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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

 

ACE – angiotenzin-konvertáz enzim 

AMI – akut miokardiális infarktus 

ARB – angiotenzin-receptor blokkoló enzim 

BKF – bal kamra funkció 

BMI – testtömeg idex 

CABG – koronária artéria bypass graft műtét 

CK – kreatinin-kináz  

Cx/LCX – körbefutó koronária ág 

ECHO - echokardiográfia 

EDD – végdiasztolés átmérő 

EDV – végdiasztolés volumen 

EF – ejekciós frakció 

EKG – elektrokardiogram 

ESD – végszisztolés átmérő 

ESV – végszisztolés volumen 

HCC – Holistic Coronary Care 

HDL – high density lipoprotein (nagy sűrűségű lipoprotein) 

FFR – frakcionális flow rezerv 

IMA – artéria mammaria interna 

IVUS – intravaszkuláris ultrahang 

LAD – bal elülső leszálló ág 

LAO – bal elülső ferde (projekció)  

LDL – low density lipoprotein (kis sűrűségű lipoprotein)  

LIMA – bal artéria mammaria interna 

LM – bal főtörzs 

LV – bal kamra 

LVEF – bal kamra ejekciós frakció 

NIRS – infravörös spektroszkópia 

NSTEMI – nem ST-elevációs miokardiális infarktus 

OCT – optikai koherencia vizsgálat 

OS – kónusz ág  
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PLAX – paraszternális hossztengelyi metszet 

PSAX – paraszternális rövidtengelyi metszet 

PCI – perkután koronária intervenció   

QCA – kvalitatív és kvantitatív koronária angiográfia 

RAO – jobb elülső ferde/haránt (projekció)  

RCA – jobb koronária ág 

rWMSI – regionális falmozgás score index   

SA – szinuszcsomó ág 

STEMI – ST-elevációs miokardiális infarktus  

TIA – tranzitórikus iszkémiás attak 

VSG – véna saphena graft 

WMSI – falmozgás score index 

2Ch – csúcsi kétüregi metszet 

4Ch – csúcsi négyüregi metszet 

2D – 2- dimenziós 

3D – 3-dimenziós 
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1. BEVEZETÉS 

 

1.1. Demográfiai adatok 

A kardiovaszkuláris betegségek világszerte a vezető halálokok közé tartoznak (1). 

Magyarországon a halálozások több, mint fele szív-és érrendszeri betegségekre, ezen belül 

az iszkémiás szívbetegségre és annak szövődményeire vezethető vissza. A Központi 

Statisztikai Hivatal (KSH) adatai szerint az ezredforduló óta a halálozás lassan csökken. Ez 

a mérséklődés elsősorban a halálozások feléért felelős keringési halálozás javulásának 

köszönhető. Két évtizeddel ezelőtt a keringési betegségek közel 20%-ért a 

szívizominfarktus volt felelőssé tehető, 2013-ra ez kb. 10 %-ra csökkent (2). Ötven évvel 

ezelőtt az USA-ban indították el a Framingham study néven ismertté vált első olyan 

prospektív átfogó tanulmányt, melynek célja a szív- és érrendszeri betegségek 

etiológiájának és rizikófaktorainak a tisztázása volt. Ezen vizsgálat alapján vált 

egyértelművé a hipertónia, a diabétesz, a vérzsírok, a dohányzás szerepe. Igazolódott a 

helytelen étrend miatti túlsúly, mozgásszegény életmód mellett különböző 

laborparaméterek, mint a homociszteinszint, a lipoprotein(a) szintjének és nőknél a 

perimenopauzában a hormonális változásoknak a jelentősége is (3). Mindezek mellett 

napjainkban kutatásokat végeznek a betegségek genetikai hátterének felderítésére is (4). 

 

1.2. Az iszkémiás szívbetegség etiológiája 

Az iszkémiás szívbetegség (ISZB) oka a koszorúerek szűkületei vagy elzáródásai, 

melyek szívizomkárosodáshoz, végül nekrózishoz vezethetnek. A szívizom elhalt 

területein kötőszövetes átrendeződés alakul ki (remodeling), mely a szívüregek 

tágulatához, csökkent bal kamra pumpafunkcióhoz, így szívelégtelenséghez vezet (5). A 

gyulladásos és genetikai faktorok szintén szerepet játszanak a remodeling kialakulásában 

(6). Ezen folyamatok összességében a beteg számára az életminőségét fokozatosan rontó 

állapotot eredményeznek (7). A korán elvégzett revaszkularizációval, mint a perkután 

koronária intervencióval (PCI) vagy az elektíven elvégzett koszorúér áthidaló műtéttel 

(CABG), az életkilátások javíthatók. Ezen beavatkozások jótékony hatásának 

köszönhetően az akut szívizom infarktus okozta mortalitás világszerte csökkent (8). Tény, 

hogy a túlélő iszkémiás betegcsoport képezi a szívelégtelen betegpopuláció igen nagy 

hányadát (9). 
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1.3. Az iszkémiás szívbetegség patofiziológiája 

Az iszkémiás szívbetegség alapja az ateroszklerózisra vezethető vissza, melynek 

során az érfal egyes rétegeinek progresszív, degeneratív folyamata megy végbe. 

Elsődleges kiváltó tényező az érendotél sérülés okozta működészavar, melynek 

mechanikai, kémiai vagy immunológiai okai lehetnek. Lokálisan vazoaktív- és 

sejtadhéziós molekulák szabadulnak fel, melyek hatására a monociták az érfalba 

migrálnak, ott diffenciálódnak, T-, és B limfociták, valamint makrofág sejtek, citokin 

kaszkádok közreműködésével vesznek részt a krónikus gyulladásos folyamatban (10, 11). 

Szövettanilag az ateroszklerotikus folyamatnak különböző szakaszai (típusai) 

különböztethetők meg. A kezdeti (I. típus) lézió az aktivált makrofágokban felhalmozódó, 

megnövekedett aterogén lipoproteineket tartalmaz. A II. típusú lézió elsősorban a habos 

makrofágok és lipiddel zsúfolt simaizomsejtek rétegeiből áll (fatty streak). A III. típus a 

tulajdonképpeni ateróma, mely szétterülő extracelluláris lipidcseppekből és szétszakadt 

intima simaizomsejt részekből áll. Ez az extracelluláris lipid a közvetlen prekurzora a 

nagyobb, összefüggő és repedésre hajlamosabb lipidmagnak, mely a IV. típusba tartozik. 

A jelentős lipidmaggal bíró léziók már vaskos fibrotikus kötőszövetes réteget, 

kálciumszemcséket is tartalmaznak (V. típus) és/vagy repedést, hematómát és trombust 

(VI. típusú lézió) (12).  

A plakkok szerkezete napjainkban már jól vizsgálható az invazív eljárás során 

alkalmazott, kevésbé széles körben elterjedt optikai koherencia tomográfia (OCT) és 

infravörös-szerű spektroszkópia (NIRS) mellett a szélesebb körben használatos ultrahang 

technika segítségével, melyet intravaszkuláris ultrahangnak (IVUS) nevezünk. Az eljárás 

lényege, hogy a szívkatéteres vizsgálatnál használt vezetőcsatornán keresztül juttatják be 

az ultrahangkibocsájtásra és vételre szolgáló katétert, mely alkalmas az éren belüli 

struktúra morfológiai karakterisztikájának letérképezésére. Ennek során a koronárián 

belüli lumen átmérő, plakk méret és tömeg, a stail és instabil fibroateróma sapka jelenléte 

értékelhető (13). Az instabil plakkok ruptúrára hajlamosak, mely akut koronária 

szindrómában teljesedik ki, míg a stabil plakkok a koszorúér üregének szűkítése révén 

okoznak iszkémiát, így stabil angina formájában nyilvánulnak meg.  
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1.4. Az akut miokardiális infarktus jellemzői 

Az akut koronária szindróma gyakorisága az életkor előrehaladtával nő, de nem 

elhanyagolható számban érinti a 30-40 éves korosztályt is. Az EKG alapján az akut 

miokardiális infarktusnak két formáját különböztetjük meg, az ST-elevációval járó-, és az 

ST-elevációval nem járó miokardiális infarktust (STEMI/NSTEMI). A STEMI 

leggyakoribb oka a koronária-artériában - egy lágy, koleszterinnel teli plakk ruptúráját 

követően - kialakuló okklúzív trombus. Az akut infarktus legtöbbször típusos mellkasi 

fájdalom, máskor atípusos tünetek képében jelentkezik, úgy, mint epigasztriális fájdalom, 

légszomj, kollapszus, verítékezés, mellkasi fájdalom nélkül. Bizonyos társbetegségek, mint a 

cukorbetegség vagy következményes neuropátia fennállása esetén, a fájdalomérzékelés 

megváltozása miatt a tünetek ezen utóbbi formája gyakrabban észlelhető (14, 15). A 

panaszmentes (silent) vagy atípusos tünetekkel járó állapot mellett létrejövő EKG eltérések 

azonban csak a koronária angiográfiával igazolt esetekben tulajdoníthatók az iszkémia 

megnyilvánulásának (16).  

A STEMI típusos eseteiben a mellkasi fájdalomérzet egy időbe esik az érintett ér 

hirtelen elzáródásával, majd az adott koronária-ág ellátási területében iszkémia, később 

nekrózis alakul ki (17, 18). A betegség kórlefolyásában döntő jelentőségű az időfaktor, 

vagyis az akut esemény kezdete és a revaszkularizáció között eltelt idő (iszkémiás idő).  

A keringés mielőbbi helyreállítása az elzáródott epikardiális artériában csökkentheti a 

miokardium károsodását, míg a permanens szívizom diszfunkció és a sejtpusztulás 

valószínűsége a késlekedéssel együtt nő. Experimentális kísérletek alapján a nekrózis kb. 

40 percig laterális irányba az endokardium mentén, majd ezt követően a „hullámfront 

teóriának” megfelelően transzmurálisan terjed, míg az arteficiális koronária okklúzió 

létrehozása után a falmozgászavar már 10 perc múlva kialakul és a következő 6 órában 

nem változik szignifikáns mértékben (19, 20). Kezelés során az elsődleges cél a keringés 

mielőbbi helyreállítása az infarktusért felelős koronária artériában (21). 

A STEMI diagnózisának felállítása elsősorban az elektrokardiogram (EKG) 

alapján történik, de az echokardiográfia során igazolt regionális falmozgáseltérések 

további nagyon fontos információt szolgáltatnak az aktuális állapot kiterjedtségéről. Az 

akut szívinfarktus sürgősségi kórismézésében a szívultrahang pozitív és negatív prediktív 

értéke kiemelendő. Falmozgászavar esetén ugyanis sokszor nem egyértelmű, hogy az 

eltérés mióta áll fenn. Azonban általánosságban az is elmondható, hogy falmozgászavar 

hiányában az akut miokardiális infarktus ténye jórészt kizárható, annak ellenére, hogy az 
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egyéb diagnosztikus vizsgálatok, mint a nekroenzimek emelkedése, vagy EKG eltérés 

ennek a gyanuját vetik fel. Invazív koronarográfia szükséges ahhoz, hogy a panaszok és a 

fent említett diagnosztikai vizsgálatok hátterében a miokardiális infarktust, mint oki 

tényezőt igazoljuk, valamint a revaszkularizáció technikai megvalósításának részleteiről 

információt kapjunk (17, 22). 

Jó néhány tanulmány szolgáltat bizonyítékot arra, hogy a STEMI-ben alkalmazott 

primer koronária intervenció javítja a bal kamra funkciót és megakadályozza az infarktust 

követő remodelinget és következményes bal kamra dilatációt (23, 24). A miokardiális 

infarktust (MI) követően hét nappal kialakuló bal kamra dilatáció jelzi a remodelációt 

(25). Azonban kevés adat áll rendelkezésre arról, hogy a klinikai tünetek kezdetétől a 

revaszkularizációig eltelt idő (iszkémiás idő vagy ‘pain-to-treatment’), pontosan milyen 

összefüggésben áll a falmozgászavar kiterjedésével és a végleges szívizomelhalás 

mértékével. Uslu és mtsai leírták, hogy az end-szisztolés volumen (ESV) és end-diasztolés 

volumen (EDV) szignifikáns növekedése, valamint a bal kamrai ejekciós frakció (LVEF) 

csökkenése jelentős tényezői a miokardiális infarktust követő remodelingnek, amely már 

két hónapon belül komplettálódik (26). A remodeling idő- és térbeli lefolyásának 

jellemzésére több lehetőség van. Masci és mtsai a remodelinget a 4 hónapos kontroll során 

a bal kamra end-szisztolés átmérőjének mintegy 15%-os növekedésével definiálták (27). 

Tanulmányunkban nem a definitív határértékeket használtuk a remodeling 

meghatározására, hanem a korai és késői csoportok közötti remodeling okozta 

átmérőváltozásokat vizsgáltuk.  
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1.5. A krónikus iszkémiás szívbetegség jellemzői 

Az oxigénigény és kínálat egyensúlyának megbomlása a szívizom elégtelen 

keringéséhez, iszkémiához vezet (ischaemia, ischaeimos = a vér visszatartása). Az 

ateroszklerózis kezdetben lassú, a kialakulás dinamikájától függően jelentkeznek a tünetek 

az anginától az infarktusig. A koszorúér keresztmetszetének 50%-nál nagyobb mértékű 

sztenózisa már jelentős véráramlás csökkenést okozhat, ami felveti a revaszkularizáció 

lehetőségét, vagyis a csökkent vérellátású területek hipoperfúziójának megszüntetését 

(28). Megjegyzendő, hogy a koronáriák 50-70%-ra történő beszűkülése mellett a plakk 

instabilitási tényezői (ödéma, vazospazmus provokálás, trombocita aktiváció) is 

meghatározói a koronária események kialakulásának (29, 30, 31).  

Az iszkémiás szívbetegségnek különböző megnyilvánulási formái lehetnek. Mint, 

azt az 1.4. fejezetben is említettük, a szívizom-iszkémia legtöbbször típusos tünetekkel 

(angina pectoris, ingerképzési és/vagy ingerületvezetési zavar, heveny szívelégtelenség) 

jár, de jelentkezhet atípusos, úgynevezett angina-ekvivalens tünetek formájában is, mint 

kifejezett nyugalmi fulladás vagy epigasztriális fájdalom. Más esetekben a klinikai tünetek 

hiányozhatnak is, köszönhetően olyan komorbiditási tényezőknek, mint például a diabétesz 

mellitusz és a következményes neuropátia jelenléte. Ezen társbetegségek megléte esetén 

ugyanis a fájdalomérzékelés csökkenhet. Az iszkémia fennállásának időtartama mellett 

további fontos tényezők a szívizomzat prekondícionált állapotának megléte vagy hiánya, 

illetve a kialakuló funkciókárosodás jellege. A rövid ideig tartó súlyos iszkémia (pl. 

spazmus) tartós és reverzibilis funkciózavart képes okozni, mely jelenséget „stunned 

mikardium”-nak nevezünk, ebben az esetben a szívizom kontraktilitása fokozatos 

normalizálódást mutat. A krónikus iszkémia azonban tartós miokardium károsodást hozhat 

létre és a hibernált miokardium funkciókárosodás részleges vagy teljes reverzibilitása csak 

a perkután vagy műtéti revaszkularizációt követően nyilvánul meg (32, 33). 

A szívizom oxigénellátásának hiánya miokardiális anyagcserezavart indukál. A 

metabolikus eltérések meghatározó szerepet játszanak az olyan iszkémia-rokon 

állapotokban is, mint a miokardiális "hibernáció" és "stunning". Ezen állapotok intenzív 

kutatásának eredményei azt mutatták, hogy a koszorúér-keringés adaptív tartalékai a 

nyugalmi miokardiális perfúziót még a koronáriák súlyos szűkülete vagy elzáródása 

esetén is normál szinten tarthatják. Tehát inkább a koronária-rezerv beszűkülése mintsem 

a nyugalmi hipoperfúzió az, ami felelős a krónikus ISZB-ben fennálló tünetekért, amelyek 

összefüggésbe hozhatók a szívizom-anyagcsere megváltozásával. 
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A súlyos koszorúér-megbetegedésben szenvedő betegeknél a napi aktivitáshoz 

szükséges – a nyugalmi miokardiális perfúzióigényt meghaladó – vérátáramlás 

biztosíthatóságának hiánya manifeszt vagy "néma" szívizom iszkémiához, majd azt 

követően posztiszkémiás diszfunkcióhoz vezet. Felmerült, hogy inkább a repetitív 

stunning, mint a krónikusan csökkent átáramlás a felelős a "perfúziós-kontrakciós 

kapcsolatért", nevezetesen a szívizom diszfunkció kialakulásáért. A még életképes (viábilis 

miokardium) felismerése alapvető mind a betegség prognózisát, mind a revaszkularizáció 

indikációját tekintve. Egyes adatok szerint, szívizom infarktust követően a kontrakciós 

rezerv fennmaradása a metabolikus aktivitás perzisztálásánál ritkábban mutatható ki. Ezért 

a kis dózisú dobutamin echocardiográfia mellett, a PET - a szubsztrátfelvétel és a 

regionális perfúzió összevetésével - jól használható az életképes és a heges szívizom 

területek elkülönítésére (34, 35, 36, 37, 38, 39).  

 

1.6. Az iszkémiás szívbetegség kezelési stratégiája 

Az iszkémiás szívbetegség hátterében álló ateroszklerózis folyamata korai 

életkorban elkezdődik és életünk végéig tart, mely a kardiovaszkuláris rizikófaktorok, 

mint a dohányzás, hipertónia betegség, hiperkoleszterinémia, diabétesz mellitusz 

kiküszöbölésével és optimális gyógyszeres kezeléssel lassítható. Az alacsony-

kardiovaszkuláris kockázatú csoportba tartozó, panaszos betegeknél a gyógyszeres terápia 

a kezdeti kezelési stratégia, míg a magas kardiovaszkuláris rizikónál az elsődleges 

kezelési módszer az invazív beavatkozás (PCI/sztent implantáció) és/vagy a koronária 

artéria bypass graft műtét.  

Gyógyszeres kezelési lehetőségek közül szekunder prevenció szempontjából 

„bázisterápia”-ként kiemelendő: 1. acetilszalicilsav (ASA), amely a tromboxán által 

aktivált trombocyta aggregációt a cixlooxigenáz enzim irreverzibilis gátlása révén fejti ki. 

ASA intolerancia esetén javallott a clopidogrel, mely a trombocitákon irreverzibilisen 

gátolja az adenozin-difoszfát (ADP) - ADP-receptor kötődést, ezáltal blokkolva a 

vérlemezke aktivációját és adhézióját; 2. béta-receptor blokkolók, melyek a pulzusszám, a 

kontrakciós erő és a relaxáció sebességének csökkentése folytán kedvező hatást 

gyakorolnak az oxigén felhasználásra, csökkentik az oxidatív stresszt, míg a vérnyomás 

csökkentés hatására bekövetkező csökkent utóterhelés miatt, a szabadgyök kialakulás is 

csökken; 3. angiotenzin-konvertáz enzim inhibitorok (ACEI), vagy ennek intoleranciája 

esetén az angiotenzin-receptor blokkolók (ARB), melyek a renin-angiotenzin-aldoszteron 
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rendszerben való támadáspontjuk és hatásuk miatt csökkentik az arteriolás rezisztenciát, 

növelik a vénás rendszer kapacitását, csökkentik a szisztolés volument, csökkentik a plakk 

instabilitást, a trombusképződést, hatásukra mérséklődik a bal kamra hipertrófia és 

kardiális remodeling; 4. sztatinok, melyek a koleszterin szintézis gátlásával nemcsak a 

koleszterin/LDL-koleszterin értéket csökkentik, hanem pleiotróp hatásuk révén a plakk 

stabilizálásban és plakk regresszióban is jelentős szerepet játszanak. Sztatinnal 

kombinálva, vagy sztatin intolerancia esetén önmagában is adható az ezetimib, mely a 

vékonybélben gátolja a koleszterin felszívódást. Másodvonalbeli gyógyszerként 

javallottak: 1. Ca2+-csatorna blokkolók (a non-dihidropiridin típusúak) megtartott bal 

kamra funkciónál. A negatív inotróp és kronotróp hatás mellett artériás vazodilatációt 

okoznak, így a perifériás vaszkuláris rezisztencia csökkentésével mérséklődik az 

utóterhelés (afterload), mely kevesebb oxigénigénnyel jár; 2. If-csatorna gátlószer 

(ivabradin), a szív sinuscsomó pace-maker sejtjeiben az ún. If-ioncsatorna (funny-csatorna) 

gátlásával a spontán, diasztolés depolarizáció meredekségét csökkenti, ezáltal mérséklődik 

a pulzusszám, anélkül, hogy befolyásolná a szívizom összehúzódását vagy elernyedését, a 

kamrai repolarizációt vagy ingerületvezetést. Hatására nő a koronária-áramlás, javul a 

pumpafunkció és kedvezően hat a remodelingre; 3. Tartós nitrátkezelés csak anginás 

panasz esetén indokolt, a nitrátoknak túlélést javító hatására nincs bizonyíték (40). A 

metabolikus vulnerábilitás koncepciója vezetett el olyan farmakológiai ágensek 

kifejlesztéséhez, amelyek célja nemcsak az anginás fájdalom enyhítése, hanem a 

citoprotekció megvalósítása is. A koncepció lényege az energiaellátás helyreállítása, amely 

megvéd az iszkémiás miokardiális károsodástól. 4. A trimetazidin és a ranolazin olyan 

piperazin származékok, amelyek antiiszkémiás hatása nem hemodinamikai úton, hanem 

celluláris szinten valósul meg, csökkentik a celluláris acidózist, a kálcium-túltöltést és a 

szabadgyökök károsító hatását. 2000-ben Kantor és mtsai leírták, hogy a trimetazidin a 

zsírsavoxidáció gátlása illetve a glükózoxidáció serkentése által jelentősen javíthatja a 

szívizom energetikai hatékonyságát, anélkül, hogy negatív hemodinamikai, inotróp vagy 

kronotróp hatása lenne. (41, 42, 43). 
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1.7. Az echokardiográfia szerepe a bal kamra szisztolés funkciójának és a 

falmozgászavarok megítélésében 

A bal kamra szisztolés funkció meghatározásának alapköve az echokardiográfiás 

vizsgálat, mely annak kvalitatív és kvantitatív mérésére egyaránt alkalmas. Egyszerű, 

gyors, mégis komplex vizsgálat. Mehatározhatóak: a globális szisztolés bal kamra 

funkció, a regionális szisztolés funkció, a bal kamrai geometria és volumenek, a 

kontraktilis rezerv. A koszorúerek szűkülete miatt kialakuló szívizom iszkémia 

következményeként létrejövő kamrafal egyes részeinek mozgászavara, a falrészletek 

vastagságának változása is jól vizualizálható ezen metodikával. Jó néhány 

echokardiográfiás paraméter használható a klinikumban, mindegyiknek van előnye és 

hátránya. Kivitelezhetőségét és prediktív értékét tekintve a bal kamra ejekciós 

frakciójának (EF) meghatározása a legszélesebb körben elterjedt. A longitudinális 

funkció többféle módszerrel is meghatározható, mint az M-mód technika, a szöveti 

Doppler és az ún. „folt követés” (speckle tracking). Viszonylag újabb metódusok közé 

tartozik a miokardiális Doppler strain és 3D echocardiográfia, ez utóbbi során a 

longitudinális, cirkumferenciális és radiális funkció is vizsgálható (44). 

 

 

1.7.1. A globális szisztolés bal kamra funkció meghatározása 

A globális bal kamra szisztolés funkció (EF) echocardiográfiás vizsgálata során 

gyakran használatos képletek: az M-mód frakcionált roströvidülés (fractional shortening) 

(EDD-ESD/EDD)x100 (EDD: end-diasztolés átmérő; ESD: end-szisztolés átmérő), a 

Quinones: (EDD²-ESD²/EDD²)x100; a Teichholz: (EDvol-ESvol/EDvol) %, 

EDvol=7/(2,4+EDD)xEDD³, ESvol=7/(2,4+ESD)xESD³ (EDvol: end-diasztolés térfogat; 

ESvol: end-szisztolés térfogat); a Feigenbaum: EDD³-ESD³/EDD³. Limitációik lehetnek 

a négyzetre, köbre emelés, az endokardiális határ pontatlansága, a végszisztole és 

végdiasztole időpontjának eltérései, a rossz echoablak, sík vagy szög. Az EF 

meghatározásának pontosabb, legáltalánosabban elfogadott és tudományos célokra is 

ajánlott alkalmazási módja a biplane Simpson vagy módosított Simpson-formula (EAE, 

AHA), valamint az area-hossztengely módszer. Ennek során csúcsi négy-és kétüregi 

metszetekben az endokardiális határ kijelölése után planimetrizálást követően a hosszú 

tengely mentén az azonos magasságú cilinderek összeadása történik, amely a bal kamrai 

volument az alábbi képlet szerint határozza meg (45). 
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Simpson formula:  

 

Area hossztengely módszer: LV=5/6A pap x L 

ahol: LV: bal kamra, LV volume: bal kamra térfogat, i: a vizsgált cilinderek száma, ai: a 

négyüregi cilinderek térfogata, bi: a kétüregi cilinderek térfogata, L: a bal kamra hossza, 

A: terület, A pap:a bal kamrai rövidtengelyben a papilláris izmok szintjében mért terület. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. ábra: Echokardiográfia során Simpson metódussal mért/számított bal kamrai paraméterek és a 

bal kamra szisztolés funkciójának meghatározása 

A bal oldali A és C panel csúcsi négy-, és kétüregi metszetből végdiasztoléban, míg a jobb oldali B és D 

panel csúcsi négy-, és kétüregi metszetből végszisztoléban ábrázolja a bal kamrát. A bal kamra 

endokardiális határát kijelölve a softver meghatározza a bal kamrai volumeneket és az ejekciós frakciót. 

LV Area d A4C: bal kamra area a végdiasztole fázisában csúcsi négyüregi metszetben; LV Vol d A4C: bal 

kamra volumen a végdiasztole fázisában csúcsi négyüregi metszetben; LVEF A4C: bal kamrai ejekciós 

frakció csúcsi négyüregi metszetben; LV Area s A4C: bal kamra area a végszisztole fázisában csúcsi 

négyüregi metszetben; LV Vol s A4C: bal kamra volumen a végszisztole fázisában csúcsi négyüregi 

metszetben; A-L: area-hossz. 

A 

C 

B 

D 
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Az EF (globális szisztolés bal kamra funkció) meghatározása során az egyes 

numerikus értékekhez leggyakrabban a következő kifejezéseket rendeljük: jó (EF>55%), 

megtartott (EF: 50-55%), enyhén csökkent (EF: 40-50%), közepesen csökkent (EF: 35-

40%), súlyosan csökkent (EF<35%) (46). Gyakorlott vizsgáló az EF-et a hossz- és 

rövidtengely és a csúcsi négyüreg alapján jó megközelítéssel megbecsli, az 

interobszerver variábilitás kb. 2-10%. Az egyes betegek esetében a variábilitások 

adódhatnak a fiziológiás különbségekből (vérnyomás, pulzusszám, töltőnyomás és 

térfogat), a felvétel elkészítéséből adódó eltérésekből és lehet méréstechnikai is (47). 

 

 

1.7.2. A regionális falmozgás megítélése 

A bal kamra globális szisztolés funkciója mellett nagy jelentőséggel bír a bal 

kamrai szegmentumok mozgásának vizsgálata is. A regionális vagy szegmentális 

falmozgászavar echokardiográfiával történő megítélése leggyakrabban szemikvantitatív 

módszerrel történik. A szegmentális falmozgást a kontraktilitás vonatkozásában 

súlyosság szerint a következő metodika alapján határozzuk meg: 1 - normokinézis, 2 - 

hipokinézis, 3 - akinézis, 4 - diszkinézis és 5 - aneurizma, melyek a 2D mód 

paraszternális rövidtengelyi és csúcsi 2-3-4 üregi metszetekből jól vizualizálhatók. 1989-

ben az Amerikai Echokardiográfiás Társaság (ASE) egy 16 szegmentumos modellt 

állított fel (48), melyet később egy új, 17 szegmentumos beosztás váltott fel (49). A 

beosztás célja az echokardiográfiás, izotópos és koronarográfiás vérellátási területek 

egymásnak való megfeleltetése. A 17 szegmentumos beosztásban a csúcs, valamint a 4 

fal (szeptum, anterior, laterális és inferior) 3-3 részei (bazális, középső és disztális) 

mozgása kerül meghatározásra. A metszeteket a horizontális, hossz-és rövidtengelyi 

síkokból nyerjük. A 16 szegmentumos beosztásban nincs külön csúcs, a rövid- és 

hossztengelyi síkokból a poszterior szegmentum is definiálásra került. A kamrai 

falmozgás index kiszámítása az egyes szegmentumok kontraktilitásán alapul, melyeket a 

súlyosság szerint pontozunk (score-ozunk). A falmozgás score-ok összegét a vizsgált 

szegmentumok számával elosztva megkapjuk a falmozgás score indexet (WMSI). A 

WMSI a regionális falmozgás zavar súlyosságát és kiterjedését fejezi ki, melynek a 

normál értéke 1. Korábbi tanulmányokban igazolták, hogy az echokardiográfia során 

meghatározott egyes bal kamrai szegmentumok falmozgás eltérések súlyosságának 

megítélését követően számított WMSI jól korrelál a bal kamra szisztolés funkciójával (51, 
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52, 53). Újabb vizsgálatok hangsúlyozzák a 2D echokardiográfia során meghatározott 

WMSI-nek, egyrészt, mint a bal kamra diszfunkció precíz markerének, másrészt kiváló 

prognosztikai erejének jelentőségét, összevetve radionuklid angiográfia és multislice CT 

vizsgálati eredményekkel (53, 54, 55).  

 

 

1.8. A perkután koronária intervenció jelentősége 

Az akut miokardiális infarktus (AMI) kezelési stratégiája az utóbbi évtizedekben 

Magyarországon is jelentősen változott, mely a koszorúér intervenciót a nap 24 órájában 

elérhető szívkatéteres laboratóriumok országszerte történő kiépítésével vált lehetővé. 

Hazánkban 2002 óta végeznek ilyen típusú beavatkozásokat (56). A vizsgálat során 

perkután szúrást követően, leggyakrabban artéria radiális behatolásból intrakoronáriásan 

adott kontrasztanyag és röntgensugár alkalmazása mellett az epikardiális erek jól 

kirajzolódnak. Ezáltal meghatározható a koronáriák anatómiáján túl azok strukturális 

vagy funkcionális eltérése, így a koszorúereken lévő szűkület mértéke is. A kulprit lézió 

(az infarktusért vagy iszkémiáért felelős lézió) megnyitását, rekanalizációját követően az 

érben a perfúzió mielőbb helyreállítható. Cél az iszkémia megszűntetése (57). 

A koronária szűkületek iszkémiát okozó hatását az áramlási rezerv kapacitás 

csökkenése határozza meg. Az átmérő sztenózis % és a reziduális lumen átmérő (mm) 

bizonyos mértékben korrelál a koronária rezervvel. A klinikai gyakorlatban a sztenózis 

átmérő % vizuális becslése terjedt el, annak ellenére, hogy a kvantitatív koronária 

angiográfia (QCA) sokkal megbízhatóbb és reprodukálhatóbb eredményeket szolgáltat. 

Helyesen végrehajtott QCA alkalmazásakor az ismételt mérések között csak kb. 3-7 % - 

os különbség van (58, 59). A koronária áramlási rezerv kb. 50%-os átmérőszűkületnél 

kezd csökkenni. A szűkület funkcionális jelentősége függ a sztenózis fokától, a 

szűkületek számától, hosszától, az egymást követő szűkületektől, szimmetrikus vagy 

asszimmetrikus voltától, valamint a vér viszkozitásától. Jelentőséggel bír a kollaterális 

érhálózat megléte/hiánya, az érrendszer rezisztenciája és a vazomotor tónus. Az 

egyszeres szűkületen történő nyomásesés meghatározói a szűkület keresztmetszete, 

hossza és a sztenózison áthaladó áramlás. A frakcionális flow rezerv (FFR) mérés 

különösen a határérték szűkületek hemodinamikai súlyosságának meghatározásban ad 

segítséget (60, 61). 

Az elzáródott vagy súlyos szűkületet mutató érszakasz tágítása történhet 
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ballonfelfújással, sztent implantációval vagy a kettő együttes alkalmazásával. Szekunder 

prevenciós céllal a beteg kombinált gyógyszeres kezelésben részesítendő, mely 

általánosságban jelenti az acetilszalicilsav, clopidogrel/prasugrel, béta-blokkoló, ACE 

gátló, statin terápiát (62). 

 

 

1.9. A koronária bypass műtét jelentősége és a graftok jellemzői  

A leggyakrabban elvégzett kardiovaszkuláris sebészeti eljárás a koronária bypass 

műtét (CABG), melynek során áthidaló erekkel biztosítják a nem megfelelő perfúziójú 

szövetek oxigén- és tápanyagellátását. Krónikus iszkémiában, több koszorúeret is érintő 

szűkületek esetén, amennyiben a CABG műtét preferált, a beavatkozás során a 

szívsebészek lehetőség szerint a teljes revaszkularizációra törekszenek. A műtét 

alkalmával felhasznált graftok típusa szerint artériás és vénás graftokról beszélünk. A 

leghosszabb, akár élethosszig tartó élettartama az artéria mammaria internának (IMA) 

van, míg az artéria radiálisok átlagosan 10-15 évig maradnak átjárhatóak. Legrosszabb 

nyitva maradási esélye a véna saphenáknak (kb. 10 év) van. A véna saphena graftokat 

(VSG) az 1960-as évek óta használják a koronária artériák áthidalására (63). Elterjedésük 

könnyű hozzáférhetőségükkel, rugalmasságukkal, alacsony disszekciós rátájukkal 

magyarázható. A vénás graftok élettartama limitált, a felhelyezést követően már az első 

évben degenerációs folyamatok mehetnek végbe. A saphena graftok 15-30%-a záródik el 

az első évben, majd a műtét után 10 évvel már csak 30%-uk átjárható (64). Ezen jelenség 

okai közé sorolható a graftok ateroszklerotikus degenerációja mellett az életkor, az 

elhízás, a hipertónia betegség, a cukorbetegség, az emelkedett vérzsír szintek és a 

dohányzás szerepe (65). Egyes szerzők a fokozott graft elégtelenség genetikai és 

biokémiai prediktorait vizsgálták. A vizsgált tizenkét paraméter közül többségük nem 

mutatott jelentős eltérést graft elégtelenségben, míg néhány közülük, mint az emelkedett 

fibrinogén-, és kreatinin szint, az alacsony HDL szint, valamint a glutation-S-transzferáz 

α3 szintje jó előjelzőnek bizonyultak (66). A vénás graftok egy éven belüli károsodását 

korai, míg az egy éven túli károsodást késői degenerációnak nevezzük (67). Ennek 

hátterében elsősorban a vénás endotéliumnak az artériás rendszer magasabb 

nyomásviszonyaihoz történő elégtelen alkalmazkodása áll, mely mechanikus stresszként 

hat a vénás rendszerre (68). A graft degeneráció okai lehetnek még a vénás endotélium 

perioperatív sérülése, kanyargós lefutásuk, az összeköttetés helyénél a vénás graftok és a 
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koronária erek felülete közötti méretaránytalanság. Mindezek hatására az első hónapokban 

a trombotikus folyamatok, majd a későbbiekben az intima hiperplázia játsszák a 

főszerepet (69). 

Az artériás revaszkularizációnál, főként az IMA graftok használata során nincs 

nagy diskrepancia a graft és a koronária átmérőjében. Másrészt, szöveti felépítésük is 

alkalmassá teszi azokat a tartósan magas intraluminális nyomás károsodás nélküli 

elviselésére (70). A posztoperatív első év után, a károsító tényezők közül az 

ateroszklerózis játsza a fő szerepet. (71). Leginkább az anasztomózis területén kialakuló 

mechanikus stressz hatására, a gyulladásos sejtek felhalmozódásával és a citokin 

kaszkádok működésével lokális gyulladás, nekrózis majd kalcifikáció jöhet létre, melyek 

együttesen az ateroszklerotikus plakkok megjelenéséhez vezethetnek (72). 

Azonban a bal artéria mammaria interna (LIMA) graftok ateroszklerózisa ritka és a 

LIMA-LAD graftok hosszútávú nyitvamaradási rátája megközelítőleg 90%-os (73, 74). Ez 

a magas nyitvamaradási esély jó klinikai kimenetelhez vezet. Átfogó, megfigyelésen 

alapuló tanulmányok azt mutatták, hogy azok a betegek, akik LIMA-LAD graftot kaptak, 

jobb volt a túlélési esélyük és kevesebb kardiális szövődményük jelentkezett, mint 

azoknak, akik csak VSG-t kaptak (75, 76, 77). 

Ugyanakkor, nő azon tanulmányok száma is, melyben a diffúz beszűkülés okozta 

LIMA graft elégtelenségről számolnak be. Barner már 1974-ben leírta az IMA graftok 

longitudinális vékonyodását, melyet „szokatlan atrófia”-ként nevezett, mert a natív 

koronária artériák, melyhez az IMA-t anasztomizálták átjárhatóak voltak és jó áramlással 

bírtak (78). Néhány évvel később Geha és Bane leírták az IMA graftok 2%-át érintő 

„disztális fonal (csavarmenet) jelenséget” 13 hónappal a CABG műtétet követően, 

megegyezően azokkal a graftokkal, melyekkel közepes fokú szűkülettel bíró koronáriákat 

hidaltak át (79). A LIMA graft elégtelenség ezen típusa széles körben úgy terjedt el, mint 

a „string jelenség”. A disztális beszűkülés leggyakoribb oka akkor jelentkezik, amikor a 

LIMA graftot nem kritikus mértékű (50%) szűkülettel bíró koszorúérre varrják fel. Más 

esetekben felmerült a LIMA graft preparálásakor és mobilizálásakor létrejött sérülés, a 

spazmus lehetősége, a poszt-perikardiotómia részeként a gyulladás szerepe, vagy a steal 

jelenség, mely a LIMA egy nagy proximális, nem lekötött ágából fakad (80, 81). 

A közepes fokú szűkülettel bíró koszorúerek CABG műtéte kompetitív flow 

kialakulásához vezethet a natív koszorúér és a graft között. Mindez adódik abból, hogy 

egyedi különbségek vannak a sztenotikus lézióban kialakuló koronária áramlásban 
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nyugalomban és terhelés során, valamint különbségek a LIMA graft azon képességében, 

hogy hogyan alkalmazkodik az áramlás követelményeihez. Vita folyik a kompetitív flow 

és a LIMA graft nyitva maradásának összefüggésével kapcsolatban (82, 83, 84). 

Egyre magasabb rizikójú betegek esnek át CABG műtéten és bár a perioperatív 

mortalitási ráta csökken (85), mégis az elmúlt három évtizedben a betegek hosszútávú 

túlélése érdemben nem javult (86). A CABG műtéten átesett betegek ateroszklerotikus 

folyamatának csökkentésére irányuló gyógyszeres kezelés fontosságát hangsúlyozza jó 

néhány tanulmány. Az optimális gyógyszeres terápia célja az ateroszklerózis 

progressziójának lassítása, az iszkémiás kardiomiopátia kialakulásának késleltetése (87, 

88). A posztoperatív szak bázisterápiáját az acetilszalicilsav, béta-blokkolók, sztatinok és 

az ACE gátlók vagy angiotenzin-receptor blokkolók (ARB) csoportja képezi (41, 42). 
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2. CÉLKITŰZÉSEK 

 

1) Az ST elevációs miokardiális infarktussal felvételre került betegeknél a kórházi 

felvételkor észlelt bal kamra falmozgáseltérései és az elzáródott koronária artéria 

helye közötti összefüggés vizsgálata. Vagyis, hogy az elzáródott koszorúér területén 

milyen kiterjedésű falmozgászavar látható és ez mely hányadát jelenti a 

koronarográfia alapján meghatározott, elzáródott koszorúér-ághoz tartozó, ún. 

veszélyeztetett szegmentumoknak.  

2) Az iszkémiás idő (mellkasi fájdalom kezdetétől a koszorúér-ág megnyitásáig eltelt 

idő) és a kórházi felvételkor készült echokardiográfián látható bal kamrai 

falmozgászavar kiterjedése és súlyossága közötti összefüggés vizsgálata.  

3) A korábbi vizsgálatok során megfigyelt, revaszkularizációt követően kialakuló bal 

kamrai falmozgás javulás és az iszkémiás idő kapcsolatának vizsgálata.  

4) A krónikus iszkémia miatt elektív koronária bypass műtéten átesett betegeknél 

felhasználásra került LIMA graftok műtétet követő nyitva maradási esélyének 

elemzése. Mindezt a betegek rekoronarográfiás eredményei alapján határoztuk meg. 

Rekoronarográfiára azon betegek kerültek, akiknél az utánkövetési időszakban 

anginás panaszok jelentkeztek és/vagy az EKG-n novum iszkémiára utaló eltérést 

találtunk. 

5) A LIMA graftokon kialakuló string jelenség előfordulási gyakoriságának és az 

egyes esetekben a kompetitív flow szerepének vizsgálata.  
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3. BETEGEK ÉS MÓDSZEREK 

 

3.1. Betegek és módszerek STEMI esetében 

A tanulmányt a Helsinki Deklaráció etikai elvei alapján végeztük el. Minden beteg 

szóbeli és írásbeli tájékoztatást kapott klinikai adatainak gyűjtéséről és az adatok 

tanulmányunkban történő felhasználásról. Az adatgyűjtést és kezelést a Kardiológiai 

Klinika és a Debreceni Egyetem Etikai Bizottsága, valamint az Országos Mentőszolgálat 

megfelelő szervei hagyták jóvá.  

Retrospektív tanulmányunkba az első STEMI-vel első alkalommal PCI céljából 

klinikánkra került betegeket vontuk be, akiknél egy koronária-ágon teljes elzáródás 

igazolódott. A beválasztási időszak 2011. június és 2012. június volt. Csak azok a betegek 

kerültek beválasztásra, akiknél az utánkövetési időszakban szövődmény, adverz esemény 

nem alakult ki. További beválasztási szempontok voltak: 1. makroembolizáció hiánya az 

érintett epikardiális koronária disztális szakaszán; 2. TIMI III flow sztentelést követően 

(89). Kizárási kritériumok voltak: 1. angina PCI-t követően; 2. az elkövetkezendő hat 

hónapban újabb miokardiális infarktus; 3. nagyobb, mint 50%-os sztenózis a non-kulprit 

koronária ereken. 

A fenti kritériumoknak a beválasztás 12 hónapjában 57 beteg (43 férfi, 14 nő, 

átlagéletkor 55,8±10,6 év) felelt meg. A kardiovaszkuláris rizikófaktorok közül az 

obezitás (számított testtömeg index (BMI)), a dohányzás, a hiperlipidémia, a 

hipertenzió, a diabétesz mellitusz, valamint társbetegségek közül a stroke/TIA és a 

perifériás artériás érbetegségek kerültek rögzítésre ( 1 táblázat). Mértük a Troponin I-, 

kreatinin-kináz (CK)-, CK-MB-, szérum koleszterin-, LDL-koleszterin-, és HDL-

koleszterin szinteket. 
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Rizikófaktorok/társbetegségek 
Összes beteg 

(n=57) 
Férfi (n=43) Nő (n=14) 

Obezitás (BMI >25) 21 (36,8) 13 (30,2) 8 (57,1) 

Dohányzás 23 (40,4) 19 (44,2) 4 (28,6) 

Diszlipidémia 33 (57,9) 21 (48,8) 11 (78,6) 

Hipertónia 27 (47,4) 16 (37,2) 11 (78,6) 

Diabétesz mellitusz 4 (7,0) 3 (7,0) 1 (7,1) 

Stroke/TIA 3 (5,3) 2 (4,7) 1 (7,1) 

Perifériás érbetegség 5 (8,8) 3 (7,0) 2 (14,3) 

 

1. táblázat: A rizikófaktorok és társbetegségek előfordulási gyakorisága a kórházi felvételkor 

Az adatok számszerűen és százalékban is fel vannak tüntetve. A hatáértékek a nemzetközi értékeknek 

megfelelően kerültek meghatározásra: BMI >25, szérum összkoleszterin >5,2 mmol/l; legalább hat hónapja 

tartó, kezelt hipertónia és diabétesz mellitusz. BMI – body mass index/testtömeg index 

 

Minden betegnél történt echokardiográfiás vizsgálat az intervenciót megelőzően 

felvételkor, majd azt követően 2 , 8 ±0,2 hónap múlva. A vizsgálatokat Acuson–Sequoia 

típusú echokardiográffal végeztük, 3,5 MHz-harmonic imaging transzdúcert használtunk 

(Siemens Medical Solutions of Siemens AG, Erlangen, Germany). A pácienseket bal 

oldalfekvésben vizsgáltuk. Paraszternális hossztengelyi M-mód képből mértük az end-

diasztolés- (EDD) és end-szisztolés (ESD) bal kamrai átmérőket. Csúcsi négy-, és kétüregi 

metszeteket használtuk a bal kamrai üreg endokardiális határának legoptimálisabb 

kijelölésére. Az analízist akkor végeztük el, ha az echokardiográfiás metszetekből az 

endokardium határa a már más szerzők által is leírtan, legalább 75%-ban jól látható volt 

(90). Az endokardium határát a bal kamrai üreg end-diasztolés és end-szisztolés 

állapotában manuálisan jelöltük ki, majd a bal kamra ejekciós frakciója a software-be 

automatikusan integrált Simpson formulával került meghatározásra. Az adatokat három 

egymást követő mérés átlagából számítottuk. A falmozgáseltéréseket az Ameriai 

Echokardiográfiás Társaság által ajánlott 16 szegmentumos bal kamrai modellben 

rögzítettük (30). A szegmentális falmozgást a következő metodika alapján határoztuk 

meg: 1 - normokinézis, 2 - hipokinézis, 3 - akinézis, 4 – diszkinézis és 5 –aneurizma, 

melyhez a 2D mód rövidtengelyi és csúcsi 2-3-4 üregi metszeteket használtuk. Minden 

esetben mind a 16 bal kamrai szegmentum mozgása meghatározásra került a fentiek 

alapján (17, 18, 19, 20, 21). Minden egyes bal kamrai szegmentum pontértékét elosztva a 
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16-al kapjuk a falmozgás score indexet (WMSI), mely 1-nek adódik, ha mind a 16 

szegmentumban normokinézist észlelünk. A regionális falmozgás score indexet (rWMSI) 

hasonló számítás alapján, az érintett bal kamrai szegmentumokat figyelembe véve kapjuk 

meg. A beválasztásra került 57 betegnél a bal kamrai paraméterek mérését és a 

szegmentális falmozgáseltéréseket egymástól függetlenül két kardiológus végezte, majd az 

eredmények átlagát használtuk a további analízishez. 

A betegek a tünetek kezdetétől 1-9 óra (átlag 3,5 óra) múlva kerültek a felvételi 

echovizsgálatra. A kontroll echokardiográfiás vizsgálatokat 2,8±0,2 hónap múlva 

végeztük el. A képalkotó vizsgálatok összevetésére és a klinikai adatok feldolgozására a 

Debreceni Egyetem Kardiológiai Klinikán fejlesztett 16 bal kamrai modellre integráló 

Microsoft Access 2000 (Coronart Ltd., Debrecen, Magyarország) alapú Holistic Coronary 

Care (HCC) programot használtuk (91). A program grafikai elemeket is tartalmaz a 

szemléletes és gyors adatfeldolgozás érdekében. A jogosultságok egyéni belépési, 

felhasználói név és kód alapján válnak hozzáférhetővé. Megfelelő algoritmussal az ellátott 

bal kamrai szegmentumok a nukleáris képalkotásban is használt 16 szegmentumos poláris 

térképen a 12 koronária keringési típust figyelembe véve minden egyes koronária-ág 

vonatkozásában megadhatóak. A program segítségével regisztrálhatóak a beteg 

anamnesztikus adatai (nem, kor, rizikófaktorok, előző betegségek, stb.), fizikális státusz, 

laborparaméterek (különös tekintettel a nekroenzim és troponin értékekre), valamint a 

klinikai tünetek kezdetének időpontja, továbbá az alkalmazott gyógyszeres kezelés. A 

különböző vizsgálati módszerek elemzésekor rögzített adatok vizualizálására és 

összevetésére a 16 bal kamrai szegmentumot együttesen ábrázoló ún. poláris térképet 

alkalmaztuk. Ez az ábrázolási mód a bal kamra egészének „kiterítésével” készül (bull’s 

eye). A szívcsúcs a térkép közepére kerül, balra a szeptális, jobbra a laterális, felül az 

anterior és alul az inferior szegmentumok reprezentálhatóak (92). A koronarogram alapján 

az individuális koronária-keringés típusa a HCC rendszerben meghatározható. Jobb elülső 

ferde (RAO) projekcióból a bal elülső leszálló szár (LAD) hossza (a szívcsúcsig érő, a 

csúcson túlérő vagy a csúcs előtt véget érő) vizualizálható. Bal elülső ferde (LAO) 

nézetből a jobb koronária/körbefutó ág (RCA/Cx) ellátási területének határa azonosítható. 

Fentiek alapján a koszorúér keringés dominanciájának négy variációját különíthetjük el: 

szuper-jobb, jobb, kiegyenlített vagy bal domináns. Minden egyes esetben a koronária-fa 

ezen két karakter kombinációjából jön létre, a programban tehát a koronária-keringési 

típusok száma 12 (3x4). A koronária keringési típus meghatározását követően az 

elzáródott koszorúér által ellátott bal kamrai szegmentumokat a software automatikusan 
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kijelöli. A koronáriafa 15+1 szegmentumra osztható (93) (2/B ábra). A szűkület pontos 

helyének és mértékének (%) megadásával a poláris térképen színkódoltan tűntethetők fel 

az egyes veszélyeztetettnek ítélt szegmentumok („area at risk”). Az eredmények 

összehasonlíthatóságáért a 16 szegmentumban észlelt falmozgáseltéréseket is kivetítettük 

színkódoltan a poláris térképre. Ilyen módon jól összevethetők a koronária perfúzió 

szempontjából veszélyeztetettnek ítélt és az echokardiográfiával falmozgászavart mutató 

bal kamrai szegmentumok (94). A HCC programnak, mint az angiográfiával igazolt 

veszélyeztetett terület előrejelzőjének a patológiai validációját is elvégeztük. melyet 

korábban publikáltunk (95). Ebben a tanulmányban egyértelmű összefüggést találtunk a 

HCC programban rögzítésre került és az autopszia során talált veszélyeztetett terület és a 

kulprit koronária lézió vonatkozásában.  

Az utánkövetési echokardiográfiás vizsgálati eredményeket (falmozgás 

változásokat) szintén rögzítettük a HCC programban. A javulás mértékére a beérkezéskor 

számolt és a kontroll echokardiográfia során kalkulált regionális falmozgás score index 

(rWMSI) összehasonlításával következtettünk. Az 2. és 3. ábra egyik betegünk adatait 

reprezentálja. RAO projekcióból a LAD túlér a szívcsúcson, LAO nézetből 

meghatározható az RCA és Cx ellátási területének határa (2/A, B ábra). A LAD proximális 

szakaszának angiográfiával igazolt, teljes elzáródásának megfelelően a program kijelöli az 

egyes koronária-ágaknak ítélhető bal kamrai szegmentumokat a poláris térképen (2/C, D).  
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2. ábra: Koronária keringés típusok, koronária-fa szegmentumok, koronarográfiás lelet és poláris 

térkép a HCC programban  

A koronária keringés típusok (A) és a koronária-fa szegmentumok (B) láthatóak a HCC programban 

feltüntetve. A koronarogram és a poláris térkép mutatja a veszélyeztetett területeket PCI előtt és után (C, D). 

A szín- és szűkület (%) skála mutatják az érintett ér szűkületének fokát (pl. a C részben az elzáródott LAD-

nak megfelelő bal kamrai szegmentumok feketék). A LAD proximális elzáródása fehér nyíllal jelölve. 

Megadva az elzáródás pontos helyét, a 10 veszélyeztetett szegmentum kirajzolódik a polár térképen (C). 

Ezek azok a szegmentumok, melyeken valószínűleg falmozgászavar alakulhat ki. Revaszkularizáció után az 

érben a keringés helyreáll, így a poláris térképen nem ábrázolódik veszélyeztetett terület (D).   

Cx/LCX – körbefutó koronária-ág, HCC - Holistic Coronary Care, LAD – bal elülső leszálló ág, LAO – bal 

ferde nézet, LM – főtörzs, OS – kónusz ág, RAO – jobb ferde nézet, RCA – jobb koronária, SA – szinuscsomó 

ág  
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A kórházi felvételkor és az utánkövetés alkalmával készült echokardiográfiás 

felvételek összehasonlításával ítéltük meg a falmozgászavar javulását (3/A, B ábra). 

 

 

 

 

3. ábra: Echokardiográfiás vizsgálat alkalmával észlelt falmozgászavarok és azok regisztrációja a 

HCC programban 

A szegmentális falmozgászavar felvételkor (A) és a kontroll idején (B). A színek különböző szintű 

szegmentális falmozgászavarokat jelölnek: 1 - normokinézis, 2 -hipokinézis, 3 - akinézis, 4 - diszkinézis, 5 - 

aneurizma. A standard echokardiográfiás metszetek alapján a program öt akinetikus szegmentumot 

regisztált (A). A kontroll vizsgálaton négy szegmentum feljavult hipokinetikussá és a midszeptális régió 

normokinetikussá vált (B). A jobb oldali nyílak apikális akinézist mutatnak felvételkor és hipokinézist a 

kontroll vizsgálat során. 

2Ch – csúcsi kétüregi metszet, 4Ch – csúcsi négyüregi metszet, LV- bal kamra, PLAX – paraszternális hossz- 

tengelyi metszet, PSAX – paraszternális rövidtengelyi metszet 

 

 

3.2. Statisztikai megfontolások 

A vizsgálat első részében, a szükséges minta mérete 5%-os EF változással lett kalkulálva 

a kontroll vizsgálat során, 10%-os SD-vel az átlagértékek tekintetében 0,90 teszt erővel. A 

tanulmányba 43 beteget terveztünk bevonni ahhoz, hogy ezt a statisztikai erőt elérjük úgy, 

hogy 0,05 esély legyen a I. típusú hibára. A kategórikus változókat számszerűen 
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(százalékban) adtuk meg, a folyamatos változókat, mint átlag és standard deviációként 

határoztuk meg. Kolmogorov-Smirnov tesztet végeztünk a változók eloszlásának 

vizsgálatára, minden változó normális eloszlást igazolt. Az eredmények átlagként jelennek 

meg (95%-os konfidencia intervallum). A szignifikancia p-érték küszöb 

meghatározásához 0,05-öt használtunk. A poztitív és negatív prediktív értékeket standard 

módszerrel számoltuk. Alanyon-belüli különbségeket a kontroll és felvételi változók 

között Student’s párosított t-próbával vizsgáltuk, külön a korai és a késői csoportokban. A 

korai és késői csoportok adatainak összehasonlítása Student’s kétmintás t- próbával 

történtek, külön a felvételkor és a kontroll során. Regressziós analízis történt annak 

eldöntésére, hogy milyen összefüggés van a falmozgászavarok kialakulása és a 

panaszoktól a revaszkularizációig eltelt idő között. Minden statisztikai analízis a 

Statistical Package for the Social Sciences (IBM SPSS Statistics v20.0.0), USA, 

szoftverrel történt. 

 

 

3.3. Betegek és módszerek krónikus iszkémia esetében 

A tanulmány második részében az IMA graft elégtelenség vizsgálata az alábbi 

formában valósult meg. A tanulmányba 105 (82 ffi, 23 nő átlag életkor: 61±6 év), 1998 -

2000 között operált beteg került beválasztásra. A 105-ből 6 betegben (6%) mutatkozott 

diffúz graft beszűkülés (string sign). Mindannyian a LAD-ra LIMA graftot kaptak, 

egyenként vagy szekvenciálisan a diagonális ágra; 1-3 további disztális VSG vagy artéria 

radiális anasztomózis került felhelyezésre, átlagosan 3,1±1 disztális anasztomózis. A 

klinikai tünetek és/vagy az EKG-n kialakuló novum iszkémia alapján rekoronarográfia 

törtét a műtétet követően 28±11 hónap múlva. A nyitva maradt LIMA grafok aránya 

került meghatározásra, valamint a LIMA graft elégtelenség jeleit mutató eseteket 

elemeztük.  

 

3.3.1. Kvalitatív és kvatitatív koronária angiográfia (QCA) 

A natív koronária szűkülete és a graft átjárhatósága független szakemberek által 

került meghatározásra az Amerikai Szív Társaság (AHA) ajánlásoknak megfelelően. A 

koronária artérián az anasztomózis helyétől proximálisan elhelyezkedő legsúlyosabb 

érátmérő szűkületet vettük figyelembe, mint a cél koronária-ág szűkületét. A QCA 

méréseket minden betegnél több projekcióból Philips Integris software segítségével 
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végeztük el. A referencia átmérő, a minimális érátmérő és a szűkület átmérője kerültek 

kiszámításra, a vezető katétert alkalmaztuk a kalibráláshoz. A legnagyobb értékeket 

használtuk a munka során. A méréseket retrospektív végeztük el, mind a preopratív 

készült angiográfia, mind a rekatéterezés során kapott index angiográfia alapján. A 

kompetitív flow meghatározása a Nakajima és mtsai metodikája szerint történt: a 

koronária-ág és az anasztomózis helye tisztán tölthető kontrasztanyaggal a natív 

angiográfia során, míg a graft angiográfia során nem. A tanulmány beválasztási kritériuma 

közé tartozott a szelektív LIMA angiográfia (arra alkalmas IMA katéterrel) elvégzése (96, 

97). 

 

3.3.2. Frakcionális flow rezerv mérések (FFR) 

Intravénásan 5000 U heparin beadását követően egy bal koronária vezető katéter 

került felhelyezésre a bal koronária eredéséhez. Intrakoronáriásan 100 g nitroglicerint 

kaptak a betegek és egy 0,014 inch-es, a végén nyomásérzékelővel ellátott vezetődrótot 

(Pressure Wire, Radi Medical System, Uppsala, Sweden) pozícionáltunk a vezető katéter 

végéhez. Ebben a helyzetben (sze. ekvalizációt követően) azonos nyomásértéket kaptunk, 

majd a drótot a koronária artériába vezettük. A maximális hiperémia kiváltása céljából 

intrakoronáriásan 100 g adenozint adtunk. Az FFR-t a Pd/Pa rátából kalkuláltuk, ahol Pd 

a disztálisan mért középnyomás, míg a Pa az aortában mért középnyomás (a vezető katéter 

által rögzítve).  
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4. EREDMÉNYEK I.  

 

A tanulmány első részében résztvevő minden páciensnél PCI során bare-metal stent 

implantációjára került sor, melyek átlagos átmérője és hossza 3,33±0,68 és 22,63±8,86 

mm volt. Összesen 64 stent került felhasználásra a rekanalizációhoz; LAD: 26, CX: 10 

és RCA: 21. Angiográfia során egyetlen esetben sem volt detektálható szignifikáns 

kollaterális keringés (a kollaterizáció mértéke (0-1)) a Rentrop klasszifikáció alapján (98). 

Az elemzésre került 57x16 (912) szegmentumból az angiográfia során 

veszélyeztetett szegmentumok száma 341 volt, míg echokardiográfiával 206 

szegmentumban írtunk le falmozgászavart. Meghatározásunk alapján a 16 szegmentumos 

modellt használva és az echokardiográfiát gold standardként alapul véve, 149 szegmentum 

lett valódi-pozitív, ahol a koszorúér elzáródásnak megfelelően az echokardiográfia 

falmozgászavart mutatott. A veszélyeztetett területen kívülre eső falmozgászavart mutató, 

ál-negatív szegmentumok száma 57 lett. További 193 szegmentumban nem írtunk le 

falmozgás eltérést annak ellenére, hogy az elzáródott koszorúér által ellátott területhez 

tartoztak, ezeket ál-pozitívnak neveztük. A többi 513 szegmentum lett valódi-negatív. 

Fenti adatok felhasználásával a pozitív prediktív érték 0,47-nek adódott, ami azt jelenti, 

hogy azokban a szegmentumokban, amelyeket az angiográfia veszélyeztetettnek ítélt a 

keringés szempontjából, 47%-ban volt echokardiográfiával is detektálható falmozgászavar. 

A falmozgászavar előrejelzése szempontjból a koronarográfia negatív prediktív értéke 0,9 

lett, tehát azokban a szegmentumokban, ahol a koronarográfia alapján nem állt fenn 

perfúzió kiesése miatti veszélyeztetettség, ott döntő többségében echokardiográfiával sem 

volt falmozgászavar látható. Hangsúlyozandó, hogy a relatív alacsony pozitív prediktív 

érték nem a HCC program diagnosztikus értékét jellemzi. Az elzáródás-asszociált 

szegmentumok az angiogram alapján kerültek meghatározásra, és azok kapcsolata a 

detektált falmozgászavarral a prediktív értékek alapján lettek értékelve. Az alacsony 

pozitív prediktív érték ebben az esetben azt jelenti, hogy falmozgás abnormalitás az 

elzáródáshoz tartozó régió csak egy részében detektálható. Ez a jelenség elsősorban a 

kollaterálisok jelenlétével magyarázható. 
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A 4. ábrán a felvételkor echokardiográfiával észlelt falmozgászavarok láthatóak a 

klinikai tünetek és a revaszkularizáció között eltelt idő (iszkémiás idő) függvényében. Az 

x tengelyen az okklúziótól, vagyis a klinikai tünetek kezdetétől a revaszkularizációig eltelt 

idő látható órákban. Az y tengelyen a falmozgás eltérés és a veszélyeztetett terület arányát 

ábrázoltuk. A regressziós analízis alapján levonható az a következtetés, hogy a felvételi 

echokardiográfiás eredmények, vagyis a falmozgászavar mérete és a veszélyeztetett terület 

nagyságának aránya nem mutatnak szignifikáns összefüggést a klinikai tünetek kezdetétől 

a revaszkularizációig eltelt idővel.  

 

 

 

4. ábra: A kórházi felvételkor észlelt falmozgászavar és veszélyeztetett terület aránya a klinikai 

tünetek kezdetétől a revaszkularizációg eltelt idő függvényében 

Az x tengely jelzi a koszorúér-ág elzáródásától (panaszok kezdetétől) eltelt időt órákban. Az y tengely 

ábrázolja az echokardiográfiával detektált falmozgászavarral rendelkező szegmentumok számának és a 

koronarogram alapján meghatározott veszélyeztetett szegmentumok számának arányát. 
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 Az 5. ábrán a falmozgászavar javulásának mértéke került feltüntetésre a klinikai 

tünetek kezdete és a revaszkularizációig eltelt idő függvényében (x tengely). Az y 

tengelyen a falmozgás javulás látható, amely a kórházi felvételkor és a kontroll vizsgálat 

alkalmával számolt regionális falmozgásindex (rWMSI) különbsége. Szignifikáns 

korreláció látható a falmozgás javulás és az iszkémiás idő között (r=─0,29, p<0,03). 

 

 

 

5.  ábra: A falmozgászavar javulásának mértéke a klinikai tünetek kezdetétől az elzáródott 

koronária megnyitásáig eltelt idő függvényében 

A felvételi és a kontroll rWMSI értékek különbsége és a panaszoktól a revaszkularizációig eltelt idő 

közötti korreláció ábrázoldik. A folyamatos vonal alapján a regresszió megfelelő az adatokra 

vonatkoztatva (r=─0,29; p<0,03); a szaggatott vonal jelzi a 95%-os felső és alsó konfidencia határokat. 

WMSI – falmozgászavar pontszám index 

 

 

Az összes beválasztott beteg adatait elemezve echokardiográfiával mértük kórházi 

felvételkor és utánkövetés alkalmával a bal kamra EDD és ESD-t. Ezt követően a betegeket 

két alcsoportra osztottuk a klinikai tünetektől a revaszkularizációig eltelt időt alapul véve: 

33 beteg a 3 órán belüli, 24 beteg az ettől későbbi csoportba tartozott.  
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A klinikai tünetek kezdetétől 3 órán belül PCI-re került betegeknél (korai-alcsoport) 

az EF szignifikáns javulását észleltük a kontroll vizsgálat alkalmával (49,85±5,3 vs. 

52,41±7,7 %, p=0,04) (6. ábra), de nem volt szignifikáns változás az EDD-ben (51,66±4,9 

vs. 52,91±6,0 mm, p=0,24) és ESD-ben (34,56±4,7 vs. 35,72±6,1 mm, p=0,29) (7. ábra). 

Amennyiben a klinikai tünetek kezdetétől a PCI-re később, mint három óra múlva 

került sor (késői-alcsoport), az EDD (52,17±4,9 vs. 55,91±5,5 mm, p<0,01) és ESD 

(35,65±6,6 vs. 37,83±7,2 mm, p=0,04) szignifikáns növekedését észleltük az utánkövetés 

alkalmával (7. ábra), míg az EF (47,0±6,8 vs. 47,88±7,5 %, p=0,53) nem mutatott 

szignifikáns javulást (6. ábra). 

A 6. ábrán szintén látható, hogy felvételkor nem volt lényeges különbség a két 

alcsoportban a EF-ben (korai vs. késői: 49,85±5,3 vs. 47,0±6,8 %, p=0,07), amíg a kontroll 

alkalmával számított EF szignifikáns mértékű javulást mutatott a korai-alcsoport javára 

(korai vs. késői: 52,41±7,7 vs. 47,88±7,5 %, p=0,03).  

 

 

6. ábra: A bal kamrai ejekciós frakció változása a kontroll vizsgálat során a két alcsoportban 

A bal kamrai ejekciós frakció javulása a felvételihez képest a kontroll során szignifikáns volt (csillag, 

p=0,04) azokban a betegekben, akik a panaszok megjelenése után három órán belül érkeztek (sötét négyzet), 

míg a későn jövők nem mutattak hasonló különbséget (üres rombusz). Nem volt szignifikáns különbség a bal 

kamrai ejekciós frakcióban felvételkor a két alcsoport között, de szignifikáns lett az utánkövetéskor (kettős 

kereszt, p=0,03)  
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A továbbiakban a felvételkor és a kontroll vizit alkalmával echokardiográfiával mért 

EDD és ESD-ket tüntettük fel mindkét alcsoportban. Kórházi felvételkor a két alcsoport 

között sem az EDD-ben, sem az ESD-ben nem volt detektálható szignifikáns különbség 

(51,66±4,9 vs. 52,17±4,9 mm, p=0,70 és 34,56±4,7 vs. 35,65±6,6 mm, p=0,46).  

A korai-alcsoportban ezek a paraméterek nem változtak szignifikánsan, míg a késői-

alcsoportban mind az EDD, mind az ESD szignifikánsan nőtt. Az utánkövetés során az 

EDD-ben szignifikáns mértékű különség alakult ki a két alcsoport között (52,91±6,0 vs. 

55,91±5,5 mm, p=0,03), míg az ESD vonatkozásában a különbség nem volt szignifikáns 

(35,72±6,1 vs. 37,83±7,2 mm, p=0,25) (7. ábra). 

 

 

 

 

7. ábra: A bal kamrai átmérők kórházi felvételkor és kontroll vizsgálat során, valamint azok 

vátozása a két alcsoportban 

A diagramon látható az echokardiográfia során mért bal kamrai végdiasztolés és végszisztolés átmérő 

(EDD és ESD) kórházi felvételkor és a kontroll vizsgálat során. A korai-alcsoportban ezek a paraméterek 

nem változtak szignifikánsan (teli háromszög és teli négyszög), míg a késői-alcsoportban a különbség 

szignifikáns volt (csillag, p=<0,01, szimpla kereszt, p=0,04). Szignifikáns különbség alakult ki a 

végdiasztolés átmérőben a két alcsoport között az utánkövetés során (kettős kereszt, p=0,03). 
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4. EREDMÉNYEK II. 

 

A tanulmány második részében vizsgált LIMA graft elégtelenség megvalósulási 

formáit elemeztük. A vizsgálatba bevont betegek 6%-ában volt megfigyelhető diffúz graft 

visszafejlődés (string sign). A LIMA graft elégtelenség jeleit mutató eseteket egyenként is 

elemeztük.  

1. Eset  

A 60 éves férfi beteg, akinél CABG műtét történt (4 éve, LIMA-LAD, SVG-RCA), 

mellkasi fájdalom és pozitív stressz teszt után koronarográfián esett át. A vizsgálat a LIMA 

egy vastag, nem megfelelően lekötött oldalágát igazolta, mely valószínűleg nagyban 

hozzájárulhatott a string sign kialakulásához. Felmerült annak lehetősége, hogy az 

oldalágat intervencióval bezárjuk, de az eredeti LAD lézió súlyosságának a foka is kétséges 

volt és tekintve, hogy a beteg a későbbiekben az optimális gyógyszeres terápia hatására 

panaszmentessé vált, a további intervenciótól eltekintettünk (8. ábra).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8.  ábra: A bal artéria mammaria interna (LIMA) graft oldalága bal elülső ferde (A) és laterális (B) 

nézetből. A fehér nyíl az oldalágat, a fekete nyíl a LIMA fő ágának a string sign-ját mutatja. 



34  

2. Eset   

A 62 éves férfi betegnél, bilaterális mammaria artéria felhasználásával történt CABG műtét 

(LIMA-LAD, RIMA-RCA, 4 éve). A műtétet követően végzett koronarográfia során 

majdnem teljesen okklúdált LIMA graft, illetve a LAD proximális szakaszának 50-60%-os 

sztenózisa, és a RIMA-RCA anasztomózisán is nagyfokú szűkület ábrázolódott. A korábbi 

SPECT reverzibilis perfúziós defektust igazolt az alsó falon, míg pressure wire mérés 

vizsgálat kizárta a lényeges nyomásgrádienst a LAD lézió két oldala között, alátámasztva 

ezzel a kompetitív áramlás lehetőségét a LAD-ban. Sztent implantáció történt a RIMA-

RCA anasztomózisba, ezt követően a beteg panaszai jelentősen csökkentek (9-10. ábra). 

 

 

 

 

9. ábra: A: a bal artéria mammaria interna (LIMA) string sign-ja (fekete nyíl); B: a natív bal elülső 

leszálló ág (LAD) léziója (fehér nyíl) 
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10. ábra: A bal elülső leszálló ág pressure wire vizsgálata  

100 μg adenosine ic. adása mellett csak nem szignifikáns lézión keresztüli grádienst sikerült provokálni. A 

sztenózis előtti, aortás (piros vonal) és utáni nyomás (zöld vonal) aránya. Az FFR: (frakcionált áramlási 

rezerv) 0,83 lett. 

 

 

3. Eset   

A 61 éves férfi betegnél inferior lokalizációjú akut miokardiális infarktust követően CABG 

műtét történt: LIMA-LAD és véna graft-az aberránsan (jobb sinus valsalva) eredő CX-re. 

Egy év múlva kontroll koronarográfia string sign-t igazolt a LIMA graftban, illetve 

okklúziót a véna graftban. Az 57%-os LAD átmérő csökkenés ellenére pressure wire 

mérést végeztünk a LAD-on, mely kizárta a súlyos koszorúér szűkületet (FFR=0,89). Az 

abberánsan eredő CX sztentelése sikeresen megtörtént (11-12. ábra). 
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11. ábra: A bal artéria mammaria interna (LIMA) string sign-ja (fekete nyíl) 

 

 

 

12. ábra: A bal elülső leszálló ág (LAD) kvantitatív koronária analízise 

A QCA során 57 %-os ámérő szűkület volt mérhető a LAD-ban, ezzel szemben, a nyomásmérő drót által, a 

lézió két oldala közötti grádiens alapján mért frakcionális áramlási rezerv vazodilatáció alatt nem 

szignifikáns sztenózist igazolt: 0,89, megfelelő kompetitív áramlást jelezve a LAD-ban.  
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4. Eset   

Öt évvel koronária bypass műtétet követően (LIMA-LAD, SVG-1. OM/RCA), egy 65 éves 

férfi kontroll koronarográfiája történt angina-szerű panaszok miatt. A véna graftok 

okklúdáltak voltak, míg a LIMA graft csaknem ép volt, de a disztális anasztomózis alatt a 

natív éren intermedier fokú lézió ábrázolódott. 

Teljes artériás revaszkularizáció történt és artéria radiálisokat varrtak fel a LAD-ra, OM-re 

és RCA-ra. Három évvel a műtét után végzett koronarográfia a korábbi LIMA graft string 

sign-ját igazolta, mivel a kompetitív áramlás az új radiális graftban erősebb volt (13. ábra). 

 

 

 

 

13. ábra: A bal artéria mammaria interna (LIMA) graft az artéria radiálissal történt reoperáció előtt 

és után   

A, B: a LIMA a reoperáció előtt átjárható volt (fekete nyíl: LIMA; fehér nyíl: LIMA-LAD anasztomózis). C: 

az a. radiálissal történő reoperáció után string sign alakult ki a korábban ép LIMA grafton (fekete nyíl). D: 

a radiális graftot a fehér nyíl mutatja. Ezt a radiális anasztomózist a LIMA anasztomózistól disztálisabban 

varrták fel. Az új áthidalásra azért került sor, mert a LAD-on, annak LIMA graft alatti szakaszán 

szignifikáns léziót véleményeztek. 

 

 

 



38  

5. Eset 

Három évvel CABG után (LIMA-LAD, véna-1. diagonális/1. marginális/RCA), egy 75 

éves féri anginiform panaszok miatt koronarográfián esett át, mely string sign-t igazolt a 

LIMA grafton, míg a véna graftok épek voltak. Az eredeti LAD lézió regrediált, csak 

minimális szűkület ábrázolódott rajta, így kompetitív áramlást kialakítva a LIMA-val 

szemben mely az utóbbi degenerációjához vezetett (14. ábra). 

 

 

 

 

14. ábra: A bal elülső leszálló ág (LAD) léziójának regressziója, ezáltal kompetitív áramlást és 

következményes string sign kialakulását okozva a bal artéria mammaria internán (LIMA). 

A: súlyos sztenózis (ruptúrált plakk és trombus kialakulása miatt) a LAD-on (fekete nyíl) a jól fejlett 

diagonális ág eredése alatt (bal szaggatott nyíl) és a körbefutó ág obtus marginális ágán (jobb szaggatott 

nyíl). 

B: három évvel a műtét után, a LAD kontrasztanyagos töltése közben retrográd áramlás ábrázolódik a 

degenerált LIMA grafton (fehér nyíl). Az eredeti lézió kezdeténél nincs szignifikáns sztenózis (fekete nyíl), 

valószínűleg a ruptúrált plakk regressziója és a trombus feloldódása miatt. A bypass műtét után a diagonális 

ág és a marginalis ágak bezáródtak, de a hozzájuk menő véna graft jól működik. (C: szaggatott nyíl). 
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6 Eset   

56 éves férfi beteg instabil angina diagnózissal került felvételre. Koronarográfia 3-ér 

betegséget igazolt, RCA és CX okklúzióval, illetve súlyos szűkülettel a LAD középső 

szakaszán, míg a diagonális ág eredésnél enyhe fokú lézió ábrázolódott. CABG műtét 

történt: artéria radiális az RCA-hoz, illetve szekvenciális LIMA graft a LAD-hoz és a 

diagonális ághoz. A beteg 2 évig panaszmentes volt, de újabb anginás panaszok miatt 

hospitalizáció történt. Koronarográfia a radiális graft átjárhatóságát igazolta, de a LIMA 

proximálisan okklúdált és nem töltötte a diagonális ágat, csak egy rövid disztális szakasza 

maradt nyitva, ami összekötötte a LAD proximális részét a diagonális ág disztális 

szakaszával. A LAD PCI-je mellett döntöttünk, hogy javítsuk a disztális áramlást (15. 

ábra). 

 

 

 

 

15. ábra: Bal oldalon látható az elülső leszálló ág (LAD) középső szakaszán lévő szoros lézió a műtét 

előtt, míg az ábra jobb oldalán a 3 évvel későbbi helyzet ábrázolódik 

A bal artéria mammaria interna (LIMA) rövid disztális része ép (nyíl), áthidalva a LAD proximális részét a 

disztális rész felé a diagonális ágon keresztül. A LIMA proximális része elzáródott, mivel ezen az 

összeköttetésen keresztül kompetitív áramlás alakul ki. Kisfokú regresszió is megfigyelhető az eredetileg 

súlyosan sztenotikus LAD lézión. 
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Az egyes eseteket táblázatban is összefoglalva feltüntettük a koronária bypass 

helyeit, a szűkület fokát %-ban a LAD-on a LIMA-LAD anasztomózistól proximálisan, a 

kompetitív áramlás okát és azt, hogy a kompetíciót milyen vizsgálómódszerrel igazoltuk 

(2. táblázat).  

 

No 

CABG 

A kompetitív áramlás oka 
A kompetíció 

igazolása 
QCA-val mért sztenózis a 

LAD-on a LIMA-tól 

proximálisan 

1 
LIMA-LAD, SVG-RCA 

Nem-szignifikáns LAD lézió + 

intakt LIMA oldalág 
Angiogram 

48% 

2 
LIMA-LAD, RIMA-RCA 

Nem-szignifikáns LAD lézió 
Angiogram + 

FFR = 0,83 
53% 

3 
LIMA-LAD, SVG-LCx 

Nem-szignifikáns LAD lézió 
Angiogram + 

FFR = 0,89 
57% 

4 

1. LIMA-LAD, SVG-1. OM, 

SVG-RCA 

2.: a. rad-LAD, a. rad-LAD, 

SVG-RCA 

Konkomittáns a. radiális graft  

a LAD-ra 
Angiogram 

100% 

5 

LIMA-LAD, SVG-1. diag., 

SVG-1. OM, SVG-RCA 
LAD lézió regressziója Angiogram 

31% (87% a műtét előtt) 

6 

LIMA-r. diag-LAD, a. rad-LCx, 

a. rad-RCA Nem-szignifikáns lézió a diagonális 

ágon 
Angiogram 

67% (83% a műtét előtt) 

 

2. táblázat: A string sign kialakulásához vezető okok és a kompetitív áramlás igazolásához használt 

módszerek 

LIMA: bal artéria mammaria, RIMA: jobb artéria mammaria, SVG: véna saphena graft, LAD: bal elülső 

leszálló koronária-ág, LCx: körbefutó koronária-ág, RCA: jobb koronária-ág, OM: optus marginális ág, 

diag.: diagonális ág, a.rad.: artéria radiális, FFR: frakcionális áramlási rezerv. 
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5. MEGBESZÉLÉS 

 

Ortiz-Pérez és mtsai kontraszt MRI vizsgálataik alapján (felhasználva a BARI és 

módosított APPROACH score-t) már korábban leírták, hogy STEMI-ben a 

veszélyeztetett terület laterális kiterjedése az első órában kialakul, ezután a nekrózis főleg 

transzmurális irányba terjed (99). Gerber szerint ez a score rendszer könnyen használható, 

de hiányolt egy referencia vizsgálat jelenlétét (100).  

1.) Vizsgálataink adatai szerint, az infarktus kezdetétől számított első hat 

órában az elzáródott koronária ellátási területéhez viszonyított falmozgászavar 

kiterjedése és súlyossága nem függ a klinikai tünetek kezdetétől, tehát a koronária 

elzáródástól a primer koronária intervencióig (iszkémiás idő/’pain-to balloon’) eltelt 

időtől. Hasonló anamnézissel érkezett betegek esetén a 2D echokardiográfiával detektált 

falmozgászavar alkalmanként jelentős eltéréseket mutatott. Valószínű, hogy a nagy 

individuális különbségeket egyéb tényezők, mint például a kollaterális hálózat fejlettsége 

vagy épp az érintett miokardium iszkémiás toleranciája vagy egyéb metabolikus 

jellegzetességei határozzák meg. 

Eredményeinket (melyek még humán populáció vonatkozásában korábban nem kerültek 

közlésre), összehasonlítottuk a bevezetőben említett experimentális modellel. Gillam és 

mtsai kutyaszíven végeztek koszorúér ligatúrát és vizsgálták a kialakult falmozgászavar 

mértékét az okklúzió létrehozása utáni 0. percben, valamint 10 percenként az első 

másfél órában, majd fél óránként a vizsgálat 6 órás időtartama alatt. Megfigyelésük 

szerint a falmozgászavar már a 10. percben kialakult és szignifikánsan nem változott a 

kísérlet további időtartama alatt (20). 

Jelen klinikai vizsgálatban a tünetek (legjellemzőbben a mellkasi fájdalom) kezdete 

reprezentálta az okklúzió kialakulásának időpontját, míg az iszkémiás időt a katéterterápiás 

ellátás megvalósulásáig számítottuk.  

2.) Vizsgálatainkkal megerősítettük azt a korábbi megállapítást, hogy az iszkémiás 

idő és a falmozgászavar javulása között szoros korreláció áll fenn. Az akut történés után 

három hónappal végzett echokardiográfiás eredményeink egyértelműen arra utalnak, hogy 

az elvégzett PCI és későbbiekben a falmozgászavar javulása szoros összefüggést mutat 

azzal, hogy milyen gyorsan sikerült helyreállítani az áramlást a koszorúérben. Azokban a 

betegekben, akiknél hamarabb történt PCI és ezáltal hamarabb lehetett a revaszkularizációt 

elvégezni, az utánkövetési echo leletben szignifikáns javulás mutatkozott. A bal kamra 
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funkció szignifikáns javulása és az, hogy a bal kamrai átmérők lényegesen nem változtak a 

korai-alcsoportban, magyarázható a sikeres, időben elvégzett revaszkularizációval, 

rámutatva arra, hogy lényeges remodeling a miokardiumban nem alakult ki. A késői-

alcsoportban a PCI-ig eltelt késlekedés globális remodelinget okozott, a bal kamrai átmérők 

szignifikáns növekedése és a nem javuló EF révén. Minél hamarabb kerültek a betegek 

primer PCI-re, annál jobb eredmények voltak láthatók a kontroll vizit alkalmával az 

elzáródott kororária-ág által érintett területben a regionális falmozgászavar javulását 

tekintve. A remodeling jelenléte a későn revaszkularizált csoportban a kontroll során az 

EDD és EF vonatkozásában szignifikáns különbséget eredményezett a két alcsoport 

között.  

A veszélyeztetett terület meghatározásának legfontosabb klinikai jelentőségét az 

adja, hogy kiterjedése független prediktornak bizonyult az infarktusos terület kiterjedését, 

és valószínűleg ezzel összefüggésben a mortalitást illetően is (101). 

Ugyanakkor, az akut infarktus revaszkularizációja mellett alkalmazott additív kezelési 

eljárásaink (pl. glikoprotein IIb/IIIa inhibitor, trombusaspiráció, őssejtkezelés) 

eredményének pontos lemérésénél szükségszerű a veszélyeztetett terület és a végleges 

infarktus nagyságának összehasonlítása.  

3.) Jelen vizsgálatunk rámutat arra is, hogy a miokardiális infarktus különböző 

terápiáját illetően, annak effektivitásának megítélésére fontos és célszerű a vizsgálati 

eredmények integrált értékelése. Csak egy ilyen komplex összehasonlítás adhat egzakt 

eredményt a terápiás módszerek összevetésére.  

Munkánk második részében megvizsgáltuk a LIMA graftokon kialakuló string 

jelenség előfordulási gyakoriságát betegeinknél 2-4 évvel a koronária bypass műtétet 

követően és az egyes esetekben elemeztük a kompetitív flow szerepét. 

A LIMA és RIMA optimális graftként szolgálnak CABG során, mert lényegében az 

ateroszklerózisban csak csekély mértékben érintettek és hosszútávon is magas a 

nyitvamaradási esélyük. Ennek ellenére, diffúz vagy disztális elvékonyodás, más néven 

string sign, előfordul, mely végül graftelégtelenséghez vezet (78, 79, 80). 

Közismert, hogy CABG esetén, ha a graftolt artérián minimális vagy intermedier fokú a 

lézió, akkor kompetitív áramlás alakul ki a natív ér és a graft között. Ez multifaktoriális 

jelenség, így nehéz a hosszútávú hatását véleményezni, főleg ha csak a preoperatív 

koronarográfiás eredményt vesszük alapul (82, 83). 
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Kiterjedt klinikai bizonyíték van arra, hogy az IMA átmérője csökken kompetitív áramlás 

esetén, mely graftelégtelenséghez vezethet. Pagni és mtsai. tanulmányukban két 

potenciális okot valószínűsítettek, melyek az IMA string sign kialakulásához vezethetnek: 

retrográd szisztolés áramlás és alacsony diasztolés áramlás. Endoteliális változások 

vezérelhetik ezeket a változásokat, ha bármely stimulus jelen van (102). 

A beválasztási időszak betegpopulációjában hat betegnél (6%) alakult ki string 

sign a LIMA-n. A koronarográfia kompetitív áramlást igazolt mind a hat esetben, ami 

ezen jelenség kialakulásának okaként véleményezhető. A LAD-ot érintő, redo graft 

nélküli esetekben, a QCA mérés 31-57%-os átmérőcsökkenést igazolt a LAD-on a grafttól 

proximálisan. Két beteg esetében FFR mérést is végeztünk a szignifikancia kizárására: 

0,83 és 0,89 lett. A hat esetből háromban volt nem szignifikáns a lézió FFR-ral vagy 

QCA-val igazolva.  

Az FFR érték (koronáriás nyomásokból számítva) egy pontos, lézió specifikus 

mutató annak eldöntésére, hogy egy sztenózis okozhat-e reverzibilis iszkémiát. A (0,75)-

0,8-as küszöbérték alatti FFR egyértelműen jelzi a szignifikáns iszkémiát terhelés során. 

Az irodalmi adatokat összehasonlítva az általunk tapasztaltakkal, a léziók funkcionális 

állapotának meghatározására az FFR mérés egy potenciális eszköz annak eldöntésésre, 

hogy egy léziót graftolni kell, vagy sem (103). 

Három esetben, relatíve ritka okát fedeztük fel a kompetitív áramlásnak, mely a string sign 

kialakulásához vezetett: egy új radiális artéria a LAD-ra, szignifikáns plakk regresszió a 

natív éren és LIMA graft felhelyezése nem szignifikáns diagonális ágra szekvenciálisan. 

4.) Eredményeink felvetik, hogy a string sign kialakulásának leggyakoribb oka a 

funkcionálisan nem szignifikáns lézió jelenléte, de más, kompetitív áramláshoz vezető 

okot is valószínűsíthetünk.  

Bár a korábbi megfigyelések alapján nem tűnt klinikailag relevánsnak a nem szignifikáns 

lézióra varrt graft okklúziójának vizsgálata, mégis az egyes graftolni kívánt léziót 

figyelmesen kell értékelni, mivel a korai áthidalás annak degenerációjához vezethet, 

anélkül, hogy bármilyen pozitív hatása lenne a lézió progressziójára.  
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5.1. Tanulmányunk új eredményei:  

 

1.) Tanulmányunkban elsőként demonstráltuk humán populációban, hogy STEMI-

ben a koronária artéria elzáródását követően, az első hat órában az echokardiográfiával 

észlelhető falmozgászavar kiterjedése és súlyossága nem függ az iszkémiás időtől. 

2.) Vizsgálataink alapján megerősítést nyert az a korábbi megállapítás, hogy akut 

miokardiális infarktust követően az echokardiográfiával utánkövetés során észlelt 

falmozgászavar javulás jelentősen függ az iszkémiás időtől, tehát az időfaktor lényeges 

tényező a szívizom revaszkularizációját követően kialakuló remodeling (bal kamra 

dilatáció és bal kamra szisztolés funkció csökkenés) elkerülése szempontjából. 

3.) Akut miokardiális infarktusban a kezelés hatékonyságának pontos lemérése a 

HCC programmal az egyedi ellátási terület maghatározása alapján lehetséges.  

4.) Az IMA graft degenerációját a különböző mechanizmusok talaján kialakuló 

kompetitív áramlás okozza. Eredményeink alapján a string sign hátterében leggyakrabban 

a funkcionálisan nem szignifikáns lézió jelenléte áll. 
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5.2. A tanulmány korlátai 

A tanulmány első felében a beválasztott betegek száma alacsonynak tűnhet az 

iszkémiás szívbetegség általános előfordulási gyakoriságával összehasonlítva. A relatív 

alacsony beválasztott betegszám elsősorban köszönhető a szigorú beválasztási és kizárási 

kritériumoknak, összpontosítva az egy koronária eret érintő első infarktust elszenvedett 

betegekre. 

Tanulmányunkban a revaszkularizáció és kontroll vizit között viszonylag rövid idő 

telt el a falmozgászavar javulása szempontjából. Annak ellenére, hogy a bal kamra funkció 

javulása és a bal kamrai remodeling akár évekig is eltarthat (104), egyes publikációk 

szerint ebben az időtartamban a teljes javulás is végbemehet. (105, 106). Kontroll 

vizsgálat során ismételten koronográfia nem történt, ezért csak a klinikai adatok alapján 

zártunk ki bármilyen új iszkémiás eseményt. Íly módon silent, csak angiográfiával 

igazolható resztenózis sem volt kizárható; ugyanakkor ebben a relatív rövid vizsgálati 

időszakban ennek a valószínűsége meglehetősen alacsony. 

Az echokardiográfia során meghatározott falmozgás abnormalitások némi 

szubjektivitást hordoznak magukban, ezért a szenzitivitás javítása céljából az 

echokardiográfiás vizsgálatokat folyamatosan rögzítettük, valamint az off-line analízist két, 

a PCI eredményeket nem ismerő független vizsgáló értékelte. 
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6. ÖSSZEFOGLALÁS 

 

A koronária betegség talaján kialakuló iszkémiás szívbetegség sajnos napjainkban 

is a vezető halálokok közé tartozik. Mind akut, mind krónikus iszkémiában a szívizom 

életképességének megtartása szempontjából elsődleges cél a kórkép mielőbbi felismerése 

és optimális kezelése. Akut miokardiális infarktusban döntő szerepe van az időfaktornak, 

míg krónikus iszkémiában elvégzett koronária bypass műtétnél a felvarrt graftok 

hosszútávú átjárhatósága biztosíthaja a kedvezőbb klinikai kimenetelt.  

Tanulmányunkban elsőként demonstráltuk humán populációban, hogy a koronária 

artéria elzáródását követően az első hat órában az echokardiográfiával észlelhető 

falmozgászavar kiterjedtsége és súlyossága nem függ az iszkémiás időtől. Említésre 

érdemes különbségeket találtunk az egyes esetek között a veszélyeztetett területeken 

található falmozgászavarral rendelkező szegmentumok számában, melynek hátterében 

valószínűleg az érintett szívizomban jelenlévő kollaterálisok mennyisége vagy az 

iszkémiás tolerancia közötti különbség állhat.  

Az utánkövetés echokardiográfiás eredményei (a korábbi tanulmányokkal 

egyetértésben) azt mutatták, hogy a falmozgászavar javulás jelentősen függ az iszkémiás 

időtől, jelezve az elzáródástól a revaszkularizációig eltelt idő fontosságát  

Vizsgálataink megerősítették azt a korábbi megállapítást, hogy minél rövidebb az 

iszkémiás idő, annál nagyobb az esély a szívizom revaszkularizációját követően kialakuló 

szívizom diszfunkció, későbbiekben a remodeling elkerülésére. 

A veszélyeztetett terület meghatározására általunk használt HCC szoftverrel való 

integrált megközelítés - felhasználva a felvételi és a kontroll koronarográfiás és 

echokardiographiás eredményeket - alkalmas a különböző terápiás módszerek 

hatékonyságának meghatározására akut miokardiális infarktusban.  

A koronária bypass műtét során használt IMA graft degenerációját különböző 

mechanizmusok alapján kialakuló kompetitív áramlás okozza. Eredményeink felvetik, 

hogy a string sign kialakulásának a leggyakoribb oka a funkcionálisan nem szignifikáns 

lézió jelenléte. Ennek elbírálására célszerű QCA vagy még inkább pressure wire 

méréseket végezni a sztenózis mértékének-, és az FFR meghatározására. Alapvető 

fontosságú, hogy mielőtt a LIMA az érintett érszakaszra felvarrásra kerül, jól legyen 

kipreparálva, oldalágai legyenek lekötve, hogy elkerüljük a korai vagy késői graft 

degenerációt. 
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7. SUMMARY 

 

Unfortunately, ischemic heart disease, superimposed upon coronary disease, 

belongs to the leading causes of death even today. In both acute and chronic ischemia, the 

primary goal is to recognize and properly treat the condition as soon as possible as 

preserving myocardial viability is a must. In acute myocardial infarction it is time (known 

as ischemic time) that plays a key role while in chronic ischemia, better clinical outcome 

can be ensured by means of the long term permeability of the implanted grafts in CABG 

surgery.  

Comparing our results with the up-to-date literature, in our investigation it was first 

demonstrated in human population, that the size of the wall motion abnormality detected 

by echocardiography after the occlusion of the coronary artery in the first six hours is not 

effected by the time elapsed from the onset of symptoms. It is worth mentioning, that the 

number of segments at risk in several cases sowed differences, which were probably due to 

the different level of the collateralization and ischaemic tolerance of the myocardium.  

The follow up echocardiography results (in concordance with previous 

investigations) proved, that the improvement of the wall motion was highly dependent on 

the ischaemic time, highlighting the importance of the time from occlusion to 

reperfusion. 

With defining the size of the area at risk with integrated method by our software, 

using the result from the admission and follow up echocardiography and coronary 

angiography results, it is possible to evaluate the efficacy of the different therapeutic 

methods in acute myocardial infarction. Our results also confirmed, that the less time it 

takes until reperfusion from the onset of pain, the less myocardium loss will be present, 

along with less dysfunction and future remodeling.  

Also in chronic ischaemia when it comes to surgical revascularization, intermedier 

and not obviously significant lesions should be measured with QCA or pressure wire 

method (FFR). It is of upmost importance, that before the LIMA is applied to the native 

artery, it should be well prepared, side branches to be ligated to avoid early and late graft 

degeneration. 
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10. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS 

 

Ezúton szeretnék köszönetet mondani mindazoknak, akik segítségemre voltak 

tudományos kutatómunkám és a jelenlegi egyetemi doktori értekezés elkészítése során.  

Köszönetemet szeretném kifejezni témavezetőmnek, Dr. Kőszegi Zsoltnak, aki mindvégig 

segítségemre, biztatásomra volt és hasznos tanácsaival ellátott, lendületet és útmutatást 

adott mind a klinikai, mind a tudományos munkám végzése idején. 

Hálásan köszönöm Prof. Dr. Édes Istvánnak, a Kardiológiai Klinika igazgatójának a 

lehetőséget, hogy ebben az intézetben kezdhettem el és azóta is végezhetem mindennapi 

gyógyító, oktató és tudományos munkámat, valamint azt a szemléletet és hozzáállást, amit 

a hosszú évek alatt átadott és tanúsított. 

Köszönettel tartozom a DEKK Kardiológiai és Szívsebészeti Klinika dolgozóinak, 

kollégáimnak, akik a dolgos mindennapokban is fáradhatalanul segítségemre voltak és 

derüvel támogattak. 

Köszönöm a szakmai együttműködést és észrevételeket szerzőtársaimnak. 

Végül, de nem utolsó sorban szeretném mély hálámat kifejezni családomnak, 

szeretteimnek, barátaimnak, akiktől mindig szeretetteljes, önzetlen támogatást, bíztatást és 

türelmet kaptam, mert nélkülük ez a munka nem jöhetett volna létre.  
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