Szivelégtelenség/Chronic Heart Failure

methods: 207 symptomatic (NYHA f.c. <Il) pts, suffering from HE, whose key
parameters were available for the evaluation. Regular care at our Heart Failure
Outpatient Clinic (HFOC), running since 1990. In order to exclude the pts with
a SCH, the LVEEF had to be <40% not only at the first examination, but after 2
years of follow-up as well. Pts’ baseline characteristics: age: 60.5%13.2years, male:
80%, ischemic: 43%, diabetes mellitus: 34%, atrial fibrillation: 22%, QRS width:
125.5240.7ms, NYHA f.c.: 3.120.9, blood pressure:123.7+23.5/80+13.5
mmIyg, heart rate: 82%11 beats/min, LVEF: 28.5+6.8%, EDD/ESD:
69.7+9.3/58.8+8.8 mm, grade of mitral regurgitation: 1.56+1.84, mitral inflow
E/A:1.32%0.17, deceleration time: 177x75 ms, pulmonary artery pressure:
46.1%13.1 mmHg, eGFR (MDRD): 61.5%30.1 ml/min/173 m’. OT: beta-
blockers in 96% (69% at target doses), ACEi/ARB in 92% (at the highest
tolerated doses), aldosterone-antagonists in 69%, direct vasodilators (dihydralazine
andor nitrate) in 57%, diuretics in 98% (in the lowest doses required for the
elimination and prevention of fluid retention). CRT-P in 17%, CRT-D in 14%,
ICD in 26%. The average follow-up: 5.4%7.6 years. Kaplan—Meier method for
the evaluation of the cumulative survival.

Results: The 1year survival rate was 90.3%, the 4-year 74.8%. 88 pts’ (42%)
survival reached or exceeded 10 years, 37 pts (18%) lived for at least 15 years and
we registered a 20-year or longer survival rate in the case of 16 pts (7.7%).
Conclusion: With OT and long-term, regular control at a HFOC, we can
count on highly favourable life expectancy, even if the pts with a SCH are
excluded. Under these conditions, a more than 10-year, or longer survival is not
exceptional.
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Az angiotenzin konvertiz enzim gitlék (ACEi) az elsSként vilasztandd
gy6gyszerek a hiperténia, szivelégtelenség kezelésében. Az optimilis
terdpia kialakitisinak érdekében a gydgyszer felirisin tal fontos lehet a
kezelés hatékonysiganak meghatirozisa.

A Debreceni Egyetem Kardiolégiai Intézetében beillitottuk az ACEi-
terdpia sikerességének megitélésére alkalmas mddszert. 501 hipert6nids
beteg vérébsl ACE aktivitdst mértiink, valamint rogzitettiik klinikai
hitteriiket, gyogyszeres kezelésiiket.

A vizsgilt populiciéban a betegek vérnyomisa célértéken volt fiigget-
lentil az ACE-gitl terdpia alkalmazisit6l (ACEi-val nem kezeltek:
131,9%1,6/80,5+0,9 Hgmm, n=118; ACEi-val is kezeltek: 134,3+
1,0/80,5%0,6 Hgmm, n=383). Az ACE-aktivitisbdl szimolt ariny-
szimmal meghatiroztuk a kezelés hatékonysigit. Ez hatékony ACE-
gitlds esetén 41,03+1,26 (n=317), mig hatdstalan gitlis esetén 10
alattinak adédott. Az ACEi-t szed§ betegek koziil 66 esetben (17,2%)
clégtelen volt a gitlds, amelynek kovetkeztében vérnyomdsuk 6 Hgmm-
rel magasabb volt (139,3+3,0/85,622,0 Hgmm, n=66) a hatékonyan
kezeltekéhez képest (133,3+1,0/79,4+0,6 Hgmm, n=317). Felmeriilt a
betegek nem megfelel compliance a kezeléshez, ezért megvizsgiltuk
kezelésben nem részesiilSk dsszkoleszterin-szintje nem mutatott dssze-
fliggést az ACEi-kezeléssel (ACEi-t nem szed$ betegeknél: 5,17+0,18
mmol/l n=52; hatékony ACE-gitlisnil: 5,10+0,11 mmol/l n=111;
p=0,74). Ugyanakkor az elvileg statinnal kezelt, ACEi-t nem megfe-
leléen szedSknél magasabb volt az Gsszkoleszterin-szint, mint a meg-
felelGen szeddk esetében (5,90+0,3 n=25; 5,11+0,1 n=111; p<0,005).

A vizsgilt hiperténids betegek kozel 1/5-¢ nem részesiil elégséges mér-
tékd ACE-gitlisban, amelynek oka valdszindileg a betegek nem meg-
felel6 hozziillisa. Az iltalunk kidolgozott eljirissal az orvos egyetlen
vérvételbdl informéciét kaphat az ACEi-kezelés hatékonysigardl, igy
képes befolyisolni a gydgyszeres kezelést vagy a beteg gydgyszerszedési
habitusit.
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ACE inhibitors (ACEi) are first line drugs of hypertension and heart failure
therapy. Both prescription of drugs and monitoring the efficacy of ACEi
treatment aim to achieve optimal therapeutic outcomes. At the Institute of
Cardiology, University of Debrecen we set up a method suitable for the
evaluation of ACEi treatment efficacy. Serum ACE activity was determined in
blood samples of 501 hypertonic patients. In addition, their clinical history and
medication was also recorded. The patients had a mean blood pressure within
the target value independently from the application of ACEi (mean blood
pressure without ACEi was 131.9%1.6/80.5+0.9 Hgmm, n=118; with ACEi
134.3%1.0/80.520.6 Hgmm, n=383). A ratio derived from ACE activity
indicated therapy efficacy. This ratio was 41.03%1.26 (n=317) supposing
effective ACE inhibition and under 10 in case of ineffective inhibition. 66
patients treated with ACEi (17.2%) presented ineffective inhibition and a
mean blood pressure value higher with 6 mmHg (139.3%3.0/85.6%2.0
mmHg, n=66) than that of patients treated effectively (133.3%1.0/79.4%0.6
mmHg, n=317). Insufficient patient compliance was supposed, thus we also
examined statin treatment efficacy in the same patients. No correlation was
confirmed between ACEi treatment and total cholesterol level of patients
without statin treatment (total cholesterol in patients without ACEi treatment
5.17%0.18 mmol/l, n=>52 and with effective ACEi treatment 5.10+0.11
mmol/l, n=111, p=0.74). However, those patients who take also statins but
take ACEi impropetly presented higher total cholesterol levels than those, who
take ACEi poperly (5.90+0.3 n=25, 5.11%0.1 n=111, p<0.005). 1/5 of
patients enrolled in this study receive insufficient ACE inhibition, which can
probably be explained by their improper compliance. With our method,
physicians can gather information about the efficacy of ACEi treatment from a
single blood test, so they can modify drug treatment or influence the patients’
compliance.
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A hipertréfids cardiomyopathiat (HCM) szivizom-hipertréfia és fibrézis
jellemzi, amely a mechanikai tulajdonsigait is meghatirozza. A Myo-
cardial Deformation Imaging (MDI) a regiondlis myocardium funkci,
illetve az események idGbeli lezajlisinak leirasara is hasznilhato.
Célkitiizés: Az MDI-paraméterck képesck-e a szivizom-funkcié regio-
nalis kiilonbségeinek lefrisira HCM-betegekben?

Modszer: 32 ASH-beteget és 25 kontrollegyént vizsgiltunk. Hagyoma-
nyos 2D és Doppler-mérések, 2D Speckle Tracking és Szdveti Color-
Doppler-bdl szdrmaztatott Strain és Strain Rate meghatirozds tortént
a bazilis és mid bal kamrai szegmentumokban (longitudinilis és
radidlis szisztolés € és szisztolés- és diasztolés SR). Poszt-szisztolés
rovidiilési indexet (PSS) szimitottunk =[(Maximilis & — végszisztolés
e)/végszisztolés €)]x100, illetve mértitk a maximdlis strain eléréséig
eltelt idét.

Eredmények: A radidlis SR (s-1) alacsonyabb HCM-ben (szeptilis
2,414 vs. 3,7+0,7, inferior 3,9%1,3 vs. 4,920,9 kontroll ,p<0.001). A €,
(%) szintén csokkent mind szeptalisan (21,5+14,2 vs. 42,4+13,9), mind
infero-laterdlisan (52,0+21,6 vs. 66,1115, p<0,003). A PSS (%) kife-
jezettebb volt szeptilisan (53,8+13,1 vs. 7,048,6 infero-laterilis, p<0.01)
ASH-betegekben. A maximum e-ig eltelt id§ (ms) septilisan hosszabb
(46595 vs. 39959 infero-laterdlisan, p<0,01). ASH-ban alacsonyabb a
longitudinilis SR, a bazilis szeptumban (-0,9%0,6 vs. -2,0%0,6,
p<0,002), illetve a &g (-10,8+8,8 vs. —24,2+6,1) a kontrollhoz képest. A
PSS (%) nagyobb a bazilis szeptumban, mint a laterdlis szegmen-
tumokban (56,6+112,0 vs. 21,2+10,6). A Time to max ¢ hosszabb a
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