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A microvascularis coronariabetegség 
diagnosztikája és kezelése
A magyarországi helyzet sajátosságai
SZAUDER IPOLY

Az invazív vizsgálatok azt mutatják, hogy a
betegek kétharmadában a szívizom-ischae-
mia obstruktív coronariabetegség és más
szívbetegség hiányában (INOCA) áll fenn,
melynek oka a microvascularis diszfunkció
(CMD), és amelynek következménye a
microvascularis koszorúér-betegség (MVD),
a microvascularis vagy epicardialis va so -
s pasticus angina (MVA) lehet. A kor szerû
klinikai gyakorlatban a noninvazív kardio-
lógiai képalkotó eljárások fejlôdésével
lehetôvé vált a coronariaáramlás mérése a
jellemzô indexek meghatározásával. Mind -
ezek javítják a CMD és az általa okozott
myocardialis ischaemia diagnózisát, és le -
hetôséget adnak az elsôdleges MVD diag -
nosztizálására. Tekintettel arra, hogy az
MVD felismerése-kezelése a magyar orvosi
gyakorlatban jelentôsen alulreprezentált,
az alábbiakban részletesen ismertetjük a
primer stabil microvascularis anginát (MVA),
annak korszerû invazív és noninvazív dif fe -
 ren ciáldiagnózisát és kezelését, különös
tekintettel – a gyakorisága miatt – a magas
vérnyomás által kiváltott formára és a nôk
ko szorúér-betegségére. Kiemeljük a hazai
le  hetôségek figyelembevételével az ajánl -
ható diagnosztikai eljárásokat.

INOCA, microvascularis diszfunkció,
microvascularis coronariabetegség, 

microvascularis angina pectoris, 
hypertoniás szívbetegség, 

nôk ischaemiás szívbetegsége

DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF MICROVASCULAR CORONARY
HEART DISEASE. SPECIALITIES 
OF CONDITIONS IN HUNGARY

Invasive investigations show that in two-
thirds of patients the myocardial ischae-
mia persists without obstructive coronary
disease and any other heart conditions
(INOCA). The underlying cause may be
microvascular dysfunction (CMD) with
consecutive microvascular coronary dise-
ase (MVD) and microvascular or epicardi-
al vasospastic angina (MVA). The modern
practice of clinical cardiology while using
the developed non-invasive cardiac ima-
ging permits exact measuring of the coro-
nary flow with its characteristic indices.
All of these improve the diagnosing of
CMD-induced myocardial ischemia and
provide opportunity to determine primary
MVD cases. Since the recognition and tre-
atment of MVD is significantly underrep -
resented in the Hungarian medical care,
the primary stable microvascular angina
(MVA) is described in detail below with its
modern invasive and non-invasive diffe-
rential diagnosis and treatment, concer-
ning especially its frequency provoked by
high blood pressure and female coronary
heart diseases. There are highlighted all
recommended diagnostic procedures ava-
ilable under domestic conditions.

INOCA, microvascular dysfunction, 
microvascular coronary heart disease,
microvascular angina, 
hypertensive cardiac disease, 
female coronary heart disease
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Az angina pectorisra panaszkodó és a non -
invazív vizsgálatok alapján bizonyítha tóan
szívizom-ischaemiában szenvedô be te -

gek nél a koronarográfiák mintegy 60-70%-á ban
nem mutatható ki obstruktív koszorúér-beteg-
ség. Ezt a percutan cardiovascularis beavatkozá-

sok európai szövetsége (EAPCI) és az Európai
Kardiológus Társaság (ESC) is kiemeli, hangsú-
lyozva a nem obstruktív koszorúerekkel járó
ischaemia (INOCA) fontosságát (1, 2). A ko -
rábbi szemlélettel ellentétben, ez nem jóindulatú,
és kezeletlenül éppoly – különösen nôkben gya-
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koribb – súlyos szövôdményekhez (szívinfark-
tus, szívelégtelenség stb.) vezethet, mint az obst-
ruktív coronariabetegség. A koszorúerek micro-
vascularis diszfunkciója (CMD) és az ennek
következtében kialakuló microvascularis corona-
riabetegség (MVD), microvascularis angina pec-
toris (MVA) még mindig jelentôsen alulreprez-
entált a hazai orvosi (kardiológiai) gyakorlatban.
A koronarográfián átesett hazai betegek mintegy
50%-ában a zárójelentésben csupán a negatív
koronarográfia szerepel, hiányzik a diagnózisok-
ból a microvascularis coronariabetegség felveté-
se, illetve az erre irányuló, ezt megerôsítô invazív
indexek és a noninvazív vizsgálatok, az adekvát
terápia kijelölése-indikálása. Így a témában ke -
vésbé jártas kardiológus vagy kezelôorvos a nega-
tív koronarográfia láttán nem kezeli-követi meg-
felelôen az MVD-s betegeket, ezért, mint az
EAPCI-ajánlás írja: „…a klinikusok tájékozat-
lanságának csökkentése szükséges, ezzel lehetne
megszüntetni az INOCA terápiás nihilizmusát”
(2). A noninvazív kardiológiai képalkotó eljárá-
sok fejlôdésével lehetôvé vált a coronariaáramlás
mérése a korszerû klinikai kardiológiai gyakorlat

számára a jellemzô indexek meghatározásával: a
koszorúér-áramlási tartalék (CFR), a coronaria-
vérátáramlás (CBF), a szívizom-véráramlás (MBF),
a microvascularis rezisztencia indexe (IMR), a
frakcionált áramlási tartalék (FFR). Mindezek
javítják a CMD diagnózisát, és lehetôséget adnak
az elsôdleges MVD diagnosztizálására.

Az elsôdleges MVD-MVA heterogén betegcso -
portokat foglal magába a microvascularis disz-
funkció különbözô patogenetikai és patofizioló-
giai mechanizmusaival, a tünetek széles spektru-
mával, eltérô klinikai következményekkel, ezért
eltérô diagnosztikai és terápiás megközelítésekre
van szükségük. 

A közlemény célja egy rövid elméleti beveze-
tés után az MVD-MVA mint igen összetett és
nem egyszerûen diagnosztizálható kórkép klini-
kumának a megismertetése, valamint vezérfona-
lat adni a hazai gyakorlat számára a felismeréstôl
a kezelésig, különös tekintettel az obstruktív
coronariabetegség nélküli, elsôdleges formájára.
Mint minden más kórképre, erre is igaz: a rendel-
kezésre álló irányelvek mellett a gyakorlat próbá-
ja dönti el orvosi tevékenységünk sikerességét. 

ABPM: 24 órás ambulans vérnyomásmonitor
ACBG: coronariabypass-mûtét
ACE: angiotenzin konvertáló enzim
ACEI: angiotenzin konvertáló enzim gátló
ACS: akut coronariaszindróma
ADH: antidiuretikus hormon
ARB: angiotenzin receptor blokkoló
AT: angiotenzin
ATP: adenozin-trifoszfát
CAD: coronaria-szívbetegség
cAMP: ciklikus adenozin-monofoszfát
CBF: coronaria-vérátáramlás
CCTA: Coronary Computed Tomography Angio -

graphy – kardio-CT
CFR: coronariaátáramlási tartalék (rezerv)
cGMP: ciklikus guanozin-monofoszfát
CK-MB: MB típusú kreatininkináz
CMR: cardiovascularis mágnesrezonancia
CMD: coronaria microvascularis diszfunkció
CSX: coronaria X-szindróma
CPT: cold pressor teszt
CRP: C-reaktív protein
CTFFR: CT-vel meghatározott frakcionált áramlási

tartalék
CVR: coronaria vascularis rezisztencia
EAPCI: percutan cardiovascularis beavatkozások

európai szövetsége
EDHF: endotheliumból származó hiperpolarizáló faktor
ET: endotelin

ESC: Európai Kardiológus Társaság
FFR: frakcionált áramlási tartalék
FMD: áramlás mediálta dilatáció
GP II/b/III/a: glikoprotein II/b/III/a
GTP: guanozin-monofoszfát
HCM: hypertrophiás cardiomyopathia
INOCA: nem obstruktív koszorúereknél észlelt

ischae mia 
MBF: myocardialis véráramlásképalkotás
MPI: myocardialis perfúziós képalkotás
MVA: microvascularis angina
MVD: microvascularis coronaria betegség
MVO: microvascularis obstrukció
NO: nitrogén-(mon)oxid
NSTE: nem ST-elevációs myocardialis infarktus
PCI: percutan coronaintervenció
PET: pozitronemissziós tomográfia
PTP: coronariabetegség preteszt 

valószínűsége
RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
SPECT: single photon emission computer tomo gra -

phy, szívizotóp-vizsgálat
STEMI: ST-elevációs myocardialis infarktus
TEE: transoesphagealis echokardiográfia
TIMI: thrombolysis in myocardial infarction
TNI: troponin I
TNT: troponin T
TNF: tumornekrózis-faktor
TTE: transoesophagealis echokardiográfia

RÖVIDÍTÉSEK
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A coronariakeringés funkcionális
anatómiája 

A szívizom vérellátása, 
különös tekintettel a microvascularis
coronariakeringésre 

Epicardialis erek: nagy kapacitásúak, kis ellen-
állásúak, proximalisan helyezkednek el, tágulé-
konyak, szisztolé alatt megnövekedett vértartal-
mukkal (mely akár +25 % is lehet), rugalmassá-
gukkal elasztikus energiát tárolnak, ez alakul át
mozgási energiává a diasztolé kezdetén, amikor
megnyílnak a szisztolé alatti szûk, akár zárt int-
ramyocardialis erek. Átmérôjük néhány millimé-
tertôl  500 µm-ig, koronarográfiával jól látha -
tóak. A prearteriolák és az arteriolák alkotják a
microvascularis rendszert. 

Prearteriolák: a proximalisak felelôsek az
áramlás-, míg a distalisak a nyomásváltozásokért:
ha a perfúzió vagy a nyomás változik, megfelelô
szûküléssel tartják fenn a nyomást az arteriolák-
ban. Nem állnak a diffúzibilis myocardialis meta-
bolitok kontrollja alatt. 

Az arteriolák szintjén jelentôs a nyomásesés.
Tónusukat a szívizom metabolizmusa során ke -
letkezô anyagok befolyásolják. Átmérôjük ki -
sebb, mint 100 µm, koronarográfiával nem ábrá-
zolódnak, ezért indirekt módon, nyomás mé -
réssel detektálhatóak, valamint mûködési zava-
ruk különbözô képalkotó módszerekkel ismer-
hetô fel (1–4) (1. ábra).

Myocardialis ischaemia 
– angina pectoris

Szívizom-ischaemia alakul ki, amennyiben a szív-
izom oxigénigényét a koszorúér-vérellátás nem
tudja kielégíteni. Ilyenkor a szívizomsejtek aerob
anyagcseréje anaerob irányba tolódik el a mecha-
nikai és az elektromos funkciók progresszív
károsodásával. A myocardialis ischaemia leggya-
koribb klinikai megnyilvánulása az angina pecto-
ris, amit a koszorúerekben és a szívizomban lévô
szenzoros (afferens) idegvégzôdések kémiai és
mechanikai stimulálása okoz. Az adenozin lehet
az anginás fájdalom fô kémiai közvetítôje,
ugyanis az ischaemia során az ATP adenozinná
bomlik le, amely az extracelluláris térbe történô
diffundálás után okozza az anginás fájdalmat
azáltal, hogy stimulálja a szív afferens idegvégzô-
déseiben az A1-receptorokat. A szívizom-ischae -
miát okozhatja az epicardialis (konduktív) ko -
szorúerek fix és/vagy dinamikus szûkülete vagy a
coronaria-mikrocirkulációt alkotó microvascula-

ris re zisztenciaerek kóros állapota: constric tiója
vagy a vasodilatatiójuk elmaradása, valamint – kü -
 lön bözô okokból – a vér oxigénszállító ké pes -
ségének csökkenése (1–8).

A myocardialis ischaemia
microvascularis
coronariabetegségben
A myocardialis ischaemia kialakulásában különb-
ségek vannak az epicardialis és a microvascularis
eredetû perfúziós zavar-deficit következtében.
Az epicardialis (konduktív) erek szûkületekor a
csökkent perfúzió következtében a szívizom-
ischaemia homogén módon oszlik meg azokban
a szívizomrészekben, amelyeket a szûkült artéria
perfundál (2. ábra), és ami a kontraktilis funkció
kimutatható szegmentális károsodását-moz -
gás zavarát eredményezi. Microvascularis eredetû

1. ábra. A: epicardialis coronariák, B: a teljes coronariarendszer
microvascularis erekkel (Taqueti után)

2. ábra. Az epicardialis és a microvascularis vérellátás: az áramlás és
metabolikus kontrolljának sematikus rajza (Lanza után)

A szürke terület jelzi az epicardialis (Epi) szûkületnél a diffúz myocardialis ischaemiát, 
a kis körök jelzik a microvascularis elváltozások okozta csak kis területeken lokalizálódó,
foltos jellegû ischaemiát. „Endo” jelzi az endocardialis területet. Az a és b a microvascula-
ris diszfunkciót jelzik; a P1 és P2 az obstruált erek proximalis és distalis nyomását.
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el változások esetén a myocardialis ischaemia
– amely többnyire a subendocardialis régiót érin-
ti – csak kis myocardialis területekre lokalizáló-
dik, mintegy foltosan helyezkedik el a myocar -
diumban, ezért nem jár kimutatható kontraktili-
tási eltéréssel, mert az ugyanezen a területen
lévô, normális kontraktilitású szívizomsejtek
mû kö dése ezt elfedi. A ritkán foltonként,
mintegy szigetszerûen elhelyezkedô ischaemiás
területekbôl felszabaduló metabolitok nem
mutathatóak ki a sinus coronarius vérében, mert
a normális vérellátású myocardialis területekrôl
érkezô nagyobb áramlásban felhígulnak. Mivel a
CMD nem szegmentális, hanem szigetszerûen,
az egész bal kamrai myocardiumot (gyakrabban a
subendocardiumot) érinti, az MVA-betegeknél a
rutin klinikai gyakorlatban alkalmazott, az epi-
cardialis coronarierek perfúziós területét mutató
módszerek (EKG, echokardiográfia, szívizom-
szcintigráfia) segítségével gyakran nem lehet az
ischaemiát objektív módon igazolni. Ma még az
általános gyakorlat az, hogy speciális invazív mé -
résekkel igazolják az MVD-t, de az újabb ajánlá-
sok szerint ezek kiválthatóak megfelelô noninva-
zív eljárásokkal.

A 2. ábrán ismertetjük a szívizom epicardialis
és microvascularis vérellátását az áramlás és
metabolikus kontrolljának sematikus rajzával
(1–9).

A szívizom véráramlására ható
nyomási tényezôk

Szisztolé alatt a bal kamra kontrakciója kompri-
málja az intramyocardialis ereket, valamint ret-
rográd irányú áramlás is észlelhetô, elsôsorban az
intramuralis és a kis epicardialis erekben, ezért a
diasztolé alatt történik a myocardium érdemi vér-
ellátása, melyet még vasodilatator és vasoconst-
rictor hatások is szabályoznak. Kóros állapotok-
ban, amikor az arteriolák nyomása kisebb az aor-
táénál (például balkamra-hypertrophia, corona -
riastenosis vagy aortastenosis), és a diasztolé is
rövidebb, az endocardium perfúziója korábban
károsodik, mint az epicardiumé, mert érzéke-
nyebb a csökkent perfúzióra. Erre jelentôs hatást
gyakorolnak egyéb tényezôk is: autoreguláció
(mely a distalis prearteriolák miogén válasza a
véráramlás konstansan tartására), az autonóm
idegrendszer, az endotheldiszfunkció, az endote-
lin, a kallikrein-kinin rendszer, a renin-angioten-
zin-aldoszteron rendszer (RAAS), az adipocito-
kininek, a hormonális szabályozás. Kiemelendô
az ar tériás hypertonia szerepe, ugyanis jelentôsen
befolyásolhatja a perifériás keringést, mivel hatá-
sára a prearteriolák-arteriolák átépülése, a falvas-

tagság-lumen ará nyának az eltolódása jön létre,
valamint vasoconstrictio, amelyek miatt a myo-
cardium oxigénigényét fokozó perifériás vascu -
laris rezisztencia is megnövekszik. 

A korábbi nézetekkel ellentétben, a corona riák
nem végartériák, az intercoronariás kollateráli-
sok igen fontos szerepet töltenek be a microvas-
cularis keringésben. Ezek szöveti hypoxia követ-
kezményeként felszabaduló kémiai mediátorok,
és a megnôtt nyírófeszültség miatt kialakuló
nyomásgrádiens hatására jönnek létre a már meg-
lévô anastomosisos csatornákból (20–200 µm át -
mérôjû, vékony falú struktúrák) úgynevezett ar -
te riogenesises folyamat révén (melynek tisz tá -
zása valószínûleg a genetikai determináció meg -
fejtése révén lehetséges) (1–10). 

A szívizom véráramlását
befolyásoló egyéb tényezôk

Nyíróerô: az érfalra hatva károsíthatja a vérele-
mek és az endothelium közötti interakciót.

Endotheldependens vasodilatatio: gyakran az
áramlás növekedésével összefüggô vasodilatatio
„flow mediated dilatation – FMD”-ként szere-
pel. Az áramlás gyorsulásakor az ép artériák
normális mûködésû endothelsejtjeibôl, a megnö-
vekedett érfali nyíróerôre válaszként, fokozódik
a nitrogén-monoxid (NO), az endotheldepen-
dens hiperpolarizációs faktor (EDHF) és a
prosztaciklin felszabadulása, amelyek vasodilata-
tiót okoznak. A prosztaciklin hatása csekélyebb
mértékû, szerepe akkor van, ha az endotheldisz-
funkció miatt a NO elérhetôsége (biológiai fel-
használhatósága) csökken (2–12).

A myocardium oxigénfogyasztását
meghatározó tényezôk 

Átlagos coronaria vascularis rezisztenciánál és
áramlásnál az idegvégzôdések által termelt mo -
duláló hatású neurotanszmitterek széles köre,
va lamint az érfal által termelt autacoidok (ezek
lokális hormonok vasoconstrictor, illetve vasodi-
latativ tulajdonsággal) a fô tényezôk. Az endothel
által termelt autacoidok: NO, prosztaglandinok,
EDHF, endotelin. Az adventitia által termeltek:
hisztamin, kininek, leukotriének. A keringô
thrombocytákból kibocsátottak: tromboxán A2,
sze rotonin. A szívfekvencia kétszeres emelkedé-
se az O2-fogyasztást is megkétszerezi. A szív elô-
és utóterhelésének (preload és afterload) fokozó-
dása jelentôsen növeli az O2-fogyasztást. Aor ta -
nyomás: 75-rôl 175 Hgmm-re emelkedése két-
szeres O2-fogyasztást jelent. A myocardium inot-
róp állapotának a fokozódása: például a posztext-
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raszisztolés potenciálás megduplázza a szívizom
oxigénfogyasztását (2–11).

A szimpatikus idegrendszer szerepe 

Megnövekedett aktivitása a vérnyomás-emelkedés
meghatározó tényezôje. Mai tudásunk szerint a
szimpatikus idegrendszer fokozott aktivása játssza
az egyik fô szerepet a hypertonia elôidézésében és
fenntartásában. α-adrenoceptor vasoconstrictio: a
szim patikus idegrendszeri hatás aktiválódása kö -
vet keztében a szívfrekvencia és a szívizom kont-
raktilitása nô, mindkettô emeli a szívizom oxigén-
igényét és fogyasztását, mérsékelten, de általános
kiterjedtséggel csökkenti a coro na ria áram lást. β-
ad renerg vasodilatatio: amikor a szimpatikus ak ti vi -
tás (noradrenalin) az α-adrenoceptorokon va so -
const rictiót idéz elô, a közepes és nagy co ro na -
riákon a β-adrenerg receptorok vasodilatatiót hoz-
nak létre, csökkentve ezzel a vascularis reziszten -
ciát, növelve a vérátáramlást (2–14).

Renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
(RAAS)

RAAS-hatások: a vesében keletkezô renin hatá-
sára az angitenzinogénbôl angiotenzin I hasad le,
amelybôl a keletkezô angiotenzin II (AT II)
konstriktív hatású a rezisztenciaerekre. Az AT II
további hatásai az aldoszteron szintézisének és
szekréciójának a növelése, a vesében a nátriumre-
abszorpció fokozása (direkt és aldoszteron hatá-
son keresztül), a renin kiáramlásának a gátlása, az
ADH (antidiuretikus hormon) kiáramlásának a
stimulációja és a szimpatikus tónus növelése,
valamint a sejtek növekedését elôsegítô és mito-
gen ha tás, amelyek kedvezôtlen következmé-
nyekkel járó sejthyperplasiát és hypertrophiát is
indukálhatnak, növelve a perifériás vascularis re -
zisztenciát és vasoconstrictiót okoznak. Az AT
II-szint emelkedése növeli az endothelsejtben a
plazminogén aktivátor inhibitor-1 (PAI-1) ex -
presszióját, ezzel egyidejûleg a bradikinin lebom-
lása (ACE mediálta reakció) az endothelsejt tPA-
(szöveti típusú plazminogén aktivátor) termelé-
sét csökkenti, amelyek thrombogen hatásúak
(2–4, 8–11).

Endotheldiszfunkció

A NO az endothelialis sejtekbôl szabadul fel a
vérnyomásváltozás, az áramlási sebességgel
összefüggô nyíróerôk változásának a hatására.
A NO igen hatékony vasodilatator, amely gátol-
ja a thrombocyták adhézióját és aggregációját,
gátolja a vascularis simaizomsejtek migrációját és
proliferációját, antiinflammatorikus hatású, bio-

lógiai barriert képez. A NO-termelés és -kibo-
csátás az endothelium mediálta vasodilatatio leg-
fontosabb mechanizmusa, mely legelôször káro-
sodik endotheldiszfunkció esetében.

Endotelin: az ET1 izoform jelentôs szerepet
játszik a cardiovascularis rendszerben létrejövô
vasoconstrictióban: ezt a vascularis simaizomsej-
tek ET-A- és ET-B-receptoraihoz kötôdése
okozza, míg az endothelialis sejtek ET-B-recep-
toraihoz kötôdése vasodilatatiót hoz létre. 

Kallikrein-kinin rendszer: a RAAS-sal pár hu -
zamosan mûködve bizonyos funkcióiban az
angitenzinogén II-vel és az aldoszteronnal ellen-
tétes hatású. A kininek a B2-receptoron keresz-
tül segítik elô a vasodilatator, a natriureticus és
antitrophicus anyagok képzôdését (a B2-recep-
torok közvetett módon – AT1-R-receptor-ha -
tás), gátolják az endothelialis NO termelôdését,
ezzel idézve elô a cardiovascularis hatásokat.

Adipocitokinek: a zsírszövet által kiválasztott
biológiailag aktív anyagok a leptin és az adipo-
nektin. A leptin fontos szerepet játszik az obesi-
tassal összefüggô multiplex aterogenetikus folya-
matok elôidézésében, proliferatív, proinflamma-
torikus, prothromboticus és prooxidans hatása
révén. A krónikus hyperleptinaemia a ká rosodott
vasodilatatión és a megnövekedett vasoconstric-
tio révén emeli a vérnyomást. Ezzel ellentében az
adiponektinnek, mely az obesitasban alulregulált,
védôszerepe van a cardiovas cularis atherosclero -
ticus folyamatokban (2–4, 6–12). A legfôbb té -
nyezôket a 3. ábra szemlélteti.

3. ábra. A microvascularis diszfunkció fô tényezôi (Crea után)
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A microvascularis diszfunkció 
– a coronariabetegség 
(MVD-CMD) mechanizmusa

Strukturális eltérések: Elsôsorban a hypertonia,
valamint a hypertrophiás cardiomyopathia (HCM)
okozta balkamra-hypertrophia az intramuralis
coronariák kedvezôtlen átépülését („remodel-
lingjét”) okozva növeli a coronariák vascularis
re zisztenciáját (CVR) és csökkenti a coronaria-
áramlási tartalékot (CFR) (2–4, 6, 10).

Funkcionális eltérések: az
endotheldependens vasodila-
tatio változásai: a NO-ter-
melés és -ki bocsátás kóros
változásait invazív módszer-
rel a CBF és/vagy a CVR-
csökkenés mutatja, intra -
coronariás acetilkolin adása-
kor. Noninvazív módon
PET-tel mért myocardialis

véráramlással (MBF) vagy cold pressor teszt
alkalmazásával vizsgálható. Az en dotelin de pen -
dens vasodilatatio károsodása pedig direkt hatású
artériás vasodilatator (például adenozin, dipirida-
mol, papaverin) adásával mutatható ki a corona-
ria-véráramlás (CBF) növekedése és/vagy a vas-
cularis rezisztencia (CVR) csökkenése révén
(2–4, 6–8, 15–19).

Extravasalis mechanizmusok: extramuralis
kompresszió: ha megnô a szisztolés intramyo-
cardialis és a ventricularis nyomás (például bal-
kamra-hypertrophia) – csökken a myocardium
perfúziója. Diasztolé megrövidülése: a diasztolé
alatt csökken a coronariatelôdés (CBF). Myo car -
diumoedema: myocarditisek, nyitott szív mû té -
tek után is elôfordulnak. Diagnózisa: kardio-
MR-rel (2–9, 17, 18). 

Az MVD epidemiológiai adatai

Az MVD minél szélesebb körû megismerése mel-
lett szól, hogy elôfordulása meglepôen jelentôs: a
különbözô invazív adatok alapján a non obstruktív
coronariabetegeknél 30-60%-ra tehetô. A legna-
gyobb betegszámú invazív vizsgálat Patel és mun-
katársai tanulmányában található. 398 978 beteg-
bôl 69,6% volt hypertoniás, 26% diabeteses. A
betegek 37,6%-a volt obstruktív coronariabeteg,
nonobstruktív 39,2% volt, ezeknél 20%-nál
kisebb stenosis volt az összes érben. Kisebb eset-
számú tanulmányokban: 42% MVD volt (ennek
70%-a nôbeteg), 36%-nál obstruktív, más vizsgá-
latokban a nonobstruktív forma 30%-ban, illetve
50–65%-ban fordult elô (2–4, 10, 15–18). 

Rizikófaktorok
Kor

60 év felett a koszorúér-áramlás fokozatos csök-
kenése mutatható ki, melynek oka valószínûleg az
emelkedett szisztolés vérnyomás okozta szívter-
helés, 70 év felett pedig a hyperaemia alatti áram-
lás csökkenése mutatható ki PET-tel (2–4, 10, 19).

Dohányzás

Közvetlenül toxikus az endothelsejtekre, vala-
mint a füstben lévô szabadgyökök növelik az
oxidált LDL mennyiségét és csökkentik a NO-
kibocsátást. Tünetmentes dohányosoknál PET-
CT-vel a coronariaáramlási tartalék (CFR) 21%-
kal kisebb a kontrollokéhoz képest, mely norma-
lizálódik a dohányzás elhagyása után 1 hónappal
(2–4, 20).

Hypertonia és MVD

A hypertonia a leggyakoribb és legnagyobb füg-
getlen rizikófaktora a cardiovascularis esemé-
nyeknek. Randomizált tanulmányok szerint a
hypertonia kezelése kedvezôen befolyásolja a car-
diovascularis kimenetelt. Tekintve a hyper tonia
incidenciáját (a lakosság 34–37%-a) és kór oki sze-
repét a coronariabetegségek és szövôdményeinek
elôidézésében, melyet a hypertoniás szívbetegség
új klinikai entitásában foglalnak össze, ennek álta-
lános, különösen kardiológiai alulreprezentáltsága
miatt, ezt részletesebben ismertetjük.

Az MVD, mint a hypertoniás szívbetegség
egyik manifesztációja, cardiovascularis oldalról a
szívnek a megnövekedô artériás nyomásra és a
megnövekedett teljes perifériás rezisztenciára
adott speciális válaszaként határozható meg. Az
MVD patofiziológiai alapját a kedvezôtlen
hemodinamikai elváltozások jelentik, ezeket
követik a biológiai elváltozások, melyekhez nem
hemodinamikai faktorok is társulnak, melyek
kedvezôtlen strukturális átépüléshez vezethet-
nek – ezeket korábban már ismertettük. Ezen
túlmenôen, a kor, a nem, a genetikai adottságok,
az elhízás, a túlzott sófogyasztás, az inzulinre-
zisztencia, számos neuroendokrin tényezô
(angiotenzin II, aldoszteron, szimpatikus tónus,
endotelin), valamint hemoreológiai faktorok
(vérviszkozitás, plazmavolumen). A CFR csök-
kenését mutatták ki hypertoniában, szekunder
balkamra-hypertrophiában szenvedô betegekben
obstruktív epicardialis koszorúér-betegség hiá-
nyában is. A hypertonia fennállásának az idôtar-
tama, a súlyossága jelentôs szerepet játszik a
CFR csökkenésében. A CFR károsodása nem
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Microvascularis eredetû
elváltozások esetén 

a myocardialis ischaemia
csak kis myocardialis

területekre lokalizálódik. 
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szükségszerûen korrelál a bal kamrai tömeggel.
Ugyanakkor az intramuralis microvascularis
remodelling és az endothel-rendellenességek,
valamint a RAAS aktivációja fontosabb szerepet
játszhat a hypertoniával társuló CMVD patoge-
nezisében, mint a balkamra-hypertrophia. A
hypertoniás szívbetegség valószínûleg különféle
genetikai determinációk alapján alakul ki, ezek
azonban még pontosan nem ismertek (2–5, 10,
14, 17, 18, 21–23). 

Nemi eltérések – nôbetegek MVD-je

Ellentétben a korábbi állásponttal, a nonobstruk-
tív coronariabetegség, különösen nôk esetében,
jelentôsebb mortalitással jár, mint az obstruktív
forma. A férfiakéhoz viszonyított nagyobb mor-
talitásban a magasabb életkor, a rizikófaktorok
halmozódása, a szubklinikai atherosclerosis, a
fokozott vazoreaktivitás, az érrendszeri átalaku-
lás nemi különbségei, a posztmenopauzális álla-
pot, a gyulladásos markerek emelkedett szintje, a
reproduktív hormonszintekben történô változás,
a generalizált vascularis károsodások, a Ray -
nauld-fenomén, az autoimmun artériás betegsé-
gek, a társbetegségek nagyobb száma játszhatnak
szerepet. A rosszabb prognózist a diagnosztika
és a kezelés hiányosságai is magyarázzák (1–4,
10, 17, 24–28). 

Hyperlipidaemia

Tünetmentes hyperlipidaemiás nonobstruktív
betegeknél a CFR csökkenése korrelációban volt
az össz- és LDL-koleszterin-szinttel, több megfi-
gyelés megerôsíti az LDL-frakció endotheldisz-
funkciót okozó szerepét (2–4, 10, 17, 29–31).

Obesitas

Csökkent hyperaemiás MBF-válasz tapasztalha-
tó a nem elhízottakhoz képest, az endothelium-
tól függô koszorúér-vasodilatatio romlik (2–4,
10, 17, 29–31).

Diabetes mellitus

Az endothelialis diszfunkció miatt a károsodott
CFR-t mind az 1-es, mind a 2-es típusú diabete-
ses betegekben kimutatható többszörös dinami-
kus képalkotási módozatokkal, CT, MRI és
stressz/nyugalmi PET képalkotással. A diffúz
epicardialis atherosclerosisban és/vagy MVD-
ben szenvedô cukorbetegeknek hasonló prognó-
zisuk lehet, mint az obstruktív epicardialis coro-
nariabetegeknek. Itt is kiemelendô a hypertonia
szerepe: az egyidejûleg magas vérnyomásban

szenvedô betegekben a CFR még tovább csök-
ken (1–4, 10, 17, 24–27, 29, 31).

Inflammatorikus és egyéb tényezôk

Az inflammáció az atherosclerosis releváns rizi-
kófaktora, aminek fontos szerepe van az MVD
kialakulásában is. Negatív hatásúak az endothe -
lialis sejtekre a gyulladásos citokinek, a CRP, az
interleukin 6, a tumornekrózis-faktor-α, vala-
mint kedvezôtlen hatásúak a NO-szintetáz és a
NO-kibocsátás gátlására. Nôk esetében ehhez
még egyéb tényezôk is társulnak (2–4, 10, 17, 23,
26–28, 30). 

Elsôdleges stabil microvascularis
angina (MVA) (obstruktív
coronariabetegség és egyéb
myocardialis betegség nélküli
forma)
Meghatározás: nyugalomban vagy terhelésre létre-
jövô anginás rosszullétek obstruktív coronaria -
betegség (koronarográfiával ép epicardialis erek
és/vagy 50%-nál kisebb stenosis) és egyéb myo-
cardialis betegség nélkül (normális regionális glo-
bális balkamra-funkció, nincs egyéb jele myocar-
dialis vagy szisztémás betegségnek), ahol a myo-
cardialis ischaemia és a mellkasi fájdalom oka a
CMD (okait, a rizikófaktorokat korábban, a beve-
zetô részben ismertettük). A coronaria-X-szind-
róma (CSX) egy gyakran használt diagnosztikai
kifejezés a nonobstruktív coronariabetegeknél, a
CSX diagnózisát azonban az irodalomban liberá-
lisan alkalmazzák, jelentôs különbségek vannak a
meghatározásai között, a hát terében valószínûleg
CMD áll (2–4, 10, 17, 32–34). 

Diagnosztika

A hazai gyakorlat számára rövid diagnosztikus
algoritmust ismertetünk az 1. táblázatban.

Panaszok, tünetek

A beteg panaszai – angina – alapján nem lehet
elkülöníteni, mivel az MVD és az obstruktív
coronariabetegség okozta angina klinikai képe
hasonló lehet. 

Az MVD okozta angina pectoris
jellemzôi 

Nyugalomban: atípusos, hosszan tartó nyomó
mellkasi fájdalom, vagy diszkomfort, vagy szúró,
változó idôtartamú mellkasi fájdalom, vagy típu-
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sos angina pectoris – mely lehet nyugalmi (éjsza-
kai) – egyaránt szerepelhetnek. NB: ezek hátte-
rében a hypertoniabetegség általi vérnyomás-
emel kedés indukálta angina pectoris kizárása
szük  séges, egyidejû 24 órás ABPM és EKG-mo -
nitor alkalmazásával. 

Az angina pectoris típusú fájdalom egyéb
mell kasi fájdalmaktól való elkülönítésére egy né -
hány kérdésbôl álló anamnesztikus segédletet is -
mertetünk.

Mellkasi fájdalom – angina pectoris típusú:
– Mikor jelentkezik? Fizikai terheléskor (sietés,

lépcsôzés); nyugalomban: vérnyomás-emelke-
déskor, étkezéskor, hidegben, éjjel?

– Hol jelentkezik? Mellkasközépen, nyakban,
vállban, hátban?

– Milyen érzés? Szorító, markoló, nyomó, égô,
ritkán szúró?

– Kisugárzása? Nyakba, karba, vállba, állka -
poc s ba, molaris fogba, hátba?

– Megszûnése? Terhelés abbahagyásakor, vér-
nyomáscsökkentésre, melegben, nitroglicerinre
perceken belül?

Terhelésre: angina, ezzel egyenértékû a nehéz-
légzés, de az MVA okozta anginára az is jellem-
zô, hogy a fájdalom még percekig fennáll a ter -
helés megszûnte után. Nemcsak edzés közben

alakulhat ki, hanem túlnyomórészt az edzés
utáni helyreállási idôszakban is (amikor egyen-
súlyhiány áll fenn a szív oxigénigénye és a kínálat
között).

Nitrátra vagy csak kis mértékben, vagy egyál-
talán nem reagál az MVA (rövid és tartós hatású-
ra egyaránt) (2–4, 6, 10, 17, 21–23, 33–35).

A hypertonia indukálta nyugalmi angina
pectoris jellemzôi

A beteg panaszai között atípusos mellkasi fájda-
lom, mellkasi diszkomfortérzés, valamint típusos
angina pectoris (nyugalmi vagy effort) egyaránt
szerepelhetnek. Fô jellemzôje a jelentôs vérnyo-
más-emelkedés, melynek következtében változ-
hat az anginaküszöb. Ez 24 órás egyidejû vérnyo-
más (ABPM) és EKG- (Holter-) monitoros vizs -
 gálattal (Cardiotens, CardXplore készülékek)
diagnosztizálható. A nem hypertoniás be teg angi-
na pectorisa esetében a vérnyomás-emelkedés
csekélyebb mértékû (160/100 Hgmm alatti), de
tapasztalataink szerint anginiform mellkasi fájda-
lommal reagálhatnak ennél kisebb mértékû vér-
nyomás-emelkedésre olyan fiatalabb diabeteses,
mozgásszegény életmódú, obes nô betegek, akik-
nél szimpatikus idegrendszeri túlsúly is észlelhe-
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1. táblázat. Tennivalók a hazai klinikai gyakorlatban microvascularis angina gyanújakor

A beteg alapvizsgálatai

Elsô vizsgáló (háziorvos, kezelôorvos) által javasoltak Ischaemiás tünetek
↓

Anamnézis – rizikófaktorok
↓

Fizikális vizsgálat
↓

Nyugalmi EKG (pozitív-negatív)
↓

Minden esetben kardiológiai kivizsgálás

Kardiológus által javasoltak Noninvazív vizsgálatok

Funkcionális képalkotás

• Echokardiográfia: transthoracalis (TTE) 
transoesophagealis (TEE) 

• Terheléses EKG (TEKG) 
• Szívizotóp-vizsgálat (SPECT) 
• Myocardialis kontraszt echokardiográfia
• Myocardialis perfúziós képalkotás (MPI-SPECT)
• Coronaemissziós tomográfia (PET) 
• Cardialis mágneses rezonancia (CMRI)

Figyelembe veendôk, elônyös: 
• Alacsony klinikai valószínûség 
• A beteg adottságai, jellemzôi jó képminôségre utalhatnak ↑↓
• Helyi elérhetôség és tapasztalat 
• Egyéb információ 
• Nincs CAD-elôzmény A vizsgálatok sorrendje a helyi elérhetôségek szerint

CCTA (Coronary Computed Tomography 
Angiography – kardio-CT)

Az EAPCI-ajánlás alapján a hazai viszonyokra adaptálva.

A vizsgálatok sorrendje a helyi (hazai) 
elérhetôségek szerint: 
1. Echokardiográfia: TTE-TEE 
2. Terheléses EKG 
3. SPECT és/vagy CCTA 
4. CMRI-PET
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tô. A hypertonia indukálta nyugalmi angina pec-
torist kísérheti nehézlégzés, verejtékezés, palpitá-
ció – szapora szívverés –, mely aritmiás is lehet,
ennek oka leggyakrabban extraszisztólia, ritkáb-
ban supraventricularis ta chycardia vagy pitvarfib-
rilláció (2–4, 6, 10, 21–23, 35).

A hypertonia indukálta effort típusú
angina pectoris jellemzôi

Az anginaküszöb változékonysága jellemzi: a
hypertonia és a következtében kialakult perifériás
vascularis rezisztencia növekedése, esetleges a
vasoconstrictiv tényezôk miatt a vérnyomás-
emelkedéskor a szív terhelése megnô – egy
szûkebb csôrendszeren kell ugyanazon vérmeny-
nyiséget áthajtani –, ezért a szív munkája és oxi-
génigénye a vérnyomás-változástól, -emelkedés-
tôl függôen változó mértékben megnô, ezért a
szívizom-ischaemia mértéke sem állandó. Ez
magyarázza a hypertoniás beteg effort anginájá-
nak anginaküszöb-változékonyságát, szemben a
klasszikus, stabil, effort anginás beteg állandó
anginaküszöbével, ahol az anginát azonos
mértékû tevékenység váltja ki, azonos mértékû,
és azonos helyen érzett fájdalom jön létre, mely
pihenésre mindig hasonló módon szûnik. Hy -
pertoniás beteg esetében éppen a hypertonia fent
leírt modifikáló hatása következtében idôszakon-
ként változik az anginaküszöb. Jellemzô erre,
hogy a beteg elmondása szerint bizonyos idôsza-
kokban a fizikai terhelést kiválóan bírja, máskor,
a vérnyomás-emelkedésekhez kap cso lódóan gya-
kori az idôjárás hidegfronti vaso const rictor sze-
repe – angina pectorissal reagál egy relatíve kisebb
terhelésre is, amennyiben ez jelentôs vérnyomás-
emelkedéssel is jár (2–6, 10, 21–23, 33, 35).

Tekintettel az MVA klinikai megjelenésének
nagy változatosságára, a Coronary Vasomotion
Disorders International Study Group (COVA-
DIS) egységes diagnosztikai kritériumokat hatá-
rozott meg az MVA felismerésére. Ezek a követ-
kezôk: 1. a myocardialis ischaemia tünetei; 2. az
obstruktív coronariabetegség hiánya; 3. a myo-
cardialis ischaemia objektív bizonyítéka; 4. a
microvascularis diszfunkció bizonyítéka (36) (2.
táblázat).

Vizsgálómódszerek

Invazív koronarográfia és az alkalmazott
mérések (indexek) értelmezése

Lehetôvé teszi, hogy megítéljük az epicardialis
koszorúerek betegségének a jelenlétét és súlyossá-
gát. Az intervenciós kezelésrôl (PCI vagy a

koszorúérbypass-mûtét, CABG) a döntés a kö -
zelmúltig csak a koronarogram vizuális értékelé-
sén alapult. Az EAPCI és ESC ajánlása alapján, de
a hazai gyakorlatban is ez pontatlan lehet, mert
egyrészt az anatómiai szûkület súlyosságának a
megítélése szubjektív, másrészt a vizuálisan
súlyosnak látszó szûkületek jelentôs része (akár
60-80%-a) a coronariaáramlást nem, vagy alig kor-
látozza, ami téves funkcionális diagnózishoz és
helytelen kezelési döntésekhez vezethet (2, 15).

A szívkoszorúér-szûkület súlyossága és a lae-
sioszintû ischaemia invazív módon értékelhetô a
szívizom frakcionális áramlási tartaléka alapján
[FFR = nyugalmi distalis koszorúérnyomás
(Pd) és aortanyomás (Pa) aránya (Pd / Pa)], va -
lamint az intracoronariásan adott értágító gyógy -
szer (például dipiridamol, adenozin) által elô idé -
zett maximális szívizom-hyperaemia. Az FFR
≤0,80 az a bizonyítékokon alapuló kü szöb érték,
amely obstruktív koszorúér-betegségre utal, és
amelynél elônyös lehet a revascularisatio. FFR >
0,80 értékénél a revascularisatio helyett konzer-
vatív terápia javasolt. Az FFR-mérése nagy diag-
nosztikai pontossággal képes azonosítani és
kizárni az obstruktív coronariabetegséget. A co -
ronariakeringés patofiziológiájának jobb megis-
merésére, valamint az obstruktív és a microvas-
cularis coronariabetegség elkülönítésére is alkal-
mas az FFR-rel kombinált CFR alkalmazása. Az
FFR-vezérelt koszorúér-beavatkozás a 0,80
FFR-küszöbérték alkalmazásával csökkenti a
szívkoszorúér-revascularisatiók számát a vizuális
értékelésû angiográfiával irányított koszorúér-
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2. táblázat. A microvascularis angina gyanújának klinikai diagnosztikai
kritériumai 

Myocardialis ischaemia tünetei
Effort és/vagy nyugalmi angina
Angina ekvivalens (például nehézlégzés)

Nem kimutatható obstruktív coronariabetegség (<50% átmérô vagy FFR ≥0,80) 
Noninvazíve: coronaria-CT-vel
Invazíve: koronarográfiával

A myocardialis ischaemia objektív bizonyítékai
Ischaemiás EKG-eltérések mellkasi fájdalom alatt
Terhelés indukálta mellkasi fájdalom és/vagy ischaemiás EKG-változások
átmeneti vagy reverzibilis kóros myocardium-perfúzió és/vagy falmozgási
zavarok

A károsodott microvascularis coronaria-diszfunkció bizonyítékai
Kóros coronariaáramlás (CFR), határértéke a vizsgáló eljárástól függôen ≤2,0 és 
≤2,5 közötti
Microvascularis coronariaspasmus, ismétlôdô tünetekkel, ischaemiás EKG-vál-
tozások, de kizárható az epicardialis spasmus (acetilkolin adására nem jön létre
epicardialis spasmus)
Kóros microvascularis rezisztencia index (IMR >25)
Coronaria slow flow (meglassult áramlási fenomén), melyet a Thrombolysis In 
Myocardial Infarction tanumány (TIMI) mérôszáma (TIMI > 25) bizonyít

A Coronary Vasomotion Disorders International Study Group (COVADIS) alapján (36).
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beavatkozásokhoz képest, különösen elônyös
többérbetegeknél, a kedvezô klinikai kimenetel
mellett (1–4, 10, 15, 17, 32, 35–40).

A coronariaáramlási tartalék (coronaria flow
reserve, CFR) a globális coronariakeringés mé -
résének indirekt paramétere mind az epicardia-
lis, mind a microvascularis erekben. Coronaria
flow reserve = maximális hyperaemiás áramlás /
basalis áramlás, CRF = CBF/MBF. Normális
értéke nagymértékben függ a meghatározásá -
hoz alkalmazott technikától, de a legtöbb publi-
káció úgy véli, hogy a CFR <2,0 kellôen kóros
ahhoz, hogy ischaemia alakuljon ki (1–4, 10, 17,
32, 35–40). 

Invazív diagnosztika az FFR és a CFR egyezé-
se/eltérése alapján: 1. mindkettô normális értéke
nem utal obstruktív és microvascularis be teg -
ségre; 2. egyidejû kóros FFR és CFR obstruktív
betegségre utal; 3. a normális CFR és a csökkent
FFR elsôsorban lokális, körülírt, de az áramlást
nem korlátozó epicardialis betegségre utal; 4.
csökkent CFR és normális FFR esetében domi-
náns MVD vagy diffúz koszorúér-atherosclero-
sis áll fenn. Összehasonlítva a párhuzamos nor-
mális eredményekkel, a normális FFR és a rend-
ellenes CFR együtt jár a súlyos cardiovascularis
események fokozott kockázatával, míg normális
CFR és a csökkentett FFR esetében nem (1–4,
10, 17, 32, 35–40).

A microvascularis rezisztencia index (IMR) a
microvascularis coronariák mûködésének felmé-
résére alkalmas, krónikus stabil coronariaszind-
rómában és akut myocardialis infarktusban, ame-
lyekben prognosztikai jelentôsége van. Fel té te -
lezve, hogy a szívkoszorúér-áramlás és a szív-
izomáramlás egyenlô, és a járulékos áramlás elha-
nyagolható, akkor: IMR = distalis koszorúér-
nyomás/koszorúér-áramlás. Az IMR < 20 a nor-
mális tartomány, az IMR > 30 emelkedett ér -
tékû, azaz microvascularis diszfunkcióra utal
(1–4, 10, 17, 32, 35–40).

Noninvazív módszerek

Nyugalmi EKG 

A repolarizációs zavar (ST-szakasz-, T-hullám-elté-
rések) alapján nem különíthetô el egy ér tel mûen az
MVD. Az ST-eleváció többnyire obstruktív coro-
nariabetegségre utal (1–4, 10, 17, 32, 34, 41).

Terheléses EKG

Jól ismert a terheléses EKG kis szenzitivitása
miatti korlátozott diagnosztikus értéke, pozitív
esetben ischaemiát bizonyító értékû, negatív eset-

ben nem zárja azt ki. Hazai viszonyok kö zött
minden anginagyanús, kis-közepes kockázatú
betegnél (a pretesztvalószínûség > 15%) javasolt
a terheléses EKG. Coronariabetegség gyanújakor,
negatív terheléses EKG-teszt után, az ESC ajánlá-
sának megfelelôen, a coronariabetegség igazolásá-
ra a CCTA alkalmazandó (1–4, 10, 17, 32, 34, 41).

Echokardiográfia

Transthoracalis echokardiográfia (TTE): nyugal-
mi formájában a szöveti Dopplerrel (TDI) mért
E/E’ 15 feletti értéke utalhat MVD okozta emel-
kedett bal kamrai töltônyomásra. TTE vagy
trans oesophagealis echokardiográfia (TEE) mód -
 sze rû stressz-echokardiográfiában a bal elülsô
le szálló coronariaartériában (left anterior descen-
dent, LAD) mért CBF csökkenése, a dipirida-
mollal végzett kétdimenziós (2D) és háromdi-
menziós (3D) stressz-echokardiográfia során a
globális longitudinális strain csökkenése utalhat
MVD-re. A kontraszt echokardiográfia szemi -
kvantitatív módszer a bal kamrai szegmentumok
perfúziójának a megítélésére. A mikrobuborékos
kont rasztanyag mellékhatásai miatt kevésbé al -
kalmazzák (1–4, 10, 17, 32, 35, 41).

SPECT (Single Photon Emission
Computed Tomography)

Közismert elnevezése: szívizotóp-vizsgálat. A vér -
áramlás kvantitatív meghatározása ultragyors,
nagy érzékenységû kamerákkal, a tallium (201Tl)
alkalmazása felülmúlja a technéciummal (99mTc)
jelölt nyomjelzôket, a 201Tl kedvezôbb nyomjel-
zô tulajdonságai alapján. A hibrid rendszerekben
(SPECT-CT) rekonstruálás során együtt regiszt-
rált CT-képek a legpontosabb áramlási becslést
nyújtják a dinamikus SPECT-vizsgálatokban
(1–4, 10, 17, 32, 35, 41).

CCTA (Coronary Computed
Tomography Angiography)

A CCTA közismert elnevezése: kardio-CT. A
korszerû CCTA szkennerek elegendô térbeli fel-
bontással rendelkeznek az endocardium és az
epicardium meghatározására, lehetôséget adnak,
hogy a koszorúerek egyes területeihez kapcsoló-
dó regionális myocardialis perfúziót becsülhes-
sük a nagy erek kontrasztjának számítási model-
lezésével. A szívizom-ischaemia igazolására to -
vábbi noninvazív lehetôségek az úgynevezett
hibrid képalkotó módszerek: a CCTA és SPECT
egyidejû alkalmazása, valamint a SPECT, PET-
CT, de ezek elérhetôsége még a CCTA-nál is
korlátozottabb (1–4, 10, 17, 32, 35, 41–44).
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PET (pozitronemissziós tomográfia)

A PET a noninvazív eljárások között kiemelkedô
szenzitivitású és specificitású az MVD diagnosz-
tikájában, az MBF mérésében (1–4, 10, 17, 32,
35, 41).

CMR (kardiomágneses rezonancia)

A CMR a myocardialis perfúzió felmérésével a
CMD különbözô klinikai formáinak diagnózisá-
ra alkalmas: beleértve az aszimptomatikus magas
rizikójú egyéneket, elsôdleges (például hyperto-
niás szívbetegség) és másodlagos MVD-MVA-t
(HCM, Tako-tsubo) és revaszkularizált betege-
ket (1–4, 10, 17, 32, 35, 41).

Az elsôdleges MVD, MVA
kezelése

A kezelés elveit röviden a 3. táblázat ismerteti.

Rizikófaktorok eliminálása

Általában célszerû figyelembe venni, hogy bár-
melyik kockázati tényezô kezelésének elônyei
nemcsak a jövôbeli betegség abszolút kockázatá-
tól függenek, hanem attól is, hogy melyik jelzett
kockázati tényezô milyen mértékben járul hozzá
a betegség kockázatához.

Hypertonia kezelése: az ACE-gátlók és az
ARB-k normalizálhatják az endotelindependens
microvascularis funkciót. A Ca-blokkolók kö -
zött a dihidropiridineknek nincs ilyen ha tá suk,
míg a verapamilnak van. A β-blokkolók közül a
nebivolol és carvedilol kedvezô hatású az endo -
thelfunkcióra, míg a metoprolol és atenolol nem. 

Hyperlipidaemia: tekintve az LDL-koleszte-
rin-frakció endotheldiszfunkciót okozó szere-
pét, teljes lipidprofil kezelése szükséges, nem
csak egyedül az összkoleszterinszinté. A stati-
nok javíthatják az endothelfunkciót, de errôl
nincsenek evidenciák.

Diabetes: a normoglykaemia elérése szükséges. 
Obesitas: a testsúlycsökkentés javította a CBF-t,

ami korrelált az adiponektinszint növekedésével. 
Mozgásszegény életmód: a cardialis statusnak

megfelelô rendszeres aerob és rezisztencia moz-
gásformák (gyors gyaloglás, kocogás, kerékpá-
rozás, súlyzózás stb.) a kollaterális keringés nö -
vekedésével javíthatja a microvascularis kerin-
gést.

Élvezeti szerek: a dohányzás, a drogok és a
rendszeres alkoholfogyasztás, utóbbi a kisér -
károsodások miatt, a hypertonia egyik rizikófak-
tora, oka lehet (2–4, 10, 17, 45).

Az elsôdleges stabil MVA kezelése

A kezelés fô célja a tünetek megszüntetése és a
cardialis szövôdmények megelôzése-csökkenté-
se. Az antiischaemiás kezelés az elsôdleges, de
bizonyos betegeknél nem mindig hatásos. Ezért
a kezelésre nem reagálóknál alternatív kezelési
eljárások javasoltak. Nincsenek egyértelmû evi-
denciák a kis esetszámú tanulmányok miatt. 

Hagyományos antiischaemiás szerek

β-receptor-blokkolók elsôsorban a kardioszelek -
tív, vasodilatator típusúak: nebivolol, carvedilol
ajánlottak.

Kalcium-csatorna-blokkolók: amlodipin és ve -
ra pamil javasolt.

Nitrátok: MVA-ban kevésbé hatásosak, mint
obstruktív epicardialis coronariabetegségben,
vagy amikor a szívizom-ischaemiát az epicardia-
lis coronariaerek spasmusa okozza, a gyors hatá-
súak akut tünetek enyhítésére változó hatásfok-
kal adhatók, a krónikus adagolás kedvezô hatásá-
ra nincsen bizonyíték. 

Egyéb antiischaemiás szerek

Xantinszármazékok: intravénásan adott ami-
nophyllin (mint adanozinantagonista) csökken-
tette az effort anginákat, ST-eltéréseket, fájda-
lomcsökkentô hatása is van a fájdalmat fokozot-
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3. táblázat. Az INOCA (MVD-MVA) kezelése a gyakorlatban 

1. Nem gyógyszeres kezelés: életmód-változtatás
• Egészséges táplálkozás
• Adagolt, adaptált kardiotréning
• Testsúlyredukció
• Dohányzás: –
• Alkoholfogyasztás: –
• Stressz csökkentése relaxációs módszerekkel

2. Rizikófaktorok kezelése
• Hypertonia
• Hyperlipidaemia
• Diabetes

3. Antianginás gyógyszeres kezelés
Micro- 
vascularis
angina

EAPCI után módosítva.

Statin, ACEI-
és ARB-kezelés
megfontolása1. β-receptor-

blokkolók
2. Kalcium-

csatorna-
blokkolók

3. Nicorandil
4. Ranolazin
5. Ivabradin
6. Trimetazidin

1. Kalcium-
csatorna-
blokkolók

2. Retard hatású 
nitrát

3. Nicorandil

Vasospasticus
angina

11-25 szauder_200x280 elfogadott.qxd  2021. 02. 18.  9:10  Page 21

Az alábbi dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.



tabban megélô betegeknél. A tartós gyógyszere-
lés hatékonyságára nincs elegendô bizonyíték. 

ACE-gátlók (enalapril, ramipril) és ARB-k (ir -
be sartan) különösen hypertonia esetében ja ví tot -
ták a CFR-t.
α1-receptor-antagonisták: az emelkedett szim -

pa tikus tónus miatti α1-receptorok közvetítette
vasoconstrictiót csökkentve mérséklôdik a mell-
kasi fájdalom, és az ischaemiás epizódok száma,
valamint javulhat a terhelési tolerancia (doxazo-
sin, prazosin).

Nicorandil: közvetlen nitrátszerû dilatatív ha -
tású, ha a nitrát nem hatásos, akkor adható.

Trimetazidin: hatása kedvezô lehet a terheléses
kapacitás növelésében és az ST-depresszió csök -
kentésében, de nem egyértelmûen hatásos.

Ranolazin: a késôi nátriumbeáramlás gátlása csök   -
kenti a myocyták intracelluláris Ca-túlterhelését,
ischaemiában javítva a diasztolés funkciót. Ha té -
kony MVA-ban és obstruktív coronariabetegség-
ben is. 

Ivabradin: a szinuszcsomó-aktivitás csökken-
tésével, bradikardizálva növeli a diasztolé idejé-
ben a coronariatelôdést. Kevés adat van MVA-
beli pozitív hatásáról, míg obstruktív corona ria -
betegségben egyértelmûen hatásos. 

Statinok: antioxidáns és antinflammatorikus ha -
tásuk révén javítják az endothelfunkciót, hasznosak
lehetne MVA-ban, különösen magas LDL-szintnél. 

Ösztrogének: menopauzában az ösztrogénhi-
ány patogenetikai tényezô az endothelfunkció
károsodásában, ezért MVA-ban ösztrogénhiány
esetén adásuk javasolható (bár hosszú távú ha -
tásuk nem egyértelmû). 

Fájdalom megélését csökkentô gyógyszerek: β-blok -
 kolók, aminophyllin, imipramin, esetleg egyéb
sze  datívumok (3, 4, 10, 17, 45).

Elsôdleges akut MVA-MVD
okozta akut coronariaszindróma

Epidemiológiája: az akut mellkasi fájdalommal
járó, nem ST-elevációs akut coronariaszindrómás
(NSTE-ACS) betegek 5-10%-ában észleltek
koronarográfiával normális vagy közel normális
(50%-nál kisebb stenosis) coronariákat. Ezek
közül mintegy 30% a nôbeteg. Mindezen esetek-
ben a CMD felvethetô, ha az angina egyéb okát
kizárták. Az elsôdleges akut MVA differenciál-
dignózisát a 4. ábra ismerteti.

Diagnózis

EKG: Akut mellkasi fájdalom, a nyugalmi
EKG-n ST- és/vagy T-eltérésekkel. Biomarkerek
enyhe emelkedése (elsôsorban troponin, myog-
lobin). Koronarográfiával normális vagy közel
normális coronariák, a vasoconstrictor ágensek-
kel (acetilkolin, ergonovin) nem kiváltható epi-
cardialis coronariaspasmus utal MVA-ra. Non -
iva zív vizsgálatok: CCTA, MRI (lásd az elôzô
részben). 

Kezelés 

Mint akut coronariaszindróma és MVD esetében
(1–4, 10, 17, 34, 40).
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4. ábra. Elsôdleges akut MVA – az MVD okozta akut coronariaszindróma differenciáldiagnózisa

Akut mellkasi fájdalom normál 
vagy közel normál koszorúerekkel

Crea után módosítva. 

Nem kardiológiai okok Koszorúér-eredet Egyéb kardiológiai ok

• gastrointestinalis 
• aortaaneurysma 
• pulmonalis 
• embolia 
• pleuritis 
• aortadissectio 
• mozgásszervi 
• neurológiai 
• trauma 
• tumor

• CMD 
• thrombosis 
• spasmus/constrictio

• myocarditis pericarditis 
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MVD obstruktív
coronariabetegségben

Diagnózisa: károsodott hyperaemiás áramlás és
CFR, FFR mérésével. Invazív módon: korona-
rográfia, noninvazív módon: myocardialis perfú-
zió vizsgálata képalkotó módszerrel (PET-CT,
MRI). A fokális/diffúz coronariabetegség és
MVD elkülönítése: az FFR és CFR konkordan-
ciáján és diszkordanciáján alapul (1–5, 10, 17, 32,
34, 40).

Iatrogén CMD

Technikailag sikeres percutan coronariainterven-
ciók (PTCA-PCI) és szívsebészeti beavatkozá-
sok (ACBG) után ritkán jelentkezik, de kialakul-
hat a biomarkerek emelkedése által jelzett myo-
cardialis károsodás. Ennek hátterében distalis
occlusio vagy embolisatio állhat (utóbbi a vena
saphena graft PCI-je után gyakoribb, mint a
natív coronariákon). Diagnózisa: PCI után a tro-
ponin több mint 5-szöröse, az ACBG után több
mint 10-szerese a referenciatartomány felsô
határértékéhez képest a beavatkozást követô 48
órában, elhúzódó ischaemia jelei (több mint 20
percig tartó mellkasi fájdalom) és/vagy ischaemi-
ás ST-eltérések, új patológiás Q-hullám megjele-
nése, az áramlás csökkenésének angiográfiás
jelei, embolisatio, az életképes myocardium
csökkenése vagy új falmozgási zavar kialakulása
képalkotó módszerrel. A metaanalízisek eredmé-
nyei arra hívják fel a figyelmet, hogy a stabil an -
ginás betegeknél, kis myocardialis ischaemiás
rizikó esetén, a PCI nem javítja a betegség kime-
netelét, nincsenek evidenciák, melyek szerint a
PCI a konzervatív kezelésnél jobban csökken -
tené a halálozás és a nem fatális infarktus kocká-
zatát (1–4, 10, 17, 34, 40).

Másodlagos MVD egyéb
kardiológiai betegségekben

A másodlagos MVD okai lehetnek cardiomyo-
pathiák: dilatatív cardiomyopathia (DCM), hy -
pertrophiás cardiomyopathia (HCM); infiltratív
szívbetegségek: Anderson–Fabry-betegség, amy-
loidosis; aortastenosis, myocarditis. Bármely
esetben a microvascularis diszfunkcióra is utal-
hat a típusos vagy az atípusos angina. Az általá-
nos orvosi gyakorlatban ritka elôfordulásuk
miatt, valamint, miután a cardialis érintettség
tekintetében a microvascularis diszfunkció iga-

zolása speciális kardiológiai invazív és nonivazív
vizsgálatokat igényel – ezek részletes ismerteté-
sétôl eltekintettünk (1–4, 10, 17, 34, 40, 46).

Összefoglalás

A microvascularis coronariabetegség és a hátte-
rében álló microvascularis diszfunkció diag-
nosztikája és terápiája a betegség heterogenitása
és a relatíve kevés rendelkezésre álló adat, evi-
denciák hiányában igen összetett, bonyolult,
idô- és költségigényes feladat. Az elsôdleges
MVD-MVA felismerésére a meghatározott,
egységes diagnosztikai kritériumok figyelembe-
vétele szükséges. Hangsúlyozni kell, hogy ez a
kórkép súlyához képest még mindig jelentôsen
alulreprezentált, diagnosztizálása, megfelelô
kezelése jelenleg nem megfelelô a hazai orvosi
gyakorlatban sem. Ennek okai részben a szem-
léletbeli hiányosságok: kevéssé közismert, hogy
a kezeletlen MVD éppoly – különösen nôkben
gyakoribb – súlyos szövôdményekhez (szívin-
farktus, szívelégtelenség stb.) vezethet, mint az
obstruktív coronariabetegség. Nem megfelelô-
en ismert a nonobstruktív ischaemiás szívbeteg-
ség terápiás stratégiája, az ajánlott kezelést nem
megfelelô gyakorisággal alkalmazzák. Ezért is
fontos, hogy anginás panaszok, hypertonia,
pozitív terheléses EKG-teszt esetén „negatív”
koronarográfia-lelet adásakor az MVD lehetô-
ségére is felhívja a kardiológus a kezelôorvos
figyelmét, és további noninvazív vizsgálatokat
javasoljon vagy végeztessen. A MVD rosszabb
prognózisa a diagnosztikai alulértékelés, a
noninvazív eljárások kellô mértékû alkalmazá-
sának a hiányából adódik. Ma már a noninvazív
kardiológiai képalkotó eljárások fejlôdésével a
coronariaáramlás indexeinek a mérése is lehe -
tôvé és egyre elterjedtebbé vált hazánkban is:
például a noninvazív CTFFR meghatározása
nagyobb diagnosztikus pontossággal rendelke-
zik a laesiospecifikus ischaemia azonosítását
illetôen az invazív FFR-méréshez képest. A ha -
zai gyakorlatban még mindig elsôdlegesen alkal-
mazott terheléses EKG helyett érdemes az ESC
ajánlása alapján az új preteszt-való szí nû séget
(PTP) figyelembe venni. Az utóbbinak szé -
lesebb körû bevezetése azt is jelzi, hogy nem
szükséges a betegeket rutinszerûen közvetlenül
invazív kivizsgálásra irányítani, kivéve az MVD
okozta akut coronariaszindróma gyanúja esetét,
és/vagy, ha a klinikai vagy egyéb adatok nagy-
mértékben utalnak az obstruktív coronariabe-
tegségre. Invazív kivizsgálás esetén pedig min-
dig gondolni kell a nonobstruktív coronariabe-
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tegség esetén az MVD-re is, és az erre utalható
indexek (CFR, FFR, IMR) mérésével lehetne a
háttérben állható CMD-t igazolni. Jelenleg még
a hazai viszonylatban ezek meghatározása a

megfelelô szemlélet- és eszközhiány miatt
gyakran elmarad. Az ajánlások szerinti noninva-
zív vizsgálatok (CCTA, PET, MRI) viszont
egyre inkább elérhetôek. 
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„... Az október 15-i ülést, - amelyen a miniszter, a Bizottság, s a hallgatói önkormányzatok
vezetôi vettek részt (a SOTE részérôl e sorok írója) - az tette idôszerûvé, hogy a legtöbb
egyetemen a továbblépés lehetetlennek látszik. A cél ugyanis az egyetemi tanácsok tagságának
és szervezetének megváltoztatása, de ehhez a régi egyetemi tanácsok beleegyezése kell. Jogilag
egyelôre “ôk” a legitim fórumok, maga alatt pedig érhetôen, senki nem vágja a fát. A paradox
helyzet feloldására az ülés résztvevôi konszenzusra jutottak a következôkben:

A jelenlegi egyetemi tanácsok jogkörét szûkíteni kell: ne azok legyenek jogosultak az új
Egyetemi Alkotmányok elfogadására és a választás lebonyolítására. Ugyanakkor jöjjön létre egy
“Alkotmányozó gyûlés”, amelyben valóban demokratikusan választott küldöttek vannak. Ez az
intézmény, amely megfelelhet egy összegyetemi oktatói-hallgatói küldött-közgyûlésnek, lesz
hivatott legitimálni az új SzMSz-t és az új vezetést.

Nem más ez a jelenség, mint az a bizalmatlanság, bizalmi válság, amely az ország közéletét
is áthatja. Bibó István gondolatával élve, akkor harmonikus egy ország politikai (ön)tudata, ha
a jogosítványokkal felruházott emberek nem élnek maradéktalanul jogaikkal, és biztosak abban
is, hogy a másik, akinek szintén jogai vannak (méghozzá szabályozó, ellenôrzô, sôt visszahívá-
si jogai), csak akkor fogja ezeket használni, ha “én” okot szolgáltatok rá.

A jelenlévôk mind egyetértettek abban, hogy elôbb kell megalkotni az Alkotmányokat és
ezután ennek alapján lebonyolítani a választásokat. … A négy egyetem mindegyikében az
Alkotmány egyébként 90%-ig készen van. …. Nemsokára sikerül az intézetekhez és a HÖK-
höz “társadalmi vitára” átadnunk…

Végezetül Surján László népjóléti miniszter, úgy érzem, elsôsorban a négy jelen lévô hallga-
tóhoz szólva emlékeztetett, hogy … kész a párbeszédre. A problémákat elôre tisztázzuk, mint-
hogy félreértések adódjanak a hiányos információáramlásból. 
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