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Myocardialis infarctust koveté

szivelégtelenség

Tomcsanyi Janos

Az akut myocardialis infarctus ellatdsa az elmdalt
évtizedben jelentds fejlédésen ment keresztil.
Ennek koszonhetGen egyre tobb a tdlélék szama,
akiknél azonban nagy ardnyban alakul ki sziv-
elégtelenség. Ez a szovédmény a mortalitas je-
lentGs novekedésével jar, amit elsGsorban a bal
kamrdnak mar az infarktus korai stddiumdban
megkezd&dé remodellacidja okoz.

Az attekinté kozlemény célja, hogy a remodel-
lacié patomechanizmusat és ezzel tsszefliggés-
ben a terdpids lehetGségeket bemutassa. A jelen-
leg érvényben lévé ajanldsok alapjan a posztin-
farktusos szivelégtelenségben szenvedd betegek
esetében angiotenzinkonvertaz-gatlé és — kilon
vagy egyidejlileg — angiotenzinreceptor-blokko-
16, béta-receptor-blokkol6, valamint aldoszte-
ronantagonista kezelés javasolt.

myocardialis infarctus, szivelégtelenség,
remodelling, patomechanizmus

POST-INFARCTION CARDIAC FAILURE

Recent advances in the care of acute myocardial
infarction have resulted in more patients
surviving myocardial infarction than earlier.
However, heart failure is a common compli-
cation in these patients, which in turn is
associated with substantial mortality, primarily
due to a remodelling of the left ventricle that
already starts in an early stage of the myocardial
infarction.

The aim of this review article is to present the
pathomechanism of this remodelling and to
discuss related therapeutic options. Current
guidelines recommend the use of an angio-
tensin-converting enzyme inhibitor combined
with or followed by an angiotensin receptor
blocker, a beta-blocker, and an aldosterone an-
tagonist in post-infarction patients with conco-
mitant heart failure.

myocardial infarction, heart failure,
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vizsgilatok alapjin az akut szivinfarktust tal-

él8 betegek 20-40%-dndl alakul ki szivelégte-

lenség. Szivinfarktus utdn a szivizomvesztés
kovetkeztében kisebb témegli myocardiumnak kell
azonos perctérfogatot fenntartania. Ezzel megkezdd-
dik a szfv remodellici6ja, amely kozvetleniil az infark-
tustdl akar élethosszig is tarthat (7).

Patomechanizmus

Korai — hirom napon beliili — és késéi remodelldciot
kiilonitenek el. A korai remodelldcié els8sorban az in-
farktust szenvedett szivizomra és az azt koriilvevd
(periinfarktusos) z6nara esik, mig a késdi remodellacié
a sziv, illetve a bal kamra geometridjanak viltozasat idé-
z1 elé. A korai remodellicié sorin észlelhetd az infark-
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tus expanzidja, ami nem a necrosis nagysiginak a no-
vekedését jelenti, hanem a myocytik fokozott fesziilé-
sét adott teriileten (2). Ez a jelentéktelen falfesziiléstsl
a rupturdig terjedd skélit foglalja magiba. A késsi
remodellicié mar az épen maradt myocardiumot is ma-
gaba foglalja. A kontraktilis szegmensek elongal6dnak,
és a sziv sokkal szférikusabb geometridt vesz fel (3). Ez
leginkdbb az anterior és cstcsi infarktusok esetén
figyelhet8 meg.

A remodelliciét hirom specifikus mechanizmus
tartja fent:

1. a renin-angiotenzin rendszer szisztémds és lokalis
aktivicidja;

2. noradrenalinfelszabadulds a szimpatikus idegvég-
z6désekbdl;

3. a gyulladdsos medidtorok — tumornecrosis-faktor
és interleukin-6 — képz&dése.
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A remodellicié patomechanizmusit az 1. dbra mu-
tatja. Diagnosztikdjiban és kovetésében els@sorban a
képalkoté eljarasoknak és egyes, a napi gyakorlatban is
jol mérhets biokémiai markereknek (BNP és NT-
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eld.

proBNP) van nagy jelent8sége. A kép-
alkoté eljardsok koziil az echo-
kardiogrifia és a SPECT (egyesfoton-
emissziés komputertomografia) terjedt
el széles korben. A kontrasztanyagos
MR-vizsgélat a napi gyakorlatban nem
vélt rutinnd, mivel driga és nehéz a
hozzaférés, noha a microvascularis
perfazidédefektusok és az ezzel dssze-
figgs falmozgiszavarok felismerésé-
ben klinikai fontossdga egyre né.

A remodellici6 kovetkeztében kiala-
kulé manifeszt szivelégtelenség diag-
nosztikdjaban tovabbra is doéntSek a
klinikai tiinetek (hipoperfizid, illetve
pulmonalis congestio), valamint a ra-
diolégiai és biokémia markerek (BND,
NT-proBNP) eltérései.

A szivelégtelenséget kivalto ténye-
z8ket a 2. dbra mutatja be. Az 1. dbrdn
lathat6 strukturalis myocardialis elvél-
tozdsok ardnya és mikéntje, illetve a 2.
dbrdn lithaté precipitilé tényez8k

egylittesen hatirozzdk meg, hogy milyen formija
balkamra-diszfunkcié alakul ki. Nyilvinval6, hogy a
nagyfokd dilatdciéval, mitralis regurgitatiéval jiré ese-
tekben szisztolés balkamra-diszfunkcié talajin jelent-
kezik a szivelégtelenség. Ezt leginkibb az echokar-
diografia alapjén lehet igazolni, mig a restriktiv kompo-

nensek talstlya esetén a BND illetve az NT-proBNP
az, ami megtartott szisztolés balkamra-funkcié mellett
is aldtdmasztja, hogy a panaszok és a tiinetek a
szivelégtelenségbdl fakadnak.

Terapia
Nitratok

A nitritok szdmos hemodinamikai hatdsa k6ziil a vénas
oldalon kivéltott jelent8s dilaticiét, az artérids oldalon
felléps enyhe dilaticiét és a szelektiv coronariadila-
taciot kell megemliteni. Ezek az el&terhelés (preload)
jelent8s és az utéterhelés (afterload) mérsékelt csokke-
nését eredményezik, mikézben a periinfarktusos z6ni-
ban javul a myocardialis perfuzié. Ezzel a nitritok
cs6kkentik az infarktus expanziéjit és javitjik a bal
kamrai geometriat a posztinfarktusos betegnél.

A metaanalizisekben a nitritok, mindezek ellenére,
nem mutattak szignifikins mortalitist csékkentd ha-
tast. Bar fontosak, az angiotenzinkonvertiz- (ACE-)
gatlok és a béta-receptor-blokkolék mogstt a masodik
vonalba keriiltek.

Angiotenzinkonvertdz-gitlok
és angiotenzinreceptor-blokkolék

Az ACE-gitlék csokkentik az AT2 indukalta fokozott
fibrosist, és ennek eredményeképpen tobb funkcionilis
myocardium marad. A kedvez8 hemodinamikai haté-

1. ABRA]
—————ll

A myocardium infarktus kivetkeztében kialakuld strukturdlis vdltozdsainak sémds

sz

patomechanizmusa. A késébbi balkamra-diszfunkcié formdjdat nagyban meghatdroz-
za, hogy ezeknek az dtalakulisoknak melyik komponense domindl
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sok révén emellett csokken a bal kam-
rai utéterhelés és javul a myocardialis
relaxici6. Az ACE-gitlék kedvezs
hatdsit infarktus utdni éllapotban egy
olyan metaanalizis tdmasztja alg,
amelyben hirom, hosszt tiva utdn-
kovetést alkalmazo, nagy vizsgilatot
elemeztek (4). A SAVE (captopril)
(5), az AIRE (ramipril) (6) és a
TRACE (trandolapril) (7) &sszesen
6000 f&re kiterjeds vizsgilatai 4tlago-
san 31 hénapig tartottak. Ennek so-
rin mind a halilozisban, mind a
rehospitalizicioban és reinfarktusban
szignifikdns kiilonbség mutatkozott
az ACE-gitl6k javara.

Az ACE-gitlok kedvezd hatdsai
mondhaték el az AT2-receptor-blok-
kolokrél is, amellett, hogy ebben a
csoportban kevesebb a mellékhatés.

Az OPTIMAAL vizsgilatban az
ACE-gitl6t és a receptorblokkolét ha-
sonlitottdk ssze nagy kockidzatd, in-
farktust elszenvedett betegeknél. A
captopril versus losartan 8sszehasonli-
tis kovetkeztetése szerint nem volt

kedvezsbb a receptorblokkolé (8).
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Mivel ebben a vizsgilatban kisebb d6-
zisban alkalmaztak receptorblokkolét,
a VALIANT-ban mir nagy dézist
receptorblokkolét hasonlitottak 6ssze
14 000 betegen. Ez a vizsgalat is meg-
er8sitette azonban az OPTIMAAL
kordbbi eredményét, amely szerint a
szelektiv AT1-receptor-blokkolékkal
nem tudtak a kemény végpontokban
kedvez8bb eredményt elérni, mint az T
ACE-gatlokkal (9). Ezért alkalmaza- '
suk a posztinfarktusos populiciéban
elssorban az ACE-gitl6-intolerins
esetekre és egyéb specidlis esetekre
szoritkozik.

2. ABRA]

A posztinfarktusos szivelégtelenség kialakuldsa a kivdltd, illerve sitlyosbité tényezdk-

kel

remodelling

manifeszt
szivelégtelenség

latens szisztolés/diasztolés ~
balkamra-diszfunkcié

akut myocardialis infarctus |

stlyosbité tényezdk:

tovabbi ischaemia, mitralis regurgitatio,
tachyarrhythmia, kontrolldlatlan hypertonia,
anaemia stb.

A carvedilolnak a bal kamrai remodellingre gyako-
rolt kedvezd hatdsit egy echokardiografids alvizsgilat-
ban elemezték. Ennek sordn a béta-blokkolé szignifi-
kansan javulé ejekciés frakciét és csokkend végszisz-
tolés volument eredményezett. Mind-
ezek alapjin elmondhat6, hogy a
carvedilol a remodell4ciét gitl6 hatdsat
még az ACE-gitloval kezelt betegeken

Aldoszteronantagonistik

Az aldoszteronnak fontos szerepe van a volumenho-
meosztizisban, de emellett a kollagénszintézis indukcio-
javal a gyulladdsos folyamatokban is aktivan részt vesz.
Az aldoszteronantagonistak kedvezd hatdsit, az
ACE-gatl6 terdpia kiegészit&jeként adva Gket, els6ként

A késéi
remodellacio

a NYHA III-IV. stidiumt krénikus szivelég:celenség— is fokozta. mar az épen
ben szenvedd betegeknél észlelték (RALES vizsgilat).

L amo - - maradt
Igen jelentSs, 30%-o0s mortalitisredukciét tapasztaltak ) di
azoknal, akik az ACE-gitl6 terdpia mellé még kis d6zi- ~ Statinok myocar I/umOt
st spironolactont is kaptak (70). E kedvezd eredmé- is magdba
nyek lttdn vizsgaltdk az aldoszteronantagonista el6- A statinok nem lipidmechanizmusd, foglalja.

nyos hatdsit a posztinfarktusos, csdkkent balkamra-
funkci6ji populdciéban. Mivel a spironolactonnak sz4-
mos nemkivinatos mellékhatdsa is van (gynaecomastia,
impotencia), a betegek szelektiv mineralokortikoidre-
ceptor-antagonista eplerenonterdpidban részesiiltek
(EPHESUS vizsgilat). Masfél év utin a relativ riziké
15%-0s csokkenését észlelték ugy, hogy a betegek
gyogyszerelésének bedllitdsa nemcsak az ACE-gitlo,
hanem a béta-receptor-blokkolé szempontjabdl is op-
timélis volt (11).

Mindezek azt mutatjik, hogy a posztinfarktusos
csokkent balkamra-funkciéja betegeknél az optimali-
zalt ACE-gatl6 és béta-blokkol6 kezelést érdemes kis
dé6zisu aldoszteronantagonista kezeléssel kiegésziteni,
mir az infarktus korai fazisaban.

Ugyanakkor mind a kérhdzi, mind az alapellitdsban
dolgozé kollégiknak fokozott figyelmet kell forditani-
uk e betegek vesefunkciéjanak és kaliumértékeinek
ellendrzésére.

Béta-receptor-blokkolék

A béta-blokkolok kedvezs hatdsit infarktust szen-
vedett, csokkent balkamra-funkci6éja betegeknél a
CAPRICORN vizsgélat igazolta. Ebben a vizsgalatban
a carvedilollal agy értek el 3%-os redukciét az abszolut
mortalitisban, hogy a betegek kozel 100%-a ACE-
gitl6 terdpidban részesiilt, és a betegek felénél revas-
cularisatio is tortént (12).

kedvez& hatisai az elmdalt évek irodal-

mabdl jol ismertek. Ezek els@sorban a
gyulladdsos komponenseket és antioxiddnst gitl6 haté-
sokban nyilvinulnak meg. A coronaridkra és a plakkokra
kifejtett, kedvez8 addiciondlis hatdsuk mellett hozzja-
rulnak a bal kamrai remodellici6 gatlasihoz is.

Az atorvastatin el&ny6s hatdsit a fibroblastképz&dés
gatldsan keresztiil is kifejti (13).

A j6vE5 igéretel
Ossejtterdpia

A sejtterdpids beavatkozist az a megfigyelés inditotta
el, hogy a csontvelgbsl szirmazé progenitor sejtek
cardiomyocyta-képz8déshez vezethetnek. Az infark-
tus harmadik-6tédik napjin intracoronaridsan bejutta-
tott sejtek hatdsira kedvezd viltozdst észleltek a bal
kamrai volumenben, ejekcids frakciéban. Tovabbi vizs-
gilatok szitkségesek azonban annak eldéntésére, hogy
ennek a terdpidnak hol a helye a korai bal kamrai rend-
ellenesség megakadalyozasaban (74).

Pacemaker-terdpia
Elgrehaladott  szivelégtelenség és bal-Tawara-szir-

blokk esetén a reszinkroniziciés terdpia bizonyitottan
kedvez8. Hatdsara javul a kontraktilis funkcié, csékken

Tomcsanyi: Myocardialis infarctust kbvetd szivelégtelenség LAM 2007;17(6-7):447-450.
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a mitralis regurgitatio, javul az energiafelhasznélis és
reverz remodelling alakul ki.

Ezek alapjin vizsgilatokat kezdenek olyan jelent8s
anterior infarktust elszenvedd betegeknél, akiknél a
pacemaker bal kamrai elektréddjat az infarktust szen-
vedett z6na kozelébe helyezve a remodellicié kivédé-
sét remélik, a konzervativ terdpia adjuvins elemeként.

Sebészi f{iz8eszkoz

Az elképzelés azon alapul, hogy a szivre helyezett ,{tiz&8”
(restraint device) akaddlyozza a bal kamrai dilaticiét és

ezzel az infarktus expanzi6jit, remodelldciéjit (15).

—IRODALOM]

Osszegzés

Az infarktus hatdsara kialakulé balkamra-diszfunkcié,
illetve szivelégtelenség a betegek jelents részét érinti.
A rossz szisztolés balkamra-funkcié és szivelégtelen-
ség a mortalitds jelentds emelkedésével jar az infarktust
kévetd egy éven belil. Ennek megel8zése érdekében a
myocardialis remodellicié gatlasira és visszaforditdsara
kell torekedni. Ez az infarktus korai fizisaban megkez-
dett és optimalizalt gydgyszeres kezeléssel és a betegek
ellen8rzésével lehetséges.

A nem farmakol6gids prébilkozasok egyeldre vizs-
galati stddiumban vannak.
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