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Bevezetés: Miokardialis infarktusban a sziv magneses rezonancia (CMR) vizsgalat szévetspecifikus informacioét nyuijt-
va alkalmas a szivizom-nekrézis/hegszovet, illetve a mikrovaszkularis obstrukcio (MVO) megitélésére, tovabba a bal és
jobb kamra volumenek, ejekcios frakciok, izomtdmegek meghatarozasanak referenciamddszere. Prospektiv vizsgala-
tunk célja ST-elevacios miokardialis infarktus (STEMI) CMR jellegzetességeinek tanulmanyozasa volt az akut szakban,
illetve utankdvetés soran, valamint a mért paraméterek prognosztikus szerepének vizsgalata.

Betegek és modszer: 12 éran belilli, elsé6 STEMI miatt végzett percutan koronaria-intervenciot kévetéen 104 konsze-
kutiv betegnél (69 férfi, 35 n8; 60+12 év) vegeztiink CMR-vizsgalatot az akut szakban (2—4. nap) és 4-6 honappal azt
kovetden (n=82). Az utankdvetés soran sulyos adverz eseménynek a halalozast, illetve a kardialis okbol bekbévetkezé
hospitalizaciot tekintettiik. Révid- és hossztengelyi sikokban EKG szinkronmozgé-, T2 sulyozott és késéi tipusu kont-
raszthalmozasos felvételeket készitettiink. A bal (LV) és jobb kamravolumenek, ejekcios frakciok (EF), izomtémeg, a
nekrézis, hegszdvet, illetve MVO kvantifikalasat végeztik.

Eredmények: Az akut vizsgalat soran mért nekrozis (26,2+17,0 g) szignifikans pozitiv korrelaciét mutatott a CK-MB
ertékével (r=0,52), valamint negativ korrelaciét az akut szakban mért LVEF-fel (r=—0,40). A miokardialis infarktus kro-
nikus szakaban végzett CMR-vizsgalat soran meghatarozott bal kamrai paraméterek szignifikansan valtoztak az akut
ertékekhez képest (p<0,001). A LVEF (47,349,7% vs. 51,2+11,6%), illetve a bal kamrai végdiasztolés volumenindex
(88,3+£20,9 ml/m? vs. 96,4+23,0 ml/m?) és a verévolumen-index (41,317,1 ml/m? vs. 47,3+7,7 ml/m?) névekedett. A bal
kamrai izomtdmegindex csokkent (73,7+16,9 g vs. 66,2+14,3 g), ezen belll a hegszévet zsugorodott (26,2+17,1 g vs.
18,4+13,1 g). Az akut felvételeken a betegek 36%-aban volt MVO azonosithaté. Az atlagos 602+204 napos utankdvetés
soran 27 betegnél lépett fel sulyos adverz esemény. Az akut szakban jelenlévdé MVO mérete és a késébbi sulyos adverz
esemeény pozitiv 0sszefliggést mutatott (p<0,05).

Kovetkeztetések: A CMR-vizsgalat az akut miokardialis infarktust kévetéen kialakulé6 kamrai remodeling, illetve élet-
képesség megitélésén tul az akut stadiumban jelenlévé — prognosztikus szereppel biré6 — MVO kimutatasara és kvan-
tifikalasara alkalmas noninvaziv modszer.

Kulcsszavak: akut miokardialis infarktus, kardialis remodelling, magneses rezonancias vizsgalat,
mikrovaszkularis obstrukcio

*Megosztott utols6 szerzdk
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Cardiac magnetic resonance characteristics of ST-segment elevation myocardial infarction in the acute pe-
riod and during long-term follow up — prognostic role of microvascular obstruction

Cardiac magnetic resonance imaging (CMR) provides tissue-specific information by assessment of myocardial necro-
sis/scar and microvascular obstruction (MVO), moreover it is the gold standard method of evaluation of left and right
ventricular volumes, ejection fractions and mass. The aim of the study was to evaluate the CMR characteristics of
ST-elevation myocardial infarction in the acute phase and during follow-up, and the correlation between CMR parame-
ters and adverse cardiac events during the follow-up period.

104 patients (69 male, 35 female; 60112 years) were examined with CMR after percutaneous coronary intervention
because of STEMI within 12 hours in the acute phase (2-4'" day) and after 4—6 months (n=82). During the follow-up
adverse event was regarded as mortality caused by any reason and hospitalisation because of cardiac causes. In long
and short-axis planes ECG synchronized cine movie, T2-weighted spectral inversion recovery (SPIR), and delayed
contrast enhancement (DE) images were taken. Left and right ventricular volumes, ejection fractions (EF), mass, myo-
cardial necrosis, MVO and scar tissue were evaluated.

We demonstrated a strong, positive correlation between acute scar extent and level of CK-MB (r=0.52), and negative
correlation between acute scar extension and acute left ventricular ejection fraction (LVEF)(r= —0,40). The left ventri-
cular parameters at follow-up CMR changed significantly (p<0,001): LVEF (47.3+9.7% vs. 51.2+11.6%), left ventricular
end diastolic volume index (LVEDVi) (88.33+20.9 ml/m? vs. 96.4+23 ml/m?) and stroke volume index (SVi) (41.3£7.1 ml/
m? vs. 47.3+7.7 ml/m?) increased. Left ventricular mass index (LVMi) (73.7+16.9 g vs. 66.2+14.3 g) decreased and the
scar tissue shrank (26.2+17.1 g vs. 18.4+13.1 g). MVO was detected in acute phase in 35.6% of the patients. During the
602+204-day follow-up adverse event was detected in 27 patients. We demonstrated positive correlation between the
extension of MVO detected in the acute phase and adverse event (p<0.05).

CMR is an outstanding noninvasive method, which helps us in the evaluation of myocardial viability and ventricular re-
modeling after acute myocardial infarction, moreover in the detection and quantification of MVO, which prognostic role
was proved in this study.

Keywords: acute myocardial infarction, cardiac remodeling, magnetic resonance imaging, microvascular obstruction

Bevezetés 3 . e o L
raméterek 6sszefliggésének vizsgalata az utankd-

Az akut miokardialis infarktussal kezelt betegek koré-
ben a sziv magneses rezonancia vizsgalat (CMR) le-
hetévé teszi a bal kamrai volumenek, izomtémeg, fal-
vastagsag pontos mérését, ezen felll segitségével jol
megitélhetbk a regionalis és globalis falmozgaszavarok
és az esetek egy részében jelenlévd intraventricularis
thrombus is. Egyeddli noninvaziv vizsgalatként alkal-
mas az édéma, nekrdzis vagy hegszovet és a mikro-
vaszkularis obstrukcié (MVO) kiterjedésének pontos
meghatarozasara. Az MVO kialakulasanak pontos me-
chanizmusa maig nem teljesen tisztazott. Létrejottében
szerepet jatszik a mar az infarktust megel6z6en jelen
Iévé mikrovaszkularis karosodas, iszkémias és reper-
fuzids karosodas, distalis embolizacié és genetikai fak-
torok (1).

Prospektiv vizsgalatunkban célul tliztuk ki az ST-
elevaciés miokardialis infarktus soran létrejévé kar-
didlis valtozasok meghatarozasat CMR-vizsgalat
segitségével. Céljaink kdzo6tt szerepelt az akut mio-
kardialis infarktus CMR jellegzetességeinek megha-
tarozasa az akut szakban és utankdvetés soran, a
CMR-paraméterek és a rutin laborértékek dsszeflg-
gésének vizsgalata, valamint a klinikai és CMR-pa-

vetési id6 alatt fellépd sulyos adverz események
el6fordulasaval.

Betegek és médszer

A Varosmajori Sziv- és Ergyogyaszati Klinikan zajlo
prospektiv vizsgalatunkba els6, 12 6ran bellli ST-ele-
vaciés miokardidlis infarktuson atesett betegek kerultek
bevonasra konszekutiv mdédon. Kizarasi kritériumnak
tekintettik a sulyos veseelégtelenséget (GFR<30 ml/
min/1,73 m?), minden nem MR kondicionalis implanta-
tumot, klausztrofébiat, akut CMR-vizsgalat el6tt észlelt
sulyos szivelégtelenséget, terhességet és permanens
pitvarfibrillaciét. Bevalasztas el6tt minden beteg teljes
korl szdbeli és irasbeli tajékoztatasban részesult, majd
beleegyez6 nyilatkozatot irt ald. A betegek az akut ella-
tast kdvetden rendszeres kardioldgiai gondozasban vet-
tek részt, kardiologiai kontrollvizsgalatra a 30+7. napon,
a 3. és 6. hénapban, majd ezt kbvetéen 6 havonta kerult
sor. CMR-vizsgalatokat a 2-4. napon, illetve 4-6. hénap
kdzott végeztik egy 1,5 Tesla térerejl Philips Achieva
tipusu MR-berendezéssel. Sorozatos angulalast kbvet6-

309



(& Cardiologia Hungarica

Czimbalmos és munkatarsai: A mikrovaszkularis obstrukcio prognosztikus szerepe

1. ABRA. Manuélis endo- és epikardidlis kontdrozas (a), illetve MVO- és hegkvantifikécio (b)

en hossz- és rovidtengelyi sikokban EKG szinkronmoz-
go felvételeket, T2-sulyozott spin echo, korai és késéi
fazisban készilt kontrasztanyag-halmozasos felvétele-
ket készitettlnk. A kiértékeléséhez a Medis QMass 7.6.
(Magnetic Resonance Analytical Software System, Me-
dis Medical Imaging Software, Leiden, The Netherlands)
kiértékelb szoftvert hasznaltuk. Manualis endo- és epi-
kardialis konturmeghatarozast végeztiink mind az akut,
mind a kontrollfelvételeken, minden rovidtengelyi szelet-
ben (1. &bra). A szoftver segitségével meghataroztuk a
bal és jobb kamrai ejekcids frakciét, a testfelszinre in-
dexalt végdiasztolés (LVEDVi) és végszisztolés volu-
ment (LVESVi), verévolument (LVSVi) és izomtdmeget
(LVMi), és kvantifikdltuk a nekrozist/hegszévetet, vala-
mint a mikrovaszkularis obstrukciot (MVO). Az MVO je-
lenléte alapjan alcsoport-analizist végeztink. Falvastag-
sag-méréseket végeztink végdiasztoléban az infarktus
altal érintett régidkban és ugyanazon rdvidtengelyi sze-
letben a normal szivizom teriletén mind az akut, mind a
késdi szakban végzett CMR-felvételeken.

Vizsgaltuk az utankdvetési id6 alatt fellépd sulyos ad-
verz eseményeket, amelynek a kovetési id6 soran
fellépd halalozast vagy kardidlis okbdl bekdvetkezé
rehospitalizaciét tekintettlk. Rogzitettik a katéteres be-
avatkozassal kapcsolatos adatokat, ugymint az idéab-
lakot (az infarktus és a PCI kdzott eltelt idd), az érin-
tett agakat, a culprit 1ézi6t, thrombusaspiracié meglétét
vagy hianyat, a beavatkozas elétti, illetve beavatkozas
utani TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) flow
értéket és az adott integrilin bolus és fenntarté dézisat.
A vizsgalt laborértékek kdzott szerepelt a CK, a CK-MB,
hemoglobin, hematokrit, kreatinin, urea, glomerulus filt-
racios rata (GFR), glukoz és C-reaktiv protein (CRP).
Vizsgaltuk a kor és nem szerepét, illetve a fennallé tars-
betegségeket, ugymint a testtémegindex (BMI), fennal-

16 diabetes mellitus, hipertdnia, hypercholesterinaemia,
dohanyzas és vesebetegség. Osszefliggést kerestiink
a sulyos adverz események el6fordulasa, valamint az
altalunk meghatarozott CMR-paraméterek, a katéteres
beavatkozassal kapcsolatos adatok, laborértékek, tars-
betegségek és egyéb klinikai paraméterek kozott.

A statisztikai szamitasok soran az akut és kontrollvizs-
galat sordn mért értékeket egymintas t-prébaval, illet-
ve Wilcoxon-prébaval, az alcsoportokat kétmintas
t-prébaval, nem normaleloszlas esetén Mann—Whit-
ney-U-teszttel hasonlitottuk 6ssze. A korrelaciékhoz
Spearman-féle korrelaciés tesztet alkalmaztunk. Az
egyes paraméterek sulyos adverz eseményekkel valé
Osszefliggését Cox-regresszioval vizsgaltuk. A p<0,05
értéket tekintettuk statisztikailag szignifikansnak. A sta-
tisztikai analizishez IBM SPSS szoftvert hasznaltunk.

Eredmények

Szazneégy, 12 éran bellli ST-elevacids miokardialis in-
farktusos beteg (69 férfi, 35 nd, 60+12 év) CMR-vizsgé-
latat végeztik el az akut szakban (2-4. napon), illetve
kdzultk 82 betegnél kontroll CMR-vizsgalat is készllt a
4-6. hénapban. A kardiovaszkularis rizikofaktorok gya-
korisagat az 1. tablazatban tlintettiik fel.

Az idéablak atlagosan 3,4+1,5 6ra volt, a culprit 1é-
Zi6 55,8%-ban (n=58) a LAD-on, 36,5%-ban (n=38) a
RCA-n, 6,7%-ban (n=7) az arteria circumflexan (CX)
volt fellelhet6. Egy betegnél a koronarografia soran
nem talaltak culprit 1ézi6t, de a CMR-vizsgalat lezajlott
miokardidlis infarktust igazolt. A betegek 7,7%-a harom
ag betegnek, 28,9%-a pedig két ag betegnek bizonyult.
Az utankovetés alatt statint és (-blokkolét minden be-
teg szedett, ACE-gatlot a betegek 93,3%-a kapott. Egy
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1. TABLAZAT. Demogréfiai adatok, kardiovaszkularis riziké-
faktorok a vizsgalt betegcsoportban

Férfinem 66,3% (69)
Eletkor (év) 6012

Diabetes mellitus 18,3% (19)
Hiperténia 78,8% (82)
Hypercholesterinaemia 59,6% (62)
Dohanyzas 31,7% (33)
BMI 25-30 44.2% (46)
BMI >30 19,2% (20)

beteg kivételével (csak aszpirin) mindannyian kett6s
trombocitaaggregacio-gatlas alatt alltak, amely aszpi-
rin és clopidogrel (90,4%), illetve aszpirin és prasugrel
(8,6%) adasabal allt.

A kontroll CMR-vizsgalat soran meghatarozott bal kam-
rai paraméterek szignifikansan valtoztak az akut ér-
tékekhez képest (2. tablazat). A bal kamrai ejekcios
frakcio, végdiasztolés volumen, végdiasztolés volumen-
index, verévolumen és verévolumen-index ndvekedett
a kovetési idd soran. A bal kamrai izomtémeg, izom-
tdmegindex, nekrozis/hegszdvet ezzel szemben csdk-
kent. Az infarktus tertletén mért falvastagsag a kontroll
CMR soran szignifikdnsan alacsonyabb volt, mint k&z-
vetlendl a miokardidlis infarktus utén. Az akut vizsgalat-
nal mért nekrozis tdmege (26,2117 g) szignifikans po-
zitiv korrelaciét mutatott a CK-MB értékével (p<0,001;
r=0,523), valamint negativ korrelaciot az akut szakban
mért bal kamrai ejekciods frakcidval (p<0,001; r=—0,404).
Bal kamrai thrombust 5 betegnél (4,8%) talaltunk,
amely minden esetben novum — az elézéleg elvégzett
echokardiografia soran nem abrazol6d6 — eltérés volt,

2. ABRA. Négy- (a) és kétiiregi hossztengelyi sikokban késziilt kési kontrasztanyag-halmozésos PSIR (phase-sensitive
inversion recovery) MR-felvételek harom nappal LAD terdileti infarktust kdvetden. A bal kamra csticsaban kis tapadd thrombus
abrazolédik (b)

2. TABLAZAT. Bal kamrai CMR-paraméterek az akut szakban és a kontroll MR-vizsgélat idején

Akut vizsgalat Kontrollvizsgalat P
(2-4. nap) (4-6. hénap)

LVEF (%) 47,3+9,7 51,2+11,6 <0,001
LVEDV (ml) 169+39,1 181,3+45,3 <0,001
LVEDVi (ml/m?) 88,3+20,9 96,4123 <0,001
LVSV (ml) 77,7£15,6 89,7+19 <0,001
LVSVi (ml/m?) 41,3+7,1 47,377 <0,001
LVM (g) 137,4134,3 124,5+29 <0,001
LVMi (g/m?) 73,7+16,9 66,2114 <0,001
Nekrézis/hegszovet (g) 26,2+17 1 18,4+13,1 <0,001
Falvastagsag az infarktus teriletén (mm) 10,9+2,5 6,9+1,7 <0,001
Falvastagsag a normal myocardium 73417 7.241.6 ns

tertletén (mm)
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3. ABRA. Késéi kontrasztanyag-halmozasos MR-felvételek hossz- (a) és révidtengelyi sikokban (b, c) két nappal az akut miokar-
didlis infarktust kdvetSen. A CX ellatasi teruletének megfeleléen magas jelintenzitassal dbrazol6dé nekrozis és annak centruma-
ban alacsony jeladast mikrovaszkularis obstrukcié lathatd

és LAD-infarktus kapcsan alakult ki (2. abra). Mind az
5 betegnél az akut szakban fordult el6, de egy esetben
a kontrollvizsgalatok soran is talaltunk intraventricularis
thrombust. Az akut felvételeken a betegek 35,6%-aban
volt MVO azonosithato (3. abra). Az atlagos 602+204
napos utankdvetés soran 27 betegnél Iépett fel vala-
milyen sulyos adverz esemény. Kozllik 15 betegnél
miokardialis infarktus, hat esetben Ujonnan jelentkezd
szivelégtelenség, harom esetben de novo pitvarfibrilla-
cio, két esetben malignus kamrai ritmuszavar, egy be-
tegnél pedig stroke miatt tortént hospitalizacié. Hala-
lozas két esetben tértént. Az altalunk vizsgalt 6sszes
koronarografias adat, laborérték, fennallé tarsbeteg-
ség, illetve egyéb Klinikai paraméter kézul csak az akut
szakban jelenlévd MVO és az érintett koszoruerek sza-
ma mutatott 6sszefliggést a késébbi sulyos adverz ese-
mények jelenlétével (p<0,05). A beavatkozas utani TI-
MI-3-as flow-val rendelkez8 betegek 36,5%-anal jelen
volt a bal kamra tdmegének 1%-at meghaladé MVO. Az

MVO-val rendelkezé betegek kdérében az akut vizsga-
lat soran szignifikdnsan alacsonyabb ejekcids frakciot,
magasabb nekrézistbmeget és magasabb bal kamrai
izomtdmeget mértink, mint MVO nélkili betegek ko-
rében. A kontrollszakban mért ejekcids frakciod szintén
alacsonyabb volt, mig az LVEDVi, az LVESVi és a heg-
szbvet tbmege magasabb volt az MVO-s csoportban
(3. tablazat).

Megbeszélés

Bal kamrai remodelling

Az akut szakban és a 4-6. hénapban végzett CMR-vizs-
galat sordn meghatarozott bal kamrai volumenek, ugy-
mint a bal kamrai végdiasztolés volumen, verévolumen
és ezek testfelszinre szamitott értékei szignifikans el-
térést mutattak. A bal kamrai végdiasztolés volumen
és végdiasztolés volumenindex a 4-6 honap soran je-
lent8sen emelkedett a remodelling kbvetkezményeként

3. TABLAZAT. MR-paraméterek az MVO-s és MVO nélkiili betegcsoportban

Akut MR LVEF (%)

LVEDVi (ml/m?)

LVESVi (ml/m?)

Nekrdzis (g)

LVMi (g/m?)

Falvastagsag — infarktus (mm)
Falvastagsag — ép myocardium (mm)
LVEF (%)

LVEDVi (ml/m?)

LVESVi (ml/m?)

Hegszovet (g)

Kontroll MR

Falvastagsag — infarktus (mm)
Falvastagsag — ép myocardium (mm)

MVO-s csoport MVO nélkuli csoport P
43,619,7 48,9+10,8 <0,05
93,6+21,6 86,1+24,1 ns
54,1£21,9 46,7+21,8 ns
34,9+18,6 19,1£17 <0,001
151,1+58,8 131,2+36 <0,05
10,6+2,3 11,1£2,7 ns

7,119 7,6+1,5 ns
46,910 55,4+11,6 <0,001
103,7+21,8 89,5+222 <0,01
56,7+22,8 41,9+23,3 <0,01
24,3+11,9 12,9+11,8 <0,001
6,8+1,6 71,8 ns
6,7+1,3 7,8+1,6 <0,01

312



(& Cardiologia Hungarica

Czimbalmos és munkatarsai: A mikrovaszkularis obstrukcio prognosztikus szerepe

4. ABRA. Révidtengelyi mozgéfelvételek végdiasztolés fazisban (a, c) és késéi kontrasztanyag-halmozésos felvételek (b, d) egy
akut miokardialis infarktust atvészel6 betegnél a harmadik napon (a, b), valamint 4 hénappal késébb (c, d). Az akut szakban,
illetve a 4 hénappal késbbb késziilt CMR-felvételek Ssszevetése soran szembetiinik a bal kamrai falvastagsag csckkenése és

a bal kamra tagulata (LVM: 198 g vs. 149 g; LVEDV: 200 ml vs. 287 ml). Az infarktus krénikus fazisdban mért hegszévet az akut
szakban mért 62 g-rél 32 g-ra csokkent, és az akut szakban jelenlévé MVO a kontrollvizsgélat idején mar nincs jelen

(4. &bra). A bal kamrai ejekcios frakcio, verévolumen
és verdvolumen-index jelentds emelkedését is medfi-
gyeltik a 4-6 hénapot kdvetéen. Chan és tarsai poszt-
infarktusos betegek CMR-vizsgalatat végezték az 6t6-
dik napon, illetve 6 honap utan, és vizsgalatuk hasonlé
eredményeket hozott. Az akut szakban mért bal kamrai
végdiasztolés volumenindex esetikben is szignifikan-
san alacsonyabb volt a késdbbi vizsgélat soran mért-
hez képest (85,8117 vs. 97,3125 ml/m?). A bal kamrai
ejekciés frakcidé azonban abban a betegcsoportban
nem mutatott jelentés javulast (50,2+7 vs. 51,2+13%).
Az értékeket egy egészséges kontrollcsoport paramé-
tereivel is 0sszevetették, az ejekcios frakcié magasabb
(66,6+£6%), a végdiasztolés volumen (7717 ml/m?) ala-
csonyabb volt a kontrollcsoportban, mint a posztinfark-
tusos betegek kdérében (2). Az LVEF javulasanak el-
maradasat magyarazhatja, hogy akut szivelégtelen
betegek is bevonasra kertiltek.

A sajat vizsgalatunk soran meghatarozott bal kamrai
izomtdmeg és izomtdmegindex az akut szakban szig-
nifikdnsan magasabb volt, ami a miokardialis infarktust
kdévetden az akut szakban jelen Iévé 6démaval ma-
gyarazhatd. A korai fazisban az infarktus altal érintett
myocardium tdmege és falvastagsaga az akut gyulla-
das, haemorrhagia és 6déma kovetkeztében megnd-
vekszik. Id6vel az akut szakban még jelenlévé 6déma
felszivédik, majd az infarktus fokozatosan heggé alakul
at, ami a késéi kontrasztanyag-halmozas méretének
csokkenésében nyilvanul meg. Az akut felvételeken
jelen 1évd bal kamrai nekrozis tdmege szignifikansan
magasabb volt, mint a miokardidlis infarktus kronikus
szakdban mért hegszovet tdmege. Az akut szakban
Chan és munkacsoportja is szignifikansan magasabb
infarktustémeget mért, mint 6 honappal az infarktus
utan (28,6119 vs. 1618 g).

Az akut szakban és a masodik CMR-vizsgalat soran
mért falvastagsagokat 6sszevetve az infarktus tertletén
jelent8s falvastagsag-cstkkenést talaltunk. Ennek hat-
terében az akut szakban jelenlévd 6déma felszivodasa,
valamint a nekrézis heggé alakulasa allhat. A miokardi-

alis infarktust kévetéen fellépd bal kamrai remodelling
soran valtozasok mennek végbe a kamra méretét, alak-
jat és funkciojat tekintve. A korai fazisban az infarktus
altal érintett myocardium témege és falvastagsaga az
akut gyulladas, haemorrhagia és 6déma kdvetkeztében
megndvekszik. Idével az akut szakban még jelenlévd
6déma felszivédik, majd a nekrotikus szdvet fibrotikus
heggé valo6 folyamatos atalakulasa figyelheté meg, ami
az infarktus méretének csdkkenésében nyilvanul meg.
A myocardium elvékonyodasa az akut szakban nagy
MVO-t mutato terileteken kifejezettebb. A bal kamrai
remodelling dilataciéval jar, a heg tertletén csdkken a
falvastagsag, a névekvd falfeszilés kévetkeztében ex-
centrikus hipertréfia figyelheté meg. Ezek a valtozasok
kronikus szivelégtelenség kialakulasahoz vezethetnek.

Bal kamrai thrombus

A rendszeres kardiolégiai kontroll alatt all6 betegek
kérében a CMR-vizsgalat 4,8%-ban mutatott ki ujon-
nan felfedezett kamrai thrombust, amely minden eset-
ben LAD-infarktust kdvet8en alakult ki. Ennek oka
valészinileg, hogy a kisebb csucsi, illetve tapadd fali
thrombusok echokardiografiaval sok esetben nehezen
hozhatok latotérbe. Habar az utébbi évtizedekben a bal
kamrai thrombusképz8dés gyakorisaga posztinfarktu-
sos betegekben — feltehetbleg az agresszivebb anti-
koagulacios terapia, a kisebb infarktusok, és a mérsé-
keltebb bal kamrai remodelling miatt — szignifikansan
csOkkent, anterior AMI esetén azonban gyakorisaguk
napjainkban sem elhanyagolhaté. Egy tdbb mint 8000
fés post STEMI-s vizsgélat eredményei alapjan az akut
szakban 5,1%-ban taldltak bal kamrai thrombust, és
anterior STEMI esetén szignifikdnsan gyakrabban ta-
laltak thrombust, mint egyéb infarktusok esetén (11,5%
vs. 2,3%) (3). Ezek az adatok echokardiografiaval de-
tektalt thrombusokrdél szélnak, am a CMR-vizsgalat na-
gyobb szenzitivitasi a nonkontraszt echokardiografia-
hoz képest. Egy 243 esetszdmu vizsgalatban a késéi
kontrasztanyag-halmozasos CMR-képeken detektalt
thrombusoknak majdnem kétharmadat nem diagnosz-
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tizaltak echokardiografiaval. Az echokardiografiaval fel
nem ismert thrombusok dontéen kisméret(, tapado fali
thrombusok (4).

Mikrovaszkularis obstrukcio

Az MVO a reperfuziés karosodas hatterében all6 egyik
jelenség, irodalmi adatok alapjan a STEMI-t tulélt be-
tegek tdbb mint felében jelen van (5). Kialakuldsaban
szerepet jatszhat a mikrovaszkulatura iszkémias karo-
sodasa, a kialakulo szdveti 6déma kovetkeztében az
endothel endoluminaris protruzidja, mikroembolizacid,
oxidativ szabad gytkok képzbdése és neutrofil, vords-
vértest, vérlemezke, illetve fibrindepozitumok képz&dé-
se (6). Nem egyértelmd, hogy mely betegcsoportokban
kell szamitanunk az MVO kialakuldséra, de a PCI so-
ran végzett thrombusaspiracio, az idéablak hossza és
a heg transmuralitasa egyarant 6sszefigghet az MVO
jelenlétével (7, 8). Az MVO a hosszu tavu kimenetel fug-
getlen prediktoraként segithet a rizikdstratifikcioban.
A koronarografiak soran leirt alacsony TIMI grade flow
utalhat a mikrovaszkulatira karosodasara. Irodalmi
adatok alapjan TIMI 3 flow esetén a mortalitas sok-
kal alacsonyabbnak bizonyult, mint kisebb TIMI flow
értékek esetén, habar TIMI 3 flow-val jellemzett koro-
narografiaval rendelkezd betegek akar felében is kiala-
kulhat MVO (9, 10). A mikrovaszkulatiura kdrosodasat
joval pontosabban jelzik az invaziv nyomasmeérés soran
nyert paraméterek, mint a CFR (coronary flow reserve),
vagy az IMR (index of microcilculatory resistance). Az
MVO kvantitativ meghatarozasara jelenleg egyedul al-
kalmas noninvaziv médszer a CMR-vizsgalat. Léteznek
ugyan egyéb, kevésbé specifikus és szenzitiv modsze-
rek, amelyekkel az MVO detektalhatd, ugymint a rezidu-
alis ST-elevacio, vagy a kontraszt echokardiografia. A
kontraszt echokardiografia a korlatozott térbeli felbon-
tas, vizsgald figgdség és a bal kamra lateralis falanak
szuboptimalis megjelenitése miatt az MVO-meghatéro-
zas céljabdl a mindennapi gyakorlatban nem terjedt el
(11). Ezzel szemben a kontrasztanyag adasaval végzett
CMR-vizsgalat j6 térbeli felbontas mellett képes abra-
zolni a bal kamra barmely szegmentumaban elhelyez-
kedé MVO-t, és annak kiterjedése is nagy pontossag-
gal meghatarozhat6. A kontrasztanyag beadasa és a
felvételek készitése kozbtt eltelt idd alapjan megkulén-
boztetjik az un. korai, illetve a késéi fazisban megha-
tarozott MVO-t. A korai fazisban meghatarozott MVO
par perccel a kontrasztanyag adasat kévetéen valik l1at-
hatéva. A normal myocardium és az infarktus altal érin-
tett terllet is magas jelintenzitdssal képez8dik le, de az
MVO teriletére a kontrasztanyag nem jut be, igy ala-
csony szignalintenzitas jellemzi. A késéi fazisban meg-
hatarozott MVO megijelenitésére, majd kvantifikalasara
a késbi kontrasztanyag-halmozasos képek alkalmasak.
Kb. 10-15 perccel a kontrasztanyag beadasa utan az in-
farktus altal érintett myocardiumon bellil felhalmozddik
a kontrasztanyag, és a lassabb kimosddas miatt magas
jelintenzitassal abrazolédik, szemben az alacsony jel-

intenzitast normal myocardiummal. Amennyiben MVO
is jelen van, az tipusosan a nekrotikus tertlet centru-
maban elhelyezked6 alacsony jelintenzitasu teriletként
abrazolédik. STEMI-s betegek kérében a késdi fazis-
ban meghatarozott MVO jelenléte és kiterjedése fon-
tos prognosztikai faktornak bizonyult a primer kompozit
végpontok tekintetében, igymint a mortalitds, miokardi-
alis infarktus és szivelégtelenség (12). Irodalmi adatok
alapjan az MVO az akut miokardidlis infarktust kévetd
masodik napon még jelen van, de az esetek jelentés
részében egy hét elteltével eltlinik (13). Az MVO megi-
télése céljabdl végzett CMR-vizsgalat elvégzése tehat
az akut szakban (2-4. napon) ajanlott, és a kvantifika-
lasara a késbi kontrasztanyag-halmozasos felvételek a
legalkalmasabbak.

MVO és sulyos adverz események
Eredményeink alapjdan a STEMI-s betegek kimene-
telét az altalunk vizsgalt katéteres, labor-, klinikai és
CMR-paraméterek kdzul egyedul az érintett koronariak
szama, illetve az MVO jelenléte hatarozta meg. Esze-
rint a 2-4. napon CMR-vizsgalat segitségével megha-
tarozott MVO jelenléte fuggetlen prediktor a késébbi-
ekben fellépd sulyos adverz események tekintetében.
Irodalmi adatok alapjan az MVO prevalenciaja STEMI-t
kdvetben 46-78% (14—16). Az altalunk vizsgalt betegek
kozott 35,6%-aban volt jelen MVO. Feltételezzik, hogy
a relative alacsony MVO-eléfordulas azzal magyaraz-
hatd, hogy a legrosszabb éllapotu betegek, reanimal-
tak, vagy akut szivelégtelenek kizarasra kertltek.

A kdzelmultban tébb kutatas is céljaul tizte ki az MVO
és a hosszu tavu kimenetel, illetve a bal kamrai remo-
delling dsszefliggésének vizsgdlatat. Kimutattak, hogy
az akut szakban jelenlévé MVO a hosszu tava kimene-
telt rontja, illetve a remodellinggel is dsszefliggést mu-
tat. MVO-val rendelkezé betegcsoportban alacsonyabb
ejekcios frakciot, magasabb bal kamrai volumeneket,
nagyobb infarktusméretet talaltak. Az utdbbi években
Ujabb nagy, multicentrikus klinikai vizsgalatok és metaa-
nalizisek igazoltal a mikrovaszkularis obstrukcié prog-
nosztikus szerepét mind a révid, illetve hosszu tavu
mortalitéds és szivelégtelenség miatti hospitalizacio te-
kintetében. A CMR-vizsgélatok és az utankovetés so-
ran fellép6 sulyos adverz események (haldl, reinfarktus,
stroke, Ujabb revaszkularizacio, iszkémias tinetek visz-
szatérte, pitvarfibrillacio, szivelégtelenség miatti hospi-
talizacio) alapjan megallapitottak, hogy MVO jelenléte
esetén gyakrabban Iéptek fel sulyos adverz események.
Az MVO-s betegeknél nagyobb infarktusméretet és ala-
csonyabb ejekcios frakciot talaltak. Az akut szakban ab-
razolédoé MVO bizonyult a legerésebb fuggetlen predik-
tornak a hosszu tavu kimenetel tekintetében (17, 18).

Az MVO hatterében allé tényezok és

az MVO megel6zése

Felvetddik a kérdés, hogy milyen befolyasolhaté ténye-
z8 all az MVO kialakulasanak hatterében, és hogyan
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lehetne csdkkenteni az MVO-val rendelkezd betegek
szamat, illetve az MVO Kkiterjedését. Esetlinkben az
idéablak nem mutatott 6sszefliggést az MVO kialakula-
saval, azonban a PCI soran végzett thrombusaspiraciot
kdvetéen gyakrabban volt jelen MVO, mint thrombus-
aspiracio hidnyaban (71% vs. 50%). Ez az eredmény
felveti az aspiracio soran okozott mikroembolizacio sze-
repét az MVO kialakuldsaban, azonban jelen vizsgalat-
ban a betegeket nem randomizaltuk thrombusaspiracio
szerint. Thrombusaspiraciot az intervenciés kardiol6-
gusok a trombotikusabb [ézidk esetén végeztek, ez
utdébbi hozzajarulhat a nagyobb kiterjedési MVO Kki-
alakulasahoz. Irodalmi adatok alapjan MVO ritkdbban
fordul elé thrombusaspiracion atesettek kdérében, sét a
thrombusaspiraciot mint az MVO-t megel8z8 faktorként
is emlitik. Egy kis esetszamu vizsgalat alapjan STEMI-t
kdvetden a primer PCI soran végzett thrombusaspira-
ci6 kisebb miokardialis 6démaval, kisebb miokardialis
haemorrhagiaval, mérsékelt bal kamrai remodelling-
gel és ritkdbb MVO el6fordulassal jart (19). Egy masik
vizsgalatban thrombusaspiracios és thrombusaspiracié
nélkuli csoportba randomizalt posztinfarktusos betegek
CMR-vizsgalatat végezték el. A primer PCI soran vég-
zett thrombusaspiracié szignifikansan csdkkentette az
MVO kiterjedését és a miokardialis diszfunkcié mérté-
két, de a bal kamrai remodellingre nem volt j6tékony
hatassal (20). Habar a thrombusaspiracié cstkkentheti
az MVO Kkiterjedését, a STEMI-ben végzett thrombus-
aspiracio hatasat vizsgalé nagy multicentrikus pros-
pektiv randomizalt klinikai vizsgalatok alapjan a throm-
busaspiraci6 nem javitja a klinikai kimenetelt. Nagy
thrombotikus 1éziok esetén csdkkentheti a kardiovasz-
kularis halalozast, de nagyobb stroke-rizikéval jarhat
(21-23). Az Eurdpai Kardiolégus Tarsasag legfrissebb
ajanlasa alapjan a rutinszerd thrombusaspiraci6 nem
ajanlott, de nagy rezidualis trombotikus lézidék esetén
alkalmazasa megfontolandd (24). A reperfuzios karo-
sodas mértékének csdkkentését szamos kutatas tlzte
ki céljaul. Igazolt tény, hogy a hosszu tavu statin, vagy
béta-blokkol6 el6kezelés hozzajarul a mikrocirkulacio
protekciéhoz (25-27). Az MVO kialakulasanak megel6-
zését célzo katéteres laborban alkalmazott eljarasok
kdzé tartozik a nagy dézisu adenozin intrakorondrias
adasa, intenziven vizsgalt terllet tovabba az iszkémi-
as pre-, poszt- és remote kondicionalas alkalmazasa
is (28, 29).

Kovetkeztetések

A CMR-vizsgalat kivaloan alkalmas az akut miokardidlis
infarktust kbvetéen kialakulé kamrai remodelling, illetve
életképesség megitélésére. Tovabba lehetdséget nyujt
az akut stadiumban jelenlévd mikrovaszkularis obstruk-
ci6é nonivaziv kimutatasara és kvantifikalasara, ezaltal
nagy szerepet kap a mikrovaszkularis kdrosodés csok-
kentését célz6 ujabb terapiak hatékonysaganak felmé-

résében. A CMR-vizsgélat a klinikai vizsgalatokon tul
a kardiolégiai gyakorlatban is egyre szélesebb kdrben
alkalmazott képalkoté modalitasként nagyban hozzaja-
rulhat a ST-elevacios miokardidlis infarktusos betegek
pontosabb rizikostratifikacidjahoz.
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