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BEVEZETES

Az Egészségligyi Vildgszervezet 2016-ben publikalt adatai szerint a kardiovaszkularis
betegségek a legelso halaloki tényezok vilagszerte. 2012-ben becslések szerint 17.5 millidan
haltak meg kardiovaszkularis betegségekben, amely a globalis halalozas 31%-at jelentette. A
kardiovaszkularis mortalitdson beliil mintegy 7,4 millié (42,3%) haladlozasért a koronaria
betegség volt a felelds

Az 2010-es ¢letkilatasok tekintetében Magyarorszag az EU 27 tagéllama koziil
minddssze Litvaniat, Lettorszagot, Roméniat ¢s Bulgariat elézte meg. Ugyanakkor a hazai
tendencia nem egyértelmd, mivel 2000 és 2010 kozott a férfiak a 24. helyrdl a 22.-re 1éptek
elére, mig a nok a 23.-r6l a 24.-re csusztak vissza. Az alacsonyabb varhato élettartam 6 oka
hazankban a magas korai (65 éves életkor el6tti) halalozés.

A WHO-nak az europai standard népességére szamitott haldlozasi aranyszamai alapjan
az EU-ban Litvania és Lettorszag utan hazankban halnak meg a legtobben 1d6 eldtt, amely azt
jelenti, hogy a standard népességre vetitve 2000-t6] minimalis ingadozassal a meghaltak 42
szdzaléka nem éri el a 65 éves ¢életkort.

Hazankban 1993 és 2007 kozott a daganatok halaloki részesedése emelkedett, mig a
keringési rendszer betegségei haldloki focsoportjdnak sulya viszonylagosan mérséklodott.
1993-2007 kozott mar csokkent az altalanos haladlozasi arany és ennek koszonhetéen
emelkedett a sziiletéskor varhato élettartam. E kedvezd folyamatban nagy szerepet jatszott a
sziv- ¢és érrendszeri betegségek haldlozédsanak a csokkenése. Az Osszhalandosag
csokkenésének 55 szazaléka, illetve a varhato €lettartam meghosszabbodéasanak kozel fele a
kardiovaszkularis mortalitds mérséklddésének volt koszonhetd. A  kardiovaszkularis
megbetegedések koziil az akut miokardidlis infarktus okozta haldlozas szamdban és ok
specifikus aranyaban kovetkezett be a legkifejezettebb javulas. 1993 és 2007 kozott a
halalesetek szama mintegy 15 ezerr6l 8400-ra csokkent, a 100 000 lakosra jutd halalozasi
arany 2007-ben mindossze 47%-a volt az 1993. évinek. Mig 1993-ban a szazezer lakosra
szadmitott kardiovaszkularis mortalitasi rata 640,48 volt, addig 2006-ra ez az arany 460,25-re
csokkent. E kedvezd tendencia hatterében a sztatin hasznalat széles korii elterjedése, valamint
az intervencids technikék egyre kiterjedtebb alkalmazasa alltak, amelyek leginkédbb az akut
koronaria események mortalitasara fejtették ki jotékony hatasukat. Mindezek ellenére a
korondria betegség (CAD) aranya novekvd tendenciat mutat, mivel a varhato élettartam

novekedésével parhuzamosan emelkedik a CAD prevalencidja is.



A mar kardiovaszkularis betegségben szenvedOk vagy a nagy kardiovaszkularis
kockézati tényezdkkel rendelkezOk szdmara fontos lenne a korai felismerés, illetve a
rizikotényezok megfeleld kezelése.

Az iszkémids szivbetegség legdramaibb megnyilvanuldsi formai az akut koronaria
szindromak. Ezek heveny szakaszdban hirtelen haldl is el6fordulhat, amelynek hétterében
legtobbszor malignus ritmuszavar all. Az akut korondria szindromak észlelése altalaban nem
jelent nehézséget, de késdbb az EKG-n mar nem biztos, hogy latunk iszkémids elvaltozasra
utalo jeleket. Az akut koronaria szindroma eldtt szamos esetben talalkozunk olyan beteggel
akinek, bar idonként jelentkeznek mellkasi panaszai (de lehet teljesen panaszmentes is),
ugyanakkor az EKG-n nem latunk iszkémiara utalé elérést. Mindezek miatt nagyon fontos,
hogy minél korabban diagnosztizaljuk a hattérben mar jelen 1év6 iszkémias szivbetegséget.

Az elektrokardiologiai vizsgalatok koziil a mindennapi gyakorlat szdmara vitathatatlan
az EKG szerepe, azonban mélyebb elemzésre nem igazan alkalmas. Maés vizsgéalatok
segitségével (pl. szivizom-scintigraphia, koronaria-CT, koronarografia) felfedhetjiik a
vérellatasi zavarokat, illetve a sziv megvaltozott struktarajat és funkcigjat (pl.
echocardiografia, sziv MRI).

Az elektrokardiologiai vizsgadlomoddszerek korébe tartozd testfelszini potencidl
térképezés az elektrokardioldgiai kutatdsok egyik alapveté eleme. A testfeliileti
potencialtérképezés a nagyszamu unipoldris elvezetéssel képes olyan minor elektromos
valtozasokat is detektalni, amelyek a hagyomanyos EKG-val nem elérhetok. A TPT
vizsgalatok elterjedése az 1960-as évektdl datalhatd, ugyanakkor eredményeinek a késdbb
megjelend invaziv és non-invaziv vizsgalatokkal torténd Osszevetése révén nyert a modszer
igazan polgarjogot. Igy deriilt fény arra is, hogy a TPT alkalmas a régebben lezajlott, EKG-
eltéréssel nem jard infarctusok (non-Q infarctusok) diagnosztizalasara, a kiilonb6zd
elektromos potencial kiesések lokalizalaséra.

A depolarizacio alatt mért TPT elvaltozdsok a kordbbi iszkémiis eseményeket
kovetden megbizhatéan jelzik a koszoruér sziikiileteket. A kvalitativ és kvantitativ
paraméterek kombindcidja egyes esetekben nagyon jol eldre jelezheti a diagnozist, amely jo
kiegészitést nyuajtott a tobbi non-invaziv vizsgalat eredményeihez. A non-invaziv TPT
alkalmazasa lehetdséget nydjthat az ismételt invaziv vizsgélatok szaméanak csokkentésére,
ezzel a beteg és a személyzet (pl. sugar-) terhelésének mérséklésére és hozzajarulhat az
iszkémids szivbetegek hatékonyabb ellatdsdhoz. Vizsgalataimban is az isopotencidl térképek

rogzitésével végeztem az adatok elemzését.



CELKITUZESEK

1. Az egyszerii TPT paraméter, a Max/Min hanyados képes-e jelezni a PCI sikerességét,
nem akut koronéaria betegségben?

2. A TPT-sel mért Max/Min ardny mely coronaridkon végzett beavatkozasok
sikerességét képes jelezni PCI soran a nem akut koronaria betegségben?

3. A TPT-sel megallapitott Max/Mix arany milyen Osszefiiggésben all a bal kamrai
ejekcios frakcio valtozasaval a nem akut koronaria betegségben végzett PCI soran.

4. Uj paraméter kidolgozasa a minor pitvari potencialvaltozasok jellemzésére.

5. A TPT alkalmas modszer-e a bal pitvar minor potencidlvéltozasainak kimutatisara a
nitroglicerinnel érzékenyitett teszttel, nem akut koronariabetegségben?

6. A nitroglicerinnel érzékenyitett teszt alkalmas-e a nem akut koronaria betegség
igazolasara?

7. A terheléses EKG vizsgalat és a nitroglicerin teszttel érzékenyitett TPT vizsgalat
prediktiv értékeinek 0sszehasonlitasa a korondria betegség diagnosztizalasaban.

8. A T-hullam minor potencialvaltozasainak testfelszini potencialtérképezéssel torténd
vizsgélata alkalmas-e a kordbbi NSTEMI érlézidinak kimutatdsdra normal EKG

esetén?

MODSZEREK

A TPT vizsgalatokat ProCardio (5.0 hardware és 5.3 sofware, DOS) késziilékkel
(Promed Ltd., Szlovak Koztarsasag) végeztilkk Savard és mtsai altal leirt 63 unipolaris
elvezetéssel.

A vizsgalat alatt a beteg végig stabil allapotban volt, aktudlisan nem volt mellkasi
panasza, a kardialis nekroenzimek (troponin, kreatinin kinaz-MB, LDH) fiziologias

tartomanyban mozogtak és EKG valtozasokat nem detektaltunk.

1. A P-hullam vizsgalata isopotencial térképek segitségével
A P-hullam alatt az isopotencidl térképeket 2 ms-ként rogzitettiik, majd az isopotencial
térképeken meghataroztuk az adott iddpillanathoz tartozé maximum €s minimum értékeket.
A vizsgalat értékeléséhez kordbban le nem irt, (1j paramétereket kellett bevezetni. A
vizsgélat sordn az isopotencial térképeken detektalhato aktivacidos maximumok mérésére
kertilt sor a P hullamon. A pitvari kontrakcid elsd fazisaban a legmagasabb potencidlérték a

mellkas eliilsé falara vetiilve a jobb (ventralisan) pitvar korai depolarizacidjat jelzi, mig a
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masodik fazisban a bal (dorsalisan) pitvar koveti a jobb pitvari aktivaciot és ekkor a
maximalis potencidlérték mar a mellkas hats6 falara vetiil. Az ekkor mért maximalis,
dorsalisan elhelyezkedd potencidlérték ill. az ellenoldali, ventralisan talalhato legalacsonyabb
potencialérték abszolut értékeit 6sszeadva kapjuk EP-LA (summarized Electrical Potential of
the Left Atrium” értékét Az els6 EP-LA (EP-LAy) értéket a betegek standard gyogyszerelése
mellett (kivéve a nitrat terapiat, a megel6z6 24 ordban) kalkulaltuk. Ezt kovetéen a
betegeknek sublingudlisan 0,8 mg nitroglicerint adtunk (Nitromint spray, EGIS), majd ezutan
6 perc mulva ismételtiik meg a pitvari isopotencial térképezést (EP-LAg). Megvizsgaltuk,
hogy torténik-e valtozas az EP-LAg-hoz képest az EP-LAg értékében a nitroglicerin hatasara
(EP-LA4=EP-LAs—EP-LAp). Mindezek mellett kiszamoltuk az EP-LAG/EP-LA, aranyt (%),
amelyet EP-LAgo-nak neveztiink.

2. A QRS vizsgalata isopotencial térképezéssel
A TPT soran 2 ms-onként késziiltek isopotencial térképek a QRS ideje alatt.
Meghataroztuk a Max/Min hanyadost a PCI el6tt és utan. Transthoracalis echocardiographiat

végeztiik a PCI el6tt és utan.

3. Az ST-T szakasz vizsgadlata isopotencial térképezéssel

A betegeknél isopotencial térképek segitségével értékeltiik az alaphelyzeti, illetve a
sublingualis nitroglicerin adasat koveton 6 perccel, a minor T-hulldim véltozasokat az
isopotencial térképeken meghatarozott Max/Min érték segitségével.

A vizsgalatok menete

A bevonasi és a kizarasi kritériumok alapjan a megfeleld stabil koronaria betegek
mindegyike non-invaziv (anamnézis felvétel, fizikalis vizsgalat, laboratoriumi vizsgalatok,
ergometria, echocardiographia) és invaziv kivizsgaldson (koronarogréfia) esett at. A korondria
angiografiat és az echocardiografiat végzd kardioldgusok szamara nem volt ismert a
testfeliileti potencialtérképezeés eredménye.

A T-hullam vizsgalata retrospektiv analizis volt, a kordbban NSTEMI-n atesett

betegcsoporton, akiknél rendelkezésre alltak a bevondsi kritériumoknak megfeleld adatok.

Statisztikai modszerek

A folyamatos valtozok esetében minden esetben variancia-analizissel vizsgaltuk ezek
eloszlasat. A szoras azonossagat F-probaval szamoltuk.

Amennyiben az adatok normal eloszlast kovettek, akkor kiszamoltuk ezek atlagat (x)
¢és ennek szorasat (SD). A csoportokon beliili valtozast Student-féle egymintas (paros vagy

Osszetartozd mintas), illetve a csoportok kozotti valtozasokat kétmintds (fliggetlen mintés) t-



probaval jellemeztilk. Amennyiben a minta nem normal eloszlast mutatott, ugy a median
mellett a 25%-os és a 75%-os percentilis értékekkel jellemeztiik a valtozokat.

Az azonos betegcsoportok kozotti mérések eredményeit (pl. a Max/Min, a LVEF
értékek kozotti kiilonbséget a PCI eldtt és utan) Kruskal-Wallis probaval elemeztiik. A
betegcsoportok kozott végzett két mérés eredményeit ebben a betegcsoportban Bonferoni
korrekcioval végzett Wilcoxon-féle eldjeles rangprobaval hasonlitottuk 6ssze. Az azonos
beteganyagon végzett EP-LAgy, eredményének (< -14,17) és a pozitiv tereléses ergometria
eredmény diagnosztikus teljesitményét (szenzitivitas, specificitas, a pozitiv és a negativ
prediktiv értékeket) értékeltiik a szignifikdns (> 75%-os szlikiilet) korondria stenosishoz
képest. Vizsgaltuk a valdsziniliségi hanyadost (likelihood ratio- LR) is az egyes tesztekkel
kapcsolatban. A fenticken tal a tobbvaltozos logisztikus regressziés modell altal kapott
eredményeket a kovetkezdkkel irtuk le: a logisztikus regresszid egyiitthatéinak elemzésével és
a (kiilonféle 1éziok kombinacidinak) kimeneti valosziniiségével (valoszinliségi hanyados — LR
- likelihood ratio). A kiilonb6z6 mérémodszereknél ezek aranya is kiilonb6zo, ezek viszonya
alapjan szamitjuk ki a mérémoddszer specificitasat ¢€s szenzitivitasat. Fisher-féle
diszkriminancia analizissel meghataroztuk, hogy melyik EP-LA paraméter a legalkalmasabb a
koronarografia eredményeinek az elére jelzésére. A statisztikai vizsgalatokat Sigma-Stat 2.0.3
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA), illetve Statistica 5.0 (StatSoft Inc., Tulsa, OK, USA)
szoftverekkel végeztiik.

EREDMENYEK

A testfeliileti potencialtérképezéssel mért Max/Min arany valtozasa - a sikeres PCI utan - az
elektromos aktivitds visszatérésének markere

A Max/Min arany PCI-ben torténd elemzése soran a bevonasi kritériumoknak 92 stabil
koronaria betegségben szenvedd, pozitiv ergometrids eredménnyel rendelkezd beteg felelt
meg, akik koronaria angiografia céljabol keriiltek felvételre. 70 beteg (életkor: 59+8 év, 46
férfi és 24 no) esetében tortént koronaria revaszkularizacid (perkutdn corondria intervencid =
PCI) szignifikans korondria 1€zi6 miatt.

38 beteg esetében LAD PCI-t, 17 esetében RCA PCI-t, mig 15 betegnél LCX PCI-t
végeztek. Minden beteg esetében csak egy korondrian tortént revaszkularizacio. A
revaszkularizacié minden beteg esetében sikeresnek bizonyult (TIMI-3 flow).

A 92 betegbdl 22 beteg esetében (életkor: 60+8 év, 14 férfi és 8 nd) a koronarografia
megtortént, azonban nem taldltak szignifikdns koronaria 1€ziot, ezért e betegeknél PCI nem

tortént. E betegek szolgaltak a PCI-s betegek kontroll csoportjaként. A 35 egészséges egyén



(€letkor 58+2 év, 15 férfi és 20 nd), a koronarografidra keriilt 6sszes beteg kontrolljaként
szerepelt.

A kiilonb6zo betegesoportok kozott az életkorban nem taldltunk szignifikans
kiilonbséget.

A PCI el6tt a - késébb koronarografiaval igazoltan - LAD 1ézioban szenvedd betegek
Max/Min értéke (median [25%-os percentilis érték; 75%-os percentilis érték] 0,83 [0,74;
0,93] volt, mig a - kés6bb koronarografiaval igazoltan - jobb koronaria (RCA) lézidoban
szenveddkeé 1,63 [1,35; 1,99] lett, amely szignifikans kiilonbséget (p<0,05) jelzett. A - késébb
koronarografiaval igazoltan - LAD I¢ézioban szenvedék Max/Min értéke (0.83 [0,74; 0,93])
ugyanakkor szignifikansan alacsonyabbnak bizonyult az egészséges kontroll csoport
értékeihez képest is (1,01 [0,970; 1,13], p<0,05). Osszehasonlitottuk - a PCI elétt - a késébb
koronarografiaval igazoltan RCA 1ézidval rendelkezd betegek Max/Min értékeit a normal
kontrollal. Azt igazoltuk, hogy az egészséges normal kontroll egyénekhez képest, ahol a
Max/Min értéke 1,01 [0,970; 1,13] volt, az RCA 1ézidban szenvedd koronaria betegek
Max/Min értéke - a posterior potencialveszteség miatt - 1,63 [1,35; 1,99] lett, amely
szignifikansan (p<0,05) magasabb volt. Megvizsgaltuk a PCI elétt - a késdbb
koronarografiaval igazoltan - LCX 1ézidval rendelkezd betegek Max/Min értékeit a normal
kontrollal dsszevetve. Igazoltuk, hogy az egészséges normal kontroll egyénekhez képest, ahol
a Max/Min érteke 1,01 [0,970; 1,13] volt, az LCX Iézidban szenvedd korondria betegek
Max/Min értéke — az egylittesen jelentkezd anterior €s a posterior potencidlveszteség miatt -
1,22 10,99; 1,34] lett, de szignifikans kiilonbséget nem mutatott.

A Max/Min értéke a koronarografiaval igazolt LAD lézidval rendelkez6 betegekben a
PCI elétti értékekhez (0,83 [0,74; 0,93]) képest a PCI-t kovetden szignifikdnsan, 0,09
egységgel emelkedett (0,92 [0,82; 0,99], p<0,01). A Max/Min értéke a koronarografidval
igazolt RCA 1ézioval rendelkezd betegekben a PCI elétt 1,63 [1,35; 1,98] volt. Ezzel szemben
a PCI-t kdvetden e betegcsoport Max/Min értéke 1,35 [1,21; 1,43] lett, amely 0,28 egységnyi
szignifikans (p<0,01) cs6kkenésnek felelt meg. A Max/Min érték a koronarografiaval igazolt
LCX 1ézioval rendelkezd betegekben a PCI el6tt 1,22 [0,99; 1,34] volt. PCI-t kdvetden e
betegcsoport Max/Min értéke 1,08 [0,87; 1,32] lett. Bar a Max/Min arany szdmszeriien 0,14
egységnyi csokkenést jelent, ugyanakkor e valtozds nem mutatkozott szignifikdnsnak (NS). A
Max/Min érték ugyanakkor azon betegeknél, ahol nem keriilt sor PCl-re a szignifikans
koronéaria 1€zi6 hianydban - a varakozasoknak megfeleléen - szintén nem valtozott
szignifikansan (0,80 [0,68; 1,14] vs 0,80 [0,69; 1,12], NS).

A megvizsgaltuk a PCI el6tt és a PCI utan a bal kamrai ejekcios frakcio alakuldsat is.
A késObb koronarografiaval igazoltan LAD Iézioval rendelkezd betegek ejekcids frakcioja
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46,5% [43,00; 51,00] volt. Az RCA 1ézidban szenvedd betegek ejekcids frakcidja a PCI eldtt
55% [50,70; 59,00] lett, mig a késobbi LCX PCI soran atesett betegek kiindulési ejekcios
frakcidja 56%-nak [49,75; 58,00] bizonyult. Az egészséges kontroll csoporthoz képest (55%
[50,00; 58,75]) alaphelyzetben csak a késébbiekben igazolt LAD 1ézidval rendelkezék
ejekcids frakcidja (46,5% [43,00; 51,00]) esetében tapasztaltunk szignifikdns kiilonbséget
(p<0,005). A késébb igazoltan LAD 1ézidval rendelkezd betegek ejekcids frakcidja LAD PCI-
t kovetdéen 46,5%-rol [43,00; 51,00] 49%-ra [46,00; 51,00], szignifikansan (p<0,01)
emelkedett. A RCA 1ézioval rendelkezdkben a PCI-t kdvetden ezzel szemben a bal kamrai
ejekcids frakcid nem valtozott (55% [50,70; 59,00] vs 55% [50,70; 59,00], NS). Ehhez
hasonloan az LCX PCI sordn sem valtozott a betegek ejekcids frakcidja (56% [49,75; 58,00]
vs 56% [54,25; 59,50], NS).

A nitroglicerinnel érzékenyitett pitvari elektromos tevékenység vizsgalata testfeliileti
potencidltérképezés soran az isopotencidl térképek segitségével.

A koronarografia eredményeinek alapjan az ,,A” csoportba soroltuk azokat a
betegeket, akiknél szignifikdns korondria stenosis igazolodott, mig a ,,B” csoportba azok a
betegek kertiltek, akiknél nem volt szignifikdns koronaria 1ézi6 igazolhat6. Az ,,A” csoportba
45 beteg keriilt (életkor 61 (40-76) év, 32 férfi és 13 nd), mig a ,,B” csoportba 50 beteg
tartozott (€letkor 64 (38-72) év, 35 férfi és 15 nd).

A testfeliileti potencialtérképezéssel mért pitvari elektromos potencial értékek koziil
alaphelyzetben az EP-LA az ,,A” csoportban 182,9+55 uV, mig a ,,B” csoportban 167,5+52
uV lett, de a kiilonbség statisztikailag nem bizonyult szignifikdnsnak (NS). A nitroglicerin
adagolasat kovetden végzett pitvari isopotencial térképezéssel a 6. percben rogzitett értékek
(EP-LAg) kozott sem talaltunk szignifikans kiilonbséget az ,,A” és a ,,B” csoport kdzott
(135,040 puV vs 168,352 uV, NS).

A fentiekkel szemben az EP-LAy és az EP-LAgy szignifikdnsan kiilonbozott a
vizsgalati csoportok kozott. Mig az igazolt, szignifikdns korondria stenosisban szenveddk
esetében (,,A” csoport) az EP-LAqg -47,8+31uV-nak bizonyult, addig a szignifikdns koronaria
stenosissal nem rendelkezékben (,,B” csoport) 0,8+7 pV-ot mértiink (p<0,0001). Az igazolt,
szignifikans koronaria stenosisban szenveddk esetében (,,A” csoport) az EP-LAgy, -25,1+11%-
nak bizonyult, addig a szignifikans korondria stenosisban nem rendelkezdkben (,,B” csoport)
ez 0,644%-nak adodott, azaz a kiilonbség ebben az esetében is szignifikansnak bizonyult
(p<0,0001).

Ertékeltik az egyes echocardiografias paraméterek alakulasat is az ,,A” és a ,,B”

csoportba tartozok kozott. Az bal kamrai ejekcios frakcid az ,,A” csoportban 52,11+4,43%,



mig a ,,B” csoportban 54,14+5,54% volt (NS). Ehhez hasonldan a bal kamrai végszisztolés
atmérében sem talaltunk szignifikans kiilonbséget (38,44+5,59 mm vs 36,06+7,06 mm, NS).
A bal kamrai végdiasztolés atmérd az ,,A” csoportba tartozok esetében volt nagyobb értékii
(51,9344,20 mm vs 49,80+4,02 mm, p<0,05). Az E/A arany az ,,A” csoportban
szignifikansan alacsonyabbnak bizonyult (0,65+0,08 vs 0,79+0,16, p<0,001). Ezzel szemben
a bal pitvari méretek kozott nem talaltunk szignifikans eltérést a két vizsgalati csoport kozott
(37,96+4,25 vs 36,50+3,30, NS). Fisher-féle linearis diszkriminancia analizissel igazoltuk,
hogy az EP-LA paramétereck koziil az EP-LAgy volt a szignifikdns koronaria stenosis
legkifejezettebb prediktora, ezért a tovabbiakban e paraméter kiiszobértékét hataroztuk meg.
Szamitasaink szerint az EP-LAgo, kiiszob: -14,17%. A kiiszobértéket figyelembe véve
igazoltuk, hogy amennyiben az EP-LAgy, ennél kisebb értékii (azaz -14,17%-nal negativabb),
akkor eldre jelzi a szignifikans (> 75%-os sziikiilet) koronara sztendzist. Amennyiben az EP-
LAqy% -14,17%-ndl pozitiv irdnyban nagyobb, akkor ez nem szignifikdns korondria stenosist
jelez elére. Az ,,A” és a ,,B” csoportot legjobban elvalaszt6 sikot is meghataroztuk a Fischer
féle linearis diszkriminancia analizissel.

Ennek eredménye azt igazolta, hogy amennyiben az EP-LAy, Kisebb, mint -14,17 és
pozitiv az ergometria, akkor a bal pitvari terhelés is jelen van. Az eredmények validalasa utan
azt talaltuk, hogy 43,37%-0s iszkémids szivbetegség prevalencia esetén az EP-LAgy
segitségével 93%-os szenzitivitassal €és 100%-os specificitdssal lehetett eldre jelezni a

szignifikans koronaria 1ézi6 fennallasat.

A T-hullam vizsgadlatanak eredményei

A 66, korabban NSTEMI-n atesett beteg esetében a koronarografia soran 62%-ban
tobb-ér betegséget igazoltak. A culprit 1€zi6 25 betegnél (életkor: 63 (41-86) év 16 férfi, 9 nd)
a LAD-on volt, 32 betegnél pedig (életkor: 61 (43-78) év, 25 férfi és 7 nd) az RCA-n
igazoltdk. A fennmaradé 9 esetben LCX, illetve LM 1ézi6 volt igazolhatd. A kontroll
csoportba 18 beteget vontunk be. A betegeknél isopotencial térképek segitségével értékeltiik
az alaphelyzeti, illetve a sublingualis nitroglicerin adasat kovetén 6 perccel, a minor T-
hulldm valtozasokat az isopotencial térképeken meghatarozott Max/Min érték segitségével.

A T-hullam TPT vizsgalata soran a Max/Min érték a kontroll csoportban 2,9+0,8 volt
alaphelyzetben, a LAD Iézidban szenvedOknél 1,44+1,45, amely szigifikans kiilonbséget
jelentett (p<0,001). Az RCA csoportban mért Max/Min ardny (3,2+1,3) nem kiilonbozott
szignifikansan a kontroll csoporttél (NS). A kontroll csoportban a Max/Min érték a
nitroglicerin adasat kovetd 6 perccel 3,3+6,2%-kal nétt (NS). Ezzel szemben a LAD 1ézidban

szenvedo betegek Max/Min értéke a nitroglicerin adasat kovetd 6. percben szignifikansan,
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42,8+47,7%-kal emelkedett (p<0,001). Az RCA Iézidban szenvedd betegek esetében a
Max/Min érték a nitroglicerin adasat kovetd 6. percben szignifikansan 25,14+20,5%-kal
csokkent (p<0,001).

KOVETKEZTETESEK

Vizsgalatainkban igazoltuk, a testfeliileti potencialtérképezés helyét a stabil
koronariabetegség non-invaziv diagnosztikéajaban.
1. Az egyszerli TPT paraméter, a Max/Min hanyados jelezi a PCI sikerességét, nem akut
korondria betegségben.
2. A TPT-sel mért Max/Min ardny képes jelezni a LAD-on és az RCA-n végzett
beavatkozasok sikerességét PCI soran a nem akut koronaria betegségben.
3. A TPT-sel megallapitott Max/Mix arany LAD PCI utén jelzi a bal kamrai ejekcios frakcid
novekedését.
4. Uj paramétert, az EP-LA-t dolgoztunk ki a minor pitvari potencialvaltozasok jellemzésére.
5. A TPT alkalmas moédszernek bizonyult a bal pitvar minor potencialvaltozasainak
kimutatasara a nitroglicerinnel érzékenyitett teszttel, nem akut koronaria betegségben.
6. A nitroglicerinnel érzékenyitett teszt alkalmas a nem akut koronaria betegség igazolasara.
7. A terheléses EKG vizsgalat és a nitroglicerin teszttel érzékenyitett TPT vizsgalat prediktiv
értékeinek Osszehasonlitdsa soran a TPT Iényegesen magasabb szenzitivitassal és
specificitassal rendelkezett a koronaria betegség diagnosztizalasaban.
8. A T-hullam minor potencidlvaltozasainak testfelszini potencidltérképezéssel torténd
vizsgalata alkalmasnak bizonyult a korabbi NSTEMI érlézidinak kimutatdsara normal EKG
esetén. A T-hullamok isopotencial vizsgalataval, amelyben a nitroglicerin hat4sara
bekovetkezd minor potencidlvaltozasokat detektaltuk a Max/Min értékek felhasznéaldsanak a
segitségével, ki tudtuk mutatni a LAD, illetve az RCA 1¢zi6t a korabban NSTEMI-ben atesett,
de aktualisan korjelz6 EKG jelek nélkiili betegekben.
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