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Aorta stenosis

A 65 év feletti emberek 25%-ának megvastagodott
az aortabillentyûje és 75 év felett 3%-nak súlyos aorta-
stenosisa van. Az aortastenosis leggyakoribb oka Euró-
pában a degeneratív billentyûbetegség, a világ többi ré-
szén a reumás aortastenosis vezet. Fiatal felnõtt korban
a congenitalis eredet, ezen belül a bicuspidalis aortabil-
lentyû a legfontosabb etiológiai ok.

Az idõskori aortastenosis progressziója viszonylag
gyors, átlag évi 0,1 cm2-tel csökken a stenoticus área. A
kialakuló balkamra-hypertrophia biztosítja, hogy a fal-
feszülés normális maradjon. Kórlefolyása a tünetek
megjelenésekor válik kritikussá, angina esetén 4,5, syn-
cope esetén 2,6, szívelégtelenség megjelenése után 1 év
a medián túlélés. A hirtelen szívhalál kockázata a tünet-
mentes súlyos aortastenosisban kicsi. A diagnózis alap-
ja az echocardiographia. A stenosis súlyosságát a maxi-
mális és átlaggrádienssel, valamint a stenoticus areával
jellemezzük. A bal kamra hypertrophiája, esetleges di-
latatiója, az ejectiós frakció és a cardiac output a legfon-
tosabb systolés paraméterek. A mitrális beáramlás
pseudonormalizációja, vagyis az emelkedett töltõnyo-
más jele is a rövid prognózisra utal. A kisvérköri nyo-
másemelkedés, a jobb pitvari és centrális vénás nyomás
emelkedés a keringési elégtelenség jelei. Az emelkedett
BNP is segíthet a viszonylag szerény tünetekkel jelent-
kezõ keringési elégtelenség diagnózisához.

A legfontosabb a súlyos aortastenosis kimutatása,
mert a mûtéti indikáció felállítása ettõl függ: ennek két
komponense az átlagos grádiens és a stenoticus area.
Ha az átlagos grádiens eléri a szignifikáns szintet (euró-
pai ajánlás 40, amerikai 50 Hgmm), akkor valószínûleg

az area is kisebb lesz 1 cm2-nél. Kivétel lehet a jelentõs
aortaregurgitatio és a tág bal kamrai kiáramlás. A pana-
szos beteg mûtéti indikációja ilyenkor csak a grádiens
alapján is felállítható. Ha a grádiens alacsony, de a
stenoticus area alapján súlyosnak tarthatjuk az aorta-
stenosist, stress-echocardiographia segíthet az alacsony
perctérfogat miatt nem nyíló, vagy valóban szignifi-
káns aortastenosis elkülönítésében. Ha a grádiens leg-
alább 15 Hgmm-t emelkedik és a verõvolumen (VTI)
és/vagy az ejectiós frakció legalább 20%-ot javul, szig-
nifikánsnak tarthatjuk az aortastenosist, és van a beteg-
nek kontraktilis tartaléka, amely jó peri- és poszt-
operatív prognózist jelent. A magyar ajánlás mûtéti in-
dikációit 3. táblázatban mellékelem. Tünetmentes, sú-
lyos aortastenosis követése 6 havonat, echocardio-
graphia évente javasolt. Fel kell a beteget világosítani
az esetleges tünetekrõl és felszólítani, hogy ilyenek ese-
tén jelentkezzen soron kívül. Az aortamûbillentyû-
beültetés kockázata még súlyos állapotban levõ, de
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1. táblázat

Az aortastenosis vizsgálatához szükséges
echocardiographiás adatok

a) aorta grádiens (maximális pillanatnyi és átlagos) és
stenotikus area

b) bal kamra méretek és systolés funkció (EF)
c) aorta átmérõ
d) mitralis billentyû funkció és mitralis beáramlás típusa
e) jobb kamra mérete, funkciója és a számított jobb kam-

rai systolés nyomás

Kérem a táblá-
zatok szövegbéli
utalását!!!

Kérem a fordí-
tást!



kontraktilis rezervvel rnedelkezõ beteg esetén is kicsi.
A dekompenzált beteg gyógyszeres kezelése a mûtétig
ACE-gátló és diuretikum. Angina esetén a béta-blokko-
ló a választható gyógyszer, de csökkent balkamra-funk-
ció esetén kiválthatja a szívelégtelenséget. Nitrát az
orthostaticus hypotonia és syncope miatt nem javasolt.
Koleszterinszint-csökkentõ és thrombocytaaggregáció-
gátló hatása az aortastenosis progressziójának lelassítá-
sára nem bizonyított.

Aortaregurgitatio

Az aortaregurgitatio két nagy csoportra oszlik: bil-
lentyû eredetû és aorta eredetû regurgitatiók. Néhány
eset mindkét csoprotba besorolható. A felosztás elsõ-
sorban a mûtéti megoldás szempontjából jelentõs:
kell-e az aortával foglalkozni vagy elég a billentyûvel,
illetve fordítva: elegendõ-e csak az aortadilatatiót meg-

O R V O S K É P Z É S LXXXIV. ÉVFOLYAM / 2009.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

256

3. táblázat

Aortastenosis mûtéti indikációi

a) Szignifikáns aortastenosis és tünetek (I)
b) Szignifikáns aortastenosis és EF <50% (I)
c) Mérsékelt (IIA) és szignifikáns aortastenosis és egyéb

szívmûtét (I)
d) Dilatált aorta ascendens (I)

4. táblázat

Aortaregurgitatio súlyossága

a) Jet alapján: szélessége >65%
b) Vena contracta > 6 mm
c) PHT <200 ms
d) Holodiastolés reverz áramlás az aorta descendensben
e) Balkamra-dilatatio
f) Kvantitatív paraméterek:

RV: >60 ml, RF>50%, ERO>0,3 cm2



oldani vagy a billentyûvel is kell-e foglalkozni. Az aor-
taregurgitatiot sokáig jól kompnezálja a bal kamra
dilatatiója és mérsékelt hypertrophiája. Így a megnõtt
stroke-volumen révén megtartja a perctérfogatot és a
dilatatio révén a diastolés nyomás normális maradhat.
A emelkedett afterload miatt a tartósan nagyobb falfe-
szülés és munka azonban egy idõ után kimeríti a szívet
és csökken az ejectiós frakció. Ez a csökkentés azonban
reverzíbilis lehet, ha a beteg idejében mûtétre kerül.

A diagnosztika fõ eszköze az echocardiographia.
Echóval látható, hogy aorta billentyû és/vagy aorta
ascendens tágulat eredetû-e a regurgitatio. Kvantifiká-
lása hasonlóan nehéz, mint a mitralis regurgitatio
kvantifikálása. A regurgitatiós jet átmérõje, illetve ke-

resztmetszete a kiáramlási pályához viszonyítva az
egyik legfontosabb tényezõ, de csak centrális jetnél al-
kalmazható, hasonló a helyzet a vena contractával is. A
PISA módszert ritkán alkalmazzuk az aortaregurgita-
tióban. A regurgitatiós jet nyomásfelezési ideje jó
paramérter, de néha nem lehet komplett görbét kapni.
Az aorta descendnesben levõ diastolés reverz áramlás,
a bal kamrai kiáramlás sebesség integrálja (verõvolu-
men) és a mitralis beáramlás típusa is segít a súlyosság
megítélésében. A legfontosabb paraméter a bal kamra
tágassága és az ejectios fractió.

MR, illetve CT-angio segíthet az aortapatológia
tisztázásában.

A kezelés legfontosabb pontja a mûtét optimális
idõpontjának kiválasztása. A súlyos aortraregurgitatio
mûtéte akkor indokolt, ha szívelégtelenség tünetei vagy
angina jelentkezik vagy tünetmentes esetben a bal-
kamra-diszfunkció jelei észlelhetõk: az ejectiós frakció
kevesebb mint 50% vagy a bal kamra systolés átmérõ
nagyobb mint 50 mm. Az aorta ascendens extrém tágu-
lata a dissectio veszélye miatt önmagában indikáció le-
het, függetlenül az aortaregurgitatio fokától. A mûtét
prognózisa jó és a bal kamra megkisebbedik, ha nem el-
késett a mûtét. Vasodilatator kezelés megnyújthatja a
tünetmentes idõszakot aorta regurgitatio esetén.

Az aortaregurgitatio mûtéti megoldása általában
mûbillentyû, egy kisebb csoport alkalmas plasztikára,
de annak sikeressége, tartóssága még nem eléggé tisztá-
zott.

Irodalom
NINCS IRODALMA???

A mitralis és tricuspidalis billentyûk betegségei*

Diseases of the mitral and tricuspid valves
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Anatómiai és funkcionális szempontból a mitralis
billentyû talán a legbonyultabb szívbillentyûnk. Nor-
mál mûködéséhez a billentyûapparátus részeinek (vi-
torlák, ínhurok, annulus, papillaris izmok) épségén túl
normális bal kamrai és pitvari anatómia és mûködés,
valamint az összes komponens optimális térbeli geo-
metriája szükséges. Az echokardiográfiás vizsgálatok

szédületes technikai fejlõdésével lehetõvé vált mind a
mitralis stenosis, mind a regurgitatio pontos patome-
chanizmusának és súlyosságának, valamint következ-
ményeinek teljeskörû neminvazív feltérképezése. Az
egyre részletgazdagabb, 2-3 dimenziós ultrahangos
képalkotás egyre pontosabb információkat nyújt a bil-
lentyûk struktúrájáról, ami jelentõsen elõsegíti az egyre
gyakoribb plasztikai beavatkozások, minimál sebészeti
eljárások és intervenciós billentyû beavatkozások fejlõ-
dését. Emellett a legújabb ultrahangtechnikák (pl. szö-
veti Doppler-echokardiográfia) a vitiumok káros követ-

2009; S4:201-366. O R V O S K É P Z É S

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

257

5. táblázat

Aortaregurgitatio mûtéti indikációi

a) súlyos regurgitatio és tünetek (I)
b) súlyos regurgitatio és bal kamra diszfunkció

(EF<50%) (I)
c) súlyos regurgitatio és egyéb mûtét
d) súlyos regurgitatio és balkamra-dilatáció

(Ds>50, Dd>70 mm) (IIA)
e) aorta ascendens dilatatio

(Marfan-szindróma >45 mm,
bicupidalis aorta billentyû >50 mm,
egyéb okból >55 mm)

* A publikáció létrejöttét a „Semmelweis Híd Projekt”
TÁMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 támogatta.



kezményeinek (pl. szubklinikus balkamra-diszfunkció)
egyre pontosabb felderítésével elõsegítik a sebészeti
megoldások optimális idõzítésének meghatározását.

Ellentétben a többi vitiummal, a mitralis stenosis
esetében még mindig a rheumás etiológia a leggyako-
ribb. A szignifikáns mitralis stenosis kezelésében is
megjelent a hagyományos sebészi billentyûcsere mel-
lett az intervenciós megoldás: a ballonos mitralis
valvuloplasztika. Az optimális betegkiválasztás céljá-
ból a mitralis billentyû anatómiájának echokardio-
gráfiás jellemzõit különbözõ pontrendszerekkel
(Wilkins score, Cormier score) minõsítik (1). A beavat-
kozás hosszú távú eredményei jók, periproceduralisan
és az utánkövetésnél a transoesophagealis és trans-
thoracalis ultrahangvizsgálat kulcsfontosságú.

Az 1980-as évek óta, az echokardiográfiás Doppler-
technika megjelenése óta van lehetõség a regurgitatiós
billentyû laesiók pontos neminvazív kvantifikációjára,
ami megváltoztatta a vitiumok diagnosztikáját és keze-
lését. A mitralis regurgitatiók súlyosságának megítélé-
sénél a color Doppler jet három komponensét használ-
juk fel szemikvantitatív, illetve kvantitatív mérésre: a
proximalis áramlás konvergencia zónáját (PISA metó-
dus), a vena contractát, és a distalis jet kiterjedését. A
PISA módszerrel vagy a volumetriás méréssel lehetõ-
ség van az adott szívciklusban a bal kamrából a bal pit-
varba regurgitáló volumen, a regurgitatiós frakció, és
az effektív regurgitatiós orifitium aerájának kiszámítá-
sára, ami alapján a vitium súlyosságának osztályozása
történik I-IV-es fokozatig. Fontos figyelembe venni a
megítélést alátámasztó egyéb evidenciákat is, pl. a pul-
monalis vénás áramlási görbe alakja, a regurgitáció fo-
lyamatos hullámú Doppler jet-jének intenzitása, a szív-
üregek méretei és a számított kisvérköri nyomásérté-
kek. Az ultrahangkép elemeit integrálva kell a véle-
ményt kialakítani, tudván, hogy egy adott jelnek vagy
metódusnak melyek a technikai korlátai, illetve milyen
tényezõk mellett becsüli alul vagy felül az insufficien-
tia mértékét. A regurgitatio mértékét az orifitiumon kí-
vül a billentyûk két oldalán fennálló nyomásviszonyok
is nagymértékben befolyásolják, ezért a regurgitatio
idõben változó, dinamikus jellegû (2). A bal kamra a
krónikus volumenterhelésre az ejectiós frakció fokozá-
sával, hypertrophiával reagál, az üreg dilatatiója csak a
betegség késõbbi szakában következik be. A kompen-
zációs mechanizmusok tartós igénybevételével mélyre-
ható változások következnek be a myocardium struktú-
rájában, amelyek kezdetben szubklinikus, késõbb egyre
nyilvánvalóbb kontaktilis diszfunkció kialakulásához
vezetnek. Igen intenzív kutatás tárgyát képezi ezen
kontraktilitás zavar mechanizmusának felderítése, va-
lamint mind koraibb kimutatása. A szubklinikus
balkamra-diszfunkciót stressz-echokardiográfiával, va-
lamint a myocardium kontrakció alatti deformációját
jellemzõ paraméterek (strain, strain rate stb.) mérésével
igazolhatjuk (3, 11). A mitral vitiumok finom diagnosz-
tikájában is egyre inkább teret nyernek a terheléses

echokardiográfiás vizsgálatok, különösen azon bete-
geknél, akiknél a panaszok súlyosságát nem támasztják
alá a nyugalomban mérhetõ paraméterek („echo-
symptom mismatch”) (12). Ezen módszerekkel a klini-
kus igen fontos kiegészítõ információkat nyerhet a
vitium súlyosságának megítéléséhez, a rizikóstratifi-
kációhoz és a mûtét optimális idejének megválasztásá-
hoz tünetmentes betegeknél. A mûtéti idõpont és az al-
kalmazandó technika megválasztásához kulcsfontossá-
gú az etiológia és a patomechanizmus mind pontosabb
ismerete. A congenitalis mitralis billentyû anomáliák
(mitralis cleft, parashute mitralis billentyû) ritkák. A
leggyakoribb primer eltérés a billentyû myxomatosus
degeneratiója (Barlow-betegség), a rheumás láz, és az
endocarditis következtében kialakuló mitralis vitium.
Ritkábban szisztémás betegség (SLE, rheumatoid
arthritis, amiloidosis) is érintheti a vitorlákat. A másod-
lagos, funkcionális mitralis insufficientia esetében a vi-
torlák és az ínhurok állománya relatíve ép, és a vissza-
csorgásért a vitorlák coaptatiójának és appositiójának
csökkenése a felelõs mint pl. ischaemiás szívbetegség-
ben vagy dilatatív cardimyopathiák esetén (4). A me-
chanizmus jellemzésére a Carpentier-klasszifikáció
használható, amely a vitorlák normál, excesszív, illetve
restriktív mozgása alapján csoportosítja a regurgita-
tiókat. A transthoracalis és transoesophagealis kétdi-
menziós és háromdimenziós ultrahangos képalkotás
fejlõdésével mind pontosabban megítélhetõ a regur-
gitatio pontos helye (A1-3 scallop, P1-3 scallop) és me-
chanizmusa, és igen jelentõsen bõvültek ismereteinek a
funkcionális regurgitatiók kialakulásával kapcsolatban
is. Az ischaemiás szívbetegségben legtöbbször post-
infarctusosan kialakuló mitralis regurgitatio okaként
régebben számon tartott papillaris izom diszfunkció
modelljét (5) felváltotta a regionális falmozgás zavar
révén kialakult lokális és globális bal kamrai re-
modelling paradigmája (6). A remodelling következté-
ben diszlokálódik a vitorlák coaptatiós pontja, a coapta-
tiós felszín csökken, az anulus dilatálódik és aktív kont-
rakciója csökken, valamint megváltozik a billentyû zá-
ródását létrehozó erõk vektorainak iránya, és a kéthe-
gyû billentyû apparátus ezen bonyolult geometriájának
torzulása vezet az elégtelen záródáshoz. E térbeli válto-
zásokat egyre több geometriai paraméterrel tudjuk jel-
lemezni (coaptatiós mélység, tenting aera stb.), és a 3D
képalkotás segítségével a különbözõ plasztikai megol-
dások mérnöki pontosságú tervezése válik lehetõvé. A
mitralis regurgitatio hagyományos sebészi megoldásait
(mechanikus vagy biológiai mûbillentyû implantáció)
egyre inkább felváltják a plasztikai megoldások (7). A
saját billentyût megõrzõ plasztikai eljárásoknak jól de-
finiálható elõnyei vannak a billentyûcserével szemben:
kisebb operatív mortalitás, jobban megõrzött bal karma
systolés funkció, kevesebb thromboemboliás és vérzé-
ses szövõdmény hosszú távon. A plasztika sikeres kivi-
telezéséhez a sebésznek tisztában kell lennie a regur-
gitatio kialakulásának térbeli patomechanizmusával,
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ami alapján ki tudja választani a szükséges plasztikai
beavatkozást: anuloplasztikai gyûrû beültetés, vitorla-
resectio, ínhúrplasztika vagy átültetés, Alfieri-öltés stb.
Külön megfontolást igényel a concomittáló pitvar-
fibrilláció esetleges sebészi kezelése (Maze-procedure)
vagy a tricuspidalis anuloplasztika elvégzése. Az opti-
mális sebészi stratégia megtervezéséshez nemcsak a
regurgitatio típusát kell ismerni, hanem számos egyéb
tényezõt is mérlegelni kell, mint pl. a beteg életkora, a
bal kamra funkciója, a várható operatív idõ, az elvég-
zendõ egyéb sebészi beavatkozások (bypass, másik bil-
lentyûcsere), ezért a döntés mindig kardiológusból,
aneszteziológusból, szívsebészbõl álló csapat felelõs-
sége. A mûtét típusa és idõzítése szempontjából a leg-
utóbbi 2006-os nemzetközi ajánlás mellett (8) a beteg
egyéni adottságait, komorbiditásait, preferenciáit is fi-
gyelembe kell venni.

A tricuspidalis stenosis legtöbbször rheumás erede-
tû, és a mitralis billentyû vitiumához társul hasonló
morfológiai jellemzõket mutatva. A tricuspidalis regur-
gitatio felnõttkorban legtöbbször szekunder jellegû:
pulmonalis hypertoniához, a bal szívfél betegségeihez
társul, vagy endocarditis következtében alakul ki. Izo-
lált tricuspidalis regurgitatiót láthatunk SLE-ben, scle-
rodermában, inferior mycardialis infarctust követõen
vagy metysergid szedése után. Bármilyen eredetû pul-
monalis hypertoniához, jobbkamra-dilatatióhoz társuló
tricuspidalis regurgitatio esetén az anterior és posterior
vitorlák tapadása alatti anulus íve tágul ki, a papillaris

izom-ínhúr komplexus funkcionálisan rövidül, ami
elégtelen vitorlaappositióhoz, inkompetenciához vezet.
A speciálisan a jobb szívfelet érintõ carcinoid szindró-
ma fehér, fibrosus carcionid plaque-ok megjelenésével
jár a vitorlák kamrai felszínén. A mûtéti beavatkozások
indikációs köre nem pontosan körvonalazott. A mûbil-
lentyû-beültetés eredményei szuboptimálisak a mecha-
nikus mûbillentyûk igen magas thrombosis kockázata
és a xenograftok akcelerált degeneratiója miatt, ezért
fõleg a billentyûplasztikai és anuloplasztikai megoldá-
sok választandók. A tricuspidalis regurgitatio – bármi-
lyen eredetû is – független prediktora a mortalitásnak,
ezért egyre inkább törekszünk a mind pontosabb
echodiagnosztikára, egyre gyakoribbá válnak az izolált
tricuspidalis mûtétek, és a bal szívfél vitiumait kísérõ
szekunder tricuspidalis regurgitatiók szimultán sebészi
korrekciójára is mind gyakrabban sor kerül. Az anulus
dilatatiója a sikeres mitralis billentyûplasztika dacára
hosszú távon legtöbbször progresszív, és idõvel súlyos
billentyûelégtelenséghez vezethet, ezért együlésben
korrigálandó. A tricuspidalis anuloplasztika (DeVega-
plasztika) szükségességének megítélésben nem a tri-
cuspidalis regurgitatio mértéke, hanem az anulus-
dilatatio mértéke a mérvadó (9). Mitralis vitium esetén
a krónikus pitvarfibrillatio is szerepet játszik a mûtétet
követõen tricuspidalis insufficientia progressziójában,
ezért célszerû a mûtét során sebészi ablatióval meg-
szüntetni (10).
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Infektív endocarditis

Infective endocarditis
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Bevezetés

Az infektív endocarditis (IE) kezelés nélkül ma is
letalis kimenetelû. A klinikai gyanú felállítása késik,
mivel a betegség alacsony prevelanciájú, így a diagnó-
zis felállítása és a megfelelõ kezelés elkezdése is kése-
delmes. Célunk az IE változatlanul magas halálozásá-
nak (jelenleg átlagoson 20%) megváltoztatása. Ennek
lehetõségei: korai gyanú, gyors, pontos diagnózis és ri-
zikófelmérés, célzott antibiotikus kezelés, a mûtéti idõ-
pont helyes megválasztása.

Definíció

Az IE a szív endocardialis felszínének és a mellkasi
nagyerek mikroorganizmusok okozta gyulladásos be-
tegsége. A kórokozók leggyakrabban az áramlás irá-
nyában a billentyûkön, ínhúrokon hozzák létre a beteg-
ségre jellemzõ vegetációkat, de intracardialis idegen-
testeken és extracardialis endothelen is kialakulhatnak.
A jellemzõ a vegetáció, de lehet már kezdetben is dest-

rukció, ulceratio, abscessus formáció, típusos vegetáció
nélkül.

A kórkép elsõ leírója, Osler 1885-ben malignus en-
docarditisnek nevezte, majd 1966-tól infektív endo-
carditisnek hívják a kórképet. Ma az érintett billentyû
típusa alapján, a kórokozók típusa szerint, a betegség
által érintett populáció alapján nevezzük el a kórképet,
lefolyását illetõen pedig aktív és recidív IE-rõl beszé-
lünk.

Epidemilógia, etiológia

Az IE incidenciája országonként eltérõ (3-12/száz-
ezer lakos /év), magyar felmérés nincs. Jóval magasabb
az incidencia a kábítószereseknél (100) és MB-vel
élõknél (1%/betegév). Az IE epidemiológiájában az el-
múlt 50 évben jelentõs változást hozott a rheumás láz és
ennek okaként kialakult billentyûbetegségek visszaszo-
rulása, a mitralis prolapsus és az életkor növekedésével
a degeneratív billentyû betegségek elõretörése. Továb-
bi változást jelentettek az orvostechnikai fejlõdéssel
kapcsolatos új mûtéti lehetõségek (PM, MB, haemodia-
lysis stb.). Mindezek hozzájárultak ahhoz, hogy a ko-
rábbiakban a betegségek döntõ többségét okozó Strep-
tococcusok (strepto.) visszaszorultak, a Staphylo-
coccusok (staphylo.) jelentõsen elõretörtek. Az összes
IE eset 80%-át staphylo-, strepto- és enterococcusok
(entero.) okozzák. (IE-t okozó kórokozókat lásd az 1.
táblázatban.) Az IE etiológiájában a mikroorganizmus-
ok, a hajlamosító alapbetegségek és a fertõzés forrása-
ként szereplõ bacteriaemiát okozó góc, a behatolási ka-
pu játszik szerepet.

Patogenezis, patofiziológia

A hypercoagulabilis állapotok, illetve a korábban
endothelsérülést szenvedett területek lehetõséget te-
remtenek thrombocyták (thr.) megtapadására, majd a
sérült endothel által termelt fibronektin fibrinogen-
fibrin átalakulást indukál, és thrombocytával kötõdve
készen áll a nem bakteriális thromboticus vegetáció
(NBTV). Ezzel kész a lehetõség bacteriaemia esetén a
NBTV-on a kórokozók megtapadására, és létrejön a
bakteriális thromboticus vegetáció (BTV). Ez ép billen-
tyûn is kialakulhat, pl. a Staphylococcus aureus felszí-
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1. táblázat

Infektív endocarditis kórokozók

NBIE Iv.drog MBIE(e) MBIE(u)

Streptococcus 45–65% 12% 2% 28%

Enterococcus 5–8% 9% 9% 13%

Staphylococcus 33–45% 57% 52% 38%

koaguláz + 30–40% 57% 19% 17%

koaguláz – <5% – 33% 11%

Gomba 1% 4% 7% 2%

Gram-neg aerob 4–8% 7% 16% 6%

Vegyes 1% 7% 3% 6%

Diphteroid <1% <5% 5% 3%

Egyéb <l %

Negatív 3–10% 3% 6% 8%

NBIE: natív billentyû infektív endocarditis
MBIE(e): korai, a MB beültetés után 6 hónapon belül fellépõ
IE
MBIE(u): késõi, a MB beültetését követõ 6 hónapon túli IE
Iv. drog: iv. kábítószeresek között jelentkezõ IE



nén fibronektin kötõdést lehetõvé tevõ proteint tartal-
maz, így létrejöhet a fibrinogén kötõdés, majd throm-
bocyta-fibrin átalakulás formájában az ép billentyûvel
való kapcsolódás kapcsán kialakul a BTV. Bacteri-
aemiát okozhat egy góc, melybõl spontán a véráramba

juthatnak kórokozók, illetve diagnosztikus, terápiás be-
avatkozások, mûtétek kapcsán is létrejöhet bacteri-
aemia. Az IE etiológiáját jellemzõ tényezõk közül hiá-
nyozhat a prediszponáló betegség, ill. a behatolási kapu
sem bizonyítható az esetek közel 50%-ban.

Klinikum / Diagnózis

Az infekt vegetáció létrejötte után az ezt következõ
kóros eltérések kialakulásában döntõ szerepe a vegetá-
ciónak van. A vegetációból folyamatos bacteriaemia
jön létre mely humorális és celluláris immunstimulá-
ciót okoz. A baktérium és az ellenanyagok immun-
komplexeket alkotnak. A keringõ immunkomplexek
hozzák létre a bõrtüneteket (petechiák, Osler-csomók)
Roth-foltokat, arthritist, nephritist.

A vegetáció lokálisan növekedhet, roncsolva azon
szövetállományt, ahol megtelepedett valvularis dest-
rukciót, billentyûinsufficientiát, aneurysmát, perforati-
ót okozhat. A vegetáció részei leszakadhatnak, embo-
lizációkat okozhatnak. A bal oldaliak szisztémás, a
jobb oldaliak pulmonalis szeptikus embolizációt, illet-
ve metasztatikus tályogokat hoznak létre. Az erek vasa
vasoriumainak embolizációi aneurysmák kialakulásá-
hoz vezethetnek.

A vegetáció lokálisan mélyebbre hatolva tályogokat
alakíthat ki, melybõl fistulák rendellenes összekötteté-
seket hozhatnak létre két különbözõ nyomású szívrész
között. A láz, embolizációk, a folyamatos bacteriaemia
okozta tünetek, a vegetáció lokális roncsoló hatása kö-
vetkeztében kialakult szívelégtelenség alakítja ki az
IE-re jellemzõ kórképet. A diagnózishoz vezetõ út elsõ
lépcsõje a korai gyanú felvetése.

Fokozott IE gyanú kritériumai:
� billentyûhiba + ismeretlen eredetû láz,
� emboliás esemény(ek) ismeretlen okból + láz,
� új regurgitációs zörej + láz,
� MB + ismeretlen eredetû láz,
� láz + bacteriaemiával járó beavatkozások,
� láz+ multiplex tüdõembolia (jobbszívfél-IE),
� láz + vaszkuláris jelenségek.

A betegség diagnosztikájában két döntõ elem a
haemocultura (haem) – a kórokozó kimutatása a vérbõl
– és az echokardiográfia (echo) – a vegetáció, illetve IE
szövõdmények vizualizálása. A diagnosztikus algorit-
mus a DUKE kritérumokon alapul. (Lásd a 2. táblázat-
ban.)

A DUKE kritériumok alapján egyértelmû, hogy az
echo indikált IE klinikai gyanúja esetén, a haem. levéte-
lével egyidõben.

Az echo képes a vegetációt és az IE okozta szövõd-
ményeket kimutatni. Alkalmas a hemodinamikai hely-
zet folyamatos nem invazív monitorozására.

A transthoracalis echo (TTE) képes: natív billen-
tyûn a 5 mm-nél nagyobb vegetációk kimutatására, IE
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2. táblázat

IE diagnosztikus kritériumai

DUKE (1994)

1. Definitív IE
a) Patológiai: vegetációkból, abscessusból kórokozó

kimutatása, szövettenyésztés, illetve hisztologiai bi-
zonyítása az aktív IE-nek.

b) Klinikai:
� 2 major vagy
� 1 major + 3 minor, vagy
� 5 minor kritérium

2. Lehetséges IE: a meglévõ kritériumok a definitív IE-hez
nem elegendõek, de az IE nem zárható ki.

3. IE elvethetõ:
a) más alternatív diagnózis igazolható
b) IE tünetei 4 napon belül megszûnnek
c) 4 napnál rövidebb kezelést követõen patológiai je-

lek hiánya (sebészi, boncolt eseteknél)

DUKE KRITÉRIUMOK

A) MAJOR kritériumok
1) Pozitív haemocultura (2 azonos, típusos kórokozó,

vagy perzisztens pozitív haemoculturák jelenléte.
2) IE endocardialis érintettségének kimutatása

ECHO-n:
típusos mozgást végzõ vegetáció, abscesszus, új
paravalvularis leak MB-nél.
Új regurgitációs zörej megjelenése.

B) MINOR kritériumok
1. láz (38 °C felett)
2. prediszponáló szívbetegség, vagy iv. drog
3. vascularis tünetek (embolizáció)
4. immunológiai tünetek
5. mikrobiológiai pozitivumok (major kritériumnak

nem megfelelõ haemocultura + szerológia)
6. major kritériumnak nem elegendõ echo eltérés

KIEGÉSZÍTÉSEK A DUKE MINOR KRITÉRIUMOKHOZ

� Haematuria
� Magas CRP (100mg/ml felett) és magas prokalcitonin-

szint megerõsiti az IE gyanúját
� Újonnan kialakult dobverõujj legalább 2 hónapja fennál-

ló IE-re utal
� Újonnan kialakult splenomegalia
� Centrális-perifériás kanülök jelenléte

KIEGÉSZÍTÉSEK A DUKE MAJOR KRITÉRIUMOKHOZ

� Pozitív PCR baktériumok és gombák esetén
� Coxiella Burnetti pozitív szerológia
� Bartonella-pozitív szerológia
� Clamydia psittaci pozitív szerológia
� Staphylococcus aureus bacteriaemia



szövõdmények, elsõsorban a billentyû destrukciók
okozta insufficientiák, balkamra-funkció megítélésére.

A transoesophagealis echo (TEE) képes: natív bil-
lentyûn az 5 mm-nél kisebb vegetáció kimutatására,
MB vegetáció, paraanularis abscessusok, valvularis
aneurysmák, MB paravalvularis insufficientiák, fistu-
lák igazolására. A TTE érzékenysége IE-ben vegetáció,
komplikációk kimutatására 50–60%. A TEE érzékeny-
sége: 95%. TEE negatív prediktív értéke IE-ben 90%
körüli.

Miután a TEE diagnosztikus értéke meghaladja a
TTE-ét, csaknem minden esetben indikált lehet, de elsõ
vizsgálatként csak MBIE és PMIE gyanúja esetén indi-
kált.

Kezelés

Antibiotikus kezelés. A haem. eredményétõl függõ-
en célzott kezelés szükséges a kórokozóknak megfele-
lõen, a nemzetközti ajánlások szerint.

Mûtéti kezelés: a mûtéti indikáció felállításában je-
lentõs szerepe van az echónak. Az IE valvularis szö-
võdményeinek, az anularis abscessusnak, az embolia
veszélyes vegetációnak és a cardialis dekompenzáció-
nak diagnózisa a TTE+TEE-án alapul.

Mûtéti indikációk:
� Azonnali, aznapi mûtét:
� Akut aorta insufficientia korai mitrális bil-

lentyû záródással.
� Sinus Valsalva aneurizma ruptura jobb

szívfélbe, illetve pericardiumba.
� Sürgõs mûtét 2 napon belül:
� Billentyûhiba – következményes NYHA

III-IV szívelégtelenséggel.
� Anularis abscessus, MB instabilitás, fistula

formáció kialakulása.
� Major emboliás esemény + >10 mm-nél na-

gyobb vegetáció a kezelés elsõ hetében.

� Elektív, de minél korábbi mûtét:
� Staphylococcus MBIE, korai MBIE.
� Billentyûdiszfunkció + perzisztáló infekció

adekvát 7-10 napos antibiotikus kezelés
után.

� Nagyon rezisztens, virulens kórokozók ese-
tén.

� >15 mm-nél nagyobb vegetáció az antibioti-
kus kezelés elsõ hetében.

� Komplett adekvát kezelést követõen relap-
szus.

Prevenció

Azon az alapelven kiindulva, hogy becteriaemia
esetén a fokozott kockázattal bíró betegeknél IE alakul-
hat ki, ezeknél eszközös beavatkozások elõtt antibioti-
kus prevenció javasolt.

Magas kockázatú betegcsoport: MB betegek, IE a
kórelõzményben, komplex cyanoticus congenitalis be-
tegségek és aortopulmonalis shunt mûtét utáni helyzet,
illetve szervtranszplantáció után kialakult billentyûhi-
ba.

Prognózis

NBIE mortalitás l6–27% között.
Mortalitást növelõ tényezõk: idõskor, aortabillen-

tyû-lokalizáció, szívelégtelenség, Staphylococcus-in-
fekció, nem sebészi kezelés, cerebralis komplikációk.
Streptococcus viridans, bovis, Enterococcus eseteiben
4–16%, Staphylococcus aureus 25–47%, MBIE-ben
14–37% a mortalitás.

Relapszus: iv. drogosoknál 40%, Enterococcus-
IE-nél 10–20%, MBIE-nél 10%, gomba eredet esetén
még késõi (évek) relapszusok is gyakoriak.

Irodalom

1. Bán É, Lengyel M, Prinz Gy. Infektív endocarditis Kardiológiai Útmutató. Klinikai Irányelvek kézikönyve Debrecen, Medition, 2008;
181-202.

2. Horskotte D, Follath F,Gravenitz A, Gutschik E, et al. Recommendations for prevention,diagnosis and treatment of infective endocarditis.
The Task Force on IE of ESC. Eur. Heart J. 2004; 25:267-76

3. Baddour LM, Wilson WR, Bayer AS, et al. Infective endocarditis. Diagnosis, antimicrobal treatment and manegement of complications.
AHA scientific statement. Circulation. 2005; 111:3167-84

4. Bonow RO, Carabello B, Chaterjee K, et al. ACC/AHA 2006 guidelines for the manegement of patients with valvular heart disease: execu-
tive summary: A report of the ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines (Committee on Manegement of Patients with Valvular Heart
Disease) Circulation. 2006; 114:450

5. Bashore TM, Cabell C, Fowler V. Update on infective endocarditis. Curr Probl in Cardiology. 2006; 31:274-352.
6. Wilson W, Taubert KA, Gewitz M, et al. Prevention of infective endocarditis. Guidelines from the AHA. Circulation 2007; 116:1736-1754.
7. Karchmer AW. Infective endocarditis. In: Braunwald’s. Heart Disease 8th ed. Philadelphia, Saunders-Elsevier, 2008; 1713-1737.

O R V O S K É P Z É S LXXXIV. ÉVFOLYAM / 2009.

Kardiológiai Kötelezõ Szinten Tartó Továbbképzõ Tanfolyam

262



Aortadissectio

Aortic dissectio
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Az aortafal meggyengülését leggyakrabban hyper-
tonia, atherosclerosis és rizikófaktoraik (dohányzás,
hypercholesterinaemia), fiatalabb életkorban veleszü-
letett rendellenességek (Marfan-, Ehler–Danlos- szind-
róma, anuloaorticus ectasia) idézik elõ. Ezek következ-
tében nõ a falfeszülés, amely dilatatióhoz, majd
aneurysmaképzõdéshez vezet, végsõ soron az aorta
dissectióját és/vagy rupturáját idézi elõ. Aortadilatatió-
ról a testfelülettõl és életkortól függõ normálértékek
kétszeresét meghalódó esetben, aorta aneurysmáról pe-
dig egy bizonyos dilatatio felett, pl. aorta ascendens
esetében >6 cm, abdominalis aorta esetében >5 cm, be-
szélünk. Az aortadissectiót (AD) feloszthatjuk idõbeli
lefolyás (akut vagy krónikus), lokalizáció (Stanford A
és B, DeBakey I-III, 1. ábra), áramlás iránya (ante-
rograd vagy retrograd) és típus szerint. A legfontosabb
öt típus:
1. klasszikus aortadissectio,
2. intramuralis haematoma,
3. plaque-rupturát követõ penetráló ulcus,
4. diszkrét dissectio,
5. traumás vagy iatrogen AD (2. ábra).

A klinikai tünetek típusos esetében 60 év felett,
hypertoniás betegnél lenyûgözõ mellkasi (aorta
ascendens dissectiója esetén retrosternalis) fájdalom
képében jelentkezik, az esetek 20%-ában azonban
asymptomaticus. Gyakori a syncope vagy neurológiai

tünet, az a. renalis érintettség esetén oliguria vagy
anuria, distalis AD esetén fájdalom nélküli végtag-
ischaemia. Az AD klinikai gyanúja az esetek 38%-ában
fel sem merül. Az AD magas korai mortalitása miatt a
diagnosztikus és terápiás gyorsaság a legfontosabb. AD
gyanúja esetén a beteget monitorozott körülmények kö-
zött, intenzív osztályon kell elhelyezni. Elsõ lépés az
akut coronaria szindróma kizárása, fájdalomcsillapítás
(morfin), kontrollált hypotonia létrehozása (iv. béta-
blokkoló és/vagy vasodilatator), majd a gyors ágy mel-
letti képalkotó diagnózis. A promt diagnózis érdekében
lehetõleg egy képalkotó módszer alkalmazása javasolt
(ez lehetõleg TEE legyen), mivel kettõ vagy több mód-
szer csak idõveszteséget okoz. Legfontosabb az 1. és 2.
típus kizárása. Az 1., 2., 3. és 5. típus kimutatására a
CT, MRI is alkalmas, míg a 4. típus csak az angio-
gráfiával diagnosztizálható. A TEE elérhetõségének
korlátai miatt azonban még ma is a CT a leggyakrabban
alkalmazott módszer. A diagnózis megerõsítésén túl az
intimarepedés helyének, az AD kiterjedésének, a valódi
és az állumen közötti kommunikáció kimutatásának, az
aortainsufficientia diagnózisának, mechanizmusának
és fokának, valamint a mûtéti sürgõsség megítélésre
preoperatív TEE-t kell végezni, amely történhet a mû-
tõben, mivel az instabilitás, stabil állapotú beteg esetén
is bármikor kialakulhat. Ellenkezõ esetben a TEE-t
csak intubált, lélegeztetett, kontrollált hypotoniában lé-
võ betegnél szabad elvégezni a dissectio propagáció-
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jának veszélye miatt. Instabil állapotú betegnél csak
TTE/TEE végezhetõ. Az instabilitás legtöbbször
ruptura, akut AI vagy a valódi lumen kompressziója mi-
att jön létre. Sokszor az extravasatio (pericardialis vagy
pleuralis folyadék) és a kettõs lumen kimutatása már
elegendõ a mûtéti indikáció felállításához TTE-vel, és a
TEE vizsgálatot elég a mûtõben elvégezni. Az AD ke-
zelése lehet gyógyszeres, mûtéti, intervenciós vagy
ezek kombinációja. „A” típusú dissectióban az esetek
80%-ában, míg „B” típusú dissectióban 20%-ban vé-
geznek mûtétet. A mûtét célja a rupturakivédés, a dis-
sectio további expansiójának, aneurysmaképzõdés
megelõzése, a redissectio kivédése, „A” típusú dissec-
tióban az AI megszüntetése. „A” típusú dissectióban a
mûtét típusának megválasztását az aortagyök mérete és
az aortabillentyû állapota határozza meg. Ha a proxi-
malis aorta tág és a billentyû kóros composit graft (aor-
ta billentyû + tubularis aorta graft), ép aortagyök és bil-
lentyû esetén tubularis aorta graft az ajánlás az AD mû-
téti kezelésére. Akut distalis AD-ben mûtét tartós vagy
visszatérõ fájdalom, aortaexpansio, perifériás visceralis

ischaemiás esemény, ruptura vagy fenyegõ ruptura ese-
tén végzendõ. Az intervencionális lehetõségek jelenleg
II/a típusú ajánlás AD-ben. Elsõsorban a nem rekonst-
ruált „B” típusú AD esetén valódi lumen helyreállítása,
ezzel a visceralis perfúzió helyreállítása a cél. Leggyak-
rabban alkalmazott módszerek a belépési nyílás sten-
telése, dissectiós membrán fenestratiója, majd a valódi
lumen stentelése, visszalépési nyílás (reentry) kialakí-
tása fenestratióval, az obstruált oldalágak megnyitása
és stentelése. A beteg hosszú távú követése elengedhe-
tetlen, mivel a még sikeres mûtétnek is lehetnek szö-
võdményei (anastomosis leak, álaneurysma) és az alap-
betegség is progrediálhat. Aneurysma, redissectio vagy
ruptura a betegek 1/3-ában fordul elõ. A követésre leg-
alkalmasabb az MRI vagy a CT az akut eseményt köve-
tõ 1, 3, 6, 12 hónap múlva, azt követõen évente. Fontos
a prevenció. Az aorta dilatatio és aneurysma az AD
predictora Marfan-szindróma, bicuspidalis aorta billen-
tyû és hypertonia esetén. Jelenlegi ajánlás szerint 50
mm-t meghaladó aortagyök vagy ascendens esetén a
preventív mûtét végzése I. típusú ajánlás az AI fokától
függetlenül.
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Szívbillentyû-mûtétek*

Valve surgery

Horkay Ferenc

Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet, Szívsebészeti Osztály

Kulcsszavak: billentyû beültetés, billentyûplasztika, percutan billentyû implantáció
Key-words: valve surgery, annulo- and valvuloplasty, percutaneous valve implantation

A modern szívsebészet kialakulásához elengedhe-
tetlen volt a szív-tüdõ készülék létrehozása, mely lehe-
tõséget teremtett a szív keringésbõl való biztonságos
kikapcsolására. Az elsõ extracorporalis keringésben
végzett mûtétet, egy pitvari sövényhiány zárását
1953-ban Gibbon végezte el. Ezzel elindult a nyitott
szívmûtétek sora (billentyûmûtétek, valamint a vele-
született fejlõdési szívhibák rekonstrukciója stb.). A
felnõtt szívsebészeti beavatkozások döntõ hányadát a
szerzett szívbetegségek jelentik. Alapvetõen két nagy
csoportot különböztetünk meg:
� a billentyûbetegségek, és
� a coronaria vagy ischaemiás szívbetegségek.
A szívbetegségek stádiumbeosztása a New York

Heart Association (NYHA) ajánlása szerint történik. Ez
a klasszifikáció igen fontos a mûtéti indikáció felállítá-
sa, a betegség prognózisa, a mûtéti kockázat és a mûtéti
eredményesség megítélése szempontjából.

A szívmûtéteket didaktikailag alapvetõen két cso-
portba osztjuk: zárt és nyitott beavatkozásokra. Az elsõ
mûbillentyû-beültetést 1961-ben McGoon végezte, és
ezt követõen a technológia gyors fejlõdésével párhuza-
mosan a billentyûsebészet is fejlõdésnek indult. A mû-
billentyûk idõbeli fejlõdésén keresztül könnyen meg-
érthetjük a két alapvetõ típus (mû, illetve biológiai) elõ-
nyeit és hátrányait. Az 1960-as években megjelent leg-
elsõ billentyûk mechanikusak voltak, valamilyen moz-
gó alkatrésszel ellátva (golyóval: STAR-EDWARDS
vagy lemezzel: COOLEV-CUTTER). Az 1970-80-as
években megjelenõ biológiai billentyûk borjú pericar-
diumból (IONESCU-SHILEY), sertés aortabillentyû-
bõl (HANCOCK, CARPENTIER-EDWARDS), vagy
emberi aortabillentyûbõl készültek (homograftok).
Ezekben a centrális áramlás miatt nem jött létre haemo-
lyticus anaemia, és ami a jelenkori elõnyük a mechani-
kus billentyûkkel szemben, hogy tartós antikoagulá-
lásra nincs szükség, ugyanakkor élettartamuk limitált,
8-10 év. Az 1990-es években jelentek meg a második
generációs mechanikus billentyûk. Az ûrtechnológiá-
ból átvett pirolit-karbon ötvözet minden deformáló ha-
tásnak ellenálló antithrombogen felszínt biztosít. Az
újabb, fix helyzetû billenõ lemezek (kétlemezes billen-
tyû: ST. JUDE) jobb centrális áramlást biztosítanak,

csökkentve a turbulenciát és a haemolysist. A legújabb
irányzat, az új generációs, keret nélküli ún. „stentless”
billentyûk megjelenése meghosszabbítja a biológiai
billentyûk élettartamát. Mechanikus billentyûk esetén a
beteg élete végéig tartó effektív antikoagulálása kötele-
zõ, míg a biológiai billentyûknél csak a posztoperatív
három hónapban szükséges. Mindkét típusnál bármi-
lyen invazív beavatkozáskor kötelezõ az antibiotikus
profilaxis! A mechanikus és biológiai billentyûk tulaj-
donságait összefoglalva, a megfelelõ billentyû kivá-
lasztását az AHA/ACC ajánlásai határozzák meg. A na-
tív szívbillentyû hibája megnyilvánulhat szûkületben
(stenosis), elégtelenségben (insufficientia), vagy a ket-
tõ kombinációjában (kombinált vitium). Egyidejûleg
több billentyû is érintett lehet, így beszélhetünk két
vagy három billentyû betegségérõl. Az egyik leggyako-
ribb billentyûbetegség az aortastenosis, amely lehet
congenitalis, rheumás vagy degeneratív eredetû, ez
utóbbi a leggyakoribb. Ha a billentyû két oldalán
echóval mért nyomáskülönbség meghaladja az 50
Hgmm-t, és/vagy a billentyûn mért area 1 cm2 még tü-
netmentes betegeknél is javasolt a mûtét. Sürgetõ mûtét
szükséges anginában, syncopéban vagy szívelégtelen-
ségben szenvedõ betegeknél. Billentyûplasztika ritkán,
döntõen fiatal, congenitalis aortastenosisos betegeknél
merül fel. A leggyakoribb sebészi beavatkozás a mûbil-
lentyû-beültetés. A korai posztoperatív halálozás 3%
alatt van. Aortabillentyû-elégtelenségben a volumen-
terhelés a végdiastolés térfogat emelkedéséhez, bal-
kamra-dilatatióhoz vezet. Aortainsufficientiát okozhat
rheumás láz, syphilis, kötõszöveti gyengeséggel járó
betegségek, endocarditis vagy aorta ascendens dissec-
tio. A billentyûbetegség hosszú ideig jól tolerálható,
azonban a tünetek kialakulásakor a progresszió rendkí-
vül gyors. NYHA III-IV-es csoportban lévõ betegeknél
a mûtét abszolút indikált, míg tünetmentes bal kamrai
diszfunkciónál is javasolt a mûtéti beavatkozás. Mûtéti
megoldásként itt is a billentyû cseréje jön szóba. A ko-
rai posztoperatív halálozás 3% alatt van. Mitralis steno-
sist okozhat reumás láz, a billentyû és/vagy anulus
calcificatiója, intracardialis thrombus, bal pitvari my-
xoma és bakteriális vegetáció. Az obstructio diastolés
nyomasgrádienst idéz elõ a pitvar és a kamra között.
Mûtét javasolt dyspnoe, terhelési intolerancia, folya-
dékretentio, orthopnoe, paroxismalis dyspnoe, throm-
boemboliás szövõdmény esetében. A sebészi terápia
billentyûplasztikából (nyitott vagy zárt comissuroto-
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mia) vagy mûbillentyû beültetésébõl áll. Plasztika haj-
lékony, nem meszes billentyûknél, és döntõen a hátsó
vitorlán jön szóba. Comissurotomiánál a comissu-
ráknak megfelelõen hegesen összetapadt mellsõ és hát-
só vitorlák szétválasztását végezzük (az 1970-es évek-
tõl szinte kizárólag extracorporalis keringés védelmé-
ben). Meszes, nehezen mozgó billentyûknél vagy ko-
rábbi billentyûmûtét esetén mûbillentyû implantációja
javasolt. A posztoperatív halálozás mitralis mûbillen-
tyû beültetést követõen nagyban függ a beteg
preoperatív állapotától, átlagban 5% alatti. A mitralis
billentyûk elégtelen záródása következtében systoléban
vér regurgitál a bal kamrából a bal pitvarba. Sokáig a
betegség kialakulásának legfõbb oka a rheumás láz
volt. Az utóbbi években a prolapsus és a coronariabe-
tegség miatti szekunder insufficientia lett a domináló
tényezõ. Ide tartozik az akut mitralis insufficientia,
mely lehet endocarditis, trauma vagy infarctus (papilla-
ris izomszakadás) következménye. A sebészi terápia itt
alapvetõen a billentyûmegtartó plasztikai mûtét, és mû-
billentyû beültetése lehet. Az utóbbi években a billen-
tyût megtartó eljárások kerültek elõtérbe; és ez az elsõ
választandó megoldás minden olyan esetben, amikor az
anatómiai körülmények ezt lehetõvé teszik. Plasztikára
nem alkalmas esetekben mitralis mûbillentyû beültetést
végzünk. A tricuspidalis vitium általában funkcionális
társvitium. Primer megbetegedése ritkán és csak speci-
ális esetekben alakulhat ki, pl. intravénás kábítószere-
zõkben vagy jobb kamrai pacemaker elektróda okozta
tricuspidalis endocarditisnél. Leggyakoribb tünetek a
dyspnoe, a gyengeség, esetleg nagyvérköri pangás. Az
esetek túlnyomó többségében valamilyen plasztikai

mûtétet végzünk (De Vega-plasztika). Endocarditisnél
szükség lehet a vegetációk mûtéti eltávolítására, de a
natív billentyû általában ilyenkor is megõrizhetõ. Ha
mindenképp mûbillentyû beültetésére van szükség, ki-
zárólag biológiai implantátumot alkalmazunk a nagyfo-
kú thrombosisveszély miatt. A technológiai fejlõdés, a
csúcstechnika megjelenése nagy kihívás elé állította a
hagyományos szívsebészetet. Megindult a minimálisan
invazív szívsebészet kialakulása, melynek alapvetõ cél-
ja a median sternotomia részleges vagy teljes elkerülése
egyéb feltárásokkal (parciális sternotomia, thoracotho-
mia). Mindegyik esetben fennmarad a mellkas funkcio-
nális és statikai egysége a rosszabb feltárás és az ebbó1
adódó nehezebb technikai kivitelezhetõség rovására. A
társszakmákban korábban bevált laparoscopia és a
thoracoscopia alapján fejlesztették ki az endoscopos
szívsebészeti beavatkozásokat. A behatolási kapus
(port access) technika a hagyományos endoscopos eljá-
rást alkalmazza, melynek segítségével coronaria- és
billentyûmûtéteket is el lehet végezni. Jelenleg a leg-
gyorsabban fejlõdõ irányvonalat a minimális thoraco-
tomiás feltárással transapicalisan vagy az arteria
femoralis felõl percutan módon bejuttatható billentyûk
jelentik. Ezek a billentyûk mintegy stent kerülhetnek a
hibás aorta billentyû helyére. A csúcstechnikát minden-
képp az intraoperatív robotok (telemanipulátorok, hi-
szen nem elõre beprogramozott mozgásokat végeznek,
hanem a sebész mozdulatait követik) megjelenése je-
lenti. A szívsebészet jövõje kényes kérdés napjainkban
a katéteres intervenciók köre folyamatosan bõvül, a
szívsebészeti paletta számára pedig a technikailag leg-
bonyolultabb esetek maradnak.
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Krónikus antikoaguláns terápia a kardiológiában
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A krónikus antikoaguláns (AC) terápia kardiológiai
alkalmazásának célja a thromboemboliás (TE) esemé-
nyek primer és szekunder prevenciója, a vérzés elkerü-
lésével.

A két legfontosabb indikáció: a pitvarfibrilláció
(PF) és a mûbillentyû- (MB) beültetés utáni állapot. Az
AC kezelést nemzetközi és hazai ajánlások, irányelvek
szerint alkalmazzuk (1-9). Az ajánlási szintek I, IIa, IIb,
illetve 1, 2; az evidenciák A, B, illetve C szintûek.

Gyógyszerek

� Kumarin
A kezelés alapja az orális AC kezelés (OAC) ma

még egyetlen gyógyszercsoportja a K-vitamin-antago-
nista kumarinok. Ide tartozik a hazánkban elterjedt
acenocumarol, a nemzetközi viszonylatban leggyak-
rabban használt warfarin és a phenprocoumon. Közöt-
tük csak a féléletidõben van különbség, a legrövidebb
az acenocumarolé, melynek hatása kb. 3 nap alatt ala-
kul ki és elhagyásnál zajlik le, míg a warfarinnál ez
mintegy 5-5 nap. Emellett a warfarin adag 2–2,5-szere-
se az acenocumarolénak (1 mg Syncumar 2–2,5 mg
Warfarinnal helyettesíthetõ) (1).

Az INR ellenõrzés a beállítás elsõ hetében 2–3-szor,
majd hetente a stabilitás eléréséig, késõbb legalább 4
hetente szükséges (2C). Az INR monitorozás szokásos
módja a háziorvosi (szakorvosi) – laboratóriumi mód-
szer, ennél jobb a speciális AC rendelés, a legjobb pe-
dig a point of care (POC) technika, melyet a beteg ott-
honában maga végezhet (self testing), vagy ennek alap-
ján a kumarin adagot be is állíthatja (self-management)
tetszés szerinti idõközökben.

A POC ujjbegybõl vett kapillárisvérbõl, tesztcsík-
kal percek alatt határozza meg az INR-t. A POC szakor-
vosi rendelõben is történhet. A POC eredményeit
összefoglaló metaanalízisek és prospektív tanulmá-
nyok valamennyi végpontban a módszer fölényét bizo-
nyítják a szokásos ellenõrzés felett (TE, vérzés, morta-
litás) (2B).

A kumarinok hátrányai: a szoros ellenõrzés szüksé-
gessége, a szûk terápiás szélesség (2-es INR alatt TE,
4-es INR felett vérzés), az egyénenként változó variabi-
litás, valamint az étel- és gyógyszer-interakciók.

A beállítás hatékonyságát a TTR-ben (a terápiás tar-
tományban töltött idõ %-os aránya) mérik. Az egyes

kumarinkészítmények nem különböznek a TTR, a vari-
abilitás és az interakciók szempontjából. A klinikai
gyakorlatban a TTR PF és MB esetében is csak 50% kö-
rüli. Az egyéni variabilitás mértéke genetikus ténye-
zõkhöz is köthetõ. A laboratórium hibája ±0,5 INR.

� Egyéb gyógyszerek
Heparinok. Krónikus AC megszakításakor (lásd ké-

sõbb) és sürgõs esetben történõ beállításkor parente-
ralis AC-ra van szükség: ilyen a nem frakcionált
heparin (UFH) és az LMWH (MB esetén IIb). Utóbbi-
nak elõnye az, hogy nem szükséges ellenõrizni, hátrá-
nya, hogy veseelégtelenségben adagcsökkentésre van
szükség, a hatás nem felfüggeszthetõ, és ha mégis kell
ellenõrizni (MB betegekben), akkor ez csak antiXa
meghatározással történhet.

Thrombocytaaggregáció-gátlók (TAG). A TAG ön-
magában nem alkalmas az intracardialis thrombusok
prevenciójára (lásd késõbb). A kombinációk indikáció-
it lásd késõbb.

� Új gyógyszerek
Két gyógyszercsoport klinikai tanulmányai vannak

folyamatban: az orális direkt thrombin inhibitorok
(DTI, pl. Dabigatran) és az orális Xa faktor inhibitorok
(anti Xa, pl. Rivaroxaban). Ezeknek a szereknek elõnye
a magas biohasznosulás, az interakciók hiánya, az el-
lenõrzés szükségtelensége és a kedvezõ hatás/kockázat
arány.

Vérzés

Rizikófaktorok. Kumarinkezelés esetén a vérzési ri-
zikót a következõ tényezõk fokozzák: idõskor (65-70
felett), nõi nem, anamnesztikus vérzés, alkoholizmus,
diabetes, anaemia, szívelégtelenség, rosszul beállított
hypertonia, veseelégtelenség, magas INR (>4), TAG, a
beállítás elsõ 100 napja.

Kezelés. Vérzés esetén az AC átmeneti kihagyása és
antidotum adása javasolt. Kumarin esetén kis adag orá-
lis vagy iv. K-vitamin ajánlott, de szükség lehet friss fa-
gyasztott plazma, protrombin komplex vagy VIIa fak-
tor adására is. Az UFH hatás iv. protamin-szulfáttal
függeszthetõ fel, míg a többi AC esetén specifikus anti-
dotum nincs. Magas INR, vérzés nélkül átmeneti dózis-
csökkentést vagy elhagyást tehet szükségessé (1C).
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Az OAC megszakítása nem cardialis mûtét,
intervenció miatt

A beavatkozás történhet megszakítás nélkül, meg-
szakítással, áthidaló heparinszármazékkal vagy nélkül.
A meghatározó szempont a választásban a beavatkozás
vérzésrizikója és az AC kihagyás TE rizikója.

Alacsony a vérzésrizikó a következõ esetekben:
foghúzás, cataracta mûtét, endoscopia biopsia nélkül,
bõrgyógyászati mûtét, arthrocentesis. Ilyenkor az OAC
folytatása javasolt. Magas a vérzési rizikó egyéb mûté-
tek, biopsia, pacemakerimplantáció és nem komprimál-
ható artériás szúrás esetén. A TE rizikó magas: mecha-
nikus MB, biológiai MB elsõ 3 hónapja, mitralis
plastica elsõ 3 hónapja, PF és magas stroke-rizikó (lásd
késõbb) (1C). OAC csökkentés javasolt, ha a vérzés ri-
zikó magas, de a TE rizikó alacsony, míg magas vérzési
és TE rizikó esetén OAC elhagyás és heparin (v.
LMWH) áthidalás szükséges (1, 2). LMWH adás test-
súlyra számított adagokkal történjen.

OAC és TAG kombináció

A metaanalízisek alapján a kombináció nem javítja
számottevõen a TE prevenciót, de emeli a vérzés rizi-
kóját. PF és stabil vascularis betegség esetén a kombi-
náció nem javasolt. MB esetén csak válogatott esetek-
ben javasolt a TAG hozzáadása kis adagban: artériás
betegség, stent, TE adekvát OAC ellenére, MB
thrombosis után, golyós MB esetén (4, 5).

Tripla terápia

Stentbeültetés után a restenosis kivédése kettõs
TAG kezelést indikál, fémstent után legalább 1 hóna-
pig, gyógyszerkibocsátó stent (DES) után legalább 1
évig. PF, MB esetén, VTE és STEMI után ehhez AC
kezelés is szükséges. Ezzel a stentre kerülõ betegek
10%-ában kell számolni. A tripla terápia IC ajánlás
(6-8), illetve IIbc (3).

A tripla terápia hátránya a fokozott vérzésveszély.
Ennek kivédésére kis adag aspirin, szoros INR-kontroll
és a DES lehetõség szerinti kerülése javasolt (11).

Pitvarfibrilláció

A stroke-rizikót nem valvularis PF-ben a CHADS2
factorokkal határozzák meg: szívelégtelenség, hyper-
tonia, >75 éves kor, diabetes 1-1 pontot jelent, míg az
anamnesztikus stroke-TIA 2 pontot. A mitralis billen-
tyûhiba a stroke rizikót közel 20-szorosra emeli. A
stroke évi incidenciája 5-7%, de stroke után 12% és a
néma stroke-é 7%.

A stroke prevencióban a kumarin hatékonyságát 5
primer prevenciós randomizált tanulmány (AFASAK,
SPAF, BAATAF, CAFA, PATAF), egy magas rizikójú
betegekben végzett tanulmány (SPAF III) és egy sze-

kunder prevenciós tanulmány (EAFT) igazolta. Ezek
szerint a stroke-rizikót a kumarin 68%-kal csökkenti,
míg az aspirin (ASA) csak 21%-kal.

Az ASA-hoz képest a kumarin idõskori PF-ben a
stroke-rizikót 54%-kal csökkentette, a vérzési rizikó
emelése nélkül (BAFTA, 2007). Az ACTIVE-W
(2006) tanulmányból pedig az derült ki, hogy az
ASA+clopidogrel mellett a stroke-rizikó és a cardio-
vascularis események rizikója egyaránt szignifikánsan
nagyobb volt, mint kumarinnal. A prevenciós ajánlást
az 1. táblázat mutatja. Ez az ajánlás paroxysmalis PF-re
és pitvarlebegésre is vonatkozik (3).

Cardioversio (CV)

Ha a PF fennállása több mint 48 óra, a CV elõtt 3
hét, utána legalább 4 hét OAC kezelés szükséges (IC)
(3). A transoesophagealis echocardiographia (TEE) ve-
zérlésû CV, hatásos AC mellett a balpitvari thrombus
kizárása után elvégezhetõ, de utána is legalább 4 hét
adekvát AC szükséges (3) (IC). A tervezett gyógysze-
res CV antithromboticus profilaxisa egyezik az elektro-
mossal (IC). CV után ismételt PF miatt sinusritmusban
is tartós AC indokolt (9).

Mûbillentyûs betegek

A mechanikus MB TE rizikója 0,5–4%/év. A MB
thrombosis rizikófaktorai: az elsõ 3 posztoperatív hó-
nap, pitvarfibrillatio, balkamra-diszfunkció, thrombo-
emboliás anamnézis, mitralis-tricuspidalis pozíció, tág
bal pitvar, spontán echokontraszt, hiperkoagulabilitás,
pl. terhesség, szubterápiás INR.

A cél-INR értékek a MB thrombogenitásától és a
beteghez tartozó RF-októl függenek (1,4). A 2. táblázat
az amerikai és a hazai ajánlásban szereplõ cél-INR-
értékeket tartalmazza.

Az MB thrombogenitás alacsony a St. Jude, a
Carbomedics és a Medtronic-Hall esetén, közepes a
többi bileaflet billentyû és a Bjhörk-Shiley esetén, míg
magas az Omniscience, a Starr-Edwards és a Lillehei-
Kaster típusoknál.
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1. táblázat

PF antithromboticus profilaxis ajánlás (3)

1 magas RF vagy ≥2 közepes RF: OAC (IA)
1 közepes vagy mérsékelt RF: OAC v. ASA (IIaA)
nincs RF: ASA (IA)

MAGAS RF KÖZEPES RF MÉRSÉKELT RF

mûbillentyû
mitralis stenosis
elõzõ stroke/TIA

hypertonia
EF35%
>75 éves kor
szívelégtelenség
diabetes

nõi nem
65-75 éves kor
ISZB
hyperthyreosis



Mûbillentyûs terhesség

A kumarin okozta embryopathia miatt korábban az
elsõ trimesterben a kumarin adást nem engedélyezték.
Heparin és LMWH mellett viszont magas a terhes nõk
MB thrombosis rizikója. Ezért a jelenlegi ajánlásokban
(1, 4, 5, 9) a terhes nõvel folytatott tájékoztató megbe-
szélés után javasolják a kumarin adását a terhesség tel-
jes ideje alatt, az utolsó 2 hétig, amikor UFH-ra kell át-
állni (2C).

Bioprotézis

A mûtét utáni elsõ 3 hónapban mitralis pozícióban
és TE rizikófaktorok esetén aorta pozícióban is kötele-
zõ az OAC (cél INR 2-3) (1B) (9). Az európai és hazai
ajánlás mindkét pozícióban ragaszkodik az OAC-hoz
az elsõ 3 hónapban (1, 5). Ezután napi 100 mg ASA, de
RF esetén további OAC javasolt. Mitralis billentyû
plasztika után ugyanez az ajánlás.

Egyéb AC indikációk billenytyûhibában

Rheumás mitralis billentyûhibában indikált az
OAC (INR 2-3) PF esetén, továbbá, ha az anamnézis-
ben embolia szerepel, vagy a stenosis súlyos, vagy ha a
balpitvar rövid átmérõje több mint 55 mm (1C) (5-9).

Szívelégtelenség (SZE). SZE, illetve súlyos balkam-
ra-diszfunkció sinusritmusban nem jelenti az AC keze-
lés indikációját, kivéve bal kamrai vagy fülcsethrom-
bus esetén.

ISZB. Akut anterior ST elevatiós infarctusban a bal
kamrai thrombus és a stroke gyakori, fõleg, ha az in-
farctus extenzív anterior és a balkamra-funkció jelentõ-
sen csökkent. Ilyenkor legalább 3 hónapon át OAC és
aspirin javasolt, illetve stentimplantáció után ehhez
még clopidogrel is szükséges (lásd Tripla terápia) (8,
9).

Akut tüdõembolia (PE) után. A javasolt legalább 3
hónapos OAC kezelés, de nem provokált 2. PE után tar-
tós OAC javasolt (IA) vagy ha a nem provokált PE után
a vérzési rizikó alacsony (2B) (9).

Összefoglalás. Az OAC az ismert hátrányok ellené-
re elsõ osztályú ajánlás mechanikus mûbillentyûs bete-
gekben, bioprotézis elsõ 3 hónapjában, majd rizikófak-
torok esetén tartósan, továbbá a pitvarfibrillatio stroke
prevenciójában, STEMI és PE után. A thrombocyta-
aggregáció gátlók hozzáadása a kumarinhoz csak válo-
gatott eseteken indokolt. Stentimplantáció után a tripla
terápia polgárjogot nyert, de a biztonságossági kritériu-
mok betartása nélkül a vérzésveszély fokozott. A cél
INR a mûbillentyûs betegek egy csoportjának kivételé-
vel 2-3.
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2. táblázat

Cél INR értékek mechanikus mûbillentyûs
betegekben

Mitralis MB 2,5–3,5 1B

Aorta MB RF nélkül 2–3 1B

Aorta MB és RF-ok 2,5–3,5 1B

Embolia után aorta MB 2,5–3,5 2C

Embolia után mitralis MB 3–4 2C
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