Kardiologia

Dr. Zamolyi Karoly

Hypertonia és szivritmuszavarok

A hypertonia kezelésében torté-
no jelentés elérehaladas ellenére a
hypertonias szivbetegség — ami a
bal kamra hypertrophiaban mani-
fesztalodik —a cardiovascularis sz6-
vodmeények 6 fuggetlen rizikofak-
tora maradt. Ez féleg azokra a kli-
nikai szindromdkra vonatkozik,
amelyek a coronaria betegséggel

kapcsolatosak.

Hypertonia betegségben a rit-
muszavarok kétféle uton, vagy
ezek kombinacidjaval keletkezhet-
nek: bal kamra hypertrophia és co-
ronaria betegség. A gyakorlatban
haromféle ritmuszavar eléfordula-
saval kell a leggyakrabban szamol-
ni:

1. sinus tachycardia — a betegek
30-40%-a

2. kamrai ritmuszavarok — ES és
non —sustained kamrai tachycardia
(nsKT)

3. pitvarfibrillatio

A hirtelen halal rizikéja bal kam-
ra hypertrophia esetén a tobbszo-
rosére no, ezért nem meglepd, hogy
tobb munkacsoport figyelme a
kamrai arrhythmiak prevalen-
cidjara iranyul a hypertonids beteg-
populacioban. A legtobb vizsgalat
a kamrai ectopias titések — beleért-
ve a non-sustained kamrai tachy-
cardiat (KT) is — szamanak a nove-
kedését talalta, de nem tisztazott a
hirtelen haldl és ezen arrhythmiak
kapcsolata.

1. Arrhythmiak és a syncope
incidenciaja hypertoniaban

Messerli volt az elsd, aki a kam-
rai arrhythmiak jelentés novekedé-
sét és a pitvari arrhythmiak kisebb,
de jelent6s novekedését tapasztal-

ta olyan hypertonias betegeken,
akiknek bal kamra hypertrophiajuk
volt dsszehasonlitva a bal kamra
hypertrophiaval nem rendelkezé
vagy a korhoz illesztett normo-
tensiv controlokhoz képest.! Ké-
sObb szamos vizsgalatban ezeket az
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adatokat megerdsitették. Pringle és
munkatdrsai a kamrai arrhythmiak
megnovekedett gyakorisagat talal-
tak olyan hypertonids betegeken,
akiknél bal kamra hypertrophia ¢s
strain ekg jeleit észlelték. Azonban
ebben a studyban a non-sustained
kamrai tachycardia el6fordulasa
alacsony volt.? Sustained kamrai
tachycardia egy betegen sem for-
dult el és programozott
elektrostimulaciéval sem tudtak
KT-t kivaltani. McLenachan és
munkatdrsai bal kamra hyper-
trophia ekg jelei nélkiil 8%-ban, bal
kamra hypertrophia és strain ekg
jelekkel 28%-ban taldltak hyper-
tonias betegeken non-sustained
kamrai tachycardiat.” James és mun-
katdrsai Gjonnan diagnosztizalt,
nem kezelt hypertonias betegeket
vizsgaltak és a normotensiv bete-
gekhez képest a pitvari és kamrai
arrhythmiak gyakoribb el6fordula-
sat észlelték. Non-sustained kam-
rai tachycardia 10%-ban fordult el6
a hypertoniasok kozott és egy sem
volt a normotonias csoportban.
Meglep6 volt, hogy nem talaltak
Osszefliggést a bal kamra
hypertrophia és az arrhythmidak
el6forduldsa kozott, hacsak nem
volt hypokalaemia.* Ghali és mun-
katdrsai olyan betegeket vizsgaltak,
akiknek normadlis coronaria artéri-
ajuk volt, és szintén Osszefliggést
talaltak az echocardiographiaval
igazolt bal kamra hypertrophia és
a kamrai arrhythmiak kozott. Min-
den 1 mme-es falvastagsag noveke-
dés 2-3-szoros novekedést jelentett
a kamrai arrhythmidk el6fordula-
saban ¢és komplexitasaban.”
Nikulin és munkatdrsai hyper-
tonias szivbetegséggel bir6 57 férfi
koziil 82,4%-ban talaltak pitvari
arrhythmidkat. Az echoval igazolt

1. tdblazat.

bal pitvari atmérék novekedésével
korreldlt a pitvari arrhythmidk el6-
fordulasa. 4,0 cm-nél nagyobb bal
pitvar esetén gyakrabban lehetett
transoesophagealis pacemaker in-
gerléssel paroxysmalis pitvar-
fibrillatiot kivéltani.” A bal pitvari
nagysaghoz hasonloan a paro-
xysmalis pitvarfibrillatio el6fordu-
lasa a bal pitvari contractilis
functioval is korrelalt, amit a
trasmitralis aramlasi sebességgel
vizsgaltak. Nem volt viszont ebben
a vizsgalatban E}*;‘;zefiié,gés a bal
kamra hypertrophia és a
pitvarfibrillatio kozétt. Minden 40
gr/m? bal kamra tomeg novekedés
esetén a pitvarfibrillatio relativ ri-
zikoja 1,45.

Franciaorszagban végzett nagy
epidemiologiai vizsgalat szerint a
hirtelen halal rizikéja 3,2-szer volt
nagyobb azokon a betegeken, akik-
nek a systolés vérnyomasuk 155
Hgmm felett volt. 2,2 volt a riziko-
faktora hirtelen halal szempontja-
bol azoknak a hypertonias betegek-
nek, akiknek kamrai extrasys-
toléjuk volt.”

A Framingham Study-ban akar
volt ekg eltérés, akar nem, a 28 éves
utdnkovetés soran a 2011 férfib6l 171
és a 2534 ndébdl 80 halt meg hirte-
len.® A korhoz illesztett 10 éves hir-
telen halal incidencia 25,7/1000 fér-
fi és 6,7/1000 nd volt. Minden 20
Hgmme-es systolés vérnyomas emel-
kedés ndk esetében 1,28 relativ rizi-
kot jelentett hirtelen a hirtelen ha-
lédlra vonatkozoan. A relativ riziko
1,30 volt a 35-45 éves férfiak és 1,97
az 55-75 éves férfiak esetében. Min-
den 50 gr/m?’ bal kamra tomeg no-
vekedés 1,7 relativ rizikot jelent a
hirtelen halalra vonatkozoan.

A Framingham vizsgalatban a
vérnyomas és a hirtelen halal rizi-

A vérnyomds és a hirtelen haldl rizikoja kozotti dsszeftigges

20 éves korhoz illesztett halal /1000 beteg
systolés vérnyomas

diastolés vérnyomas

Vérnyomds sulyossaga | férfi | nd férfi né
enyhe 25,4 4.1 34,1 10,2
kozepes 396 | 149 40,1 13,0
sulyos 67,6 | 16,8 59,8 19,3

254

HIPPOCRATESI1/4 2000. julius-augusztus



Kardiologia

kéja kozott is Osszefliggést talaltak
(1. tablazat).

Syncope, atmeneti ischemias
attack-kal f6leg id6s hypertonids
betegeken fordul el§ és fGleg az
antihypertenziv kezeléssel és nem
a hypertoniaval magaval van dssze-
fliggésben.’

2. Az arrhythmiak lehetséges
mechanizmusai hypertoniaban

Tébbféle mechanizmus johet sz6-
ba. (2. tdblazat)

Acut vérnyomds emelkedés ese-
tén a myocardium feszités a
myocytak elektromos kiiszobének
a csokkenéséhez vezet, amely spon-
tén depolarizéciot facilitdlhat.” Al-
latkisérletekben igazoltdk, hogy a
kamrai ectopids iitések szdma par-
huzamosan né a nyomadsterhelés
fokozatos novelésével.”! A vérnyo-
mas hirtelen névekedésekor fellé-
pé megnovekedett falfesziilés ko-
rosan megvaltoztatja a sejt-
membran permeabilitasat.

A hypertrophids myocytaban
szamos elektrofiziologiai valtozast
irtak le, aminek kovetkeztében
mindharom mechanizmussal — ko-
ros automacia, triggered aktivitas
és reentry — johetnek létre ritmus-
zavarok. (3. tablazat)

Aronson demonstralta, hogy a
hypertrophizalt patkany myo-
cytaban megné az akcids potencial
idGtartama (4. tablazat), csokken az
effektiv membrdn kapacités és
calcium fiigg6 utédepolarisatio 1ép-
het fel."? Ezeknek az utéde-
polarizacioknak triggered aktivita-
su arrhythmidk a kovetkezményei.
Ezek az elektrofiziolégai véaltoza-
sok nem az egész myocardiumban
lépnek fel egységesen.

Hypertonidban, ha még nincs

2. tdbldzat.

3. tabldzat.

A hypertrophizilt myocardiumban [étrejovd strukturdlis és

funkciondlis vdltozdsok és a ritmuszavarok mechanizmusai

@ fibrosis > reentry

®vérnyomas fluktudcié > bal kamra terhelés hirtelen valtozdsa >
aktivalodnak a feszités fiiggd ioncsatorndk - intracellularis iona-

ramok valtozasa > novekedett automacia

@ fokozott Ca ion bedramlas > korai és kés6i utédepolarisatio >

triggered aktivitas

@ gap junctiok cstkkenése > sejt — sejt dsszekottetés facilitdlodik >~
kéros impulzus propagatio > reentry

hypertrophia, csak megnévekedett
falfesziilés, akkor tobb arrhythmia
jelentkezik. A bal kamra hyper-
trophia megjelenésekor a falfeszii-
lés csdkken és az arrhythmia is ke-
vesebb lehet, majd a pathologias
bal kamra hypertrophia kialakula-
sakor tjra tobb arrhythmia jelent-
kezik. Szivelégtelenségben is meg-
no az arrhythmia el6fordulas.
Rials és munkatdrsai macskakban
igazoltak, hogy magasabb az indu-
kalhaté polymorph kamrai
tachycardia incidencidja persistald
bal kamra hypertrophia esetén
Osszehasonlitva a bal kamra
hypertrophia nélkiili allatokkal.”* A
kamrafibrillatios kiisz6b is alacso-
nyabb ezekben az esetekben.
Persistalo bal kamra hypertrophia
esetén a bal kamraban az
epicardialis monofazisos akcids
potencial megnyulik. Azokban az
allatokban, amelyeknél a bal kam-
ra hypertrophia regressio bekovet-
kezett, normdlis elektrofiziologia
mutatkozott és ugyanolyan ala-
csony volt a kamrai arrhythmidk
indukalhatésaga, mint a kontrol
allatokon.
bal kamra hypertrophidaban
programozott extrastimuldlast vé-
geztek, az indukdlhat6 nsKT

Hypertonids szivbetegségben az arrhythmiak mechanizmusai

@Myocardialis feszités és novekedett falfesziilés elektrofiziolégiai val-

tozasokat eredményez

@A hypertrophizélt myocardiumban megvaltoznak az elektrofiziolbgiai

folyamatok

@ A myocardialis fibrosis regiondlis valtozast idéz el az elektromos tér-
V! g

ténésekben
®Megnovekedett QT dispersio

@A bal kamra hypertrophia csokkenti a kamrafibrillatios kiiszobot
@®Bal kamra dysfunctio néveli az arrhythmia rizikét

@Elektrolit zavar

@A renin - angiotensin rendszer aktivacitja arrhythmogén

incidencidja 20%, mig a sKT
incidenciaja 10% volt.”* Indukélha-
t6 KT, KF esetében magasabbnak
talaltak a bal kamra tomegindexet.
Jelatlagolt ekg altalaban nem mu-
tat konstans eltérést, vagyis a kam-
rai arrhythmia szubsztratuma leg-
tobbszor nem igazolhato.

Hypertonidban nagyobb bal kam-
ra tomeg esetén novekedett QT
dispersiot talaltak, ami megnoveli a
hirtelen halal rizikéjat."” Perkiomaki
és munkatdrsai 162 hypertonias bete-
get vizsgaltak és két csoportot ké-
peztek. Az elsé csoportba 44 beteg
tartozott, a bal kamra tomegindexiik
>131 gr/m?volt,a masodik csoport-
ba 118 beteg tartozott < 131 gr/m?
tomegindexszel. A korrigalt QT
dispersio 67+ /- 37 msec volt az elsd
csoportban és 44 +/- 16 msec a ma-
sodik csoportban. A kiilonbség szig-
nifikinsnak mutatkozott. A sziv-
frekvencia variabilitisban viszont
nem talaltak kiilonbséget. Balkam-
ra hypertrophiaban a kamrai
repolarisatio korai fazisa inhomo-
gén. A koros autonom funkcié is
triggereli az arrhythmidkat, ez azon-
ban nem specifikus a bal kamra
hypertrophidra.

A hypertonia betegségben a bal
kamrai remodeling fokozott
fibroblast novekedéssel jar egyiitt,
ami a myocytaktol fliggetlen és a
magasabb keringé aldosteron szint-
tel van dsszefliggésben. A nem
egyenletes fibrosis az elektromos
folyamatok regionalis torzulasat
eredményezi, ami az elektromos
impulzus terjedésében okoz vilto-
zast. A myocardialis fibrosis miatt
kialakul¢ lassabban vezetd sziv-
izom teriileteken reenrty mechaniz-
musu arrhythmidk keletkezhet-
nek»l(\

Hypertonids betegeken a
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4, tiblizat.

Akcios potencial megnyiilasanak okai

&
aktivacioja

©® megn6 az inward Ca és Na daram

@ csokken az ourward K daram (Na+/K+ pumpa)

valtozas a Na+/Ca++ cserében

inward aramok késdi inaktivacidja vagy outward aramok késéi

myocardialis ischemia is oka lehet
a kamrai arrhythmidk jelentkezésé-
nek. A Holter monitorozassal ész-
lelt silent ST depressio circadian
variacioja teljesen hasonl6 volt a
komplex arrhythmiak circadian
megjelenésével.'” Szlachcic és
munkatdrsai vizsgdlatdban a non-
sustained KT prevalencidja csak 2%
voltechocardiographidval nemiga-
zolhat6 bal kamra hypertrophia és
thallium perfizios defectus nélkii-
li betegeken.” A prevalencia 5-10%-
ra nétt, amikor vagy reversibilis
thallium defectus vagy bal kamra
hypertrophia allt fenn. Ischemia és
bal kamra hypertrophia egyiittes
fennélldsakor a betegek kozel 25%-
ban észleltek non-sustained kamrai
tachycardiat. Ebben a csoportban a
betegek tobb mint 50%-ban tobb
mint 30/ 6ra kamrai ES mutatko-
zott a Holter ekg-n. Pringle és
munkatdrsai bal kamra hyper-
trophidval és silent ischemidval jaro
hypertonids betegeken a coronaria
betegség prevalencidjat 40%-nak ta-
laltak.? A coronaria aramlasi rezerv
¢s a kamrai extrasystolék kozott is
forditott korrelacié all fenn bal
kamra hypertrophidval biro
hypertonids betegeken."” Tiinet-
mentes hypertonids betegeken po-
zitiv terheléses ekg-val és thallium
perfuzios defectussal 48% a riziko-
ja az angina, myocardialis infarctus
vagy hirtelen haldl fellépésének,
szemben a 7%-os rizikoval negativ
teszt esetén.” Aronov és munkatdr-
sai Holter vizsgalattal olyan bete-
geken, akiknek non-sustained kam-
rai tachycardiajuk és silent
ischemiajuk is volt, 22%-ban ta-
pasztaltak cardialis esemény jelent-
kezését, mig non-sustained kamrai
tachycardia de silent ischemia nél-
kil csak a betegek 8%-aban volt
cardialis esemény.” Ezek alapjan
hypertonias betegeken bal kamra
hypertrophia és silent ischemia ese-
tén a cardialis események rizikdja
60%.

Kohya és munkatdrsai spontan

hypertonids, bal kamra hyper-
trophias patkanyokon demonstral-
tak a nagyobb fogékonysagot KT-
ra és kamrafibrillatiora acut
myocardialis ischemia esetén, ami
anormalis és ischemids zona kozot-
ti nagyobb akcios potencial
dispersioval magyardzhato.*
Captopril kezeléssel a patkanyok
bal kamra hypertrophia regressziot
mutattak, csokkent az elektromos
inhomogenitas és csokkent a KT,
KF indukélhatosaga. Ebben a vizs-
galatban még azt is megallapitot-
tak, hogy a hydralazinnal nem le-
hetett bal kamra hypertrophia
regressiot elérni, pedig a vérnyo-
mascsokkentd hatas megegyezett a
captoprillal kezelt csoportéval. A
hydralazin csoportban a KT, KF in-
dukalhatosdga sem csokkent.

A systolés és diastolés bal kamra
dysfunctio hypertonids betegeken
predispondl arrhythmia keletkezé-
sére €s a renin - angiotensin rend-
szer aktivacidja is arrhythmogén.

Az antihypertenziv kezelés bizo-
nyos formai dnmagukban is el6-
idézhetik az arrhythmidkat, pl. a
diureticumok a hypokalaemian ke-
resztiil. A diureticumok arrhyth-
mogén hatdsat azonban nem min-
den vizsgdlatban erdésitették meg.

3. Kezelés

Tobb vizsgalat igazolta, hogy a
Na - csatorna blockoldk ischemids
szivbetegségben, de még az
amiodaron is szivelégtelenségben
nem csokkentik a hirtelen halal el6-
fordulasat vagy az osszmortalitast
- s6t az I/C szerek novelhetik azt
(CAST trial) — annak ellenére, hogy
a kamrai extrasystolékat effektiven
szupprimaljak. Emiatt specifikus
antiarrhythmias gyogyszeres keze-
lés hypertonids szivbetegségben
nem ajanlott.

Tobb vizsgalat igazolta a ritmus-
zavarok szignifikdns csokkenését jo
vérnyomas kontroll és bal kamra
hypertrophia regresszio esetén.

Féleg az ACE gatlok effektivek a
bal kamra hypertrophia
regresszioban és a ritmuszavarok
csokkentésében. Stark és munkatdr-
sai demonstraltak, hogy a lisin-
oprilnak nincs direkt elek-
trofiziologiai hatdsa izolalt tenge-
rimalac sziven, nem az anti-
arrhythmids hatas, hanem a bal
kamra hypertrophia regresszios
hatas jatszik kozre az arrhythmiak
csOkkenésében.” Mas antihyper-
tenziv szerek, mint a béta —
blockoldk, calcium csatorna
blockolok és kisebb mértékben a
diureticumok is bal kamra
hypertrophia regressziot eredmé-
nyeznek, ami az arrhythmiak csok-
kenését is eredményezi. Azonban
ez nem azt jelenti, hogy a hirtelen
halal csokkenés is bekovetkezik.

Fontos a hypertonia betegség
korai felismerése és a vérnyomas
optimalis kontroljdnak az elérése.
Torekedni kell a korrigdlhato té-
nyezOk felkutatasara és kezelésére,
mint a coronaria betegség, bal kam-
ra dysfunctio, hypokalaemia.

Paroxysmalis pitvarfibrillatio ese-
tén a sinus ritmus fenntartasa enyhe
- kozépsulyos bal kamra
hypertrophia esetén megtartott bal
kamra funkcioval propafenonnal tor-
ténhet. Tarsulo ischemids szivbeteg-
ség esetén sotalol jon szoba, amit su-
lyos bal kamra hypertrophia esetén
nem tanacsos adni. Szivelégtelenség-
ben (40%-0s ejectios fractio alatt) csak
az amiodaron adhato. Hypertonias
pitvarfibrillalé betegen még rovid
ideig tart6 paroxysmusok esetén is
az anticoagulans kezelés feltétlentil
indokolt.
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- Syncope

Tudomanyos informaécio:

- Dr. Zamolyi Kiroly
Bajcsy-Zsilinszky Korhaz
1106 Budapest, Maglédi tt 89-91.
Tel: (1) 432-7644; fax: (1) 261-9591

- Dr. Merkely Béla
SOTE Er- és Szivsebészeti Klinika
1122 Budapest, Varosmajor u. 68.
Tel: (1) 355-4984; fax: (1) 355-4584

Altalanos informéci6:

Dr. Rostas Laszlo

Somogy Megyei Ttud6- és Szivkoérhaz
7257 Mosdos

Tel: (82) 377-054, 377-055; fax: (82) 377-054
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