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Az akut szivelégtelenség (ASZE) definicidja keringési elégtelenség olyan gyors és progressziv megjelenése, amely
surgetd kérhazi felvételt, diagnosztikai eljarasokat €s azonnali ellatast igényel. Az ASZE lehet Ujkeletli vagy visszatéro,
kronikus szivelégtelenség talajan. A nyugati orszagokban a korhazi felvételek egyik leggyakoribb oka az ASZE a 65
év feletti populacioban. Az ASZE koérhazi halalozéasa elérheti a 10%-ot, kivéve a kardiogén sokkos betegeknél, akiknél
a mortalitas 40-50%. Az ASZE specidlis patofizioldgiai valtozasai progressziven rontjak a hemodinamikai allapotot,
vesefunkciot, célszervek funkcidit. Az elsédleges ellatas soran elétérbe kerllt a beteg akut allapotfelmérésében a két
alapvet6 életfontossagu szervrendszer, a keringési és légzérendszer. Ha fennall, elsédleges a kardiogén sokk kezelése
inotropokkal, vazopresszorokkal, és terapia-refrakter esetben adjuvans mechanikus keringéstamogatassal. Egyideji-
leg fennallo légzési elégtelenség sulyossagtol figgden gyorsan és aggresszivan kezelendd oxigénadagolassal, non-in-
vaziv vagy invaziv pozitiv nyomasu lélegeztetéssel.

Stabilizaciot és tlinetek enyhitését kdvetden a klinikai allapotfelmérés a periférias keringés minéséegét és a szoveti pan-
gas meglétét-hianyat veszi alapul, amelyre alapozva kell megkezdeni a kongeszcié csokkentését, a perfuzié javitasat
célzoé kezelést. A legrosszabb klinikai allapotu beteg a ,nedves” és ,hiivos”, azaz a kardiogén sokkos beteg.

Ez esetben inotropok, Ca-érzékenyit6, vazopresszor kezelés mellett mechanikus keringéstamogatas is megfontolando,
szelektalt betegpopulacioban (ECLS, ECMO, VAD). Utébbi a szivelégtelenség ,hid” terapiaja. Az Uj ajanlas egyik tovab-
bi nagyon fontos lzenete: amennyiben a betegnél nem al fenn tiinetes hipotdnia, bradycardia vagy kardiogén sokk, a
beteg altal rendszeresen szedett bétareceptor-blokkolo kezelés folytatando. Az ASZE miatt korhazba felvett betegeknél
a bétareceptor-blokkold kihagyasa egyértelmien magasabb kérhazi halalozassal és rovidtava mortalitassal jar egyutt.

Kulcsszavak: akut szivelégtelenség, gydgyszeres keringéstamogatés, eszkdzds keringés- és légzéstamogatas,
szervpotlo kezelés, szivtranszplantacio

Up-to-date treatment of acute heart failure based on the ESC 2016 guideline

Acute heart failure (AHF) is by definition the rapid appearance and progression of circulatory failure that requires urgent
hospital admission, evaluation and immediate interventions. It can be new onset or recurrence of symptoms and signs
of heart failure. AHF is one of the most common cause of admission to hospital in people older than 65 years. In-hospi-
tal mortality of AHF is near 10 % except cardiogenic shock that refers for 40-50% of mortality. AHF exerts specific pat-
hophysiology impairing haemodynamics, renal function, and end-organ function. Most important change in the first line
treatment is to assess and treat cardiogenic shock and respiratory failure on a fast and aggressive manner. After stabi-
lisation and relief of symptoms one must do the physical examination that remains important for diagnosis and tailored
treatment, focusing particularly on the signs of congestion and hypoperfusion. Characterizing the wet vs dry and cold
vs warm clinical presentation the basic urgent therapy can be established to decrease congestion, increase perfusion.
The worst case scenario is the wet and cold such as cardiogenic shock patient. Hereby beside inotropes, Ca-sensiti-
zers, vasopressors and even mechanical circulatory support (ECLS, ECMO, VAD) in selected patient population is to
be considered. Latter is called bridge therapy in HF. One more important message is given by the new guideline: if the
patient with AHF does not represent symptomatic hypotension, bradycardia or cardiogenic shock, he should continue
taking B blockers. Discontinuation of 3 blockers in AHF patients admitted to hospital was associated with significantly
increased in-hospital mortality, short-term mortality.

Keywords: Acute heart failure, pharmacologic circulatory support, mechanical circulatory support,
organ-replacement therapy, heart transplantation
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A szivelégtelenség (SZE) olyan komplex klinikai tu-
netegylttes, amelyet strukturélis (pl. myocardium-ka-
rosodas, vitium) vagy funkcionalis (pl. volumen-, nyo-
mas-tulterhelés, aritmia miatti) kardialis diszfunkcié
okozhat. Ezzel csdkken a kamra pumpafunkcidja (csok-
kent ejekcids frakcioju [EF], szisztolés SZE) és/vagy te-
I6dési képessége (megtartott EF-ju, diasztolés SZE),
és tipusos klinikai tinetekkel és fizikalis jelekkel jar.

Az SZE-betegek tineteik alapjan allapotsulyossagi

csoportokba oszthatéak az American College of Car-

diology/American Heart Association, illetve a New York

Heart Association stddiumbeosztasa alapjan.

ACC/AHA stadiumbeosztas:

- Stage A: SZE szempontjabdl magas rizikéju, de még
strukturdlis szivbetegség és tunet nélklli beteg (hi-
pertdnia, diabétesz, obesitas, metabolikus szindréma,
kardiotoxikus gyogyszerek).

- Stage B: Strukturdlis szivbetegség, de SZE tunetei
nélkal (korabbi miokardialis infarktus, bal kamrai re-
modelling balkamra-hipertréfiaval, csdkkent EF, tinet-
mentes billenty(libetegség).

- Stage C: Strukturdlis szivbetegség, kordbbi vagy
fennallé SZE tineteivel.

- Stage D: Refrakter SZE, amely specialis (gyégysze-
res és eszkdzos) beavatkozésokat igényel.

NYHA stadiumbeosztas:

* NYHA |.: Tineteket csak normal egyéneknek is meg-
terhel§ fizikai aktivitds okoz, normal aktivitdas nem
okoz panaszt (palpitaciot, diszpnoét, faradtsagot).

* NYHA Il.: Fizikai aktivitds minimalisan korlatozott, nor-
mal fizikai megterhelés panaszokat okoz, de nyugalmi
panasz nincs.

* NYHA 1ll.: Nyugalmi panasz nincs, de normalisnal ki-
sebb megterhelésre is panaszok.

* NYHA IV.: Nyugalmi panaszok, a legkisebb fizikai ter-
helés is panaszokat okoz.

Az akut esetek e klinikai klasszifikaciok szerint legin-

kabb a C és D, illetve NYHA IV. osztalyba tartoznak.

Az akut szivelégtelenség klinikai megjelenése

Az akut SZE (ASZE) a szivelégtelenség tlneteinek
gyors megjelenése vagy progresszidja, ami azonnali
beavatkozast igényel, azaz a sziv barmely oku, rapid
funkcidromlasa miatt kialakuld, szdveti hipoperfuzidval,
emelkedett pulmonalis kapillaris éknyomassal, szdveti
pangassal jard, gyorsan progrediald keringési elégte-
lenség.

Az akut balszivfél-elégtelenség tipusos tlinetei a bal
szivfél elérehaté hibajabdl adéddan hipotenziod, cent-
ralizalt keringés, marvanyozott, sapadt és hideg, cia-
notikus végtagok, akrak, valamint a hatrahat6 hibabdl
adoddan a minimalis terhelésre vagy nyugalomban is
jelentkezd dyspnoe, orthopnoe, pulmonalis 6déma,
Cheyne—Stokes-1égzés, kdhogés, kopet, sipolas-bu-
gas (,cardiac asthma”).

Az jobbszivfél-elégtelenség jelei a telt vena jugularis
externa, a hepatomegalia (,kardidlis cirrézis”), folya-
dékretencio6 (pl. anasarca).

A progressziét els6sorban két faktor hatarozza meg:
az alapbetegség és a mellette kialakult keringési elég-
telenség miatt kérosan tulaktivalodé neurohumoralis
kompenzatérikus mechanizmusok (endogén kateko-
laminok, renin—angiotenzin—aldoszteron-rendszer). To-
vabbi allapotromlas oka lehet a hatra- és el6rehatd
hiba miatt a teljes szervezet oxigénellatottsaganak és
-igényének az egyensulyzavara, amely metabolikus és
akar kevert acidézist okozhat.

Az ASZE lehet de novo tlnetegylttes vagy kronikus
SZE akut dekompenzacidja is. A klinikai kép alapjan
az egyes formak atfedést mutathatnak, a klasszifikacio
megkuldnbdzteti a heveny dekompenzalt SZE-t, a pul-
monalis 6démat, az alacsony perctérfogattal jaré su-
lyos kardiogén sokkot, a hipertoniahoz tarsulé SZE-t,
jobbszivfél-elégtelenséget, és magas perctérfogattal
jaré SZE-t.

Oka lehet strukturalis szivbetegség (elsédlegesen akut
koronaria szindroma, kronikus iszkémia, idiopatias
vagy toxikus non-iszkémias dilatativ cardiomyopathia,
hipertonia, endo/myocarditis, akut billentylielégtelen-
ség) talajan kialakul6 szisztolés, diasztolés vagy ke-
vert miokardidlis diszfunkcié. Okozhatja a perctérfo-
gat-csOkkenést brady- vagy tachyarrhythmia, kamrai
szeptumdefektus, tamponad, ugyancsak a bal vagy
jobb szivfél utéterhelésének (pl. pulmonalis embdlia)
vagy elbterhelésének (pl. folyadék tultoltottség, gydgy-
szerkihagyas, sont) hirtelen ndvekedése. Extrakardialis
rendszerbetegség pl. anémia, szepszis, veseelégtelen-
ség, drog abuzus, thyreotoxicosis is okozhat ASZE-t a
metabolikus igény-kinalat egyensulyzavara révén.
Amennyiben nem avatkozunk be idejében, a keringési
elégtelenség circulus vitiosusa alakul ki, a hipoténia-hi-
poperfuzié sziv 6nndn vérellatasat is rontja, ezzel a
célszervek vérellatasi zavara mellett a sziv kontraktilis
ereje is csbkkenni fog.

Az ASZE incidencija

A SZE incidencidja 1-5/1000 f6, prevalenciaja 0,1% 50
év alatt, 6-10% 70 felett. A SZE mortalitasa az effektiv
kezelés mellett is magas, 5 éven belll akar 60% is le-
het.

FINN-AKVA-tanulmany alapjan a névum ASZE és az
akut dekompenzalt kronikus SZE megjelenése 1:1 ara-
nyld, ugyanezt igazoltdk HFREF (szisztolés) vs. HF-
PEF (diasztolés) megjelenésének aranyaban is. Klini-
kai megjelenésében dekompenzalt szivelégtelenség
és pulmonalis 6déma uralja a képet (mintegy 63%
és 26%), mig a kardiogén sokk 2,3%-ban, jobbsziv-
fél-elégtelenség mintegy 5%-ban fordult el6. A 3580
beteget bevoné Euro Heart Survey Il és az 5533 bete-
get felmér6 ALARM-HF-vizsgalatok is a vezet§ klinikai
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képként az akut dekompenzalt szivelégtelenséget és
a tudéddémat igazoltak egyuttesen, de a két vizsgalat
kozott szignifikdnsan eltért a pulmonalis pangas (16%
vs. 35%) és a kardiogén sokk (4% vs. 11%) el6fordulasi
gyakorisaga (1, 2, 3).

A nyugati orszagokban a kérhazi felvételek 9-10%-a
ASZE miatt torténik, és 65 éves életkor felett ez a legy-
gyakoribb ok, amely jelentds kdltségvonzattal bir a kor-
hazak szamara. Az USA-ban évente 7 millio beteget
hospitalizalnak akut szivelégtelenség miatt (4).

Az ASZE kérhazi halalozésa a legkorszerilibb kezelés
mellett is akar 8-10%, mig a legsulyosabb formdja, a
kardiogén sokké 40-50%. Az ASZE 6 és 12 honapos
mortalitasa pedig 30%, illetve 40% is lehet. A magas
mortalitas mellett a betegek életminésége is romlik. Az
ASZE miatt hospitalizalt betegek 30-50%-a optimalizalt
gyégyszeres kezelés mellett is 2-6 hénapon belll ismét
kérhazba kertl. Az id6s6dd betegpopulacié 70-80%-a
tébbér-betegséggel, szamos tarsbetegséggel bir.

Az ESC 2016-0s ajanlas egyértelmien meghataroz-
za az ASZE-kezelés lehet8ségeit, amelynek alapja a
beteg allapotanak gyors felmérése, stabilizalasa és az
etiologiai hattér megallapitasan alapuld oki kezelés (5).

A kezdeti allapotfelmérés alapja a klinikai
megitélés

Az ASZE-nél is alkalmazunk stadiumbeosztast. Invaziv
hemodinamikai mérésekre alapozott stadiumbeosztast
Killip alapozta meg infarktusos betegeknél: az I-es sta-
dium a SZE nélkili beteget, a IV-es stadium a sulyos
kardiogén sokkos beteget jeldli. Ez az eljaras egysze-
rien és gyorsan nem kivitelezhet8, csak avatott kézben
biztonsagos és pontos a mérés.

Az Uj riziko-stratifikacié a klinikai allapotfelmérésben
a periférias keringés minéségét és a szdveti pangas
meglétét-hianyat veszi alapul. A rossz periférias (azaz
centralizalt) keringésd, tid66démas, periférian is pan-
g0 beteg a legrosszabb progndzisu, mig a meleg, sza-

PANGAS (+)
Tud6pangas,orthop-
noe, éjszakai dyspnoe,
periférias 6déma, telt
nyaki vénak, panga-
sos hepatomegalia,
bélpangas, ascites,
hepatojugularis reflux

PANGAS (-)

HIPOPERFUZIO (-) | Meleg-szaraz

HIPOPERFUZIO (+)
Hideg veritékes perif.,
oliguria, zavartsag,
szédulés, csokkent
pulzusamplitudé

oiznpiad enozs

Hideg—szaraz

Hideg—nyirkos

Pulmonalis pangas

1. ABRA. Egyszerii klinikai allapotfelmérés pangas és hi-
poperfizié megitélésére alapozva

raz bérd, tiszta” tidejl beteg a legjobb allapotu és ki-
menetell beteg (1. abra).

Az intenziv terapias és kardiolégus szakértdi csoport
konszenzusa alapjan az ESC 2016-os iranyelve is
el6térbe helyezte a beteg akut allapotfelmérését két
alapvet6 életfontossagu szervrendszer, a keringési és
légzbrendszer szempontjabdl. Az ajanlas logikusan Ki-
hangsulyozza, hogy amennyiben e két rendszer bar-
melyike életet veszélyeztetben elégtelen mikddésa,
azonnali terapia megkezdendd, és csakis a beteg sta-
bilizalasa utédn vagy azzal parhuzamosan szabad az
etiologia keresését kezdeni. Els6dlegesen a kardiogén
sokkot kell kezelni. Amennyiben a beteg mar e rapidan
progressziv ASZE-stadiumban van, haladéktalan sokk-
talanitas javallt inotrépokkal, vazopresszorokkal, és te-
rapiarefrakter esetben adjuvans mechanikus keringés-
tdmogatassal (Id. késébb).

Légzési elégtelenség progresszidja/megléte esetén
haladéktalan légzéstamogatas megkezdendd, el6bb
oxigénadagolassal, sulyos Iégzési elégtelenség ese-
tén non-invaziv, pozitiv nyomasu lélegeztetés (CPAP,
BiPAP) megprobalhatd, azonban kevert légzési elég-
telenség, acidozis esetén az invaziv |élegeztetéssel
tudjuk a gazcserét adekvatan biztositani. A noninvaziv
légzéstamogatas soran az arcra igazitott szoros masz-
kot a betegek egy része nem tudja magan elviselni. Az
invaziv lélegeztetés el6nye a betegnél a biztos 1égut, a
jobban kontrolalhaté gazcsere, a beteg Iégzési munka-
janak csokkentése, és nem utolsé sorban Iélegeztetés-
sel obligat egyuttjaré szedacio pedig a beteg komfortjat
ndveli (2. abra) (5).

Az azonnali ellatas célja a tiinetek kezelése, a szerve-
szaallitasa, a kardialis/rendlis karosodas megallitasa,
és ezekkel az ITO tartézkodasi id6 minimalizalasa. A
kérhazi tovabbi ASZE-progresszié rosszabb kimene-
telt mind kérhazban tartézkodas alatt, mind elbocsatas
utan (6).

Amint a beteg stabilizalhatd, az 0 ajanlasban megint
csak az egyszer(iségre torekedtek: egy CHAMP ro-
viditésben Osszefoglaltdk az dsszes tisztdzand6 okot
az ASZE hatterében: ,C” az akut Coronaria szindré-
mat, ,H” a Hipertenziv krizist, ,A” az Aritmiat, ,M” az
akut Mechanikus okot, ,P” a Pulmonalis embdliat jel6-
li. A CardShock vizsgalat kardiogén sokkos betegek-
nél 81%-ban igazolt akut korondria szindrémat (7). Az
ASZE-t a kivalté oka szerint a patofiziolégianak meg-
felel6en progressziven gyogyszeresen és eszkbzdsen
kezelni. Diagnosztikai lehet8ségeink tarhaza a fizikalis
vizsgalat mellett a 12 elvezetéses EKG (a szivritmusza-
varok, szivfrekvencia, QRS-morfolégia és iszkémias
jelek meghatarozasa), vérgazanalizis, vér laborvizs-
galata az egyes szervi alapbetegségek (kardialis nek-
roenzimek, D-dimer, elektrolitok, vese-, maj-, pajzs-
mirigyfunkcid, vérkép, natriuretikus peptidek), illetve
gyogyszerhatésok (pl. iatrogén hyperkalaemia) megha-
tarozasara. Amennyiben az akut szivelégtelenséggel
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Akut szivelégtelenség gyanujaval jelentkez6 beteg

Siirg6s fazis az els6 l

Keringéstamogatas

orvos-beteg talalkozast
kovetéen

1. Kardiogén sokk? >

» Gyogyszeres
* Mechanikus

Nem
\

2. Légzési elégtelenség?

Légzéstamogatas
» Oxigén

\

Azonnali fazis

* Noninvaziv, pozitiv
nyomasu lélegeztetés
(CPAP, BiPAP)

* Invaziv lélegeztetés

Allapot stabilizalasa és ¢

(60-120 percet kdvetban)

Hipertenziv krizis
Aritmia

TV=E>P>IO

Etiologia tisztazasa

Akut Mechanikus ok
Pulmonalis embdlia

azonnali transzfer
ITO/CCU-ra

Akut Coronaria szindroma ‘

Nem

Specifikus terapia azonnali megkezdése

Vizsgalatok az ASZE diagnosztizalasara.

Klinikai statusz felmérése az optimalis terapia kivalasztasara

Ponikowski P. Eur Heart J
2016; 37: 2129-2200.

2. ABRA. Akut szivelégtelenség gyantijat keltS beteg ellatasi és diagnosztikai algoritmusa

egyutt célszerv-karosodast is jeleznek az emelkedett
markerek, ugy, mint a kardialis troponin, a transzami-
nazok, vesekarosodas markerei, a betegnél magasabb
halalozasi ardnnyal kell szamolnunk (8).

Képalkotok segitik a diagnosztikat: a transthoracalis
echokardiografia (a sziv strukturalis és funkcionalis el-
téréseinek megitélése), mellkas-réntgenvizsgalat (kar-
diomegalia, pleuralis fluidum, pangéas, pneumonia, tér-
foglalas), koronarografia, CT-angiografia (pulmonalis
embolizacio, akut aortabetegség).

Az ASZE-beteget szorosan monitorozni kell: vérnyo-
mas, szivritmus, szivfrekvencia, periférids oxigénsza-
turacio, klinikai jelek értékelése és rendszeres ujra-
értékelése szikséges a terapiavezetéshez. Nincs
konszenzus arra, hogy milyen invazivitassal, meny-
nyire agressziven kell a betegek allapotat monitoroz-
ni és ujraértékelni. Abban sincs konszenzus, hogy a
pulmonalis artérias katéterezés valéban hozza tud-e
rutinszerlien tenni a diagnosztikus eljdrasok kapcsan
a dontéshez sziikséges adatokhoz. Mindemellett meg-
jegyzendd, hogy csak ,szakavatott kézben” ad pontos
értékeket és alacsony a szévédményrata. Az intenziv
tarsasagok szemszdgébdl a volumetrids monitorozas-
nak is van létjogosultsaga, amely kdnnyebb felhaszna-
last ad a kezilinkbe, azonban az eredmények interpre-
tacioja kevésbé felhasznalofuggé.

Az akut szivelégtelenség gyoégyszeres
kezelése

Noha a kronikus SZE oki kezelése mellett a tulaktivalo-
do6 neurohumoralis szabalyozasi rendszer gyégyszeres
gatlasat is célozza a szimpatikus idegrendszer, renin—
angiotenzin—aldoszteron-szisztéma és az antidiureti-
kus rendszer gatlasaval, az akut szakban a gatlas nem
eérvényesulhet, mert célunk a keringés gyégyszeres
fenntartasa, azaz az inotropia, és a vazoreaktivitas no-
velése.

Altalanossagban az ASZE és pulmonalis kongesz-
ci6 gyogyszeres kezelésében a jelenleg els6ként va-
lasztand6 gyogyszerek a intravénas kacsdiuretikumok
(pangas, 6déma kezelése), és az oxigén (hipoxia rende-
zése). A vazodilatatorok a szivelégtelenséggel egyuitt-
jaro artérias és vénas vazokonstrikcio miatt élveznek
létjogosultsagot, amennyiben hipoténia nem kontrain-
dikalja alkalmazasukat. A diuretikumok els6sorban a
RAAS-tulaktivacié miatti folyadékretencié miatt alkal-
mazandodak. Nincs kuldnbség a bdélusban vagy perfu-
zorban alkalmazott diuretikus terapia hatékonysagaban
(9), és megfontolhatd a kacsdiuretikum tiaziddal vagy
spironolaktonnal valé kombinacidja refrakter 6déma
esetén, noha utébbiak hatasa elsésorban KSZE-ben
érvényesul. Diuretikum-refrakter hipervolémia esetén
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az ultrafiltracié is akut alternativa, azonban jelenleg is
vita targyat képezi a hatékonysaga, a CARESS-vizsga-
lat nem igazolta az ultrafiltracié addicionalis hatdsossa-
gat (10). Megfontolhaté az istabil keringésl betegeknél
a szeptikus sokkban mar bevalt folyamatos 24-72 éras
ultrafiltracios kezelés, amely kis intravaszkuléris volu-
meningadozasokat okoz, kevésbé veszélyeztetve a ke-
ringést.

Az anxietas, |égzési disztressz, diszpnoe kezelésére
hasznélt intravénas opiatok adagolasat csak évatos-
saggal és szelektalt esetekben javasolja az ajanlas,
elsésorban |égzés depressziv hatasa miatt, de hanyin-
gert is okozhat, amely az izommunkat is emeli, aspira-
cioveszéllyel is jarhat (11).

Az agymelletti allapotfelmérés a hemodinamikai sta-
tusz megitélése céljabdl a fent leirt, szdveti perfuzié és
pangas egyuttes megitélését alkalmazé klinikai beso-
rolds (hideg-meleg, nedves-szaraz) alapjan hatarozza
meg a gyogyszeres kezelési stratégiankat.

Nem pangé, j6 szdveti perfuzioju betegnél a per os
kezelés elegendd. Nem pangd, de rosszul perfundalt
betegnél (,szaraz és hilivds”) a csdkkent perfuzid és
hipovolém allapot rendezendd, elsé Iépésben folyadék-
potlassal, majd esetlegesen inotrép szer bedllitassal.
Amennyiben a betegnél pangas fennall, de még adek-
vat szoveti perfuzidja van, vaszkularis vagy kardialis
tipusu megjelenés esetén is a vazodilatatorok és diu-
retikumok adanddéak, terapia-refrakteritas esetén ult-
rafiltracioval lehet a folyadékretenciét csdkkenteni. A
.nedves és hideg”, pango, centralizalt keringésl, de
még 90 Hgmm feletti vérnyomasu beteg esetén vazo-
dilatorok megfontolhatdak, diuretikumok és refrakter al-
lapotban inotrép agensek adanddak. Fontos kiemelni,
hogy a nem kardiogén sokkos, de akut szivelégtelen
beteg esetében a béta-blokkolok elhagyasa nem java-
solt, sét karos, mivel a rebound effektus miatt a morta-
litdst bizonyitottan ndveli a kérhazi és a rovidtavu hala-
lozast, illetve a rehospitalizacios ratat (12).
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Kardiogén sokkos, 90 Hgmm alatti tenzioju betegnél a
béta-blokkolok és vazodilatatorok elhagyasa indokolt,
és pozitiv inotrép, vazopresszor, diuretikum adandé
(utébbi akkor, ha a perfuzié rendezhetd), azonban re-
frakter allapotban mechanikus keringéstamogatas igé-
nye gyorsan eldontendd (IABP, extrakorporalis memb-
ran oxigenator, illetve misziv-kezelés). A mechanikus
keringéstdmogatassal parhuzamosan a szivtransz-
plantacios el6készités megfontolasa javasolt meghata-
rozott kritériumoknak megfeleléen.

Az ajanlas szerint inotropok révid tavu intravénas al-
kalmazasa megfontolandé 90 Hgmm alatti szisztolés
vérnyomas esetén és/vagy hipoperfuzié jelei esetén a
perctérfogat és vérnyomas emelésére, periférias per-
fuzio javitdséra és a szervfunkcidk fenntartédséra. Bé-
ta-blokkold kezelés alatt all6 betegnél levosimendan
vagy foszfodieszterdz (PDE) lll-inhibitor intravénas
adasa megfontoland6 béta-blokad hatéasanak ellensu-
lyozasara, ha béta-blokad okozta hipotdnia feltételezhe-
t6 a hipoperfluzio hatterében. Mindkét szer vazodilatativ
hatassal bir, szoros EKG- és vérnyomas-monitorozas
szlkséges.

Mindemellett fontos megjegyezni, hogy a katekolami-
nok hosszu tavu alkalmazasa ismerten magasabb mor-
talitassal jar egyutt. Ennek oka a katekolaminok okoz-
ta potencialis proaritmia, szupraventrikularis és kamrai
aritmia, a tachycardia okozta miokardidlis iszkémia és a
kdvetkezményes balkamra-diszfunkcié progresszioja.
A katekolaminok indukalta miokardialis kalcium over-
load kdvetkezménye az apoptotikus folyamatok felgyor-
suldsa a szivizomszdvetben (12, 13, 14).

Ennek ellenére a jelenlegi egyetlen gyégyszeres lehe-
téségunk az inotrop és vazopresszor kombinalt hasz-
nalata a kardiogén sokk kezelésében a perfuzié javita-
sara (5, 15, 16). Egy randomizalt vizsgalat bizonyitotta
noradrenalin szuperioritdsat a dopaminnal szemben
kardiogén sokkos betegpopulaciéban. Utébbi mind a
mortalitast, mind az aritmiak eléfordulasat szignifikan-
san novelte. Kardiogén sokkban, illetve kevésbé sulyos
szivelégtelenségben, amennyiben a hipoperfuziéban
a korabban optimélis dozisra beallitott, feltitralt bé-
ta-blokkold kezelés is felels lehet, levosimendan ke-
zelés megfontolandd, mivel e kalciumérzékenyité nem
a béta-receptorokon keresztll, azaz nem a cAMP-ut-
vonalon fejti ki pozitiv inotrép hatasat (17, 18). A PDE
[lI-inhibitorok is szerepelnek az ajanlasban katekolamin
refrakter, non-iszkémias alapu szivelégtelenség keze-
Iésének alternativdjaként, azonban ezek hosszu tavu
alkalmazéasa a mortalitast néveli, és csak korlatozottan
hozzaférhet6 hazankban (5).

Tovabbi kiegészité gyogyszeres kezelési
lehetéségeink

Tromboembodlia profilaxis (pl. LHWH) nem antikoagulalt
beteg esetén indokolt. Pitvarfibrillacié esetén a kamrai
ritmus kontrolljara digoxin és/vagy béta-blokkol6 meg-
fontolandé els6vonalbeli szerként (utébbi ASZE-ben

csak stabilizalast kdvetéen adhatd!), és amiodaron is
megfontolandd. Akut koronaria szindrémahoz tarsuld
ASZE és pitvarfibrillacié esetén a digitalisz adasa fo-
kozott 6vatossagot kdvetel, mindemellett e gydgyszer
hangsulyozottan nem alkalmas kardioverziéra. Akut
szivelégtelenségben frekvenciakontrollra amiodaron
adagolasa is megfontolhaté. Amennyiben a magas
kamrafrekvenciaval jar6 pitvarfibrillacio etioldgiai fak-
torként szerepel a szivelégtelenség progressziéjaban,
urgens elektromos kardioverzi6 végzendd.

Keringési elégtelenségben alkalmazhaté
keringéstamogatoé eszk6z6s kezelések (5)

Az intraaortikus ballonpumpa (IABP) kezelés konven-
cionalis indikaciéja a mechanikus keringéstamogatas
akut mechanikus szév6dmény sebészeti megoldasa
alatti keringéstamogatas (pl. kamrai szeptumruptura,
akut mitralis regurgitacid), magas rizikéju reperfuzios
kezelés (PCl vagy CABG) alatti keringéstdmogatas,
illetve sulyos myocarditis. Noha jelenleg az ajanlas a
rutinszer(i alkalmazést nem javasolja kardiogén sokk-
ban, a legtébb invaziv kardiolégiai centrumban csak ez
az egyetlen médszer a mechanikus keringéstdmogatés
megoldasara.

Azon betegeknél, akiknél szivelégtelenség vagy kardio-
gén sokk (INTERMACS I. szint) nem rendezhetd intra-
vénas gyogyszeres tamogatassal, perkutan keringésta-
mogato eszkdzok, extarkorpordlis membran oxigenator
(ECMO), extrakorporalis life support (ECLS) bedltetése
megfontolandé a sziv és/vagy a vitélis célszervek funk-
cidjavulasaig. Ezek révidtavon alkalmazhat6 eszkdzdk.
Hosszu tavu keringéstdmogatas lehetéségét nyujtja a
bal-, jobb- vagy kétkamrai assist device (RVAD, LVAD,
BiVAD). Ezen eszkdzok ugynevezett ,bridge” terdpias
lehet6ségek, amelyek idényerést biztositanak a beteg
és ellatéi szamara, hogy a tovabbi terapias lehet6sé-
geket eldontsék. A ,bridge” lehet athidalé6 megoldas
dontéshozatalig vagy egy masik, hosszabb tavu ke-
ringéstdmogatésig (bridge-to-decision, illetve bridge-
to-bridge), lehet hid a szivtranszplantaciéig (bridge to
transplant), a gyogyulasig (bridge-to-recovery), vagy
— els6sorban a tehet6sebb egészségugyi finansziro-
zassal biré nyugati orszagokban végleges (destination
therapy) megoldas is. E kezelési modalitasok kdézul ha-
zankban az ECMO t6bb egyetemi és egy orszagos kar-
diolégiai centrumban hozzé&férhets, de a VAD-kezelés
minddssze 2 vezetd centrumban kerdl beultetésre.
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