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a következményes extracellularis K+-akkumulációt,
részleges depolarizációt gátló elektrofiziológiai hatás is
lényeges (16).

Egy tanulmányban (37) PTCA kapcsán 148 betegbôl
98 kapott iv. MgSO4-t, szemben az 50 kontrollal. A
felszabadított érlumen területe szignifikánsan nagyobb
volt a Mg-mal kezeltekben és a fél éves restenosis
(>50%-os érátmérôcsökkenés) arány is kisebbnek
bizonyult (25%, szemben a kontrollcsoport 38%-ával).
Valamennyi beteg sublingualis nitroglycerint (0,6 mg)
és heparint kapott PTCA elôtt, coronaria-spasmus
esetén pedig intracoronariás nitroglycerint is (0,1 mg).
Különösen sürgetô igény merült fel a revaszkularizáció
utáni mikrovaszkuláris keringészavar („no-reflow”
phenomenon) kezelésére (30), miután kiderült, hogy
ez a revaszkularizációs beavatkozások sikertelenségé-
nek fô oka és ezen belül fontos szerepet játszik a
vérlemezke thrombosis és mikroembolizáció (12), a
neutrophyl fehérvérsejtek aggregációja, ér-lument
eltömeszelô hatása (9, 7) a szabadgyök-képzôdés (8),
a mikrovaszkuláris endothel-diszfunkció és konstrikció
(érgörcs) mellett (29). A koszorúér-mikroembolizációt az
is fokozza, hogy a gyógyszeres fibrinolysis csak a vérrög
vörösvértestekbôl és fibrinbôl álló („vörös vérrög”) részét
oldja, míg a vérlemezkékbôl összecsapzódott részére
(„fehér vérrög”) kevésbé hat és utóbbi fragmentumokra
szétesve további mikroembolizációt idéz elô. A fibri-
nolysis ezen kívül növeli a véralvadási cascade-ra is ható
szabad thrombin és a vérlemezke összecsapzódást
fokozó egyéb anyagok (thromboxane A2, serotonin,
adenosin) szintjét, miáltal mikrovaszkuláris spasmushoz
vezet, fokozva az endothel duzzadás (46), érfal rugal-
matlanság, vérrögképzôdés lehetôségét. A koszorúér
mikrovaszkuláris thrombusképzôdést emberben he-
veny miokardiális infarktusban is bizonyították (26).
Kettôs-vak, randomizált, placebo-ellenôrzött tanulmány
is van a Mg++ kedvezô hatásáról instabil angina pec-
torisban (36). Kisebb fokú és rövidebb ischaemia,
gyorsabb T-hullám normalizálódás, csökkent szívizom-
károsodást jelzô CK-MB profil-szint jelzi a pozitív
eredményt.

5. Következtetések

Fontos hangsúlyozni, hogy a Mg-hatás csak akkor
fejlôdik ki, ha a vérrögképzôdést megelôzôen adjuk, a
kialakult vérrögre a hatása kétséges, amint azt a
hivatkozott, emberi akut miokardiális infarktusban
thrombolyticus kezelésben szerzett – részben saját –
tapasztalatok is bizonyítják (25, 47). A szívinfarktust
gyakran megelôzô heveny koszorúér tünetcsoportban,
az instabil anginában vérlemezke hyperreaktivitás van
(11) és ez a panaszok kezdetétôl, a változó mellkasi
fájdalom jelentkezésétôl számított 48 óráig fennáll (44).
Ez pozitív terheléses próba után is kimutatható: a
vérlemezke aktiváló faktor (platelet activating factor,

PAF) hatása ugyancsak fokozott (14) in vitro. A PAF-nak
szerepe van a vérlemezkéken történô fehérvérsejt tapa-
dásban is (juxtacrine hatás). A vérlemezkék, fehér-
vérsejtek mellett az endothel sejtek is képeznek PAF-t
ischaemia hatására (pro-adhesive signalling, 48), így a
koszorúér plakk-berepedéssel kezdôdô heveny tünet-
csoportok kiváltásában szerepük van. Szerencsére
átmeneti ischaemiában a PAF expressio a keringésbe
jelentéktelen (32). A PAF-hatást aspirin nem gátolja (!,
5), a Mg igen! A Mg emellett az érbelhártya-károsodás
(intima laesio) helyén is gátolja a vérrögképzôdést (2)
és additív hatása van a koszorúér revaszkularizáció korai
szaka vérrögképzôdésének megakadályozásában. Elô-
segíti a késôbbi reendothelisatiot is (3). A heparin
kezeléssel együtt elkezdett orális antikoaguláns terápia
(dicumarin) kezdetén a K-vitamin dependens élettani
antikoaguláns protein C-szint gyors csökkenése miatt
szintén procoagulans állapot van, amit a heparin
folytatásával (az effektív INR-érték eléréséig), ill. a protein
C-szintet emelô Mg adagolásával lehet ellensúlyozni a
mindennapi gyakorlatban. Összetett hatása, kevés
mellékhatása, igen kedvezô költséghatékonysága alap-
ján a Mg-nak bizonyíthatóan helye van a koszorú-
érbetegség heveny és idült formáiban egyaránt a
súlyos szövôdményekhez, sokszor halálhoz vezetô
vérrögképzôdés megakadályozásában a jelenlegi „high
tech” kezelésmódok hatékonyságát fokozó kiegészí-
tésként.
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