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1. RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

:   invazív úton mért bal kamrai relaxációs időkonstans 

ΔL:   deformáció, megnyúlás 

ε:   strain 

2D:   kétdimenziós 

2DSTE:  kétdimenziós speckle tracking echokardiográfia 

3D:   háromdimenziós 

A:   a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe késődiasztolés sebessége 

A1:   bal pitvari area (terület) a csúcsi 4 üregi metszeten 

A2:   bal pitvari area (terület) a csúcsi 2 üregi metszeten 

Aalat:  szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért 

késődiasztolés sebesség 

Aaszept:  szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért 

késődiasztolés sebesség 

ACE-gátló:  angiotenzin-konvertáló enzim gátló 

AF-CHF:  Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure 

AFFIRM:  Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management 

Ar:   reverz pitvari hullám a tüdővéna pulzatilis Doppler görbéjén 

ARB:   angiotenzin-receptor blokkoló 

ASA:   acetilszalicilsav 

ASE:   American Society of Echocardiography 

BK:   bal kamra 

BMI:   body mass index (testtömegindex) 

BNP:   brain natriuretic peptide (agyi natriuretikus peptid) 

BP SI átm.: bal pitvari supero-inferior átmérő a csúcsi 4-üregi felvételen 

BP:   bal pitvar 

BPÖÜF:  bal pitvari összürítési frakció=(BPVmax-BPVmin)/BPVmax 

BPTF:   bal pitvari telődési frakció=VTIA/VTIE+A 

BPV:   bal pitvari volumen 

BPVI:   bal pitvari volumen index 

BPVmax:  maximális BP-i volumen 
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BPVmin:  minimális BP-i volumen 

BPVpreA:  pitvari kontrakciót megelőző BP-i volumen  

CABANA:  Catheter Ablation versus Antiarrhythmic Drug Therapy for Atrial 

Fibrillation 

CABG:  coronary artery bypass graft 

CFAE:  komplex frakcionált pitvari elektrogram 

CT:   computed tomography (komputer tomográfia) 

D:   tüdővéna pulzatilis Doppler görbe diasztolés sebessége 

Dd:   bal kamrai végdiasztolés átmérő 

DD:   diasztolés diszfunkció  

DT:  a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe koradiasztolés 

sebességének decelerációs ideje 

E:   a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe koradiasztolés sebessége 

Eaátl:  szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális és laterális mitrális 

annuluson mért koradiasztolés sebességek átlaga 

EAE:   European Association of Echocardiography 

Ealat:  szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért 

koradiasztolés sebesség 

Easzept:  szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért 

koradiasztolés sebesség 

EF:   ejekciós frakció 

EKG:   elektrokardiogram 

FAC:   fractional area change (frakcionális területváltozás) 

FVC:   fractional volume change (frakcionális volumenváltozás) 

HOT CAFE:  How to Treat Chronic Atrial Fibrillation 

ICE:   intracardialis echokardiográfia 

IVS:   interventriculáris szeptum 

L:   bal pitvari hosszátmérő 

L0:   eredeti hossz 

LVMI:  left ventricular mass index (bal kamrai tömegindex) 

LVOT:  left ventricular outflow tract (bal kamrai kiáramlási pálya) 
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MANTRA  Medical ANtiarrhythmic Treatment or Radiofrequency Ablation in 

Paroxysmal –PAF:  Atrial Fibrillation 

MRI:   magnetic resonance imaging (mágneses rezonancia alapú képalkotás) 

NT-proBNP: N-terminal brain natriuretic peptide (N-terminális agyi natriuretikus 

peptid) PAF:   paroxysmal atrial fibrillation (paroxizmális pitvarfibrilláció) 

PCI:   percutaneous coronaria intervention (perkután koronária intervenció) 

PF:   pitvarfibrilláció 

PIAF:   Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation 

PLAAEFV:  peak left atrial appendage emptying flow velocity (ürítési bal pitvari 

fülcse flow csúcssebesség) 

PV:   pulmonális véna 

PVI:   pulmonális véna izoláció 

PVSF:  systolic fraction of pulmonary venous flow (tüdővéna görbe szisztolés 

frakció)=VTIS/VTIS+D 

PW:   posterior wall (hátsó fal) 

RACE:  RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial 

fibrillation 

RF:   rádiofrekvenciás 

RFCA:  radiofrequency catheter ablation (rádiófrekvenciás katéterabláció) 

S:   tüdővéna pulzatilis Doppler görbe szisztolés sebessége 

Salat:  szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért 

szisztolés sebesség 

Saszept:  szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért 

szisztolés sebesség 

SD:   standard deviáció 

SEC:   spontán echo kontraszt 

SI:   supero-inferior 

SR:   strain rate 

STAF:  Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation 

STOP-AF:  Sustained Treatment Of Paroxysmal Atrial Fibrillation 

TDI:   tissue Doppler imaging (szöveti Doppler echokardiográfia) 

TIA:   tranziens ischaemiás attack 
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TOE:   transoesophagealis echokardiográfia 

TTE:   transthoracalis echokardiográfia 

Vp:  flow propagation velocity (a bal kamrai beáramlás áramlás-propagációs 

sebessége) 

VTI:   velocity-time integral (idő-sebesség integrál) 

WACA:  wide area circumferential ablation (széles terület cirkumferenciális 

abláció) 
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2. BEVEZETÉS 

 

2.1 Pitvarfibrilláció 

 

Definíció, típusok, tünetek 

 

A pitvarfibrilláció (PF) egy olyan szupraventrikuláris ritmuszavar, amelyet 

kaotikus pitvari aktivitás jellemez. A pitvarfibrilláció diagnózisához olyan EKG 

(elektrokardiogram) felvételre van szükség, ami megfelel az alábbi 3 feltételnek: 1) 

teljesen szabálytalan RR intervallumok (teljes atrioventrikuláris-blokk hiányában), 2) a 

felszíni EKG-n nem kivehető P hullámok, 3) a pitvari ciklus hossza (ha látható), vagyis 

a két pitvari aktiváció között intervallum általában változó, és nem éri el a 200 ms-ot 

(>300/min). Minden olyan aritmiát pitvarfibrillációnak kell tekinteni, amely a 

pitvarfibrillációra jellemző EKG-jeleket mutatja, és elég hosszan tart ahhoz, hogy 12 

elvezetéses EKG-val rögzíthető legyen, vagy legalább 30 másodpercig jelen van egy 

ritmuscsíkon (Camm et al. 2010).  

Azt a beteget, akinél első alkalommal fordul elő pitvarfibrilláció, újkeletű 

pitvarfibrillációban szenvedő betegnek kell tekintetni, függetlenül az aritmia 

időtartamától, illetve a pitvarfibrilláció tüneteinek meglététől és súlyosságától. 

Paroxizmálisnak nevezzük a pitvarfibrillációt, ha spontán, egy héten belül (általában 

≤48 óra) megszűnik. Perzisztens PF-ről beszélünk, ha egy PF-epizód több mint 7 napig 

tart, vagy csak gyógyszeres, illetve elektromos kardioverzióval állítható meg. „Régóta 

fennálló‖ (longstanding) perzisztens a PF, amely legalább egy éve folyamatosan fennáll. 

Permanensnek akkor nevezzük a PF-t, ha az aritmia meglétét a beteg és az orvos 

egyaránt elfogadja, nem tervezik a szinuszritmus visszaállítását (1. ábra).  

A pitvarfibrilláció gyakran okoz panaszokat: palpitáció, terhelési intolerancia, 

szívelégtelenség, angina, nagy vérköri (leggyakrabban agyi) embólia, de lehet néma 

(tünetmentes) is. Ebben az esetben sokáig diagnosztizálatlanul maradhat, felfedezésére 

véletlenül vagy szövődményeket követően, egy EKG vizsgálatnak köszönhetően kerül 

sor. Néma PF gyakran fordul elő szimptomatikus betegeknél is, függetlenül attól, hogy 

a betegség kezdetben paroxizmális vagy perzisztens volt. Ezt figyelembe kell venni a 

pitvarfibrillációval kapcsolatos szövődmények megelőzésére irányuló terápiák 
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folytatása vagy megszakítása szempontjából (Camm et al. 2010). A pácienstől függően 

a pitvarfibrilláció tünetei jelentősen változhatnak hónapok vagy akár évek távlatában 

(Kirchhof et al. 2007). 

 

1. ábra. A pitvarfibrilláció típusai (Irányelvek a pitvarfibrilláció kezeléséhez, Camm et 

al. 2010 – magyar fordítás: Dr. Gellér László) 

 

Etiológia 

 

 A pitvarfibrillációhoz társult leggyakoribb betegségek, kiváltó okok a 

következők: hipertónia, koszorúérbetegség, szívelégtelenség, cardiomyopathiák, pitvari 

sövényhiány, egyéb kongenitális szívbetegségek, billentyűbetegségek (főleg mitrális 

vitium), pajzsmirigy-diszfunkció, obezitás, krónikus obstruktív tüdőbetegség, alvási 

apnoé, krónikus vesebetegség, időskor (Camm et al. 2010). Megkülönböztetünk 

valvuláris és non-valvuláris PF-t attól függően, hogy a ritmuszavar társul-e 

billentyűbetegséggel (elsősorban mitrális billentyűbetegség, műbillentyű vagy 

billentyűplasztika) vagy sem (Fuster et al. 2006). 

 Az idiopátiás („lone‖) pitvarfibrilláció fogalma olyan 60 évnél fiatalabb 

egyénekre vonatkozik, akiknél kimutatható ok és társult betegség - beleértve a 

hipertóniát is- nem igazolható (Kopecky et al. 1987). Populációs studykban a lone PF 
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előfordulási gyakorisága kevesebb volt, mint az összes PF 12%-a (Furberg et al. 1994), 

azonban esetsorozat-tanulmányokban néha a 30%-ot is meghaladta; 30 és 45% között 

volt paroxizmális, 20 és 25% között volt perzisztens PF esetén (Levy et al. 1999).  

 

Epidemiológia, kórlefolyás 

 

A pitvarfibrilláció a leggyakoribb tartós ritmuszavar, prevalenciája 1-2 % körül 

van az általános populációban, a népesség idősödése miatt a betegség prevalenciája 

várhatóan megkétszereződik az elkövetkező 50 évben (Go et al. 2001, Stewart et al. 

2001). Idős korban előfordulása lényegesen gyakoribb, 80 év felett akár 8% is lehet 

(Furberg et al. 1994). A pitvarfibrilláló betegek körülbelül 40%-ának paroxizmális 

pitvarfibrillációja van (Aboaf et al. 1996). 

A PF az idő előrehaladtával súlyosbodik és sok betegnél a pitvarfibrilláció 

tartósabb formái alakulnak ki. A lone pitvarfibrillációban szenvedő betegek csupán kis 

részénél marad a PF több évtizedig paroxizmális (a PF-ben szenvedő betegek 2-3%-a) 

(Jahangir et al. 2007).  

Pitvarfibrilláló betegeknél jelentősen emelkedett a stroke, egyéb 

thromboembóliás események és a szívelégtelenség kialakulásának kockázata, valamint 

az összhalálozás (Stewart et al. 2002). A pitvarfibrilláló betegek mortalitása kétszeres a 

szinuszritmusban lévőkhőz képest (Krahn et al. 1995, Kannel et al. 1983). A 

ritmuszavar miatti hospitalizációk egyharmada pitvarfibrilláció miatt történik, jelentős 

költségeket von maga után (Friberg et al. 2003). A PF-ben szenvedők életminősége 

jelentősen csökken az egészséges kontrollokhoz, az általános populációhoz vagy a 

szinuszritmusban lévő koszorúér-betegségben szenvedőkhöz képest (Thrall et al. 2006). 

 

Hemodinamikai következmények 

 

Pitvarfibrillációban az összehangolt pitvari mechanikus funkció akut elvesztése 

15-30%-kal csökkenti a perctérfogatot. Ez még kifejezettebben jelentkezik csökkent 

kamrai compliance-ű betegeknél, ahol a pitvari kontraktilitás jelentősen hozzájárul a 

kamrai preloadhoz. A magas kamrai frekvencia a diasztolés intervallum lerövidülése 

által csökkenti a kamrai telődést. A szabálytalan kamrai ritmus, az RR-intervallumok 
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ingadozása miatt a szívverések erőssége nagyon változó, ez gyakran pulzus deficithez 

vezet. A tartósan magas kamrafrekvencia kamrai tachycardiomyopathiát okozhat. A PF 

további következménye lehet a bal pitvari nyomás és volumen növekedése. A 

szívfrekvencia csökkentésével helyreállhat a kamrai funkció, és megelőzhető a pitvar 

további tágulása és károsodása (Clark et al. 1997, Camm et al. 2010). 

 

A pitvarfibrilláció lehetséges mechanizmusai, pitvari remodelling 

 

A pitvarfibrilláció által kiváltott strukturális remodelling során a bal pitvarban 

fokozódik a fibroblasztok proliferációja és miofibroblasztokká történő differenciációja, 

valamint a kötőszövet-képződés (fibrózis). Mindezek következtében az izomkötegek és 

a helyi ingerületvezetési heterogenitások között elektromos disszociáció jöhet létre, 

amely elősegíti a PF fennmaradását (Camm et al. 2010). Lone pitvarfibrillációban 

szenvedő betegeknél fibrózisról és gyulladásos elváltozásokról számoltak be (Frustaci et 

al. 1997). 

A PF kialakulását követő napokban elektromos remodelling történik, mely 

hozzájárul a PF stabilitásának fokozódásához. Ennek során a pitvari effektív refrakter 

periódus rövidül (Daoud et al. 1996), melynek hátterében meghúzódó legfontosabb 

celluláris mechanizmusok a befelé irányító L-típusú Ca
2+-

áram down-regulációja és a 

befelé irányító K
+
-áramok up-regulációja. A befelé irányító Ca

2+
-áram downregulációja, 

a károsodott Ca
2+

-felszabadulás, valamint a miofibrillum sejt-energetikai elváltozásai 

miatt a PF kialakulása után néhány napon belül pitvari kontraktilis diszfunkció jelenik 

meg. A szinuszritmus helyreállítását követően a pitvar néhány napon belül visszanyeri 

normális refrakteritását (Camm et al. 2010). (Camm et al. 2010).  

A pitvarfibrilláció elektrofiziológiai mechanizmusa rendkívül komplex, a mai 

napig nem teljesen tisztázott. Létrejöttében szerepet játszanak autonóman működő, a 

ritmuszavart kiváltó fókuszok (triggerek) és a pitvari szövetben (aritmia-szubsztrát) 

kialakuló többszörös microreentry hullámok. 

Haissaguerre írta le először (Haissaguerre et al. 1994), és bizonyította későbbi 

vizsgálataiban is (Jais et al. 1997, Haissaguerre et al. 1998), hogy a pitvarfibrilláció 

kiváltásában gyakran vesznek részt fokális triggerek, és ezek eliminálása ablációval 

megszüntetheti a ritmuszavart. A leggyakoribb fokális triggerek a pulmonális vénák 
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(PV) szájadékában helyezkednek el, paroxizmális pitvarfibrilláció esetén sokszor ezek 

eliminálása önmagában elegendő a ritmuszavar megszüntetéséhez (Sanders et al. 2005). 

A pitvarfibrilláció kórlefolyása során, ahogy a PF egyre inkább perzisztenssé válik és a 

pitvari remodelling progrediál, úgy lesznek egyre dominánsabbak a PF kiváltásában 

olyan triggerek, amik nem a pulmonális vénákban helyezkednek el (ún. non-PV 

triggerek) (Jais et al. 2002). Azonban a katéteres ablációra kerülő paroxizmális PF 

betegek akár egyharmadában is részt vehetnek a PF kiváltásában non-PV triggerek 

(Haissaguerre et al. 1998, Shah et al. 2003). A legfontosabb non-PV triggerek az alábbi 

helyeken találhatók: a bal pitvar hátsó fala, a vena obliqua atrii sinistri maradványa 

(Marshall-köteg), vena cava superior, crista terminalis, fossa ovalis, sinus coronarius 

szájadék környéke (2. ábra) (Shah et al. 2003, Lin et al. 2003). 

 

2. ábra. A leggyakoribb PV (piros csillag) és non-PV (zöld kereszt) triggerek 

elhelyezkedése a bal és a jobb pitvar posterior nézetből ábrázolt sematikus rajzán 

(Calkins et al. 2012) Rövidítések: LUPV: bal felső pulmonális véna (PV); RUPV: jobb 

felső PV; LLPV: bal alsó PV; RLPV: jobb alsó PV; IVC: vena cava inferior; SVC: vena 

cava superior 

 

 

 

LUPV 

 

 

 

LLPV 

 

RUPV 

 

RLPV 
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 Marshall- köteg 
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A többszörös hullámok (wavelet) hipotézise szerint a PF a pitvar szövetében 

terjedő számos független hullám látszólag kaotikus, folyamatos terjedése miatt marad 

fenn. A fibrillációs hullámfrontok állandóan interakcióban vannak, ami a hullámok 

megtöréséhez és újabb hullámfrontok kialakulásához vezet, míg a hullámfrontok 

akadályozása, ütközése és fúziója általában csökkenti ezek számát. Amíg a 

hullámfrontok száma nem csökken egy kritikus szint alá, a többszörös hullámoknak 

köszönhetően az aritmia fennmarad (Camm et al. 2010).  

A pitvarfibrilláció egyik hosszútávú következménye a bal pitvari dilatáció 

(Sanfilippo et al. 1990). Dittrich és munkatársai egy nagy kohort vizsgálatban igazolták, 

hogy a pitvarfibrilláció a bal pitvari (BP) méret független prediktora (Dittrich et al. 

1999).  

 Ugyanakkor az is ismert korábbi tanulmányokból, hogy a BP-i tágulat hajlamosít 

PF kialakulására (Tsang et al. 2001, Vaziri et al. 1994), különösen idősekben (Psaty et 

al. 1997). A bal pitvari volumennövekedés jellemző a krónikus diasztolés diszfunkcióra, 

illetve a tartósan emelkedett töltőnyomásra is (Tsang et al. 2001, Douglas 2003). 

 A bal pitvari volumen index későbbi kardiovaszkuláris események 

(szívelégtelenség, stroke) erős prognosztikus markere (Barnes et al. 2004, Takemoto et 

al. 2005). A súlyosan tágult bal pitvar jelentősen növeli a mortalitást a normál tág bal 

pitvarú betegekhez képest megtartott bal kamrai ejekciós frakciójú betegekben (Patel et 

al. 2011).  

A bal pitvari dilatációt kísérő interstitiális fibrózis hozzájárul a bal pitvari 

funkció romlásához (Casaclang-Verzosa G et al. 2008). Bár a bal pitvari funkció 

prognosztikai szerepét a bal pitvari mérethez képest kevésbé intenzíven vizsgálták, de 

többek között a bal pitvari összürítési frakcióról és a pulzatilis szöveti Dopplerrel mért 

késődiasztolés Aa sebességről igazolódott, hogy amennyiben csökkent, az hosszútávon 

rontja a prognózist (Tsang et al. 2012, Gupta et al. 2013,Wang et al. 2003).  

 

Pitvarfibrilláció és szívelégtelenség 

 

A pitvarfibrilláló betegek 30%-ánál fordul elő szimptomatikus szívelégtelenség 

(Nieuwlaat et al. 2005). Illetve fordítva, kiváltó októl és a szívelégtelenség 

súlyosságától függően a szívelégtelenséghez akár 30-40%-ban is társulhat PF. A 

DOI:10.14753/SE.2014.1956



   

14 

 

szívelégtelenség egyaránt lehet a PF következménye (pl. tachycardiomyopathia, 

dekompenzáció akut PF-ben), illetve az aritmia oka, amely az emelkedett bal pitvari 

nyomásnak, a volumen túlterhelésnek, a másodlagos billentyű-diszfunkciónak, illetve a 

krónikus neurohumorális stimulációnak tulajdonítható. Tachycardiomyopathiára utalhat, 

ha gyors kamrai frekvencia mellett, de strukturális szívbetegség jelei nélkül balkamra-

diszfunkciót diagnosztizálnak. A diagnózist igazolja, ha a szinuszritmus helyreállítása 

vagy megfelelő kamrai frekvenciakontroll elérése után a szisztolés balkamra-funkció 

javul vagy normalizálódik. (Camm et al. 2010).  

A pitvarfibrilláció nemcsak szisztolés bal kamra diszfunkcióhoz, hanem korábbi 

vizsgálatok alapján bal kamrai diasztolés diszfunkcióhoz is vezet (Jais et al. 2000; 

Thamilarasan et al. 2000; Reant et al. 2005; Reant et al. 2009; Donal et al. 2010). 

Ugyanakkor a diasztolés diszfunkció jelenléte a non-valvuláris PF kialakulásának kortól 

független prediktora, a rizikó mértéke a diasztolés diszfunkció súlyosságától függ 

(Tsang et al. J Am Coll Cardiol 2002). 

A normális ejekciós frakcióval járó szívelégtelenségről szóló konszenzus 

dokumentumban a diasztolés diszfunkció noninvazív diagnózisában a pitvarfibrilláció, 

mint kiegészítő kritérium szerepel, ha a töltőnyomás becslésére szolgáló E/Ea hányados 

nem diagnosztikus (E/Ea=8-15) (Paulus et al. 2007). 

 

Kezelés 

 

A PF-ben szenvedő betegek kezelésének fő célja a tünetek 

enyhítése/megszüntetése és a betegséghez társuló súlyos szövődmények megelőzése. A 

szövődmények megelőzése az antithrombotikus terápián, a kamrai 

frekvenciakontrollon, valamint az egyidejűleg fennálló szívbetegségek megfelelő 

kezelésén alapul. Ezen terápiás lehetőségek alkalmasak a tünetek enyhítésére, de 

további ritmuskontrollt célzó terápia is szükségessé válhat, amely elektromos vagy 

gyógyszeres kardioverzióval, illetve sebészi- vagy katéteres ablációval érhető el. A PF 

megjelenése után a kezdeti terápiának a megfelelő antithrombotikus kezelést és a 

kamrafrekvencia ellenőrzését mindig magában kell foglalnia. Ha a frekvenciakontroll 

nem enyhíti kellő mértékben a tüneteket, a hosszú távú cél egyértelműen a 

szinuszritmus helyreállítása lesz, de a frekvenciakontrollt célzó gyógyszeres kezelést az 
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utánkövetés során is folytatni kell. Ha a ritmuszavar hipotóniához vagy a 

szívelégtelenség súlyosbodásához vezet, korai ritmuskontrollra lehet szükség. Idősebb 

betegek esetében, a tünetek frekvenciakontroll hatására való jelentős enyhülése esetén 

nem feltétlenül szükséges a szinuszritmus helyreállítására. A PF kezelésének a 

ritmuskontroll terápiával való kiegészítéséről eseti alapon kell dönteni (betegre szabott 

terápia), figyelembe kell venni a tünetek súlyosságát, valamint a ritmuskontroll 

sikerességét esetleg befolyásoló tényezőket (3. ábra) (Camm et al. 2010). 

 

3. ábra. A pitvarfibrilláció természetes lefolyása és kezelése (Irányelvek a 

pitvarfibrilláció kezeléséhez, Camm et al. 2010 – magyar fordítás: Dr. Gellér László) 

 

Gyógyszeres ritmus- és frekvenciakontroll hosszútávú hatásai 

 

Míg a gyógyszeres ritmuskontroll stratégia során a szinuszritmus visszaállítására 

és fenntartására törekszünk, addig a frekvenciakontroll során csak arra, hogy a 

megfelelő gyógyszeres kezelés hatására a kamrai frekvencia normál határok közé 

kerüljön. A kamrafrekvencia megfelelő kontrollja enyhítheti a tüneteket, és javíthatja a 

hemodinamikai állapotot, mivel elegendő időt biztosít a kamra feltöltődéshez. Azonban 

a frekvenciakontroll az esetek mintegy 20%-ában nem hatékony (Weerasooriya et al. 

2003), melynek káros következménye lehet a tachycardiomyopathia, pitvari elektromos 

és strukturális remodelling, a pitvarfibrilláció progressziója. 
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Több nagy randomizált klinikai vizsgálatban hasonlították össze a gyógyszeres 

ritmus- és frekvenciakontrollt. Az AFFIRM (Wyse et al. 2002), RACE (Van Gelder et 

al. 2002), PIAF (Hohnloser et al. 2000) és STAF (Carlsson et al. 2003) vizsgálatok nem 

mutattak ki különbséget a ritmuskontroll, illetve a frekvenciakontroll csoportok között 

az életminőség tekintetében. Az életminőség felmérésére szolgáló tesztek ezekben a 

vizsgálatokban nem a legkifinomultabbak voltak, és több post hoc analízis arra utal, 

hogy a szinuszritmus fenntartása javíthatja az életminőséget (Camm et al. 2010). A 

PIAF (Hohnloser et al. 2000) és a HOT CAFE (Opolski et al. 2004) vizsgálatokban a 

ritmuskontroll stratégia jobb terhelési toleranciát eredményezett. 

Az AFFIRM, a RACE, illetve az AF-CHF vizsgálatban nem volt különbség a 

frekvenciakontroll és a ritmuskontroll kezelési csoportok között a szívelégtelenség 

kialakulása tekintetében (Wyse et al. 2002; Van Gelder et al. 2002; Roy et al. 2008). A 

RACE vizsgálat keretében végzett alvizsgálatok, valamint kiterjedt katéterablációra 

kerülő szívelégtelen pitvarfibrilláló betegek echokardiográfiás vizsgálata arra utal, hogy 

a ritmuskontroll kezelésben részesülő betegeknél a szisztolés balkamra-funkció kevésbé 

károsodik, vagy éppen javul (Hsu et al. 2004; Khan et al. 2008).  

Az AFFIRM (Wyse et al. 2002), RACE (Van Gelder et al. 2002), STAF 

(Carlsson et al. 2003) és HOT CAFE (Opolski et al. 2004) vizsgálatok egyikében sem 

találtak szignifikáns különbséget a két stratégia között a mortalitás tekintetében. Az 

AFFIRM vizsgálat egy post hoc analízise (Corley et al. 2004), melyben külön 

elemezték a szinuszritmusnak és az alkalmazott szereknek a halálozásra gyakorolt 

hatását, azt mutatta, hogy a szinuszritmus csökkenti a mortalitást, az antiaritmiás szerek 

növelik azt. A ritmus- és frekvenciakontrollt összehasonlító vizsgálatok eredményét 

magyarázhatja, hogy a szinuszritmus fenntartásából származó túlélési előnyt lerontja a 

szinuszritmus fenntartása céljából szükséges antiaritmiás szerek proaritmiás hatása és 

non-kardiális toxicitása, valamint az, hogy a ritmuskontroll csoportban gyakran 

abbahagyott tartós orális antikoaguláns kezelés rekurrencia esetén növelheti a stroke 

rizikót (Corley et al. 2004). Mindezek azt suggalják, hogy a ritmuskontroll terápia 

előnyösebb lehetne a frekvenciakontrollnál, ha a mortalitást növelő antiaritmiás szerek 

nélkül, illetve kisebb szükséges mennyiségük mellett lehetne a hemodinamikailag is 

kedvezőbb szinuszritmust visszaállítani. A pitvarfibrilláció különböző ablációs kezelési 

módszerei ezt a lehetőséget hordozzák magukban.  
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Pitvarfibrilláció katéterablációs kezelése 

 

Az elmúlt évtizedekben a PF katéterablációs kezelésében jelentős fejlődés ment 

végbe. A 2010-es európai pitvarfibrilláció ajánlás 2012-es update-je alapján a 

katéterablációs kezelés I. osztályú indikáció szimptomatikus, paroxizmális 

pitvarfibrilláció esetén, amennyiben a gyógyszeres kezelés legalább egy szerrel 

eredménytelen volt. Strukturális szívbetegség nélküli, szimptomatikus, paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben pedig II.a indikációval választható, mint elsődleges kezelés, 

figyelembe véve a katéterabláció rizikóját, valamint a beteg döntését (Camm et al. 

2012).  

Az ablációs kezelés célja a ritmuszavar kiváltásában és fenntartásában 

 szerepet játszó triggerek eliminálása, valamint a pitvari szövet (aritmia 

szubsztrát) vezetési tulajdonságainak módosítása. A tüdővénákban elhelyezkedő 

triggerek felismerése után először közvetlenül a triggereket próbálták kiiktatni a PV-

kben (Haissaguerre et al. 1994). A PV-ken belül nehézkes volt a térképezés, ezért a 

későbbiekben a PV myocardium elektromos izolálását végezték (Haissaguerre et al. 

2000). Nem sokkal ezután Pappone és munkatársai a PV-k körül szekvenciálisan 

cirkumferenciális rádiofrekvenciás (RF) léziókat alakítottak ki, melyet háromdimenziós 

(3D) térképező rendszerek segítették (Pappone et al. 2000).  

Felismerve azt, hogy egyrészt a PV-n belül végzett RF roncsolás miatt fennáll a 

szájadékszűkület és/vagy elzáródás veszélye, másrészt, hogy a PF kiváltásában és 

fenntartásában a pitvari antrum fontos szerepet játszik, vezetett ahhoz, hogy az ablációt 

távolabb, a pitvari oldalon kezdték végezni („antrális‖ vagy „ostiális‖ abláció) (Calkins 

et al. 2012). Az ablációk végezhetők szegmentálisan, körkörös térképező katéter 

irányításával a PV ostiumok közelében (szegmentális PV abláció), vagy szélesebb, 

folyamatos, cirkumferenciális léziók kialakításával körülvéve az azonos oldali PV-kat 

(WACA: wide area circumferential ablation (széles terület cirkumferenciális abláció). 

Egy randomizált vizsgálat ez utóbbit előnyösebbnek találta a szegmentális ablációval 

szemben (Arentz et al. 2007). A PV potenciálok megszűnésének körkörös térképező 

katéterrel való rögzítése a PV izoláció (PVI) primer végpontja.  

A cirkumferenciális PVI a paroxizmális PF standard és általában elégséges 

terápiája. Azonban perzisztens vagy „régóta fennálló‖ (longstanding) perzisztens PF-
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ben szenvedő betegek többségénél a PVI önmagában nem elégséges. Az 

előrehaladottabb pitvari remodelling és a tapasztalt magasabb rekurrencia arány miatt 

általában további szubsztrátum módosításra van szüksége. Az egyik ilyen lehetőség az 

ún. lineáris ablációs vonalak kialakítása. Ez úgy történik, hogy az anatómiai vagy 

funkcionális elektromos akadályokat összekötik annak érdekében, hogy vezetési 

szempontból átvágják az említett területeket és így megelőzzék a reentry-t. A pitvar 

kompartmentalizációjára alapuló szubsztrátum-módosítás a többszörös hullámok 

hipotézisére épül. A lineáris ablációs lézióknak transzmurálisan kell elhelyezkedniük 

ahhoz, hogy teljes vezetési blokkot lehessen elérni. A leggyakoribb lineáris ablációs 

vonalak közé tartoznak: a) a „roof-line‖ (felül összekötve a bal és jobb oldali PV-k 

körüli körkörös léziókat), b) a „mitrális isthmus‖ line (összekötve a mitrális billentyűt és 

a bal oldali PV-ket körülvevő léziót a bal alsó PV szintjén, c) az „anterior lineáris lézió‖ 

(összekötve akár a roof-line-t vagy a bal vagy a jobb oldali körkörös léziókat elöl) 

(Camm et al. 2010; Calkins et al. 2012). 

A perzisztens vagy „régóta fennálló‖ (longstanding) perzisztens PF-ben további 

ablációs technikák közé tartoznak a korábban említett non-PV triggerek azonosítása és 

eliminációja, az ún. komplex frakcionált pitvari elektrogramokat (CFAE) létrehozó 

pitvari szövet ablációja, valamint ganglionáris plexus rádiófrekvenciás ablációja 

(Calkins et al. 2012). 

 

Ablációs energiaforrások 

 

 A leggyakrabban használt energiaforrás, a rádiófrekvenciás energia 

váltóáramnak a myocardiumon, mint ellenálláson keresztül való vezetésével 

eredményez ablációt. Az RF energia a szövetben hő formájában szabadul fel, és vezet 

irreverzibilis koagulációs nekrózishoz, melynek következtében nem-vezető heg alakul 

ki a myocardiumban (Calkins et al. 2012). 

 Alternatív energiaforrások közé tartoznak a cryotermia, az ultrahang és a lézer. 

A cryoablációs rendszerek működése során folyékony nitrogén-oxid kerül a katéter 

hegybe vagy a ballonba, ahol gázzá alakul, és a környező szövet lehűtését, fagyását 

eredményezi (Calkins et al. 2012). A cryotermális ablációnak számos előnyös 

tulajdonsága lehet az RF ablációval szemben: kevesebb endothel roncsolás alacsonyabb 
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thromboembóliás rizikóval, kevesebb inhomogén lézió, minimális szövetkontrakció a 

gyógyulás során, stabilabb katéterpozíció az abláció során (Khairy et al. 2003, Khairy et 

al. 2008, Lemola et al. 2008, Sarabanda et al. 2005). Egy metaanalízis alapján a 

beavatkozással kapcsolatos súlyos szövődmények (stroke/TIA, szívtamponád, 

szignifikáns PV szűkület/elzáródás, atrio-oesophagealis fisztula, vaszkuláris 

szövődmények) tekintetében nincs szignifikáns különbség a cryoballonos abláció és az 

RFCA között, annak ellenére, hogy a metaanalízisbe bekerült cryoballonos vizsgálatok 

a vizsgáló centrumok korai tapasztalatairól számoltak be. Ez arra enged következtetni, 

hogy a későbbiekben, az operátorok növekvő tapasztalatával párhuzamosan a 

szövődményráta csökkenhet. A nervus phrenicus bénulás előfordulását cryoballonos 

abláció után gyakorinak találták (6,38%), azonban ez nagyrészt tranziens volt, és egy 

évvel az abláció utáni előfordulása az RFCA-hoz hasonlóan alacsony volt (0,37% vs 

0,17%) (Andrade et al. 2011). 

 A cryoballonos technológia egyike azoknak a fejlesztéseknek, amit a 

szekvenciális, „pontról pontra‖ kialakított léziók létrehozásával kapcsolatos korlátok és 

a potenciálisan nem komplett cirkumferenciális lézió létrejöttének ellensúlyozása 

céljából, mint ún. single-shot („egylövetű‖) eszközt alakítottak ki, amely – ideális 

esetben – csak egyszeri (vagy kevés) alkalmazást tesz szükségessé. A cryoballon 

alkalmazása egy egyszerűbb és gyorsabb, kisebb sugáridővel járó módját kínálja a PVI-

nek, ami elméletileg kevésbé függ az operátor képességeitől és gyakorlottságától, 

kevesebb heget hoz létre a bal pitvarban és nem szükséges hozzá 3D térképező rendszer 

használata. Egy szisztematikus összefoglaló közlemény alapján ez a technika 

biztonságos, amely a paroxizmális pitvarfibrilláció (PAF) betegekben az RFCA-hoz 

hasonló sikerarányt tud elérni (Andrade et al. 2011). 

 

A pitvarfibrilláció-abláció hatékonysága, rekurrencia 

 

 A pitvarfibrilláció-abláció hatékonyságáról, különösen a kezdeti klinikai 

vizsgálatok idején meglehetősen heterogén adatok álltak rendelkezésre, mivel a 

rekurrencia és a siker definíciója, valamint az utánkövetés módszerei nem voltak 

egységesek. Az elsőként 2007-ben, majd később 2012-ben megjelent konszenzus 
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dokumentumok pontos definíciókat adnak, amely az ablációs tanulmányok jobb 

összehasonlíthatóságát teszik lehetővé (Calkins et al. 2007, Calkins et al. 2012).  

 A beavatkozás akut sikeréről az összes PV elektromos izolációja esetén 

beszélhetünk. A rekurrencia definíciója a legalább 30 másodpercet elérő, EKG-val vagy 

valamilyen egyéb eszközzel regisztrált pitvarfibrilláció vagy pitvari flutter vagy pitvari 

tachycardia.  

Az ablációt követő korai időszakban (≤3 hónap) a rekurrens pitvari 

ritmuszavarok nagyon gyakoriak, de általában átmenetiek. Bár a korai rekurrencia a 

sikertelen ablációnak független prediktora, de akár a betegek 60%-ánál is előfordulhat 

úgy, hogy a hosszútávú utánkövetés során nem jelentkezik további aritmia. Emiatt a 

konszenzus dokumentum az ablációt követő 3 hónapot ún. blanking periódusként 

definiálja, mely időszak alatt bekövetkező rekurrens pitvar ritmuszavarok (PF, pitvari 

flutter vagy tachycardia) nem tekintendők a kezelés sikertelenségének és újabb (ún. 

„redo‖) ablációt kizárólag ennek alapján nem javasolt végezni. 

A korai rekurrencia okai közé tartozik az ablációs hősérülés következtében 

kialakuló steril gyulladásos válasz és/vagy pericarditis, továbbá az autonóm 

idegrendszer átmeneti egyensúlyzavara, valamint az ablációs lézió növekedése a 

beavatkozás után. Az ablációt követően legalább 2 hónapig antikoagulációs kezelés 

javasolt, részben a gyakori korai rekurrencia, részben pedig a károsodott, és ezáltal 

thrombogén endothelium, valamint az ablációt követő ún. pitvari „stunning‖ („kábulat‖; 

átmeneti bal pitvari funkció csökkenés) miatt.  

Az első 3 hónapon túli rekurrencia leggyakoribb oka a beavatkozás során izolált 

pulmonális vénák (triggerek) pitvari szövettel való újbóli elektromos összeköttetése 

(rekonnekció). A PF abláción átesett betegek 20-40%-ánál szükséges redo abláció. 

Ennek első lépéseként a korábban izolált PV-k elektromos rekonnekcióját kell 

ellenőrizni és szükség esetén ismételten ablálni. További lépések lehetnek a non-PV 

triggerek azonosítása és ablációja, illetve további szubsztrát modifikáció (lineáris 

ablációs technikák) (Calkins et al. 2012).  

Az abláció akkor tekintendő egy évvel a beavatkozás után sikeresnek („egy éves 

siker‖), ha antiaritmiás kezelés nélkül, a 3 hónapos blanking periódustól a 12. hónap 

végéig pitvarfibrilláció vagy pitvari flutter vagy pitvari tachycardia nem jelentkezett 

(≥30 s, regisztrált).  
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A 12 hónapon túl jelentkező rekurrencia a késői rekurrencia, amelynek 

incidenciája az első abláció után 11-29% között van, ismételt ablációk esetén 7-24% 

között. A késői rekurrencia prediktorai a perzisztens PF, kor, bal pitvari méret, diabetes 

mellitus, billentyű betegség, non-ischaemiás dilatatív cardiomyopathia. 

Hosszútávú sikerről akkor beszélhetünk, ha antiaritmiás kezelés nélkül, a 3 

hónapos blanking periódustól a legalább 36. hónapos utánkövetésig pitvarfibrilláció 

vagy pitvari flutter vagy pitvari tachycardia nem jelentkezett (Calkins et al. 2012.) 

A kimenetellel kapcsolatos adatok randomizált klinikai vizsgálatokból, 

metaanalízisekből és felmérésekből származnak. 

Az RFCA és az antiaritmiás kezelése hatékonyságát 7 randomizált klinikai 

vizsgálatban hasonlították össze (Pappone et al. 2006, Wazni et al. 2005, Jais et al. 

2008, Oral et al. 2006, Krittayaphong et al. 2003, Stabile et al. 2006, Wilber et al. 

2010). Az abláció hatékonysága (86%, 87%, 74%, 76%, 89%, 79%, 66%) mindegyik 

studyban meghaladta a gyógyszeres terápia hatékonyságát (22%, 37%, 58%, 17%, 23%, 

40%, 16%). Ezen eredmények legtöbbje a 12 hónapos utánkövetés adatai. A studykban 

a betegek többsége középkorú, fehér férfi volt, paroxizmális pitvarfibrillációval, kevés 

társbetegséggel, akiknél korábban legalább egy antiaritmiás szer eredménytelennek 

bizonyult. A MANTRA-PAF randomizált study az RFCA-t, mint elsővonalbeli kezelést 

hasonlította össze PAF betegekben az antiaritmiás gyógyszeres kezeléssel. 24 hónapos 

utánkövetés során az abláción átesett betegek között többen voltak aritmiamentesek és 

az életminőség is szignifikánsan jobb volt (Cosedis et al. 2012) 

Az elmúlt években több metaanalízis is megjelent, Bonnano és munkatársai a 

korábban említett randomizált vizsgálatok adatait összegezték, és ez alapján az abláció 

sikeraránya 78 %, míg a gyógyszeres terápiáé mindössze 23 % volt (Bonanno et al. 

2010). Egy másik metanalízisben összesen 63, az RFCA-t antiaritmiás kezeléssel 

összehasonlító randomizált és nem-randomizált klinikai vizsgálatot elemeztek. Az 

egyszeri RFCA sikeraránya (antiaritmiás kezelés nélkül) 57%, a többszörös RFCA 

sikeraránya antiaritmiás kezelés nélkül 71%, antiaritmiás kezeléssel kiegészítve 77% 

volt. Az antiaritmiás kezelés hatékonysága ebben a metaanalízisben 52% volt (Calkins 

et al. 2009).  

Perzisztens vagy „régóta fennálló‖ (longstanding) perzisztens PF betegekben 

végzett tanulmányok metaanalízisében az abláció sikeraránya 21% volt, ha csak PVI 
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történt; 37%, ha csak CFAE abláció, és 47%, ha a különböző ablációs technikákat 

kombinálták (Brooks et al. 2010).  

A PF ablációs beavatkozásokkal kapcsolatban Cappato és munkatársai 2 

nagyobb világméretű felmérést (survey) is publikáltak. Az első survey-ben 180 centrum 

vett részt, 2002-ben fejeződött be és az eredményeket 2005-ben publikálták. A betegek 

27%-ában történt ismételt abláció. Az abláció sikeraránya (antiaritmiás kezelés nélkül) 

52% volt; a betegek további 24%-a volt tünetmentes a korábban eredménytelen 

antiaritmiás kezelés abláció utáni folytatása mellett (Cappato et al. 2005). 

Az újabb, 2003 és 2006 között végzett felmérésben 85 centrum vett részt, az 

abláció sikeraránya (antiaritmiás kezelés nélkül) 70% volt, további 10% volt 

tünetmentes a korábban eredménytelen antiaritmiás kezelés abláció utáni folytatása 

mellett (Cappato et al. 2010).  

Az abláció hosszútávú eredményéről kevesebb adat áll rendelkezésünkre. 

Weerasooriya és munkatársai vizsgálatában a betegek mindössze 29%-a volt 

aritmiamentes egyszeri abláció után 5 évvel a beavatkozás után (Weerasooriya et al. 

2011).  

A PF abláció mortalitást csökkentő hatásáról nincs elegendő adat. Folyamatban 

van egy nagyméretű nemzetközi prospektív vizsgálat, a CABANA trial, ami arra a 

kérdésre keresi a választ, hogy az ablációnak van-e mortalitást csökkentő hatása a 

gyógyszeres frekvencia- és ritmuskontrollhoz képest (Cleland et al. 2010). Továbbá 

vizsgálja a kardiovaszkuláris mortalitás, stroke, a súlyos vérzések és a szívmegállás 

rizikóját valamint az életminőséget és a költséghatékonyságot. A vizsgálat eredményei 

2015-ben várhatók.  

A cryoballonos abláció eredményességére vonatkozóan rendelkezésre álló 

adatok sok, egy centrumos vizsgálatból, számos kisebb multi-center tanulmányból, egy 

metaanalízisből és egy prospektív randomizált vizsgálatból származnak, melyekben a 

beavatkozást az antiaritmiás kezeléssel hasonlítják össze. Az említett metaanalízisben 

23 study adatait elemezték, 20 studyban paroxizmális PF, 1 vizsgálatban perzisztens PF 

és 2 trialben mind paroxizmális és mind perzisztens PF miatt történt cryoballonos 

abláció (Andrade et al. 2011). PAF betegekben az első cryoballonos abláció egyéves 

sikere 73% volt 5 study adatai alapján - kiegészítő antiaritmiás kezelés nélkül, az első 3 

hónapos blanking periódusban történt átmeneti rekurrens ritmuszavarok figyelmen kívül 
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hagyásával. Három vizsgálat összesített adatai alapján az egyéves aritmiamentesség 

60% volt, amennyiben a blanking periódusban észlelt aritmiákat is rekurrenciának 

értékelték. A STOP-AF randomizált vizsgálatban a sikerarány 70% volt a cryoballonos 

csoportban és 7,3% gyógyszeres kezelés esetén (Packer et al. 2010). Egy nemrég 

megjelent közleményben az egyszeri cryoballonos abláció 5 éves sikere 53%-nak 

bizonyult (Neumann et al. 2013). 

Az RFCA és a cryoballonos abláció hatékonyságát 3 nem-randomizált 

vizsgálatban hasonlították össze, és nem találtak szignifikáns különbséget a két módszer 

között (Linhart et al. 2009, Kojodjojo et al. 2010, Kühne et al. 2010).  

 

2.2. Bal pitvari méret és funkció pitvarfibrilláló betegekben 

 

A bal pitvari méret meghatározása 

 

A bal pitvari méret meghatározására számos noninvazív képalkotó eljárás 

(echokardiográfia, MRI, CT) áll rendelkezésünkre. A legelterjedtebb és a napi rutin, 

valamint a klinikai vizsgálatok során leggyakrabban használt módszer az 

echokardiográfia, a javasolt módszereket és a normálértékeket egy ajánlásban foglalta 

össze az Amerikai (ASE) és Európai (EAE) Echokardiográfiás Társaság (Lang et al. 

2005). Régen leggyakrabban a paraszternális hosszmetszetben M-mode módszerrel mért 

antero-posterior átmérőt használták (Sahn et al. 1978), azonban később igazolódott, 

hogy a bal pitvar valós méretével jobban korrelál a csúcsi 4 üregi metszetből 

meghatározott supero-inferior hosszátmérő (Lester et al. 1999).   

A mellkas visszatartó ereje miatt azonban a BP-i megnagyobbodás sokszor 

aszimmetrikus és túlnyomóan supero-inferior és medio-lateralis irányú. Bármely, egy 

dimenziót kifejező átmérő változás nem kellően érzékeny a bal pitvar méretének 

változására. Több helyen a mai napig megelégszenek a BP-i átmérők valamelyikének 

vagy a bal pitvar területének megmérésével, azonban a BP-i méret echokardiográfiás 

meghatározására mind a klinikai gyakorlatban, mind a kutatásban a BP-i volumen 

meghatározását kell előnyben részesíteni (Lester et al. 1999), mely sokkal pontosabb és 

reprodukálhatóbb becslést ad a bal pitvar méretére a referenciának számító MRI-hez és 

CT-hez viszonyítva is (Rodevan et al. 1999; Kircher et al. 1991). A bal pitvari volument 
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kétdimenziós (2D) echokardiográfiával meghatározáshatjuk az ellipszoid módszer, a 

biplane (kétsíkú) area-length módszer, a biplane Simpson módszer segítségével, ill. 

újabban rendelkezésünkre áll a 3D echokardiográfia (Lang et al. 2005). A 2D 

echokardiográfiás módszerek közül a biplane módszerek két egymásra merőleges 

síkban, a csúcsi 4- illetve 2-üregi felvételen kalkulált volumenek átlagát veszik, a 

számított volumenek eredményei hasonlóak; azonban az ellipszoid módszer, melynek 

használata során 3 különböző bal pitvari átmérőt használunk a kalkulációhoz, általában 

kisebb volumeneket eredményez (Ujino et al. 2006). A 2D echokardiográfiával 

meghatározott biplane BP volumenek szoros korrelációt mutatnak a 3D 

echokardiográfiával meghatározott térfogatokkal (Jenkins et al. 2005; Badano et al. 

2008; Anwar et al. 2008). Az ajánlásokból ismert normál referencia értékek olyan 

studykból származnak, ahol biplane 2D módszereket használtak (Lang et al. 2005). A 

gyakorlatban a BP tágasságának megítélésére biplane módszerek használatával javasolt 

a maximális BP volumen (BPVmax) és ezen volumen testfelszínnel való hányadosának, a 

bal pitvari volumen indexnek (BPVI) a meghatározása.  

Bár az echokardiográfiás módszerek szisztematikusan alábecsülik a BP-i 

volument a CT-vel (Vandenberg et al. 1995) és az MRI-vel (Rodevan et al. 1999) 

meghatározotthoz képest, azonban az echokardiográfia biztonságos, széles körben 

elérhető, nem drága, megbízható a napi klinikai rutinban akár a betegágy mellett is.  

 

A bal pitvari funkció vizsgálata 

 

A bal pitvari funkció megítélésére a bal pitvari mérettel ellentétben nincs széles 

körben elfogadott konszenzus, ajánlás nem áll rendelkezésünkre. A klinikai 

gyakorlatban és a kutatásban különböző echokardiográfiás módszerek terjedtek el 

(Thomas et al. 2007, Leung et al. 2008, Blume et al. 2011). Echokardiográfia 

segítségével a bal pitvari funkciót leírhatjuk a bal pitvari volumen változásaival, 

valamint a pulzatilis- és szöveti-Doppler echokardiográfia különböző módszereivel.  

A bal pitvar működése lényegében három fázisra osztható: reservoir, conduit és 

aktív pumpa (Abhayaratna et al. 2006). A bal kamrai szisztole és az izovolumetriás 

relaxáció ideje alatt a BP, mint reservoir fogadja a vért a pulmonális vénákból. A bal 

kamrai diasztole korai szakaszában -a mitrális billentyűk nyitódása után- a BP, mint 

DOI:10.14753/SE.2014.1956



   

25 

 

conduit vezeti a vért passzívan a pulmonális vénákból a bal kamra üregébe. A bal 

kamrai diasztole késői szakaszában a BP aktívan pumpálja a vért a bal kamra üregébe és 

15-30%-kal hozzájárul a bal kamrai stroke volumenhez.  

A bal pitvari volumeneket a bal pitvari működés különböző fázisaiban 

határozhatjuk meg, melyek segítségével a BP-i működés részletesen leírható 

(Abhayaratna et al. 2006). A maximális BP-i volumen (BPVmax) a legtágabb BP-i 

volumen, épphogy a mitrális billentyű nyitódása előtt. A minimális BP-i térfogat 

(BPVmin) a legkisebb BP-i térfogat, a mitrális billentyű záródásakor. A BP-i összürítési 

volumen a maximális és minimális térfogatok különbsége (BPVmax-BPVmin), amivel a 

reservoir volument becsülhetjük. A BP passzív ürítési volumen a maximális BP 

volumen és pitvari kontrakciót -vagyis a testfelszíni EKG-n a P hullámot- megelőző 

BP-i volumen különbsége (BPVmax-BPVpreA). A BP aktív ürítési volumen a pitvari 

kontrakciót megelőző BP-i volumen és minimális BP volumen különbsége (BPVpreA-

BPVmin). A BP-i conduit volumen a bal kamrai stroke volumen és a BP-i összürítési 

volumen különbsége. A volumenek segítségével a BP-i működés különböző szakaszait 

jellemző frakciók is meghatározhatók. A BP-i összürítési frakció (BPÖÜF: BPVmax-

BPVmin /BPVmax) a reservoir-funkció, a BP-i passzív ürítési frakció (BPVmax-BPVpreA 

/BPVmax) a conduit-funkció, a BP-i aktív ürítési frakció (BPVpreA-BPVmin /BPVpreA) 

pedig a BP-i pumpafunkció leírására szolgál (Abhayaratna et al. 2006).  

A bal pitvari funkció vizsgálatában a pulzatilis Doppler echokardiográfia 

segítségével a transzmitrális áramlást, illetve a véna pulmonális Doppler görbét 

tanulmányozhatjuk. A mitrális beáramlási görbe értékelése során mérjük a mitrális 

billentyűn átáramló vér sebességeit a diasztole különböző fázisaiban. A beáramlási 

görbe két beáramlási csúcsot tartalmaz, az első hullám (E) a gyors, koradiasztolés 

telődés fázisában jelentkezik, a második (A) pedig a pitvari kontrakció idején. A véna 

pulmonális Doppler görbén meghatározható a szisztolés (S), és diasztolés sebesség (D), 

valamint egy fordított irányú, a pitvari kontrakció okozta reverz pitvari hullám (Ar). 

A BP-i pumpafunkciót jellemző paraméterek a transzmitrális, késődiasztolés A 

hullám csúcssebessége, VTI-je (velocity-time integral: idő-sebesség integrál), valamint 

a BP-i telődési (filling) frakció (BPTF), mely a transzmitrális A hullám idő-sebesség 

integráljának és a teljes mitrális beáramlás idő-sebesség integráljának a hányadosa 

(VTIA/VTIE+A). A pulmonális vénás Doppler görbén a pitvari kontrakció okozta reverz 
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A hullám (Ar) maximális sebessége és idő-sebesség integrálja használható a 

pumpafunkció jellemzésére.  

A BP-i reservoir-funkciót jellemzik a pulmonális vénás Doppler görbe bal 

kamrai (BK) szisztole alatti hullámának (S) maximális sebessége, idő-sebesség 

integrálja, valamint pulmonális vénás Doppler görbe szisztolés frakciója (PVSF), mely 

a pulmonális vénás Doppler görbe szisztole alatti hullám idő-sebesség integráljának és a 

szisztole és diasztole alatti hullámok idő-sebesség integráljának a hányadosa 

(VTIS/VTIS+D). 

A BP-i conduit-funkció meghatározásra használható a pulmonális vénás Doppler 

görbe BK-i koradiasztole alatti D hullámának maximális sebessége és idő-sebesség 

integrálja (Abhayaratna et al. 2006).   

 A BP-i funkció vizsgálatában, az utóbbi években egyre nagyobb teret kaptak a 

modernebb echokardiográfiás módszerek, a pulzatilis- és színkódolt szöveti Doppler 

echokardiográfia (tissue Doppler imaging, TDI), valamint a 2 dimenziós speckle-

tracking echokardiográfia (2DSTE). A hagyományos Doppler-technika a vér áramlási 

sebességét határozza meg, a vörösvértestek mozgásából eredő jel alacsony amplitúdójú, 

és magas frekvenciájú, ezért a tisztább kép elérése céljából a myocardiumról 

visszaverődő, magas amplitúdójú, alacsony frekvenciájú jelet szűrőkkel küszöbölik ki. 

A TDI technika során ezt a Doppler technika során zajnak minősülő, a myocardium 

mozgásából eredő jelet erősítik fel, és vörösvértestek mozgásából származó jel kerül 

kiszűrésre.  

Pulzatilis TDI-vel a vizsgálat közben (online analízis) mérhetjük a csúcsi 4-üregi 

nézetben a mitrális annulus szeptális és laterális szélén a szisztolés (Sa), koradiasztolés 

(Ea) és késődiasztolés (Aa) longitudinális myocardiális sebességeket. A késődiasztolés 

myocardiális sebességek (Aaszept, Aalat), a globális BP-i pumpafunkciót jellemzik.  

A bal pitvari funkciót jellemző változók normálértékeit összefoglaló cikkekből 

(Blume et al. 2011, Innelli et al. 2008), valamint korábbi tanulmányok kontroll 

csoportjainak adataiból ismerjük (Khankirawatana et al. 2004, Thomas et al. 2004, 

Rodrigues et al. 2009).  
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A bal pitvari fülcse funkció   

 

A bal pitvari fülcse leginkább pitvarfibrilláció esetén bír jelentőséggel, mert 

predilekciós helye a BP-i thrombus képződésének, mely thromboembóliás 

szövődmények forrása lehet. A bal pitvari fülcse az esetek 80%-ában többlebenyes (≥2 

lebeny) (Veinot et al. 1997). A nem valvuláris PF-ben az embólia legfontosabb forrása 

(>90%) a bal pitvari fülcse (Watson et al. 2009). Jól ismert, hogy a kardioverzió után 

megnő a thromboembólia kockázata, ezért a 48 óránál hosszabb ideig tartó PF vagy az 

ismeretlen időtartamú PF esetén alkalmazott elektív gyógyszeres vagy elektromos 

kardioverzió előtt kötelező antikoaguláns kezelést alkalmazni -a megfigyeléses kohorsz 

vizsgálatok alapján- legalább 3 hétig. Amennyiben tapasztalt személyzet és megfelelő 

felszerelés áll rendelkezésre, és korai kardioverzióra van szükség, ennek 

alternatívájaként választható a transoesophagealis echokardiográfia (TOE) alapján 

irányított kardioverziós stratégia. Amennyiben TOE-vel a bal pitvari vagy fülcse 

thrombus kizárásra kerül, a kardioverzió elvégezhető (Camm et al. 2010.) 

Több tanulmány vizsgálta a BP-i és fülcse thrombus gyakoriságát TOE-vel 

olyan pitvarfibrilláció miatt katéterablációra kerülő betegek között, akik abláció előtt 

legalább 3 hétig terápiásan antikoagulálva voltak, és 1,6-2%-ban igazoltak 

fülcsethrombust (Scherr et al. 2009). A PF ablációs konszenzus dokumentum alapján a 

szakértői csoport 50%-a minden betegnél TOE-t végez abláció előtt (Calkins et al. 

2012). 

A bal pitvari fülcse vizsgálata transoesophagealis echokardiográfiával 

lehetséges. Mérhető a bal pitvari fülcse area (terület), mely 6cm
2
 felett szignifikáns 

rizikófaktornak bizonyult az artériás thromboembóliás eseményekre vonatkozóan (The 

stroke prevention in atrial fibrillation investigators, 1992). Pulzatilis Doppler 

echokardiográfiával a mintavételi pontot a BP-i fülcse orifitiumába helyezve rögzíthető 

a fülcse flow spektrális görbéje. Szinuszritmusban a tipikus BP fülcse flow 2 fő hulláma 

az EKG P hulláma után a fülcse kontrakció eredményeként az ürítési fülcse flow, majd 

ezt követi a telődési fülcseflow. Emelett még esetenként láthatóak alacsony sebességű, 

pozitív és negatív szisztolés reflexiós hullámok, valamint koradiasztolés, passzív 

hullámok (Agmon et al. 1999). A klinikai gyakorlatban az ürítési fülcse flow 
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csúcssebessége a leggyakrabban használt paraméter, mely 50 cm/s alatt csökkent, 20 

cm/s alatt jelentősen csökkent (Oh et al. 2006). 

A spontán echo kontraszt (SEC) egy kiegészítő markere a fülcse funkciónak, 

nagyfokú SEC alacsony ürítési fülcseflow sebességgel társul (Garcia-Fernandez et al. 

1992). Az alacsony fülcse áramlási sebességek, a SEC és a fülcsethrombus egyértelmű 

rizikót jelentenek a thromboembóliás stroke vonatkozásában (Garcia-Fernandez et al. 

1992; Panagiotopoulos et al. 1998; Handke et al. 2005). 

A SPAF III vizsgálatban a 20 cm/s alatti ürítési fülcse flow csúcssebesség esetén 

a bal pitvari fülcse thrombus gyakoribb volt (17% vs 5%), az ischaemiás stroke rizikója 

pedig 2,6-szor nagyobb volt, mint magasabb sebességek esetén (The stroke prevention 

in atrial fibrillation investigators, 1998; Zabalgoitia et al. 1998). 

A bal pitvari fülcse és a bal pitvar fejlődéstanilag különböző eredetűek (Agmon 

et al. 2002). Kérdéses, és az irodalomban is vitatott, hogy a BP fülcse funkció 

használható-e a BP-i funkció helyettes markereként (Agmon et al. 2002, Bollmann et al. 

2001, Tsiaousis et al. 2008), esetleg valamely transzthoracalis echokardiográfiával 

(TTE) meghatározható BP funkciós paraméter a leginkább transoesophagealis 

echokardiográfiával leírható fülcse funkció becslésére. 

 

A bal pitvari méret, funkció és a bal pitari fülcse funkció paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben 

 

Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal pitvart több tanulmányban enyhén 

tágultnak találták az anteroposterior átmérő (Colkesen et al. 2008, Schneider et al. 2008, 

Thamilarasan et al. 2000; Reant et al. 2005; Rodrigues et al. 2009), a bal pitvari terület 

(area) (Reant et al. 2005) vagy a BP-i méret meghatározásában leginkább ajánlott 

biplane BP-i volumen index alapján (Rodrigues et al. 2009). Más vizsgálatokban 

azonban (Donal et al. 2010, Ollivier et al. 2010) a bal pitvari volumen index (BPVI) 

alapján a BP középsúlyosan-súlyosan tágult volt lone PAF betegekben, egyéb BP 

tágulathoz vezető társbetegségek hiányában, az ajánlásban megadott normálértékkel 

összevetve.  (Lang et al. 2005). 

A BP funkció teljes körű, pumpafunkciót is értékelő echokardiográfiás 

vizsgálata csak szinuszritmusban lehetséges. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegeknél a 
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BP funkcióról keveset tudunk, komplex, a BP-i funkciót is értékelő echokardiográfiás 

vizsgálat csak néhány, kisebb esetszámú vizsgálatban történt, elsősorban 

katéterablációra kerülő betegeknél. A BP funkciós paraméterek közül PAF betegekben 

csökkentnek találták kontrollokhoz képest a BP-i összürítési frakciót, a BP-i aktív 

ürítési frakciót, a BP-i telődési frakciót, a pulzatilis TDI-vel mért késődiasztolés 

myocardiális sebességeket (Aaszept, Aalat), a színkódolt TDI alapú bal pitvari straint és a 

szisztolés, kora- és késő diasztolés strain rate értékeket (Schneider et al. 2008; Reant et 

al. 2005; Reant et al. 2009, Rodrigues et al. 2009; Donal et al. 2010). Nem ismert, hogy 

paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a strukturális remodelling milyen arányban jár 

funkcionális remodellinggel, vagyis a tág bal pitvar esetén milyen gyakran van jelen 

csökkent bal pitvari funkció.  

A bal pitvari fülcse vizsgálata TOE-val a katéterablációs éra előtt paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben nem volt gyakori, mert kezelésük ezt a legtöbb esetben nem 

tette szükségessé, kivéve kardiogén embólia gyanúja esetén. Emiatt PAF betegekben a 

bal pitvari fülcse funkcióról, valamint a fülcse funkció és bal pitvari funkció közötti 

kapcsolatról kevés információ áll rendelkezésünkre. Azonban a panaszos, rekurrens 

PAF miatt katéterablációra kerülő betegek jelentős részénél rutinszerűen TOE vizsgálat 

is történik a bal pitvari és fülcse thrombus kizárása céljából (Calkins et al. 2012), így 

kivételes lehetőség adódik a transthoracalisan meghatározott bal pitvari funkció és a 

TOE-val megítélhető BP-i fülcse funkció összevetésére.  

 

2.3 A katéterablációs kezelés hatása a bal pitvari méretre és funkcióra 

 

 A pitvarfibrilláció katéterablációs kezelésének hatása lehet a bal pitvari méretre 

és funkcióra egyrészt a beavatkozás okozta hegképződés, másrészt a pitvarfibrillációs 

epizódok gyakoriságának csökkenése, vagy a szinuszritmus visszaállítása által kiváltott 

pitvari reverz remodelling révén.  

A rádiofrekvenciás katéterabláció (RFCA) bal pitvari méretre és funkcióra 

gyakorolt hatását, a technika széleskörű elterjedését követően, igen sok vizsgálatban, 

többfajta képalkotó módszerrel (2D és 3D echokardiográfia, CT, MRI) tanulmányozták. 

Számos vizsgálatban igazolták, hogy sikeres RFCA után a bal pitvari méret csökkenhet, 

és a bal pitvari funkció javulhat; sikertelen abláció esetén ezzel ellentétes változásokat 
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figyeltek meg (Reant et al. 2005; Reant et al. 2009; Beukema et al. 2005; Tops et al. 

2006; Verma et al. 2006; Takahashi et al. 2007; Müller et al. 2008; Marsan et al. 2008; 

Jayam et al. 2005).  

Sok vizsgálat eredményeinek értékelését nehezíti, hogy több tanulmányban az 

abláció hatását nem vizsgálták külön a sikeres és a sikertelen csoportban. Egy 2010-ben 

publikált metaanalízis azt mutatta, hogy sikeres RFCA után a BP anteroposterior 

átmérő, a maximális- és minimális BP volumenek szignifikánsan csökkentek, sikertelen 

RFCA után a BP méret nem változott. Sikertelen abláció után a reservoir funkciót leíró 

BP összürítési frakció és a pumpafunkciót jellemző aktív ürítési frakció romlott, sikeres 

abláció után nem változott. A metaanalízisbe 17 olyan randomizált és nem randomizált 

vizsgálat került be, ahol paroxizmális és/vagy perzisztens PF betegek RFCA-ja előtt és 

legalább 1 hónappal utána egyaránt vizsgálták valamely képalkotóval (2D vagy 3D 

echokardiográfia vagy CT vagy MRI) a BP méretet és/vagy funkciót (Jeevanantham et 

al. 2010). 

 

A katéterablációs kezelés hatása a bal pitvarra paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben 

 

Mivel a pitvarfibrilláció jelenléte teljesen megszünteti a BP-i kontraktilis 

funkciót, így az elfogadott, hogy perzisztens PF esetén a szinuszritmus ablációval való 

visszaállítása javítja a BP-i pumpafunkciót. Az viszont kérdéses, hogy paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegek esetén, akik idejük egy részét szinuszritmusban töltik, vajon a 

katéteres abláció javítja vagy rontja a bal pitvari funkciót.  

Kevés adat áll rendelkezésünkre paroxizmális PF betegekben a bal pitvari méret 

és funkció abláció után változására vonatkozóan, mert mind a vizsgálatok nagy 

részében, mind pedig az említett metaanalízisben sokszor paroxizmális és perzisztens 

pitvarfibrilláló betegek eredményeit együtt vizsgálták, kevés olyan vizsgálat volt, ami 

kifejezetten ebben a betegcsoportban vizsgálta volna a BP-i strukturális és funkcionális 

remodelling kérdéseit. 

PAF betegekben a BP-i strukturális és funkcionális remodellinget illetően 

ellentmondásosak az eredmények. Egyes vizsgálatokban sikeres RFCA után a BP méret 

csökkent (Beukema et al. 2005, Donal et al, 2010), míg más vizsgálatban a bal pitvari 

DOI:10.14753/SE.2014.1956



   

31 

 

méret nem változott (Rodrigues et al. 2009), vagy sikeres és sikertelen RFCA után is 

csökkent (Reant et al. 2005). 

A BP-i pumpafunkció javulását észlelték sikeres abláció után Donal és 

munkatársai (Donal et al. 2010), azonban több más vizsgálatban a BP-i pumpafunkció 

nem változott (Reant et al. 2005; Reant et al. 2009; Rodrigues et al. 2009). A bal pitvari 

reservoir funkció sikeres abláció utáni javulását írták le Donal és munkatársai (Donal et 

al. 2010), bár több más vizsgálatban ezt nem észlelték (Reant et al. 2005; Reant et al. 

2009; Rodrigues et al. 2009).  

 Míg az RFCA által okozott pitvari szövetroncsolás sokszor betegenként nagyon 

különböző mértékű, gyakran kiterjedt, addig a cryoballonos abláció során az egyes 

betegekben az ablációs technika miatt a roncsolás hasonló mértékű, általában kevésbé 

kiterjedt. Sikertelen RFCA után nehéz eldönteni, hogy a csökkenő bal pitvari funkció 

vajon a kiterjedt hegnek, vagy a pitvarfibrilláció -folyamatos vagy intermittáló- 

fennmaradásának köszönhető. Cryoballonos abláció esetén azonban, a kiterjedt pivari 

szövetroncsolás hiányában, a progrediáló bal pitvari strukturális és funkcionális 

remodelling nagyobb valószínűséggel utal rekurrenciára. A cryoballonos abláció bal 

pitvari strukturális és funkcionális remodellingre gyakorolt hatását tudomásunk szerint 

még nem vizsgálták paroxizmális PF betegekben. 

 

2.4 Bal kamrai diasztolés funkció pitvarfibrilláló betegekben 

 

A bal kamrai diasztolés funkció meghatározása 

 

 A bal kamrai diasztolés funkció és a pitvarfibrilláció kétirányú kapcsolatát 

korábban említettük. Ennek részletesebb áttekintése előtt a bal kamrai diasztolés 

diszfunkció diagnosztikáját foglaljuk össze.   

A diasztolés diszfunkció (DD) igazolása történhet invazív úton, és a napi 

gyakorlatban gyakoribb noninvazív módon, echokardiográfiával. Korábban a bal kamra 

diasztolés funkciójának echokardiográfiás vizsgálatában az első helyet hagyományosan 

a mitrális beáramlási görbe értékelése jelentette (European Study Group on Diastolic 

Heart Failure 1998). A diasztolés funkció értékelésére használjuk fel a kora- és 

késődiasztolés mitrális beáramlási sebesség arányát (E/A), valamint a decelerációs időt 
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(DT), ami az az időtartam, ami az E hullám csúcsától az x-tengyellyel való 

metszéspontig tart. A kapott értékek azonban jelentősen függenek az életkortól, 

szívfrekvenciától és a volumenterheléstől, preloadtól, kontraktilitástól, valamint nem 

értékelhető a görbe az A hullám hiánya miatt pitvarfibrillációban. Ezen hátrányok miatt 

további kiegészítő vizsgálatokra van szükség a DD átfogó értékelésére.  

Ilyen kiegészítő vizsgálat a pulmonális véna Doppler görbe értékelése. 

Leggyakrabban a szisztolés és a diasztolés sebesség arányát szokás megadni (S/D 

hányados). A módszer előnye, hogy lehetőséget teremt a mitrális görbe alapján 

normálisnak, illetve pszeudonormálisnak mondott görbék egymástól való 

elkülönítésére. Egészségesekben –a fiatalok kivételével- nagy S hullámot látunk, így az 

S/D arány nagyobb, mint 1. Emelkedett bal kamrai töltőnyomás esetén S/D<1.  

Újabban a bal kamra diasztolés funkciójának vizsgálata és a diasztolés 

diszfunkció osztályozása során az ajánlásoknak megfelelően (Paulus et al. 2007; 

Nagueh et al. 2009) első helyre került a pulzatilis TDI, melynek segítségével a mitrális 

annulus szeptális és laterális szélén meghatározhatók a bal kamrai relaxációt jellemző 

koradiasztolés myocardiális sebességek (Easzept, Ealat). Az Ea csaknem preload 

independens, és jól korrelál az invazív módon mérhető BK-i relaxációs időkonstanssal, 

-val, -még pitvarfibrilláló betegeknél is (Sohn et al. 1997, Sohn et al. 1999). A mitrális 

beáramlási görbe koradiasztolés telődési hullámának (E) és az Ea-nak a hányadosa az 

E/Ea -szimultán invazív hemodinamikai mérések alapján- jól korrelál a pulmonális 

kapilláris éknyomással, így a BK-i töltőnyomással normál és csökkent ejekciós 

frakciójú (EF) betegeknél egyaránt, mind szinuszritmusban, mind pitvarfibrilláció 

esetén (Omnen et al. 2000). A diasztolés szívelégtelenség konszenzus dokumentum 

szerint a 8 alatti E/Eaátl (szeptális-laterális átlag Ea-val számolva) normál töltőnyomásra 

utal, a 15 feletti pedig magasra, 8 és 15 közötti érték a diasztolés diszfunkcióra 

önmagában nem diagnosztikus. Ilyenkor további kiegészítő kritériumokra van szükség: 

E/A<0,5 és DT>280 ms, vagy Ard-Ad>30 ms (a pulmonális vénás Doppler görbén a 

reverz A hullám és a mitrális beáramlási Doppler görbén az A hullám időtartamának 

különbsége), vagy a bal pitvari volumen index (BPVI) >40 ml/m
2
, vagy a bal kamrai 

tömegindex ♀:>122, ♂:>149 g/m
2
, vagy BNP (brain natriuretic peptide: agyi 

natriuretikus peptid)>200 pg/ml vagy NT-proBNP (N-terminal brain natriuretic peptide: 

N-terminális agyi natriuretikus peptid)>220 pg/ml (Paulus et al. 2007). Az Amerikai és 
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Európai Echokardiográfiás Társaság bal kamrai diasztolés funkcióról szóló közös 

ajánlásában ettől némiképp eltérően a legalább 13-at elérő E/Eaátl hányados esetén 

tekintik a töltőnyomást emelkedettnek, 8 vagy az alatti E/Eaátl hányados esetén pedig 

normálisnak. 8 és 13 közötti E/Eaátl esetén ez az ajánlás is kiegészítő kritériumok 

meglétét teszi szükségessé az emelkedett töltőnyomás meghatározásához: BPVI≥ 34 

ml/m
2
 vagy Ard-Ad≥30 ms vagy az E/A hányados változása Valsalva manőverre≥0,5, 

vagy az artéria pulmonális szisztolés nyomás>35 Hgmm (Nagueh et al. 2009). 

 Színes M-mode technikával meghatározható a bal kamrai beáramlás flow-

propagációs sebessége (Vp), amely preload independens, a koradiasztolés BK-i 

relaxációt és bal kamrai szívó funkciót jellemzi, jól korrelál -val, sőt az E/Vp hányados 

a töltőnyomás becslésére is használható (Garcia et al. 2000). 

 A diasztolés diszfunkciót súlyossága alapján három fokozatba soroljuk. A 

fokozati besorolás alapját hagyományosan a mitrális beáramlási görbe adja, és ehhez 

társulnak további kiegészítő kritériumok. Legenyhébb esetben a bal kamra relaxációs 

zavaráról van szó (I. fokú DD), ilyenkor csökken a koradiasztolés nyomásgrádiens a 

pitvar és a kamra között (csökken az E hullám). A megfelelő töltőnyomás létrejöttét a 

pitvar fokozott kontrakcióval próbálja kompenzálni (nagyobb A hullám), az E/A 

hányados kisebb lesz, mint 1, megnyúlik a decelerációs idő. Középsúlyos diasztolés 

diszfunkció (II. fokú DD), vagy más néven pszeudonormalizáció esetén a kamra 

relaxációs zavarának leküzdése céljából fokozódik a pitvari nyomás, és emelkedik a bal 

kamrai töltőnyomás. Mivel megnő a koradiasztolés beáramlási sebesség, ezért a görbe 

alakja utánozza az egészségesekben regisztráltat, a DT kezdetben normális, majd 

rövidült. A bal kamrai diasztolés diszfunkció legsúlyosabb formája a restriktív zavar 

(III. fokú DD). A koradiasztolés telődési sebesség abnormális mértékben megnő, így az 

E/A arány gyakran nagyobb, mint kettő, a decelerációs megrövidül. Az emelkedett 

töltőnyomásnak a közepes vagy súlyos diasztolés diszfunkció felel meg. Az Amerikai 

és Európai Echokardiográfiás Társaság közös ajánlása szerint enyhe, I. fokú DD-ról 

beszélünk, ha az Easzept<8 cm/s, Ealat<10 cm/s és az E/Eaátl≤8, E/A<0,8, DT>200 ms, 

S>D. Közepes, II. fokú a DD, ha Easzept<8 cm/s, Ealat<10 cm/s, a BP-i dilatáció legalább 

közepes fokú (BPVI≥34 ml/m
2
) és

 
8<E/Eaátl<13, 0,8≤E/A≤1,5, DT: 160-200 ms, S<D. 

A súlyos, III. fokú DD kritériumai: Easzept<8 cm/s, Ealat<10 cm/s, a BPVI≥34 ml/m
2 

és 

E/Eaátl ≥13, E/A≥2, DT<160 ms, S<D (Nagueh et al. 2009). 
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 A közepes (II.) és súlyos (III.) fokú diasztolés diszfunkció prognosztikai 

szempontból is fontos, a CHARMES vizsgálatban kimutatták, hogy megtartott ejekciós 

frakciójú szívelégtelen betegekben a közepes és a súlyos fokú DD növeli a 

cardiovasculáris halálozás, és a SZE miatti hospitalizáció kockázatát (Persson et al. 

2007). 

 

Diasztolés diszfunkció pitvarfibrilláló betegekben 

 

 Lone paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben emelkedett bal kamrai 

végdiasztolés nyomást igazoltak invazív hemodinamikai vizsgálat során (Jais et al. 

2000), illetve a kontrollokhoz képest csökkent koradiasztolés myocardiális sebességet 

(Ea) pulzatilis szöveti Doppler echokardiográfiával (Thamilarasan et al. 2000; Reant et 

al. 2005; Donal et al. 2010). Reant és munkatársai perzisztens pitvarfibrilláló 

betegekben is igazolták a csökkent koradiasztolés myocardiális sebességet (Reant et al. 

2005). A bal kamrai töltőnyomás becslésére használt E/Ea hányados több vizsgálatban a 

kontrollhoz képest emelkedett volt paroxizmális (Reant et al. 2005, Donal et al. 2010) 

és perzisztens PF (Reant et al. 2009) betegekben.  

 Keveset tudunk arról, hogy a diasztolés diszfunkció stádiumai milyen eloszlást 

mutatnak a pitvarfibrilláló betegekben. Az emelkedett töltőnyomással járó DD 

előfordulása paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a kisszámú eddig elvégzett 

tanulmányok szerint 16% és 68% között mozog (Reant et al. 2005; Reant et al. 2009; 

Kosiuk et al. 2012). Reant és munkatársai perzisztens pitvarfibrilláló betegek (n=11) 

100%-ában restriktív funkciózavart találtak (Reant et al. 2005). Paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben ugyanaz a munkacsoport egyik vizsgálatában a betegek 

26%-ában (Reant et al. 2005), másik vizsgálatában 68%-ában írt le II. vagy III. fokú 

DD-t (Reant et al. 2009). Az említett tanulmányok egyikében sem az ASE/EAE 

ajánlásban szereplő valamennyi változó figyelembevételével (Nagueh et al. 2009) 

történt a diasztolés funkció osztályozása. 

Egy korábbi, idősek (≥65 év) körében végzett kohort vizsgálatból tudjuk, hogy a 

diasztolés diszfunkció jelenléte a non-valvuláris PF kialakulásának kortól független 

prediktora, a rizikó mértéke a diasztolés diszfunkció súlyosságától függ (Tsang et al. J 

Am Coll Cardiol 2002). A bal kamrai relaxációs zavar a passzív BP ürítés zavarához 
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vezet, aminek következtében a bal pitvari nyomás megnő a pitvari diasztole alatt, 

melynek hatására egy idő után a BP és pulmonális vénák tágulnak. A tágulás és a 

feszülés elektromos remodellinghez, valamint pitvari natriuretikus faktor 

felszabadulásához vezethet (Christensen et al. 1997). Ezek a folyamatok összességében 

hozzájárulhatnak a PF kialakulásához (Tsang et al. Am J Cardiol 2002).  

 

2.5 Katéterablációs kezelés hatása a bal kamrai diasztolés funkcióra 

 

 Mindössze néhány tanulmányban vizsgálták a bal kamrai diasztolés funkció 

változását RFCA után. Reant és munkatársai paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

egy évvel az rádiofrekvenciás katéterabláció után döntően rekurrencia-mentes 

betegekben a relaxáció javulását, a töltőnyomás csökkenését, és a diasztolés diszfunkció 

súlyosságának csökkenését, fokozati besorolásának enyhülését írták le (Reant et al. 

2005; Reant et al. 2009). Donal vizsgálatában azonban PAF betegekben egy évvel a 

sikeres RFCA után a diasztolés funkció a mért változók alapján nem változott 

szignifikánsan (Donal et al. 2010).  

 A cryoballonos abláció bal kamrai diasztolés funkcióra gyakorolt hatását még 

nem vizsgálták paroxizmális PF betegekben.  
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3. CÉLKITŰZÉSEK 

 

3.1. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal pitvari méret, a bal pitvari és a 

bal pitvari fülcse funkció, valamint a bal kamrai diasztolés funkció részletes 

meghatározása echokardiográfiával 

 

I. Ezen vizsgálat során az alábbi kérdésekre kerestünk választ: 

 

A) Milyen gyakori az emelkedett mortalitási rizikót jelentő, súlyosan tágult bal pitvar 

paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben?  

 

B) A strukturális remodelling milyen arányban jár funkcionális remodellinggel 

paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben?  

 

C) Milyen gyakori az embóliás rizikófaktort jelentő súlyosan csökkent bal pitvari 

fülcse funkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben? 

 

D) Van-e összefüggés a bal pitvari funkció és a bal pitvari fülcse funkció között 

paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben?  

 

E) Milyen eloszlást mutatnak a bal kamrai diasztolés diszfunkció különböző stádiumai 

paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben, azon belüli is milyen gyakori a rosszabb 

kimenetelt előrevetítő, emelkedett töltőnyomással járó (közepes [II. fokú] és súlyos 

[III. fokú]) bal kamrai diasztolés diszfunkció előfordulása az ASE/EAE 

stádiumbeosztás alapján?  

 

3.2. A cryoballonos katéterabláció hatásának vizsgálata a bal pitvari méretre, 

funkcióra, és a bal kamrai diasztolés funkcióra paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben, az ablációt követő első évben 

 

II. Ebben a vizsgálatban a következő kérdéseket vizsgáltuk: 
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A) Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben van-e bal pitvari strukturális reverz 

remodelling (volumencsökkenés) sikeres cryoballonos abláció után, illetve tovább 

tágul-e a bal pitvar sikertelen abláció után (folytatódó bal pitvari remodelling)? 

 

B) Milyen hatása van a cryoballonos ablációnak a bal pitvari funkcióra paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben? 

 

C) Változik-e a bal kamrai diasztolés funkció, illetve a betegek diasztolés 

diszfunkciójának stádiumbeosztása cryoballonos ablációt követően paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben? 
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4. MÓDSZEREK  

 

4.1. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal pitvari méret, a bal pitvari és a 

bal pitvari fülcse funkció, valamint a bal kamrai diasztolés funkció részletes 

meghatározása echokardiográfiával 

 

4.1.1 Betegek 

 

Ezen vizsgálatunkba 2008 júniusa és 2009 júliusa között 46 konszekutív, 

antiaritmiás (propafenon vagy amiodaron vagy sotalol) vagy béta-blokkoló kezelésre 

nem reagáló, jelentős panaszokat okozó non-valvuláris PAF miatt rádiofrekvenciás 

vagy cryoballonos katéterablációra kerülő beteget vizsgáltunk (Erdei et al. 2011). 

Valamennyi beteg a vizsgálatban való részvétel előtt írásos beleegyező nyilatkozatot 

tett. A kutatást a Semmelweis Egyetem Regionális, Intézményi Tudományos és 

Kutatásetikai Bizottsága engedélyezte (TUKEB szám: 70/2008.), a tanulmányt az 

Orvosok Világszövetsége Helsinki Deklarációjában foglaltakkal összhangban végeztük.  

 

4.1.2 Transthoracalis echokardiográfia 

 

A transthoracalis echokardiográfiás vizsgálatokat minden betegnél az abláció 

előtt, szinuszritmusban, ugyanazzal a General Electric Vivid
 
S6 (General Electric, 

Milwaukee, WI, USA) készülékkel végeztem. 

A bal kamrai globális szisztolés funkció leírására az ejekciós frakciót használtuk, 

melyet a biplane Simpson módszerrel határoztunk meg. A bal kamrai pumpafunkció 

jellemzésére használtuk a bal kamrai stroke volumen helyettesítő markereként a bal 

kamrai kiáramlási pályában (LVOT) pulzatilis Doppler echokardiográfiával mért 

sebesség idő-sebesség integrált (VTI). A bal kamrai longitudinális szisztolés funkciót 

pulzatilis szöveti Doppler echokardiográfiával határoztuk meg: a csúcsi 4-üregi 

nézetben a mitrális annulus szeptális és laterális szélén mértük a szisztolés (Sa) 

myocardiális sebességeket.  

Meghatároztuk a maximális BP-i volument a bal kamrai végszisztoléban, 

épphogy a mitrális billentyű nyitódása előtt (BPVmax), valamint a minimális BP-i 

DOI:10.14753/SE.2014.1956



   

39 

 

volument a bal kamrai végdiasztoléban (BPVmin). A bal pitvari volumenek 

meghatározása 2D echokardiográfiával, biplane area-length módszerrel történt (4. ábra). 

Ennek során a csúcsi 4- és 2-üregi nézetből mértük a bal pitvari területeket (A1, A2). 

Mindkét nézetben mértük a bal pitvari hosszátmérőt  (L), és a rövidebbet 

helyettesítettük be az alábbi képletbe: BP volumen= 8/3π*A1*A2/L=0,85*A1*A2/L 

(Lang et al. 2005). A bal pitvari volumen index (BPVI) testfelületre vonatkoztatott 

index, a BPVmax–ot osztottuk a testmagasságból és testsúlyból Dubois formula alapján 

kalkulált testfelülettel.  

 

4. ábra. A maximális bal pitvari volumen (BPVmax) meghatározása biplane area-length 

módszerrel. A1: bal pitvari maximális terület a csúcsi 4-üregi felvételen; A2: bal pitvari 

maximális terület a csúcsi 2-üregi felvételen; L: bal pitvari maximális supero-inferior 

hosszátmérő. BP volumen= 8/3π*A1*A2/L=0,85*A1*A2/L  

 

A bal pitvari funkció meghatározására 4 féle TTE módszert használtunk.  

 

A BP-i pumpafunkció meghatározására használtuk: 

a) a BP-i telődési frakciót, melyet úgy számítottuk, hogy a mitrális beáramlási Doppler 

görbe A hullámának idő-sebesség integrálját (VTI) osztottuk a teljes mitrális beáramlási 

görbe VTI-jével (BPTF=VTIA/VTIE+A) (5. ábra). A mitralis beáramlási Doppler görbe 

felvétele során  az ajánlást követtük, mely szerint a mintavevőt a mitralis annulus 

szintjébe javasolt helyezni, amennyiben az elsődleges cél idő-sebesség integrál 

felvétele. Ha az E és A sebességek, valamint a DT meghatározása a cél, akkor a mitralis 
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billentyűk hegye közé (esetleg 0,5-1 mm-rel az alá, a mitralis annulus szisztolés 

előremozdulása miatt) javasolt tenni a mintavevőt (Quinones et al. 2002).  

5. ábra. A bal pitvari telődési frakció (BPTF) meghatározása.  

E: a mitrális beáramlás koradiasztolés hulláma; A: a mitrális beáramlás késődiasztolés, 

pitvari kontrakció okozta hulláma; VTIA=az A hullám idő-sebesség integrálja; 

VTIE+A=az E és az A hullám idő-sebesség integrálja.  

 

b) a csúcsi 4-üregi metszeten pulzatilis TDI-vel mértük a mitrális annulus szeptális és 

laterális szélén a bal kamra késődiasztolés, pitvari kontrakció okozta myocardiális 

sebességeit (Aaszept, Aalat) (6. ábra).  

 

6. ábra. Szeptális és laterális késődiasztolés annuláris sebességek pulzatilis szöveti 

Doppler echokardiográfiával (Aaszept, Aalat) 

A BP-i reservoir funkciót pedig az alábbi 2 módszerrel vizsgáltuk:  

a) a maximális és minimális BP-i volumenek segítségével számítottuk a BP-i összürítési 

frakciót: BPÖÜF=(BPVmax-BPVmin)/BPVmax 
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b) számítottuk a pulmonális vénás Doppler görbe szisztolés frakcióját, ami a pulmonális 

vénás Doppler görbe szisztole alatti hulláma idő-sebesség integráljának és a szisztole és 

diasztole alatti hullámok idő-sebesség integráljának a hányadosa: PVSF=VTIS/VTIS+D. 

A pulmonális vénás flow mérésére a jobb felső pulmonális vénát használtuk a csúcsi 4-

üregi metszeten (7. ábra).  

7. ábra. A pulmonális vénás Doppler görbe szisztolés frakciójának (PVSF) 

meghatározása a jobb felső tüdővénában. S: szisztolés hullám; D: diasztolés hullám; Ar: 

reverz pitvari hullám; VTIS=az S hullám idő-sebesség integrálja; VTIS+D=az S és a D 

hullám idő-sebesség integrálja. 

 

A bal kamra diasztolés funkciójának vizsgálata során pulzatilis TDI segítségével 

mértük a csúcsi 4-üregi metszeten a mitrális annulus szeptális és laterális szélén a bal 

kamrai relaxációt jellemző koradiasztolés myocardiális sebességeket (Easzept, Ealat) 

(8.ábra).  

8. ábra. Koradiasztolés myocardiális sebességek (Easzept, Ealat) pulzatilis szöveti 

Doppler echokardiográfiával 
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 Töltőnyomás becslés céljából számítottuk a mitrális E és a szöveti Ea arányát 

(E/Ea), a hányados kiszámításánál a laterális és szeptális Ea-k átlagát vettük figyelembe. 

Pulzatilis Doppler echokardiográfiával, a mintavevőt a mitrális billentyű hegyei közé 

helyezve mértük a mitrális beáramlás koradiasztolés (E) és késődiasztolés (A) 

sebességeit, a decelerációs időt (DT), és számítottuk az E és A sebességek arányát (E/A) 

(9. ábra).  

 

9. ábra. Mitrális beáramlási görbe pulzatilis Doppler echokardiográfiával. E: 

koradiasztolés sebesség; A: késődiasztolés sebesség; DT: decelerációs idő 

 

Mértük a véna pulmonális Doppler görbe szisztolés (S) és diasztolés (D) 

sebességét, számítottuk az S/D hányadost. Meghatároztuk a bal kamrai tömegindexet 

(LVMI) az ASE (American Society of Echocardiography) által javasolt képlet 

segítségével (Lang et al. 2005): LVMI=0,8*(1,04*([Dd+IVS+PW]
3
-

Dd
3
)+0,6)/testfelület (Dd: bal kamrai végdiasztolés átmérő, IVS: interventriculáris 

szeptum vastagsága, PW: posterior wall (hátsó fal) vastagsága a paraszternális 

hosszmetszeti felvételen).  

A diasztolés diszfunkció fokozati besorolása (1. táblázat) az Amerikai és 

Európai Echokardiográfiás Társaság közös ajánlása alapján történt (Nagueh et al. 2009). 

A töltőnyomást közepes (II. fokú) vagy súlyos (III. fokú) diasztolés diszfunkció esetén 

tekintettük emelkedettnek.  

 

 

DOI:10.14753/SE.2014.1956



   

43 

 

 

1. táblázat. A diasztolés diszfunkció fokozati besorolása az Amerikai és Európai 

Echokardiográfiás Társaság közös ajánlása alapján (Nagueh et al. 2009) 

 A transthoracalis echokardiográfiás vizsgálatok során az intra-observer 

variabilitás csökkentése érdekében mind az echokardiográfiás felvételek elkészítése, 

mind a mérések tekintetében szigorú írott protokollt követtem, az egyes álló- és 

mozgóképek sorrendje minden betegnél ugyanaz volt. A felvételeket az ajánlásokból és 

tankönyvekből ismert standard síkokból végeztem. A kép optimalizálására a klinikai 

vizsgálatoknál jóval több időt fordítottam, hogy a felvételek a lehető legjobb 

minőségűek legyenek. Az echokardiográfiás felvételeket passzív kilégzés végén 

rögzítettem, hogy a légzés okozta variabilitásból adódó különbségeket elkerüljem. A 

használt echoablak elhelyezkedéséről, különösen a nehezebben vizsgálható betegeknél 

írásos feljegyzést készítettem. A vizsgálatok ugyanazon vizsgálóágyon, lehetőleg 

azonos dőlésszögű fejtámla pozícióval készültek. A vizsgálatokat ugyanazzal a géppel 

végeztem, hogy a rendszerek közötti differenciát elkerüljem. 

 

4.1.3 Transoesophagealis echokardiográfia 

 

Valamennyi betegnél az abláció előtt rutinszerűen transoesophagealis 

echokardiográfiás vizsgálat történt a bal pitvari és fülcsethrombus kizárása céljából, a 

bal pitvari és fülcse funkció meghatározását ekkor végeztük. A vizsgálatok Philips iE33 

(Philips Medical Systems, Andover, Massachusetts, USA) készülékkel történtek, 

valamennyi betegünknél szinuszritmusban. A TOE és a transthoracalis 

 Easzept 

(cm/s) 

Ealat 

(cm/s) 

BPVI 

(ml/m
2
) 

E/Eaátl E/A DT (ms) S/D 

Enyhe  

(I. fokú) DD 
<8 <10 - ≤8 <0,8 >200 >1 

Közepes  

(II. fokú) DD 
<8 <10 ≥34 8<E/Eaátl<13 0,8≤E/A≤1,5 160-200 <1 

Súlyos  

(III. fokú) DD 
<8 <10 ≥34 ≥13 ≥2 <160 <1 
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echokardiográfiás vizsgálat egymáshoz képest rövid időn belül, ugyanazon a napon 

történtek.  

A bal pitvari fülcse funkció meghatározása céljából mértük az ürítési bal pitvari 

fülcse flow csúcssebességét (PLAAEFV) úgy, hogy a pulzatilis Doppler mintavevőjét a 

fülcseszájadékon belül 1 cm-re helyeztük (10. ábra). A 2 dimenziós szürkeskálás képen 

vizsgáltuk spontán echo kontraszt (SEC) jelenlétét 

10. ábra. Az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség (PLAAEFV; nyíl) 

meghatározása transoesophagealis echokardiográfiával 

4.1.4 Statisztika 

 

A kapott értékeket átlag ± standard deviáció (95%-os konfidencia intervallum) 

formában határoztuk. Az egyes betegekben mért vagy számított értékeket ahol csak 

lehet nemzetközi ajánlásokból ismert normál- és referencia értékekhez, illetve ennek 

hiányában egyéb, az irodalmból ismert normálértékekhez hasonlítottuk.  Amennyiben 

az irodalmi normálérték kizárólag átlag ± standard deviáció (SD) formában állt 

rendelkezésre, akkor a referenciatartománynak az átlag ± 2SD tartományt tekintettük. 

Ennek felső vagy alsó határértékéhez hasonlítottuk az egyes betegekben kapott 

értékeket. Korfüggő irodalmi normálértékek esetén -melyek minden esetben átlag ± SD 

formában voltak elérhetőek- a betegekben kapott értékeket, a beteg korát figyelmbe 

véve használtuk a megfelelő irodalmi átlag ± SD-t, és normál referenciatartománynak az 

átlag ± 2SD tartományt.  

Az egyes változók közötti lineáris összefüggés vizsgálata céljából számítottuk a 

Pearson-féle korrelációs együtthatót. Statisztikailag szignifikánsnak a p<0,05 értéket 

tekintettük. Számításainkat az SPSS 13.0 program segítségével végeztük. 
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4.2. A cryoballonos katéterabláció hatásának vizsgálata a bal pitvari méretre, 

funkcióra, és a bal kamrai diasztolés funkcióra paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben, az ablációt követő első évben 

 

4.2.1 Betegek 

 

2008 júniusa és 2009 júliusa között 36, konszekutív, antiaritmiás (propafenon 

vagy amiodaron vagy sotalol) vagy béta-blokkoló kezelésre nem reagáló, 

szimptomatikus, non-valvuláris PAF miatt első cryoballonos katéterablációra kerülő 

beteget vizsgáltunk (Erdei et al. 2012).  

Valamennyi beteg a vizsgálatban való részvétel előtt írásos beleegyező 

nyilatkozatot tett. A kutatást a Semmelweis Egyetem Regionális, Intézményi 

Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága engedélyezte (TUKEB szám: 70/2008.), a 

tanulmányt az Orvosok Világszövetsége Helsinki Deklarációjában foglaltakkal 

összhangban végeztük.  

 

4.2.2 Cryoballonos abláció 

 

A cryoballonos ablációra előzetes felvilágosítás, és a beteg beavatkozásba való 

írásos beleegyezése után került sor a Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet 

Elektrofiziológiai Laboratóriumában, a beteg klinikai kezelésének részeként. A 

beavatkozást megelőzően (<48 óra) a bal pitvari- és fülcse thrombus kizárása céljából 

transoesophagealis echokardiográfiás vizsgálat történt. Az abláció helyi érzéstelenítés 

mellett felületes altatásban (bolus midazolam és fentanyl) történt dupla lumenű 

cryoballonnal (Arctic front, Cryocath, Montreal, Quebec). Ennek első lépéseként a jobb 

vena jugularison keresztül decapolaris elektrofiziológiai (EP) katéter (Bard 

Electrophysiology Inc., Lowell, MA, USA) került bevezetésre a sinus coronariusba, a 

jobb vena femoralis felől pedig diagnosztikus kvadripoláris EP-katétert juttattak a jobb 

kamrába. A bal vena femoralison át, a biztonságos transseptalis punctióhoz 

intracardialis ultrahang- (ICE-) katétert (Acunave, Acuson, Mountain View, CA, 

Egyesült Államok) pozicionáltak a jobb pitvarban. ICE-vezérelt sikeres transseptalis 

punctiót követően multipoláris mozgatható görbületű és átmérőjű, úgynevezett Lasso 
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katéterrel (PV Orbiter, Bard) megkeresték minden egyes tüdővéna antrumát, és 

regisztrálták a paroxizmális pitvarfibrillációért felelőssé tehető tüdővéna-potenciálokat. 

Ezt követően a 8F sheathet 14 F átmérőjű sheathre cserélték, a térképező katétert pedig 

28 mm-es ballonkatéterre cserélték, majd a vezetődrót segítségével egyenként 

kanülálták, illetve átmeneteileg okkludálták a tüdővénák szájadékát és elvégezték a 

cryoballonos ablációt (11. ábra). Legalább két ötperces cryo-applikációt adtak le 

vénánként. A jobb felső tüdővéna ablációja közben, az esetleges jobb rekeszizom-

bénulás elkerülése céljából, folyamatos jobb nervus phrenicus ingerlés történt. A 

postablációs ellenőrzés során ismételten a Lasso katéter került felvezetésre a bal 

pitvarba. Amely vénánál az izoláció inkomplett volt (továbbra is pulmonális véna 

potenciálokat regisztráltak antrálisan) a korábban használt cryoballonnal, vagy fokális 

cryoablációs katéterrel (Frezor Max 8mm) ismételt fagyasztásos léziókat hoztak létre az 

izoláció komplettálására. 

 

11. ábra. A) 28 mm-es cryoballon, B) A cryoballonos abláció előtti bal felső tüdővéna-

okklúzió röntgenátvilágítás, valamint C) ICE-kép, érdemi áramlás nem detektálható a 

ballon mellett) (Földesi et al. 2008) 
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4.2.3 Vizsgálati protokoll, utánkövetés 

 

Echokardiográfia 

 

 Részletes transthoracalis echokardiográfiás vizsgálat történt a cryoballonos 

abláció előtt, valamint 3, 6 és 12 hónappal utána –azonos protokoll szerint-, minden 

betegnél szinuszritmusban.  

Valamennyi betegnél az abláció előtt transoesophagealis echokardiográfiás 

vizsgálatot végeztünk a bal pitvari és fülcsethrombus kizárása, továbbá a bal pitvari és 

fülcse funkció meghatározása céljából. A TOE és a transthoracalis echokardiográfiás 

vizsgálat egymáshoz képest rövid időn belül, ugyanazon a napon történtek. A 

transthoracalis és transoesophagealis echokardiográfiás vizsgálat során használt 

készülékek és a vizsgálati protokollok megegyeztek a másik vizsgálat metodikájában 

(4.1) leírtakkal.  

 

Aritmia-monitorozás 

 

A kontroll echokardiográfiás vizsgálatok során a vizsgálat alatti szívritmus 

minden alkalommal rögzítésre került. Az utánkövetés során az echokardiográfiás 

vizsgálaton kívül 1, 3, 6 és 12 hónappal az abláció után ambuláns klinikai kontroll 

vizsgálat történt, melynek során fizikális vizsgálat, az esetleges aritmiákra is kitérő 

anamnézis felvétel történt, valamint 12 elvezetéses EKG készült.  

Az aritmia-monitorozás javítása érdekében a 3, 6 és 12 hónapos kontroll 

vizsgálatok előtt 24-órás Holter EKG vizsgálat és/vagy 10-napos transztelefonos EKG 

vizsgálatok elvégzését terveztük, mely a betegek jelentős részénél (81 %) technikailag 

megoldható volt. A betegek kisebb része azonban, főleg a Budapesttől nagyobb 

távolságra élők, nem vállalta a Holter és transztelefonos EKG vizsgálat miatt szükséges 

Budapestre való többszöri felutazást.  
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4.2.4 Siker definíciója 

 

 A cryoballonos ablációt klinikailag sikeresnek tekintettük a konszenzus 

dokumentummal összhangban (Calkins et al. 2012), ha a kezdeti, 3-hónapos blanking 

periódus után a klinikai, EKG, Holter-EKG vagy transztelefonos EKG vizsgálat során 

rekurrens pitvari aritmiát (30 másodpercet meghaladó, regisztrált pitvarfibrilláció vagy 

pitvari flutter vagy pitvari tachycardia) nem észleltünk.  

 Vizsgálatunkban az összes, így az első 3 hónapban jelentkező rekurrens epizód 

bal pitvarra és bal kamrai diasztolés funkcióra gyakorolt hatását is vizsgálni kívántuk. 

Az utánkövetés eredményeinek értékelésekor ezért két csoportot definiáltunk. A PF-

mentes csoportban megfigyelésünk első éve alatt egyáltalán nem észleltünk rekurrens 

pitvari ritmuszavart. A rekurrens csoportba pedig azokat a betegeket soroltuk, akiknél 

az utánkövetés 12 hónapja alatt bármikor, akár a blanking periódusban is, rekurrens 

pitvari aritmia jelentkezett. 

 

4.2.5 Statisztika 

 

A kapott értékeket átlag ± standard deviáció (95%-os konfidencia intervallum) 

formában határoztuk meg. A rekurrens és aritmia-mentes betegcsoportokban 

meghatározott folytonos változók átlagait kétmintás t-próbával hasonlítottuk össze, a 

diszkrét változók értékeinek összehasonlítására pedig Chi-négyzet vagy Fisher-féle 

egzakt tesztet használtunk. Egymintás t-teszttel hasonlítottuk össze a bal pitvari méret 

és funkció, és a bal kamrai diasztolés funkció paramétereinek csoporton belüli 

változását az utánkövetés során. Statisztikailag szignifikánsnak a p<0,05 értéket 

tekintettük. Számításainkat az SPSS 13.0 program segítségével végeztük.  
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5. EREDMÉNYEK 

 

5.1. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal pitvari méret, a bal pitvari és a 

bal pitvari fülcse funkció, valamint a bal kamrai diasztolés funkció részletes 

meghatározása echokardiográfiával 

 

Betegek általános klinikai jellemzői 

A 46 vizsgált beteg közül 33 férfi volt, átlagéletkoruk 57,7±9,6 év volt (23-77 

év; medián: 57 év). A betegek fő panasza palpitáció volt, szívelégtelenségre utaló 

panaszt nem említettek, tünetet nem észleltünk. A ritmuszavar első észlelése óta eltelt 

idő átlagosan 6,9±7,3 (0,5-34; medián: 5,0) év volt.  

A betegek több mint 2/3-a (32 beteg) hipertóniás volt. Ischaemiás szívbetegség 

(definíció: korábbi perkután coronária intervenció vagy aorto-coronariás bypass műtét 

vagy korábbi myocardialis infarctus) csak kis hányaduknál fordult elő (6 beteg). 32 

beteg (70%) hyperlipidaemiás volt. Pajzsmirigybetegség 7, II-es típusú diabetes 5 

betegnél szerepelt az anamnézisben. A testtömegindex (BMI) 28,8±4,1 kg/m
2
 volt, 12 

beteg volt elhízott (BMI ≥ 30 kg/m
2
). A pitvarfibrilláció további lehetséges etiológiai 

faktorai közül kongenitális szívbetegség, jelentős billentyűbetegség, krónikus obstruktív 

tüdőbetegség, alvási apnoé, krónikus vesebetegség nem fordult elő (Erdei et al. 2011). 

 

Bal kamrai méret és szisztolés funkció 

A bal kamrai méret és a szisztolés funkció leírását szolgáló echokardiográfiás 

változók mért értékeit és az irodalmi normálértékeket az 2. táblázatban foglaltam össze. 

A bal kamrai végdiasztolés átmérő 4, a végdiasztolés volumen 8 betegnél mutatott a 

normálértéket meghaladó, kissé tágabb bal kamrai üreget. Bal kamra hypertrophiát 

(szeptum vagy hátsó fal vastagság ≥11 mm) 28 betegnél észleltünk; jelentős 

hypertrophia (≥17 mm) nem fordult elő. A kalkulált bal kamrai tömegindex (LVMI) 11 

férfiben és 5 nőben volt emelkedett (♀:>96, ♂:>116 g/m
2
). A minta átlag értéke 

(100±26 g/m
2
) nem utal jelentős tömegnövekedésre (♀:>122, ♂:>149 g/m2). A bal 

kamrai globális szisztolés funkciót jellemző, biplane Simpson-módszerrel 

meghatározott ejekciós frakció minden betegnél normál tartományban (≥55%), 

átlagosan 62±6% volt. A bal kamrai longitudinális szisztolés funkció a pulzatilis szöveti 
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Dopplerrel mért laterális és szeptális Sa sebességek alapján az összes betegben 

megtartott volt (> irodalmi átlag-2SD). A bal kamrai stroke volumen helyettesítő 

markereként mért bal kamrai kiáramlási pálya (LVOT) idő-sebesség integrálja (VTI) két 

betegben volt csökkent.  

 
PAF 

(n=46) 
Normálértékek 

(ajánlás) 
Ref. 

Normálértékek 
(közlemény) 

Ref. 

BK Dd (mm) 51,6±4,5 ♀:<54, ♂:<60 
Lang 
2005 

- - 

BK Ds (mm) 31,6±3,6 - - - - 

IVS (mm) 10,8±1,9 <11 
Lang 
2005 

- - 

PW (mm) 10±1,7 <11 
Lang 
2005 

- - 

LVMI (g/m
2
) 100±26 ♀:<96, ♂:<116 

Lang 
2005 

- - 

BK EDV (ml) 113±24 ♀:<105, ♂:<156 
Lang 
2005 

- - 

BK ESV (ml) 43±11 ♀:<50, ♂:<59 
Lang 
2005 

- - 

BK EF (%)   ≥55% 
Lang 
2005 

- - 

LVOT VTI (cm) 22,4±4,2 >16  - - 

Salat (cm/s) 8,7±2,5 - - 

40-49 év (n=37): 10,8±2,9 

50-59 év (n=45): 8,5±2,2 

60-69 év (n=25): 8,3±1,6 

Innelli 
2008 

Saszept (cm/s) 7,3±1,1 - - 

40-49 év (n=37): 8,7±1,4 

50-59 év (n=45): 7,7±1,7 

60-69 év (n=25): 7,2±1,9 

Innelli 
2008 

Rövidítések: 

BK: bal kamra 
Dd: bal kamrai végdiasztolés átmérő 
EDV: end-diastolic volume (végdiasztolés volumen; biplane Simpson módszer) 
EF: ejekciós frakció (biplane Simpson módszer) 
ESV: end-systolic volume (végszisztolés volumen; biplane Simpson módszer) 
IVS: interventriculáris szeptum 
LVMI: left ventricular mass index (bal kamrai tömegindex) 
LVOT: left ventricular outflow tract (bal kamrai kiáramlási pálya) 
PAF: paroxysmal atrial fibrillation (paroxizmális pitvarfibrilláció) 
PW: posterior wall (hátsó fal) 
Ref: referencia 
Salat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért szisztolés sebesség 
Saszept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért szisztolés sebesség 
VTI: velocity-time integral (idő-sebesség integrál) 

 

2. táblázat. Bal kamrai dimenziók és szisztolés funkció paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben 
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Bal pitvari dimenziók paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

 A bal pitvari méret és funkció, valamint a bal pitvari fülcse funkció főbb 

echokardiográfiás változói és az ismert irodalmi normálértékek a 3. táblázatban kerültek 

összefoglalásra.  

 A bal pitvar a betegek kb. 70%-ában volt tágult, a bal pitvari volumen index 

(BPVI) 32 betegben haladta meg az ide vonatkozó ajánlásból ismert irodalmi normál 

értéket (29 ml/m
2
) (Lang et al. 2005). Tizenegy betegben enyhén tágult (29 

ml/m
2
<BPVI<34 ml/m

2
), 8 betegben közepesen tágult (34 ml/m

2
 ≤BPVI<40 ml/m

2
), 13 

betegben súlyosan tágult (BPVI≥40 ml/m
2
) bal pitvar igazolódott (12. ábra).   

normál

enyhén tágult

közepesen tágult

súlyosan tágult

 

12. ábra. A bal pitvari volumen index paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben (n=46) 

 

A bal pitvari és a bal pitvari fülcse funkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

Az irodalmi normálértékekkel összehasonlítva a pumpafunckiót jellemző bal 

pitvari telődési frakció (BPTF) öt, az Aalat kettő, az Aaszept négy esetben volt csökkent. 

A bal pitvari reservoir funkció a tüdővéna görbe szisztolés frakció (PVSF) alapján négy, 

a bal pitvari összürítési frakció (BPÖÜF) alapján 9 betegben volt csökkent. 

Összességében a 46 beteg közül 13 betegnél észleltünk bal pitvari diszfunkciót. A bal 

pitvari pumpafunkció 8, a bal pitvar reservoir funkció pedig 10 betegben volt károsodott 

(5 betegben mind a pumpa, mind a reservoir funkció csökkent volt) (13. ábra). Két 

kivételtől eltekintve ezen betegekben a bal pitvar tágult volt.  

11 

8 

13 

14 
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normál

csökkent BP pumpafunkció

csökkent BP pumpa- és
reservoir funkció

csökkent BP reservoir funkció

 

13. ábra. A bal pitvari funkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben (n=46) 

 

A 32 tágult bal pitvarú beteg közül 11 betegnél (34 %) észleltünk bal pitvari 

funkciózavart; a bal pitvari pumpafunkció 7 betegnél (22 %), a reservoir funkció 9 

betegnél (28 %) volt károsodott (5 esetben a pumpa- és reservoir funkció egyaránt 

károsodott) (14. ábra).  

normál

csökkent BP pumpafunkció

csökkent BP pumpa- és
reservoir funkció

csökkent BP reservoir funkció

 

14. ábra. A bal pitvari funkció tágult bal pitvarú (bal pitvari volumen index>29 ml/m
2
) 

paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben (n=32) 

 

A bal pitvari fülcse funkció az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebessége 

alapján 10 betegben volt csökkent (<50 cm/s), ezen betegek közül 8 betegnek tág volt a 

bal pitvara, és 6 betegnél a bal pitvari funkció is csökkent volt. Súlyosan csökkent 

33 

3 

5 

5 

21 

2 

4 

5 
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fülcse funckiót (<20 cm/s) egyetlen betegnél sem észleltünk. Bal pitvar illetve 

fülcsethrombus nem volt, spontán echo kontrasztot nem volt. 

 
PAF 

(n=46) 
Normálértékek 

(ajánlás) 
Ref. 

Normálértékek 
(közlemény) 

Ref. 

BPVmax 
(ml) 

70±21 ♀:<53, ♂:<59 
Lang 
2005 

42±13 (n=28) 
Rodrigues 
2009 

BPVI 
(ml/m

2
) 

35±10 

normál:                 <29 

enyhén tág:  29-34  

közepesen tág: 34-40 

jelentősen tág:  >40 

Lang 
2005 

23±6 (n=28) 
Rodrigues 
2009 

BPVmin 
(ml) 

36±16 - - 
20±7 (n=28) 

Rodrigues 
2009 

BPSId4ch 
(mm) 

56±6 - - 
47±7 (n=230) 

Aurigemma 
2009 

BPÖÜF 
(%) 

50±11 - - 53±6 (n=28) 
Rodrigues 
2009 

BPTF 
(%) 

35±7 - 
- 

46±10 (n=42) 
Thomas 
2004 

PVSF 
(%)  

57±9 - - 60±9 (n=42) 
Thomas 
2004 

Aalat 
(cm/s) 

9,9±2,6 - 

- 40-49 év (n=37): 10,7±2,5 

50-59 év (n=45): 10,9±2,5 

60-69 év (n=25): 11,2±2,8 

Innelli 2008 

Aaszept 
(cm/s) 

8,9±2 - - 

40-49 év (n=37): 9,2±1,8 

50-59 év (n=45): 9,8±1,9 

60-69 év (n=25): 10,2±2,6 

Innelli 2008 

Peak 
LAAEFV 

(cm/s) 
66±21 

normál:                 >50 

csökkent:                 20-50  

jelentősen csökkent:<20 

Oh 
2006 

45-54 év (n=78): 83±25 

55-64 év (n=90): 82±23 

65-74 év (n=65): 77±31 

Agmon 2000 

Rövidítések: 

Aalat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért késődiasztolés sebesség 
Aaszept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért késődiasztolés 
sebesség 
BP: bal pitvar 
BPÖÜF: bal pitvari összürítési frakció=(BPVmax-BPVmin)/BPVmax 
BPSId4ch: bal pitvari maximális supero-inferior átmérő a csúcsi 4-üregi felvételen 
BPTF: bal pitvari telődési frakció=VTIA/VTIE+A 
BPVI: bal pitvari volumen index 
BPVmax: maximális BP-i volumen 
BPVmin: minimális BP-i volumen 
PAF: paroxysmal atrial fibrillation (paroxizmális pitvarfibrilláció) 
PLAAEFV: peak left atrial appendage emptying flow velocity (ürítési bal pitvari fülcse flow 
csúcssebesség) 
PVSF: systolic fraction of pulmonary venous flow (tüdővéna görbe szisztolés frakció)=VTIS/VTIS+D 
Ref: referencia 

 

3. táblázat. Bal pitvari dimenziók, a bal pitvari és fülcse funkció paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben 
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A bal pitvari méret, funkció és a bal pitvari fülcse funkció összefüggései paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben 

 

 A minimális BP volumen inverz korrelációt mutatott a laterális Aa sebességgel 

(r=-0,54; p<0,001), a szeptális Aa sebességgel (r=-0,51; p<0,001) és az ürítési bal 

pitvari fülcse flow csúcssebességével (r=-0,52; p<0,001). 

Az ürítési fülcseflow csúcssebessége pozitív összefüggést mutatott a 

pumpafunkciót jellemző Aa sebességekkel (Aalat: r=0,58; p<0,001; Aaszept: r=0,45; 

p<0,01) és a bal pitvari összürítési frakcióval is (r=0,49; p<0,001). (15. ábra A, B). 

Aalat és Aaszept pozitív korrelációt mutattak a bal pitvari telődési frakcióval (Aalat: 

r=0,53; p<0,001; Aaszept: r=0,43; p<0,05), a bal pitvari összürítési frakcióval (Aalat: 

r=0,51; p<0,001; Aaszept: r=0,63; p<0,001), a tüdővéna görbe szisztolés frakcióval 

(Aalat: r=0,49; p<0,001; Aaszept: r=0,46; p<0,005) (15. ábra). 

 

 

15. ábra. Összefüggések a bal pitvari fülcse funkció és a bal pitvari funkciós 

paraméterek között  

A) Az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség (PLAAEFV) korrelációja Aalat 

sebességgel és B) a bal pitvari összürítési frakcióval (BPÖÜF)  
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15. ábra (folytatás) 

C) Szöveti Aa sebességek összefüggései a bal pitvari telődési frakcióval (BPTF), D) a 

tüdővéna görbe szisztolés frakcióval (PVSF), E) a bal pitvari összürítési frakcióval 

(BPÖÜF) 

 

 

Bal kamrai diasztolés funkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

A paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben meghatározott, a bal kamrai 

diasztolés funkciót jellemző főbb echokardiográfiás változók és az irodalmi 

normálértékek a 4. táblázatban kerültek összefoglalásra. 

A korfüggő irodalmi normálértékekkel összehasonlítva az E/A arány 3 esetben  

nagyobb, 5 esetben kisebb, a decelerációs idő (DT) 14 esetben hosszabb, 1 esetben 

rövidebb, az S/D arány 3 betegnél nagyobb, 1 betegnél kisebb volt, mint a normálérték.  
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A mitrális annulus szeptális és laterális szélén pulzatilis szöveti Doppler 

echokardiográfiával meghatározott, a bal kamrai relaxációt jellemző koradiasztolés 

myocardiális sebességek közül az Easzept 21 betegben, Ealat 18 betegben volt kisebb az 

ajánlásban megadott normálértéknél (csökkent, ha Easzept<8 cm/s, Ealat<10 cm/s).  

Az E/Eaátl hányados 27 betegben (59%) volt normális (≤8), 19 betegben (41%) 

az intermedier zónába esett (8<E/Eaátl<13), és egyetlen betegben sem volt ≥13. Az E/Ea 

hányadosok korreláltak az életkorral, különösen az E/Easzept (r= 0,55; p<0,001). 

A diasztolés funkció osztályozása az Amerikai és Európai Echokardiográfiás 

Társaság közös ajánlása alapján történt az E/Eaátl hányados, az E/A arány, a DT, az S/D 

arány, az Easzept, az Ealat valamint a bal pitvari volumenindex mért értékeinek 

figyelembevételével. 17 betegben (37%) normál diasztolés funkció, 10 esetben (22%) 

enyhe (I. fokú) diasztolés diszfunkció (DD), 19 betegben (41%) közepes (II. fokú) 

diasztolés diszfunkció igazolódott. Súlyos (III. fokú) DD nem volt (16. ábra).  

 

 

normál diasztolés funkció

I. fokú diasztolés diszfunkció

II. fokú diasztolés diszfunkció

 

16. ábra. A bal kamrai diasztolés diszfunkció stádiumainak eloszlása paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben (n=46) 

 

 

 

 

 

 

17 

10 

19 
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PAF 

(n=46) 
Normálértékek 

(ajánlás) 
Ref. 

Korfüggő irodalmi 
normálértékek 

Ref. 

E (cm/s) 70±19 - - 

40-49 év (n=37): 65±13 

50-59 év (n=45): 64±20 

60-69 év (n=25): 76±20 

Innelli 
2008 

A (cm/s) 67±16 - - 

40-49 év (n=37): 65±13 

50-59 év (n=45): 64±20 

60-69 év (n=25): 76±20 

Innelli 
2008 

E/A 1,1±0,4 0,8-1,5 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 1,28±0,25 

>60 év: 0,96±0,18 

Nagueh 
2009 

DT (ms) 206±39 160-200 
Nagueh 
2009 

40-60 év:181±19 

>60 év: 200±29 

Nagueh 
2009 

S (cm/s) 56±13 - - 

40-49 év (n=): 51±8 

50-59 év (n=): 53±8 

60-69 év (n=): 54±8 

Gentile 
1997 

D (cm/s) 48±15 - - 

40-49 év (n=): 49±8 

50-59 év (n=): 41±7 

60-69 év (n=): 37±9 

Gentile 
1997 

S/D 1,2±0,4 >1 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 1,21±0,2 

>60 év: 1,39±0,47 

Nagueh 
2009 

Ealat 
(cm/s) 

11,2±2,9 ≥10 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 16,1±2,3 

>60 év: 12,9±3,5 

Nagueh 
2009 

Easzept 
(cm/s) 

8,3±2,2 ≥8 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 12,2±2,3 

>60 év: 10,4±2,1 

Nagueh 
2009 

E/Eaátl 7,4±2,1 

≤8: normális 
 
8< E/Eaátl<13:  
nem diagnosztikus 
 
≥13 emelkedett 

Nagueh 
2009 

40-49 év (n=37): 6,9±1,5 

50-59 év (n=45): 7,7±2,2 

60-69 év (n=25): 8,6±2,4 

Innelli 
2008 

 
Rövidítések: 
 

A: a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe késődiasztolés sebessége 
D: tüdővéna pulzatilis Doppler görbe diasztolés sebessége 
DT: a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe koradiasztolés sebességének decelerációs ideje 
E: a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe koradiasztolés sebessége 
Ealat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért koradiasztolés 
sebesség 
Easzept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért koradiasztolés 
sebesség 
Eaátl: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális és laterális mitrális annuluson mért 
koradiasztolés sebességek átlaga 
PAF: paroxysmal atrial fibrillation (paroxizmális pitvarfibrilláció) 
Ref.: referencia 
S: tüdővéna pulzatilis Doppler görbe szisztolés sebessége 

 

4. táblázat. Bal kamrai diasztolés funkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 
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5.2. A cryoballonos katéterabláció hatásának vizsgálata a bal pitvari méretre, 

funkcióra, és a bal kamrai diasztolés funkcióra paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben, az ablációt követő első évben 

 

A cryoballonos abláció kimenetele paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

A klinikai sikerarány, vagyis a korábban részletezett definíció szerint azon 

betegek aránya akiknél a 3-hónapos blanking periódus után rekurrens pitvari aritmiát 

nem észleltünk, 64 % volt (23 beteg a 36-ból). A betegekben nem észleltünk a 

beavatkozáshoz társuló súlyos szövődményt (stroke/TIA, szívtamponád, szignifikáns 

PV szűkület/elzáródás, atrio-oesophagealis fisztula, nervus phrenicus bénulás). Redo 

ablációra az egyéves utánkövetés alatt nem került sor. Pitvarfibrillációhoz társuló súlyos 

szövődmény az utánkövetés 1 éve alatt nem jelentkezett. 

A betegek közül 15 beteg (42%) volt teljesen mentes rekurrens pitvari 

aritmiáktól az utánkövetés 12 hónapja alatt (―PF-mentes csoport‖). A 21 további 

betegnél (―rekurrens csoport‖) az utánkövetés 1 éve alatt valamikor rekurrens pitvari 

ritmuszavart (90% pitvarfibrilláció, 5-5% pitvari tachycardia vagy flutter) észleltünk. 

Csak korai (<3 hónap) rekurrenciát 8, csak 3 és 12 hó közötti rekurrenciát 4, mind korai 

és 3-12 hó közötti rekurrenciát 9 betegnél észleltünk (17. ábra) (Erdei et al. 2012).   

 

PF-mentes

csak 0-3 hó rekurrencia

0-3 és 3-12 hó rekurrencia

csak 3-12 hó rekurrencia

 

17. ábra. Rekurrencia a cryoballonos ablációt követően paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben (n=46) 

8 

4 

9 

15 
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Kiindulási klinikai és echokardiográfiás jellemzők 

 

A betegek közül 26 férfi volt, átlagéletkoruk 57,4±8,9 év volt (23-70 év; medián: 

57 év). A betegek fő panasza palpitáció volt. A betegek háromnegyede (27 beteg) 

hipertóniás volt; ischaemiás szívbetegség mindössze 4 betegnél fordult elő. 

Hyperlipidaemia 26, pajzsmirigybetegség 6, II-es típusú diabetes 4 betegnél szerepelt az 

anamnézisben. A testtömegindex (BMI) 29,8±3,7 kg/m
2
 volt, 10 beteg volt elhízott 

(BMI≥30 kg/m
2
). A ritmuszavar első észlelése óta eltelt idő átlagosan 6,7±7,3 (0,5-34; 

medián 5,0) év volt.  

A gyógyszeres terápiát illetően a beavatkozás előtt ritmus- és frekvenciakontroll 

céljából 26 beteg kapott bétablokkoló (16-an bisoprolol, 9-en metoprolol, 1 beteg pedig 

nevibolol), 16 beteg propafenon, 10 beteg sotalol, 3 beteg pedig amiodaron kezelést. Az 

antikoaguláns és/vagy thrombocytaaggregáció-gátló kezelés az abláció előtt és után az 

aktuális irányelveknek megfelelően a CHADS2-score alapján történt (Fuster et al. 2006). 

15-en acenocoumarol, 15-en acetilszalicilsav (ASA), 2-en acenocoumarol és ASA, 2-en 

warfarin, 1 beteg pedig clopidogrel kezelésben részesült. Az antihipertenzív kezelés 

részeként 11 beteg angiotenzin-receptor blokkoló (ARB), 11 beteg angiotenzin-

konvertáló enzim gátló (ACE-gátló), 8 beteg thiazid, 1 beteg indapamid, 8 beteg 

kalciumcsatornablokkoló, 2 beteg pedig centralis vérnyomáscsökkentő kezelést kapott. 

26 beteg statin terápiában részesült. Szívelégtelenségre utaló panaszok hiányában 

diuretikus kezelésben egyetlen beteg sem részesült. 

Az összes beteg, valamint a rekurrens és PF-mentes csoportok kiindulási klinikai 

jellemzőinek összehasonlítása az 5. táblázatban található. A rekurrens csoportban a 

ritmuszavar első észlelése óta eltelt idő hosszabb volt, mint a PF-mentes csoportban 

(8,8±8,7 vs 3,8±3,3 év, p<0,05). A kor, a nem, és a kísérőbetegségek, mint obezitás, 

hipertónia, ischaemiás szívbetegség, hyperlipidaemia, diabetes mellitus, 

pajzsmirigybetegség tekintetében nem mutatkozott szignifikáns különbség a rekurrens 

és a PF-mentes csoport között.  
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Klinikai jellemzők 
Összes 
beteg (n=36) 

Rekurrens 
csoport (n=21) 

PF-mentes 
csoport (n=15) 

Kor (év) 57,4±8,9 59,6±5,8 54,2±11,5 

Férfi nem (n) 26  13  13  

PF fennállásának ideje (év) 6,7±7,3 8,8±8,7* 3,8±3,3 

Testtömegindex (BMI) 29,8±3,7 28,8±3,8 30,6±3,6 

Obezitás (n) 10 8  2  

Hipertónia (n) 27  16  11  

Ischaemiás szívbetegség (n) 4  1  3  

Hyperlipidaemia (n) 26 15  11  

Diabetes mellitus (n) 4 4  0 

Pajzsmirigybetegség (n) 6  3  3  

*: p<0,05, rekurrens vs PF-mentes csoport 

PF: pitvarfibrilláció 

5. táblázat. Kiindulási klinikai jellemzők összehasonlítása a rekurrens és a PF-mentes 

betegcsoportban 

 

A bal kamrai szisztolés funkció, a bal pitvari méret, funkció és a bal kamrai 

diasztolés funkció főbb echokardiográfiás változói a vizsgált betegpopulációban, 

valamint ezek összehasonlítása a rekurrens és a PF-mentes betegcsoportban az abláció 

előtt az 6. táblázatban találhatók. A bal kamrai globális szisztolés funkciót jellemző, 

biplane Simpson-módszerrel meghatározott ejekciós frakció minden betegnél normál 

tartományban (≥55%), átlagosan 63±5% volt. Bal pitvari- és fülcse thrombust, spontán 

echo kontrasztot nem észleltünk. 

A vizsgált változók közül a longitudinális szisztolés funkciót jellemző laterális 

Sa sebességet (8±1,6 vs 9,5±3 cm/s, p<0,05) és a bal pitvari reservoir funkciót jellemző 

bal pitvari összürítési frakciót (BPÖÜF; 55±8 vs 48±11 %, p<0,05) találtuk kisebbnek a 

rekurrens csoportban a PF-mentes csoporttal szemben kiinduláskor, az abláció előtt. Az 

ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebessége a rekurrens csoportban közel 
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szignifikánsan kisebb volt, mint a PF-mentes csoportban (58±21 vs 73±23 cm/s, 

p=0,05). A többi vizsgált paraméter tekintetében nem észleltünk szignifikáns 

különbséget. 

 
Összes 
beteg 
(n=36) 

Rekurrens 
csoport 
(n=21) 

PF-mentes 
csoport 
(n=15) 

Normál- 
értékek 
(ajánlás) 

Ref. 
Normálértékek 

(közlemény) 
Ref. 

LVMI 
(g/m

2
) 

104±27 110±26 95±28 
♀:<96, 
♂:<116 

Lang 
 2005 

  

BK EF 
(%) 

63±5 64±5 62±6 ≥55% 
Lang  

2005 
  

Salat 
(cm/s) 

8,6±2,4 8±1,6* 9,5±3 - - 

40-49 év (n=37): 10,8±2,9 

50-59 év (n=45): 8,5±2,2 

60-69 év (n=25): 8,3±1,6 

Innelli  
2008 

Saszept 
(cm/s) 

7,4±1,1 7,2±0,7 7,8±1,4 - - 

40-49 év (n=37): 8,7±1,4 

50-59 év (n=45): 7,7±1,7 

60-69 év (n=25): 7,2±1,9 

Innelli  
2008 

BPVmax 
(ml) 

71±21 73±23 67±20 
♀:<53,  
♂:<59 

Lang 

 2005 
42±13 (n=28) 

Rodrigues 
2009 

BPVI 
(ml/m

2
) 

34±10 35±10 33±9 <29 
Lang  

2005 
23±6 (n=28) 

Rodrigues 
2009 

BPVmin 
(ml) 

36±17 38+19 30±12 - - 20±7 (n=28) 
Rodrigues 
2009 

BPSId4ch 
(mm) 

55±5 55±5 54±6 - - 47±7 (n=230) 
Aurigemma 

2009 

BPÖÜF 
(%) 

51±10 48±11* 55±8 - - 53±6 (n=28) 
Rodrigues 
2009 

BPTF 
(%) 

35±7 36±7 34±7 - - 46±10 (n=42) 
Thomas 
2004 

PVSF 
(%)  

59±8 58±9 60±7 - - 60±9 (n=42) 
Thomas 
2004 

Aalat 
(cm/s) 

10,1±2,3 9,7±2 10,7±2,7 - - 

40-49 év (n=37): 10,7±2,5 

50-59 év (n=45): 10,9±2,5 

60-69 év (n=25): 11,2±2,8 

Innelli  
2008 

Aaszept 
(cm/s) 

9,1±2 8,8±1,8 9,7±2,1 - - 

40-49 év (n=37): 9,2±1,8 

50-59 év (n=45): 9,8±1,9 

60-69 év (n=25): 10,2±2,6 

Innelli  
2008 

Peak 
LAA 
EFV 
(cm/s) 

64±22 58±21 73±23 

normál:    >50 

csökk.: 20-50 

jel.csökk.:<20 

Oh  
2006 

45-54 év (n=78): 83±25 

55-64 év (n=90): 82±23 

65-74 év (n=65): 77±31 

Agmon  
2000 

E/A 1,1±0,3 1,1±0,3 1,1±0,4 0,8-1,5 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 1,28±0,25 

>60 év: 0,96±0,18 

Nagueh  
2009 

DT (ms) 203±42 198±35 210±51 160-200 
Nagueh 
2009 

40-60 év:181±19 

>60 év: 200±29 

Nagueh  
2009 

S/D 1,3±0,4 1,3±0,4 1,4±0,4 >1 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 1,21±0,2 

>60 év: 1,39±0,47 

Nagueh  
2009 

Ealat 
(cm/s) 

11,1±2,8 11,2±2,4 10,9±3,2 ≥10 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 16,1±2,3 

>60 év: 12,9±3,5 

Nagueh 
2009 

Easzept 
(cm/s) 

8,4±2,3 8,1±1,9 8,8±2,8 ≥8 
Nagueh 
2009 

40-60 év: 12,2±2,3 

>60 év: 10,4±2,1 

Nagueh 
2009 
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E/Eaátl 7,3±2 7,2±1,8 7,3±2,1 ≤8 
Nagueh 
2009 

40-49 év (n=37): 6,9±1,5 

50-59 év (n=45): 7,7±2,2 

60-69 év (n=25): 8,6±2,4 

Innelli  
2008 

*: p<0,05, rekurrens vs PF-mentes csoport 

 
Rövidítések: 
 
A: a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe késődiasztolés sebessége 
Aalat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért késődiasztolés sebesség 
Aaszept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért késődiasztolés sebesség 
BK: bal kamra 
BP: bal pitvar 
BPÖÜF: bal pitvari összürítési frakció=(BPVmax-BPVmin)/BPVmax 
BPSId4ch: bal pitvari maximális supero-inferior átmérő a csúcsi 4-üregi felvételen 
BPTF: bal pitvari telődési frakció=VTIA/VTIE+A 
BPVI: bal pitvari volumen index 
BPVmax: maximális BP-i volumen 
BPVmin: minimális BP-i volumen 
csökk.: csökkent 
D: tüdővéna pulzatilis Doppler görbe diasztolés sebessége 
DT: a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe koradiasztolés sebességének decelerációs ideje 
E: a mitrális beáramlási pulzatilis Doppler görbe koradiasztolés sebessége 
Eaátl: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális és laterális mitrális annuluson mért koradiasztolés sebességek 
átlaga 
Ealat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért koradiasztolés sebesség 
Easzept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért koradiasztolés sebesség 
EF: ejekciós frakció 
jel. csökk.: jelentősen csökkent 
LVMI: left ventricular mass index (bal kamrai tömegindex) 
PF: pitvarfibrilláció 
PLAAEFV: peak left atrial appendage emptying flow velocity (ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség) 
PVSF: systolic fraction of pulmonary venous flow (tüdővéna görbe szisztolés frakció)=VTIS/VTIS+D 
Ref.: referencia 
S: tüdővéna pulzatilis Doppler görbe szisztolés sebessége 
Salat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért szisztolés sebesség 
Saszept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért szisztolés sebesség 
SI: supero-inferior 
 

 

6. táblázat. A bal kamrai szisztolés funkció, a bal pitvari méret, funkció és a bal kamrai 

diasztolés funkció főbb jellemzőinek összehasonlítása a rekurrens és a PF-mentes 

betegcsoportban az abláció előtt 

 

Bal pitvari méret az utánkövetés során 

 

A rekurrens csoportban 12 hónappal az abláció után a minimális bal pitvari 

volumen (BPVmin; 38±19 ml-ről 44±20 ml-re; p<0,05), a maximális bal pitvari volumen 

(BPVmax; 73±23 ml-ről 81±24 ml-re; p<0,05), a bal pitvari volumen index (BPVI; 

35±10 ml/m
2
-ről 39±11 ml/m

2
-re; p=0,01) és a bal pitvari maximális supero-inferior 

átmérő a csúcsi 4-üregi felvételen (55±5 mm-ről 59±6 mm-re; p<0,01) nőttek (18. ábra). 

Ezzel ellentétben, sikeres cryoballonos abláció megakadályozta a bal pitvari méret 

további növekedését a PF-mentes csoportban (18. ábra, 7. táblázat).  
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18. ábra. A bal pitvari méret változása cryoballonos abláció után 

 (*: p<0,05, a beavatkozás előtti és 12 hónappal a beavatkozás utáni eredmények közötti 

különbség; **: p<0,01, a beavatkozás előtti és 12 hónappal a beavatkozás utáni 

eredmények közötti különbség; a standard deviáció (SD) értékei a 7. táblázatban 

találhatók meg.) 

BPVmin: minimális BP-i volumen, BPVmax: maximális BP-i volumen, BPVI: bal pitvari 

volumen index, BP SI d4ch: a bal pitvari maximális supero-inferior átmérő a csúcsi 4-

üregi felvételen 

 

 

Rekurrens csoport (n=21) PF-mentes csoport (n=15) 

Abl. előtt 3 hó 6 hó 12 hó Abl. előtt 3 hó 6 hó 12 hó 

BPVmin 
(ml) 38±19 41±16 43±18 44±20

a 
30±12 32±13 30±11 32±11 

BPVmax 

(ml) 
73±23 78±29 78±23 81±24

a
 67±20 70±20 67±19 69±15 

BPVI 
(ml/m

2
) 

35±10 38±13 38+10 39±11
a
 33±9 35±8 33±8 34±7 

BP SI d4ch 
(mm) 

55±5 56±6 58±6 59±6
b
 54±6 55±5 56±4 56±5 
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BPTF (%) 36±7 35±8 34±6 33±8
a
 34±7 35±11 38+11 32±8 

Aaszept 
(cm/s) 

8,8±1,8 8,3±2,1 8,6±1,8 8,8±2,2 9,7±2,1 10,3±3,1
c
 10,4±1,7

c
 9,7±2,1 

Aalat  
(cm/s) 

9,8±2,1 10,1±3,4 10,2±2,7 10,2±2,7 10,7±2,7 10,7±2,2 11,5±2,1 10,8±3,1 

BPÖÜF 
(%) 

48±11 47±13 45±10 47±11 55±8
c
 55±8

c
 56±8

d
 55±9

c
 

PVSF (%) 58±9 55±8 55±9 50±10
a 

60±7 56±9 61±9 60±10 

E (cm/s) 71±15 74±17 80±18 80±18 70±19 74±20 68±15 64±15 

Easzept 
(cm/s) 

8,1±1,9 8,8±1,6 8,9±1,9 7,7±1 8,8±2,8 9±2,5 8,6±2,3 8,8±2,3 

Ealat  
(cm/s) 

11,2±2,4 12±2,5 12±2,8 11,3±1,6 10,9±3,2 11,6±3,5 11,6±3,6 11,7±3,1 

E/Eaátl 7,2±1,8 7,3±2,1 8±2,6 8,5±2,3
b
 7,3±2,1 7,4±2 7±1,5 7,4±2,4 

BK EF (%) 63,9±5,1 60,9±6,3 60,8±5 60,8±4 61,6±5,7 62,1±6 60,4±5,5 62,7±3,5 

Saszept 
(cm/s) 

7,2±0,7 7,1±0,7 7,5±1,3 7,4±1,3 7,8±1,4 7,9±1,8 8,1±1,7 8±1,7 

Salat  
(cm/s) 

8±1,6 8,2±1,9 8,8±2 8,9±1,3 9,5±3
c
 9,7±2,6 10,3±2,5 10,7±2,4

d 

a
: p<0,05, kiindulásiés 12 hónappal a beavatkozás utáni eredmények közötti különbség 

b
: p<0,01, kiindulási és 12 hónappal a beavatkozás utáni eredmények közötti különbség 

c
: p<0,05, a rekurrens és a PF-mentes csoport közötti különbség ugyanazon utánkövetési vizit alkalmával 

d
: p<0,01, a rekurrens és a PF-mentes csoport közötti különbség ugyanazon utánkövetési vizit alkalmával 

 
Rövidítések: 
 
Aalat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért késődiasztolés sebesség 
Aaszept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért késődiasztolés sebesség 
BK: bal kamra 
BP: bal pitvar 
BPÖÜF: bal pitvari összürítési frakció=(BPVmax-BPVmin)/BPVmax 

BP SI d4ch: bal pitvari maximális supero-inferior átmérő a csúcsi 4-üregi felvételen 
BPTF: bal pitvari telődési frakció=VTIA/VTIE+A 
BPVI: bal pitvari volumen index 
BPVmax: maximális BP-i volumen 
BPVmin: minimális BP-i volumen 
Eaátl: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális és laterális mitrális annuluson mért koradiasztolés sebességek 
átlaga 
Ealat: szöveti Doppler echokardiográfiával a laterális mitrális annuluson mért koradiasztolés sebesség 
Easzept: szöveti Doppler echokardiográfiával a szeptális mitrális annuluson mért koradiasztolés sebesség 
EF: ejekciós frakció 
PF: pitvarfibrilláció 
PVSF: systolic fraction of pulmonary venous flow (tüdővéna görbe szisztolés frakció)=VTIS/VTIS+D 
 

7. táblázat. A bal pitvari méret, funkció és a bal kamrai szisztolés és diasztolés funkció 

főbb jellemzőinek változása az ablációt követően az utánkövetés során 
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Bal pitvari funkció az utánkövetés során 

 

A rekurrens csoportban 12 hónappal az abláció után a bal pitvari reservoir 

funkció, a tüdővéna görbe szisztolés frakció (PVSF) alapján csökkent (58±9 %-ról 

50±10 %-ra; p=0,01), és a bal pitvari pumpafunkció is csökkent a bal pitvari telődési 

frakció (BPTF) alapján (36±7 %-ról 33±8 %-ra; p=0,03) (19. ábra).   

19. ábra. A bal pitvari pumpa és reservoir funkció változása cryoballonos abláció után  

(*: p<0,05, a beavatkozás előtti és 12 hónappal a beavatkozás utáni eredmények közötti 

különbség; a standard deviáció (SD) értékei a 7. táblázatban találhatók meg.) 

BPTF: bal pitvari telődési frakció=VTIA/VTIE+A; PVSF: systolic fraction of pulmonary 

venous flow (tüdővéna görbe szisztolés frakció)=VTIS/VTIS+D 

 

 

A bal pitvari összürítési frakció (BPÖÜF), mely a BP-i reservoir funkció egy 

másik jellemzője nem változott szignifikánsan az utánkövetés során, azonban 

kiinduláskor és valamennyi utánkövetési vizit alkalmával szignifikánsan alacsonyabb 

volt a rekurrens csoportban (7. táblázat, 20. ábra). A szeptális Aa sebesség 3 és 6 

hónappal az abláció után szignifikánsan alacsonyabb volt a rekurrens csoportban (3. hó: 

8,3±2,1 vs 10,3±3,1, p<0,05; 6. hó: 8,6±1,8 vs 10,4±1,7, p<0,05) 

A rekurrens csoporttal ellentétben, a sikeres cryoballonos abláció megelőzte a 

bal pitvari funkció további romlását a PF-mentes csoportban az utánkövetés során (7. 

táblázat). 
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20. ábra. A bal pitvari összürítési frakció (BPÖÜF) az utánkövetés során 

 (†: p<0,05, a rekurrens és a PF-mentes csoport közötti különbség ugyanazon 

utánkövetési vizit alkalmával; ††: p<0,01, rekurrens és a PF-mentes csoport közötti 

különbség ugyanazon utánkövetési vizit alkalmával; a standard deviáció (SD) értékei a 

7. táblázatban találhatók meg.) 

 

Bal kamrai diasztolés funkció az utánkövetés során 

 

A laterális és szeptális koradiasztolés sebességek (Ealat, Easzept) nem változtak 

szignifikánsan az utánkövetés során sem a rekurrens, sem a PF-mentes csoportban (7. 

táblázat). Azonban a bal kamrai töltőnyomás becslésére használt E/Eaátl hányados értéke 

a rekurrens csoportban szignifikánsan emelkedett egy évvel az abláció után a kiindulási 

értékhez képest (7,2±1,8-ról 8,5±2,3-ra; p=0,005) (21. ábra).  

 

 

 

 

 

 

 

21. ábra. E/Eaátl az utánkövetés során 

(**: p<0,01, a beavatkozás előtti és 12 hónappal a beavatkozás utáni eredmények 

közötti különbség; a standard deviáció (SD) értékei a 7. táblázatban találhatók meg.)  

† † † 
†† 

** 
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 A bal kamrai diasztolés funkció stádiumbeosztása a rekurrens és PF-mentes 

betegcsoportban az ablációt követően az utánkövetés során a 8. táblázatban került 

összefoglalásra. 

 

Diasztolés 
funkció 

Rekurrens csoport (n=21) PF-mentes csoport (n=15) 

Abl. előtt 3 hó 6 hó 12 hó Abl. előtt 3 hó 6 hó 12 hó 

Norm. (n) 13  13  12 

 

 

 

 

10  

 

7  10 9 10  

DD I    (n) 2  2  2  3 2 2  3  2  

DD II   (n) 6  6 6  7 6  3  3  3  

DD III  (n) 0 0 1  1 0 0 0 0 

Rövidítések: 

Abl: abláció 
Norm: normális 
DD: diasztolés diszfunkció 

 

8. táblázat. A bal kamrai diasztolés funkció stádiumbeosztása a rekurrens és PF-mentes 

betegcsoportban az ablációt követően az utánkövetés során 

 

 

 A rekurrens csoportban 12 hónappal az abláció után a DD „átlagos fokozati 

besorolása‖ az abláció előttivel összehasonlítva nőtt (0,67±0,91 vs 0,95±1,01; p=0,01), 

míg az aritmia-mentes csoportban csökkent (0,93±0,96 vs 0,53±0,83; p=0,03); a 

diasztolés diszfunkció fokozatait számmal helyettesítettük (normális diasztolés 

funkció=0, DD I=1, DD II=2, DD III=3). 

Az emelkedett töltőnyomással járó diasztolés diszfunkció előfordulási 

gyakoriságának változásában bár statisztikailag szignifikáns változást az utánkövetés 

során nem tudtunk igazolni, azonban a PF-mentes csoportban 12 hónappal az abláció 

után csökkenő (22. ábra), míg a rekurrens csoportban növekvő (23. ábra) tendenciát 

észleltünk. A rekurrens csoportban egy betegnél a 6- és 12 hónapos kontroll vizit 

alkalmával III. fokú diasztolés diszfunkciót is észleltünk.  
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22. ábra. A bal kamrai diasztolés diszfunkció stádiumainak eloszlása a PF-mentes 

csoportban (n=15) az utánkövetés során; DD: diasztolés diszfunkció; DF: diasztolés 

funkció 

 

23. ábra. A bal kamrai diasztolés diszfunkció stádiumainak eloszlása a rekurrens 

csoportban (n=21) az utánkövetés során; DD: diasztolés diszfunkció; DF: diasztolés 

funkció 

 

Bal kamrai szisztolés funkció az utánkövetés során 

 

A bal kamrai globális szisztolés funkció az ejekciós frakció alapján nem 

változott szignifikáns mértékben az utánkövetés során sem a rekurrens, sem a PF-

mentes csoportban. A longitudinális szisztolés funkciót jellemző laterális Sa sebesség 

nem változott szignifikáns mértékben az utánkövetés során, azonban az abláció előtt 

(9,5±3 vs 8±1,6 cm/s, p<0,05) és 12 hónappal az abláció után (10,7±2,4 vs 8,9±1,3 

cm/s, p<0,05) a PF-mentes csoportban szignifikánsan nagyobb volt (7. táblázat). 
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Antiaritmiás kezelés az utánkövetés során 

 

A β -blokkoló kezelés intenzitásában nem volt változás az utánkövetés során az 

egyik csoportban sem. Az antiaritmiás kezelésben (AAD; propafenon, sotalol, 

amiodaron, verapamil) részesülő betegek aránya közvetlenül az abláció után és az 

utánkövetés során a későbbiekben sem változott szignifikánsan egyik csoportban sem, 

bár a PF-mentes csoportban erre utaló trendet láttunk (0. hó: 10 beteg kapott AAD-t vs 

12. hó: 4 beteg kapott AAD-t) (24. ábra). Vizsgálatunk egy tisztán obszervációs 

vizsgálat volt, az abláció előtt és után alkalmazott gyógyszeres kezelésbe nem 

avatkoztunk bele.  

 

24. ábra. Antiaritmiás és β-blokkoló terápia az utánkövetés során 
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6. MEGBESZÉLÉS  

 

6.1. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal pitvari méret, a bal pitvari és a 

bal pitvari fülcse funkció, valamint a bal kamrai diasztolés funkció részletes 

meghatározása echokardiográfiával 

 

6.1.1 Bal pitvari strukturális remodelling paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

A pitvarfibrilláció egyik hosszútávú következménye a bal pitvari strukturális 

remodelling (dilatáció) (Sanfilippo et al. 1990); a PF a bal pitvari méret független 

prediktora (Dittrich et al. 1999).  

Vizsgálatunkban szimptomatikus, non-valvuláris paroxizmális 

pitvarfibrillációban szenvedő, megtartott bal kamrai ejekciós frakciójú, szívelégtelenség 

tüneteitől mentes betegek 70%-ában észleltünk tág bal pitvart, 13 betegben (28%) a bal 

pitvar súlyosan tágult (BPVI>40 ml/m
2
) volt. 

A tág bal pitvar klinikai jelentőségét az adja, hogy későbbi kardiovaszkuláris 

események prediktora. A legalább 32 ml/m
2
-es bal pitvari volumenindex idős 

betegekben az  

ischaemiás stroke független prediktora (Barnes et al. 2004), illetve megtartott ejekciós 

frakciójú idős betegekben a szívelégtelenség kialakulásának független előrejelzője 

(Takemoto et al. 2005). A bal pitvari méret és a kardiovaszkuláris események közötti 

összefüggések bal pitvari volumen esetén erősebbek, mint bal pitvari átmérők esetén 

(Tsang et al. 2006) 

A súlyosan tágult bal pitvar (bal pitvari volumen index>40 ml/m
2
) egy 36561 

beteg túlélési adatait összesítő nagy kohort vizsgálat multivariáns regressziós analízise 

alapján megtartott ejekciós frakciójú betegekben jelentősen, az összpopulációban 42%-

kal növelte a mortalitást a normál tág bal pitvarú betegekhez képest. Az enyhén és 

közepesen tágult bal pitvar nem növelte a mortalitást (Patel et al. 2011). 

Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal pitvart az anteroposterior átmérő 

alapján, két nagyobb (Colkesen et al. 2008, Schneider et al. 2008) és több kisebb 

betegszámú tanulmányban (Thamilarasan et al. 2000; Reant et al. 2005; Rodrigues et al. 
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2009) is nagyobbnak találták a kontrollcsoportokhoz viszonyítva, az ajánlásban 

megadott normálértékek alapján (Lang et al. 2005) enyhén tágultnak.  

A BP-i méret meghatározásában leginkább ajánlott biplane BP-i volumen index 

két vizsgálatban is nagyobb volt PAF betegekben, mint a kontrollcsoportban (Rodrigues 

et al. 2009; Donal et al. 2010). Rodrigues és munkatársai vizsgálatában a különbség a 

PAF és a kontroll csoport BP-i mérete között (28±10 ml/m
2
 vs 23±6 ml/m

2
) kevésbé 

volt jelentős, mint Donal és munkatársai vizsgálatában (39 (32,5-58) ml/m
2
 vs 23 (21,5-

27) ml/m
2
; az értékek itt a mediánt és az interkvartilis tartományt jelölik). Ez utóbbi 

vizsgálatban lone PAF betegekben az irodalmi normálértékek alapján a bal pitvari 

volumen index középsúlyosan-súlyosan tágult, míg Rodrigues és mtsai vizsgálatában -a 

korábban említett BP-i átmérőt vizsgáló tanulmányokkal összhangban- csak enyhén 

tágult volt. Saját vizsgálatunkban PAF betegekben a bal pitvari volumen index 

átlagosan 35±10 ml/m
2
 volt, melyhez a pitvarfibrilláció mellett egyéb faktorok is 

hozzájárulhattak. 

A bal pitvari méretet nagymértékben befolyásolja a testalkat, elsősorban a 

testfelület, ezért is szükséges a bal pitvari méret értékelésekor volumen helyett a 

volumen indexet használni. A férfiakban nagyobb a bal pitvar, ez elsősorban a két nem 

testalkata közötti különbségnek köszönhető. A bal pitvari méretet az életkor önmagában 

nem, de a korhoz kötődő betegségek és rizikófaktorok befolyásolják.  

A bal pitvari strukturális remodelling patofiziológiai okai közül a legfontosabbak 

a nyomás- és/vagy volumenterheléssel járó állapotok. A bal pitvar ezekhez a terheléses 

állapotkhoz próbál alkalmazkodni, többek között az alábbi adaptív és maladaptív 

folyamatokkal myocyta hypertrophia, apoptózis, nekrózis, az extracelluláris mátrix 

összetételének megváltozása, a sejtszintű energiaháztartás megváltozása, és 

neurohormonális változások (Casaclang-Verzosa G et al. 2008). 

Nyomásterhelést jelent a megnövekedett bal pitvari afterload mitrális stenosis 

vagy bal kamrai diszfunkció esetén. A bal pitvari tágulat és az emelkedett töltőnyomás 

közötti kapcsolatot igazolták mind mitrális billentyűbetegség mellett, mind annak 

hiányában (Pape et al. 1991, Appeleton et al. 1993). Bal pitvari volumenterhelést 

jelentenek a mitrális regurgitáció, arteriovenosus fistula, bal-jobb shunt, fokozott 

cardiac outputtal járó állapotok (Patel et al. 2009). A bal kamrai diasztole alatt a nyitott 

mitrális billentyűn keresztül a bal kamrai nyomások közvetlenül hatnak a bal pitvarra.  
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Romló bal kamrai compliance vagy emelkedő bal kamrai merevség esetén a 

megfelelő telődés fenntartásához a bal pitvari nyomás emelkedik, melynek 

következménye a bal pitvari tágulat lesz (Patel et al. 2009, Tsang et al. 2012). A bal 

pitvari tágulat ezért a tartósan emelkedett bal kamrai töltőnyomás, azaz a krónikus 

diasztolés diszfunkció jelzője is, ahhoz hasonlóan, ahogy diabetes mellitusban az 

emelkedett HgbA1C jelzi az elmúlt időszakban tartósan emelkedett vércukorszintet 

(Douglas. 2003). Tsang és munkatársai összefüggést írtak le a diasztolés diszfunkció 

súlyossága és a bal pitvar nagysága között, súlyosabb diasztolés diszfunkcióhoz tágabb 

bal pitvar társult (Tsang et al. 2002). A hipertónia betegség hosszú távú következménye, 

főleg ha későn kerül felismerésre, a bal kamra hypertrophia, valamint a bal kamra 

kötőszövetes állományának felszaporodása. Ezek a változások együttesen vezetnek 

szisztolés és diasztolés bal kamrai diszfunkcióhoz (Berk et al. 2007, Li et al. 2001). 

Redfield és munkatársai egy nagy, populációs vizsgálat hipertóniás alcsoportjában azt 

találták, hogy az enyhe fokú diasztolés diszfunkció előfordulása 34,5%, a közepes fokúé 

11,2%, míg a súlyos fokú diszfunkcióé 1,6% volt (Redfield et al. 2003). 

 Saját vizsgálatunkban az átlagosan középsúlyos bal pitvari dilatációhoz a 

pitvarfibrilláció mellett hozzájárulhatott, hogy betegek több mint 70%-a férfi volt, a 

hipertóniások aránya is magas volt (70%), továbbá a II. fokú diasztolés diszfunkció 

relatíve magas aránya (41%).  

 

6.1.2 Bal pitvari funkcionális remodelling paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

Vizsgálatunkban PAF betegek közel egyharmadánál észleltünk bal pitvari 

diszfunkciót. 46 betegből a bal pitvari pumpafunkció 8 betegben (17 %), a bal pitvar 

reservoir funkció pedig 10 betegben (22%) volt károsodott, két kivételtől eltekintve 

ezen betegekben a bal pitvar dilatált volt. 

A strukturális remodelling (bal pitvari tágulat) azonban nem mindig járt együtt 

funkcionális remodellinggel. Tág bal pitvar esetén mindössze az esetek egyharmadában 

észleltünk bal pitvari funkciózavart, míg kétharmadukban a bal pitvari funkció 

megtartott volt.  
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A bal pitvari dilatációt gyakran fokozott interstitiális fibrózis kíséri, mely 

hozzájárul a bal pitvari funkció romlásához (Casaclang-Verzosa G et al. 2008). A bal 

pitvari funkció meghatározása fontos lehet, mert későbbi kardiovaszkuláris események 

előrejelzésében hozzájárulhat a bal pitvari volumen index már ismertetett szerepéhez. A 

bal pitvari összürítési frakcióról kimutatták, hogy az ischaemiás stroke független 

prediktora (Tsang et al. 2012). Gupta és munkatársai 1802 beteg hosszútávú 

utánkövetése során azt találták MRI-vel, hogy a csökkenő bal pitvari összürítési frakció 

emelkedett mortalitással társult (Gupta et al. 2013). 

A pulzatilis szöveti Dopplerrel mért késődiasztolés Aa sebesség prognosztikai 

szerepét Wang és kollégái igazolták egy 2 éves utánkövetéses vizsgálatukban, ahol 353 

szívbeteget (ischaemiás szívbetegség, szívelégtelenség, billentyűbetegség, hipertónia) és 

165 normál kontrollt vizsgáltak. Ha az Aa sebesség ≤4 volt, vagy 4 és 7 közé esett, 

akkor a kardiális összhalálozás 2 éves rizikója megnőtt (hazard ratio (HR): 11,53, illetve 

4,28) azokhoz képest akiknél az Aa sebesség > 7cm/s (Wang et al. 2003). Kaminski és 

kollégái vizsgálatukban szív MRI-vel igazolták 210 hipertóniás beteg utánkövetése 

során, hogy a csökkent bal pitvari pumpafunkció szoros összefüggést mutatott a 

mortalitással, és valamennyi major kardiális eseménnyel (összhalálozás, újkeletű akut 

myocardiális infarktus, instabil angina, újkeletű vagy rosszabbodó szívelégtelenség) 

(Kaminski et al. 2011).  

Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a normál kontrollokhoz képest csökkent 

BP-i pumpafunkciót igazoltak több vizsgálatban a BP-i telődési frakció (Reant et al. 

2009), a BP-i aktív ürítési frakció (Reant et al. 2009, Donal et al. 2010), a pulzatilis 

TDI-vel mért késődiasztolés myocardiális sebességek (Aaszept, Aalat) (Rodrigues et al. 

2009, Donal et al. 2010, Reant et al. 2009), valamint késődiasztolés strain rate (Donal et 

al. 2010) alapján. A BP-i reservoir funkció csökkenését írták le a BP-i összürítési 

frakció (Rodrigues et al. 2009, Donal et al. 2010, Schneider et al. 2008), a színkódolt 

TDI alapú bal pitvari strain (Donal et al. 2010, Schneider et al. 2008) és a szisztolés 

strain rate (Donal et al. 2010, Schneider et al. 2008) alapján. Ezekben a vizsgálatokban 

azonban sem a bal pitvari diszfunkcióval bíró betegek arányát, sem a funkcionális 

remodelling és a strukturális remodelling viszonyát nem vizsgálták. 
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6.1.3 Bal pitvari fülcse funkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

 Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben azt találtuk, hogy a bal pitvari fülcse 

funkció a betegek jelentős részében, 36 betegben (78%) megtartott (>50 cm/s), súlyosan 

csökkent (<20 cm/s) fülcse funkciót nem észleltünk. 

 A csökkent bal pitvari fülcse flow-t, mint thromboembóliás rizikófaktort több 

tanulmányban is vizsgálták. A SPAF III vizsgálat (The Stroke Prevention in Atrial 

Fibrillation III) egyik alvizsgálatában 382 magas thromboembóliás rizikójú 

pitvarfibrilláló betegekben (14% paroxizmális) azt találták, hogy 20 cm/s alatti ürítési 

fülcse flow csúcssebesség esetén a spontán echo kontraszt (SEC) gyakoribb volt, mint 

magasabb sebességek esetén (75% vs 58%, p<0,001) esetén (The stroke prevention in 

atrial fibrillation investigators, 1998). A spontán echo kontraszt (SEC) egy helyettesítő 

markere a fülcse funkciónak, nagyfokú SEC alacsony ürítési fülcseflow sebességgel 

társul (Garcia-Fernandez et al. 1992). 20 cm/s alatti ürítési fülcse flow csúcssebesség 

esetén a bal pitvari fülcse thrombus gyakoribb volt (17% vs 5%, p<0,001), az 

ischaemiás stroke rizikója 2,6-szor nagyobb volt (p=0,02), mint magasabb sebességek 

esetén (The stroke prevention in atrial fibrillation investigators, 1998). Mügge és 

munkatársai 25 cm/s alatti ürítési fülcse flow csúcssebesség esetén írtak le magasabb 

arányban előforduló SEC-t nem-rheumás pitvarfibrilláló betegekben (kizárási 

kritériumok: mitrális stenosis vagy műbillentyű, korábbi szívműtét, súlyos mitrális 

regurgitáció, congenitális szívbetegség). A 29 pitvarfibrilláló beteg vizsgálata során 

(14% paroxizmális) az alacsony (<25 cm/s) fülcseflow esetén gyakoribb volt a bal 

pitvari thrombus előfordulása és a kardiogén embólia is (Mügge et al. 1994). Handke és 

kollégái 500, stroke vagy TIA miatt TOE vizsgálatra kerülő betegben az 55 cm/s feletti 

ürítési fülcse flow csúcssebesség magas negatív predíktív értékét írták le SEC-ra (99%) 

és thrombusra (100%) (Handke et al. 2005).  

 Vizsgálatunkban az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség átlagosan 66±21 

cm/s volt, mely a 3. táblázatban szereplő irodalmi normálértékhez (Agmon et al. 2000) 

képest enyhén csökkent. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekből kevés adat áll 

rendelkezésünkre a fülcseflow-t illetően. A bal pitvari fülcse vizsgálata TOE-val a 

katéterablációs kezelés széleskörű elterjedése előtt paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben nem volt gyakori, mert kezelésük ezt a legtöbb esetben nem tette 
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szükségessé. A rendelkezésünkre álló adatok főleg olyan vizsgálatokból származnak, 

ahol a TOE-t kardiogén agyi embólia miatt végezték. A PAF betegekben mért ürítési 

fülcseflow csúcssebességek meglehetősen széles skálán mozognak (32±12 és 70±30 

cm/s között).   

Kaneko és kollégái vizsgálatában az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség 

PAF betegekben kardiogén agyi embólia hiányában 70±30 cm/s, agyi embólia esetén 

60±20 cm/s volt (p=NS), ezek a sebességek a mi vizsgálatunkban kapott átlaghoz 

(66±21 cm/s) hasonlóak (Kaneko et al. 2003). Kato és munkatársai TOE-ra kerülő 

konszekutív betegekben a fülcseflow csúcssebességét PAF betegekben 48±19 cm/s-nak, 

szinuszritmus esetén 53±18 cm/s-nak, krónikus PF esetén 23±18 cm/s-nak találták. 

Ebben a vizsgálatban a 13 PAF beteg több mint felénél találtak Albunex kontraszt 

echokardiográfiával kései és inkomplett fülcse telődést. Handke és munkacsoportja 500, 

stroke vagy TIA miatt TOE vizsgálatra kerülő betegben az ürítési fülcse flow 

csúcssebességét szignifikánsan különbözőnek találta a vizsgált betegcsoportok között. 

Szinuszritmus esetén 71±16 cm/s, PAF esetén, ha a vizsgálat szinuszritmusban történt 

46±13 cm/s, PAF esetén ha a vizsgálat alatt pitvarfibrilláció volt 32±12 cm/s, krónikus 

pitvarfibrilláció esetén 27±9 cm/s (p<0,001) volt a sebesség. Az alacsonyabb ürítési 

fülcseflow sebesség kifejezettebb bal pitvari fülcse diszfunkciót jelent a betegség 

progressziójával összhangban (Handke et al. 2005). Ez alapján a saját vizsgálatunkban a 

vizsgált PAF populációban a bal pitvari fülcse átlagos remodellációja valószínűleg 

enyhe fokú volt. Shimizu és munkatársai egy 300, stroke vagy TIA miatt TOE 

vizsgálatra kerülő beteg vizsgálata során írtak le Handke vizsgálatához hasonló módon 

egymástól szignifikánsan különböző ürítési fülcse flow csúcssebességeket: 

szinuszritmus esetén 62±22 cm/s, PAF esetén (a vizsgálat szinuszritmusban) 46±21 

cm/s, krónikus pitvarfibrilláció esetén 25±19 cm/s (p<0,001) (Shimizu et al. 2013).  

Az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség értékét a bal pitvari fülcse 

funkcionális remodellingjének a mértékén túl számos tényező befolyásolhatja. 

Szinuszritmusban végzett TOE vizsgálatok esetén Handke és munkacsoportja 

multivariáns analízis során azt találták, hogy a csökkent bal kamrai ejekciós frakció, a 

nagyobb bal pitvari átmérő, a paroxizmális pitvarfibrilláció (anamnézisben), idősebb 

kor és a női nem a csökkent bal pitvari ürítési fülcseflow független prediktorai. A 

hipertónia betegségről, a bal kamra hypertrophiáról és a koszorúérbetegségről mindez 
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nem igazolódott (Handke et al. 2004). A saját vizsgálatunkban észlelt, relatíve 

megtartott átlagos fülcse funkcióhoz hozzájárulhatott, hogy betegeink 72%-a férfi volt, 

jó bal kamrai ejekciós frakcióval. A fülcseflowra hatással lehet a bal pitvari fülcse 

mérete és morfológiája is, amely rendkívül variábilis a populációban (Veinot et al. 

1997). 

Goldberg és kollégái arra hívták fel a figyelmet, hogy a fülcseflow sebességét a 

mérés technikai kivitelezése is befolyásolhatja. A bal pitvari fülcse orifitiumában mért 

ürítési fülcse flow sebességek szignifikánsan nagyobbak voltak, mint distalisabban, a 

fülcse csúcsában mért sebességek (66±27 vs 42±18 cm/s, p<0,001) (Goldberg et al. 

2010).  

 

6.1.4 A bal pitvari funkció és a fülcse funkció összefüggései paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben 

 

 Vizsgálatunkban rekurrens PAF miatt katéterablációra kerülő betegekben 

rutinszerűen TOE vizsgálat történt a bal pitvari és fülcse thrombus kizárása céljából, így 

kivételes lehetőség adódott a transthoracalisan meghatározott bal pitvari funkció és a 

TOE-val megítélhető BP-i fülcse funkció összevetésére. Kimutattuk, hogy paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben a transoesophagealis echokardiográfiával mérhető ürítési bal 

pitvari fülcse flow csúcssebessége pozitív korrelációt mutat a transthoracalis szöveti 

Doppler echokardiográfiával mérhető, a bal pitvari pumpafunkciót jellemző, 

késődiasztolés Aa sebességekkel, valamint a bal pitvari reservoir funkciót leíró bal 

pitvari összürítési frakcióval.   

A bal pitvari fülcse és a bal pitvar embriológiailag különböző eredetűek. A 

trabekulált bal pitvari fülcse az embrionális bal pitvar maradványa, míg a bal pitvar 

maga a pulmonális vénákból alakult ki (Agmon et al. 2002). Az ürítési bal pitvari fülcse 

flow csúcssebességet sokan használják a bal pitvari funkció jellemzésére. Agmon és 

munkatársai egy populációs echokardiográfiás vizsgálatban (Stroke Prevention: 

Assessment of Risk in a Community [SPARC]; n=349) arra a kérdésre keresték a 

választ, hogy a TOE-val mért ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebesség használható-e 

a globális bal pitvari funkció jellemzésére. A bal pitvari funkció meghatározásában 

transthoracalis echokardiográfiával kalkulálták a bal pitvari összürítési frakciót, mérték 
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a mitrális beáramlás koradiasztolés (A) sebességét, és a pulmonális vénás beáramlás 

reverz A hullámát, továbbá TOE során mérték szöveti Doppler echokardiográfiával az 

Aa sebességeket. A fülcseflow és a BP-i funkciós paraméterek közötti összefüggések 

gyengék vagy non szignifikánsak voltak. A legjobb -bár a saját vizsgálatunkban 

észleltnél gyengébb- korrelációt az ürítési fülcseflow csúcssebessége és Aalat (r=0,35; 

p<0,001), valamint Aaszept (r=0,32; p<0,001) között találták. A saját vizsgálatunkban 

észleltnél gyengébb korrelációhoz hozzájárulhatott, hogy ebben a vizsgálatban az Aa 

sebességeket a standardtól elérő módon, TOE-val határozták meg. Ugyanebben a 

vizsgálatban a fülcseflow és az Aa sebességek közötti korreláció csökkent ejekciós 

frakció (EF<50%) esetén erősebbnek bizonyult (Aalat: r=0,59; p=0,003; Aaszept: r=0,62; 

p=0,003). Egy görög munkacsoport 65 konszekutív beteg TOE vizsgálata során talált 

pozitív korrelációt (r=0,552; p<0,005) a fülcseflow csúcssebessége és a csúcsi 4 

üregben mért bal pitvari frakcionális területváltozás (FAC: fractional area change) 

között, mely lényegében a reservoir funkciót jellemző bal pitvari összürítési frakció 

egyszerűsített változata (volumen helyett területet használ, és nem biplane, csak 

egysíkú, csúcsi 4-üregi mérést tartalmaz) (Tsiaousis et al. 2008). Szintén a fülcseflow és 

a BP-i reservoir funkció között talált pozitív összefüggést Bollman és munkacsoportja; 

az ürítési fülcseflow sebesség és a tüdővéna görbe szisztolés frakció közötti írtak le 

korrelációt (r=0,627; p<0,0001) nem-rheumás pitvarfibrilláló betegek (n=33) vizsgálata 

során (Bollmann et al. 2001). Célzottan paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

korábban nem vizsgálták ezeket az összefüggéseket. Eredményeink alapján felmerül, 

hogy a szemi-invazívan hozzáférhető bal pitvari fülcse funkció becslésére esetleg 

használható a teljesen non-invazív, transzthoracalis echokardiográfiával meghatározható 

késődiasztolés Aa sebesség, illetve a bal pitvari összürítési frakció, de ezt nagyobb 

esetszámú vizsgálatnak kell megerősítenie. 

 Saját vizsgálatunkban azt találtuk, hogy a bal pitvari pumpafunkciót jellemző 

Aalat és Aaszept sebességek pozitív korrelációt mutattak a szintén pumpafunkciót 

jellemző bal pitvari telődési frakcióval, valamint két, a bal pitvari reservoir funkciót 

leíró paraméterrel: a bal pitvari összürítési frakcióval és a tüdővéna görbe szisztolés 

frakcióval.  

Állatkísérletes modellből ismert a pozitív összefüggés az Aa sebesség és az 

invazív úton mért bal pitvari kontraktilitás (bal pitvari dp/dt; r=0,67; p<0,01), valamint a 
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bal pitvari relaxáció (r =0,73; p<0,01) között (Nagueh et al. 2001). Hesse és kollégái 61 

konszekutív beteg vizsgálata során lineáris regressziós analízissel szoros pozitív 

korrelációt bizonyítottak az Aa sebességek és a bal pitvari frakcionális területváltozás 

(FAC; r=0,71; p<0,001), valamint a bal pitvari frakcionális volumenváltozás (FVC; 

r=0,74; p<0,001) között; ugyanez az összefüggés a kórelőzményben pitvarfibrillációt 

elmondó betegcsoportban is hasonló volt (Aa vs FVC: r=0,68; p<0,001). Thomas és 

munkatársai 92 egészséges önkéntesben gyenge korrelációt találtak a bal pitvari telődési 

frakció és az Aa sebesség között (r=0,28; p=0,007) (Thomas et al. 2003, EJE). Ugyanez 

az ausztrál kutatócsoport, 96 beteg (21 sebészeti abláció, 33 kardioverzión átesett 

pitvarfibrilláló beteg, 42 normál kontroll) vizsgálata során írt le pozitív összefüggést az 

Aa sebesség és a bal pitvari telődési frakció (r=0,6; p=0,0001), valamint a bal pitvari 

összürítési frakció között (r=0,57; p=0,0001) (Thomas et al. 2004). Hasonló 

korrelációkat találtak egy másik vizsgálatuk során 29 sebészeti abláción átesett és 29 

normál kontroll vizsgálata során (Aa vs BPTF: r=0,61; p=0,0001; Aa vs BPÖÜF: 

r=0,64; p=0,0001) (Thomas et al. 2003 EHJ). Khankirawatana és munkatársai 

egészséges önkéntesekben (n=60) és emelkedett bal kamrai tömegindexszel bíró 

betegekben írtak le pozitív korrelációt az Aa sebesség és a bal pitvari összürítési frakció 

között (mindkét csoportban r=0,8; p<0,01) (Khankirawatana et al. 2004).  

Vizsgálatunkban a minimális BP volumen inverz korrelációt mutatott a laterális 

és szeptális Aa sebességekkel, valamint az ürítési bal pitvari fülcse flow 

csúcssebességével, mely arra utalhat, hogy tágabb minimális bal pitvar csökkent bal 

pitvari, ill. bal pitvari fülcse funkcióval jár együtt. Hasonló negatív korrelációkat 

találtak Thomas és munkatársai korábban említett vizsgálatai egyikében a minimális BP 

volumen és az Aa sebesség között (r=-0,61; p=0,0001) (Thomas et al. 2003, EHJ), 

valamint két másik vizsgálatukban a maximális BP volumen és az Aa sebesség között 

(r=-0,53; p=0,0001 (Thomas et al. 2003, EHJ), valamint r =-0,4; p=0,0001; Thomas et 

al. 2004).  

Az Aa sebességről vizsgálatunkban tisztán paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben igazoltunk az irodalomból más betegcsoportokból vagy egészséges 

önkéntesek vizsgálatából ismerthez hasonló összefüggéseket más, komplexebb 

számításokat és méréseket igénylő bal pitvari funkcionális paraméterekről. A bal pitvari 

méret meghatározása egyre inkább része a klinikai rutinnak, de a bal pitvari funkció 
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mérése annak bonyolultsága, és egyelőre vitatható klinikai haszna miatt kevésbé 

elterjedt. Az Aa sebesség mérése egyszerű, nem költség- és időigényes, hasznos lehet 

olyan betegek utánkövetésében, ahol bal pitvari funkcionális remodelling (pl. 

pitvarfibrilláló betegek) vagy reverz remodelling (PF abláció után) várható.  

Aa sebesség prognosztikai szerepét Wang és kollégái igazolták (Wang et al. 2003).  

 

6.1.5 A bal kamrai diasztolés diszfunkció paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben 

 

Vizsgálatunkban kimutattuk, hogy paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a bal 

kamrai diasztolés diszfunkció előfordulása gyakori (29/46; 63%), az emelkedett 

töltőnyomással járó közepes vagy súlyos fokú diasztolés diszfunkció gyakoribb (19/46; 

41%), mint a relaxációs zavar (10/46; 22%). 

A közepes (II.) és súlyos (III.) fokú diasztolés diszfunkció prognosztikai 

szempontból fontos, a CHARM vizsgálat echokardiográfiai alcsoportelemzésében 

(CHARMES) kimutatták, hogy megtartott ejekciós frakciójú szívelegtelen betegekben a 

közepes fokú diasztolés diszfunkció 3,7-szeresére, a súlyos fokú DD pedig 5,7-szeresére 

növeli a cardiovasculáris halálozás, és a SZE miatti hospitalizáció kockázatát (Persson 

et al. 2007). Somaratne és kollégái 887 szívelégtelen vagy koszorúérbeteg adatait 

összesítve egy metanalízisben bizonyították, hogy az összhalálozás közepes fokú DD 

esetén ugyanolyan magas (38,8%), mint súlyos fokú DD esetén (39,4%), míg ezek 

hiányában alacsonyabb volt (10,7%). 

Az irodalomban mindössze néhány tanulmányban vizsgálták, hogy a diasztolés 

diszfunkció stádiumai milyen eloszlást mutatnak paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben, milyen gyakori az emelkedett töltőnyomással járó DD aránya. Reant és 

munkatársai két tanulmányukban vizsgálták ezt a kérdést, melyhez a mitrális beáramlási 

görbe értékelése (E/A arány) mellett figyelembe vették a koradiasztolés myocardiális 

sebességet (Ea), a pulmonális vénás Doppler görbe szisztolés és diasztolés sebesség-

arányát (S/D) és a bal kamrai beáramlás áramlás-propagációs sebességet (Vp); azonban 

a decelerációs időt (DT) és az E/Ea hányadost nem használták. Első vizsgálatuk szerint 

37 lone paroxizmális pitvarfibrilláló beteg 68%-ában igazolódott emelkedett 

töltőnyomással járó diasztolés diszfunkció [pszeudonormalizáció (II. fokú; 35%) vagy 

restriktív funkciózavar (III. fokú; 33%)] és a betegek 22%-ában relaxációs zavar (I. 
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fokú). A perzisztens pitvarfibrilláló betegek (n=11) 100%-ában restriktív funkciózavart 

találtak (Reant et al. 2005). Későbbi vizsgálatukban lone paroxizmális PF betegek 

(n=30) lényegesen kisebb hányadában, mindössze 26%-ában írtak le emelkedett 

töltőnyomással járó diasztolés diszfunkciót [pszeudonormalizáció (II. fokú; 10%) vagy 

restriktív funkciózavar (III. fokú; 16%)] és a betegek 33%-ában relaxációs zavart (I. 

fokú) (Reant et al. 2009).  

Egy körülbelül fele-fele arányban paroxizmális (n=70) és perzisztens (n=54) PF 

betegeket tartalmazó mintában a betegek 16%-ában igazolódott emelkedett 

töltőnyomással járó DD (II. fokú; 13%; III. fokú; 3%) (Kosiuk 2012). Relaxációs zavart 

a betegek 21%-ában írtak le. Ebben a vizsgálatban a diasztolés diszfunkció stádium 

meghatározásához használták az E/A arányt, DT-t és az E/Ea hányadost.  

Az ASE/EAE stádiumbeosztás alapján korábban nem történt még részletes 

felmérés tisztán paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a diasztolés funkció stádiumait 

illetően. Mi a vizsgálatunkban ennek alapján végeztük el a fokozati besorolást, melyhez 

felhasználtuk az ajánlásnak megfelelően az E/Eaátl hányados, az E/A arány, a DT, az 

S/D arány, az Easzept, az Ealat, valamint a bal pitvari volumenindex mért értékeit.  

Az irodalmi adatok heterogenitását részben magyarázhatják az eltérő 

funkcionális osztályozás használata, illetve a közepes és súlyos fokú diasztolés 

diszfunkció definíciójában tapasztalható különbségek. Szerepet játszhatnak a vizsgált 

betegpopulációk között társbetegségek tekintetében megfigyelhető különbségek. Reant 

és munkatársai mindkét vizsgálatukban lone paroxizmális pitvarfibrilláló betegeket 

vizsgáltak, a nemek aránya és az átlagos életkor is hasonló volt a két vizsgálatban, így 

az emelkedett töltőnyomással járó DD arányában tapasztalt jelentős különbséget (68% 

vs 26%) nehéz magyarázni.  

Saját vizsgálatunkban jelentős volt a hipertónia betegség jelenléte (70%), mely 

fokozza a diasztolés diszfunkció előfordulását. Egy nagy, populációs vizsgálat 

hipertóniás alcsoportjában az enyhe fokú diasztolés diszfunkció előfordulása 34,5%, a 

közepes fokúé 11,2%, míg a súlyos fokú diszfunkcióé 1,6% volt (Redfield et al. 2003). 

Egy hazai mintában (n=322) idős, nem szívelégtelen, megtartott ejekciós frakciójú, 

hipertoniás betegek 80%-ának volt diasztolés diszfunkciója, 46,5%-nak enyhe, 27%-nak 

közepes, és 7 %-nak súlyos fokú (Dénes et al. 2009).  
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Több vizsgálatban lone paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben a normál 

kontrollokhoz képest csökkent koradiasztolés myocardiális sebességet (Ea) igazoltak, 

amely károsodott myocardiális relaxációra utal (Thamilarasan et al. 2000; Reant et al. 

2005; Donal et al. 2010). Saját vizsgálatunkban mind a szeptális, mind a laterális Ea 

értékek átlaga az irodalmi átlagnál alacsonyabb volt. Az Ea sebesség vizsgált populáció 

(n=46) jelentős részében - az Easzept 21, az Ealat 18 betegben - alacsonyabb volt az 

ajánlásban megadott normálértéknél. 

Az emelkedett bal kamrai töltőnyomás becslésére használt E/Ea hányados értéke 

a kontroll csoport adataihoz képest emelkedett volt paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben Reant és kollégái vizsgálatában (9,9±3,2 vs 4,2±1,9, p<0,001), valamint 

Donal és munkacsoportja vizsgálatában (6,9 (5,4; 9,6) vs (5,4 (4,8; 6,1), p<0,05; az 

értékek a mediánt és az interkvartilis tartományt jelölik) (Reant et al. 2005, Donal et al. 

2010). Saját vizsgálatunkban PAF betegekben E/Ea hányados átlagos értéke (7,4±2,1) 

hasonló volt a két idézett tanulmány eredményeihez (Reant et al. 2005, Donal et al. 

2010).  

Vizsgálatunkban paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben kimutattuk, hogy az 

E/Ea arány pozitívan korrelál az életkorral a normál populációban igazoltakhoz 

hasonlóan (Innelli et al. 2008). 

 

6.1.6 A vizsgálat korlátai 

 

 A vizsgálat korlátját jelenti az alacsony betegszám, azonban a vizsgált populáció 

relative homogén volt: valamennyi beteg olyan jó bal kamra ejekciós frakciójú, non-

valvuláris, paroxizmális pitvarfibrilláló beteg volt, akiknek jelentős részében (70%) 

igazolódott hipertónia betegség, de az egyéb kísérőbetegségek aránya alacsony volt. 

 Eredményeinket normál kontroll csoport hiányában ahol csak lehet nemzetközi 

ajánlásokból ismert normál- és referencia értékekkel vetettük össze. A bal kamrai méret, 

globális szisztolés és diasztolés funkció, valamint a bal pitvari méret és a bal pitvari 

fülcse funkció tekintetében rendelkezésre állnak széles körben elfogadott normálértékek 

ajánlásokból és tankönyvekből (Lang et al. 2005, Nagueh et al. 2009, Oh et al. 2006), 

azonban a bal pitvari funkció értékeléséhez más vizsgálatok normál kontroll 

csoportjának adatait használtuk fel a módszerek részben ismertetett módon.  
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 A BP-i funkció vizsgálatában bizonyos modernebb echokardiográfiás 

módszerek, mint színkódolt szöveti Doppler echokardiográfia és a két-dimenziós 

speckle-tracking echokardiográfia (2DSTE), melyek a regionális és globális BP-i 

funkció mérésére kínálnak új lehetőségeket (Thomas et al. 2007, Leung et al. 2008, 

Blume et al. 2011), továbbá a szükséges elemző szofteverek a kutatás ideje alatt nem 

álltak rendelkezésünkre, így ezeket nélkülöznünk kellett.  

A színkódolt TDI technika szöveti sebességek és további származtatott 

paraméterek (displacement (elmozdulás), strain, strain rate) utólagos, offline analízisét 

teszi lehetővé az eltárolt 2D színkódolt felvételekből a megfelelő szoftverek 

segítségével. Ez a technika alkalmas arra, hogy myocardiális sebességeket a BP 

különböző régióiban szimultán rögzítsen és így nemcsak a globális, hanem a regionális 

BP funkciót is jellemezze. A strain és strain rate technika előnye a TDI alapú 

sebességméréshez képest, hogy kevésbé befolyásolja a szomszédos szegmentumok 

kontrakciója, valamint a szív mellűrön belüli komplex mozgása. A strain (ε) egy 

dimenzió nélküli hányados, ami a myocardium adott szegmensének egy szívcikluson 

belüli rövidülését vagy nyúlását (deformáció; ΔL) fejezi ki az eredeti hosszhoz (L0) 

képest (ΔL/L0). A strain rate (SR) a deformáció sebességét írja le, vagyis azt, hogy 

milyen gyorsan történik a rövidülés vagy nyúlás, mértékegysége 1/s. A BP különböző 

régióiban (szeptális, laterális, inferior és anterior fal) kapott strain és strain rate a 

regionális BP funkció meghatározására alkalmas. A strain görbe monofázisos, a strain 

rate esetén megkülönböztetünk szisztolés, kora- és késő diasztolés straint. 

A TDI alapú strain és strain rate technika használatát azonban -a TDI alapú 

sebességekhez hasonlóan- korlátozza a technika szögfüggősége, vagyis hogy a 

mintavételi sugárirány és a vizsgált mozgása iránya közötti szögeltérés ideális esetben 

nem lehet nagyobb 15
○
-nál. A 2 dimenziós speckle-tracking echokardiográfia egy 

alternatív módját kínálja a strain és strain rate meghatározásának. A technika alapja a 

kétdimenziós szürkeskálás képen az echokardiográfiás B-mode speckle-k (szóródásos 

echók) elmozdulásának frame-ről frame-re való követése. A TDI alapú módszerhez 

képest előnye, hogy nincs szögfüggőség, hátránya azonban, hogy csak jó minőségű 2D 

szürkeskálás kép esetén használható – ellentétben a TDI technikákkal.  
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6.2. A cryoballonos katéterabláció hatásának vizsgálata a bal pitvari méretre, 

funkcióra, és a bal kamrai diasztolés funkcióra paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben, az ablációt követő első évben 

 

6.2.1 Klinikai és echokardiográfiás különbségek a rekurrens és az aritmia-mentes 

csoportban abláció előtt 

 

 A klinikai jellemzők között az egyetlen szignifikáns különbség a ritmuszavar 

első észlelése óta eltelt hosszabb idő volt a rekurrens csoportban. Balk és munkatársai 

egy szisztematikus összefoglaló cikkben az RFCA utáni rekurrencia lehetséges 

prediktorait vizsgálták 45 közlemény adatai alapján, és az egyedüli független 

prediktornak az találták, ha a pitvarfibrilláció nem-paroxizmális (perzisztens v. 

permanens) volt. 25 study multivariáns analízisét elemezve azt találták, hogy a 

tanulmányok jelentős részében (kb. 70-90%-ukban) nem igazolódott azon tényezők (a 

bal kamrai ejekciós frakció, a bal pitvari átmérő, a hipertónia, a strukturális 

szívbetegség, és a pitvarfibrilláció fennállási ideje, a nem, a kor, az obezitás) 

rekurrenciára vonatkozó prediktor szerepe, amely egy vagy néhány tanulmányban 

prediktornak bizonyult (Balk et al. 2010).  

Egy másik, 22 olyan vizsgálat adatait elemző metaanalízisben, ahol az első 

abláció utáni rekurrenciákat értékelték, a nagyobb bal pitvari átmérőt prediktornak 

találták a rekurrenciára vonatkozóan (Zhuang et al. 2012). Jelen vizsgálatunkban az 

abláció előtti bal pitvari méret nem befolyásolta a sikerarányt, a rekurrens és a PF-

mentes csoport között nem volt szignifikáns különbség a bal pitvari volumen index 

tekintetében (35±10 vs 33±9 ml/m
2
), hasonlóan Rodrigues és munkatársai PAF 

betegeken végzett tanulmányához, ahol a BPVI nem különbözött a sikertelen és a 

sikeres csoportban (28±10 vs 23±6 ml/m
2
) (Rodrigues et al. 2009). Több más 

vizsgálatban, többféle képalkotó modalitással (2D és 3D echokardiográfia, CT, MRI) 

igazolódott a bal pitvari volumen tágulatról, hogy az RFCA után rekurrenciára 

hajlamosít (Shin et al. 2008, Marsan et al. 2008; Abecasis et al. 2009; Montefusco et al. 

2010). 

 Kiinduláskor a bal pitvari összürítési frakció szignifikánsan alacsonyabb volt a 

rekurrens csoportban, mint a PF-mentes csoportban (48±11 % vs  55±8 %, p<0,05). 
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Egy tanulmányban sebészeti ablációra kerülő perzisztens PF betegekben a mi 

vizsgálatunkhoz hasonlóan a BPÖÜF a sikertelen csoportban alacsonyabbnak bizonyult 

(21,4±10,9% vs 31,2±8,5%, p=0,001), és a 26% feletti BPÖÜF 71%-os szenzitivitással 

és 79%-os specificitással jelezte előre az abláció sikerét (Aikawa et al. 2009). Az 

átlagos BPÖÜF mindkét csoportban jóval alacsonyabb volt, mint saját vizsgálatunkban, 

feltételezhetően a perzisztens PF betegek nagyobb mértékű bal pitvari remodellingje 

miatt.  

A longitudinális szisztolés funkciót jellemző laterális Sa sebességet az abláció 

előtt a rekurrens csoportban szignifikánsan kisebbnek találtuk (8±1,6 cm/s vs 9,5±3 

cm/s, p<0,05), a bal kamrai ejekciós frakció tekintetében nem volt különbség (62±6% 

vs 64±5%). Bár az Sa sebesség átlagok az irodalmi normálértékekkel összevetve egyik 

csoportban sem csökkentek, de ennek ellenére felmerül, hogy paroxizmális PF esetén is 

a csökkent longitudinális szisztolés funkció a szubklinikus bal kamra diszfunkció jele 

lehet. A myocardium három rétege közül a szubendokardiálisan elhelyezkedő hosszanti 

rostok a legérzékenyebbek a szívet ért káros behatásokra, és több klinikai entitás 

(hipertónia, diabetes mellitus, hypertrophiás cardiomyopathia, aorta stenosis) esetén 

igazolták, hogy longitudinális szisztolés diszfunkció korábban jelentkezik, mint a 

radiális (Sanderson et al. 2007, Fang et al. 2004). Paroxizmális PF esetén Reant és 

munkatársai igazoltak 2D speckle tracking echokardiográfiával a kontroll csoporthoz 

képest csökkent globális longitudinális straint (-17.7%±2.4% vs -21.5%±2.0%, p <0,01) 

(Reant et al. 2009).  

A sikerarányt a kiindulási diasztolés diszfunkció nem befolyásolta, az abláció 

előtt a rekurrens és a PF-mentes csoport között nem volt szignifikáns különbség sem az 

emelkedett töltőnyomással járó (közepes vagy súlyos fokú) diasztolés diszfunkció 

előfordulási gyakoriságában, sem az egyes, a diasztolés funkciót jellemző 

echokardiográfiás paraméterek között. 

 

6.2.2 Strukturális remodelling paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben cryoballonos 

abláció után 

 

Vizsgálatunkban azt találtuk, hogy paroxizmális pitvarfibrilláló betegek 

cryoballonos katéterablációja után egy évvel rekurrencia jelenléte esetén a bal pitvari 
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méret (BPVmin, BPVmax, BPVI, BPSI d4ch) nő, a sikeres cryoballon abláció 

megakadályozza a progresszív bal pitvari strukturális remodellinget. 

 Jeevanantham és kollégái 17 vizsgálat (869 beteg adatainak) metaanalízise 

alapján azt igazolták, hogy paroxizmális és/vagy perzisztens PF miatt sikeres RFCA-n 

áteső betegekben a bal pitvari reverz remodelling következtében a BP-i méret (BP 

anteroposterior átmérő, BPVmax, BPVmin) csökkent, sikertelen RFCA után a BP méret 

vagy nem változott, vagy nem szignifikáns mértékben nőtt a folytatódó BP-i 

remodelling következtében. A metaanalízisbe olyan 2009 áprilisa előtt publikált 

randomizált és nem randomizált vizsgálatok kerültek be, ahol az RFCA előtt és legalább 

egy hónappal utána egyaránt vizsgálták képalkotóval (2D vagy 3D echokardiográfia, 

CT, MRI) a BP méretet és/vagy funkciót (Jeevanantham et al. 2010). 

Paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben ellentmondásosak az eredmények, 

sikeres RFCA után nem mindig észleltek BP-i strukturális reverz remodellinget. 

Beukema és kollégái 52 PAF beteg vizsgálata során azt találták, hogy 6 hónappal az 

abláció után azokban a betegekben, akik szinuszritmusban maradtak (45 beteg) 

csökkent az anteroposterior (40,5±4,4 vs 37,5±3,5 mm, p<0,01) és a supero-inferior bal 

pitvari átmérő (59±7,9 vs 54±7,1 mm, p<0,01) (Beukema et al. 2005). Donal 31 sikeres 

RFCA-n átesett lone paroxizmális PF beteget vizsgálva azt írták le, hogy egy évvel az 

abláció csökkent az anteroposterior átmérő (49 (45; 55) mm vs 42 (39; 46) mm, p<0,05) 

és a bal pitvari volumen index (39 (32,5; 58) ml/m
2
 vs 26 (26,5; 45) ml/m

2
, p<0,05) 

(Donal et al. 2010). Reant és kollégái 29 vizsgálatában beteg sikeres RFCA-ja után 11 

hónappal a bal pitvari terület (a csúcsi 4-üregi felvételen) csökkent (23,5±4,8 vs 19±3,8 

cm
2
, p<0,001); a bal pitvari terület azonban sikertelen abláció után (n=8) is csökkent 

(20,8±4,5 vs 19,6±4,5 cm
2
, p<0,05) (Reant et al. 2005).  

Rodrigues és kollégái 28 PAF betegben (39% hipertóniás) nem észleltek 

szignifikáns változást a maximális bal pitvari volumen vonatkozásában a 8±2 hónapos 

utánkövetés során sem sikeres (n=17) 56±21 vs 58±20 ml, NS), sem sikertelen RFCA 

(n=11) után (53±14 vs 57±20 ml, NS) (Rodrigues et al. 2009). Rodrigues 

tanulmányához hasonlóan sikeres cryoballonos abláció után nem tudtunk kimutatni 

vizsgálatunkban strukturális reverz remodellinget, a bal pitvari méret nem változott 

szignifikánsan az egy éves utánkövetés során. Ebben Rodrigues tanulmányához 

hasonlóan szerepet játszhatott az alacsony esetszám (n=15), illetve a hipertónia magas 
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előfordulási aránya (betegek ¾ része). A hipertónia fokozza a bal pitvari remodellinget 

és rontja a bal kamrai diasztolés funkciót, mindezek együttesen csökkenthetik a reverz 

remodelling esélyét. További lehetséges magyarázat a reverz remodelling hiányára, 

hogy a 15 PF-mentes betegben a bal pitvari remodelling a ritmuszavar 3,8±3,3 éves 

átlagos fennállási ideje alatt annyira előrehaladt, hogy az egy éves utánkövetési idő nem 

volt elég hosszú arra, hogy 2D echokardiográfiával reverz remodellinget mutassunk ki.  

 

6.2.3 Funkcionális remodelling paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben cryoballonos 

abláció után 

 

 Vizsgálatunk alapján cryoballonos katéterabláció után egy évvel paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben rekurrens ritmuszavar esetén a bal pitvari pumpa és reservoir 

funkció csökken a progrediáló bal pitvari remodelling miatt, a sikeres cryoballon 

abláció megakadályozza a további bal pitvari funkcionális remodellinget. 

 Perzisztens PF esetén a szinuszritmus ablációval való visszaállítása a bal pitvari 

pumpafunkció helyreállásával egyértelműen javítja a BP-i funkciót. A paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegek azonban idejük jelentős részét szinuszritmusban töltik, így az 

abláció által okozott hegképződésnek és a ritmuszavar megszűnésének vagy 

gyakorisága csökkenésének együttes hatása a bal pitvari funkcióra sikeres abláció esetén 

kérdéses.  

 

Bal pitvari pumpafunkció 

 

 Vizsgálatunkban a bal pitvari telődési frakció, mely a BP-i pumpafunkciót leíró 

egyik paraméter, a rekurrens csoportban 12 hónappal az abláció után csökkent, mely 

folytatódó bal pitvari remodellingre utal. A sikeres cryoballonos abláció megelőzte a bal 

pitvari pumpafunkció további romlását a PF-mentes csoportban az utánkövetés során.  

A bal pitvari telődési frakció Reant és kollégái vizsgálatában PAF betegekben 

RFCA után nem változott a 11 hónapos utánkövetés alatt (26±9 vs 28±10%), azonban 

krónikus PF RFCA-ját követően nőtt (15±7 vs 30±5%, p<0,05), függetlenül az RFCA 

sikerétől (Reant et al. 2005).  
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Az első vizsgálatunk alapján ígéretesnek tűnő BP pumpafunkciós paraméter, a 

szöveti Dopplerrel mért késődiasztolés myocardiális sebesség (Aa) nem változott 

szignifikánsan az utánkövetés során egyik csoportban sem, azonban a 3 és 6 hónapos 

vizit alkalmával a rekurrens csoportban szignifikánsan alacsonyabbnak észleltük. 

Vizsgálatunkhoz hasonlóan nem változott az Aa sebesség Rodrigues és kollégái 

vizsgálatában 28 PAF beteg RFCA-ja után a 8±2 hónapos utánkövetés során az 

összpopulációban (Aaszept: 8,2±1,8 vs 7,7±1,4 cm/s; Aalat: 7,9±2,3 vs 8,1±2,8 cm/s) 

(Rodrigues et al. 2009), és Reant munkacsoportjának vizsgálata során sem sikeres 

RFCA után (Aalat: 8,7±4,1 vs 9,2±3,4 cm/s) (Reant et al. 2009). Vizsgálatunkkal 

ellentétben Donal és munkatársai 31 sikeres RFCA-n átesett lone paroxizmális PF 

beteget vizsgálva azt találták, hogy nemcsak az Aa sebesség (7,5 (3; 9) cm/s vs 10 (9; 

11) cm/s, p<0,05), hanem a szintén pumpafunkciót jellemző késődiasztolés BP-i strain 

rate (SRa) is nőtt (Donal et al. 2010).  

 

Bal pitvari reservoir funkció 

 

A rekurrens csoportban 12 hónappal az abláció után a bal pitvari reservoir 

funkció, a tüdővéna görbe szisztolés frakció (PVSF) alapján csökkent, a sikeres 

cryoballonos abláció pedig megelőzte a bal pitvari reservoir funkció további romlását a 

PF-mentes csoportban az utánkövetés során.  

Vizsgálatunkban a bal pitvari összürítési frakció (BPÖÜF), mely a BP-i 

reservoir funkció egy másik jellemzője nem változott szignifikánsan az utánkövetés 

során, azonban kiinduláskor és valamennyi utánkövetési vizit alkalmával szignifikánsan 

alacsonyabb volt a rekurrens csoportban.  

Schneider és munkatársai 118 beteg (74 paroxizmális PF, 44 perzisztens PF) 

RFCA-ja után írtak le sikeres RFCA (69%) esetén javuló BPÖÜF-t (Schneider et al. 

2008). A korábban említett metaanalízis szerint a bal pitvari összürítési frakció 

sikertelen abláció esetén romlik, sikeres abláció esetén nem változik szignifikánsan 

(Jeevanantham et al. 2010). 

Paroxizmális PF betegekben sikeres RFCA esetén a bal pitvari reservoir funkció 

javulását írták le Donal és munkatársai a BP-i összürítési frakció javulása alapján 

(Donal et al. 2010), bár több más vizsgálatban ezt nem észlelték (Reant et al. 2005; 
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Reant et al. 2009; Rodrigues et al. 2009). Javuló bal pitvari reservoir funkciót igazolt 

Donal sikeres RFCA után egy évvel az emelkedett bal pitvari strain és bal pitvari 

szisztolés strain rate alapján is (Donal et al. 2010).  

 

6.2.4 A bal kamrai diasztolés funkció változása paroxizmális pitvarfibrilláló 

betegekben cryoballonos abláció után 

 

Vizsgálatunkban paroxizmális pitvarfibrilláló betegek cryoballonos 

katéterablációja után egy évvel rekurrencia jelenléte esetén a bal kamrai töltőnyomás 

noninvazív becslésére szolgáló E/Ea hányados emelkedését igazoltuk, míg a sikeres 

abláció megelőzte a töltőnyomás emelkedését. 

Reant és munkatársai 2005-ben publikált vizsgálatukban paroxizmális 

pitvarfibrilláló betegekben (n=37), 11 hónappal a rádiofrekvenciás katéterabláció után 

döntően (76%) rekurrencia-mentes betegekben a töltőnyomás csökkenését igazolták 

(E/Easzept: 11,92±4 vs 9,97±2,7, p<0,05; E/Ealat: 9,91±3,2 vs 7,47±2,2, p<0,001; E/Vp: 

1,66±0,38 vs 1,33±0,35, p<0,001) (Reant et al. 2005). 2009-ben végzett vizsgálatukban 

30 PAF betegben sikeres RFCA után szintén a töltőnyomás csökkenését igazolták 

(E/Ea: 7,9±3,0 vs 6,7±1,8, p<0,05; E/Vp: 1,7±0,4 vs 1,4±0,3, p<0,05) (Reant et al. 

2009). A korábbi vizsgálatokkal ellentétben Donal és munkatársai vizsgálatában 30 

PAF beteg sikeres RFCA-ja után sem az E/Ea, sem az E/Vp nem változott 

szignifikánsan (Donal et al. 2010). Saját vizsgálatunk eredményével a fenti vizsgálatok 

összehasonlítását nehezíti, hogy rekurrens betegeket ezekben a tanulmányokban vagy 

nem vizsgáltak, vagy az adatok a publikációkból nem elérhetők. 

 Jelen tanulmányunkban a bal kamrai relaxáció noninvazív meghatározására 

használt laterális és szeptális koradiasztolés sebességek (Ealat, Easzept) nem változtak 

szignifikánsan az utánkövetés során sem a rekurrens, sem a PF-mentes csoportban. 

Tanulmányunkkal összhangban Donal és kollégái vizsgálatában PAF betegekben egy 

évvel a sikeres RFCA után az Ea sebesség nem változott szignifikánsan (Donal et al. 

2010). Reant munkacsoportja ezzel szemben 2005-ben és 2009-ben végzett 

vizsgálatukban is igazolta a BK-i relaxációt jellemző változók, Ea és Vp növekedését 

egy évvel az RFCA után, döntően rekurrencia nélküli betegekben (Reant et al. 2005; 

Reant et al. 2009).  
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Vizsgálatunk során azt találtuk, hogy a diasztolés funkciózavar súlyossága - az 

átlagos fokozati besorolása változása alapján- rekurrencia jelenléte esetén nő, míg 

sikeres abláció esetén csökken. Az emelkedett töltőnyomással járó (II. és III. fokú) 

diasztolés diszfunkció előfordulási gyakorisága rekurrencia jelenléte esetén növekvő, 

míg rekurrencia hiányában csökkenő tendenciát mutat. 

Ezzel összhangban volt Reant és munkatársai mindkét tanulmánya. 2005-ben 

megjelent vizsgálatukban RFCA után 11 hónappal a 29 rekurrencia nélküli betegben a 

diasztolés diszfunkció átlagosan „közel egy stádiumot‖ javult (a szokatlan formában 

megfogalmazott eredmény szerint a DD „átlagos fokozati besorolása‖ 1,59±0,84-ről 

0,7±0,95-re csökkent [p<0,001]), míg a rekurrens betegekben nem változott 

szignifikánsan (Reant et al. 2005). Korábbi vizsgálatukkal összhangban a 2009-ben 

publikált tanulmányukban 12 hónappal a sikeres RFCA után a diasztolés funkció 

„átlagos fokozata‖ 1,1±1,1-ről 0,33±0,5-re csökkent (p<0,01) (Reant et al. 2009).  

 Egy tanulmányban 157, megtartott ejekciós frakcióval, kiinduláskor diasztolés 

diszfunkcióval bíró pitvarfibrilláló (50% paroxizmális) betegben RFCA után a betegek 

30%-ánál mutatkozott legalább 1 fokozatnyi diasztolés funkció javulás, 62%-ukban 

nem változott a diasztolés funkció, míg 8%-ukban romlott (Cha et al. 2011). 

 

6.2.5 A vizsgálat korlátai 

 

 A vizsgálatban szereplő betegek száma (n=36) alacsony volt, más, a témában 

megjelent közleményekhez hasonlóan (Reant et al. 2005: n=37 (részben sikeres RFCA); 

Reant et al. 2009: n=30 (sikeres RFCA); Rodrigues et al. 2009: n=28 (17 sikeres, 11 

rekurrens); Donal et al. 2010: n=30 (sikeres). A populáció azonban viszonylag homogén 

volt: valamennyi beteg megtartott ejekciós frakciójú, non-valvuláris, paroxizmális 

pitvarfibrilláló beteg volt, akiknek jelentős része (75%) szenvedett hipertónia 

betegségben, de az egyéb kísérőbetegségek aránya alacsony volt.   

 A vizsgálatunkban a rekurrencia-mentes betegek száma (n=15) alacsony volt az 

egyéb, a bal pitvari remodellinget paroxizmális pitvarfibrilláló betegekben abláció után 

megfigyelő vizsgálatokhoz képest [Reant et al. 2005 (n=29); Reant et al. 2009 (n=30); 

Donal et al. 2010 (n=31)], ahol a sikeres betegcsoportban statisztikailag szignifikáns 

reverz remodellinget tudtak igazolni. Saját vizsgálatunkban a sikeres csoportban sokszor 
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csak trendek mutatkoztak, a valamivel nagyobb létszámú rekurrens csoportban (n=21) 

azonban több, statisztikailag is szignifikáns változás igazolódott. 

 Az utánkövetés alatt az aritmia-monitorozás meglehetősen intenzív volt, 

azonban annak a lehetőségét nem tudjuk kizárni, hogy néhány tünetmentes rekurrens 

epizódot elmulasztottunk, aminek akár az eredmények értékelésére is hatása lehet.  A 24 

óránál hosszabb időtartamú Holter monitor használata hasznos lett volna a vizsgálat 

során, azonban a vizsgálat ideje alatt erre nem volt lehetőség. Az utánkövetés alatti  

aritmia-monitorozásra legmegbízhatóbb megoldás az implantálható loop recorder lenne, 

de a mienkhez hasonló méretű, kicsi obszervációs studykban erre lehetőség nincs, etikai 

engedélyezése kérdéses. 

Vizsgálatunk egy tisztán obszervációs vizsgálat volt, a betegekkel kapcsolatos 

klinikai döntésekbe, valamint az abláció előtt és után alkalmazott gyógyszeres kezelésbe 

nem avatkoztunk bele. Az alkalmazott gyógyszereknek hatása lehetett a vizsgált 

echokardiográfiás paraméterekre, azonban a gyógyszeres kezelés intenzitása nem 

változott az utánkövetés során, méréseinket valamennyi vizit alkalmával 

gyógyszerhatásban végeztük.  
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7. KÖVETKEZTETÉSEK 

 

I. Non-valvuláris paroxizmális pitvarfibrilláló betegekről - egy megtartott bal 

kamrai ejekciós frakciójú, szívelégtelenség tüneteitől mentes minta részletes 

echokardiográfiás vizsgálata alapján- megállapítottuk, hogy: 

 

A) a rosszabb prognózist jelentő, súlyosan tágult bal pitvar egy nagy arányban 

hipertóniás mintában sem gyakori, a betegek közel egyharmadában fordul elő. 

B) a bal pitvari strukturális remodelling nem mindig jár együtt funkcionális 

remodellinggel.  

C) a bal pitvari fülcse funkció a betegek többségében megtartott; az embólia rizikót 

jelentősen emelő súlyosan csökkent fülcse funkció nem jellemző.  

D) az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebessége pozitív korrelációt mutat a bal 

pitvari pumpafunkciót jellemző, késődiasztolés Aa sebességekkel, valamint a bal 

pitvari reservoir funkciót leíró bal pitvari összürítési frakcióval.   

E) a bal kamrai diasztolés diszfunkció előfordulása egy nagy arányban hipertóniás 

mintában gyakori; az emelkedett töltőnyomással járó diasztolés diszfunkció 

gyakoribb, mint a relaxációs zavar.  

 

II. Paroxizmális pitvarfibrilláló betegek cryoballonos katéterablációja után egy 

évvel rekurrencia jelenléte esetén: 

 

A) a bal pitvari méret nő, míg a sikeres cryoballon abláció megakadályozza a további 

bal pitvari strukturális remodellinget. 

B) a bal pitvari pumpa és reservoir funkció csökken, a sikeres cryoballon abláció 

megakadályozza a további bal pitvari funkcionális remodellinget. 

C) a bal kamrai töltőnyomás emelkedik, valamint a diasztolés funkciózavar 

súlyossága - az átlagos fokozati besorolás változása alapján- nő, míg sikeres 

abláció esetén csökken.   
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8. ÖSSZEFOGLALÁS  

 

A pitvarfibrilláció (PF) a leggyakoribb tartós ritmuszavar, prevalenciája 1-2 % 

körül van, a betegek közel felének paroxizmális pitvarfibrillációja (PAF) van. Ismert, 

hogy a PF hosszútávon bal pitvari (BP) strukturális és funkcionális remodellinghez, 

illetve bal kamrai diasztolés funkciózavarhoz vezethet. A katéterablációs kezelésnek 

hatása lehet a bal pitvari méretre és funkcióra, továbbá a bal kamrai diasztolés funkcióra 

egyrészt a beavatkozás okozta hegképződés, másrészt a PF epizódok gyakoriságának 

csökkenése, vagy a szinuszritmus visszaállítása által kiváltott pitvari reverz remodelling 

révén. 

PAF betegekben részletesen vizsgáltuk echokardiográfiával  a BP strukturális és 

funkcionális remodelling és a PF bal kamrai diasztolés funkcióra gyakorolt hatásának 

kérdéseit. Továbbá vizsgáltuk a cryoballonos ablációnak, mint újabb ígéretes ablációs 

technikának a BP méretre, funkcióra és bal kamrai diasztolés funkcióra gyakorolt 

hatását. Mivel az ablációra kerülő betegeknél transoesophagealis echokardiográfiás 

vizsgálat is történt a BP és fülcse thrombus kizárása céljából, így kivételes lehetőség 

adódott a fülcse funkció vizsgálatára és a bal pitvari funkcióval való összevetésére 

Paroxizmális pitvarfibrilláló betegek részletes echokardiográfiás vizsgálata 

alapján megállapítottuk, hogy a rosszabb prognózist jelentő, súlyosan tágult bal pitvar 

nem gyakori; a bal pitvari strukturális remodelling nem mindig jár együtt funkcionális 

remodellinggel. A bal pitvari fülcse funkció a betegek jelentős részében megtartott volt, 

az embólia rizikót jelentősen emelő súlyosan csökkent fülcse funkciót nem észleltünk. 

Összefüggést találtunk az ürítési bal pitvari fülcse flow csúcssebessége és a bal pitvari 

pumpafunkciót jellemző, késődiasztolés Aa sebességek valamint a bal pitvari reservoir 

funkciót leíró bal pitvari összürítési frakcióval.  Megállapítottuk, hogy PAF betegekben 

a bal kamrai diasztolés diszfunkció előfordulása gyakori, az emelkedett töltőnyomással 

járó diasztolés diszfunkció gyakoribb, mint a relaxációs zavar.  

PAF betegek cryoballonos katéterablációja után egy évvel  rekurrencia esetén a 

bal pitvari méret nő, a bal pitvari pumpa és reservoir funkció csökken és a bal kamrai 

töltőnyomás emelkedik, valamint a diasztolés funkciózavar súlyossága progrediál. 

Sikeres cryoballon abláció megakadályozza a folytatódó bal pitvari strukturális és 

funkcionális remodellinget, és a diasztolés funkció javul.  
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9. SUMMARY 

  

Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained cardiac arrhythmia. Its 

prevalence is 1–2%, approximately half of the patients have paroxysmal AF (PAF). The 

long-term consequences of AF include left atrial (LA) structural and functional 

remodeling and left ventricular (LV) diastolic dysfunction. Catheter ablation of AF can 

affect left atrial size, function and LV diastolic function either from the scar caused by 

the ablation or from reverse atrial remodeling following conversion to normal sinus 

rhythm or reduction of frequency of AF episodes.  

We assessed in detail the left atrial structural and functional remodeling and the 

effect of atrial fibrillation on left ventricular diastolic function by echocardiography in 

patients with paroxysmal atrial fibrillation. Furthermore, the effects of cryoballoon 

ablation - a novel, promising method of AF ablation – on left atrial size, structure and 

LV diastolic function were also evaluated. The left atrial appendage function could be 

assessed and compared to left atrial function in PAF patients as transoesophageal 

echocardiography was routinely performed before ablation to exclude LA and left atrial 

appendage thrombus.  

We demonstrated in patients with PAF that a severely enlarged left atrium – 

which confers a poorer prognosis – is uncommon and that left atrial structural 

remodeling is not always associated with functional remodeling. Left atrial appendage 

function was preserved in most of the patients and severely impaired appendage 

function, which increases the risk of embolism, was not found in any patient.  

We found that peak left atrial appendage emptying flow velocity correlated both 

with left atrial pump function (late diastolic Aa velocities) and with left atrial reservoir 

function (left atrial total emptying fraction). We demonstrated in PAF patients in a 

mostly hypertensive sample that LV diastolic dysfunction is common and diastolic 

dysfunction with elevated filling pressure is more common than relaxation abnormality.  

In patients whose non-valvular paroxysmal atrial fibrillation recurs within one 

year after cryoballoon ablation, left atrial size increases, left atrial pump and reservoir 

function decline, left ventricular filling pressure increases, and the grade of diastolic 

dysfunction worsens. In contrast, successful cryoballoon catheter ablation prevents 

progressive LA structural and functional remodeling and diastolic function improves.  
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12. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS 

 

Ezúton szeretnék köszönetet mondani mindazoknak, akik doktori értekezésem 

elkészítéséhez lehetőséget és támogatást nyújtottak. 

Mindenek előtt szeretném megköszönni Lengyel Mária Professzor asszonynak, 

témavezetőmnek, hogy még tudományos diákkörös koromban megszerettette vele a 

kardiológiát és az echokardiográfiát. Hogy PhD munkám során, hirtelen bekövetkezett 

tragikus haláláig mindvégig támogatott, jó tanácsaival segített. Lelkesedése 

pótolhatatlan.  

Köszönöm Dr. Temesvári András Főorvos úrnak, részint mint új 

témavezetőmnek, részint mint az Echokardiográfiás Labor vezetőjének, hogy amikor az 

intézetbe kerültem, támogatta munkámat, akítvan csiszolta echokardiográfiás 

tudásomat, valamint a kutatás során a transoesophagealis echo vizsgálatok elvégzésével, 

illetve felügyeletével segítette munkámat. 

 Külön köszönet illeti Dr. Dénes Mónikát, akire a kutatás során mindig 

számíthattam. Köszönöm a sok segítséget, bíztatást és az együtt végzett közös munkát. 

Kiemelném segítségét az adatok statisztikai elemzésében. 

 Hálás vagyok az echo labor főorvosainak, Dr. Borbás Saroltának, Dr. Kancz 

Sándornak és Dr. Pál Mátyásnak, hogy echo tudásukat és idejüket megosztották velem. 

 Köszönöm az echo labor asszisztenseinek, Magdinak, Julinak, Áginak, Ildinek, 

Magdinak a napi echos munka kapcsán nyújtott segítségüket. 

 Köszönöm az elektrofiziológusoknak, Dr. Kardos Attilának és Dr. Földesi 

Csabának, hogy hozzájárultak, hogy ablációra kerülő betegeiket extra vizsgálatokkal 

terheljem, és hogy ötleteikkel, tanácsaikkal támogattak. 

 Hálás vagyok az Intézet vezetőjének Dr. Ofner Péternek és a Kardiológiai 

osztály vezetőjének, Dr. Andréka Péternek, hogy lehetővé tették számomra az 

intézetben végzett tudományos munkát.  

 Köszönöm Dr. Keltai Mátyás Professzor úrnak az évek alatti biztatását, és hogy 

a szigorlati bizottság elnökeként segítette doktori szigorlatom levezénylését. 

Köszönöm Varga Katinak, hogy a PhD hallgatói évek alatt mindig készségesen 

segített, nagyon köszönöm az intézeti házi védés megszervezésében nyújtott szervező 

munkáját.  
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Köszönettel tartozom Dr. Alan Fraser professzornak, hogy a PhD időszakot 

követően Cardiffban töltött ösztöndíjas időszak alatt a PhD dolgozat befejezésére 

biztatott, tanácsaival ellátott. 

Köszönöm szüleimnek és családomnak, hogy támogattak tanulmányaim 

elvégzésében és bíztattak a nehezebb időszakokban.  

Köszönöm feleségemnek, Orsinak és két kis hercegnőmnek, Grétinek és Abinak, 

hogy munkám végzéséhez végig biztos, szerető és megértő családi hátteret nyújtottak és 

nyújtanak, és Teremtőmnek, hogy kirendelte őket mellém.  
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