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Rövidítések jegyzéke –  
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1. Bevezetés 

 

A nyaki verőérszűkület kialakulása során a mechanikusan legnagyobb 

csúsztatófeszültségnek kitett elágazásoknál (carotis villa) koleszterin-lerakódás – plakk – 

jön létre. A plakkok megrepedése révén a véráramba kerülő összetevők az agyi erekben 

embólusként sodródva, azok átmeneti vagy végleges elzáródásával neurológiai tüneteket 

okozhatnak. A neurológiai tünetekkel azonos módon az a. centralis retinea direkt 

embolizációja révén átmeneti vagy végleges látásvesztést is okozhat. A nyaki 

verőérszűkülethez köthető neurológiai események előrejelzése és célzott szekunder 

prevenciója révén a stroke és látásvesztés okozta potenciális életminőség-romlás 

megelőzhetővé válik. Azonban a jelenlegi magyar és nemzetközi iránymutatásokban 

megfogalmazott javaslatok nem tudnak biztosan nyilatkozni arra vonatkozóan, hogy a 

szűkület fokán és a beteg általános állapotán kívül milyen faktorok megléte vagy hiánya 

esetén [1] lehet célzottan tünetmentes nyaki verőérszűkület esetén invazív terápiás 

indikációt felállítani, függetlenül attól, hogy primer ateroszklerotikus vagy 

sztentbeültetést követően kialakuló, úgynevezett in-sztent resztenózis (ISR) az etiológiai 

faktor.  

PhD disszertáció összefoglalja a nyaki verőéren kialakult plakk okozta lumenszűkület 

véráramlási paramétereket befolyásoló hatásának vizsgálatához végzett előkészítő 

tanulmányt. A téma jelentőségét adja, hogy megjelentek a rutinszerűen klinikumban 

használt CT angiographia (CTA) képanyag feldolgozásán alapuló, lumen szegmentációra 

alkalmas szoftverek, valamint az, hogy a 3D áramlási modellek (CFD Computational 

Fluid Dinamics) fejlődése lehetőséget ad összetett geometriájú érszakaszok vizsgálatára. 

Ezen két módszer potenciális összevetésével a képalkotó vizsgálattal instabilnak 

véleményezett plakk felszínre ható hemodinamikai hatások kiértékelhetővé válnak, ami 

egy új lehetőség a valóban instabil, lehetséges stroke veszélyt jelentő plakkok 

kimutatására. Azonban a különböző szoftverekkel különböző vizsgálók által közölt 

eredmények sok esetben ellentmondani látszanak egymásnak, amely magyarázható a 

szoftverek különbségeivel és a vizsgálók személye okozta hiba lehetőséggel. A két 

módszer összevetésével megsokszorozódik a nem szignifikáns eltérésekből összeadódó 

hiba lehetősége, így téves következtetések vonhatók le a szegmentált lumeneken végzett 

szimulációkat követően.  
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A disszertáció másik témája egy szűk, speciális betegcsoportnál, a visszatérő in-sztent 

resztenózisos pácienseknél, ennek az állapotnak a kialakulására hajlamosító tényezők és 

a lehetséges optimális invazív terápiás lehetőségek retrospektív vizsgálata. A nyaki 

verőérszűkület invazív endovaszkuláris kezelési módja a sztent beültetés a visszaszűkült 

szakaszra, azonban a sztentekben relatíve gyakori a visszatérő szűkület (resztenózis) 

kialakulása, amely azonban általában neurológiai tüneteket nem okoz. A legújabb 

irányelvek szerint elérhető legjobb gyógyszeres kezelés (BMT best medical treatment) 

elégséges a tünetmentes esetekben, azonban kevés információ van arról, milyen 

potenciális rizikófaktorok lehetnek a kiújuló szűkület vagy elzáródás hátterében. A 

neurológiai tüneteket okozó in-sztent resztenózis esetén javasolt az újbóli 

endovaszkuláris vagy nyitott sebészi ellátás az irányelvekben. Azonban a kis esetszám 

miatt kevés adat áll rendelkezésre az optimális kezelésről, a beteganyagunkon leírt 

alkalmazott endovaszkuláris kezelések és a követés során észlelt újbóli resztenózis vagy 

sztentelzáródás alapján vontunk le következtetéseket. 

 

1.1. Nyaki verőér szűkület  

Az ateroszklerózis az egész szervezetre, generalizáltan kiterjedő betegség. Klinikai 

tünetei leggyakrabban a szív, az agy, a vese és az alsó végtagok vérellátási 

elégtelenségéből adódó, úgynevezett iszkémiás kórképekként jelentkeznek. Az 

érelmeszesedés érinti mind a centrális, mind a perifériás artériákat. 2020-ban 65.922-en 

vesztették életüket a kardiovaszkuláris kórcsoporthoz tartozó betegségekben [2], azaz 

minden második elhunyt haláláért kardiovaszkuláris halálok tehető felelőssé hazánkban. 

A perifériás artériák közül kiemelt jelentőségű a nyaki verőerek ateroszklerotikus 

elváltozása. A kardiovaszkuláris mortalitás alcsoportját képező agyi érkatasztrófa, stroke 

előfordulása ugyan az utóbbi években csökkent, ám így is 2020-ban 11.722 halálozásért 

felelős [2].  

A nyaki verőér elágazódás szűkülete az ateroszklerózis egyik típusos megjelenési 

formája. Az esetek többségében tünetmentes, véletlenszerűen végzett nyaki duplex UH 

vizsgálat során derül fény az elváltozásra. A nyaki verőér szűkület vagy akut elzáródás 

neurológiai tüneteket vagy hirtelen látásvesztést okozhat. Az összes stroke eset nagyjából 

80-85%-a az iszkémiás stroke. A nagy kiterjedésű artériás érelmeszesedés és főképp az 
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ACI (a. carotis interna) sztenózisa felel az összes iszkémiás stroke mintegy 20%-áért. A 

hirtelen átmeneti vagy végleges látásromlás hátterében álló a. centralis retinea 

embolizáció előfordulása 0,32-2,9% között mozog, azonban az embólus etiológiájára 

vonatkozó pontos adatok nincsenek [3].  

1.1.1. Előfordulása 

A tünetmentes nyaki verőér szűkület előfordulása UH vizsgálat alapján a 60 év feletti 

korosztályban éri el a 2%-ot mind a férfiak, mind a nők körében, azonban a szignifikáns 

szűkület aránya férfiaknál 0,8%, míg nőknél 0,2% [4]. A nyaki verőér szűkület népesség 

szintű szűrővizsgálatát nem javasolják sem az európai, sem az amerikai érsebészeti 

irányelvben [5-6]. A célzott szűrővizsgálatokkal kapcsolatban is kritikus hangok jelentek 

meg a nemzetközi irodalomban. Egy nagy-britanniai tanulmány szerint a 60 év feletti 

alsóvégtagi verőérszűkület miatt klaudikációs panaszokkal érkező betegek nyaki duplex 

UH (DUS) szűrése esetén 143 beteg közül 20 esetében lenne szignifikáns intervenciót 

indikáló nyaki verőérszűkület, aminek ellátásával 1 betegnél előzhető meg a 10 éven belül 

bekövetkező stroke. Így az egy potenciális stroke esemény megelőzésének a költsége 

88.300 euró lenne [7]. 

Az aszimptomatikus betegek körében a magas rizikójú plakkok esetén 7,3 neurológiai 

eseményt észleltek 100 esetből követés során, míg a nem magas rizikójú plakkok esetén 

1,7 neurológiai esemény fordult elő, egy prospektív képalkotó vizsgálatokon alapuló 

meta-analízis szerint. Ezért javasolták a szűkület mértéke mellett magas rizikójú plakk 

morfológiai jelek széles körű vizsgálatát, hisz a rekonstrukciós beavatkozások előnyének 

és rizikójának mérlegelését az aszimptomatikus betegeknél jelentősen befolyásolhatja 

[8]. 

A magyar irányelv jelenleg carotis ellátási területének megfeleltethető neurológiai tünet 

vagy a. centralis retinea embolizáció esetén, valamint koronária bypass rekonstrukciós 

műtét előtt álló betegek kivizsgálása kapcsán javasol képalkotó vizsgálatot [9].  

1.1.2. Tünetek 

A nyaki verőér szűkület általában tünetmentes marad, ami az agyi keringés kollaterális 

rendszere a circulus arteriosus Willisi és az agyi erek autoregulációja miatt lehetséges. A 

szignifikáns, 70% feletti tünetmentes szűkület sok esetben más életminőséget rontó 

panaszok miatt indított kivizsgálás kapcsán mellékleletként kerül felismerésre.  
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A tünetek kialakulása függ az elzáródott ér ellátási területétől, kollaterális keringéstől, 

valamint, hogy a beteg domináns vagy szubdomináns féltekéjét érintette-e az elzáródás. 

Domináns agyfélteke érintettsége esetén anozognózia, vizuális neglekt szindróma; bal 

agyfélteke érintettsége esetén afázia, alexia, anómia, agrafesztézia alakul ki. Az artéria 

cerebri media elzáródása az arcra és felső végtagra kiterjedő hemiparesist, 

hemihipesztéziát okozhat. A kapszula interna működés kiesése miatt kontralaterális 

spasztikus hemiplegia alakulhat ki. A thalamus vérellátási zavara memória-, 

gondolkodás- és magatartászavart okozhat.  

Tranziens iszkémiás attak (TIA) esetén a tünetek ugyanazok lehetnek, mint a stroke 

esetében, azonban legkésőbb 24 belül a tünetek teljesen megszűnnek. Más definíció 

szerint, a TIA a neurológiai működés olyan átmeneti zavara, melyet körülírt agyi, 

gerincvelői vagy retineális iszkémia okoz, akut infarktus létrejötte nélkül [10]. Ebből 

adódóan, a TIA aspecifikus tünetei miatt, annak diagnosztizálása és előfordulásának 

megítélése nehezebb.  

TIA ekvivalens tünet az azonos oldali retineális funkcióvesztés amaurosis fugax. 

Átmeneti látáskiesést okoz az artéria ophtalmikába kerülő thrombus, ami általában 

hirtelen kialakuló, féloldali, reverzibilis vakságot okoz. Az artéria centrális retinébe 

sodródó mikroembólus perfúzió kiesést okoz a retinában. A szem vérellátásának 

hiányában jelentkező tünet a hirtelen kialakuló, fájdalmatlan látásvesztés. Optikai 

koherencia tomográfiával (OCT) vizsgálva carotis sztenózis esetén csökkent a choroidea 

vastagsága, továbbá csökkent idegrostréteg-vastagságot is leírtak, mely csökkenés 

korrelált a nyaki verőér szűkület mértékével [11-13].  

1.1.3. Diagnosztika 

A duplex ultrahang (DUS) rendszerint az első vonalbeli képalkotási mód az alacsony 

költség és a széles hozzáférhetőség miatt. A CT-angiográfia (CTA) és az MR-angiográfia 

(MRA) előnye, hogy lehetőséget ad egyidejű képalkotásra az aortaívről, az aortából 

induló nagy erekről, a carotis bifurkációról, a disztális ACI-ról és az intrakraniális 

keringésről. A digitális szubsztrakciós angiográfia (DSA) előnye a CTA és MRA-val 

szemben, hogy a dinamikus vizsgálat során az áramlási dinamika és a kollaterálisok 

telődése is jól követhető. Amennyiben két non-invazív vizsgálómódszer ellentmondó 

adatokat szolgáltat, akkor DSA-vizsgálat javasolt a helyzet tisztázására [9].  
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1.1.3.1.Ultrahang 

Az elsődleges diagnosztikai eszköz a non-invazív DUS [6]. Habár a duplex UH vizsgálat 

értékelését megnehezítik a súlyos plakk kalcifikációk, kanyargós lefutású erek, tandem 

léziók és a szubtotális sztenózisban kialakuló lassú intralumináris áramlás, ez az eljárás 

mégis megbízható információt szolgáltat, éppúgy a szűkület mértékéről, mint a plakk 

felszíni morfológiájáról [14]. A DUS esetén az áramlási sebesség a PSV (peak systolic 

velocity, csúcs szisztolés áramlási sebesség) és EDV (end diastolic velocity, 

végdiasztolés áramlási sebesség) korrekt lemérése esetén következtethetünk a szűkület 

mértékére. Amennyiben az ACI (artéria carotis interna) legnagyobb szűkületének 

szintjében mért PSV értéke nagyobb vagy egyenlő 130 cm/s sebességgel, akkor 50%-nál 

nagyobb szűkületet jelez, míg 230 cm/s-nál nagyobb áramlási sebesség érték szignifikáns 

szűkületet jelez [15]. Az 1. táblázat foglalja össze a különböző sebességértékek és azok 

hányadosa alapján várható szűkület nagyságát NASCET (North American Symptomatic 

Carotid Endarterectomy Trial) alapján CTA-val mérthez képest [16].  

Táblázat 1.: A NASCET szerinti nyaki verőér szűkület esetén UH-val mérhető sebesség változások [15-

16]. PSV: peak systolic velocity, csúcs szisztolés áramlási sebesség; EDV: end diastolic velocity, 

végdiasztolés áramlási sebesség; ICA: a. carotis interna CCA: a. carotis communis NASCET: North 

American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

Szűkület % 

NASCET szerint 
PSV (cm/s) ICA EDV (cm/s) ICA PSVica/PSVcca 

<50 110-130 <40 <2 

50-59 >130 

 

<40 2-4 

60-69 40-110 

70-79 >230 

 

>100 >4 

80-89 

90> >400 >5 

Preokklúzív minimális (string) áramlás minimális (string) áramlás változó 

Elzáródás nincs áramlás nincs áramlás nincs áramlás 

 

A plakkvastagság mérésre használt legegyszerűbb és legelterjedtebb módszer a DUS, 

azonban kalcifikáció esetén hangárnyék miatt plakk volumetria korlátozottan 

kivitelezhető. Kontrasztanyagos UH vizsgálat esetén a neovaszkularizáció és a 

plakkfelszíni fekély jól vizsgálható. UH vizsgálattal echoszegény és echogazdag plakkok 
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különíthetőek jól el, azonban a plakk komponensek elkülönítése (IPH (Intraplaque 

heamorhage, plakk bevérzés) és LRNC (lipid rich necrotic core, zsírdús nekrotikus mag) 

között különbség, valamint kalcifikáció lemérése nem lehetséges [14].  

1.1.3.2.CTA 

A magyar ajánlás szerint amennyiben a nyaki verőér duplex UH lelet olyan sztenózisra 

derít fényt, melynél a rekonstrukció bármely formája szóba jön, a beavatkozás előtt az 

agyszövet állapotának vizsgálatára CTA vagy MRI végzendő a néma infarktusok 

kizárására, a carotisz szifon vagy intrakraniális erek esetleges további (esetleg multiplex) 

sztenózisának diagnosztizálására [9].  

Az ACI és az ACC szűkület meghatározására két elfogadott számítási mód létezik, 

melyeket két nagy multicentrikus klinikai tanulmányban definiáltak. Az European 

Carotid Surgery Trial (ECST) által meghatározott definícióban ezt az ACI eredeti 

átmérőjéből (lumen+teljes falvastagság) vonjuk ki a legszűkebb lumen keresztmetszetet, 

majd ugyanabban a szintben a ACI lumen és fal mérethez viszonyított hányadost 

számoljuk ki [17]. A North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

(NASCET) számítás szerint ezt a legkisebb reziduális átmérőt a disztális, ép ACI 

szakaszból kivonva az ép szakaszhoz viszonyítjuk [16]. A két mérési módszer közül a 

NASCET az elterjedtebb. 

CTA részletes információt nyújt az erek lefutásáról, lumenéről, esetleges szűkületéről, 

tágulatáról, érfali meszesedésről, sérülésekről, valamint az ereket körülvevő egyéb 

szövetekről, normális és kóros struktúrákról (vérzés, tályog stb.), valamint nagy 

pontossággal azonosítja az érfalban lévő meszesedéseket [18]. A 64 szeletes 

multidetektoros vagy az ennél magasabb technikai kvalitású CT készülékek esetén a 

nyaki verőér plakk összetevők vizsgálata lehetséges, bár a kalcifikáció felülbecsülheti a 

plakk volument, az IPH és a LRNC elkülönítése szoftveresen lehetséges csak, de a plakk 

felszíni ulceráció megítélésében jobb, hiszen meghaladja a MR felbontását [14].  

1.1.3.3. MR 

MR-angiográfia megjeleníti az agyi ereket, illetve az erekben áramló vért. Két fő 

módszere ismert: a time-of-flight és a fáziskontraszt-technika. A time-of-flight (TOF) 

metódus az artériákban áramló vért ábrázolja kontrasztanyag adása nélkül, csupán a vér 
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elmozdulásából adódó MR jeleket kihasználva. A kontrasztanyagos MR vizsgálat (MRA) 

nagyobb pontossággal rendelkezik, mint a nem kontrasztanyagos technikák például a 

TOF, de előbbiekhez szükség van paramágneses kontrasztanyag, például gadolínium 

beadására.  

Az MR képalkotás hajlamos a carotis sztenózis mértékének túlbecslésére. A 70–99%-os 

sztenózis diagnosztizálására alkalmazott TOF szekvencia érzékenysége és specificitása 

megegyezik a DUS képalkotással (88%, illetve 84%) [18]. Az MRA a sztenózis 

méretének túlbecslése révén megnehezíti a közepes (50–69%) és a súlyos sztenózis 

megkülönböztetését. Az MR a lágyrészek, így az ateroszklerotikus nem kalcifikált plakk 

szerkezetének az elemzésére a legjobb képalkotó modalitás A kontrasztanyagos MR-rel 

jól vizsgálható a neovaszkularizáció és a plakk inflammáció, plakk ulceráció, fibrotikus 

sapka vastagsága, továbbá az IPH és az LRNC elkülönítés is lehetséges. Ezt a képalkotó 

módszert javasolják a plakk morfológiai vizsgálatára gyógyszeres hosszmetszeti klinikai 

vizsgálatok során [14]. 

1.1.4. Kezelés 

A szignifikáns, azaz 70% feletti ACI sztenózis revaszkularizációs terápiája bizonyítottan 

csökkenti a stroke kockázatát. Azonban a rekonstrukciós eljárás perioperatív stroke 

rizikója megközelítőleg 1-2% az erre specializálódott érsebészeti centrumokban [6]. A 

szignifikáns szűkületű, tünetmentes és tünetes betegpopuláció stroke rizikójában 

eltérések mutatkoznak. Amíg az aszimptomatikus betegek esetében 0,5% az éves, addig 

a szimptomatikus betegek esetében 32% a 12 héten belüli rizikója az új neurológiai 

esemény kialakulásának [19]. 

A magyarországi protokoll és az európai irányelv alapján javasolt a 6 hónapon belüli 

tünetes (azonos oldali látásvesztés, ellenoldali plégia, parézis és afázia) betegek 70% 

feletti nyaki verőér szűkületének 2 héten belüli rekonstrukciója. Jelenleg is napirenden 

lévő téma az érsebészek körében a szimptomatikus betegek sürgős rekonstrukciójának 

pontos időzítése (48 órán belül versus a 2. és a 14. nap között). A magyar és az Európai 

Érsebészeti Társaság (ESVS European Society for Vascular Surgery) irányelvben 

nemzetközi klinikai vizsgálatok által igazolt, I. osztályú A szintű evidencia alapján 

javasolják a sürgető revaszkularizációt szekunder stroke-prevenció céljából a releváns 

oldali neurológiai tüneteket, vagy azonos oldali átmeneti, illetve végleges látásvesztést 

okozó nyaki verőérszűkület esetén [6, 9]. A sürgető műtét pontos időpontjáról azonban 
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nem fogalmaz meg ajánlást az ESVS sem. A Society for Vascular Surgery (SVS Amerikai 

Érsebészeti Társaság) 2021-ben megjelent legújabb irányelvében a 48 órán túli 14 napon 

belüli nyitott rekonstrukciót ajánlják 1-es osztályú és B evidencia szinten [5]. Tüneteket 

okozó nyaki verőérszűkület esetén a beavatkozás indikációja egyértelmű, azonban az 

időzítés és a beavatkozás típusa (nyitott műtét vagy sztent implantáció) minden betegnél 

individuálisan az anatómiának, az agyi iszkémia kiterjedésének, az anamnesztikus 

adatoknak (nyaki besugárzás, korábbi nyaki verőér-műtét) és a kardiovaszkuláris rizikó 

státuszának a figyelembevételével multidiszciplináris team döntése kell, hogy legyen 

hazánkban [1]. 

A tünetmentes esetekben magyar és európai irányelvek csak a magas stroke rizikójú 

betegeknél javasolják a műtéti beavatkozást [6, 9]. Viszont jelenleg nincs elfogadott 

képalkotó módszer, amely biztonsággal előre jelezné a potenciálisan nagyobb cerebrális 

iszkémia esélyét. Jelentős eltéréseket mutat az a tanulmány, amely a különböző országok 

nyaki verőérszűkület-ellátásának gyakorlatát hasonlította össze az aszimptomatikus és 

szimptomatikus betegek kezelésében [1]. A tünetmentes, incidentálisan felfedezett, 70% 

feletti (CTA-val vagy MRA-val igazolt) szűkület esetén – amennyiben társbetegségek 

miatt nem emelkedett a perioperatív rizikó – elsősorban elektív sebészi nyakiverőér-

rekonstrukció, míg emelkedett kockázat esetén sztentimplantációt vagy optimális 

gyógyszeres kezelést javasolt hazánkban [9]. A 2021-ben megjelent amerikai ajánlás 

alacsony műtéti rizikó esetén nyitott rekonstrukciót és BMT-t javasolja a csak BMT 

terápiával szemben I. szintű B osztályú ajánlásként [5].  

A 2. táblázat foglalja össze a ESCT, NASCET és VACS vizsgálatok adatai alapján a 

tünetes betegeknél végzett nyitott rekonstrukciós műtéték rizikócsökkentő hatását a csak 

BMT-vel szemben [16-17, 20].  
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Táblázat 2.: Szimptomatikus betegek esetében végzett randomizált klinikai vizsgálatok összehasonlítása a 

csak BMT (legjobb gyógyszeres kezelés) és a nyitott rekonstrukciós érműtétek (CEA) rizikócsökkentő 

hatását [16-17, 20]. BMT: best medical treatment, CEA: carotis endarteriektomia, NASCET: North 

American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial, ECST: European Carotid Surgery Trialists 

Sztenózis 

foka 

(NASCET) 

n 

5 éves stroke rizikó 

(perioperatív 

stroke-kal együtt)) 5 éves 

abszolút 

rizikó- 

csökkentés 

Relatív rizikó- 

csökkentés 5 év 

alatt 

Rizikócsökkentés

hez szükséges 

kezelendő 

betegszám 

CEA + 

BMT BMT  

0–30% 1746 18,4% 15,7% – 2,7% Nincsen haszon Nincsen haszon 

30–49% 1429 22,8% 25,5% + 2,7% Nincsen haszon Nincsen haszon 

50–69% 1549 20,0% 27,8% + 7,8% 28% 13% 

70–99% 1095 17,1% 32,7% + 15,6% 48% 6% 

Preokklúzív 262 22,4% 22,3% – 0,1% Nincsen haszon Nincsen haszon 

 

Mivel tünetmentes betegeknél a beavatkozás stroke-rizikója és az 5 éven belüli stroke-

prevenció között elenyésző a különbség, az egyes szakterületek és országok között a 

terápiás javaslatok terén eltérések mutatkoznak. A legnagyobb különbségek az egyes 

szakterületek által javasolt indikációt és kontraindikációt jelentő állapotok esetén 

figyelhetők meg, amelyek hátterében sokszor az eltérően definiált vagy nem is definiált 

fogalmak bújnak meg [1], valamint a különböző multicentrikus vizsgálatok 

eredményeinek eltérő interpretációja. Az ACST (Asymptomatic Carotid Surgery Trial) 

vizsgálat 3120 aszimptomatikus beteget randomizált, akinél elektíven CEA-t végzetek, 

vagy nem történt beavatkozás. Az 5 éves rizikó a két csoport között 4,1% és 10,0% az 

összes stroke esetet figyelembevéve. A perioperatív események és stroke-ok számát 

kombinálva a nettó 5 éves rizikó 6,9% CEA vs BMT 10,9%, a 10 éves rizikó 13,4% és 

17,9% volt [21]. 
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1.1.4.1.Gyógyszeres terápia 

A gyógyszeres kezelés célpontja az ateroszklerózis folyamatának lelassítása/ megállítása 

és a plakk stabilizálása, illetve az embolizáció rizikójának csökkentése. A jelenleg 

elérhető legjobb gyógyszeres kezelés (BMT- best medical treatment) a thombocita-

aggregáció gátló (TAG) és lipidszint csökkentő gyógyszeres kezelés [6]. A kísérő 

betegségek hipertónia és diabetes megfelelő kezelése mellett cél a befolyásolható 

rizikófaktorok az életmód és dohányzási szokások megváltoztatása. Sajnos nyaki 

verőérszűkület esetén a betegek adherenciája a terápiához alacsony, így a nagy klinikai 

vizsgálatok alapján elvárthoz képest alacsonyabb a gyógyszeres terápia hatékonysága 

ebben a populációban [22].  

Az ESVS irányelv aszpirin 75-325 mg napi bevitelét javasolja kardiovaszkuláris 

profilaxisként, klopidogrel aszpirin intolerancia esetén jön szóba. A magyar ajánlás 

szerint perioperatív TAG kezelés CAS esetén kettős antitrombotikus terápiát igényel, 

amely aszpirint és klopidogrelt egyaránt kell tartalmazzon. A terápia bevezetése legalább 

három nappal meg kell, hogy előzze a tervezett intervenciót, és legalább egy hónapig kell 

fenntartani a kettős trombocita-aggregáció gátlást. Az aszpirin terápiának életfogytig kell 

tartania [9]. 

A magyar ajánlás szerint a cél LDL szint <100 mg/dl, efelett sztatin terápia indítása 

szükséges [9]. Az ACST vizsgálatban a tünetmentes betegeknek, akik lipidszint 

csökkentő terápiában részesültek, a 10 éves stroke és a halálozási kockázata 13,4%, 

azonban a sztatint nem szedő betegeknél a 10 éves stroke-kockázat 24,1% volt [21]. CEA 

vagy CAS előtt ajánlott elkezdeni a sztatin terápiát és a perioperatív időszakban is 

fenntartani, mert a műtét előtt elkezdett terápia a 30 napon belül bekövetkező halál és 

stroke kockázatának jelentős csökkenésével jár [23-25].  

A magyar irányelv szerint a cél vérnyomás érték a nyaki verőér szűkületes betegeknél a 

<140/80 Hgmm és szívritmus 60–80/perc között, e felett béta-blokkoló adása javasolt [9]. 

Minden 10 Hgmm vérnyomás emelkedés 30–45%-kal növeli a stroke kockázatát. A 

vérnyomás 10 Hgmm-es csökkentése a hipertóniás betegek körében 33%-kal csökkenti a 

stroke kockázatát [25-26]. A vérnyomás fiziológiás tartományhoz való közelítése a 



16 
 

carotis pulzusnyomás csökkenéséhez vezet, amely a carotis intima-média vastagságának 

regresszióját idézi elő [27]. 

Diabetes mellitus betegség emelkedett carotis sztenózis előfordulással jár együtt [4]. 

Cukorbetegség mind tünetes és tünetmentes ACI sztenózisban szenvedő betegeknél 

megkétszerezi a stroke előfordulását [28]. Aszimptomatikus és szimptomatikus 

cukorbetegek esetén szigorú glikémiás kontroll ajánlott az európai irányelvben [6]. A 

korábbi amerikai irányelv konkrétabban fogalmaz cukorbetegek körében normoglikémiás 

szintre kell törekedni (célzott hemoglobin A1C érték kisebb legyen, mint 7%), a mikro- 

és a makrovaszkuláris komplikációk csökkentése érdekében [26]. 

A dohányzás szignifikánsan emeli az artéria carotis interna 50%-nál nagyobb 

szűkületének előfordulási gyakoriságát [4]. Emellett fokozza az ateroszklerotikus 

plakkok progresszióját és az iszkémiás stroke kockázatának szignifikáns növekedésével 

társul [29]. Mérsékelt testmozgás az iszkémiás stroke-ok 25%-os relatív kockázat 

csökkenésével jár [30]. A testmozgás csökkenti az obezitást, a vérnyomást, emeli az agy 

vérellátását, oxigenizációját. A rendszeres izommunka csökkenti a vércukor- és a vérzsír 

értékeket. Az európai irányelv útmutatása szerint egészséges életmód, dohányzás 

abbahagyása és fizikai aktivitás mindenképpen indokolt nyaki verőér szűkület esetén [6].  

1.1.4.2.Nyitott műtéti rekonstrukció 

A 70-99%-os nyaki verőér szűkület nyitott rekonstrukciója ajánlott a carotis ellátási 

területhez tartozó 6 hónapon belüli neurológiai tünetek esetén az ESVS IA szintű ajánlása 

alapján. 50-60%-os szűkület esetén IIA szintű az ajánlás, továbbá tünetmentes betegeknél 

is IIA szintű ajánlás a nyitott rekonstrukció, amennyiben magas rizikó igazolható egy 

vagy több képalkotó paraméter alapján [6]. A legújabb amerikai irányelv egyértelműen a 

nyitott műtétet javasolja a transzfemoralis CAS-sal szemben [5]. A perioperatív stroke 

rizikónak tünetmentes betegeknél 3% alatt, tünetes betegeknél 6% alatt kell lennie [9]. 

Műtét technika 

Az endarterektómia során az elzáródott éren hosszanti arteriotómiát követően az 

ateroszklerotikus plakk eltávolításra kerül. Hagyományos endarterektómia műtét során 

végzett hosszanti arteriotómia zárásánál direkt varratot nem javasolnak az irányelvek 
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[6,9]. Ér gyógyulása primer zárás után a lumen beszűkülésével járhat, ami a 

tromboembolizációt okozhat és így a stroke rizikóját növeli. Folt plasztikának az 

alkalmazása szignifikánsan csökkentette az azonos oldali stroke előfordulását [31-32]. 

Rutin folt plasztika vagy everziós endarterektómia használata ajánlott, primer zárás 

helyett [6].  

Carotis everziós endarterectomia (CEA) a leggyakrabban alkalmazott műtéti eljárás 

artéria carotis interna desobliterációjára. A CEA során az ACI az eredésénél levágásra 

kerül az ACC-ról. Az ACI adventiciáját kesztyűujj kifordításához hasonlóan leválasztjuk 

az ateroszklerotikus plakkrendszerről. A plakk eltávolítás és a carotis bifurkáció 

dezobliterációja után az ACI-t visszavarrjuk az ACC-ra. Előnye a módszernek, hogy 

idegen anyag nem kerül beültetésre. Az everziós vagy a folttal történő zárás választását 

az operatőrre bízza a ESVS irányelve Európában [6].  

Shunt használat tekintetében minden irányelv az operatőrre bízza a döntést, sem támogató 

sem tiltó jellegű javaslatok nincsenek evidencia hiányában [6, 9]. Több neurológiai 

monitoring módszer áll rendelkezésre a szelektív shunt használat eldöntésére. Lokál 

érzéstelenített éber betegek intraoperatív neurológiai vizsgálata és megfigyelése számít a 

gold standard módszernek. Általános anesztéziában altatott betegek neuromonitoring 

vizsgálatára alkalmas a transzkraniális Doppler (TCD), az elektroenkefalográfia, a 

háttérnyomás mérés és az infravörös közeli spektroszkópia (near infrared spectroscopy, 

NIRS).  

Az intraoperatív anesztézia esetén a magyar irányelv a GALA (General anaesthesia 

versus local anaesthesia for carotid surgery) vizsgálat eredményeire hivatkozva (ahol nem 

találtak a két módszer között szignifikáns különbséget a végpontok elemzése során) mind 

a lokoregionális mind az általános anesztéziát IA szinten ajánlja [9, 33] 

1.1.4.3.Sztent beültetés   

A nyitott műtét alternatívája a kevésbé invazív artériás szúrásból elvégezhető nyaki 

verőér sztent beültetése nagy betegforgalmú centrumban kerülhet elvégzésre. Ajánlott a 

kettős TAG kezelés elindítása aszpirinnal (kezdetben 300 mg, legfeljebb 14 napig, ezt 

követően naponta 75 mg) és klopidogrellel (napi 75 mg) a CAS előtt 3 nappal. Az aszpirin 

és a klopidogrel alkalmazást legalább egy hónapig folytatni kell [6, 9].  
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Szimptomatikus betegekben 70%-nál nagyobb szűkület esetében CAS végezhető CEA 

alternatívájaként. CAS javasolt a CEA-val szemben minden olyan szimptomatikus 

betegnél, ahol a szűkület súlyossága 70%-nál nagyobb és a betegnél korábban nyaki 

műtét, tracheosztómia, irradiáció, vagy egyéb károsodás okozta szöveti fibrózis, 

resztenózis áll fenn [9]. CAS javasolt a CEA-val szemben azoknál a szimptomatikus 

betegeknél is (70%-nál nagyobb szűkület), akiknél súlyos kardiopulmonális 

megbetegedés áll fenn. 

Táblázat 3.: Randomizált klinikai vizsgálatokban szimptomatikus betegeknél a CEA és CAS-t követő 30 

napos mortalitási és stroke rizikó összehasonlítása [34-37]. CEA: carotis endarteriectiomia, CAS: carotis 

sztentelés 

30 napos stroke 

rizikó 

EVA–3S SPACE ICSS CREST 

CEA   

n = 262 

CAS    

n = 261 

CEA   

n = 589 

CAS    

n = 607 

CEA    

n = 857 

CAS     

n = 853 

CEA    

n = 653 

CAS     

n = 668 

Halálozás 1,2% 0,8% 0,9% 1,0% 0,8% 2,3%   

Stroke 3,5% 9,2% 6,2% 7,2% 4,1% 7,7% 3,2% 5,5% 

Maradvány 

tünetekkel járó 

stroke 

0,4% 2,7% 2,9% 4,1% 2,3% 2,0% 0,9% 1,2% 

Halálozás/stroke 3,9% 9,6% 6,5% 7,4% 4,7% 8,5% 3,2% 6,0% 

Halálozás/maradv

ány tünetekkel 

járó stroke 

1,5% 3,4% 3,8% 5,1% 3,2% 4,0%   

 

Míg a néhány évvel korábbi európai irányelv nagy műtéti rizikó, illetve bizonyos 

anatómiai állapot vagy anamnesztikus adat esetén a CAS-t a nyitott műtét 

alternatívájaként ajánlja [6], a legújabb amerikai ajánlás mind a tünetes mind a 

tünetmentes esetekben nyitott műtétet javasolt a transzfemorális CAS-sal szemben [5]. A 

TCAR (transcarotid artery revascularisation) új módszerét a magas nyitott műtéti rizikó 
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esetén a nyitott műtétnél és a transzfemoralis CAS-nál optimálisabb beavatkozásnak ítélte 

meg az új amerikai irányelv [5]. A 3. táblázat foglalja össze a nagy klinikai 

vizsgálatokban a beavatkozás utáni 30 napos stroke és halál rizikóját a CAS és CEA 

összehasonlításában. A 4. táblázatban ugyanezen adatok összevetése során a nyitott műtét 

összességében jobb eredményeket mutat.  

Táblázat 4.: A 30 napos stroke és halálozás rizikójának összevetése nyitott műtét és CAS között 

szimptomatikus betegek esetében randomizált klinikai vizsgálatok eredményei alapján [35, 38-40]. 

CEA:carotis endarteriectomia CAS: carotis stent beültetés 

 CEA 

esemény/beteg 

szám 

CAS 

esemény/beteg 

szám 

RR  

95%-os konfidencia 

intervallum mellett 

Eckstein               (2008) 39/589 45/607 0,89 (0,59-1,35) 

Ederle                    (2010) 25/253 25/251 0,99 (0,59-1,68) 

Featherstone      (2016) 28/821 61/828 0,46 (0,30-0,72) 

Howard               (2011) 21/653 40/668 0,54 (0,32-0,90) 

 

A tünetmentes betegek körében több, mint egy évtizeden át futó ACST-2 klinikai 

vizsgálat legfrissebb előzetes eredményei alapján a CAS és a CEA között sem a 

periprocedurális halálozásban és neurológiai események előfordulásában, sem az 5 éves 

beavatkozás utáni stroke rizikóban nem találtak különbséget [41]. Bár várhatóan további 

alcsoport analízisek megjelenése árnyalhatja a képet. 

Beavatkozás 

Lokális érzéstelenítést követően az éber betegnél a katétert az a. femoralison, vagy a. 

radialison keresztül Seldinger-technikával vezetjük be. A szűkült szakaszba öntáguló 

fémsztentet tesznek a lumen tágítására és nyitvatartására. Az éren belüli 

angioplasztikának az egyik hátrányos következménye, hogy a manipuláció során 

magukkal a műszerekkel a plakkok felszínéről a sebész lesodorhat kisebb plakk darabokat 

vagy thrombotikus felrakódásokat, ami a mögöttes erekben thrombo-embolizációt okoz.  

Az operatív embolizáció elkerülése érdekében a műtéteket filter védelemben lehet 

végezni. A filter felfogja a leszakadó thrombusokat és megakadályozza a végartériákba 

való sodródásukat. A beavatkozás végén a filter eltávolításra kerül a felfogott 
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embólusokkal együtt. A filterek alkalmazásának szükségességéről nincsen jelenleg 

konszenzus, így kötelező alkalmazása nem javasolt az irányelvekben [6, 9].  

Sztent behelyezés módosított módszere a TCAR (Transcarotid Artery Revascularization), 

amelynek előnye, hogy a felvezetés a carotison keresztül történik így az aortaívből történő 

embolizáció teljes egészében kikerülhető, ennek köszönhető, hogy a korai vizsgálatokban 

a beavatkozást követően MR vizsgálaton a friss DWI (diffusion weighted imaging) léziók 

száma a nyitott műtéttől nem tért el, a konvencionális CAS-nál sokkal alacsonyabb volt 

[42].  

1.1.5. Betegek követése 

A 2020-ban frissített magyar ajánlás szerint CAS, vagy CEA után indokolt az azonos 

oldali, illetve ellenoldali nyaki DUS vizsgálattal való követése carotis rekonstrukció után 

egy és hat hónap múlva, majd egy, illetve két év múlva. Egy 2002-es holland tanulmány 

szerint az DUS követése a beavatkozáson átesett betegnél csak a költségeket növelte, a 

minőségben eltöltött életévet nem, ezért költséghatékonysági szempontból nem 

ajánlották, hanem helyette a tünetek esetén javasolták az Duplex UH követést [43].  

Amennyiben a carotis rekonstrukció után 1-2 hónapon belül észlelnek a rekonstrukció 

területén szűkületet, azt inkább reziduális szűkületnek lehet nevezni. A resztenózis a 

sztenózis újbóli kialakulása, ami szűkíti az ereket és csökkent véráramláshoz vezet. A 

neointimális hiperpláziából eredő visszaszűkülés általában 3-6 hónappal a rekonstrukció 

után szokott kezdődni. Amennyiben a beavatkozás után 2 évvel észlelnek visszaszűkülést, 

az feltehetően ateroszklerotikus eredetű.  
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1.2. A lumen morfológia és áramlási paraméter modellezés hatásának vizsgálat  

A jelenlegi irányelvekben elsősorban a nyaki verőér százalékos szűkületének foka 

befolyásolja a terápia választást [5-6]. A tünetmentes betegek esetében 70%-os 

szignifikáns szűkület esetén magas stroke rizikónál javasolt invazív beavatkozás. Az 

európai irányelv megemlíti, hogy magas stroke rizikó merülhet fel a koponya CT-n, vagy 

MR-en leírt néma iszkémiás lézió, a szűkület progressziója, nagy plakk terület, nagy 

echoszegény plakk esetén, valamint UH-n echolucens plakk, MR-rel igazolt IPH, 

csökkent cerebrovaszkuláris rezerv kapacitás és TCD-n leírt spontán embolizáció esetén 

[6]. Azonban az ilyen irányú vizsgálatok egyike sem javasolt evidencia szinten a nyaki 

verőérszűkület kivizsgálása során a klinikai rutin részeként. Arra sincsen sem 

iránymutatás, sem konszenzus, hogy milyen képalkotó módszer élvez összességében 

elsőbbséget a plakk morfológia és összetevők vizsgálatában. Az egyes plakk morfológiai 

jellemzők egy-egy vizsgáló módszer révén nyert adataival pontos rizikó becslés nem 

adható, ilyen jellegű klinikai és plakk morfológiai vagy hemodinamikai vizsgálatok 

eredményeit komplexen vizsgáló és értékelő tanulmány nem született. Jelenleg csak 

viszonylag kis esetszámú kutatási célú klinikai vizsgálat eredményei állnak rendelkezésre 

[44-53] klinikai rutinban használható nagy beteganyagból nyert adatok még váratnak 

magukra.  

A koszorúerek esetében már bizonyított, hogy magas rizikójú plakk tulajdonságok az 

emelkedett csúsztatófeszültséggel (WSS wall shear stress) hozhatók összefüggésbe [54]. 

A nyaki verőér plakkok esetében is készültek már ilyen irányú esetbemutató publikációk 

[55-56]. A csúsztatófeszültség (WSS) szerepe a gyors plakk progresszióban és a kiterjedt 

remodellingben még nem tisztázott. Egyes közlemények alapján az alacsony, mások 

szerint az oszcilláló csúsztatófeszültség lehet a plakk vulnerábilitás indikátora [57].  
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1.2.1. Lumen morfológia képalkotása és szegmentálása 

A különböző képalkotó módszerek erősségeit és gyengeségeit a nyaki verőér szűkület 

plakk diagnosztikájában az 5. táblázat foglalja össze. Egy 2020-ban publikált 

összefoglaló közleményben magas rizikót jelentő plakkok képalkotó diagnosztikai 

prospektív vizsgálatai alapján a leggyakrabban előforduló morfológiák a 

neovaszkularizáció, az echoszegény plakkok és az LRNC [9].  

Táblázat 5.: A nyaki verőér szűkület plakk morfológiájának vizsgálatában alkalmazott különböző képalkotó 

modalitások erősségeinek összefoglalója [14]. 

 
Plakk 

bevérzés 

(IPH) 

Lipid dús 

nekrotikus 

mag 

(LRNC) 

Neovaszkularizáció 
Plakk vastagság és 

volumetria 

Plakk felszíni 

morfológia 

(ulceráció) 

CTA IPH és a LRNC nehezen 

különíthető el egymástól, de 

a többi plakk komponens jól 

megítélhető 

Pre és poszt- 

kontrasztos képeket 

igényel napi rutinban 

nem használt 

Kalcifikáció esetén 

túl becsülhető  

Legjobb felbontású 

vizsgáló módszer 

MR Legjobb 

vizsgálati 

módszer 

T1 súlyozott szekvenciákkal jól 

vizsgálható 

LRNC nagy aránya 

esetében 

túlbecsülhető  

Kontrasztanyagos 

MR-rel jól 

vizsgálható 

UH Echogazdag és echoszegény 

plakkokat különít el, azonban 

az IPH-t és LRNC-t nem. 

Kontrasztanyagos 

UH-val jól 

vizsgálható 

3D UH-val jól 

vizsgálható, 

kalcifikáció 

hangárnyékot 

okozhat 

Kontrasztanyagos 

UH-val jól 

vizsgálható 

 

A Slicer program általános felhasználású orvosi képfeldolgozó ingyenes elérésű program 

(3D Slicer, version 4.10.2. Kitware Inc., New York). A DICOM formátumú képalkotó 

diagnosztikai vizsgálat során nyert képanyag feldolgozása azonban csak manuálisan 

minden egyes szeleten egyesével kijelölve lehetséges. A programon belül a 

kontrasztintenzitás beállítására van lehetőség, egyéni preferencia alapján alapfokú 

programozási jártasság mellett lehetőség van egyéni preferencia beállítások megadásával 

szemi-automatikus szegmentálásra is. A szegmentált anatómiai struktúrák vizuális 

megjelenítésén túl kvantitatív összehasonlítására ad lehetőséget [58]. 
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1.2.1.1.UH 

A nyaki verőér Uh diagnosztikájában is megjelentek az mesterséges intelligencián 

alapuló szoftver. Az AtheroEdge™ rendszer célja a gyorsabb UH vizsgálat, amelyhez az 

automatikus intima-media távolság és teljes plakk area mérést tesz lehetővé. A rendszert 

validáló cikk nagyon erős korrelációt mutatott a program által mért értékek és a referencia 

értékek között [59], azonban még kereskedelmi forgalomban nem kapható. Plakk 

analízisre alkalmas UH alapú szoftver nem elérhető jelenleg. Tekintve, hogy kalcifikáció 

erősen korlátozó tényezője az UH plakk analízisnek, így klinikai elterjedése nem várható, 

hisz a vizsgálatok relatíve szubjektívek, nem automatizálhatóak és az esetek jelentős 

részében korlátozottan alkalmazható ez a képalkotási módszer szignifikáns szűkület 

esetén.  

1.2.1.2.MR 

VesselMASS szoftvert a Leiden University Medical Center fejlesztette MR alapú nyaki 

verőér szemiautomata szegmentálásra [60-61], jelenleg kereskedelmi forgalomban nem 

elérhető a szoftver. A szegmentáláshoz 1.5T GE gépen végezték gadoliniumos 

kontrasztanyag adással vizsgálatokat, amelyek felvételezési ideje kicsit kevesebb, mint 1 

órát vett igényben, mivel TOF és Black blood MRI szekvenciákat is alkalmaztak. A 

vizsgálatban a pre- és posztkontrasztos 8 szelet került részletes szoftveres feldolgozásra 

[61]. Az 1769 elvégzett MR vizsgálatból 76 betegnél volt 50% feletti nyaki verőér 

szűkület és 61 betegnél ismételték meg az MR vizsgálatot. Eredményeik alapján a 

leolvasó vizsgálók közötti variabilitásban volt jelentős eltérés, a betegeknél végzett 

ismételt vizsgálatok között nem volt jelentős eltérés [61]. Ugyanennek a prospektív 

epidemiológiai vizsgálatnak a kiértékelése során a MR vizsgálaton az ismert nyaki verőér 

szűkület fokával és a lumen area szűkületének mértékén kívül a kvantifikált zsíros mag 

(lipid core) mennyiségének emelkedésével korrelált a kardiovaszkuláris események 

előfordulásával [62].  

Az MR alapú ateroszklerotikus plakk analízisre alkalmazott szoftveres megoldás a 

Quantitative Vascular Analysis System [63] és a Morphology-Enhanced Probabilistic 

Plaque Segmentation [64], egy-egy közlemény született a módszerekkel, azonban egyik 

alkalmazása sem terjedt el még tudományos publikációk terén sem széles körben. 
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1.2.1.3. CTA 

CT angiographia I osztályú A szintű ajánlással javasolt képalkotó eljárás a nyaki 

verőérszűkület megítélésére [65]. A CTA előnye a könnyű hozzáférhetőség a napi 

klinikai rutinban, a magas képi felbontás segítségével elérhető artériás ábrázolás, jól 

beállított klinikai protokollok, rövid felvételezési idő miatti alacsony mozgási műtermék 

aránya [66], továbbá, hogy az utómunkálatokhoz alkalmazott speciális szoftverekkel a 

plakk komponensek elkülönítésére is lehetőséget ad [67]. 

Az ateroszklerotikus plakkok volumen mérése és ulceráció kimutatására a CTA vizsgálat 

jól alkalmazható. Ezenfelül CTA képek alapján a kalcifikáció azonosítás is jó hatásfokú 

pre- és posztkontrasztos felvételek elvégzése esetén. Az úgynevezett lágy plakk 

összetevők azonosítása azonban problémás az átfedő Hounsfield egységek (HU) miatt, 

így a fibrotikus sapka elkülönítése nem lehetséges, és a nagyfokú kalcifikáció esetén a 

szűkület foka is túlbecsülhető a CTA képalkotással [14]. Arna van Engelen és 

munkatársainak publikációja alapján hisztopatológiai eredményekkel összevetve a carotis 

artériából származó plakkok összetételének megállapítása során MR-rel nagy 

pontossággal meghatározható a fibrotikus komponens és a lipid-gazdag nekrotikus 

komponens aránya, viszont kevésbé pontos a kalcifikáció mértékének kimutatása. Ezzel 

szemben a CTA-val történt összevetés jobb becslést ad a kalcifikált plakk térfogatról, 

azonban a fibrotikus szövet és lipid-gazdag nektorikus komponens differenciálása a 

Hounsfield értékek nagy átfedése miatt pontatlan [68]. A CTA és in vivo MR kombinált 

elemzése alkalmas mindhárom plakk komponens (fibrotikus, lipid-gazdag nekrotikus 

(LRNC) és kalcifikált állomány) arányának meghatározására [14], de ez a klinikai 

rutinban nem életszerű kivizsgálási protokoll, így csak klinikai vizsgálatok esetén 

tekinthető elvárásnak a két vizsgáló módszer együttes alkalmazása.  

Szoftveres lumenszegmentálás során a lumenben lévő kontrasztanyag és az ér fal közötti 

HU denzitás közötti jelentős eltérést detektálja automatikusan a szoftver, ennek 

megfelelően jelöli ki az érzékelt magas HU denzitású kontrasztanyag oszlop 

középpontjában a középvonalat. Egyes alkalmazások automatikusan a vélelmezett lument 

is kijelöli.  
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A szűkület mértékének szemi-automatikus eldöntésére alkalmazott szoftverek már a napi 

klinikai rutinban is alkalmazásban vannak CTA esetében. Négy különböző, félig 

automatikus érfelismerésre alkalmas szoftvert összehasonlító neuroradiológusok által 

végzett tanulmány jó szenzitivitást és specificitást, illetve magas diagnosztikus 

megbízhatóságot írt le a vizsgálók közötti jó ismételhetőség mellett. Eredményeik alapján 

a fals negatív mérések hátterében leggyakrabban az ulceratív plakkokat azonosítottak, 

illetve a különböző vizsgálók esetében eltérő sztenózis és referencia mérések miatt 

javasolt, hogy az automatikus szegmentálást mindig ellenőrizze gyakorlott radiológus 

[69].  

A CTA alapú plakk analízis vizsgálatokat áttekintve a különböző plakk komponensek 

elkülönítésére alkalmazott HU tartományok jelentősen eltérnek [46-47, 70-73], a 

vizsgálatok nagy részében manuális kiértékelést végeztek. A 6. táblázat mutatja be a 

különböző publikációkban használt HU tartományokat.  

Táblázat 6.: Különböző publikációkban alkalmazott HU tartományok a nyaki verőér plakk összetevők 

vizsgálatára nyaki verőér szűkület esetén [46-47, 70-73]. HU: Hounsfield unit; LRNC:lipid rich necrotic 

core  

Plakk összetevők  Wintermark Weert Nandlur Serfaty  Wang Diab 

Kalcifikáció >177,1 >130 >130 >96 >120 >250HU 

Fibrotikus  72-176 60-129    51-129 49-95 50-119 80-249 

Zsírosan fibrotikus   71-40 
59 –20 50- -100 

48-24 
49- -100 

40-79 

LRNC 39,5- -100 23- -8 20-39 

 

A publikációk jelentős eltérést mutatnak abban is, hogy milyen betegpopulációt 

vizsgáltak, milyen CTA beállításokkal készültek a képanyagok és a plakk komponens 

mérések validációjának módszerei. Ennek megfelelően a vizsgálatok nem igazán 

vethetők össze, ami magyarázza az időnként egymásnak ellentmondó eredményeket is. A 

hat különböző HU tartományt, amik a cikkekben hivatkozásra került különböző 

módszerekkel validálták, ezt foglalja össze a 7. táblázat. A későbbi publikációk e témában 

az 6. táblázatban bemutatott 6 szerző munkái közül választottak referencia alapot. 
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Táblázat 7.: A különböző HU beállításokat közlő carotis plakk analízissel foglalkozó publikációk által 

validációra alkalmazott technikák és a későbbi hivatkozások [46-47, 70-73]. HU:Hounsfield unit 

Tanulmány 

szerzője 

Megjelenés 

éve 

Beteg 

szám 

Alkalmazott referencia technika Későbbi 

referencia MR Hisztológia MikroCT 

Weert 2006 15 o igen o igen 

Wintermark 2008 8 o igen igen igen 

Serfaty 2006 131 o o o o 

Saba 2017 60 igen o o o 

Wang 2015 100 o o o o 

Diab 2017 53 o igen o o 

 

CTA alapú plakk morfológiai vizsgálatokra kifejlesztett szoftverek közül a 

szívkoszorúerek képalkotásában legszélesebb körben alkalmazott Medis AngioQ szoftver 

családnak létezik nyaki verőér specifikus beállítása, azonban mind a fejlesztések, mind a 

korábbi publikációk többnyire szívkoszorúerek plakk vizsgálatáról érhetőek el [74]. 

Előnye a szoftvernek, hogy bármilyen HU tartomány megadható a különböző plakk 

komponensekre, illetve a program is képes dinamikus automatikus kvantifikációra, 

azonban hisztológiai validációs vizsgálattal való összevetés még nem történt. Az 1. Ábra 

mutat be egy példát a nyaki verőér lumen szegmentálásra és plakk analízisre Medis 

programmal. 
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Ábra 1.: Medis AngioQ programmal a nyaki verőér szűkületről készült lumen és érfal szegmentálás. A 

lumen (sárga) és érfal (naracssárga) és a közöttük elhelyezkedő plakk szegmetálását ábrázolja a 

középvonali rekonstrukción az érlumenről a kép valamint, a hosszmetszeti képen O-val jelölt síkban készült 

keresztmetszeti kép, és a grafikon az x tengelyen szegmentált ér érhossza mentén a lumen átmérő, az érfal 

átmérő és ezen belül a plakk komponensek eloszlásának grafikus megjelenítése.  

 

Az egyetlen jelenleg FDA engedéllyel rendelkező nyaki verőér CTA plakk analízisre 

kutatási céllal jóváhagyott szoftver a VascuCap szoftver, amely hisztopatológiai 

eredményekkel összevetve jól korrelált a plakk komponensek klasszifikációjában és 

alacsony eltérést találtak vizsgálók közötti különbség vizsgálata esetén is [75].  
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1.2.2. Áramlási viszonyok carotis stenosis esetén  

A hemodinamikai tényezők fontosságát az ateroszklerózis patogenezisében az a 

megfigyelés támogatja, hogy a plakkok főleg az erek szájadékainál, elágazási pontjainál, 

a hasi aorta hátsó falán alakulnak ki, ahol a vér áramlása turbulens [76].  

A folyadékok áramlását leíró fizikai törvény, a Hagen-Poiseuille-egyenlet kimondja, 

hogy a térfogati áramerősség fordítottan arányos az ér hosszával, egyenesen arányos a 

nyomáskülönbséggel, ami a két végpont között lép fel, továbbá egyenesen arányos a sugár 

negyedik hatványával. Egzaktul csak newtoni folyadékok stacionárius és lamináris 

áramlására vonatkozik, de a Hagen-Poiseuille-törvény közelítésképpen alkalmazható a 

vérkeringésre. Fiziológiás viszonyok mellett a vérkeringési rendszerben az áramlás 

lamináris. Az áramlás jellege az áramló vér viszkozitásától, az áramló vér sűrűségétől, a 

lamináris áramlási sebességtől és az ér sugarától függ.  

Az orvosi élettanban használt nyírófeszültséget a folyadékáramlás során fellépő fő 

mechanikai erők leírására alkalmazzák. A nyírófeszültség a nem ideális folyadékban lévő 

belső súrlódás (viszkozitás) és a nyírássebesség szorzata. A folyadékban keletkező 

feszültség, azaz nyíróerő, amellyel az áramló vér rongálja az endotelium felszínét.  

Az artériák endotél rétegére a véráramlás által okozott mechanikai erő egyik komponense 

a véráramlással megegyező irányban létrejövő erő, ez maga a vérnyomás, a másik pedig 

a falra tangenciális irányban érvényesülő erő, ez a csúsztató feszültség. A CFD 

analízisben számolt érfalra ható erőre csúsztató feszültségként (WSS: wall shear stress) 

hivatkozunk a továbbiakban.  

Az érrendszerben a véráramlás jellemzői fontos tényezők az ateroszklerotikus plakkok 

kialakulásában. Az endotélium károsodása összefügg a falra irányuló csúsztató feszültség 

váltakozásával és a véráramlási sebesség emelkedésével. Az endotéliális sejtek 

összehangolása a csúsztató feszültség átlagos irányát tükrözi. Az axiális lamináris 

áramlási régiókban a csúsztató feszültség egyirányú, és az endotélsejtek hajlamosak az 

áramlási irányhoz igazodni. A turbulens áramlású régiókban azonban, ahol nincs 

meghatározó átlagos csúsztató feszültség irány, az endotélsejtek nem mutatnak preferált 

orientációt [77]. Az artéria carotis communis oszlásánál a belső falon magas áramlási 

sebességet, míg a külső fal közelében alacsony áramlási sebességet igazoltak [78]. 

Az alacsony WSS csökkenti a nitrogén oxid expresszióját, ami csökkentené az endotél 

gyulladását, emellett fokozza a monociták kitapadását, ami fontos kezdő momentuma a 
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plakkok kialakulásának [79-81]. Az érelmeszesedés megváltoztatja az artériák 

mechanikai tulajdonságait. Az ér kezdeti válasza az ateroszklerotikus károsodás 

kialakulására a dilatáció. Ez a válasz lehetővé teszi, hogy az ér normális méretű lument 

tartson fenn. A dilatáció addig folytatódik, amíg a plakk a keresztmetszet 40%-át el nem 

foglalja. A károsodás további növekedésével az ér kompenzációs válasza nem teszi 

lehetővé a további tágulást, így elkerülhetetlenül szűkülethez vezet [82].  

 

1.2.2.1. CFD vizsgálatok 

A CFD (Computational Fluid Dinamics) vizsgálatok a folyadékok áramlást leíró fizikai 

jelenség matematikai modellezése számítástechnikai módszerrel. Lehetőséget terem a 

folyadék áramlása kapcsán létrejövő erők és értékek vizsgálatára virtuális módon. 

Elsődlegesen az autógyártás és az űrkutatásban alkalmazták, azonban egészségügyi 

alkalmazásában jelentős kiaknázatlan lehetőségek vannak például az intravaszkuláris 

orvostechnikai eszközök non-invazív áramlási vizsgálatában.  

CFD 3D modellek alkalmasak a WSS vizsgálatára, azonban a szimulációhoz megfelelő 

modellek szükségesek, amelyekben az áramlási peremfeltételek (viszkozitás, fal 

elaszticitás, ellenállás) igazodnak a biológiai rendszerekben megfigyeltekhez. Továbbá 

elengedhetetlen a megfelelő lumen szegmentálás az áramlási értékek vizsgálatához [83]. 

A CFD modellek esetében az eredmények interpretáláshoz a mérnöki és matematikai 

tudás szükséges, azonban a további új orvostudomány területén végzett kutatások esetén 

a biológiai, orvosi kollaboráció elengedhetetlen [84]. 

A bonyolult anatómiai geometriák gyakori variációkkal, mint a carotis elágazás, jelentős 

hatással vannak a hemodinamikai paraméterekre [85-86]. Ezenfelül a nyaki verőér 

geometriája mindenkiben egyedi, ami egyéni áramlási jellegzetességeket eredményez. A 

CARE II vizsgálatban az MR képalkotás során a plakk vulnerabilitási jellegzetességek és 

a magas csúsztató feszültség együttes előfordulását mutatták ki nyaki verőér 

elágazódásokban [87]. Ez az eredmény alátámasztotta a korábbi hasonló két kutató 

csoport állításait [55, 88], melyeket egy másik csoport [54] által publikált eredmények 

alapján korábban kétségbe vontak. Gallo és munkatársai közleményükben felvetették, 

hogy csupán egyetlen áramlási paraméter vizsgálat nem elégséges a kardiovaszkuláris 

rizikó meghatározására [89]. Minden szerző egyetértett abban, hogy további vizsgálatok 
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szükségesek az olyan komplex geometriák, mint a carotis bifurkáció esetében [85, 87-

90].  

Nyaki verőér szűkület MR alapú plakk morfológiát és CFD modelleket vetett össze egy 

egészen friss vizsgálat. Eredményeik szerint az IPH esetén kisebb bifurkációs szöget, 

magasabb taWSS, minimális és maximális WSS értékeket találtak. Eredményeik alapján 

felvetették, hogy a CFD és MR képalkotás szimultán vizsgálata megkönnyíthető a plakk 

rizikó stratifikációt nyaki verőér szűkület esetében [91].   
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1.3. Nyaki verőér in-sztent resztenózisára hajlamosító tényezők és kezelésének 

vizsgálata 

A resztenózis egy speciális típusa a sztent behelyezést követően a sztenten belül 

megjelenő in-sztent resztenózis (ISR) az endovaszkuláris érában jól ismert és félt 

szövődménye a sztent beültetésnek mind a szívkoszorúerek, mind a perifériás erek 

esetében.  

1.3.1. Etiológia és előfordulása 

A kutatási eredmények szerint a resztenózis az erek traumára adott maladaptív válasza, 

melyet az intervenció idéz elő. Ez a helytelen válasz a következő elemekből tevődik 

össze: elasztikus rekoil, trombózis, gyulladás, sejtproliferáció, extracelluláris mátrix 

(ECM) termelődés. Ezek együttesen vezetnek az eljárás után átlagosan 6 hónappal 

bekövetkező lumenvesztéshez [92]. Kialakulásának oka tehát a ballonos tágítás során 

létrejövő érsérülés miatti elasztikus rekoil (visszarendeződés), negatív vaszkuláris 

remodelling (átépülés) és a neointimális hiperplázia [93]. A beavatkozás után közvetlenül 

megfigyelhető az úgynevezett elasztik rekoil, mely a lumen átmérőjének azonnali 

csökkenését eredményezi, így akutan a lumen akár 50%-nyi veszteségéért is felelős lehet. 

A megfelelően expandált sztent deponálása ezt a folyamatot igen jelentős mértékben 

csökkenti a koronáriákban [94]. Az intervenció utáni vaszkuláris remodelling 

összefüggésbe hozható az adventícia megvastagodásával és a heg kontrakciójával, melyet 

az ECM hialuronsavjának kollagénnel való felcserélődése okoz. A sztent beültetés a 

rekoilt és a vaszkuláris remodellinget is kivédi. A bare metal sztent (BMS) beültetést 

követő ISR mechanizmusában döntően a neointimális hiperplázia vesz részt [95]. A 

resztenotikus szakaszra vonatkozó szövettani vizsgálatok neointimális hiperpláziát, az ér 

simaizom sejtjeinek fokozott túlburjánzását mutatják [96]. A neointimális hiperplázia 

patológiai hátterében az aktivált gyulladásos folyamatok, komplement rendszer 

aktiválódása és a növekedési faktorok felszabadulása által indukált simaizomsejtek 

növekedése a tunika mediában, amely érszűkülethez és romló vaszkuláris funkcióhoz 

vezet. A legfontosabb rizikófaktorai az iszkémia/reperfúziós károsodás, nyíróerők, 

gyulladásos folyamatok, diabetes, oxidatív stressz, hipertenzió, citokinek modulációja és 

a CRP emelkedett szintje együttesen és más környezeti tényezőkkel együtt, mint a 

dohányzás [97]. 



32 
 

A nyaki verőér esetén az in-sztent resztenózis előfordulása 3% és 20% között változik 

[98-101], ám az adatok az ISR különböző definíciói, a változó idejű utánkövetes és a 

különböző mérési módszerekből adódó különbség miatt jelentősen szóródnak. 

1.3.2. Klasszifikációja 

A nyaki verőérszűkület esetében külön ISR klasszifikáció beosztás nem létezik, és bár az 

érátmérőkben jelentős eltérés van, mégis a Mehran-féle szívkoszorúerek ISR-ét 

klasszifikáló beosztás használatos az irodalomban. Az in-sztent resztenózisnak több 

formája ismert a szívkoszorúerek klasszifikációjánál [102]. Míg a fokális megjelenésűek 

(<10 mm hosszú) relatív jól reagálnak nagy nyomású ballonos dilatációra, addig a diffúz 

formák a rendelkezésre álló intervenciós módszerekkel kevésbé eredményesen 

kezelhetőek.  

Táblázat 8.: Mehran-féle resztenózis osztályozás [102] 

Típus Karakterisztika Megjelenés 

I Fokális 10 mm-nél rövidebb  

Ia. 

Artikulációs 

A sztentek közötti résben 

 

Ib. 

Marginális 

Proximális vagy disztális 

szélen 
 

Ic. 

Fokális sztenttest 

Sztenten belül 

 

Id. 

Multifokális 

Több lokalizációban is 

megjelenik 
 

II.  

Diffúz  

intra-sztent 

10 mm-nél hosszabb, de a 

sztent széleit nem haladja 

meg  

III.  

Diffúz proliferatív 

A sztent széleit is meghaladó 

kiterjedés 
 

IV.  

Teljes elzáródás 

Sztent teljes elzáródása 
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A korábbi osztályozás mellett, mely szerint lokális (<10 mm) és diffúz (>10 mm) formát 

különítünk el, Mehran és munkatársai 4 csoportba osztották az ISR megjelenési formáit, 

amit a 8. táblázat foglal össze. Az I-es típusba tartozik a korábbi osztályozás szerinti 

fokális resztenózis, mely 10 mm-nél rövidebb szakaszt érint a sztenten belül, a sztent 

proximális vagy disztális szélénél, vagy ezen lokalizációk kombinációja (multifokális 

ISR). A II-es típusú 10 mm-nél hosszabb resztenózis (diffúz intrasztent ISR), mely csak 

a sztenten belüli részt érinti. A III-as típusba tartozik a 10 mm-nél hosszabb és a sztent 

szélein túlérő ISR (diffúz proliferatív). A IV-es típus a teljes okklúzió. 

1.3.3. Hajlamosító tényezők 

Nagy betegszámú, multicentrikus vizsgálatok számos resztenózisra hajlamosító 

rizikófaktort igazoltak a szívkoszorúereknél. Ezeket két fő csoportra oszthatjuk. A 

betegtől függő (szisztémás) tényezők, melyek jellemzően a Mehran II-IV típusú ISR-

ekkel hozhatók kapcsolatba, hasonlóak az arterioszklerózis klasszikus rizikófaktoraihoz. 

A Framingham-tanulmány által ismert, hogy a hipertónia, a diabétesz, a dohányzás, a 

hiperkoleszterinémia mind növelik az érelmeszesedés kockázatát [96]. A resztenózisra 

hajlamosító további klinikai tényező még a dialízist igénylő veseelégtelenség. A másik 

csoportot a lokális, az adott érszakaszt, illetve a beavatkozást jellemző tényezők jelentik. 

Ezek elsősorban a fokális (Mehran I) ISR kialakulásával hozhatók kapcsolatba. Ilyenek 

például a plakkok morfológiája, a szűkület hossza, illetve gyakoribb a resztenózis teljes 

okklúzió megnyitása után a szívkoszorúerekben [103-104]. Az eljárásból adódó tényezők 

is szerepet játszanak a resztenózis kialakulásában, ilyenek például a sztent megtöretése, a 

nem megfelelően expandált sztent, a nem megfelelő pozíció [103]. 

A nyaki verőérszűkület esetén korábbi publikációk alapján a női nem, a diabetes, 

diszlipidémia, dohányzás, a hipertónia, csökkent vazorekativitás és a gyulladásos 

faktorok emelkedése ISR és sztent okklúzió kialakulásának rizikófaktoraiként lettek 

azonosítva [101, 105-109]. Az újbóli ISR-t vizsgáló tanulmányt korábban nem 

publikáltak, mivel az utóbbi 5 évben minden irányelvben egyöntetűen szűkítették a 

reintervenció indikációját így, nemhogy randomizált klinikai vizsgálat, de még 

retrospektív eredményeket közlő publikáció megjelenése sem várható a témában.   
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1.3.4. Kezelés 

Nyaki verőérszűkület rekonstrukciója után kialakult resztenózis klinikai jelentősége 

vitatott. Az a. carotis interna in-sztent resztenózisa ritka entitás, így optimális kezelésére 

nagy esetszámú tanulmányokon alapuló nemzetközi vizsgálatok nem léteznek, emiatt az 

európai irányelvben ellátásával kapcsolatban csak az általános resztenózis esetén 

megfogalmazottakat alkalmazhatjuk. A tünetmentes resztenózis esetén BMT javasolt [6], 

hiszen ismert, hogy az ISR kezelése után igen gyakori (akár 50%-ot is eléri) az újbóli 

visszaszűkülés [110-111], mindemelett a reintervenciós rizikója is magasabb. A CIRSE 

(Cardiovascular and Interventional Radiological Society of Europe) irányelv is arra hívja 

fel a figyelmet, hogy az extrakraniális nyaki verőér szűkület esetén az intervenciót 

követően reziduális sztenózis növelheti a neointimális hiperplázia talaján kialakuló 

resztenózis előfordulását, azonban ennek klinikai relevanciája kérdéses [112]. Csak a 

releváns neurológiai tüneteket okozó esetekben javasolt az invazív beavatkozás jelenleg 

Európában [6], azonban arra, hogy ez milyen beavatkozás, intervenció vagy nyitott műtét, 

és ha intervenció akkor milyen módszer javasolt, nem tér ki az iránymutatás.  

A 2016 során a témában publikált meta-analízis korábbi igen heterogén és többnyire kis 

esetszámú tanulmányok (1-31 eset) eredményeinek összevonása alapján a 

gyógyszerkibocsátó ballonok (DEB) alkalmazását tartotta a legoptimálisabb kezelési 

módszernek a 42 közleményben leírt 185 intervenció eredményei alapján [113]. 

Szívkoszorú erek reintervenciója esetén a második generációs DES-ek a DEB-hez 

hasonlítva összmortalitást tekintve jobbnak bizonyultak [114]. A nyaki verőér szűkület 

esetén DES-sel végzett reintervencióról publikáció nem elérhető. Tekintve, hogy az 

indikációs kör rendkívül szűk és mind a DEB és DES off-label alkalmazás, így 

későbbiekben is csak esettanulmány megjelenése várható.  
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2. Célkitűzések –  

 

A Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán a nyaki verőérszűkület kezelése során 

felmerülő azon klinikai kérdéseket vizsgáltam, amelyek az irányelvekbe csak említés 

szintjén kerültek be, emiatt a mindennapi klinikai gyakorlatban ezen kórképek esetén 

rutinszerűen alkalmazható diagnosztikai eljárás vagy kezelés nincsen jelenleg sem 

hazánkban, sem a nemzetközi gyakorlatban. A két eredeti közleményem az in-sztent 

resztenózisos beteganyag feldolgozásából készült retrospektív vizsgálat, valamint a 

sztenotikus lumen geometriai és az áramlási 3D modellek összevethetőségét bemutató 

transzlációs kutatás keretében létrejött eredményeket bemutató publikáció. Öt pontban 

ismertetem a két témához kapcsolódó kutatási hipotéziseket.  

 

2.1 A lumen morfológia és áramlási paraméter modellezés hatásának vizsgálat 

1/A: Megfelelő betanulás után a nem orvosi személyzet is képes az orvosok által 

létrehozottól nem eltérő lumen geometria előállítására? 

1/B: Igényel-e a kalcifikált plakkok esetén a lumen geometriák előállítása az orvosi 

iránymutatást? 

1/C: Befolyásolja-e a CFD szimulációkhoz előkészített lumen geometriák esetében a 

szegmentációt végző jártassága a vaszkuláris képalkotásban a modell pontosságát? 

 

2.2. Nyaki verőér in-sztent resztenózisára hajlamosító tényezők és kezelésének vizsgálata 

2/A: Mely beteg vagy lézió karakterisztika lehet rizikófaktora az újbóli in-sztent 

resztenózis kialakulásának a retrospektív beteganyag vizsgálata alapján? 

2/B: Az in-sztent resztenózis kezelése után követett betegeknél a kezelés során 

alkalmazott módszer befolyásolja-e a visszatérő in-sztent resztenózis előfordulásának 

gyakoriságát? 
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3. Módszerek  

 

3.1. Lumen morfológia és áramlási paraméter modellezés hatásának vizsgálata 

A BME Hidrodinamikai Rendszerek Tanszékével megkezdett transzlációs kutatási 

együttműködés keretében a vizsgálatunkban a nyaki verőér bifurkáció szűkület során 

létrejövő lumen geometriai és az áramlástani 3D modellek eredményeinek összevetését 

tervezzük. Előzetes előkészítő célú feltáró vizsgálatként az alkalmazandó módszerek 

összevethetőségének optimalizálása céljából terveztük meg a publikáció hipotézisét 

képező kutatásunkat. Ennek konklúzióit figyelembe véve a későbbiekben a módszerek és 

vizsgálók különbözőségéből adódó eredményeket torzító hiba lehetőségeket csökkentve 

pontosabb és reprodukálhatóbb vizsgálatot végezhetünk. Az SE RKEB 84/2019-es etikai 

engedély alapján végzett klinikai vizsgálatba bevont betegek CTA képanyagán végzett 

vizsgálat felépítését, protokollját és a használt módszereket 2. ábra folyamatábráján 

foglaltuk össze.  

 

Ábra 2.: A kutatást összefoglaló folyamatábrán a különböző metodikai lépések kerülnek bemutatásra. CFD: 

Computational Fluid Dinamics, CTA: CT angiographia  
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3.1.1. Betegbevonás 

SE RKEB 84/2019-es etikai engedély alapján végzett prospektív klinikai vizsgálatba 

2019.01.01. és 2020.02.28. között bevont 51 tünetmentes beteg CTA képanyagának a 

vizsgálat lezárása előtti előzetes kiértékelését és adatfeldolgozását végeztük el. A klinikai 

vizsgálatba a Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán szignifikáns nyaki 

verőérszűkület miatt elektív beavatkozásra váró magyar állampolgárok kerülhettek 

bevonásra. Kizárási kritériumok a betegek anamnézisében a hemodialízis kezelést 

igénylő krónikus veseelégtelenség, pitvarfibrilláció és pacemaker implantáció voltak.  

A bevonási fázisban lévő prospektív vizsgálat előzetes kiértékelése során további 

beválasztási kritériumokat neveztünk meg. CTA vizsgálatok képanyagát Likert skálán 0-

4 között közös áttekintés során osztályoztuk. Azon betegek, akiknek más intézetben 

készült a CTA vizsgálata, a képminőségi kiértékelés során kizártuk. A Városmajori Szív- 

és Érgyógyászati Klinika Képalkotó Diagnosztikai Részlegén a CT angiographia a 

klinikai rutin részeként azonos protokoll szerint zajlott. Natív koponya CT és 

multidetektoros carotis CTA vizsgálat készült bólus követéssel (aortaívtől a vertexig, 

(Philips Brilliance iCT 256, 120 kV, 50- 160 mAs/szelet, szelet vastagsága 0,67 mm, 

Philips®, intravénás kontrasztanyag: Iomeron400, 50 ml, flow: 5 ml/s könyökhajlati 

vénán keresztül). Azon betegeket, akiknek a CTA képanyaga a minőség ellenőrzés során 

nem érték el a Likert skálán a 4-es értéket, amely nélkülözhetetlenek a lumen 

szegmentációhoz, így a további vizsgáltokból szintén, kizárásra kerültek, így 35 beteg 

képanyagának feldolgozását terveztük a vizsgálatunkba.  

3.1.2. Homogén betegcsoportok képzése 

A képminőség kiszűrése után 35 betegnél két vizsgáló közös áttekintése során a szűkület 

elhelyezkedését (szuprabulbaris, bifurkációs), a plakk kalcifikáció mértékét (vastagság és 

kiterjedés [115] és a pozitív remodellinget vizsgáltuk [114]. Előzetesen teszteltük a 

VascuCap (Build A.3 25 January 2021 12:22:43; Elucid Bioimaging, Wenham, Mass) 

program középvonal felismerését, két esetben nem volt lehetséges a szoftveres plakk 

analízis. A vizsgálatban így 33 beteg képanyagát dolgoztuk fel három - párosított Chi 

négyzet tesztek elvégzése alapján a plakk elhelyezkedés, kalcifikáció és pozitív 

remodelling alapján – homogén csoportba osztottuk. A betegek plakk jellemzőit és azok 

eloszlását a három csoportban a 9. táblázat foglalja össze. 
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Táblázat 9.: A kép kiértékelés során alkalmazott változókat összegzi a homogén betegcsoportokban a táblázat. Az alábbi változókat vizsgáltuk: plakk elhelyezkedés 

(1:bifurkáció, 2 szuprabulbaris) plakk kalcifikáció (kiterjedés: 0-4 vastagság 0-4) [115], pozitív remodelling [114].  

A narancssárgával jelölt eseteket a kalcifikáció hiánya miatt ki kellett zárni egyes későbbi kiértékelésből. 

Csoport I. – Egyéni Csoport II. – Közös Csoport III. - Külön 

Beteg 

kód 

Plakk 

elhe-

lyezke-

dés 

Kalcifikáció Pozitív 

remodelling 

Beteg 

kód 

Plakk 

elhe-

lyezke-

dés 

Kalcifikáció Pozitív 

remodelling 

Beteg 

kód 

Plakk 

elhe-

lyezke-

dés 

Kalcifikáció Pozitív 

remodelling 

Kiterjedés Vastagság Fok Kiterjedés Vastagság Fok Kiterjedés Vastagság Fok 

05 1 2 2 4 1 03 2 2 2 4 0 02 2 2 2 4 1 

10 2 0 0 0 1 04 1 1 1 2 1 06 1 1 1 2 0 

13 1 1 1 2 1 08 1 1 1 2 0 25 1 1 2 3 1 

21 1 1 1 2 0 30 2 1 2 3 1 27 1 2 2 4 0 

45 2 1 1 2 0 31 2 0 0 0 0 29 1 4 4 8 1 

50 1 0 1 1 0 34 1 2 4 6 0 35 1 1 1 2 1 

51 1 4 3 7 1 40 1 3 2 5 1 36 1 0 0 0 1 

52 1 4 4 8 1 41 1 4 4 8 1 42 1 3 3 6 1 

61 1 3 3 6 0 44 1 3 1 4 1 49 2 0 1 1 0 

66 1 2 2 4 0 46 1 3 3 6 0 65 1 2 1 3 0 

67 1 3 3 6 1 47 1 3 2 5 0  

 48 1 3 3 6 1 
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3.1.3. CTA képanyagból lumen szegmentálás 

A CTA képek fél-automata szegmentálását a VascuCap szoftverrel közös leolvasás során 

két vaszkuláris képalkotásban járatos orvos végezte (VascuCAP Build A.3 Jan 25 2021 

12:22:43; Elucid Bioimaging, Wenham, Mass), a képek manuális szegmentálását a Slicer 

szoftverrel (3D Slicer, version 4.10.2. Kitware Inc., New York) két hemodinamikai 

kutatásokban tapasztalt mérnök végezte.  

VascuCap 

Vascucap szoftverben a képek betöltését követően a szűkület előtti ép a. carotis communis 

(ACC) ér lumen közepének, a bifurkáció közepének megjelölése és a szűkület utáni ép a. 

carotis interna (ACI) érszakasz közepének kijelölése után a program automatikus 

középvonalat illeszt a lumenbe. A program által rekonstruált lumen és az érfal manuális 

simítását a középvonalra merőleges síkban szeletenként végeztük, ezután az a. carotis 

externát a középvonal síkjára merőlegesen manuálisan levágtuk. A manuális javításokat 

követően a szoftver a kijelölt lézión végezte el a plakk analízist. A kijelölt lézió lumen 

geometriáját a szoftverből minden alkalommal kimentettük. A 3. ábrán mutatja be a 

program felhasználói felületét.  

 

 

Ábra 3.: Vascucap programban történt lumen és fal morfológiai kijelölése és a szűkületet okozó plakk 

bejelölése után a szoftver által generált 3D modell és a hosszanti és átmetszete a léziónak CTA látható 

képen. 
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Slicer  

A Slicer programban lumen szegmentálása a voxelek minimum és maximum HU 

küszöbértékek megadását követően manuálisan szeletenként történt a mérnökök részéről. 

A középvonal meghatározása a Slicer programban kiszegmentált lumenben egy másik 

szoftverben a VMTK (Vascular Modelling Toolkits Copyright © 2013-2022 S.Manini - 

L.Antiga) szoftverrel történt. A carotis externa levágása a bifurkációra merőlegesen 

utólagosan történt.  

 

Három homogén csoport külön szegmentálása 

A homogén csoportok három különböző módon kerültek szegmentálásra mindkét fent 

részletezett módszerrel. Az első csoport szegmentálását a két mérnök és két orvos 

egymástól függetlenül „egyéni” módon végezte. Két héttel később a második csoport 

szegmentálása során a két mérnök és a két orvos egyszerre egymás mellett „közös” 

módon végezték a VascuCap-en és a Sliceren a lumenek szegmentálását. Ezt követően 

három megállapítást tettünk a későbbiekre vonatkozóan:  

1. A bifurkáció szegmentálása során minimum két különböző ablak beállítás, 

(fényerő-kontraszt beállítás) mellett kell ellenőrizni a szegmentálást 

2. A kalcifikáció esetén az érfal kiterjedésének eltúlzását manuálisan korrigálni 

szükséges 

3. A körkörös kalcifikáció árnyékoló hatása okozta téves okklúziónak vagy extrém 

szűk lumen átmérőnek a manuális felfelé korrigálása szükséges.  

A harmadik csoport esetében a két orvos és két mérnök „külön” végezték a szegmentálást, 

azonban a közös munka során nyert tapasztalatok és felállított konklúziók alapján két 

héttel a közös munkát követően. 
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3.1.4.A szegmentált lumenek feldolgozása és kiértékelése 

A VascuCap-ben és a Slicer-ben szegmentált lumen mátrixok kimentése után 

visszatöltésre kerültek a VMTK szoftverbe, ahol a lumenek geometriai középvonal 

meghatározását végeztük, ami alapján ez után a lumen szegmentálások összehasonlítása 

történt a lézió hosszmetszetében. A 4. ábra foglalja össze a lumenek feldolgozását és 

kiértékelését. A kiértékelés során a lumen átmérőt a voxel szélességhez normalizáltuk. A 

kvalitatív analízis során a két módszer közötti lumen átmérő eltérés görbét a voxel 

eltérésre normalizálva ábrázoltuk (továbbiakban ADDV görbék 4.ábra c részén látható 

példa). A görbéken az x tengelyen a lumen hosszmetszetén ábrázoltuk a két módszerrel 

történt lumen átmérő szegmentálás során kapott lumen átmérőket mm-ben megadva az y 

tengelyen. A kvantitatív analízis során a legkisebb átmérők (a lézió legszűkebb 

keresztmetszetében piros, illetve kék körrel jelezve az ábrán) különbségének értékeit 

hasonlítottuk össze a Slicerrel és a Vascucappel szegmentált görbékkel minden beteg 

esetén (ahol a legszűkebb keresztmetszet magában foglalta a levágott a. carotis externat, 

azokat az eseteket az összehasonlításból kivettük).  

 

Ábra 4.: Az adatok előkészítésének lépései: a: mindkét módszerrel szegmentálás b) keresztmetszetes 

kiértékelése és c) ADDV görbén az átmérő különbségek számolása a középvonal mentén. A sötétkék vonal 

mutatja a Slicer programmal készült lumen szegmentálást, a sötét vörös a VascuCap szegmentálást. A zöld 

vonal ábrázolja a két szegmentálás közötti eltérést a középvonal mentén. ICA: artéria carotis interna, CCA: 

artéria carotis communis ADDV: Az átlag átmérő különbség a voxel függvényében ábrázolva. 
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A legkisebb átmérők különbségének mértékét a két módszer között összevetettük az adott 

lézió kalcifikáció és pozitív remodelling karakterisztikájával (azokat az eseteket, ahol 

nem volt kalcifikáció kizártuk az analízisből). Végül a kalcifikáció mértékének és a 

pozitív remodellingnek a hatását vizsgáltuk a különböző (egyéni-közös-külön) módon 

végzett szegmentálások esetén kapott legkisebb átmérő különbségekre.  

3.1.5. A szegmentált lumenek CFD analízise 

A vizsgálatban résztvevő mérnökök az ANSYS 19.3. (ANSYS Inc) szoftverrel végezték 

a CFD méréseket a 010 és 042-es képanyag esetében, mind a VascuCap-pel, mind a 

Slicerrrel szegmentált lumen geometria esetében. A modellben az érfalat merevnek 

vették, a vér newtoni folyadéknak minősült, a sűrűségét és a viszkozitását 1055 kg/m3 és 

3,4 mPas-nak vették egy korábbi tanulmány alapján [57]. Minden modellezést 3 

szívciklus hosszan végezték el, a kiértékelésbe az utolsó szívciklusnak megfelelő szakaszt 

vették. 
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3.2. In-sztent resztenózis kialakulására hajlamosító tényezők és kezelésének vizsgálata 

 

Retrospektív vizsgálatunk során a klinikánkon alkalmazott protokoll szerint ISR miatt 

kezelt betegeknél végzett intervenciós radiológiai beavatkozás céljából végzett 

vizsgálatokat választottuk ki. A klinikai adatgyűjtés mellett retrospektíven áttekintettük 

az elérhető korábbi képanyagot, valamint az elsődleges intervenciós beavatkozást 

indikáló nyaki verőérszűkületet, ezen felül jellemeztük a ISR léziókat is. Összegeztük az 

alkalmazott intervenciós kezelést, a követés során észlelt további elváltozásokat és 

kezelési módszerüket is. Statisztikai kiértékelést végeztünk.  

ISR-ként definiáltuk a nyaki verőérszűkület miatt beültetett sztentben, ha a kontroll UH 

vizsgálaton ≥ 300 cm/sec PSV sebesség emelkedés került leírásra a sztentelt szakaszon, 

vagy közvetlenül a sztentet követően. Visszatérő ISR-nek neveztük azokat az eseteket, 

ahol a sikeres reziduális sztenózis nélküli re-intervenciót követően újbóli ≥ 300 cm/sec 

PSV sebesség emelkedés került leírásra a sztentben vagy a sztent végénél, illetve amikor 

a sztent okkludált.  

3.2.1. Beteg beválasztás  

2009.01.01 és 2018.11.01 között a Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán nyaki 

verőérszűkület miatt intervención átesett betegek retrospektív összegyűjtése a Medsol 

rendszerből SE-TUKEB 222/2017 etikai engedély szerint történt. Minden ebben az 

időszakban nyaki verőér szűkület kóddal az érsebészeti és intervenciós radiológiai 

osztályon fekvőbeteg ellátás keretében kezelt betegek dokumentációjának áttekintését 

elvégzetük. Az ISR miatt újbóli nyitott műtéti rekonstrukción átesett betegeket nem 

vontuk bele a vizsgálatba.  

3.2.1.1. Intervenciós radiológiai kezelés:  

A Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán működő vaszkuláris team (intervenciós 

radiológus, érsebész és angiológus részvételével) döntötte el a nyaki verőérszűkület és 

resztenózis invazív terápiájának szükségességét. A 10 év anyagát felölelő retrospektív 

időszakban, mind a magyar, mind az európai irányelvek változtak, ennek megfelelően 

idővel egyre jobban csökkent az indikációs köre az ISR miatti re-intervencióknak. A 

beavatkozásokat 5 gyakorlott intervenciós radiológus végezte a. radialis vagy a. femoralis 
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punkcióból, amelyek manuális kompresszióját követően nyomókötés felhelyezésével 

látták el. Disztális embóliavédőt (FilterWire EZ; Boston Scientific Corp., Marlborough, 

MA, USA) minden esetben használtunk. A primer sztent behelyezésnél minden esetben 

Carotid Wallstentet (Boston Scientific Corp., Marlborough, MA, USA) használtunk. A 

re-intervenciók esetében a PTA-t szimpla ballonnal, DEB-bel vagy Wallstent 

felhasználással végeztük. Másodlagos sztent beültetésre akkor került sor, ha PTA-val nem 

volt elérhető jó morfológiai eredmény. A betegek a beavatkozást követően kettős TAG 

kezelésben részesültek legalább 1 hónapig. Az 5. ábra egy beteg anyagát demonstrálja a 

primer léziót, a primer sztentelés eredményét a kialakult re-sztenotikus szűkületet és 

annak a PTA re-intervenciója utáni morfológiai eredményt.  

 

Ábra 5.: Egy a vizsgálatba bevont beteg primer everziós endarteriectómia után kialakult resztenozikus 

lézióját (A) és sztent beültetés utáni állapotot (B), valamint az intervenció után kialakult resztenotikus léziót 

(C) az újbóli intervenció utáni (D) morfológia eredményt mutatja be az ábra. 

 

3.2.2.2.Retrospektív klinikai adatgyűjtés 

Életkor, nem, dohányzási szokások, ellenoldali nyaki verőérszűkület, alsóvégtagi verőér 

betegség, nyaki besugárzás, szívinfarktus és gyógyszerelési anamnesztikus adatok lettek 

rögzítve minden betegnél. Az ISR miatt végzett intervenciók indikációja a NASCET [16] 

szerinti 80% feletti szűkület volt. Az DSA képanyagát a PACS rendszerből töltöttük 

vissza és két vaszkuláris képalkotásban jártas vizsgáló közös leolvasása alapján mértük 
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és kategorizáltuk be a léziókat minden betegnél, az elérhető primer sztentelések 

képanyagát is beleértve. 10 betegnél nem volt az intervenció után elérhető klinikai adat, 

így a további analízisekből kizárásra kerültek.  

3.2.2. Nyaki verőérszűkületet képező léziók leírása 

A DSA képanyag áttekintése során a primer léziók és a resztenotikus léziók áttekintése 

és klasszifikálása történt két vaszkuláris képalkotásban jártas vizsgáló konszenzus 

leolvasásában. 

3.2.2.2.1.Primer nyaki verőérszűkületet képező léziók leírása 

DSA képek retrospektív kiértékelése során a szűkület NASCET szerinti mértékét és 

hosszát mértük le [16]. A szűkület morfológiáját (koncentrikus vs excentrikus), Doris 

szerinti kalcifikáció mértékét 0-3 a 10. táblázatban bemutatottak szerint [115], valamint 

a szűkület elhelyezkedését (bifurkáció, bulbáris, bulbus feletti, multiszegmentális), 

valamint az a. carotis interna lefutásának tortuozitását rögzítettük [116]. Lemértük az a. 

carotis communis átmérőjét 1 cm-re a bifurkációtól, valamint az a. carotis interna 

átmérőjét a szűkület végétől számított 1 cm-re.  

Táblázat 10.: Doris szerint leírt kalcifikáció klasszifikáció [115]. 

Kalcifikáció foka Kalcifikáció megjelenése a DSA képen 

0 Nincsen makroszkópos kalcifikáció 

1 

 

2 

 

3 

 

 

 

3.2.2.2. Resztenotikus léziók leírása 
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A resztenózis tipizálására a korábban Mehran által a szívkoszorúér ISR-ekre DSA 

képeken leírt klasszifikációt használtuk [102]. Fokális (10 mm-nél rövidebb) és diffúz 

léziókat különböztettünk meg. A lokális lézióknál négy altípust, A-D különböztettünk 

meg a szűkület elhelyezkedésétől függően. A diffúz léziók közül a II. típus az intrasztent 

(sztentben elhelyezkedő), a III. típus a proliferatív, sztenten kívül is progrediáló léziókat 

jelöli [102]. A 8. táblázat foglalja össze a Mehran-féle resztenózis típusokat.  

3.2.3. Statisztikai kiértékelés: 

A statisztikai elemzéseket a Statistica13.4 szoftverrel (StatSoft, Inc., Hungary) és 

GraphPad Prism 6.01 (GraphPad Software Inc., La Jolla, CA, USA) szoftverrrel 

végeztük. A folytonos változók esetében a medián és interkvartilis értékeket adtuk meg. 

A csoportok összehasonlítására folytonos változók esetében Mann-Whitney teszteket 

végeztük, kategorikus változók esetében Fisher exact tesztet alkalmaztunk a p≤0.05 

szignifikancia érték mellett. A logisztikus regressziós modellben a visszatérő ISR 

regresszióját vizsgáltuk a többi változóhoz képest, ahol p<0,05. Az esélyhányados 

(OR=odds rate) számításához Z transzformációt végeztünk folytonos változók esetén. A 

többszörös logisztikus regressziós modellben a visszatérő ISR regresszióját vizsgáltuk 

minden változó esetében, ahol p<0,05 teljesült.  Az esélyhányadost a 95%-os konfidencia 

intervallummal együtt adtuk meg. A szignifikancia határát p<0,05-nél állapítottuk meg.  
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4. Eredmények  

 

4.1.  Lumen morfológia és áramlási paraméter modellek hatásának vizsgálata 

2019.01.01. és 2020.02.28. között bevont 51 beteg CTA képanyagának a vizsgálat 

lezárása előtti előzetes kiértékelését és adatfeldolgozását követően - a módszerekben leírt 

CTA képminőség ellenőrzés után - 35 beteg képanyagán végeztünk a VascuCappel 

előzetes teszt szegmentálást. Ennek kapcsán 2 beteget kellett kizárnunk, mert az ő 

esetükben a programmal nem lehetett középvonalat illeszteni, így végül a 33 beteget 

osztottuk 3, a módszerekben már részletezett plakk morfológiai szempontból homogén 

csoportba.  

4.1.1. Kvantitatív kiértékelés 

Az átlagos átmérő különbséget - a Slicer és a VascuCap által szegmentált lumen között - 

a voxel hosszra normalizálva ábrázoló, úgynevezett ADDV görbéket készítettünk el 

minden beteg képanyagából. Az átlag, a standard szórás és a legkisebb átmérő 

különbséget is kiszámoltuk mind a három csoport esetén. A 4.c ábra mutatja be a ADDV 

görbét. A 6.ábrán a Bland Altman plot alapján látható, hogy az I. egyéni csoport esetében 

jelentős mértékű a lumen Slicerrel történt túlszegmentálása (túlságosan keskeny lumen 

megadása). A II. közös és III. külön csoport jelentős eltérés nincsen, azonban a III. csoport 

esetében az esetek szóródása az átlag körül szélesebb.  

 

Ábra 6.: Bland-Altman ploton a különböző csoportokban előforduló átlagos átmérőket ábrázoltuk a két 

módszerrel történő szegmentálás eredményezte átmérők különbségének függvényében.  ICA: artéria carotis 

interna, CCA: artéria carotis communis 
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4.1.2. Kvalitatív kiértékelés 

A 11. táblázat foglalja össze a három csoportba a 9.táblázatban bemutatott betegek 

ADDV görbéin a két módszerrel legkisebb átmérőnél mért eltérések kvalitatív 

kiértékelésének eredményét. A legmagasabb átlag és szórás az I. egyéni csoportban 1,16 

és 1,33 volt.  

Táblázat 11.: Az átlag átmérő különbség a voxel függvényében (ADDV)-t mutatja minden esetre. Az 

átlagot és szórást adtuk meg mindhárom csoportra.  

Csoport I. – 

Egyéni 

Csoport II. - 

Közös 

Csoport III. – 

Külön 

 ADDV [-]  ADDV [-]  ADDV [-] 

Átlag Szórás Átlag Szórás Átlag Szórás 

1,16 1,33 0,65 1,09 0,75 0,91 

 

4.1.3. Szegmentálási módszer hatásának vizsgálata 

A 12. táblázat a legkisebb átmérő eltéréseket mutatja be. Az egyes csoportok átlag Dmin 

értéke a manuális Slicer szegmentáció esetén nagyobb. A relatív eltérés és szórás a 

legnagyobb az I. egyéni csoportban, míg a legkisebb 9,8% a III. külön csoportban, bár a 

szórás 36,47% az I. csoporthoz hasonlóan magas. A II. közös csoportban az átlag eltérés 

19,19%, a szórás 27,92%. A Pearson-korreláció egy közepesen erős (r = 0,68) 

szignifikáns (p <0,05) összefüggést igazolt a manuális és a fél-automata szegmentálás 

között a II. közös csoportban. Szignifikáns (p <0,01), de gyenge korreláció (r = 0,138) 

igazolódott az I. külön csoport esetében.  

Táblázat 12.: Az átlag minimális átmérő különbséget összegzi a három csoportban a két különböző 

módszerrel történt szegmentálás összevetésével. 

 Dmin átl 

VascuCap 

Dmin átl 

Slicer 

Relatív 

eltérés 

Relatív 

szórás 

Korreláció P 

 [mm] [mm] [%] [%] [-] [-] 

Csoport I. 1,950 2,636 35,16 ∓38,75 0,138 <0,01 

Csoport II. 1,815 2,178 19,99 ∓27,92 0,680 <0,05 

Csoport III. 1,883 2,067 9,80 ∓36,47 0,084 <0,25 
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4.1.4. Kalcifikáció hatásának vizsgálata 

Az ADDV értékek korrelációját mértük a kalcifikáció mértékével (kiterjedés, vastagság, 

kalcifikáció foka), az eredményeket a 13. táblázat foglalja össze. A három esetet, ahol a 

CTA képeken nem ábrázolódott kalcifikáció a kiértékelésből kizártuk, a 9.táblázatban 

naracssárgával jeleztük ezeket a konkrét eseteket. A kalcifikációs paraméterek 

növekedése közepes korrelációt mutattak az ADDV-n leírt növekvő voxel hosszra 

normalizált átlagos átmérő különbségekkel az I. egyéni csoportban (r = 0,59; 0,44; 0,61). 

A II. közös csoportban erős és közepesen erős korrelációt találtunk az értékek között (r = 

0,71; 0,51; 0,82), míg a III. külön csoportban gyenge korrelációt igazolt (0,19; -0,20; 

0,46) a Pearson-teszt. 

Táblázat 13.: Pearson korrelációs együttható és a p érték a különböző kalcifikációs változók hatása az egy 

voxel hosszúságra normalizált átlag átmérő különbségre mindhárom csoportban. r:korrelációs együttható 

ADDV vs  Csoport I. 

Egyéni 

Csoport II. 

Közös 

Csoport III. 

Külön 

Kalcifikáció foka r 0,59 0,19 0,71 

p érték < 0,001 < 0,0001 < 0,001 

Kalcifikáció 

kiterjedése 

r 0,44 -0,20 0,57 

p érték < 0,05 < 0,001 < 0,01 

Kalcifikáció 

vastagság 

r 0,61 0,46 0,82 

p érték < 0,01 < 0,001 < 0,001 

 

Összességében a 11. és 12.táblázat eredményeinek együttes értékelése arra mutat, hogy a 

II. csoport közös szegmentálásának eredményei alapján kapott lumen geometriák 

hasonlítanak egymásra a legjobban, ami független a kalcifikáció fokától. Ezzel szemben 

a III. csoport külön szegmentált lumen geometriái bár hasonlítanak egymásra, a 

kalcifikáció mértéke jelentősen rontja az egyezés mértékét.  
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4.1.5. Különböző szegmentálási módszerek hatása a CFD elemzésre 

Az eset 010-hez és az eset 042-hez tartozó VascuCappel és Slicerrel szegmentált négy 

lumen geometrián végeztünk CFD analízist. A 9. táblázatban látható a két eset 

morfológiai karakterisztikája. 010-es esetet a legelső csoportban egymástól függetlenül 

egyénileg szegmentáltuk, a 042-es esetet a legutolsó csoportban külön-külön, de a már 

korábban tett megállapításokat alkalmazva végeztük el.  

A különböző sebesség profilok 3 ponton kerültek kiszámításra, a TaWSS az utolsó 

szívciklus átlaga alapján került a szimulációba. A 7. ábra mutatja be a 010 és 042 

esetekből készült szimulációkat. Szisztolé esetén mindkét (Slicer és Vascucap geometrián 

készült) görbe hasonló, minimális különbséget mutatnak. Azonban a diasztolés fázisban 

a szűkületnél készült görbék kvalitatív különbsége tetten érhető a görbék alakjának 

eltérésén, míg a szűkület előtti szakaszok megegyeznek.   

 

 

Ábra 7.: CFD szimuláció eredménye a 10-es (a) és a 42-es (b) esetről. A sebesség profilokat a szisztolé 

(narancs) és a diasztolé (kék) esetében külön színnel feltüntettük, a két módszerrel kapott eredményeket 

folyamatos (Slicer) és szaggatott vonallal (VascuCap) jelöltük. CFD: Computational fluid dynamic 
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A 8. ábra bemutatja a TaWSS változását a szűkület közelében, még úgy is látható az 

eltérés, hogy csak a ciklusok átlagát mutatja be. Kvantitatív számítás alapján a maximum 

TaWSS 30%-ban különbözött a 010 esetben (ADDV= 1,73), míg ez a 042 esetben csak 

4% volt (ADDV=0,64). A geometria kiterítése esetén jól látható, hogy a két vonal közötti 

szűkült szakasz esetében a gyorsulási profilok eltérnek. A Slicerrel a mérnökök által 

manuális szegmentáció során létrehozott geometriákban a szűkületben kialakuló 

nyíróerők alacsonyabbak a szemi-automata orvosi szegmentáláshoz képest.  

 

Ábra 8.: CFD szimuláció Eset 010 (felül) és Eset 042 (alul). A: Ciklus átlagolt WSS mérések grafikus 

megjelenítése a szűkületet tartalmazó bifurkáción. B: A TaWSS mérések grafikus ábrázolása az érlumen 

kiterítésével a Slicerrel és a Vascucap-ben készített lumenben. C: az 1 és 2 szaggatott vonal közötti 

szűkületet ábrázoló részek TaWSS értékeinek ábrázolása a különböző szegmentálási módszerekkel kapott 

érlumenen. CFD: Computational fluid dynamic; TaWSS: ciklus átlagolt csúsztató feszültség. 
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4.2.  In-sztent resztenózis kialakulására hajlamosító tényezők és kezelésének 

vizsgálata 

 

2009. január 1. és 2018. november 30. között 1728 nyaki verőér intervenciót végeztek a 

Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán. 55 beteg in-sztent resztenózisa került 

ellátásra ebben az időszakban a retrospektív adatgyűjtés alapján.  

A 9. ábra összefoglalja a 55 bevont beteg 71 ISR lézióját, azok Mehran szerinti típusát és 

a követés során észlelt visszatérő ISR vagy sztent elzáródás előfordulását, valamint az 

alkalmazott terápiát.  

 

Ábra 9.: Az ISR miatt vizsgált betegek resztenotikus elváltozásainak kezelése és követése során észlelt 

progressziót és az erre alkalmazott kezelést foglalja össze az ábra. ISR: in-sztent resztenózis; PTA:percután 

angioplasztika; DEB: gyógyszerkibocsátó ballon.  
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4.2.1. Beteganyag leírása 

Az 56 sztentelt ACI-n kialakult ISR miatt vizsgálatba bevont 55 beteg klinikai 

karakterisztikáját a 14. táblázat foglalja össze.   

Táblázat 14.: A vizsgált időszakban a Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán ISR miatt intervención 

átesett betegek karakterisztikáját mutatja be a táblázat. ACI: artéria carotis interna EEA: everziós 

endarteriektómia, ISR:in-sztent resztenózis 

Rizikó faktorok, kísérő betegségek, 

anamnesztikus adatok, gyógyszerelés 

Betegek száma 

(N = 55) 

Kor (évek) medián 65 

Nők (N) 26 

ACI Wallstent (%) 100% 

Ellenoldali elzáródás (%) 19,6% 

Diabétesz mellitus (%) 45,3% 

Hipertónia (%) 100% 

Diszlipidémia (%) 76,5% 

Dohányzás (%) 80,8% 

Korábbi EEA ACI (%) 38,2% 

Korábbi akut miokardiális infarktus (%) 40,9% 

Nyaki besugárzás (%) 3,6% 

 

45 beteg esetében rendelkeztünk a primer lézió angiografiás képanyagával és DUS 

követési adatokkal. A továbbiakban a 45 beteg 46 in-sztent resztenózisos (egy betegnél 

mindkét oldali ACI ellátása során ISR miatt történt beavatkozás) teljes képanyag 

feldolgozásának eredményeit foglaljuk össze. Ezen betegeket az intervenciót követően 

visszatérő ISR megléte vagy hiánya alapján két csoportra bontva vizsgáltuk. Ezen 

betegcsoportok karakterisztikáját a 15. táblázatban foglaltuk össze.   
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Táblázat 15.: A visszatérő resztenotikus lézióval és az in-sztent resztenózis egyszeri intervencióján átesett 

betegek karakterisztikáját is bemutatja a táblázat. IQR:interkvartilis N:darabszám NA: nem értékelhető, 

ISR: in-sztent resztenózis 

Rizikó faktorok, kísérő 

betegségek, anamnesztikus 

adatok, gyógyszerelés 

Betegek 

száma 

(N = 46) 

Nincsen visszatérő 

ISR vagy sztent 

okklúzió 

(N = 33) 

Legalább 1 

visszatérő ISR vagy 

sztent okklúzió 

(N = 13) 

P érték 

Kor (évek), medián (IQR) 64 (58–71) 63 (56–69) 69 (63–73) ,036 

Dohányzás, N (%) 36 (78,3) 26 (78,8) 10 (76,9) > ,999 

Ellenoldali ICA elzáródás, N (%) 8 (17,4) 5 (15,2) 3 (23,1) ,668 

Nyaki irradiáció, N (%) 2 (4,3) 1 (3) 1 (7,7) ,489 

Korábbi azonos oldali ACI 

endarterektómia, N (%) 
19 (41,3) 13 (39,4) 6 (46,2) ,746 

Korábbi akut miokardiális 

infarktus, N (%) 
14 (30,4) 9 (27,3) 5 (38,5) ,493 

Korábbi alsóvégtagi verőér 

rekonstrukció, N (%) 
17 (37) 13 (39,4) 4 (30,8) ,739 

Thrombocita aggregáció gátló 

kezelés, N (%) 
46 (100) 33 (100) 13 (100) > ,999 

Vérnyomás csökkentő kezelés, N 

(%) 
45 (97,8) 32 (97) 13 (100) > ,999 

Lipidszint csökkentő (sztatin) 

kezelés, N (%) 
35 (76,1) 29 (87,9) 6 (46,2) ,005 

Vércukorszint csökkentő kezelés, N 

(%) 
20 (43,5) 15 (45,5) 5 (38,5) ,749 

 

4.2.2. Primer nyaki verőérszűkület leírása 

A primer lézió sztentelésének indikációja 4 esetben nyaki besugárzás indukálta ACI 

sztenózis, 19 esetben EEA ACI utáni resztenózis és 25 esetben arterioszklerózis volt. 45-

ből 7 esetben tünetes beteg léziójának sztentelése történt primeren (1 amaurosis fugax, 3 

TIA 3 minor stroke miatt). A primer DSA képanyag retrospektív kiértékelését a 18. 

táblázat foglalja össze. A primer sztentelés minden esetben Carotid Wallstenttel (Boston 

Scientific Corp., Marlborough, MA, USA) történt. A medián sztent átmérő 7 mm (IQR, 

7–7 mm), medián sztent hossz 40 mm (IQR, 30–40 mm) volt. A primer léziók 

morfológiáját a 16. táblázat foglalja össze.  
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Táblázat 16.: A primer nyaki verőérszűkületi léziók DSA képalkotó karakterisztikájának összehasonlítását 

mutatja be a táblázat az összes beteg és a két vizsgált alcsoport esetében. IQR:interkvartilis N:darabszám 

NA: nem értékelhető, ISR: in-sztent resztenózis 

Karakterisztika 

Betegek 

száma 

(N = 46) 

Nincsen visszatérő 

ISR vagy sztent 

okklúzió  

(N = 33) 

Legalább 1 

visszatérő ISR vagy 

sztent okklúzió  

(N = 13) 

P érték 

Sztenózis foka (%), medián (IQR) 90 (80–90) 90 (80–90) 90 (80–90) ,298 

Lézió hossza (mm), medián (IQR) 12,7 (9–18,9) 12,8 (9,6–18,9) 11,2 (6,4–18,3) ,358 

Lézió morfológia 

Koncentrikus, N (%) 19 (41,3) 14 (42,4) 5 (38,5) 
> ,999 

Asszimetrikus, N (%) 27 (58,7) 19 (57,6) 8 (61,5) 

Kalcifikáció foka 

0, N (%) 24 (52,2) 18 (54,5) 6 (46,2) ,746 

1, N (%) 2 (4,3) 0 (0) 2 (15,4) NA 

2, N (%) 8 (17,4) 7 (21,2) 1 (7,7) NA 

3, N (%) 12 (26,1) 8 (24,2) 4 (30,8) ,716 

Lézió elhelyezkedése 

Bifurkáció, N (%) 11 (23,9) 7 (21,2) 4 (30,8) ,702 

Bulbus, N (%) 15 (32,6) 12 (36,4) 3 (23,1) ,496 

Szuprabulbáris 

szegment, N (%) 
14 (30,4) 8 (24,2) 6 (46,2) ,171 

Multiszegment 

elváltozás, N (%) 
6 (13) 6 (18,2) 0 (0) ,163 

Ér elongáció, N (%) 7 (15,2) 6 (18,2) 1 (7,7) ,654 

Érátmérő 

Proximalis átmérő (mm), 

median (IQR) 
5,3 (4,6–6,5) 5,4 (4,6–6,5) 5,2 (4,6–6,5) ,847 

Disztális átmérő (mm), 

median (IQR) 
3,8 (3,2–4,2) 3,8 (3,5–4,2) 3,6 (2,7–4,1) ,276 

Disztális és proximális 

átmérő közötti különbség 

(mm), median (IQR) 

1,7 (0,7–3) 1,6 (0,8–2,6) 2,2 (0,7–3) ,647 
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4.2.3. Invazívan kezelt ISR-es esetek leírása 

46 ISR miatti beavatkozásból 4 esetben szimptomatikus betegnél történt beavatkozás 

(TIA: 3; amaurózis fugax:1). A primer lézió és a ISR re-intervenció között eltelt időtartam 

mediánja 12 hónap (IQR, 7,3–25,8) volt. Az ISR léziók karakterisztikáját a 17. táblázat 

mutatja be. 37 betegnél történt PTA, 2 betegnél paklitaxel kibocsátó ballonos PTA 

(Pantera Lux; Biotronik AG, Bülach, Switzerland), és 7 esetben Carotid Wallstenttel 

újbóli sztentelés történt (sztent átmérő, 5 mm [IQR, 5–7 mm]; hossz, 30 mm [IQR, 30–

35 mm]). A re-intervenciókat követő kontroll képen jó morfológiai eredmény 

ábrázolódott. A posztintervenciós komplikációk közül két esetben a szúrás helyén 

kialakult sebészi feltárást igénylő vérzés és egy TIA zajlott le.  

 

Táblázat 14.: Az invazívan kezelt ISR léziók karakterisztikáját foglalja össze a táblázat. IQR:interkvartilis 

N:darabszám NA: nem értékelhető, ISR: in-sztent resztenózis 

Karakterisztika ISR 
Első visszatérő 

ISR 

Második 

visszatérő ISR 

Harmadik 

visszatérő ISR 

Betegek száma, N 46 7 3 1 

Szimptomatikus ISR, N 4 0 0 0 

ISR hossza (mm), medián 

(IQR) 

12,7 (9,1–

18,8) 
13,2 (10–15,6) 9,8 (8,8–13,7) 14,2 

ISR típusa Mehran szerint 

Fokális, N (%) 7 (15,2) 2 (28,6) 2 (66,7) 1 (100) 

      IA, N (%) 0 0 0 0 

      IB, N (%) 4 (57,1) 0 1 (50) 0 

      IC, N (%) 3 (42,9) 2 (100) 1 (50) 1 (100) 

      ID, N (%) 0 0 0 0 

Diffúz, N (%) 39 (84,8) 5 (71,4) 1 (33,3) 0 

     II, N (%) 30 (76,9) 5 (100) 1 (100) 0 

     III, N (%) 9 (23,1) 0 0 0 

 

4.2.4. Követés az első ISR invazív kezelése után  

A medián követési idő 29,5 hónap (IQR, 8,5–52,6) volt, 5 beteg halt meg a követési idő 

alatt, esetükben nem volt ismert visszatérő in-sztent resztenózis, A 46-ból 10 betegnél 

alakult ki visszatérő tünetmentes in-sztent resztenózis az első intervenciót követően, 3 

betegnél tünetmentes sztentelzáródást észleltünk a követés során. Ezen 13 beteg lézióit 
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vetettük össze a 33 sikeresen reinterveniált beteg klinikai és lézió karakterisztikájával. A 

medián időtartam az első ISR invazív kezelés és a visszatérő lézió kialakulása között 22 

hónap (IQR, 9–45,3) volt, amit a Kaplan-Meier görbén ábrázoltunk a 10. ábrán,  

 

Ábra 10.: A Kaplan-Meier görbe mutatja be az ISR invazív kezelés után eltelt időt és a resztenózis vagy 

sztentelzáródás mentes követési időt. ISR: in-sztent reszetnózis 

 

4.2.5. Az ISR invazív ellátása után a betegek összehasonlítása a követés során kialakult 

visszatérő resztenózis vagy sztentelzáródás alapján  

A korábbi beteg karakterisztikát és lézió karakterisztikát összesítő táblázat tartalmazza a 

statisztikai kiértékelés eredményét is. A betegek, akiknél visszatérő resztenózist vagy 

sztentelzáródást észleltünk, szignifikánsan idősebbek voltak, (P = 0,036) és alacsonyabb 

volt közöttük a sztatin terápiában részesülők száma (P = 0,005), ami a 15. táblázatban 

mutattunk be. Az egyváltozós regressziós analízisben az idősebb életkor (OR, 2,19; 95% 

CI, 1,05–4,59; P = 0,037) és a sztatin terápia hiánya OR, 0,12; 95% CI, 0,03–0,54; P = 

0,005) is prediktív faktora volt a visszatérő ISR-nek, A többváltozós modellben csak a 

sztatin terápia volt független védő faktor (OR, 0,17; 95% CI, 0,03–0,84; P =0,029) a 

visszatérő ISR ellen. 
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5. Megbeszélés  

 

5.1.Nyaki verőérszűkület plakk morfológiájának és áramlási 3D modellek 

összevethetőségének vizsgálata 

A vizsgálat egyik célja volt az orvosi és mérnöki lumen szegmentáció összehasonlítása. 

A nyaki verőérszűkület esetén nincsen korábbi adat erre vonatkozóan. A 

szegmentálásokat egy orvos és egy mérnök páros végezték konszenzusban. A 

konszenzusban történő leolvasás a radiológiai képalkotó vizsgálatoknak ismert 

limitációja [117]. Bár azt meg kell jegyezni, hogy a cél nem a két vizsgáló mérnök vagy 

orvos közötti különbség, hanem a két csoport mérnök vs orvos közötti különbség volt 

elsősorban. A szoftveres lumen szegmentáció esetén az orvos vizsgálók közötti eltérést 

már korábban publikálták [114].  

Két különböző szoftvert használtunk a vizsgálat során, amelyek eredeti alkalmazási 

területe nem azonos. A VascuCap szoftver FDA engedéllyel rendelkezik, a nyaki 

verőéren kialakult plakkok kutatási célú analízisére hozták létre. Jelenleg nincsen elérhető 

FDA engedéllyel rendelkező napi klinikai rutinban használható olyan szoftver, amivel 

lumenszegmentáció végezhető, annak ellenére sem, hogy a szoftver segítségével végzett 

plakkanalízis eredménye erősen korrelált a hisztopatológiai eredményekkel, alacsony 

vizsgálók közötti eltérés mellett [75, 118]. A szoftverrel történő félig-automatikus plakk 

volumen meghatározás esetén 4%-os volt a vizsgálat ismétlésekor az eltérés, a vizsgáló 

közötti eltérés 10%-os volt [118]. A lumen szegmentálás variabilitásáról nem áll 

rendelkezésre publikált adat a VascuCappel. A másik, mérnökök által 

lumenszegmentálásra is alkalmazott, Slicer szoftver széles körben ismert, ingyenesen 

elérhető, 3D szegmentálás végezhető a DICOM típusú képanyagból. A Slicerrel 

manuálisan készített szegmentált lumen geometriához a VMTK szoftverben lehetett 

középvonal kalkulációt végezni. A MATCH vizsgálatban, ahol többek között a Slicert és 

VMTK szoftvert is használták - a manuális lumen szegmentációja esetén többnyire a 

lumen túlzott szegmentációját találták [119], ami ebben a vizsgálatban is megfigyelhető 

volt.  

A két vizsgáló csapat és a módszerek közötti összehasonlítást egy még folyamatban lévő 

prospektív klinikai vizsgálatba bevont beteganyagból végeztük. Minden klinikai vizsgálat 
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esetén potenciálisan torzító hatást jelent a vizsgálatban résztvevő betegcsoport eltérése a 

valós betegpopulációtól, ami az esetünkben a vizsgálati csoport reprezentativitását tovább 

ronthatta, hogy nem a teljes vizsgálati csoportból kerültek beválasztásra az esetek. A 

lumen morfológiai sajátosságok okozta torzító hatást kívántuk csökkenteni a homogén 

betegcsoportok képzésével. Ha vizsgálat lezártát követő nagyobb számú betegcsoportból 

a VascuCap által biztosított plakk komponensek mennyiségének hajlandósági pontszám 

egyezésén (propensity matched) [120] alapuló csoport összevetése alapján képeztük 

volna a három csoportot, úgy az előforduló lumen morfológiák egyezősége magasabb 

lehetett volna. Azonban célunk volt, hogy a vizsgálat lezárásakor már megfelelő metodika 

protokollhoz jussunk a későbbi teljes vizsgálati kiértékeléséhez az előzetes eredmények 

alapján.   

A közös munka során néhány mérföldkő került lefektetésre. A mérnök és orvos csapat 

között néhány visszatérő különbség volt megfigyelhető. A módszerekben lefektetett 

megállapítások szerint, így a külön végzett munkánál csökkenthető volt a szegmentálások 

közötti eltérés. A két szoftveres módszer közötti különbség megállapítása és 

kiküszöbölésének sikerességét terveztük lemérni a két módszer között a harmadik külön 

csoport révén. Ezek alapján egyértelműen csökkenthető volt az alul- és túlszegmentálás 

mértéke az egyéni csoporthoz képest, azonban a nagyfokú kalcifikáció esetén a két 

módszer közötti különbséget nem sikerült kiküszöbölni a vizsgálóknak. A kvantitatív 

kiértékelés alapján az ADDV átlag és szórás alacsonyabb volt az egyéni első csoporthoz 

képest, mind a közös, mind a külön végzett beteganyag esetén. Ez alapján a közös munka 

hatékonyan csökkenti a lumen geometriák közötti eltérést, hiszen a közös mérföldkövek 

mentén történik a szegmentálás a manuális módszerrel. A jelentős kalcifikáció esetén két 

okból tér el jelentősen a lumen szegmentáció. A kalcifikáció okozta mészárnyék tudatos 

manuális alulszegmentálása szubjektív, valamint a mészárnyék miatti kontrasztanyag 

megtévesztő módon nem detektálható automatikus módszerrel.  

További torzító hatása van a carotis externa levágásának, főleg, ha nem konszenzus 

szegmentálást végeznek a vizsgálók. A fejlett szemi-automatikus szegmentáció esetén 

óriási előny az automatikus középvonal felvétel, ami később manuálisan módosítható a 

vizsgáló által, hisz sok idő megspórolható vele. Azonban az a. carotis externa levágása is 

automatikus algoritmus alapú és a tengelyre merőleges legkisebb levágási felületet nem 
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követi úgy, mint a manuális szegmentálás esetén. Ez a tényező potenciálisan egyik 

befolyásoló jelentős hibalehetősége lehetett volna a két szoftver által közösen szegmentált 

lumenek közötti eltérés kiértékelésének, ezért ahol a legszűkebb keresztmetszet magában 

foglalta a levágott a. carotis externat, azokat az eseteket az összehasonlításból kivettük. 

A korábbi publikációkban leírt igen variábilis HU határok a különböző plakk 

komponensek beosztása esetén rávilágítanak arra is, hogy a dinamikus ablakolás milyen 

fontos a szegmentálás során [46-47, 70-73]. Még a kalcifikáció esetén is más-más HU 

értékeket használtak, így az automatikus, csak HU értékeken alapuló kalcifikáció 

kijelölés pontatlan lehet. Ezeknek a vizsgálatoknak a tanulsága továbbá, hogy a CTA 

beállítások különbségei is befolyásolhatják a képminőséget és a kiértékelhetőséget is. 

Emiatt vezettük be a szigorú képminőség kontrolt és csak az azonos klinikai protokollal 

készült felvételeket vontuk be a vizsgálatba. Ismert továbbá, hogy a körkörös kalcifikáció 

okozta mészárnyék tévesen okklúzió benyomását keltheti automatikus szegmentálás 

esetén korábbi tanulmány alapján [121]. Ez a jelenség az automatikus középvonal 

illesztés esetén ellehetetleníti a lumenfelismerést, emiatt kényszerültünk két beteg 

képanyagának kizárására. 

Az összetett szűkületek esetén a jelentős kalcifikáció még a gyakorlott vizsgálókat is 

kihívás elé állíthatja. Egy korábbi vizsgálat az automatikus és a manuális lumen 

szegmentációt vizsgálva mind az automatikus szegmentálás, mind a gyakorlott vizsgálók 

között eltérést igazolt, ami szignifikáns összefüggést mutatott a kalcifikáció mértékével 

[122]. Ezek a korábbi publikációk, valamint az orvos vizsgálók által is szubjektíven 

korábbi Medis progamban végzett lumenszegmentáció, illetve a vizsgálat során végzett 

Vascucap középvonal illesztés tesztelése során a szoftveres feldolgozás megnehezítő 

kalcifikált léziók vizsgálatakor észlelt nehézségek miatt került célkitűzéseink 

fókuszpontjában a kalcifikáció hatásának vizsgálata.  

A legkisebb átmérőértékek a kalcifikáció mértékének növekedésével progresszíven 

nőttek a manuális szegmentáció eltérésével a szemi-automatikustól, amit a 12. 

táblázatban foglaltunk össze. A közösen végzett szegmentációk esetén kiemelten 

figyeltünk a legszűkebb átmérők azonos kijelölésére, így a különbségek csökkentek. A 

harmadik csoportban ez a különbség újból megnőtt. Ezek alapján merül fel, hogy jelentős 

kalcifikáció esetén csak közös szegmentálás adhat további feldolgozásra alkalmas lumen 
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geometriát. Ezt támasztotta alá, hogy az ADDV eltérések mértéke a közösen végzett 

csoportban mutatta a leggyengébb korrelációt a kalcifikáció mértékével. Összességében 

elmondható, hogy a két módszerrel végzett szegmentálásokkal kapott lumen geometriák 

az első csoporthoz képest a második és harmadik csoportban kisebb eltérést mutattak a 

közös munka és közösen lefektetett alapelvek után. Azonban a kalcifikáció növekedése 

esetén tapasztalható emelkedő geometriai eltérés tendenciát az első és harmadik 

csoporthoz képest csak a közös munkával végzett második csoportban sikerült 

kiküszöbölni.  

A két esetnél feltáró céllal végzett CFD szimulációk során láthatóvá vált, hogy a 

szegmentációs különbségek szignifikánsan befolyásolták a WSS értékeket. Más 

tanulmányokban már leírták, hogy a sebesség mezők kevésbé kitettek a legkisebb 

átmérőnél fellépő kis eltérésekre, azonban a közepes eltérések már befolyásolják a 

sebesség mező alakulását még ha a lumen geometriában csekély változást is okoznak 

[123-124]. Az általunk végzett modellekben a TaWSS mezőn kvalitatívan kimutatható 

változást okozott a legkisebb átmérő környékén eltérő geometria a 042-es esetben. Az 

automatikus szegmentáció időt és energiát spórol a vizsgáló számára, de klinikailag 

releváns sztenotikus és posztsztenotikus szakaszok manuális szegmentálása szükséges. 

Eredményeink alapján a tapasztalt orvos vizsgálók és a mérnökök közösen végzett 

munkájának a szükségességét szögezhetjük le. A tudásátadás megkerülhetetlensége a 

klinikai orvosi részről a mérnökök számára nem elhanyagolható ahhoz, hogy a CFD 

mérésekhez megfelelő a valóságot leginkább tükröző modellek készüljenek. A CFD 

mérések elvégzése és kiértékelése speciális mérnöki szemléletet és tudást igényel 

kiegészítve az élettani és patológiai folyamatok ismeretével, amit a korábbi publikációk 

is fontos üzenetként emeltek ki [90, 125]. A mesterséges intelligencián alapuló képalkotó 

diagnosztikai módszerek fejlesztéséhez szükséges transzlánciós tudományos csapat 

összetételét és munkamegosztását befolyásoló eredményeink és megállapításaink a 

későbbi közös kutatások módszertanában és az eredményeik interpretációjában is 

hivatkozási alapot képezhetnek.  
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5.1.In-sztent resztenózis 

A nyaki verőér ISR-ről készült publikációk sok szempontból rendkívül heterogének, ezért 

eredményeik összevetése erősen limitált. Az eltérések egyik oka az ISR definiálásának 

különbsége, hisz a beavatkozás utáni 6 héten belül mért emelkedett áramlási értékek 

reziduális sztenózist jelentenek, nem újbóli visszaszűkülést. A különböző 

tanulmányokban az ISR mértékét nem vizsgálták, azaz az 50%-os hemodinamikailag 

jelentős áramlásváltozást nem okozó eseteket is bevették, míg más esetekben csak a 

szignifikáns 70% vagy afeletti eseteket vizsgálták. Továbbá a vizsgálati módszerek is 

eltérnek, míg a DUS esetében az ISR-nél más áramlási értékek esetén van szignifikáns 

szűkület, DSA esetén a NASCET kritériumokat alkalmazzák [113]. Vizsgálatunkban 

DUS-t használtunk az ISR kiszűrésére, ahol a PSV≥300 cm/sec felett definiáltuk a 

szignifikáns ISR-t. A legrövidebb periódus az ISR és a beavatkozás között 4 hónap volt 

anyagunkban.  

A vizsgálat időtartamában a Semmelweis Egyetemen a nyaki verőér sztenteléshez a 

Carotid Wallstent volt elérhető, így a beteganyag a primer sztent beültetés és az újbóli 

sztent választás szempontjából egységes. A Carotid Wallstent egy öntáguló a nyaki verőér 

szűkület kezelésére dedikált sztent típus, amely úgynevezett „closed stent cells” 

rendszerű, azaz a fémszálak közötti cellák kis méretűek, ennek hátránya, hogy kevésbé 

flexibilisek. Az ICSS multicentrikus vizsgálat kimutatta, hogy a closed stent cell típusú 

eszközök alkalmazása esetén a 30 napos mortalitás és a stroke ráta is jobbnak bizonyult 

[36]. Müller és munkatársai 855 beteg CAS-on átesett beteg DUS követése során az open-

cell stentek esetében kevesebb ISR-t detektáltak, de a megelőzött neurológiai események 

számában nem találtak különbséget a két sztent típus esetén [126]. A closed-cell sztentek 

esetében észlelt magasabb ISR hátterében állhat, hogy a DUS vizsgálattal a closed-cell 

sztentek esetében aránytalanul magasabb áramlási értékek mérhetőek, emiatt felvetették, 

hogy az alkalmazott DUS áramlási sebesség kritériumok és az ISR szűkület fokának 

megállapításánál érdemes a sztent szerkezetét is figyelembe venni [127]. A 

vizsgálatunkban ISR újbóli intervenciója csak akkor történt meg ha beavatkozás során 

két irányból végzett első diagnosztikus DSA festés során NASCET szerint szignifikáns 

szűkület igazolódott.  
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ISR esetén a legoptimálisabb kezelésről még nincsen egyértelmű irányelv. ESVS 

irányelvben csak szimptomatikus esetben javasolt intervenciós beavatkozás, tünetmentes 

esetekben BMT javasolt elsődleges választásként [6]. Kumar 2017-es szisztematikus 

összefoglaló cikkében a 70% feletti tünetmentes ISR betegpopulációban 0,8%-os volt a 

4 éves stroke-rizikó [128]. Annak ellenére, hogy az ISR esetén a stroke-rizikó alacsony a 

CARE vizsgálatban az aszimptomatikus betegek 66%-ánál végeztek újbóli intervenciót 

[129]. A feldolgozott beteganyagunkban betegek 84%-a esett át tünetmentesen ISR miatt 

intervención, ennek egyik oka, hogy a retrospektív hosszú időt felölelő időszakban 2010-

es évek elején még az irányelvekben nem jelent meg ajánlás erre a betegcsoportra.  

Jelenleg az ESVS és magyar irányelvekben nincsen arra javaslat, hogy a tüneteket okozó 

igen ritka ISR esetén milyen sebészi vagy intervenciós radiológiai beavatkozás 

(sztentelés, PTA, DEB) javasolt [6, 9], így ilyen esetekben a döntés a helyi vaszkuláris 

team kezébe kerül. Meta-analízis alapján a leggyakrabban választott beavatkozás a PTA 

volt. Második leggyakoribb a nyitott műtét sztent eltávolítással, bár a nyitott műtét 

gyakorisága sokat csökkent a 2005 után publikált anyagokban [113]. DEB-bel történő 

off-label kezelésről viszonylag kis esetszám áll rendelkezésre nyaki verőér ISR esetén, az 

eredmények alacsonyabb újbóli resztenózis rátát igazoltak (0-33,3%) [130-134]. Ezzel 

szemben a nem gyógyszer kibocsátó sima ballonos PTA esetén az újbóli resztenózis 

aránya korábbi publikációkban 0-50% között változott [113, 133-134]. A beteganyag 

feldolgozása során az első visszatérő ISR esélye sima PTA után 24,3% volt, míg a 

második ISR már a betegek 60%-ánál kialakult, ezzel szemben anyagunkban a kis 

esetszámú DEB mellett újbóli visszaszűkülés nem alakult ki.  

A korábbi ISR intervenciós kezelést leíró publikációkban az esetszámok 1-42 között 

változtak [113, 133-136], a mi anyagunkban szereplő 45 beteg UH követéssel és teljes 

intervenciós képanyaggal mindannyian 2009 után kerültek ellátásra, így új tapasztalatokat 

adhatnak hozzá az eddigi limitált ismeretanyaghoz. Olyan 35 különböző esetet, ahol 

második vagy harmadik visszatérő ISR intervenciójáról közöltek adatot, egy 2016-os 

összefoglaló közlemény mutatott be. Ezekben az esetekben is újrasztentelést vagy sima 

ballonos PTA-t követően alakult ki visszatérő ISR [113]. 

Vizsgálatunk jelentős limitációja, hogy 2009 és 2018 közötti időszakban nyaki verőér 

szűkület miatt a Semmelweis Egyetemen végzett sztent beültetésen átesett betegek 
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követése igen hiányos, így a resztenózis rátáról és a reprezentatív ellátásról nincsen 

pontos ismeretünk. A retrospektív vizsgálatba való bevonás kritériuma az ISR miatti 

Semmelweis Egyetemen végzett reintervenció volt. Azonban emiatt az egyes más 

intézményben végzett primer CAS-on átesett betegek kiestek a bevonásból, mert nem volt 

lehetőség a primer lézió karakterisztika összehasonlítására. Valamint, a vizsgált 

betegcsoport követése sem volt teljeskörű, így 55-ből további potenciális eseteket is 

elvesztettünk a vizsgálatunkból. A 46 eset utánkövetésének időtartama és a kontroll 

vizitek, DUS vizsgálatok elvégzésének időzítése sem volt azonos a retrospektíven 

vizsgált betegcsoportban, ami további torzító hatást jelentett. A retrospektív vizsgálati 

metódus okozta torzító hatások egy prospektív posztintervenciós betegkövetés esetén 

lennének kiküszöbölhetőek, azonban a jelenlegi irányelvek mellett a visszatérő ISR 

intervenciós kezelésének előfordulása olyan alacsony, hogy 10 éves prospektív 

multicentrikus vizsgálat esetén sem reális cél az általunk retrospektíven elért betegszám 

biztosítása.  

CREST vizsgálatban a női nem, a diabetes mellitus és diszlipidémia kísérőbetegségeket 

találták az ISR és a sztentelzáródás független rizikófaktorainak [101]. CAVATAS 

vizsgálat eredményei alapján a diabetes mellitus és a dohányzás a rizikófaktora az ISR-

nek [105]. A nyaki verőérszűkület ISR rizikófaktoraként azonosították más nem 

randomizált klinikai vizsgálatok a hipertóniát, 65 év feletti életkort, perifériás artériás 

verőérbetegség, a csökkent vazoreaktivitást és a gyulladásos paraméterek emelkedését 

[106-109]. A visszatérő ISR rizikófaktoraival közlemény még nem foglalkozott. Az 

eredményeink alapján a lipidszintet csökkentő sztatin terápia mérsékeli a kiújuló ISR és 

sztentelzáródás kockázatát. A sztatinok védőszerepét a szívkoszorú erek ISR-je kapcsán 

is leírák már [137], azonban nyaki verőér újbóli ISR-je esetében ilyen eredményeket 

publikációnkban elsőként közöltünk.  

A jelenleg érvényes magyar és európai irányelvben is Ia ajánlás nyaki verőér szűkület 

esetén a sztatin terápia alkalmazása [6, 9]. CEA vagy CAS terápia előtt ajánlott elkezdeni 

a sztatin terápiát és a perioperatív időszakban is fenntartani, mert a műtét előtt elkezdett 

terápia a 30 napon belül bekövetkező halál és stroke kockázatának jelentős csökkenésével 

jár [23-25], amit a gyulladáscsökkentő és plakk stabilizáló hatása révén éri el [138]. 

Azonban ismert, hogy a sztatin terápia esetén a betegek compliance-ja a terápiához 
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meglehetősen alacsony, bár a szekunder prevencióként alkalmazott sztatin terápiához az 

adherencia magasabb, de még mindig jelentős kardiovaszkuláris rizikót jelent a terápia 

elhagyása [139]. Az eredményeink alapján a ISR újbóli kialakulásának rizikóját is növeli 

a sztatin terápia hiánya vagy elhagyása, így ezen betegeknél a gyógyszeres terápia 

alkalmazására és a terápia adherencia növelésére külön figyelmet kellene fordítani a 

mindennapi klinikai rutinban.  

A gyógyszer kibocsátó stent beültetéstől (DES drug eluting stent) nyaki verőér szűkület 

in-sztent resztenózisa esetén nincsen elérhető publikáció. A szívkoszorú erek esetén több 

publikáció is vizsgálat a szívkoszorú erekben kialakult ISR kezelését DEB és gyógyszer 

kibocsátó sztenttel. Egy meta-analízis eredményei szerint a második generációs DES-ek 

a DEB-hez hasonló ISR rátát mutattak, azonban az összmortalitást tekintve a DES csoport 

bizonyult jobbnak [114]. Az új irányelvekben rendkívül szűk indikációja van az nyaki 

verőér ISR invazív kezelésének így ilyen irányú klinikai multicentrikus vizsgálat 

kivitelezésére még nagy centrumok bevonása esetén sincsen reális esély. A DES és DEB 

alkalmazása jelenleg a nyaki verőér ISR-ben off-label indikáció így a későbbiekben 

esetismertetések sem várhatóak etikai okokból.  

A kis esetszámú retrospektív anyagunk legfőbb limitációja a vizsgálat felépítése mellett 

a 10 éves időtartam alatt megváltozott az ellátási protokoll (csak szimptomatikus 

esetekben javasolt az újbóli invazív beavatkozás) és az elérthető eszközök köre is (DEB 

megjelenése). Azonban éppen az alacsony előfordulás és szűk indikációs kör miatt a 

jövőben nemhogy prospektív, de kisebb esetszámú egy centrumból közölt 

esetszámunkhoz hasonló anyag sem várható, így a szimtomatikus visszatérő ISR ellátása 

esetén eredményeink alapján mérlegelhető az intervenciós terápia választása esetén a 

DEB vagy PTA alkalmazása a klinikus által.  
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6. Következtetések  

 

A PhD disszertációm során a bevezetőben bemutatott témakörökből felvetett téziseket a 

részletezett módszerekkel vizsgáltam, a leírt eredményeket a megbeszélés részben 

bontottam ki és helyeztem kontextusba. Az alábbiakban pontokba szedve a két témából 

felvetett tézisekre az eredményeink alapján adható következtetéseket összegzem.  

6.1. A lumen morfológia és áramlási paraméter modellezés hatásának vizsgálat 

A: A feltáró jellegű vizsgálatunk eredményei alapján a CTA képanyag mérnöki és orvosi 

szempontú közös áttekintésének fontos szerepe igazolódott, mind a manuális, mind a félig 

automatikus szoftver alkalmazása esetén.  

B: Jelentős kalcifikáció esetén a lumen szegmentáció során kikerülhetetlen az orvossal 

együttesen végzett szegmentálás.  

C: A CFD szimuláció során a nem szignifikáns mértékű eltérés a szegmentált lumenek 

között okozhat szignifikáns különbséget az áramlási paraméterekben. Ezért javasoljuk, 

hogy CFD mérésekhez a nyaki verőérszűkület vizsgálata esetén a manuális és a fél-

automatikus lumen szegmentáló szoftverek alkalmazása is mérnök és orvos közös 

munkájával valósuljon meg. 

6.2. Nyaki verőér in-sztent resztenózisára hajlamosító tényezők és kezelésének 

vizsgálata 

A: A kis esetszámú retrospektív vizsgálatunk alapján a sztatin kezelés pozitív hatása 

igazolódott a visszatérő ISR és sztentelzáródás valószínűségének csökkentésében. 

 

B: A vizsgált beteganyagon esetbemutatásként értékelhető gyógyszer kibocsátó ballonnal 

végzett endovaszkuláris beavatkozások utánkövetése alapján, amennyiben az ISR invazív 

kezelése jön szóba ezen eszközök alkalmazása csökkentheti az újbóli resztenózis 

kialakulásának előfordulását  
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7. Összefoglalás  

 

A két, disszertáció témáját adó vizsgálat a nyaki verőérszűkület kapcsán egy-egy 

specifikus témát dolgoz fel.  

Az első téma egy feltáró céllal készített prospektív klinikai vizsgálat beteganyagának 

előzetes előkészítő transzlációs jellegű kollaboratív feldolgozása. A CTA képanyag 

feldolgozásán alapuló lumen szegmentáló szoftverek megjelenésével vizsgálható a nyaki 

verőérszűkületet okozó plakk morfológia, ezzel egyidőben a 3D áramlási modellek 

(CFD) fejlődésével a nem konvencionális áramlású komplex geometriát létrehozó szűkült 

lumenben kialakuló áramlási viszonyok is leképezhetőek. A két módszer kombinálása 

révén új perspektíva nyílik az egymásra is ható patológiás folyamatoknak a vizsgálatára. 

Kutatásunk során 33 beteg nyaki verőér szűkületének lumen szegmentálást végezte el egy 

mérnök és egy orvos páros. Eredményeink szerint a szemi-automatikus és manuális, 

illetve orvosi és mérnöki szegmentálásnak az összevetése alapján a közösen végzett 

szegmentáció szükségességét javasoljuk. A kalcifikált léziók esetében a mérnökök és 

orvosok közösen végzett lumen szegmentálása a választandó eljárás a CFD modellekhez 

használható, a valóságot leginkább reprezentáló lumen geometriák elkészítéséhez. A 

lumen geometriák közötti nem szignifikáns eltérések okozta jelentős áramlási eltéréseket 

a legszűkebb keresztmetszeti régiókban két eset CFD modellezésével mutattuk be. 

A második leíró vizsgálat retrospektíven vizsgálja a nyaki verőérszűkület sztent 

beültetése után kialakuló resztenózisra hajlamosító tényezőket és az optimális 

intervenciós terápia lehetőségét a korábbi publikációknál nagyobb esetszámban. A 46 

beteg képanyagának és a klinikai karakterisztikájának feldolgozása után a betegek két 

csoportját a ISR intervencióját követően kialakult újbóli szignifikáns ISR vagy sztent 

okklúziót elszenvedett betegek hasonlítottuk össze követés során újbóli ISR-t nem mutató 

betegcsoporttal. Eredményeink alapján a lipidszintet csökkentő gyógyszeres terápia védő 

szerepét találtuk a ISR újbóli kialakulása és a sztentokklúzió hátterében. A kis számú 

gyógyszerkibocsátó ballonos angioplasztika esetében újbóli visszaszűkülést nem 

tapasztaltunk, míg az irodalomban leírthoz hasonlóan relatíve magas kiújulást észleltünk 

a sima ballonnal végzett PTA alkalmazásakor, ezért a tüneteket okozó ISR esetén 

gyógyszerkibocsátó ballon alkalmazása optimális terápiás választásnak tűnhet.  
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8. Summary 

 

The thesis summarizes two separate studies in the research of carotid artery stenosis. 

The first part of the thesis is an explorative translational collaborative study, which 

examine preliminary patient cohort of a prospective clinical trial. The availability of CTA 

imaging-based lumen segmentation software makes possible to examine the carotid artery 

plaque morphology. The development of the CFD analysis 3D models gives an 

opportunity to describe the non-conventional fluid dynamics system’s pathological 

changes in complex lumen geometries. The combination of the two methods opens a new 

era in examination of the interaction of pathological changes in the stenotic lumen. A 

medical and an engineer duo segmented the lumen of 33 patients with carotid artery 

stenosis. Our results based on the comparison of semi-automatic and manual lumen 

segmentation by engineers and medical experts suggest a need for collective 

segmentation. Calcified lesions segmentation for CFD analysis should be considered to 

gain well-suited lumen geometries in close co-operation. The non-significant differences 

among lumen geometries by another methods or investigators can cause remarkable 

differences in fluid dynamics model in the most stenotic cross-sectional regions, which 

were represented with two cases’s CFD analysis.  

The second part shows a retrospective descriptive study with the highest case number 

among publication of the predictive factors of recurrent ISR and its potential optimal 

interventional treatment. After the evaluation of patient and lesion characteristics of 46 

cases, patients with or without recurrent ISR or stent occlusion were compared. Our 

results show beneficial effect of lipid-lowering therapy on reducing recurrent ISR and 

stent occlusion rate. It is very impressive that no one who underwent DEB treatment 

developed recurrent ISR, meanwhile there was a higher recurrent ISR rate in patients after 

plain balloon PTA therapy. Our results may suggest choosing as interventional 

therapeutic option DEB for symptomatic patients with ISR.  
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Az elmúlt évek során doktori értekezésemen dolgozva számos embertől kaptam 

segítséget, az ő támogatásuk nélkül ez a munka nem jöhetett volna létre, 

Szeretném megköszönni témavezetőmnek, Professzor Entz Lászlónak, amiért felkeltette 

érdeklődésem a nyaki verőérszűkület tanulmányozása iránt. Hálás vagyok a dolgozat és 

a kapcsolódó tanulmányok kéziratának véleményezéséért, és a szakmai támogatásért. A 

dolgozat jelenlegi formájában nem jöhetett volna létre a cikkek társszerzőitől kapott 

segítség nélkül, mindannyiuknak hálával tartozom, amiért a kutatás során végig 

segítségemre voltak, kiemelném dr István Lilla, Csippa Benjamin és dr Vértes Miklós 

PhD hallgató társaimat. Külön szeretnék köszönetet mondani dr Kovács Illésnek és dr 

Sótonyi Péternek és nem utolsó sorban dr Dósa Editnek, amiért mindig készek voltak 

válaszolni kérdéseimre, és akikkel öröm és megtiszteltetés volt együtt dolgozni, 

Szeretnék köszönetet mondani minden kollégámnak, akiktől sokat tanultam az évek 

során, és akik különféle módokon járultak hozzá jelen dolgozat létrejöttéhez. Köszönet 

illeti a jelenlegi és korábbi TDK és szakdolgozatíró hallgatóimat, akiktől az együtt végzett 

munka során én is folyamatosan tanulhattam. 

Hálás vagyok továbbá, amiért a Semmelweis Egyetem Klinikus Kutatói Ösztöndíj 

Pályázat ösztöndíjával doktori hallgatóként részt vehettem különböző nemzetközi 

konferenciákon. Az ott szerzett tapasztalatok nagyban hozzájárultak a dolgozat 

elkészítéséhez. 

Külön köszönetet szeretnék mondani családomnak és barátaimnak, akik ezen a 

szokatlanul hosszúra nyúlt úton támogattak. 


