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Coronariaintervenció – mûtét vagy koszorúér-tágí-
tás – akkor válhat szükségessé, ha a beteg szív-
izom-ischaemia okozta anginás panaszai, illetve
az ischaemiára utaló tünetek a gyógyszeres keze-
lés mellett is fennállnak. A beavatkozást a fôbb
koszorúerek szignifikáns, az átmérô 70%-ot elérô
vagy meghaladó szûkülete esetén kell elvégezni, a
klinikai állapottól függô sürgôsséggel. 
A coronariaangioplastica alapja a ballonnal vég-
zett tágítás, de egyéb eszközök (stent, rotablator,
lézer, atherectomiás kés stb.) is rendelkezésre áll-
nak. A beavatkozást antikoaguláns (heparin) és
thrombocytaaggregáció-gátló (acetilszalicilsav,
ticlopidin, GP IIb/IIIa-receptor-blokkoló) kezelés
kíséri; az utóbbit a beavatkozás után is folytatni
kell. Stentbeültetés után nagyobb az ér lumene,
csökken a nemkívánatos, nagy cardialis esemé-
nyek (akut myocardialis infarctus, megismételt
beavatkozás, fatális kimenetel) aránya. A szérum-
lipidszint nagymérvû csökkentése is javítja az
angioplastica eredményét. Az angioplastica sike-
resen alkalmazható többszörös szûkületekben,
elzáródott erekben, stabil és instabil anginában, a
myocardialis infarctus kezdeti szakában, koszorú-
érmûtéten már átesett, valamint idôs betegeken is.
Az intervenció rizikóját több tényezô növeli:
kanyargós ér, jelentôs érfalmeszesedés, megtöre-
tésben vagy ostiumban lévô szûkület, lumenben
lévô thrombus, sürgôs beavatkozás, idôs kor, nôi
nem, pangásos szívelégtelenség, instabil állapot
és akut myocardialis infarctus. 
Az indikáció során a várható angiológiai és klini-
kai eredmény mellett mérlegelni kell a szövôdmé-
nyek (akut myocardialis infarctus, életveszélyes
ritmuszavarok, akut szívelégtelenség, vérzés stb.)
lehetôségét is. A bal fôtörzs szûkülete, háromér-
betegség, valamint egy átjárható koszorúér esetén
inkább mûtét választandó. A jelen lehetôségek
birtokában mind a komplikáció miatti sürgôs
mûtét, mind a mortalitás aránya 1% alatti. 
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PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION
IN ISCHAEMIC HEART DISEASE

In ischaemic heart disease, if the medically treat-
ed patient’s anginal complaints and/or ischaemic
symptoms are persistent, coronary angiography,
and according to its results, coronary intervention
(surgery or dilatation) may become necessary.
The intervention is required in critical stenosis
(>70% diameter) of the main vessels, the emer-
gency depends on the clinical situation.  Basic
method of coronary angioplasty is the balloon
dilatation, other tools (stent, rotablator, laser
wire, atherectomy device, etc.) are also available.
Periprocedural anticoagulant (heparin) and pla-
telet aggregation inhibitor (aspirin, ticlopidine,
GP IIb/III/a receptor blocker) treatment is
required, the latter after the procedure as well.
After stent implantation the lumen of the vessel is
bigger and the incidence of major adverse car-
diac events (acute myocardial infarction, repeat-
ed intervention, fatal outcome) is diminished.
Decrease of serum lipid level improves the out-
come of coronary angioplasty. It is applicable
successfully for multiple lesions, occluded ves-
sels, stable and unstable angina, in the early
phase of myocardial infarction, in patients who
underwent coronary surgery, and in old age too.
Risk factors of the intervention are: tortuous ves-
sel, significant calcification, stenosis in angle or
ostium, luminal thrombus, urgent intervention,
old age, female gender, congestive heart failure,
unstable condition and acute myocardial infarc-
tion. When indicating the intervention, besides
the probable results, it is necessary to consider
the possibility of complications (myocardial
infarction, malignant rhythm disorders, acute
heart failure, bleeding, etc.). In left main stem
stenosis, 3 vessel disease and in the case of 1
functioning coronary artery surgery would be
preferable. With the present facilities the ratio of
urgent surgical intervention as well as the mortal-
ity is below 1%.
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Az arterioscleroticus eredetû ischaemiás szív-
betegség számos országban, így hazánkban is 
vezetô halálok, és kezelése az egészségügyi

költségvetés legjelentôsebb tétele. Ha a gyógyszeres
kezelés mellett a beteg anginás panaszai továbbra is
fennállnak, és a terheléses EKG, a myocardium-
szcintigráfia vagy a stresszechokardiográfia a szív-
izom jelentôs ischaemiájára utal, a klinikai állapottól
függô sürgôsséggel szelektív koronarográfia
végzése indokolt. E vizsgálat eredménye alapján
invazív beavatkozás [coronary artery bypass graft
(CABG)], mûtét vagy katéteres revascularisatio
[percutan transluminalis coronariaangioplastica
(PTCA)], illetve az utóbbi idôben gyakrabban
használt elnevezés szerint percutan coronariainter-
venció (PCI) válhat szükségessé. A gyógyszeres
kezelési lehetôségek javulása ellenére, becslések sze-
rint, a világon évente több mint egymillió mûtétet és
hozzávetôleg ugyanannyi katéteres invazív beavat-
kozást végeznek.

A katéteres koszorúér-intervenció klinikai gya-
korlata három korszakra osztható. Az 1977–1987
közötti idôszakra általában a csak ballonos tágítás
(1) volt jellemzô. 1988–1993 között az egyéb
mechanikus eljárások és eszközök [rotablátor
(nagy fordulatszámú fúró), direkcionális és lézer-
atherectomia, az intraluminalis thrombus elimi-
nálására szolgáló eszközök stb.] alkalmazásának
hasznára irányult a figyelem (2). 1994-tôl napjain-
kig – annak ellenére, hogy  egyre újabb konstruk-
ciójú ballonokat és mechanikus eszközöket fej-
lesztenek ki – két fô kérdés foglalkoztatja a kuta-
tókat. Az egyik a stentek laesiospecifikus alkal-
mazása (3, 4) és az elôtágítás nélküli, direkt sten-
telés (5), a másik a tágítás után kialakuló resteno-
sis megoldatlan problémája, amely ismételt
beavatkozást tehet szükségessé. 

Az intervenció anatómiai 
és fiziológiai alapjai

A koszorúér-szûkületek súlyosságát anatómiai
szempontból a röntgensugár alatt a koszorúér-szá-
jadékba beadott kontrasztanyag cine módban fel-
vett képének (szelektív koronarográfia), illetve digi-
tális szubtrakciós leképezésének (DSA) vizuális és
számítógéppel segített elemzésével [kvantitatív
coronariaangiográfia (QCA)] lehet megítélni; ily
módon a geometriai eltérések jól körvonalazódnak
(6). A szûkületek fokát a proximalisan lévô ép
érszakaszhoz (referenciaszakasz) viszonyítják.

Napjainkban a klinikai kísérletek stádiumában
van a röntgensugár helyett nem ionizáló képalkotó
eljárásokkal (MRI, elektronsugár-CT) végzett
koronarográfia.

Az angiográfiával detektált szûkületek a koszo-
rúér-intervenció várható eredményét illetôen  az
alábbiak szerint osztályozhatók (7):

A típusú (várhatóan magas sikerarány és alacsony
rizikó): 10 mm-nél rövidebb, koncentrikus, sima
kontúrú, könnyen elérhetô, 45 fokosnál kisebb
szögben megtört érszakaszban lévô, az ér ostiu-
mától távoli, meszet nem vagy kevéssé tartalmazó
szûkület, amelybôl nagy mellékág nem ered, és
nincs thrombus a lumenében.

B típusú (várhatóan mérsékelt sikerarány és
rizikó): 10–20 mm hosszú, tubuláris vagy excent-
rikus szûkület kanyargós proximális érszakasszal; a
szûkület nagy megtöretésben, ostiumban vagy
bifurcatióban van, irreguláris kontúrú, mérsékelten
súlyos érfalmeszesedéssel, belôle védhetô nagy mel-
lékág ered, a lumenben thrombus látható. Ide tar-
tozik a három hónapon belül elzáródott ér is. Ha a
szûkület a fentiek közül egy tulajdonsággal ren-
delkezik, B1, ha többel, B2 típusúnak nevezik.

C típusú (várhatóan alacsony sikerarány és nagy
rizikó): több mint 20 mm hosszú, diffúz, nagyon
kanyargós proximális szakaszú érben vagy 90°-nál
nagyobb szögben megtört részen lévô szûkület. Ide
tartozik a szûkület, ha belôle nem védhetô nagy
mellékág ered, ha az ér több mint három hónapja
elzáródott, valamint a degenerált vénás graft szû-
külete.

Az angiográfia lehetôséget ad a koszorúerek vér-
áramlásának szemikvantitatív becslésére a TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction) tanul-
mányban leírt fokozatok segítségével (8):

3: a kontrasztanyag be- és kiáramlása az érben
normális;

2: a szûkülettôl distalisan lassú az áramlás, de
kitölti az eret;

1: az ér elzáródott, a distalis szakasz nem töltôdik
fel kellôen;

0: az ér elzáródott, a distalis szakaszban nincs
áramlás.

A szûkületen átvezetett nyomás, illetve áramlás
mérésére szolgáló Doppler-katéterek (pressure,
illetve flow wire) segítségével mérhetjük a koszorú-
éren belüli nyomás- és áramlási viszonyokat (trans-
laesiós hemodinamika), a vizsgálat során gyógysze-
res hyperaemizálás is végezhetô az úgynevezett
coronariarezerv meghatározására (9–11). Az így
kapott adatok alapján a szûkület megítélése változ-
hat a geometriai jellegû adatokhoz képest, ami
befolyásolhatja az interven-
ció indikációját.

Az érfal elváltozásainak
finomabb elemzését teszi
lehetôvé az intracoronariás
angioszkópia, illetve ultra-
hangvizsgálat (IVUS). E két
módszer jól kiegészíti a
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koronarográfiát, mivel képsíkjuk arra merôleges, és
így segítségükkel az ér keresztmetszete jól látható.
Az elôbbi módszer az intima patológiás eltéréseirôl
(intraluminalis plakk, thrombus stb.) ad képet (11),
az utóbbival pedig ezek mellett az érfal rétegeinek
elváltozásai (mészlerakódás, disszekció stb.) is nagy
biztonsággal megítélhetôk, és referenciaszakasz-
ként mérhetô az ép érlumennek a media által körül-
határolt területe (12). Ma a klinikai gyakorlatban
döntôen az IVUS-t használják.

Translaesiós hemodinamikai adatok szerint a
koszorúér átáramlása a referenciaszakasz (a szû-
kület elôtti ép érszakasz) átmérôjéhez viszonyí-
tott >65%-os szûkület esetén jelentôsen csökken,
míg >75%-os szûkület fennállásakor súlyosan
csökken, ezért a >70%-os szûkület, illetve
<2,0 mm2-es érkeresztmetszet beavatkozást igé-
nyel (13). A beavatkozás 90%-ot elérô vagy meg-
haladó szûkület esetén sürgôs (14). Az áramlás
mérése alapján az esetek egy részében a 70%-os
vagy kisebb geometriai szûkület miatt is revascula-
risatiót kell végezni (15).

Az angioplastica eszköztára
A beavatkozások alapja napjainkig a megfelelô
hosszúságú és átmérôjû ballonos katéterrel, nagy
nyomással végzett tágítás. Az arterioscleroticus
szûkületek effektív tágításához minimálisan 4-5
atmoszférás nyomás szükséges, de ritkán, nagyon
fibroticus, illetve meszes szûkületekben akár 20 at-
moszféra fölé is emelni kell a nyomást. A tágítás
során kisebb mint 30%-os reziduális szûkületre
törekszünk, de ha az 50%-ot nem haladja meg, és az
anterográd áramlás megfelelô, a beavatkozást angio-
lógiai szempontból sikeresnek minôsíthetjük (7).

A már említett mechanikus eljárásokat (rotablá-
tor, direkcionális atherectomia, lézer) a jelentôsen
fibroticus vagy meszes, excentrikus, illetve hosszú,
rigid szûkületekben alkalmazzák.

A stent endovascularis protézis, az eret belülrôl
kitámasztó, ballonnal vagy a nélkül nyitható háló,
amely többféle alapanyagból, szerkezettel és felület-
tel készül (16). Az esetek döntô többségében fém-
bôl, leggyakrabban úgynevezett sebészi acélból,
ennek metallurgiai módosításaiból, emellett platiná-
ból, platina-iridium és -kobalt ötvözetbôl, nitinol-
ból is gyártják. Már sor került az elsô biológiailag
lebomló, poli-L-tejsavból készült stent humán
alkalmazására. Egyes gyártók a stentek külsô felszí-
nének finom megmunkálásán túl bevonatot is alkal-
maznak (arany, turbosztatikus vagy gyémánt kris-
tályszerkezetû szén, szilícium-karbonát, foszforil-
kolin, tantál, heparin). A stentek eltérô szerkezetét
lényegében néhány alaptípus [elsô és második gene-
rációs tubuláris (hengerpalástból kivágott), rugó,

gyûrû, multidesign] gyártónként változó módosí-
tásai adják. Implantálásuk során a megfelelô nyi-
táshoz a ballonos tágításkor általában alkalmazott-
nál magasabb, 10-18 atmoszférás, esetenként ezt is
meghaladó nyomás  szükséges. Külön kategóriát
képeznek a ballon nélkül nyitható, self-expandable
stentek, ezek használata azonban ma már jelentôsen
visszaszorult.

Klinikai adatok alapján a stent beültetése növeli
az angioplastica rövid és hosszú távú eredményeit.
Közvetlenül a beavatkozás után nagyobb az ér
lumene, kevesebb a nagy, nemkívánatos cardialis
esemény [major adverse cardiac event (MACE):
akut myocardialis infarctus, akut rePTCA vagy
CABG-mûtét, fatális kimenetel], rövidebb az átla-
gos ápolási idô, csökken a krónikus restenosis gya-
korisága (17–19). Fô indikációi a tágítás helyén
fenyegetô vagy bekövetkezett érelzáródás kivé-
dése, a restenosis primer csökkentése >3,0 mm
átmérôjû erek de novo fokális szûkületében, elsô-
sorban azok proximalis szakaszán, a vena saphena
graft szûkülete és az akut myocardialis infarctus
kezelése (20).

Speciális esetekben (koszorúér-perforáció, -rup-
tura, AV-fistula) stent graft („covered stent”) alkal-
mazása szükséges, amelyben a fémhálón belül anti-
thromboticus anyagból (politetrafluoridetilén)
készült hengerpalást helyezkedik el (21). 

A jelenleg használt stenteket általában 2,7 mm-
nél nagyobb érátmérô esetén célszerû alkalmazni,
elsôsorban a bal fôtörzsben, a fô koszorúerek pro-
ximalis szakaszán és a degenerált vénás graftok-
ban. Jelentôs hemodinamikai és klinikai következ-
ményekkel járó szövôdmények esetén ennél
kisebb átmérôjû erekben is megkísérelhetô a
stentbeültetés, de nagyobb a szubakut thrombosis,
a myocardialis infarctus, az akut rePTCA, illetve
CABG-mûtét és a krónikus restenosis valószínû-
sége (22).

Az elektív és az úgynevezett bailout (nagy inti-
madissectio vagy akut elzáródás miatti) stentimp-
lantáció angiológiai és klinikai eredménye között
nincs szignifikáns különbség (23). 

Költségelemzések alapján a stentek beültetése
– noha áruk relatívan magas – a PTCA költségét
lényegesen nem növeli, mivel azt a rövidebb átla-
gos ápolási idô és a kevesebb ismételt beavatkozás
kompenzálja (24, 25). Azokban az országokban,
amelyekben az intervenciós kardiológia fejlett,
ma a stentbeültetésen átesett betegek aránya
50–80% (26).

A rotabláció, a direkcionális atherectomia és a
lézeres angioplastica fô indikációs területei a ballon-
nal, illetve stentbeültetéssel nem tágítható fibroti-
cus vagy meszes szûkületek, illetve elzáródások, az
ostiumban lévô szûkületek és az in-stent resteno-
sisok (2, 27, 28). 
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A beavatkozás rizikófaktorai
Az angioplastica elvégzése elôtt az anatómiai és a
klinikai rizikófaktorokat egyaránt mérlegelni kell
(7, 29). 

Anatómiai rizikófaktor a szûkület elôtt jelentô-
sen kanyargó érszakasz, a hosszú, a 45°-os vagy
annál nagyobb kanyarban, illetve ostiumban lévô, a
súlyosan meszes szûkületek, az ér lumenében levô
thrombus, a szûkült részbôl eredô, nem védhetô
nagy mellékág, az elzáródott ér és a degenerált vénás
graft.

A klinikai rizikófaktorok közül a jelentôsebbek
közé tartozik a beavatkozás sürgôs volta, az idôs
kor, a nôi nem, az instabil angina, az akut myocar-
dialis infarctus, a pangásos szívelégtelenség, a nem
védett bal fôtörzs, a CABG-mûtét utáni beavat-
kozások, valamint a magas kreatininszint. A koráb-
ban jelentôs rizikófaktornak számító inzulindepen-
dens diabetes mellitus megfelelô kezelés esetén ma
már nem tekinthetô kockázatfokozó tényezônek. 

Bár az idôs (70 év feletti) életkor a PCI egyik
rizikófaktora, a megfelelô indikációval és feltéte-
lekkel végzett angioplastica sikere és a korai komp-
likációk aránya nem különbözik lényegesen attól,
ami a fiatalabbaknál, vagy a CABG-mûtéten áteset-
teknél tapasztalható, illetve ami korosztályuknál
várható (30).

A jelenlegi lehetôségek birtokában a tágítás vár-
ható sikere A típusú szûkületek esetében  több mint
95%, a B típusúban  magasabb mint 90% (ezen belül
a B1 típusúban 90-95%, a B2 típusúban 80-85%), a
C típusúban pedig 75% körüli (31).

A coronariaangioplastica akut szövôdményei
közül a leggyakoribb az érfal dissectiója, a tágítások
után ez az esetek több mint 50%-ában detektálható
(32). Ennek abban az esetben nincs klinikai jelentô-
sége, ha a dissectio nem túl nagy, és az ér átáramlása
nem csökken számottevôen. Ha az ér a dissectio
miatt elzáródik, stentimplantációval érhetô el ered-
mény az esetek nagy részében  (33, 34). Az elzáró-
dott érszakaszt áthidaló tágult kollaterális tágítása-
kor annak rupturája a distalis érszakasz áramlásának
azonnali megszûnését eredményezi.  

A mechanikus szövôdmények mellett lényeges
veszélyt jelenthet a stent akut (24 órán belüli) és
szubakut (30 napon belüli) thrombosisa. Bekövet-
keztekor akut ischaemiás szindrómára vagy infarc-
tusra jellemzô klinikai és EKG-kép alakul ki, koro-
narográfia során a stentelt érben TIMI 0 vagy 1
fokozatú áramlás látható. Prediszpozíciós faktorai
között szerepel az alacsony ejekciós frakció, a sten-
telés szuboptimális eredménye, amely miatt egy
vagy több, esetleg más struktúrájú stent beültetése
válhat szükségessé, a lassú áramlás és/vagy throm-
bus az érben, a beavatkozás elôtti magas thrombo-
cytaszám, a tágított ér túl kis átmérôje, az alacsony

nyomással végzett stentimplantáció, valamint az
akut coronariaszindrómában, illetve akut myocar-
dialis infarctusban végzett beavatkozások (35).

A stentthrombosis valószínûsége a jelenlegi anti-
koaguláns gyakorlat [a beavatkozás során az acetil-
szalicilsav mellett adott heparin, clopidogrel vagy
intravénásan adott glikoprotein (GP) IIb/IIIa-
inhibitorok, valamint a tartósan alkalmazott acetil-
szalicilsav-ticlopidin kombináció] ellenére reális
veszélyt jelent, még ha ez a veszély mérsékelt is.
Míg az intravénás GP IIb/IIIa-gátlók (abciximab,
tirofiban, eptifibatid) hatása kedvezô (36), és mel-
lette kevesebb heparint adva a vérzés veszélye nem
növekszik (37), addig per os alkalmazva kedvezô
hatásuk nem bizonyítható (38). 

A mechanikus ok kiküszöbölhetô, ha a stentet
nagy nyomással, a referenciaszakaszhoz képest
minimálisan túltágítva implantálják. Emellett az
IVUS-kontroll is segítséget adhat, ennek eredmé-
nye alapján újbóli tágítás jöhet szóba nagyobb bal-
lonnal.

A tartósan alkalmazott lipidszintcsökkentô keze-
lés javítja a beavatkozások hosszú távú eredményét
az arterioscleroticus plakkok stabilizálása révén
(39, 40).

Ha a percutan intervenció sikertelen, a klinikai
képtôl függô sürgôsséggel CABG-mûtétet kell
végezni. A sikertelen beavatkozások aránya sta-
tisztikailag összefügg az adott intézetben végzett
beavatkozások számával. A rendszeres stentbeül-
tetést megelôzôen azokban az intézetekben, ame-
lyekben évente 1000 vagy kevesebb beavatkozást
végeztek, az alacsony rizikójú esetek kevesebb
mint 1%-ában, a nagyobb rizikójúak 3-5%-ában
került sor akut mûtétre (41), ma ez az arány kisebb
(42, 43).

Krónikus restenosis
A ballonos tágítás helyén az érfal, elsôsorban az
endothel sérül. A tágítás mechanikus következmé-
nye az ér visszarugózása  (recoil), mellette egyénen-
ként változó intenzitású endotheldiszfunkció
(myocytaaktiváció és dedifferenciálódás) követke-
zik be, fokozódik az extracelluláris mátrix képzô-
dése, a sérülés helyén thrombocyták rakódnak le, és
ezek együttesen okozzák a restenosist (44, 45).

A ballonos tágítás után kialakuló restenosis való-
színûsége a laesio anatómiai sajátosságaitól (pél-
dául vénás graft tágításakor gyakoribb, mint natív
erek esetében), a tágítás okozta mechanikus káro-
sodás mértékétôl (a ballon nagyságától és az alkal-
mazott nyomástól) függôen változó. Aránya az
elsô hat hónapban ballonos tágítás után 30-50%
körüli, stent beültetését követôen mintegy 20%
(15, 16, 46).
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A restenosist a stentbeültetés mellett egyéb mód-
szerekkel is próbálták megakadályozni (szteroid,
génterápia, radioaktív stent implantálása, brachy-
terápia stb.). E módszerek közül a brachyterápia (az
érnek a beavatkozás elôtt béta- vagy gamma-suga-
rakkal történô irradiációja) látszik a leghatásosabb-
nak, bár a jelen adatok szerint nem akadályozza
meg, csak késlelteti a restenosis kialakulását (47).
Újabban egy klinikai kísérleti stádiumban levô
thrombocytaaggregációt gátló szer, a cilostazil
adásakor észlelték a restenosis arányának a csök-
kenését (48).

Szignifikáns szûkületet okozó restenosis esetén
újabb intervenció  szükséges. Ennek során az elsô
alkalommal csak ballonnal tágított szûkületekben
végzett stentbeültetés csökkenti az újbóli restenosis
valószínûségét (49). Az in-stent restenosisok ballo-
nos tágítása az esetek jelentôs részében ered-
ményes. Ha e módszerek egyike sem vezet sikerre,
rotablátor vagy lézer alkalmazására, esetleg CABG-
mûtétre kerülhet sor.   

A koszorúér-intervenció 
klinikai alkalmazása

A koszorúerek tágítása nemcsak stabil, hanem
instabil anginában, akut myocardialis infarctusban
és más nagy rizikójú állapotokban is reális alternatí-
vája a mûtéti revascularisatiónak (50). Az angio-
plastica indikációja részben a beteg állapota (ide-
értve a myocardium károsodásának fokát is), a meg-
betegedett ér vagy erek, a szûkület(ek) anatómiai
sajátosságai alapján várható akut kimenetel és
hosszú távú eredmény, részben az adott szívkaté-
teres laboratórium lehetôségeinek és az operatôrök
képzettségének a függvénye. A jelenleg rendel-
kezésre álló diagnosztikai és terápiás lehetôségek
– elsôsorban az IVUS és a stentimplantáció – nagy-
mértékben csökkentik a beavatkozás rizikóját.

Stabil (effort) anginában az Európai Kardiológus
Társaság (ESC) ajánlása szerint (51) egyér-beteg-
ségben vagy CABG-mûtét után inkább PTCA java-
solt, többér-betegségben, illetve rossz balkamra-
funkció esetén alternatív a lehetôség, ha azonban a
betegnek mindössze egy átjárható koszorúere van,
egyértelmûen a mûtét választandó. 

A rendszerint plakkruptúra miatt bekövetkezô
instabil angina az esetek jelentôs részében a fenye-
getô infarctus elôjele. Két korábbi tanulmány közül a
TIMI IIIB (52) sem a mortalitást, sem a myocardialis
infarctusok, sem az ischaemiás epizódok számát
illetôen nem talált szignifikáns különbséget a konz-
ervatív, illetve invazív úton kezelt betegek csoportja
között, de az invazív kezelésen átesett betegek cso-
portjában szignifikánsan kevesebb volt a kórházi

kezelések száma és idôtartama, valamint a gyógy-
szerigény. A csak non-Q infarctusos férfiakat vizs-
gáló VANQWIST tanulmányban (53) a mortalitás
szignifikánsan nagyobb volt az invazív kezelésen át-
esettek csoportjában, míg a nem fatális infarctus
bekövetkezése szignifikáns különbséget nem muta-
tott. A Frisc II tanulmány (54) invazív ágában a bete-
gek 42,7%-ánál végeztek PCI-t, a laesiók 95%-ában
sikeresen. Az invazív módszerrel kezelt betegek
között szignifikánsan kevesebb volt a myocardialis
infarctus és nem szignifikánsan a fatális kimenetel.  

Az eddigi adatok alapján az instabil anginás bete-
geket célszerû 24–48 óráig gyógyszeresen stabili-
zálni, majd szükség esetén korai koronarográfiát, és
ennek eredménye, valamint a rizikóanalízis (55)
alapján az invazív beavatkozás (PCI vagy CABG-
mûtét) elvégzését mérlegelni.

Az akut myocardialis infarctus korai szakaszában
a PCI-vel történô rekanalizáció patofiziológiai alap-
ja a „nyitott artéria” hipotézis (56). A korai angio-
gráfia során mindössze a betegek 5%-ánál találtak
az infarctusért felelôs ér (infarct-related artery)
elzáródása mellett sebészeti revascularisatiót
igénylô háromér-betegséget balfôtörzs-szûkülettel,
hasonló arányban spontán megnyílt, <70%-os rezi-
duális szûkületet és normális véráramlást mutató
eret (57).

Ha a beavatkozásra sikertelen thrombolysis után
kerül sor, a korábbi vizsgálatok alapján a betegek
20-40%-ánál az infarctusért felelôs ér nincs nyitva,
azonban az elvégzett PTCA az infarctus kimenete-
lét és a mortalitást lényegesen nem befolyásolja (58,
59). Hasonló eredményt mutattak a késôbbi vizs-
gálatok (60, 61) is. A fentiek alapján a thrombolysis
utáni rescue beavatkozás elvégzése csak a thrombo-
lysis sikertelenségére utaló markáns ischaemiás
tünetek esetén javasolt.

Az infarctus korai szakaszában thrombolysis
helyett végzett primer angioplastica randomizált
vizsgálatai kezdetben sikerrel biztattak (62), annak
ellenére, hogy a MITI Registry (63) szerint sem a
kórházi, sem a hároméves mortalitásban nem
mutatkozott lényeges különbség. A késôbbiekben a
GUSTO IIb vizsgálatban (64) mind a kombinált
végpont (mortalitás, reinfarctus és bénulással járó
stroke), mind a mortalitás szignifikáns különbséget
mutatott az angioplastica javára a tPA-val kezelt
betegekkel szemben. A PAMI-2 vizsgálat (65) sze-
rint az angioplastica mortalitása az alacsony rizikójú
betegeknél az elektív beavatkozásokéval (43, 66)
lényegében egyezô: 0,4%, a magas rizikójúaknál
3,8% volt. Az utóbbi néhány évben egyre több ran-
domizált vizsgálat szól amellett, hogy az akut
infarctusban végrehajtott stentimplantáció jelentô-
sen javítja az angioplastica hatásfokát, csökkenti a
beavatkozás utáni nemkívánatos történések és a
restenosisok arányát (67–69). A primer angioplas-
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tica hosszú távon is elônyösebbnek látszik a throm-
bolysisnél, az ötéves túlélés a kétféle módon kezel-
tek csoportjában 87%, illetve 76%, a reinfarctusok
aránya 6%, illetve 22% (70). 

Invazív beavatkozás: 
percutan coronariaintervenció
vagy bypassmûtét?

A percutan coronariaintervenció elônye a mûtéthez
képest az, hogy a beavatkozás gyorsan elvégezhetô
és a beteget kevésbé terheli (nem szükséges narkó-
zis, illetve thoracotomia, valamint a mûtétek jelen-
tôs részében alkalmazott extracorporalis keringés),
helyreáll az anterográd véráramlás, és nem követke-
zik be az anastomosistól proximalis érszakasz úgy-
nevezett ascendáló arterioscleroticus elváltozása,
továbbá az is, hogy szükség esetén többször megis-
mételhetô. Hátránya viszont az ismételt beavat-
kozást szükségessé tevô, már részletezett resteno-
sis, és az a tény, hogy bizonyos anatómiai és funk-
cionális szituációkban a tágítás nem végezhetô el
kellô biztonsággal és megfelelô eredménnyel.  

Több, még folyamatban lévô vagy befejezett, a
PCI és a CABG-mûtét eredményeit randomizált
egy-, illetve két- és háromér-betegeken összehason-
lító, többségében multicentrikus tanulmány (BARI,
CABRI, EAST, ERACI, GABI, MASS, RITA,
Swiss, Toulouse) adatai alapján a PCI-n és a CABG-
mûtéten átesett betegek között egy év után a szív

eredetû halálozás és a myocardialis infarctusok ará-
nya lényegesen nem különbözik. A koszorúér-tágí-
táson átesett betegek között több az anginás
panasz, és nagyobb a megismételt beavatkozások
(döntôen az ismételt tágítások) aránya. 

E tanulmányok metaanalízise (71) szerint a 95%-
osnál nagyobb szûkület – elsôsorban a LAD (a bal
arteria coronaria elülsô leszálló ága) proximális
részén – jelentôsen növeli a PCI kockázatát. Egyér-
betegségben kedvezôbb a tágítás, kivéve a LAD
proximális szakaszának 95%-osnál nagyobb szûkü-
letét. Kétér-betegségben az esetek nagyobb részé-
ben ugyancsak kedvezôbb a PCI, kivéve, ha valame-
lyik szûkület 95%-osnál nagyobb. Ha két éren,
közülük a LAD-on ilyen nagy a szûkület, sokkal
kedvezôbb a CABG-mûtét. Háromér-betegségben
a CABG-mûtét választandó, különösen 95%-os
szûkület(ek) esetén.

Mivel a beültetett vénás graftok élettartama jelen-
tôsen rövidebb az artériás (fôleg a proximális anas-
tomosist nem igénylô arteria thoracica interna)
graftokénál, a kérdést kizárólag a késôi eredmény
szempontjából tekintve elképzelhetônek, de költ-
ségesnek látszik többér-betegségben a hibrid be-
avatkozások (LCX- és RCA-tágítás, LAD-MID-
CABG-mûtét) nagyobb számban történô végzése.

Egyéb, a rizikófaktoroknál már említett körül-
mények (az angina instabil volta, a balkamra-
funkció, elôzetes CABG-mûtét, társuló más
betegség stb.), a beteg kérése és az adott labora-
tórium feltételei jelentôsen befolyásolhatják az
indikációt.
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A DEGENERATÍV GERINCBETEGSÉGEK DIAGNOSZTIKÁJA ÉS KEZELÉSE
A Budai Egészségközpont továbbképzési programja

Helyszín: MH Központi Honvédkórház nagy elôadóterme 
(Budapest, XIII. ker., Róbert Károly krt. 54.)

Idôpont: 2001. június 1.

A Magyar Honvédség Központi Honvédkórház Gerincgyógyászati Osztálya
(Gerincgyógyászati Nemzeti Központ), valamint a Budai Egészségközpont közös továbbképzést hirdet csalá-

dorvosok, ideggyógyász, idegsebész, ortopéd, reumatológus és rehabilitációs szakorvosok számára,
egynapos (hatórás) idôtartamban.

A tanfolyam célja a modern gerincgyógyászati ismeretek áttekintése, a korszerû diagnosztikai és terápiás eljárá-
sok elhelyezése a mindennapi gyakorlatban, különös tekintettel a hazai egészségügyi környezet sajátosságaira.

Program:
10.00: A degeneratív folyamat patológiája (Varga Péter Pál);
10.45: A patológiai folyamat radiológiai interpretációja (Kenéz József);
11.20: Tünettan és differenciáldiagnosztika (Ferenc Mária);
11.45: Neurológiai differenciáldiagnosztika (Komoly Sámuel);
12.45: A nem mûtéti kezelés célja és lehetôségei (Ferenc Mária);
13.30: Minimálisan invazív terápiás módszerek (Jakab Gábor);
14.15: A mûtéti kezelés lehetôségei (Varga Péter Pál);
15.00: „Failed Back”: mi a teendô? (Ferenc Mária, Varga Péter Pál);
16.30: A tanfolyam zárása

Részvételi díj: 13 700 Ft, amely tartalmazza a hideg ebéd és a folyamatos kávészolgáltatás árát,
s a Modern gerincgyógyászat címû könyvsorozat elsô kötetét.

Jelentkezés: Budai Egészségközpont, Téglássy Judit (tanfolyamvezetô),
Postacím: 1126 Budapest, Nagy Jenô u. 8.; fax: 06 (1) 489-5210; e-mail: vpp@bhc.hu
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