a kovetkezményes extracellularis  K*-akkumulaciot,
részleges depolarizaciot gatld elektrofizioldgiai hatas is
lenyeges (16).

Egy tanulmanyban (37) PTCAkapcsan 148 betegbdl
98 kapott iv. MgSO,-t, szemben az 50 kontrollal. A
felszabaditott érlumen terUlete szignifikansan nagyobb
volt a Mg-mal kezeltekben és a fél éves restenosis
(>50%-0s ératmerdcsokkenés) arany is kisebbnek
bizonyult (25%, szemben a kontrollcsoport 38%-aval).
Valamennyi beteg sublingualis nitroglycerint (0,6 mg)
€s heparint kapott PTCA el6tt, coronaria-spasmus
esetén pedig intracoronarias nitroglycerintis (0, 1 mg).
Kalonosen strgetd igeny merdlt fel a revaszkularizacio
utani  mikrovaszkularis  keringészavar  (,no-reflow”
phenomenon) kezeléseére (30), miutan kiderult, hogy
ez a revaszkularizacios beavatkozasok sikertelensege-
nek f6 oka és ezen beldl fontos szerepet jatszik a
vérlemezke thrombosis €s mikroembolizacio (12), a
neutrophyl fehérvérsejtek aggregacidja, ér-lument
eltbmeszeld hatasa (9, 7) a szabadgyodk-kepz&des (8),
a mikrovaszkularis endothel-diszfunkcio és konstrikcio
(érgdrcs) mellett (29). Akoszoruér-mikroembolizaciot az
is fokozza, hogy a gyogyszeres fibrinolysis csak a vérrdg
vorosvertestekbd! és fibrinbdl allo (,vords verrdg”) részét
oldja, mig a vérlemezkékbd| dsszecsapzodott részeére
(.fenéer verrdg”) kevesbe hat és utdbbi fragmentumokra
szétesve tovabbi mikroembolizaciot idéz el8. A fibri-
nolysis ezen kival noveli a véralvadasi cascade-ra is hato
szabad thrombin és a vérlemezke Osszecsapzodast
fokozd egyéb anyagok (thromboxane A,, serotonin,
adenosin) szintjét, mialtal mikrovaszkularis spasmushoz
vezet, fokozva az endothel duzzadas (46), érfal rugal-
matlansag, verrogkepzédes lehetdséget. A koszoruer
mikrovaszkularis thrombusképz8dest emberben he-
veny miokardidlis infarktusban is bizonyitotték (26).
Kett8s-vak, randomizélt, placebo-ellen&rzétt tanulmany
is van a Mg** kedvezd hatasarol instabil angina pec-
torisban (36). Kisebb foku és rdvidebb ischaemia,
gyorsabb T-hullam normalizalddas, csokkent szivizom-
karosodast jelz8 CK-MB profilszint jelzi a pozitiv
eredmenyt.

5. Kovetkeztetések

Fontos hangsulyozni, hogy a Mg-hatas csak akkor
fejlédik ki, ha a verrogkepzddest megel6z&en adjuk, a
kialakult vérrdogre a hatasa kétseéges, amint azt a
hivatkozott, emberi akut miokardidlis infarktusban
thrombolyticus kezelésben szerzett — részben sajat —
tapasztalatok is bizonyitjak (25, 47). A szivinfarktust
gyakran megel&z8 heveny koszorleér tinetcsoportban,
az instabil anginaban vérlemezke hyperreaktivitas van
(11) és ez a panaszok kezdetetdl, a valtozd mellkasi
fajdalom jelentkezésetdl szamitott 48 raig fennall (44).
Ez pozitiv terheléses proba utan is kimutathatd: a
veérlemezke aktivalo faktor (platelet activating factor,
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PAF) hatasa ugyancsak fokozott (14) in vitro. A PAF-nak
szerepe van a vérlemezkeken tortend feherversejt tapa-
dasban is (juxtacrine hatas). A vérlemezkék, fehér-
veérsejtek mellett az endothel sejtek is kepeznek PAF-t
ischaemia hatasara (pro-adhesive signalling, 48), igy a
koszoruer plakk-berepedéssel kezd6d8 heveny tinet-
csoportok  kivaltasaban szerepuk van. Szerencsére
atmeneti ischaemiaban a PAF expressio a keringésbe
jelentektelen (32). A PAF-hatast aspirin nem gaétolja (|,
5), a Mg igen! A Mg emellett az érbelhartya-karosodas
(intima laesio) helyén is gatolja a verrogképz8dest (2)
s additiv hatasa van a koszoruér revaszkularizacio korai
szaka verrogképz8désenek megakadalyozasaban. EIS-
segiti a keés6bbi reendothelisatiot is (3). A heparin
kezeléssel egyutt elkezdett oralis antikoagulans terapia
(dicumarin) kezdeteén a K-itamin dependens élettani
antikoagulans protein C-szint gyors csokkenése miatt
szintén procoagulans dllapot van, amit a heparin
folytatasaval (az effektiv INR-erték eléreseig), ill. a protein
C-szintet emel8 Mg adagolasaval lehet ellensulyozni a
mindennapi gyakorlatban. Osszetett hatdsa, kevés
mellékhatasa, igen kedvezd koltséghatekonysaga alap-
jan a Mg-nak bizonyithatéan helye van a koszoru-
érbetegség heveny és idult formaiban egyarant a
sulyos szov8dményekhez, sokszor haldlhoz vezetd
verrogkepz8des megakadalyozasaban a jelenlegi ,high
tech” kezelésmodok hatékonysagat fokozo kiegeszi-
téskent.
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