografia, IVUS), ezzel parhuzamosan
azonban viladgossa valt, hogy pusztan morfoldgiai modszerekkel nem minden esetben
hatarozhaté meg egy koronariasziikiilet korélettani jelentdsége, a véraramlasra kifejtett hatasa.
Ha pontos képet akarunk kapni egy érszakasz aramlasi viszonyairol, vissza kell térni az
¢lettani alapokhoz, tehat direkt, vagy szarmaztatott aramlasi sebesség és nyomas adatokra van
sziikség. Jelenleg mar mindketté meghatarozhatdo kellden felszerelt haemodinamikai
laboratoriumban, és a klinikai gyakorlatban valé alkalmazasuk is elterjedt.

Az intrakoronarias véraramlasi sebesség meghatarozasara a Doppler szenzorral ellatott
vezetd drot hasznalatos, mellyel a koronaria szikiilett6l disztalisan mért koronaria aramlasi
rezerv (coronary flow reserve - CFR) meghatarozhat6 (47). Ez az adenozin vazodilatacioban
mért maximalis 4ramlédsi sebesség és a nyugalmi 4ramlédsi sebesség hanyadosa. Tobb
tanulmany igazolta, hogy a disztalis CFR normal értéke >2,0 (48), és ez jol korrelal a
terheléses myocardialis perfuzids szcintigrafia eredményeivel (49). A modszer hatranya, hogy
a CFR ¢értékét szamos faktor befolyasolja, mint a nyugalmi &aramldsi sebesség, a
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szivfrekvencia, a vérnyomas és talan a legfontosabb, a disztalis rezisztencia erek (aktualis)
allapota. A CFR értéke nem biztos, hogy javul sikeres PCI-t kdvetden, amennyiben
funkcionalis vagy organikus Kisér-diszfunkci6 all fenn (50).

Az intrakorondrids direkt nyoméasmérés, mely optikai nyomadsszenzorral ellatott
vezetddrottal (pressure wire, PW) torténik csak a 1990-es évek végén valt lehetévé. Ahhoz,
hogy pontos méréseket lehessen végezni, ugyanis ultra vékony nyomasméré drot
kifejlesztésére volt sziikség, mely Onmagaban nem okoz aramlasi akadalyt a koronaria
rendszeren beliill még stenoticus ér esetén sem. A maximalis vazodilatacio alatt a sziikiileten
keresztil mért nyomasgradiens-meghatarozas elvének kidolgozasa és myocardialis
frakcionalis dramlasi rezerv (myocardial fractional flow reserve, FFRmy,) fogalméanak
bevezetése, illetve validalasa Pijls és kollégai nevéhez flizédik. Az FFRnyy, azt fejezi ki, hogy
egy adott sziikiilet milyen aranyban csokkenti a hozza tartoz6 myocardium perfaziojat.
Kimutattdk, hogy a FFRpyo értéke jol korrelal a terhelés altal kivaltott ST szegment
depresszioval (51), a tallium szcintigrafia soran jelentkez6 reverzibilis perfizios defektussal
(52) és a pozitron emisszios tomografiaval (PET) meghatarozott aramlasi rezervvel (53). A
kapott eredmények igazoltak, az FFRpyy, alkalmazhatosagat egy adott koronariasziikiilet
funkcionalis jelentdségének kimutatdsaban.

AZ FFRmyo a kovetkezdképpen definialhato:

Maximalis myocardialis aramlas szlkiilet jelenlétében

FFR =
Y% Norméal maximalis myocardialis aramlas sz(kiilet nélkiil

Az FFRmyo értékét maximalis vazodilatiaci6 4llapotdban vizsgaljuk, ekkor a
mikrovaszkulatira ellenallasa minimalis és konstans, ugyanis ellenallas szempontjabol
legmeghatarozobb teriileten, a prekapillaris erek (rezisztenciaerek) szintjén relaxaciot ériink
el. Igy az ataramlé vérmennyiség lényegében egyenesen ardnyos a perfiziés nyomassal.
Mivel a centralis vénas nyomas a mérés szempontjabol szintén minimalis, konstans érték, a
hanyados a kovetkezdképpen egyszerlisodik:

szlkiilett6l disztalisan mért nyomas (P;)

FFRmyo = aortdban mért nyomas (P,)

Tehat az FFRmyo a szlikiileten keresztiil maximalis vazodilatdcioban mért nyomaésesés
aranyat jelenti, és azt fejezi ki, hogy az adott szlikiilet teljes kikiiszobolése milyen ardanyban
tudna novelni a myocardialis aramlast. Ebb6l adodéan minden beteg esetében normalértéke 1.
A funkciondlisan szignifikdans és nem szignifikdns sziikiiletek elkiilonitésére jol definialt
hatarértékkel rendelkezik, mely 0,75. A moddszer jol alkalmazhatd a morfoldgiai szempontbol
hatarértékiinek tarthatd (65-75%-os arcacsokkenést okozo) sziikiiletek vizsgalatara, kiilondsen
hasznos lehet akkor, ha a referencia lumen bifurkacio(k) miatt pontosan nem hatdrozhatdé meg
(pl. diffuz bal fétorzssziikiilet, jelentds oldalagak leadasa kozti szakasz diffuz stenosisa).
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7. A koronariasziikiiletek invaziv ultrahangos vizsgalata:
intravaszkularis ultrahang (IVUS)

Dr. Fogarassy Gyorgy

Az intravaszkularis ultrahang az érfal szerkezetének pontos és kozvetlen vizsgélatara ad
modot. A 30 MHz-es ultrahangfejet vékony milanyagcsOben mozgatjuk eldre. Jol
vizsgalhatoak az IVUS segitségével az érfalban 1évo plakkok, azok lipid- €és mésztartalma,
pontosan meghatarozhatd a sziikiilet altal okozott areacsokkenés. Az intravaszkularis
ultrahang kiilonosen jol hasznalhat6 a hatarértékiinek latszo stenosiok értékelésére, dissectiok
felderitésére, tovabba az angiografidval nehezen megitélhetd kifejezetten excentrikus, vagy
erdsen kalcifikalt, illetve bifurkéacios 1éziok megitélésére. Az ultrahangfej automatizalt
visszahtizasa révén a sziikiilt szakaszok hossza is pontosan megallapithato.

Az IVUS vizsgalat révén az intervencio eredménye, a stent expanzidjanak mértéke és az
elért minimalis lumenméret is meghatdrozhat6. Ezen informacidok alapjan kiegészitd
beavatkozast végezhetiink, ennek révén javithato a késdbbi kimenetel, csokkenthetd az
ismételt revaszkularizacio, illetve a stenttromboézis esélye (6). Mindezek alapjan hasznalata
erésen kalcifikalt, illetve bifurkacids 1ézidk (pl. bal fétorzs) PCl-je kapcsan igen hasznos
lehet.
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