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Az akut myocardialis infarctus ellátása az elmúlt
évtizedben jelentôs fejlôdésen ment keresztül.
Ennek köszönhetôen egyre több a túlélôk száma,
akiknél azonban nagy arányban alakul ki szív-
elégtelenség. Ez a szövôdmény a mortalitás je-
lentôs növekedésével jár, amit elsôsorban a bal
kamrának már az infarktus korai stádiumában
megkezdôdô remodellációja okoz. 
Az áttekintô közlemény célja, hogy a remodel-
láció patomechanizmusát és ezzel összefüggés-
ben a terápiás lehetôségeket bemutassa. A jelen-
leg érvényben lévô ajánlások alapján a posztin-
farktusos szívelégtelenségben szenvedô betegek
esetében angiotenzinkonvertáz-gátló és – külön
vagy egyidejûleg – angiotenzinreceptor-blokko-
ló, béta-receptor-blokkoló, valamint aldoszte-
ronantagonista kezelés javasolt.

myocardialis infarctus, szívelégtelenség,
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,
remodelling, pathomechanism

A vizsgálatok alapján az akut szívinfarktust túl-
élô betegek 20–40%-ánál alakul ki szívelégte-
lenség. Szívinfarktus után a szívizomvesztés

következtében kisebb tömegû myocardiumnak kell
azonos perctérfogatot fenntartania. Ezzel megkezdô-
dik a szív remodellációja, amely közvetlenül az infark-
tustól akár élethosszig is tarthat (1). 

Patomechanizmus

Korai – három napon belüli – és késôi remodellációt
különítenek el. A korai remodelláció elsôsorban az in-
farktust szenvedett szívizomra és az azt körülvevô
(periinfarktusos) zónára esik, míg a késôi remodelláció
a szív, illetve a bal kamra geometriájának változását idé-
zi elô. A korai remodelláció során észlelhetô az infark-

tus expanziója, ami nem a necrosis nagyságának a nö-
vekedését jelenti, hanem a myocyták fokozott feszülé-
sét adott területen (2). Ez a jelentéktelen falfeszüléstôl
a rupturáig terjedô skálát foglalja magába. A késôi
remodelláció már az épen maradt myocardiumot is ma-
gába foglalja. A kontraktilis szegmensek elongálódnak,
és a szív sokkal szférikusabb geometriát vesz fel (3). Ez
leginkább az anterior és csúcsi infarktusok esetén
figyelhetô meg.

A remodellációt három specifikus mechanizmus
tartja fent:

1. a renin-angiotenzin rendszer szisztémás és lokális
aktivációja;

2. noradrenalinfelszabadulás a szimpatikus idegvég-
zôdésekbôl;

3. a gyulladásos mediátorok – tumornecrosis-faktor
és interleukin-6 – képzôdése.



A remodelláció patomechanizmusát az 1. ábra mu-
tatja. Diagnosztikájában és követésében elsôsorban a
képalkotó eljárásoknak és egyes, a napi gyakorlatban is
jól mérhetô biokémiai markereknek (BNP és NT-

proBNP) van nagy jelentôsége. A kép-
alkotó eljárások közül az echo-
kardiográfia és a SPECT (egyesfoton-
emissziós komputertomográfia) terjedt
el széles körben. A kontrasztanyagos
MR-vizsgálat a napi gyakorlatban nem
vált rutinná, mivel drága és nehéz a
hozzáférés, noha a microvascularis
perfúziódefektusok és az ezzel össze-
függô falmozgászavarok felismerésé-
ben klinikai fontossága egyre nô.

A remodelláció következtében kiala-
kuló manifeszt szívelégtelenség diag-
nosztikájában továbbra is döntôek a
klinikai tünetek (hipoperfúzió, illetve
pulmonalis congestio), valamint a ra-
diológiai és biokémia markerek (BNP,
NT-proBNP) eltérései.

A szívelégtelenséget kiváltó ténye-
zôket a 2. ábra mutatja be. Az 1. ábrán
látható strukturális myocardialis elvál-
tozások aránya és mikéntje, illetve a 2.
ábrán látható precipitáló tényezôk

együttesen határozzák meg, hogy milyen formájú
balkamra-diszfunkció alakul ki. Nyilvánvaló, hogy a
nagyfokú dilatációval, mitralis regurgitatióval járó ese-
tekben szisztolés balkamra-diszfunkció talaján jelent-
kezik a szívelégtelenség. Ezt leginkább az echokar-
diográfia alapján lehet igazolni, míg a restriktív kompo-

nensek túlsúlya esetén a BNP, illetve az NT-proBNP
az, ami megtartott szisztolés balkamra-funkció mellett
is alátámasztja, hogy a panaszok és a tünetek a
szívelégtelenségbôl fakadnak. 

Terápia

Nitrátok

A nitrátok számos hemodinamikai hatása közül a vénás
oldalon kiváltott jelentôs dilatációt, az artériás oldalon
fellépô enyhe dilatációt és a szelektív coronariadila-
tációt kell megemlíteni. Ezek az elôterhelés (preload)
jelentôs és az utóterhelés (afterload) mérsékelt csökke-
nését eredményezik, miközben a periinfarktusos zóná-
ban javul a myocardialis perfúzió. Ezzel a nitrátok
csökkentik az infarktus expanzióját és javítják a bal
kamrai geometriát a posztinfarktusos betegnél. 

A metaanalízisekben a nitrátok, mindezek ellenére,
nem mutattak szignifikáns mortalitást csökkentô ha-
tást. Bár fontosak, az angiotenzinkonvertáz- (ACE-)
gátlók és a béta-receptor-blokkolók mögött a második
vonalba kerültek.

Angiotenzinkonvertáz-gátlók
és angiotenzinreceptor-blokkolók

Az ACE-gátlók csökkentik az AT2 indukálta fokozott
fibrosist, és ennek eredményeképpen több funkcionális
myocardium marad. A kedvezô hemodinamikai hatá-

sok révén emellett csökken a bal kam-
rai utóterhelés és javul a myocardialis
relaxáció. Az ACE-gátlók kedvezô
hatását infarktus utáni állapotban egy
olyan metaanalízis támasztja alá,
amelyben három, hosszú távú után-
követést alkalmazó, nagy vizsgálatot
elemeztek (4). A SAVE (captopril)
(5), az AIRE (ramipril) (6) és a
TRACE (trandolapril) (7) összesen
6000 fôre kiterjedô vizsgálatai átlago-
san 31 hónapig tartottak. Ennek so-
rán mind a halálozásban, mind a
rehospitalizációban és reinfarktusban
szignifikáns különbség mutatkozott
az ACE-gátlók javára. 

Az ACE-gátlók kedvezô hatásai
mondhatók el az AT2-receptor-blok-
kolókról is, amellett, hogy ebben a
csoportban kevesebb a mellékhatás.

Az OPTIMAAL vizsgálatban az
ACE-gátlót és a receptorblokkolót ha-
sonlították össze nagy kockázatú, in-
farktust elszenvedett betegeknél. A
captopril versus losartan összehasonlí-
tás következtetése szerint nem volt
kedvezôbb a receptorblokkoló (8).
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A myocardium infarktus következtében kialakuló strukturális változásainak sémás
patomechanizmusa. A késôbbi balkamra-diszfunkció formáját nagyban meghatároz-
za, hogy ezeknek az átalakulásoknak melyik komponense dominál

NA: noradrenalin; NE: norepinefrin; JGA: juxtaglomerularis apparátus; RAS: renin-angiotenzin
rendszer; AT2: angiotenzin-2; ET1: endotelin-1
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Mivel ebben a vizsgálatban kisebb dó-
zisban alkalmaztak receptorblokkolót,
a VALIANT-ban már nagy dózisú
receptorblokkolót hasonlítottak össze
14 000 betegen. Ez a vizsgálat is meg-
erôsítette azonban az OPTIMAAL
korábbi eredményét, amely szerint a
szelektív AT1-receptor-blokkolókkal
nem tudtak a kemény végpontokban
kedvezôbb eredményt elérni, mint az
ACE-gátlókkal (9). Ezért alkalmazá-
suk a posztinfarktusos populációban
elsôsorban az ACE-gátló-intoleráns
esetekre és egyéb speciális esetekre
szorítkozik.

Aldoszteronantagonisták

Az aldoszteronnak fontos szerepe van a volumenho-
meosztázisban, de emellett a kollagénszintézis indukció-
jával a gyulladásos folyamatokban is aktívan részt vesz.

Az aldoszteronantagonisták kedvezô hatását, az
ACE-gátló terápia kiegészítôjeként adva ôket, elsôként
a NYHA III-IV. stádiumú krónikus szívelégtelenség-
ben szenvedô betegeknél észlelték (RALES vizsgálat).
Igen jelentôs, 30%-os mortalitásredukciót tapasztaltak
azoknál, akik az ACE-gátló terápia mellé még kis dózi-
sú spironolactont is kaptak (10). E kedvezô eredmé-
nyek láttán vizsgálták az aldoszteronantagonista elô-
nyös hatását a posztinfarktusos, csökkent balkamra-
funkciójú populációban. Mivel a spironolactonnak szá-
mos nemkívánatos mellékhatása is van (gynaecomastia,
impotencia), a betegek szelektív mineralokortikoidre-
ceptor-antagonista eplerenonterápiában részesültek
(EPHESUS vizsgálat). Másfél év után a relatív rizikó
15%-os csökkenését észlelték úgy, hogy a betegek
gyógyszerelésének beállítása nemcsak az ACE-gátló,
hanem a béta-receptor-blokkoló szempontjából is op-
timális volt (11).

Mindezek azt mutatják, hogy a posztinfarktusos
csökkent balkamra-funkciójú betegeknél az optimali-
zált ACE-gátló és béta-blokkoló kezelést érdemes kis
dózisú aldoszteronantagonista kezeléssel kiegészíteni,
már az infarktus korai fázisában.

Ugyanakkor mind a kórházi, mind az alapellátásban
dolgozó kollégáknak fokozott figyelmet kell fordítani-
uk e betegek vesefunkciójának és káliumértékeinek
ellenôrzésére.

Béta-receptor-blokkolók

A béta-blokkolók kedvezô hatását infarktust szen-
vedett, csökkent balkamra-funkciójú betegeknél a
CAPRICORN vizsgálat igazolta. Ebben a vizsgálatban
a carvedilollal úgy értek el 3%-os redukciót az abszolút
mortalitásban, hogy a betegek közel 100%-a ACE-
gátló terápiában részesült, és a betegek felénél revas-
cularisatio is történt (12).

A carvedilolnak a bal kamrai remodellingre gyako-
rolt kedvezô hatását egy echokardiográfiás alvizsgálat-
ban elemezték. Ennek során a béta-blokkoló szignifi-
kánsan javuló ejekciós frakciót és csökkenô végszisz-
tolés volument eredményezett. Mind-
ezek alapján elmondható, hogy a
carvedilol a remodellációt gátló hatását
még az ACE-gátlóval kezelt betegeken
is fokozta.

Statinok

A statinok nem lipidmechanizmusú,
kedvezô hatásai az elmúlt évek irodal-
mából jól ismertek. Ezek elsôsorban a
gyulladásos komponenseket és antioxidánst gátló hatá-
sokban nyilvánulnak meg. A coronariákra és a plakkokra
kifejtett, kedvezô addicionális hatásuk mellett hozzájá-
rulnak a bal kamrai remodelláció gátlásához is.

Az atorvastatin elônyös hatását a fibroblastképzôdés
gátlásán keresztül is kifejti (13).

A jövô ígéretei

Ôssejtterápia

A sejtterápiás beavatkozást az a megfigyelés indította
el, hogy a csontvelôbôl származó progenitor sejtek
cardiomyocyta-képzôdéshez vezethetnek. Az infark-
tus harmadik-ötödik napján intracoronariásan bejutta-
tott sejtek hatására kedvezô változást észleltek a bal
kamrai volumenben, ejekciós frakcióban. További vizs-
gálatok szükségesek azonban annak eldöntésére, hogy
ennek a terápiának hol a helye a korai bal kamrai rend-
ellenesség megakadályozásában (14).

Pacemaker-terápia

Elôrehaladott szívelégtelenség és bal-Tawara-szár-
blokk esetén a reszinkronizációs terápia bizonyítottan
kedvezô. Hatására javul a kontraktilis funkció, csökken
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a mitralis regurgitatio, javul az energiafelhasználás és
reverz remodelling alakul ki.

Ezek alapján vizsgálatokat kezdenek olyan jelentôs
anterior infarktust elszenvedô betegeknél, akiknél a
pacemaker bal kamrai elektródáját az infarktust szen-
vedett zóna közelébe helyezve a remodelláció kivédé-
sét remélik, a konzervatív terápia adjuváns elemeként.

Sebészi fûzôeszköz

Az elképzelés azon alapul, hogy a szívre helyezett „fûzô”
(restraint device) akadályozza a bal kamrai dilatációt és
ezzel az infarktus expanzióját, remodellációját (15).

Összegzés
Az infarktus hatására kialakuló balkamra-diszfunkció,
illetve szívelégtelenség a betegek jelentôs részét érinti.
A rossz szisztolés balkamra-funkció és szívelégtelen-
ség a mortalitás jelentôs emelkedésével jár az infarktust
követô egy éven belül. Ennek megelôzése érdekében a
myocardialis remodelláció gátlására és visszafordítására
kell törekedni. Ez az infarktus korai fázisában megkez-
dett és optimalizált gyógyszeres kezeléssel és a betegek
ellenôrzésével lehetséges.

A nem farmakológiás próbálkozások egyelôre vizs-
gálati stádiumban vannak.
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