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A Fractional Flow Reserve (FFR) méréssel ellentétben „nyugalomban” és nem hyperaemiában végzett intrakardiális 
-

meghatározhatók, mint a gold standard FFR. Ugyanakkor minél kevésbé hyperaemiás körülmények között vizsgáljuk 

történt meghatározással az már csak 80%-os. A két nagy betegszámú FFR-t és iFR-t összehasonlító randomizált 
tanulmány arra enged következtetni, hogy az iFR non-inferior az FFR-hez képest. A jelen összefoglaló felvázolja és 
kritikusan értékeli az NHPR elméleti alapját, rámutat a fenti két vizsgálat korlátaira és elemzi az NHPR-t az iFR-en túl.

Lately, non-hyperemic pressure ratios (NHPR) measured “at rest” without the need for hyperemia as opposed to Frac-
tional Flow Reserve (FFR) have taken to central stage in the realm of clinical intracoronary physiology. NHPR are 
claimed to be easier, quicker and less costly to measure than the gold standard FFR. At the same time, less hyperemia 
leads to lower diagnostic accuracy, and that of NHPR measured at rest remains only 80% compared to FFR. Two lar-
ge-scale randomized clinical trials have shown that iFR is non-inferior to FFR. The present review summarizes and cri-
tically analyzes the theoretical basis of NHPR, highlights the limitations of these trials and discusses NHPR beyond iFR.

FFR, iFR, non-hyperemic, diagnostic accuracy

FFR, iFR, nonhyperaemiás, diagnosztikus érték

-
letek funkcionális súlyosságának meghatározásában 
mára aranystandarddá vált (1). Kiterjedt állatkísérletes 
és humán validációs, illetve a diagnosztikus vágóér-

kohorszvizsgálatok (7–15) után két nagy randomizált 
vizsgálat, a DEFER (16, 17) és a FAME (18–20) alapján 
2010-ben az Európai Kardiológus Társaság (ESC) mio-
kardiális revaszkularizációra vonatkozó ajánlásában az 
FFR-meghatározást I. oszályú indikációval A-eviden-
ciaszinttel jelölte meg, ha a tervezett elektív perkután 

-

re az adott érre vonatkozó, iszkémiát igazoló objektív 
bizonyíték (21). Az azóta kiadott 2014-es (22), majd a 
legfrissebb, 2018-as (23) és 2019-es ESC ajánlásban 
(24) is az FFR-mérés IA indikációval bír. A DEFER-vizs-
gálat alapján elmondható, hogy FFR-méréssel jól kivá-
laszthatók azok a léziók, amelyek revaszkularizációja 

-
kintetben nagyon megnyugtató az az eredmény, hogy 

15 éves távlatban sem járnak csak gyógyszeres ke-
-

kuláris eseménnyel (MACE), mint revaszkularizáció 
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-
farktus (25). A FAME-vizsgálat alapján pedig elmond-

FFR-vezérléssel kevesebb MACE-szel jár, mint a ha-

PCI. A FAME 2-vizsgálat igazolta, hogy az FFR-mé-
réssel vezetett PCI a csak gyógyszeres kezeléshez 

-

azonban az FFR-mérés alkalmazása szinte mindenhol 
elmarad a kívánatostól és nagyfokú variabilitást mutat 
(28). Ennek okai összetettek: ismerethiány, környezeti 

rel kapcsolatos alapismeretek hiánya magyarázná az 
alkalmazás szuboptimális mértékét. A meghatározó ok 

-
si képzésünk hangsúlyosan morfológiai alapú, a sze-

hozzuk meg revaszkularizációs döntéseinket. Ennek 
megváltoztatása, a funkcionális szemlélet bevezetése 

-
tása, ráadásul Magyarországon az FFR-mérés, relatíve 

-
pontból is vonzó katéteres labor szinten.

-
-

hyperaemiás FFR, hanem „nyugalmi”, ún. nonhyperae-
miás nyomáshányados (non hyperemic pressure ratio, 
NHPR) meghatározás. Ennek szószólói hangsúlyoz-
zák, hogy az FFR-méréshez szükséges hyperaemia 
létrehozásához leginkább alkalmazott adenozin így 

-
-

d/Pa hányados 
és az FFR közti szoros korreláció került leírásra (29).

iFR

nyomás- és áramlás (Doppler) mérést végeztek, en-
nek segítségével arra a következtetésre jutottak, hogy 
a diasztolé egy részében fennálló (a diasztolé 25%-tól 

-
-

vénás adenozin infúzióval elért maximális hyperaemi-
ástól. A WFP-ben mért disztális koronária átlagnyomás 
és aorta átlagnyomás hányadosát nevezték el iFR-nak. 

-
ten iFR-t és FFR-t mértek (azaz csak nyomást), és azt 
a következtetést vonták le, hogy az iFR jól korrelál az 
FFR-rel. ROC-analízissel megállapították, hogy a 0,80-

0,83.
A publikáció élénk vitát eredményezett. A VERIFY mul-
ticentrikus vizsgálatba (31) 5 hét alatt 206 konszekutív 
beteget vontak be. Intravénásan, standard, 140 μg/kg/
perc adagú adenozin adásával FFR-t mértek, a mérést 
néhány perc várakozás után megismételték a repro-
dukálhatóság lemérésére, majd iFR-t mértek ismétel-
ten, végül a fenti dózisú adenozin adásával lemérték a 
hyperaemiás iFR-t annak tisztázására, hogy az iFR-t 
tényleg nem befolyásolja-e a hyperaemia. A vizsgálat 
során megállapították, hogy az ADVISE-vizsgálatban 
legjobbnak talált 0,83-as iFR-vágóérték diagnosztikus 
pontossága a 0,80-as FFR-t alapul véve 68%, a vizs-
gálatban mért átlagosan 0,82-es iFR-érték intravénás 
adenozin adása mellett 0,64-re csökkent, tehát nem 
teljesül az a feltételezés, hogy független lenne a hyper-
aemiától, és bár mindkét index jó reprodukálhatóságot 

mutatja sematikusan az . Mindemellett a VE-
RIFY-vizsgálat igen fontos megállapítása volt az, hogy 
ROC-analízis alapján az iFR diagnosztikus értéke nem 
különbözött a nyugalmi, teljes szívciklusban mért átla-
gos disztális koronáriás és aortás nyomáshányadosé-
tól (nyugalmi Pd/Pa), illetve a nyugalmi transz-szteno-

hogy az iFR-t befolyásolja a nyugalmi szívfrekvencia 
és a vérnyomás is, azaz szemben az FFR-rel, függ az 
aktuális hemodinamikai állapottól. A fenti megállapí-

közti gyenge korreláció azt jelenti, hogy hasonló nyu-
-

tek hyperaemiás nyomásgradiense (azaz FFR-értéke) 
-

két komponensból, egy frikciósból (f) és egy szeparáci-
ósból (s) áll, és amíg a frikciós komponens egyenesen 
arányos az áramlással (Q), addig a szeparációs annak 

2 (32).
Az ADVISE II study (33) vizsgálói a VERIFY-vizsgálat 
azon megállapítását, hogy gyenge az iFR és az FFR 
közti korreláció részben, ezt azzal magyarázták, hogy a 

Azonban amellett, hogy részletes, szigorú kritériumo-
kat adtak mindkét index mérésére, az ADVISE-tanul-
mánnyal ellentétben itt már a 0,89-es iFR-vágóértéket 
alkalmazták, illetve hibrid algoritmust (34) javasoltak 
az adenozin használatának csökkentésére. A szigorú 

25%-a (!) elemzésre alkalmatlannak bizonyult a core la-
-
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térium alapján, leggyakrabban az iFR mérési ablakát 

hiánya, vagy artefaktuma miatt. Így végül 598 beteg-
ben 690 mérés elemzése történt. A hibrid megközelítés 

-

-
telezi, hogy az FFR pozitív lenne, ezért nem alkalmaz 
adenozint, és csak 0,86 és 0,93 közötti iFR-értékek 
esetén történik hyperaemiás (FFR) mérés, azaz ade-
nozin adása a döntéshozatalhoz. Az ADVISE II-vizsgá-

pozitív, illetve negatív eredményt), illetve a hibrid algo-
ritmussal ebben a populációban a betegek 65%-ában 
vált szükségtelenné adenozin adása. ROC-analízissel 
a legjobb vágóértéknek a 0,89-es iFR-érték bizonyult. 
Az ez alapján történt pozitív, illetve negatív értékelés 
82%-ban egyezett az FFR alapján történt besorolással 

A fenti vizsgálatok nyomán nagyon kérdéses maradt az 
iFR diagnosztikus pontossága, illetve az, hogy mennyi-
vel pontosabb, mint a nyugalmi Pd/Pa hányados, ame-

minden további software nélkül megad. Ennek tisztázá-
sára folytatták le a VERIFY 2-vizsgálatot (35). 197 be-

történt nyugalmi Pd/Pa, iFR, majd FFR és hyperaemiás 
iFR-meghatározás. Az iFR-nél 0,90-es, a nyugalmi 
Pd/Pa

vizsgálták az FFR alapján történt (0,80-as vágóérték 
melletti) döntéshozatallal való egyezést. Emellett kér-
dés volt, hogy a hibrid stratégia (iFR-nél csak 0,86 és 
0,93 között, nyugalmi Pd/Pa-nál csak 0,87 és 0,94 kö-

zött adnak adenozint és az alsó érték alatt pozitívnak, 

-
-
-

sával az iFR és a nyugalmi Pd/Pa FFR-hez képest mért 

pozitív, nyugalmi index negatív, vagy fordítva), illetve 
a hibrid algoritmus minkét nyugalmi index esetén kb. 

még a hibrid algoritmus mellett is 10%-ban nem egye-
-

kanciameghatározás.

több, 1768, beteg bevonásával, 1974 lézión végezték 
több centrumban, illetve core laboratórium alkalmazá-
sával. A regisztrátumok közel 20%-a értékelhetetlen-
nek bizonyult a core laboratóriumban, így végül 1593 
regisztrátum került elemzésre. Ezek alapján elmond-
ható, hogy a 0,80-as FFR-vágóértéket alapul véve a 

d/Pa 

pontossága 80% volt az FFR-hez képest és nem kü-
lönbözött egymástól. Minél inkább elvárás a magasabb 
diagnosztikus pontosság, annál inkább szükséges a 
hyperaemia, azaz az adenozin adása. Adenozin nél-

ha 90%-ot meghaladó diagnosztikus pontosságra tö-
rekszünk, akkor csak 65%-ban, ha azonban 95% vagy 
99%-ot meghaladó diagnosztikus pontosság a cél, az 

a  szemlélteti.
-

ge az FFR-hez képest csupán 80%-os diagnosztikus 
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1. ÁBRA. A nyomásgradiens változása sematikusan a nyugalmihoz (REST) képest hyperaemiában (HYPEREMIA) a wave-free 
periódusban (WFP) (31)
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pontosságnak. Ennek vizsgálatára két nagyon hason-

folytattak le: a DEFINE-FLAIR (37) és az iFR SWEDE-
HEART (38) studyt.
A DEFINE-FLAIR-vizsgálatba 2492, stabil angina-, 

-

és ezek funkcionális súlyosságát kívánták meghatároz-
ni; a betegeket 1:1 arányban iFR, illetve FFR-mérésre 

-
ben az iFR 0,89, vagy alacsonyabb volt, revaszkulari-

iFR esetén csak gyógyszeres kezelést alkalmaztak. 
Az FFR-csoportban hasonlóan jártak el, de itt a szo-

és az iFR SWEDEHEART-vizsgálatban tehát már nem 
alkalmazták a hibrid iFR-stratégiát. A DEFINE-FLAIR 
primer végpontja az egyéves MACE volt, amelybe az 
összhalálozás, a nem fatális miokardiális infarktusok és 
a nem tervezett revaszkularizáció tartozott. A vizsgálati 
hipotézis az volt, hogy az iFR-rel vezetett revaszkulari-
záció non-inferior az FFR-rel vezetetthez képest és a 
non-inferioritási margót 3,4%-ban határozták meg – ez, 
tekintettel arra, hogy feltételezték, hogy a vizsgált po-

jelentette, hogy, ha az FFR-csoportban 8,5%-os, az 
iFR-csoportban 11,8%-os gyakorisággal (azaz az utób-

végpont, az iFR még mindig tartható non-inferiornak az 
FFR-hez képest!
A DEFINE FLAIR-vizsgálat hozta a várt eredményt: az 
iFR-rel és az FFR-rel vezetett revaszkularizáció mellet-

6,8% vs. 7,0%-nak adódott), illetve kimutatták, hogy az 

iFR-méréssel az FFR-hez képest átlagosan 4,5 perccel 
rövidebb a beavatkozás és kevesebb beteg számolt be 

FFR-méréshez alkalmazott adenozin mellékhatásából, 

hogy az esetek 59%-ában használtak intravénás ade-
nozin infúziót, 28%-ában intrakoronáriás adenozin bó-
lust és 13%-ában egyéb hyperaemiás ágenst.
Az iFR SWEDEHEART a DEFINE-FLAIR-rel teljesen 

arányú iFR-re, illetve FFR-re történt randomizációt és 
primer végpontot alkalmazott, az FFR-csoportban felté-

non-inferioritási margót 3,2%-ban határozta meg (azaz 

mellett is teljesül a noninferioritás). Bár az iFR-csoport-
-

tek alá mérésnek, mint az FFR-csoportban (a publiká-

utóbbi csoportban félvén az adenozin mellékhatástól 
kevésbé követték a vizsgálati protokollt), ennek ellenére 

Az iFR-hez képest az FFR-mérés 2,3 perccel hosszab-
bította meg a vizsgálatot, és 69%-os intravénás ade-
nozin használati arány mellett ebben a vizsgálatban is 

-

különbség (iFR 6,7%, FFR 6,1%, p=0,53).
A DEFINE-FLAIR és az IFR SWEDEHEART tehát több 
mint 4500 beteg bevonásával igazolta az iFR non-inferi-
oritását az FFR-hez képest a revaszkularizáció vezeté-
sében, klinikai végpontok alapján, és az FFR-rel egye-

24). A 2019-es TCT-kongresszuson bejelentett kétéves 

voltak. Miért kell mégis fenntartásokkal fogadni ezeket 

nyugalmi Pd/Pa hányados is) 80%-os egyezést mutat az 
FFR-rel. Ha tehát azt kívánjuk vizsgálni, hogy mekko-
ra különbséget eredményez az iFR-en alapuló döntés-
hozatal az FFR-hez képest, akkor ezt csak a vizsgált 
populáció kb. 20%-a mutatja, azaz az észlelt különb-
ség ötödére „hígult”. A döntéshozatalban mutatkozó 
különbséget akkor lehetne tisztán feltárni, ha csak az 
iFR-FFR diszkrepanciát (iFR-rel negatív, FFR-rel pozi-

betegeket vonnánk randomizált vizsgálatba. Ennek a 

iFR és az FFR között (41), márpedig ezek a prognoszti-
kailag fontos léziók.
A második fontos limitáció, hogy mindkét vizsgálat-
ba alacsony kockázatú betegek kerültek. Míg a FA-

2. ÁBRA. Az adenozin használata (hyperaemia) és a nyugal-
mi Pd/Pa, illetve iFR diagnosztikus pontossága közti össze-
függés (az x tengelyen az FFR-en alapuló döntéshozatallal 
egyezés mértéke, az y tengelyen az adenozin szükségtelen-
ségének aránya látható) (36)



413

Cardiologia Hungarica

ME-vizsgálatban 13%, a DEFINE-FLAIR-ben 7% volt 
-

biban 0,83 volt az átlagos FFR, a két studyban a 0,80 
alatti FFR-értékek aránya rendre 63%, illetve 35% 

többér-beteg volt, a DEFINE-FLAIR-ben csak 42%, a 
posztinfark tusos populáció aránya rendre 37% vs. 30% 
volt, a FAME-ben mindössze 12% nem került revaszku-
larizációra, míg az utóbbiban 47%, illetve a FAME-vizs-
gálat betegei átlagosan 1,9 stentet kaptak, míg a DEFI-
NE-FLAIR-ben 0,72-t. Alacsony várható rizikó esetén 
természetesen még nehezebb annak kimutatása, hogy 

-
szabb kimenetellel járna. Ennek a szempontnak a je-

A harmadik fontos kritika a noninferioritási margót érin-
ti: nehéz azt elfogadni, hogy akár közel 40%-kal ma-
gasabb súlyos adverz kardiovaszkuláris eseményráta 

-
-

ártalmatlan, átmeneti diszkomforttal járó, és a vizsgá-
latot 4,5, illetve 2,3 perccel megnyújtó adenozin adása 
eredményezi. Ha tekintetbe vesszük, hogy a mai ma-
gyar gyakorlatban messze dominál az intrakoronáriás 
adenozin használata az intravénáshoz képest, amely 

-
tegek diszkomfortját, akkor a fenti munkaszervezési és 
szubjektív különbségek elenyésznek.
A negyedik limitációja a két nagy tanulmánynak pedig 
az, hogy ha csak a halálozást és a nem fatális infark-

-

amely egy relatíve alacsony kockázatú populáció egy-
éves utánkövetése esetén kissé alarmírozó (43).

Egyéb nonhyperaemiás indexek

illetve az IDEAL-vizsgálatban (45) a WPF-ban a rezisz-
tencia magasabbnak bizonyult, mint hyperaemiában a 

egyéb, nem a WFP-ban mért nyugalmi indexek (NHPR) 
hasonló diagnosztikus értékkel bírnak, mint az iFR, 

(szemben a „generikus” FFR-rel).
Van’t Veer vizsgálatában (46) a VERIFY 2-sudy során 
nyert görbéket újra elemezte, illetve vizsgálta, hogy 

-
emiás diasztolés indexek, illetve a teljes szívciklusban, 
nyugalomban mért Pd/Pa hányados diagnosztikus érté-

alapul véve), illetve az iFR-hez (0,89-es vágóérték mel-

lett) képest. A vizsgált nyugalmi diasztolés paraméterek 

• dPR: átlag Pd/Pa a teljes diasztoléban,
• dPR25–75: átlag Pd/Pa a diasztolé 25%-tól a 75%-ig,
•  dPRmid: a diasztolé közepén, egyetlen pillanatban 

mért Pd/Pa,
•  iFRmatlab: az iFR-komputerrel, az eredeti algoritmus-

sal kiszámolt, nem pedig a Volcano konzollal mért ér-
téke,

•  iFR–50 ms: átlag Pd/Pa a diasztolé 25%-tól a vége 

•  iFR-100 ms: átlag Pd/Pa a diasztolé 25%-tól a vége 

A diasztolé kezdetét minden esetben a dikrot csomó 
nadírja jelezte; a meghatározások automata módon 

vizsgált paramétereket a  mutatja.
-

-
galmi diasztolés nyomáshányadosok ROC-görbéit az 

 mutatja. Mint látható, a ROC-görbék alatti te-
rült (AUC) minden esetben 0,99 feletti, illetve a külön-

és az iFR közötti különbség megegyezett a két egymás 
utáni iFR-mérés között talált különbséggel, emellett a 

-
dosok és az iFR minden szempontból (szenzitivitás, 

-
tikus pontosság) hasonlóan „teljesítenek” az FFR-

bioekvivalensnek kell tekintenünk és az iFR-re vonat-
kozó ajánlásokat érvényesnek kell tekintenünk ezekre 
is. A nyugalmi (nonhyperaemiás), teljes szívciklusban 
mért Pd/Pa hányados diagnosztikus értéke is a fentiek-

3. ÁBRA. Nonhyperaemiás diasztolés nyomáshányadosok 
van’t Veer tanulmányában (46)



414

Cardiologia Hungarica

értékkel (0,91).  egyben azt 
is igazolták, hogy a vizsgált összes nonhyperaemiás 
paraméter egyformán jól reprodukálható és egyformán 
változik hyperaemiás hatásra, amely ugyancsak meg-

-

a jelen gyakorlatban ezeket nevezzük NHPR-nak. Ezek 
többsége diasztolés (iFR, DFR, dPR, DPR), de van tel-
jes szívciklusban mért (RFR) és természetesen ilyen a 
minden rendszer által mért nyugalmi Pd/Pa hányados is.

Az Opsens algoritmusa a diasztolé kezdetét a dikrot 
csomó alapján határozza meg, nem szükséges hozzá 
EKG, és 4 konszekutív ütés teljes, nonhyperaemiás di-
asztoléjában mért Pd/Pa hányados mediánjaként adja 
meg a diastolic pressure ratiot (dPR).

-
sure ratio (dPR) méréséhez nincs szükség sem EKG-ra, 

két paraméter alapján határozza meg a diagnosztikus 
ablakot (a diasztolét) a dPR meghatározásához: az ak-
tuális aortanyomás az átlagnál alacsonyabb és csök-

-
teli ablakból származó Pd és Pa értékeket átlagolja öt 

d/Pa) 

is, ha hiányzik vagy szuboptimális az EKG-görbe, vagy 
nem azonosítható a dikrot csomó az aortás nyomás-
görbén.

(RFR) annyiban különleges, hogy a nyugalmi Pd/Pa-hoz 
hasonlóan nem diasztolés, hanem teljes szívciklusban 
és nem hyperaemiában mért nyomáshányados (48). Az 

legalacsonyabb pillanatnyi Pd/Pa értékként határozzák 

Ezt mutatja a . A VALIDATE-RFR (48) vizsgálat 
-

RAST (49) tanulmány individuális nyomásgörbéi alap-

0,80-as FFR-vágóértékhez képest. Ez 0,89-nek adó-
dott. Ennél a vágóértéknél az RFR diagnosztikus pon-

Pa

Pd

Átlagos Pd/Pa

Pillanatnyi Pd/Pa

Szűrt Pd/Pa

RFR
A legalacsonyabb

szűrt Pd/Pa 

4. ÁBRA. A nonhyperaemiás diasztolés nyomáshányadosok 
diagnosztikus értéke FFR-hez képest van’t Veer tanulmá-
nyában (46)

5. ÁBRA. A nonhyperaemiás diasztolés nyomáshányadosok 
ROC-görbéi az iFR-t referenciának véve van’t Veer tanul-
mányában (46)

6. ÁBRA. Az RFR (resting full-cycle ratio) (48)
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tossága az FFR-hez képest 78%-nak bizonyult, amely 
megegyezik az egyéb NHPR-ével. A vizsgálat második 
(validációs) részében a VERIFY 2-vizsgálat (35) és az 
IRIS-FFR-regiszter (50) nyomásgörbéi elemzésével az 
RFR és az iFR egyezését vizsgálták. A vizsgálat meg-

-
ciáját (ROC AUC 0,996, átlagos különbség –0,002, 
konkordancia kappa 0,94). A VALIDATE-RFR-study kü-
lönösen fontos megállapítása az volt, hogy az RFR a 
diasztolén kívülre esett a görbék 12,2%-ban, így elvileg 

magasabb az iFR, annál gyakoribb az, hogy az RFR a 
diasztolén kívül esik, illetve a jobb koronáriában gya-
koribb, mint a bal koronáriában. A jobb koronáriában, 
szürke zónás iFR-érték (0,86–0,93) mellett 6,5%-ban 

sem EKG, sem egyéb jel, mert a mintavételi ablak a 
teljes szívciklus.
Összefoglalva elmondható, hogy az NHPR-k bioekvi-

szükséges sem adenozin, sem egyéb hyperaemiás 

csökkentik a beteg (átmeneti, ártalmatlan) diszkomfort 
érzetét, azonban diagnosztikus pontosságuk az FFR-
hez képest kb. 80% (bioekvivalenciát az NHPR-k és 
az FFR között sohasem mutattak ki). Az NHPR-k és 
az FFR közti diszkrepancia prognosztikailag fontos, 

-
kulatúrával bíró egyénekben még nagyobb lehet. Az 
NHPR-ek alacsonyabb jel-zaj aránnyal járnak, amely 

kifejezettebb pontatlanságot eredményezhet. Emellett 
NHPR kizárólagos használata mellett nem lehetséges 

-
-

ges hyperaemia marad fenn. Ezen gondok egy részére 
a megoldást a részleges hyperaemiát okozó kontraszt-
anyaggal történt, ún. kontraszt FFR (cFFR) meghatáro-
zás jelenti.

cFFR

Már 1959-ben leírásra került, hogy állatokban a kont-
rasztanyag adása hyperaemiát eredményez (51), em-

-
lógiai hatásának lemérésére (52). 

 (49) a 750 beteg bevonásával elvégzett 
CONTRAST-studyban azt találták, hogy a kontraszta-
nyag-okozta, szubmaximális hyperaemiával mért 

0,83 (FFR-hez képest, 0,80-as vágóérték mellett), 
emellett a cFFR diagnosztikus pontossága az FFR-hez 

-
gasabb volt, mint az iFR-é, illetve a nyugalmi Pd/Pa-é 

(amelyeké 78-79%-nak bizonyult), ROC AUC-je 0,93 

és a nyugalmi Pd/Pa

-

bizonyult, mint akár az iFR-é, akár a nyugalmi Pd/Pa-é, 
azaz a hyperaemia növelésével csökken a szórás. 

-
-

engedtek (végül a vizsgálók 8 félét használtak), az átla-
gos kontrasztanyag „dózis” 8 ml volt.
A fentiek alapján elmondható, hogy amennyiben az 

-

kíván hyperaemiás ágenst használni, a kontrasztanyag 
adásával elért részleges hyperaemiában mért cFFR 

Következtetések

A hyperaemia „megspórolásával” végzett intrakoroná-

gyorsabb és minimálisan olcsóbb voltukból adódóan. 
Ugyanakkor minél kevésbé hyperaemiás körülmények 

-
tását, annál jobban sérül a diagnosztikus pontosság, és 
a tisztán nyugalomban történt meghatározással az már 

-
tú betegcsoporton a nagy randomizált vizsgálatokban 

-
mazásával az elmúlt 20 év számos vizsgálata alapján 
jobban kiválaszthatók azok a léziók, amelyek revasz-
kularizációjából a betegnek tüneti vagy prognosztikus 

-
nális eredménye, amely prognosztikai értékkel bír (53, 
54). Magyarországon abban a szerencsés helyzetben 

-

meghatározása kapcsán nem kényszerülünk kompro-
misszumra. Klinikai döntéshozatalunkban támaszkod-
junk az aranystandard FFR-re, és NHPR-mérés nega-
tív eredménye alapján ne hozzunk olyan döntést, hogy 
a revaszkularizáció az adott esetben biztosan szükség-

-
-

náns RCA).
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