7.Myocardialis infarctus – tünetek, EKG változatok, enzym változások, akut szakasz terápiája.
Az myocardialis infarctus előzményei lehetnek:

 Koszorúér - spazmus, Syphilis, Koszorúér - embólia
De leggyakrabban az arteriosclerosis (érelmeszesedés) következménye. 
Ez a betegség Magyarországon igen gyakori (népbetegség). 
Az arteriosclerosis rizikófaktorai:

Nem befolyásolható: 

· nem: férfiaknál gyakori, nőknél a menopausáig veszélyes 

· családi halmozódás: genetikailag magas koleszterinszint (diétával leküzdhető)

· életkor

Befolyásolható: 

      -  hypercholesterinaemia

      -  hypertonia

      -  dohányzás

      -  mozgásszegény életmód, rossz táplálkozás -> elhízás

      -  diabetes mellitus

      -  köszvény

      - stressz: feszült, túlfokozott életmód -> fontos a pihenés, alvás, csend!

      - „A” típusú személyiség „very busy businessman” -> az infarktus manager betegség, mert nekik elég ez az egy rizikófaktor is ahhoz, hogy megbetegedjenek. A többi betegnél általában  több rizikófaktor is jelen van, ezek kombinálódnak, összeszorzódnak.
Arteriosclerosis folyamata: ( 3 szakaszra bontható )

1. Koleszterin lerakódás:
LDL – ártó koleszterin – ha magas a vérben a szintje, belép az intima (érfal belső rétege) mögé. Makrofágok érkeznek, hogy fagocitálják.

2. Plakk képződés: 

Ha túl sok az LDL, a makrofágok nem bírnak el vele -> bekebelezik, habos sejtek keletkeznek, amik szétesnek -> extracelluláris lesz a koleszterin, ezért beindul a fibrolízis, a fibroblasztok aktiválódnak, kollagén rostokat termelnek (lásd. gyulladás folyamata)-> plakk keletkezik, az intima mögötti rostszaporulat miatt.
3. Komplikált lézió:

Ca rakódik a plakk felszínére, ami megkeményedik a meszesedés miatt. Az ér fala egyenlőtlenné válik, veszít rugalmasságából -> Romlik a szélkazánfunkció, beindul a véralvadás, a trombocyta aggregáció. 

Végső stádiumban a trombus teljesen elzárja az eret, ha pedig leválik, embóliát okoz.

Az arteriosclerosis következményei:

1. Agyi keringészavarok (TIA, bénulás)

2. Perifériás artériás elzáródás (kirakatbetegség, üszkösödés)
3. Ischaemiás szívbetegségek (ISB)

ISB

Az erek közül a szívet ellátó erek, a koszorúserek a legérzékenyebbek az arteriosclerosisra. A koszorúsér egy részén keletkezik a trombus -> mögötte a vér felszaporodik, pang, előtte turbulencia keletkezik, a sejtekhez kevés vér jut, ez okozza az ischaemiát ( a sejteknek nincs elég O2 ,szöveti hypoxia lép fel  ).
Tünetek:
-hypertonia (vérnyomásnövekedés):

Az érelmeszesedés, trombusok miatt az ér keresztmetszete szűkül, a vérnek kisebb helyen kell áramolnia. Az érfal már kevésbé rugalmas, feszül. Ez okozza a vérnyomásnövekedést, ez az első intő jel.
-angina pectoris (mellkasi szorítás):  
Innen még visszafordítható a betegség!
A szűkült coronariákon az áramlás csökken, de nyugalomban még tudja biztosítani a szív O2
szükségletét.

Terhelésre, stresszre a coronariák hirtelen összehúzódnak, majd újra kinyílnak. Az összehúzódáskor a szív nem kap elég vért, a beteg a mellkas környéken, a sternum alatt szorító fájdalmat érez, roham keletkezik. Ennek oka:

 Az O2 hiány miatt ischaemia lép fel, a szívizom anyagcseréje anaerobbá válik, tejsav szaporodik fel, ez okozza a fájdalmat, ami kisugározhat a bal vállra, bal karra (gyűrűsujjig), gyomorszájra, még a vakbélre is! 
Az angina pectorisnak két fajtája van:

· Stabil: Mindig egy adott mértékű terhelés után következik be, ezért kiszámítható. Pihenésre a tünetek megszűnnek.
· Instabil: Egyre kisebb terhelés váltja ki a panaszokat, és egy idő után a tünetek pihenésre sem szűnnek meg, hanem állandósulnak. Ez a myocardiális infarktust bevezető állapot. 

Acut myocardiális  infarktus (AMI):

A következő fázisban a plakkokon trombus képződik, ami elzárja az eret. A szívizomszövet az O2 hiány miatt elhal (nekrotizál). A roham tünetei: légszomj, hányás, halálfélelem, hideg verejtékezés, fájdalom a sternum mögötti területen, mely kisugárzik a nyakra, akár mind két karra, és az epigastrium felé. A fájdalom 15 percnél tovább tart, nitroglicerinre nem szűnik meg, csak morfinszármazékra.
EKG változatok:
Angina pectoris idején:

Mivel a szívizom itt még nem halt el, az EKG – n az ischaemiás jel csak roham alatt látható, ezért  Holter EKG – val vizsgáljuk. Vagy terheléses vizsgálat során felrakott EKG-val.
EKG -> P, Q, R, S, T pontokkal jelezzük. A PQ szakaszt vesszük 0 vonalnak, ehhez viszonyítjuk a jelet. Roham során az ST szakasz negatív lesz, a T hullám lefele fordul.

Akut myocardiális infarktus idején:

-Hyperacut fázis ( 3 órával az infarktus után):

Először az ST szakasz dóm-szerűen megemelkedik.

-Acut fázis ( 3 nap után):

 Az ST szakasz helyreáll. A T hullám viszont negatívabbá válik, csúcsos lesz.
- Subacut fázis ( 3 hét után):

A T hullám továbbra is negatív. A Q szakasz kiszélesedik, mélyül. 
- Krónikus fázis ( 3 hónap után):
A T hullám visszafordul. A Q szakasz elváltozása megmarad a roham után, a beteg élete végéig, mivel az elhalt szívizomszövet nem tudja normálisan vezetni az ingerületet.  Ez lesz a nekrózis jel.
Enzimváltozások (laboratóriumi jelek):
-creatinfoszfokináz:
Nemcsak a szívizomban, a harántcsíkolt izomban is előfordul. Akár egy injekció beadásakor is felszabadul, ez zavarja a vizsgálatot.

-GOT, GPT:

Májenzimek is megjelennek, de nem csak infarktus esetén, hanem ha valaki alkoholt fogyaszt, akkor is. Ezért szintén nem specifikus.
- LDH:

Szintén nem specifikus.
-Troponin T:

Ez az egyetlen laborlelet, ami csak a szívinfarktust jelzi.

-leucocytosis, vérsejtsüllyedés, amik a gyulladásra utalnak.
Ha nincs enzimemelkedés, nem volt szívizom elhalás, vagy a beteg már nagyon idős, és volt elhalás, csak nincs már elég enzim a szervezetben, ami felszabadulhatott volna.

Akut szakasz terápiája:

-Angina pectoris esetén (kezdeti, visszafordítható fázis):
- Anginás roham esetén a beteg azonnal abbahagyja a végzett tevékenységét, és elszopogat 0,5 mg nitroglicerint (= 1 tabletta Nitromin).

-Vérnyomást mérünk a betegnél, ha magas -> elküldjük szemfenék vizsgálatra, hogy igazoljuk a hypertóniát. Holter EKG – val megnézzük, hogy van – e ischaemiás (anginás) jel.

-Ha ezek a vizsgálatok pozitívak, koronográfiával megfesthetjük a szívizmot tápláló ereket, hogy eldöntsük, kell –e műtét, vagy elég a konzervatív kezelés.
-AMI esetén:

-A coronáriákban, ahogy áramlik a vér, összecsapódások, trombusok keletkeznek, embólia is előfordulhat. Ezeket szívultrahanggal ellenőrizzük le. Az ultrahanggal a carotisnál is megnézhetjük az áramlást. 
-EKG -> Fontos, hogy tudjuk melyik fázisban van az infarktus! A nekrózis jelet figyeljük, lehetőleg a kórház intenzív osztályán, folyamatos monitorozással, mert az infarctus után fennáll a veszélye a kamrafibrillációnak.
-Koronográfiát itt is alkalmazhatunk, hogy ellenőrizzük, milyen károkat okozott a trombus.

-Fibrinolysist végeznek a betegen, melynek lényege, hogy feloldják a trombust. Ez lehet szisztémás, amikor a gyógyszert intravénásan adják be, vagy szelektív, amikor a gyógyszert műtéti körülmények között juttatják be direkt módon az elzáródott koszorúsérbe (ez ritka).
- Életmódváltozásra intjük!
- Ágynyugalmat biztosítunk a betegnek, de emellett nem felejtkezünk meg a láb aktív és passzív tornájának azonnali elkezdéséről, hogy a mélyvénás trombusképződést elkerüljük.

- A kórházban a következő gyógyszereket kaphatja:

  Nitrátot (tapasz, injekció ,spray) ,ami tágítja a coronariákat.

  β blokkolót, ami a szívizomra protektív hatással van.

  Nyugtatót, hogy ne legyen halálfélelme.

  Aspirint, gyulladáscsökkentés, trombocyta aggregáció gátlására (kimarja a gyomrot!).

  Morfint, de csak erős fájdalom esetén.

  Sztatint

  Ca antagonistát (Corinfar nevű gyógyszer), vérnyomás csökkentés céljából.

  ACE inhibitort, szintén vérnyomáscsökkentés miatt.
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