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BEVEZETES

1. BEVEZETES

Hazankban ma mar csaknem valamennyi korhazban elvégezheté a sziv transthoracalis
ultrahang vizsgalata, ami felkésziilt vizsgalo szakértelmével tarsulva sokszor éppen az acut
kardiologiai korképekben szolgal poétolhatatlan diagnosztikus eszkdzként. Az 1990-es évek
elején még szinte lazban tartott egy-egy hazai kardioldégiai munkacsoportot az els6
echocardiographias késziilék beszerzése. Igy éreztiik ezt mi is Egerben, a Markhot Ferenc
Megyei Korhazban. A kezdeti lelkes tapasztalatszerzés utan célul thztiik ki azt, hogy az
osztalyunk intenziv részlegére AMI feltételezett vagy mar biztos diagndzisaval felvételre kertilt

betegeken lehetdség szerint mieldbb transthoracalis echocardiographia-t végezziink.

Az évek soran egyre jelentdsebb szamu, heveny szivinfarktusban szenvedé beteg feldolgozott
adatair6l igyekeztiink beszdmolni hazai, majd nemzetkdzi kongresszusokon, €s szakmai
folyoiratokban. Jelen értekezésem egy tizéves idOszak alatt az acut myocardialis infarctus
ellatdsaban echocardiographia segitségével szerzett tapasztalataim, ¢és bizonyos klinikai

megfigyeléseim 6sszefoglalasat célozta meg.

1.1. A myocardialis infarctus népegészségiigyi jelentosége

Kozismert, hogy napjainkban a szivinfarktus a vezet6 haldloki tényezok kozé tartozik.
Hazankban évente mintegy 25 000 ember szenved el acut myocardialis infarctust (AMI-t). A
haldlozas jelentés része sajnos mar a korhazba érkezés elétt bekdvetkezik. Osszességében a
betegek kozel 50%-a nem ¢€li tul a szivinfarktus heveny szakat. A myocardialis infarctus
népegészségiigyi jelentdségét tovabb noveli az a tény, hogy az egyik leggyakrabban korhazi

felvételt igénylo betegség.

Néhany évtizede, a koronaria O0rzék létrehozasa eldtt az AMI korhéazi haldlozédsa még 30%
koriili volt. A folyamatosan fejlédé korszerli diagnosztika bevezetése, és a hatékony,
bizonyitékokon alapuldé - multicentrikus klinikai vizsgalatokkal alatamasztott - gyogyszeres
terapia alkalmazasa (aspirin, systemas thrombolysis, a korai béta-blokkol6 ¢s ACE-gatlo

kezelés) a korhazi halalozast 7-12%-ra csokkentették (47,76).

A myocardialis infarctust el6idézé koszoruér-betegség multifaktorialis eredetre vezethetd

vissza. Jol meghatdrozhatok azok a tényezdk, melyek 6nalld vagy halmozott eléfordulasa
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hatvanyozottan noveli az acut myocardialis infarctus kialakuldsanak a veszélyét, ezek
elsdsorban: a hyperlipidaemia, hypertonia, dohanyzas, diabetes mellitus, a férfi nem ¢€s az idds
¢letkor. A korrigalhato rizikofaktorok kedvezd befolyasoldsa képezi a szivinfarktus elsddleges

¢€s a masodlagos megelézésének alapjait (10).

1.2. Az echocardiographia lényege, szerepe a kardiologiai diagnosztikaban

Az elmult évtizedben az echocardiographia a mindennapi kardiologiai gyakorlatban szinte
rutinszeriien hasznalatos nem-invaziv vizsgaloeljarassa valt. A képalkotashoz sziikséges
ultrahangnyalabot a vizsgalofejben (transducer) elhelyezett specialis piezo-elektomos kristaly
bocsajtja ki. A kibocsajtott nyalab az akusztikailag stiribb feliiletekr6l visszaverddik, és ezt a
megvaltozott frekvenciaju ultrahangnyaldbot a transducer érzékeli és elektromos jellé alakitja,
majd a késziilék egy fejlett komputertechnika segitségével csodalatos modon megjeleniti a
szivet a képernyOn. A vizsgalat soran lathatéva valé valdsaghti, ¢16 (online) kétdimenzids kép
(2-D), ¢és arrdl az idotengely mentén levezetett egyetlen sugarnyaldb felhasznalasaval (M-maod)
abrazolodik a sziv anatomiai struktaraja, €s annak mikodésének folyamatos elemzésével
adatokat kaphatunk tobbek kdzott a sziviiregek nagysagarol, a globalis bal kamrai funkciorol, és
a kamrafalak mozgéasarol. A balkamrai falmozgés 1ényege a falak systoles megvastagodasa, az
endocardiumnak az epicardiumhoz képest torténd elmozduldsa. Az echocardiographiat
kiegészité Doppler-vizsgalat a Doppler-elv alapjan nyujt tajékoztatast az intracardialis aramlasi

viszonyokrol (25, 52).

1.3. Echocardiographia segitségével felismerheté elvaltozisok a myocardialis infarctus

acut szakaban

A heveny szivizominfarktus kozvetlen kivalté tényezdje valamelyik koszoruér hirtelen
kialakulo, ritka kivételektdl eltekintve thrombusképzodés altal okozott elzarddasa. Az
érelzarodas kovetkeztében az adott arteria coronaria ellatasi teriiletének megfeleld myocardium
ischaemias lesz, az érintett kamrafal mozgasa karosodik, hypokinesis vagy akinesis alakul ki, és

a legsulyosabb esetben systoleban kifelé irdnyuld mozgas, dyskinesis jon létre (69,81,82). Bal
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kamrai falmozgaszavar akkor jelentkezik, ha a fal endocardium feldl szamitott vastagsaganak
tobb mint 20%-a ischaemiassa valik. A normalis falmozgas biztosan kizarja a transmuralis
infarctust, de nem zarja ki a myocardialis ischaemia egyéb formadit, mint az angina pectorist, és

a kabult (,,stunned”) vagy a hibernalt (,,hibernating”) myocardiumot (9,55).

Nyilvanvalé, hogy a myocardialis infarctus acut szaka az ¢letet kozvetlenil veszélyeztetd
allapot, ezért a diagnosztikus biztonsdg megerdsitése, €s az un. mechanikus szovédmények
korai felismerése a helyes klinikai dontéshozatal szempontjabol alapvetd feltételek. A betegek
intenziv ellatdsa sordan tovabbi hasznos informdciok nyerhet6k a tovabbi életkilatasok riziko-
analizisével kapcsolatban is. Az AMI megfelel6 ellatasa érdekében igen fontos feladat tehat a
biztos diagnozis felallitasa, a szovodmények felismerése, és a betegek prognozisanak
megitélése. E harom cél megvalositisaban ma mar a mindennapi orvosi gyakorlat szamara

nyujt nélkiilozhetetlen segitséget az echocardiographia.

1.4. Célkitiizések

A/ Az echocardiographia diagnosztikus jelentéségének tanulmanyozdasa a myocardialis

infarctus acut szakaban:

A/1. Acut myocardialis infarctusban a betegek kérhazi felvételét kovetd 72 oran beliil elvégzett

echocardiographia szerepének megitélése a diagnosztikus biztonsag fokozéasaban.

A/2. Echocardiographiaval szerzett tapasztalatok elemzése az acut myocardialis infarctusban

jelentkez6 mechanikus sz6védmények felismerésében.

B/ Osszefiiggés keresése bizonyos echocardiographias paraméterek, és az acut myocardialis

infarctus korlefolyasa kozott:

B/1. Az acut myocardialis infarctus koérhazi mortalitasaval Osszefiiggd echocardiographias

elvaltozasok meghatarozasa.

B/2. A thrombolyticus terapia soran kialakuldé sikeres coronaria reperfusio megitélése

ismételten elvégzett echocardiographia segitségével.
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C/ Acut myocardialis infarctusban kialakult bal kamrai thrombusok és artérias emboliak

elofordulasanak, klinikai jellemzdinek és prognosztikus jelentéségenek vizsgalata:

C/1. A korai (a kérhazi felvételt kovetd 72 oran beliil felismert) bal kamrai thrombusok

kialakulasanak komplex rizik6analizise.

C/2. Az acut myocardialis infarctusban nagyvérkori artérias emboliat elszenvedett betegek

adatainak feldolgozasa.
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2. Betegek és modszer

2.1. A beteganyag

A disszertacioban ismertetésre keriild vizsgalatokat 1991. januar 1 és 2000. december 31.
kozott végeztem Egerben, a Markhot Ferenc Megyei Korhaz intenziv kardiologiai betegellatd
egységében (korabban Belgyodgyaszati Intenziv Osztaly néven mitkodott, majd 1998-t6l kezdve
a Kardiologiai Osztaly Koronaria Orzé részlege) felvételre keriilt betegeken. Az
echocardiographia indikéacioi a kovetkezok voltak: az AMI diagnozisanak megerdsitése, a
mellkasi fajdalmak differencial diagnosztikaja, a bal kamrai falmozgaszavar mértékének és a
bal kamra funkcidjanak megitélése, a sziviregek nagysaganak véleményezése,
hemodinamikailag jelent6s vitium kizarasa, valamint az infarktus lehetséges szovédményeinek
felismerése. Az echovizsgalatok nem az intenziv kortermi betegagy mellett (bed side) torténtek,
hanem a betegek tobb emeleten at torténd szallitdsaval tudtuk azt végrehajtani. Ilyen
koriilmények kozott a tizéves id6szak alatt tobb, mint 2000 egymast kdvetden kezelt, nem
valogatott betegen végeztem transthoracalis echocardiographiat a korhazi felvételt kovetd 72
oran beliil. A vizsgélatra az esetek 20%-aban a korhazi felvételt kovetd 24 oran beliil, 35%-ban
a masodik ¢és 45%-ban a harmadik napon kertilt sor. Az AMI diagndzisdnak felallitasa a klinikai
tiinetek, a 12-elvezetéses EKG és a laboratoriumi vizsgalatok alapjan tortént. A Q-hullammal
jar6 AMI miatt kezelt - a bal kamrai thrombus, és az artérids embolidk el6forduldsa
szempontjabol részletesen feldogozott — 1833 beteg adataibdl szamitogépes adatbazist hoztam
l1étre. Ennek a jol dokumentalt beteganyagnak a tanulmanyozésa valaszt adott a célkitlizésekben

megfogalmazott kérdésekre.

2.2. Az echocardiographia Kkivitelezése

A color és pulzatilis Doppler-el, valamint folyamatos hulldama (CW) Doppler-el kiegészitett
transthoracalis echocardiographiat Toshiba SSH-65A tipusu késziilékkel végeztem 2,5 €s 3,75
MHz-es transducerrel, a betegek bal oldali fekvd helyzetében. Parasternalis hossztengelyt

kétdimenzids képrdl levezetett M-mod felvételeken mértem a sziviiregek atmérdit, és a bal
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kamrai falvastagsagokat. A bal kamrai falmozgaszavart (FMZ-t) qualitativ s quantitativ modon
is értékeltem az American Society of Echocardiography Committe 16 segmentumos modellje
szerint (4). Az elfogadott ajanlas alapjan parasternalis hossztengelyli metszetbdl 4, csticsi 4-
iiregli és 2-iiregli metszetekrol tovabbi 6-6 bal kamrai segmentumot vizsgaltam. A parasternalis
rovidtengelyli sikokban a mar felsorolt segmentumok ismételt abrdzolasara keriilhetett sor. A
falmozgaszavar index (FMZI) szamitasat egy altalanosan hasznalt score-rendszer alapjan
végeztem, amely szerint a normokinesis 1, a hypokinesis 2, az akinesis 3, a dyskinesis 4, és az
aneurysmanak megfeleld segmentum 5 pontot jelent. Az Osszeadott pontszamokat elosztva a
lathat6 segmentumok szamaval megkaptam a falmozgaszavar-indexet. A bal kamrai aneurysma
kritériumanak az érintett bal kamrafal systoles és diastoles kifelé boltosulasat tekintettem. A
globalis systoles bal kamra funkcio jellemzésére a modositott Quinones-képlet segitségével
szamitott linearis ejekcios frakciot (EF-t) hasznaltam fel (77). Csokkent systoles bal kamra
funkciot 40% alatti EF esetén véleményeztem. Bal kamrai thrombust akkor diagnosztizaltam,
ha a jol koriilhatarolhatd echodens képlet koros mozgast végzé bal kamrai segmentumhoz
kapcsolodott, és legalabb 2 kiilonb6zd transducer poziciobol abrazolhaté volt. Az
echocardiographias felvételeket Panasonic videorekorderrel rogzitettem, ¢s videokazettan

archivaltam.

2.3. Egyéb kiegészito vizsgalatok alkalmazasa

Az intenziv kardiologiai megfigyelés alatt — szovodménymentes esetben gyakorlatunkban az
AMI elsé 3 napja — folyamatos EKG monitorozas tortént, és sziikség szerint, de legalabb 24
oranként 12-elvezetéses EKG vizsgalatot végeztiink. A szivizomnekrozis diagnosztikajaban
felhasznaltuk a hagyomdnyos szérum enzimvizsgalatokat: CK, CK-MB, GOT ¢és LDH
meghatarozast, melyet a klinikai allapottdl fiiggéen, de szintén legalabb 24 odranként
ismételtiink. A kisvérkori keringés allapotdnak megitélése, €és esetleges pulmonalis betegség
kizarasa céljabol rendszerint helyszini mellkas-rontgenfelvétel késziilt a koronaria 6rzében. A
differencial diagnosztikaban — elsGsorban aorta dissectio gyantija esetén - a mellkas computer
tomographia (CT) volt a segitségiinkre, és ritkdn, heveny abdominalis tiinetek kialakulasa

esetén hasi ultrahangvizsgélatra keriilt sor. Neurologiai komplikaciok jelentkezésekor —
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ischaemias cerebralis torténés vagy haemorrhagia eldontése céljabol — a lehetdségek szerint

mieldbb koponya CT vizsgalat késziilt.

2.4. Az acut myocardialis infarctus terapiaja

Minden beteg esetében az aktualis klinikai allapot, és hemodinamikai paraméterek figyelembe
vételével, a nemzetkdzi ajanlasoknak megfelel6 gyogyszeres terapiat alkalmaztuk (2, 80). A
kezdeti szigorti agynyugalom, €s kabité hatasti fajdalomcsillapitok mellett — kontraindikacio
hianyéaban - acetylsalicylsav, heparin, béta-blokkold, ACE-inhibitor, ¢s sziikség szerint nitrat,
diureticum kezelés tortént. Thrombolyticus terdpidra — valamennyi esetben streptokinase-val —
az AMI-t elszenvedett betegek kozel 25%-aban kertilt sor. Kamrai ritmuszavarok gyodgyszeres
kezelése esetén elsdsorban Lidocaint adagoltunk infizidoban, stlyos ingerképzési és
ingeriiletvezetési zavarokban a megfeleld indikaciok alapjan ideiglenes pacemaker kezelést

vezettiink be.

2.5. Statisztikai modszerek

A szamszerl adatok feldolgozasa sordn megadtuk az atlagértéket, és kiszdmoltuk a szoérast
(£SD). A statisztikai szamitasokat részben chi-négyzet teszttel, a folyamatos valtozok esetében
a Student-féle kétmintds t-probaval végeztem. Bizonyos statisztikai vizsgdlatokra
varianciaanalizis, korrelacio és linearis regresszio-szamitas (GB-STAT) felhasznalasaval keriilt

sor. A szignifikancia hataranak p=0,05 értéket tekintettem.
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3. Eredmények

3.1. Acut myocardialis infarctusban a betegek koérhazi felvételét koveté 72 éran beliil

elvégzett echocardiographia szerepének megitélése a diagnosztikus biztonsag fokozasiaban
(A/1. célkitiizés)

A vizsgalt beteganyag kezdeti 512, egymast kovetden kezelt esetének feldolgozasa kapcsan
kimutattuk, hogy az echocardiographiaval felismert bal kamrai segmentalis falmozgaszavar
igen értékes adat az AMI diagnozisat nehezitd olyan EKG elvaltozasok esetén, mint a bal
Tawara-szarblokk, kamrai pacemaker vezérlés, myocardialis reinfarctus, a nem szivinfarktus
okozta Q-hullamok vagy egyéb kamrai repolarizacios eltérések. Mindemellett az
echocardiographia fontos szerepet jatszik a jobb kamrai infarktus felismerésében, és az AMI

differencial diagnosztikajaban:

- Azt taldltuk, hogy az echocardiograph-al is megvizsgalt AMI-ban a korhdzban elhunyt
betegek koérbonctani vizsgalata minden esetben heveny myocardialis necrosist igazolt

(93, 99).

- Ismeretes, hogy bal Tawara-szarblokk esetén a myocardialis infarctus EKG jelei
megbizhaté modon nem ismerhetk fel. Az intenziv kardiologiai részlegre felvételre keriilt
925 beteg koziil 51 bal Tawara - szarblokk EKG jeleivel rendelkezd betegnél minden bal
kamrai  lokalizacioban  tudtunk korai stddiumban AMI-t véleményezni az
echocardiographiaval kimutatott bal kamrai FMZ segitségével. Ezt kdvetden a diagnézist a
klinikai kép mellett a szérum nekroenzim értékek kinetikaja, masrészt (11 beteg) a

koérbonctani vizsgalat validitalta (91).

- Hazankban az els6k kozott szamoltunk be izolalt jobb kamrai infarktusrol, melyet
echocardiographia segitségével ismertiink fel (21). Esetismertetésben hivtuk fel a figyelmet
a pulmonalis embolizacioval tarsult, jobb kamrara is kiterjedd0 bal kamrai AMI
diagnosztikai jellemzodire: jobb kamrai segmentalis FMZ jellegzetességeire, és a
tricuspidalis insufficientiabol szamitott emelkedett jobb kamrai systoles nyomas differencial

diagnosztikai jelentdségére (90).

10



EREDMENYEK

- Osszefoglaltuk egy tizéves idészak alatt felismert 8 acut aorta dissectio klinikai és
diagnosztikai tapasztalatait, koziilik 6 esetben a beutald diagnozis AMI volt.
Echocardiographia segitségével sikeriilt a helyes diagndzist felallitani, és a tobb betegnél

felmertilt thrombolyticus terapiat elkeriilni (22).

- A jelent0s szamu beteganyagban az AMI igen ritka betegség tarsulasat és valdszinii okat,

bal pitvari myxomat sikertilt felismerni, ami a szakirodalomban raritdsnak szamit (96).

3.2. Echocardiographiaval szerzett tapasztalatok elemzése az acut myocardialis

infarctusban jelentkezé mechanikus szovédmények felismerésében (4/2. célkitiizés)

A korai echocardiographias vizsgalatainkkal az AMI valamennyi lehetséges mechanikus
szovodményét (szabadfali ruptura, kamrai septum ruptura, papillaris izom ruptira, bal kamrai
aneurysma, pseudoaneurysma) tudtunk diagnosztizalni és dokumentalni. Sajat tapasztalataink
alapjan is sziikséges hangstlyozni, hogy a myocardium ruptirdjaval jard6 komplikaciok mutéti
beavatkozas nélkiil a betegek haldldhoz vezetnek, ezért a nem-invaziv képalkotd eljaras
segitségével idében felallitott diagnozis ténylegesen a betegek életét mentheti meg. Az elhunyt
betegek eseteiben a korbonctani elvaltozasok jo egyezést mutattak az echocardiographia

eredményeivel (93, 99).

3.3. Az acut myocardialis infarctus korhazi mortalitasaval 6sszefiiggé echocardiographias

elvaltozasok meghatarozasa (B/1. célkitiizés)

Otszazdtvenkettd beteg esetében végzett elemzéseink alatamasztjdk azokat az irodalmi
adatokat, melyek szerint a bal kamra dilatacié (Dd > 60 mm), a csdkkent systoles bal kamra
funkcio (linearis EF< 40%), a 2,0 feletti bal kamrai FMZI , a végsystole idejében mérve
5 mm-t meghaladé vastagsagu pericardialis folyadékgyiilem, és a jobb kamrai infarctus
szignifikdnsan gyakrabban fordul el6 az AMI miatt korhdzban elhunyt betegekben, mint a ttl-
¢lokben. Bizonyitottuk, hogy a legsulyosabb segmentalis bal kamrai FMZ, a dyskinesis

fennallasa rossz prognosztikus tényezot jelent jo systoles bal kamra funkcio esetén is (a meghalt

11
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betegek kozott a dyskinesis gyakorisaga jo bal kamra funkcid esetén 27,5% versus a talélokben

8,1% ; p<0.01) (93, 99).

3.4. A thrombolyticus teripia soran kialakul6 sikeres coronaria reperfusio megitélése

ismételten elvégzett echocardiographia segitségével (B/2. célkitiizések)

A thrombolyticus terapia hatasara bekovetkezett echocardiographias valtozasokat
tanulmanyoztuk 78 AMI-ban szenvedd betegen. A sikeres coronaria reperfusio 3 nem-invaziv
markerének - 12 6ran beliili serum CK-cstics, az EKG-n infarktust reprezentald ST segmentum
elevaciok legalabb 50%-os redukcidja az els6 90 percben, reperfusios ritmuszavarok -

felhasznalasaval a kovetkezd megfigyelésekre jutottunk (30, 31, 36, 38):

a.) AMI-ban a thrombolyticus kezelést kdvetd 72 oran beliil elvégzett, majd a korhazi
elbocsajtas elétt megismételt echocardiographiaval a bal kamrai FMZ index legalabb

10%-o0s csokkenése, €s

b.) az adott beteg esetében az elsd echovizsgalattal megéllapitott legstlyosabb FMZ

qualitasanak javulasa sikeres coronaria reperfusiora utal (94).

3.5. A Kkorai (a korhazi felvételt koveto 72 oran beliil felismert) bal kamrai thrombusok

kialakulasanak komplex rizikéanalizise (C/1. célkitiizés)

A korai bal kamrai thrombusok komplex rizik6analizisét 1833 betegen végeztiik el. A betegek
kozott 145 esetben (7,9%) mutattunk ki bal kamrai thrombust. A bal kamrai thrombussal
sz0vodott AMI esetén ritkabb volt a csaladi anamnézisben szerepld myocardialis infarctus (3%
versus 11%), a mellkasi fijdalom kezdetét kdvetd 24 6ran beliili korhdzi felvétel (17% versus
50%), a thrombolyticus terapia alkalmazasa (8% versus 23%), és a dohanyzas (24% versus
35%), mint a bal kamrai thrombus nélkiili AMI-os betegek kozott. Ezzel szemben a mellséfali
infarktus lokalizacio (23% versus 10%), az aneurysma (22% versus 7%), és a csokkent bal
kamra funkcio (28% versus 17%) szignifikansan gyakoribb volt a bal kamrai thrombussal

rendelkez0 betegcsoportban. A jelentds szamu beteg rizikofaktoranak feldolgozasa soran
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megallapithatd volt, hogy a hypercholesterinaemia, a hypertonia és a diabetes mellitus nem
fokozza a bal kamrai thrombus képzddésének az incidenciajat. Az irodalomban még nem kozolt
szezonalis ingadozast is megfigyeltiink: jelentdsen gyakoribb volt a bal kamrai thrombus

AMI-ban tavasszal és télen (95, 97, 100).

3.6. Az acut myocardialis infarctusban nagyvérkori artérias embdliat elszenvedett betegek

adatainak feldolgozasa (C/2. celkitiizés)

Az AMl-ban fellépd nagyvérkori artérids embolidk nyilvanvaldan tovabb rontjak a betegek
¢letkilatasait, és behataroljak a kardialis rehabilitacid lehetdségeit (60, 61). Tizéves
beteganyagunk els6é 4 évében 12 cerebralis emboliat diagnosztizaltunk 942 AMI kozott. A
klinikai adatokat, és a vizsgalati leleteket elemezve megallapitottuk, hogy a betegek 50%-aban
echocardiographiaval bal kamrai thrombus mutathatdé ki, masrészt az agykoponya CT
biztonsagossa teszi az anticoagulans terapiat. A betegek korhazi mortalitdisa magas (50%).
Ismeretes, hogy az inferior lokalizacioji AMI-ban igen ritka a bal kamrai thrombus (20).
Mindezek alapjan figyelmet érdemlének tartjuk, hogy a 12 beteg kozott 1 inferior és 4
inferolateralis infarktus fordult eld. Vizsgalataink soran azt taldltuk, hogy bar az inferior és
inferolateralis bal kamrai thrombusok eldfordulasa lényegesen ritkabb, mint a mellsofali

thrombusoké, embdlia-hajlamuk viszont szignifikdnsan nagyobb (92).

Késobb, a tiz év alatt vizsgalt 1833 beteg esetében végzett feldolgozasunk eredményeként a
nagyvérkori artérids embolizacio el6forduldsa AMI-ban 2,9% (53 eset) volt, melynek 77%-at
cerebralis embodlia képezte. Ennek az Osszesitett adatnak a feldolgozasa megerdsitette az
altalunk mar kordbban, kevesebb esetszamon tett hasonlé megfigyeléseket (101, 102).
Megallapitottuk, hogy artérias emboliara hajlamosité tényezok a kovetkezok: az idos kor, a
thrombolyticus terapia elmaradasa, a 24 oras késést meghaladd korhazi felvétel ( az esetek

90%-aban fordult el6), a korai bal kamrai aneurysma (17%) és a bal kamrai thrombus (36%).

13



MEGBESZELES

4. Megbeszélés

4.1. Az echocardiographia jelentésége az acut myocardialis infarctus diagnosztikajaban

Az echocardiographia technikai modszereiben az elmult években rohamos fejlédés kovetkezett
be, egyre szélesebb korben nyer alkalmazast a harmonikus leképezés, a color kinesis, a szdveti
Doppler echocardiographia (tissue Doppler imaging), és a kontaszt-echocardiographia,
elérhetové valt a haromdimenzios képi megjelenités. Ezek a vizsgalati lehetéségek tovabb
javitjdk és objektivizaljak a falmozgaszavarok értékelését. A kiilonbozé tipust késziilekek

egyre fejlettebb programokat kinalnak a felhasznaloknak.

Munkamban kezdettdl fogva torekedtem arra, hogy a vizsgalatok sordn a hagyomanyos,
egyszerlien kivitelezhet, és altalanosan elfogadott echocardiographias paramétereket

hasznaljam, melyek ma is jol szolgdljak a mindennapi acut kardiologiai betegellatast.

Az AMI diagnoézisa a klasszikus tlinetegyiittes (angina pectoris, EKG elvaltozasok és szérum
enzim-markerek) alapjan altalaban egyértelmiien felallithato, de el6fordul, hogy a mellkasi
fajdalom atipusos, vagy az EKG nem diagnosztikus értékt (44, 47). A myocardialis ischaemia
miatt kialakul6 segmentalis FMZ kordbban jelentkezik, mint az EKG eltérés, masrészt AMI
esetén a szérumban az enzimértékek emelkedése csak orak mulva kezdddik. Mindezek alapjan
az echocardiographia donté modon segitheti a korai diagndzist. A segmentalis bal kamrai FMZ
transmuralis AMI —ban 90% feletti biztonsaggal kimutathato, jelzi az infarktus lokalizaciojat és

nagysagat (1, 54, 59).

Betegeinkben a Q-hullammal jar6 AMI 98%-4aban, és a non-Q infarktusok 67%-aban mutattunk
ki bal kamrai segmentalis FMZ-t. A Q-hullammal jar6 infarctusok 91%-aban a legstilyosabb bal
kamrai FMZ akinesis vagy dyskinesis volt. Normokinesist csupan a betegek 3,9%-aban
észleltiink, melyek tilnyomo része a non-Q infarktusok koziil keriilt ki. Osszességében az
echocardiographia az esetek tobb, mint 20%-aban lényeges gyakorlati segitséget nyujtott a bal
Tawara-szarblokk melletti AMI felismerésében, a jobb kamrai infarktusok kimutatasaban, és a

reinfarktusok diagndzisanak megerdsitésében.

A bal Tawara-szarblokk incidencidja AMI-ban 4-5%. Az elmult évtizedekben a bal Tawara-

szarblokk mellett leirt szamos EKG elvaltozas szenzitivitisa AMI-ra igen alacsony (27, 34, 39).
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A megfeleld terapia bevezetése érdekében slirgetden fontos azonban a korai és biztos diagnozis.
A mellkasi fajdalom nélkiil fellép6 heveny szivelégtelenség is sziikségessé teszi a bal Tawara-
szarblokk organikus hatterének tisztazasat, ami szivinfarktuson kiviil lehet ischaemias
szivbetegség, bal kamra hypertrophia, cardiomyopathia, myocarditis és vitium (33, 58). A bal
Tawara-szarblokk rendszerint asynchron kamrai septummozgast okoz, ezért a segmentalis FMZ
véleményezése igen koriiltekint6 echovizsgalatot igényel. Segitséget adhat bizonyos bal kamrai
segmentumok falmozgasanak megitélésében a parasternalis kétdimenzids képekrodl levezetett

M-mod felvételek értékelése is.

A heveny szivinfarctusok 9-40%-at kiséri jobb kamrai AMI, melynek echocardiographias
jellemzo6i: a tag jobb kamra, jobb kamrai FMZ, és a tricuspidalis insufficientidb6l szadmitott
alacsony jobb kamrai systoles nyomas (18, 43, 48). A legtobb jobb kamrai infarktus 1ényeges
klinikai tiinetet nem okoz, igy az orvosi diagnosztikus éberségen kiviil az echocardiographia
lényeges segitséget adhat a pontos korisme felallitasaban. Ritkan, az esetek kozel 1%-aban a
jobb kamrai AMI 6nalloan, bal kamrai infarktus nélkiil alakul ki (55, 76). Betegeink koziil
echocardiographiaval felismert izoldlt jobb kamrai infarktus kettd esetét koézleményben

ismertettiik (21).

Onmagaban a bal kamrai segmentalis FMZ friss vagy régebben lezajlott myocardialis infarctus
kovetkezménye is lehet, tehat a diagndzis felallitdsakor természetesen a klinikai tiineteket, a
laboratériumi eredményeket és az EGK-t is figyelembe kell venniink (2, 44). Fontos
hangstlyozni, hogy a segmentalis FMZ nem kizarélagosan myocardialis necrosis jele, hanem a
myocardialis ischaemia egyéb, reverzibilis megjelenési formainak, igy a kabult (,,stunned”)
vagy a hibernalt (,,hibernating”) myocardium kovetkeztében is kialakulhat (9, 19, 35). Ilyen
esetek tisztdzdsdban az echocardiographia kés6bbi ismétlése illetve a myocardium
¢letképességének vizsgalata lehet a segitségiinkre. A myocardium ¢életképességének
megitélésére kivald lehet0séget nyujt a dobutamin stress-echocardiographia, és a myocardialis

kontrasz-echocardiographia (28, 64).

AMI-ban az infarctus nagysaganak megallapitdsakor azt is mérlegelniink kell, hogy a korai
echocardiographia altal érintettnek jelzett kamrai segmentum nem csak necroticus, hanem
kabult vagy vagy hibernalt myocardiumot is tartalmazhat (84). A necrosis kdrnyezetében
kialakult kabult myocardium kontrakciés funkcidjanak visszatérése magyarazza azt a tényt,

hogy a thrombolyticus kezelést kovetden a 10-16. nap kozott megismételt echocardiographiaval
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a bal kamrai FMZI javulasat észleltiik. A nem-invaziv markerek alapjan véleményezett sikeres
coronaria reperfusio eseteinek 50%-aban a legsulyosabb bal kamrai segmentalis FMZ qualitasa

javult, rosszabbodast egy esetben sem észleltiink (94).

AMI-ban a bal kamrai FMZ qualitativ €s quantitativ elemzése és dokumentalasa — kiilénosen a
diagnozist nehezitd EKG elvaltozdsok mellett - tdmpontot adhat a késdbbiekben kialakuld
allapotromlasok esetén, segit a reinfarktus diagnosztizalasaban ¢és lokalizalasaban. Az
ismételten elvégzett echocardiographiaval kovethetok a szivinfarktus utdn a bal kamra
alakjaban, nagysagaban ¢és a falvastagsdgban bekovetkez6 valtozasok (un. remodeling). Ezek a
struturalis és funkcionalis atalakuldsok az ép és a necroticus myocardiumot egyarant érintik.

Stlyos esetben az infarktus expanzidja €s bal kamra dilatacioja alakulhat ki (12, 88).

4.2. A myocardialis infarctus acut szakiaban jelentkezé szovodmények felismerése

echocardiographiaval

Az infarktus mechanikus szovédményeinek igazoldsaban az echocardiographia elsé szamu
nem-invaziv képalkotd eljaras (13, 55, 108, 111). A vizsgalattal konnyen megitélheté a bal
kamra systoles funkcidja, melynek szamszerii kifejezésére szolgal a 2-D kép és M-mod felvétel
felhasznalasaval egyszertien kiszamithato EF. Az AMI funkcionalis kdvetkezményeit dontden
az elhalt szivizomzat nagysaga hatdrozza meg, melyet az echocardiographiaval meghatarozhatd
FMZI jol jellemez. Fontos hangsulyozni, hogy az AMI-hoz tarsuld bal szivfél elégtelenség
minden sulyossagi formaja — a klinikailag tiinetmentes csokkent bal kamra funkciotdl a
cardiogen shockig — a mortalitast, és a betegek tovabbi életmindségét kedvezotleniil befolyasold

tényezo (80, 83, 110).

A mindennapi gyakorlatban a bal kamra diastoles funkcidjanak megitélésére a mitralis
bearamlasi Doppler-spektrum elemzését hasznaljuk fel. A relaxatios tipusu gorbe értékelését
szamos tényezd (szivfrekvencia, vérnyomas, systoles bal kamra funkcio, életkor)
befolyasolhatja. Tény, hogy AMI-ban a nyilvanvaléan karosodott relexatio soran is nyerhetiink
normalis  diastoles funkciora utaldé mitralis bearamlasi Doppler-spektrumot (un.
pseudonormalizacio jelensége, ami jol ismert modon diureticum adasaval ,,leplezhetd le” vagy a

pulmonalis vénds gorbe analizisével ismerhetd fel)(10). Mindezek alapjan a beteganyag
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retrospektiv tanulmanyozasa sordn eltekintettem a diastoles bal kamra funkcié ismert adatainak

a feldolgozasatol.

A myocardialis infarctus acut szakdban elsddleges diagnosztikus szerepe a transthoracalis
echocardiographianak van. Transoesophagealis vizsgalatra csak siirgetd esetben, kritikus
allapoty, esetleg gépi Iélegeztetésben részesiilo betegnél van sziikség akkor, ha a transthoracalis
vizsgalat érdemben nem kivitelezhetd. Az aorta dissectio gyanuja biztonsaggal csak

transoesophagealis echocardiographiaval tisztazhato (17, 54).

A myocardialis infarctus acut szakanak sulyos keringési elégtelenséggel jar6 mechanikus
szovodményei sokszor azonnali miitéti beavatkozast tesznek sziikségessé. A szivruptirdk az
AMI kozel 2%-aban fordulnak eld, a korhazi haldlozas 14%-aért felelések. Az esetek
kétharmada szabadfali, kézel egyharmada kamai septum ruptira, és mintegy 2%-ban a
papillaris ruptiraja kovetkezik be (23, 72, 76, 103, 107). Az echocardiographiaval vizsgalt
betegeink kozott valamennyi szovodménnyel talalkoztam, siirgdsségi miitétre csak kamrai

septum és papillaris izom ruptura eseteiben keriilhetett sor.

Otszaztizenkettd eset feldolgozasa kapcsan az AMI egyéb szovédményei koziil korai bal
kamrai aneurysma gyakorisdga 5,4%, a bal kamrai thrombus incidencidja 8,5% volt, 5 mm
vastagsadgot meghalad6 pericardialis folyadékgyiilemet az esetek 7,4%-aban mutattam ki (93,

99).

AMI-ban stlyos hypotonia és keringési elégtelenség oka a jobb kamrara kiterjedé myocardialis
necrosis is lehet, melynek felismerését és a pericardialis tamponadtol valo elkiilonitését dontd
modon elésegitheti az echocardiographia (55, 76). Vizsgalt betegeink kozott jobb kamrai
infarktus a bal kamrai AMI 12,8%-aban fordult eld (93). Esetismertetésben hivtuk fel a
figyelmet a pulmonalis emboliaval tarsult jobb kamrai AMI echocardiographias jellemzdire: a
morfologiai elvaltozasok (tdg jobb szivfél, jobb pitvari vénadntvényszerli mobilis thrombusok)
kimutatasa mellett a tricuspidalis insufficientiabdl szamitott emelkedett jobb kamrai systoles

nyomas diagnosztikus értékére (90).

Az eddigiek alapjan nyilvanvalo, hogy AMI-ban célszerli az els6é echocardiographiat minél
korabban, és lehetdleg minden betegen elvégezni, hiszen a betegek jelentds részének a
halalozésa az els6 napokban kdvetkezik be. A korai echocardiographia tehat el0segiti a biztos

diagnozis felallitasat, és az esetleges szovodmények idében torténd felismerését.
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4.3. A terapias dontéshozatalt, és a betegek életkilatasait befolyasolé echocardiographias

paraméterek

AMI-ban echocardiographiara lehet sziikség differencial diagnosztikai okok miatt (aorta
dissectio gyantja), prognosztikus célbol (nagy teriiletet érint6 AMI), és bizonyos terapids
dontéshozatal biztonsaga érdekében (thrombolyticus illetve anticoagulans terapia
bevezetésének kritikus esetei, béta-blokkold, nitrat vagy diureticum alkalmazasa). Ilyenkor a
helyes terapia megvalasztasanak fontos tényezdje a bal kamra systoles funkcidja (8, 10, 76).
Echocardiographiaval a csokkent systoles bal kamra funkcié mar a szivelégtelenség klinikai
tiineteinek megjelenése elott felismerhetd. Ilyen esetekben a béta-blokkold terapia dvatossagot
igényel, illetve vasodilatator, diureticum és esetleg pozitiv inotrop szerek adasa kertil elétérbe.
Csokkent systoles bal kamra funkcio, bal kamra dilatacio vagy aneurysma esetén az ACE-
inhibitorok alkalmazasanak kozismert elényei vannak a bal kamrai remodeling kedvezd

befolyasolasa szempontjabol (73).

Jobb kamrai AMI-ban kisfoki hypovolaemia is sulyos hypotonidhoz, a perctérfogat
csokkenéséhez vezethet. Ilyen esetekben diureticum alkalmazasa vagy nitrat kezelés tovabbi
hemodinamikai zavarokat okoz. A klinikai tiinetek (hypotonia, gyengeségérzés, emelkedett
véna jugularis nyomas), a bal szivfél elégtelenség radiologiai jeleinek hianya, és bizonyos EKG
elvaltozasok mellett a korai echocardiographia elvégzése nagyban segitségiinkre lehet a pontos

korisme felallitdsaban, és a helyes terapia megvalasztasaban (47, 76).

AMI-ban nagyobb mortalitassal kell szamolni bal Tawara-szarblokk mellett (26, 41, 78). Az
AMI klinikai gyantija mar akkor is indokolttd teheti thrombolyticus terapia alkalmazasat — a
varhatéan rossz prognézis javitasa érdekében - , ha a bal Tawara-szarblokk csak
feltételezhetden 1) keletkezésti (5, 42, 46). A vizsgalt beteganyagunk valamennyi AMI-nak
bizonyult esetében az echocardiographia bal kamrai akinesist vagy dyskinesist jelzett, koziiliik

thrombolyticus kezelésre is sor keriilt, j6 terapias eredménnyel.

Ma mar altaldnosan elfogadott megallapitas, hogy thrombolyticus terapia alkalmazasaval
bizonyosan tobb emberéletet menthetiink meg AMI-ban (6, 26,57). A kezelés igazan akkor
sikeres, ha létrejon az elzarodott ér megnyitdsa, ami lényegesen jobb systoles bal kamra

funkciot, és nagyobb elektromos stabilitast eredményez, mint a tartdosan elzart artéria coronaria
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(37). Tehat a sikeres reperfusio klinikai felismerésének — az ismert nem-invaziv moédszerek
vagy az altalunk ismertetett echocardiographias valtozasok segitségével — nagy a gyakorlati

jelentésége (75, 94).

A szivinfarktus lokalizacidjanak megallapitasa a terapia megvalasztasa, és a prognozis
megitélése szempontjabol egyarant fontos (85). Az anterior lokalizacioju AMI-ban fellépd I.
fokunal magasabb atrio-ventricularis blokk vagy sulyos bradycardia esetén haladéktalanul
pacemaker-bevezetés indokolt, szemben az inferior lokalizacidju infarktussal. AMI-ban a
thrombolyticus terapia, és az elsddleges (direkt) coronaria-angioplasztika (PTCA)
alkalmazasanak legnagyobb haszna is mellséfali infarktus esetén varhaté (10, 47, 76).
Mindezek alapjan az AMI diagnozisat nehezit6é klinikai szituacidkban az echocardiographia

segitségével megallapitott infarktus-lokalizacio a tilélés esélyének javitasat teszi lehetové (2).

A sziv strukturalis és funkcionalis kdrosodasat jelz6 paraméterek lehetOséget adnak a betegek
¢letkilatasainak megitélésére (8, 68, 70). Tény, hogy a siirgdsségi betegellatasban a mellkasi
fajdalmak miatt korhazba keriilt betegek echocardiographias triage-a koltséghatékony
eljarasnak szamit. A megfeleld terapia illetve a reperfusios kezelés azonnali megkezdése
csokkenti a morbiditdst ¢és mortalitdst, az AMI biztos kizarasaval pedig  korhazi

koltségmegtakaritas valosithatd meg.

Heveny szivinfarktusban a betegség progndzisanak megitélése szamos tényezotol fiiggd
komplex feladat (45, 66, 71, 109). Tanulmanyunkban retrospektiv mddon torekedtiink
meghatarozni azokat az echocardiographias paramétereket, melyek gyakrabban fordulnak el6 a
korhazi kezelés alatt meghalt betegekben, mint a tulélokben (93, 99). Vizsgalataink szerint bal
kamra dilatacio, csOkkent systoles bal kamra funkcio, a 2,0 feletti bal kamrai FMZI,
dyskinesis, az 5 mm vastagsagot meghalad6 pericardialis folyadékgyiilem, és jobb kamrai
infarctus esetén az AMI korhazi mortalitasa szignifikansan magasabb. Betegeink kozott a
dyskinesis eloforduldsa jo systoles bal kamra funkcié esetén is rossz prognosztikus tényezot
jelentett. Ennek hatterében a dyskinesis hemodinamikai és elektromos instabilitast okozo

hatésa, valamint ezen betegek sulyosabb ischaemias szivbetegsége allhat.

Az AMI-t elszenvedett beteg prognozisanak megitélésében a nyugalmi echocardiographias
paramétereken kiviil a korai echocardiographias terhelésnek is szerepe van. A postinfarctusos

myocardialis ischaemia kimutatdsa torténhet farkamologiai teszt (Dobutamin vagy
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Dipyridamol) alkalmazasaval, vagy dinamikus fizikai terheléssel (28, 55). Magunk is kedvezo
tapasztalatokrol szamoltunk be az AMI-on atesett betegek korhazi elbocsatasa elott elvégzett,
ilé kerékparergometrias terheléssel egybekotott echocardiographias —vizsgalatainkkal

kapcsolatban (98).

Megfigyeléseim alatamasztjak azt a tényt, hogy a bal kamrai FMZ qualitativ és quantitativ
adatai igen fontos informaciot szolgaltatnak a myocardialis infarctus acut szakaban. Az AMI
korai szakaban elvégzett echocardiographia noveli a diagnozis biztonsagat, ezaltal segitséget

nyujt a megfeleld terdpia alkalmazéasaban, €s a magas kockdzatl beteg kivalasztasaban.

4.4. Klinikai tényez6k bal kamrai thrombusképzddés, és nagyvérkori artérias emboliak

esetén

Az AMI esetén bal kamrai thrombus kialakuldsa donté hatast gyakorol a betegek sorsara,
hiszen potencidlisan nagyvérkori embolizacio forrasa lehet (20, 40). A klinikai gyakorlatban a
bal kamrai thrombus kimutatasara a legnagyobb érzékenységii és specificitasi nem-invaziv
diagnosztikus eszk6z az echocardiographia (51, 53, 105). Prospectiv tanulmanyok igazoltak,
hogy AMI-ban az els6 72 6raban felismert bal kamrai thrombus kiilondsen rossz prognozissal
tarsul (11, 29, 67). A transthoracalis echocardiographiaval felismert bal kamrai thrombus
gyakorisaga mellséfali AMI-ban 20-40%, inferior lokalizacidju myocardialis infarctus esetén
1-5%. Az 1980-as években randomizalt tanulmanyok igazoltdk, hogy terapias dozisti heparin
adasa tobb, mint 50%-al csokkenti a bal kamrai thrombus gyakorisagat AMI-ban (49, 89, 104).
Szamos vizsgalat azt is kimutatta, hogy a bal kamra dilatacio, a nagy kiterjedésti bal kamrai
falmozgaszavar, az aneurysma és a csokkent systoles bal kamra funkcié esetén a bal kamrai

thrombusképzddés fokozott kockazataval kell szamolni (16, 50, 65, 100,106).

Az AMI-ban artérids emboliat elszenvedett betegek adatainak feldolgozasa soran azt talaltam,
hogy az inferior és az infero-lateralis lokalizacioji bal kamrai thrombusok embolia-hajlama
nagyobb, mint a mellséfali thrombusoké (92, 101, 102). Ezzel a megfigyelésemmel
kapcsolatban fontos irodalmi kézlésnek tartom, hogy a SPRINT tanulmanyban az ischaemias
cerebralis torténést elszenvedett betegek kozott nem talaltak szignifikdns kiilonbséget az

inferior és az anterior lokalizacioju AMI gyakorisagaban (7).
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A tiz év alatt kezelt 1833 Q-hullammal jar6 AMI-os beteg klinikai adatait és rizikofaktorait
dolgoztuk fel a bal kamrai thrombusképzodés, valamint az artérias embolidk kialakulasa
szempontjabol (95, 97, 101, 102). Heveny szivinfarctusban a betegek késéi korhazba keriilése
miatt bekovetkez0 idOveszteség rontja az esélyeket, mig a koran megkezdett megfeleld kezelés
javitja az életkilatasokat. Eppen ezért nyilvanvalonak tarthato, hogy a korai korhazi felvétel, és
ezaltal a megfeleld antithromboticus terapia csokkenti a thrombusképzodés, és az artérias
embolia kialakulasdnak a valdszinliségét, ezaltal javul a talélés, és a betegek varhatod
életmindsége (3, 15, 32, 56). Az is jol értelmezhetd, hogy a bal kamrai aneurysma, a dyskinesis,
és a csokkent systoles bal kamra funkcié ndveli a bal kamrai thrombus kialakuldsanak a
kockézatat. Az irodalomban kevés tanulmany elemzi a cardiovascularis rizikofaktorok, és az
AMI-ban kialakult bal kamrai thrombus Osszefiiggéseit (63, 79). FErdekes és ujszerii
megfigyelésiinknek tarthatdo, hogy olyan ismert cardiovascularis rizikofaktorok, mint a
hypercholesterinaemia, hypertonia, diabetes mellitus és a dohanyzas nem fokozzak a bal kamrai
thrombusképzodés valdszinliségét, s6t a dohanyz6 betegek esetében szignifikansan ritkabbnak
észleltiik a bal kamrai thrombus el6fordulasat. Ezek az adatok arra utalnak, hogy az AMI-hoz
vezetd coronaria thrombosis, és a bal kamrai thrombus kialakuldsdban eltéré hajlamositd

faktorok jatszanak szerepet.

T6bb tanulmany vizsgalta a thrombosishajlam szezonalis ingadozasat alsovégtagi mélyvénas
thrombosis ¢s tiidéembolia vonatkozasdban. A szerzOk tObbsége szerint tavaszi és téli
halmozodas figyelheté meg ezen betegségek eléforduldsdban, ennek okaként meteoroldgiai
valdsziniisitik. Az irodalomban nem talaltunk a bal kamrai thrombusok szezonalis el6fordulésat
elemzd kozleményt. AMI-ban a bal kamrai thrombusok képzddésének altalunk kimutatott téli
¢és tavaszi halmozodasa infekcids tényezok lehetdségét is felvetik (14, 24, 112). Vizsgalatunk
eredménye arra utal, hogy a bal kamrai thrombusok ¢€s az alsévégtagi mélyvénas thrombosisok

havi megoszlasa parhuzamossagot mutat (62, 74, 86).

Mindezek alapjan megallapithatd, hogy az AMI-ban kialakult bal kamrai thrombusok esetén
meghatarozhatok bizonyos klinikai €s echocardiographias jellemzok, melyek figyelembe vétele

a mindennapi gyakorlatban a megel6zést szolgalhatja.
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5. Osszefoglalas

Osszességében az eredmények gyakorlati hasznalhatosaganak lehetdségei koziil az alabbiakat

emelem ki:

1)

2)

3)

4)

S)

6)

7)

8)

AMI-ban az echocardiographia segitségével kimutatott segmentalis bal kamrai FMZ bal

Tawara-szarblokk EKG képe mellett is megbizhatdan segiti a diagnozis felallitasat.

Dyskinesis kialakulasa heveny szivinfarktusban fokozott koérhdzi mortalitdssal jar, jo

globalis systoles bal kamra funkcio esetén is.

A bal kamrai FMZI hasznalata a kardiologiai gyakorlatban rutinszeriien javasolhato, hiszen

adataink szerint is a 2,0 feletti érték az AMI rossz korai prognozisat jelzi.

AMI thrombolyticus terdpiaja utan a bal kamrai FMZI legalabb 10%-o0s javulasa, és a

legstlyosabb FMZ qualitasanak javuléasa sikeres coronaria reperfusiora utal.

Adataink megerdsitik azokat a megfigyeléseket, melyek szerint AMI-ban a thrombolyticus
terapia elmaradasa, a mellséfali infarctus, a bal kamrai aneurysma és csokkent systoles bal

kamra funkcid esetén valdszinubb korai bal kamrai thrombus kialakulasa.

Megallapithatd, hogy a szivinfarctus rizikofaktorai koziil a hypercholesterinaemia, a
hypertonia és a diabetes mellitus nem noveli a korai bal kamrai thrombusképzddés
gyakorisagat, a dohanyzd betegek korében pedig ritkdbb a bal kamrai thrombus

el6fordulasa.

A 145 eset kapcsan a bal kamrai thrombus incidencidjaban szezonalis ingadozas figyelhetd

meg: szignifikansan gyakoribb télen ¢s tavasszal.

Vizsgélataink alapjan a nem-mells6fali AMI-ban a BKT-k embdlia hajlama nagyobb, mint

mellsofali lokalizacio esetén.

Munkam sordn az a meggy6zddés vezérelt, hogy a szdmunkra mindenkor elérhetd technikai

lehet6ségeket — jelen esetben az echocardiographiat — minél hatékonyabban hasznaljuk ki a

mindennapi betegellatasban. Kiilonos jelentdséget kap ennek a célnak a megvalodsitdsa olyan
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dramai klinikai helyzetben, mint az AMI. Csupéan egyetlen téves diagnozis elkeriilése, vagy
sulyos szovodmény korai felismerése betegéletet menthet. Tapasztalataim alapjan is
megallapithato és javasolhatd, hogy a heveny szivinfarktus ellatdsanak sziikségszertien szerves

része a megbetegedés korai szakaban elvégzett echocardiographia.
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KOSZONETNYILVANITAS

7. Koszonetnyilvanitas

A szakmai ismereteim megszerzését, és a tudomanyos munkamat sokan segitették, melyet
szeretnék ezuton is megkdszonni.

Gyakorlo orvosi felkésziiltségemet elsdsorban Dr. Szaloky Pal nyugalmazott osztilyvezetd
féorvosnak koszonhetem, akitél masfél évtizeden 4t tapasztalhattam a lelkiismeretes,
betegkdzpontu gyogyitd szemléletmodot, megtanitotta szamomra a belgyogyaszat alapjait.

Az intenziv betegellatds izgalmaiba és fortélyaiba Dr. Misz Mihaly és Dr. Csomds Maria
féorvosok vezettek be, mindkettdjitknek halas vagyok tanitasaikeért.

Koszonettel tartozom Dr. Banyai Ferenc adjunktusnak, hogy a kardiologiai szakvizsgam
felkésziilési id6szakaban elsajatithattam t6le az echocardiographia elméleti és gyakorlati
alapismereteit. Kiilon koszondm Dr. Lengyel Maria professzor asszonynak az
echocardiographia teriiletén sokunk szdmara atadott ismereteket, és az altalunk kiildott betegek
megtiszteld egytittmiikdését.

Szeretnék e helyen is koszonetet mondani Dr. Ertsey Csabanak, korhazunk egykori
igazgatojanak, aki felfigyelt munkamra, bizalommal volt irantam, és 39 éves koromban
mellettem dontott a Kardiologiai Osztaly vezetd féorvosi palyazatanak elbiralasakor.
Megtiszteld kotelességemnek tartom halds koszonetemet kifejezni Dr. KEdes Istvan
intézetvezetd egyetemi tanarnak, aki témavezetoként is igen aktiv segitséget nyujtott szamomra
a tudomanyos munkam jelentOs részének dsszeallitasaban.

Természetesen koszonet illeti korhazunk Kardiolégiai Osztalyanak minden dolgozdjat, akik
valamennyien részesei ennek a munkanak.

S nem utols6 sorban halaval tartozom sziileimnek, és csaladomnak, akik megértden elviselték

— ¢s bizonyara megbocsatjak nekem — a tudomanyos munkaval kapcsolatos elfoglaltsagaimat.
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Akut myocardialis
infarctusban
echokardiografiaval
felismert

jobb pitvari
thromboembolia

Toth Csaba

RIGHT ATRIAL THROMBOEMBOLISM
REVEALED BY ECHOCARDIOGRAPHY IN
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
INTRODUCTION, CASE REPORT — The au-
thors report on a case of right ventricular
infarction associated to inferior left ventricu-
lar infarction. Right atrial thromboemboli
were revealed by echocardiography. The mo-
bile thrombi of extracardiac origin, through
pulmonary  embolisation  caused  the
death of the patient.
DISCUSSION — In connection with the case,
the authors discuss the difficulties of diagnos-
ing the joint incidence of right ventricular
infarction and pulmonary embolism and the
role of echocardiography. They emphasize
the indications for surgical intervention, by
which, according to the literature pulmonary
embolism can be prevented.

Correspondence:

Csaba Toth, MD

Markhot Ferenc County Hospital
1st Dept. of Internal Medicine
3301 Eger, P. O. Box 15, Hungary

echocardiography, acute myocardial
infarction, right ventricular infarction,
right atrial thromboembolism, pulmonary
embolism

ROVID

Vadnay Istvan

BEVEZETES, ESETISMERTETES — A szerzik
egy inferior lokalizacioji bal kamrai infarc-
tushoz csatlakozd jobb kamrai akut myocar-
dialis infarctust elszenvedett betegrél szamol-
nak be, akiben echokardiogrdfiaval jobb pit-
vari thromboembolusokat mutattak ki. Az
igen mobilis, extracardialis eredetd thrombu-
sok pulmonalis embolisatio révén a beteg
halalat okoztak.

MEGBESZELES — Az eset kapcsan targyaljak a
jobb kamrai infarctus és a pulmonalisembolia
elofordulasanak felismerési nehézségeit, az
echo-Doppler-vizsgdlat szerepét. Hangsu-
lyozzak, hogy mobilis, jobb pitvari thrombus
esetén muteti eltavolitas indokolt, amivel a
pulmonalis embolia az irodalmi adatok alap-
jan megelozheto.

Levelezési cim:

dr. Toth Csaba

Markhot Ferenc Megyei Korhaz
1. Belgyogyaszati Osztaly

3301 Eger, Pf. 15

echokardiogrifia, akut myocardialis
infarctus, jobb kamrai infarctus,
jobb pitvari thromboembolia,
tidoembolia
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z utdbbi években az echo-Doppler

galat széles kort elterjedésével a jobb

szivfél thrombusai egyre gyakrabban ke-
rillnek felismerésre, féleg akut vagy recidivalo
pulmonalis emboliaban (1-3). A jobb szivfél
thrombusai a keletkezés helye, a thrombus mor-
fologiaja, az emboliakockazat és a terapia szem-
pontjabol két csopnrlbﬂ sorolhatok:

1. az extracardialis eredet(i (alsovégragi, kisme-
dencei), igen mobilis, vénadntvénynek megfele-
l6en kigyo alaku, falhoz nem tapadé, embolia-ve-
szélyes tipus

2. intracardialis eredetd, immobilis, falhoz ta-
padd, kevésbé embolia-veszélyes tipus (4).

Ez utébbi forma kialakulasara hajlamosité té-
nyezok a tartésan behelyezett idegentestek (vénas
kaniil, pacemaker elektroda), szivelégtelenség
okozta jobb pitvari dilaticid, jobb kamrai infarc-
tus, pitvari fibrillatio, mellkasi trauma vagy véral-
vadasi zavar (5, 6).

Hasonloképpen hasznos segitséget nydjt az
echo-Doppler-vizsgilat az akut myocardialis in-
farctus ellatdsa soran a diagnozis felallitasaban, az
infarctus lokalizaciojanak és nagysaganak megité-
lésében, a szévédmények felismerésében és a
megfeleld terapia megvalasztasiban (7, 8). Az akut
myocardialis infarctusban kialakult keringési
elégtelenség, hypotonia vagy sokk esetén a bal
kamra systolés funkcidjanak csékkenése és me-
chanikus szovédmeény (szabadfalruptira, a kam-
rai septum, a papillaris izom, vagy inhdr ruptira-
ja) mellett gondolnunk kell jobb kamrai akut
myocardialis infarctus vagy pulmonalis embolia
lehetéségére is. Kiilonésen sulyos hemodinamikai
helyzet alakulhat ki, ha a bal kamrai infarctushoz
tarsulé jobb kamrai infarctus mellett pulmonalis
embolisatio lép fel. Kézleményiinkben egy ilyen
esetrdl szamolunk be.

ZS-

Esetismertetés

Egy 72 éves férfi kérhazi felvételére 3 orija
jelentkez6 bal oldali mellkasi fajdalmak miatt
keriilt sor 1991 majusiban. A konvencionalis, 12
elvezetéses EKG-vizsgalat pitvari fibrillacio mel-
lett inferior lokalizacioju akut myocardialis in-
farctusra utalt, amit a szivizomspecifikus enzimek
magas értéke (CK 477 E/I, SGOT 85 E/l, LDH
655 E/l) is megerdsitett. Koribban emlitést ér-
demlé betegsége nem volt. A fizikilis vizsgalat
soran szivelégtelenség tiineteit nem észleltiik. Faj-
dalomesillapitas, szedativum, nitrdt, kis dozisu
heparin terapia (napi 2 x 0,3 ml Heparin-Calcium,

LAM 1993; 3(9):846-849, 847

1. abra

Csiicsi 4-liregmetszet

A jobb kamra tag, a jobb pitvarban nagy, nyeles thrombus lathato.
JP: jobb pitvar; JK: jobb kamra; BP: bal pitvar; BK: bal kamra;
Th: thrombus.

2. abra
Az elsa dbra I‘i?.‘g:!ﬁh’.’ metszetén néhany masodperc nuilva madsik
két, vénadnt vEnYszeri thrombus abrazolodik.

subcutan) mellett a beteg panaszmentessé valr,
majd a késébbiekben o6vatosan mobilizaltuk.
Centralis vénakatétert nem

alkalmaztunk. Kezelésének | dr. Téth Csaba

12. napjan szaréd jellegi | 1. Belgydgyaszati Osztdly
mellkasi fajdalmak, roha- | dr. Vadnay Istvin
mokban fellépé nehézlég- | Patologiai Osztdly

zés ¢és nagyvérkor dekom- | Markhot Ferenc Megyei
penzicid tiinetei jelentkez- Kérhaz, Eger

tek. Az ckkor elvégzett | Erkezett: 1993. marcius 10.
echo-Doppler-vizsgalat Elfogadva: 1993. augusztus 18.
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A n'ﬂ'};.\'pm'.n".'.\ f'mn_[_]fh.r'('}..’n}urruf szdamitott jobb kamrai S_\'\'fm"::.\
nyomds: 24 + 10 = 34 Hgmm.

(Toshiba SSH-65 A) tag jobb kamrat (Dd 45 mm),
valamint a bal kamrafal inferior régidjanak és a
jobb kamra lateralis falanak akinéziajat mutatta. A
jobb pitvarban hirom darab rendkiviil mobilis,
szabadon mozgd, vénadntvényszer( thrombm
volt lithaté (1., 2. dbra). Szinkédolt Doppler-vizs-
galattal I1. foku tricuspidalis insufficientiat észlel-
tiink. A funkcionalis tricuspidalis insufficientiabol
szamitott jobb kamrai, illetve pulmonalis systolés
nyomas 24 + 10 = 34 Hgmm volt (3. dbra). Az
ezutan elkésziilt jobb oldali mellkasi EKG-elveze-
téseken V,=5R-ben QS-komplexusokat lattunk. A
mellkas-rontgenfelvétel dilatilt szivet, a jobb late-
ralis sinusban ujjnyi folyadékot, és efélét elmo-
sott széld kmu‘,.u nyékot mutatott. Mélyvénas
thrombosisra utalé kiinikai jelet nem észleltiink. A
]‘\t/.‘.'lﬂ-ﬁt ter: .'lp'ldh l'(‘/.'l.‘tll I'ILPJI IHT'I{{I L‘:_"L'hZIT.LT‘.UI\ k]‘
antibiotikumot adagoltunk, a nitratot elhagytuk.
A beteg 4 hétel felvétele utan pulmonalis embolia
tiinetei kdzott meghalt.

A sectio soran az 520 g sulyu, dilalilt sziv bal
kamrafala 12, a jobbé 3 mm vastag volt, a koszoru-
erek frterét 50-80%-ban lencsényi vajsirga és
szlirkéstehér, részben meszes pl akkok sziikitették.
A jobb arteria coronaria lumenét az eredéstol 1
cm-re kezdédd, 1 cm hosszu, a falhoz tapado
vérrog zarta el. A bal kamra inferior infarctusa a
jobb kamra lateralis falira is raterjedt, érintve a
hatso szemolesizmot is. A jobb pitvarban csupan a
fiilesében talaltunk falhoz tapadd, réteges szerke-
zetl verrogot. A combvisszerekben folyékony vér
volt. A beteg halalit a tidé I-11. rendi ereit érinto,
massziv tidéembolisatio okozta.

Tath Csaba

Megbeszélés

A pulmonalis embolia okozta jobbszivfélterhe-
Iés és a jobb kamrai infarctus echo-Doppler-vizs-
galattal donté modon elkiilénithetd egymastol a
IunLummhs tricuspidalis insufficientiab6l mért
pulmonalis systolés nyomasérték alapjan. Klini-
kailag ]ulumm pulnmn.\in emboliaban az echo-
Doppler-vizsgalattal észlelhetd eltérések a kisvér-
kort nyomasemelkedésen alapulnak: tag jobbsziv-
fél, s_\s.u:!c.-. D-jel, és a funkcionalis tricuspida-
lis insufficientiabol szamitotr pulmonalis sys-
tolés nyomas emelkedett, sokszor igen magas
(50 Hgmm feletti) is lehet (9-11). A jobb kamrai
akut myocardialis infarctus echokardiografias jel-
lemzdje a jobb kamra dilatacioja és falmozgaszava-
ra, esetleg a jobb pitvar tigulata melletta Doppler-
vizsgalattal kimutathato kis sebességi funkeiona-
lis tricuspidalis insufficientia az alacsony jobb
kamrai systolés nyomasnak megfeleléen (12-14).

Esetiinkben az inferior lokalizaciéju akut myo-
cardialis infarctusban sz fiban a 12. na-
pon kialakult mellkasi fajdalmak és fulladis miatt
elvégzett echo-Doppler-vizsgalat jobb kamrai in-
farctus mellett mobilis jobb pitvari thrombusokat
igazolt. Az emelkedert pulmonalis systolés nyo-
mas ¢és a tag jobb szivfél egyértelmien jelezte,
hogy az aktualis panaszok hatterében pulmonalis
embolia all, amelynek for a jobb pitvari
thrombusok képezték. A jobb kamrai infarctusraa
laterdlis fal akinézise utalt, ugyanakkor a jobb
kamra pumpafunkcio-zavara miatt a tiidéembolia
okozta igen magas pulmonalis systolés nyomas
nem alakulhatott ki. A mélyvénas eredetti throm-
boembolusok feltételezhetéen a csokkent jobb-
kamrafunkeié miatt ,tartézkodtak™ a jobb pitvar-
ban, és okoztak a massziv pulmonalis emboliat
(15). Irodalmi kézlések alapjan is el6fordul, hogy
mobilis jobb pitvari thrombus hatterében mélyvé-
nas thrombosist nem sikeril kimutatni (16, 17),
mert az thrombus leszakad valamelyik
combvisszérbdl. Esetiinkben a sectio soran a jobb
fiilesében talalt thrombus képzédésére a tag jobb
pitvar, a pitvari fibrillacio és a csokkent jobbkam-
rafunkcio egyarant hajlamosito tényezé volt.

A jobb kamrai akut myocardialis infarctus az
esetek 90%-dban infero-posterior infarctushoz
tarsul. Haldlozasat 1-40% kozé teszik (8, 18, 19).
Felismerésének fontos teripids kévetkezményei
vannak. Hemodinamikailag szignifikans jobb
kamrai infarctusra jellemzé az emelkedett jobb
kamrai végdiastolés és centralis vénds nyomds, a
jobb kamrai pumpafunkcio kirosodasa miatt lét-
rejovo elégtelen bal kamrai toltés utjan a hypoto-
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Akut myocardialis infarctusban...

nia, illetve sokk. Ilyen esetekben diuretikum ¢és
nitrat  kontraindikalt, volumenexpanzid, illetve
egyidejii balkamra-elégtelenség esetén artérias va-
sodilatator, esetleg pozitiv inotrop szer (Dopamin,
Dobutamin) adasa ajanlatos (8, 13).

Esettinkbél tanulsigként vonhaté le az is, hogy
az echovizsgalatot és a jobb oldali mellkasi EKG-
elvezetéseket az akut myocardialis infarctus ko-
ribbi szakdban, lehetéleg az elsé 72 6raban ajanla-
tos elvégezni, hiszen a jobb kamrai infarctus mar
ckkor kideriilhetett volna. Az egyértelmi klinikai
kép és echo-Doppler-vizsgalat alapjan nem volt
szitkség tidészeintigrafiara, amelynek specifici-
tisa tiidéembolisatio iranyaban alacsony, bar
szenzitivitasa magas (20).

Irodalmi adatok alapjan az intracardialis kelet-
kezést, immobilis jobb pitvari thrombus anticoa-
gulans vagy thrombolyticus kezelést tesz sziiksé-
gessé, ugyanakkor az extracardialis eredetd
thromboembolus esetén mutét végzendo (24, 21).
Nagyméretl extracardialis jobbsziviél-thrombus
akkor is sebészi ellatast igényel, ha tiidéembolia
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még nem kovetkezett be. A mitét elétti invaziv
vizsgilattol el lehet tekinteni. A jobbsziviél-
thromboembolia felismerése transoesophagealis
echokardiografiaval biztonsagosabb, sok esetben a
centrilis pulmonalis artéridban 1évé thrombus is
kimutathato (117, 22).

Betegiink korhazi felvételétol alkalmazort kis
adagt heparin kezelés nem volt hatdsos a throm-
boembolids szévédmény megelézésére. A pulmo-
nalis embolia kialakulasa utan a terapias dozisu
heparin sem jart eredménnyel. Bar az idés, 70 év
feletti beteg rossz cardialis és dltalinos allapot-
ban volt, a thrombus sebészi eltavolitasa vagy a
thrombolyticus kezelés esélyt adhatott volna a
halalos pulmonalis embolia megel6zésére.

Esetink bemutatasaval az echokardiografia
diagnosztikus jelentéségér igyeksziink hangsu-
lyozni a jobb kamrai infarctus, jobb pitvari throm-
bus ¢és pulmonalis embolia egyuttes eléfordu-
lasa esetén, amikor a kell6 id6ben elvégzett vizsga-
lat lehetdséget nydjt a helyes teripia megvalaszta-
sara.
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KLINIKAI TANULMANYOK

Echocardiographidval szerzett tapasztalataink
az acut kardiolégiai betegellatasban balszarblokk esetén

Téth Csaba dr., Csomés Mdria dr.' és Misz Mihaly dr.'

Markhot Ferenc Megyei Korhdz, Eger, 1. Belgyogyiszati Oszuily (osztdlyvezetd fSorvos: Szaloky Pdl dr.)
Belgydgydszati Intenziv Osztdly (mb. osztdlyvezetd féorvos: Misz Mihdly dr.)’

A szerzok a belgyogydszati intenziv osztalyuk harom és
féléves kardioldgiai beteganyagdban tanulmdnyoztak az
echocardiographia diagnosztikus szerepét balsziarblokk
esetén. Az ez idd alatt kezelt 925 beteg koziil 51 balszir-
blokkal rendelkezd beteg adatait elemezték retrospectiv
modon. A klinikai gyani 37 esetben acut myocardialis
infarctus volt (A csoport), 14 beteg mellkasi fijdalom
nélkiil jelentkezé acut balszivfél-elégtelenség miatt ke-
riilt felvételre (B csoport). Az echocardiographidt min-
den esetben a kdrhazi felvételt kivetd 48 Gran belil vé-
gezték el. Koribbi vizsgdlatok alapjan 18/37, illetve 8/14
esetben mdr ismert volt a balszirblokk. Az A csoportban
az enzimvizsgdlatok 23 betegben acut myocardialis in-
farctust igazoltak, ezek koziill az echocardiographia
minden esetben segmentalis falmozgdszavart — akinesist
vagy dyskinesist — jelzett. A B csoportban 5 dilatativ
szivbetegséget, 1 aorta és 2 mitralis vitiumot igazolt az
echocardiographia. A B csoport 6 betegében észlelt seg-
mentalis falmozgdszavar egy esetben acut, és 5 esetben
régi myocardialis infarctus kivetkezménye volt. Az in-
tenziv osztdlyon 8, a késdbbi kérhdzi observatio alatt to-
vibbi 5 beteg halt meg. A sectio minden esetben aliti-
masztotta az echocardiographia leletét. Tapasztalataik
alapjan az echocardiographia igen hasznos segitséget
nylijt a balszarblokkos betegek acut kardiolégiai elld-
tisdban.

Kulesszavak: echocardiographia, balszdrblokk, intenziv kar-
diologiai ellatds, myocardialis infarctus

Az acut kardioldgiai betegellitisban nemritkdn okoz ne-
hézséget a diagnézis feldllitdsdban a balszdrblokk (BSZB).
Ilyen klinikai szitudciékban kiilonosen értékes informa-
cidkat nydjthat a sziv strukturdlis és funkcionalis elvilto-
zdsairél az echocardiographia.

A BSZB incidencidja acut myocardialis infarctusban
(AMI-ban) 4—5%. BSZB esetén az elektrokardiogram
(EKG) rendszerint nem diagnosztikus értékd AMI-ban.
Az elmilt évtizedekben BSZB-ban leirt szimos EKG-
elviltozds sensitivitdsa AMI-ra igen alacsony (8, 10, 11,
16). A megfelelG terdpia bevezetése érdekében siirgetGen

Orvosi Hetilap 136. évfolyam 28. szdm

Experiences gained by using echocardiography in
cardiac intensive care of patients with left bundle
branch block. In the 3 and a half year patient material
of their Intensive Care Unit the authors studied the diag-
nostic value of the echocardiography in left bundle
branch block. From the 925 patients treated this period
they analysed retrospectively the clinical data of 51 pa-
tients with left bundle branch block. In 37 cases acute
myocardial infarction was suspected (group A). 14 pa-
tients were hospitalized because of severe left ventricular
dysfunction without chest pain (group B). The
echocardiography was performed always within 48 hours
after admission. In 18/37 respectively 8/14 cases the left
bundle branch block had already been known from the
previous examinations. In the group A the enzyme test
veryfied acute myocardial infarction in 23 patients, in
cach of them segmental wall motion abnormality —
cither akinesis or dyskinesis — was detected by
echocardiography. In group B 5 dilated cardiac diseases,
1 aortic and 2 mitral vitiums were verified by echocardio-
graphy. From the 6 patients of the group B the wall mo-
tion abnormalities were caused by acute myocardial in-
farction in 1 patient and by a previous myocardial
infarction in 5 patients. At the Intensive Care Unit 8, and
during the further observation in hospital 5 patients died.
In each cases the section reinforced the findings of the
echocardiography.  According to the authors’ ex-
periences, echocardiography is proved to be a very useful
help in the acute cardiac care of patients with left bundle
branch block.

Key words: echocardiography, left bundle branch block, cardi-
ac intensive care. myocardial infarction

fontos azonban a korai €s biztos diagnozis. A myocardialis
infarctus (MI) kovetkeztében kialakult kéros bal kamrai
falmozgds — akinesis vagy dyskinesis — echocardiogra-
phidval igen korai stidiumban, 90 % feletti biztonsaggal ki-
mutathato, jelzi az infarctus lokalizdciojat és nagysagat (1,
I14). A bal kamrai segmentalis falmozgdszavar (FMZ) a
klinikai adatok figyelembevételével egyarant utalhat friss
vagy régebben lezajlott Ml-ra.

A mellkasi fijdalom nélkiil fellépé acut balszivfél-
cléglelenség is sziikségessé teszi a BSZB organikus hatte-
rének tisztazasat, ami MI-on kiviil lehet ischaemids sziv-
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betegség (ISZB), bal kamra hypertrophia, cardiomyopa-
thia, myocarditis és vitium (9, 15).

Jelen dolgozatunkban az acut kardiol6giai betegellatds
keretében, harom és féléves beteganyagunkban BSZB
mellett elvégzett echocardiographids vizsgélatainkrol szé-
molunk be. Azt tanulményoztuk, hogy ilyen koriilmények
kozott az echovizsgdlat milyen diagnosztikus segitséget
nyijtott szimunkra AMI gyanu, illetve acut balszivfél-
elégtelenség eseteiben.

Betegek és médszer

A Heves Megyei Markhot Ferenc Kérhdz Belgyogydszati Inten-
ziv Osztdlydra 1991. janudr 1. és 1994, jinius 30. kozitt 925 beteg
kerillt felvételre AMI vagy annak gyandja, illetve acut balszivfél-
elételenség miatt. A tanulmdnyba azt az 51 beteget vettiik be a
925 kiziil, akik BSZB-ja komplett, nem intermittdl jellegd, és
nem pacemaker vezérléssel kapcsolatos volt. A BSZB megillapi-
tdsdndl az ismert kritériumokat vettiik figyelembe (4).

A beteganyag dtlag életkora 64 .8 (25—93) év, a férfiak és
niik szdma 30, illetve 21 volt. Az 51 beteget két csoportba sorol-
tuk: az A csoport 37 betege AMI-ra utalé mellkasi fijdalom miatt
keriilt felvételre, a B csoportban a 14 betegnek mellkasi fijdalom
nélkiil kialakult silyos foki h y balszivfél-elégtelensége volt.
A BSZB dokumentiltan ismert volt az A csoport 18, és a B cso-
port 8 esetében. Kilenc, illetve négy beteg anamnézisében szere-
pelt régebben lezajlott MI. Hypertonia dsszesen 26 (51%), diabe-
tes mellitus 10 beteg (19,6%) korelzményében fordult el.

A 12 elvezetéses EKG elkészitése utdn minden betegnél siir-
g6sséggel szérum CK, SGOT és LDH meghatirozdsra keriilt
sor, melyet naponta ismételtiink. Az enzimvizsgilatok NAC-
aktivilt teszt (Menarini), illetve optimalizdlt UV médszer (Fé-
bié) alapjdn torténtek.

Valamennyi betegen a korhdzi felvételt kovetd 48 Gran beliil
Doppler-echocardiographidt végeztiink Toshiba SSH-65A tipusi
echocardiograph-fal, 2,5 és 3,5 MHz-es transducerrel, a betegek
bal oldali fekvS helyzetében. Minden esetben j61 értékelhetd fel-
vételeket tudtunk késziteni, A vizsgdlatokat Panasonic video-
recorderrel rogzitettiik.

Eredmények

Az echocardiographidval észlelt kéros elviltozdsokat téb-
lazatban foglaltuk ossze (1. tdbldzat). Segmentalis bal
kamrai FMZ-t, azaz akinesist vagy dyskinesist az A cso-
portban 31, a B csoportban 6 betegben, bal kamrai aneu-
rysmit dsszesen 3 betegben mutattunk ki. Az A csoport-
ban az esetek kozel felében, a B csoportban tébb mint
80%-ban taldltunk bal kamra dilatdci6t. Bal kamrai throm-
bust 8, illetve egy esetben, 5 mm-t meghaladé vastagsdgi
pericardialis folyadékgyiilemet Osszesen 4 betegben iga-
zoltunk. A mitralis anulus calcificatidjdt 6, illetve 1 beteg-
ben észleltiik. Haemodynamikailag jelentds, rheumds ere-
detd mitralis stenosist, mitralis insufficientidt, valamint
meszes aorta stenosist a B csoportban 1—1 esetben mutat-
tunk ki.

A Kklinikai kép, az ismételten elvégzett laborat6riumi
vizsgdlatok, valamint az echocardiographia alapjin az A
csoportban 23 AMI és 8 régebben lezajlott MI igazolédott.
Hat betegben nem észleltiink FMZ-t, esetiikben a diagné-
zis ISZB volt (I. dbra). A B csoportban egy AMI-t, 6t ko-
rébban lezajlott MI-t és 6t esetben dilatativ szivbetegséget

1488

1. tdbldzat: Az echokardiographiaval kimutatott elviltozdsok

A B
Elvéltozis csoport csoport
(n=37) (n=M4)
Bk segmentalis FMZ 31 6
— akinesis 27 4
— dyskinesis 4 2
Bk aneurysma 1 2
Bk dilatacio (Dd>60 mm) 17 12
Bk hypertrophia (=15 mm) 4 <)
Bk thrombus 8 1
Pericardialis folyadékgyiilem (>5 mm) 2 2
Mi. anulus calcificatio 6 1
Mi. insufficientia (rheumads) — 1
Mi. stenosis (rheumads) — 1
Ao. stenosis (calcificatio) — |
Roviditések: Bk = bal kamra; Dd = diastoles di T Mi. =
Ap. = aorta
A csoport
n=37
AMI 23 (7)

1SZB 6 (4) 8(7)

B csoport
n=14

Dilatativ szivbetegseg 5(3)

Mi.vitium II" AMI
2 1| 1
Ao, vitium St.p.Ml

1(1) 5(3)

1. dbra: A betegek klinikai diagnozisa
A zdr6jelben 1év6 szdmok az ismert BSZB-al rendelkezd
betegek szdmit jellik

véleményeztiink. A dilatativ szivbetegség kritériumanak a
minden sziviireget érintd megnagyobbodast tekintettiik,
ami minden esetben diffiiz bal kamrai hypokinesissel tar-
sult. Az dsszesen 24 acut és 13 régebbi MI lokalizdcibja
15 betegben anterior, 12-ben inferior és 10 esetben kettfs
volt.

Osszefoglaltuk a segmentalis FMZ és az els§ enzimér-
tékek megoszldsit a végleges diagnézis ismeretében (2.
tdbldzat). Kiemeljiik, hogy az A csoportban az AMI 7 és
a B csoport 1 esetében az elsd enzimértékek normalis tar-
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2. tébldzat: A bal kamrai segmentalis FMZ, és az els6 enzimértékek megoszldsa

A csoport B csoport
Ensimek FMZ+ FMZ— FMZ+ FMZ—
AMI St. p. AMI AMI St. p. AMI
(n = 23) (n=8) (n = 6) (n=1 (n = 5) (n = 8)
CK? 7 2 1 - 1 —
SGOT + LDH? 1 — — — 2 2
CK + SGOT + LDH? 8 — — — — —
norm. értékek 7 6 5 1 2 6

Roviditések: FMZ = falmozgdszavar; AMI = acut myocardialis infarctus; St. p. AMI = status post AMI

3. tdbldzat: A klinikai diagnézis és a sectio leletének
Osszevetése

st Kor Klinikai diagnézis Sectio egyezik
(év) (echocardiographia) igen nem

.B.Lné n6 51 AMI+Bk thrombus +

Beteg N

1
2. BK-né nd 64 AMI +
3. Szl ffi 64 AMI+Bk thrombus -
4. F 1L ffi 66 Ao. stenosis +
5.M.S5né n6 69 St p. MI; oedema
pulm. +
6. R. B. fi 72 AMI +
7. P.Fné n6 72 Dilat. szivbetegség +
8. Gy.J. ffi 74 AMI +
9.G.B-né n6 78 AMI+Bk aneurysma +
10. H. A. ffi 79 AMI+Bk thrombus +
1. N.L-né nf 93 ISZB +
12. P L ffi 62 St. p. MI; oedema  boncolds nem
pulm. tortént
13. Sz. L. fi 68 AMI boncolds nem
tortént

tomanyban voltak. Ugyanakkor 4—4 olyan betegben ész-
leltiink kezdetben szérum CK, valamint SGOT és LDH
emelkedést, akiknél a sorozatos enzimmeghatdrozs és az
echocardiographia alapjdén AMI nem volt diagnoszti-
zilhato. .

Az intenziv osztdlyon 8, a késGbbi kérhdzi observatio
alatt tovibbi 5 beteg halt meg. Tizenegy boncolés tortént,
ami minden esetben aldtdmasztotta az echocardiographia
segitségével feldllitott klinikai diagnézist (3. tdbldzat).

Megbeszélés

Organikus szivbetegséggel tirsult BSZB esetén a hosszii-
tévii prognézis kedvezétlen (18, 19). AMI-ban is nagyobb
mortalitdssal kell szdmolni BSZB mellett (12). Az AMI
klinikai gyaniija mar akkor is indokolttd teheti szisztémds
thrombolyticus kezelés alkalmazdsit — a vdrhatéan rossz
prognézis javitdsa érdekében —, ha a BSZB csak feltéte-
lezhetSen 1j keletkezésd (3, 7). Kardidlis eredetd heveny
klinikai tiinetek kapcsdn nem donthetd el egyértelmien a
BSZB kialakuldsdnak ideje, ha nem 4ll rendelkezésre ko-
ribbi EKG lelet. Természetesen ilyen esetekben az AMI
klinikai diagnézisa a jellegzetes mellkasi fijdalom, és a
szérum enzimvizsgélatok alapjén felllithat6 (13). A pana-

szok azonban nem mindig tipusosak, mésrészt a minden-
napi gyakorlatban hasznélatos enzimvizsgélatok sem telje-
sen specifikusak AMI-ra. A klinikai adatok figyelembe-
vételével az echocardiographia noveli a diagnézis bizton-
sdgdt, elGsegiti a korai diagnézis megallapitdsat, a szov6d-
mények felismerését, valamint pericarditis és aorta dissec-
tio kizrdsat (1, 14).

Valamennyi AMI-nak bizonyult esetiinkben az echo-
cardiographia akinesist vagy dyskinesist jelzett. A csok-
kent bal kamra funkci6, valamint bal kamrai thrombus és
pericardialis folyadékgyiilem kimutatdsdnak természete-
sen tovdbbi terdpids kovetkezményei voltak. Szisztémds
thrombolyticus kezelést egy betegen tudtunk végezni, j6
terdpids eredménnyel.

A szivinfarctus lokaliz4ci6jdnak megéllapitdsa terdpids
és prognosztikus szempontbdl is fontos. Anterior lokali-
zdci6ji AMI-ban iij keletd BSZB ideiglenes pacemaker
kezelés indikdci6jat képezi (2). Beteganyagunkban a 24
AMI koziil csupdn 6 esetben volt dokumentltan ismert a
BSZB. Az echocardiographia segitségével megéllapitott
diagnézis ismeretében egy mellsé fali AMI-ban, valamint
egy régebbi MI esetén végeztiink pacemaker kezelést II.
foki atrioventrikularis (AV) blokk miatt. Egy harmadik
betegnél mitralis stenosis és I. foki AV blokk mellett kiala-
kult Adams—Stokes-syndroma tette sziikségessé pacema-
ker alkalmazasit. Kés6bb mindhdrom esetben végleges
pacemaker beiiltetés tortént.

Fontos megjegyezni, hogy — BSZB-td] fiiggetleniil is
— a segmentalis FMZ nemcsak MI-ra utalhat, hanem acut
myocardialis ischaemia, illetve ,,stunned” vagy ,,hiberna-
ting"* myocardium kévetkezménye is lehet (5, 6). Ilyen ese-
tekben az echocardiographia ismételt elvégzése célszerd.
Nem transmuralis MI esetén legtobbszir hypokinesis ész-
lelhet5, melynek korrekt megitélése kiilondsen BSZB mellett
igen nehéz. A BSZB rendszerint asynchron kamrai septum-
mozgést okoz, ezért a segmentalis FMZ véleményezése igen
koriiltekint§ echovizsgélatot igényel. Segitséget adhat bizo-
nyos bal kamrai segmentumok falmozgdsdnak megitélésében
a parasternalis kétdimenzi6s képekrdl levezetett M-méd fel-
vételek értékelése is (2. és 3. dbra).

Elhunyt betegeink kérbonctani vizsgdlata minden eset-
ben igazolta a klinikailag véleményezett myocardialis nec-
rosist.

A bal kamrai FMZ qualitativ és quantitativ elemzése és
rogzitése BSZB esetén timpontot adhat a késGbbiekben ki-
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2. dbra: Parasternalis kéidimenzios echocardiographids
képrél levezetett M-méd felvételen posterior akinesis
dbrizol6dik, a szemben levd anteroseptalis teriilet j61 mozog
Roviditések: bk = bal kamra, jk = jobb kamra, ivs =
interventricularis septum

3. dbra: Az eldzd kép ellentéte ldthaté: az anteroseptalis
regio akineticus, a posterior bal kamrafal normokineticus

alakulé reinfarctus diagnosztizdldsiban és lokalizdldsd-
ban. A szivizom-specifikus enzimértékek figyelembevéte-
lével az A csoportban 8, a B csoportban 5 régi MI-t véle-
ményeztiink. Ezen betegek koziil 3, illetve 1 esetben nem
szerepelt szivinfarctus a kérel6zményben. Az A csoport
hat betegében nem észleltiink segmentalis bal kamrai
FMZ-t, esetiikben ISZB-t véleményeztiink. A 6 beteg ko-
ziil kettGben mutattunk ki bal kamra hypertrophit. BSZB
esetén az ISZB nem invanziv diagnézisdban fontos szerepe
van a terheléses szivizom-scintigraphidnak (17).

A BSZB-kal rendelkezs betegek prognézisét az alapbe-
tegség, és a szivizom-kdrosodds mértéke szabja meg. Dila-
tatfv szfvbetegséget diffiz bal kamrai hypokinesissel, és
csdkkent bal kamra funkciéval a B csoport 5 betegében ta-
ldltunk. Ezen elvéltozdsok hétterében az anamnesztikus
adatok figyelembevételével két esetben congestiv cardio-
myopathidt véleményeztiink, egy-egy alkoholos szivizom-
betegséget, ISZB-t, illetve kordbban lezajlott myocarditist
valészindsitettiink.
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Mis esetekben a BSZB vitiummal tdrsul. Haemodyna-
mikailag jelentSs billentyiihibdt 3 betegben igazoltunk, va-
lamennyien acut balszivfél-elégtelenség tiineteivel keriil-
tek kérhézi felvételre.

Tapasztalataink alapjan megdllapithatjuk, hogy BSZB
esetén az echocardiographia igen jelentds segitséget nyijt
az AMI korai és biztos diagnézisdban, és a heveny bal-
szivfél-elégtelenség okdnak felismerésében. Lényeges di-
agnosztikus értéke van az echocardiographidnak a kordb-
ban lezajlott MI megéllapitdsdban is. Mindezen adatok a
terdpids dontéshozatalban, és az életkildtdsok megitélésé-
ben egyardnt nagy jelentSségiek.
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clinical application of echocardiography. A report of the Ameri-
can College of Cardiology/ American Heart Association task
force on assessment of diagnostic and therapeutic cardiovascular
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CEREBRALIS EMBQLIA AKUT MYOCARDIALIS INFARCTUSBAN:
12 ESET ISMERTETESE

Dr. Téth Csaba,"” Dr. Csomés Mdria,”™ Dr. Szaléky Pdl" Dr. Moldovdn Jdnos"

(1) Markhot Ferenc Korhdz, I. Belgyogydszati osztdly, (2) Kézponti Belgydgydszat Intenziv osztdly, (3) Neurologiai
osztdly, Eger

Osszefoglalds:

A szerzok négy év alatt kezelt 12 olyan betegrél szimolnak be, akiknél a myocardialis infarctus akut szakdban
cerebrdlis embélia (CE) alakult ki. Ez idd alatt 942 beteget kezeltek akut myar:ardmhs mfarﬂussaf (AMI). A CE tiz
esethen (83%) az AMI elsd” hetében lépett fel. A klinikai lefolyds egy ben tr ids attacknak, 5
betegben reverzibilis ischaemids neurologiai deficitnek felelt meg, 6 beteg a korhdzi kezelés alatt meghalt. A szivinfarctus
lokalizdcidja 7 esetben anterior, 4 betegben inferolateralis, és egyben inferior volt. Echocardiographidt 9 betegben tudtak
végezni, ebbil 6 esetben bal kamrai thrombust mutattak ki. Két tovibbi esetben a kérbonctani vizsgdlat igazolt bal kamrai
thrombust. A CE kialakuldsdnak iddpontjaban 5 beteg terdpids dozisii heparin kezelés alatt dllt, 2-2 beteg Syncumar
illetve acetylsalicylsay rerapmban rﬂzesu!'." Hdrom esetben a CE az AMI elsé tiinete volt. Tapasztalataik szerint a
computertomographia — amire 8 betegnél keriilt sor — biztonsdgossd teszi az antikoaguldns terdpidt AMI-ban kialakult CE
esetén.

icus isch

Summary:
Téth Cs, Csomds M, Szaldky P, Moldovin J: Cerebral embolism in acute myocardial infarction: report of 12 cases

The authors report on 12 patients treated during four years, who developed cerebral embolism (CE) in the acute phase of
myocardial infarction. During this period 942 patients were treated for acute myocardial mfarmon (AMI). In ten cases (83%)
the developed in the first week of AMI. In one case the clinical course corr ded to transient isch ic attack, and in 5
patients it corresponded to reversible isc ic neurological deficit, 6 patients died during the first hospitalization. In 7 cases
the localization of the myocardial infarction was anterior, in 4 patients it was inferolateral and in 1 patient inferior. It was
possible to carry out echocardiography in 9 patients, and in 6 cases left ventricular thrombus was detected. In the time of

development of CE 5 patients were treated with heparine of therapeutic dose, 2 and 2 patients received acemﬂmmami and

acetylsalicylic acid, respectively. In three cases CE was the first symptom of AMI. According to

L o

tomography (which was performed in 8 patients) makes the anticoagulant therapy safe in the case of CE in AMI

Az akut myocardialis infarctusban (AMI) fellépd cereb-
ralis embdlia (CE) tovibb rontja a betegek életkilitasait, és
behatdrolja a kardidlis rehabiliticié lehetdségeit. Irodalmi
adatok alapjdn a stroke elGfordulisa a myocardialis infarctus
akut szakdban 1-3% koriil van, melyek tobbsége ischaemids,
kisebb része haemorrhagids cerebrilis torténés.*"”

Ismeretes, hogy AMI esetén terdpids ddzisi heparin
addsa mellett lényegesen ritkdbb a bal kamrai thrombus
kialakuldsa, és csokken a nagyvérkin embdlia gyakorisi-
ga.™' Az ischaemids cerebrovascularis tortiénések elnlnr—
duldsdt AMI-ban a thrombolyticus terdpia nem csokkenti.”

Fontos figyelembe venniink, hogy az antikoagulins
terdpia alatt létrejiivd stroke — killondsen idds betegekben -
cerebrilis vérzés veszélyével fenyeget. llyen esetekben
tehdt a pontos diagnézis feldllitisa és a megfeleld terdpia
megvilasztisa nehéz feladat elé dllitja a klinikust. Jelen
dolgozatunkban olyan betegek elldtdsa sordn szerzett meg-
figyeléseinkrél szdmolunk be, akiknél a myocardialis in-
farctus akut szakdban CE-t észleltiink.

Betegek és vizsgalati médszerek

A Heves Megyei Onkormdnyzat Markhot Ferenc Kdérhizinak
Kizponti Belgyogydszat Intenziv oszidlydn és az 1. Belgyogydszat
osztilydn 1991, janudr 1-t6l 1994, december 31-ig 942 beteget kezel-
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tiink AMI-val, A diagnozis feldllitisa az anamnézis, az EKG & az
ismert n.nnmvu\t.aidmk alapjdn tortént, A szivinfarctus akut szakdban,
S5 alatt 12 betegben (1,3%), koztiik 3 nébetegen, észlel-

it. Az dtlagéletkor 67.5 (56-87) év. A korelGzmény-
ben hypurlunl 7. diabetes mellitus 3, hypercholesterinaemia (6,5
mmol/l feletti szérum Gsszkoleszterin) 2, kordbban lezajlott myocar-
dialis infarctus 2 esetben fordult eld. Cerebrilis tonénés a betegek
anamnézisében nem szerepelt,

A CE-t a hirtelen Kialakult, ideggydgydsz konzilium dlal is vizsgilt
neuroldgiai tiinetek alapjdn véleményeztik (/. niblizar). Nyole betegnél
volt lehetdségiink agykoponya computertomographia (CT) elvégeésére,
ami az idegrendszeri tiinetek kezdete utin 2-6 napon beliil winént. Két
betegnél késdbb - 2 illetve 10 nap miilva —a CT ismétlésére keriilt sor.

Doppler-echocardiographidt 9 betegen tudwnk végezni Toshiba
SSH-65A tipusi készillékkel, 2,5 MHz-es transducerrel. Az echo-
vizsgdlat 5 esetben a CE-t megeldeden, 4 esetben az azt kivvetd 48 drin
beliil wrtént.

AMI-ban - a nemzetkizileg elfogadont gyakorlatnak megfelelden -
terdipids dézisban heparint (napi 2 x 12 500-25 000 E Heparin Calcium
subcutan) kezdiink az aPTI naponta wrténd kontrollja mellet, ha nincs
ellenjavallata. A mobilizicid megkezdése utdn acetylsalicylsav adisdira
tériink 1, vagy fokozout thromboembolids rizikd esetén (echo-
cardiographidval kimutatott bal kamrai thrombus, nagy kiterjedésid
mellsdfali akinesis, aneurysma, csokkent szisziolés bal kamra funkcid,
az eldzményben nagyvérkin embalia) Syncumar terdpidra dllitjuk be a
beteget. A korhizi felvételkor egy betegnél végeztiink szisztémis
thrombolyticus kezelést. A CE jelentkezése utdn 8 betegnek toviibbi
terdpids dozisi, hirom esetben kis dozist (napi 2 x 7500 E) Heparin
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I. tabldzat. A cerebrilis embdélia kezdeti tiinetei, az
elvégzett vizsgalatok, és a korlefolyis

Vizsgalatok

Betegek  Kor - g
(h=12) (&) Tunetek scho- oF Iefaryas Sectio
card,
1.K.E.ffi 77 hemiparesis |.d. - - meghalt +
eszmeéletvesziés
2.AJnénd 70 hemiparesis l.d - - meghalt +
aphasia
3 HLffi 56 aphasia, sopor + + RIND -
4.BJ.Hi 72 hemiparesis |.d. = - meghalt -
eszméletvesziés
5.B.G.fi 57 hemiparesis |.d. + + RIND =
aphasia
6. KF.fii 67  hemiparesis |.d. + + meghalt +
epilepsia
7. K.Gy. fii 58 hemiparesis |.d. + + RIND -
aphasia
8.SzM.ffi 60 hemiparesisld. + + TIA -
aphasia
9.52.5-né 67 hemiparesis|s. + + RIND -
nd cephalalgia
10.S.F.fii 62 paresis, faciobra- + + RIND -
chialis 15,
1.ZM.ffi 78 hemiparesis L.d. + - meghalt +
aphasia
12. H.L-ne 87  hemiparesis |.d. + + meghalt -
aphasia
echocard. = . RIND = ischaemids defict, TIA =

transitoncus ISChIIBITBIaS S'ISCK

Calciumot adagolunk subcutan. Egy betegiink  kis  molekulasilyi
heparin (2 x 0,3 ml Fraxiparin) kezelésben részesiilt. Az dllapot javulisa
esetén egy hét utin a heparint - 5 napos
folytattuk, A hey a sordn a beadds eldn meghatirozon aPTI
idsfél-kétszeres  me torckedtink a  kontrollhoz  képest.
Mindemellent dehidr: : : infi
A korhizi kezelés
okok miatt - nem keriilt sor kérbonctani vizsgil:
nél az :\\II 3. napjin alsovégta
he

halidn. A tibbi 11 esetben agykoponya CT

sectio igazolta a CE-1.

Eredmények

Betegeink kozitt a CE el6fordulisa 1,3%, valamennyi
beteg életkora 55 év felett volt. A cerebrilis torténés a 12
beteg koziil 10 esetben (83%) az AMI elsé 7 napjan beliil
Iépett fel. A klinikai lefolyds egy betegben transitoricus
ischaemids attacknak (TIA), 6t esetben két héten beliil ren-
dezddint reverzibilis ischaemids neurologiai  deficitnek
(RIND) felelt meg. Hat beteg meghalt, kbzittiik négy 6 70
év feletti volt. Egyéb nagyvérkiri embolizicié — alsévég-
tagi embolia — egy betegben Iépett fel. Egy misik esetben
ismételten CE alakult ki kis dézisi heparin kezelés mellett.

A korhdzi felvételkor az AMI miatt csupin egy bLILEhL]I
tirtént szisztémds thrombolyticus kezelés. A CE k
séinak napjin 6t beteg terdpids dézisi heparint, ketten S)'n-
cumart, és szintén ketten mir csak acetylsalicylsavat (napi

248

125 mg Colfarit) kaptak. A Syncumar terdpidban részesiilt 2
beteg koziil az egyik mir a szivinfarctusa elGtt is szedte a
Syncumart, amit az AMI alatt tovibb folytattunk. Hirom
beteg AMI-a elsddlegesen a CE tiineteivel kezdddit
koziililk két esetben mellkasi fijdalom késGbb sem jelentke-
zett =, amikor még nem kaptak antikoaguldnst.

Echocardiographidval 6 betegben mutattunk ki bal kam-
rai thrombust (/. dbra). A thrombusok jellemzd paramé-
tereit tdblizatban foglaltuk ssze (2. rdbldzar). A kiilondsen
emboliaveszélyes nyeles, mobilis vagy tébbszéros throm-
bust nem észleltiink. A legsiilyosabb bal kamrai szegmen-
tilis falmozgdszavar 3 betegben volt dyskinesis, a tibbi 6
esetben akinesis. Kiemeljiik, hogy a szivinfarctus lokali
cidja 7 esetben anterior, 4 betegben inferolaterialis és egy-
ben inferior volt. A CE kialakulidsa eldu 3 betegben jelent-
keztek balsziviél-elégtelenség Klinikai tiinetei. Egy beteg-
nél kamrafibrillicié miatt sikeres reanimdcio tirt Egy
esetben fordult elé non-sustained kamrai tachycardia, ket-
toben pitvan fibrillicié.

maRK; " MORMAZ ECE HR= 1 BF HX4 OS=fd.93
TR v.mo o OLTRAHAME L i3.08.98

1. dbra. Csiicsi 4-iireg echocardiographiis metszeten

a bal kamra csiicsi részében egy nagy thrombus
abrizolédik

A 8 betegen elvégzett agykoponya CT egy esetben ne-
gativ eredményt adott, a tobbi esethen kimutathaté volt az
ischaemids 1éziénak megfeleld hipodenzitds (2. dbra).

A négy korbonctani vizsgilat sordn észlelt kardidli
cerebrilis elviltozdsokat, valamint a halilokokat tib|
szemlélteti (3. rdbldzar). Vérzéses cerebrilis emollitio két
esetben igazolddott, ebbdl egy vérzéses transzformdciot az
ismételt CT is jelzett, a misik esetben még nem volt lehe-
10ség kérhdzunkban CT elvégzésére.

2. tabldzat. Az echocardiographidval Kimutatott bal
kamrai thrombusok jellemzdi

Betegek Thrombus
(n=6) lokalizécio nagysdg (mm) alak
H.L cslics 48x12 sapkaszerd
B.G. inferior 10x7 ovlis
K. Gy. csiics 4535 sapkaszerd
S.F. lateralis 15x8 lapos
ZM. septum 18x5 lapos
H. L-né csics 25x8 lapos

MAGYAR BELORVOSI ARCHIVUM 1995/4
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2. dbra. Az el6z6 dbrdn bemutatott beteg agykoponya
CT felvétele: jobb oldalon okcipitilisan a falx kizelében
2 x 1 em-es hipodenz teriilet Lithaté (nyil)

A 6 wilélo betegnél a CE kialakuldsdt kivetden kardidlis
dllapotromlids nem lépett fel, a neurolégiai tiinetek vala-
mennyi esetben reverzibilisnek bizonyultak. Minden be-
teget Syncumar terdpidra dllitottunk be. A kérhdzi elbo-
csdtds utdn egy éven beliil két beteg meghalt recidivilé CE
tiinetei  kézétt, mindkettdjitknek echocardiographidval
kovetett bal kamrai thrombusa volt. Négy beteg az eltelt idé
(1,5-3 év) Gta panaszmentes.

3. tdbldzat. Az antikoagulins terdpia és a sectio sordn
észlelt elviltozisok

Belegek i Bal kamrai Cerebralis
(n=4) Hepain  ‘rombus elvdltozas Halalok
K.E. terapias + emollitio cardialis de-
dozis compensatio
A, J-né kis dézist - haemorrhagids haemaorhagia
emollitio pontis
K.F. kis dézis( + haemaorrhagids pneumonia
emoliitio
M kis dozist + emoliitio cardialis de-
compensatio
Megbeszélés

A CE-k 14-26%-a kardidlis eredetd, felismerésiik siirgds
diagnosztikus és terdpids teenddket tesznek sziikségessé.""
Agyembolidt elszenvedett betegeken az AMI gyakorisdgit
4-11%-nak taldluik.**

A CE klinikai képét a hirtelen kezdet jellemzi. Az érin-
tett agyi régidt reprezentdld tiinetek rendszerint maximalis
stilyossdggal Iépnek fel, majd az embolus részleges ol-
diddsa és feldaraboloddsa miatt a tiinetek mérsékldnek, A
carotis elldtdsi rendszerben jelentkezd stroke leggyakoribb
tiinetei a hemiparesis és az aphasia.'®

AMI-ban a CE-k kozel 70%-a a szivinfarctus elsé 10
napjidban 1ép fel, betegeink kizdtt is hasonld ardnyt észlel-
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tink. Hajlamosité tényezdk: nagy kiterjedésd mellsafali
infarctus, cstkkent balkamra-funkeid, bal kamrai thrombus
¢és a magas életkor.™'" Eseteink dtlagéletkora magas volt, a
70 év feletti kor pedig kiiléndsen rossz kérlefolydst jelen-
tett. Ismeretes, hogy inferior lokalizdciéji AMI-ban igen
ritka a bal kamrai thrombus. Kiilindsen figyelmet ér-
demldnek tartjuk, hogy eseteink kozitt — az EKG-jelek és
echocardiographia szerint egyardnt — egy inferior és négy
inferolateralis infarctus fordult eld. A SPRINT tanul-
ményban az ischaemids cerebrilis tériénést elszenveden
betegek kozitt nem taldltak szignifikdns kiilinbséget az
arterior és inferior lokaliziciéji AMI gyakorisdgdban.’ Ugy
tinik, hogy a ritka inferior bal kamrai thrombusnak foko-
zott embolizdciés hajlama van. Két esetiinkben a heveny
neurolégiai tiinetek miatt tértént kérhdzi felvétel utdn deriilt
fény a mellkasi fdjdalom nélkiil zajlé AMI-ra. Ezen bete-
gekben tehdt a CE az AMI elsd tiinete volt. Mindkét esetben
bal kamrai thrombus is igazolédott.

Ischaemids cerebrilis elviltozds a myocardialis infarctus
okozta szisziémds hypotensio miatt is kialakulhat, Bal
kamrai thrombus kimutatisa mindenképpen niveli a diag-
nézis biztonsdgit CE irdnydban. Echocardiographidval
felismert bal kamrai thrombusok esetén 10-27%-ban szd-
molhatunk  klinikailag megnyilvinulé nagyvérkori em-
bélidval, melyek 70-80%-a CE.*"* Hdrom esetiink arra
Jelent példdt, hogy az AMI-ban kialakult CE-ban echocar-
diographidval nem mindig litunk bal kamrai thrombust.
Ennek az lehet az oka, hogy a thrombus mir leszakadt, vagy
a maradék thrombus nem vizualizdlhatd echovizsgdlattal.

A CE kezelésének sarkalatos pontja az antikoaguldns
terdpia. Irodalmi adatok alapjan a heparin alkalmazisa CE-k
esetén cllentmonddsos a klinikai hatékonysdg egyértelmi
bizonyitékdnak hidnya miatt." Nyilvdnvalé azonban, hogy
AMI-ban keletkezett CE, kiilinosen kimutatott bal kamrai
thrombus esetén olyan klinikai helyzet, amikor heparin
addsa nélkiil az dllapot igen valdszind progressziGjaval
szamolhatunk. A CE ismétlddésének kockdzata az elsd két
hétben mintegy 12%." Tobb tanulmdny azt igazola, hogy
terdpids ddzisi heparin addsa mellett lényegesen ritkdbb a
CE recidivija."""> A heparin az appositionalis thrombus-
képzodés gdtldsa révén javitja az embdlia kivetkezményeit.
Ez utébbi tényt magunk is észleltiik 5 betegen, akiknél zajlé
AMI, és terdpids dézist heparin kezelés alatt alakult ki CE.
Ezen betegek prognézisa minden esetben j6 volt, A tibbi
beteg koziil 1-1 esetben észleltiink — kis dézisi heparin
bevezetése ellenére — alsévégtagi embdlidt, illetve recidi-
vilé CE-, mindkét beteg meghalt. Kis létszimi betegeso-
portunkban tehdt a terdpids dézisi heparin lényegesen
hatékonyabb volt, mint a kis ddzisi kezelés. Az an-
tikoaguldns terdpiiban ma mdr kisebb vérzéses kockizattal
Jjard lehetGséget jelent a kis molekulasilyd heparin (Fraxi-
parin) haszndlata, mellyel kapcsolatban egy betegen volt —
kedvezd — tapasztalatunk.

Az antikoagulins kezelés ismert veszélye a cerebrilis
vérzés, melynek eléfordulisa CE-ben alkalmazott terdpids
dézisti heparin mellett alig tobb mint 3%." A CT-nek dontd
szerepe van a stroke ischaemids vagy haemorrhagids erede-
tének igazoldsdban.® Tovibbi segitséget nyijthat a mig-
neses rezonancia (MR) vizsgdlat, erre betegeink esetében
nem keriilt sor. A CE kovetkeztében kialakuld hipodenzitds
CT-vel rendszerint a klinikai tiinetek kezdete utdn 24 drival
mutathatd ki. Negativ eredmény, vagy a tiinetek prog-
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ressziGja esetén a vizsgdlat ismétlése indokolt.'™"™ Egy
esetiinkben negativ lelet, egy misik betegnél neuroldgiai
dllapotromlds miatt keriilt sor a CT ismétlésére. Agykopo-
nya CT-vel és MR-rel végzett tanulmdnyok szerint az
ischaemids cerebrélis 1éziok 10-15%-dban spontin hae-
morrhagids transzformdcié mutathaté ki, az esetek tilnyo-
mo tibbségében a neuroldgiai tiinetek romldsa nélkiil. ™'
Felismert vérzéses szovodmény esetén az antikoaguldns
terdpia bevezetésével 7-18 napot virni kell.”" Hasonlokép-
pen fontos a CT a cerebrilis infarctus nagysiganak megité-
lésében is, ugyanis 5 cm-1 meghaladé vaszkuldris 1ézi6
esetén a vérzéses transzformicio veszélye megné."” Ilyen
méretd cerebrilis infarctus betegeink kozétt nem volt.
Vérzéses agyligyulds két esetiinkben alakult ki kis dézisi
heparin addsa mellett. Osszesen 6 beteg (50%) élte til a
myocardialis infarctus akut szakidt, valamennyien neurolé-
giai maradvinytiinet nélkiil, Irodalmi adatokkal egyezéen
sajdt tapasztalataink is arra utalnak, hogy a betegek klinikai
dllapotdnak korrekt megitélése, az agykoponya CT, vala-
mint a rendszeres laboratériumi ellenérzé vizsgilatok biz-
tonsdgossd és eredményessé teszik az antikoaguldns terdpidt
AMI-ban kialakult CE eseteiben.
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Markhot Ferenc Kérhaz-RendelGintézet Kozponti Belgyogyéaszati Intenziv Osztély,
és |. Belgydgyaszati Osztaly*

Izolalt jobb kamrai infarktus

DR. CSOMOS MARIA, DR. TOTH CSABA*, DR. MISZ MIHALY

OSSZEFOGLALAS: Az izolslt jobb kamrai infarktus rit-
ka. A kérbonctani vizsgalatok szerint az incidentcia 0-
8,3%. Az irodalomban 1974-ig kevés kozlemény jelent
meg az élében diagnosztizélt esetekrél.

A szerz8k két betegiik kapesan foglaljak ssze tapaszta-
lataikat. A coronaria betegségen kiviil fontos riziké té-
nyez&nek tartjdk az akut és krénikus tiidSbetegséget.
Mindkét esetiiknél a syncope, a hypotensio és a dyspnoe
domindlta a képet. A diagnézis felallitdsiban az
echocardiographia volt dént& jelent&ségii. Az EKG, a
nekroenzymértékek kevésbé voltak informativak, mint
bal kamrai infarktusban. A terdpiit a kialakult
haemodynamikai viltozdsok hatdroztik meg. Az elsd lé-
pés a volumenbevitel volt, - mely a jobb kamrai
infarktushoz térsulé hypotonidban sokszor egymagdban
is eredményes lehet -, de inotrop szerek adéséra is sziik-
ség volt, amikor a folyadék terdpia nem oldotta meg a
kardiogén sokkot. A keringés rendezése utén évatosan
adott nitrat és diuretikum javitott betegeik llapotén. A
betegség mindkét esetben j6 kimeneteld volt.

Isolated right venrticular MI is rare. According to
autopsy rewiews its incidence is between 0—8.3%.
Before 1974 only a few cases were published in the
literature.

Autors summarize their experience with two cases.
Additional to coronary heart disease they regard acute
and chronic pulmonary disease as risk factors. In both
of their cases syncope, hypotensions and dyspnoe
dominated the clinical picture. Echocardiography was
crucial in setting up the diagnosis. ECG, myocardial
enzymes were less informative then in left ventricular
MI. Haemodinamic changes determined therapy. Vo-
lume replacement was the first step, that in itself may
well be successful in right venrticular M1 related hypo-
tension, throught inotrope treatment was required
when infusion therapy was insufficient to treat
cardiongenic shock. After normalizing haemodynamics,
carefully given GTN and diuretics improved their
patients condition. In both cases the disease had a
positive outcome.

Kulcsszavak: jobb kamrai infarctus, juguldris vénds nyomds, EKG, echocardiographia.

Keywords: right ventricular MI, jugul p ¢, ECG, echocardiography

Atz izoléle jobb kamrai infarktus relative ritka. A kiilonb6z6 kérbonctani adatok szerint
az incidencia 0-8,3%. 1974-ben Chon és mtsai frtk le a klinikai és haemodynamikai jellemz6-
it, addig f6képp postmortem diagnézis volt. Weiss, Kapos és mtsai tlél§ esetekrdl szamolnak
be [15, 19]. Egyik 1992-es kézlemény szerint 10 beteghl 8 maradt életben. A hal4l okaként
kardiogen sokkot, a jobb kamra szabad faldnak ruptursjét valamint massziv pulmonélis embélist
tiintetnek fel [1, 2, 6, 10, 20].

Esetismertetés

V.S. 72 éves beteg el6zményében spontén légmell miatti tiid6miitét szerepel. Nyugalom-
ban felléps eszméletvesztés, veritékezés miatt shockosan keriilt felvételre. Akut myokardislis
infarktus, aorta dissectio, pulmonilis embolizdcié gyaniija meriilt fel. RR: 70/Hgmm. P: 112-
52/min. A 12 elvezetéses EKG-n csak diszkrét eltérések voltak. Ill-ban, aVF-ben, V1-3-ig se-
kély negativ T hulldmok, a jobb oldali mellkasi elvezetésekben V3-ban 1 mm-es ST eleviciétt
és V2-6-ig negativ T hulldmokat lattunk. A dorzélis elvezetésekben nekrézisra jellemzd kép
nem alakult ki (1. dbra). Nekroenzymértékek: CK: 109-57 u/l, SGOT: 94-54 u/l, LDH: 520-
410 u/l. Centralis vénas nyomis: 16,5-8 vizem.

Mellkas felvétel: a jobb rekesz hulldmos kontiird, a jobb subclaviumban fémkapcsok 4r-
nyéka. Emphysema. A sziv mérsékelten szélesebb, kisvérkori pangés nincs.
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Echocardiographia (2DE): tag jobb kamra és jobb pitvar (j. kamra Dd: 50 mm). A jobb
kamra lateralis fala akinetikus. Segmentalis bal kamrai falmozgészavar nem lathaté. Ep billen-
ty(tk. Doplerrel 1. foki aorta és II. fok tricuspidalis insuff. detektalhat6. TI-bél szémitott jobb
kamrai systolés nyomés alacsony (3+10=13 Hgmm). Perikardiélis folyadékgyiilem nem észlel-
het& (2. 4bra, 3. abra). A kép izol4lt jobb kamrai infarktusra utal. Hasi UH vizsgélat a véna
cava inferior diffuz tagassagat mutatta. Tagabb m4jon beliili véndk abréazolédtak. Az aortdban
az aramlés szabalyos volt. A klinikai kép, a vizsgélati leletek alapjan a diagnézisunk izolalt jobb
kamrai infarktus volt. A terdpit a klinikai kép szabta meg. Volumenrendezés,
Dopamin+ Dobutrex mellett Ca-heparint adtunk terdpids dézisban. Az els§ hirom napon 50
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2. abra. Cscsi négyliregl echocardiographia 3 apra. A tricuspidalis insufficientiab6l szamitott
felvétel. AiObb kamra tag. Réviditések: jk = ]Obb jobb kamrai systoles nyomas alacsony (3*1(]:13
kamra, jp = jobb pitvar, bk = bal kamra, bp =bal  Hgmm).

pitvar.
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mg Diadreson F aquosummal egészitettiik ki a kezelést. A felvételét kovets 8. napon, megkez-
dett mobilizAciéval adtuk 4t a kardiolégidra.

N. M. 68 éves.

4 napos j. ldbduzzad4s, feszits érzés, majd fizikai munka végzése kozben hirtelen fellps
fulladds, eszméletvesztés miatt keriilt osztélyunkra. A feltételezett diagnézis pulmonaélis
emboliz4tio volt. RR: 80/Hgmm, P: 106/min. A 12 elvezetéses EKG-n sinus tachycardia, majd
sinus bradycardia (112-56/min), III-ban sekély negativ T, V1-3-ig negativ csicsos T hulldmok.
Jobb oldali mellkasi elvezetésekben 0,5 mm-s ST eleviciék V1-6-ig. Ugyanitt negativ csicsos
T hulldmok. A dorzilis elvezetésekben nekrézisra jellemz6 eltérés nem alakule ki (4. 4bra).

Nekroenzymek: CK: 407-360-75 u/l, CK-MB: 180 u/l, SGOT: 29-52-36 u/l, LDH: 440-
556-463 u/l. Juguléris vénds nyomés: 17 vizcm.

Phleboscintigraphia: phlebothrombozis v. poplitae ls. et v. femoralis d. Tiid&scintigraphia:
bilateralis, féként a jobboldali alsé tiidéfelet érints, segmentilis jelleg( perfziés defektusok.

Mellkas CT+ contrasztanyag: a thoracalis aorta egyenletesen mérsékelten tagabb, rajta
koriilirt tdgulat nem l4thaté. A lumen fest6dése homogén. A tiidékben bazalisan, dorsalisan
fibrézis.

2 DE vizsgélat: t4g jobb pitvar és jobb kamra (Dd: 40 mm). A bal szivfél dimenzi6i nor-
milisak. A jobb kamra lateralis fala akinetikus. Egyéb falmozgiszavar nem lathaté. Az aorta
ascendens tig (41 mm). Doplerrel L. fokd mitralis és II. fok tricuspidalis insuff. detektalhat6.
TI-b6l becsiilt pulmon4lis nyom4s igen magas (514 10=61 Hgmm).

A betegnek izol4lt jobb kamrai infarktus mellett az alsé végtagi vénathrombézisokbél sz6-
rédott pulmonalis mikroemboliz4ciéi is voltak. Macrodex, sympathomimeticumok, Ca-heparin
és 250 mg Methypred adésa utén a keringés stabilizal6dott. Ovatosan, csokkentett dézisban
nitratot is adtunk. Ezt a therdpi4t sziikség esetén diuretikummal egészitettiik ki. Egy hét utédn a

|

4. abra. N. M. 12 elvezetéses, Antaloczy és jobb oldali mellkasi et;ezeléseiﬁek EKG képe.
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beteg panaszmentessé vélt, keringése tart6san stabil maradt. Mobiliziltan transzmittaltuk
belosztalyra.

Megbeszélés

A jobb koronéria atheromatézus okklizi6ja ugyanolyan gyakoriségt, mint a bal koronari4é.
Az, hogy miért alakul ki ritk4n az izol4lt jobb kamrai infarktus, szimos més tényez6vel hozhaté
dsszefiggésbe [1, 2, 4, 7, 8]. Elészor: a jobb kamra metabolikus sziikséglete szignifikdnsan ala-
csonyabb, mint a bal kamraé, mivel kisebb az izomtémeg.Mésodszor: az alacsonyabb systolés
nyomds a systole id6tartama alatt nagyobb dramlést biztosit a jobb koronéridban. Harmadszor:
nagyon fontos tényezd a jobb kamra kollaterilis keringése.

A bal anterior descendens arteridnak egy 4ga - mely az interventricularis septumban és a
jobb kamra juxtaseptalis anterior teriiletében 4gazik el -, anasztomizél a jobb coronaria septalis
és posterior descendensbdl érkez8 perforalé 4gaival. A moderator artéria, mely a bal artéria
descendens egyik 4ga, a jobb kamra anterolateralis szabad faldnak és az anterior papilléris izom-
zatnak nagyon fontos tapl4léja. A jobb koronaria artéria izollt okklizibja esetén ezek a
kollateralisok elég vért szallitanak, igy gyakran megel&zhetik a jobb kamrai infarktust. Tehét a
jobb kamra infarctus rizikéja akkor névekszik meg, amikor a bal artéria descendens is
szignifikdnsan szikiilt. Ilyenkor azonban az interventricularis septum és a bal kamra apexe is
érintett. A jobb coronaria posterior descendens 4ga a bal kamra inferoposterior részét is taplal-
ja, valamint az interventricularis septum hétsé részét. igy vilagos, hogy izolélt jobb kamrai
infarktus csak a kovetkez koriillmények kézotr alakulhat ki.

- Dominéns j. koronaria izolalt okkliziéja j6 posterior descendensbdl eredd
kollateralisokkal, mely megvédi a bal kamra inferoposterior falét.

- Egy nem dominins j. coronaria okkldzié, de j6 anasztomézisok vannak a posterior
descendens arteria és a bal circumflexus 4g kozott.

- A. j. koronaria jobb kamrit ellat6 dgénak izolalt okkldzi6ja szegényes collateralis dram-
l4ssal.

A legtdbb koronaria betegségnél kimutathaté, hogy ,,t6bb mint egy ér beteg". Az ereket
érinté elvaltozasokon kiviil a mésik fontos patogenetikai tényez8 az oxigén ellitottsig zavara.
A chr. cor pulmonales betegeknél szignifikansan tébb a jobb kamrai hypertrophia. Ez megné-
veli a jobb kamra oxygén igényét. A jobb kamra megnovekedett szystoles nyomasa a jobb
koronaria 4g intramurélis részének kompresszi6jat okozza. Ezenkiviil a chr. tiidSbetegeknél a
hypoxia mésodlagosan redukiélja a myokardium oxygén ellatasat és tachykardiat indukal, ez to-
vébb fokozza a szivizom oxygén sziikségletét. Ezért chr. tiid6betegeknél az izolélt jobb kamrai
infarktus szignifikinsan gyakrabban fordul el§ és kialakulhat az infarktus jelentds koronéria szd-
kiilet hianyaban is [19]. A kézponti belgydgyészati intenziv osztély 10 éves infarktusos beteg-
anyagét tekintettiik 4t retrospektive. Azt talaltuk, hogy a bal kamrai inferior infarktus kozel
25%-ban a jobb kamrit is érintette. 1 betegnél fordult el szekciéval igazolt, klinikailag nem
verifikélt izollt jobb kamrai infarktus. 1993-94-ben két esetben diagnosztizaltunk bal kamrai
falmozgészavar nélkiili, csak a jobb kamrét érint§ nekrézist. Ezen betegeknél feltiint az, hogy az
infarktusra jellemz& anamnesztikus adatok szegényesek voltak, a sziv hallgat6zasi helyein zo-
rejt nem hallottunk. A kérkép elterében haemodynamikai elvaltozésok élltak. Az észlelt
ritmuszavar a sinus csomd érintettségére utalt, atrioventricularis vezetési zavar nem fordult el
[3, 14, 19, 21]. A konvencionilis és a kiterjesztett EKG kép inferior és szeptalis
reprezentatiojaban lévg diszkrét ischaemiés jelek nem erdsitették meg egyértelmten a diagno-
zist [11, 12, 13, 19, 21]. A nekroenzym kinetika az infarktusnak megfelel8en alakult, a mérsé-
kelt emelkedést a jobb kamra kisebb izomtémegével magyaraztuk [19, 21]. Helyes iranyba te-
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relte figyelmiinket a kisvérkéri pang4s hidnya, valamint a chr. tiid6betegségre jellemz& mellkas
rtg. és CT. kép. A miasodik betegiinknél az alsé végtagi vénakbél szérédott tiiddSembolizécio is
kideriilt a phlebo-és tiid&scintigraphia sordn. A korrekt diagnézis feldllitdsdban az
echocardiographia dént& jelent&ség(i. Ez a noninvaziv vizsgélati médszer nagy el6relépést je-
lentett a kérkép felismerésében. A még biztosabb diagnézist nydjté transoesophagealis
echocardiograph-al még nem rendelkeziink. Transthoracalis echoval a jobb kamra szegmentalis
falmozg4s zavarat - akinezis, dyskinezis - értékeltiik pozitivnak, bal kamrai falmozg4szavar nél-
kiil. Lényeges volt a jobb szivfél tdgassiga, az emelkedett pulmonalis nyomas [17, 19]. Korlato-
zott lehet&ségeink miatt szivizam izot6p vizsgilat, coronarographia nem tértént [19].

Betegeink kezelése eltért az infarktus 4ltaldnos therdpidjatol. Mivel a vezetd tiinet a
hypotonia, az olygoanuria és a kardiogen shock voltak, a kezelés el&terében a jobb kamrai preload
megtartésa, a jobb kamrai afterload csékkentése allt. A jugularis nyomés folyamatos ellen6rzé-
se mellett a volumenpé6tlés volt a f6 célunk, melyet krisztalloid és rheomacrodex infuziéval vé-
geztiink. Az els6 napon inotrop szerek (Dopamin, Dobutrex) adésara is sziikség volt az elhizé-
dé hypotonia miatt. Mindkét esetben jénak ftélciik a szteroidot. Az idealis fibrinolyzis id& tal-
lépése miatt az anticoagul4lés therapis dézisi Ca-heparinnal tértént. A tenzi6 rendezése utdn
adott nitrét és/vagy diuretikum mér nem csokkentette a tolt6nyomast.

J6 volt a tapasztalatunk a lassan felszivédé nitroglycerinnel [11, 14, 21]. A ritmuszavar
spontidn rendez&dott, pace-maker bevezetésre nem volt szitkség. A két gy6gyult betegiink kap-
csén szerzett tapasztalatunk alapjn Ggy gondoljuk, hogy az izolalt jobb kamrai infarktus j6 prog-
noézist kérkép lehet, amennyiben felismerjiik a betegséget és a megfelels therapiat alkalmaz-
zuk.
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Markhot Ferenc Kérhaz-RendelGintézet Eger, Kézponti Belgybgyaszali Intenziv Osztaly, 1.
Belgyogyaszati Osztaly*, és Réntgenosztaly CT Laboratérium**

Az acut aorta dissectio el6forduldsa
osztalyunk tizéves beteganyagaban

CSOMOS MARIA DR., TOTH CSABA DR.*,
FAZEKAS PETER DR.**, NAGY PETER DR.

OSSZEFOGLALAS: A szerz6k retrospektiv tanul- SUMMARY: Based on their 10 years experience
miényuk-ban osztélyuk 10 éves beteganyagabél az aorta authors analyse their ascending aorta dissection cases
ascendens dissectios eseteiket dolgozzék fel. retrospectively. The role of risk- factors and the

Elemzik a hajlamosité tényez8ket, a tiineteket. symptoms of the disease are studied. Authors analyse
Kitémek a szimukra elérhet§ vizsgdlatok hatékony- the details of the efficiency of available examinations.
sdgdra. Kévetkeztetésként megdllapitjik, hogy a diag- Their result suggests that in spite of the development
nosztikai és mtéttechnikai fejl6dés ellenére a betegség of diagnostic methods and surgical technique the
prognézisa rossz. prognosis of the disease is considered as bad.

Kulcsszavak: aorta dissectio, EKG, Echcardiographia, CT.
Key ds: aorta dissection, Electrocardiogram, echocardiography, computer tomography

A heveny aorta dissectio viszonylag ritka, az életet kzvetleniil veszélyeztets megbetegedés,
melyre a klinaikai tiinetek sokfélesége és az él6ben diagnosztizalt esetek csekély szdma jellemzs
(8). Kivaltképp az aorta ascendens dissectiok diagnézisanak felallitisa nehéz. A Laenec-t6l
szdrmazé aorta dissectio az aortafal rétegeinek szétvilasat jelenti a kozottiik kialakuls
haematomaval. Ez dltalaban az aorta proximalis részén alakul ki, kézvetleniil az aorta billenty(
felett, vagy ascendalo aortan, illetSleg rogtdn a bal arteria subclavia eredése f5l5tt. Az intima
beszakad4sa — ami a folyamatot elinditja — valészinileg az ascendalo és a proximalis descendlé
aorta dlland6 mozgésdnak kovetkezménye és hogy éppen e két ponton fordul el6, ez a szivbél
kilokott vér mechanikus hatdsa miatt lehet (1, 2, 7). Dissectio ritkdn az aorta intimajanak
beszakadésa nélkiil is el6fordulhat, ilyenkor azonban mindig kimutathaté a media szévettani
elvéltozasa. A kérképet 1761-ben Morgagni frta le el6szor. Magyarorszagon az els6 korreke, él6ben
felismert esetr6l Rényi és mtsai szdmolnak be 1955-ben. A dissectio localisatiojét illetden a De
Bakay-féle beosztas a legismertebb, de elfogadott az A és a B tipus jelslés is (2, 7, 8).

A koérkép diagnosztikus és kezelési lehetségei az utébbi idében béviiltek, fgy a talélés
esélye nétt. A prognézis fligg az aorta dissectio elhelyezkedésétsl, annak acut vagy elhiz6dé
voltétél. A magyar irodalmi kdzlemények néhény sikeresen mitétt esetrsl szamolnak be. Jelen
tanulményunkban kérhdzunk Belgyégysszati Intenziv osztalyanak 10 éves beteganyagaban
szerepld 8 olyan beteget ismertetiink, akiknél él6ben véleményeztiik a heveny aorta dissectiot.
Klinikailag fel nem ismert aorta dissectio ez id6 alatt nem fordult el6.

Beteganyag

A Heves Megyei Markhot Ferenc Kérhaz Belgyogyészati Intenziv Osztélyan 1986. 4prilis
1.-1996. dprilis 30. kozotti id&szakban 8 beteget kezeltiink aorta dissectio diagnézissal. Ez id6
alatt 2070 beteg keriilt felvételre heveny cardialis tiinetekkel. A 8 beteg kéziil a beutalé diagnézis
6 esetben acut myocardialis infarctus, 2-ben cardiogen shock volt. A nemek szerinti megoszlés:
4 férfi és 4 n6. Az atlagéletkor 62 év (54—80).
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1. tablazat Hajlamoslté tényazﬁk 2. tablazat Tinetek:
Hypertonia: .. e Mellkasi, héti fajdalom ................ccccceecnee 7
Artsnosc!emsrs ..................................... 4 Eszméletvesziés ..........cocvcerininennnnne 1
Congenitalis szoveti elvéltozés: Végtagi RR és pulzusdifferentia............ 3
MarTan: Sy, - iismiaicimmi —_ Haemothorax
Ehler Danlos sy. .. = Haemopericardium ....
Medianecrosis rd.topalh.tca Cardiogen ShOCK ..........ccocevvvivurscercnicenns
cystica seu Ertheim...............ccccceunn. 1 EKG-eltérés
Congenitalis billentydhibék ... infarctusos jellegi ................c.cccucu.....
Coarctatio a0rtae ............ccccceevveevevennenn — 2:1-s AV block ..

nem jellegzetes ST T vé.!‘fozas
elektromechanicus dissotiatio

Hajlamosité tényezék

Az anamnesist és a kérbonctani elvaltozasokat figyelembe véve 3 esetben hypertoniat, 4
betegnél arteriosclerosist, 1-nél szovettanilag igazolt idiopathias cysticus medianecrosist talaltunk
(1. tablazat).

Minden hypertonias beteg kombinalt antitenziv terdpidban részesiil.

Tinetek

7 betegnél a klinikai képet az elviselhetetlen mellkasi és hati fijdalom uralta, mely k4bit6
fajdalomcsillapitok ad4sira sem sz(int meg teljesen. Egy alkalommal eszméletvesztés volt a
bevezet§ tiinet.

A dissectio helyétsl fiiggs vérnyomads és pulzus differenciét 3 betegnél észleltiink. Ezek a
jelek mar helyes irdnyba tereltek benniinket a betegség felismerésében. Haemopericardium
klinikai jellemz&it 3, haemothorax tiineteit 2 esetben tapasztaltuk.

Hiarom beteg shockos allapotban érkezett. Hét paciensnél észleltiink EKG eltéréseket,
ezek nagyrészt nem jellegzetes ST-T viltozasok voltak. Kiemelnénk azt a betegiinket, akinek
az EKG-ja extenziv anterior teriileti subepicardialis ischaemia jeleit mutatta. Ebben az esetben
kiilsnésen fontos volt — echocardiographidval — a helyes diagnézis feléllitasa, mivel systémas
thrombolyzist terveztiink (2. tabl4zat, EKG-k).

Két betegnél talaltunk creatin kinase emelkedést normalis CK-MB értékkel.

Diagnézis és korlefolyads

A nyolc beteg kéziil hétnél él6ben jutottunk diagnézishoz. Az els§ esetben a mellkas
rontgen felvételen jelzett aorta ectasia alapjén angiographia tortént, mely B tipust aorta dissectiot
igazolt. A tiinetek kezdete és a diagnézis fel4llitasa kozott mintegy 12 6ra telt el. Mitéte sikeres
volt, jelenleg is él. A masodik betegiinknél a mellkas rontgen vizsgilat sltal véleményezett aorta
ectasia utdn angiographiara keriilt sor, ami al4t4masztotta a klinikai gyanit. A beteg a miitéttl
elzarkézott, 6 hénappal késébb pericardium tamponad tiinetei kdzott elhunyt.

Harom tovabbi beteg shockos allapotban érkezett. A mellkas rontgen sordn észlelt
elvaltozasok — aorta kiszélesedése, kett&s konturja, pericardialis ill. pleuralis folyadékgyiilem —
alapjan hirom pericardiocentezist és két mellkas-punctiot végeztiink. Valamennyi esetben
haemopericardiumot, ill. haemothoraxot taldltunk, az artérias vér ezen esetekben diagnosztikus
értékii volt. (Mellkas rtg.-felvételek.)

Ketts beteg a diagnézis felsllitdsa utdn néhany 6raval meghalt, egy beteg 24 6raval késébb
mitétre keriilt és ezt kovetden rovid idén beliil exitalt. )

Az utols6 harom esetiinkben mAr transthoracalis echocardiographia (Toshiba SSH-65A)
segitségével tudtuk felismerni az aorta dissectiot, ez a noninvaziv médszer 1990. 6ta 4ll
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Az EKG-képeken:
felsé kép: subepicardialis ischaemia
also kép: 2:1-es AV-block lathaté

Mellkas-felvétel:
Az aorta tagulata és mellkasi
folyadékgyilem lathaté

rendelkezésiinkre. Az echocardiographia sorén az aorta
ascendens kifejezett tagulatat észleltiik, kimutattuk a
leszakadt intimét és az dllument (Echo-s képek).

A diagnézis meger&sitése és az aorta dissectiok
kiterjedésének pontos megitélése céljabél — ami
mitéttechnikai szempontbél is fontos — computer
tomographiat (CT) végeztiink. Erre 1992, 6ta van
lehet&ség kérhdzunkban. Sajnos mindhdrom betegiink
a postoperativ szakban elhunyt.
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A CT-n lathaté az aorta ascendens
kifejezett tagassaga, atmérd kb. 5 cm,
lumenében valamivel a billenty( felett
kezd6d6 és az arcusban is kdvethet6 intima
flap-re utalé kanyargos lefutast vékony
hypodens sav lathato.

Megbeszélés

Az aorta dissectio ritka, az irodalmi
adatok szerint sz4zezer lakosra évente 0,5—
1 eset jut (8). Ellatdsi teriiletiink
lélekszdma alapjin beteganyagunkban ez
aszam 1,2. A predisponélé tényezdk koziil
a degenerativ arteria betegségek zomét
okoz6 arteriosclerosist taldltunk négy
betegiinknél, hdromnal hypertoniat. Idiopathias cysticus media necrosist igazolt a sz6vettani
lelet egy 54 éves ndbetegnél. Congenitalis ér, billenty( betegség vagy Marfan syndroma nem
fordult el8. A klinikai képet a tiinetek tarkaséga jellemezte, minden betegnél kozds volt az
intenziv mellkasi és hati fijdalom. Fdjdalommentes
dissectiot egyszer sem tapasztaltunk (9). Betegeink
hypotonidsok voltak, harman a shock kritériumat
meritették ki. Harom esetben mértiink végtagi pulzus és
vérnyomés kilénbséget. Az acut aorta dissectio
pericardium (rbe. térése hdrom paciensnél pericardialis
tamponéd tiineteit okozta, kettdnél pedig periaortalis
térbe torténd vérzés haemothororaxot eredményezett. Az
EKG gyakran a bal kamrai hypertrophia jeleit mutatta.
Acut EKG elviltozas akkor alakult ki, ha a dissectio a
coronaria szajadékot érintette. Kézlemények szerint a jobb
coronaria tébbszdr érintett, mint a bal, fgy az inferior =R IT LN
teriileti elvaltozdsok dominalnak (1, 10, 11, 12). ot v

Beteganyagunkban egy esetben fordult eld
infarctusos jellegi EKG kép, ez azonban extensiv anterior
teriileti laesiora wutalt. A klinikai diagnozis
megerdsitéséhez  1986-1990-ig, -  koérhdzunk
mszerezettségébdl eredden — csak mellkas rontgen
vizsgalat és ennek pozitivitdsa esetén az angiographia
jbhetett csak széba. A nagy megterhelést jelentd invaziv

1. Parasternalis hosszmetszet. Az aorta ascendens igen tag
(atmérd 58 mm). Réviditések: ao = aorta, bk = bal kamra
jk = jobb kamra, bp = bal pitvar.

2. Parasternalis aorta szintd rovid tengely( metszeten az
aorta &l és valodi lumene lathatd, melyeket a leszakadt
intima (intimal flap) valaszt el.

roviditések: al = allumen, vl = valédi lumen.

3. Suprasternalis poziciébél az aorta ivben undulalé mozgast
végz6 leszakadt intima (nyil jelzi) lathaté.
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vizsgalatot olyan két stabil keringés(i betegnél tudtuk elvégezni, akiknél pericardialis vagy
pleuralis folyadék nem volt, de a mellkas rtg. sordn az aorta ectasia igazolédott (2, 6).

A non-invaziv vizsgélati technik4k el&térbe keriilésével lerévidiilt a diagnozis felismeréséig
eltelt id&, amit a betegség kimenetele szempontjébél fontosnak tartunk. 1990. 6ta kétdimenzios
echocardiographiéra, majd két évvel késébb computeres tomographiara is médunk nyflt (CT-s
dia). Az irodalmi adatok szerint aorta dissectioban a 2DE senzitivitdsat 78%, specificitésat 98%-
nak frjsk le (11, 17). Csekély esetszdmunk miatt senzitivitésra és specificitasra vonatkozé
szazalékot nem tudtunk szdmitani. A diagnosztikus biztonsdgot tovibb néveli a
transoesophagealis echocardiographia és az MRI, ezek azonban még nem éllnak
rendelkezésiinkre kérhizunkban (11, 13, 14, 15, 16, 17, 20, 21).

Az acut aorta dissectio terapi4jaban a kezelés silypontjat egyre inkabb a miitétre helyeztiik.
Ezt kiilonosen fontosnak tartottuk a ruptura, a billenty( elégtelenség megel8zése céljabol. A
descendens dissectio jobb életkiltassal biztatott, mivel az egy, ilyen diagnozissal operalt betegiink
panaszmentes. A konzervativ theripia a tamponad tiinetek megsziintetésére, a keringés
stabilizdl4s4ra irdnyult, igen rossz kimenetellel (3, 8, 17, 18, 19).

Tapasztalataink alapjan megéllapithatjuk, hogy az acut aorta ascendens dissectiok a
diagnosztikus és miitéttechnikai fejl6dés ellenére is rossz prognézisi kérképek. A megbetegedésre
az atfpusos intenziv mellkasi &s hati fajdalom, valamint a tiinetek sokfélesége esetén kell
gondolni. A magas mortalitast csak az id6ben végzett siirgds miitét csokkentheti. Kérhazunkban
az aorta ascendens dissectiok megold4sara nincs sziv- és érsebészeti hattér, fgy a betegek
szallit4sabol ad6ds idBveszteség — a korai diagnézis ellenére — is hozzéjarult a magas intra- és
postoperativ hallozéshoz.
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KLINIKAI TANULMANYOK

A korai echocardiographia jelentdsége

acut myocardialis infarctusban

Téth Csaba dr.', Csomés Mdria dr.? és Vadnay Istvdn dr.?

Markhot Ferenc Megyei Kérhdz, Eger, 1. Belgyégy4szati Osztaly (osztalyvezets fGorvos: Szaléky Pil dr.)!
Kozponti Belgy6gyészati Intenziv Osztély (osztélyvezetd fGorvos: Csomés Maria dr.)*

Patolégiai Osztaly (osztdlyvezetd fSorvos: Vadnay Istvin dr.)*

A szerz6k a myocardialis infarctus acut szakdban, a
kérhdzi felvételt kdvetS 72 6rén beliil elvégzett echo-
cardiographia jelentGségét vizsgaltdk a diagnézis meg-
erdsitése, a szov6dmények felismerése, és a bekdvet-
kezett kérhdzi mortalitds szempontjabél. Echocar-
diographidval egymdst kiveten megvizsgdlt 512 bete-
get tanulmdnyoztak, akiknek az életkora 70 év alatt volt,
és akiket 1991. janudr 1. és 1994. december 31. kézdtt
kezeltek a WHO kritériumok alapjdn diagnosztizdlt
acut myocardialis infarctus miatt. Az infarctus 34 eset-
ben Q-hulldm nélkiili volt. A legsiilyosabb bal kamrai
falmozgdszavar 53 esetben dyskinesis, 390-ben akine-
sis, 49-ben hypokinesis volt, normokinesist 20 be-
tegben észleltek. A falmozgdszavar kimutatdsa 27 jobb
kamrai infarctus, 58 reinfarctus és 21 bal Tawara-szdr-
blokk melletti acut myocardialis infarctus felismerését
segitette eld. A kérhdzi kezelés ideje alatt 43 beteg
(8,4%) meghalt. A kérbonctani vizsgdlat minden eset-
ben igazolta az acut myocardialis infarctus diagnézisit,
4 betegben szabad fali ruptura 1épett fel. Az elhunyt be-
tegek kozott szignifikdnsan gyakoribb volt a bal kamra
dilatdci6 (16/43 versus 75/469, p<0,001), a 40% alatti
ejekciés frakcié (14/43 versus 52/469, p<0,001),a 2,0
feletti bal kamrai falmozg4szavar index (16 segmen-
tum; 1 = normokinesis, 2 = hypokinesis, 3 = akinesis, 4
= dyskinesis, 5 = aneurysma) el6forduldsa (27/43 ver-
sus 93/469, p<0,001), a dyskinesis (12/43 versus 41/469,
p<0,001), az 5 mm vastagsdgot meghaladé pericar-
dialis folyadékgyiilem (7/43 versus 31/469, p<0,05) és a
jobb kamrai infarctus (6/43 versus 21/469, p<0,05). A
dyskinesis rossz prognosztikus tényez6t jelentett jé
systolés bal kamra funkcié esetén is. Tapasztalataik sze-
rint az acut myocardialis infarctus korai szakdban
elvégzett echocardiographai néveli a diagnézis bizton-
sdgdt, és segftséget nyijt a magas kockdzatd betegek
kivélasztdséban.

Kulcsszavak: echocardiographia, acut myocardialis infarctus,
diagnézis, prognézis

Az acut myocardialis infarctus (AMI) megfelel§ elldtdsa
érdekében alapvetd feladat a biztos diagndzis feldllitdsa,
a szov6dmények felismerése, és a betegség prognézisd-
nak megitélése. E harom cél megvalésitdsdban ma mér a
mindennapi orvosi gyakorlat szdmdra nyujt kivdlé segit-
séget az echocardiographia (1, 18, 28, 36).

Orvosi Hetilap 138. évfolyam (1997) 13. szdm

Significance of the early echocardiography in acute
myocardial infarction. The authors examined the role
of echocardiography performed in the acute phase of
the myocardial infarction, within 72 hours after hospi-
talization in order to reveal the diagnosis, to detect of
the complications and mortality in hospital. 512 con-
secutive patients were examined by echocardiography.
All of them were younger than 70,and they were treated
at our department between 1st January, 1991 and 31st
December, 1994 with acute myocardial infarction. In 34
cases the infarction was without Q wave. The most se-
vere left ventricular wall motion abnormality was dys-
kinesis in 53, akinesis in 390, hypokinesis in 49 cases,
normokinesis was detected in 20 patients. The detec-
tion of the wall motion abnormality helped to diagnose
27 right ventricular infarctions, 58 reinfarctions and 21
acute myocardial infarction with left bundle branch
block. 43 patients (8.4%) died during the treatment. In
all cases the pathological examination verified the diag-
nosis of the acute myocardial infarction, and at 4 pati-
ents free wall rupture had been revealed. Among the de-
ceased left ventricular dilatation (16/43 versus 75/469,
p<0.001), ejection fraction lower than 40% (14/43 ver-
sus 52/469, p<0.001), left ventricular wall motion
abnormality index (16 segments; 1 = normokinesis, 2 =
hypokinesis, 3 = akinesis, 4 = dyskinesis, 5 = aneurysm)
higher than 2.0 (27/43 versus 93/469, p<0.001), dyski-
nesis (12/43 versus 41/469, p<0.001), pericardial effu-
sion thicker than 5 mm (7/43 versus 31/469, p<0.05),
and right ventricular infarction (6/43 versus 21/469,
p<0.05) occured significantly more often. Dyskinesis is
a bad prognostic factor even in the case of good left
ventricular function. According to the opinion of the
authors, echocardiography performed at the early stage
of acute myocardial infarction, increases the safety of
the diagnosis and calls the attention to the patients with
high risk.

Key words: echocardiography, acute myocardial infarction,
diagnosis, prognosis

A bal kamrai segmentalis falmozgdszavar (FMZ) ki-
mutatdsa kiillonosen értékes adat az AMI diagnézisét ne-
hezitd olyan EKG elvdltozdsok esetén, mint a szdrblokk,
kamrai pacemaker vezérlés, reinfarctus, nem infarctus
okozta Q-hulldmok, illetve kamrai repolarizdcids eltéré-
sek (8, 27, 33). Az infarctus mechanikus szév6dmé-
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nyeinek igazoldsdban az echocardiographia els6 szdmu,
nem invaziv képalkoté eljdrds (7, 18). A sziv strukturalis
és funkciondlis kdrosoddsit jelzd paraméterek lehetd-
séget adnak a betegek életkildtdsainak megitélésére is (5,
21).

Kérhdzunkban 1990 6ta rendszeresen végezziik az
AMI-ban szenved§ betegek echocardiographids vizsga-
latét. Jelen munkdnkban négy év consecutiv, 70 év alatti
korii beteganyagdban tanulményoztuk az els6 72 éraban
elvégzett echocardiographia diagnosztikus és prognosz-
tikus szerepét AMI esetén.

Betegek és mddszer

A Heves Megyei Onkormdnyzat Markhot Ferenc Kérhdz
Kozponti Belgy6gydszati Intenziv Osztdlydn 1991. janudr 1. és
1994. december 31. kozitt 942 beteget kezeltiink AMI miatt.
A diagnézis feldllitésa a klinikai tinetek, a 12 elvezetéses EKG
és az ismert szérum enzimvizsgdlatok (CK,SGOT és LDH) alap-
jan tortént. Lehetdségeink szerint, és a betegek dllapotdtol
fiiggSen torekedtiink az echocardiographia miel6bbi elvégzé-
sére. Sajnos intenziv osztdlyunk nem rendelkezik echocardio-
graph-fal, fgy az echovizsgilat csak a betegek t6bb emeleten at
torténd szallitdsdval oldhaté meg. Hat 6rdn beliil 83 beteg meg-
halt, késébb még 102 beteg halt meg, miel5tt echocardiogra-
phidra sor keriilhetett volna.

Jelen munkankban 512, egymadst kovetSen kezelt 70 év alat-
ti beteg kértorténetét dolgoztuk fel, akiknél a kérhdzi felvétel
utdn 72 6rén beliil echocardiographidt tudtunk végezni. A
betegek kéziil 153 n és 359 férfi, az atlagos életkor 58,2 (20-70)
év. Az AMI 478 betegnél Q-hullimmal jaré, 34 esetben non-Q ti-
pusti volt. A Q-infarctusok lokalizdcidja 211 esetben volt inferi-
or, 252-ben anterior, és 15 esetben kettds. Minden betegnél 4l-
lapotuktdl fiiggéen a konvenciondlis terdpidt (d4gynyugalom,
analgeticum, heparin, salicylsav, béta-blokkold, nitrdt, ACE-in-
hibitor stb.) alkalmaztuk. Thrombolyticus kezelésre 101 beteg
(21%) esetében keriilt sor. Az 512 beteg kiziil 43 halt meg az
echocardiographidt kovets kérhdzi dpolds alatt, kéziliik 38
esetben keriilt sor kérbonctani vizsgdlatra.

A color és folyamatos hullimi (CW) Dopplerrel kiegészitett
echocardiographidt Toshiba SSH-65A tipusi késziilékkel
végeztiik 2,5 és 3,75 MHz-es transducerrel, a betegek bal oldali
fekvé helyzetében. Az echovizsgélatot az esetek 20%-dban az el-
s 24 6raban, 35%-dban a mdsodik, és 45%-dban a harmadik
napon készitettiik el. A bal kamrai FMZ-t qualitativ és quantita-
tiv médon értékeltitk az American Society of Echocardio-
%raphy Committee 16 segmentumos modellje szerint (3).

arasternalis hossztengelyi kétdimenzi6s képrol levezetett M-
méd felvételeken mértitk a bal kamrai végdiastolés és végsys-
tolés atmérGt (17). A systolés bal kamra funkcid jellemzésére a
médositott Quinones-képlet segitségével szdmitott linearis
ejekcids frakciot (EF-t) haszndltuk fel (26). Csdkkent systolés
bal kamra funkciét 40% alatti EF esetén véleményeztiink.
Vizsgdltuk a bal kamrai aneurysma, thrombus, a véEsysmléban
5 mm vastagsdgot meghaladé pericardialis folyadékgyiilem, és
a jobb kamrai infarctusra utalé elvdltozdsok jelenlétét is. A
vizsgdlatokat Panasonic videorecorderrel rogzitettiik.

A statisztikai szdmitdsok a chi-négyzet préba alapjdn tor-
téntek.

Eredmények

Echocardiographidval csupén a betegek 3,9%-dban ész-
leltiink normokinesist, melyek tilnyomé része a non-Q
infarctusok koziil keriilt ki. A Q-hulldimmal j4ré in-
farctusok 91%-dban a legsilyosabb bal kamrai FMZ
akinesis vagy dyskinesis volt, ez a non-Q infarctusos
betegeknek csak 23,5%-dban fordult el6 (1. tdbldzat). A
bal kamrai FMZ kimutatdsa 21 bal Tawara-szdr-blokk
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melletti AMI, 27 jobb kamrai infarctus és 58 reinfarctus
felismerését segitette eld, illetve erGsitette meg.

Tébldzatban dsszegeztiik az AMI echocardiographid-
val felismert szovédményeinek el6forduldsat is (2.
tdbldzat). CW- és color Doppler-vizsgélattal a betegek
kozel 90%-dban mutattunk ki I. vagy ritkdbban II. foki
mitralis regurgitdciét, I11. fokd mitralis insufficientidval
a tanulmdnyban szerepl§ betegek kiztt nem taldlkoz-
tunk.

A 38 esetben elvégzett kérbonctani vizsgdlat sordn
minden esetben AMI igazolédott, kiziiliik az echocar-
diographia valamennyi betegben segmentalis bal kamrai
FMZ-t jelzett (3. tdbldzat). Az 5 jobb kamrai infarctus is
felismerésre keriilt echocardiographia segitségével. Négy
beteg haldlat szabad fali ruptura okozta, koziiliik ket-
ténél pericardialis folyadékgyiilemet taldltunk echo-
vizsgdlattal.

1. téblézat: Normokinesis, és az egyes beteget jellemz&
legsiilyosabb bal kamrai segmentalis falmozgdszavar
eléforduldsa

AMI
s Q non-Q  dsszesen (%)
(n=478) (n=34) (n=512)
Normokinesis 9 11 20 (3,9
Hzpokinesis 34 15 49  (9,5)
Akinesis 383 7 390 (76,2)
Dyskinesis 52 1 53 (10,4)

Raéviditések: AMI = acut myocardialis infarctus; FMZ = fal-
mozgdszavar

2. tdbldzat: Az echocardiographidval felismert szvédmények
gyakorisdga

Elvdltozds Elﬁ{gr:l;if;)(%)
BK dilatdcié (Dd>60 mm) 91 (17,8)
BK funkei6 | (EF<40 mm) 66 (12,8)
BK FMZI>2,0 120 (23,3)
BK aneurysma 28 (54)
BK thrombus 44  (8,5)
Peric. folyadékgyiilem (5>mm) 38 (74)

Rividitések: BK = bal kamra; Dd = diastolés dtmérd; EF = ejekcids
frakcid; FMZI = FMZ-index, peric. = pericardialis

3. tabldzat: A kérbonctani elvéltozdsok és az
echocardiographia eredményeinek Osszevetése

Sectio/echocardiographia

Kdrbonctani elviltozds (n=38)
AMI 38/38
BK aneurysma 5/5
BK thrombus 4/4
Jobb kamrai AMI 5/5
Szabad fali ruptura 4/2

A korai prognézis megitélésében felhaszndlt echo-
cardiographids paramétereket dbrdk szemléltetik. A
kérhazi kezelést tilélt 469, és az ez id6 alatt meghalt 43
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beteg kozott szignifikdns kiilonbséget taldltunk a 60 mm-t
meghaladé bal kamrai végdiastolés 4tmér6,a 40% alatti EF,
a 2,0 feletti falmozgdszavar index, a dyskinesis, a pericar-
dialis folyadékgyiilem és a jobb kamrai infarctus eléfor-
duldsdban (1. dbra). A dyskinesis j6 systolés bal kamra
funkcié esetén is szignifikdnsan gyakoribb volt a meghalt
betegek eseteiben, mint a tiilél6k csoportjdban (2. dbra.).
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1. dbra: Az echocardiographidval kimutatott elvdltozdsok
eléforduldsa a kérhdzi kezelést tilélt 469, és a kdrhdzban
meghalt 43 beteg kozott

Roviditések: bk dil. = bal kamra dilatdcid; dysk. = dyskinesis;
aneu. = aneurysma; thr. = thrombus; per. fl. = pericardialis
fluidum; jk. inf, = jobb kamrai infarctus
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2. dbra: A bal kamrai dyskinesis gyakorisdga a tiilélés és a bal
kamra funkcié fiiggvényében

Megbeszélés

A myocardialis infarctus kovetkeztében kialakult bal
kamrai segmentalis FMZ echocardiographidval rend-
szerint jol kimutathatd, jelzi az infarctus lokalizdciéjdt és
nagysdgdt (22, 29). Heveny myocardialis ischaemia
esetén a FMZ kialakuldsa megeldzi az EKG-jeleket és a
mellkasi fdjdalmat, ezért az echocardiographia - a pana-
szok, az enzimvizsgélatok és az EKG egyiittes értékelése
mellett - segitséget nyijthat az AMI korai és biztos diag-

nosztizdldsdban (12, 19). Fontos azonban figyelembe
venni, hogy ,,stunned” vagy a ,hibernating” myocardium
is okozhat tartés, de reverzibilis bal kamrai FMZ-t (6).
Mdsrészt AMI-ban az infarctus nagysdgdnak meg-
itélésekor azt is mérlegelniink kell, hogy a korai echo-
vizsgdlat dltal érintettnek jelzett kamrai segmentum
nemcsak necroticus, hanem ,kdbult” és ,hiberndlt” myo-
cardiumot is tartalmazhat. Mindezek mellett az echocar-
diographia hasznos szerepet jétszik az AMI differencidl-
diagnosztikdjdban, elsGsorban exsudativ pericarditis és
aorta dissectio felismerésében, sét elGsegitheti a pul-
monalis embélia diagnézisdnak megerdsitésétis (1,14).

Betegeinkben a Q-hullimmal jaré AMI 98%-édban és a
non-Q infarctusok 67%-4dban mutattunk ki bal kamrai
segmentalis FMZ-t. Az esetek tobb mint 20%-dban lé-
nyeges segitséget nyujtott az echocardiographia a bal
Tawara-szdr-blokk melletti AMI, és a jobb kamrai in-
farctusok kimutatdsdban, valamint a reinfarctusok diag-
nézisdnak megerdsitésében. Bal Tawara-szdr-blokk ese-
tén a segmentalis FMZ figyelembevételével feldllitott ko-
rai diagnézis a megfelelé terdpia (pl. thrombolysis,
pacemaker) bevezetését, igy a kedvezétlen prognézis ja-
vitdsdt teszi lehetGvé (33). Jobb kamrai infarctusra a tdg
jobb kamra, a jobb kamra faldnak segmentalis FMZ-aés a
tricuspidalis insufficientidbél szdmitott alacsony jobb
kamrai systolés nyomds utal (15, 31). Kimutatdsdnak
kiilonds jelentséget ad az, hogy hemodinamikailag je-
lentds jobb kamrai infarctus esetén nitrat addsa kontra-
indikdlt. Irodalmi adatok szerint az inferoposterior
lokalizdciéjii AMI-ok 10-40%-4ban szdmolhatunk jobb
kamrai érintettséggel, eseteink kozott ez 12,8%-ban for-
dult el6. A mellsé fali infarctushoz tdrsulé vagy az izoldlt
jobb kamrai infarctus igen ritka (10,11,13).

AMI-ban a helyes terdpia megvdlasztdsdnak fontos
tényezdje a bal kamra systolés és diastolés funkcidja (30,
38). Echocardiographidval a csékkent systolés bal kamra
funkci6é mdr a cardialis elégtelenség klinikai tiineteinek
megjelenése elGtt felismerhet6. Ilyen esetekben a béta-
blokkold terdpia dvatossdgot igényel, illetve vasodilata-
tor, diureticum és pozitiv inotrop szerek addsa keriil
elétérbe. Csokkent bal kamra funkci6, bal kamra dilatd-
ci6, illetve aneurysma esetén az ACE-inhibitorok ad4s4-
nak kozismert elényei vannak a kéros bal kamrai re-
modelling megel6zése szempontjébél (1,2,25).

A bal kamrai aneurysma jellemzéje a bal kamra fald-
nak systolés és diastolés kiboltosuldsa (17). Kialakuldsa a
myocardialis infarctus els6 3 hénapjdban varhat6 a bete-
gek 20-22%-dban, az n. korai aneurysma eléforduldsa
tapasztalatainkhoz hasonléan ezen esetek egyharmad4-
ban figyelhetd meg (18, 37).

Bal kamrai thrombussal terdpids dézisa heparin add-
sa mellett, s6t thrombolyticus kezelésben részesiilt bete-
geknél is szdimolnunk kell mellsé fali infarctusban mint-
egy 20%-os gyakorisdggal, antithromboticus terdpia nél-
kiil az esetek 50%-dban (16, 20). Leggyakrabban sapka-
szer(, csiicsi, kevésbé embdliaveszélyes thrombussal ta-
ldlkozhatunk (3. dbra). Alsé fali AMI-ban ritka a bal
kamrai thrombus, azonban inferolateralis lokalizdciéji
infarctushoz tirsulé thrombusok esetén magunk is foko-
zott embéliahajlamot figyeltiink meg (32).

A myocardialis infarctus kialakuldsét kévetden echo-
cardiographidval 24-43%-ban lehet pericardialis folya-
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dékgyiilemet kimutatni (4, 39). Az els6 72 6rdban elvég-
zett vizsgdlataink sordn 7,4%-ban taldltunk 5 mm vég-
systolés vastagsdgot meghaladé pericardialis fluidumot.
Tamponddtiinetek vagy elektromechanikus dissociatio
esetén, ha az echovizsgdlat pericardialis folyadékgyiile-
met igazol, a pericardiocentesis adhat esélyt a betegnek a
tilélésre (24). Hemopericardiumra a viszonylag nem
nagy mennyiség(, echodus pericardialis fluidum utal (4.
dbra).

3, dbra: Bal kamrai csticsi thrombus ldthaté (nyfl) csticsi
4-liregi metszeten

Réviditések: bk = bal kamra; jk = jobb kamra; bp = bal pitvar;
jp = jobb pitvar; thr. = thrombus

4. 4bra: Subcostalis metszet, szabad fali ruptura képe. A jobb
kamra mellett echodiis inhomogén pericardialis
folyadékgyiilem dbrdzolédik (a nyilak kizétti teriilet)

Heveny szivinfarctusban a betegség prognézisinak
megitélése szdmos tényez6tdl fiiggé komplex feladat
(23). Tanulményunkban retrospektiv médon igyekez-
tiink meghatdrozni azokat az echocardiographids para-
métereket, melyek gyakrabban fordultak el6 a kérhazi
kezelés alatt meghalt betegekben, mint a tilél6kben.
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Vizsgdlataink szerint bal kamra dilatécid, csikkent sys-
tolés bal kamra funkcid, 2,0 feletti bal kamrai FMZ-in-
dex, dyskinesis, pericardialis folyadékgyiilem és jobb
kamrai infarctus esetén a kérhézi haldlozds szignifikdn-
san gyakoribb volt. Betegeink kizétt a dyskinesis el6for-
duldsa j6 systolés bal kamra funkci6 esetén is rossz prog-
nosztikus tényez6t jelentett. Ennek hétterében a dyskine-
sis hemodinamikai és elektromos instabilitdst okozé
hatésa, illetve ezen betegek siilyosabb ischaemids sziv-
betegsége tételezhetd fel.

Az eddigiek alapjan nyilvdnvald, hogy AMI-ban cél-
szer(i az elsé echocardiographidt minél kordbban, és
lehet6leg minden betegnél elvégezni, hiszen a betegek je-
lentds részének haldlozdsa az els érdkban kovetkezik
be. Vizsgdlt eseteink kozott papillaris izom, vagy kamrai
septum ruptura, illetve dlaneurysma nem fordult el5,
ezekrdl a hazai irodalomban mér jelentek meg echocar-
diographidval felismert kozlések (18, 34, 35). Kritikus 4l-
lapotii betegnél, ha a transthoracalis vizsgdlat nem teljes
értékd, akkor transoesophagealis echocardiographiit
kell végezni (9). AMI-ban az els8 echocardiogram tovéb-
bi jelent6sége az, hogy 8sszehasonlit6 timpontot szolgdl-
tat az infarctus késébbi szakdban bekovetkez§ dllapot-
romldsok esetén, mdsrészt a kérhdzi elbocsdjtds elStti
kardidlis status megitélésekor.

Osszességében megdllapithaté, hogy az AMI korai
szakdban elvégzett echocardiographia néveli a diagnozis
biztons4git, igy segitséget nyijt a megfelel6 terdpia
alkalmazdsdban, és a magas kockdzati betegek kivdlasz-
tdsdban.
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Sikeres coronaria-
reperfusiéra utalé
echokardiografias
paraméterek akut
myocardialis infarktus
thrombolyticus
terapidja utan

ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS
INDICATING SUCCESSFUL CORONARY
REPERFUSION AFTER THE THROMBOLYTIC
THERAPY IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
INTRODUCTION - The echocardiographic chan-
ges following thrombolytic therapy given for their
first acute myocardial infarction were studied retro-
spectively in 78 patients.
PATIENTS AND METHODS - The patients were
divided into two groups: 40 patients were included
in group A presenting at least two of three nonin-
vasive markers of the successful coronary reperfu-
sion, and 38 patients in group B presenting less
than 2 markers. Group C (100 patients who did not
undergo thrombolytic therapy) was selected as
controls. Echocardiography was performed in all
patients within 72 hours aiter the admission, and
between the 10-16th day of infarction.
RESULTS — In group A the left ventricular wall
motion abnormality index has significantly
improved (1.60+0.27/1.31£0.20; p<0.001), in
groups B and C the change was not significant
(1.55+0.24/1.50+0.22 and 1.58+0.26/1.51£0.23;
p=NS). In the patients having received thromboly-
tic therapy sensitivity of the at least 10% improve-
ment of the wall motion abnormality index was
92%, specificity 84%, positive predictive value
86%, negative predictive value 91%, for the pre-
diction of coronary reperfusion. The improvement
of the quality of the most severe wall motion
abnormality was significantly (p<0,001) more fre-
quent in group A than in groups B and C (50%,
7.9% and 9% respectively).
CONCLUSION - The at least 10% improvement in
the left ventricular wall motion abnormality index
and the improvement of the most severe wall
motion abnormality in acute myocardial infarction
indicate a successful coronary reperfusion.

Carrespondence:

Csaba Toth, MD

Markhot Ferenc County Hospital
1st Department of Internal Medicine
3301 Eger, P.O.Box 15, Hungary

acute myocardial infarction, thrombolysis,
reperfusion, echocardiography

EREDETI

Toth Csaba
Csomos Maria
Szaloky Pal

BEVEZETES - A thrombolyticus terdpia hatdsdra
bekévetkezett echokardiogrifids elviltozdsokat
tanulményoztuk retrospektiv médon 78 betegen,
akiket elsd akut myocardialis infarktus miatt
kezeltiink. )

BETEGEK ES MODSZEREK — A betegeket két cso-
portba osztottuk: az A csoportba 40 {6 kertlt, akik a
sikeres coronariareperfusio 3 noninvaziv markere
koziil legaldbb kettével rendelkeztek, a B csoportba
azt a 38 beteget soroltuk, akik nem. Kontrollként
(C csoport) 100 olyan beteget vizsgaltunk, akiket
szintén myocardialis infarktus miatt kezeltiink, de
az indikdciok hianya vagy ellenjavallat miatt throm-
bolyticus terdpidban nem részesiiltek. Minden
betegnél echokardiografiat végeztink a korhdzi
felvételt kiovetd 72 6ran belil, és az infarktus
10-16. napja kozott.

EREDMENYEK - Az els6 és a masodik echokardio-
prifia alapjin a bal kamra falmozgdszavar-indexe
az A csoportban szignifikinsan javult (1,60
+0,27/1,31+0,20; p<0,001), a B és a C csoportok-
ban a viltozis nem volt jelentds (1,55x0,24/
1,50+0,22 és 1,58+0,26/1,51+0,23; p=NS}. A throm-
bolyticus terdpidban részesiilt betegek kozott a
falmozgdszavar-index legalibb 10%-o0s javuldsd-
nak szenzitivitisa 92%, specificitdsa 84%, pozitiv
prediktiv értéke 86% és negativ prediktiv érnéke
91% volt a reperflizié szempontjabol. Az egy adott
beteg esetében megfigyelheté legsilyosabb fal-
mozgdszavar kvalitisinak javuldsa szignifikinsan
{(p<0,001) gyakoribb volt az A, mint a B és a C cso-
portban (50%; 7,9%; 9%).

KCOVETKEZTETES — Vizsgdlataink szerint akut myo-
cardialis infarktusban a bal kamrai falmozgaszavar-
index legaldbb 10%-0s csokkenése, és a legsilyo-
sabb falmozgdszavar kvalitisinak javuldsa sikeres
coronariareperfusidra utal.

Levelexési cim:

dr. Toth Csaba

Markhot Ferenc Megyei Kérhdz
I. Belgyogydszati Osztdly

3301 Eger, Pf. 15

akut myocardialis infarktus, thrombolysis,
reperfizio, echokardiografia
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thrombolyticus terdpia célja akut myocar-
Adia“s infarktusban az infarktust okozé coro-

nariathrombus oldisa, és eziltal minél
nagyobb myocardium mentése. Mindezek hatdsira
mérséklédik a balkamra-funkcié kirosodasa, és egy-
értelmiien csokken a haldlozds (1-4). Szimos tanul-
miny kedvezd tapasztalata alapjin az utébbi évek-
ben a thrombolyticus terdpia indikdciés teriilete
kiterjedt a 75 évnél idGsebb, a bal Tawara-szar-blok-
kos, és a 6-24. 6ra kézért kérhazba szillitott, heveny
szivinfarktusban szenvedé betegekre is (5, 6).
Bebizonyosodott, hogy minél tébb beteg részesiil
thrombolyticus terapidban akut myocardialis infark-
tus esetén, anndl t8bb életet menthetiink meg,

A thrombolysis igazin akkor sikeres, ha létrején
az elzirédott ér megnyitdsa, ami lényegesen jobb
balkamra-funkciét és nagyobb elektromos stabili-
tist eredményez, mint a tartésan elzért arteria coro-
naria (7, 8). A sikeres coronariareperfusiét igen jél
jelzi a mellkasi fijdalom hirtelen csékkenése, az
enzimkidramlis fokozdddsa, az EKG-n lithaté ST-
eleviciék mérséklsdése, és az tgynevezett reperfii-
ziés ritmuszavarok jelentkezése (9-11).

Vizsgilataink célja az volt, hogy &sszefiiggést
keressiink a noninvaziv markerek alapjin megitéle
sikeres coronariareperfusio és bizonyos echokardio-
grafids paraméterek viltozdsa kézore akut myo-
cardialis infarktus miatt thrombolyticus terdpidban
részesiilt betegeken.

Betegek és modszerek

Kérhizunk Kézponti Belgyégyiszati Intenziv Oszti-
lydn 1993. janudr 1-t6] 1995. december 31-ig 683 olyan
beteget kezeltink a WHO-kritériumok alapjin két-
ségtelen akut myocardialis infarktussal, akiknek élet-
kora 75 év alatt volt. Kéziiliik 121 beteg kapott throm-
bolyticus terdpiit az ismert indikicick szerint (12).
A thrombolyticus terdpidt minden esetben sztreptoki-
nizzal végeztiik, 1,5 millié E/l 6ra ésszdézisban, 250
mg acetilszalicilsav (Colfarit) addsa utin. A kezelést
infiziés pumpdval adagolt 1000-1500 E/I 6ra heparin
natriummal folytattuk, iigyelve arra, hogy a parciilis
tromboplasztinidé (PTI) a kiindulisi érték 2-3-
szorosa legyen. Atlagosan 3 nap miilva heparin kalci-
um sc. addsdra tértiink 4t napi 125 mg Colfarit foly-
tatisa mellett, majd a 7. napon - 5 napos tfedési idg-
vel — minden esetben kumarin (Syncumar) adisit
kezdtitk. Minden betegnél a folyamatos EKG-monito-
rozis mellett meghatdroztuk a szérumkreatininkinz-
akuivitdst (CK), valamint 12 elvezetéses EKG késziilt
a thrombolysis bevezetése elStt és a sztreptokindzteri-
pia elkezdése utdn, az elsd két ériban 30 percenként,
majd a 24. 6rdig hiromérinként.

Jelen munkinkban a 121 beteg kéziil annak a 78
betegnek az adarait dolgoztuk fel, akik elsé myocar-

LAM 1997:7(4):220-224.

1. tabldzat. A betegek fontosabb klinikai adatai

221

Thrombolyticus

terdpidban részesiilt
Adatok |:iL;R nl:;gc p-¢rick
Férfi:n ariny 58:20 76:24 NS
Atlagéletkor (év) 53 (31-75) 58,4 (26-75)  <0,001
Infarktus lokalizdcidja
— inferior 38 45 NS
— anterior 40 55 NS
Rizikéfaktorok (%)
— diabetes mellitus 6 (7,7) 20 (20) <0,05
— hypertonia 37 (47) 43 (43) NS
— hypercholesterinaemia 14 (18) 21 (21) NS
- dohinyzis 42 (54) 56 (56) NS
NS= nem szignifikins

dialis infarktus miatt kaptak thrombolyticus terdpidt,
és az infarktus els§ 72 érdjaban, valamint a 10-16.
nap kézor is echokardiogrifids vizsgilaton estek dr.
A 16bbi 43 beteg kéziil 8 meghalt a kezelés elsé nap-
jaiban, 16 beteg nem elsé akut myocardialis infarktus
miatt részesiilt thrombolyticus terdpiaban, 8 betegnél
nem késziilt echokardiogramm az elsg 72 ériban, és
I1 beteg esetében misik osztilyra, illetve miésik
kérhizba tértént ithelyezés miatt nem keriilt sor
echokardiogrifiira a 10-16. nap kozotr. Igy tehit 78
beteget tanulminyoztunk, akiknél a mellkasi fij-
dalom kezdetétél a thrombolyticus teripia beve-
zetéséig dtlagosan 3,3 (0,5-6) éra telt el (1. tdblizat).

Az irodalomban jé] ismert, hogy a 12 érin beliili
CK-cstics, az EKG-n az infarktust reprezentdlé ST-
szegmentum-cleviciék legalibb 50%-o0s redukcidja
az elsé 90 percben és bizonyos ritmuszavarok (akce-
lerilt idiopatids ventricularis ritmus, sinus bradycar-
dia, kamrai extrasystolia, kamrai tachycardia vagy
fibrillicié) igen j6 markerei a coronariareperfusié-
nak. Kézel 90%-os szenzitivitdssal és specificitdssal
jelzik a koronarogrifidval alitimasztott reperfii-
216t (13). Magunk e hirom marker alapjin a 78 bete-
get két csoportba soroltuk: az A csoportba az a 40
beteg keriilt, akik a sikeres reperfiziéra utalé hirom
marker kozill legalibb kettével rendelkeztek, a
tobbi beteget a B csoportba soroltuk (2. tdbldzat).

A kontroll, C csoportot 1994, januir 1-jétél osz-
tilyunkon egymist kévetden kezelt, 75 év alatti, 100
beteg képezte, akiket elsd
akut myocardialis infarktus
miatt kezeltiink, viszont az
indikdciok hidnya vagy ellen-
javallat miatt nem kaptak
thrombolyticus teripiit (1.
tdblizat).

A C csoport betegein szin-
tén echokardiogrifiit végez-
tiink az infarktus elsé 3 nap-
jan és a 10-16. nap kézétt is.

dr. Toth Csaba
dr. Szaléky Pal

dr. Csomds Maria
Intenziv Osztaly

Eger

I. Belgydgyaszati Osztaly
Kozponti Belgyogydszati
Markhot Ferenc Megyei Kérhiz,

Erkezett: 1996. december 23.
Elfogadva: 1997. aprilis 3.
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2. tiblizat. A coronariareperfusio megitélése thrombolyticus
teripia utin a noninvaziv markerek alapjin

Sikertelen reperfazié
(kettdnél kevesebb
marker jelenléte)
B csoport (n=38)

Sikeres reperflizio
(Feltétel: legalibb
kér marker jelenléee)
A csoport (n=40)

Korai CK-cstics Nincs marker 24
+ reperfiiziés ritmuszavar 25
+ ST-elevicié =50% redukeid

Korai CK-cstics 11 | Korai CK-cstics 6
+ ST-clevicié >50% redukeid

Korai CK-csiics 2 | Reperfizids 4
+ reperfiiziés ritmuszavar ritmuszavar

ST-clevicid >50% redukeid 2 | + ST-elevicio 4

+ reperfiiziés ritmuszavar >50% redukcié

CK=kreatininkiniz

3. tablazat. A szévédmények eléfordulisa az elsé 72 6riban
elvégzett echokardiogrifia alapjin

Thrombolyticus teripiiban részesiilt
igen (n=78) nem (n=100)

Balkamra-dilaticié (Dd=>60mm) 7 17

Elviltozis

Balkamra-funkeia (EF<40%) 3 15
Bal kamrai FMZI >2,0 5 12
Bal kamrai aneurysma 3 5
Bal kamrai thrombus [ 14
Pericardialis folyadékgyiilem (>5mm) 7 8

Dd=diasztolés diameter; EF=ejekcids frakcia; FMZI=falmozgiszavar-
index; *p<0,05

4, tiblazat. A legsalyosabb bal kamrai falmozgdszavar javuli-
sinak eléfordulisa

A falmozgdszavar A csoport B esoport C esoport

viltozidsa n=40 n=38 n=100
Diszkinézis — akinézis 3 2 1
Akinézis  — hipokinézis 14 1 8
Hipokinézis — normokinézis 3 0 0
Osszesen (%) 20 (50%) 3 (7.9%) 9 (9%)
p<0,001 NS
| R —
p<0,001

Az akut myocardialis infarktus konvenciondlis terd-
pidjinak részeként ezek a betegek is napi 125 mg Col-
faritor és teripids dézisi heparin kalciumot kaprak.
Az echokardiogrifiit Toshiba SSH-65A tipust
késziilékkel végeztiik, 3,5 MHz-es transzducerrel, a
betegek bal oldali fekvé helyzetében. Tanulményoz-
tuk a 60 mm-t meghaladé bal kamrai végdiasztolés
itmérd, valamint a 40% alatti linedris bal kamrai
ejekcids frakeié eléfordulisir. A bal kamrai falmoz-

giszavart (FMZ) kvalitativ és kvantitativ szempont-

bél is értékeltitk. Vizsgaltuk a bal kamrai aneu-
rysma, thrombus és az 5 mm-t meghaladé vastag-
sdgii pericardialis folyadékgyiilem gyakorisigdr. A fal-

Téth Csaba

mozgiszavar-indexet (FMZI) az Amerikai Echo-
kardiografids Tirsasig 16 szegmentumos modellje
alapjin szamitortuk ki (1=normokinézis, 2=hipo-
kinézis, 3=akinézis, 4=diszkinézis, 5=aneurysma)
(14). A vizsgilatokat Panasonic videorekorderrel
rogzitettiik.

A statisztikai szimitisok a Yates-féle korrekcié-
val elvégzertt chi-négyzet teszttel, és a Student-féle
kétmintds t-probaval térténtek.

Eredmények

A korai echokardiogrifia alapjin csak a 40% alatti
bal kamrai ejekciés frakeié volt szignifikinsan rit-
kabb a thrombolyticus terdpidban részesiilt betegek
kézorte, a tobbi elviltozds gyakorisigdban a kiilonb-
ség nem volt jelentés (3. tdbldzat).

Az A csoportban a bal kamrai falmozgiszavar-
index szignifikinsan csokkent, az elsé 3 napon beliil
késziilt és a 10-16. nap kozdtr végzert echokardio-
grafidgs vizsgilatot 6sszehasonlitva (1,60+0,27-r6l
1,31+0,20; p<0,001). A B és a C csoportokban a
viltozis nem volt jelentds mértékd (1,55+0,24-r6l
1,50£0,22 és 1,58%0,26-r6l 1,51+0,23; p=NS)
(1. dbra). Kiilon elemeztiik azt, hogy a bal kamrai
falmozgiszavar-index legalibb 10%-os csokkenése
milyen gyakorisigii volt az egyes csoportokban.
A kiilonbség it is szignifikins volt az A csoport
javira (2. dbra). Ezen paraméter szenzitivitdsa 92%,
specificitisa 84%, pozitiv prediktiv értéke 86% és
negativ prediktiv értéke 91% volt a sikeres reper-
fizi6 szempontjabél.

Tanulminyoztuk azt is, hogy hogyan viltozik az
egyazon beteg esetében megfigyelhets legsilyosabb
falmozgiszavar jellege. Az A csoportban a betegek
felénél kovetkezert be javulds a legsilyosabb fal-
mozgiszavar kvalitisiban, rosszabbodist egy eset-
ben sem észleltiink. A midsik két csoportban ez a
viltozds lényegesen ritkibb volt (4. tdblizat).
Osszehasonlitva e paraméter gyakorisigit az A és a
B csoport kézott, aze talltuk, hogy a legsilyosabb
falmozgdszavar-kvalitis javulisinak szenzitivitdsa
50%, specificitisa 92%, pozitiv prediktiv értéke
85% és negativ prediktiv értéke 63% volt a sikeres
reperfiizié vonatkozdsiban,

A tanulmdnyban szerepld betegek kozotr a
kérhizi gyogykezelés alatt myocardialis reinfarktus
vagy halilozds nem fordult elé.

Megbeszélés

A myocardialis infarktus elsé 72 6rdjiban elvégzett
echokardiogrifids vizsgilataink azt az ismert megfi-
gyelést timasztjik ald, hogy csupan a balkamra-funk-
c16 kirosodisinak mértékében van jelentds kiilonb-
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ség a thrombolyticus terdpiiban
részesiilt és nem részesiilt betegek
kézotr. Arra i1s vannak adatok,
hogy a thrombolyticus teripia
utin bekévetkezett sikeres coro-
nariareperfusio és nem nagy kiter-
jedésti szivinfarktus esetén a bal
kamrai thrombus incidenciija
csokken (15). A necrosis kérnye-
zetében kialakult ,kibult” (stun-
ning) myocardium kontrakciés
funkciéjinak visszatérése magya-
rizza azt a tényt, hogy a 10-16.
nap kézéte echokardiogrifiaval a

bal kamra szegmentalis FMZ javu-
lisat észleltiik (76). Eredményeink
szerint ez a viltozds csak azon

*p<0,001

betegek esetében volt szignifikins,
akiknél a noninvaziv markerek co-
ronariareperfusiéra utaltak. Inva-
ziv kardiolégiai vizsgalatokon alapulé hasonlé megfi-
gyelések az irodalomban is talilhaték (17, 18).
Erdemlegesnek tartjuk azt is, hogy a sikeres reperfu-
zibn dtesett betegek 50%-iban a legsilyosabb bal
kamrai falmozgdszavar kvalitisa javult. Ennek hirtte-
rében nyilvanvaléan a thrombolysis dltal reverzibi-
lissé valt myocardialis elviltozdsok, a kollaterilis kerin-
gés javuldsa és a jobb gydgyhajlam feltételezhetsk.

Vizsgilataink értékelésénél korlitot jelent az,
hogy a reperfazié megitélése céljabsl nem tériént
(ismételt) koronarogrifia, erre azonban nem volt
lehetdségiink. A noninvaziv markerek alapjan az
esetek 51%-dban véleményeztiink coronariareper-
fusiét. Ez j6l egyezik a koronarogrifids adatokkal,
hiszen iv. sztreptokiniz kezelés utdn csak az esetek
51-64%-iban mutattak ki dtjarhaté coronariaarte-
ridt az infarktus teriiletén (179, 20).

A GUSTO vizsgalatban azt tapasztaltdk, hogy
azoknal a betegeknél, akiknél a coronariairamlis
normilis volt, az els8 30 napon beliili halilozis fele
annyit tett ki, mint azokndl, akikben nem kovetke-
zett be megnyilds (8,9%, illetve 4,4%) (20). Ugyan-
akkor az eredményes thrombolysist kéveté napok-
ban a betegek koézel 6-15%-diban szimolhatunk
coronariareocclusiéval. Ez tipusos esetben reinfark-
tus jeleivel jir, sokszor azonban tiinetmentesen zaj-
lik (20, 21). Tehit a thrombolyticus terdpia utin a
stkeres reperfazié klinikai felismerésének — a
prognézis megitélése szempontjibdl is — nagy a
gyakorlati jelent8sége.
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Clinical predictors of early left ventricular thrombus formation in acute
myocardial infarction

Csaba TOTH!, Erzsébet UTHELYI!, Tibor FULOP?, Istvin EDES?

I Department of Cardiology, Markhot Ferenc Hospital, Eger, and > Department of Cardiology,
University of Debrecen, Hungary.

Objective — Clinical epidemiological and echocardiographic risk factors relating to the develop-
ment of a left ventricular thrombus were studied retrospectively in patients with acute myocardial
infarction.

Methods and results — The data on 1833 consecutive patients treated for acute myocardial
infarction during a |0-year period were processed retrospectively. Transthoracic echocardiography was
performed on each patient 65.0 + 5.5 hours after hospital admission. A left ventricular thrombus was
detected in 145 patients (7.9%). The patients with acute myocardial infarction and a left ventricular
thrombus had significantly lower frequencies of |) myocardial infarction in their family history (3%
versus | 1%, respectively), 2) hospital admission within 24 hours from the onset of chest pain (17%
versus 50%, respectively), 3) thrombolytic therapy (8% versus 23%, respectively) and 4) current smok-
ing (24% and 35%, respectively) than those without a left ventricular thrombus. In contrast, anterior
infarction (81% versus 38%, respectively), left ventricular dilatation (30% versus 19%, respectively),
dyskinesis of the left ventricular wall (23% versus 10%, respectively), an aneurysm (22% versus 7%,
respectively) and a reduced systolic left ventricular function (ejection fraction < 40%) (28% versus
| 7%, respectively) were more frequent in the presence of a left ventricular thrombus after myocar-
dial infarction. Multivariate analysis of the results revealed that the presence of anterior myocardial
infarction and an aneurysm is associated with significantly increased hazard ratios. On the other
hand, early hospitalization and a positive family history of infarction significantly lowered the hazard
ratio. The frequency of a left ventricular thrombus was significantly higher in spring and winter.

Conclusions — The results presented in this paper confirm the significant hazard of certain para-
meters [location of infarction (anterior) and aneurysm] as concerns left ventricular thrombus formation
among patients with acute myocardial infarction. Early hospitalization was found to lower the risk
of thrombus formation. These echocardiographic and clinical parameters may be useful in the estab-
lishment of the individual risk of intracavital thrombus formation and may be of help in everyday
medical practice. (Acta Cardiol 2002; 57(3): 205-211)

Keywords: acute myocardial infarction — left ventricular thrombus — echocardiography — clinical
epidemiology — risk factors.

Introduction tion. Echocardiography is used as a highly sensitive
and specific non-invasive diagnostic tool for the detec-
tion of a LVT in clinical practice!-2. Prospective stud-
ies have revealed a poor prognosis for AMI patients
whose LVT was diagnosed in the first 72 hours after
hospital admission®4, The incidence of the detection
of LVT by transthoracic echocardiography in subjects

with anterior AMI is 20-40%, whereas in cases of AMI

A left ventricular thrombus (LVT) following acute
myocardial infarction (AMI) may have a considerable
impact on the clinical outcome of the patient in con-
sequence of its ability to cause lethal systemic emboliza-
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in an inferior location it is only 1-5%%%. A number of
reports have confirmed the higher risk of LVT formation
in patients with left ventricular dilatation, an aneurysm
and a reduced systolic left ventricular function®19,
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Since relatively few and conflicting data are avail-
able on the risk factors relating to LVT formation in
AMLI, a retrospective search was carried out in a data-
base on more than 1800 AMI patients. The aim was to
collect complex information on a large number of con-
secutive patients so as to identify cardiovascular and
other clinical risk factors (age, gender, smoking, hyper-
cholesterolaemia, diabetes, hypertension, family his-
tory, thrombolytic therapy and the time from the onset
of chest pain to hospital admission) and their hazard
ratio as concerns LVT formation in AMI. The echocar-
diographic data (ejection fraction, left ventricular dilata-
tion and aneurysm) following AMI were also evaluated
for hazard ratios in order to obtain information on the
role of the left ventricular function in LVT formation.

Methods
PATIENT SELECTION

The clinical data on 1833 patients (665 women and
1168 men) who had been treated with a diagnosis of
AMI at the Coronary Care Unit of Markhot Ferenc
Hospital, Eger, Hungary, between January 1991 and
December 2000 were analysed. The mean (+ S.D.) age
of the patients was 64.5 £ 10 years (range 27-92 years).
The diagnosis of AMI was based on the presence of at
least two of the following criteria: chest pain lasting
more than 30 minutes; an ST-segment elevation > | mm;
a serum total creatine-phosphokinase (CPK) activity
> 2 times the upper normal limit. A transthoracic
echocardiogram was recorded from each patient within
72 hours of admission. The average time interval
between the admission and echocardiographic exami-
nation was 65.0 £ 5.5 hours. All these AMI patients
were treated in accordance with the international treat-
ment guidelines (bed-rest, analgetics, beta-blockers and
angiotensin-converting enzyme inhibitors). Organic
nitrates and calcium antagonists were administered as
required (Table 1). All patients were initially treated for
at least 5 days with an intravenous infusion of heparin

or calcium heparin subcutaneously every 12 hours
(adjusted for activated partial thromboplastin time).
The aim of the anticoagulant treatment was to increase
the activated partial thromboplastin time to 1.5-2 times
the normal control level. A total of 400 patients (22%)
received streptokinase as an intravenous infusion of
1.5 million units in 1 hour. Unless contraindicated,
aspirin was given to all patients on admission at an
initial dose of 250 mg, followed by a maintenance dose
of 100 mg once daily.

Echocardiography was performed with Toshiba
SSH-65A equipment and the results of the examina-
tions were archived by a video recorder. The following
predefined echocardiographic functional parameters
were evaluated in this study: the presence or absence
of 1) a left ventricular end-diastolic diameter (LVEDD)
> 60 mm, 2) a left ventricular aneurysm and 3) a left
ventricular ejection fraction (EF) < 40%. The left ven-
tricular diameters were measured along the paraster-
nal longitudinal axes on two-dimensional M-mode
echocardiographic images. The systolic left ventricu-
lar function was characterized via the EF calculated
with the adjusted Quinoness formula. Abnormalities in
left ventricular wall motion were evaluated by using
the model suggested by the American Society of
Echocardiography!!. A LVT was defined as an
echodense mass adjacent to an abnormally contracting
myocardial segment (Fig. 1). In all cases, it was clearly
distinguished from the underlying myocardium and
was seen in at least two different transducer positions'2.

DATA COLLECTION

The patients were divided into two groups: one
group comprised the 145 AMI patients with a LVT
detected by echocardiography (AMI+LVT), and the
other group the 1688 AMI patients in whom no LVT
was found (AMI-LVT). The following parameters were
regarded as risk factors: myocardial infarction in the
family history, current smoking, diabetes mellitus,
hypertension and hypercholesterolaemia. Hypertension

Table 1. — Concomitant medication of acute myocardial infarction patients with (AMI + LVT)
or without (AMI-LVT) a left ventricular thrombus (% of patients)

BB ACE-I Angllb ASA Diuretics CAA AC Statin
AMI+LVT 82 64 3 85 35 12 2 20
AMI-LVT 86 65 3 88 30 11 3 21
p-value NS NS NS NS NS NS NS NS

The p values were obtained by means of the chi-square test or Fisher's exact test. Abbreviations: BB = beta-blocker, ACE-1 = angiotensin-
converting enzyme inhibitor, Angllb = angiotensin II receptor blocker, ASA = aspirin, CAA = calcium antagonist, AC = oral anti-
coagulant.
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Fig. 1. - Left ventricular mural thrombi (arrows) diagnosed by two-dimensional echocardiography. LV = left ventricle: LA = left atrium;

RV = right ventricle; RA = right atrium.

Panel A: apical two-chamber view of the heart, showing a large anterior thrombus.
Panel B: non-conventional two-chamber view, demonstrating the presence of an infero-apical thrombus.
Panel C: apical four-chamber view. A left ventricular ball-thrombus attached to the interventicular septum.

Panel D: a protruding thrombus at the lateral wall of the left ventricle.

was assumed to be present if the patient had a history
of treated hypertension or the blood pressure was
repeatedly > 140/90 mm Hg during hospitalization.
Hypercholesterolaemia was considered to be present
if the total serum cholesterol level was > 5.2 mmol/l.
Seasonal variation was evaluated by determining the
monthly distribution of all cases with a LVT, taking the
starting date of the AMI into account.

STATISTICAL ANALYSIS

Data are presented as means * S.D. An intergroup
comparison was performed with the unpaired t-test for
continuous variables. Categoric variables were analysed
with contingency tables, using the chi-square test and
Fisher’s exact test when appropriate. Results were
assessed by the log-rank test and quantified by means

of hazard ratios and 95% confidence intervals, calcu-
lated with univariate and multivariate logistic regression
models (GB-STAT). For multiple regression, factors
showing a p value of < 0.1 in univariate analysis were
selected. A p value of < (.05 was considered to be sig-
nificant. The analysis involved all patients in the two
groups [AMI+LVT (n = 145) and AMI-LVT (n = 1688)].

Results

All clinical variables (cardiovascular risk factors
and other clinical characteristics) and left ventricular
functional data (determined by echocardiography) were
carefully analysed. Examination of the processed risk
factor data revealed that the age of the patient, the
gender distribution and the number of cases with pre-
vious myocardial infarction, hypertension, diabetes or
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Table 2. — Clinical characteristics of acute myocardial infarction patients with (AMI + LVT)
or without (AMI-LVT) a left ventricular thrombus
Variables AMI + LVT AMI-LVT p-value
(n = 145) (n = 1688)

Mean age (years) * 5D (range) 66.3 = 10 (35-92) 64.8 + 10 (25-97) NS
Men (%) 98 (68) 1070 (63) NS
Family history of MI (%) 5(3) 186 (11) <0.01
Previous MI (%) 23 (16) 203 (12) NS
Hypertension (%) 90 (62) 1012 (60) NS
Diabetes mellitus (%) 33(23) 354 (21) NS
Hypercholesterolaemia (%) 55 (38) 760 (45) NS
Smokers (%) 35(24) 590 (35) < (.01
Anterior AMI (%) 117 (81) 641 (38) < 0.0001
Period from onset of symptoms to hospitalization < 24 hours (%) 25(17) 845 (50) < 0.0001
Thrombolytic therapy (%) 12 (8) 388 (23) < 0.001

The p values were obtained by means of the chi-square test or Fisher's exact test for categoric variables and the unpaired t-test for
continuous variables. Abbreviations: S.D. = standard deviation, MI = myocardial infarction, AMI = acute myocardial infarction, LVT =

left ventricular thrombus.

Table 3. — Echocardiographic characteristics of patients within 72 hours of acute myocardial infarction
with (AMI + LVT) or without (AMI-LVT) a left ventricular thrombus

AMI + LVT AMI-LVT p-value
(n = 145) (n = 1688)

LV dilatation (LVEDD > 60 mm; %) 43 (30) 320 (19) < 0.01
Most serious WMA

dyskinesis (%) 33 (23) 161 (10) < 0.0001

akinesis (%) 112 (77) 1266 (75) NS

hypokinesis (%) 0 228 (13) -

normokinesis (%) 0 33(2) -

LV aneurysm (%) 32 (22) 118 (7) < 0.0001

LV ejection fraction < 40% (%) 41 (28) 281 (17) < 0.001

The p values were obtained by means of the chi-square test or Fisher’s exact test. Abbreviations: AMI = acute myocardial infarction,
LVT = left ventricular thrombus, LV = left ventricular, LVEDD = left ventricular end-diastolic diameter, WMA = wall motion abnormality.

hypercholesterolaemia did not differ significantly in
the AMI+LVT and AMI-LVT groups (Table 2). Inter-
estingly, there were lower frequencies of a positive fam-
ily history of cardiovascular events and smoking in the
AMI+LVT group.

Examination of the other clinical variables revealed
that the patients with AMI+LVT were admitted to hos-
pital within 24 hours from the onset of the chest pain
less frequently. Consequently, a significantly lower per-
centage of these patients received systemic thrombolytic
therapy (Table 2). The data analysis also demonstrated
that the location of the AMI is an important and
highly significant determinant for LVT formation, since
this complication was associated far more frequently
with anterior AMIL.

Analysis of the left ventricular functional data
showed as expected, that an impaired left ventricular
function (EF < 40%), left ventricular dilatation and
an aneurysm were more frequent in the patients in the
AMI+LVT group (Table 3). Examination of the most

severe abnormality in the left ventricular wall motion
pattern revealed that dyskinesis was more frequent in
the AMI+LVT group than in the AMI-LVT group
(Table 3).

All the predetermined variables (cardiovascular risk
factors and clinical data) were assessed by the uni-
variate log-rank test. Variables with p < 0.1 in the uni-
variate analysis were selected for multiple regression,
and were quantified for hazard ratios (Fig. 2). The data
showed that the presence of an anterior AMI and an
aneurysm are associated with significantly increased
hazard ratios (Fig. 2). The location of the AMI (ante-
rior infarction) was the most important independent
predictor of an increased hazard in this model. On the
other hand, early hospitalization and a positive family
history of myocardial infarction significantly lowered
the hazard ratio (Fig. 2).

Examination of possible seasonal alterations in the
occurrence of a LVT indicated a significantly
(p = 0.00341) higher frequency in spring and winter
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Decreased risk  Increased risk

EF<40% (p=0.305) ———
Aneurysm (p=0.013) —
LVEDD=60 mm (p=0.151) H——
Thrombolysis (p=0.640) —J—l—

Hosp. within 24 hours (p<0.001) | 4

Anterior MI (p<0.001)

High cholesterol (p=0.376) —.-'——
Smoking (p=0.370) —I-'—~
Family history of MI (p=0.017)] —— g
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Fig. 2. - Hazard ratios (and 95% confidence intervals) for left ventricular thrombus formation in the different subgroups, defined accord-
ing to the risk factors and echocardiographic characteristics. The size of each symbol is proportional to the number of patients in each
group. EF = ejection fraction; LVEDD = left ventricular end-diastolic diameter; M1 = myocardial infarction; Hosp. = hospitalization.
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Fig. 3. - Monthly distribution of the occurrence of all cases of acute myocardial infarction (n = 1833) and acute myocardial
infarction with a left ventricular thrombus (n = 145). AMI = acute myocardial infarction; LVT = left ventricular thrombus. Asterisk (*)
indicates significant (p = 0.00341) difference in the number of LVT between spring and winter vs. other seasons.
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(Fig. 3) as compared to the other seasons of the year.
The monthly distribution of all AMI occurrences was
relatively uniform (Fig. 3) and no significant difference
was noted between the different seasons.

Discussion

A left ventricular mural thrombus is a relatively
common and well-recognized complication of myocar-
dial infarction. In clinical practice, the presence of a
LVT indicates a poor prognosis because of the possible
embolic complications. During AMI, the intracavital
thrombosis is obviously associated with structural and
functional damage to the myocardium. Either local
intracavital blood circulatory disorders (due to the
regional contractility impairment) or hypercoagulabil-
ity induced by humoral and cellular changes may cause
thrombosis in the left ventricle. The development of
thrombosis is affected by a number of additional known
and unknown factors that act on haemostasis'*!4. It
has been suggested that the C-reactive protein may be
involved in the process of coagulation initiation and it
has been found to be an independent risk factor for
LVT formation'®, When a LVT develops during AMI,
it has been reported to occur in the first 48 hours in
about 50% of the cases®?. Randomized studies have
verified that anticoagulation with heparin in thera-
peutic doses reduces the frequency of LVT by more
than 50% in AMI'®!8_ In the present study, there was
no difference in heparin administration between the
two groups, but the period between the onset of AMI
symptoms and hospital admission exceeded 24 hours
more frequently in the AMI+LVT group. The late
admission apparently explains why these patients
received systemic antithrombotic treatment less
frequently. In accordance with earlier observations, the
present study revealed that early hospitalization (and
early antithrombotic treatment) reduces the hazard
ratio for LVT formation in AMI®7,

Only a few literature publications have analysed the
correlation of cardiovascular risk factors and LVT for-
mation in AML It has been reported that a positive
family history of myocardial infarction is an indepen-
dent risk factor for AMI'. The same is true for smok-
ing, which is widely recognized as a coronary risk fac-
tor. However, the mechanisms by which smoking
induces ischaemic heart disease have not been clearly
established. In one earlier study, the incidence of smok-
ing was higher in patients without a LVT than in those
with a LVT after AMI?°, This observation could not be
substantiated in the present study. An interesting con-
clusion of our study is that the known risk factors of
AMI (hypertension, hypercholesterolaemia and diabetes)
do not significantly increase the risk of the patient
developing a LVT. Moreover, other risk factors, such
as a positive family history of infarction, even lowered

the risk of LVT formation. To explain this latter obser-
vation, an interim analysis was carried out between the
subgroup of patients with a positive family history and
other possible risk factors and parameters. It was found
that early hospitalization (p = 0.0019), thrombolysis
(p < 0.0001), a high cholesterol level (p = 0.0021) and
a preserved left ventricular function (p = 0.0216) were
significantly more frequent in this subgroup and may
be responsible, at least in part, for the lowered risk
ratio of LVT formation. All these results indicate that
coronary thrombosis leading to AMI and subsequent
LVT formation are affected by different predisposing
factors.

It has been proposed that in AMI the damage to
the endocardium and the myocardium and the intra-
cavital turbulent blood flow due to the abnormal
regional left ventricular wall motion contribute to LVT
formation?!, It has further been suggested that a high
initial end-systolic left ventricular volume is an impor-
tant predictor of LVT formation in anterior AMI*,
These complex changes in architecture, mechanical
function and intracavital blood flow may explain the
present findings, similar to previous ones, that anterior
wall infarction and a left ventricular aneurysm are inde-
pendent predictors of LVT formation. Left ventricular
dilatation (LVEDD > 60 mm) and a reduced systolic
left ventricular function (EF < 40%) slightly (but not
significantly) increase the risk of LVT formation. The
endocardial surface of the freshly infarcted myocardium
is composed of fresh collagen, which serves as a target
for platelet aggregation and activation of the coagula-
tion cascade!-?, In the present study, the most severe
left ventricular wall motion abnormality (dyskinesis)
was detected significantly more frequently in patients
with a LVT than in those without a LVT. Similarly as
in several earlier echocardiographic studies, the ante-
rior location of the myocardial infarction was found to
be the most important relative contributor to the
increased risk of LVT formation?3,

Some limitations of the present clinical study are as
follows: 1) the exact time of the onset of pain due to
the myocardial infarction could not be clearly estab-
lished in a small number (< 1%) of the patients, and
consequently the exact time frame data are available
only for the period from admission to echocardiogra-
phy, 2) the time of echocardiography (65.0 * 5.5 hours
after the admission) enabled the detection only of early
LVT formation and the late (> 3 days) thrombus for-
mation was not investigated. Consequently, the possi-
ble protective effect of the thrombolytic treatment on
the late thrombosis rate could not be examined.

No study has previously evaluated the seasonal
occurrence of a LVT in AMI. On the other hand,
numerous studies have examined the seasonal variation
of the predisposition to deep venous thrombosis in the
lower limbs and pulmonary embolism. Most authors
claim that these diseases accumulate in the winter and
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in the spring, probably in consequence of the seasonal
variation in the serum concentrations of coagulation
factors and meteorological effects?*, There has recently
been considerable interest in the relationship between
systematic inflammation and cardiovascular events®,
The results of the present study suggest some paral-
lelism between the monthly distribution of LVT and
deep venous thromboses in the lower limbs26.

In summary, the present study has established that
the location of the infarction (anterior), and the pres-
ence of an aneurysm are important clinical predictors
of LVT formation in AMI. Early hospitalization has
been found to lower the risk of LVT formation. These
echocardiographic and clinical parameters may be use-
ful for the establishment of the individual risk of LVT
formation and may facilitate the everyday medical
practice.
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Focus

Images in cardiology: acute myocardial infarction as first manifestation of left

atrial myxoma

Csaba TOTH!, Maria LENGYEL?

| Department of Cardiology, Markhot Ferenc Hospital, Eger, 2 Gottsegen Gydrgy Hungarian

Institute of Cardiology, Budapest, Hungary.

(Acta Cardiol 2002; 57(1): 22-22)

Keywords: acute myocardial infarction — left atrial myxoma.

Systemic embolization of left atrial myxoma occurs
frequently, however, the involvement of coronary artery
is extremely rare.

An 68-year-old previously healthy man was admit-
ted to the emergency room with a 24 hour history of
substernal chest pain. Cardiac auscultation was nor-
mal. The patient had a sinus rhythm and blood pres-
sure of 120/80 mm Hg. The ECG showed changes of
an acute anterior myocardial infarction, confirmed by
laboratory data.

The following day the patient became disoriented in
place and time. Computed tomographic head scan

e VORI o W | Pl o T

demonstrated multiple hypodensities in both cerebral
hemispheres. Thransthoracic echocardiography showed
akinesis of the anterior wall of the left ventricule and
a mobile left atrial tumour consistent with myxoma,
which prolapsed into the left ventricle during diastole
but caused no obstruction at the mitral valve orifice
(Fig. ).

Four days later, symptoms of left femoral artery
embolization appeared and an embolectomy was done
to remove the myxoma embolus by the Fogarty catheter
technique. Selective coronary angiography on the
10t hospital day was normal. To prevent further

Fig. 1. — Panel A: Apical four-chamber view by thransthoracic echocardiography demonstrating a large mass (arrow) in the left
atrium (LV = left ventricle, RV = right ventricle, RA = right atrium). Panel B: the tumour is prolapsing into the left ventricle during

diastole (LA = left atrium).

Address for correspondence: Csaba Toth, M.D., Department of Cardio-
logy, Markhot Ferenc Hospital, H-3301 Eger, PO.B.:15, Hungary. Fax:
+36 36 410 816. E-mail: totcsa@axelero.hu
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embolization, cardiac surgery was performed to remove
a 36x18x14 mm gelatinous tumour which was attached
to the fossa ovalis. Histological study confirmed a myx-
oma. Postoperative recovery was uneventful.
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2 C. Téth et al.

We report a rare case of left atrial myxoma caus-
ing multiple embolization where the acute myocardial
infarction was probably caused by a coronary artery
embolization of the tumour. This case provides an
additional argument in favour of early echocardiogra-
phy in the management of acute myocardial infarction.
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Tdth Csaba, Hetey Margit

1.Belgyogydszati Dsztdly, Markhot Ferenc Megyei Kdrhdz,Eper
NEM-INVAZIV KARDIALIS PARAMETEREK ES RIZIKOFAKTOR ANALIZIS
ACUT MYDCARDIALIS INFARCTUST 15 EWVEL TULELT BETEGEKEN
myocardial infarction, prognosis, Doppler echocardiography

Kardioldgiai szakambulancidnk ellenfrzése alatt 4114 65
beteget /8 nd és 57 férfi, dtlagos életkor 65,1 év/ tanul-
ményoztunk ,akik tébb mint 15 éve O hulldemal jdrd acut myo-
cardialis infarctust /AMI/ szenvedtek el /31 mellsffali,34
hats6fali/. A klinikai adatok mellett vizsgdltuk a szinkd-
dolt Doppler-echocardiographidval /DE/ taldlt eltéréseket,

a nyugalmi elektrokardiogram /EKG/ elvdltozdsait, 31 betegen
tiinetlimitdlt kerékpdrergometrids EKG-t /KE/ végeztink. Min-
den betegnél rizikdfaktor analizis is tértént. A betegeket

2 csoportba /cs/ soroltuk. I.cs/n=22/: AMI déta panasznentes
és negativ KE. II.cs /n=43/: reinfarctus /8/vagy angina pec-
toris illetve pozitiv KE. DE-al bal kamra /bk/ aneurysmdt 4
betegen mutattunk ki. Oyskinesis 6, akinesis 37, hypokinesis,
12 esetben jelezte az infarctus lokalizédlét, & egyénen nem
észleltink bk falmozpdszavart. Falmozgdsi index dtlaga /14
bk segmentum; l=normokinesis, 2=hypokinesis, J=akinesis, 4=
dyskinesis, S=aneurysma /nem mutatott jelentds kiilonbséget
a ? cs kiziitt. Bk thrombust & betegen taldltunk. 4o% alatti
ejekcids frakcio gyakorisdga 2/22 ill. 9/43,relaxdcids tipu-
s diastoles bk funkcidzavaré 14/22 ill. 25/43 volt. I.fokd
mitralis insufficiencidt So esetben /77%/ detektdltunk. A
nyugalmi EKG-n Q hull&mot 53, ST szakasz elevdcidt 9 egyénen
regisztrdltunk, a 2 cs kizbotti lényeges eltérés nélkiil. Min-
den betegnek sinus ritmusa volt, Lown 1-nél silyosabb kamrai
ritmuszavart nem észleltiink. Diabetes mellitus gyakorisdga
122 i1l. 6/43, az Atlagos szérum bsszkoleszterin szint 5,97
21,4 nmol/1 volt. A betegek 75%-a elhagyta a dohdnyzdst AMI
utédn, jelenleg 13 beteg /20%/ dohdnyzik. Magas vg¢rnyomdst 4
betegen mértiink, az &tlagos systoles érték 147,8-18,5 Hgom,
diastoles B7,8-8,5 Hgom volt. Mepfigyeléseink arra utalnak,
hogy a negativ KE mellett a j6 systoles bk funkcid, vitium
és ritmuszavar hidnya, a normdlis vérnyomds, és az egyéb ri-
zikdtényeztk kedvezh vdltozdsa egyiittesen dontd tényezbi a
myocardialis infarctus hosszitdvd )6 progndzisdnak.

Csaba Tdth, Margit Hetey

1.Internal Department, “Markhot Ferenc" County Hospital,Eger
NON-INVASIVE CARDIAC PARAMETERS AND RISK FACTOR ANALYSIS AT
PATIENTS WHO SURVIVED AN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 15
YEARS BEFORE

myocardial infarction,prognosis, Doppler echocardiography

We studied 65 patients/pts/controlled by our ontpatients’
consulting room, 8 women and 57 men /mean age 65,1 years/
who underwent a O wave acute myocardial infarction/MI/ more
than 15 years before/ 31 anterior and 34 posterior/.Besides
the clinical data the divergences shown by color Doppler
echocardiogran /2-DE/and rest electrocardiogram /ECG/ were
studied, and a symptom limited exercise test /ET/was con-
ducted in 31 pts.Risk factors were analysed in all pts.Pa-
tients were devided into two groups /fgr/. Gr.I1/n=22/: had
no complaints and had negative ET after MI. Gr.II/n=43/:had
reinfarction /8/, angina pectoris, positive ET. Left ventri-
cular aneurysm was detected by 2-DE in 4 pts. The localisa-
tion of the MI was signed by dyskinesis in &, akinesis in 37,
hypokinesis in 12 cases,there was no left ventricular wall
motion abnormality detected in é cases. There was no signi-
ficant difference between the two groups in the wall motion
score index using 14 segment model of left ventricle/ 1=
normal, 2=hypokinetic, 3=akinetic, &=dyskinetic, 5=aneurysm/.
Left venticular thrombus was found in 4 pts. Ejection frac-
tion less than &o% was in 2/22 vs in 9/43 pts,the diastolic
function abnormality of left ventricle was found in 14/22
vs in 25/43 pts. Ist degree mital insufficiency was detected
in 5o cases /77%/.In 53 pts Q wave and in 9 pts ST elevation
were registed at the rest ECG,there was no significant dif-
ference between the two groups.All patients had sinus rhythm
the ventricular arrhytmia was only Lown 1. Diabetes occured
in 1/22 vs in /43 pts, the average total serum cholesterol
level was 5,97-1,4 mmol/l. 75% of the pts gave up smoking
after MI, 13 pts /20%/ smoke at present. Hypertension was
measured in 4 pts. According to our observations negativ ET,
good left ventricular systolic function,abscence of valvular
heart disease and arrhytmia,normal blood presure and favou-

rable ch of the other risk factors all together positi-
vely infmgca the good prognosis of MI. e pe
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VIZSGALATI MODSZEREK

lemesvdn Andris, Lengyel Mdna, Szente Andrds, Pahk Imre
Orszdgos Kardiologiai Intézet, Budapest

A BAL KAMRA EJECTIOS FRACTIOJANAK MERESE ECHO
CARDIOGRAPHIAS AUTOMATIKUS KONTURFELISMERESSEL
echocardiography, cardiac function

A bal kamra endocardialis kontirjdnak automatikus felismerése az
ejectios fractio Otésrl dtésre torénd, azonnali meghatdrozdsdt tesz
lehetfvé. A wvizsgdlatot SONOS as késriléken, aku us
quantificatio mddszerével végezti lités
dllagibdl szdmitotiuk. Az gy Ossze
hasonlitottuk a bal kamrai angiographia sordn
ah dnyos médon a médositott Quinones
molt echocardiographids ejectios fractioval. Az autom.
merés (AKF) médszenét a csicsi n 1
niér és billentyll betegség miatt
correlatiot taldltunk a médositott Qu
kontirfelismerés segitségével r
2 % y=0,
osszefliggése

Az

mitoll

ib6l (QF) kiszd
15 kontdrfelis
egi képen alkalmartuk. Kosro
pidlt 37 betegben elfogadhats
s formula és az automatikus
r:0,67 SEE

is toriént, az

0

+13. Tizenh:

a kivetkezfk:

QF vs angio

AKF vs QF

it

Tath Csaba, Csomds Mdria, Misz Mihaly

1.Belgydgydszati Osztdly Markhot Ferenc Megyei Kdorhdz,Eger
ECHOCARDIOGRAPHIAVAL SZERZETT TAPASZTALATAINK AZ ACUT KAR-
DIOLOGIAT BETEGELLATASBAN BALSZARBLOKK ESETEN
echocardiography, cardiac intensive care

Belgydgydszati intenziv osztdlyunk 3 éves consecutiv
kardioldgiai beteganyagdban tanulmdnyoztuk az echocardio-
graphia diagnosztikus szerepét balszdrblokk (BSIB) esetén.
Az ez idd alatt kezelt 743 beteg kiziil 45 BSZB-al rendel-
kezfi beteg adatait elemeztik retrospectiv mddgn. Az d4t-
lagéletkor 66,2 év, a férfiak és nfk ardnya 27:18 volt. A
klinikai gyanu 31 esetben acut myocardialis infarctus volt
(A-csoport), 14 beteg mellkasi fdjdalom nélkil jelentkezfi
acut balsziviél elégtelenség miatt kerilt felvételre (B-

rt). Az echocardiographiat minden esetben a kdérhdzi
felvételt kiivetd 48 dran belul végeztik el. Kordbbi vizs-
gdlatok alapjdn 15/31 illetve B/14 esetben mir ismert volt
a BSZ8. A-csoportban az enzimvizsgdlatok 18 betegben
acut myocardialis infarctust igazoltak, ezek kozul az
echocardiographia minden esetben segmentalis falmozgdsza-
vart - akinesist vagy dyskinesist - jelzett, 5 esetben a
laboreredmény ismerete elftt. A B-csoportban 5 dilativ
szivbetegséget, 1 aorta és 2 mitralis vitiumot igazolt az
echocardiographia. A B-csoport 6 betegében észlelt segmen-
talis falmozgdszavar 1 esetben acut, és 5 esetben régi my-
ocardialis infarctus kovetkezménye vplt. Az intenziv osz-
tdlyon 7, a késfbbi kérhdzi observatio alatt tovdbbi 5 be-
teg halt meg. A sectio minden esetben aldtdmasztotta az
echocardiographia leletét. Tapasztalataink alapjan az
echocardiographia igen hasznos segitséget nyljt a BSIB-
al rendelkezd betegek acut kardioldgiai elldtdsdban.

= of Cardiolc

BY ECHOCARDIOGRAPHIC AUTOMATIC BORDER DETECTION

ohy, cardiac function

shic automatic border detection (ABD) can provide

left ventricular ejection fraction (EF). The

objective of this study was to compare EF measured by ABD, left
I raphy (LVA) and 2D technique usi he modified

(QF). ABD ejection fraction was red in the

view on 2 SONOS 1500 system utilizing acoustic

he mean of 10 cardiac cycles was calculated. Ir

sbtained from 37 pts with coronary hean disease

T valy k
There wa tion between EF by ABD and EF by
).67 SEE 1 +13. A subgroup consisting of 13 pis
underwent LVA, The correlations between EF calculated by LVA, EF
by QF and EF by ABD are as follows:

ABD vs LVA

| QF vs LVA

o quantify left

Csaba Tath, Miria Csomds, Mihdly Misz

1st Internal Medicine Department of Markhot Ferenc County
Hospital, Eger

EXPERTENCES GAINED BY USING ECHOCARDIOGRAPHY IN CARDIAC
INTENSIVE CARE OF PATIENTS WITH LEFT BUNDLE BRANCH BLOCK
echocariography, cardiac intensive care

In the 3 year consecutive patient material of our In-
tensive Care Unit we studied the diagnostic value of the
echocardiography in left bundle branch block (LBBB). From
the 743 patients treated during this period we analysed
retrospectively the clinical data of 45 patients with
LBBB. The average age was 66,2 years, the rate of men and
women was 27:18. In 31 cases acute myocardial infarction
was suspected (group A), 14 patients were hospitalized be-
cause of severe left ventricular dysfunction without chest
pain (group B). The echocardiography was performed always
within 48 hours after admission. In 15/31, respectively 8/
14 cases the LBBB had already been known from the previous
examinations. In the group A the enzyme test veryfied acu-
te myocardial infarction in 18 patients, in each of them
segnental wall motion abnormality - either akinesis or
dyskinesis - was detected by echocardiography, and in five
cases it had been observed before the laboratory findings
were known, In group B 5 dilated cardiac diseases, 1 aor-
tic and 2 mitral vitiums were verified by echocardiography
From the & patients of the group B the wall motion abnor-
malities were caused by acute myocardial infarction in 1
patient and by a previous myocardial infarction in 5 pati-
ents. At the Intensive Care Unit 7, and during the further
observation in hospital 5 patients died. In each cases the
section reinforced the findings of the echocardiography.
According to our experiences, echocardiography 1s proved
to be a very useful help in the acute cardiac care of pa-
tients with LBBB.
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Toth Csaba, Csomds Méria
|. Balgyogyészati Osztaly, Markhot Farenc Megyei Kérhaz, Eger
AZ ELSO ECHOCARDIOGRAM DIAGNOSZTIKUS ES PROGNOSZTI-

KUS SZEREPE ACUT MYOCARDIALIS INFARCTUSBAN

achocardiography. my . progi
A myocardialis infarctus acul szakdban, a kérhazi felvétell kdvetd 72
dedan balll g. h diographia jelentfsé g a diagnozis
. @ szovidmeé k fel é tsabﬁkt karhazi

mmahlaa szampontjabol 5!2 echoc.arﬂluglaphluvul eagymast kivetden
megvizsgalt 70 év alatti beteget (153 nd, atiagéletkor 582 év)
tanulméanyoziunk, aklkel 1991 janudr 1. és 1994 december 31. I(ozoll
kezeltink a WHO k alapjan d acut
infarctussal (AMl-al). Az infarctus 34 aselbon Q-hulldm nélkull volt. A
legsulyosabb bal kamra (BK) faimozgaszavar (FMZ) 53 esathen
dyskinesis, 380 akinesis, 49 hypokinesis voll, normokinesist 20 belegben
(nk. A FMZ } Asa 27 jobb kamrai infarctus, 58 reinfarcius, és
21 balszarblokk melietti AM| felismerését segilette el A korhazi kezelés
ideje alatt 43 beteg (8.4%) meghalt. A sectio minden esetben igazolta az
AMI di isadl, 4 bategb badfali ruptura lépett fel. Az elhunyt
b i kG2t szignifika ay ibb volt a dyski (12/43 versus
42/469, p-chDﬂ a 20 feletti BK FMZ mde: l_"I& BK segmentum,

1=nor ysma)
eldfordulasa {zms vs 93!469 p‘a 001), a 40% alaw e—jakaés frahaé {EF
14/43 vs 52/469, p<0,001), az 5mm g dé peri
folyadékgyllem (7/43 vs 31/469, p<0,05), és a ]nbb komrac infarctus (6/43
vs 21/469, p<0.05). A dysh rosSsz prog tikus tényezot jel jo
systoles bal kamra funkcid esetén is. Nem talaltunk jelentGs kilonbséget
a korai BK aneurysma (5/43 vs 23/469), és a BK thrombus (6/43 vs
38/469) gyakonsagaban. Az AMI-t tilélt betegek eseteiben szignifikans
kilonbséget észleltink a rhombolyticus terdpiaban részesilit (n=101), és
nem részesilt betegek k&zdtt a 40% alatti EF eiSforduldsaban (4/101 vs
481368, p<0.05). Tapasztalataink szerin! az AMI korai szakéban végzett

h diographia noveli a diagndzis biz at, és segltséget nyujt o
magas h delkezd betegek

A TRANSOESOPHAGEALIS ECHOCARDIOGRAPHIA ERTEKE
A BAL CORONARIA PROXIMALIS SZUKULETEINEK
MEGITELESEBEN ES LOKALIZALASABAN

Csaba Taoth, Maria Csomos

Ist Internal Medicine Department of Markhot Ferenc County
Hospital, Eger

DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC VALUE OF THE FIRST
ECHOCARDIOGRAM IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
echocardiography, myocardial infarction, prognosis

We examined lhe role ol echocardiography performed in the acule
phase of myocardial infarction, within 72 hours after husplaltzallon
We sludied it with a view lo fi ion of the di
of complications and to in-hospital mortality, We studied 512 conse-
culive patients (153 women, average age 58.2 years) examined by
echocardiograpy. All ol them were younger than 70, and they were
treated al our depariment between 1 January, 1991 and 31 December
1994 for acute myocardial infarction (AMI) diagnosed according to the
criteria of WHO. In 34 cases the infarction was without Q wave. The
most severe left ventricular (LV) wall motion abnommality (WMA) was
dyski in 53, in 390, hypokinesis in 49 cases while normo-
kinesis was delected in 20 pﬂtlmls The detection of WMA helped 1o
diagnose 27 right ventricular infarctions, 58 reinfarctions and 21 AMI with
left bundie branch block. 43 patients (8.4%) died during the treatment. In
all cases post morlem examination verified the diagnosis of AMI, and in
4 patients free wall rupture had developed. Among the deceased dys-
kinesis (12/43 versus 421469 p< 0001} LV WMA index (16 LV seg-
ments; 1 = = hyp . 3 = akinesis, 4 = dyskinesi
5 = aneurysm) higher lhan 2.0 (27/43 vs 93469, p < 0.001), u]eclluﬂ
fraction (EF) lower than 40% (14/43 vs 52/469, p < 0.001), pencardial
effusion thicker than 5 mm (7/43 vs 31/469, p < 0.05), and righ venlricular
|n1'anﬁnn (6,43 vs 21/469, p < 0.005) occured significantly more often.
Dyskinesis is a bad prognostic factor even in the case of good leht ven-
tricular function. There was no significant difference in the incidence of
early LV aneurysm (5/3 vs 23/469), and LV thrombus (6/43 vs 38/469).
Among the palients who survived the AMI we found significant difference
in the incidence of EF lower than 40% (4/101 vs 48/368, p < 0.05)
between the patients who had undergone thrombolytic treatment (n =
101) and of those who had not. On the basis of our experience echo-
cardiography perormed al the early slage of AMI, increases the salety
of the diagnosis and helps to find patients with high risk.
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MULTIPLEX VENTRICULARIS ULCUS

Topal Laszlo, Fazekas Istvdan, Kopasz Laszlo

Selye Janos Korhaz, Belgyogydszati osztaly, Komdarom

HYPOKAL \!‘f\ll.\.%' TETRAPLEGIA PSYCHOGEN POLYDIPSI LS BETEGEN
[KLINIKAI ES LABORATORIUMI \’l}’..“\(-'-\l..‘\'l'()lx'. A TRANSZTUBULARIS KALIUM
GRADIENS (TTKG) ALKALMAZASAVAL]

Toth Andor, Rado Jdnos

Uzsoki utcai Korhdz, Budapest

A THROMBOLYTICUS TERAPIA SIKERERE UTALO ECHOCARDIOGRAPHIAS
PARAMETEREK AKUT MYOCARDIALIS INFARCTUSBAN

Téth Csaba,"’ Csomés Mdria,” Szaléky Pal'"
Markhot Ferenc Kérhdz, (1) 1. Belgydgydszati osztdly, (2) Kozponti Belgydgydszati Intenziv osztdly, Eger

A thrombolyticus terdpia (TT) hatisdra bekovetkezett echocardiographids elviltozdsokat tanulmdnyoztuk retrospektiv
médon 78 betegen, akiket 1993, janudr 1. és 1995, december 31. kozot elsé akut myocardialis infarctus (AMI) miau
kezeltiink. Az dtlagéletkor 53 (31-75) év, a nék szima 20 volt. A mellkasi fijdalom kedzetétSl a TT bevezetéséig dtlagosan
3.3 (0,5-6) ora telt el. A betegeket két csoportba (cs-ba) osztottuk: az A cs-ba 40 £ keriilt, akik a sikeres coronaria reperfiizio
3 nem-invaziv markere (12 6rin beliili CK-cstics, az ST szegment elevicid legalibb 509%-os redukcidja az elsG 90 percben,
reperfiiziés ritmuszavar) koziil legalibb kettvel rendelkeziek, a B cs-ba azt a 38 beteget soroltuk, akik nem. A kontroll cs-t
(C cs) TT-t nem kapott, 75 év alatti 100 beteg képezte, akiket egymist kivetden kezeltiink Q-hullimmal jiré AMI-al.
Minden betegnél echcardiographidt végeztiink a kérhdzi felvételt kivetd 72 drdn beliil, és a 10-16. nap kizott. Az elsé és
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ABSTRACT

misodik echocardiographia alapjdn a bal kamrai falmozgdszavar (FMZ) index (FMZI) [16 segmentum; | = normokinesis, 2 =
hypokinesis, 3 = akinesis, 4 = dyskinesis, 5 = aneurysma] az A cs-ban szignifikdnsan javult (1,6-1,31, p <0,001), a B és a C cs-
ban a viltozds nem volt jelentds (1,55-1.5 és 1,58-1,51, p = NS). A legsiilyosabb FMZ kvalitdsdnak javuldsa szignifikinsan (p <
0,001) gyakoribb volt az A cs-ban (50%), mint a B (7,9%) és a C cs-ban (9%). A TT-ban részesiilt betegek kozou a FMZI
legaldbb 10%-o0s javuldsdnak szenzitivitisa 92%, specificitisa 84%, pozitiv prediktiv értéke 86%, negativ prediktiv éntéke 91%
volt a reperfiizié szempontjibél. Vizsgdlataink szerint AMI-ban a FMZ viltozdsa dsszefiiggést mutat a TT hatékonysdgival. A
legstilyosabb FMZ kvalitisdnak javuldsa, és a FMZI legaldbb 10%-os csikkenése sikeres reperfiizidra utal.

21-HYDROXYLASE DEFECTUS GYAKORISAGA HORMONALISAN ,, INAKTIV”
MELLEKVESEKEREG TUMOROS BETEGEKEN

Toth M., Jakab Cs., Rdcz K., Varga I., Fiitd L., Kiss R., Gldz E.,

Semmelweis OTE, I1. Belgyogydszati Klinika, Budapest

Irodalmi adatok szerint hormonilisan ,inaktiv’’ mellékvesekéreg ader

‘ken az ACTH-stimuliciot kévetden mént

rron (17 ktus. Jelen munk
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DIFFERENCIALDIAGNOSZTIKUS PROBLEMAT OKOZO EXTRAPULMONALIS
TUBERCULOSIS ESETE

Toth Margit, Csdszdar Tamds
Megyei Korhaz, Kronikus Belgyogydszat, Zalaegerszeg

A szerzok 48 éves térh esetét ismertetik, akinél kifejezett gerninctajdalom, fi agyorsult siillyedés miatt neurol

belgy6gyiszati, reu

logiai kivizsgilis torént spondylodiscitis L 1I-1V diagno il, majd osztdlyunkra keriilt

A lumbilis [V-es csigolya destrukcidja metastasis gyanijiat vetett fel

primer tumor kutatis azonban

juvantibus alkalmazott 50 napos gi
I etértve plastasis, ill
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r
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Gjabb radiologiai biops
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TERHELESES VIZSGALATOK 41

Toth Csaba, Ujhelyi Erzsébel

Kardioldgiai Oszidly, Markhol Ferenc Megyei Kérhaz, Eger

KEZDETI TAPASZTALATAINK KEREKPARERGOMETRIAS ECHOCAR-

DIOGRAPHIAVAL A MYOCARDIALIS INFARCTUS KORAI SZAKABAN
ise testing, ech graphy

Az acul myoc.ardmlns Infarc!us 12-16. napja kizdt v-‘-qmll !erhol&ws

g sz be. Az ech graphiat a
betegek ola ¥ @ korai p 12 elvizetéses EKG-al
egyidejlleg végeztik el. Célunk voll amﬂ'uzl a mér nyugalomban is ldthald bal
Kaeneal Hélése, masrészl a ol

i lerilel o fal & tali "

3. és 1896 d ber 31. kézdit 28 beteg
grap izsgdlatdra kerilll sor. Velamennyien elsf
myocardialis infarctuson estek &1 A ndk szdma 5, az dllagéletkor 55,2 (30-73)
&y voll. A h graphial 17 esetben (43%) véleményeztik
pozilivnak: 7 betegb uj terdlet alakult ki reverzililis bal kamrai

. 5 belegnél csak a nyugalmi faimozg i a

lis4l észlehtih. Harom betegnél a nyugalmi iograyhiaval is ldthaté
dyskinesis méridkének és kiterjedésének ndvekedésél Iéltuh a lerhelés sordn,
Alerheldéses EKG 6 esatben szignifikdns ST d iol, 3 5T L
fokozddast jelzett, 3 belegnéf nem joit létre vdltozds. Eddig 6 belegnél kerlit sor

coronarographiara, ami minden mﬂwﬂ jelentis arteria coronaria stenosist

o 1995.

igazolt. A negativ terhels G delkezs 16 betegnél a 4-
8 héttel késsbb 0 kerékpdrergometrias EKG is negativ
eredményt adott. Ezanbemek I:Oeﬁll az eltelt meghgy i alatt reinf:

id vagy haldl nem fordull eld,
Meql\wa?éwni ara utalrlul: hogy a myocardialis infarctus acul szakdban a
terheléses EKG-al egyidejlieg elvég. h diographi g

leszi az ischaemias rizikd megildlésél

WHWENT

Csaba Téth, Erzsébet Ujhelyi

Dep of C gy of Ferenc Counly Hospilal, Eger

FIRST EXPERIENCES WITH BICYCLE EXERCISE ECHOCARDIOG-
RAPHY EARLY AFTER MYOCARDIAL INFARCTION

myocardial ise lesting,
Wa repor on i b iography tests perf| d b the 12th
and |6th days of acule my dial infarcti We perf the

echocardiography in patients in sitting posture simullaneously with the early-
slage I2-lead bicycle exercise ECG. Our aim was on the one hand lo examine
the changes in lefl wall molion which were present
even during rest, and on the other hand to recognize the newly formed wall
motion abnormalities on the regions which were normokinetic al rest. In our
ward 28 patients underwent ise achoc Ird Augusi,
1995 and 3lth December, 1996. All of them had suffered their first myocardial
infarction. The number of women was 5 and the mean age was 552 (30-73)
years. The exercise echocardingraphy was positive in 12 cases (43%): 7 patients
developed new reversible wall motion abnormalities in new regions of laft
ventricle, in five pafienis we could only delect worsening of the existing left
ventricular wall motion abnormalities al rest. In three palients during the
exercise we observed the increase in degree and exlension of dyskinesis
delected by ech diography evan al resl. The exercise ECG showed
significant ST depression in 6 cases, it indi d i 5T in3
cases, and there was no change in 3 patients. In 6 patienls coronarography was
performed, which verified significant mrtmamI arlery slenosis in all cases. 15
palients with negati ise ech a symptom.limited
bicycle exercise ECG  4-68 weeks later, uhich was also negative in each case
Among these patients during the observalion period there were nol any

infarct i Y . cardiac d i or deaths. Our
obwrvat!ms luggsnl that in the acute phase of myocardial infarction
ch graphy perf d ¥y with ECG helps lo asses

the Ischaamic risk more salely.
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Téth.Csaba, Csomés Méria, Ujhelyi Erzsébet, Nagy Péter

Kardiologial Osztaly, Markhot Ferenc Megyei Korhaz, Eger

BAL KAMRAI THROMBUS KIALAKULASANAK KOMPLEX RIZIKO-
ANALIZISE ACUT MYOCARDIALIS INFARCTUSBAN

bal kamrai lrmmws

lis echocards | (TTE-al) ki
(BKT) kialakuldsdnak nz'.l:o tényezGit k acut my
infarctusban (AMI-ban). Nem-selectait 1200 beteg adatait dolgoztuk fel, akiket
7 év alatt kezettiink osztdlyunkon Q-hulldmmal jard AMI miatt. Minden betegnél

TTE-t vég a myocardiafis inf; (MI) acut szakdban. BKT-t 118

gben (10%) ki. Az anticoagul pi nem kilénbazétt a
két betegcsoport.

AMI és BKT (n=118)  BKT néikil AMI (n=1082) p ériék

Fieft (%) 3 63 NS
Atiagaietior (v) 86210 64110 NS
MI & csatédi anamnézisben (%) 3 L] 005
Dohdnyzis (%) "] 005
Diabetes melitus (%) 2 20 NS
Hypertonia (%) 60 59 NS
Hypercholesterinaemia (%) * 45 NS
Reinfarcius (%) 6 12 NS
Anterior Ml [EXG; %) T8 ¥ 0.001
Kie idd < 24 dra (%) i 49 0.001
Thrombolyticus terdpia (%) 8 18 0.0
BK ditatatio (Dd > 60 mm; %) 3 18 005
BK aneurysma (%) 20 T 0.001
BK EF < 40% (%) F. 1% 005

Kévetkezietések: AMI-ban BKT esetén gyakoribb, hogy a betegek kdrhazi
felvéleléig eltelt idS (Kfe id8) 24 éran til van. Hajlamosit BKT kialakulésa az
anterior M, bal kamra (BK) dilatatio, aneurysma, és a csdkkent ejekcids frakcid
(EF). Erdekes médon szignifikinsan gyakoribb volt a dohdnyzas, és a csaladi
anamnezisben Ml a BKT-al nem rendelkezd AMI-os betegek kozdtt

ERGOMETRIA MUJ-\.'\\H’ SGALT PAF
CORONARIABETE( nh}-\_.\!‘r]'\
AMPLITUDO ¥ DZASAIRA

Csaba Téth, Maria Csomés, Erzsébet Ujhelyi, Péter Nagy
Department of Cardiology of Ferenc Markhot County Hospital, Eger
COMPLEX RISK ANALYSIS OF LEFT VENTRICULAR THROMBI IN
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

¥ ial infarction, thromb ibol

We studied the risk factors of the develop it of left i thrombi (LVT)
detected by transthoracic echocardiography (TTE) in acute myocardial
ir ion (AMI). We lysed data of 1200 non-selected patients, who had
been treated during a 7-year period in our department with Q-wave AMI. TTE
was performed in all cases in the acute phase of myocardial infarction (MI). We
detected LVT in 118 p ts (10%). The anti lant therapy was not different
between the two groups of patients.

AMI and LVT (n=118) AMI without LVT (n=1082)p value

Men (%) 66 63 NS
Mean age (years) 66210 410 NS
MU in the family history (%) 3 8 0.05
Smaking (%) 24 M 005
Diabetes (%) 21 20 NS
Hypertension (%) &0 58 NS
Hypercholesteroleméa (%) ¥ 45 NS
Recument MI (%) 16 12 NS
Anterior M| (ECG; %) T8 3 0.001
Time pbh < 24 hours (%) 17 49 0.001
Thrombolytic therapy (%) 8 19 001
LV ddatation (Dd > 60 mm; %) 8 18 005
LV aneurysm (%) 20 7 0.001
LV EF < 40% (%) b 16 005

Conclusions: In cases of LVT in AMI the time passed before hospitalization
(Time pbh) is often longer than 24 hours. The anterior Mi, left ventricular (LV)
dilatation, aneurysm and decreased ejection fraction (EF) make patients in
AMI more susceptible to LVT. I's interesting that among patients who had
AMI without LVT smoking and family history of Ml was significantly frequent
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A QT-MSZPERZIO VALTOZASA INFARCTUST ELSZENVEDETT
BETEGEKBEN FIZIKAI TERHELES HATASARA

REPERFUSIOS ARITMIARA HAJLAMOSITO TENYEZOK ACUT
MYOCARDIALIS INFARCTUS THROMBOLYTICUS TERAPIAJA
SORAN .

Toth Csaba, Botos Péter, Gill Eva

Kardioldgiai Osz1dly, Markhot Ferenc Megyei Kdrhaz, Eger

Thrombolysis, acute infarction, arrhythmias

Acut myocardialis infarctus (AMI) mian thrombolyticus teripidban (TT-ben)
részesiilt betegeken tanulmdnyoztuk a reperfusios antmidra hajlamosito té-
nyezdk eléforduldsdl. A pekiiv vizsgdlathan 5 év alau (1994-1998) osztd-
Iyunk Koronaria Orzéjében kezelt 224 belcg (62 nd és 162 férfi, atlagéletkor
54.8 év) adatait dolgoziuk fel. A streptokindzzal végzen TT-ra a mellkasi fdj-
dalmak kezdetéidl szamitott 12 6rin beliil keriilt sor. Minden betegen transtho-
racalis echocardiographidt végeztiink a kdrhdzi felvételt kiivetd elsd 72 driban.
Sikeres coronaria reperfusiot azoknidl a betegeknél véleményeztiink, akik a co-
ronaria reperfusio hirom nem-invaziv markere (12 6rin beliili creatinin Kinase-
estics a TT kezdetétdl szimitva, az ST-segment elevicio legalibb 50%-os re-
dukcu&;a és mpcrlm.ms aritmia a TT elsG 90 pereében) kibziil legaldbb ketdvel
Re aritmidnak a TT alant bekovetkezett sinus bradycar-
didt, bigemin Kamrai extrasystolidt kamrai tachycardidt kamrafibrillacidtés az
accelerdlt idioventricularis ritmust tekintettiik. A betegeket 3 esoportba (cs-ba)
soroltuk: A cs (n=75) sikeres reperfusio aritmidval, B cs (n=33) sikeres reper-
fusio aritmia nélkiil, C cs (n=116) sikertelen reperfusio. Részletesen elemeatiik
az anamnézis adataita felvételi fizikdlis stitust, vémyomiist, EKG elviltoziso-
kat és a cardiovascularis rizikdfaktorokat. Vizsgaluk az echocardiographidval
megdllapitott bal kamrai (bk-1) falmozgdszavar indexet (16 bk segmentum), a
40% alatti ejekeids frakeid, jobb kamrai infarctusra utald jelek bk ancurys-
ma,dilatacio és hypertrophia (bk falvastagsig 2 12 mm) el(Eforduldsar. Jelentds
kiilinbséget a cs-k kozont csak a kivetkezdkben taldlunk: L Snbmﬁk.mun
gyakrabban (p=0.01) mutattunk ki bal kamra hypentrophidt echocardiog
val az A ¢s-ban (47%), mint a B (21%) és C ¢s-ban (26%), 2. Rl:pcrl'u\u'r\ arit-
mia esetén lényegesen gyakoribb volt a betegek fizikai megterhelése kozvelle-
niil az AMI kialakuldsa elfit (37% versus 12% és 0%, p=0.05).

CHANGE OF QT-DISPERSION DURING EXERCISE TESTING
IN PATIENTS SURVIVING MYOCARDIAL INFARCTION
| G\ [ Juiiky

PREDISPOSING FACTORS TO REPERFUSION ARRHYTHMIAS
DURING THROMBOLYTIC THERAPY OF ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION

Cs. Téth, P. Botos, E. Gill

Department of Cardiology, Ferenc Markhot County Hospital, Eger
Thromholysis, acute infarction, arrhythmias

We studied the incidence of predisposing factors to reperfusion arrhythmias in
patients who were treated with thrombolytic therapy (TT) for acute myocardi-
al infarction (AMI). In this retrospective study we analysed the data of 224 pa-
tients (62 female and 162 male, mean age 54.8 years) who were admitted to the
Coronary Care Unit of our department during 5 years (1994-1998). All patients
were treated with intravenous streptokinase according to the current coronary
care protocol within 12 hours after the onset of the chest pain. Transthoracic
echocardiography was performed in all patients within the first 72 hours of hos-
pitalisation, Coronary reperfusion was regarded successful when at least two of
there noninvasive markers of coronary reperfusion were present (creatine kina-
se peak activity within 12 hours after the start of TT, ar least 50% reduction of
the ST segment elevation and occurrence of reperfusion arthythmias within the
first %0 minutes of TT). By reperfusion arthythmias we meant sinus bradycar-
dia.veniricular bigeminy, ventricular tachycardia, venincular fibrillation and
accelerated idioventricular rhythm. The patients were divided into 3 groups
(gr): gr A (n=75) successful reperfusion with arrhythmia.gr B (n=33) success-
ful reperfusion without arthythmia, gr C (n=116) unsuccessful reperfusion, We
analysed the data of history, the physical status at admission, the blood pres-
sure. the ECG changes and the cardiovascular risk factors in detail. We studi-
ed the left ventricular (Iv) wall motion abnormality index (16 v segment), the
occurrence of ejection fraction lower than 40%, signs referring 1o right ventri-
cular infarction, lv aneurysm, dilatation and hypertrophy (v wall thickness
212 mm), wich had been detected by echocardiography. We found only the fol-
lowing significant differences between the groups: | We detected Iv hypen-
rophy by echocardiography most frequently (p=0.0s1) in gr A (47%) than in gr
B (21%) and in gr C (26%), 2. The reperfusion arthythmias were significanily
more frequent in those patients who were physically overstrained immediately
before the onset of the AMI (37% versus 2% and 10%, p=0.03).
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ting with chest

Complex risk analysis of left ventricular thrombi in
acute myocardial infarction

C. Téth, E. Ujhelyi, L. Voith'. Department of Cardiology of Ferenc Markhot
County Hospital, Eger; ' Department of Heart and Lung Diseases, University
Medical School, Debrecen, Hungary

We studied the risk factors of the development of left ventricular thrombi
(LVT) detected by transthoracic echocardiography (TTE) in acute myocardial
infarction (AMI).

Methods: We analysed data of 1200 non-selected patients, who had been
treated during a 7-year period in our department with Q-wave AMI. TTE was
performed in all cases in the acute phase of myocardial infarction (MI). We
detected LVT in 118 patients (10%). The anticoagulant therapy was not different
between the two groups of patients.

AMI and LVT AMI without LVT p value
{n=118) (n = 1082)
Men (%) 66 63 NS
Mean age (years) 66 + 10 64+ 10 NS
M in the family history (%) 3 8 0.05
Smaoking (%) 24 34 0.05
Diabates (%) 21 20 NS
Hypertension (%) -] 58 NS
Hypercholesterolemia (%) 36 45 NS
Recurrent Ml (3:) 16 12 NS
Anterior Ml (ECG; %) 78 38 0.001
Time pbh < 24 hours (%) 17 48 0.001
Thrombolytic tharapy (%) 8 19 oo
LV dilatation (Dd = &0 mm; %) 28 18 0.05
LV aneurysm (%) 20 7 0.001
LV EF < 40% (%) 26 16 0.05

Conclusions: In cases of LVT in AMI the time passed before hospitalization
(Time pbh) is often longer than 24 hours. The anterior M1, left ventricular (LV)
dilatation, aneurysm and decreased ejection fraction (EF) make patients in
AMI more st ible to LVT. It's ir ing that among patients who had AMI
without LVT smaoking and family history of Ml was significantly frequent.

A seasonal fluctuation also can be observed in the incidence of LVT, We
detected LVT most frequently in May (17%) and least frequently in August (5%,
p = 0.05).
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El6adas- €s poszter-osszefoglalok

AKUT MIOKARDIALIS INFARKTUSBAN ALKALMAZOTT
THROMBOLYTIKUS TERAPIA TAPASZTALATAI 70 EVNEL IDOSEBB
BETEGEKBEN

Téth Cs., Botos P, Abonyi J., Gdll E., Hanis B., Ujhelyi E.
Markhot Ferenc Megyei Korhdz, Kardiologiai Osztdly, Eger

Bevezetés: Az idéskori akut miokardidlis infarctus (AMI) prognézisa lényegesen rosszabb, mint a fiatalkorié.
Bizonyitott tény ugyanakkor, hogy a thrombolytikus terdpia (TT) idGs betegek kozott is jelentdsen csokkenti az AMI
okozta haldlozast.

Célkitiizés: Retrospektiv vizsgdlatunk célja az volt, hogy klinikai adatokat szerezziink a TT iddskori
alkalmazdsdnak hatékonysdgdval és biztonsdgossiagdval kapcsolatban.

Betegek és modszerek: Az utobbi 5 évben (1995-1999) 1228 beteg keriilt egymist kovetden felvételre AMI miatt
osztdlyunk Koroniria Orz6jébe. koziiliik 254 esetben alkalmaztunk TT-t (219%). Az életkor alapjan a 254 beteget 2
csoportba soroltuk: A csoport (70 év alatt, n=203) és B csoport (70 év felett, n=51). Nem-invaziv mddon
tanulmédnyoztuk a coronaria-reperfusio el6forduldsit, és feldolgoztuk a TT-t kiovetd 72 orin beliil elvégzett
echokardiogrifia adatait. Sikeres coronaria-reperfusiét akkor véleményeztiink, ha annak 3 nem-invaziv markere
koziil (12 6rdn beliili CK-cstics, az ST segmentum elevicio legalibb 50%-os redukcidja vagy reperfusios aritmia a
TT elsé 90 percében) legalibb 2 kimutathaté volt. Elemeztiik tovibbd a TIMI kritériumok szerinti vérzéses
szovodmények gyakorisdgat és a korhazi mortalitdst.

Eredmények: A coronaria-reperfusio elGforduldsa nem kiilénbozott a 2 betegesoportban (48% versus 49%). A B
csoportban gyakrabban mutattunk ki echokardiogrifidval balkamra-aneurysmit (2% vs. 13.7%: p<0,001), 40% alatti
bal kamrai ejekcios frakeiét (10% vs. 25,5%; p<0,05) és balkamra-thrombust (3.9% vs. 7.8%: ns). A kérhdzi
mortalitds az A csoportban 5.4%. a B csoportban 15,6% volt. A major vérzéses szovédmények el6forduldsdban nem
mutatkozott szignifikdns kiilonbség a 2 csoport kozott (2,4% vs. 3.9%), agyvérzés nem alakult ki.

Kivetkeztetések: Megfigyeléseink azt tdmasztjik ald. hogy a TT iddskori AMI-ban is biztonsdgosan elvégezhetd,
hatékony kezelést jelent. Az idGs betegek kozel hdromszoros kérhdzi mortalitisa nem a coronaria-reperfusio
fiiggvénye, hanem elsGsorban a siilyosabb myocardium-dysfunctio kivetkezménye.
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|P1608 | Omapatrilat: novel vasopeptidase inhibitor with
anti-ischaemic and anti-anginal activity in a
placebo-controlled trial in stable, effort-induced
angina pectoris
JH Lawrence', A |. Ivieva?, B R. Chaitman?, E. Shiyakhto*, M. Ujda®,
J.Lenis®, C. Toth?, D. Stieber®, L. Reisin®, A. Panger ', ' Bristol-Myers
Squibh, PH eutical A h Institute, Princeton, United States of
Amenica; 2 Medical Cir President Administration, Moscow, Russian Federation;
5t Louis University, St. Louis, MO, United States of America; ¢ Paviov
Medical University. St. Pe burg. Russian Federation; * Powiatowy Szpital
Specjalistyczny, Stalowa Wola, Poland; © Invascor Clinical Research,
Longueuil, Canada; 7 Ferenc Markhot Hospital, Eger, Hungary; ® Cardiology
and Internal Medicine, San Diego, CA, United States of America; ® Barzilai
Medical Center, Ashkelon, Israel; % Bristol-Myers Squibb, Pharmaceutical
Research Institute, Waterloo, Belgium

Background: Omapatrilat (OMA), a novel vasopeptidase inhibitor with anti-
hypertensive activity that inhibits both neutral endopeptidase and ACE has also
shown anti-ischemic activity in a canine model of chronic myocardial ischemia.
Methods & Resuits: In a double-blind, randomized, multicenter trial of 348
patients with stable, effor-induced angina pectoris, baseline angina-limited
exercise treadmill tests (ETTs) were performed prior to randomization to OMA
or matching placebo (PBO). Both groups were similar in age (mean=61 yrs),
gender (82% male) and race (96% Caucasian) and baseline total exercise
duration (mean=402 sec). Background beta blockers were used by ~B0% in
both groups. Study drug starting at 10 mg was titrated to 40 mg and then to
B0 mg as tolerated at one-week intervals. After at least 2 wks on the maximum
tirated dose (OMA= 80 mg in 85%), an ETT was performed 2 hrs after dosing.
The OMA group had longer exercise duration (48 sec increase vs. PBO; p
< 0.001), longer time to the onset of angina (50 sec increase vs. PBO; p <
0.001), and longer time to 0.1 mV ST segment depression (50 sec increase vs.
PBO; p < 0.001). More than twice as many subjects taking OMA vs, PBO (33
vs. 15) did not develop angina at all during the ETT. At peak exercise, OMA
reduced the heart rate-blood pressure product (RPP) vs. placebo relative to
the baseline ETT (—720 vs. — 111 beats*mmHg/min; p=0.06) but with no heart
rale changes either at rest or at peak exercise relative to the baseline ETT. An
ETT performed 24 hrs after dosing showed that the increase in total exercise
duration with OMA was reduced to ~10 second vs. PBO (p=0.21) despite a

persistent reduction in RPP relative to PBO. Serious adverse events occurred
in 5.2% in both groups with similar discontinuation rates: (4.6% OMA; 3.4%
PBO).

Conclusions: In this randomized trial, omapatrilat showed both significant
anti-ischemic and anti-anginal activity in patients with stable, effort-induced
angina pectoris. These data merit further study of the anti-ischemic potential of
this novel vasopeptidase inhibitor.
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A REHABILITACIOT BEFOLYASOLO KARDIALIS ES EGYEB
TENYEZOK GYAKORISAGA THROMBOLYSISSEL KEZELT
ILLETVE NEM KEZELT, Q@ MYOCARDIALIS INFARCTUSON
ATESETT BETEGEKNEL

Abonyi Janos, Beszleri Zsuzsanna, Téth Csaba

Markhot Ferenc Kérhaz, Eger Kardioldgiai Osztaly

acute myocardial infarction, thrombolysis, rehabilitation

Acut myocardialis infarctusban (AMI) a thrombolyticus therapia (TT)
bizonyitottan cstkkenti a betegség okozla mortalitdst és a szév &
dményeket, mely altal lehet G vé vdlik a kardiologiai rehabilitacidban (KR)
résztvevdk kirének bivilése. Célkitizés: Jelen retrospectiv vizsgalat célja
az volt, hogy adatokat szerezziink az AMI sorén alkalmazott TT kedvez
G hatasardl a KR vonatkozdséban. Belegek és modszer: 1995. 01. 01—
1987. 12. 31. kdzolt 722 beteg kerilt AMI miatt felvételre osztalyunk
Koronaria OrzGjébe. 353 olyan 76 év alatti, Q AMI acut fazisat Atélt beteg
adatait elemeztik akik osztalyunkrdl keriiltek hazabocsajtasra, és a KR-
ba vald bekapcsolodasukra a lehetfség fenndllt. Abetegeket 2 csoportba
(cs) soroltuk: az A cs TT-t kapott (n:109), mig a B cs (n: 244) ezen
kezelésben nem részesdlt. Nem-invaziv modon tanulmanyoziuk a
prognazist befolyasold étereket és szbvodményeket (bal kamra
functio, cardiélis elégtelenség, silyos bal kamrai ritmuszavar, bal kamrai
thrombus és aneurysma, tartdsan fenndllé ischaemia). Elemeztik a 2
beteg cs mortalitasat, rehabilitalhatdsagukat meghatérozd kardiologiai
és egyéb tényezdke!, valamint a rehabiliticiés treningprogramba
bekapcsolddok aranyat. Eredmények: Rossz bal kamra functio (EF < 40%)
a B cs-ban gyakoribb volt (11,5% vs 2,8% p < 0,01). Ritkdbban fordult eld
az Acs-ban silyos cardidlis elégtelenség (6,4% vs 14,7% p < 0,05), sdlyos
kamvai ritmuszavar (2,8% vs 9,4% p < 0,05), bal kamrai thrombus (5,5%
vs 16,8% p < 0,01) és aneurysma (5,5% vs 10,6% NS). Atartdsan visszatérd
ischaemia gyakorisagaban nem volt lényeges killinbség (A cs 11 % vs
12,3 %). Significans eftérés volt a kdrhazi mortalitisban (A cs 8,2% vs
18,3% p < 0,01) és a kardiologiai rehabilitacios programba bekapcsolddotiak
kézdtt (Acs 40% vs 21% p < 0,001). Arehabilitdciét befolydsold nem cardidlis
tényezdk gyakorisdga hasonld aranyl volt (A cs 22% vs 19,3%). Ké-
vetkeztetések: Az AMI-ban alkalmazott TT atantds visszatérd ischaemias
események kivételével hatékonyan csdkkenti a cardidlis komplikaciok
szdmal és a mortalitdst. A TT-t kapottak kérében a rehabilitiltak aranya
significansan nétt.

] HE TRAININIG-GUIDED PHASE Il CUTPATIENT
C REHABILITATION ON THE CORONARY FLOW

FREQUENCY OF CARDIAC AND OTHER FACTORS WHICH
INFLUENCE THE REHABILITATION OF PATIENTS WHO
SUFFERED Q MYOCARDIAL INFARCTION TREATED OR NOT
TREATED WITH THROMBOLYSIS, RESPECTIVELY

J. Abonyi, Zs. Beszteri, Cs. Téth

Department of Cardiology, Markhot Ferenc County Hospital, Eger

acute myocardial infarction, thrombolysis, rehabilitation

Itis veryfied that thrombolytic therapy (TT) in acute myocardial infarction
(AMI) decreases the mortality and complications caused by the disease,
which makes it possible to increase the number of patients taking part in
cardiac rehabilitation (CR). The aim: The aim of the present retrospective
study was to get data about the favourable effect of TT during AMI in
terms of CR. Patients and methods: 722 patients were admitted in the
Coronary Unit of our hospital because of AMI between 01. 01. 1995 and
31. 12, 1997. We analyzed the data of 353 patients younger than 76
years, who were discharged from our hospital after surviving the acute
phase of AMI and it was possible for them to join in CR. The patients
were divided in two groups (gr) : patients in gr A (n:109) were given TT,
whereas patients in gr B (244) weren't. We studied the parameters which
influence the prognosis and the complications (left ventricular function,
cardiac insufficiency, severe left ventricular arrhythmia, left ventricular
thrombus and aneurysm, long-lasting ischaemia) with non-invasive
methods.In both gr-s of patients we analyzed the mortality, the cardiac and
other factors determining the possibility of rehabilitation and the rate of
patients joining in the rehabilitation training program. Results: Poor left
venrticular function (EF < 40%) was more frequent in gr B (11.5% vs 2.8%
p < 0.01). Severe heart failure (6.4% vs 14.7% p < 0.05) severe left
ventricular arrhythmia (2.8% vs 9.4% p < 0.05), left ventricular thrombus
(5.5% vs 10.6% p < 0.01 ) and aneurysm (5.5% vs 10.6% NS) occured
less frequently in gr A. There was no significant difference in frequency of
recurrent ischaemia (gr A 11% vs 12.3%). There was significant difference
inin-hospital mortality rate (gr A:8.2% vs 18.3% p < 0.01), and in the number
of patients who joined in the rehabilitation program (gr A: 40% vs 21%p <
0.01).Frequency rate of non-cardiac factors influencing the rehabilitation
was similar (gr A: 22% vs 19.3%). Conclusions: TT given in AMI can
effectively decrease the number of cardiac complications, with the exception
of recurrent ischaemia, and mortality. The rate of rehabilitated patients
significantly increased among those who were given TT.
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ACUT MYOCARDIALIS INFARCTUSBAN KIALAKULT
MGWERKQRI EMBOLIAK KLINIKAI JELLEMZOI

Téth Csaba, Ujhelyi Erzsébet, Abonyi Janos

Kardiologiai Osztély, Markhot Ferenc Megyei Korhaz, Eger

acute myocardial infarction, thrombo-embolic diseases, siroke

Acul myocardialis infarctusban (AMI-ban) kialakult nagyvérkri embdlia (NE)
elélordulasdt, rizikdtényezdit, és prognosztikus jelentdségét tanulmanyoziuk.
Nem-selectalt 1 833 beleg adatail dolgoztuk fel, akiket tiz év alatt kezelldnk
osztalyunkon Q-hulidmmal jéré AMI miatt. A kérhézi kezelés alatt 53 betegbsrl
izg%jaialwltluNE melynek lokalizacidja a kivetkezd volt: 38 cerel 7
végtagi, 3 renalis és 5 multiplex. A NE diagnézisa a Klinikai tinetek mellett
radiologiai vagy pathologiai vizsgdlatokon alapult. Az embdlias esemény
laggyakrabban (70%) az AMI elsé 72 brajaban jelentkezett.Ot esetben (1 0%) a
NE az AMI els kiinikai megnyilvanulasa volt.

AMIésNE | NE nélldl AMI p value
(n=53) (n=1780)

Elotior (év; &tlagsS.D.) 70,141 63911 0<0,001
Fériak (%) 57 64 NS
Dohdnyzés (%) 2 34 NS
Diabetes melitus (%) 25 21 NS
Hypertonia (%) 0 60 NS
Hypercholesterinaemia (%) 38 45 NS
Reintarctus (%) 9 12 NS
Antesior MI (%) 58 41 002
Pitvarfibrillacid (%) 15 10 NS
Thrombolyicus terapia (%) 6 2 <00
BK aneurysma (%) 17 8 <0,05
BK ddatacio (Dd>60 mm; %) 3 20 NS
BK ejehcios fractio<d0% (%) %5 17 NS
BK thrombus (%) % 7 <0,001
Kirhdzi hatdiozds (%) 30 9 <0,001

Kiovetkeztetdsek: A NE ritka, de magas mortalitisi szdvd dmény AMI-ban. A
NE-{ elszenvedet! betegek idSsebbek voltak, kbztlk ritkabban kerllt sor az AMI
Lruombohrhcus lerdpidjara. NE eselén sz;gnrllkénsan gyakoribb volt az anterior

f (M), az ech graphiaval kimutatott bal kamra (BK)
aneurysma és thrombus el 6 forduldsa.

CHARACTERISTICS OF THE SYSTEMIC EMBOLISM

IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

C.Téth, E. Ujhelyi, J. Abonyi

Depariment of Cardiology of Ferenc Markhot County Hospital, Eger

acute myocardial infarction, thrombo-embolic diseases, stroke
We studied the incidence, the risk factors and the f c significance of syst
embolism (SE) in acule myocardial infarction (AMI). We anaiyzad the dala of 1
833 non-seleciad patients who had been treated with Q-wave AMI in our depariment
during a 10-year period. During the hospital treatment 53 patients (2.9%) developed
SE, localization of wich was as follows: 38 cerebral, 7 extremital, 3 renal and 5
rnumex In adclmon to clinical symptoms, the diagnosis of SE was based on
£ The embolic events occured most frequently
(70%) in the first 72 hours of AM. In five cases (1 0%) the SE was the first clinical
manifestation of the AMI.

AMIand SE | AMI without SE pvalue
[n=5) (n=1780)

Age (years; mean:S.0) 04 £M 83910 <0001
Men (%) 57 ] NS
Smoking (%) % k2 NS
Diabetes melitus (%) -] 21 NS
Hypertension (%) 60 80 NS
Hypercholesterolemia (%) B 45 NS
Previous M| (%) 9 12 NS
Anterior MI (%) 58 4 02
Alrial fibrillation (%) 15 10 NS
Thrombolytic therapy (%) 6 2 <001
LV aneurysm (%) 17 8 <005
LV diatation (Dd>60 mm;3%) n 2 NS
LV ejection fraction<40% (%) %5 17 NS
LV thrombus (%) % 7 <0001
Hespital mortality (%) 30 9 <0.001

Conclusions: SE is a rare , but high mortality complication in AML. Patients who
sufiered SE were eiderly, and thromblytic therapy of AMI was perlormed less
frequently among them. In case of SE the incid i anlerior myoc

(M}, left ventricular (LV) aneurysm and thrombus d d by echocardiog
was significantly higher.
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Toth C., Edes L.: Clinical characteristics of systemic embolization
in acute myocardial infarction.

European Heart Journal. 23(suppl.): in press, (2002)
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