Dr. Merkely Béla: Malignus kamrai ritmuszavarok mechanizmusainak, prevencios
lehetoségeinek klinikai és experimentalis vizsgalata

Kutatdomunkank soran klinikai, illetve experimentalis elektrofiziologiai vizsgalatok segitségével a
kamrai tachyarrhythmidk kialakuldsat befolyasolo tényezdk jelentdségét vizsgaltuk, tovabba a klinikai
gyakorlatban hasznosithaté diagnosztikus és terapids lehetdségeket kerestink.

1. EXPERIMENTALIS VIZSGALATOK

Intrakoronarids endothelin-1 bolus (1-2nmol) hatdséara szignifikans koronariadramlés csokkenés (78%,
ill. 89%) mellett kamrai tachyarrhythmidk kialakulasat észleltilk, amelyet kezdetben kifejezett
ischaemias arrhythmgén hatas, a MAPD90 csokkenése és MAP alternans jelentkezése el6zott meg. 1
nmol dozis mellett az endothelin-1 direkt elektrofizioldgiai hatasaként 7-10 perctél a MAPD90
megnyulasat detektaltuk.

Acut 30 perces ischaemia és az ezt kdvetd reperfuzio soran fellépo elektrofizioldgiai valtozasokat és a
kamrai tachyarrhythmidk kialakulasat in vivo nem lehetett szelektiv ET-A receptor antagonistaval (LU
135252) (2x1 mg/kg intracoronarids bolus) kivédeni.. Azonban az ischaemia (I) és reperfuzio (R)
soran, kiilondsen a késdi fazisban az endothelin-1 (ET-1) és a “big endothelin” szint szignifikdnsan
megndvekedett. A kamrafibrillalo kutydknal szignifikdnsan magasabbra emelkedett az ET-1 szint az
ischaemia soran, Osszehasonlitva az “I”-t és a “R”-t talélokkel (taléld vs. kamrafibrillalo: kontroll:
15,1*1,3 vs. 15,2*1,3 fmol/ml; “I” 30. perc: 17,6*%1,2 vs. 22,0%1,6 fmol/ml, p<0,05). E jelenség mogott
valoszintileg a reperfuzios ritmuszavarok multifaktorialis eredete all, igy az ET-1 korélettani szerepe e
kisérlet alapjan mégsem zarhat6 ki. Ez utobbira utalhat a kamrafibrillalo csoport magas ET szintje a
ritmuszavar kialakulasa el6tt.

Korabbi vizsgalataink eredménye alapjan pitvarfibrillacié soran a kamrafrekvencia az AV csomot
kutyaban vizsgaltuk a paraszimpatikus ingerlés hatdsat az AV csomo atvezetésére sinus ritmus soran. A
kisérlet soran a fesziiltséget 1-40V, az impulzus idotartamat 0,05-2ms, az ingerlés frekvenciajat 1-100
Hz kozott valtoztattuk. 98 esetben regisztraltunk 2:1 AV blokkot, mig 89 esetben nem lassult az AV
atvezetés. A modszer segitségével a frekvencia kontrolldldsa implantalt eszkozokkel megoldhato,
melynek biokémiai mellékhatasai nincsenek.

A cardiovascularis patofizioldgiaban az endothelin-1 €s a szimpatikus aktivacié fontos szerepet jatszik,
in vivo interakcioikat kordbban még nem vizsgaltdk. Experimentdlis vizsgalatunkban az
intracoronariasan adott endothelin-1, illetve a szisztémasan adott isoproterenol infiizié egyiittes hatasat
vizsgaltuk 18 nyitott mellkasu kutyaban, AV csomo6 ablaciot kovetden, kamrai stimulécido mellett. Az
ET csoportban 30 pmol/perc endothelin-1-et adtunk intracoronaridsan, az ISO csoportban 0,2
mikrogramm/testtomegkg/perc isoproterenolt szisztémdsan, az ET+ISO csoportban mindkettdt, 30
percen keresztiill. A monofazisos akcids potencial (MAP) iddtartama nétt az ET csoportban,
valamennyi vizsgélt régioban, csokkent az ISO és az ET+ISO csoportban: kontroll vs. maximalis
valtozés a bal kamrai epicardialis MAP 90% id6tartamaban, ET csoport: 296+22 ms vs. 369+20 ms,
p<0,05, ISO csoport: 298+18 ms vs. 230+£27 ms, p<0,01, ET+ISO csoport: 302+18 ms vs. 231+10 ms,
p<0,01). Az ET csoportban korai depolarizaciok (50%-ban), polymorph nem tartds kamrai tachycardia
(100%-ban), illetve kamrafibrillacio jelentkezett (50%-ban). Az ISO csoportban monomorph kamrai
tachycardia (83%), illetve pitvarfibrillacio jelentkezett (50%). Az ET+ISO csoportban mono- és
polymorph nem tartds kamrai tachycardia jelentkezett (83%), azonban tartds kamrai tachycardia vagy
kamrafibrillaci6 nem fordult eld. Az endothelin-1 €s az isoproterenol bal kamrai pozitiv inotrop hatasa
additiv volt. Az isoproterenol kezelés antagonizélta az ET-1 altal okozott MAP megnyulast, korai



depolarizaciot, illetve kamrafibrillaciot, mig az ET-1 kivédte az isoproterenol altal indukalt
pitvarfibrillaciot.

A szivelégtelenség kezelésében alkalmazott resynchronizatios terapia soran kiemelkedé fontossagu az
optimalis hemodinamikai valasz elérése a stimuldciés paraméterek optimalizalasaval. A betegek
allapotdban bekdvetkezd valtozasok a stimuldcidra adott valasz modosithatjdk. Az optimalis
verdtérfogatot biztositd ingerlés monitorozasaban az ingerlési impedancia mérése segithet a jobb- és
impedanciavaltozas Osszefliggéseinek valtozasat a regisztralt verdtérfogat fliggvényében. 4 altatott,
nyitott mellkast kutydban AV ablaciot kovetden elektrodakat helyeztiink el a jobb szivfélben és a bal
szivfél kiilsé felszinén. Regisztaltuk az ingerlési impedancidt, az intracardialis EKG-t, az aorta-
aramlast, az aorta- ¢és bal kamrai nyomast. A vizsgalatot isoproterenol hatasban is elvégeztiik. A
ver6térfogat és a hozza tartozd impedancia szignifikdns korreldciot mutatott AV csomd ablaciot
kovetden kamrai potrimus alatt, VVI 100/perc és 130/perc ingerlésnél, 100 ms-os késleltetésit DDD
ingerlésnél ¢és isoproterenol infuzié alatt is. Méréseink alapjan a verdtérfogathoz tartozd
impedanciavaltozas pontosan koveti a verdtérfogat valtozasat, igy lehetové teszi az optimalis
verotérfogathoz sziikséges ingerlés automatikus beallitasat.

2. KLINIKAI VIZSGALATOK

Megvizsgaltuk 938 ICD-s beteg 1851 malignus kamrai aritmidjat. Ezek 15 %-a (276) volt short-long-
short (SLS) periodicitassal indul6. SLS-os indulds mellett signifikdnsan gyakoribb a polimorf kamrai
tachycardia (VT) és a kamrafibrillacié (pVT/VF). Osszehasonlitottuk a pauzit okozoé kamrai
ritmuszavar tipusat. Hasonldé morfoldgiaval indul a mVT-k 59%-a, eltérével a pVT-k 75%-a. Hasonlo
morfologia és hosszabb kapcsolasi idejii elsé ES 91%-ban specifikus mVT-re (reentry mechanizmusra
jellegzetes). Eltér6 morfologia és rovidebb kapcsolasi idejii els6 ES a VT-re 75%-os specificitast
ritmuszavar tipusara. E betegcsoportban az aritmidk 50%-a indult a reggeli és csak 15%-a az ¢éjszakai
ordkban. Elsdként mutattuk ki, hogy a kiilonb6z0 aritmiacsoportokban - mVT, pVT/VF - is hasonl6 az
iddbeli eloszlds. Mindez azt bizonyitja, hogy az autondom idegrendszer a bradycardia dependens
ritmuszavarok kialakulasat is hasonl6an befolyasolja.

103 kamrai arrhytmiat megel6z6 idétartomanyi szivfrekvenciavariabiltasi paramétert megvizsgalva, az
atlagos ciklushossz szignifikdnsan rovidebbnek bizonyult az aritmidkat kozvetleniil megel6z6
periddusban. Az iddtartomdnyi paraméterek minden vizsgalt periddusban (120, 30, 10 perccel az
arrhytmia el6tt) beszlkiiltek. A pNN50 ¢és az SDNN tendenciézus emelkedése az aritmiakat
megelézéen a dinamikus szivfrekvencia emelkedés ¢és a kiszlirésre nem keriild, gyors, valtozo
kapcsolasi idejii extrasystoleknak tulajdonithato.

Malignus kamrai aritmias ICD-s betegeknél vizsgaltuk a sziv szimpatikus beidegzésének, a szivizom
vérellatasanak jellegzetességeit [-131-MIBG ¢és TI-201 myocardialis szcintigrafiaval (MS).
Miocardidlis infarctus utdn 12/14 esetben a MIBG eltérés sulyosabb volt az MS eltérésnél. 10/11
dilatativ cardiomyopathids betegnél diffizan csdkkent volt a MIBG felvétel, amely sulyosabb volt az
MS eltérésnél. Primer elektromos betegségben 4/6 esetben volt jelentdsen csokkent MIBG uptake. Az
ICD-s betegek 83 %-dban a MIBG szcintigrafia kiterjettebb pozitivitadst mutatott (koriilirt sulyos
uptake-csokkenés és/vagy diffuz eltérés) mint az MS. Ez Osszefiiggést mutatott a ritmuszavarok
gyakorisagaval.

Létrehoztunk egy 0j kamrafibrillaciés ICD detekcids algoritmust, amely kettds karakterisztikaja
szlir@csatornara épiil. Intraoperativan vizsgéalva az algoritmus 100%-o0s szenzitivitast és specificitast
mutat még kifejezett T-hulldm jelenléte esetén is.



Randomizalt vizsgalatban hasonlitottuk Ossze az intraoperativ defibrillacios kiiszob (DFT)
meghatdrozasa soran alkalmazott két indukcidos modszert (burst és T-hullam). Szignifikans kiilonbség
csak az indukalt kamrafibrillacié ciklushosszaban adodott (216+£54 vs 205+25 ms, p=0,02) a DFT-ben
nem volt kiilonbség (8,7+4,0 vs 9,5+3,9 J).

Randomizalt prospektiv vizsgalatban 62 betegnél vizsgaltuk a rovidebb ill. hosszabb masodik fazisu
bifazisos sokk hatékonysagat. III. osztadlyu antiaritmids gyogyszer (amiodarone ¢és d,l sotalol)
alkalmazasa esetén a defibrillacios kiiszob szignifikdnsan csokkenthetd volt a rovidebb masodik fazist
bifazisos sokk alkalmazasaval (13,4+5,6 vs 10,7+4,9: 9,1+4,6 vs 6,143,3 J).

14, kiilonbozo szivbetegségekben szenvedd beteg szérumanak ET-1 €s big-ET koncentracidit mértiik
meg a mitét eldtt, 1 perccel és 1 oraval az utolsé defibrillacios sokk leadasa utan. A big-ET, valamint
az ET-1 ¢és big-ET szintek Osszege nem valtozott kdzvetleniil a miitét utan, viszont szignifikans
novekedést mutatott 1 oraval a beiiltetést kovetden (big-ET: 1,57+0,61 pmol/l, 1,86+0,87 pmol/l
(p=ns), 4,29+1,65 pmol/l (p<0,05), big-ET+ET-1: 3,44+1,07 pmol/l, 3,79+1,29 pmol/l (p=ns),
6,36+2,03 pmol/l (p<0,05); a miitét eldtt, 1 perccel és 1 draval utana). A bal kamrai ejekcios frakcio és
az | oraval a beiiltetés utan mért big-ET szint kozott szignifikans korrelacié volt kimutathaté (r=0,542,
p<0,05). A beliiltetés utan 1 oraval észlelt emelkedett big-ET szint szerepet jatszhat a posztoperativ
kamrai arrhythmidk gyakoribb eléfordulasaban.

Magyarorszagon elsdként sikeresen alkalmaztuk a biventricularis ingerlést a congestiv szivelégtelenség
pacemakeres ¢és implantdlhaté cardioverter defibrillatoros betegek kezelésében. Az irodalomban
elséként alkalmaztunk egyelektrodas bal oldali DDD ingerlést a kronikus szivelégtelenség kezelésére.
Vizsgaltuk, hogy a szivizomzat natriumcsatorndinak megnyildsabol szdrmazd intracardialis
impedanciavaltozds mérésével megvaldsithatdo-e a kivaltott potencial exit blokktol vald gyors
differencialasa. Stimuldciés modelliinkben az ingerkiiszobtdl alig magasabb ingerlési energianal az
intracardialis impedancia gyors, kozel 1 %-os csokkenését észleltiik 12ms —al az ingerlési spike-tol. 10
DDD pacemakeres betegenél vizsgalva valamennyi esetben kicsi (2,9+0,9 Ohm) és gyors (<6ms) arkot
észleltiink. Ugyanezen arkok egyszer sem jelentkeztek non-capture esetben. Bizonyitottuk, hogy
kamarai capture iitések ultragyors (20 ms-on beliili) detekcidja impedanciaméréssel megvalosithato.
Vizsgaltuk az implantalhat6 cardioverter-defibrillator terapia hatékonysagat klinikai beteganyagunkban
(334 beteg) primer és szekunder prevencids indikacioban alkalmazva. Osszehasonlitottuk a két csoport
klinikai paramétereit az implantaciot megel6zden €s a spontan arrhythmidk gyakorisagat, valamint az
Osszmortalitast az utdnkOvetés soran. Betegeink 12%-a primer, 88%-a szekunder prevencios
indikacioval kapott ICD-t. A két csoport kozott nem volt szignifikédns kiillonbség az alapbetegségek
(dontéen ISZB és DCM), a bal kamrai ejekcios frakcid (30,6+14,4% vs. 33,1+11,7%), a NYHA
stadium (2,18+0,71 vs. 2,39+0,63), az atlagéletkor (56,3+13,7 vs. 58,2£13,0 év), és a nemek ardnya
(férfi: 73% vs. 67%) tekintetében. Lényegesen hosszabb volt az utankdvetési id0 a szekunder
prevencios csoportban (23,0£15,5 vs. 37,4+19,9 honap, p<0,05). Az éves mortalitds nem kiilonbozott a
két csoportban (4,1% vs. 4,3%). A sokk leadasi arany az elso két évben gyors kamrai tachycardia vagy
kamrafibrillacié miatt 36%, ill. 42% volt (p=ns). Az ICD terapia mind primer, mind szekunder
prevencios indikacioban alkalmazva azonos hatékonysagot mutatott. A 334 esetbdl perioperativ
mortalitds 1 esetben volt. Intervenciot igényld sebészi szovéddmény 3,5%-ban fordult eld. Az dsszesitett
egy éves tulélés 91,8%, a 3 éves talélés 81,2% volt. Az ICD sokkok 5,5%-a inadekvat volt. Incessant
kamrai tachycardia 35 betegnél jelentkezett. Arrhythmia-halalozas minddssze egy esetben fordult eld.
Részt vettiink a MINT (Minimum Energy Output Trial) vizsgalatban. A 141 betegbdl 133 felelt meg a
bevalogatasi kritériumoknak (31 beteg magyar centrumbdl): a megerdsitett defibrillacios kiiszob 15 J
alatt. Valamennyi beteg sokk optimalizasra alkalmas aktiv hdzas ICD-t kapott. Az elsé sokkot az
implantacido soran mért megerdsitett defibrillacios kiiszobre (DFT) allitottuk be. Az atlagos DFT
10,2+3,7 J volt. A 24,0+8,4 honap utankovetés soran 6sszesen 126 adekvat sokkleadas tortént. Az elsé
sokk konverzids hatékonysaga 92,1+5% (95% CI) volt. Hatéstalan elsé sokk esetén a kovetkezd sokk
minden esetben sikeresen terminalta a ritmuszavart, rovid- és hosszutavu klinikai kdvetkezmények
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nélkiil. A konverziés hatékonysdg az utdnkovetés 2 éve alatt nem valtozott. A megerdsitett
defibrillacios kiiszob feletti alacsony biztonsagi energiasav alkalmazasa biztonsagos €s hatékony lehet.
Sulyos szivelégtelen betegeknél az igen magas mortalitasért nagy részben a terapiarefrakter
szivelégtelenség 4s a hirtelen szivhaldl felelés. Intraventricularis vezetési zavarral tarsuld
szivelégtelenség esetén a reszinkronizacids terapia jelentés mértékben javithatja a mechanikus
funkciot. Tarsuld malignus kamrai arrhythmidk esetén a biventrikuldris ICD implantacid a betegek
klinikai allapotanak jelentds javuldsdhoz vezethet. 21 betegiink részesiilt biventrikularis ICD
implantacioban. Atlagos ¢letkoruk 61,1+11,4 ¢év, a bal kamrai ejekcios frakcido 21,8+7,8%, a
funkcionalis stadium NYHA 2,9+0,5, az utankovetési id6 13,94+9,0 honap volt. Az alapbetegség 10
esetben DCM, 11 esetben ISZB volt. 17 esetben kamrai tachycardia (15 sustained, 2 non-sustained), 4
esetben kamrafibrillacio tette sziikségessé ICD betiletését. Perioperativ szovédmény nem volt, az
implantaciot kovetden valamennyi esetben elvégeztiik az AV 1d6 echocardiographids optimalizalasat.
Az utankdvetés sordn haldlozas nem volt. Mind a funkciondlis stadium, mind az ejekcids frakcio
jelentdsen javult (NYHA 2,3+0,6, EF 28,6+8,3%). Malignus kamrai ritmuszavar 6 betegnél jelentkezett
(koziiliik 1 betegnél 42 alkalommal), melyet az ICD valamennyi esetben sikeresen megsziintetett.
Vizsgalatuk alapjan a biventrikularis ICD terapiarefrakter szivelégtelenségben, malignus kamrai
ritmuszavarok esetén a betegek €letmindségét €s a tulélést jelentdsen javitja.

A reszinkronizacids terapia (biventrikularis pacemaker) az intraventrikularis vezetési zavarral tarsuld
sulyos szivelégtelenség hatékony kezelési modja. 57 esetben implantaltunk ilyen késziiléket. Az
utankovetés sordn (8,1+£7,7 honap) a NYHA stadium jelentdsen javult az utolso kontroll soran mérve az
implantaciot megel6zoé értékhez képest (1,9+0,4 vs. 3,4+0,3). A bal kamra atmérdje csokkent
(77£13/66+12 mm-r6l 72+6/59+6 mm-re, p=0,06 és p=0,05). Két esetben hirtelen szivhalal kovetkezett
be. A reszinkronizacié hatékonysaganak vizsgalatiraa jobb kamrai és a sinus coronarius elektroda
kozotti jelkésést mértiik. JO sinus coronarius elektroda poziciot (késés >100ms) 91,6%-ban értiink el.
Reszinkronizacié soran a QRS szélessége forditottan volt aranyos a jelkésés mértékével a DCM-es
csoportban, mig a posztinfarktusos csoportban ilyen egyértelmii Osszefiiggés nem volt. A jelkésés
mértékében alapvetd fontossagi a megfeleld véna kivalasztasa: legkedevezébb eredményeket a
midlateralis véna adott, mig a postero- és anterolaterlis véna esetén kevésbé kedvezd a jelkésés.

482 ICD beteg 1851 ritmuszavarat cirkadian eloszlasat vizsgaltuk. A ritmuszavarok 49%-a 7 és 15 ora
kozott, 36%-a 15 és 23 ora kozott, 15%-a 23 és 7 ora kozott indult. Az eloszlas a monomorph kamrai
tachycardia, a polymorph kamrai tachycardia/kamrafibrillacié és a short-long-short periodicitassal
indul6 ritmuszavarok esetén hasonlé volt.

16 terapiarefrakter paroxysmalis pitvarfibrillaicioban szenvedd betegnél implantaltunk biatrialis
pacemakert. Valamennyi betegnél interatridlis vezetési zavar allt fenn (P hullam > 120 ms). A biatrialis
ingerlés szignifikansan csokkentette a P hulldm iddtartamat (125,9+£8,2 ms-rol 89,4+7,9 ms-ra,
p<0,0001). Az atlagos utankdvetés 14,3+8,5 honap volt. A betegek 25%-a tlinetmentessé valt. 50%-ban
szignifikansan csokkent a paroxysmusok gyakorisaga, mig 25%-ban hatéstalan volt a terapia.

A terapiarefrakter, interatrialis vezetési blokkal tarsuld paroxysmalis pitvarfibrillacié egyik kezelési
modja a biatrialis pacemaker implantacidja, mely csokkenti a pitvari aktivacié idétartamat. A sinus
coronariusban elhelyezkedé bal pitvari elektroda segitségével szelektiv paraszimpatikus plexus
stimulatio valosithaté meg, mely a pitvarfibrillaci6 alatt panaszokat okoz6 magas kamrafrekvenciat
csokkenti. Az irodalomban els6ként alkalmaztunk implantalt elektrédat szelektiv paraszimpatikus
ingerlésre két betegiinknél, elektiv pacemaker telep csere soran. A frekvenciakontrollt pitvarfibrillacio
¢s pitvari tachycardia soran sikeriilt igazolni, mellékhatdsok nélkiil. A stimulci6 hatasa a
paraszimpatikolitikus hatasu atropin intravénas adéasaval felfliggeszteto volt.

Malignus kamrai tachyarrhythmidk miatt ICD beiiltetésben részesiilt betegeknél a supraventricularis
arrhythmidk gyakran vezetnek inadekvat terapidhoz. A kétiiregi ICD-k specialis diszkriminacios
algoritmusokkal alkalmasak lehetnek a kamrai és supraventricularis arrhythmidk hatékony
elkiilonitésére. Klinikai vizsgalatban elemeztilk a SMART diszkriminacios algoritmus hatékonysagat
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kétiiregli ICD-s betegeknél. 209 implantaciot kovetden 138 betegnél jelentkezett Gsszesen 1245
intracardialis elektrogrammal dokumentalt tachyarrhythmia 10+6 hoénapos utankovetés soran. A
supraventricularis arrhythmiak (pitvarfibrillatio, pitvari flattern, sinus tachycardia, pitvari tachycardia)
3,3%-a tévesen kamrai tachycardiaként lett detektalva. Valamennyi kamrai tachycardia é&s
kamrafibrillacié detektalasra keriilt. VI/VF esetén a pozitiv prediktiv érték 94,5% (95% CI 92,7-
95,8%) korrekcio nélkiil, GEE mddszerrel korrigalva 94,5% (95% CI 92,9-95,8%). Supraventricularis
tachycardia esetén a pozitiv prediktiv érték 100%. A specificitdas 88,9% (95% CI 85,6-91,6%)
korrekcio nélkiil, GEE moédszerrel korrigalva 89,0% (95% CI 85,6-91,6%), a szenzitivitas 100%. A
SMART algoritmus hatékonynak taldltuk a kamrai tachyarrhythmidk felismerésében, mig
supraventricularis arrhythmidk esetén a magas hatékonység ellenére tovabbi fejlesztés sziikséges az
inadekvat terapidk elkertilése érdekében.

ischaemias cardiomyopathia esetén a sinus coronarius deformalodasa hegesedés miatt.
Thoracotomidbdl torténd bal kamrai elektroda implantacié soran lehetdség van kozel tetszdleges
elektroda-pozicid megvalasztasara. Az optimalis elektroda-pozicid kivalasztasara még nincs elegendd
adat. Az irodalomban elséként az elektroda poziciot MRI vizsgalattal hataroztuk meg, a systole alatt
legnagyobb mértékli megvastagodast mutaté szegmens kivalasztasaval. Betegiink a 18 honapos
utankovetés soran NYHA IV stadiumbol NYHA IlI-ig javult, a kordbban rendszeresen igényelt
intermittald pozitiv inotrop terapia elhagyasa mellett.

Multicentrikus klinikai vizsgélatban elemeztik a Corox OTW transzvénas bal kamrai elektroda
implantacidés modjainak hatékonysagat. Ez az elektréda mind mandrin, mind vezetddrot segitségével
implantalhatd. A primer végpont a sikeres bal kamrai elektroéda implantacié volt a sinus coronarius
azonositasat kovetéen. Masodlagos végpontok a szovodmény-rata, a rovid- €s hosszatavu elektroda
elektroda kezelhetdségét jellemzd paraméterek voltak. 96 betegnél a sinus coronarius 95 esetben volt
kaniilalhato, az elektroda implantacioja 88,5%-ban volt sikeres. A végleges elektroda-pozicid 41%-ban
lateralis, 35%-ban posterolateralis, 18%-ban anterolateralis, 6%-ban posterior volt. 70%-ban mind a
mandrin, mind a vezetddrot alkalmazasra kertilt, kizarolag mandrin 22%-ban, kizarolag vezetddrot 8%-
ban. A sikeres beavatkozéasok éatlagos ideje 112440 perc, az atvilagitas ideje 28+15 perc, a bal kamrai
phrenicus stimulécio 6 esetben jelentkezett. Az atlagos stimulécios kiiszob 0,8 V (0,5 ms jelszélesség
mellett), az impedancia 550 Ohm volt. Adataink szerint az 0j elektréda biztonsagos és hatékony, a két
implantacids modszer egyiittes alkalmazasa az implantacio soran konnyebbé teheti a beavatkozast.

Az acut myocardialis infarctus mortalitdsanak dontd tobbségét a malignus kamrai tachyarrhythmiak
altal okozott hirtelen szivhalal képezi. Az acut szakban ez dontéen kamrafibrillacié vagy gyors
polymorph kamrai tachycardia, mig a késoéi szakban leggyakrabban a postinfarctusos heg koriil
kialakul6 macroreentryn alapul6 tartés monomorph kamrai tachycardia. Acut myocardialis infarctust
kovetden a szovodmények megeldzésének egyik leghatékonyabb modja a korai revascularisatio primer
percutan coronaria interventio (pPCI) segitségével. 2003 o6ta végziink szervezetten pPCI-t ST
elevatioval jar6 acut myocardialis infarctusban. Az els6 6 hoénap eredményei alapjan a 282 ST
elevacioval érkezett beteg 94,3%-a acut myocardialis infarctust szenvedett el, 260 esetben volt indokolt
pPCI-t végezni. A katéteres intervencid sikerességének aranya 96,5% volt, 4 betegnél acut coronaria
bypass miitétet végeztek. Sulyos vérzés szovédményként 1,1%-ban fordult eld, a korhazon beliili
mortalitds 4,5% volt. Eredményeink alapjan a pPCI alkalmas az acut myocardialis infarctus korai
halalozasanak csokkentésére.



