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1. BEVEZETES

1.1. A hirtelen szivhalal epidemiologiaja

A hirtelen szivhaldl (HSZH) az egyik leggyakoribb halaloki tényezd [1]. Az 6sszhalalozas 15-
20 %-at teszi ki, magasabb mortalitasi ratat okozva ezzel a tiid6, emld, vastagbél és prosztata
daganat okozta haldlozashoz képest [2]. Eurdpaban évente koriilbeliil 275.000 ember szenved
korhazon kiviil hirtelen szivhalalt [3], mig az Egyesiilt Allamokban 359.800 az évi esetszdm
[4]. Mindkét foldrészen percenként kozel egy hirtelen szivhalallal kell szdmolni. Eurdpa
orszagaiban végzett felmérés szerint a 100.000 lakosra esd hirtelen szivhalalt elszenvedd
betegek szdma atlagosan 84 [5]. A fejlodd diagnosztikai lehetdségek és az egyre hatékonyabb
prevencios gyakorlat ellenére az elmult évek soran a hirtelen szivhalal megjelenési gyakorisaga
érdemben sajnos nem valtozott, a legalacsonyabb esetszamot Cipruson (4/100.000 eset), a
legmagasabbat az Egyesiilt Kirdlysagban észlelték (1536/100.000 eset) [5, 6].
Magyarorszdgon pontos adatok egyeldre nem allnak rendelkezésre, egyes szamitasok szerint
hazankban évente 25-26 ezer hirtelen szivhalal esemény fordul el6, mely naponta atlagosan 50-
60 halélesetet jelent [5].

A legtobb hirtelen szivhalal korhdzon kiviil torténik, a tulélés esélye igen alacsony, a betegek
csupan 10%-a esetében tér vissza a spontan keringés (angolul: Return Of Spontaneous
Circulation: ROSC). A tuléldk 3-5 %-a hagyja el a korhéazat jelentds neuroldgiai deficit nélkiil
[7]. A hirtelen szivhalal esetek szdma csokkent az elmult évtizedekben a kezelés és a megeldzés
Hirtelen szivhaldl meghatarozéasa szerint az a hirtelen, varatlan halal, mely a tiinetek kezdetétdl
szamitott egy Ordn beliil vagy a beteg teljes jolétéhez képest 24 oran beliil bekovetkezik. Az
elhunyt anamnézisében Orokletes vagy szerzett szivbetegség szerepel, illetve a boncolés soran
a HSZH kivalté okaként kardiovaszkularis rendellenességet tarnak fel, illetve a boncolast
végzOk extrakardialis okot nem talalnak, igy a keringésdsszeomlas hatterében szivritmuszavar

feltételezheto [8].



1.2. A hirtelen szivhalal rizikotényezoi

Szamos tényezd vonatkozdsdban bizonyitottdk az HSZH-val vald 0Osszefliggést. Egyes
hattérben 4ll6 okok megvaltoztathatatlanok, mig masok a modosithaté kardiovaszkularis
rizikdfaktorok kozé tartoznak. A kutatok és klinikusok szaméara a HSZH magas rizikéju
csoportjaba tartozd betegek kockdzati tényezdinek idOben torténd felismerése tovabbra is
nehézséget okoz, azonban megallapithatd, hogy e rizikdtényezdk szama egyenesen korrelal a
HSZH 6sszrizikojaval [2].

A rizikétényezOk ismeretével €s azok idében torténd felismerésével, kezelésével lehetdség

nyilik a HSZH megelézésére (1. tablazat).

1. tablazat. A hirtelen szivhalal kockazatat fokozo un. intrinsic, megvaltoztathatatlan kivalto

tényezok.

INTRINSIC RIZIKOFAKTOROK

Kor Genetikai hattér

Nem Rassz

A HSZH bekovetkezését a kor és a nem egyértelmlian befolyasoljak, kialakulasanak esélye az
életkorral n6é, mig 50 éves férfiaknal az incidencidja 100/100000, addig a 75 éves férfiaknal
mar 800/100000 [7]. Ismert, hogy a hirtelen szivhalal gyakoribb férfiaknal, mint néknél
(6,68/100000 vs. 1,4/100000) [8, 9], tovabba 65 éves életkorig a férfiak esélye a hirtelen
szivhalal bekovetkezésére koriilbeliil hétszeres, mely jelenség a férfiak esetében a fokozott
kardiovaszkularis tényezéknek, mig a ndknél a premenopauzdval Osszefiiggd kedvezd,
protektiv hormonalis hatasnak tulajdonithaté [10]. A menopauzat kovetden a kiilonbség 2:1
aranyra csOkken, de tovabbra is a férfiak esetében fordul eld nagyobb aranyban [11]. Az
Amerikai Szivgyogyaszati Tarsasag (angolul: American Heart Association — AHA) altal az
Amerikai Egyesiilt Allamok lakossaga kérében végzett tanulmanyban szignifikans kiilonbséget
észlelt az afro-amerikai és fehérborii lakossag korében bekovetkezett hirtelen szivhalal aranyat
Osszevetve. Az afro-amerikai populdcioban minden életkorban jelentdésen gyakoribb volt a
hirtelen szivhalal [6]. A vizsgélatba Gsszesen 6451 beteget vontak be. A betegek koziil 3207 16

volt fehérbort, 2910 {6 afro-amerikai és 334 {6 egyéb rasszhoz tartozott. A hirtelen szivhalal



incidenciaja a 17 év folotti betegek esetében 167/100000/év volt. A talélési arany az afro-
amerikai csoportban 0,8% (24/2910), a fehérborli csoportban 2,6% (84/3207, p<0,001) volt. A
magasabb tulélési ardny mind férfiak, mind nék esetében igazoldodott [6].

A latin lakossag esetén a HSZH rizikdja ezzel szemben alacsonyabbnak mutatkozik [12]. 1992-
ben, az Amerikai Egyesiilt Allamokban végzett vizsgalat célja a HSZH aranyanak megitélése
volt a latin és afro-amerikai lakossag korében. Az eredmények azt igazoltak, hogy a 25 év feletti
latin lakossag korében bekdvetkezett HSZH 53%-a (8194) korhdzon kiviil tortént. A HSZH
eléfordulasa alacsonyabb volt a latin lakossag kdrében, mint a fehér, vagy az afro-amerikai
lakossag esetében. Eletkor ardnyosan a latin férfiak esetében a HSZH éves incidencidja
75/100000, mig fehérbort férfiaknal 166/100000, afro-amerikai férfiaknal 209/100000, latin
noknél 35/100000, fehérborti noknél 74/100000, afro-amerikai noknél 108/100000 volt. A
halalozas aranya minden életkorban az afro-amerikai nék korében volt a legmagasabb [12].

A terhelé anamnézis koriilbeliil 50%-kal noveli a HSZH bekdvetkezésének esélyét [13], mely
els6dlegesen a csalddban el6forduld hirtelen szivhaldl alapjan itélheté meg. A hirtelen
szivhalalra prediszponald masik meghatarozd tényezd az 0Oroklédés, mely alapjan az
alabbiakban részletezett négy {6 kategoria vehet6 figyelembe [10]:

1. Genetikai hattér kovetkeztében fellépd primer ritmuszavarok: ezek nem gyakori,
oroklott aritmia szindromak, mint példaul a kongenitalis hosszia QT szindréma (LQTS),
Brugada szindréma (BrS).

2. Oroklétt strukturdlis szivbetegségek, melyek noveli a HSZH incidencidjat. Ide tartozik
példaul a hipetrofids kardiomiopatia, az aritmogén jobb kamrai kardiomiopatia
(ARVC).

3. Genetikai hajlam talajan megjelend, vagy masodlagos ritmuszavarok, melyek hirtelen
szivhalalhoz vezethetnek: ezek a feltételek magukban foglaljak a szerzett LQTS-t,
illetve a genetikai eredetre visszavezethetd elektrolitzavarokat és metabolikus
rendellenességeket.

4. Szerzett betegségek: ide sorolhatd példaul a genetikai hajlamositd tényezdk talajan

kialakult dilatativ kardiomiopatia, amely az érintett csaladokban halmozodhat [2].

A hirtelen szivhalal hatterében az esetek 75 %-ban iszkémids szivbetegség 4ll, ezen beliil
leggyakrabban miokardialis infarktus igazolddik [14, 15]. A hirtelen szivhalal incidenciajat

noveld tényezoket négy fo csoportba oszthatjuk: iszkémids szivbetegségekre, nem iszkémias
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szivbetegségekre, nem struktirélis szivbetegségekre és nem kardioldgiai betegségekre (2.

tablazat) [16].

2. tablazat. A hirtelen szivhalal incidenciajat noveld gyakoribb tényezok [16].

Nem iszkémias

Iszkémias
szivbetegség szivbetegség
Koszoruér-betegség Hipertrofias
miokardilis kardiomiopatia
infarktussal
Koszoruér embolia Dilatativ
kardiomiopatia
Nem aterogén Velesziiletett
koszortér-betegség szivbetegség
(disszekcid)
Aritmogén jobb

Koronaria spazmus
kamrai diszplazia

Miokarditisz

Akut perikardialis

tamponad
Akut miokardialis
ruptura

Aorta disszekcid

Nem strukturalis

szivbetegség

Primer elektromos
aktivitasi zavar
(idiopatias VF)

Brugada-szindréma

Hosszi QT-szindréma

Preexcitacios —

szindroma

Ingeriiletvezetési zavar

Familiaris hirtelen

szivhalal

Mellkasi trauma

(commotio cordis)

Nem kardiologiai

betegségek

Tiuddéembolia

Koponyaliri vérzés

Fulladas

Pickwick-

szindroma

Gyogyszer
indukalt hirtelen
szivhalal
Centralis léguti

obstrukeio

Bolcsohalal

Az iszkémids szivbetegségek (ISZB) becsiilt aranya a felnott lakossag korében koriilbeliil 6,3%,

mely csak az Amerikai Egyesiilt Allamokban 16,5 millié, 20 év folotti lakost érint [17]. Mivel

a HSZH-t elszenvedd betegek koriilbeliil 75%-a szenved iszkémids szivbetegségben [14], igy

az ISZB kialakulasat fokozo tényezdk attételesen a HSZH rizikdtényezbinek is szdmitanak.

Ezek koz¢ sorolhat6 a hipertdnia, a hiperlipidémia, a cukorbetegség, a dohanyzas és az elhizas.
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1.3. A hirtelen szivhalal tiinettana

A hirtelen szivhalal megel6zésében nagy szerepet jatszik a részletes anamnézis felvétel, a
rizikofaktorok megitélése, felismerése és az alapos fizikalis vizsgélat.

Az anamnézis felvétele soran kiilonds figyelmet kell forditanunk a szivelégtelenségre utald
altalanos tiinetekre, mint mellkasi fajdalom; nyugalomban, vagy terhelésre jelentkezd
nehézlégzés; ortopnoe; paroxizmalis nocturnalis dyspnoe; alsé végtagi 6déma, a terhelési
kapacitas csokkenése. Fontos azon tiinetek felismerése is, melyek kifejezetten a
szivritmuszavar jelenlétére utalhatnak: a palpitacioérzés; szédiilés, a tudatallapot megvaltozasa,
eszméletvesztés (syncope). A csaladi anamnézis felvétele alkalméval fontos az els6éfoku
rokonoknal el6fordulé HSZH, szivelégtelenség, bolcsdhalal, epilepszia jelenlétének felderitése.
A fizikalis vizsgdlat soran a szivritmus regularitdsara, a vérnyomértékre, a jugularis véndk
teltségére, szivzorejre, a kis- és nagyvérkori kardialis dekompenzacio jelenlétére kell kiilonds
figyelmet forditani.

Bar a hirtelen szivhalal bekovetkezte elétt nincsenek specifikus joslo tiinetek, Kuller és
munkatarsai 1972-ben végzett vizsgalatukban mégis azt talaltak, hogy a HSZH kialakulasat
megeldzoé 24 oran beliil a betegek 38%-anak gyengesége, nehézlégzése, mellkasi fajdalma és

kohogése jelentkezett [18].
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2. A HIRTELEN SZIVHALAL HATTEREBEN ALLO
SZIVRITMUSZAVAROK KIALAKULASANAK MECHANIZMUSA

2.1. A hirtelen szivhalal patomechanizmusa

A hirtelen szivhaldl pontos patomechanizmusa nem ismert, az azonban bizonyitott, hogy a

kialakulasdban elsdsorban malignus szivritmuszavarok jatszanak szerepet. A regisztralt

keringésleallasok kapcsan elsdként észlelt egyik leggyakoribb aritmia a kamrafibrillacio (VF)
[19], mely az esetek koriilbeliil 30 %-at teszi ki [20]. A kamrafibrillacié kialakuldsahoz

struktaralis és funkciondlis szivbetegségek, Oroklott vagy szerzett betegségek, atmeneti

koérallapotok, illetve azok egylittes megjelenése jarulhatnak hozza (3. tablazat) [21-23].

3. tablazat. A kamrafibrillacio kialakulasaban leggyakrabban szerepet jatszo koroki tényezok.

VSD: kamrai sovényhidny

A KAMRAFIBRILLACIO KIALAKULASABAN SZEREPLO KOROKI TENYEZOK

OROKLOTT
hosszu QT szindréma
rovid QT szindroma
Brugada-szindroma

katekolaminerg polimorf

kamrai tahikardia
jobb kamrai aritmogén
kardiomiopatia

egyszeri nukleotid
polimorfizmus a 21¢21 és

2q24.2 10kuszokon

SZERZETT
iszkémias szivbetegség
kréonikus vesebetegség

hipertonia
kardiomiopatidk

aorta szerzett

rendellenességei

korabbi abortalt szivhalal

13

ATMENETI OK
szeptikus allapot
elektrolit-zavar (f6ként K és Mg)
aramiités
drog-abuzus (kokain,
metamfetamin)

strukturalis szivprobléma esetén a

provokalo testhelyzet felvétele

QT intervallum hosszat befolyésolo
gyogyszerek: antimikrobas
agensek, antipszichotikumok,
antidepresszansok, antiaritmids

szerek (amiodaron, sotalol,



procainamid, kinidin, dofetilid,
ibutilid)

J pont elevacios szindroma szivbillenty(i-miittet,
nagyér-transzpozicios
miitétet, illetve egyéb

szivmitéteket kdvetden

primer koronaria

oroklott strukturalis

szivbetegségek (Fallott- intervenciot, trombolizist

tetralogia, VSD, mitralis kovetden (reperfiizios

prolapsus, aorta kéarosodas)

rendellenességek)

Az oroklott elsddleges aritmia szindromakhoz sorolt iigynevezett ioncsatorna-betegségek, mint
a hosszu-, illetve rovid QT-szindroma, a Brugada-szindroma fontos pathogenetikai tényezék
[21]. A hosszii QT tiinetegylittes 70%-aban egyértelmiien kimutathatd valamelyik kalium-
csatorna, illetve az L-tipust kalcium-csatorna mutacidja. A 15 ismert gén koziil leggyakrabban
a KCNQI1 (LQTI), a KCNH2 (LQT2) és az SCN5A (LQT3) érintett, de sok esetben még
napjainkban sem azonosithaté a kivaltd mutacié [24]. A katekolaminerg polimorf kamrai
tahikardia és a szovédményes kamrafibrillacid esetén a szivizomban taldlhatd 2-es tipusu
rianodin receptor (RYR2) autoszomalis domindns mdédon 6roklédé mutacioja figyelhetd meg.
A Brugada szindroma esetén szdmtalan mutaciot figyeltek meg, ami alapjan a korkép poligénes
jellege feltételezhetd. Az aritmogenezisben €s a hirtelen szivhalal kialakulasaban a jobb kamrai
aritmogén kardiomiopatidnak is szerepe lehet [25]. Korabban azt is kimutattdk, hogy a 21q21
€s 2q24.2 lokuszokon talalhato single nukleotid polimorfizmusok (SNP-k) is a hirtelen

szivhalal megnovekedett kockéazataval jarnak [26, 27].

A kamrafibrillacié elektrofizioldgiai szubsztratumaként koros automadcia, reentry és triggerelt
aktivitas (korai és késdi utddepolarizacid) szolgéalhatnak [28]. A koros automdcia esetén a
kamrafibrillacio kivéltasaban leggyakrabban velesziiletett vagy szerzett ektopids ingerképzd

goc miatti kamrai extraszisztole jatszik szerepet [29].
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1. abra. Kinidin altal indukalt QT szakasz megnyulas miatt kialakul6 pontfordulésos (torsades

de pointes - TdP) kamrai tahikardia elektrokardiografias képe [30].

Az un. funkciondlis reentry mechanizmus alapjaul szolgdloé egyeniranyité (unidirekcionalis)
blokk hatterében gyakran a szivizomsejt monofazisos akcids potencidljanak megnytlasa, a
kovetkezményesen inhomogénné valo kamrai repolarizacié allhat. E folyamatot a miokardialis
iszkémia eldsegitheti, s kovetkeztében a fentieken kiviil a monofazisos akcids potencidl
idétartam helyreallasi meredekségének (APD restitution slope) névekedése, az akcids potencial

id6tartamat és amplitadojat érintd valtozasok (Un. elektromos alternans) is 1étrejohetnek [31].

2. abra. A T hullam alternans EKG képe. Ezt az titésrdl {itésre valtakozoé T hullam morfologiat
a kamrai akciés potencidlok idétartamanak a kéalcium-hdztartds zavarai kovetkezményeként
kialakulo valtozésai hozzak 1étre, mely repolarizaciés heterogenitast eredményez, ami a kamrai

aritmidk kialakulasanak fokozott rizikdjaval jar [32].
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A triggerelt aktivitds korai (angolul: Early Afterdepolarization - EAD) és késoi
utddepolarizacid (angolul: Delayed Afterdepolarization - DAD) talajan is megjelenhet. Az
EAD az L-tipust kalcium-csatornak korai reaktivacidja miatt jon létre, melynek oka a
repolarizald kaliumaramok csokkenése vagy az intracelluléris tér felé iranyuld pozitiv aramok

aktivitasanak fokozodasa lehet [33].

Korai utédepolarizacié

EAD

200 ms

Késoi utédepolarizacio

— 200 ms /

DAD

3. abra. A korai (EAD), illetve kés6i utddepolarizacio (DAD) elektrofiziologiai
mechanizmusa. Mig az els6 esetben az L-tipusii Ca**-csatornak reaktivacioja, addig utobbinal

az intracellularis Ca** felhalmozddas jatszik f6 szerepet a koros depolarizacio kialakulasaban

[34].

Mindezek mellett az akcids potencial hosszanak valtozasa, az oxidativ stressz, a hipokalémia
vagy a QT intervallumot megnyujtd, kamrai repolarizacié koros inhomogenitdsaval jard

allapotok is szerepet jatszhatnak az aritmogenezisben (4. abra) [35-37].
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A késdi utodepolarizacié ezzel szemben a szivizomsejt membranjanak teljes repolarizaciojat
kovetden alakul ki intracellularis kalcium-tobblet vagy az intracelluléris rianodin-receptorok

fokozott szenzitivitasa miatt (4. dbra) [38].

B,-adrenoceptor 3Na'
T-tubulus mlilih
= e
VIV V
Sao
A
ATP cAMP

'

]
Ca*
3Na:
o
5 IS
T o eved
&

Mitokondrium

4. abra. A rianodin-2 receptor (RyR2) szerepe a ritmuzavarok kialakuldsdban. A
szivelégtelenségben, illetve iszkémias szivbetegségben észlelhetd szimpatikus idegrendszeri
tonusfokozddas az L tipusu kalcium-csatorndk, illetve a szarkoplazmatikus retikulumbol (SR)
torténd kalcium kiaramlast modulald foszfolamban ativitasat is fokozza. Emellett noveli a
RyR2 protein-kindz altali foszforilacigjat, ami az SR-bdl az intracelluldris térbe torténd kalcium
kilépést fog eredményezni a csatorna ,,ateresztobbé valasa” miatt. Mindezen tényezdk novelik
a sejten beliili kalcium koncentraciot, és a Na™-Ca?" cseréld aktivitasanak fokozasaval spontan
depolarizaciohoz, ritmuszavarokhoz vezethet. ROS: reaktiv oxigéngyok, NCX: Na*-Ca**
cseréld, PKA: protein kindz A, SR: szarkoplazmatikus retikulum, SERCA: SR Ca**
transzportald ATPaz, ATP: adenozin-trifoszfat, cAMP: ciklikus adenozin-monofoszfat,
FKBP12.6: a RyR2-t stabilizald jarulékos fehérje, PLB: foszfolamban, LTCC: L-tipusu Ca?'-

csatorna [39].
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2.2. Kamrai aritmiak eldrejelzése laboratoriumi markerekkel

A laboratoriumi markerek kozilil a mar szélesebb korben alkalmazott NT-proBNP és a nagy
szenzitivitasu troponin T mellett az oszteopontin, a galectin-3 és a szolubilis ST2 meghatarozas
is alkalmazhat6 a kamrai miokardium aritmia vulnerabilitisanak becslésére [40]. Az NT-
proBNP az agy, a bal pitvar és a bal kamra altal termelt neurohormon, melynek szérumszintje
bal kamra diszfunkci6 esetén jelentdsen megndvekszik. Patton és munkatéarsai a Cardiovascular
emelkedett NT-proBNP érték a hirtelen szivhalal kialakulasanak 4,2-szeres rizikdjaval jart [41].
Xu ¢és munkatarsai 104 abortalt szivhaldl miatt kezelt beteget vizsgaltak, ahol a kovetési
iddtartam alatt azon betegek esetében magasabb szérum hsTnT szintet észleltek, akiknek
ismételt kamrafibrillacids epizodjuk jelentkezett [42]. Az oszteopontin €s a galectin-3 foként
kamrai szivizomra specifikus markerek, melyek emelkedett szérumszintje szivizom fibrézisra,
s a kovetkezményesen megjelend elektromos heterogenités jelei altal fokozott kamrai aritmia
rizikora utalnak [40]. A szolubilis ST2 az interleukin-1 receptorcsalad tagja, amelyet a
szivizomsejtek termelnek. Pascual-Figal és munkatarsai vizsgalatukban azt tapasztaltak, hogy
az emelkedett ST2 értékek mellett a hirtelen szivhaldl kockazata a normdl szérumszinttel

rendelkezd egyénekhez képest 1,39-szeresére novekedett [43].

2.3. Aritmia hajlam becslése képalkoto diagnosztikai modszerekkel

A malignus kamrai ritmuszavarok eldrejelzésére az echokardiografia sordn mért bal kamrai
ejekcios frakeio (EF) alkalmazhato, mely iszkémids szivbetegség és bal kamrai diszfunkcid

esetén a hirtelen szivhalal fokozott rizikojara nézve prediktiv értékii [44].

Az echokardiografias vizsgédlatok a kamrai aritmidk hatteréiil szolgald struktiralis
szivbetegségek (koncentrikus és excentrikus kamrai hipertrofia, szivbillenytii-betegségek,
sziviiregi atmérok eltérései, kardiomiopatiak stb.) felismerésében is segitségiinkre lehetnek [8,

45].

Tovabbi lehetdség a sziv MR vizsgalat elvégzése, mely magas felbontdsa miatt pontosabban
abrazolja a falmozgészavarokat, finomabb volumetrids mérések végzésére alkalmas és a bal
kamra falanak tomegét is jobb megkozelitéssel adja meg, mint az echokardiogréafia, azonban
joval dragabb, kevésbé hozzaférhetd és tobbnyire kontrasztanyag adasa is sziikséges. A jobb
kamrai aritmogén kardiomiopatia diagnosztikdjaban, a kamrafal szdveti strukturdjanak
megitélésében kiemelt értéki [8]. Mindezek mellett a bal kamra faldnak fokozott
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trabekulaltsagaval, szivacsos réteg kialakulasaval jaré Un. non-kompakt kardiomiopatia

diagnosztikdjaban is fontos szerepet jatszik [46, 47].

A malignus kamrai ritmuszavarok kialakulasédban leggyakrabban szerepet jatsz6 miokardialis
iszkémia meglétének diagnosztizaldsara is szamos képalkotd modszert segitségiil hivhatunk.
Legszélesebb korben hasznalt a korondria CT angiografia vizsgalat, mely soran intravénds
kontrasztanyag adasat kovetden keriil leképezésre a sziv koszortiér-rendszere. A mddszerrel a
szignifikans, 50%-ot meghaladé sziikiiletek 94%-o0s szenzitivitassal és 97%-os specificitassal
mutathatok ki. A koronaria CT diagnosztikdban betoltott szerepét hangsulyozza az is, hogy
negativ prediktiv értéke 99% [48]. Ez a vizsgalat azonban a nyugalmi viszonyok pontos
leképezésére szolgal. A terhelés kapcsan kialakuld lokélis perfuzio-valtozasokat a nyugalmi és
koszorusér-dilataciot kovetéen gammakameraval felvett szcintigrafids felvételekkel lehet
kimutatni. Az allando, illetve reverzibilis perfuzid defektusokat fizikai vagy kémiai
(intravéndsan beadott dipyridamol 0,56 mg/testsulykilogram adagban) terhelést kdvetden
képezi le [49]. Ezek a moédszerek azonban sugérterheléssel is jarnak. Ennek elkeriilésére
alkalmazhat6 alternativ diagnosztikai eljaras lehet a stressz echokardiografia, mely sordn a
vizsgalat kezdetekor nem-specifikus B1 és 32 adrenoceptor agonista dobutamint alkalmaznak
5 ug/ttkg/perc dozisban. Ezt kovetden 3-5 percenként 10, 20, 30 illetve 40 ug/ttkg/perces
tartomanyig emelik a beadott mennyiséget, mig el nem érik az életkorra korrigalt varhaté
maximalis szivfrekvencia 85%-at. Iszkémias jelnek a vizsgalt szegmentumra vonatkozd, illetve
globalisan észlelhetd csokkent falvastagodast és az Ujonnan megjelend falmozgészavart

tekintik [50, 51].

2.4. A kamrai aritmiak rizikojanak elektrokardiografias becslése

A testfelszini 12-elvezetéses elektrokardiogram egyes paramétereinek meghatarozéasa olcso,
konnyen kivitelezhetd és reprodukalhatdé modszer, mely a kamrai aritmidk és a hirtelen

szivhalal eldrejelzésére a mindennapi klinikai gyakorlatban széles korben alkalmazhato.

A rovid QT tavolsag (szivfrekvencidhoz korrigalt QT intervallum <300 msec) és a hossza QT
tavolsag (szivfrekvencidhoz korrigalt QT intervallum férfi > 451 msec, né >471 msec) a
hirtelen szivhalal kockazatanak igazolt novekedésével jar [52]. Ujabb tanulmanyok szerint a
rovid QT szindrémas betegek 31%-anal észlelhetd palpitacio-érzés, 24%-anal szinkope, 17%-
anal pitvarfibrillacié és tovabbi 34%-nal szivmegallas, mely a paciensek 28%-anal a betegség

elsd tiinete [53]. Széleskdriien hasznalt kamrai aritmia rizikd marker a QT diszperzi6 is, mely
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a 12 elvezetéses elektrokardiogram leghosszabb és legrovidebb QT tavolsaganak a kiilonbsége
és a kamrai repolarizici6 térbeli diszperzidjanak becslésére alkalmazhato. Ertéke
megnovekszik, ha kamrai repolarizdciés inhomogenitds alakul ki. A QT diszperzid
megnyuldsat szdmos korképben leirtdk: hirtelen szivhaldl, amiloidézis, hiperlipidémia,
szisztémas szkler6zis, pajzsmirigy diszfunkcid, diabetes mellitus, kronikus vesebetegség
eseteiben igazoltdk a malignus kamrai aritmidk kialakuldsara vonatkozo6 prediktiv értékét [54-
58]. Munkacsoportunk vesepotlo kezelésre szoruld betegek adatainak elemzése soran korabban
azt igazolta, hogy a QT diszperzi6 szignifikdnsan nagyobb mértékben nytlt meg hagyomanyos
hemodializis soran, mint a konvektiv transzport méregtelenitési moddszerén alapuld un.

hemodiafiltracio kezelés alkalmaval [59].

QTd
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5. abra. A QT intervallum és a QT diszperzi6 meghatdrozasa a felszini 12 elvezetéses
elektrokardiogramon. A QT intervallumot az adott elvezetésben mérhetd, harom egymast
kovetd QT tavolsag atlagaként, a térbeli elektromos inhomogenitast jellemzd QT diszperziot
pedig a 12 elvezetésben mért leghosszabb és legrovidebb QT intervallum kiilonbségeként

hatarozhatjuk meg [60].

A QT diszperzi6 megnovekedése mellett onmagaban a QT intervallum megnytlasa is a

malignus kamrai aritmidk eldrejelzésének hasznos és széleskorlien hasznalt markere.
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Leggyakrabban az Gn. Bazett formula segitségével az aktudlis szivfrekvenciara korrigalt QT
intervallumot alkalmazzuk. A szerzett vagy oOrokletes okokbol megnyult QT intervallum a
leggyakrabban pontfordulasos kamrai tahikardia kialakulasat eredményezi. Erdekes észrevétel,
hogy a gydgyszerhatas miatt kialakulé QT megnyulas kapcsan indukalt kamrai ritmuszavarok
az esetek 75%-aban ndbetegeknél alakultak ki [61, 62]. Zhang és mtsai tanulmanya alapjan
vizsgalati populacidjukban a leghosszabb ¢és a legrovidebb QT intervallumokkal rendelkezd
betegek adatait Osszehasonlitva a hirtelen szivhalal kialakuldsanak relativ rizikoja 1,44-nek

adodott [63].

A T hullam csticsa és vége kozotti tavolsag (angolul: T wave peak to end interval - Tpe) és az
ugynevezett aritmogenitdsi index (a Tcstics T vég tavolsag és a korrigalt QT intervallum
hanyadosa- AIX) szintén jol hasznalhatok a kamrai aritmiak kialakulasi esélyének becslésére
[64, 65]. A Tpe fiziologias értéke férfiak esetén <94 msec, néknél pedig <92 msec [66]. A Tpe
megnyuldsat szamos korallapot, példaul akut miokardialis infarktus, alvasi apnoe szindroéma,
hipertrofids kardiomiopatia és hosszi QT szindréma eseteiben is észlelték [67-70]. Az
aritmogenitasi index fizioldgias értéke 0,19-0,2 kozott definialt [71] és a torsades de pointes
(pontforduldsos) kamrai tahikardia ¢és a hirtelen szivhaldl eldrejelzésében még a

kamrafrekvenciahoz korrigalt QT értéknél is pontosabbnak bizonyult [70, 72].

A T hullam alternédns egy olyan tovabbi elektrokardiografids paraméter, mely a T hullam
lehet a kamrai repolarizacio térbeli inhomogenitasanak kifejezésére [32]. A mikrovolt skalara
nagyitott elektrokardiogramon vizsgalt T-hullam valtozasok, az in. mikrovolt T alternans nem
csupan a kamrai aritmia rizikd becslésére, hanem az implantabilis kardioverter defibrillator

(ICD) beiiltetés sziikségességének felmérésében is hasznosnak bizonyultak [73, 74].

A jobb kamrai aritmogén kardiomiopatidra jellemzé EKG marker, az tn. epszilon hullam
megjelenése e korképben ugyancsak az aritmia rizikd fokozodasat jelzi [75]. Platonov €s mtsai
sajat eredményeiket a nemzetkdzi irodalommal Osszevetve azt talaltak, hogy az epszilon hullam
jelenléte és a hirtelen halal eléforduldsa kozott Osszefliggés van, azonban mas, a hirtelen
szivhalal primer prevenciojat vizsgalod tanulmanyokban az epszilon hulldm nem bizonyult az
aritmia riziké megbizhato prediktoranak [76]. Erdemes azt is megjegyezni, hogy a primer vagy
szekunder prevencid céljabol ICD-vel €16 jobb kamrai aritmogén kardiomiopatids betegek
esetében 7,6 illetve 9,5 %-ban sikeriilt az epszilon-hulldm jelenlétét kimutatni, ami szintén arra

utal, hogy megléte nem feltétleniil korrelal az emelkedett kamrai aritmia rizikoval [77].
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A Brugada-szindromdban szenvedd betegek elektrokardiogramjainak elemzése sordn Priori és
munkatasrsai azt talaltdk, hogy 176 beteg koziil csupan 90 nyugalmi regisztratuman volt
¢észlelhetd diagnosztikus jel. Klinikai gyanu esetén ezért a natriumcsatorna-blokkold
prokainamid intravénas alkalmazasaval provokacios teszt elvégzése javasolhatd, mely nem
csupan az 1-es, hanem a 2-es és 3-as tipusu Brugada EKG-eltérések felfedésére is alkalmas. E

célbol még a flekainid, az ajmalin és a pilszikainid is alkalmazhato [78].

e

6. abra. I. tipusu Brugada jel, az elevalt J-pontbol indul6 deszcendald ST-szakaszt (homoru ivii
un. ,,coved” tipust ST-elevacio) és negativ T-hulldmot mutat. A Brugada-szindroma részeként
jellegzetes tovabbi EKG eltérés jelenhet meg: jobb-Tawara-szar-blokk mintaji QRS,
prekordialis ST-elevacio kiséretében, a V1-3-elvezetésekbdl legalabb kettdben [79].

Az elektrokardiogramon megjelend Brugada mintazatot szamos egyéb korallapot is eldidézheti,
mint példaul a hipo- vagy hipertermia, a natrium- és kaliumszint eltérései, a hipofoszfatémia, a
diabéteszes ketoacidozis, a sziv kiilonbozé mediasztindlis térfoglalasok kapcsan kialakuld
kompresszioja, tidéembolia vagy a mio- és perikarditisz [80].

Ismert, hogy a Brugada-jel megléte azoknal a személyeknél, akiknél el6fordul palpitacié vagy
szinkope, nagyobb Osszefiiggést mutat a hirtelen haldl kialakuldsaval, mint tiinetmentesek
esetében. Tlinetmentes személyeknél ugyanis az EKG-n lathato 1. tipusu Brugada-jel esetén a
kardidlis események éves kialakulasi ardnya csupan 1-1,5% kozotti) [81]. Fontos kiemelni,
hogy a meglévd Brugada-jel esetén a potencialisan aritmat kivalto trigger események kezelését
sokkal komolyabban kell venni, mivel ilyen esetben akér a lazas allapot is kamrai ritmuszavart
provokalhat [80, 81].

AzUn. minor, izolalt Q hullam (<0,04msec), egy 6551 esetszammal jellemezhetd tanulmanyban

pozitiv korrelacot mutatott a kardiovaszkularis események kialakulasi valoszintiségével [82].
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Az utdbbi idében egyre nagyobb klinikai jelentdséget tulajdonitanak az ugynevezett J pont
elevacios tiinetcsoportnak. Jellemzdje, hogy legalabb 2 0sszetartozé elvezetésében 0,1 mV-ot
meghaladd ST szakasz emelkedés mérhetd, mely konkdv ST-szegmentum elevacioval és
csticsos prominens T hullamokkal egyiitt jelenik meg. A J-pont eltéréseket tartalmazod

elvezetések alapjan 3 tipusu repolarizacios mintazatot kiilonbdztetiink meg (4. tablazat) [83].

4. tablazat. A korai repolarizacids szindroma (ERS) tipusai EKG-eltérések és anatomiai

lokalizacid szerint.

Korai repolarizacios szindroma (ERS)

ERS 1-es tipus ERS 2-es tipus ERS 3-as tipus
J hullam
abnormalitasok )
I, V4-6 I, 111, aVF minden elvezetésben
elektrokardiografiai
lokalizacioja
Repolarizacios zavar a bal kamra o
. a bal kamra inferior .
anatomiai anterolateralis bal és jobb kamra
része
lokalizacioja része

Az idiopatias kamrafibrillacié miatt abortalt szivhalalt talélok korében az ERS mintazat 31%-
ban taldlhaté meg, mig egészséges kontroll személyek esetén csupan 5%-ban van jelen [84].
Az is bebizonyosodott, hogy a korai repolarizaciés mintazat megndvekedett kardiovaszkularis
¢s aritmia mortalitassal jar egyiitt [83-85].

A preexcitacids szindromakra jellemzd specifikus EKG eltérések is eldrejelezhetik a malignus
kamrai aritmidk kialakuldsat (7.4bra). A Wolff-Parkinson-White szindréma a hirtelen halal
kialakulasat 65 éves életkor felett egyértelmiien noveli. Erdekes megallapitas, hogy a mortalitds
novekedésével egyediil a jobb anteroszeptalis elhelyezkedésii jarulékos koteg megléte mutatott

szignifikans 0sszefliggést [86, 87].
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7. abra. 12-elvezetéses testfelszini elektrokardiogramon megjelend, a kamrai aritmidk
elorejelzését segité kiemelt markerek. A kamrai aritmia hajlam becslésére alkalmas
elektrokardiografias jelek a felszini elektrokardiogramon olykor specidlis hulldimformakként
(plL. epszilon-hullam, delta-hullam, Q hullam, Brugada-jel, J-pont elevacio stb.), méaskor egyes
hullamtipusok hosszanak megvaltozasaval (rovid €s hosszi QT szindréma) jelennek meg.

QT.: kamrafrekvenciahoz korrigalt QT intervallum Tpe: T cslics-vég tavolsag
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3. A HIRTELEN SZIVHALAL RIZIKOTENYEZOINEK
AZONOSITASA. A PREVENCIO ES A TERAPIA KIEMELT
KERDESEI

3.1. A hirtelen szivhalal fokozott rizikojanak korai felismerése, rizikobecslés,
megelozés

A hirtelen szivhalal nem egyetlen betegség elnevezése, hanem tobb lehetséges korfolyamat

legsulyosabb szovédménye, melynek valdoban hatékony ¢és sikeres kezelése maga a megel6zés.

A hatterében gyakran velesziiletett ¢és szerzett szivbetegségek allnak, melyek
szivritmuszavarhoz vezetve hirtelen keringésdsszeomlédst okozhatnak. A prevencid esélyét
noveli, hogy az esetek 80%-aban megel6z0 tiinetek észlelheték. A megeldzés fontos elemét
képezi azon betegek kivalasztasa, akik esetén fokozott kockazata van a hirtelen szivhalal
kialakulasanak. Olyan betegekben is kialakulhat, akiknél a jelenleg ismert kockéazati tényezok
korabban nem alltak fenn, vagy nem voltak ismertek [8, 88, 89].

3.1.1. Hirtelen szivhalal és szivbetegségek

A hattérben 4ll6 hajlamositd strukturalis és/vagy funkciondlis szivbetegségek felismerése,
tovabba a leggyakoribb kivaltd ok, az iszkémias szivbetegség [14, 15] korai diagndzisa, a

megeldzes fontos eszkoze.

5. tablazat. A hirtelen szivhalal hatterében allo leggyakoribb okok [90].

Iszkémias okok Nem-iszkémias okok
Arterioszklerozis Szivbillentyli betegségek
Iszkémias szivbetegség Kardiomiopatiak
Miokardialis infarktus Miokarditisz
Aorta disszekcio Sziv ingeriiletvezetési zavar
Tiidéembolia Sziv ingerképzési zavarok
Koszortuér malformacio Ioncsatorna betegségek
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Koszoruér aneurizma Daganatos betegségek

Fibromuszkularis diszplazia Egyéb ritka ok, pl. amyloidosis

(FMD)

3.1.2. Iszkémias szivbetegség és hirtelen szivhalal

A hirtelen szivhalal hatterében az esetek 30%-aban iszkémias szivbetegség igazolodik.

Baroldi és Fineschi meghataroztdk azokat a kritériumokat, amelyek az iszkémiés szivbetegség
¢s a hirtelen szivhalal poszt-mortem diagnoézisanak felallitasahoz sziikségesek. Megallapitottak,
hogy a fiziologiés szerkezetli miokardium mellett észlelt koronaria szklerdzis €s szimpla plakk
jelenléte alapjan nem mondhato ki az iszkémids szivbetegség, és vele Osszefiiggésben a hirtelen
szivhalal. Amennyiben kiterjedt miokardialis fibrozis észlelhetd, szimpla plakk mellett, de
miolizis jelei nélkiil, az iszkémids szivbetegség diagndzisa megallapithatd, ugyanakkor a
hirtelen szivhalalt nagy valdszinliséggel nem magyardzza. A fizioldgias szivizomhoz tarsult
komplikalt koronaria plakkok, akar miokardidlis fibrozissal tarsulva, akar nélkiile, nagy

valdsziniiséggel a hirtelen szivhalal hatterét képezik [91].

Az akut miokardialis infarktus korélettani alapja szinte minden esetben a koszoruér szklerozis,
amely akar kozvetleniil vezethet sulyos foku koszortaér sziikiilethez, vagy akar plakkrepedésen
alapuld koszoruér elzadrédashoz masodlagos trombdzissal. Elegendd kollateralis hianyaban ez
csokkent perfiiziot és oxigénellatast eredményez, a szivizom mozgaszavardhoz vezet, végiil az
érintett ellatasi teriilet nekrozisahoz. A heveny miokardilis infarktus oka az esetek 35-85%-
ban koszortér trombodzis, féleg plakkruptarat kovetéen. A miokardidlis infaktus gyakori
szOvodményei a szivritmuszavarok, kardiogén sokk, perikarditisz, kamraruptira, aneurizma
képzddés, papillaris izommiikodési zavar, endokardidlis trombus képzddés és a hirtelen

szivhalal [90].

A szivinfarktus kordnak meghatdrozasaban segitséget nyljt a szdvetekben tipusosan, id6-
dependens modon bekdvetkezett valtozasok, illetve a szovetek és a trombus szdvettani és

immunhisztokémiai vizsgélatai.

26



3.1.3. Miokarditisz és hirtelen szivhalal

A hirtelen szivhaldl hatterében igazolhatd, masodik leggyakoribb ok a miokarditisz ¢és
endokarditisz, az esetek mintegy 25%-at jelenti A miokarditisz diagnoézisa tobb vizsgéalaton
alapszik: a kardiologiai alapvizsgélatokon (anamnézis, fizikalis vizsgalat, labordiagnosztika,
elektrokardiografia, echokardiografia, Holter-EKG stb.) til, olykor endomiokardialis biopszia
sordn szdvettani mintavétel utdn immunhisztokémiai vizsgalat torténik a Dallas kritériumok
vezet leggyakrabban haldlos szovédményhez. A leggyakoribb koroki tényezdként szamon
tartott Coxsackie, Ebstein-Barr, Influenza és Cytomegalovirusok mellett a korunk legnagyobb
jarvanyiigyi kihivasat jelentd koronavirus (SARS-CoV-2), az éltala l1étrehozott COVID-19
betegség részeként limfocitas szivizomgyulladast hozhat 1étre [92]. Kiterjedt miocitolizissel
jar6 diffuz miokarditisz esetén, intersticialis 6démaval, az adrenerg idegek karosodasaval jaro
akut szivelégtelenségen alapuld, illetve kamrafibrillacio megjelenésével 0sszefiiggd hirtelen

szivhalal esetekrol szamoltak be [93].

3.1.4. Ritka szivbetegségek ¢és hirtelen szivhalal

Abortalt szivhaldl eseteiben olykor kardidlis szarkoidozis, illetve ritka kivaltd okként

tuberkulozis és reumas szivbetegség keriil felismerésre [94].

A restriktiv kardiomiopatia (RCM) a szivizom betegségek azon ritka formajat képezi, melynek
oka tobbnyire nem tisztazhat6. A szivizom olyan rendellenessége, mely a szdvetek fokozott
rigiditasa miatt a kamrai tel6dés karosodasahoz vezet, sulyos diasztolés diszfunkcioval. Az
RCM hatterében all6 3 leggyakoribb ismert ok az amiloidozis, a szarkoidézis és a
hemokromatozis. A diagnézis megallapitisa mindhdrom esetben kihivast jelent, igy a
felismerés gyakran késik. A diagnézist a klinikai tiinetek és képalkotd technikak alapjan lehet
meghatdrozni. Attol fliggden, hogy melyik kamra érintett, jobb vagy bal szivfél miikddésének
diszfunkcioi 1éphetnek fel, emellett gyakoriak a szivritmuszavarok és az ingeriiletvezetési
zavarok is. A tiid6ddéma viszonylag ritkan észlelhetd tiinet. A hirtelen szivhalal féleg az
amiloidozis okozta RCM esetén gyakori, és valdszinlileg inkabb elektromehanikus
disszociacid, nem VT vagy VF talajan alakul ki. Az RCM diagnosztizdlasdhoz a klinikai
tiinetek mellett képalkoto vizsgélatok is sziikségesek. Echokardiografia soran normal, vagy azt
megkozelité szisztolés funkcid mellett, diasztolés diszfunkcid jelei észlelhetdek. A 2D
echokardiografia és a Doppler elengedhetetlen a diasztolés diszfunkcid meghatarozasahoz.
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Transztorakalis 2D echokardiografia sordn a bal kamra ¢és a szeptum falanak koncentrikus
megvastagodasa abrazolodik. Ellentétben egyéb kardiomiopatidkkal, RCM esetén a jobb kamra
¢s a pitvari septum megvastagodasa is gyakori jel. A sziv MR, valamint az endomiokardialis
biopszia is segithet a felmeriil6 diagndzis megerdsitésében. Az RCM prognézisa rossz, a
tulélési rata igen alacsony. A tulélés novelésének egyetlen kulcsa a betegség korai felismerése

lehet [95].

3.1.5. Genetikailag meghatarozott szivbetegségek és hirtelen szivhalal

Kiilonosen a fiatalok korében bekdvetkezett HSZH hatterében a strukturalis szivbetegségek,
példaul a kardiomiopatiak a meghatarozok, melyek részben genetikai okokra vezethetdk vissza.
A kardiomiopatidk kiilonbozd fajtai, eltéré morfoldgiai jellemzokkel rendelkeznek, amelyek
korbonctani- és/vagy szovettani vizsgalat soran kimutathatok, de a HSZH esetek 30%-aban a
halal okat nem lehet egyértelmlien megéllapitani. Ezeket az eseteket hirtelen aritmogén
halalozdsnak (sudden arrhythmogenic death-SAD) nevezik [96]. SAD esetén genetikai

vizsgalat, un. molekularis boncolas segithet a halal okanak meghatarozasaban [97].

Az elmult években 49 gént sikeriilt azonositani, melyek mutacidi dsszefiiggést mutatnak a
hirtelen szivhalal bekovetkeztével [98]. Az SAD-hoz kapcsolodd tanulmanyok tobbsége egyes
QT-szindromakhoz (LQTS 1-3) kotédé gének kozvetlen szekvendldsara Osszpontositanak.
Brugada-szindréma (BrS) és katekolaminerg polimorf kamrai tahikardia (CPVT) eseteiben a
vizsgalatok 15-20%-ban mutatnak koros, a halallal 6sszefiigést feltételezd mutéciot [99, 100].
Fentiek alapjan nem meglepd, hogy a nemzetkozi iranyelvek minden HSZH és SAD esetén

javasoljak a vér- és/vagy szovetmintak elemzését [99, 101].

Az un. ioncsatorna betegségek kozé a Brugada szindréma (BrS), a hosszii QT szindroma
(LQTS), a katekolaminerg polimorf kamrai tahikardia (CPVT), a rovid QT szindroma, az
oroklott pitvarfibrillacid és a sziv progressziv ingerliletvezetési zavarai tartoznak, melyek
hatterében ugyancsak genetikai tényezok allnak. A kiilonféle mutaciok, a csaladon beliil eltérd
sulyossagu klinikai tiinetek képében jelenhetnek meg. Jelen adataink szerint a pontos genetikai
hattér kimutatasa olykor nehézségbe iitkdzik: pl. hosszi QT szindromaban és katekolaminerg
kamrai tahikardiaban 60-70%-os sikerrel, mig Brugada szindromaban csupan 20%-ban dertil

fény a hattérben all6 genetikai mutaciora [102].
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6. tablazat. Brugada szindroma tipusaiban észlelt génmutaciok és azok hatasa. A Brugada
szindromat az esetek tobbségében a kardiomiocitdk membranjaban talalhatd Na* vagy Ca**-

csatorndk egyes alegységeinek az in. ,,loss of function” tipusu, funkcioveszté mutdacioi okozzak

[102].

BrS altipus Gén Fehérje Ioncsatorna Muticié hatasa Gyakorisag
BrS1 SCN5SA Navl.5 o Ina Funkciovesztés 21%

BrS2 GPDIL G3PDIL o Ina egymasra  Funkcidvesztés -

hatasa

BrS3 CACNAIC Cavl1.2 o Ica Funkcidvesztés 5,5%

BrS4 CACNB2 Cavl32 BIca Funkcidvesztés 4,9%

BrS5 SCN1B Na.3 B Ina Funkciovesztés -

BrSé KCNE3 MiRP2 B Ixs/Tto Funkcioénovekedés | -

BrS7 SCN3B Na.f33 B Ina Funkciovesztés -

BrS8 CACNA2D1 Cava261 020 Ica funkciovesztés 1,8%

7. tablazat. A hosszil QT szindroma tipusaiban észlelt génmutaciok és azok hatdsai. A hosszu
QT szindroma kialakitasaban leggyakrabban a K'-csatornakat €rintd funkcioveszté mutdciok
jatszanak szerepet, viszont egyes tipusokat a Na'-aramokat felerésit6 tin. ,,gain of function”

funkcionyerd mutaciok idéznek el6 [102].

LQTS Gén Fehérje Ioncsatorna Mutacié hatasa Gyakorisag
LQT1 KCNQI Kv7.1a Iks Funkciovesztés 30-35%
LQT2 KCNH2 Kvll.1la Ik Funkciovesztés 25-30%
LQT3 SCNSA Nayl.5a INa Funkcionovekedés 5-10%
LQT4 ANK2 Ankyrin-B Insk Incx Funkcidvesztés 1-2%
LQTS KCNEI minKf Iks Funkcidvesztés 1%
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4. A HIRTELEN SZIVHALAL FELI’SMERESE, A SURGOSSEGI
ELLATAS SZINTJEL LEHETOSEGEI

4.1. Hirtelen keringés-osszeomlasra utalo alarmirozo tiinetek

A hirtelen szivhalal megel6zésében a veszélyeztett csoportba tartozo betegek iddben torténd
azonositasan és kezelésén kiviil, kulcsfontossagu a keringésmegallast megel6z6 tigynevezett
alarmirozd tiinetek felismerése. Alarmirozo tiinetek kozé tartoznak az ABCDE nemzetkozi

betegvizsgalati metddust kdvetve, az alabbiak:

8. tablazat. Az ABCDE egy szisztematikus betegvizsgalati metddus, mely a siirgdsségi
orvostan betegvizsgalati és ellatasi sorrendjét meghatdrozza. A vizsgalat célja a kdzvetleniil

¢letet veszélyeztetd allapot mielObbi felismerése, ellatasa.

A (airway, atjarhato légut): fenyegetd 1éguti elzarodas

B (breathing, 1égzés): 1égzésszam:>35/perc, vagy <5/perc, irregularis 1égzés

(circulation, keringés): pulzus:>140/perc vagy <40/perc, aszisztolias periddusok (<2-3

C
masodperc), szisztolés vérnyomas <90 Hgmm

D (disability, idegrendszer): GCS<9, ismétl6do és/vagy elhizodo gorcsrohamok, hirtelen
iitésszerl fejfajas

E (exposure, egész test): mellkasi fajdalom, halalfélelem, pszichomotoros nyugtalansag,

hideg verejtékes bor.

Az alarmirozo tiinetek meghatarozasara az Early Warning Score szerinti besorolas is segitséget

nyUjthat.
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9. tablazat. Early Warning Score [103] A beteg gyors allapotfelmérésére hasznalt
pontrendszer, mely alapjat a vitdlis paraméterek képezik. Az Osszpontszam meghatarozza a
beteg aktudlis allapotanak stlyossagi fokat, segit az alarmiroz6 tiinetek gyors felismerésében.
A pontrendszert az 1990-es években dolgoztak ki, amikor a tanulmanyok eredményei alapjan
arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a vitalis paraméterekben bekovetkezd abnormalitdsok

gyakran megel6zték a hirtelen szivhalal kialakuldsat [104].

Pontszam 2 1 0 1 2
A beteg
Szisztolés vérnyomas 30% | -15% | mormal L sor | 30%
o) értéke
& (80- (90-99) (>180)
£9) (100-
180)
Pulzusszam (/perc) <40 41-50 51-100 101- 111-129
110
Légzésszam (/perc) <9 - 9-14 15-20 21-29
Maghémérséklet (°C) <35 - 35,0- - >38,5
38,4
- - Eber Hang- | Fajda-
Alert ra lomra
reagal | reagal
Tudatallapot (A)
Voice | Pain (P)
V)

5-7 pont: orankénti ellendrzés, >7 pont: folyamatos monitorizalas

Fontos figyelmet forditani a tipusos tiinetekre, mint terhelésre jelentkezé mellkasi fajdalom,
1égszomyj, szapora szivdobogés-¢érzés, minden el6zmény nélkiili hirtelen eszméletvesztés, de a
sokszor jelentéktelennek tiind panaszokra is, mint példdul a faradékonysagra, a korabbinal

rosszabb fizikai teljesitoképességre.
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4.2. Kardiopulmonalis ujraélesztés (CPR)

4.2.1. Az ujraélesztés kimenetelét befolyasolo tényezok

A bekovetkezett hirtelen szivhaldl egyetlen lehetséges terapidja a minél hamarabb megkezdett
ujraélesztés lehet, melynek kulcsa a folyamatos, j6 mindségili, a lehetd legrovidebb idére
(maximum 10 mésodperc sziinettel) megszakitott mellkasi kompresszio [105]. A szivmegallast
kovetd talélés esélyét azonban mas tényezok is befolydsoljak. A keringésmegallds korai
felismerése, az idében megkezdett és hatékonyan kivitelezett kardiopulmonalis ujraélesztés, a
korai defibrillalas és az effektiv poszt-reszuszcitacidos gondozas egyarant az életben maradas
esélyének novelését és a szovodmények csokkentését szolgaljak. [106]. A nemzetkozi
ajanlasokban is ismert tilélési lanc reprezentdlja azon 1épéseket, melyek a hirtelen szivhalalt

szenvedett betegek ttléléséhez nélkiilozhetetlenek (8.4abra).

Korai Korai Korai Korai
segélyhivas BLS Defibrillacio Emeltszinti
ellatas

8. abra. Az un. tulélési lanc egyes elemeinek gyors és gordiilékeny megvaldsuldsa esetén az

¢letmentd beavatkozas hatékonysaga novelhetd [107].

Az érvényes nemzetkdzi Ujraélesztési ajanlas értelmében felndtt wjraélesztés esetén a

mellkaskompresszio és 1élegeztetés aranya 30:2 [105].
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ALS folyamatabra (@) Fesieciion
GUIDELINES
24002

Mentd/resuscitatios team

Reakcioképtelen, és nem
vagy nem normalisan lélegzik

hivasa
CPR 30:2
Csatlakoztassunk defi-monitort!
Ritmuselemzés
Sokkolandé Nem sokkolandé
(VF/pnVT) (PEA, ASY)
1 sokk
Mellkask p iok li ROSC Mellkaskompressziok azonnali
folytatasa 2 percig folytatasa 2 percig
7z N By 7 =
, A A A e G g Reverzibilis okok azonositasa és kezelése Mérlegeljiik
Végezziink j6 mindségl mellkaskompressziét és R
- Hypoxia
g s - Hypovolaemia - Koronarogréafia/PClI
- adjunk oxigént  Hypo-/hyperkaliaemia, egyéb metabolikus zavar | | - Mechanikus kompresszié a szallitas/kezelés elGsegitésére
- hasznaljunk kapnografiat PR . Extracorporealis CPR
D i e £ - Hypo-/hyperthermia < P L
- emelt szint(i légutbiztositas esetén folyamatos T Eo ia/oul i
- mellkaskompresszid il rombosis (coronariapulmonaii) ROSC utan

- iv.fio. beviteli Gt Flanzios;phetimothorai - ABCDE vizsgdlat
- Tamponad (~sziv)

- adrenalin 3-5 percenként : - Cél SpO,: 94-98%, normalis PaCO,
k . - Toxinok ,

- amiodaron a 3. sokk utan o e veaesink UlivBsaalatitareianimial |& 12-elvezetéses EKG

- reverzibilis okok azonositasa és kezelése meg yogeerd s e - Az ok azonositasa és kezelése

okok azonositasara BiRE] v NG &
& o J | _Célertékekhez igazitott hdmérséklet-menedzsment

9. abra. A jelenleg érvényben 1év0 felndtt emelt szintli Gjraélesztés 1épései [105].

SpO2: véroxigénszint, PaCO;: parcialis szén-dioxid nyomas PCI: perkutdn koronaria

intervencid, ROSC: spontan keringés visszatérés, UH: ultrahang, CPR: Gjraélesztés,

Korabbi allatkisérletek ¢és humén vizsgalatok sordn igazoltdk, hogy a spontan keringés
visszatérésének (angolul: Return of Spontaneous Circulation - ROSC) alapvetd feltétele az
ujraélesztés alatt folyamatosan fenntartott koronaria perfiiziés nyomas (CPP). 1990-ben Paradis
¢s munkatarsai mutattak be, hogy csak a 15 Hgmm vagy azt meghaladd CPP esetén tért vissza
a betegek spontan keringése [108], tovabba az is bebizonyosodott, hogy a véraramlast
alapvetéen a mellkasi kompressziok mindsége hatirozza meg. Felndtt Ujraélesztés soran a
mindségi mellkasi nyomas meghatarozo eleme a frekvencia, a mélység, a minél rovidebb
megszakitas és a mellkas rugalmassaganak koszonhetd relaxacio (un. recoil). A leghatékonyabb
¢s ez altal az ajanlas szerint is javasolt frekvencia a mellkasi kompressziok fenntartasara
120/perc [105, 109]. A mellkasi kompressziok ajanlott mélysége a mellkas rugalmassaganak

2/3-a, felndtt esetében 5-6 cm kozotti. A recoil, azaz a mellkas teljes relaxacidja fontos feltétele
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a sikeres ijraélesztésnek €s a hosszitavu neurologiai kimenetelnek [110, 111]. Ebben a fazisban
ugyanis negativ intrathoracalis nyomas alakul ki, ami eldsegiti a vér kidramlésat a vénas
rendszerbdl a jobb pitvar iranyaba, dsszességében fokozva a sziv eléterhelését (preload) [112,

113].

4.2.2. Mechanikus mellkaskompresszios eszkozok

A mindségi mellkasi lenyomésok fenntartdsa nagy fizikai megterhelést jelent a segélynytjtok
szamara. Kutatasi eredmények igazoltak, hogy manualisan végzett Gjraélesztés soran még
tapasztalt ellatd esetén is gyakori megszakitasok észlelhetdk, illetve a mellkaskompressziok
mélysége és frekvencidja mar egy perc elteltével is csokken [114, 115]. Ezen tul, manualis
mellkasi lenyomasok alkalmaval ndnek a kompressziok kozotti megszakitasok, melyek akar
né¢hany maésodperc elteltével is csokkenthetik a miokardidlis perfuzidt, s igy rontjak a talélési
esélyt [116]. A hatékony és folyamatos mellkasi kompressziok manualis kivitelezése igy sok
esetben nem eléggé hatékony, mely csokkenti a tulélés esélyét is, ezért az utdobbi években egyre
inkabb nétt az igény olyan alternativ lehetdség kifejlesztésére, melyek segitségével a
protokollban ajanlott elvardsok a mindségi kompressziok folyamatos biztositasaval teljesiilnek.
A kiils6, mechanikus mellkaskomprimald eszk6zok minden beteg szamara folyamatos, azonos
mindségli mellkasi kompressziot és felengedést biztositanak. A gépi kompresszidk tovabba
magasabb korondria-, illetve cerebralis perfizids nyomadst tudnak fenntartani, mely mind a
spontan keringés visszatérésnek (ROSC), mint a neurologiai statusznak egyértelmii
meghatdroz6i [117]. A mindennapi klinikai gyakorlatban hasznalt két mechanikus
mellkaskompresszos eszkdoz az AUTOPULSE (AutoPulse Resuscitation System Model 100,
Zoll, CA) és a LUCAS (Lund University Chest Assisst Device, JOLIFE AB Inc., Lund,
Sweden) [118]. A két eszkdz miikodési elve ugyan kiilonbozik egymastol, de a nemzetkozi
ajanlasok altal elvart szintli mellkasi kompresszio kivitelezésének kifogastalan mindségében,
megegyeznek. Az AutoPulse esetén egy széles szalagot helyeznek a beteg mellkasa koré, mely
csatlakozik a beteg alatt elhelyezett boarddal, igy ez az eszkoz a teljes mellkas Osszeszoritasaval
végzi a kompresszidkat, nem vesz részt a mellkas relaxalasdban [119]. A LUCAS ezzel
szemben egy duggatyl (pistol) elven miik6d6 eszkdz, melynek alkalmazasa sordn szintén egy
boardot helyeziink el a beteg alatt, s ehhez csatlakoztatjuk a szegycsont alsé harmadara nyomast
kifejto szilikon gytiriit, mely ezt kovetden 5-6 cm mélységben, 100/perc frekvenciaval nyomja

le a beteg mellkasat és a relaxalasban is segiti a mellkast [120, 121].
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s .

1. kép. A beteg mellkasara felhelyezett LUCAS-2 kiilsé mellkasi kompresszids eszkdz. A chest
bridge a beteg mellkas koriil helyezkedik el, a beteg hata ala fektetett board-hoz csatlakoztatva.

A dugattyu végén talalhat6 szilikon hengert a szternum alsé 1/3-ara kell helyezni.

A két eszkoz Osszehasonlito vizsgalatai soran az ujraélesztések sikerességében nem igazoltak

kiilonbséget [122].

2010-ben allatkisérletekkel Liao és munkatérsai igazoltdk, hogy a LUCAS eszkoz segitségével
végzett mellkasi kompressziok esetén a koronaria- és cerebralis perfuziés nyomads
szignifikdnsan magasabb volt, mint a manualis modszerrel Gjraélesztett kontrollcsoportban.
Eredményeik szerint LUCAS kezelés mellett az tlagos koronaria perfiizidos nyomas 20 Hgmm,
mig a cerebralis aramlési nyomas 65 Hgmm volt, szemben a manuadlis Gjraélesztés soran észlelt

17 és 40 Hgmm-es értékekkel [123].

E megfigyelések ellenére a mechanikus eszkdzzel végzett Ujraélesztéssel kapcsolatban
bemutatott CIRC [124], PARAMEDIC [3], LINC [125] tanulmanyok, illetve a Hallstrom és
munkatarsai altal végzett nagy esetszdmu klinikai vizsgalat [126] a rovid tava kimenetel és a
30 napos tulélés vonatkozasaban a két ujraélesztési modszer kozott nem igazolt szignifikans
kiilonbséget. A korhazat elhagyo betegek neuroldgiai statuszat is Osszehasonlitottdk, s a

mechanikus eszkdzok javara e vonatkozasban sem észleltek egyértelmii elonyt (10.tablazat).

2016-ban Bonnes ¢és munkatarsai kordbbi tanulmanyok metaanalizisét végezték el. Husz
klinikai vizsgalat retrospektiv elemzése soran 21363 beteg eredményeit vetették Ossze. A

mechanikus csoportba 9391, mig a manudlis csoportba 11972 beteg keriilt.

Az elsddleges végpont a korhazba szallitasig torténd talélés volt. E vonatkozasban a négy

randomizalt kontrollalt tanulményban (n=11439) nem volt szignifikans kiilonbség a két csoport
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kozott (OR: 0,94; 95% CI: 0,84-1,05), mig 12 nem-randomizalt tanulmany szerint (n=7751) a
tulélési arany szignifikdnsan magasabb volt a mechanikus csoportban (OR: 1,42; 95% CI: 1,21-
1,67; p<0,001).

Masodlagos végpontként a ROSC-t, a korhézi elbocsatast és a neuroldgiai statuszt jeldlték meg.
E vonatkozéasban a randomizalt kontrollalt vizsgalatok eredményeiben a ROSC-t tekintve nem
¢észleltek szignifikans kiilonbséget (OR:1,03; 95% CI: 0,93-1,14), mig a nem randomizalt
vizsgalatok eredményeinél a mechanikus csoportban a ROSC esetében szignifikdns elony

mutatkozott (OR:1,74; 95% CI: 1,23-2,45; p=0,002) [127].

Wang és munkatarsai egy 2018-ban elvégzett metaanalizisben a ROSC vonatkozasaban 11,771
beteg adatait elemezték. A nyolc vizsgalt tanulméany koziil a mechanikus eszkdz hasznalata
esetén csupan harom (n=300) mutatott eldnyt (Dickinson 1998: 14,3% vs. 0%; RR: 4,13; 95%
CI: 0,19 —-88,71; Lu 2010: 55,3% vs. 37,8%; RR: 1,46; 95% CI: 1,02 —2,08; Gao 2016: 44,9%
vs. 23,4%; RR: 1,92; 95% CI: 1,15- 3,21), tovabba négy vizsgalat esetében (n=7240) a két
csoport kozott nem talaltak szignifikans kiilonbséget [128-131].

Ezzel szemben a 2014-ben publikalt nyolcadik, nagy esetszamu (n=4231) CIRC vizsgalatban
Wik és mtsai azt talaltdk, hogy a mechanikus eszkoz alkalmazasa esetén a ROSC esélye
csokken (RI: 0,88; 95% CI: 0,81 — 0,97), ezért a manualis mellkasi kompresszié hatékonysaga
mellett foglaltak allast.

Az ujraélesztést kovetd 24 oras talélést Rubertsson és Hallstrom vizsgalatai elemezték, s e
tekintetben nem talaltak szignifikans kiilonbséget a manualis és mechanikus kompresszios

csoportok kozott (p<0,99; p=0,62).

Fontos vizsgélt paraméter volt még a korhdzi elbocsataskor észlelt, CPC 1-2 pontértékkel

jellemezhetd, kifejezetten jo neurologiai statusz.

Wik és Rubertsson tanulmanydban a mechanikus ¢és a manudlis ujraélesztési csoport kozt e
tekintetben szignifikans kiilonbséget nem észleltek, mig Hallstrom 2006-ban végzett
vizsgalatdban a mechanikus Ujraélesztési csoportban szignifikdnsan rosszabb neurologiai

kimenetelt talaltak (p=0,006) [124, 125, 128] (11. tablazat).

Fenti metaanalizisek eredményeibdl Osszességében megallapithatd, hogy statisztikailag
szignifikans kiilonbséget a rovid és hossza tava talélésben és a neuroldgiai kimenetel

vonatkozasaban a mechanikus és manudlis csoport kozott nem észleltek.
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Kiemelendd azonban, hogy a bemutatott adatok a GRADE Working Group altal meghatarozott,

nemzetkozileg hasznalt evidenciaszintek koziil csupan az alacsony és a kozepes mindségii (low

and moderate quality) evidenciaszinteket érték el.

10. tablazat. A nagy esetszamu vizsgalatok manudlis és eszkdzos mellkasi kompresszidval

végzett Ujraélesztések vonatkozasaban nyert eredményei alapjan a ROSC, a 30 napos tulélés és

az elbocsataskor észlelt neurologiai statusz vonatkozdsaiban tobbségében nem igazoltak

szignifikans kiilonbségeket (a klaszter analizissel vizsgalt adatok esetén a p-értékeket tiintettiik

fel). ROSC: a spontan keringés visszatérése

Vizsgalatba Mechanikus

Manualis
bevont eszkoz
csoport
0sszes csoport
betegszama
beteg betegszama
CIRC (Wik et
4231 2099 2132
al. 2014)
PARAMEDIC
(Perkins et al. 4471 1652 2819
2015)
LINC
(Rubertsson 2593 1300 1289
et al. 2014)
Hallstrom et
767 394 373

al. 2006
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ROSC

(mechanikus vs.

manualis)

OR (95% CI)
vagy p érték

600 (28,6%) vs.
689 (32,3%)

0,84 (0,73-0,96)

522 (32%) vs. 885

(31%)

0,99 (0,86-1,14)

460 (35,4%)
vs.446 (34,6%)

0,78 (2,9-4,5)

104 (26,4%) vs. 92

(24,7 %)

p=0,62

30 napos
tulélés
(mechanikus
vs. manualis)
OR (95% CI)
vagy p érték
456 (21,8%) vs.
532 (25%)

0,86 (0,74—
0,998)

81 (7%) vs. 153
(7%)

0,92 (0,69-1,21)

105 (8,1%) vs.
94 (7,3%)

0,78 (1,3-2,8)
23 (5,8%) vs. 37
(9,9%)

p=0,4

Neuroldgiai
statusz
elbocsataskor
(CPC1vs.2)

OR (95% CI)
vagy p érték

87 (44,1%) vs.
112 (48,1%)

0,80 (0,47-1,37)

62 (5%) vs.
142 (7%)
0,76 (0,56-1,03)
89 (6,8%) vs.
67 (5,2%)
1,65 (0,2-3,5)
12 (3,1%) vs.
28 (7,5%)

p=0,006



Az egyik leginkdbb hangsulyozott kétség a mechanikus eszkozokkel szemben, az altaluk
okozott sériilések. Smekal és munkatarsai 222 beteg adatait elemezték, ebbdl 83 esetben
manuadlisan és 139 esetben mechanikus eszkdzzel végezték az Ujraélesztést. A manualis
csoportban 53 (64,6 %) bordatdrést és 45 (54,2 %) sternumtorést detektaltak, mig a mechanikus
eszkozzel végzett Gjraélesztés esetén 108 borda- (78,8 %), és 81 sternumtorést (58,3 %) (p=0,01
¢és p=0,555) talaltak. Tovabbi sériilések tekintetében a mechanikus csoportban dsszesen 59
esetben mediastinalis és retrosternalis vérzést dokumentaltak, mig a manualis csoportban 27

ilyen sériilés fordult el6 (11.tablazat) [132].

Ondruschka és munkatarsai 2018-ban retrospektiv vizsgalatukban korhazon kiviil és korhazban
bekovetkezett keringésleallas miatt sikertelen Ujraélesztésen atesett betegek torvényszéki
boncolasi eredményeit hasonlitottdk dssze. A nem traumds eredetii keringésmegallds miatt
végzett Gjraélesztések vonatkozasaban 614 beteg adatait tanulmanyoztadk. A manuélis csoportba
501, mig a mechanikus csoportba 113 beteget soroltak. A sériilések sulyossaga alapjan
statisztikailag szignifikdns kiilonbség nem mutatkozott a két csoport kozott (p=0,09) és egyik
sem volt halalos kimenetelli. Mindkét csoportban a borda- és sternumtorés volt a leggyakoribb.
Erdekes megfigyelésiik szerint az elhizodd ujraélesztés és az elérehaladott életkor
szignifikdnsan gyakrabban tarsult a sternum és borddk sériiléseivel (p <0.001). Boncolasi
eredményeik arra is ramutattak, hogy a hemothorax (p=0,047), pneumothorax (p = 0,008), a
tiido- (p= 0,008), és majsériilések (p = 0,001), illetve a hemopericardium (p= 0,025) jelentdsen

gyakrabban fordultak el a mechanikus eszkozzel végzett Gjraélesztések eseteiben [133].
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11. tablazat. Mechanikus kompresszids eszkozzel és manudlis mellkasi kompresszidval
kivitelezett ujraélesztés soran fellépd sériilések az elmult évek klinikai vizsgalatai alapjan. A
szlirkével jelolt sorokban azon tanulmanyokat abrazoltuk, melyek a mechanikus mellkasi
kompresszios eszkozzel kezelt betegcsoportokban a manudlis kontrollhoz viszonyitva nem

talaltak fokozott traumas sériilési kockazatot. OR: Odds Ratio (esélyhdnyados)

Klinikai Borda- vagy Borda- vagy OR (95% CI) HTX vagy HTX vagy OR (95% CI)
vizsgalat sternum torés = sternum torés PTX PTX
(mechanikus (manualis (mechanikus (manualis
csoport) csoport) csoport) csoport)

Halperin 1993 Ya 2/5 0,63 (0,08-4,66) 14/211 7/126 0,4 (0,02-7,82)
Koster 2017 90/211 52/126 1,03 (0,8-1,34) 14/211 7/126 1,19 (0,5-2,88)
Lu 2010 2/76 8/74 0,24 (0,05-1,11) 1/76 3/74 0,32 (0,03-

3,05)
Rubertsson 1/1300 2/1289 0,5 (0,05-5,46) 1/1300 1/1289 0,99 (0,06-
2014 15,84)
Taylor 1978 10/13 8/17 1,63 (0,91-2,94) - - -
Wik 2014 70/2099 36/2132 1,98 (1,33-2,94) 34/2099 21/2132 1,64 (0,96-
2,82)
Gao 2016 4/60 3/63 1,4 (0,08-4,66) - - -

Mindezek szerint megallapithatd, hogy a mechanikus kompresszios eszkdzok hasznalata esetén
az elfogadottnak szamitd bordatorés ¢€s egyéb sériilések is gyakrabban fordulnak eld.
Figyelembe kell venniink azonban azt is, hogy a tanulmanyok eredményei a sériilésekkel
kapcsolatban sokszor hianyosak és az eredményeket nagyban befolyasolja, hogy a traumas
szOvodmények igazolasa milyen modszerekkel torténik (boncolas, CT, ultrahang, Rontgen

stb.).

A sériilések eléforduldsi gyakorisagat a beteg életkora és az Ujraélesztés hossza is
nagymértékben befolyasoljak. A mechanikus eszkozzel végzett Gjraélesztések ideje altalaban

hosszabb, mint a manualis csoportban, igy a gyakoribb sériilések az elhuzodo életmentd
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tevékenységbdl is adodhatnak, illetve az eszkdz nem eldiras szerinti felhelyezése a gyakoribb

szovédményekhez ugyancsak hozzajarulhat.

Mindezek mellett Hallstrom, Rubertsson és Wik vizsgalataikban egyarant azt talaltak, hogy az
elsd defibrillalasig eltelt id6 atlagosan 1,5 perccel hosszabb volt a kompresszids eszkozzel
kezelt csoportban, illetve ramutattak, hogy az eszkoz felhelyezése és beillesztése a protokoll
Iépéseibe megzavarhatjdk az ellatokat, ezzel fokozva a sériilések veszélyét és rontva az

ujraélesztés kimenetelét [124-126, 128].

A korabbi és jelenleg érvényes Ujraélesztési ajanlas is kiilon részben foglalkozik a mellkasi

kompresszios eszkozok alkalmazasaval.

2015-ig, a protokoll megjelenéséig vizsgalt Osszesen 7582 beteg eredményei alapjan a
kompresszios eszk6zok rutinszeri hasznélatat a prehospitalis Gjraélesztések alkalmaval nem
javasoltak, azonban kiemel olyan kdoriilményeket, melyek kifejezetten indokolttd teszik az

eszk6zok alkalmazasat [134].

A széllitas alatt végzett folyamatos ujraélesztés, az elhuz6doé kardiopulmonalis reszuszcitacid
(példaul hipotermids beteg esetén, vagy primer korondria intervencid kivitelezése céljabol)
kiemelt, igazoltan tulélést javitdo eleme [2]. Utdbbi azért is hangsulyozando, mert a hirtelen
szivhalal hatterében 4ll6 egyik leggyakoribb ok a szivizom infarktus [3], melynek
leghatékonyabb megolddasa az idOben kivitelezett szivkatéteres beavatkozas. Ebbdl a
megfontolasbdl az is kdvetkezik, hogy a keringésleallas hatterében allo 4H-4T reverzibilis okok
(4H: hipoxia, hipotermia, hipo-hiperkalémia, hipovolémia, 4T: tenzids pneumothorax,
perikardialis tamponad, toxinok, tromboembolia) ujraélesztés kozbeni szisztematikus

atgondoldsa ramutathat a hattérben allo okra és segithet a célzott kezelés megvalasztasaban.

Amennyiben a hattérben korondria elzar6das lehetdsége felmertil, igy a mellkasi kompresszios
eszkozzel biztositott folyamatos mellkasi lenyoméasok a kimenetelt javithatjdk és a beteg

legkdzelebbi koronaria intervencids centrumba torténd szallitasat eldsegithetik.

A jelenleg érvényben 1évd, 2021-ben megjelent nemzetkozi Gjraélesztési ajanlasban tovabbra
is kiilon rész foglalkozik a mechanikus eszkdzokkel. Két nagyobb tanulany vizsgalta ezen

id6szak alatt az eszkozzel és manudlisan végzett ujraélesztések eredményeit.

Koster és munkatarsai az AutoPulse eszkozzel végzett Gjraélesztések eredményeit vetették
Ossze 133 beteg esetében a manualis csoporttal. Az AutoPulse csoportban magasabb volt a
tulélés aranya (18,8% vs. 6,3%, p=0,03), de a neuroldgiai kimenetel szempontjabol nem volt

szignifikans kiilonbség a csoportok kozott (16,2% vs. 13,4%) [120]. A masik vizsgalatban Gao
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¢s munkatdrsai szintén az AutoPulse eszkozzel végzett eredményeket vetették Ossze,
kiilonbséget nem ¢észlelve, sem a talélésben, sem a sériilésekben, sem a neuroldgiai

kimenetelben [130].

Osszességében az 11j eredmények sem valtoztattak a mechanikus eszkozok alkalmazasaval

kapcsolatban a korabbi ajanlasban leirt allasfoglalason [105].

4.2.3. A defibrillalas jelentosége hirtelen szivhalal esetén

A hirtelen szivhalalt szenvedett betegek kb. 20-30 %-éban, a keringésdsszeomlas malignus
szivritmuszavar talajan alakul ki, mialtal az inicialis ritmus az Ugynevezett sokkolandd
ritmuszavarok kozé tartozik [105]. Sokkolandé ritmuszavarok kozé tartozik a kamrafibrillacio

(VF) és a pulzus nélkiili kamrai tahikardia (pIVT).

A kamrafibrillaci6 és a pulzus nélkiili kamrai tahikardia leghatdsosabb terapidja az azonnal
megkezdett és joO mindséggel kivitelezett mellkasi kompresszid, tovabba a korai elektromos
terapia (defibrillacid), mely utdbbi e ritmuszavarok megsziintetésében kulcsszerepet jatszik
[135]. Korai defibrillalassal laikusok altal végzett ujraélesztés esetén a talélési rata 37,4 %
[136]. A mihamarabbi elektromos kezelés sziikségességét indokolja az a tény, miszerint a

sikeres defibrillalas aranya a keringésleallastol szamitva percenként 7-10 %-kal csokken [137].

A hossztava talélés esélyének javulasat és a legenyhébb neuroldgiai karosodast abban az
esetben észlelték, amikor a helyszinen inicidlis ritmusként kamrafibrillacié volt detektalhatod
[138]. A neuroldgiai kimenetel javitdsanak fontos eleme az id6ben megkezdett poszt-
reszuszcitacios terapia is, mely magaban foglalja a koronaria intervenciot és a testhdmérséklet

szabalyozott csokkentését (angolul: Targeted Temperature Management - TTM) [139].

A Hypothermia after Cardiac Arrest Study Group 136 beteg vizsgalata alapjan kimutatta, hogy
a TTM alkalmazasa egyértelmiien javitja a neuroldgiai kimenetelt (CPC alapjan) ¢s csokkenti

a mortalitast [140].

Stanger és mtsai 570 korhazon kiviili hirtelen szivhalal miatt Gjraélesztett beteget vizsgalt, akik
a kérhazban TTM terdpiaban részesiiltek. A betegekbdl két csoportot képeztek attol fliggden,
hogy a korhazba kertiléstdl szamitott hany percen beliil kezdddott a TTM. A korai (20-81 perc)
¢s a késoi (167-319 perc) csoport kdzott a legnagyobb kiilonbség a tilélésben volt. A korai
csoportnak a késdi csoporttal szemben 1,59-szeres, mig a jo neurologiai kimenetelre csak 1,49-

szeres es¢lyiik volt, ami nem bizonyult szignifikéns kiilonbségnek [141].
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Granfeldt ¢és munkatarsai 2021-ben Osszevetették 32 tanulmany eredményeit, TTM
betegcsoport és nem TTM betegek kozott. Azt talaltdk, hogy a TTM csoport esetében (n=2968)
sem a talélés (RR: 1,08; 95% CI: 0,89-1,30), sem a neurologiai kimenetel (RR: 1,21; 95% CI:
0,91-1,61) nem mutatott jobb eredményt a normotermias csoporthoz képest. 10 tanulmany
esetében a mar prehospitalisan megkezdett TTM terdpiat vizsgalatdk a prehospitalis
normotermias beteggel 0sszevetve. A hipotermids betegek eredményei talélés (RR: 1,01; 95%
CI: 0,92-1,11) és neuroldgiai kimenetel (RR: 1,0; 95% CI: 0,90-1,11) szempontjabol sem
mutattak javuldst a kontroll csoporthoz képest. Mindezen eredmények felvetik annak a
lehetdségét, hogy a TTM nem javitja a betegek tulélését és neurologiai kimenetelét. Ezek
alapjan Granfeldt és munkatarsai javasoltak a TTM kivezetését a posztreszuszcitacios ellatasra

vonatkoz6 nemzetkozi ajanlasokbol, melyek elbiralasa folyamatban van [142].

A 2021-es ujraélesztési ajanlds akut koronaria szindroma (angolul: Acute Coronary Syndrome
— ACS) talajan kialakul6 hirtelen halal esetében mihamarabbi primer korondria intervenciot

(PCI) javasol [143].

Kahn és mtsai azt talaltdk, hogy ST elevacioval jar6 szivizom infarktus (STEMI) miatti hirtelen
keringésdsszeomlas esetében a korai PCI segithet a jo neuroldgiai kimenetellel jaré tulélésben
[144].

Nanjayya ¢és mtsai 35, Bro-Jeppesen ¢és mtsai 190 beteg adatait elemezve hasonlitottak 0ssze a
koérhazon kiviili hirtelen halalt kovetden a koérhdzban PCI-vel és nélkiile kezelt betegek

kimenetelét. Meglepd mdodon mindkét tanulméanyban azt mutattak be, hogy a korai PCI-nak a

mortalitdsra nem volt szignifikdns pozitiv hatasa [145, 146].

Ezzel szemben Strote és mtsai 270 hirtelen szivhalalt szenvedett beteg adatainak retrospektiv
elemezése soran azt talaltak, hogy az akut PCI (a tiinetek fellépését kovetden 6 oran beliil
elvégezve) szignifikansan jobb tGlélést biztosit, mint a 6 ordn til végrehajtott intervencios

beavatkozas [147].

4.2.4. Gyogyszeres kezelés ujraélesztés soran

adrenalin és az amiodaron alkalmazésa [135]. Az adrenalin hatdsmechanizmusa szivmegallés

esetén a-adrenerg hatdsanak tulajdonithatd, mely a szisztémas véraramlast a sziv felé iranyitva

43



megnoveli a miokardium véraramlasat, igy a sikeres defibrillalashoz sziikséges minimum

koronéria perfuzios nyomast (CPP) biztositja [148].

A szivmegaéllas kapcsan kifejtett nyilvanvaloan eldnyds hatasan tal, az adrenalin B adrenerg
karos hatasa is feltételezhetd. A szisztémas oxigénigény fokozéasaval és a szivizom
megnovekedett oxigén fogyasztasaval ugyanis sulyosbithatja az oxigén ellatas és kereslet
kozotti egyensulyzavart [148]. Ennek kiilondsen nagy jelentdsége van kamrafibrillacio esetén.
E karos hatés kikiiszobolése céljabodl kisérletek zajlanak standard wjraélesztés alatt, refrakter
VF esetén a béta-blokkold esmolol adasaval. Sikeres esetekrdl szamoltak be a szer alkalmazasa
mellett, de az esetek limitalt volta miatt ajdnldsok e vonatkozasban még nem 4&llnak

rendelkezésre [149].

Bourque és munkatarsai 2007-ben kiadott tanulmanyaban Osszegezte a B-blokkolok eddigi
alkalmazaséaval kapcsolatos eredményeket. Az 1966 és 2006 kozott megjelent allatkisérletek
eredményeit mutattdk be, ahol tobbek kozott a B -blokkoloknak az adrenalinhoz képest

tapasztalhatd, a szivizom oxigénigényre gyakorolt kedvezdbb hatdsat tapasztaltak [20].

2011-ben és 2018-ban a koérhazon kiviil végzett Gjraélesztések vonatkozasdban az adrenalin
hatasossagaval kapcsolatban két randomizalt vizsgélatot végeztek, ezek a PACA (n=534) és a
PARAMEDIC2 (n=8014) voltak. Az Osszesen 8548 beteg adatait feldolgoz6 vizsgalatok
alapjan azt talaltak, hogy az adrenalin szignifikdnsan novelte a ROSC-t (36% vs.12%), és
mérsékleten jobb volt a korhazbol torténd elbocsatasig észlelhetd ttlélési arany is (3,2% vs.
2,4%). Az adrenalin adédsa neurologiai kimenetel szempontjabdl is kedvezébbnek bizonyult
(2,2% vs. 1,9%), bar statisztikailag nem szignifikdnsan, az els6 hadrom honap alatt. Az
eredmények arra is mutattak, hogy magasabb volt a ROSC ardnya azokban az esetekben, ahol

az adrenalin adésa az ellatas kezdeti fazisaban megtortént [150, 151].

Az ERC ajanlasban szereplé masik javasolt gydgyszer az amiodaron, a Vaughan Williams
kalsszifikacid szerinti III. csoportba tartozo, repolarizaciét nyujtd antiaritmias szer. A III.
csoportba tartozo, hatékony antiaritmias effektusti gydgyszerek repolarizaciot nyujtdé hatasa
els6sorban K+-csatorna géatlasukon alapul [152]. E repolarizacié-nyajtd hatds, valamint a
miokardialis repolarizacié diszperzidjanak novelése kovetkeztében azonban a korai- és késoi

utddepolarizacid kialakulasat okozhatjak, mely proaritmia megjelenéséhez vezethet.

Az amiodaron Osszetett hatasu ritmuszavar-ellenes szer, mely géatolja a natrium- és kalium-
csatornak aktivitasat, antagonizalja mind az alfa-, mind a béta-adrenerg receptorok mitkodését,

emellett enyhe kalcium-antagonistaként a szinusz csomd, illetve a pitvar-kamrai junkcid
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terliletén is hatast fejt ki [153, 154]. Harom defibrillalast kdvetden rekurrald kamrafibrillacio
esetén javasolt 300 mg majd 150 mg amiodaron alkalmazéasa [135]. Az amiodaron két 1999-
ben és 2002-ben végzett tanulmany eredményei alapjan valtotta fel a korabban javasolt
lidokaint. Laina és munkatarsai 2016-ban 1663 amiodaronnal végzett tanulmany eredményeit
elemezték, ¢és azt talaltak, hogy szignifikansan novelte a rovid tava talélést (OR=1,42 p=0,015).
A 2016-ban publikalt ROC-ALPS vizsgalat 3026 korhazon kiviil keringésmegallast szenvedett
beteg eredményeit hasonlitotta Ossze, akik mar az elsd sikertelen defibrillaciot kovetéen
Nexterone-t (amiodaron oldat), vagy lidokaint vagy placebdt kaptak [155]. A Nexterone
hasznalatra kész amiodaron oldat, 150mg/100 ml és 360 mg/200 ml adagol6 tasakok. A gyartd
altal a cGMP szerint eléallitott eldkeverékként a Nexterone pontosan elkészitett koncentraciot
biztosit, hogy segitse minimalizalni a siirgds helyzetekben eléforduld keverési hibakat. Mind
az amiodaron, mind a lidokain csoportban szignifikdnsan magasabb volt a talélési arany a
koérhézi felvételig, mig az elbocsatasig tapasztalhatd tulélés tekintetében nem igazolddott
kiilonbség. Az amiodaron hosszl tavu, elsdsorban neurologiai kimenetelre kifejtett hatasaval

kapcsolatos eredmények nem egyértelmiiek [156, 157].

4.2.5. Az ujraélesztés kimenetelét befolyasolo klinikai tényezok

Az ujraélesztett, szivhalalt talélt betegek (abortalt szivhaldl) prognodzisat, hosszi tavh
kimenetelét jelentdsen befolyasoljak a tarsbetegségek (pl. iszkémias szivbetegség, hipertonia),
a hattérben all6 bal kamra hipertrofia mértéke és tipusa, tovabba a kamrai ritmuszavar

kialakuldsanak mechanizmusa.

Koldobskiy és mtsai azt talaltdk, hogy a veseelégtelenség, az immunszupresszio és az obezits

negativan befolyasoljak az Gjraélesztés kimenetelét [158].

Herlitz és munkatarsai 33453 beteg adait vizsgaltak ¢és arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a
kezdd szivritmus, a laikus uUjraélesztés és a beteg kora Osszefiiggnek a reszuszcitacio

kimenetelével [159].

A miokardialis infarktus gyakran els6 és egyetlen ,tlinete” a hirtelen szivhalal. Az Amerikai
Egyesiilt Allamokban a koronaria betegek kozel fele hirtelen keringésosszeomlas miatt veszti
¢letét [160]. Az akut korondria szindroéma kovetkeztében fellépd hirtelen szivhalal
vonatkozasdban elmondhato, hogy a kardioldgiai rehabilitacio, a lipid abnormalitasok idében
torténd észlelése €s kezelése, a tarsbetegségek hatékony kontrollaldsa a hosszua tavl progndzist
még e sulyos esetekben is javitja [161].
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Kiemelend6 azonban, hogy a rovidtavl prognodzis nagyban fligg a keringésleallas hatterében
allo aritmia fajtajatol, s e vonatkozasban a refrakter kamrafibrillacio kifejezetten rontja a

kimenetelt [162].

A hosszl tava prognézist befolyasold tényezok kozt a neurologiai kimenetel a legfontosabb,
amelynek jellemzésére a CPC (angolul: Cerebral Performance Category) skala a legszélesebb

korben alkalmazott modszer (12.tablazat) [163].

12. tablazat. Cerebral Performance Category. A CPC 1-2 kategéridba sorolhatd betegek,
megtartott neuroldgiai funkcidval, a mindennapi feladatok 6nallo elvégzésére alkalmasak. A
CPC 3-4, rossz neuroldgiai kimentel, a mindennapi feladatokat csak segitséggel, vagy azzal

sem képesek ellatni.
Cerebral Performance Category (CPC)

Normal képesség vagy minimalis hidnyossag (jo neurologiai funkciok, éber,
CPC 1 kategoria eszméletén van, képes a munkavégzésre €s a mindennapi feladatok ©6nallo

ellatasara.

Meérsékelt cerebralis hianyossag (eszméletén van, mérsékelt neurologiai

diszfunkci6, a mindennapi feladatok 6nallo ellatasara, részmunka betdltésére
CPC 2 kategoéria ) . ] ] ) . . .
alkalmas). Hemiplegia, epilepszia, ataxia, dysarthria, dysphagia vagy memoria-

és viselkedészavar fennallhat.

Stlyos hianyossagok (eszméletén van, a mindennapi feladatok ellatasaban
CPC 3 kategoria L . .
segitségre szorul a neurologiai diszfunkciok miatt)

Stulyos hianyossag (koma, vegetativ allapot, verbalis és pszichologiai
CPC 4 kategoria
interakciok hianya a kornyezettel)

CPC S5 kategéria | Halal, agyhalal

4.2.1. Ujraélesztés és siirgosségi ultrahang diagnosztika

Uj prehospitalis siirgésségi diagnosztikai lehetéség az echokardiografia elvégzése.
Segitségével a keringésmegallast okozd reverzibilis okokbdl néhany (4H-4T) felismerhetévé

valhat és a mellkaskompresszio hatékonysaga és a kimenetel is javithato [164].
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13. tablazat. A 4H-4T a hirtelen szivhalal leggyakoribb reverzibilis okainak &sszefoglalasa.

Zajlo tjraélesztés alatt ezen lehetséges okok felismerése, kezelése jelentdsen novelheti a siker

aranyat.
Hipoxia Tromboembdlia
Hipovolémia Tenzids pneumothorax
Hipo-, hiperkalémia Tamponad
Hipo-, hipertermia Toxin

A helyszini ultrahang-vizsgalat a ROSC bekovetkezési valdszintiségének eldrejelzésében is
segitséget nyujthat, mieldtt az Gjraélesztés befejezésérél dontiink. A kiilonb6zo
tanulmanyokban a ROSC bekovetkeztének eldrejelzésében az 1Un. point-of-care
echokardiografia (POCUS) 97 és 100% kozotti negativ prediktiv értékkel birt [165, 166].
Traumdas haldlozas esetén az un. FAST protokoll (angolul: Focused Assessment with
Sonography for Trauma) alkalmazasaval terapia rezisztens esetekben kiegészité informaciot
nyerhetiink az esetlegesen fennall6 hasi sériilések, a hemoperitoneum és a hemoperikardium
jelenlétére vonatkozodan [167]. A tanulmdnyok viszont azt is bizonyitottak, hogy foként a
prehospitalis ellatas tekintetében kevés megfeleld felbontassal bird késziilék elérhetd az ellatok
szamara. Fontos szempont emellett a vizsgald echokardiografidban vald jartassdga, mely a
vizsgalatok erdményeit tekintve jelentds kiillonbséget okozhat [168]. Az echokardiografia
ujraélesztés alatti tovabbi szerepének, hatékonysaganak és kimenetelre vonatkoz6 hatasanak

igazolasara azonban még tovabbi tanulmanyokra van sziikség [169].

47



4.2.2. Az ujraélesztés kimenetelét befolyasolo egyéb tényezok: az oktatas szerepe

A hirtelen szivhalal megeldzésében és a talélés novelésében tovabba fontos szerepet jatszhat
lakossag oktatasa; egyértelmil, egyszerli segélyhivo rendszer kiépitése; egyértelmii ajanlasok

megfogalmazésa.

A félautomata defibrillatorok (angolul: Automated External Defibrillator - AED) kozteriileten
torténd hozzaférése és a laikusok széleskorii, az eszkdz hasznélatdval kapcsolatos oktatdsa
novelheti a jelenlegi 10%-os talélési ratat [170]. Skandinavidban mar dronokkal végzett
szimulacids gyakorlatokon a félautomata defibrillatorok (AED) gyors helyszinre juttatasaval
zajlanak kisérletek, pozitiv eredményekkel, s e modszer a jovében valos helyzetekben torténd
alkalmazdsa az Ujraélesztések sikeraranyan is javithat [171]. Egy korhazon kiviili
keringésmegallast szimulalé gyakorlat soran iddsebb (atlag 75,5 év) segélynyujtokkal végzett
ujraélesztések eredményeit hasonlitottak Ossze tobb szempontot is figyelembe véve. A
segélynyujtok nem rendelkeztek eloképzettséggel és elsdsorban arra voltak kivancsiak, hogy a
modern technikai eszkozok (okostelefon, dron, AED) hogyan hatnak a segélynyujtok
teljesitményére. Az eredmények azt mutattak, hogy a keringésmegallastol szamitva a szimulalt
betegeken 10 percen beliil keriilt felhelyezésre az AED ¢és 2,25 percen beliil megkezd6dott az
ujraélesztés [171]. Egy kanadai vizsgalatban a 2006 és 2013 kozott végzett 23619 darab
koérhazon kiviili Gjraélesztéssel kapcsolatos eredményeket vizsgaltadk meg. A tilélés 2006-ban
4,8% volt, mig 2013-ra 9,4%-ra emelkedett (p<0,0001). A statisztikai analizis alapjan a talélés
szignifikans ndvekedése a laikus ujraélesztésnek (35,7%-rdl 43,7%-ra p<0,001), a laikusok
altal alkalmazott AED-nek (7,49%-r61 15,47%-ra p<0,0001), valamint a poszt-reszuszcitaciot
kovetd hémérséklet-kontroll terapidk (40,5%-r6l 58,2%-ra p<0,0001) fokozott elterjedésének
volt kdszonhetd [172]. Az EuReCA-1 tanulmany adatai szerint a laikusok Eurdpaban 47,4%-
ban kezdenek ujraélesztést a helyszinen a mentd kiérkezéséig, Magyarorszagon ez a szam

43,6% [5].

Az oktatds Kkiterjesztése, a stadionokban meccsek sziinetében szervezett képzések, az
okostelefon applikaciok, onképzd videok, a Mentdszolgalat diszpécsereinek segélyhivasok
kozben adott tanacsai is eldsegitették, hogy a laikusok megkezdjék az ujraélesztést. Fontos volt
tovabba, hogy a nem professzionalis ellatoknak olyan egyszerlsitett eljarasrend, barki altal
elvégezhetd cselekvéssor Iépjen életbe, ami nem igényel képzett segélynyujtokat. A BLS
Iépéseinek népszerisitése vicces videokon keresztiil is megtorténik, a Vinnie Jones-féle

»Staying alive” is azt a célt szolgalta, hogy eloszlassa a félelmet az emberekbdl [173].
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Kragholm (Dénia) vizsgalati eredményei szerint 2001 és 2016 kozott a fenti kampanyoknak
koszonhetden a laikus Gjraélesztések szama 66,7%-rol 80,6%-ra, az AED hasznalata 2,1%-r6l
16,8%-ra emelkedett Daniaban, ezzel parhuzamosan a 30-napos ttlélési rata 3,9%-rol 12,4%-

ra emelkedett [174].

Az Egészségiligyi Vilagszervezet (WHO) 2015-ben tdmogatasat adta ahhoz a javaslathoz,
melyet a European Patient Safety Foundation (EPSF) kezdeményezésével tobb nemzetkozi
szervezet (koztliik az ERC is) adott ki az Gjraélesztés iskolai oktatdsarol. Ebben a ,,Gyermekek
¢leteket mentenek” (Kids save lives) kezdeményezésben a WHO azt javasolja, hogy a gyerekek
12 éves kortdl felfelé, évente legalabb 2 déraban minden iskoldban tanuljak a keringésmegallas
felismerését, a segitség hivast és a hatékony mellkasi kompressziok kivitelezését [175].
Magyarorszdg is csatlakozott a kezdeményezéshez, 2018 ¢és 2020 kozott, a Pécsi
Tudoményegyetem vezetésével, tobb ezer 6vodas és iskolaskort gyermeknek szervezett
programokkal, flashmob-al, oktatévideokkal, emlékeztetd kartyakkal hivtak fel a figyelmet az

ujraélesztés fontossagara.

Magyarorszdgon, mindezen kampanyokon tal, 2017-ben elindult az Ggynevezett ,,sziv city”
kezdeményezés. A sziv city egy virtualis kozosség, melynek Onkéntes tagjai vallaljak a
kozteriileteken torténd elsdsegélynyujtast, Ujraélesztés megkezdését. Az applikacio letdltésével
¢és regisztracioval lehet csatlakozni a kezdeményezéshez, mindezek utan az Orszagos
MentGOszolgalat riasztdsara az dnkéntes a helyszinre siet és megkezdi az Gjraélesztést a mentd

kiérezéséig. Ezidaig 3094 riasztas és 40 sikeres ujraélesztés tortént [176].
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5. ABORTALT SZIVHALAL: TERAPIAS ES GONDOZASI
LEHETOSEGEK

5.1. Ritmuszavarok gyogyszeres prevencioja, a hirtelen szivhalal megelozése

5.1.1. Bétareceptor-blokkolok

A béta-adrenoceptor antagonistak f6 antiaritmias hatdsukat a szimpatikus aktivitds
csokkentésével, a pitvar-kamrai csomo refrakter periodusanak megnyujtasaval, a negativ
kronotropiat a kalcium, a natrium és a cAMP dependens iondramok csokkentésével és a
kaliumaramok novelésével érik el [177, 178]. Szervezetiinkben két kiillonb6z6 béta adrenerg
receptor taldlhatd, melyek szoveteken beliili megoszlasa jelentdsen kiillonbozik egymastol. A
B1 receptorok foként a szivizomsejteken, a 32 receptorok pedig inkabb a simaizomsejteken, a
horgok felszinén fejezddnek ki nagyobb szamban [178]. A Vaughan-Williams féle osztalyozas

alapjan a IL. tipust antiarritmids készitmények kozé tartozd bétareceptor-blokkoloknak 3

crer

Az elsd generacios szerek kozé tartoznak tobbek kozott a propranolol, a timolol és a nadolol.
Antiaritmias potencialjuk nem kifejezett, mivel a B1 és a 2 adrenoceptorokat is egyarant
gatoljak. Altaldban specialis betegcsoportok kezelése soran alkalmazzuk éket, ahol nem csupan
antiaritmids hatasukat hasznaljuk ki (pl. akut pankreatitiszben, majelégtelenségben,

tireotoxikus krizisben szenvedd betegek esetén).

A masodik generacios készitmények koziil kiemelenddé a metoprolol, a bisoprolol és az
atenolol, melyek mar szelektiven a szivizomsejteken nagy szamban eléfordulo 1 receptorokat
gatoljak. Az Gsszes béta-blokkolo hatasu gyogyszer koziil a leginkabb kardioszelektiv szer a
bisoprolol, ezért ritmuszavarok kialakulasanak prevencidjara ebbdl a csoportbdl jelenleg ezt

alkalmazzuk leggyakrabban.

A harmadik generacios, un. vazodilatator tipust bétareceptor-blokkold szereket, mint példaul a
a nebivololt és a carvedilolt leggyakrabban magasvérnyomas-betegségben szenvedd paciensek

kezelésére alkalmazzak [179, 180].

A kombinalt hatasu II. és III. antiaritmids gyodgyszerek tulajdonsagait is hordozé sotalolt a
malignus kamrai ritmuszavarok megelézésében, olyan emelkedett szérum katekolamin szinttel
jéro6 allapotok esetén javasoljak, mint példaul az szivizom infarktus, a phacochromocytoma, a

mitralis prolapsus, a posztoperativ allapotok vagy a tireotoxikozis [181]. A 2015-ben kozzétett

50



kamrai aritmidk és hirtelen szivhaldl kezelésére vonatkozd ESC ajanlas a sotalol alkalmazésat
csak ICD kezelésben részesiilt, iszkémias szivbetegek szamara ajanlja [8].

A bétareceptor-blokkolok alkalmazésa kulcsszerepet jatszhat a miokardialis infarktuson atesett

crer

a mortalitast ebben a betegcsoportban [182-184].

Kiilondsen nagy jelentdésége van e gyogyszerek adasanak a kongenitalis szivbetegségben
szenveddk esetén, elsésorban az ioncsatorna-betegségek vonatkozasdban. Az 6roklott hossza
QT szindroémas betegek rovid és hosszu tava tilélését is egyértelmiien pozitivan befolyasolja a
bét-blokkold terapia, amennyiben nem LQT3 tipusrdl van sz6. Wilde és mtsai 118 LQT3 tipust
LQT szindrémas, valamilyen kardialis eseményen (SCD, syncope, abortalt szivhalal) atesett
beteget vizsgalt. Azt talaltdk, hogy a bétareceptor-blokkold szedése 83%-kal csokkentette a
ndébetegek késobbi kardialis eseményeinek kialakuldsat, azonban férfiaknal ilyen kiilonbséget
nem tapasztaltak [185]. A nemek kozotti kiilonbséget hangstlyozza Shimizu és mitsai
tanulmanya is. 1124 beteg hosszu QT szindromat okozo6 pathologiads mutacidit magéaba foglald
klinikai genomjat szekvenaltdk. A retrospektiv betegadatok és a genetikai eredmények
egylittesen ravilagitottak, hogy az LQTI ¢és LQT2 eseteiben ndknél joval gyakoribbak a
malignus kamrai ritmuszavarok, mig a tobbi 3 f6 mutécios tipus esetén nem volt lathatod a
nemek kozti kiilonbség [186]. Az ioncsatorna-betegségek gén alapu rizikobecslése egyre
nagyobb jelentdségii, hiszen a rizikd stratifikdcio és a specidlis gyodgyszeres terdpia

megvalasztdsdban szerepe lehet.

5.1.2. A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer gatloszerei

E csoportba soroljuk az angiotenzin konvertdld enzim inhibitorokat (ACE gatlo) és az

angiotenzin receptor blokkolokat (ARB).

Az ACE-gatlok csokkentik az akcids potencidl idétartaméanak inhomogenitasat és a bal kamrai
reverz remodellinget, igy mérséklik a hirtelen szivhalal rizikojat [44, 187]. Mar az 1987-es
CONSENSUS study-ban is kimutattak, hogy az enalapril szedése 253 NYHA IV. stadiumu

szivbetegségben szenveddnél 27%-kal csokkentette a hirtelen szivhalal kialakulasat [188].

Lam ¢és mtsai a SOLVD studyban 2569 beteg vizsalata alapjan azt talaltak, hogy napi 20 mg
enalapril bevétele 12 %-kal csokkentette az Gsszmortalitast és 4%-kal mérsékelte a sziv-

érrendszeri halalozast szivelégtelenségben szenvedd betegek esetén [189].
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A 2231 beteget vizsgald SAVE studyban napi 3x25 mg captopril adasa a placebo csoporthoz
képest par szazalékkal csokkentette ugyan az dssz-kardiovaszkularis mortalitast, de a hirtelen

szivhaldl rizikdjat érdemben nem befolyasolta [190].

A GISSI-3 tanulmanyban a lisinopril infarktus utani allapotra kifejtett hatasat vizsgaltdk. E
tanulmany szerint az akut szivinfarktust kovetd 24 6ran beliil elkezdett ACE-gatl6 kezelés a hat

hetes mortalitast 12%-kal csokkentette [191, 192].
Az ISIS-4 studyban a korai captopril kezelés hasonld hatasat mutattak ki 1995-ben [193].

Kiemelend6 a HOPE (9297 £6), az EUROPA (12218 £6) és a PEACE (8290 f6) study is, ahol
a ramipril, a perindopril és a trandolapril kardiovaszkularis rizikét csokkentd hatasara mutattak

ra [194-196].

Az angiotenzin-receptor blokkold candensartanrél a 2004-ben k6zolt CHARM low LVEEF study
alapjan bizonyitottak, hogy jelentdsen csokkenti az Osszmortalitast és a kardiovaszkularis

haldlozast is a 40 %-nal kisebb bal kamrai ejekcios frakcioval rendelkezd, kronikus

crer

Ezt timogatja a RESOLVD study kedvezd ereménye is, amelyben az ACE-inhibitor (enalapril)
¢s béta-blokkold (metoprolol) mellé candensartant adagoltak és a harmas kombinacié mellett

kedvezObb progndzist talaltak [198].

Meglep6 eredményt hozott a SCOPE, a TRANSCEND ¢és a PRoFESS study, melyek soran azt
talaltak, hogy a kiilonb6z6 angiotenzin receptor blokkolok (ARB) nem csokkentették jelentésen

a placebo csoporthoz képest a miokardialis infarktus kialakuldsanak valoszintiségét [199-202].

Klinikai szempontbo6l a két gyogyszercsoport igen hasonld hatasokat valt ki, hiszen mindkettd
hatékonyan csokkenti a vérnyomast és mérséklik a szivelégtelenség tiineteit, azonban a
kardiovaszkularis rizik6 csokkentése szempontjabol korantsem egyenértékiiek. Az
ONTARGET ¢és a DETAIL study keretein beliil a telmisartan hatdsat hasonlitottdk Ossze a
ramipril és az enalapril hatdsdval. Azt talaltdk, hogy a hatékonyabb vérnyomascsokkentd
potencial mellett a kardiovaszkuléris haldlozast is nagyobb mértékben csokkentette az ARB
mind szivelégtelen, mind diabeteses nephropathidban szenvedd betegek esetén. E hatdsat a

telmisartan hosszabb hatastartamaval magyaraztak [202, 203].
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5.1.3. Aldoszteron antagonistak

Az aldoszteron a mellékvesekéreg altal kivalasztott f6 mineralokortikoid hormon, mely
a vérnyomasra. Az aldoszteron antagonistai a mineralokortikoid receptorokon hatva csokkentik
a kalium, illetve novelik a naritum és a klorid ionok kivalasztasat a vizeletbe, ezért

,kaliumsporold” diuretikumoknak is nevezziik dket.

A RALES, az AREA IN-CHF valamint az EMPHASIS vizsgalatok soran megfigyelték, hogy
a spironolakton, a canrenon és az eplerenon a koros vérlemezke-aggregacio és a kamrai
remodelling ellen is hatnak, tovabba kifejezetten hasznosnak bizonyultak NYHA II-IV.
stadiumt pangasos szivelégtelenség, illetve az akut miokardidlis infarktust kdvetden rapidan

kialakulo szivelégtelenség kezelésében is [187, 204-206].

A RALES tanulményban 1663 NYHA III-IV. stadiumu szivelégtelenségben szenvedd beteg
esetén napi 25 mg spironolakton adasaval 6sszesen 30%-os mortalitds-csokkenést értek el, amit
foként a hirtelen szivhalal el6fordulasdnak csokkenésével ¢€s a szivelégtelenség

progressziojanak mérséklésével magyaraztak [207, 208].

Egy, a spironolaktonnal végzett masik vizsgalatban egy addig nem ismert mellékhatésra deriilt
fény: a férfi betegek 10%-4anal gynecomastiat okozott [207]. Ezt a kedvezdtlen jelenséget

azonban az eplerenon esetében a késdbbi vizsgalatok sordn nem észlelték [187].

Az EPHESUS vizsgalat soran 3313 beteget napi 25-50 mg eplerenonnal kezeltek, és egy 16
honapos utankdvetési periodust kdvetden vetették dssze eredményeiket a 3319 placebot szedd
személy adataival. A kardiovaszkularis torténés kapcsan létrejovo haldlozas és hospitalizacid
relativ rizikdja az eplerenont szed6kben 0,83-nak, a hirtelen haldl relativ rizikoja 0,79-nek-nek

adodott a placebo csoporthoz képest [187].

A TOPCAT tanulmany adatai hivtak fel a figyelmet arra, hogy az eplerenon szedése csupan a
szivelégtelen betegek tulélési mutatoit javitotta, a megtartott bal kamrai szisztolés funkcioval

€16 paciensek mortalitdsdra nem volt jelentds hatasa [204].

Egy 2020-ban kozolt tanulmanyben 60 beteg eredményeinek attekintése alapjan igazoltak,
hogy a spironolakton jelentdsen javitotta a COVID-19 kapcsan kialakult ARDS-ben szenvedd
betegek oxigenizacidjat, azonban ennek lehetséges mechanizmusa még tisztazatlan [209].
Tekintettel arra, hogy a 2-es tipusu angiotenzin konvertdldé enzim a SARS-COV2 un.

funkcionalis receptora, sokan tigy gondoltak az ezen enzim expresszidjat fokoz6 RAAS-gatld
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szerek alkalmazasa kedvezOtlen lehet a jelenlegi jarvanyligyi helyzetben, mivel valosziniileg
érzékenyit a fertdzddéssel szemben. Azonban a még zajlo klinikai tanulmanyok soran azt a
részeredményt kaptdk, hogy a szivelégtelenségben szenvedd vagy korabban miokardialis
infarktuson atesett betegek esetén a RAAS-gatlok elhagyasa a kardiovaszkularis tiinetek és

Osszességében a kardiovaszkularis kimenetel rosszabbodéasahoz vezettek [210].

5.1.4. Sztatinok

A sztatinok a hidroximetilglutaril koenzim-A reduktaz inhibitorai, a majban 1évd koleszterin
bioszintézis gatlasaval csokkentik a szérum koleszterinszintet. A hatasban a méj LDL-
[211]. Emellett Un. pleiotrop hatasukkal tobb ponton is kedvezden befolyasoljak a
kardiovaszkularis rendszer miikodését. Kiemelendd az endotelidlis nitrogén-monoxid szintetaz
(eNOS) felszini expresszidjanak novelése, a nitrogén-monoxid (NO) biohasznosuldsanak
javitasa €s a reaktiv oxigén gyokok valamint isoprenoid szarmazékok képzddésének gatlasa,
melyekkel csokkentik az endotél diszfunkcid kialakulasat [212]. Az érfalban észlelhetd
generalizalt gyulladdsos folyamatok kialakulasanak valdsziniiségét a proinflammatorikus
citokinek termelddésének gatlasaval, a vérlemezkék aktivitdsanak csokkentésével és az
atherogén plakkok stabilizalasaval csokkentik [213]. Kardioprotektiv hatdsukat, melyet foként
a foszfatidil-inozitol-3-kindz/Akt/eNOS jelatviteli utvonalra és a sziv energetikdjara kifejtett
hatdsaval magyarazhatunk, megfigyelték szivelégtelenségben és bal kamrai hipertrofidban
szenvedd betegek esetében is [214]. A pitvari ritmuszavarok kialakuldsanak veszélyét is
mérséklik, mivel igazoltan gatoljak a pitvari remodellaciét [214]. A malignus kamrai
ritmuszavarok kialakulasanak valdszintiségét is csokkentik, mert hatnak az aktin-miozin
kapcsolodast befolyasold6 Rho/Rho kinaz ttvonalra, ndvelik a miokardium energetikajat
befolyasolé ATP szenzitiv kaliumcsatorna ¢és ekto-5V-nukleotiddz enzim mikodését,
csokkentik az iszkémia-reperfiizio jelenség karos hatasait és csokkentik a miokardiumon beliil

kialakul6 fibrotikus folyamatok aktivitasat [214, 215].

A DEFINITE tanulméanyban 229 nem iszkémids szivbeteggel €16, ICD terapidban részesiild
beteget vizsgaltak, ahol a sztatinok szedése jelentdsen lecsokkentette a kamrai ritmuszavarok
kialakulasat és a hirtelen szivhalal bekdvetkezését a kontrollcsoporthoz képest. A 110 sztatin
terapidban részesilild betegbdl, csupan egy esetben kovetkezett be hirtelen szivhalal aritmia

kovetkeztében (0,9%). Ezzel szemben a sztatinokat nem szedd 348 vizsgélt személy koziil 18
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esetében deriilt fény hirtelen ritmuszavar miatti halélra (5,2%, p=0,04) [216]. Kardioprotektiv
hatdsuk tovabbi bizonyitéka, hogy a kardiovaszkularis torténések kialakuldsanak
valdszinliségét nem csupan hiperkoleszterinémias, hanem normal szérum koleszterinszinttel

rendelkezd paciensek esetén is csokkentik [217].

5.1.5. Ranolazin

Az eddig feltlintetett gyogyszerek mellett a hosszl tavu terapidban szerepet kaphatnak a korai
utddepolarizacid hatdsara létrejovo ritmuszavarok esetében az L tipusu kélcium-csatorndk
reaktivaciojat blokkolod agensek. Morita és mtsai azt talaltdk, hogy a késéi tipusti natrium-
csatorna blokkolé ranolazin csokkenti a repolarizaciés inhomogenitast és noveli a
kamrafibrillaci6 kialakulasahoz sziikséges kiiszobpotencidl értéket. Emelett az L-tipust
kalcium-csatorndkra és befelé egyeniranyitd kalium-csatornékra kifejtett nem szelektiv gatld
hatésat is leirtdk. A ranolazin a reentry mechanizmus talajan kialakul6 kamrafibrillacio esetén
is eredményes [218] emellett kidertilt, hogy az inadekvat ICD sokkok leadasat is jelentésen
lecsokkenti [161, 219]. Jelenleg a ranolazin kereskedelmi forgalomban van Magyarorszagon

[220].

5.1.6. Roscovitine

A ciklin-dependens kinaz inhibitor, eredetileg kemoterapias szernek kifejlesztett roscovitine a
modellkisérletek soran az L-tipusi kalcium-csatorndk inaktivaciojat gyorsitotta, ezaltal
csOkkentette a kamrai ritmuszavarok kialakuldsdnak valosziniiségét [31]. Ezzel a szerrel

kapcsolatban azonban még tovabbi klinikai vizsgalatokra van sziikség.

5.2. Elektromos terapia a hirtelen szivhalal megelozésében

5.2.1. Implantabilis kardioverter defibrillator

A malignus kamrai ritmuszavarok hosszatavu kezelésének fontos eleme az implantabilis
cardioverter defibrillator (ICD) beiiltetése, mely a ritmuszavar jelentkezésekor vagy
antitahikardia ingerlést (angolul: anti tachycardia pacing — ATachP), vagy elektromos

intrakardialis sokkot ad le.
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Bardy és mtsai 2521 beteg bevonasaval tortént vizsgalat soran azt talaltak, hogy a csupan sokk
leadésara képes ICD késziilék beiiltetése konvenciondlis konzervativ terapiaval egyiitt 23 %-
kal csokkentette az 6sszmortalitast a 35%-nal kisebb bal kamra ejekcios frakcioval jellemezhetd
NYHA (New York Heart Association) II. ill. TII. stddiumt szivelégtelenségben szenvedd
betegek esetében a konzervativ kezelésben részesiilé betegekhez hasonlitva [221]. Az ATachP
a feleslegesen vagy nem megfeleld modon leadott intrakardialis sokkok szédmat hivatott
csokkenteni, illetve javitja a betegek életmindségét és nd a beiiltetett késziilék élettartama.
Leggyakrabban a szupraventrikuléris ritmuszavarok miatt ad le a késziilék felesleges sokkot,
ami még megfeleld gyogyszeres kezelés mellett is a betegek 8-40%-anal eléfordul. Emellett a
lassu és gyors kamrai tahikardia megsziintetésében is kozel 85-90 %-ban sikeres az ATachP,
bar mindkét esetben eléfordulhat, hogy ha nem megfeleld az iddzités és a beallitas okan maga

az ATachP general malignus kamrai ritmuszavart [222, 223].

Az ICD-k beliiltetése dontéen a malignus kamrai ritmuszavar-epizodon atesett betegek
szekunder prevencidjaként torténik, béta-blokkold terdpidval kombinalva. Primer prevencid
céljabol foként a kongenitalis szivbetegek esetén keriil beiiltetésre ICD, de a jelenleg is
érvényben levd 2017-es American Heart Association protokoll alapjan szivelégtelenségben

szenvedd betegek esetén is megfontolando [7].

Az 1996-os MADIT, a 2002-es MADIT-II és a 2006-os SCD-HeFT study-k eredményei
alapjan hatdroztdk meg azokat a szivelégtelenségben és iszkémias szivbetegségben szenvedd
betegpopulacidkat, ahol az ICD beliiltetése jelentdsen javitja az Osszmortalitdst minden
jarulékos terapia nélkiil [224-226]. Ezek szerint a NYHA I. stddiumu szivelégtelenség esetén
30 %-nal kisebb bal kamrai EF, a NYHA II. és III. stadiumu betegek esetében 35 %-nal kisebb
bal kamrai ejekcios frakcio, az iszkémias szivbetegség fennallasa mellett pedig 40 %-nal

alacsonyabb ejekcids frakcid mellett javasoljak primer prevencioként ICD beiiltetését [7].

A MADIT I (n=196), MUSTT (n=2202) illetve MADIT II. (n=1232) vizsgalatokba tobb ezer
beteget vontak be (ismert ISZB, csokkent EF<35-40%), és azt talaltak, hogy az ICD csoportban
magasabb volt a tilélés aranya. A MADIT I. tanulmanyban igazolddott, hogy az ismert ISZB-
ben szenvedd betegek tulélését szignifikdnsan ndvelte az ICD, mig a MADIT Il.-ben a
profilaktus alkalmazas hasznossaga bizonyosodott be olyan betegek esetén, akiknak koronaria

betegségiik, eldrehaladott bal kamra diszfunkcidjuk van, de nem tortént mag kamrai aritmids

epizodusuk [223, 225-229].
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Az SCD-HeFT vizsgalatba iszkémias és nem iszkémias kardiomiopatiaban szenvedd, csokkent
vontak be. Eredményeik szintén az ICD csoport mortalitdsanak csokkenését tamasztjak ala

[224].

A CABG-Patch ¢s DINAMIT vizsgalatok ezzel szemben nem igazoltak az ICD betegcsoport
tulélésének novekedését. Mindkét tanulmanyban két betegcsoportot alakitottak ki, ICD-ben
részesiilt és nem részesiilt betegeket bevalagotva, akik 40 napon beliil atestek miokardialis
infarktuson, és az EF<35%. Ezen két csoport adatait hasonlitottdk Gssze. A DINAMIT
vizsgalatba 674 beteget vontak be. Az atlagos vizsgalati periodus (30113 honap) alatt az ICD
csoportban 62 pacienst, a ICD kezelés nélkiili kontroll csoportban 58 beteget vesztettek el. Az
aritmia halalozas tekintetében viszont nagyobb kiilonbség észlelhetd, mivel az ICD csoportban
12 16, a kontroll csoportban 29 f6 esetén kovetkezett be hirtelen aritmia haldl. Kumulativ
mortalitas tekintetében az Gn veszélyességi arany (angolul: hazard ratio - HR) 1,08 (95% CI:
0,76-1,55; p=0,66) volt, azonban aritmia haldlozas tekintetében 0,42-nek (95% CI:0,22-0,83;
p=0,009) adodott, bizonyitva, hogy az ICD kezelés az Osszmortalitast érdemben nem

befolyésolta, azonban az aritmia halalozas esélyét jelentdsen csokkentette [230, 231].

Az ICD terapia hatdsossdgat az tn. nem iszkémias eredetli kardiomiopatidk vonatkozasaban is
vizsgaltak. E betegcsoport kiemelt tanulményozéasa azért indokolt, mert a HSZH az esetek
koriilbeliil 10%-ban bekdvetkezik ezen betegek korében is. Bar a nem iszkémids eredetii
kardiomiopatia (NICM) az iszkémids eredetith6z hasonlitva kedvez6bb kimenetelii, az 5 éves
mortalitdis nem iszkémias hattér esetén mégis 25%-r6l 50%-ra novekszik. A primer
prevencioként alkalmazott ICD beiiltetés tulélésre kifejtett hatdsaval kapcsolatban végzett
tanulmanyok (CAT, DEFINITE) eredményei alapjan az irdnyelvek 1. osztalyu indikacidként
javasoljak az ICD beiiltetését olyan betegeknél, akiknél ismert az NICM, az EF<35% ¢s NYHA
II vagy III. és IIb. tiineteket mutatnak [232].

A CAT vizsgalatban NICM betegeket vontak be. A csak gyogyszeres kezelés alatt allo, illetve
a gyogyszeres kezelés mellett ICD beiiltetésen is atesett csoportokat dsszehasonlitva hataroztak
meg a mortalitdsi mutatokat, de nem talaltak szignifikans kiilonbséget kozottiik. A DEFINITE

tanulméanyban sem igazolddott szignifikans mortalitascsokkenés az ICD csoportban [233].

A tobb ezer beteg adatait figyelembe vevd HSZH primer prevencidjara vonatkozd ajanlés

szerint a beiiltethetd kardioverter defibrillator (ICD) alkalmazasa csokkenti a hirtelen szivhalal
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LA

LA.

LA.

kialakulasanak esélyét olyan betegek esetén, akik még nem estek 4t Gijraélesztésen, illetve nem

volt tartés kamrai tahikardiajuk [230].

Az ICD terépia hatékonysagat a HSZH maésodlagos megeldzésére vonatkozdan is vizsgaltak.
Az érvényben 1évd ajanlds, szdmos tanulmany eredménye alapjan (AVID 1997, CIDS-
Canadian implantable defibrillator study 2000, CASH-Cardiac arrest study Hamburg 2000),
tamogatja az ICD beliiltetését masodlagos prevencioként, mert az eredmények igazoltak a
HSZH el6forulasi gyakorisdganak ¢és az Osszmortalitisnak a csokkenését ezen
betegcsoportokban [230, 234]. Olyan vizsgélatok alapjan, melyekben az ICD betegcsoport
mortalitdsat hasonlitottdk Ossze az antiaritmids szerekkel (III. csoport) kezelt betegek kdrében
¢észlelt mutatokkal, azt talaltak, hogy a tilélés 89,3% vs. 82,3% volt az els6 évben, 81,6% vs.
74,7% a masodik évben és 75,4% vs. 64,1 % a harmadik évben (p=0,02). A HSZH relativ
rizikojanak csokkenése volt észlelhetd az ICD csoportban [234, 235].

Mindezen vizsgalati eredmények 0sszegzése alapjan az ACC/AHA/HRS 2017-ben egyértelmii

ajanlast fogalmazott meg az ICD beiiltetésének indikacidival kapcsolatban [7].

14. tablazat. A hirtelen szivhaldl primer prevencios ajanldsa [7]. Az ajanlasi kategoria
meghatdrozasa a haszon-rizikd felmérése alapjan torténik, az alabbiak szerint: I- erds, Ila-
mérsékelt, [Ib-gyenge, I1I- nincs haszon (mérsékelt), [1I-veszélyes. A bizonyitékok alapjan a
evidencia szintek az alabbiak: A-erds, B-R-randomizalt mérsékelt, B-NR: nem randomizalt

mérsékelt, C-LD:limitalt adat, C-EO:szakértdi vélemény.

az ajanlas szerinti terapia ellenére a beteg NYHA II. vagy III. kategoriaba sorolhato, legalabb

40 nap telt el a szivinfarktus és 90 nap a revaszkularizacios terapiat kovetden, tovabba a varhato

talélés esélye legalabb egy év.

az ajanlas szerinti terapia ellenére a beteg NYHA 1. kategoriaba sorolhato, legalabb 40 nap telt

el a szivinfarktus és 90 nap a revaszkularizacios terapiat kovetoen, tovabba a varhato ttlélés

esélye legalabb egy év.

magas.
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ICD implantacio javasolt azon betegek esetén, ahol az EF<35%, ismert az iszkémias etiologia,

ICD implantacio javasolt azon betegek esetén, ahol az EF<30%, ismert az iszkémias etiologia,

ICD implantacio javasolt azon betegek esetén, ahol a kamrai aritmia okozta szivhalal rizikoja



I.B-R ICD javasolt azon betegek esetén, akik miokardialis infarktuson atestek és az elektrofiziologiai
vizsgalatokon nem tartds kamrai tahikardia indukalhato, illetve az EF<40%, ¢s a varhato talélés

legalabb 1 év.

IIa, B-NR ICD beiiltetése megfontolandd nem hospitalizalt, szivtranszplantaciora varo, NYHA IV.

kategoriaba sorolhato betegek esetén, ahol a varhato talélés legalabb 1 év.

III. C-EO ICD beiiltetése nem ajanlott terapia-refrakter NYHA 1V. stadiumq, szivtranszplantaciora nem

varo betegek esetén.

5.2.2. Kardialis reszinkronizacios terapia (CRT)

A reszinkronizacios kezelés soran egy biventrikularis szivingerlést biztositd pacemakert
iiltetnek be (CRT-P kezelés). A szimultdn szivingerlés csokkentheti a kamrak kozotti
elektromechanikus disszociaciot, javithatja a kamrai szisztolés funkciot, csokkentheti a mitralis
regurgitaciot, és esetenként a kamrdk méretének csokkenésével jaré kedvezd atalakulést
indukalhat. E16ny0s hatdsa a terhelési kapacitas ndvelésében is megnyilvanulhat, egyes betegek
esetében a sétatdvolsag novekszik és a szivelégtelenség tiineteit a Minnesota skalan mérve akar
10 vagy tobb pontos javulés is bekdvetkezhet. A biventrikularis szivingerlés lehetésége, mint
terapids eszkoz akkor vetddik fel, ha stilyos, NYHA III-IV stadiumu szivelégtelenség és az
elektrokardiogramon megnyult QRS tavolsag (QRS >0,12 msec) igazolhatd. A biventrikularis
ingerlést biztositd pacemaker sziikség esetén defibrillator funkcioval is elérhetd, amely kezelési

modalitast CRT-D roviditéssel jelolik [230].

Tang és mtsai 1798, NYHA II. vagy III. osztalyba sorolhatd szivelégtelenségben szenvedo,
30%-nal kisebb bal kamrai ejekcios frakcioval és 120 msec-nal hosszabb QRS tavolsaggal
jellemezhetd beteget vizsgaltak, akiket két csoportba soroltak: ICD és CRT-D kezelésben
részesiilokre. A 40 honapos vizsgalati periddus alatt azt tapasztaltak, hogy a CRT-D csoportban
a kardiovaszkuléris haldlozas relativ rizikoja 24%-kal csdkkent a csak ICD-s csoporthoz képest,

¢s a hospitalizacio gyakorisaga is szignifikdnsan kevesebb volt [236].

A COMPANION vizsgalatban (n=1520) a csak gyogyszeres kezelésben részesiilt, illetve a
gyogyszeresen €s CRT-D-vel vagy gyogyszeresen és CRT-P-vel kezelt betegek eredményeit
hasonlitottdk 6ssze. A CRT-P 34%-kal (p<0,002), a CRT-D pedig 40%-kal (p<0,001)
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csokkentette a mortalitast a gyogyszeres terapidval szemben, arra vonatkozdan viszont nem volt

egyértelmil az eredmény, hogy a CRT-D eldnyOsebb-e a CRT-P-hez képest (p=0,06) [237].

A CARE-HF vizsgéalat (n=813) volt az els6 olyan tanulméany, ami szignifikdns mortalitds
csokkenést (36%) (p<0,01) igazolt CRT-P esetén, az optimalis gyogyszeres terapidhoz
hasonlitva. A tanulmanyban NYHA III-1V. stddiumu szivelégtelen, EF<35%, QRS>120 msec.
betegek eredményeit vetették Ossze, két csoportba osztva oOket, csak gyogyszeres illetve

gyogyszeres és CRT-P terapidban részesiilokre [238].

Jelenleg is zajlanak arra vonatkoz6 vizsélatok, hogy a CRT korai, prevencios hasznalata NYHA
L-II. stddiumban is hasznos lehet, a NYHA III. stddiumra jellemzd korlatozott napi
betegaktivitas kialakuldsa el6tt, mivel visszafordithatja a megnyualt kamrai atvezetés

kovetkeztében kialakuld kamrai remodellinget [239].

A hagyomanyos transzvénas eszk6zokon kiviil 2015-t6] mar a szubkutan ICD-kre is ajanlast
adott ki az Europai Kardiologiai Téarsasag (angolul: European Society of Cardiology - ESC).
Elényei, hogy az elektrodak megtoretése €s a kiillonbozoé infekcidk kapesan kialakulé ICD
diszfunkcio nem jellemzd, illetve a behelyezés is egyszeriibb, azonban a szubkutdn ICD-k

esetén nincs lehetdség sem ATP, sem CRT alkalmazasara.

5.2.3. Ablacios kezelés

Ismétlddd vagy refrakter kamrafibrillacios epizodok és a masodlagosan ezek miatt kialakult
ICD viharok esetén megfontolandd a VF triggerek és szubsztratok ablacios terapidja. Ilyen
koriilmények kozott elektrofiziologiai vizsgalatot és intrakardialis térképezést ugynevezett
,mapping” vizsgalatot végezhetlink [240]. Az ablécios hely egyértelmii lokalizalasa érdekében
a klasszikus Un. ,,pace mapping” mellett, a késési ¢és a fazistérképzésen tul az utobbi idében
aktivacios vagy szubsztrattérképezést is alkalmaznak [241]. Mind a VF triggerek, mind a
adatok kiegészithetok elektrokardiografias képalkotdo (ECGI) moédszerrel nyert epikardialis
térképekkel is. Az ECGI eljaras sordn a paciensek specialis mellényt viselnek, 252 feliileti
elektrédaval. A szamitogépes tomografidval kombinalt ECGI-adatok lehetdséget adnak az
aritmids gocok pontosabb lokalizéldsara. Az ECGI eljaras sordn az intrakardialis térképezéssel

egylitt endo- és epikardialis térképeket is nyerhet a vizsgald [242].
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A Purkinje-rendszerbdl kiindulé kamrai extraszisztolékat azonositottak és ablaltak iszkémids
szivbetegségben,  nem  iszkémids  kardiomiopatidban, szivbillentyii-betegségben,
amyloidosisban, hosszu QT-szindromaban ¢s idiopatids kamrafibrillacioban szenvedd
betegeknél [242, 243]. 2011-ben a jobb kamrai kidramlasi traktusbol (RVOT) kiinduld
extraszisztolék sikeres epikardidlis ablacioit végezték BrS-ben szenvedd betegeknél. 2019-ben
egy masik tanulmanyban 52 korai repolarizacids szindromaban szenvedd beteg sikeres VF-
ablacidjarol mutattak be adatokat. Ezeket a beavatkozasokat a jobb kamra, az RVOT ¢és a
Purkinje rostok teriiletén végezték. A 3 éves utankdvetési periodusban nem észleltek visszatérd

VF-epizodokat a betegek 90%-anal egyik tanulmanyban sem [244, 245].

A perkutdn ablacid, kamrai tahikardia esetén is terapids lehetdségként meriil fel, mely
biztonsagos katéter alapi beavatkozést biztosit a miokardium endokardialis és epikardialis
felszinének elektromos kezelésére. A katéter ablacié alkalmazésa azon betegek esetében
tamogatott leginkabb, akiknek antiaritmids gyogyszeres kezelés ellenére visszatérd VT
periodusai vannak, vagy nehezen toleraljak a gydgyszeres terapiat. Mindezek mellett els6ként
véalasztando terdpia lehet azon betegeknél, akiknek tiineteket okoz6 korai kamrai
depolarizaciojuk (VPD) van, a VT eredete a strukturdlisan ép, jobb kamra kidramlasi
traktusaban van, illetve kotegag visszatérd VT igazolhatd. Az ablacio elvégzése a legmagasabb
evidencia szintli ajanlasnként szerepel azon betegcsoportban, akik ICD beiiltetésen atestek,
ismert iszkémids szivbetegségben szenvednek, és monomorf kamrai tahikardiajuk jelentkezik.
Az ablaci6 elvégzése eldtt kulcsfontossagih megeldzo vizsgalatok elvégzése, a térképezés és
fontos informéci6 nyerhetd, a kamrai tahikardiardl késziilt 12-elvezetéses elektrokardiogram.
Az EKG elemzése segit annak meghatarozdsdban, hogy a térképezést mely régiora kell
fokuszalni. Azon betegek, akiknek van ICD-je, fontos a VT ciklusok hosszanak vizsgalata. A
képalkotd technikdk elvégzése is sziikséges a beavatkozés eldtt, mely feltarhatja a heges
teriileteken 1év0 aritmogén szubsztratokat, ezzel segitséget nytjthat a mapping ¢és az ablacios
teriilet hozzaféréséhez. A jelenleg is zajlo vizsgalatok egyre inkabb arra mutatnak, hogy a

jovOben az ablacids terapiak még inkdbb eldtérbe fognak keriilni [246].

61



6. KERDESFELVETES

Mindennapi gyogyité tevékenységem soran gyakran taldlkozom sulyos, kritikus allapota
betegekkel, illetve szamos alkalommal veszek részt keringésleallds miatti siirgdsségi
ellatasban. Talan az az egyik legnagyobb szakmai kihivast jelentd orvosi feladat, amikor egy

beteget a mar bekdvetkezett klinikai halal allapotabol kell megmenteni.

A dinamikusan valtoz6 nemzetk6zi szakmai ajanlasok, a szamtalan nyitott kérdés, mely a
hirtelen (sziv)haldl patomechanizmusaval, kivaltd tényezdivel, a kritikus allapotu betegek
ellatasaval kapcsolatosan jelenleg is megfogalmazodik, tovabb erdsitette e téma iranti

tudomanyos elkdtelezettségemet.

Mindezek alapjan érdeklddésem a Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont Siirgdsségi
Klinikajan, az Altalanos Orvostudoményi Kar Siirgésségi Orvostani Tanszékén, illetve az
Orszagos Mentdszolgalatnal oxyologia- és siirgdsségi orvostan szakorvosként és PhD
hallgatoként is a hirtelen szivhalal koéroktana, illetve az tjraélesztés kimenetelét befolydsold

tényezOk iranyaba fordult.

Vizsgalataim soran a keringésosszeomlds hatterében allo szdmos koroki tényezd koziil
igyekeztem olyan koérallapotokat, hattérbetegségeket azonositani, melyek jelenléte hatassal
lehet a siirgdsségi, ¢letmentd betegellatds kimenetelére. E faktorok azonositdsa ugyanis
lehetdséget biztosit a prevencios szemléletli gyogyitas egyre terjedd nézeteinek igazoldsara, s
ez altal nem csupan a betegségek megeldzése, hanem az ellatasra szorulok életkilatasainak

javitasa is megvalosulhat.

Tudoményos tevékenységem egyik fo célkitlizéseként a mechanikus mellkasi kompresszios

eszk0zok altal biztositott vélt klinikai eldnydk és lehetséges kockazatok vizsgalatat tliztem ki.

Vizsgalataim ¢és klinikai munkdm sorén kiemelt figyelemmel fordultam a szivizom iszkémia,
mint gyakori kivalté korok irant, mivel tobb esetben vettem részt olyan heveny miokardium
infarktusban szenvedd betegek silirgdsségi ellatdsdban, akik hirtelen keringésdsszeomlasat
szivizom hipoxia valtotta ki, s a korhazba szallitas soran is folyamatos, mindségi és elhuzodo

ujraélesztést kellett biztositani.
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7. TUDOMANYOS CELKITUZESEK

A hirtelen szivhalal kialakuldsaban szerepet jatszo rizikotényezok tulélésre gyakorolt hatasaval,
a manualis és mechanikus eszkozzel végzett Gjraélesztések rovid-€s hosszutava kimenetelével,

szovodményeivel kapcsolatban az egyes témakdrokben az alabbi kérdésekre kerestem a valaszt.

7.1. A hirtelen szivhalalhoz vezeté rizikotényezok tulélésre gyakorolt hatasa, a
manualis és mechanikus eszkozzel végzett ujraélesztési csoportokban

a.) Milyen Osszefliggés van a kardiovaszkularis rizikofaktorok és az ujraélesztés kimenetele
kozott?
b.) Az ismert kardiovaszkularis rizikofaktorok milyen mértékben jarulnak hozzéd a hirtelen

szivhalal bekovetkezéséhez?

c.) A helyszini spontan keringésvisszatérés tekintetében észlelhetd-e kiillonbség a manualisan,

illetve mechanikus eszkozzel végzett Gjraélesztések kozott?

d.) Amennyiben laikus altal megkezdett Gjraélesztés el6zi meg az emelt szintli reszuszcitaciot,

a laikus szerepvallaldsa befolyasolja-e az Gjraélesztés kimenetelét?

e.) Van-e szignifikdns kiilonbség a manualis, illetve mechanikus eszkdzzel végzett, sikeres

ujraélesztésen atesett betegek hosszatava neuroldgiai kimenetelében?

7.2. A folyamatos ujraélesztés alatt végzett perkutin Kkoronaria intervencio
tanulmanyozasa soran az alabbi kérdésekre kerestem a valaszt

a.) Biztonsaggal elvégezhetd-e a korondria intervencié mechanikus mellkasi kompresszios

eszkozzel végzett ujraélesztés kozben?

b.) A mechanikus eszkdzzel végzett ujraélesztések okoznak-e mas tipusil vagy stlyosabb

sériiléseket, mint a manualisan végzett mellkaskompressziok?

63



8. A HIRTELEN SZIVHALAL HATTEREBEN ALLO KOROKI
TENYEZOK ES AZ UJRAELESZTES KIMENETELET
BEFOLYASOLO KORFOLYAMATOK VIZSGALATA [247]

8.1. Betegek és modszerek
Vizsgélatainkat, adataink elemzését a Debreceni Egyetem Altaldnos Orvostudomanyi Kar
Stirgdsségi Orvostan Tanszékén, a Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont Siirgdsségi Klinik4jan

¢s Hajdu-Bihar megye Mentdallomasain végeztiik.

A 2010. oktober 01. és 2013. december 31. kozotti iddszakot retrospektive elemezve 287 nem
traumads eredetli, korhdzon kiviil hirtelen haldl miatt ellatasra szoruld beteg adatait dolgoztuk
fel. Betegeink atlagos életkora a hirtelen szivhalal bekovetkezésekor 65,9+14,7 év volt, 180
férfi (63%) és 107 nd (37%). Retrospektiv, randomizalt vizsgalatunk soran az ellatds sordn
késziilt mentdszolgalati esetleirasokat, Utstein lapokat, akut koronaria szindroma lapokat és a
korabbi, betegségeket részletezd dokumentumokat, elektronikus korhdzi adatbazisbol

(MedSolution) értékeltiik. Betegeink klinikai adatait a 15. tdblazatban foglaltuk 6ssze.

15. tablazat. A vizsgalatba bevont betegek klinkai adatai. Az ellatds modja alapjan betegeinket
két csoportba soroltuk az Gijraélesztés modja szerint (manualisan vs. kiilsé mellkas-komprimalo
eszkoz - Lucas-2). Osszahasonlitottuk a két csoportban az Gjraélesztések atlagos idStartamat.

A tablazatban szerepld atlag + szoras (SD) van feltiintetve.

Paraméter Manualis djraélesztés Eszko6zos ujraélesztés
Esetszam (f6) 232/287 (80 %) 55/287 (20 %)
Eletkor (év) 61+16,98 65+17,54
Férfi nem 244 (67 %) 113 (72 %)
Néi nem 120 (33 %) 43 (28 %)
Ujraélesztés idétartama (perc) 38+2,51 49+1,84
Korabbi betegségek
Hipertonia 175/211 38/46
Arterio-és vagy koronariasclerosis 190/200 42/42
Poszt stroke 14/213 2/49
Bal kamra hipertroéfia 149/175 33/37
Hiperlipidémia 83/168 19/41
Diabetes mellitus (1-es és 2-es tipus) 76/206 22/43
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Megvizsgaltuk azt is, hogy a hirtelen szivhaldlhoz vezetd rizikdtényezok milyen aranyban

fordultak eld.

A betegeket az ujraélesztés modja szerint két csoportba (manudlisan vs. kiils6 mellkasi
kompresszios eszkdoz, LUCAS-2) soroltuk. Elsddleges végpontként a helyszini spontan

keringés visszatérését (angolul: Return of Spontaneous Circulation - ROSC) hataroztuk meg.

Vizsgaltuk az ujraélesztés megkezdéséig eltelt idot, a feltaldlaskor észlelt un. inicidlis
szivritmust, a laikus ujraélesztés hatékonysadga ¢és a kimenetel kozotti Osszefiiggéseket.
Kivancsiak voltunk, hogy a sikeres tjraélesztésen atesett betegek milyen neurologiai statusszal
hagyték el a korhazat, s hogy a hirtelen szivhalalhoz vezetd rizikotényezok jelenléte mennyiben
befolyasolta az Gjraélesztés kimenetelét. A vizsgélati protokollt a Debreceni Egyetem Etikai

Bizottsga jovahagyta (16871-2016/EKU 0364/16, 2016.03.29.).

8.1.1. Statisztikai elemzés

A statisztikai analizist az SPSS for Windows 24.0. (Armonk, NY: IBM Corp., 2016) szoftver
segitségével végeztiik el. A valtozokat a leird statisztika modszerével jellemeztiik (esetszam,
atlag, median, quartilis). A variancidk Osszehasonlitdsdra egyiranyt ANOVA mddszert
(angolul: Analysis of Variance) hasznaltunk. A valtozok kozti eltéréseket normal eloszlas
esetén 2-mintds t-proba, nem normal eloszlas esetén Mann-Whitney teszttel hasonlitottuk
Ossze. Amennyiben a vizsgalt paraméterek varianciaja szignifikansan eltért egymastol, Welch
korrekciot alkalmaztunk. A valtozok kozti Osszefiiggések vizsgalatahoz folytonos eloszlést
mutat6 értékek esetén Spearman-rank korrelacios analizist, binomialis eloszlast mutato értékek
esetén logisztikus regresszids analizist hasznaltunk. Eredményeinket p<0,05 esetén tekintettiik

szignifikansnak.

8.2. A vizsgalati csoportba tartozo betegek rizikofaktorai

Az orvosi medikai rendszerben (MedSolution) a vizsgéalatba bevont betegek korelézményi
adatait attekintve, a hirtelen szivhalalhoz vezetd ismert rizikofaktorokat gytijtottiik 6ssze (10.

abra).
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10. abra. A vizsgalati csoportba tartozo betegek korel6zményében szerepld, hirtelen szivhalal
azonositott rizikotényezdi. Leggyakrabban az elhizas, a bal kamra hipertrofia és a hipertonia

koéroki szerepe volt igazolhato.

BKH: Bal kamra hipertrofia MI: miokardialis infarktus AC: antikoagulans DM:diabétesz

mellitus (1-es és 2-es tipus)

8.3. Kardiovaszkularis rizikofaktorok és az ujraélesztés kimenetele Kkozotti
eredmények

A rizikofaktorok ismeretében megvizsgaltuk az ujraélesztések kimenetele és a rizikofaktorok
kozotti Osszefiiggést. Szadzhatvanhét esetben (87%) igazolddott magasvérnyomads-betegség
(korabbi dokumentéci6 alapjan a vérnyomas tartosan 140/90 Hgmm feletti). Hipertonia esetén
104 alkalommal (62%) volt sikertelen a reszuszcitacio, 63 esetben (38%) pedig sikeres. Ezek
alapjan szignifikdns 0sszefliggés igazolddott a hipertdnia és az Gjraélesztés kimenetele kdzott
(p=0,018; r=0,143). Eredményeink alapjan a hipertonia 1,82-szeres rizikot jelent az Gjraélesztés

sikertelen kimenetelére.

Szaznegyvenkilenc alkalommal nyertiink adatot a betegek lipid paramétereirdl. Nyolcvanegy
esetben (54%) hiperkoleszterinémia (szérum koleszterol> 5,2 mmol/L) igazolodott, 68 esetben
(46%) pedig nem volt vérzsir abnormalitds. Emelkedett szérum koleszterin-szint esetén 37
alkalommal (46%) volt sikertelen az Gjraélesztés, 33 esetben (54%) esetben pedig sikerrel
zarult. Ezek alapjan nem talaltunk szignifikdns Osszefliggést a szérum koleszterin és az

ujraélesztés kimenetele kozott (p=0,379; r=0,024).
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Szazhetvennégy alkalommal sikeriilt tisztazni, hogy a betegeknek volt-e bal kamra hipertrofidja
(BKH) (az interventrikuléris szeptum ¢€s/vagy a bal kamra hatso faldnak atmérdje >12 mm).
Szazdtvenegy esetben (87%) kamrai hipertrofia igazolodott, 23 esetben (13%) pedig nem.
Meglévo BKH esetén 109 alkalommal (72%) sikertelen volt az ujraélesztés, 42 esetben (28%)
viszont a keringés visszatérésével végzddott. Szignifikans dsszefiiggést talaltunk a bal kamra
hipertrofia és az ujraélesztés kimenetele kozott (p=0,0007; r=0,255). Szamitasaink alapjén a
BKH jelenléte 4,8-szoros rizikot jelent az Gjraélesztés sikertelen kimenetelére vonatkozoan

(11.4bra).

r =0,2546
*** p<0,0007

bal kamra hipertrofia megléte

sikeres sikertelen
| r=0,143
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11. abra. (A) Bal kamra hipertréfia (BKH) és az ujraélesztés sikerének 0sszefiiggése. BKH
esetén szignifikansan tobb a sikertelen wjraélesztés. (B) A hipertonia és az ujraélesztés
kimenetele kozotti Osszefliggés. Ismert hipertonia szignifikdnsan csokkenti a sikeres

ujraélesztés esélyét.
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Szazkilencvenhdrom esetben taldltunk adatot a testtomeg indexre (BMI) vonatkozoan. 78
esetben (40%) igazolddott az elhizas (BMI>25), 115 esetben (60%) pedig nem volt koros
emelkedés. Elhizas esetén 44 alkalommal (56%) nem tért vissza a keringés, mig 34 esetben
(44%) sikeres volt az Gjraélesztés. Ezek alapjan nem volt kimutathato szignifikdns 0sszefiiggés

a testtomeg ¢és az ujraélesztés kimenetele kozott (p=0,2766; r=0,04).

Kétszaztizenegy esetben nyertiink adatot arrél, hogy korabban zajlott-e szivinfarktus. Otvenhat
esetben (26,5%) korabbi infarktust talaltunk, 155 betegnél (73,5%) pedig nem volt erre utald
adat. A posztinfarktusos betegeknél 35 alkalommal (62,5%) sikertelen, 21 esetben (37,5%)
pedig sikeres volt az Ujraélesztés. Ezek alapjan nem taldltunk szignifikdns Osszefiiggést a

korabbi szivizom infarktus és az Gjraélesztés kimenetele kozott (p=0,4579; r=0,007).

Hatvanhat betegilinknek volt dokumentalt cukorbetegsége (36%), 118 esetben (64%) nem volt
erre utald adat. Diabétesz mellitus (1-es és 2-es tipus) esetén 36 beteg (55%) Ujraélesztése
sikertelen volt, mig 30 esetben (45%) visszatért a keringés. Ezek alapjan a cukorbetegség €s az
ujraélesztés kimenetele kozott szignifikans Osszefliggés nem volt kimutathatd sem az 1-es

tipusu, sem a 2-es tipusu diabetes mellitus esetében (p=0,242; r=0,05 vs. p=0,381; r=0,02).

Szazkilencvenkettd paciens koziil 13 esetben (7%) taldltunk adatot kordbbi stroke miatti
kezelésrol. Stroke kiatt kezelt betegink vonatkozasaban 8 alkalommal (61,5%) tortént sikertelen
reanimacio, 5 esetben (38,5%) pedig visszatért a spontan keringés. Nem volt kimutathatd
szignifikans Osszefiiggés a kordbbi stroke és az Ujraélesztés kimenetele kozott (p=0,4399;

r=0,0104).

Kilencvenhdrom beteg esetében tudtuk, hogy véralvadasgatlot szedett. A CPR 45 beteg
esetében volt sikeres, mig 48 alkalommal sikertelen. Ezen adatok alapjan nem észleltiink
szignifikans Osszefiiggést a véralvadasgatld szedése és a ROSC kozott (p=0,8798; r=0,0176)
(16. tablazat) [247].
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16. tablazat. RizikotényezOk ¢és a spontan keringés visszatérése (ROSC) kozotti osszefiiggés.
A kiilonb6z6 komorbiditasok jelenlétével Osszevetettiik az ujraélesztés sikerességére iranyulod
tendenciat a vizsgalt betegcsoport korében. Csak a bal kamra hipertrofia és a hipertonia
fennallasa korrelal szignifikdnsan a sikertelen ujraélesztésekkel, a tobbi vizsgalt tényezd a

kimenetelt a vizsgalati csoportban érdemben nem véltoztatta.

Paraméterek Korrelacio a sikertelen
ujraélesztéssel
Antikoagulans szedése r=-0,0176 p=0,8798 (n.s.)
Korabbi stroke r=0,0104 p=0,4399 (n.s.)
Korabbi miokardialis infarktus = 0,007 p=0,4579 (n.s.)
Obezitas r=-0,04 p=0,2766 (n.s.)
Diabetes mellitus 1. r=-0,05 p=0,242 (n.s.)
Diabetes mellitus 2. r=-0,02 p=0,381 (n.s.)
Bal kamra hipertrofia (BKH) r= 0,255 ***p=0,0007
Hipertonia r=0,143 *p=0,018
Hiperlipidémia r=-0,024 p=0,379

8.4. A manualis mellkasi kompresszioval és mechanikus kompresszios eszkozzel
végzett ujraélesztési csoportokban nyert vizsgalati eredmények bemutatasa

Az ujraélesztés 55 alkalommal LUCAS-2 mellkasi kompresszids eszkozzel (19%), mig 232
esetben (81%) hagyoményos, manudlis mellkasi kompressziok alkalmazasaval tortént. Az
ujraélesztésekbol 107 eset volt sikeres (37%), amely a helyszini spontan keringés visszatérését
¢s megtartott spontan keringés melletti korhazi atadast jelentett. Az 55 mechanikus

kompresszios eszkdzzel tortént ellatds 26 alkalommal (46%) volt sikeres, mig a manualis
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csoportban a 232 esetbdl 83 alkalommal (36%) tért vissza a spontan keringés (ROSC) (12.
abra).
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12. abra. A manualis mellkasi lenyomasokkal és LUCAS mellkasi kompresszios eszkozzel
kezelt betegcsoport kimenetelének Osszehasonlitdsa ROSC tekintetében. Szignifikdns

kiilonbség nem igazolodott a két csoport kozott.

A sikeres ujraélesztésekbol 24 esetben (23%) Lucas-2 hasznalatdval, mig 83 esetben (77%)
manualis modszerrel tortént a mellkasi kompresszio. A két csoport kozott a sikeres kimenetel
vonatkozasdban szignifikans kiilonbséget ugyan nem észleltiink, de a Lucas hatékonysagara
utald6 nem szignifikdns tendencia korvonalazédott (p=0,07). A sikeresen tUjraélesztettek
csoportjanak atlagos életkora 64+13 év volt, mig az elhunytak esetén ezt 65+13 évnek talaltuk.
Szignifikans pozitiv korrelaciot észleltiink a magasabb életkor és a sikerteleniil végzdodott

ujraélesztés kozott (p=<0,017, = 0,1246) (13. abra).
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13. abra. Az életkor eloszlasa a sikeresen és sikertelenill végzddott Gjraélesztésekben. A

sikertelen Ujraélesztések szignifikdnsan gyakrabban fordultak eld idésebbek esetében.

A férfiak és nok esetében egyarant az ujraélesztések 39%-a végzddott a spontan keringés
visszatérésével. Hetvenkét esetben sikeriilt informacidt gyljteniink az Ujraélesztés
megkezdéséig, ill. a spontan keringés visszatéréséig (ROSC) eltelt idérdl. Harmincegy
alkalommal (43%) 1-15 percen beliil visszatért a spontan keringés, ebbdl 4 alkalommal (13%)
Lucas- hasznalata mellett, 27 esetben (87%) pedig manudlis ujraélesztéskor. Huszonegy
esetben (29%) 16-30 percen beliil tért vissza a spontan keringés, 12-9 ardnyban a manualis
csoport javara (57%-43%). Nyolc beteg esetében (11%) 31-45 perc alatt kovetkezett be a
ROSC, 5 alkalommal (71%) a Lucas-2 csoportban, 3 alkalommal (29%) pedig a manualis
csoportban. Hat esetben (8%) 46 perc-1 ora alatt allt helyre a spontan keringés, ebbdl 3-3
alkalommal (50%-50%) a mechanikus és manudlis csoportban. Végiil, 6 esetben (8%) 1 orat
meghaladd reszuszcitacid soran allt helyre a spontan keringés, ebbdl 2 alkalommal (40%)
Lucas-2 hasznalata mellett, mig 4 (60%) esetben manualisan kivitelezett Gijraélesztés soran. A
Lucas-2 csoport esetében a hosszabb id0 eltelte utan kezdett ujraélesztések soran is magasabb

volt a siker ardnya (p <0,05) (14. ébra).
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14. abra. A ROSC-ig eltelt id6 manualis és mechanicus eszkdzzel torténd wjraélesztés
esetén. Lathatd, hogy mechanikus eszkdz alkalmazésa esetén a spontan keringés visszatérése

szignifikansan hosszabb Ujraélesztések esetén is gyakrabban fordul eld.
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15. abra. Az ujraélesztés megkezdéséig eltelt id6. Elmondhatd, hogy szignifikansan
alacsonyabb az Ujraélesztés megkezdéséig eltelt ido azokban az esetekben, amikor mechanikus
eszkozt is alkalmaztak. Az eredmények arra mutatnak, hogy azon esetekben, ahol a Gijraélesztés
mekezdése a keringésmegallastol szamitva néhany percen beliil megtortént, nagyobb szdmban

kertiilt hasznélatra a mellkaskompresszids eszkoz.
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Osszehasonlitottuk az elsé dokumentalt, Gn. inicidlis szivritmus és az ujraélesztés sikerének
Osszefiiggését is. Szazhuszonhét beteg esetén talaltunk leirdst/regisztratumot az elsé ritmusrol:
42 esetben (33%) aszisztolé, 52 esetben (41%) kamrafibrillacid, 5 esetben (3%) kamrai
tahikardia, 21 alkalommal (16,5%) pulzusmentes elektromos aktivitds (PEA), 7 esetben (5%)
pedig egyéb szivritmus abrazolodott. Aszisztolé esetén 14 alkalommal (33%) tortént sikeres
ujraélesztés, ebbdl 3 (21%) Lucas-2 hasznalata mellett. Az 52 kamrafibrillaci6é vonatkozasaban
47 alkalommal (90%) tért vissza a spontan keringés, 14 esetben (30%) a mechanikus
csoportban. A 21 PEA esetén 13 alkalommal (62%) volt sikeres a siirgds ellatds. Kezdo
ritmusként aszisztolét észlelve szignifikdnsabb hatékonyabb volt az ujraélesztés Lucas-2

hasznélataval (16. abra).
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16. abra. Az ujraélesztés kezdetekor észlelt szivritmus esetén a ROSC aranya lathatd a
mechanikus (L-lel jelolt) és a manudlis csoportban. Kezdd ritmusként aszisztolét észlelve

szignifikansabb hatékonyabb volt az Gjraé¢lesztés LUCAS-2 hasznalataval.

VF: kamrafibrillacio, L: Lucas, PEA: pulzus nélkiili elektromos aktivitds, VT: kamrai

tahikardia

Kivancsiak voltunk arra is, hogy a sikeres Ujraélesztések hany szazalékaban tortént laikus
ujraélesztés. Nyolcvan esetben taldltunk errél dokumentaciot, 34 alkalommal (42,5%) kezdte
meg nem szakképzett (laikus) személy a reszuszcitaciot, mig 46 esetben (57,5%) az elsé ellatast

a mentdszolgalat végezte. Vizsgaltuk azt is, hogy vajon milyen neurologiai statusszal (CPC
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kritériumok szerint értékelve) hagytdk el a betegek a korhdzat. Hetven manualis modszerrel
ujraélesztett beteg neurologiai statuszara vonatkozoan taldltunk adatot. Husz esetben (28,5%)
CPC skala szerint 1 ponttal, 5 esetben (7%) 3 ponttal, 4 esetben (6%) 4 ponttal, 41 alkalommal
(58,5%) pedig 5 ponttal értékeltik a beteg neuroldgiai statuszat. Huszonketté Lucas-2
eszkozzel sikeresen ujraélesztett beteg neurologiai statuszat talaltuk meg az adatbazisban. A
beteg neuroldgiai statuszara két esetben (9%) 1 pontot, 1 betegnél (4,5%) 4 pontot, 18 esetben
(82%) pedig 5 pontot adtunk. Az ideggyogyaszati kimenetelt két kategoridba soroltuk: a CPC
1-2 kategoridba tartozd betegeket ,,j6”-nak mindsitettiikk, mig a CPC 3-4-5 eseteket ,,rossz”
neurologiai kimenetelként értékeltiik. A sikeres ujraélesztések esetén a manualisan ujraélesztett
csoportban a neuroldgiai eredmény jobb volt (p<0,05). A mellkasi kompresszios eszkozzel
végzett Ujraélesztések esetében egy alkalommal a patoldgiai leletben mellkasi sériilésre utald

feljegyzést talaltunk.

Osszesen 175 alkalommal volt pontosan definialhato, hogy a hirtelen keringés-dsszeomlashoz
milyen patofizioldgiai folyamat vezetett. Harmincnégy (19,42%) alkalommal akut miokardialis
infarktus, 84 esetben (48%) szivelégtelenség, 8 esetben (4,57%) keringési elégtelenség, 1
esetben (0,57%) bronchopneumonia, 14 (8%) esetben 1égzési elégtelenség, 1 esetben (0,57%)
hipoglikémia, 1 betegnél (0,57%) epilepszas gorcs, 1 esetben (0,57%) kardiogén sokk, 4
esetben (2,28%) vérzéses sokk, 3 alkalommal (1,71%) szivtamponad, 13 esetben (7,42%)
tiidéembolia, 8 esetben (4,57%) primer kamrafibrillacid, 3 alkalommal (1,71%) pedig kamrai
tahikardia volt igazolhato.

vr4ms
VF—18
PE{—]13
szivtamponad -] 3
vérzéses sokk -] 4
kardiogén sokk =] 1

epilepszia—§i 1
hipoglikémia—f§ 1
légzési elégtelenség 14
pneumonia={i 1
keringési elégtelenség 8

szivelégtelenség - 184
ACSH 134

esetszam

17. abra. A hirtelen szivhaldl hatterében azonositott koroki tényezOk bemutatasa.

Leggyakoribb rizikofaktorként a szivelégtelenséget, az akut szivizom-infarktust, a 1égzési
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elégtelenséget és a tiidéemboliat észleltiik. Roviditések: ACS: akut korondria szindroma, PE:

pulmonalis embdlia, VT: kamrai tahikardia
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9. FOLYAMATOS ['IJRA’ELESZTES MELLETT VEGZETT
PERKUTAN KORONARIA INTERVENCIO [248]

9.1. A vizsgalatban szerepld beteg klinikai jellemzoi

A hirtelen szivhalal hatterében allo leggyakoribb ok, a miokardidlis infarktus, mely miatt a
2015-0s és 2021-es Ujraélesztési ajanlas is a perkutdan korondria intervenciét a poszt-

reszuszcitacios ellatds meghatarozo alapelemévé emelte [143].

A kompresszios eszkozokkel kapcsolatos, jelenleg még nem egybehangzd vélemények
birtokaban célul tiiztiik ki, hogy sajat eredményeinket egy olyan kdzépkoru ndbetegiink esetén
at elemezziik, akinél a szivizom iszkémia éltal kivaltott hirtelen szivhalal siirgdsségi ellatdsanak
részeként eszk6z0s mellkasi kompressziot alkalmaztunk, s egészen a szivkatéteres beavatkozas

befejezéséig folyamatosan mechanikus keringéstdmogatast biztositottunk.

Betegiink adatait az Orszagos Mentdszolgalatnal kitoltott esetlap és a Debreceni Egyetemen
hasznalt ,,MedSolution” orvosi betegdokumentaciés rendszerben rogzitett vizsgélati
eredmények ¢és egészségiigyi dokumentumok retrospektiv feldolgozasaval vizsgaltuk. A
spontan keringés visszatérésének hatdsat a hosszu tava tulélésre, a neurologiai kimenetelre és a

kardiovaszkularis statuszra vonatkozoan kiemelten elemeztiik.

2013 november 25-én a Debrecen varosatol 18 km-re fekvo, Onalldo mentdallomassal
rendelkezd telepiilés esetkocsijat egy 44 éves nObeteghez riasztottdk. A délelétt 9 o6ra 50
perckor érkezett jelzés szerint a beteg nem Iélegzett. A mentd a bejelentéstd] szamitott 5 perc
mulva érkezett a helyszinre. A beteg a bejarati ajto elétt eszméletleniil, a f61don fekiidt. A kinti
levegd homérséklet kb. 4 Celsius fok volt. A csaldd elmondédsa szerint a paciensnek
magasvérnyomason kiviil més ismert betegsége nem volt. A magasvérnyomas miatt a beteg

gyogyszeres terapidban részesiilt (17. tablazat).

17. tablazat. Betegiink kdeldzményei és klinikai adatai. BMI: testtomegindex

Kor 44 év
Magassag 155 cm

Suly 55kg

BMI 23 kg/m2
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Gyogyszerek perindopril (dézis nem ismert),

naproxen (ddzis nem ismert)

Gyogyszerallergia nem ismert
Dohanyzas napi egy doboz 26 éven at
Alkoholfogyasztas negal
Kavéfogyasztas napi rendszerességgel 20 éven at

9.2. A hirtelen keringésosszeomlas koriilményei, primer allapotfelmérés és ellatas

A beteg a bejelentés napjan reggel mellkasi fajdalomrol, bal oldali karzsibbadasrol
panaszkodott, majd hirtelen eszméletét vesztette. Laikus tjraélesztés nem tortént, a
hozzatartozok a vitalis paramétereket sem ellendrizték. A helyszinre érkezé mentdegység altal
végzett primer siirgdsségi allapotfelmérés soran vitalis jeleket nem észleltek, a beteg pupillai
tagak és fénymerevek voltak. Azonnal manudlis mellkasi kompressziot kezdtek (9:56), majd
analizaltak a beteg szivritmusat. Az elsd elektrokardiografids kép kamrafibrillaciot mutatott,
igy 200 J energiaval DC sokkot adtak le (9:58), majd folytattdk az emeltszintli Gjraélesztési
protokoll (ALS) szerinti életmentd ellatast. A beteg mellkasara felhelyezték (10:05) a LUCAS-
2-es tipust kiilsé mellkasi komprimald eszkozt, folyamatos iizemmodban. Mivel a beteget
ekkor mar intubaltak, a protokoll szerinti mellkasi kompresszi6 és befuvas 30:2 ardnyat nem
kellett fenntartani, igy a mellkasi nyomasok mellett folyamatos lélegeztetést folytattak.
Osszesen 6t alkalommal DC sokkot (200-360-360 J energiakkal) alkalmaztak, ennek ellenére
mindvégig kamrafibrillacidt észleltek, majd az o6tdodik elektromos shockot kdvetden a
szivritmus P hullam asystolidra valtozott. Periférids vénabiztositast (16 Gauge) kdvetden az
ALS protokoll szabalyainak megfelelden az Gjraélesztés soran dsszesen 8x1 mg epinephrin (az
elsd 1 mg epinephrin beadasa 10:04-kor tortént) és 450 mg (300 mg + 150 mg) amiodarone
beadasara intravénas injekcid forméjaban keriilt sor. Huszondt perces jraélesztést kovetden a
hozzatartozok altal elmondott korabbi panaszok alapjan a keringésledllas hatterében
feltételezett akut korondria szindroéma miatt az egységvezetd telefonon keresztiil felvette a
kapcsolatot a Debreceni Egyetem Kardiologia Intézettel, ahol a beteget fogadtak (10:24). A
kardiologiara valo szallitas megkezdéséig mar 50 perc telt el, mialatt az Gjraélesztés folyamatos
eszk0zos mellkasi kompresszioval zajlott. A 20 km-es tdvolsagot kb. 15 perc alatt tették meg.

A széllitas soran perzisztald hipotenzid (60/40 Hgmm) miatt a beteg perfizorban 250 mg
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dobutamint (3,6 pg/kg/h), 100 mg dopamint (8,2 pg/kg/h), 500 ml krisztalloid oldatot és 2 g

magnézium szulfatot kapott.

9.3. Primer koronaria intervencio

A hemodinamikai laborban 11 6éra 30 perckor bekovetkezd elhelyezést kdvetden spontan
keringés hianyaban folyamatosan mellkasi kompresszid mellett a jobb arteria femoralison
keresztiil felvezetett katéterrel koronarografiat végeztek. Az eliils6 leszalld koszoruér (angolul:
left anterior descendens — LAD) medialis szakaszan 80 %-os sziikiiletet észleltek, a dominans
jobb korondria a distalis szakaszon elzarodott. Mindkét 1€zi6 angioplasztikaja stent
implantdcioval tortént meg, melyet kdvetden a beteg spontan keringése visszatért (18/a és b
abrak) [248].
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18/a. abra. A LAD stenosisban 14 atmoszféra eldtagitast kovetden egy 3,5 x 30 mm-es
Integrity stentet helyeztek el. A piros nyilak a beavatkozasok helyeit jeldlik (bal oldali kép
elétte, jobb oldali kép utana).

18 /b. abra. Az RCA rendkiviil kanyargds szdjadéka a manipulacio kdzben disszekalodott, ide
15 atm eldtagitas utan egy 3,5x 24 mm-es Omega stentet nyitottak. A disztalis teriiletre 3,5 x
12 mm-es Omega stent implantacid tortént, TIMI III zar6flowt észleltek. A piros nyilak a
sisztalis beavatkozas helyét jeldlik (bal oldali kép elbtte, jobb oldali utdna). Osszesen az RCA-
ba 3 db Omega stentet, 14-15 atmoszféraval, a LAD-ba 1 db Integrity stent beiiltetése tortént
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14 atm-val. LAD: eliils6 leszallo koszortiér, RCA: jobb koszortér, TIMI: Thrombolysis in

Myocardial Infarction véraramlasi klasszifikacio

Az elektrokardiogramon III. foku atrioventricularis blokkot észleltek, igy a jobb vena
femoralison 4t a jobb kamréba intracavitalis pacemaker elektrodat vezettek, mely hatékonyan
ingerelte a szivet, a spontan keringés ekkor mar fenntarthat6 volt. Ezt kovetden az eszkdzos
mellkasi kompressziot felfliggesztették, a mechanikus kompresszioval végzett ujraélesztés
ideje igy Osszesen 2 ora 35 perc volt. Ekkor pitvarfibrillacio jelentkezett, emellett szisztolés
szivelégtelenség képe bontakozott ki, igy mar az angioplasztikat kovetden intraaortikus
ballonpumpét (IABP, ARROW) vezettek fel, s a beteget keringéstimogatas mellett intenziv

osztalyra helyezték.

9.4. Intenziv terapia

A 2015-0s poszt-reszuszcitacios protokollnak megfelelden célvezérelt testhOmérséklet terapiat
(Targeted Temperature Management) alkalmaztak, (a beteg maghdmérsékletét 33 C fokra
csokkentették, és a tovabbra is fennalld hipotenzié miatt (RR: 90/70 Hgmm) perfuzorban 60
mikrogramm noradrenalint 10 ml/6ra és 250 mg dobutamint 6 ml/6ra ddzisban inditottak.
Mindezeket kovetden (14:25) echokardiografia tortént, mely a bal kamra inferobasalis
A bal kamrai ejekcios frakciot 60 %-nak talaltdk, pericardialis folyadék nem abrazolodott.
Mellkas Rontgen fracturdt, infiltratumot nem igazolt. Az IABP terdpia, illetve a keringés
katekolaminokkal torténd tamogatdsa harom nap mulva felfliggeszthetévé valt. Az els6
echokardiografias vizsgalatot kovetd negyedik napon a pacemaker elektroda eltdvolitasat
kovetden szivelégtelenség fokozodo klinikai képe miatt ismételt transztorakalis szivultrahangot
végeztek, mely a pericardiumban korkordsen 20 mm vastagsagban hematomat igazolt. A
véromleny perikardidlis tamponddhoz vezetett, emiatt a beteg siirgds szivsebészeti ellatasra
szorult (600 ml defibrinalt vér iiriilt és hematomat tavolitottak el, a jobb kamra csticsi részénél
a szlrcsatornat 4.0-as prolene Oltéssel zartak, a perikardiumba 2 db szilikoncsovet helyeztek).
A 30 perces beavatkozast kovetéen a paciens hemodinamikai statusza azonnali javuldst
mutatott, s keringésmegingas tiinetei késdbb sem jelentkeztek. A beteg mély altatasbol torténd
¢bredése elhuzodo volt, igy a kezelés negyedik napjan koponya CT vizsgélat tortént. A
radiologiai vélemény szerint 0démés agyallomany mellett, a bal nagyagyféltekében

parasagittalisan hipodenz teriilet dbrazolodott, mely friss vaszkularis 1ézidonak felelt meg.
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Kozépvonali diszlokécio jeleit nem észlelték, azonban a tentorium mentén kevés vér jelenléte
igazolodott. A subarachnoidealis vérzés okozta fenyegetd beé¢kelddés veszélye miatt mannittal
dehidralast végeztek (naponta 4x100 mg intarvéndsan, 7 napig). A vérzéses cerebralis 1éziok
ellenére —figyelembe véve az intrakoronarias sztenteket - a thrombocyta-aggregacio gatlo és
heparin kezelés vitalis indikacié alapjan folytatodott (acetylsalicylate 100 mg naponta,
clopidogrel napi 150 mg és natrium-heparin 500-950 1U/6ra). A vazospazmus prevenciojara az
ideggyogyasz kéalciumcsatorna-blokkoloé nimodipine terapiat és b6 hidralast javasolt, illetve az
elhuzodo tudatzavar (kdma) hatterében kétoldali hemispherialis karosodas lehetdségét vetette
fel. Fenti gyogykezelés folytatdsa mellett a beteg neuroldgiai statuszdban lassu javulas

kovetkezett be (18. tablazat).

18. tablazat. Beteglink neuroldgiai 4llapotat jelzd, a hospitalis kezelés kiilonbozo

idépontjaiban észlelt valtozasok. GCS: Glasgow koma skala

1. nap 16. nap
4. nap 8. nap
(érkezés) (elbocsatas)
GCS 1-1-1 1-1-1 4-6-5 4-6-5
nem . . .
Meningealis jel nincs nincs nincs
megitélhetd
nem . . .
Facialis parézis nem megitélheté enyhe jobb centralis nincs
megitélhetd
Fels6 végtagok

o Fels6 végtagok
proximalis izmaiban

nem ) ) proximalis
Parézis/plégia Tetraplégia kp. foku parézis, als6
megitélhetd izmaiban enyhe
végtagokon enyhe .
. parézis
parézis
nem . .
Piramis jel nem megitélhetd nincs nincs
megitélhetd
¢éber, idoben ¢éber, térben,
Tudat koma kéma
dezorientalt idében orientalt

A bennfekvés hetedik napjan a beteget sikeriilt extubalni, és kontaktusba vonni. Kontroll

koponya CT vizsgélat (2017. 12. 03.) tortént, melyen, baloldalon a trigonum teriiletén 4 cm-es
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hipodenzitas, bal oldalon parasagittalisan az arteria cerebri posterior ellatasi teriiletén occipito-
parietalisan hipodenz sav abrazolddott, melyet az arteria cerebri posterior ellatasi teriiletének
megfeleld iszkémids 1ézidnak tartottak. A tentorium mentén keskeny vérszovet denzitast
¢észleltek, agyi ér aneurizmara utalo eltérést nem taldltak, a korabbi CT lelettel 6sszehasonlitva
Iényeges valtozas nem volt. Ekkor ismét neuroldgiai konzilium tortént, mely soran jobb oldali
homonim hemianopszia, enyhe jobb oldali centralis facialis parézis, enyhe diszfonia, hipotonids
végtagi izomzat, a felsé végtagok proximalis izmaiban enyhe parézis igazolodott. A beteg
¢berség mellett térben és idoben dezorientalt volt, nyugtalansagat meprobamat napi 200-200-
400 mg tabletta per os adasaval mérsékelték. Ezt kovetden dehidralast mar nem folytattak, a
tovabbiakban piracetam napi 6 gramm iv. és nimodipine 6x30 mg kezelést alkalmaztak. A
kezelés nyolcadik napjan ismét transztorakalis echokardiografia tortént, mely soran a bal kamra
inferobasalis szegmentuma akinetikusnak bizonyult, a tobbi szegmentum hiperkinetikus volt.
A kezelés soran tobb alkalommal elvégzett echokardiografias vizsgalatok alkalmaval sem a bal
kamrai szisztolés funkciot leir6 ejekcios frakcio (Simpson metddussal meghatarozva), sem a
jobb kamra szisztolés kapacitdsat megjelenit6 TAPSE (triscuspidalis annulus szisztolés
elmozdulésa, angolul: tricuspid annular plane systolic excursion) vonatkozdsdban nem

kovetkezett be szignifikans csokkenés (19 a. és b. abrak).

40

20

Ejekcios frakceio (%)

Napok

19/a. abra. A bal kamrai ejekcios frakcio alakuldsa kiilonbozé idépontokban végzett
echokardiografias vizsgalatok alkalmaval. A harom alkalommal felvett adatok alapjan
megallapithaté, hogy a bal kamrai szisztolés funkcid vonatkozasiban a kezelés soran

szignifikans valtozas nem kovetkezett be (p<0,05).
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19/b. abra. A trikuszpidalis annulusz szisztolés elmozdulasanak (TAPSE) alakuldsa harom
kiilonb6z6 iddpontban elvégzett echokardiografias vizsgélat soran (mm-ben kifejezve). A jobb
kamra szisztolés funkcidjat jellemzd TAPSE esetén enyhe, nem szignifikdns csokkenést

észleltiink, melyet a jobb kamrat érint6 iszkémias karosoddssal magyaraztunk (p<0,05).

Atmeneti lazas allapot és laborokban észlelt gyulladasra utald értékek (CRP: 152 mg /L,
fehérvérsejt 8,41 G/L) miatt a kezelés 2. napjatol (2013. 11. 26.) a beteg antibiotikum
kezelésben 1is részesiilt (amoxicillin + clavulanate 3x1,2 g intravénasan). Fokoz6do
vérszegénység (hemoglobin 100-r61 86 g/L értékre csokkent) miatt transzfizid tortént (6sszesen
5 egység B+ vorosvértest szuszpenzid). A csdkkend hemoglobin hatterében gasztrointesztinalis
vérzés nem igazolddott, hatterében a perikardialis és intracerebralis vérzés koroki szerepét
feltételezték. Gyomorvédelem céljabdl a beteg a kezelés kezdetétdl 2x40 mg intravénas
dozisban pantoprazol kezelésben részesiilt és kiegészitésként 3x1 tasak per os sucralfat port
kapott. A mobilizacio sikeres volt a neuroldgiai maradvanytiinetek megsziintek. Mivel a
hirtelen szivhalalt talélt betegek ¢letmindségét a neuroldgiai kimenetel alapvetden befolyasolja,
az annak megitélésére leggyakrabban alkalmazott Cerebral Performance Category skala

alkalmazéséaval nyert eredményeinket is elemeztiik (19.tablazat).
19. tablazat. Betegilink neurologiai statusza a Cerebral Performace Category (CPC) alapjan

korhazba érkezéskor és tavozaskor. A szamérték 1-re valod csokkenése a neuroldgiai statusz

normalizal6dasat jelzi.
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Az észlelés ideje CPC érték
Erkezés 4

Tavozas 1

9.5. Korhazi kezelés utani események, betegkiovetés

A laboreltérések normalizalodtak, igy 16 napos korhazi kezelést kovetden a beteget jo altalanos
allapotban otthonaba bocsatottdk. Rendszeres gyogyszerszedést (acetylsalicylate 100 mg,
clopidogrel 75 mg, bisoprolol 5 mg, perindopril 2x5 mg, indapamid 1,5 mg, rosuvastatin 10
mg, amlodipin 10 mg, pantoprazol 40 mg) dohdnyzasi tilalmat ¢és iddszakos
kontrollvizsgalatokat javasoltak.

A beteg hazabocsatasat kovetden egy év mulva, fél éve fennalld atipusos mellkasi fajdalmak
miatt jelentkezett el6szor kontrollvizsgélaton. Echokardiografia soran falmozgészavar mar nem
abrazolddott, a bal kamrai ejekcios frakcid 60% volt, I-1I. foku tricuspidalis insufficientiat
észleltek. Pitvarfibrillaciot, illetve mas ritmuszavart nem taldltak. Panaszaira és el6zményre
tekintettel terheléses EKG tortént, mely soran a nyugalmi ST depressziok fokozodtak. Pozitiv
terheléses teszt és tiinetek alapjan rekoronarografia tortént, ahol jol vezetd stentek mellett a jobb
koszortiér (RCA) medialis szakaszdn 75-80 %-os novum sziikiilet igazolddott. A 1ézid
angioplasztikdja stent beiiltetéssel, szovodmény nélkiil megtortént (3,5x12 mm-es Rebel stent
16 atmoszféraval tagitva).

Betegiink ismételt kardiologiai vizsgalatara terhelésre jelentkezé mellkasi fajdalom és 1égszom;
miatt két évvel kés6bb, 2016 januarjaban keriilt sor. Echokardiografia soran a korabbihoz
képest progressziot nem észleltek, azonban megtartott szisztolés bal kamra funkcio mellett
csticsi  ¢és inferobazélis lokalizacidju szegmentalis falmozgéaszavar volt lathato.
Rekoronarografia sordn az eliilsé leszallo koszoraér (LAD) eredésénél 70%-os szlkiiletet
észleltek. Egy tervezett ndgyogydszati mlitét miatt az angioplasztikat nem végezték el, mivel
stent beiiltetése utan kettds thrombocyta aggregacio gatlasra lett volna sziikség, amely fokozott
mitéti vérzésveszélyt hordozott. A végiil szovédménymentesen elvégzett ndgyogyaszati
beavatkozast kovetden 2016. 06. 17-én ismételt koronarografia sordn a LAD eredésére

lokalizalt progressziot nem mutaté szlikiilet miatt intervencid végiil nem tortént.
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10. MEGBESZELES

10.1. Az ujraélesztés kimenetelét befolyasolo tényezok

Az Gjraélesztett, hirtelen szivhalalt tilélt betegek (abortalt szivhalal) prognézisat, hosszu tava
kimenetelét jelentdsen befolydsoljak az alap- illetve tarsbetegségek, tovabba a kamrai
ritmuszavar kialakuldsanak mechanizmusa. Koldobskiy és munkacsoportja azt talaltak, hogy a
veseelégtelenség, az immunszupresszio €és az obezitds negativan befolyéasoljak az ujraélesztés
kimenetelét [158]. Herlitz és munkatarsai 33453 beteg adait vizsgaltak és arra a kovetkeztetésre
jutottak, hogy a kezdd szivritmus, a laikus Ujraélesztés és a beteg kora Osszefiiggnek a
reszuszcitacid kimenetelével [159]. A miokardialis infarktus gyakran elsd és egyetlen ,,tlinete”
a hirtelen szivhalal. Az Amerikai Egyesiilt Allamokban a koronaria betegek kozel fele hirtelen
keringésOsszeomlas miatt veszti életét [160]. Az akut koronaria szindroma kovetkeztében
fellépd hirtelen szivhaldl vonatkozasaban elmondhatd, hogy a kardioldgiai rehabilitacio, a lipid
abnormalitasok idOben torténd észlelése €s kezelése, a tarsbetegségek hatékony kontrollalasa a
hosszl tavu prognozist még e sulyos esetekben is javitja [161]. Kiemelendd azonban, hogy a
rovidtdva progndzis nagyban fiigg a keringésleallas hatterében 4llo aritmia fajtajatol, s e

vonatkozasban a terapia refrakter kamrafibrillaci6 kifejezetten rontja a kimenetelt [162].

Ezen adatokbol kiindulva vet6dott fel munkacsoportunkban a kérdés, hogy vajon melyek azok
a tovabbi koroki tényezOk, amelyek az Ujraélesztés sikerét befolyasolhatjak. Hipotézisiink
szerint a kardiovaszkularis rizikd fokozodaséaért felelds faktorok, mint pl. a diszlipidémia,
cukorbetegség, hipertonia, bal kamra hipertrofia, vagy a szivelégtelenség nagy valdszintiséggel
szerepet jatszhatnak mind a hirtelen szivhaldl kialakuldsdban, mind a reszuszcitacid
kimenetelében. E kérdések megvalaszoldsa érdekében egy retrospektiv adatelemzést
végeztiink, melynek sordn Debrecen varosban €és vonzaskorzetében harom év leforgasa alatt
bekovetkezett hirtelen haldlesetek siirgdsségi ellatdsdval kapcsolatos dokumentumokat
tanulmanyoztuk. Vizsgalatunkba 18 év f616tti, nem traumas eredetli, horhdzon kiviil, hirtelen
szivhalalt szenvedett betegeket valogattunk be. A vizsgélatunkban szerepld betegek kritikus
allapota, a slirgdsségi, életmentd beavatkozasok jellege a pre-hospitalis €s hospitalis
adatgylijtés homogenitasat ¢és kiterjedtségét jelentdsen befolyasolta. Vizsgalati eredményeink
alapjan a hirtelen szivhalal kivaltasdban az altalunk vizsgalt betegcsoportban a
szivelégtelenség, az akut szivizominfarktus, a tiidéembdlia és a 1€gzési elégtelenség jelentette
a legnagyobb kockazatot. Az Gjraélesztés sikerét adataink szerint leginkébb az eldrehaladott

eletkor,a hipertonia illetve a bal kamra hipertrofia jelenléte befolydsolta kedvezdtlenil. A
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kiérkezéskor észlelt elsd szivritmus is hatassal volt az Gjraélesztés kimenetelére (PEA esetén
30%-ot meghalad6 sikertelenség, tovabba a kamrafibrillacio jelenléte a keringés Ujrainditasa
szempontjabol jobb esélyt jelentett). Fontos eredményiink, hogy a bal kamra hipertrofia
jelenléte 4,8-szoros, a hipertonia 1,82-szeres rizikot jelent az Gjraélesztés sikertelenségére
vonatkozoan. Bar a testtomeg ndvekedése nem mutatott szignifikdns Osszefliggést a
reszuszcitacié kimenetelével, azonban fenti adatok azt sugalljdk, hogy a bal kamra falanak
megvastagodasaban szerepet jatszo koroki tényezdk, s igy az obezitas kozvetetten a tilélés
szempontjabol fontos patogenetikai faktorok lehetnek. Erdekes, hogy az altalunk vizsgalt
populacioban a kordbban lezajlott stroke ¢és miokardidlis infarktus sem okozott
esélycsokkenést. Szamtalan tanulmany foglalkozott a hirtlelen szivhaldl kialakuldsdban
szerepet jatszo és annak esélyét noveld rizikd faktorok becslésével. Az e problémakorrel
foglalkoz6 témaban az 1948-ban kezdddott és mai napig is folymatban 1évé tanulmény a
Framingham Heart Study. Az Osszevetett eredmények tobbszori értékelése alapjan
megallapitottdk, hogy a hipertonia, az emelkedett szérum koleszterin szint, a bal kamra
hipertrofia, az obezitas, a cukorbetegség, a dohanyzas, a kor és a nem novelik a hirtelen
szivhalal kialakuldsasnak esélyét [252].

2016-ban Wang és munkatarsai altal végzett allatkisérletben vetették dssze a két legygyakoribb
rizikotényezd, a hipertdnia és a bal kamra hipertrofia Gjraélesztés sikerére gyakorolt hatasat,
nem taldltak szignifikans kiilonbséget a hipertonia, LVH és a ROSC kozott (p<0,001) [253].
A vizsgalt populacio6 elso ellatasat tobb, mint 57%-ban a mentdszolgalat kezdte meg, s ez azt
jelentette, hogy ezekben az esetekben laikus Gjraélesztés, illetve laikus elsdsegély nem tortént.
Ebbdl arra is kovetkeztethetiink, hogy a hipoxids és/vagy anoxids periodus betegeink
tobbségénél szamottevd kockazati tényezdként szerepelhetett és alapvetden befolyasolhatta az
ujraélesztés kimenetelét. Valoszinilileg ezzel magyarazhaté az a kedvezdtlen tendencia is,
melyet az uUjraélesztett betegek neurologiai statuszat vizsgalva tapasztaltunk. A laikus
ujraélesztések elkeseritéen alacsony szama felhivja a figyelmet az alapszintii reszuszcitacid
(BLS) oktatasanak fontossagéra, valamint arra, hogy a keringésmegallas korai ellatdsanak
megkezdésével jelentésen ndvekedhet a tulélés esélye. Kiemelendd, hogy a traumads sériilések
gyakorisaga mechanikus kompresszios eszkozzel végzett CPR soran a manualis Gjraélesztéshez
képest nem ndvekedett, ezzel bizonyitva e mddszer klinikai alkalmazhatosagat és helyét a
stirgdsségi ellatasban. Vizsgélati eredményeink alapjan azt is hangsulyozando, hogy a
mechanikus eszkozzel végzett Gjraélesztés a manualis csoporthoz viszonyitva nem jart rosszabb
kimenetellel, s ez annak ellenére is igy van, hogy a kompresszids eszkdz felhelyezése sordn a

mellkasi kompresszi6 atmenetileg sziinetel [254]. A rendelkezésre 4ll6 adatok alapos
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tanulméanyozéasa soran megéllapitottuk, hogy a siirgdsségi ellatohelyeken a prognosztikai
szerepet betoltd biomarkerek rutinszerti értékelése nem jellemzd. Ezen biomarkerek szérum
szintjeinek valtozdsa fontos szerepet tolt be a HSZH eldrejelzésében, igy a jovében ezen

biomarkerek tanulméanyozésara is szeretnénk kiterjeszteni vizsgalatainkat.

10.2. Mechanikus eszkozzel és manualis modszerrel végzett ajraélesztés

A hirtelen szivhalal az egészségiigyi ellatérendszer, s kiillondsképpen a siirgdsségi orvsszakma
szamara egy igen nagy kihivast jelentd feladat. Jelentoségét nem csak az adja, hogy igen rossz
a prognozisa, de gyakorlatilag barmely ¢életkorban, minden elézmény nélkiil varatlanul, minden
joslo, bevezetd jel nélkiil is bekovetkezhet. Bar az elmult husz évben a magasabb
¢letszinvonallal jellemezhetd orszagokban a hatékonyabb prevencios intézkedéseknek
koszonhetden csokkent a kardiovaszkularis mortalitds, a sziv-érrendszeri betegségek még igy
is évente 17 milli6 ember halalaért felelnek szerte a vilagon, amelyek 25%-at a HSZH okozza
[8]. A halalozast a HSZH hatterében allo kivaltd ok, illetve alapbetegség is nagy
valosziniiséggel befolydsolja. Korabbi vizsgélatok adataibol ismert, hogy a sikeres ujraélesztés
esélye nagy mértékben csokken, amennyiben a helyszinen végzett elsé ritmuselemzés
aszisztoliat igazol, mivel ilyenkor a betegek csupan 10%-at sikeriil a helyszinen stabilizalni és
legfeljebb 2%-uk ¢li tal a korhazi kezelést. Szintén rossz prognosztikai jel, ha pulzus nélkiili
elektromos aktivitds (PEA) miatt tortént szivmegallas.

Hirtelen keringésdsszeomlds esetén a tilélés esélyét a mielobb megkezdett kardiopulmonalis
ujraélesztés szavatolja és a reszuszcitacid sikerét a mellkasi kompressziok mindsége ¢és
folyamatossaga biztositja [108, 249, 250]. Korabbi allatkisérletes és human vizsgalatok soran
igazoltdk, hogy a spontan keringés visszatérésének alapvetd feltétele az Ujraélesztés alatt
folyamatosan fenntartott koronaria perfuziés nyomas. 1990-ben Paradis és munkatérsai
bemutattdk, hogy csak a 15 Hgmm vagy azt meghaladd koszoruér perfuziés nyomas (CPP)
esetén tért vissza a betegek spontan keringése [108], tovabba az is bebizonyosodott, hogy a
véraramlast a mellkasi kompressziok mindsége hatarozza meg. Feln6tt ujraélesztése sordn a
mellkasi nyomés abban az esetben hatékony, ha folyamatosan, minimalis megszakitassal
(maximum 10 masodperces sziinettel) torténik, mélysége legalabb 5-6 cm, frekvencidja pedig
100-120/perc kozotti, tovabba teljes a mellkas visszaengedése (recoil) [105]. Ismert, hogy a
mindségi mellkasi kompressziok fenntartdsa az ellatds elére haladtaval egyre nehezebb, az
ujraélesztést végzok hamar elfaradnak, csokken a manualis lenyomasok mélysége, nem teljes a

recoil, mely megakadalyozza a sziv uyjratelédését [251]. Ezen tal, manudlis mellkasi
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lenyomasok alkalmaval nének a kompressziok kozotti megszakitasok, melyek akar néhany
masodperc elteltével is csokkenthetik a miokardialis perfuziot, s igy rontjak a talélési esélyt
[116]. Mindezek mellett ujraélesztés soran folyamatos mindségi manudlis mellkasi
kompressziokat szinte lehetetlen kivitelezni, mely a prehospitalis siirgdsségi ellatorendszer
szdmara a mechanikus eszkd6zok megjelenéséig komoly kihivast jelentett. A jelenleg két
leggyakrabban hasznalt mechanikus kompresszios eszk6z a LUCAS-2/3 és az AutoPulse,
melyek folyamatos, j6 mindségii mellkasi kompressziokat tudnak kivitelezni, felszabaduld
kezeket biztositanak, és ezaltal lehetdséget teremtenek tovabbi orvosi beavatkozasok
kivitelezésére. 2010-ben allatkisérletes vizsgalatokkal Liao és munkatérsai igazoltdk, hogy a
LUCAS eszkoz segitségével végzett mellkasi kompresszidk esetén a korondria- és cerebralis
perfuziés nyomads szignifikdnsan magasabb volt, mint a manualisan mddszerrel ujraélesztett
kontrollcsoportban. Eredményeik szerint LUCAS kezelés mellett az atlagos korondria perfuzios
nyomas 20 Hgmm, mig a cerebralis dramlasi nyomas 65 Hgmm volt, szemben a manualis
ujraélesztés soran észlelt 17 és 40 Hgmm-es értékekkel [123]. E megfigyelések ellenére a
mechanikus és eszk6zos ujraélesztéssel kapcsolatban publikdlt CIRC (Wik 2014) [124],
PARAMEDIC (Perkins 2015) [3], LINC tanulmanyok (Rubertsson 2014) [125], és a Hallstrom
¢s mtsai altal végzett nagy esetszamu klinikai vizsgalat [126] a rovid tdva kimenetel és a 30
napos tulélés vonatkozasdban a két ujraélesztési modszer kdzott nem igazoltak szignifikans
kiilonbséget (10.tablazat). A korhazat elhagyd betegek neurologiai statuszat is
Osszehasonlitottak, s a mechanikus eszkdzok javara e vonatkozasban sem észleltek egyértelmii
elényt (10.tdblazat). 2016-ban Bonnes és munkatarsai kordbbi tanulmdnyok metaanalizisét
végezték. Husz klinikai vizsgalat elemzése soran 21363 beteg eredményeit vetették dssze. A
mechanikus csoportba 9391, mig a manudlis csoportba 11972 beteg keriilt. Az elsddleges
végpont, a korhazba szallitasig torténd tulélés vonatkozdsdban a négy randomizalt kontrollalt
tanulmanyban (n=11439) nem volt kiilonbség a két csoport kozott (OR: 0,94; 95% CI: 0,84-
1,05), mig 12 nem-randomizalt tanulmany szerint (n=7751) a tulélési arany szignifikdnsan
magasabb volt a mechanikus csoportban (OR: 1,42; 95% CI: 1,21-1,67; p<0,001). Masodlagos
végpontként a ROSC-t, a korhazi elbocsatast és a neuroldgiai statuszt vizsgaltak. A randomizalt
kontrollalt vizsgélatok eredményeiben a ROSC vonatkozasaban nem volt jelentds kiilonbség
(OR:1,03; 95% CI: 0,93-1,14), mig a nem randomizalt vizsgalatok eredményeinél a mechanikus
csoportban a ROSC esetében szignifikans eldny mutatkozott (OR:1,74; 95% CI 1,23-2,45;
p=0,002) [127]. Wang ¢és munkatdrsai egy 2018-ban elvégzett metaanalizisben a ROSC
vonatkozasdban 11,771 beteg adatait elemezték. A nyolc vizsgalt tanulmany kozil a

mechanikus eszkdz hasznélata esetén csupan harom (n=300) mutatott eldnyt (Dickinson 1998:
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14,3% vs. 0%; RR: 4,13; 95% CI: 0,19- 88,71; Lu 2010: 55,3% vs. 37,8%; RR: 1,46; 95% CI:
1,02-2,08; Gao 2016: 44,9% vs. 23,4%; RR: 1,92; 95% CI: 1,15- 3,21), tovabba négy vizsgalat
esetében (n=7240) a két csoport kdzott nem talaltak szignifikans kiilonbséget. Ezzel szemben
a 2014-ben publikalt nyolcadik, nagy esetszdmu (n=4231) CIRC vizsgalatban Wik és mtsai azt
talaltak, hogy a mechanikus eszkoz alkalmazasa esetén a ROSC esélye csokken (RR: 0,88; 95%
CI: 0,81-0,97), ezért a manualis mellkaskompresszid hatékonysaga mellett foglaltak allast. Az
ujraélesztést kovetd 24 oOrds thlélést Rubertsson és Hallstrom vizsgélatai elemezték, s e
tekintetben nem talaltak szignifikans kiilonbséget a manualis és mechanikus kompresszios
csoportok kozott (p<0,99, p=0,62). Fontos vizsgalt paraméter volt még a korhdzi elbocsataskor
észlelt, CPC 1-2 pontértékkel jellemezhetd, kifejezetten jO neuroldgiai statusz. Wik és
Rubertsson tanulmanyaban a mechanikus és a manudlis Gjraélesztési csoport kozt e tekintetben
szignifikans kiilonbséget nem észleltek, mig Hallstrom 2006-ban végzett vizsgalatdban a
mechanikus ujraélesztési csoportban szignifikdnsan rosszabb neuroldgiai kimenetelt talaltak
(p=0,006) [124-128]. Fenti metaanalizisek eredményeibdl 6sszességében megallapithatd, hogy
statisztikailag szignifikans kiilonbséget a rovid és hossza tavu talélésben és a neurologiai
kimenetel vonatkozdsaban a mechanikus és manudlis csoport kozott nem észleltek. Figyelembe
kell venni azonban azt is, hogy a bemutatott adatok a GRADE Working Group 4altal
meghatarozott, nemzetkdzileg hasznalt evidenciaszintek koziil csupan az alacsony és a kdzepes
mindségli (low and moderate quality) evidenciaszinteket érték el.

A mellkasi kompresszios eszkozok altal okozott sériilések tipusait ¢és el6forduldsi
gyakorisagukat is vizsgaltdk [128]. Smekal és munkatarsai 222 beteg adatait elemezték, ebbdl
83 esetben manudlisan és 139 esetben mechanikus eszkdzzel végezték az ujraélesztést. A
manualis csoportban 53 (64,6 %) bordatorést €s 45 (54,2 %) sternumtdrést detektaltak, mig a
mechanikus eszkozzel végzett ujraélesztés esetén 108 borda- (78,8 %), és 81 sternumtorést
(58,3 %) (p= 0,01 és p= 0,555) taldltak. Tovabbi sériilések tekintetében a mechanikus
csoportban dsszesen 59 esetben mediastinalis és retrosternalis vérzést dokumentéltak, mig a
manualis csoportban 27 ilyen sériilés fordult eld [132](11.tdblazat). Ondruschka és munkatarsai
2018-ban retrospektiv vizsgalatukban korhazon kiviil és koérhdzban bekovetkezett
keringésmegallds miatt sikertelen ujraélesztésen atesett betegek torvényszéki boncoldsi
eredményeit hasonlitottak Ossze. A nem traumads eredetli keringésmegéllas miatt végzett
ujraélesztések vonatkozasaban 614 beteg adatait tanulmanyoztak. A manualis csoportba 501,
mig a mechanikus csoportba 113 beteget soroltak. A sériilések sulyossaga alapjan statisztikailag
szignifikans kiilonbség nem mutatkozott a két csoport kozott (p=0,09) és egyik sem volt halalos

kimenetelii. Mindkét csoportban a borda- és sternumtorés volt a leggyakoribb. Erdekes
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megfigyelésiik szerint az elhuz6dé wjraélesztés és az eldrehaladott életkor szignifikdnsan
gyakrabban tarsult a sternum ¢és bordak sériiléseivel (p < 0,001). Boncolasi eredményeik arra is
ramutattak, hogy a hemothorax (p=0,047), pneumothorax (p = 0,008), a tiid6- (p = 0,008) és
majsériilések (p = 0,001), illetve a haemopericardium (p= 0,025) jelentésen gyakrabban
fordultak el6 a mechanikus eszkozzel végzett Gjraélesztések esetén [133].

Mindezek szerint megallapithatd, hogy a mechanikus eszk6zok hasznalata esetén az
elfogadottnak szamitd bordatores €s egyéb sériilések is gyakrabban fordulnak eld. Figyelembe
kell venniink azonban azt is, hogy a tanulményok eredményei a sériilésekkel kapcsolatban
sokszor hianyosak és az eredményeket nagyban befolyasolja, hogy a sériilések igazolasa milyen
modszerekkel torténik (patoldgiai vizsgalat, computer-tomografia, ultrahang, Rontgen stb.). A
sériilések elofordulasi gyakorisagat a beteg életkora és az tijraélesztés hossza is nagymértékben
befolyasoljak. A mechanikus eszkdzzel végzett ujraélesztések ideje altalaban hosszabb, mint a
manualis csoportban, igy a gyakoribb sériilések az elhuzodo életmentd tevékenységbdl is
adodhatnak, illetve az eszk6z nem el6irds szerinti felhelyezése a gyakoribb szovodményekhez
ugyancsak hozzdjarulhat. Mindezek mellett Hallstrom, Rubertsson és Wik vizsgélataikban
egyarant azt talaltak, hogy az elsd defibrillalasig eltelt id6 atlagosan 1,5 perccel hosszabb volt
a kompresszios eszkozzel kezelt csoportban, illetve ramutattak, hogy az eszkoz felhelyezése és
beillesztése a protokoll 1épéseibe megzavarhatjak az ellatokat ezzel fokozva a sériilések
veszélyét és rontva az ujraélesztés kimenetelét [124-126, 128].

A kiilsé mellkasi komprimal6 rendszerek hasznalataval kapcsolatban egyértelmli evidencidk
még nem sziilettek, nincs elég bizonyiték a haszndlatukkal kapcsolatban. A 2021-es Eurdpai
Reszuszcitacids Tarsasag (angolul: European Resuscitation Council — ERC) ajanlasaban mar
szerepel, hogy a Lucas illetve az Auto-Pulse alkalmas eszkdznek tlinnek katéter intervencid
alatt illetve thrombolizist kovetden, de a szovédmények gyakoribbak és a tulélésre kifejtett
hatas még bizonytalan [105]. A mellkasi kompresszios eszkoz sajat esetiinkben hatékony és
biztonsagos segitséget nyujtott a siirgdsségi betegellatok szdmara és a beteg tulélésének
biztositékaul szolgalt.

A mellkasi kompresszios eszk6zok rovid- €s hosszutavu hatdsaival kapcsolatosan tovabbi

vizsgalatok elvégzése és elemzése indokolt.

10.3. Folyamatos ujraélesztés mellett végzett perkutan koronaria intervencio
tanulsagai egy betegiink esetének tanulmanyozasa alapjan
Az érvényes Ujraélesztési ajanlds a mellkasi kompresszios eszkdzok alkalmazasaval kiilon
részben foglalkozik. Egy 7582 beteg adatait feldolgozé tanulmany eredményei alapjan a
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kompresszios eszk6zok rutinszerii hasznalatat a prehospitalis Gjraélesztések alkalméaval ugyan
nem javasolja, azonban kiemel olyan koriilményeket, melyek kifejezetten indokoltta teszik az
eszk0zok alkalmazasat. (hivatkozas) Ilyen a széllitas alatt végzett folyamatos Ujraélesztés
igénye, az elhizdd6 kardiopulmonalis reszuszcitacié (példaul hypothermiés beteg esetén, vagy
primer korondria intervencio kivitelezése céljabol) [107]. Utobbi azért is hangsulyozando, mert
a hirtelen szivszivhalal hatterében 4ll6 egyik leggyakoribb ok a szivinfarktus [14], melynek
leghatékonyabb megoldasa az idOben kivitelezett szivkatéteres beavatkozas. Ebbdl a
megfontolasbdl az is kdvetkezik, hogy a keringésmegallas hatterében all6 4H-4T reverzibilis
okok (4H: hipoxia, hipotermia, hipo-hiperkalémia, hipovolémia, 4T: tenzids pneumothorax,
pericardialis tamponad, toxinok, tromboembolia) ujraélesztés kozbeni szisztematikus
atgondoldsa ramutathat a hattérben all6 okra és segithet az oki kezelés megvalasztasaban.
Amennyiben a hattérben korondria elzar6das lehetdsége felmertil, igy a mellkasi kompresszios
eszkozzel biztositott folyamatos mellkasi lenyoméasok a kimenetelt javithatjdk és a beteg

legkdzelebbi PCI centrumba szallitasat eldsegithetik.

A vizsgilt eset kapcsan és az irodalmi adatok elemzése alapjan arra kovetkeztethetiink, hogy
betegiink egyetlen ttlélési esélyét a mihamarabbi korondria intervenci6 kivitelezése jelentette.
Ehhez sziikséges volt a LUCAS mechanikus eszkoz alkalmazésara, mely a transzport alatt
mindségi mellkasi kompresszidkat biztositott, megfeleld korondria és cerebralis perfuziot
tartott fenn, melyet a hosszu ideig tartd reszuszcitacid utan visszatérd spontan keringés és a
kedvezd neurologiai kimenetel igazoltak. A folyamatos mechanikus mellkasi kompresszid
mellett lehetséges volt a szivkatéteres beavatkozas kivitelezése, s ennek sikere szavatolta a
spontan keringés visszatérését, s ez altal a beteg talélését. A koronaria perfuzié mechanikus
kompresszi6 melletti stabil voltat jelzi, hogy a beteg tobbszori echocardiographids vizsgalatai
megtartott szisztolés bal kamra funkciot bizonyitottak, s az iszkémids inzultus altal leginkabb
érintett jobb kamra funkcidjaban sem kovetkezett be szignifikans csokkenés. Munkacsoportunk
nem ¢észlelt a mechanikus eszkdznek tulajdonithatd traumads sériilést. A hosszl tava taléléssel
¢és neuroldgiai kimenetellel kapcsolatban azonban esetiinkben a korabbi tanulmanyok
kovetkeztetéseivel ellentétben kedvezObb eredményt kaptunk. Tapasztalataink alapjan a
mellkasi kompresszios eszkozzel torténd wjraélesztést a szakmai szabalyok betartdsa esetén
biztonsaggal kivitelezhetd kezelési lehetdségnek tartjuk. Sajat adataink és mas munkacsoportok
eredményei az eszk0z0s ujraélesztés altal nyujtott lehetdségek tovabbi kiaknadzasanak igényét
sugalljak. A még megvalaszolasra var6d kérdések érdekében tovabbi vizsgalatok elvégzése

indokolt.
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11. OSSZEFOGLALAS, UJ MEGALLAPITASOK

1. Az jraélesztés sikerét az eldrehaladott életkor, a hipertonia illetve a bal kamra hipertrofia
jelenléte kedvezdtleniil befolyésolja.

2. A bal kamra hipertrofia jelenléte vizsgalatunk szerint 4,8-szoros rizikét jelent az
ujraélesztés sikertelenségére vonatkozoan. A hipertonia, bar kisebb mértékben, de 1,82-
szeresen noveli az Gjraélesztés sikertelenségét.

3. A megndvekedett testtdmeg nem mutat szignifikdns Osszefliggést az Ujraélesztés
kimenetelével kapcsolatban, eredményeink mégis azt sugalljak, hogy a bal kamra faldnak
megvastagodasaban szerepet jatszo koroki tényezok, igy az obezitds kozvetetten fontos
patogenetikai faktorok lehetnek a talélés szempontjabol.

4. A perkutdn koronaria intervencid biztonsaggal elvégezheté a mellkasi kompresszios
eszkoz folyamatos miitkddése mellett. A mechanikus mellkasi kompresszios eszkoz a
szakmai szabdlyok betartdsa mellett hatékonyan ¢&s biztonsadgosan alkalmazhato
kardiopulmonalis jraélesztés soran. Ezen megallapitasunk, a nemzetkdzi tanulmanyok

mechanikus mellkasi kompresszios eszkoz hasznalatat tiamogatd véleményt erdsiti meg.
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12. SUMMARY, NEW FINDINGS

1. The success of cardiopulmonary resuscitation is adversely affected by advanced age,

hypertension and the presence of left ventricular hypertrophy.

2. According to our results the presence of left ventricular hypertrophy increases the risk
of unsuccessfull resuscitation by the factor of 4.8. According to our calculations the presence

of hypertension poses 1.82-fold risk of unsuccessful resuscitation.

3. Obesity does not show a significant association with the outcome of resuscitation,
although our results suggest that pathogenic factors involved in left ventricular wall thickening,

such as hypertension and obesity, may be indirect pathogenetic factors regarding survival.

4. Based on our investigations, percutaneous coronary intervention can be safely
performed during chest compressions by mechanical chest compression device. Mechanical
chest compression device can be used effectively and safely during cardiopulmonary
resuscitation with the strict following of professional rules. This finding confirms the supportive

opinion about the useage of mechanical chest compression device in international studies.

13.KULCSSZAVAK

hirtelen szivhalal, kardiopulmonalis ujraélesztés, mechanikus mellkasi kompresszio,

aritmia, iszkémids szivbetegség, rizikotényezok
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14. KOSZONETNYILVANITAS

Ko6szondm témavezetémnek, Dr. Szabd Zoltan Professzor Urnak, hogy a Debreceni Egyetem
Klinikai Koézpont Siirgdsségi Klinikdjan és az Orvostudomanyi Kar Siirgdsségi Orvostani
Tanszékén folytatott klinikai és kutatdi munkamat lehetdvé tette, az ehhez sziikséges
feltételeket szamomra biztositotta. Folyamatos irdanymutatasaval, tdimogatasaval, a klinikai és
kutatéi szemléletem formalasaval nagyban hozzéjarult gyogyit6 és tudomanyos tevékenységem

eredményeihez.

Koszonettel tartozom Dr. Lérincz Istvan egyetemi docens Urnak, aki megismertetett a
szivritmuszavarok megeldzésének ¢és kezelésének klinikai kérdéskorével. Szakmai

iranymutatasai és észrevételei folyamatosan segitették kutatoi tevékenységemet.

Ko6szondm Dr. Sebestyén Veronikdnak, a kutatocsoportunk részérdl tanusitott toretlen és

aldozatos munk4jat, a statisztikai szamitadsok sordn nyujtott onzetlen kozremiikodését.

Koszonetem fejezem ki a Debreceni Egyetem Klinikai Kézpont Siirgdsségi Klinika és az
Altalanos Orvostudomanyi Kar Siirgdsségi Orvostani Tanszék munkatarsainak, hogy

folyamatos tdmogatasukkal hozzajarultak kutatéi munkam sikeréhez.

Koszonettel tartozom az Orszagos Mentdszolgalat orszdgos és regionalis igazgatdsaganak és
munkatarsainak az adatok rendelkezésre bocsatasaért és a kiértékelésben nyujtott

tamogatasukért.

Koszonetemet fejezem ki a Debreceni Egyetem Kardiologia-és Szivsebészet Klinika
dolgozdinak, hogy lehetévé tették a vizsgéalatba bevont beteg adtainak tanulmédnyozésat és

segitséget nyujtottak a vizsgalti eredmények értékelésében.

Koszonettel tartozom az Orvosi Képalkotd Klinika Radioldgia munkatarsainak is, akik
rendelkezésiinkre bocsatottak a betegek adatait és segitettek a képalkotd vizsgalati eredmények

kiértékelésében.

Nem utols6 sorban, &szinte halaval tartozom a Csaladomnak. Onzetlen tidmogatéasuk,

folyamatos biztatasuk nélkiilozhetetlen volt kutatbmunkam sikeréhez.
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