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Rövidítések jegyzéke 

 

ACS – acut coronaria syndroma 

AUC – görbe alatti terület (area under the curve) 

CCS – krónikus coronaria syndroma (chronic coronary syndrome) 

CCTA – coronaria computer tomographia angiographia 

CFR – coronaria flow rezerv 

CI – konfidencia intervallum 

CT-FFR – CT-vel szimulált frakcionális flow rezerv 

CT-FFR drop - a CT-FFR értékek különbsége a proximalis és distalis mérési pontok 

között (proximalis mínusz distalis) 

CV - cardiovascularis 

CVD – cardiovascularis betegség (cardiovascular disease) 

DSE – dobutamin stressz echocardiographia 

ESC – Európai Kardiológusok Társasága (European Society of Cardiology) 

FFRi – invazív frakcionális flow rezerv 

hs-Tn – high-sensitive troponin 

ICA – invazív coronaria angiographia 

LAD – bal elülső leszálló coronaria 

LCx – bal körbefutó coronaria 

LVEF – bal kamrai ejekciós frakció 

LM – bal közös főtörzs 

MLA – minimál lumen area 

MLA% - minimál lumen area százalékos aránya a referenciaponthoz viszonyítva 

MLD – minimál lumen diaméter 

MLDS% - minimál lumen diaméter stenosis százalékos aránya a referenciaponthoz 

viszonyítva 

NCL – non-culprit laesio 

NSTE-ACS – nem ST-elevációval járó acut coronaria syndroma (non-ST-segment 

elevation acute coronary syndrome) 

NSTEMI – nem ST-elevációval járó myocardialis infarctus (non-ST-segment elevation 

myocardial infarction) 

RCA – jobb coronaria 
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ROC – receiver operating characteristics 

SA – stabil angina 

SCL – stabil coronaria laesio 

STEMI – ST-elevációval járó myocardialis infarctus (ST-segment elevation myocardial 

infarction) 

UAP – instabil angina pectoris (unstable angina pectoris) 

WMA – falmozgászavar (wall motion abnormality) 

WMS – wall motion score 

WMSI – wall motion score index 

  



6 

 

1. Bevezetés 

 

1.1. Az ischaemiás szívbetegség epidemiológiája 

 

Földünkön a cardiovascularis betegségek (cardiovascular disease, CVD) 

prevalenciája 1990 és 2019 között csaknem megduplázódott (271 millió/év vs. 523 

millió/év) [1]. Ugyanebben az időszakban a CVD okozta halálozások száma is folyamatos 

növekedést mutatott (12.1 millió/év vs. 18.6 millió/év), mellyel világszerte első helyen 

áll a leggyakoribb halálokok listáján (az összes halálozás 32 %-a) [2, 3]. A nyers számok 

értelmezéséhez ismernünk kell azonban azokat a historikus, globális epidemiológiai 

változásokat (az angolszász szakirodalomban epidemiologic transition), melyek a 

jelenkor eredményeihez vezettek. 

Az emberiség történelmében epidemiológiai megközelítésben négy különböző 

korszakot különböztetünk meg: 1. pestis és éhínség; 2. ismétlődő pandémiák; 3. 

degeneratív- és ember okozta betegségek; 4. késleltetett degeneratív betegségek [4, 5]. 

Az egyes időszakok között drámai különbségek mutatkoztak a halálozási adatokat és a 

halálokok eloszlását illetően. Míg az első két szakaszban az alultápláltság és az infekciós 

megbetegedések dominanciája, addig az utolsó két szakaszban - elsősorban a javuló 

életkörülmények, az életmód változása, az urbanizáció, a csökkent fizikai aktivitás és a 

különböző káros szenvedélyek miatt - ugyanezek visszaszorulása és a rosszindulatú 

daganatok, valamint a CVD okozta morbiditás és mortalitás robbanásszerű növekedése 

figyelhető meg [4, 5]. 

Az epidemiológiai korszakokon belül regionális eltérések mutathatók ki az egyes 

országok jövedelmei alapján, ez elsősorban azt jelenti, hogy minden korszak minden 

régiót érintett és érint, de azok időben egymáshoz képest eltolódva következnek be. Ezt 

a megállapítást tükrözik a Global Burden of Disease vizsgálat eredményei, nevezetesen 

1990 és 2017 között a Világbank besorolása alapján magas jövedelmű régiókban a CVD 

okozta morbiditási és mortalitási mutatók – köszönhetően a prevenciós programoknak, a 

széleskörben hozzáférhető modern diagnosztikai és terápiás eljárásoknak – visszaesése 

(41.7 % vs. 31.8 %), míg ezzel parallel a közepes- és alacsony jövedelemmel rendelkező 

régiókban ezek jelentős növekedése következett be (22 % vs. 31.8 %) [6]. 
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Magyarországon azonban az adatok még súlyosabb állapotról árulkodnak, hiszen 

a Központi Statisztikai Hivatal közlése szerint 2017-ben 65598 esetben (az összhalálozás 

49.8 %-a) a keringési rendszer betegségét jelölték meg elsődleges halálokként [7]. Fontos 

kiemelni, hogy bár 1990 és 2017 között hazánkban az acut myocardialis infarctus okozta 

halálozás megközelítőleg a harmadára csökkent (14452 vs. 5758 eset), sajnálatos módon 

ugyanebben az időszakban az adatbázisban egyéb (nem részletezett, klinikai szempontból 

valószínűsíthetően krónikus megjelenésű) ischaemiás szívbetegség által előidézett 

mortalitás megduplázódott (13739 vs. 26887 eset), azaz 2017-ben a coronariákat érintő 

szívbetegség a CVD halálokok csaknem feléért felelt [8], ami nemzetközi 

összehasonlításban is kiemelkedően rossz eredménynek számít. Erre utal a Gazdasági 

Együttműködési és Fejlesztési Szervezet (Organization for Economic Co-operation and 

Development, OECD) adatbázisa is, mely szerint 2015-ben a 100000 főre standardizált, 

ischaemiás szívbetegség okozta halálozás hazánkban 2.1-7.5-szörösen haladta meg a 

Nyugat-Európai országokét [9, 10]. Az adatoknak megfelelően az Európai Kardiológusok 

Társasága (European Society of Cardiology, ESC) Magyarországot és a magyar 

populációt ischaemiás szívbetegség megjelenése szempontjából a magas rizikójú 

országok közé sorolja már régóta [11-13]. 

A fentiekből következik, hogy a modern kardiológiai kutatások középpontjában 

külföldön és idehaza egyaránt elsősorban az ischaemiás szívbetegség áll. 

 

1.2. A myocardialis ischaemia 

 

1.2.1. Történelmi áttekintés 

 

Az ischaemia kifejezést (görögül a vér visszatartása) Rudolf Virchow alkotta meg 

1858-ban, hogy egy szóval jellemezni tudja a véráramlás csökkenésének hatását egy adott 

szövetre, vagy szervre [14, 15]. Julius Friedrich Cohnheim 1881-ben, kutyán elvégzett 

coronaria ligatios kísérlete során igazolta, hogy a coronaria obstructio infarctus 

kialakulásához vezet [14, 16]. Az 1930-as években Rein és Büchner kutatásai 

rávilágítottak arra, hogy a koszorúerek áramlása szorosan összefügg a szívizom 

működőképességével [17]. Munkásságuk felvetette annak a lehetőségét, hogy 

amennyiben a myocardium véráramlása vagy oxigénellátottsága csökken (ez lehet 
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következménye többek között epicardialis coronaria szűkületnek vagy elzáródásnak, 

illetve globális hypoxiának, stb.), vagy ha ugyanezekre az igény növekszik (pl. fizikai 

megterhelés), illetőleg ezek kombinációja esetén az adott myocardium regioban 

ischaemia alakul ki, mely visszafordíthatatlan károsodáshoz, necrosishoz, majd fibroticus 

elfajuláshoz vezet [17]. 

Az 1950-es évektől kezdődően Eugene Braunwald és munkacsoportja számos 

megfigyelést tett állatkísérletek során arra vonatkozóan, hogy bizonyos gyógyszerek (pl. 

katecholaminok) növelik, míg mások (pl. β-blokkolók) csökkentik a myocardialis 

infarctus méretét, melynek alapjául az adott gyógyszercsoportok myocardialis 

oxigénfelhasználására (pl. kontraktilitásra, pulzusszámra) kifejtett hatását (növeli, vagy 

csökkenti) jelölték meg [18, 19]. Kutatásaikkal megteremtették a myocardialis ischaemia 

oxigénkínálat-oxigénigény imbalanszának elméletét, mely a mai napig az ischaemiás 

szívbetegség kutatásainak és kezelési stratégiáinak patofiziológiai fundamentuma [20]. 

Azóta ezt a hipotézist többen is kétségbe vonták, illetve finomítását javasolták [14, 21, 

22], de megdönteni közel ötven év alatt sem tudta senki. 

Az esetek döntő többségében a myocardialis ischaemia alapja a coronariák 

atherosclerosisa, amit a szakirodalom összefoglalóan, a subclinicus megjelenéstől 

kezdődően már koszorúér betegségnek (coronary artery disease, CAD) nevez, amely 

folyamat egyaránt érintheti az epicardialis és a subendocardialis érhálózatot és klinikailag 

két tünetegyüttes képében manifesztálódhat: krónikus coronaria syndroma (chronic 

coronary syndrome, CCS) és acut coronaria syndroma (ACS). 

 

1.2.2. Az ischaemiás kaszkád 

 

Egy valódi kaszkád esetében az adott folyamat minden szakasza az előzőből 

következik, a szakaszok meghatározott sorrendben követik egymást, egymással nem 

felcserélhetőek és mindegyik nélkülözhetetlen a folyamat további eszkalálásához. Ezen 

az elméleten alapulva az oxigénkínálat-oxigénigény imbalanszának kialakulásakor, 

illetve annak fokozódásakor lezajló patofiziológiai történések időbeli sorrendjét 

összefoglalóan ischaemiás kaszkádnak nevezik. Az eredeti (1987-ben publikált), hosszas 

kísérletsorozatokat követően [23] megfogalmazott értelmezés szerint a myocardiumban 

az ischaemiás kaszkád során az események az alábbiak szerint követik egymást: 1. 
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metabolikus változások, 2. perfúziós abnormalitás, 3. diastoles diszfunkció, 4. systoles 

diszfunkció, 5. ischaemiás EKG eltérések, 6. angina pectoris [24] (1. Ábra). 

 

 

1. Ábra: Az ischaemiás kaszkád sematikus, vízesés szerű folyamatábrája [23] 

(magyarázatot lásd az 1.2.2. fejezetben). 

 

Egy újabb, a myocardium ischaemiás konstellációjának nevezett elmélet szerint 

azonban az ischaemia generálta molekuláris és funkcionális történések az ischaemiás 

folyamat összességének komponensei, melyek alapvetően nem egy valódi kaszkád 

rendjét követik [23]. Ez a paradigma elsősorban klinikai megfigyelésekre alapul, 

amelyekben az eredeti ischaemiás kaszkád lépcsőfokainak egymáshoz való viszonyát is 

vizsgálták. Példaként említik többek között Levy és munkatársai ischaemia provokációs 

vizsgálatát, ahol az esetek 38 %-ában előbb észleltek ST-depressziót az EKG-n, mint 

ahogyan a diastoles diszfunkció detektálható lett volna az echocardiographia során [25]. 

Az ischaemiás konstelláció elmélet minden gyakorló kardiológust foglalkoztathat, hiszen 

a koncepció szerint a myocardiumban az ischaemia hatására bekövetkező kórélettani 

folyamatok nem feltétlenül egy konkrét sorrend szerint követik egymást és minden 

ischaemiát vizsgáló módszer az ischaemia különböző stádiumát és következményét 
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hivatott kimutatni (metabolizmus, perfúzió, falmozgások, stb.), következésképp egyik 

módszer sem tekinthető a másikkal szemben gold standardnak [23]. 

Az újabb, myocardialis ischaemiával foglalkozó teóriák – elsősorban nem validált 

állapotuknak köszönhetően – az eredeti ischaemiás kaszkád elméletét egyelőre nem 

tudják felváltani. 

 

1.3. Krónikus coronaria syndroma 

 

1.3.1. A definíció és a betegségtan evolúciója 

 

A krónikus coronaria syndroma kifejezés csupán néhány éve jelent meg a 

szakirodalomban és a klinikai munkában, melynek kialakulásához és az ide tartozó 

betegségek sokszerűségének, komplexitásának felismeréséhez hosszú út vezetett. 

Az eredeti definíciónak a stabil angina pectoris klinikai tünetegyüttese tekinthető. 

Ebbe a csoportba az első, 2006-ban megjelent Európai Kardiológusok Társasága 

(European Society of Cardiology, ESC) által kiadott vezérfonal (guideline) szerint 

minden olyan beteg beletartozott, akiknél a myocardialis ischaemiára típusos tünetek 

(klasszikus leírása szerint szorító, feszítő retrosternalis mellkasi fájdalom, vagy 

dyscomfort, mely fizikai terhelésre vagy emocionális stresszre jelentkezik és pihenésre 

vagy nitrátszármazék alkalmazására perceken belül szűnik) kialakulásáért valamely 

epicardialis coronaria invazív diaméter mérések alapján igazolt szignifikáns szűkülete 

[bal közös főtörzs (left main, LM): 50 %, a többi epicardialis coronaria esetében 70 %] 

volt felelőssé tehető [26]. Ismert és részletesen tárgyalt entitás volt már ekkor a 

vazospasticus angina (leginkább emocionális stresszre megjelenő, az imént felsorolt 

típusos tünetekkel járó, az EKG-n ST-eleváció megjelenésével kísért, csak 

nitrátkészítmények hatására oldódó tünetegyüttes) alcsoportja is. Köszönhetően 

elsősorban az igen kezdetleges ismeretanyagnak, a microvascularis 

obstrukció/diszfunkció fogalmával (ekkori nevén Coronaria-X syndroma, Syndrome-X) 

és tünettanával ekkor még alig foglalkoztak [26].  

A témában 2013-ban egy frissített guideline-t tett közzé az ESC, mely már stabil 

coronariabetegségnek (stable coronary artery disease, SCAD) nevezte és jobban definiált 

csoportokra osztotta az ide tartozó betegeket: 1. stabil angina pectoris típusos tüneteivel, 
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vagy anginaekvivalens (pl. főként diabeteses betegek esetében a mellkasi fájdalom 

helyett dyspnoe) tünetekkel rendelkezők; 2. korábban a fenti panaszokkal bírók, akiknél 

igazolták obstruktív vagy non-obstruktív CAD jelenlétét és az alkalmazott kezelés mellett 

panaszmentessé váltak; 3. akiknél az adott kivizsgálás során első alkalommal kerültek 

rögzítésre a fenti tünetek, de egyértelműen kideríthető az anamnézis felvételekor, hogy 

az adott beteg már a betegség krónikus (pl. hónapok óta tartó panaszok), stabil (a tünetek 

ugyanakkora fizikai terhelésnél jelentkeznek, a beteg tudja, milyen munkát végezhet) 

fázisában van [27]. A guideline-t olvasva egyértelműnek hat a szerzők küldetéstudata 

abban, hogy a tudásanyag ugrásszerű növekedésének köszönhetően részletesen tárgyalják 

a microvascularis obstrukció/diszfunkció okozta ischaemia kérdéskörét és annak 

vizsgálati, illetve kezelési lehetőségeit (kiemelve a fiziológiai mérések fontosságát az 

invazív coronaria angiographia közben). Ez a vezérfonal első ízben javasolta a CAD 

konzorcium által kidolgozott pre-teszt valószínűséget (pre-test probability, PTP) kifejező 

pontrendszer alkalmazását [27, 28] (2. Ábra). 

 

 

2. Ábra: Az eredeti pre-test-probability táblázat [27] (magyar nyelvre fordítva a 

disszertáció szerzője által). 

 

A PTP rendszer megszületésének és alkalmazásának több, elsősorban klinikai 

célja volt. 

Az egyik, hogy a panaszok jellege (típusos, atípusos, nem angina jellegű), az 

életkor és a nem alapján a mellkasi fájdalommal kardiológushoz forduló betegeket 
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egyszerűen és gyorsan csoportokba lehessen sorolni obstruktív CAD (a vizsgálat 

definíciója szerint diaméterben meghatározott, ≥50 %-os stenosis a major epicardialis 

coronariák valamelyikén [28]) jelenlétének valószínűsége szerint még azelőtt, hogy 

bármilyen vizsgálatot elvégeztek volna. 

A másik cél gyakorlatiasabb volt, hiszen a PTP az adott valószínűségi csoportba 

(<15 %, 15-65 %, 66-85 % és >85 %) besorolt betegekre egyértelmű további kivizsgálási 

algoritmust vonatkoztatott, mely megkönnyíteni és meggyorsítani célozta a klinikusok 

munkáját. Kiemelendő, hogy a myocardialis ischaemia kimutatására nem létezik 100 %-

os szenzitivitású és specificitású vizsgálómódszer (fals pozitív és fals negatív esetek 

mindig előfordulhatnak) és szem előtt kell tartani azt, hogy a legtöbbjük alkalmazásakor 

kontrasztanyagra és/vagy ionizáló sugárzás használatára van szükség, ennek 

köszönhetően pedig a harmadik cél a betegbiztonság volt már (továbblépés esetén) a 

vizsgálómódszer megválasztásakor. 

A végső cél ez utóbbinak a kiegészítése és következménye: a nem megfelelően 

kiválasztott és ”túlvizsgált” beteg indokolatlan invazív coronarographián eshet át, annak 

minden lehetséges szövődményének esélyével. Ez alatt nem csupán a beavatkozás közben 

fellépő komplikációkat, hanem a hosszútávú prognózis szempontjából meghatározó 

problémákat (pl. vérzés, stent thrombosis, in stent restenosis, sugárártalom) is érthetjük. 

Szeretném hangsúlyozni, hogy a PTP-score rendszer és a 2013-as SCAD 

guideline egyfajta reakció volt arra, hogy a megszületésük körüli időszakban egyre több 

bizonyíték kezdett el összegyűlni arra vonatkozóan, hogy a revascularisatio nem jár 

akkora prognosztikai előnnyel az optimális gyógyszeres (konzervatív) kezeléssel 

szemben, mint ahogyan azt korábban várták tőle [27]. Ebben a témakörben több 

szempontból is mérföldkőnek számít a jóval később, de elsősorban az imént említett 

események következtében elvégzett ISCHEMIA trial, amelyben bizonyították, hogy még 

a közepes súlyosságú igazolt ischaemiával rendelkező stabil anginás betegek esetében 

sincs előnye az iniciálisan invazív kezelési stratégiának az optimális gyógyszeres 

kezeléshez képest [29]. 

2019-ben az ESC egy frissített guideline-t publikált a témakörben, a legújabb 

adatok alapján [30-32] átalakított PTP rendszert alkalmazva és először használva a 

krónikus coronaria syndroma kifejezést [33]. Jelenleg a CCS-t a coronaria atherosclerosis 

talaján kialakult, progresszív és dinamikus természetű CAD következményének tartják, 
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melyet klinikailag alapvetően stabil periódusok jellemeznek, de (döntően) 

atherothromboticus folyamatok következtében ACS is kialakulhat belőle [33]. 

 

A krónikus coronaria syndroma osztályozása [33]: 

 

1. Feltételezett coronariabetegek stabil angina pectoris tüneteivel. 

2. Újkeletű szívelégtelenség/bal kamra diszfunkció hátterében feltételezett CAD. 

3. ACS vagy egyéb indikációval elvégzett revascularisatiot követően panaszmentes, 

vagy klinikailag stabil panaszokkal bíró betegek csoportja az intervenciót követő 

1 éven belüli periódusban. 

4. A CAD diagnózisának felállításától, vagy bármilyen indikációval végzett 

revascularisatiotól számított 1 éven túl lévő betegek csoportja panaszmentes vagy 

klinikailag stabil panaszokkal járó állapotban. 

5. Feltételezett vazospasmus, vagy microvascularis obstrukció/diszfunkció 

következtében típusos angina pectoris tüneteivel bíró betegek csoportja. 

6. Szűrés során felfedezett CAD. 

 

Amint az látható, – azon felül, hogy első alkalommal került guideline szinten 

tárgyalásra az egyébként panaszmentes, szűréssel felfedezett CAD vizsgálati- és kezelési 

stratégiájának kérdése – két rendkívül érdekes és új alcsoport (3. és 4.) jelent meg a 

krónikus coronaria syndroma klasszifikációjában. Ezek az új kategóriák a fentebb 

részletezett CCS alaptézissel (vagyis hogy stabil állapotból acut coronaria syndroma 

fejlődhet ki) szemben egy fordított kórlefolyás (acut klinikai szituációból krónikus stabil 

állapotba jutás) létezését bizonyítják. Ez természetesen nem jelenti azt, hogy a 3. vagy 4. 

csoport betegei körében az ACS-t megelőzően nem volt jelen CAD, csupán arról van szó, 

hogy pl. az ACS kapcsán elvégzett revascularisatio ”átsegíti” a betegek legnagyobb részét 

egy olyan krónikus stádiumba, mely klinikai szempontból már a klasszikus CCS 

betegekhez hasonlóvá teszi őket. Ez alapján pedig bizonyítottnak tekinthető az a felvetés 

is, hogy a CAD két – patofiziológiai szempontból teljesen különböző – klinikai 

manifesztációja ugyanazon betegnél akár több alkalommal és egymásból kiindulva is 

megjelenhet. 
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1.4. Acut coronaria syndroma 

 

1.4.1. Definíció 

 

Az acut coronaria syndromára egy definícióhalmazként tekinthetünk, ami számos 

klinikai tünetegyüttest foglal magába, melyekre alapvetően jellemző a szívizom 

oxigénkínálat-oxigénigény balanszának hirtelen felborulása annak minden káros 

következményével. Acut coronaria syndroma során a rapidan fellépő ischaemia nem 

feltétlenül vezet a cardiomyocyták organellumainak irreverzibilis károsodásához 

(necrosis), azonban necrosis megjelenésekor már az ACS egyik altípusáról, acut 

myocardialis infarctusról (AMI) beszélhetünk. 

Hangsúlyozni szeretném az ACS minden további fejtegetése előtt, hogy klinikai 

megközelítésben már ACS gyanújakor is a legfontosabb az EKG-n az ischaemiás jellegű 

ST-eleváció jelenlétének igazolása (vagy kizárása), hiszen az azonnal megkezdett 

reperfúziós kezelés ebben a szituációban életmentő lehet (részletesen lásd később). 

 

1.4.2. Acut myocardialis infarctus 

 

A leggyakoribb AMI-hoz vezető ok a coronariák atherosclerosisa talaján 

kialakuló atherothrombosis, de egyéb patológiai folyamatok is állhatnak a háttérben (pl. 

vazospasmus, embólia, aorta dissectio, stb.). Jóllehet az atherothrombosis és az acut 

myocardialis infarctus lehetséges kapcsolatáról boncolások alkalmával már a 19. 

században történtek megfigyelések [34], klinikailag csak a 20. század elején kezdték el 

ok-okozati összefüggésbe helyezni őket egymással [35, 36]. A hipotézis széleskörű 

elfogadása azonban még sokáig váratott magára, köszönhetően egy vizsgálatnak, 

amelyben a klinikai megközelítés szerint AMI-ban elhunyt betegek 31 %-ánál nem talált 

intracoronariás thrombusformációt [37]. Később az egyre bővülő ismereteknek 

köszönhetően sokféle AMI definíció vált használatossá (elég csak a coronaria thrombosis 

kifejezésre gondolni a múltból), ami zavarhoz vezetett a tudományos életben és a klinikai 

munkában egyaránt. Ez a zavart helyzet egy egységes, nemzetközi AMI definíció 

megszületését tette szükségessé, mely azonban egészen az 1950-es évekig váratott 

magára. Ekkor a WHO az acut myocardialis infarctust egy elsősorban EKG eltérések 
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alapján felállítható diagnózisként definiálta. A mind szenzitívebb és széleskörben 

elérhetővé váló, a szívizom necrosis (és sérülés) kimutatására alkalmas biomarkerek 

megjelenésének következtében 2000-ben az ESC és az Amerikai Kardiológiai Kollégium 

(American College of Cardiology, ACC) biokémiai eredményeken és klinikai tüneteken 

nyugvó módon újraértelmezte az acut myocardialis infarctus diagnózisát [38]. Az elmúlt 

két évtizedben a definíció tovább finomodott, egymást követve megjelentek a legnagyobb 

nemzetközi kardiológiai szakmai társaságok [ESC, ACC, American Heart Association 

(AHA), World Heart Federation (WHO), National Heart, Lung and Blood Institute 

(NHLBI)] által közösen megalkotott univerzális acut myocardialis infarctus definíciók 

[39, 40], legutóbb a negyedik számú [41]. 

A definíciók tökéletesedése során mind nagyobb teret nyertek a kardiológiai 

képalkotó vizsgálómódszerek, az elsődleges használatra javasolt [42, 43] – és jelen 

ismereteink szerint legérzékenyebb biomarker [44] – high-sensitive troponin (hs-Tn) 

különböző típusai, valamint a rendkívül gyakori percutan coronaria intervenciók (PCI) és 

coronaria bypass műtétek (coronaro-aorto bypass grafting, CABG) 

peri(/post)procedurális szövődményeként kialakuló AMI különböző típusai [40, 41]. 

 

Az acut myocardialis infarctus 4. univerzális definíció szerinti klasszifikációja [41]: 

 

1. típus - CAD talaján, elsősorban atherothrombosis (plakk ruptura, vagy plakk 

erózió) következtében kialakuló AMI 

 

A diagnózis kritériumai: 

A hs-Tn szint emelkedésének, vagy csökkenésének kimutatása úgy, hogy legalább az 

egyik érték meghaladja a referencialimit 99. percentilisének felső határát ÉS legalább egy 

kritérium az alábbiak közül:  

1) acut myocardialis ischaemia tünete(i) 

2) újkeletű, ischaemiát jelző EKG eltérések 

3) patológiás Q hullám kialakulása az EKG-n 

4) életképes myocardium elvesztése, vagy újkeletű regionális falmozgászavar 

megjelenése (mindkettő képalkotó vizsgálattal igazolva) 
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5) intracoronariás thrombus igazolása angiographia (intracoronariás képalkotással, 

pl. intravascularis ultrahang) vagy boncolás során 

 

2. típus – szekunder AMI 

 

Habár a myocardium sérülése/necrosisa ebben a típusban is az oxigénkínálat-

oxigénigény acut imbalansza miatt alakul ki (melynek az ismert, vagy feltételezett CAD 

precipitáló faktora), az azonban egyértelműen valamilyen másodlagos okra – 

atherothrombosis helyett acut szisztémás stresszor, pl. haemorrhagia, hypovolaemia, 

hypotensiv állapot, tachy/bradyarrhythmia, sepsis, trauma, stb. – vezethető vissza. Ebbe 

a csoportba tartozik még a vazospasmus, a microvascularis diszfunkció és a spontán (nem 

atherosclerosis talaján kialakuló) coronaria dissectio is. 

 

A diagnózis kritériumai: 

A hs-Tn szint emelkedésének, vagy csökkenésének kimutatása úgy, hogy legalább 

az egyik érték meghaladja a referencialimit 99. percentilisének felső határát ÉS a 

myocardium oxigénkínálat-oxigénigény egyensúlyának acut felborulásának igazolása, 

mely nem atherothrombosis következménye (vagyis a másodlagos ok egyértelmű 

bizonyítása) ÉS legalább egy kritérium az alábbiak közül: 

1) acut myocardialis ischaemia tünete(i) 

2) újkeletű, ischaemiát jelző EKG eltérések 

3) patológiás Q hullám kialakulása az EKG-n 

4) életképes myocardium elvesztése, vagy újkeletű regionális falmozgászavar 

megjelenése (mindkettő képalkotó vizsgálattal igazolva) 

 

3. típus – postmortem igazolt AMI 

 

Ahogy fentebb már említésre került, az AMI diagnózisának alapfeltétele a 

myocardium necrosist igazoló hs-Tn emelkedett vérszintjének, illetve változásának 

kimutatása, ez azonban két esetben nem lehetséges: 1. myocardialis ischaemiára jellemző 

tünetek és friss ischaemiára utaló EKG eltérések igazolhatóak ugyan, de a beteg a hs-Tn 

szint meghatározása előtt elhalálozik; 2. az előzővel egyező kimenetel, és bár a biomarker 
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meghatározás megtörtént, de a tünetegyüttes annyira friss, hogy az még kórjelző 

emelkedést nem mutat. Fontos megjegyezni, hogy amennyiben ezekben a szituációkban 

az elvégzett boncolás igazolja a friss thrombus jelenlétét az infarcerált régiót ellátó 

coronariában, az eset 1. típusba történő reklasszifikációja indokolt. Köszönhetően ennek, 

az 3. típusú AMI valójában ritka entitásnak tartható [45]. 

 

4. típus - PCI-hez társuló AMI 

 

• 4a altípus – periprocedurális 

A diagnózis kritériumai: 

A hs-Tn szint emelkedésének kimutatása, mely a referenciaszint 99. 

percentilisének felső határát legalább ötszörösen meghaladja normál kiindulási érték 

esetén; VAGY a beavatkozás előtt már emelkedett, de stabil értéket mutató (<20 %-os 

ingadozás), vagy csökkenő hs-Tn postprocedurálisan legalább 20 %-ot emelkedik (a 

minimum ötszörös emelkedés ugyanakkor itt is érvényes) ÉS legalább egy az alábbi 

kritériumok közül:  

1) újkeletű ischaemiás jellegű eltérések az EKG-n 

2) újkeletű patológiás Q hullám kifejlődése az EKG-n  

3) életképes myocardium elvesztése, vagy újkeletű regionális falmozgászavar 

megjelenése (mindkettő képalkotó vizsgálattal igazolva) 

4) angiographiával igazolt, flow limitációhoz vezető szövődmény (pl. dissectio, 

ágvesztés, embolizáció, stb.) 

 

• 4b altípus - stent thrombosis 

A diagnózis kritériumai: 

1) a beültetett stentben kialakult thrombosis kimutatása angiographia, vagy 

boncolás során a stent beültetéstől számított alábbi időszakokban [46]: 

a. 24 órán belül: acut 

b. 24 óra – 30 nap: subacut 

c. 30 nap – 1 év: késői 

d. 1 év után: nagyon késői. 
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• 4c altípus – restenosis 

A diagnózis kritériumai: 

1) a diagnózis szempontjai megegyeznek az 1. típusban leírtakkal, DE 

2) csak a restenosis jelölhető ki culprit (az AMI-ért felelőssé tehető) laesioként, 

ÉS 

3) a stenten belül thrombus formáció kialakulása nem obligát 

 

5. típus – CABG-hez társuló 

A diagnózis felállítása sok esetben rendkívül nehéz, mert a műtét alatt alkalmazott 

mechanikus behatások (pl. a szív kiemelése, kanülálási procedúra, a cardiopulmonalis 

bypass alkalmazása) is önmagukban vezethetnek az EKG-n aspecifikus jelek 

kialakulásához (pl. negatív T hullámok) és myocardium sérüléshez, ezek azonban még 

nem merítik ki az AMI ezen altípusának diagnosztikus szempontjait [41]. 

 

A diagnózis kritériumai: 

A hs-Tn szint emelkedésének kimutatása, mely a referenciaszint 99. 

percentilisének felső határát legalább tízszeresen meghaladja normál kiindulási érték 

esetén, a többi hs-Tn-t érintő kritérium megegyezik a 4. típusban leírtakkal ÉS legalább 

egy az alábbi kritériumok közül:  

1) újkeletű patológiás Q hullám kifejlődése az EKG-n  

2) angiographiával igazolt újkeletű graft occlusio, vagy újkeletű natív coronaria 

occlusio 

3) életképes myocardium elvesztése, vagy újkeletű regionális falmozgászavar 

megjelenése (mindkettő képalkotó vizsgálattal igazolva) 

 

Megemlítendő még az – egyelőre - egyik AMI csoportba sem sorolt MINOCA 

[myocardialis infarctus non-obstruktív coronariabetegséggel (myocardial infarction with 

non-obstructive coronary arteries)], mely entitás egyre nagyobb figyelmet kap a 

szakirodalomban. Ennek a kórállapotnak az alapja, hogy a myocardialis ischaemia tünetei 

és akár ischaemiás jellegű EKG eltérései a myocardialis necrosist/sérülést jelző hs-Tn 

egyértelmű emelkedésével járnak együtt (vagyis definitív acut myocardialis infarctus 

alakul ki), de a coronarogram nem igazolja obstruktív (MLDS%≥50 % valamely major 
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epicardialis coronarián) CAD jelenlétét [47]. A MINOCA oka lehet pl. atheroscleroticus 

plakk disruptio, atherothrombosis, spontán coronaria dissectio, vazospasmus, coronaria 

embólia, vagy más egyéb faktor is, mely megmagyarázza azt a tényt, hogy a 

kórkép(halmaz) miért nincs jelenleg egyik AMI csoportba sem kategorizálva. 

Mindazonáltal az invazív coronaria angiographia intravascularis képalkotással való 

kiegészítése biztosan segítene a MINOCA bizonyos eseteit (pl. atherothrombosis vagy 

dissectio) a megfelelő AMI csoportba sorolni és a legadekvátabb kezelést választani a 

betegek számára [48]. A MINOCA az összes AMI eset kb. 6-8 %-áért felelős, nőkben és 

NSTEMI eseteiben gyakrabban fordul elő [47]. 

 

1.4.3. ST-elevációval járó acut myocardialis infarctus 

 

Az ST-elevációval járó acut myocardialis infarctus (ST-segment elevation 

myocardial infarction, STEMI) klinikai szempontból az ACS és ezen belül az AMI egyik 

legfontosabb altípusa. Acutan fellépő, myocardialis ischaemiára típusos panaszok (bár 

sok esetben atípusos tünetek is előfordulhatnak, mely az ellátás hatékonyságát ronthatja, 

pl. hányás, hasmenés, palpitatio, syncope, stb. [49]) és az EKG-n észlelt tartós (min. 20 

perc), a J-pontnál mért szignifikáns ST-eleváció [legalább 2 összetartozó elvezetésben 

≥2.5 mm 40 év alatti férfi, ≥2 mm 40 év feletti férfi, ≥1.5 mm a V2-V3-as és/vagy ≥1 mm 

bármely más elvezetésekben nők esetében (bal kamra hypertrophia és bal Tawara szár 

blokk hiányában) [40]] együttes fennállása esetén a STEMI diagnózisa felállítható [48]. 

Az EKG diagnosztikus értékű ún. STEMI ekvivalens eltérések megjelenése [bal Tawara 

szár blokk (Sgarbossa kritériumok [50] alkalmazása indokolt: pozitív kilengéssel járó 

QRS komplexumok ≥1 mm-es konkordáns ST-elevációval=5 pont, ≥1 mm-es konkordáns 

ST-depresszió a V1-V3 elvezetésekben=3 pont, ≥5 mm-es diszkordáns ST-eleváció 

bármely negatív QRS-el járó elvezetésekben=2 pont; legalább 3 pont esetén a módszer 

90 %-os specificitású); kamrai pacemakeres ritmus esetén az előzővel egyező 

feltételrendszer alkalmazása szükséges; izolált posterior AMI: ≥0.5 mm-es ST-depresszió 

a V1-V3 és ST-eleváció a posterior (V7-V9) elvezetésekben; LM szűkület/occlusio vagy 

többér betegség fennállása: ≥1 mm-es ST-depresszió ≥8 elvezetésben, mely az aVR 

és/vagy a V1 elvezetésekben észlelhető ST-elevációval jár] [48] esetén is. 



20 

 

Habár a STEMI incidenciája a 2000-es évek elejétől kezdődően csökken [51], 

még mindig gyakori (43-144 beteg/100000 lakos/év [48]) és bizonyos demográfiai 

mintázatot továbbra is követő (fiatalabb életkorban és férfiakban gyakoribb, mint idősek 

és nők körében [48, 52]) betegségről beszélhetünk. Mai tudásunk szerint a STEMI 

ellátásában a legfontosabb terápiás lépés a mihamarabb elvégzett reperfúziós kezelés [53, 

54], azonban a kórkép rövid- és hosszútávú halálozása továbbra a legmodernebb kezelési 

stratégiák ellenére is jelentős mértékű (nemzetközi adatok szerint a kórházon belüli 4-12 

% [55], az 1 éves kb. 10 % [56], de beszámoltak 18 %-os mortalitási adatokról is [57]). 

A STEMI leggyakoribb oka atherosclerosis talaján kialakuló atherothrombosis 

(túlnyomó többségében plakk ruptura, ritkábban plakk erózió) [58], ami acut epicardialis 

coronaria occlusiohoz (vagy subtotalis occlusiohoz, ritkábban non-obstruktív 

thrombosishoz és distalis embolisatiohoz), következményesen az elzáródott coronaria 

ellátási területén heveny ischaemiához, majd necrosishoz vezet [59]. ST-elevációval járó 

acut myocardialis infarctus során az ischaemia egyfajta hullámfront szerint terjed a 

myocardium három rétegében az subendocardium felől a subepicardium felé [60], 60 

percen belül a subendocardium irreverzibilisen károsodik, 6 óra után pedig már az 

infarctus transmurális kiterjedése is megfigyelhető [61]. Ez utóbbi megállapítás 

elsősorban megfelelő kollaterális keringés hiányában (vagy elégtelen voltában) igaz, 

mely ebben a betegcsoportban egyenes arányosságban állhat azzal a ténnyel, hogy a 

STEMI gyakoribb fiatalabb, illetve kevesebb cardiovascularis (CV) rizikófaktorral bíró 

betegek körében [48, 62-64], akiknél homo- vagy heterocoronariás kollaterális hálózat 

kialakulására a kevésbé kiterjedt CAD következtében nem volt korábban szükség. 

Mindezen faktorok összességében kedveznek a STEMI egyik legfontosabb patológiai 

jellemzőjének, a transmurális ischaemia, majd transmurális necrosis kialakulásának. 

A STEMI ellátásának sarokköve a mihamarabb elvégzett reperfúziós kezelés, 

preferált módja az infarctus kialakulásáért felelős (ún. culprit) laesio percutan coronaria 

intervenciója (nem részletezve, de kiemelve, hogy azokban az esetekben a legnagyobb a 

PCI előnye a szisztémás thrombolysissel szemben, ahol a STEMI 12 órán belüli 

panaszkezdettel jár és a PCI 120 percen belül elérhető [65, 66]). 

A culprit laesio az esetek döntő többségében egyértelműen kijelölhető [67], ebben 

már az acut coronarographia előtt nagy segítséget nyújthat az EKG [68, 69] (ami akár az 

infarctus méretére is utalhat [70]), valamint az echocardiographia (amennyiben annak 
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elvégzése nem késlelteti az revascularisatiot [48]) során észlelt újkeletű segmentalis 

falmozgászavar kimutatása [71], azonban a culprit laesio definitív meghatározásában az 

acut invazív coronaria angiographia (ICA) a döntő metódus, szükség esetén 

intravascularis képalkotó módszerekkel kiegészítve. 

 

1.4.4. Nem ST-elevációval járó acut coronaria syndroma 

 

Az ACS másik, klinikailag nagy jelentőségű megjelenési formája a nem ST-

elevációval járó acut coronaria syndroma (Non-ST-segment elevation acute coronary 

syndrome, NSTE-ACS). 

Ebben az igen heterogén betegcsoportban a myocardialis ischaemiára jellemző 

tünetek az EKG sokféle eltéréseivel [tranziens (<20 perc) ST-eleváció, ST-depresszió, T-

hullám inverzió, T-hullám pseudonormalizáció, Wellens fenomén, U-hullám inverzió, 

stb.] járhatnak együtt, de az EKG akár normális is lehet [72].  

A NSTE-ACS további alcsoportokra bontható.  

Amennyiben a fentieket laboratóriumi vizsgálatokkal igazolt myocardium 

necrosist/sérülés kísér (hs-Tn emelkedés az 1.4.2. bekezdésben leírtak szerint), nem ST-

elevációval járó myocardialis infarctusról (non-ST-segment elevation myocardial 

infarction, NSTEMI) beszélünk [72].  

A NSTE-ACS másik altípusa az instabil angina pectoris (unstable angina pectoris, 

UAP), mely esetén a mai laboratóriumi tesztek érzékenysége mellett sem mutatható ki 

myocardium károsodás [72]. 1989-ben Eugene Braunwald megalkotta az UAP máig 

érvényes és használatos klasszifikációját, mely csoportosítás alapja a panaszok 

súlyosságának (I: crescendo vagy újkeletű, de csak terhelésre jelentkező, II: nyugalomban 

jelentkezik, de 48 órán belül nem volt panasz, III: nyugalomban jelentkezik és 48 órán 

belül volt panasz), valamint a tünetek kiváltásáért felelős klinikai körülményeknek [A: 

extracardialis ok (szekunder), B: cardialis ok (primer), C: postinfarctusos (AMI után 2 

héten belül)] a tisztázása [73]. Az osztályozást sokáig prognózisbecslésre is használták, 

erre azonban ma már kifinomultabb és széleskörűen validált rizikóbecslő pontrendszerek 

állnak rendelkezésünkre (pl. GRACE [74]).  

A high-sensitive troponin alkalmazásának megjelenésével a korábbiakban 

elképzelhetetlennek tartott, minimális myocardium necrosis/sérülés is detektálhatóvá 
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vált, aminek a következtében a NSTEMI diagnózisa sokkal frekvensebbé, míg ezzel 

parallel az UAP ritkábbá vált [75, 76]. 

Az elmúlt évtizedekben a NSTE-ACS incidenciája folyamatos emelkedést mutat 

[77] és a major CV rizikófaktorok (diabetes mellitus, hypertonia, veseelégtelenség, 

dohányzás, stb.) is gyakoribbak mint STEMI esetén [46, 64]. A NSTE-ACS-ben 

szenvedő betegek rövidtávú halálozása kedvezőbb ugyan (de még így is magas, 6.3 % 

[77]), de hosszútávú életkilátásaik rosszabbak, mint STEMI-ben [78], ami feltehetően a 

NSTE-ACS betegek súlyosabb komorbid státuszának tudható be. 

A NSTE-ACS esetek legszámottevőbb hányadában a kórkép kialakulásáért a 

korábban már részletezett coronaria atherosclerosis a felelős, a klasszikus plakk ruptura 

mellett mindazonáltal gyakori entitás a spasmus, a plakk erózió, az in stent restenosis, 

vagy az oxigénkínálat-oxigénigény imbalansz. 

Az ischaemia itt is - ahogyan a STEMI-nél - a subendocardium felől a 

subepicardium fele terjed, viszont a legtöbb esetben jóval kiterjedtebb CAD már meglévő 

kollaterális keringést biztosít és emiatt valódi, acut transmurális ischaemia jóval ritkábban 

alakul ki [62, 79]. Ez utóbbi helyett jellemzőbb a subendocardialis ischaemia, valamint a 

myocardium bizonyos területeinek eleve meglévő hibernációja (alapja a krónikus 

ischaemiához való inkomplett adaptáció) és annak acut komponenssel való párosulása, 

mely a revascularisatioval sok esetben visszafordítható folyamat [80-82]. 

A NSTE-ACS kezelési stratégiájának alapja is a reperfúzió biztosítása PCI vagy 

CABG segítségével [72]. 

Összehasonlítva a STEMI-vel, a culprit laesio kijelölése NSTE-ACS esetében 

sokszor (egyes adatok szerint 10-37 %-ban nem egyértelmű az ICA során sem) jóval 

nehezebb [67, 83, 84], köszönhetően egyrészt a gyakoribb többér betegségnek 

(multivessel disease, MVD), másrészt MVD esetén a többszörös komplex szűkületek 

jelenlétének. Az EKG és a culprit laesio korrelációja ebben a betegpopulációban nem 

egyértelmű, de több adat utal a gyenge összefüggésre [kiemelve ismételten, hogy gyakori 

a normális EKG is (15-39 %)] [83-86]. Az invazív coronaria angiographia több (relatíve) 

specifikus jel segítségével járul hozzá a culprit laesio identifikálásához: pl. thrombusra 

utaló intraluminális telődési hiány, plakk ulceráció, plakk irregularitás, dissectio, 

csökkent anterográd flow [87-89]. Fontos megjegyezni azonban, hogy erre optimalizált 
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cardio-MRI vizsgálatok és az ICA között akár 14 %-ban is diszkrepancia mutatható ki a 

culprit laesio detektálásában [84]. 

 

1.5. Coronaria stenosis karakterisztika 

 

1.5.1. A határérték coronaria stenosis fogalma 

 

Az epicardialis coronariákon lévő szűkületek súlyosságának meghatározása 

tradicionálisan egy anatómiai módszeren, a gold standardként számon tartott ICA során 

végzett, MLDS% analízisen [minimál lumen diaméter stenosis (MLDS%)] alapult [90, 

91], cut-off értékként pedig évtizedeken keresztül a ≥50 % volt használatos. A cut-off 

alapját egy 1974-ben publikált kutatás adta, ami igazolta, hogy az ≥ 50 %-ot meghaladó 

stenosis már jelentősen csökkenti a coronariák maximális vazodilatativ kapacitását, a ≥ 

85 %-ot is meghaladó szűkület pedig már a nyugalmit is [92], előbbit szignifikáns, utóbbit 

kritikus szűkületként definiálva a klinikai döntéshozatalban [93]. Később egyre több adat 

utalt arra, hogy ennek a megközelítésnek léteznek limitációi, ugyanis a klinikai 

vizsgálatok nem igazolták a módszeren alapuló revascularisatio hosszútávú kimenetelt 

javító hatását [94]. A későbbi vizsgálatok kiemelték a szűkületek anatómiai és 

funkcionális súlyossága között fennálló diszkrepanciát (sok esetben detektálható 

myocardialis ischaemia kimutatható epicardialis szűkület nélkül és sok esetben 

anatómiailag súlyosnak determinált szűkületek mögött sem igazolható ischaemia, vagy a 

beteg teljesen panaszmentes maximális fizikai terhelés mellett is igazolt ischaemia 

ellenére). Ennek következtében a CAD-hoz való általános hozzáállás is megváltozott: az 

addig természetesnek vett direkt összefüggés a coronaria atherosclerosis és az ischaemiás 

szívbetegség között egy túlegyszerűsített teóriává vált és előtérbe helyeződött a CAD 

funkcionalitásának kérdése [94]. Ezzel párhuzamosan az invazív coronaria angiographia 

gold standard volta - különösen az ún. határérték szűkületek vonatkozásában – 

megkérdőjeleződött [90]. 

A határérték epicardialis coronaria szűkület fogalma rendkívül sokáig nem volt 

egységesen definiálva. Egyértelművé vált, hogy a klinikailag releváns coronaria 

stenosisok vizsgálatakor az anatómiai súlyosság (MLDS%) az esetek nagy hányadában 

nem identikus a funkcionalitással - vagyis a szűkület mögött észlelhető ischaemiával -, 
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ebből pedig logikusan következett, hogy az MLDS%≥50 % cut-off non-invazív és invazív 

funkcionális vizsgálómódszerekkel összehasonlítva sem bizonyult optimális értéknek. A 

szakirodalmat a disszertáció szempontjából releváns stressz echocardiographia és invazív 

frakcionális flow rezerv (FFRi) szempontjából célirányosan tekintettem át. 

A stressz echocardiographia különböző típusaival (fizikai terheléses, dobutamin, 

dipyridamol) 52-60 % között alakult az optimális (ischaemiás eredményt hozó stressz 

echocardiographiára prediktív) MLDS% cut-off, kiemelendő azonban az MLDS% 

rendkívül alacsony diagnosztikus pontossága (69-78 %), mely 20-50 % között 

gyakorlatilag nem változik, 50 %-ot meghaladó szűkületek esetében pedig az anatómiai 

súlyossággal párhuzamosan meredeken romlik [95, 96]. 

Az FFRi és az MLDS% ugyan statisztikailag szignifikáns fordított korrelációban 

áll egymással, de ez az összefüggés igen gyenge és 30-90 % között a szórás meglehetősen 

nagy [97]. 

A fentieknek megfelelően, az anatómia és a funkcionalitás egyértelmű 

diszkrepanciájának köszönhetően a klinikumban bevezetésre került a határérték coronaria 

stenosis fogalma, mivel azonban egyértelmű definíció nem állt rendelkezésre, a kutatók 

az évek során különböző MLDS% spektrumokat (30-70 %, 30-80 %, 50-80 %, stb.) 

használtak az ezzel kapcsolatos vizsgálatokban [98-100]. Ezekben a studykban a 

legjellemzőbb közös vonás, hogy valamely non-invazív vizsgálómódszer diagnosztikus 

pontosságát vizsgálták az invazív frakcionális flow rezervhez viszonyított módon. 

A határérték coronaria stenosist csupán 2020-ban, az ESC által publikált NSTE-

ACS guideline-ban definiálták, mely alapján ebbe a csoportba a diaméter alapján 40-90 

% közötti szűkületek sorolhatóak be [72]. 

 

1.5.2. A non-culprit laesio fogalma, a többér betegség jelentősége acut coronaria 

syndromában 

 

Az ACS bármely formájában az invazív coronaria angiographia során a 

legfontosabb lépések a culprit laesio kijelölése, majd a revascularisatio elvégzése. Az 

esetek legalább 50 %-ában azonban többér betegséggel szembesülünk [101], vagyis a 

culprit laesión túl más coronariá(ko)n valamilyen súlyosságú (enyhe lumenszűkülettől a 
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krónikus teljes elzáródásig) CAD detektálható, melyeket összefoglalóan a szakirodalom 

non-culprit laesionak (NCL) nevez [102].  

Az ACS invazív ellátása közben felismert MVD alapvetően három okból okoz 

jelentős nehézséget:  

 

1. Megnehezíti a culprit laesio identifikálását. 

 

A probléma megoldására különböző módszerek állnak rendelkezésre már az ICA-t 

megelőzően (az EKG részletes analízise [83-86]; echocardiographia [71, 72]). A culprit 

laesio kijelölésének alapja természetesen az invazív coronaria angiographia, a specifikus 

morfológiai jellemzők szisztematikus keresése, illetve szükség esetén intravascularis 

képalkotással (intravascularis ultrahang, közel-infravörös spektroszkópia, vagy optikai 

koherencia tomographia) való kiegészítése [87-89, 103-106]. 

 

         2. Rontja a betegek rövid- és hosszútávú kimenetelét? 

 

Ebben a témakörben rendkívül sok vizsgálat áll rendelkezésünkre, az ezekből nyert 

adatok azonban bizonyos szempontból ellentmondásosak. 

Az egyértelműnek tűnik, hogy azoknál a betegeknél, akiknél a non-culprit laesiok 

vonatkozásában csak optimális gyógyszeres kezelést (optimal medical treatment, OMT) 

választanak az index epizód (ACS) után, rosszabb kimenetellel rendelkeznek azokhoz 

képest, akiknél valamely vizsgálómódszer segítségével (az esetek túlnyomó többségében 

az acut ICA alatt meghatározott MLDS% és/vagy FFRi) döntenek azok funkcionális 

súlyosságáról és választják meg a kezelési módot OMT és revascularisatio között [101, 

107-111]. 

A témában megjelent randomizált klinikai vizsgálatok részletesebb analízise 

azonban másról is árulkodik, hiszen az OMT ebben a betegcsoportban nem feltétlenül az 

ún. kemény végpontokban teljesít rosszabbul. A fent hivatkozott kutatásokban a 

kedvezőtlenebb kimenetel gyakorlatilag kivétel nélkül csupán az összetett (composite) 

végpontokban (a különböző primer és szekunder végpontokat, mint az egyébként 

különálló komponenseket egyszerre tartalmazó statisztikai elem) mutatkozott meg. A 

composite végpontok magasabb száma elsősorban az OMT csoportokba randomizált 



26 

 

betegekben az utánkövetés során szükségessé vált, nem teljesen tisztázott definíciójú 

(néhány publikációban urgensnek titulált, de nem AMI miatt elvégzett) magasabb 

revascularisatios igénnyel magyarázható. A végpontok alkategóriára bontása azonban 

megmutatja, hogy a kemény végpontok – pl. halálozás vagy myocardialis infarctus – 

szempontjából a vizsgálatok többségében az OMT és revascularisatio csoportok között 

nem volt érdemi különbség. 

Voltak a témában egyéb, nem randomizált kutatások is, amelyek a non-invazív 

tesztek felhasználhatóságát és eredményeik prognosztikai jelentőségét vizsgálta. Sok 

egyéb mellett - a jelen dolgozat szempontjából - kiemelendő, hogy a stressz 

echocardiographia által a NCL ellátási területén felismert ischaemia (a szakirodalom az 

ischaemia at a distance kifejezést használja) igen rossz prognosztikus jelnek bizonyult a 

kemény végpontok tekintetében is [112, 113]. Ennek jelentősége, illetve patofiziológiai 

háttere a disszertáció későbbi szakaszaiban kerülnek részletesebben feldolgozásra. 

 

3. Nincs egyértelmű állásfoglalás. 

 

Az adatok alapján elfogadhatónak tűnik, hogy amennyiben funkcionálisan releváns 

NCL igazolódik egy ACS-ben szenvedő beteg kivizsgálásakor, a kimenetel javítható 

revascularisatioval (még akkor is, ha csak a puha végpontokat illetően).  

Ennek a kérdésnek azonban több aspektusa sem magától értetődő. Az NCL-k 

vizsgálatával kapcsolatban az ESC aktuális ACS (STEMI és NSTE-ACS) guideline-jai 

az FFRi, stressz echocardiographia, PET, CMR és SPECT vizsgálat alkalmazhatóságát 

emelik ki, de nem helyezik egyiküket sem az egyértelműen javasolt evidenciaosztályba 

és nem determinálja a vizsgálatok optimális időpontját sem (pl. acut ICA során, vagy 

halasztott terminusban) [48, 72]. A témában megjelent publikációkban sincs 

homogenizálva a vizsgálatok időpontja. 

A non-invazív teszteket nyilvánvalóan csak az acut ICA-t követően lehet elvégezni, 

de az FFRi alkalmas volna az acut szituációban történő alkalmazásra. Az utóbbi kapcsán 

merülnek fel komolyabb aggályok, hiszen a microvascularis 

diszfunkció/károsodás/obstructio – mely a non-culprit laesiok ellátási territóriumát is 

érinti - és jelenleg ”gyógyulási” ideje sem teljesen tisztázott. A microvascularis 

diszfunkció megváltoztathatja pl. az FFRi diagnosztikus pontosságát (csökken a trans-
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stenoticus gradiens, következményesen emelkedik az FFRi érték, ezáltal a laesio 

alulbecsléséhez vezethet) [102]. 

A téma részletesebb analízisére az értekezés későbbi szakaszában kerül sor. 

 

1.6. A myocardialis ischaemia vizsgálómódszerei 

 

A myocardialis ischaemia jelenlétét - illetve annak kiterjedtségét - számos non-

invazív és invazív metódus hivatott vizsgálni, azonban ezek ismertetése messze 

meghaladja a disszertáció kereteit, emiatt csak a kutatómunkám során alkalmazottak 

leírására szorítkozom. 

 

1.6.1. Non-invazív vizsgálatok 

 

1.6.1.1. Stressz echocardiographia 

 

A képalkotó kardiológia eszköztárának egyik legmeghatározóbb, leszélesebb 

indikációs területtel rendelkező módszere a stressz echocardiographia, mely többszörösen 

validált és ajánlott modalitás a myocardialis ischaemia kimutatásán túl még többek között 

prognózisbecslésre (pl. nem komplikált AMI után), preoperatív rizikóbesorolásra, 

revascularisatio utánkövetésére, életképesség meghatározására, illetve kontraktilis rezerv 

kimutatására aorta stenosisban, stb. 

Majdnem egy évszázaddal ezelőtt, fiziológusok figyeltek fel először arra, hogy 

ligációval az adott coronaria ellátási területe nem csupán dilatált és cyanoticus lesz, 

hanem annak kontrakciója is gyakorlatilag azonnal megváltozik. Ennek a jelenségnek a 

tudományos módon történő első megörökítése myocardialis segment myograph 

segítségével történt, az eredményeket pedig végül 1935-ben publikálták [114]. 

Évtizedekkel később állatmodelleken echocardiographiával is sikerült igazolni a 

kontraktilis funkció regionális csökkenését mesterségesen előidézett ischaemia vagy 

infarctus során [115, 116]. 

A stressz echocardiographia hajnalának nevezhetjük az 1980-as évek elejét, 

amikor humán vizsgálatokban első ízben detektálták M-mód segítségével a fizikai 

terhelés, illetve a vazospasticus angina okozta ischaemia következtében kialakuló 
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regionális falmozgászavarokat (wall motion abnormality, WMA), melyek korábban 

jelentkeztek és nagyobb diagnosztikus pontossággal rendelkeztek az ischaemiás EKG 

eltéréseknél [117]. Az echocardiographia 2D-s, valós idejű leképezés lehetőségével való 

bővülése és annak fizikai terheléses módszernél jóval könnyebben kivitelezhető 

farmakológiai terheléssel (stresszel) történő kombinációja tette a stressz 

echocardiographiát egy klinikailag rendkívül értékes vizsgálómódszerré [118, 119], 

melynek ma három altípusát különböztetjük meg: fizikai terheléses (döntött kerékpár), 

gyógyszeres (dipyridamol, dobutamin) és elektromos (ideiglenes vagy már meglévő 

definitív pacemakerrel való ingerlés) [117]. 

Myocardialis ischaemia szempontjából a stressz echocardiographia diagnosztikus 

végpontjaként alapvetően (és tradicionálisan) a oxigénkínálat-oxigénigény imbalansz 

talaján kifejlődő ischaemiát és következményesen a detektálható regionális 

falmozgászavar megjelenését tekintjük abban az esetben, ha az adott régióban 

nyugalomban normális viszonyok észlelhetőek [117]. A regionalitásnak köszönhetően a 

módszer az ischaemia lokalizációja mellett annak kiterjedtségét is alkalmas kimutatni. Az 

ún. kettős válasz - a már meglévő WMA alacsony intenzitású stressz alkalmazása mellett 

javulást mutat (ez az életképességi vizsgálatok pozitív végpontja), majd a terhelés csúcsán 

a regionális kontrakció ismét romlik - szintén fontos markere az ischaemia kimutatásának 

(pl. krónikus teljes elzáródások recanalisatio indikációjának felállításakor) [117]. Az ESC 

hivatalos expert consensus dokumentuma más vizsgálati végpontokat is megjelöl, azokat 

– nem feltétlenül diagnosztikus értékkel bíró jellegükre tekintettel - később, a vizsgálati 

protokollokban részletezem. 

 

A stressz echocardiographia alkalmazhatóságának fiziológiai és patofiziológiai 

alapjai: 

 

1. Függetlenül az alkalmazott stressz formájától, az ischaemiás kaszkád 

alapvetései minden vizsgálat közben érvényesek, ami az elvi alapját képezi annak, hogy 

az eljárás jobb érzékenységgel rendelkezik az ischaemia kimutatásában az EKG bármely 

formájánál (nyugalmi és terheléses) [33]. A szenzitivitás tovább fokozható intravénás 

kontrasztanyag [120] és/vagy 3D leképezés alkalmazásával [121]. 
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2. Az ischaemia a subendocardium felől a subepicardium fele terjed, ami a 

coronaria flow rezerv (CFR) szempontjából jelentős megállapítás.  

 

3. A CFR a coronariarendszer áramlási tartalékát, a vazodilatációra való 

képességét kifejező paraméter, mely definíció szerint a maximális hyperaemia alatti 

véráramlás és a nyugalmi véráramlás hányadosaként értelmezhető, normál értéke >2 

[122]. Az így kapott index leírja az adott myocardium régió megnövekedett anyagcsere 

igényeinek kielégítésére szolgáló áramlási válaszkészségét és egyszerre nyújt információt 

a teljes coronariarendszerről az epicardialis ágaktól egészen a kapillárisok szintjéig [123]. 

A CFR értékét fokális epicardialis coronaria laesio, diffúz (epicardialis és 

arterioláris szintű) CAD, izolált microvascularis CAD és ezek bármilyen kombinációja is 

befolyásolhatja, aminek következtében a coronariakeringés fokozott igénybevétel esetén 

elégtelenné válhat a myocardialis metabolizmus megnövekedett szükségleteinek a 

kielégítéséhez, a megfelelő áramlásnövekedés biztosításához, ami ischaemia 

kialakulásához vezet [123]. A metabolikus (áttételesen az oxigénkínálat-oxigénigény) 

imbalansz talaján kialakult ischaemia pedig legelőször – és legnagyobb mértékben 

egyaránt - a subendocardiumot érinti, köszönhetően elsősorban az ebben a rétegben 

mérhető legmagasabb extravascularis nyomásnak [117]. Mivel normális körülmények 

között a myocardium falvastagodásáért elsősorban a subendocardialis réteg a felelős (és 

nem a transmurális flow), a CFR romlása (vagyis az ischaemia megléte) itt vezet először 

funkcióvesztéshez, ezáltal a falvastagodás elmaradásához, regionális falmozgászavar 

megjelenéséhez. 

Logikus tehát, hogy a stressz echocardiographia alatt detektált újkeletű regionális 

falmozgászavar a CFR egy indirekt, helyettesítő markere [99]. 

 

4.  A vertikális steal-effektus alapfeltétele egy epicardialis coronaria szűkület 

jelenléte, aminek következtében - leegyszerűsítve - a subepicardium vért ”lop” a 

subendocardium felől, hogy kielégítse a saját myocardium ellátási rétegének az 

oxigénigényét. A patofiziológiai eseménysorozat a myocardium fokozott 

igénybevételének folytán jelentkező, fix epicardialis coronaria stenosis jelenléte mellett 

bekövetkező coronaria abszolút flow növekedésre vezethető vissza, mely állapot elérhető 

a stressz echocardiographia minden formájában (fizikális terhelés, a pozitív inotrop 
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dobutamin, vagy a vazodilatátor dipyridamol, esetleg pacemaker által vezérelve)  

Ezekben az esetekben az epicardialis flow növekedése a post-stenoticus nyomás 

eséséhez, következményesen a subendocardium perfúziós nyomásának súlyos fokú 

csökkenéséhez vezet. A jelenség eredményeképp kifejlődő subepicardialis praestenoticus 

hyperperfusio ellenére ugyanitt subendocardialis hypoperfusio, csökkent 

subendocardialis abszolút flow alakul ki, a transmurális flow növekedés pedig paradox 

módon – a subendocardialis ischaemiának köszönhetően - regionális falmozgászavar 

kialakulásával jár együtt [117]. 

 

5. A horizontális steal effektus érvényre jutásához jól működő kollaterális 

keringés jelenlétére van szükség két különböző epicardialis coronaria ellátási területe 

között. A jelenség kialakulásának alapja a donor ér (legalább részlegesen) megtartott  

arterioláris szintű vazodilatátoros válaszreakció képessége és ennek a hiánya a recipiens 

oldalon. Ezen feltételek teljesülése esetén vazodilatáció kialakulásakor (okok mint 

fentebb) az áramlás a kollaterálisokon belül a nyugalmi alá csökken és ischaemia alakul 

ki, mely akár a donor oldalt is érintheti [117]. 

 

1.6.1.1.1. Dobutamin stressz echocardiographia 

 

Habár a stressz echocardiographia eredeti prototípusa a fizikai terheléssel 

kombinált echocardiographia volt, ugyanakkor ez a módszer sok szempontból nem 

alkalmas univerzális használatra. Többek között ízületi bántalmak, légzőszervi 

betegségek, fáradékonyság, hyperventilatio okozta excesszív mellkasmozgás 

nehezíthetik meg vagy tehetik lehetetlenné a vizsgálómódszer alkalmazását, emelve az 

interobserver variabilitást és rontva a diagnosztikus pontosságot. 

Ezeknek a nehézségeknek a kiküszöbölésére jelent megoldást az ún. 

farmakológiai stressz echocardiographia, melynek egyik altípusa a dipyridamol, míg a 

másik a dobutamin alkalmazásával valósul meg. Függetlenül attól, hogy a két ágens 

különböző haemodynamikai mechanizmussal fejti ki hatását a myocardium keringésére 

(a dobutamin az oxigénigény növelésével [124], míg a dipyridamol a subendocardialis 

flow csökkentésével [125]), a két altípus diagnosztikus pontossága, szenzitivitása és 

indikációs területe is gyakorlatilag megegyezik [117, 126, 127]. A megfelelő stresszor 
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kiválasztása minden esetben elsősorban az alkalmazott gyógyszerre vonatkozó 

kontraindikációk (pl. bronchospasmus, hipertóniás állapot, bradycardia, tachycardia, stb.) 

jelenléte, valamint a vizsgálatot végző személy tapasztalata, preferenciája alapján, 

illetőleg a vizsgálat lokális elérhetősége alapján történik [117]. 

A β1 (jóval kevésbé a β2 és az α1) receptorok aktiválásán keresztül a dobutamin 

markáns pozitív chrono-, dromo- és inotrop hatással bír, ezáltal a dobutamin stressz 

echocardiographia (DSE) elsősorban a myocardium oxigénigényének növelése révén 

képes ischaemiát provokálni. Ennek fiziológiai hátterét egyrészt a subendocardium 

subepicardiumét jelentősen meghaladó oxigénigénye, másrészt a subendocardialis 

rétegben lévő rezisztencia erek nyugalmi állapotban is dilatáltabb állapota – 

következményesen kevesebb áramlási tartalék fokozott igénybevételkor – szolgáltatja. 

Az esetek döntő többségében a folyamatosan – megfelelő protokoll szerint – 

adagolt dobutamint a betegek jól tolerálják, és bár a mellékhatások ritkák, azok rendkívül 

súlyosak is lehetnek (pl. kamrai tachycardia, kamrafibrilláció, AMI, súlyos hypotonia, 

halál). A dobutamint az életkor alapján meghatározott (diagnosztikus végpontok között 

lásd később) kamrai célfrekvencia elérése érdekében intravénás atropin alkalmazásával 

lehet kiegészíteni, melynek mellékhatásaival (látászavar, fényérzékenység, intraocularis 

nyomás növekedése, mellkasi fájdalom, stb.) szintén számolni kell [117]. 

A DSE kiváló diagnosztikus pontossággal és szenzitivitással rendelkezik 

feltételezett CAD eseteiben, valamint kiemelkedő prognosztikus jelentőséggel bír nem 

komplikált acut myocardialis infarctust követően nem csupán az infarcerált terület 

életképességének vizsgálatában, hanem – és ezt hangsúlyozva a disszertáció 

szempontjából - a non-culprit laesiok funkcionális jelentőségének megítélésében is [99, 

112, 113, 117, 128-130]. 

 

1.6.1.2. Coronaria Computer Tomographia Angiographia 

 

Az atherosclerosis folyamata a non-atheroscleroticus intima megvastagodással 

kezdődik, mely aztán – progresszív, szisztémás betegség lévén – atheroscleroticus 

plakkokká alakulnak [131]. A coronariák computer tomographiás képalkotással végzett 

angiographiás (coronaria computer tomographia angiographia, CCTA) vizsgálata az 

elmúlt évtizedekben óriási fejlődésen ment keresztül és a modern CT-berendezések 
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segítségével minimális röntgensugár- és kontrasztanyag terhelés mellett képes a CAD 

kimutatására (atherosclerosis különböző formái, plakk progresszió, -ulceráció, -ruptura) 

valamint a plakkok gyakorlatilag szöveti szintű karakterizálására [132]. Köszönhetően 

elsősorban a felsoroltaknak, a CCTA ma a koszorúér betegség első vonalbeli non-invazív 

diagnosztikus eszköze és a CAD multidiszciplináris (immunológia, kardiológia, 

patológia, stb.) megközelítésének központi szereplője [33, 132]. 

A módszer alkalmas az ún. vulnerábilis plakkok - az atheroscleroticus folyamatok 

morfológiai jellemzői alapján egy későbbi cardiovascularis esemény (acut coronaria 

syndroma és annak szövődményei) kialakulása szempontjából magas rizikóval bíró 

manifesztációi – szisztematikus keresésére és felismerésére. A vulnerábilis plakk CCTA-

val  identifikálható jellemzői (pl. napkin ring jel [133], pozitív remodelling [134], vékony 

fibroticus sapkával rendelkező plakk [135], foltos kalcifikáció [136], plakkon belüli 

neovascularisatio [137], stb.) kiváló összefüggést mutatnak az instabil plakk 

hisztopatológiai analízisek során leírt attribútumaival, mely a CCTA-t ebben az 

aspektusban a legfontosabb non-invazív diagnosztikus metódussá teszi [132, 138]. 

A CCTA sokrétű információt nyújt a CAD jelenlétéről, illetve annak 

kiterjedtségéről, ennek fontos kelléke a kalcifikált laesiok kimutatása, az ún. Ca-scoring. 

A Sir Godfrey Hounsfield munkássága kapcsán [139], róla elnevezett, a radiodenzitás 

kvantitatív leírására alkalmazott Hounsfield skála segítségével meghatározható az 

epicardialis coronariák kalcifikációjának mértéke. A számítás alapja egy natív felvétel 

készítése, ami után az epicardialis coronariák lefutásának megfelelően, egy félautomata 

szoftver által azonosított >130 HU sugárgyengítő képességgel rendelkező pixel 

kalciumként kerül értékelésre. A mért adatok ezután az Agatston-score rendszerben – 

alapja a területdenzitás – adódnak össze [140]. A módszer gyors, relatíve egyszerű és jól 

reprodukálható [141], a pontértéknek pedig a hosszútávú kimenetel szempontjából 

prognosztikus jelentősége van [142]. 

Sok kiváló tulajdonságának dacára a CCTA a klinikai gyakorlatban – 

köszönhetően a kiváló negatív prediktív értékének (95-100 %) [140] – elsősorban az 

obstruktív CAD kizárására használatos [33]. Habár a vizsgálómódszer eredeti (és ma is 

legjelentősebb) indikációs köre a krónikus coronaria syndroma kivizsgálására 

összpontosul, az utóbbi években egyre nagyobb teret nyer az NSTE-ACS alacsony és 
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közepes rizikójú eseteiben is, ahol elsősorban szintén szignifikáns CAD kizárására 

alkalmazható [72, 143]. 

 

1.6.1.3. CT-FFR 

 

A CCTA magas szenzitivitással rendelkezik az obstruktív, jelentős lumenszűkület 

megerősítésére [144], ugyanakkor fajlagossága a folyamatos fejlesztések ellenére limitált. 

Habár a vizsgálat segítségével megfelelő képminőség és betegcompliance esetén 

meghatározható az adott lumenszűkület mértéke (diaméter és area stenosis), ugyanakkor 

az anatómiai súlyosságot sok esetben túlbecsüli és ezt a pontatlanságot tovább rontja a 

kalcifikáció jelenléte. Szükséges hangsúlyozni, hogy a CCTA - minden előzőleg 

részletezett értéke ellenére - csupán anatómiai képalkotásra képes, ami funkcionálisan 

szignifikáns coronaria laesiok (az angolszász irodalomban gyakran ischaemia causing 

lesion-nek nevezett) igazolására elégtelenné teszi [145]. 

A CCTA által nyújtott, tisztán anatómiai információk diagnosztikus 

gyengeségeinek és ezáltal a klinikai döntéshozatalban betöltött limitációinak ismerete 

vezetett a CCTA funkcionális eszköztárral való bővítésének igényéhez, majd a 

fejlesztések és kutatások révén a CT-alapú non-invazív, számítógépes áramlás dinamikai 

szimuláció által kalkulált frakcionális flow rezerv (CT-FFR) megszületéséhez [146, 147]. 

 

A szimulációra két lehetőség áll rendelkezésre: 

 

1. Off-site: Az analízisre kerülő CCTA teljes képanyagának a módszert feltaláló 

cég (HeartFlow, Mountain View, California, USA) rendelkezésére bocsátását követően 

az általuk fejlesztett és kizárólagosan alkalmazott szoftver segítségével – tehát nem a 

vizsgálatot végző orvosok által - történik a szimuláció. 

 

2. On-site: Az analizálni kívánt CCTA egyelőre kereskedelmi forgalomban nem 

lévő, az adott CT készüléket gyártó cégek prototípus szoftvereinek a segítségével, a 

vizsgálatot végző orvosok révén készül el a szimuláció. 
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Mindkét esetben a CT-FFR szimuláció klasszikus 2D-képalkotást és 3D 

leképezést igényel, a CT-FFR értéke pedig az ábrázolt epicardialis coronariarendszer 

bármely pontján meghatározható (3. Ábra). 

 

 

3. Ábra: A konvencionális CCTA-tól az on-site CT-FFR szimulációig: reprezentatív példa 

(saját vizsgálati anyagunkból [148]). 

A: konvencionális 2D CCTA az LAD-ról; B: a major epicardialis coronariák 3D  

leképezése; C: az epicardialis coronariarendszer CT-FFR szimulációjának 3D képe (a 

melegebb színek alacsonyabb CT-FFR értékre, ezáltal funkcionálisan súlyosabb szűkület 

jelenlétét dekódolják). 

Rövidítések: CCTA – coronaria CT-angiographia; CT-FFR – CT-vel szimulált 

frakcionális flow rezerv; LAD – bal elülső leszálló coronaria 

 

Összehasonlítva az invazív frakcionális flow rezerv (FFRi) eredményeivel, az off-

site CT-FFR stabil anginában szenvedő betegpopulációban széleskörűen validált. Ebben 

a betegpopulációban a CT-FFR kiváló diagnosztikus pontossággal képes egy 

lumenszűkület által okozott nyomásesés becslésére, mely a klinikai tanulmányok alapján 

meghaladja a coronaria stenosisok tisztán anatómiai megközelítését [149-151], s teszi 

mindezt hyperaemia alkalmazása nélkül. 

Az elmúlt években – bár egyelőre elsősorban kutatási és szoftverfejlesztési céllal 

– végzett vizsgálatok az on-site módszerrel kapcsolatban is remek diagnosztikus 
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teljesítményről, intra- és interobserver variábilitásról számoltak be, szintén meghaladva 

az anatómiai alapú stenosis analízis teljesítőképességét [152]. 

A CT-FFR elsősorban stabil anginában szenvedő betegek esetében használatos és 

validált, az acut coronaria syndromához társult non-culprit laesiok vizsgálatában egyelőre 

kevés adat áll rendelkezésre, azok is csupán az off-site módszert vizsgálták [153, 154]. 

 

1.6.2. Invazív vizsgálatok 

 

1.6.2.1.Invazív coronaria angiographia 

 

A szívkatéterezés technikájának kifejlesztéséért Werner Forssmann, André 

Cournand és Dickinson Richards 1956-ban orvosi Nobel-díjat kapott, ekkor azonban még 

csak a jobb szívfél vizsgálatára volt lehetőség, ezáltal elsősorban nyomásméréseket és 

gyógyszeres kezeléseket tudtak elvégezni [155]. Mason Sones 1958-ban egy jobb 

coronaria kanülálásával elvégezte az első szelektív invazív coronarographiát [156], ami 

után az invazív coronarographia hosszú ideig csak kritikus állapotú betegeken végzett, 

magas rizikójú, csak tercier centrumokban alkalmazható beavatkozásnak számított. A 

jeget Andreas Grüntzig törte meg 1977-ben, amikor végrehajtotta az első percutan 

transkatéteres coronaria angioplasticát [157], ami után az invazív coronaria angiographia, 

valamint a percutan revascularisatio robbanásszerű fejlődésnek indultak. 

A non-invazív vizsgálómódszerek technikai fejlődése, kutatási eredményeik és az 

elérhetőségük javulása ellenére az epicardialis coronariák vizualizációját legjobb tér- és 

időbeli felbontással lehetővé tevő, egyszerre diagnosztikus (anatómiai és funkcionális) és 

terápiás (PCI) lehetőséget nyújtó, de invazív természetéből fakadóan potenciális súlyos 

szövődmények esélyét magában hordozó volta ellenére az ICA maradt a gold standard 

eszköz a CAD kiterjedtségének és súlyosságának a megítélésében. 

A nagy randomizált vizsgálatok a kemény végpontok szempontjából nem 

támasztották alá a tervezett percutan intervenciók hosszútávú additív eredményességét az 

optimális gyógyszeres kezeléssel szemben [27]. Az ennek ellenére fennálló 

”túlhasználatot” visszaszorítandó és a betegbiztonságot előtérbe helyező céllal az ACC 

és az AHA (más diszciplínákat és subspecialitásokat is bevonva) megalkotta az ICA 

megfelelő felhasználási feltételeit (Appropriate Use Criteria) [158]. 
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A beavatkozások során az epicardialis coronaria szűkületek anatómiai 

súlyosságának rendkívül inszufficiens, az operatőr általi vizuális megítélésén túl az adott 

készülék gyártójának saját fejlesztésű szoftvere is rendelkezésre áll a stenosisok 

analízisére (kvantitatív coronaria angiographia, QCA). A szoftveres elemzés során a 

szűkületek hossza és mértéke (MLDS%) kiválóan meghatározható, azonban - ahogyan 

fentebb már részletesebben tárgyaltam - az MLDS% bizonyos tartományon belül nem 

korrelál jól a szűkületek funkcionális jelentőségével [95-97]. Fontos hangsúlyozni, hogy 

az ACS ellátása céljából végzett ICA a non-culprit laesiok anatómiai mértékét is sok 

esetben túlbecsüli [102]. 

A tisztán anatómiai stenosis analízis ismert limitációi és a plakk karakterizálás 

szempontjából kifejezetten gyenge diagnosztikus teljesítményű ICA a coronaria 

fiziológia vizsgálati módszerek teljes arzenálja és az azonnali intervenció lehetősége 

miatt továbbra is megkerülhetetlen és egyben nélkülözhetetlen szereplője mind a krónikus 

coronaria syndroma, mind pedig az acut coronaria syndroma menedzsmentjének. 

 

1.6.2.2.Invazív frakcionális flow rezerv 

 

Nico Pijls és Bernard de Bruyne 1993-ban ismertettek egy invazívan, 

nyomásmérő vezetődrót segítségével mérhető indexet, melyet frakcionális flow 

rezervnek (FFR) neveztek el [159]. Az invazív FFR (FFRi) definíció szerint egy 

szűkülettel terhelt érben mért maximális áramlás és a stenosis hipotetikus hiányában 

mérhető maximális áramlásának a hányadosa [90]. 

Vazodilatatív ágensek (nitrát, adenozin) alkalmazásával maximális hyperaemia, 

maximális áramlás (flow) alakul ki, ezzel a vascularis rezisztencia elhanyagolhatóvá 

válik, aminek a következtében a flow arányos lesz a coronariákban tapasztalható 

nyomással. Szűkülettől mentes epicardialis coronariák esetében a nyomásesés a 

proximalis és distalis szakaszok között maximális hyperaemia mellett is elhanyagolható, 

egy szűkület jelenléte viszont jelentős flow vesztéssel, az előzőből következően 

nyomáseséssel járhat. Erre alapozva tehát a gyakorlatban az FFRi a szűkülettől distalisan 

(Pd, a nyomásmérő dróttal mérve) és attól proximalisan (Pa, az aortában a katéter 

hegyénél mérve), maximális hyperaemiában mért intracoronariás középnyomások 

hányadosa (Pdmean/Pamean) [90].  
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A vazodilatativ gyógyszerek alkalmazásával a microvascularis rezisztencia 

epicardialis coronaria stenosis jelenlétében és hiányában egyaránt minimálisra csökken, 

ezáltal az FFRi a microvasculatúrától független modalitássá, az epicardialis coronariák 

specifikus vizsgálómódszerévé válik. 

Az FFRi maximális értéke minden epicardialis coronariára vonatkozóan 1.0, a 

jelenleg elfogadott és alkalmazott cut-off értéke pedig ≤0.80 (az eredeti  ≤0.75 volt [160]). 

A cut-off érték alatt szignifikáns myocardialis ischaemia jelenléte az adott coronaria 

ellátási területén igen valószínű, felette viszont ennek az esélye elhanyagolhatóan 

alacsony [90]. Az FFRi összességében arról is tájékoztatást nyújt, hogy a vizsgált 

epicardialis coronaria laesio intervenciója mekkora áramlásnövekedést okozhat [90]. 

Az FFRi könnyen elérhető, alkalmazása rövid tanulási időt igényel, relatíve olcsó, 

gyors és kiválóan reprodukálható vizsgálómódszer, melynek alkalmazhatóságát rengeteg 

randomizált vizsgálat támasztja alá krónikus coronaria syndromában és acut coronaria 

syndromában egyaránt [160-162]. Ugyanakkor szükséges hangsúlyozni, hogy a 

microvasculatúráról (az előzőleg leírtaknak megfelelően) semmiféle információt nem 

nyújt [90, 123], a kemény végpontok (pl. halálozás, acut myocardialis infarctus) 

tekintetében prognosztikus jelentősége kérdéses és NCL-k kapcsán non-invazív 

módszerekkel jelentősebb vizsgálat nem validálta alkalmazhatóságát. 
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2. Célkitűzések 

 

Míg krónikus coronaria syndromában a határérték coronaria stenosisokkal 

kapcsolatos diagnosztikus algoritmusok és terápiás lépések relatíve egységesek, addig az 

acut coronaria syndroma során akcidentálisan felfedezett non-culprit laesiok 

menedzsmentje korántsem az. Az ACS miatt invazív kivizsgálásra kerülő betegek 

legalább 40 %-ában jelen lévő non-culprit laesiok detektálása rendkívül fontos, hiszen a 

rövid-, illetve hosszútávú mortalitás ebben a betegcsoportban magasabb, mint az 1-ér 

betegségben szenvedőkénél [101, 163-168], ugyanakkor az angiographiás (anatómiai) 

szempontból határérték NCL-k funkcionális jelentőségének megítélése és a kezelés 

megválasztása nagy dilemmát jelent a mindennapi gyakorlatban. 

Több klinikai vizsgálat igazolta a teljes revascularisatio előnyét a csak a culprit 

laesio ellátására szorítkozó stratégiával (culprit-only strategy) szemben, nincs azonban 

egyértelmű állásfoglalás sem a határérték non-culprit laesiok kivizsgálása szempontjából 

optimális vizsgálómódszer megválasztására, sem a vizsgálatok, vagy azok eredményei 

alapján szükséges revascularisatio időzítésére vonatkozóan [48, 72, 102, 111]. 

Az FFRi stabil coronaria laesiokkal (SCL) rendelkező, stabil angina pectorisban 

(SA) szenvedő betegek esetében non-invazív módszerekkel szemben többszörösen 

validált [120, 169-172], gold standard invazív vizsgálati eszköz a laesio specifikus 

ischaemia megítélésében [33, 162, 173]. Habár az FFRi-vezérelt NCL menedzsment 

javítja a betegek kimenetelét (bár a halálozást és a myocardialis infarctusok számát jelen 

tudásunk szerint érdemben nem befolyásolja, lásd 1.5.2.), diagnosztikus pontosságát 

határérték NCL-k vonatkozásában non-invazív kompetitorral összehasonlítva még alig 

vizsgálták. 

Stabil anginában az on-site CT-FFR rendkívüli pontosságú diagnosztikus 

eszköznek bizonyult a laesio specifikus ischaemia vizsgálatában [152], ugyanakkor a 

határérték NCL-kal kapcsolatban ezek az adatok hiányoznak (az off-site is csak igen 

szórványos szakirodalommal bír [153, 154]). Ezen felül a CT-FFR (off-site és on-site 

egyaránt) diagnosztikus teljesítménye non-invazív jellege ellenére más non-invazív 

vizsgálómódszerekkel alig került direkt összehasonlításra. 
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Mindezekkel ellentétben a DSE diagnosztikus kapacitása és prognosztikus 

jelentősége stabil anginában és non-culprit laesiok vizsgálatában egyaránt bizonyított 

[112, 113, 117, 174, 175]. 

 

Alapozva az eddig részletezettekre, kutatómunkám során két klinikai vizsgálatban 

tanulmányoztuk a határérték coronaria laesiok multimodális megközelítésének 

jelentőségét. 

 

Az első vizsgálat (FFRi vs. DSE study) célkitűzései: 

 

1. Meghatározni az FFRi diagnosztikus teljesítményét ACS során felfedezett 

határérték NCL-k vizsgálata során két, előre definiált cut-off értékkel, világviszonylatban 

elsők között alkalmazva non-invazív referencia standard kompetitort (DSE). 

2. Ezt a teljesítményt összehasonlítani azzal a diagnosztikus teljesítménnyel, amit 

az FFRi a studyba szimultán bevont SA betegek határérték stabil coronaria laesioinak 

kivizsgálása során nyújt. 

 

A második vizsgálat (On-site CT-FFR study) célkitűzései: 

 

1. Meghatározni az on-site CT-FFR diagnosztikus teljesítményét, 

felhasználhatóságát határérték NCL-k vonatkozásában. 

2.   Kivizsgálni, hogy ebben a klinikai szituációban az on-site CT-FFR 

diagnosztikus kapacitása meghaladja-e a konvencionális CCTA alapú anatómiai stenosis 

analízisét. 

3.  Világviszonylatban elsőként invazív (FFRi) és non-invazív (DSE) referencia 

standard módszert egyszerre alkalmazva az on-site CT-FFR-vel szemben.  
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3. Módszerek 

 

3.1. FFRi vs. DSE study 

 

3.1.1. Betegszelekció 

 

Prospektív vizsgálatunkba ICA során felfedezett, ≥1 határérték (MLDS% QCA-

val mérve 30-70 % [98]) coronaria stenosissal rendelkező betegeket vontunk be 2014 

decembere és 2017 decembere között. 

A teljes vizsgálati populációt 175 fő alkotta (Flow chart: Mellékletek,  M1 Ábra), 

akik két csoportba kerültek: 

1. SA csoport (86 fő): stabil anginás betegek, ≥1 bevonásra alkalmas SCL 

(összesen 109 SCL). 

2. ACS csoport (89 fő): ACS miatt kezelt betegek és ≥1 bevonásra alkalmas NCL 

(összesen 116 NCL). 

Az SA csoportban az ICA indikációját pozitív/nem egyértelmű ischaemia teszt, 

pozitív/nem egyértelmű CCTA, vagy magas PTP adta, a study idejében érvényben lévő 

guideline-nak [27] megfelelően (1. Táblázat). 

Az ACS csoportba kizárólag az ESC 3. univerzális definíciója (a vizsgálat 

kezdetén még érvényben lévő [40]) alapján meghatározott 1-es típusú AMI, valamint 

UAP miatt kezelt betegek kerülhettek. A STEMI és NSTEMI a hatályos guideline-ok 

szerint kerültek megállapításra. 

Az SA csoportban az FFRi-t az iniciális ICA során, míg az ACS csoportban 

halasztottan, az ACS után legalább 1 hónappal [medián: 62 nap; interkvartilis terjedelem 

(IQR): 49-79.5 nap] végeztük el. Az SA csoportban tehát az FFRi megelőzte a DSE 

vizsgálatot, míg az ACS csoportban a sorrend fordított volt. A két vizsgálatot egymáshoz 

képest 3 hónapon belül teljesítettük mindkét csoportban (SA csoport medián: 29 nap, 

IQR: 10.5-44.25 nap, ACS csoport medián: 12 nap, IQR: 5-21.5 nap). 

Az ACS csoportban a culprit laesiok ellátása az esetek döntő többségében PCI-

vel történt (N=82; 92.2 %), néhány esetben (N=7; 7.8 %) azonban kis érkaliber miatt 

konzervatív kezelést indikáltunk. 
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A vizsgálati protokoll szerint anatómia alapján szignifikánsnak véleményezett 

(MLDS%>70 %), legalább 2.5 mm átmérőjű ágakon lévő szűkületek intervencióit a 

tervezett DSE vizsgálatokat megelőzően mindkét csoportban elvégeztük, hogy azok ne 

befolyásolhassák a study-ba bevont laesiokra vonatkozó eredményeket. 

A non-invazív és az invazív vizsgálatot végző kardiológusok nem ismerhették 

egymás eredményeit, az adatokat az analízis fázisában, a coronaria dominanciát is 

figyelembe véve egyeztettük össze. 

 

1. Táblázat: Az invazív coronarographia indikációi, valamint a preoperatív vizsgálatok 

megoszlása az SA csoportban. 

Rövidítések: CCTA – coronaria computer tomographia angiographia; MRI – mágneses 

magrezonancia képalkotás; N – elemszám; SA – stabil angina; SPECT - single photon 

emissziós computer tomographia 

Indikáció (N=86)  

Angina pectoris, N (%) 74 (86.0) 

Szívelégtelenség, N (%) 12 (14.0) 

Ischaemia tesztek és képalkotó vizsgálatok (N=49)  

Terheléses EKG, N (%) 33 (66.35) 

SPECT, N (%) 3 (6.1) 

CCTA, N (%) 12 (24.5) 

Stressz MRI, N (%) 1 (2.05) 

  

A vizsgálat kizárási kritériumai:  

1. életkor <18 év vagy >80 év, 2. LM stenosis (QCA alapján ≥50 %), 3. súlyos, 

beavatkozást igénylő billentyűbetegség, 4. co-domináns coronaria keringés, 5. coronaria 

anomália, 6. ACS non-obstruktív coronaria betegség talaján, 7. súlyos kontrasztallergia 

és/vagy anaphylaxiás reakció a kórelőzményben, melyet nem ismert kontrasztanyag 

okozott, 8. inszufficiens képminőség DSE elvégzésére kontrasztanyag adása ellenére is, 

9. a beteg nem képes beleegyezését adni a vizsgálatban való részvételhez, 10. ismert non-

cardiovascularis betegség rossz prognózissal (várható élettartam < 2 év), 11. terhesség. 
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A vizsgálatot az Egészségügyi Tudományos Tanács Tudományos és Kutatásetikai 

Bizottsága engedélyezte (engedélyszám: 483/2014), melyet nemzetközi adatbázisban is 

regisztráltunk (egyedi azonosító: NCT03383718; http://www.clinicaltrials.gov). 

 

3.1.2. Invazív coronarographia és FFRi 

 

Az invazív coronaria angiographia, a QCA stenosis analízis (a MLDS% 

meghatározása az ICA képi dokumentációja alapján, automatizált szoftver segítségével 

történt, melyen kijelöltük a proximalis és distalis referencia pontokat [176]), valamint az 

FFRi [177] a nemzetközi protokolloknak megfelelően, az esetek döntő többségében 

artéria radiális behatolásból történt. 

A nyomásmérő drót (Aeris vagy Certus, St. Jude Medical, Saint Paul, Minnesota, 

USA) és az intraaorticus nyomás (Pa, a guiding katéterről elvezetve) protokoll szerinti 

[177] ekvalizációját, majd a nyomásmérő drótban lévő szenzor vizsgálni kívánt szűkület 

alá (Pd) történő levezetését követően az FFRi érték a Pd/Pa folyamatos mérése alapján 

került meghatározásra szisztémás adenozin (140-180 µg/kg/min) és intracoronariás bólus 

nitroglicerin (100-300 µg) alkalmazása mellett [177]. 

A vizsgálatban két előre meghatározott FFRi cut-off értéket használtunk (<0.75 

és <0.80). A nem konvencionális küszöbértékek alkalmazásának alapjául a Christou és 

munkatársai által publikált meta-analízis szolgált, melyben az FFRi diagnosztikus 

pontosságát vizsgálták non-invazív ischaemia tesztekkel szemben ezekkel a cut-off 

értékekkel [178]. 

 

3.1.3. Dobutamin stressz echocardiographia 

 

A vizsgálatok az ESC konszenzus dokumentuma alapján [117], a 16-

szegmentumos bal kamrai modellnek megfelelően [71], egy Vivid-7 készüléken (General 

Electric Healthcare Europe, Chalfont St. Giles, UK) történtek. 

A betegeknek a számukra korábban előírt béta-blokkoló kezelésüket a vizsgálat 

előtt minimum 24 órával fel kellett függeszteniük, más gyógyszerelésükön azonban nem 

változtattunk. 
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Elégtelen képminőség eseteiben intravénás kontrasztanyagot (Sonovue, Bracco, 

Olaszország) alkalmaztunk. 

A DSE ischaemia szempontjából meghatározott végpontjai a következők voltak: 

újkeletű, vagy nyugalomban is meglévő, de romlást mutató regionális falmozgászavar, 

illetve kettős válasz kialakulása ≥2 (coronaria ellátási terület szempontjából) összetartozó 

myocardium szegmentumban. 

Egyéb végpontok: maximális gyógyszerdózis alkalmazása; az életkor által 

meghatározott (220-életkor években megadva) submaximális (85 %) pulzusszám; súlyos 

mellkasi fájdalom; kamrai tachycardia/kamrafibrilláció; a beteg kérése [117]. 

A coronaria ellátási területeknél az ESC ide vonatkozó konszenzus 

dokumentumát vettük alapul [71]. Minden myocardium szegmentum a falmozgása 

minősége alapján a vizsgálat kezdetén (nyugalomban) és a terhelés csúcsán is pontszámot 

kapott (szegmentális score; normokinesis=1, hypokinesis=2, akinesis=3, dyskinesis=4, 

0=nem megfelelően ábrázolható). A szegmentális score-okból globális és regionális 

falmozgás score indexet (wall motion score index, WMSI) kalkuláltunk (WMSI=a 

szegmentális score-ok összegének és a látott szegmentumok számának a hányadosa; a 

globális érték esetén ez utóbbi szám a modellből fakadóan 16, míg a regionális érték 

kiszámításakor az adott coronaria ellátási területéhez tartozó szegmentumok száma, lásd: 

Mellékletek fejezet). A WMSI nyugalomban és a terhelés csúcsán is meghatározásra 

került, melyek különbségéből (nyugalmi mínusz csúcs), illetve arányukból 

(csúcs/nyugalmi) újabb paramétereket (ΔWMSI és WMSI rest/peak) származtattunk 

[179-182]. 

A felvételeket két, egymástól független, DSE elvégzésében és értékelésében jártas 

kardiológus interpretálta, diszkordáns esetekben a végső döntést a kijelölt DSE-expert 

(Andrássy Péter) hozta meg. 

A DSE részletes protokollja megtalálható a Mellékletekben. 

  



44 

 

3.2. On-site CT-FFR study 

 

3.2.1. Betegszelekció 

 

Második vizsgálatunk szintén prospektív jellegű volt, melybe 2017 márciusa és 

2019 márciusa között 68, ACS-miatt kezelt, ≥1 revascularisatiora alkalmas határérték 

(MLDS% QCA-val 30-70 % [98]) NCL-lel rendelkező beteget vontunk be (Flow chart: 

Mellékletek M2 Ábra) és 89 NCL-t vizsgáltunk. 

Az AMI meghatározása ebben a vizsgálatban már a 4. univerzális definíció szerint 

történt. Ebbe a vizsgálatba szintén csak az 1-es AMI típusba tartozó, valamint UAP miatt 

kezelt betegek kerülhettek. A STEMI és NSTE-ACS a hatályos guideline-ok alapján 

kerültek diagnosztizálásra. 

A ≥2.5 mm átmérőjű ereken lévő, anatómiailag szignifikánsnak definiált 

(MLDS%>70 %) NCL-k intervencióját a DSE előtt elvégeztük, hogy a vizsgálat 

eredményét a study szempontjából ne befolyásolhassák. 

 

A vizsgálat kizárási kritériumai:  

1. életkor <18 év vagy >80 év, 2. LM stenosis (QCA alapján ≥50 %), 3. súlyos, 

beavatkozást igénylő billentyűbetegség, 4. co-domináns coronaria keringés, 5. coronaria 

anomália, 6. ACS non-obstruktív coronaria betegség talaján, 7. MLDS%>70 % (krónikus 

teljes occlusio is) vagy <30 %, 8. súlyos kontrasztallergia és/vagy anaphylaxiás reakció a 

kórelőzményben, melyet nem ismert kontrasztanyag okozott, 9. kónikus veseelégtelenség 

(4. stádium vagy rosszabb), 10. a CT során szükséges együttműködésre (pl. légzési 

instrukciók) való képtelenség, 11. DSE elvégzéséhez kontrasztanyag adása ellenére is 

inszufficiens képminőség a nyugalmi echocardiographia során, 12. nem megfelelő CCTA 

képminőség, mely lehetetlenné teszi CT-FFR szimulációt, 13. a beteg nem képes 

beleegyezését adni a vizsgálatban való részvételhez, 14. ismert non-cardiovascularis 

betegség rossz prognózissal (várható élettartam <2 év), 15. terhesség, 16. ismert, 

genetikailag meghatározott cardiomyopathia. 

Az index epizódot (ACS) követően a bevont betegek minimum 30 nap elteltével 

estek át a CCTA vizsgálaton (amennyiben alkalmas volt a képminőség, az on-site CT-

FFR szimuláció is 48 órán belül megtörtént a CCTA-t követően). Második lépésként a 
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DSE következett, legvégül pedig a halasztott FFRi meghatározást végeztük el. Az összes 

vizsgálat egymáshoz képest 30 napon belül megtörtént. 

A non-invazív és az invazív kardiológusok nem ismerhették egymás eredményeit, 

az adatokat az analízis fázisában, a coronaria dominanciát is figyelembe véve egyeztettük 

össze és dolgoztuk fel. 

A vizsgálatot az Országos Gyógyszerészeti és Élelmezés-egészségügyi Intézet 

engedélyezte (engedélyszám: OGYÉI/5401/2017). A vizsgálat nemzetközi adatbázisban 

is regisztrációra került: http://www.clinicaltrials.gov; azonosító: NCT03988881. 

 

3.2.2. CCTA 

 

A CCTA vizsgálatokat egy 256-szeletes Brilliance iCT scanner-rel (Philips 

Healthcare, Best, Hollandia), prospektív EKG-kapuzottan, axiális akvizícióval végeztük 

a testtömeg indexhez igazítottan 100-120 kV csőfeszültséggel és 200-300 mA 

áramerősséggel. A képi adatok akvizíciója 128x0.625 mm-es detektor kollimátorral és 

270 ms-os gantry rotációs idővel történt. 

Amennyiben szükséges volt, a vizsgálathoz szükséges pulzusszámot béta-

blokkoló (metoprolol 50-100 mg per os vagy 5-20 mg intravénásan) adásával értük el. 

Akiknél a pulzusszám <80/min volt, végdiastoles triggeringet (3-5 %-os 

fázistoleranciával, az R-R intervallum 73–83 %-a), akiknél pedig a pulzusszám ≥80/min 

volt, végsystoles triggeringet (az R-R intervallum 35–45 %-a) alkalmaztunk. 

Kontrasztanyagként átlagosan 85–95 ml (4.5–5.5 ml/s áramlási sebességgel, 

perifériás vénán keresztül) iomeprol-t (Iomeron 400, Bracco, Milánó, Olaszország) 

használtunk, a megfelelő scan időzítés céljából bal pitvari bólus követéssel. A betegek a 

CCTA elvégzése előtt 0.8 mg sublingualis nitroglicerint kaptak, kivéve, ha a systoles 

vérnyomás 100 Hgmm alatt volt. Az így elkészült CCTA adathalmazokat 0.8 mm-es 

szeletvastagsággal és 0.4 mm-es növekménnyel rekonstruáltuk. 

 

3.2.3. CCTA szegmentáció és on-site CT-FFR szimuláció 

 

A coronaria középvonalak (centerline) először egy automatizált szoftver 

(Comprehensive Cardiac Analysis és CT-FFR, IntelliSpace Portal Version 9.0.1, Philips 
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Healthcare, Cleveland, Ohio, USA) segítségével kerültek kijelölésre, majd szintén 

automatikusan megtörtént a lumenszegmentáció (a hasonló tulajdonságú pixelek 

homogén területekbe történő csoportosítása). Amennyiben szükséges volt, a centerline-t 

és a lumen szegmentációt is manuálisan korrigáltuk, ami után a kvalitatív stenosis 

analízist a Society of Cardiovascular Computed Tomography javaslatainak megfelelően 

végeztük [140]. 

A non-culprit laesiok hosszát annak a coronaria szegmensnek az első és utolsó 

keresztmetszete közötti távolságként értékeltük, ahol a vizsgált plakk már egyértelműen 

azonosítható volt. 

A stenosisok kvantifikációjához dedikált szoftvert használtunk (Comprehensive 

Cardiac Analysis, IntelliSpace Portal, Philips Healthcare, Cleveland, Ohio, USA), 

meghatározva először a minimál lumen diamétert (MLD) és a referencia diamétert, majd 

származtatva ezekből a konvencionális stenosis analízis paramétereket [MLDS%, 

minimál lumen area (MLA), MLA%]. 

Mindezek után a leképezett és megfelelően szegmentált epicardialis 

coronariarendszert betápláltuk a gyártó on-site CT-FFR prototípus szoftverébe (Version 

1.0.2, Philips Healthcare, Cleveland, Ohio, USA), mely egy csoportosított paraméter 

modellt (lumped model) alkalmazva – integrálva ebbe a beteg-specifikus kondíciókat is 

– a coronariahálózatot egy egyenlethálózattá konvergálta, ami alapján szimulálni tudta az 

epicardialis coronaria vasculaturán belül a nyomásesések mértékét és ezáltal a CT-FFR 

értéket. Mivel a CT-FFR érték a leképezett epicardialis coronariákon belül bármely 

ponton meghatározható, így azt a későbbi ICA során alkalmazott nyomásmérő drót 

szenzor pozíciójával összeegyeztethetően tudtuk megadni. 

Az on-site CT-FFR szimulációt követően az analízis során a CT-FFR érték 

csökkenésének mértékét (CT-FFR drop) is kalkuláltuk az ép coronaria szakasz és a NCL 

alatt lévő mérési pont között (proximalis mínusz distalis) [183], mely szintén fontos és 

hasznos markernek bizonyult korábbi vizsgálatokban a laesio specifikus ischaemia 

meghatározásában. 

Az általánosan elfogadott CT-FFR ≤0.80 értéket tekintettük funkcionálisan 

szignifikánsnak [149-151]. 
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3.2.4. Invazív coronarographia és FFRi 

 

Az ICA, QCA és FFRi vizsgálatok protokollja megegyezett az FFRi vs. DSE 

study-nál (3.1.2. fejezet) leírtakkal. Az FFRi-t a két study között eltelt időnek 

köszönhetően más kereskedelmi forgalomban lévő, de azonos elven működő 

nyomásmérő drótokkal végeztük (Pressure Wire X, St. Jude Medical, Saint Paul, 

Minnesota, USA vagy Comet, Boston Scientific, Marlborough, Massachusetts, USA). 

Funkcionálisan szignifikánsnak az FFRi ≤0.80 értéket jelöltük meg [161, 162], igazodva 

a CT-FFR és az FFRi összehasonlítását célül kitűző nemzetközi vizsgálatokhoz. 

 

3.2.5. Dobutamin stressz echocardiographia 

 

A DSE protokollja ebben a vizsgálatban megegyezett az FFRi vs. DSE study-ban 

részletezettekkel, de a vizsgálatokat már egy Philips Epiq 7 (Philips Healthcare, Best, 

Hollandia) készüléken végeztük. 

Mivel a study elsődleges célja az on-site CT-FFR laesio specifikus ischaemia 

terén nyújtott diagnosztikus teljesítményének analízise volt, az összehasonlítások során a 

NCL-k vizsgálata szempontjából legfontosabb DSE ischaemia markert, a terhelés csúcsán 

mért regionális WMSI-t alkalmaztuk, mely ebben a klinikai szituációban az irodalmi 

adatok szerint superior a globális WMSI-hez képest [184]. 
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3.3. Statisztikai analízis 

 

A kategorikus változókat egyszerű számok és százalékok formájában, a 

folyamatos változókat pedig átlag ± szórás formájában adtuk meg, az adatok normalitását 

Kolmogorov-Smirnov teszttel vizsgáltuk. Normál eloszlás esetén a folyamatos változókat 

a csoportok között párosított Student-féle t-próbával, nem normál eloszlás eseteiben 

pedig , vagy Mann-Whitney U teszttel, vagy Wilcoxon teszttel hasonlítottuk össze. Hogy 

meghatározzuk a vizsgált módszer kategorikus formájának konkordanciáját (a valódi 

pozitív és valódi negatív eredmények összegének, valamint az összes eredménynek a 

hányadosa), a szenzitivitását, a specificitását, a pozitív prediktív értékét (positive 

predictive value, PPV) és a negatív prediktív értékét (negative predictive value, NPV) a 

referencia standard módszer kategorikus formáival szemben, 2x2-es kontingencia 

táblázatok segítségével Pearson-féle khí-négyzet tesztet, vagy Fisher-egzakt tesztet 

alkalmaztunk. A korreláció analízishez az eloszlásnak megfelelően a Pearson vagy a 

Spearman korrelációs együtthatókat használtuk. 

 

Speciális analízisek az FFRi vs. DSE study-ban: 

A vizsgált modalitás az FFRi, a referencia standard pedig a DSE volt. 

Az FFRi és a DSE közötti kapcsolat erősségét szimmetrikus asszociációs 

mérőszámmal [Cramér-együttható (V)] is jellemeztük. 

A szenzitivitás és specificitás együttes alakulásának leírására receiver operating 

characteristics (ROC) analízist végeztünk, aminek a segítségével meghatározható volt a 

ROC görbe alatti terület (area under the curve, AUC) is, amely az adott teszt (jelen 

esetben az FFRi) diszkriminatív kapacitásának, vagyis a diagnosztikus teljesítményének 

a jellemzésére alkalmatos gold standard módszer. A különböző, előre meghatározott és 

vizsgált FFRi cut-off-ok (<0.80 és <0.75) AUC értékeinek összehasonlítására a non-

parametrikus DeLong tesztet [185] használtuk, igazodva a nemzetközi standardokhoz. Az 

FFRi optimális cut-off értékét a Youden-index segítségével határoztuk meg. 

A statisztikai analíziseket az SPSS Statistics 22.0 (IBM, Armonk, New York, 

USA) és az R v.3.5.1. (R Foundation for Statistical Computing, Bécs, Ausztria) 

szoftverekkel végeztük, statisztikailag szignifikánsnak a p<0.05 értéket tekintettük. 
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Speciális analízisek az On-site CT-FFR study-ban: 

A vizsgált modalitás az on-site CT-FFR, a referencia standard pedig az FFRi és a 

DSE volt. A referencia standard módszereket egymással nem hasonlítottuk össze. 

Három csoport folyamatos változóinak összehasonlításakor az eloszlástól 

függően ANOVA, vagy Kruskal-Wallis tesztet alkalmaztunk. A CCTA alapú 

konvencionális és funkcionális (CT-FFR) paraméterek FFRi értékre és a terhelés csúcsán 

mért regionális WMSI-re vonatkozó prediktív értékét univariáns és multivariáns 

(univariáns analízis során p<0.1 paraméterek kerülhettek be) lineáris regresszió 

segítségével vizsgáltuk. Mivel a CT-FFR érték és a CT-FFR drop erős korrelációt mutat 

egymással (oka, hogy a CT-FFR drop kalkulációjának alapja a CT-FFR érték), ezeket a 

markereket külön multivariáns modellbe helyeztük, kiküszöbölve a multikollinearitás 

lehetőségét, melyet előtte a variancia inflációs faktor kiszámításával is igazoltunk. 

ROC görbék segítségével meghatároztuk a CCTA különböző anatómiai 

paraméterek és a CT-FFR markerek AUC értékét és ezáltal azok diagnosztikus 

teljesítményét, majd összehasonlítottuk ezeket egymással és a fenti multivariáns analízis 

eredményei alapján alkotott modellek diagnosztikus teljesítményével, a DeLong tesztet 

alkalmazva. 

Statisztikai elemzéseinket az SPSS Statistics 25 (IBM, Armonk, New York, 

USA), a MedCalc v.20.011 (MedCalc Software, Ostend, Belgium) és a GraphPad Prism 

8 (GraphPad Software, San Diego, California, USA) szoftverek segítségével végeztük, a 

statisztikai szignifikanciát a p<0.05 jelentette. 
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4. Eredmények 

 

4.1. FFRi vs. DSE study 

 

4.1.1. Demográfia és klinikai prezentáció 

 

A prospektív vizsgálatba 175 beteg [SA csoport: 86 beteg, ACS csoport: 89 beteg 

(58 STEMI és 31 NSTE-ACS)] került bevonásra. Az SA csoportban az ICA indikációja 

az esetek legjelentősebb részében (86 %) angina pectoris volt, a beavatkozás előtt 43 %-

ban történt ischaemia teszt (1. Táblázat), a többi beteg (57 %) esetében magas PTP score, 

vagy pozitív/inkonklúzív CCTA előzte meg az invazív kivizsgálást. Az SA csoportban a 

bevonás pillanatában gyakoribb volt a súlyosabb angina státusz (a Canadian 

Cardiovascular Society besorolása alapján), mint az ACS csoportban, ugyanakkor az 

ACS csoport gyógyszerelése szélesebb körű volt (köszönhetően a szakmai előírásoknak 

megfelelően bevezetett szekunder prevenciónak). A részletes adatok a 2. Táblázatban 

láthatóak.  
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2. Táblázat: Demográfia, cardiovascularis rizikófaktorok és gyógyszeres kezelés a 

bevonás időpontjában az SA és ACS csoportokban. 

Rövidítések: ACE-i – angiotenzin konvertáló enzim inhibitor; ACS - acut coronaria 

syndroma; ARB - angiotenzin receptor blokkoló; CCB – kalcium csatorna blokkoló; CCS 

- Canadian Cardiovascular Society; CV – cardiovascularis; N – elemszám; p – 

szignifikancia érték; SA - stabil angina 

 
SA csoport 

(N=86) 

ACS csoport 

(N=89) 
p 

Demográfia és rizikófaktorok    

Életkor (év) 62.2 ± 8 59.4 ± 9.3 0.034 

Női nem, N (%) 34 (39.5) 19 (21.3) 0.009 

Hypertonia, N (%) 77 (89.5) 64 (71.9) 0.003 

Diabetes mellitus, N (%) 35 (40.7) 27 (30.3) 0.152 

Hyperlipidaemia, N (%) 62 (72.1) 54 (60.7) 0.110 

Aktív dohányzás, N (%) 34 (39.5) 48 (53.9) 0.056 

Angina státusz (CCS klasszifikáció)      

I, N (%) 25 (29.1) 80 (89.9) <0.001 

II, N (%) 31 (36.0) 5 (5.6) <0.001 

III, N (%) 8 (9.3) 2 (2.25) <0.001 

IV, N (%) 22 (25.6) 2 (2.25) <0.001 

Gyógyszerelés    

Aspirin, N (%) 67 (77.9) 88 (98.9) <0.001 

Clopidogrel/prasugrel, N (%) 32 (37.2) 87 (97.8) <0.001 

ACE-i/ARB, N (%) 74 (86.0) 89 (100) <0.001 

CCB, N (%) 44 (51.2) 21 (23.6) <0.001 

Béta-blokkoló, N (%) 80 (93.0) 87 (97.8) 0.128 

Statin, N (%) 70 (81.4) 88 (98.9) <0.001 
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4.1.2. Laesio karakterisztika és FFRi 

 

A study során 225 laesiot [109 SCL: 67 bal elülső leszálló (left anterior 

descending, LAD), 18 bal körbefutó (left circumflex, LCx) és 24 jobb coronaria (right 

coronary artery, RCA); 116 NCL: 72 LAD, 20 LCx és 24 RCA)] vizsgáltunk, melyek 

megoszlása a két csoport között nem különbözött (p=0.967). Az SA csoportban 24 (28 

%), az ACS csoportban pedig 25 (28 %) betegnél találtunk egynél több, a vizsgálatunkra 

alkalmas laesiot, ezekben az esetekben minden alkalmas laesio a vizsgálatba bevonásra 

került. Az SCL-k anatómiailag (QCA által mért MLDS%) enyhébbnek bizonyultak, mint 

a NCL-k az ACS ellátásának időpontjában (52.0 % ± 8.5 % vs. 54.6 % ± 7.3 %; p=0.017). 

Megjegyzendő ugyanakkor, hogy a NCL-k szűkületének mértéke az index epizód és a 

halasztott ICA között jelentősen csökkent (54.6 % ± 7.3 % vs. 47.9 % ± 8.0 %; p<0.001), 

mely már szignifikánsan alacsonyabb volt, mint az SCL-k fentebb említett értékei (47.9 

% ± 8.0 % vs. 52.0 % ± 8.5 %; p<0.001). Az FFRi értékek és az FFRi<0.80 laesiok aránya 

nem különbözött az SA és az ACS csoportok között (0.82 ± 0.07 vs. 0.82 ± 0.08; p=0.940, 

illetve 34.9 % vs. 31.9 %; p=0.637). Az FFRi<0.80 értékekkel jellemzett laesiok egyik 

csoportban sem társultak jelentősebb MLDS%-al az FFRi≥0.80 laesiokhoz képest (SA 

csoport FFRi<0.80 vs. FFRi≥0.80: 53.6 % ± 9.4 % vs. 51.2 % ± 7.9 %; p=0.165, illetve 

ACS csoport FFRi<0.80 vs. FFRi≥0.80: 55.3 % ± 6.8 % vs. 54.2 % ± 7.5 %; p=0.438). 

 

4.1.3. Nyugalmi echocardiographia és DSE 

 

A bal kamrai ejekciós frakció (left ventricular ejection fraction, LVEF) és a 

nyugalmi globális WMSI jobbnak bizonyult az SA csoportban (55.6 % ± 12.0 % vs. 47.4 

% ± 7.2 %; p<0.001 és 1.11 ± 0.22 vs. 1.21 ± 0.21; p<0.001), melynek alapját az ACS 

csoportban értelemszerűen gyakrabban előforduló (reziduális) nyugalmi WMA adta (74.2 

% vs. 33.7 %; p<0.001). A DSE vizsgálatok során a betegek döntő többsége (SA csoport: 

96.5 %; ACS csoport: 93.3 %) elérte a célfrekvenciát. A globális ΔWMSI és a WMSI 

rest/peak arány ugyan magasabb volt az SA csoportban (0.09 ± 0.19 vs. 0.02 ± 0.19; 

p=0.012 és 1.08 ± 0.18 vs. 1.02 ± 0.16; p=0.011), a globális WMSI a terhelés csúcsán és 

a DSE által pozitívnak minősített laesiok aránya nem különbözött az SA és az ACS 

csoportok között (1.20 ± 0.27 vs. 1.23 ± 0.24; p=0.123, illetve 20.2 % vs. 16.4 %; 
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p=0.460), mint ahogyan a regionális DSE paraméterekben sem találtunk eltérést közöttük 

(3. Táblázat). 

 

3. Táblázat: Regionális DSE paraméterek az SA és az ACS csoportban 

Rövidítések: ACS - acut coronaria syndroma; DSE - dobutamin stressz 

echocardiographia; N – elemszám; p – szignifikancia érték; SA - stabil angina; WMS – 

wall motion score; WMSI – wall motion score index 

 
SA csoport 

(N=109) 

ACS csoport 

(N=116) 
p 

Regionális WMS nyugalomban 7.7±3.2 7.4±2.9 0.826 

Regionális WMS a terhelés csúcsán 8.7±4.2 8.1±3.6 0.710 

Regionális WMSI nyugalomban 1.08±0.23 1.08±0.23 0.596 

Regionális WMSI a terhelés csúcsán 1.23±0.46 1.17±0.34 0.685 

 

Az SA csoportban az ischaemia szempontjából pozitív DSE alacsonyabb FFRi 

értékkel (0.79 ± 0.09 vs. 0.83 ± 0.07; p=0.030; 4. Ábra, Panel A) és jelentősebb 

MLDS%-al (55.5 % ± 9.3 % vs. 51.1 % ± 8.1 %; p=0.006; 4. Ábra, Panel B) járt együtt, 

ugyanez az ACS csoportban nem volt elmondható (FFRi: 0.79 ± 0.07 vs. 0.83 ± 0.08; 

p=0.051, 4. ábra, Panel C; MLDS%: 56.8 % ± 6.8 % vs. 54.1 % ± 7.3 %, p=0.135, 4. 

Ábra, Panel D). 

A DSE-k során súlyos szövődmény nem történt (egyetlen alkalommal nem tartós 

kamrai tachycardia az SA csoportban). 
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4. Ábra: Az FFRi értékek és az MLDS% összefüggése a DSE-vel. 

Míg az SA csoportban az ischaemia szempontjából pozitív DSE alacsonyabb FFRi értéket 

(Panel A) és jelentősebb MLDS%-t (Panel B) prediktált, addig ezek az összefüggések 

nem voltak kimutathatók az ACS csoporton belül a NCL-k vizsgálata során (Panel C és 

Panel D). 

Rövidítések: ACS – acut coronaria syndroma; DSE – dobutamin stressz 

echocardiographia; FFRi – invazív frakcionális flow rezerv; MLDS% - minimál lumen 

diaméter stenosis 

 

4.1.4. Korreláció analízis 

 

Az SA csoportban az FFRi gyenge, de szignifikáns inverz korrelációt mutatott a 

vizsgált szűkületek anatómiai súlyosságát reprezentáló MLDS%-al és a legtöbb DSE 

paraméterrel, ezzel szemben az ACS csoportban ezek az összefüggések nem voltak 

megfigyelhetőek (4. Táblázat). 
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4. Táblázat: A vizsgált coronaria laesiok anatómiai súlyosságának és DSE 

paramétereinek korreláció analízise az invazív FFR-hez viszonyítva az SA és az ACS 

csoportban 

Rövidítések: ACS – acut coronaria syndroma; DSE - dobutamin stressz 

echocardiographia; ICA – invazív coronaria angiographia; FFR – frakcionális flow 

rezerv; ICA – invazív coronaria angiographia; LAD – bal elülső leszálló coronaria; LCx 

– bal körbefutó coronaria; LVEF – bal kamrai ejekciós frakció; MLDS% - minimál lumen 

diameter stenosis; N – elemszám; p – szignifikancia érték; r – korrelációs együttható; 

RCA – jobb coronaria; SA – stabil angina; WMSI, wall motion score index. 

 

 

4.1.5. Az FFRi diagnosztikus teljesítménye 

 

Az FFRi<0.80 cut-off értéket alkalmazva az FFRi és a DSE közötti kapcsolat 

erőssége a szimmetrikus asszociációs mérőszámmal kifejezve az SA csoportban 

mérsékelt (V=0.304; p=0.002), az ACS csoportban pedig gyenge (V=0.197; p=0.034) 

volt. Ugyanezt a cut-off értéket alkalmazva az FFRi diszkriminatív kapacitása a DSE 

pozitív és DSE negatív laesiok között szerénynek bizonyult mindkét csoportban 

(AUCSA<0.80: 0.680 és AUCACS<0.80: 0.624). A cut-off <0.75-re csökkentésével az SA 

csoportban az FFRi és a DSE közötti konkordancia jelentősen javult (70.6 % vs. 81.7 %) 

anélkül, hogy a két módszer között fennálló asszociáció erőssége (V=0.334; p<0.001), 

 SA csoport 

(N=109) 

ACS csoport 

(N=116) 

 r p r p 

MLDS% (iniciális) −0.231 0.016 -0.082 0.383 

MLDS% (halasztott ICA) - - 0.003 0.974 

LVEF (%) 0.034 0.718 0.034 0.735 

Regionális WMSI a terhelés csúcsán −0.290 0.002 -0.029 0.760 

Globális WMSI a terhelés csúcsán −0.276 0.004 -0.108 0.250 

Globális csúcs/nyugalmi WMSI −0.209 0.029 -0.129 0.169 

Globális delta-WMSI −0.221 0.021 -0.120 0.201 
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vagy az FFRi diagnosztikus teljesítménye (AUCSA<0.80: 0.680 vs. AUCSA<0.75: 0.630; 

p=0.369; 5. Ábra, Panel A) jelentősen változott volna. Az ACS csoportban a <0.75 cut-

off érték nem okozott változást az FFRi és DSE közötti konkordanciában (69.0 % vs. 71.6 

%), viszont a két metódus közti asszociációt (V=0.024; p=0.800), valamint az FFRi 

diagnosztikus teljesítményét jelentősen rontotta (AUCACS<0.80: 0.624 vs. AUCACS<0.75: 

0.513; p=0.049; 5. Ábra, Panel B). Elemzésünk szerint az SCL-k vizsgálatakor az 

optimális FFRi cut-off érték ≤0.80, míg az NCL-k esetében ≤0.85. A részletes 

konkordancia analízis a Mellékletek fejezet M4 Táblázatában található. 

 

 

5. Ábra: Az FFRi diagnosztikus teljesítményét a két cut-off értékkel külön-külön (ciánkék: 

<0.80, magenta: <0.75) reprezentáló ROC analízis az SA (Panel A) és az ACS (Panel B) 

csoportokban. Magyarázatot lásd a szövegben. 

Rövidítések: ACS – acut coronaria syndroma; FFRi – invazív frakcionális flow rezerv; 

ROC – receiver operating characteristics; SA – stabil angina 
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4.2. On-site CT-FFR study 

 

4.2.1. Study populáció 

 

Prospektív vizsgálatunkba 68 ACS (45 STEMI és 23 NSTE-ACS) miatt kezelt 

beteget vontunk be (Flow chart: Mellékletek, M2 Ábra), akiknél összesen 89 NCL-t 

vizsgáltunk (52 LAD, 15 LCx és 22 RCA; 57 STEMI és 32 NSTE-ACS). Anatómiai ok 

miatt (kis érkaliber, rendkívül súlyos kalcifikáció) miatt a culprit laesio intervenciója 

helyett konzervatív kezelés került bevezetésre egyetlen esetben (1.5 %). Húsz betegnél 

(29.4 %) találtunk egynél több, a study szempontjából alkalmas NCL-t, melyek mind 

bevonásra kerültek. A kohorszban lévő betegeknél detektált laesiok összegzett anatómiai 

komplexitása alacsonynak bizonyult (SYNTAX score a primer PCI-t megelőzően: 18.5 

± 7.0 és reziduális SYNTAX score a primer PCI-t követően: 10.2 ± 5.9). A study 

populáció demográfiai és klinikai adatait a 5. Táblázat tartalmazza. 

5. Táblázat A vizsgálatban részt vevő betegek demográfiai adatai, cardiovascularis 

rizikófaktorai és gyógyszerelése a bevonás időpontjában. 

Rövidítések: ADP—adenozin-difoszfát; ASA—acetylsalicylate; BMI – testtömeg index; 

LVEF—bal kamrai ejekciós frakció; N - elemszám. 

 N=68 

Demográfiai adatok és cardiovascularis rizikófaktorok  

Női nem, N (%) 22 (32.4) 

Életkor (évek) 57.1 ± 10.1 

BMI (kg/m2) 28.1 ± 4.1 

Hypertonia, N (%) 44 (64.7) 

Diabetes mellitus, N (%) 16 (23.5) 

Hyperlipidaemia, N (%) 36 (52.9) 

Aktív dohányzás, N (%) 40 (58.8) 

Pozitív familiáris cardiovascularis kórelőzmény, N (%) 34 (50.0) 

Gyógyszerelés N=68 

Aspirin, N (%) 67 (98.5) 

P2Y12 ADP receptor blokkoló, N (%) 68 (100) 

Béta-blokkoló, N (%) 67 (98.5) 

Statin, N (%) 67 (98.5) 
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4.2.2. FFRi és DSE eredmények 

 

FFRi alapján 35 NCL (39.3 %) bizonyult funkcionálisan szignifikánsnak. A non-

culprit laesiokon mért MLDS% (akárcsak az FFRi vs. DSE study-ban) az acut és a 

halasztott ICA között eltelt időszakban jelentősen csökkent (51.0 % ± 8.1 % vs. 44.9 % 

± 8.2 %; p<0.001). A DSE során 27 (30.3 %) NCL által ellátott myocardium regioban 

sikerült ischaemiát provokálni (szövődmény egy alkalommal sem volt). Az ACS és a 

DSE, az ACS és az FFRi, valamint a DSE és az FFRi között eltelt idő mediánjai 67.5 nap 

(IQR: 51.25–86.75 nap), 84 nap (IQR: 71–103 nap), illetve 13 nap (IQR: 7–25 nap) 

voltak. A részletes FFRi és DSE adatok a Mellékletek fejezet M1 és M2 Táblázataiban 

olvashatóak. 

 

4.2.3. On-site CT-FFR vs. FFRi 

 

Minden betegnél jó, vagy kiváló képminőségű CCTA felvételek készültek, 

megfelelő pulzusszám mellett. A legfontosabb - vizsgált coronariákra lebontva – CCTA 

eredmények a 6. Táblázatban kerültek összefoglalásra. A CCTA során mért MLDS% 

alacsonyabb volt a QCA által a halasztott ICA során mértnél (39.4 % ± 16.2 % vs. 44.9 

% ± 8.2 %; p=0.004), a CT-FFR értékek pedig funkcionálisan enyhébb NCL-k jelenlétére 

utaltak az FFRi-vel detektáltakhoz képest (0.85 ± 0.09 vs. 0.83 ± 0.08; p=0.003). Az on-

site CT-FFR szimuláció alapján 24 (27 %) NCL bizonyult funkcionálisan relevánsnak. 

Az on-site CT-FFR konkordanciája, szenzitivitása, specificitása, pozitív prediktív értéke 

és negatív prediktív értéke az FFRi-hez képest 74 %, 51 %, 89 %, 75 % és 74 % volt 

(Mellékletek M3 Táblázat). STEMI-vel kezelt betegek körében az on-site CT-FFR 

szenzitivitása és negatív prediktív értéke jobbnak (de még így is gyengének) bizonyult, 

mint NSTE-ACS eseteiben (60 % vs. 40 %, illetve 80 % vs. 63 %). A MLDS% gyenge 

(r=−0.26; p=0.015), a CT-FFR érték (r=0.54; p<0.001) és a CT-FFR drop (r=-0.54; 

p<0.001) közepes korrelációt mutatott az FFRi értékkel, ugyanakkor a CCTA által 

meghatározott laesio hossz nem korrelált vele (r=−0.09; p=0.402). 
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6. Táblázat: Anatómiai és funkcionális (CT-FFR) CCTA paraméterek a fő epicardialis 

coronariákra lebontva. 

A p érték az alcsoportok közötti összehasonlításokra vonatkozik. 

Rövidítések: CCTA—coronaria computer tomographia angiographia; CT-FFR—CT-vel 

szimulált frakcionális flow rezerv; CT-FFR drop—a CT-FFR értékek különbsége a 

proximalis és distalis mérési pontok között (proximalis mínusz distalis); LAD—bal elülső 

leszálló coronaria; LCx—bal körbefutó coronaria; MLDS%—minimál lumen diaméter 

stenosis, N – elemszám; p – szignifikancia érték; RCA— jobb coronaria. 

 Összes laesio LAD LCx RCA 
p 

 N=89 N=52 N=15 N=22 

Laesio hossz (mm) 22.5 ± 13.4 24.0 ± 14.2 19.1 ± 9.0 21.4 ± 13.9 0.511 

MLDS% 39.4 ± 16.2 39.5 ± 16.0 42.0 ± 20.4 37.4 ± 14.0 0.707 

MLDS% ≥ 50%, N (%) 20 (22.5) 12 (23.1) 4 (26.7) 4 (18.2) 0.821 

CT-FFR érték 0.85 ± 0.09 0.86 ± 0.09 0.87 ± 0.09 0.84 ± 0.10 0.479 

CT-FFR drop 0.12 ± 0.09 0.12 ± 0.09 0.11 ± 0.09 0.11 ± 0.10 0.763 

CT-FFR pozitív, N (%) 24 (27.0) 14 (26.9) 4 (26.7) 6 (27.3) 0.999 
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Bár az igazolt multikollinearitásnak köszönhetően a CT-FFR érték (modell 1) és 

a CT-FFR drop (modell 2) külön multivariáns modellbe kerültek (7. Táblázat), az FFRi 

értékre vonatkozóan mindkettő független prediktornak bizonyult (β=0.334; p<0.001, 

illetve β=−0.289; p=0.002). 

7. Táblázat: Konvencionális és funkcionális (CT-FFR) paraméterek prediktív értékének 

vizsgálata az FFRi értékre vonatkozóan: univariáns és multivariáns regressziós analízis. 

A multikollinearitás elkerülése érdekében a CT-FFR érték (modell 1) és a CT-FFR drop 

(modell 2) külön multivariáns modellbe kerültek. 

Rövidítések: β – nem standardizált regressziós koefficiens; CCTA — coronaria computer 

tomographia angiographia; CT-FFR — CT-vel szimulált frakcionális flow rezerv; CT-

FFR drop — a CT-FFR értékek különbsége a proximalis és distalis mérési pontok között 

(proximalis mínusz distalis); FFRi – invazív frakcionális flow rezerv; MLDS% — 

minimál lumen diaméter stenosis, p – szignifikancia érték 

 
  

 

FFRi érték 

Univariáns Multivariáns modell 1 Multivariáns modell 2 

β p β p β p 

Laesio hossz −0.001 0.177 - - - - 

MLDS% −0.001 0.007 0.000 0.454 −0.001 0.233 

CT-FFR érték 0.366 <0.001 0.334 <0.001   

CT-FFR drop −0.337 <0.001 - - −0.289 0.002 



61 

 

Az AUC értékek összehasonlítása alapján a funkcionálisan szignifikáns vs. nem 

szignifikáns FFRi eredmények differenciálásában a CT-FFR érték és a CT-FFR drop jobb 

diagnosztikus teljesítménnyel rendelkezik, mint a konvencionális (tisztán anatómiai) 

megközelítéssel bíró MLDS% [0.77 (95% Konfidencia Intervallum, CI: 0.67–0.86) és 

0.77 (CI: 0.67–0.86) vs. 0.63 (CI: 0.52–0.73); p=0.029, illetve p=0.043) (6. Ábra).  

 

 

6. Ábra: Stenosis analízis konvencionális és CT-FFR paraméterek alkalmazásával: a 

diagnosztikus teljesítmények összehasonlítása ROC görbék segítségével. 

Rövidítések: AUC – görbe alatti terület; CT-FFR — CT-vel szimulált frakcionális flow 

rezerv; CT-FFR drop — a CT-FFR értékek különbsége a proximalis és distalis mérési 

pontok között (proximalis mínusz distalis); FFRi – invazív frakcionális flow rezerv, 

MLDS% - minimál lumen diaméter stenosis 
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Az ejekciós frakció hatását a diagnosztikus teljesítményre külön elemeztük: az 

LVEF<50 %-ot csoportosítási változóként alkalmazva az nem befolyásolta a CT-FFR 

érték és a CT-FFR drop diszkriminatív funkcióját (AUC CT-FFR értékLVEF<50 % vs. AUC 

CT-FFR értékLVEF≥50 %: 0.736 vs. 0.813; p=0.451, illetve AUC CT-FFR dropLVEF<50 % vs. 

AUC CT-FFR dropLVEF≥50 %: 0.726 vs. 0.834; p=0.283). 

A különbség ugyan nem volt statisztikailag szignifikáns, azonban egyértelmű 

trend volt megfigyelhető arra vonatkozóan, hogy mind a CT-FFR érték, mind pedig a CT-

FFR drop jobb teljesítményt nyújt STEMI, mint NSTE-ACS eseteiben a NCL-k 

funkcionális analízise során (8. Táblázat). 

Az on-site CT-FFR különböző paramétereinek diagnosztikus kapacitása nem 

különbözött a fő epicardialis coronariákra lebontott alcsoport-analízis során (9. 

Táblázat). 

Kiemelendő (és a diszkusszióban később részletesen tárgyalom), hogy a laesio 

hossz diszkriminatív kapacitása gyakorlatilag véletlenszerűnek adódott (AUC: 0.50, CI: 

0.39–0.61). 

 

8. táblázat: A CCTA alapú anatómiai és funkcionális (CT-FFR) paraméterek 

diagnosztikus teljesítménye a STEMI és NSTE-ACS alcsoportokban. 

Rövidítések: CCTA—coronaria computer tomographia angiographia; CT-FFR—CT-vel 

szimulált frakcionális flow rezerv; CT-FFR drop—a CT-FFR értékek különbsége a 

proximalis és distalis mérési pontok között (proximalis mínusz distalis); MLDS%—

minimál lumen diaméter stenosis, N – elemszám; NSTE-ACS – Nem ST-elevációval járó 

acut coronaria syndroma; p – szignifikancia érték; STEMI – ST-elevációval járó acut 

myocardialis infarctus. 

 
STEMI NSTE-ACS 

p 
N=57 N=32 

Laesio hossz 0.58 (0.44–0.71) 0.58 (0.40–0.76) 0.951 

MLDS% 0.64 (0.51–0.77) 0.62 (0.43–0.78) 0.837 

CT-FFR érték 0.82 (0.70–0.91) 0.65 (0.46–0.81) 0.141 

CT-FFR drop 0.81 (0.68–0.90) 0.70 (0.52–0.85) 0.373 
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9. Táblázat: Anatómiai és funkcionális (CT-FFR) CCTA paraméterek diagnosztikus 

teljesítménye a fő epicardialis coronariákra bontva. 

* p=0.005; # p=0.010. A többi, csoportok közötti  összehasonlítás nem szignifikáns 

eredményt adott. 

Rövidítések: CCTA—coronaria computer tomographia angiographia; CT-FFR—CT-vel 

szimulált frakcionális flow rezerv; CT-FFR drop—a CT-FFR értékek különbsége a 

proximalis és distalis mérési pontok között (proximalis mínusz distalis); LAD—bal elülső 

leszálló coronaria; LCx—bal körbefutó coronaria; MLDS%—minimál lumen diaméter 

stenosis, N – elemszám; p – szignifikancia érték; RCA— jobb coronaria. 

 
LAD LCx RCA 

N=52 N=15 N=22 

Laesio hossz 0.54 (0.39–0.68) * 0.89 (0.62–0.99) * 0.59 (0.36–0.79) 

MLDS% 0.57 (0.42–0.71) # 0.89 (0.62–0.99) # 0.66 (0.43–0.84) 

CT-FFR érték 0.75 (0.61–0.86) 0.91 (0.65–1.0) 0.79 (0.57–0.93) 

CT-FFR drop 0.77 (0.63–0.88) 0.91 (0.65–1.0) 0.70 (0.47–0.87) 

 

4.2.4. On-site CT-FFR vs. DSE 

 

Az on-site CT-FFR konkordanciája, szenzitivitása, specificitása, pozitív prediktív 

értéke és negatív prediktív értéke a DSE-vel szemben 65 %, 37 %, 77 %, 42 % és 74 % 

volt (Mellékletek M3 Táblázat). Adataink alapján az anatómiai MLDS% (r=-0.16; 

p=0.139) és laesio hossz (r=-0.08; p=0.478), illetve a funkcionális CT-FFR érték (r=-

0.05; p=0.622) és CT-FFR drop (r=0.04; p=0.715) egyike sem mutat korrelációt a terhelés 

csúcsán mért regionális WMSI-vel és következményesen ezek a paraméterek nem tudták 

prediktálni a regionális WMSI-t a terhelés csúcsán már univariáns regressziós analízis 

során sem (10. Táblázat). Eredményeink alapján az MLDS% (AUC=0.54, CI: 0.43–

0.65), a laesio hossz (AUC=0.50, CI: 0.40–0.61), a CT-FFR érték (AUC=0.54, CI: 0.43–

0.64) és a CT-FFR drop (AUC=0.55, CI: 0.44–0.65) sem rendelkezik értékelhető 

diagnosztikus képességgel ahhoz, hogy az ellátási területén DSE által ischaemiát 

okozónak vs. nem okozónak minősített NCL-k között különbséget tegyen (7. Ábra). Ezen 
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eredményeknek megfelelően részletesebb alcsoport-analízist a két modalitás 

összehasonlításában nem végeztünk. 

Az esetek többségében a CT-FFR és a DSE vizsgálatok egymáshoz képest két 

héten belül (median: 13 nap, IQR: 2–24 nap) megtörténtek. 

 

10. Táblázat: Konvencionális CCTA és funkcionális CT-FFR paraméterek prediktív 

értékeinek vizsgálata a dobutamin stressz echocardiographia során, a terhelés csúcsán 

mért regionális WMSI eredményeire vonatkozóan: univariáns regressziós analízis. 

Rövidítések: β – nem standardizált regressziós koefficiens; CCTA — coronaria computer 

tomographia angiographia; CT-FFR — CT-vel szimulált frakcionális flow rezerv; CT-

FFR drop — a CT-FFR értékek különbsége a proximalis és distalis mérési pontok között 

(proximalis mínusz distalis); MLDS% — minimál lumen diaméter stenosis, p – 

szignifikancia érték; WMSI – wall motion score index. 

 

 

Regionális WMSI a terhelés csúcsán 

Univariáns 

β p 

Laesio hossz 0.000 0.956 

MLDS% −0.004 0.221 

CT-FFR érték −0.440 0.441 

CT-FFR drop 0.403 0.494 
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7. Ábra: Konvencionális anatómiai stenosis analízis és CT-FFR paraméterek 

diagnosztikus teljesítménye a DSE-vel szemben határérték non-culprit laesiok vizsgálata 

során. 

Rövidítések: AUC – görbe alatti terület; CT-FFR — CT-vel szimulált frakcionális flow 

rezerv; CT-FFR drop — a CT-FFR értékek különbsége a proximalis és distalis mérési 

pontok között (proximalis mínusz distalis); DSE – dobutamin stressz echocardiographia; 

MLDS% - minimál lumen diaméter stenosis 
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5. Megbeszélés 

 

5.1. FFRi vs. DSE study 

 

Az invazív frakcionális flow rezerv az elmúlt években elsősorban referencia 

standardként volt feltüntetve stabil anginás betegpopulációkon végzett összehasonlító 

analízisek során, habár validációja ebben a betegcsoportban non-invazív módszerekkel 

szemben végzett, kis elemszámú prospektív vizsgálatok során történt [120, 169-172], ami 

egyfajta logikai következetlenséghez vezet [99]. Az SA csoportban kapott eredményeink 

– annak ellenére, hogy néhány körülményben különbözik (pl. vizsgált szűkületek 

mértéke, nem obligát kontrasztanyag használat a DSE során, különböző FFRi cut-off 

érték alkalmazása – alapvetően hasonlítanak az imént idézett prospektív és néhány 

retrospektív study eredményeivel [172]. 

Az FFRi és a DSE eredmények között fennálló diszkrepanciának számos oka 

lehet, melyekre az alábbiakban szeretnék magyarázatot találni. 

Kiemelendő, hogy néhány vizsgálatban az FFRi és a CFR között igen jelentős 

diszkordanciát igazoltak a kutatók [123, 186], ami a két vizsgálómódszer különböző 

fiziológiai alapjaira vezethetőek vissza. Míg az FFRi maximális hyperaemia során, 

elsősorban a fokális epicardialis coronaria stenosis okozta nyomásesésnek, addig a CFR 

a microvasculatúra vazodilatátoros válaszreakció képességének (vagyis a metabolikus 

igényekre adott áramlásnövekedésnek) a reprezentatívája, ezáltal a CFR romlása sokkal 

inkább utal a subendocardialis myocardialis ischaemiára. Bizonyított - ahogyan azt 

korábban már említettem (1.6.1.1. fejezet) -, hogy a regionális falmozgászavar 

kialakulása főként a subendocardialis ischaemia következménye, ezáltal a dobutamin 

stressz echocardiographia során kialakuló falmozgászavar (és ennélfogva maga a DSE) a 

CFR indirekt markere [99], ez pedig alapvetően meghatározza az FFRi és a DSE 

eredményei között fennálló jelentős különbséget. A két módszer eredményei alapján 

egymástól merőben eltérő patológiás állapotok fennállására lehet következtetni: míg az 

FFRi pozitív/DSE negatív esetek egészséges microvasculatúra mellett fennálló fokális 

epicardialis coronaria stenosis jelenlétére utalnak, addig az FFRi negatív/DSE pozitív 

esetek a microvascularis károsodás, vagy diffúz CAD manifesztációi lehetnek [123]. 
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Jóllehet a MVD fennállása rendkívül gyakori ACS miatt invazív kivizsgálásra 

kerülő betegek körében [101, 143, 163-165], a NCL-k funkcionális (és klinikai) 

jelentőségének vizsgálatát relatíve kevés study tűzte ki célul, ennek köszönhetően a nagy 

kardiológiai társaságok állásfoglalása sem egyértelmű ebben a klinikai szituációban. Az 

eddigi adatok alapján a anatómiai szempontból határérték NCL-val rendelkező ACS 

betegek valószínűleg profitálnak a reziduális ischaemia kimutatásából (és szükség esetén 

kezeléséből), melyre a leginkább validált és széleskörben elérhető non-invazív 

vizsgálómódszerek a stressz echocardiographia és a SPECT [48]. A DSE kiváló 

prognosztikus jelentőséggel bír a kemény végpontok (myocardialis infarctus és szív 

eredetű halálozás) szempontjából nem komplikált AMI-t követően [112, 113, 174, 187]. 

Az erre vonatkozó klinikai vizsgálatokban a NCL által ellátott territóriumon kialakuló 

újkeletű WMA (ischaemia at a distance) bizonyult az egyik legfontosabb prognosztikus 

faktornak [113, 184]. Ezt alátámasztja egy másik, STEMI miatt kezelt betegek körében 

végzett retrospektív vizsgálat is, amelyben igazolták, hogy a NCL-k ellátási területén 

reziduális ischaemiával nem rendelkező betegek prognózisa megegyezik a non-culprit 

laesioval nem rendelkező, 1-ér beteg STEMI betegekével [188]. Erre a tényre reflektálva 

megjegyzendő, hogy a saját vizsgálatunkban nem találtunk korrelációt az FFRi érték és a 

prognosztikusan jelentős DSE paraméterek között a NCL-k kivizsgálása során az ACS 

csoportban, ami részben magyarázhatja azt a tényt, hogy az FFRi által vezérelt NCL 

revascularisatio jelen tudásunk szerint nem javítja a kimenetelt a kemény végpontok 

tekintetében [108, 109, 111]. 

Ahogyan a célkitűzésekben már említettem, az FFRi validálása a határérték NCL-

k tekintetében elsősorban klinikai szempontból történt meg (pl. a negatív eseteknek jó a 

kimenetele), non-invazív kompetitorral való összehasonlításáról az adatok ebben a 

klinikai szcenárióban rendkívül hiányosak [189, 190]. 

Vizsgálatunkban az FFRi és a DSE összehasonlítását nem csupán egymás között, 

hanem két betegcsoport (SA és ACS) között is elvégeztük, melyek eredményei sokban 

különböztek egymástól és ennek megbeszélését rendkívül fontosnak tartom. 

Az SA csoportban magasabb arányú egyezést találtunk az FFRi és a DSE között 

és egy gyenge korreláció is mutatkozott a két módszer összevetésekor, ez utóbbi az ACS 

csoportban teljesen hiányzott. Ennek alapja lehetne, hogy az SA csoportba tartozó 

betegek anatómiailag súlyosabb laesiokkal rendelkeztek, ugyanakkor ezt nem támasztja 
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alá az a tény, hogy az FFRi értékek a két betegcsoport között nem különböztek. 

Racionálisabb ok lehet, hogy az SA csoportba tartozó betegek súlyosabb angina 

státuszban voltak és invazív kivizsgálásukat is nagyrészt angina pectoris jelenléte és 

megelőző ischaemia tesztek eredménye indikálta, míg az ACS csoportban a NCL-k 

akcidentálisan kerültek felfedezésre, vagyis a két betegcsoport anatómiai szempontból 

nagyrészt hasonló laesioi patofiziológiai és funkcionális szempontból nem 

szükségszerűen identikusak egymással még akkor sem, ha az FFRi eredmények 

egyeznek. Az már korábbról ismert, hogy az FFRi és a CFR (DSE, a fenti részletezésnek 

megfelelően) korrelációja jobb a panaszos (”disease enriched”, a saját vizsgálatunkban 

az SA csoport), mint a panaszmentes betegek (a saját vizsgálatunkban az ACS csoport) 

körében [123], amely megállapítással egyeznek a saját eredményeink is. 

Fontos kérdés, hogy mik lehetnek hatással az FFRi diagnosztikus pontosságára a 

NCL-k funkcionális megítélésében. A maximális hyperaemia az FFRi mérésének 

sarokköve, amit azonban meglehetősen sok, elsősorban a microvasculatúrát érintő 

tényező befolyásolhat, és a különbséget SA és ACS betegek kivizsgálásában nyújtott 

teljesítményében pedig elsősorban az erre hatással lévő faktorok magyarázhatják. 

Korábban már leírásra került, hogy az áramlás nem csak a culprit, hanem a non-culprit 

coronariákban is csökken ACS során [191], azonban ennek többféle oka lehet: 1. 

microvascularis obstrukció, diszfunkció, károsodás [192]; 2. csökken az endothel-

dependens vazodilatátoros válaszreakció képesség a non-culprit regioban [193]; 3. a 

rezisztenciaerek fokozott válaszreakciója szisztémás és lokális neurohumorális 

faktorokra [193]; 4. α-adrenerg blokád [194]. Mindezen körülmények a non-culprit ér 

ellátási területén az acut fázisban a trans-stenoticus gradiens csökkenéséhez és az FFRi 

értékének a következményes emelkedéséhez vezet, amit később a trans-stenoticus 

gradiens növekedése és az FFRi érték csökkenése követ, köszönhetően a microvascularis 

gyógyulás folyamatának. Ezek a folyamatos azonban mind hozzájárulnak ahhoz, hogy az 

FFRi és a DSE (CFR) eredmények között nagy arányban mutatható ki diszkrepancia a 

NCL-k kivizsgálása során. 
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5.2. On-site CT-FFR study 

 

5.2.1. On-site CT-FFR vs. FFRi 

 

Bár a CT-FFR szerepe jól meghatározott a stabil mellkasi fájdalomban szenvedő 

betegeknél [195], használatáról korlátozott adatok állnak rendelkezésre ACS-ben 

egyidejűleg fennálló határérték NCL-k vonatkozásában [153, 154]. Szükséges 

megjegyezni, hogy a CT-FFR diagnosztikus pontosságát és az FFRi-hez való viszonyát 

számos anatómiai és klinikai tényező befolyásolhatja ebben a betegpopulációban, 

melyeket az alábbiakban foglalok össze. 

A szakirodalomból ismert tény, hogy a NCL-k súlyosságát az invazív anatómiai 

módszer (QCA) az acut ICA során túlbecsülheti [102], amit a korábbi eredményeink után 

[196] az on-site CT-FFR vizsgálatunkban is igazoltunk (a QCA-val mért MLDS% a 

halasztott ICA időpontjára jelentősen csökkent). A CCTA-val mért MLDS% érdekes 

módon (inkább a túlbecslés jellemző a CCTA-ra) szignifikánsan alacsonyabb volt a 

halasztott ICA során a QCA-val mért értékhez képest, mely különbség a CT kisebb 

időbeli- és térbeli felbontásából adódhat. Ebből az anatómiai alulbecslésből logikusan 

következhet a NCL-k funkcionális alulbecslése is az FFRi-hez képest, mivel az on-site 

CT-FFR szimulációhoz a CCTA által a coronariákról készített anatómiai leképezést 

szükséges felhasználni [146]. Ezt a feltevést alátámasztani látszanak saját 

megfigyeléseink, hiszen vizsgálatunk során az on-site CT-FFR alacsony szenzitivitással 

rendelkezett az FFRi-hez képest és a CT-FFR értékek is magasabbak voltak, mint az 

invazívan mért eredmények. Ezek az eredmények még érdekesebbé válnak - és egyben 

kérdéseket vetnek fel - , ha figyelembe vesszük, hogy az irodalmi adatok szerint az FFRi 

– a korábban említett okok miatt - alulbecsülheti a NCL-k funkcionális jelentőségét az 

akut fázisban [102]. Tovább bonyolítja ez utóbbi felvetést azoknak a tanulmányoknak az 

eredményei, amelyekben a szerzők nem észleltek különbséget az acut és a halasztott ICA 

során mért FFRi értékek között [102]. 

Vizsgálatunkban az on-site CT-FFR szenzitivitása jóval alacsonyabbnak 

bizonyult (51 %), mint a hasonló célkitűzéssel, Gaur és munkatársai által (off-site CT-

FFR-rel) végzett tanulmányban (83 %) [153]. Ez a jelentős különbség több okkal is 

magyarázható. Egyrészt a vizsgált populációk eltérőek voltak, hiszen míg az említett 
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kutatócsoport csak STEMI miatt kezelt betegeket vizsgált [153], addig mi viszonylag sok 

NSTE-ACS beteget (33.8 %) vontunk be, és ebben a kórképben a CT-FFR 

alkalmazhatósága alig volt korábban vizsgálva [154]. Másrészt az ACS és a CT-

vizsgálatok között, valamint a CT-vizsgálatok és az FFRi-eljárások között eltelt idő a mi 

vizsgálatunkban sokkal hosszabb volt, mint a Gaur és munkatársai által publikáltban (79 

nap medián vs. 38 nap átlag, illetve 15 nap medián vs. 1 nap átlag). 

Vizsgálatunkban az on-site CT-FFR elfogadhatatlanul alacsony szenzitivitását 

tapasztaltuk az NSTE-ACS (40%) és a STEMI (60 %) betegek körében egyaránt. Bár az 

általunk végzett study-ban az on-site CT-FFR diagnosztikai teljesítményében a STEMI 

és a NSTE-ACS miatt kezelt betegek között nem volt statisztikailag szignifikáns 

különbség, felismerhető volt egy tendencia az on-site CT-FFR STEMI-ben történő 

alkalmazhatóságának a javára. Ezek az eredmények felvetik a kérdést hogy a 

microvascularis diszfunkció – amely ismerten fennáll az ACS mind STEMI, mind pedig 

NSTE-ACS eseteiben egyaránt [197, 198] és a NCL funkcionális súlyosságának 

alulbecsléséhez vezethet - kiterjedtebb (és feltételezhetően krónikusan jelen lévő 

patofiziológiai probléma) az NSTE-ACS-ben szenvedő betegeknél, mint a STEMI miatt 

ellátottaknál. A STEMI és a NSTE-ACS non-culprit territóriumain fennálló, a 

mikrocirkulációt érintő patofiziológiai különbségek okainak feltárására és azok jobb 

megértésére a későbbiekben alkalmas lehet egy, az invazív frakcionális flow rezervet, a 

coronaria flow rezervet és a mikrocirkulációs rezisztencia indexet acut és halasztott 

időpontban egyaránt alkalmazó klinikai vizsgálat. 

A CT-FFR időzítése is jelentősen befolyásolhatja a módszer eredményeit a 

határérték non-culprit laesiok funkcionális vizsgálata során, ezt azonban részleteiben 

korábban nem vizsgálták, ezáltal az optimális időzítésre vonatkozó iránymutatás jelenleg 

nem létezik. Hangsúlyozni szeretném az időzítés kérdéskörét vizsgáló céllal, hogy a már 

többször említett, Gaur és munkatársai által közölt publikációban (amely az off-site CT-

FFR alkalmazhatóságát vizsgálta határérték non-culprit laesiok vonatkozásában, ACS-t 

követően) alkalmazott vizsgálati protokoll azon az NXT trial-on alapult, amelybe csak 

stabil anginás betegeket vontak be és a 30 napon belül ACS-t elszenvedő betegeket 

kizárták [149]. A CT-FFR szerepét NSTE-ACS miatt kezelt betegek körében vizsgáló 

másik study (Duguay és munkatársai) tovább bonyolítja az optimális időzítés kérdését, 
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hiszen a CCTA-t késedelem nélkül, iniciális módszerként alkalmazták (akkor is igaz ez, 

ha a CT-FFR szimulációt retrospektíven végezték el) [154]. 

Mindezek alapján a CT-FFR optimális időzítése a NCL-k vizsgálatát illetően – 

előtérbe helyezve a kérdésben a microvascularis gyógyulás időbeli lefolyását -, döntő 

fontosságú lehet, mindazonáltal további validálásra szorul. 

Vizsgálatunkban a CCTA konvencionális (anatómiai) paraméterei és az FFRi 

között mérsékelt korrelációt mutattunk ki, ami értelmezhető az anatómia és funkcionalitás 

jól ismert variabilitásának [97] következményeként [42]. Behatóbban vizsgálva az 

anatómia és a funkció kérdéskörét, meg kell említeni a vizsgált laesiok hosszával 

kapcsolatos korábbi megfigyeléseket és saját eredményeinket egyaránt. Számos 

közlemény megerősítette, hogy a laesiok hossza jelentős fiziológiai hatással bír a 

határérték szűkületek funkcionális jelentőségére [199, 200], sőt, a CCTA által mért laesio 

hossz egyes adatok szerint additív értékkel rendelkezik későbbi ACS szempontjából 

magas kockázatú, non-culprit plakkok azonosításában [201]. A saját megfigyeléseink 

ezzel teljes ellentmondásban állnak, hiszen eredményeink szerint a laesiok hossza 

semmilyen hatással nem rendelkezik a NCL-k funkcionális relevanciájára, mely 

megállapításunk talán még inkább rávilágít az anatómia és a funkció közötti különbségre 

ebben a betegpopulációban. 

Bár stabil anginában számos szerző leírta a CT-FFR diagnosztikus fölényét a 

hagyományos CCTA-alapú anatómiai analízissel szemben a funkcionálisan releváns 

coronaria laesiok detektálásában [149-151, 202], rutinszerű alkalmazhatóságát – és 

egyáltalán alkalmazhatóságát - határérték NCL-k esetében ezeddig nagy klinikai 

vizsgálatok nem támasztották alá. 

Annak ellenére, hogy vizsgálatunkban megerősítettük, hogy határérték NCL-k 

vizsgálata során a CT-FFR érték és a CT-FFR drop az FFRi független prediktorai és a 

konvencionális MLDS%-nál nagyobb valószínűséggel képesek megkülönböztetni az 

FFRi-vel funkcionálisan szignifikáns NCL-t a funkcionálisan irrelevánstól, az on-site CT-

FFR diagnosztikus teljesítménye (AUC) mérsékeltnek bizonyult ebben a 

betegpopulációban. Ezt az eredményt a már említett felbontás béli problémák és az on-

site CT-FFR időzítése is magyarázhatja. 

Bár a nagy CT-FFR-rel végzett klinikai vizsgálatokból nem zárták ki a csökkent 

LVEF-fel rendelkező betegeket, a módszer szívelégtelen betegek kivizsgálásában 
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betöltött szerepe ismeretlen [203]. A saját vizsgálatunkban végzett alcsoport-analízis 

során nem találtunk különbséget az on-site CT-FFR diagnosztikus teljesítményében a 

NCL-k funkcionális értékelésében a csökkent és a megtartott bal kamrai ejekciós 

frakciójú betegek körében. Mivel a csökkent LVEF-fel rendelkező betegeknél a CT-FFR-

ről gyakorlatilag semmilyen adat nem áll rendelkezésre, a vizsgálatunk során ebben az 

alcsoportban kapott eredményt az FFRi-vel kapcsolatos – szintén rendkívül kevés – 

ismerettel próbálom magyarázni. Tóth és munkatársai igazolták retrospektív 

tanulmányukban, hogy a jobb pitvari nyomás (mint a szívelégtelenség indirekt markere) 

nem befolyásolta az invazív FFR eredményeit [204], ami alapján feltételezhető, hogy a 

CT-FFR szimulációk is függetlenek a kamrafunkciótól, azonban ezt a kérdés is további 

vizsgálatokat igényel. 

Érdekes megállapításunk volt még az optimális CT-FFR cut-off értékként 

meghatározott ≤0.89, amely megegyezik a non-hyperaemiás nyomásgradiens mérést 

alkalmazó funkcionális módszerek (iwFR, RFR, DFR, stb.) ma használatos cut-off 

értékével, ami fontos kérdéseket vet fel (pl. tudjuk, hogy a non-hyperaemiás indexek jó 

prognosztikus jelentőséggel bírnak stabil anginában, vajon a CT-FFR is képes-e erre? 

mennyire egyeznek az eredmények?, stb.) és izgalmas területe lehet a kutatásoknak. 

 

5.2.2. On-site CT-FFR vs. DSE 

 

Az on-site CT-FFR-t prospektív módon nem hasonlították össze más non-invazív 

funkcionális ischaemia teszttel, vagyis validálása ebből a szempontból hiányosnak 

mondható. A stressz echocardiographiával való összevetésével kapcsolatban egyetlen , 

igen alacsony betegszámú (N=31) retrospektív analízis áll rendelkezésre, mely az on-site 

CT-FFR és a stressz echocardiographia eredményei között jelentős arányú diszkrepanciát 

(39 %) igazolt. Az általunk végzett study-ban az on-site CT-FFR és a DSE eredményei 

35 %-ban különböztek egymástól, az on-site CT-FFR a DSE-hez viszonyítva rendkívül 

alacsony szenzitivitással (37%) és PPV-vel (42%) rendelkezett, valamint diszkriminatív 

kapacitása is gyakorlatilag randomnak bizonyult a DSE által ischaemiásnak vs. non-

ischaemiásnak minősített myocardium territóriumokat ellátó NCL-k osztályozásában. 

Köszönhetően ezeknek az eredményeknek, átfogóbb elemzésektől (pl. alcsoport-

analízisek a coronaria ellátási területek vagy az ACS típusa szerint) eltekintettünk. 
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Eredményeink több tényezővel is magyarázhatók, melyek közül a már fentebb többször, 

részletesen tárgyalt CFR (DSE) és FFRi különbözőségeket itt nem tárgyalom újra. 

Fontosnak tartom azonban, hogy míg az on-site CT-FFR független a kontraktilitástól és 

a mikrocirkulációtól, illetve nem igényel maximális hyperaemiát, addig a DSE során az 

ischaemia detektálásának sikere rendkívüli módon függ a myocardium kontraktilitásának 

növekedésétől és a subendocardialis vazodilatációtól. Ezek az alapvető különbségek a két 

módszer fiziológiai alapjai között egyértelművé teszik azt az elképzelést, hogy az on-site 

CT-FFR és a DSE a myocardialis ischaemia különböző komponenseit vizsgálják. 
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6. Következtetések 

 

A kutatómunkám során végzett vizsgálatok főbb megállapításai: 

 

1. A non-culprit laesiok anatómiai súlyossága az acut ICA során mérthez képest a 

halasztott ICA idejére jelentősen csökken. 

2. Az non-culprit laesiokon végzett FFRi semmilyen asszociációt nem mutat a 

prognosztikusan jelentős regionális DSE paraméterekkel. 

3. Stabil anginában az ischaemiás DSE alacsonyabb FFRi értékekkel és súlyosabb 

diaméter stenosissal jár együtt, ezek az összefüggések a non-culprit laesiok esetében nem 

igazolhatóak. 

4. Az FFRi cut-off értékének csökkentése jelentősen rontja a módszer diszkriminatív 

kapacitását a DSE pozitív és DSE negatív NCL-k között, ugyanakkor stabil anginában az 

alacsonyabb cut-off ezt a tulajdonságát nem befolyásolja, mely felveti alternatív, non-

culprit laesiokra optimalizált FFRi cut-off érték meghatározásának igényét. 

5. A non-culprit laesiok kivizsgálása során az FFRi önálló modalitásként valószínűleg 

elégtelen a terápiás döntés meghozatalához és emiatt a revascularisatio indikációjának 

felállításához kiegészítő dobutamin stressz echocardiographia elvégzését tartjuk 

szükségesnek. 

6. Az FFRi szerepe a laesio specifikus ischaemia determinálásában határérték NCL-k 

kapcsán valószínűleg különbözik a stabil anginás betegeknél betöltött szerepétől. 

7. Az FFRi-vel való összevetésben az on-site CT-FFR mérsékelt diagnosztikus 

teljesítménnyel rendelkezik ugyan a non-culprit laesiok funkcionális jelentőségének 

megítélésében, ez mégis meghaladja a CCTA-alapú anatómiai (konvencionális) stenosis 

analízis módszerét. 

8. Az on-site CT-FFR a non-culprit laesiok vizsgálata során semmilyen összefüggést nem 

mutat a dobutamin stressz echocardiographiával. 

9. Az utóbbi megállapítás azt valószínűsíti, hogy az on-site CT-FFR nem nyújt 

információt a microvasculatúráról. 
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10. Jelenleg az on-site CT-FFR elégtelen diagnosztikus kapacitással rendelkezik ahhoz, 

hogy elkerülhető legyen a non-culprit laesiok invazív funkcionális kivizsgálása, vagy 

akár dobutamin stressz echocardiographia elvégzése. 

 

Az eredményeink elsősorban arra világítanak rá, hogy a különböző 

vizsgálómódszerek a myocardialis ischaemia folyamatának különböző komponenseit 

vizsgálják, egyikük sem teljes és tökéletes képet adva a stabil anginában vagy acut 

coronaria syndroma ellátása során felismert határérték coronaria laesiok funkcionális 

jelentőségéről. Ugyanakkor az is valószínűnek tűnik, hogy a határérték SCL-k és NCL-k 

anatómiailag hasonlítanak ugyan, de funkcionálisan biztosan nem identikusak egymással. 

Ezen gondolatmenet alapján – mely igazodik az ischaemiás konstelláció elméletéhez, de 

egyben ki is egészíti azt - elsősorban multimodális megközelítést tartunk célravezetőnek 

a betegek prognózisának javítása érdekében mindkét klinikai szituációban.  
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7. Összefoglalás 

 

A DSE sokszorosan validált modalitás stabil anginában és ACS ellátása során 

akcidentálisan felismert határérték NCL-k funkcionális jelentőségének megítélésében 

egyaránt. Az FFRi klinikailag jól alátámasztott és javasolt funkcionális módszer stabil 

anginában és NCL-k eseteiben is, ugyanakkor az utóbbi szcenárióban non-invazív 

funkcionális teszttel való direkt összehasonlítása ez idáig nem történt meg. Az on-site 

CT-FFR egy új non-invazív funkcionális ischaemia teszt, melynek non-culprit laesiok 

kivizsgálásában való alkalmazhatóságáról rendkívül limitált adatok állnak rendelkezésre. 

Kutatómunkám során két klinikai vizsgálatot végeztünk. Az első célja volt, hogy 

megvizsgáljuk az FFRi diagnosztikus teljesítményét a DSE-hez viszonyítva határérték 

NCL-k vonatkozásában és ezt összehasonlítsuk a stabil anginás betegek körében nyújtott 

teljesítményével. A második vizsgálat célkitűzése az on-site CT-FFR diagnosztikus 

pontosságának a meghatározása volt NCL-k eseteiben, az FFRi-t és a DSE-t szimultán 

alkalmazva referencia standardként. 

Eredményeink szerint a non-culprit laesiok kivizsgálása során az FFRi és az on-site 

CT-FFR sem mutat asszociációt a prognosztikusan jelentős regionális DSE 

paraméterekkel és a DSE-hez viszonyítva mindkét vizsgálómódszer rendkívül gyenge 

PPV-vel és szenzitivitással rendelkezik. Az FFRi cut-off értékének csökkentése (<0.75 

vs. <0.80) jelentősen rontja a módszer diagnosztikus teljesítményét a DSE pozitív és DSE 

negatív NCL-k elkülönítésében, ezzel szemben stabil anginában az alacsonyabb cut-off 

érték használatának nincs ilyen következménye. Az on-site CT-FFR mérsékelt – 

ugyanakkor a konvencionális CCTA-alapú anatómiai stenosis analízisnél jobb - 

diagnosztikus teljesítménnyel rendelkezik az FFRi által funkcionálisan relevánsnak 

minősített NCL-k detektálásában. Az on-site CT-FFR nem képes a DSE non-culprit 

territóriumokon kapott eredményeit prediktálni, ami azt sugallja, hogy a módszer nem 

nyújt információt a microvasculatúráról. 

Összefoglalva, eredményeink alapján a határérték NCL-k kivizsgálásában a 

multimodális funkcionális megközelítés tűnik célravezetőnek, hiszen az FFRi kiegészítő 

DSE elvégzése nélkül valószínűleg elégtelen a revascularisatio indikációjának 

felállításához, az on-site CT-FFR pedig egyelőre nem képes sem az FFRi, sem a DSE 

helyettesítésére ebben a klinikai szituációban.  
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8. Summary 

 

Dobutamine stress echocardiography is a widely validated method not only in patients 

with stable angina, but also for assessing the functional significance of moderate NCLs 

after recent ACS. FFRi is a clinically well supported and recommended invasive 

technique for the functional investigation of moderate stable coronary lesions, as well as 

of NCLs, however, its direct comparison with non-invasive functional tests in cases of 

NCLs has not yet been performed. The role of the recently introduced non-invasive on-

site CT-FFR in the evaluation of moderate non-culprit coronary lesions is equivocal. 

During my doctoral research phase, two clinical studies have been performed. The 

first study was aimed to assess the diagnostic performance of FFRi relative to DSE in 

ACS patients with moderate NCL(s) and compare the results with those measured in 

contemporaneously enrolled patients with stable angina. The second study was performed 

with the aim to evaluate the applicability and diagnostic capacity of on-site CT-FFR in 

ACS patients with moderate NCL(s), compared to FFRi and DSE as reference standards. 

Neither FFRi, nor on-site CT-FFR did have any association with prognostically 

relevant regional DSE parameters. In comparison with DSE, PPV and sensitivity of FFRi 

and on-site CT-FFR in the evaluation of moderate NCL(s) are unacceptably low. Using a 

lower cut-off value (0.75 vs. 0.80), the diagnostic performance of FFRi in the 

identification of DSE positive vs. negative NCL did significantly deteriorate, whereas the 

lower cut-off value did not affect it in patients with stable angina. On-site CT-FFR has a 

moderate - but better than conventional CCTA-based anatomical stenosis analysis 

assessment - diagnostic performance in detecting a NCL classified as functionally 

relevant by FFRi. On-site CT-FFR is not able to predict DSE results in the territory 

supplied by a NCL, which suggests that on.site CT-FFR does not provide any information 

about the microvasculature. 

In summary, our results suggest the need for a multimodal functional approach in the 

investigation of borderline NCLs, since FFRi is probabaly not able to indicate 

revascularization of a moderate NCL without an additional DSE test, and, moreover, on-

site CT-FFR – at this stage of development - is insufficient to replace FFRi or DSE in this 

clinical setting.  
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Mellékletek 

 

A dobutamin stressz echocardiographia protokoll részletes leírása  

 

A protokoll az ESC konszenzus dokumentuma alapján készült [117]. 

 

A 16-szegmentumos bal kamrai modell alkalmazásának oka: Az apex 

falvastagodásának és az itt lévő endocardium elmozdulásának nehéz vizsgálhatósága. 

Dobutamin adagolási protokoll: 5, 10, 20, 30, 40, végül szükség esetén 50 µg/kg/perc 

dózisig titrálva 3 perces időintervallumokkal. 

Atropin: Intravénás adagolás, maximum 2 mg dózisban (csak azokban az esetekben, ahol 

az életkor alapján meghatározott submaximális pulzusszám nem volt elérhető dobutamin 

adagolással). 

Célfrekvencia meghatározása: maximális (220-életkor), submaximális (maximális 85 

%-a). 

Kontrasztanyag: Sonovue (Bracco, Olaszország, kén-hexafluorid), intravénás adagolás. 

Csak nem megfelelő natív képminőség esetén került alkalmazásra. 

Ischaemia végpontok: Újkeletű, vagy nyugalomban is meglévő, de romlást mutató 

regionális falmozgászavar, illetve kettős válasz kialakulása ≥2 összetartozó (coronaria 

ellátási terület szempontjából) myocardium szegmentumban. 

Nem ischaemia végpontok: Maximális gyógyszerdózis alkalmazása; submaximális 

frekvencia; súlyos mellkasi fájdalom; kamrai tachycardia/kamrafibrilláció; a beteg 

kérése. 

Coronaria ellátási területek: 

LAD: septalis apicalis; inferoseptalis mid; anterior basalis, mid és apicalis; lateralis 

apicalis; inferior apicalis; anteroseptalis basalis és mid (9 szegmentum). 

LCx (jobb dominancia): anterolateralis basalis és mid (2 szegmentum). 

LCx (bal dominancia): inferolateralis basalis és mid; inferior basalis és mid; inferoseptalis 

basalis; anterolateralis basalis és mid (7 szegmentum). 

RCA (jobb dominancia): inferolateralis basalis és mid; inferior basalis és mid; 

inferoseptalis basalis (5 szegmentum). 

RCA (bal dominancia): 0 szegmentum. 
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Szegmentális score-ok: 1=normokinesis; 2=hypokinesis; 3=akinesis; 4=dyskinesis; 

0=nem megfelelően ábrázolható szegmentum. 

A képanyag interpretációja: Két, egymástól független DSE-ben jártas szakorvos által. 

Diszkordáns esetekben a végső döntést a DSE-ben expert (Andrássy Péter) hozta meg. 
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Melléklet ábrák 

 

 

 
M1 Ábra: A DSE vs. FFRi vizsgálat betegszelekciójának folyamatábrája. 

Rövidítések: ACS – acut coronaria syndroma; DSE – dobutamin stressz 

echocardiographia; FFRi – invazív frakcionális flow rezerv; ICA – invazív coronaria 

angiographia; LM – bal közös főtorzs (left main coronary artery); NCL – non-culprit 

laesio; OMT – optimális gyógyszeres kezelés (optimal medical treatment); SA – stabil 

angina; SCL – stabil coronaria laesio 
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M2 Ábra: Az on-site CT-FFR vizsgálat flow chart-ja. 

Rövidítések: ACS – acut coronaria syndroma; CAD – coronariabetegség (coronary artery 

disease); CT— computer tomographia; CTO – krónikus teljes elzáródás (chronic total 

occlusion); CT-FFR—CT-vel szimulált frakcionális flow rezerv; MLDS%—minimál 

lumen diaméter stenosis, NCL – non-culprit laesio 
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Melléklet táblázatok 

 

 

M1 Táblázat: A vizsgált non-culprit laesiok invazív karakterisztikája. 

Rövidítések: FFRi – invazív frakcionális flow rezerv; LAD – bal elülső leszálló 

coronaria; LCx – bal körbefutó coronaria; MLDS% - minimális lumen diaméter stenosis; 

NCL – non-culprit laesio; QCA – kvantitatív coronaria angiographia; RCA – jobb 

coronaria 

 N=89 

LAD, N (%) 52 (58.4) 

LCx, N (%) 15 (16.9) 

RCA, N (%) 22 (24.7) 

Jobb dominancia, N (%) 61 (89.7) 

QCA által meghatározott MLDS% (a primer PCI során) 51.0±8.1 

QCA által meghatározott MLDS% (a halasztott ICA során) 44.9±8.2 

FFRi érték 0.83±0.08 

FFRi által pozitívnak bizonyult NCL, N (%) 35 (39.3) 
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M2 Táblázat: Globális és regionális echocardiographiás paraméterek nyugalomban és 

a terhelés csúcsán. 

Rövidítések: DSE – dobutamin stressz echocardiographia; WMA –wall motion 

abnormality, falmozgászavar; WMSI – wall motion score index; ΔWMSI – A nyugalmi 

és a terhelés csúcsán mért WMSI érték különbsége (nyugalmi mínusz terhelés csúcsán) 

 

Globális paraméterek N=68 

WMA detektálható nyugalomban, N (%) 56 (82.4) 

Globális WMSI nyugalomban 1.27±0.21 

Globális WMSI a terhelés csúcsán 1.34±0.28 

Globális ΔWMSI 0.06±0.27 

Kontrasztanyag használat, N (%) 2 (2.9) 

Pulzusszám nyugalomban (1/min) 65.1±8.8 

Pulzusszám a terhelés csúcsán (1/min) 147.7±10.1 

Célfrekvenciát elérte, N (%) 63 (92.6) 

Regionális paraméterek N=89 

Regionális WMSI nyugalomban 1.06±0.18 

Regionális WMSI a terhelés csúcsán 1.31±0.50 

Regionális ΔWMSI 0.25±0.47 

Ischaemia szempontjából pozitív DSE, N (%) 27 (30.3) 
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M3 Táblázat: 2x2-es kontingencia táblázat (χ2 próba): CT-FFR vs. FFRi (Panel A) és 

CT-FFR vs. DSE (Panel B).  

A cellákban található számok az elemszámokat reprezentálják. 

A CT-FFR és az FFRi eredményei ebben az összevetésben mérsékelt összefüggést 

találtunk (χ2=17.527, p<0.001; kappa=0.427, p<0.001), ugyanakkor a CT-FFR és a DSE 

között semmilyen asszociáció nem volt kimutatható (χ2=1.996, p=0.158; kappa=0.149, 

p=0.158). 

Rövidítések: CI – konfidencia intervallum; CT-FFR – CT-vel szimulált frakcionális flow 

rezerv; DSE – dobutamin stressz echocardiographia; FFRi – invazív frakcionális flow 

rezerv; NLR – negatív valószínűségi hányados; NPV – negatív prediktív érték; PLR – 

pozitív valószínűségi hányados; PPV – pozitív prediktív érték 

 

 

Panel A    

 FFRi + FFRi -  

CT-FFR + 18 6 24 

CT-FFR - 17 48 65 

 35 54 N=89 

 

CT-FFR vs. FFRi: diagnosztikus pontosság: 74 % (95 % CI: 64 % - 83 

%); szenzitivitás: 51 % (95 % CI: 34 % - 69 %); specificitás: 89 % (95 % 

CI: 77 % - 96 %); PPV: 75 % (95 % CI: 57 % - 87 %); NPV: 74 % (95 

% CI: 66 % - 80 %); PLR: 4.6 (95 % CI: 2.0-10.5); NLR: 0.55 (95 % CI: 

0.38-0.78). 
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Panel B    

 DSE + DSE -  

CT-FFR + 10 14 24 

CT-FFR - 17 48 65 

 27 62 N=89 

 

CT-FFR vs. DSE: diagnosztikus pontosság: 65 % (95 % CI: 54 % - 75 

%); szenzitivitás: 37 % (95 % CI: 19 % - 58 %); specificitás: 77 % (95 % 

CI: 65 % - 87 %); PPV: 42 % (95 % CI: 27 % - 58 %); NPV: 74 % (95 

% CI: 67 % - 80 %); PLR: 1.64 (95 % CI: 0.84-3.22); NLR: 0.81 (95 % 

CI: 0.59-1.12) 

 

 



 

 

 

M4 Táblázat: Az FFRi diagnosztikus teljesítménye a DSE-hez viszonyítva a különböző, előre meghatározott cut-off értékek alapján az SA és 

az ACS csoportban 

Rövidítések: ACS - acut coronaria syndroma; CI – konfidencia intervallum; DSE - dobutamin stressz echocardiographia; FFRi – invazív 

frakcionális flow rezerv; FN - fals negatív; FP - fals pozitív; N – elemszám; NPV – negatív prediktív érték; PPV – pozitív prediktív érték; 

SA - stabil angina; VN – valódi negatív; VP – valódi pozitív 

 

 VP FP FN VN 
Konkordancia, % 

(95 % CI) 

PPV, % 

(95 % CI) 

NPV, % 

(95 % CI) 

Szenzitivitás, % 

(95 % CI) 

Specificitás, % 

(95 % CI) 

SA csoport 

(N=109) 
         

FFRi < 0.80 14 24 8 63 70.6 (61.2–79.0) 36.8 (26.2–44.7) 88.7 (78.5–94.7) 63.6 (40.7–82.8) 72.4 (61.8–81.5) 

FFRi < 0.75 7 5 15 82 81.7 (73.1–88.4) 58.3 (32.9–80.0) 84.5 (80.4–88.0) 31.8 (13.9–54.9) 94.3 (87.1–98.1) 

ACS csoport 

(N=116) 
         

FFRi < 0.80 10 27 9 70 69.0 (59.7–77.2) 27.0 (17.9–38.7) 88.6 (82.7–92.7) 52.6 (28.9–75.6) 72.2 (62.1–80.8) 

FFRi < 0.75 4 18 15 79 71.6 (62.4–79.5) 18.2 (7.8–36.9) 84.0 (80.4–87.1) 21.1 (6.1–45.6) 81.4 (72.3–88.6) 


