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Aorta stenosis

A 65 év feletti emberek 25%-anak megvastagodott
az aortabillenty(je és 75 év felett 3%-nak sulyos aorta-
stenosisa van. Az aortastenosis leggyakoribb oka Eurd-
paban a degenerativ billentylibetegség, a vilag tobbi ré-
sz€én a reumas aortastenosis vezet. Fiatal feln6tt korban
a congenitalis eredet, ezen beliil a bicuspidalis aortabil-
lentyl a legfontosabb etioldgiai ok.

Az id6skori aortastenosis progresszidja viszonylag
gyors, atlag évi 0,1 cm?-tel csdkken a stenoticus area. A
kialakul6 balkamra-hypertrophia biztositja, hogy a fal-
fesziilés normalis maradjon. Korlefolyasa a tiinetek
megjelenésekor valik kritikussa, angina esetén 4,5, syn-
cope esetén 2,6, szivelégtelenség megjelenése utan 1 év
amedian tulélés. A hirtelen szivhalal kockazata a tiinet-
mentes stlyos aortastenosisban kicsi. A diagnozis alap-
jaaz echocardiographia. A stenosis sulyossagat a maxi-
malis és atlaggradienssel, valamint a stenoticus areaval
jellemezziik. A bal kamra hypertrophiaja, esetleges di-
latatiodja, az ejectios frakcid és a cardiac output a legfon-
tosabb systolés paraméterek. A mitrdlis bedramlas
pseudonormalizacidja, vagyis az emelkedett toltényo-
mas jele is a rovid prognézisra utal. A kisvérkori nyo-
masemelkedés, a jobb pitvari és centralis vénas nyomas
emelkedés a keringési elégtelenség jelei. Az emelkedett
BNP is segithet a viszonylag szerény tiinetekkel jelent-
kez0 keringési elégtelenség diagndzisahoz.

A legfontosabb a sulyos aortastenosis kimutatasa,
mert a mUtéti indikacio felallitasa ettdl fiigg: ennek két
komponense az atlagos gradiens és a stenoticus area.
Ha az atlagos gradiens eléri a szignifikans szintet (euro-
pai ajanlas 40, amerikai 50 Hgmm), akkor valdsziniileg

1. tdbldzat
Az aortastenosis vizsgdlatdhoz sziikséges
echocardiographids adatok

a) aorta gradiens (maximalis pillanatnyi és atlagos) és
stenotikus area

b) bal kamra méretek és systolés funkcié (EF)

) aorta atmérd

d) mitralis billenty( funkcié és mitralis bearamlas tipusa

e) jobb kamra mérete, funkcidja és a szamitott jobb kam-
rai systolés nyomas

az area is kisebb lesz 1 cm*-nél. Kivétel lehet a jelentés
aortaregurgitatio €s a tag bal kamrai kidramlas. A pana-
szos beteg miitéti indikacidja ilyenkor csak a gradiens
alapjan is felallithato. Ha a gradiens alacsony, de a
stenoticus area alapjan sulyosnak tarthatjuk az aorta-
stenosist, stress-echocardiographia segithet az alacsony
perctérfogat miatt nem nyilo, vagy valdban szignifi-
kans aortastenosis elkiilonitésében. Ha a gradiens leg-
alabb 15 Hgmm-t emelkedik és a ver6volumen (VTI)
¢és/vagy az ejectios frakcio legalabb 20%-ot javul, szig-
nifikansnak tarthatjuk az aortastenosist, és van a beteg-
nek kontraktilis tartaléka, amely jo peri- és poszt-
operativ prognoézist jelent. A magyar ajanlas miitéti in-
dikacioit 3. tablazatban mellékelem. Tiinetmentes, su-
lyos aortastenosis kdvetése 6 havonat, echocardio-
graphia évente javasolt. Fel kell a beteget vilagositani
az esetleges tlinetekrdl és felszolitani, hogy ilyenek ese-
tén jelentkezzen soron kiviil. Az aortamiibillentyt-
beiiltetés kockazata még sulyos allapotban levd, de

Kérem a tabla-

Table 2 Grading aortic stenosis

zatok  szovegbéli _
utalasat!!! Mild Moderate Severe
, , A0V max (MSs) 2.5-3.0 3.0-4.0 =4.0

tést{(ﬂ'ﬂn @ fordi- Peak gradient (mmHg) =40 40-65 =h5
Mean gradient (mmHg) <20 20-40 (50)* =40 (50)*
EOA (cont eq) (cm®) =1.5 1.0-1.5 =1.0
EOA (cm® /m?) =0.85 0.60-0.85 <0.60
Velocity ratio =0.50 0.25-0.50 =<0.25

3EAE guidelines only,™ otherwise both EAE and ASE. "7

2008; 54:201-366.
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3. tabldzat

Aortastenosis mitéti indikdcioi

a) Szignifikans aortastenosis és tinetek (1)

b) Szignifikdns aortastenosis és EF <50% (I)

c) Meérsékelt (IIA) és szignifikdns aortastenosis és egyéb
szivm(itét (1)

d) Dilatélt aorta ascendens (I)

kontraktilis rezervvel rnedelkez6 beteg esetén is kicsi.
A dekompenzalt beteg gyogyszeres kezelése a miitétig
ACE-gatlo és diuretikum. Angina esetén a béta-blokko-
16 a valaszthato gyogyszer, de csdkkent balkamra-funk-
cid esetén kivalthatja a szivelégtelenséget. Nitrat az
orthostaticus hypotonia és syncope miatt nem javasolt.
Koleszterinszint-csdkkentd és thrombocytaaggregacio-
gatlo hatdsa az aortastenosis progressziojanak lelassita-
sdra nem bizonyitott.
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Aortaregurgitatio

Az aortaregurgitatio két nagy csoportra oszlik: bil-
lentyli eredetii és aorta eredetli regurgitatiok. Néhany
eset mindkét csoprotba besorolhato. A felosztas elso-
sorban a mitéti megoldds szempontjabol jelentds:
kell-e az aortaval foglalkozni vagy elég a billentytivel,
illetve forditva: elegendd-e csak az aortadilatatiot meg-

4. tdbldzat

Aortaregurgitatio sulyossdga

a) Jet alapjan: szélessége >65%
b) Vena contracta > 6 mm
) PHT <200 ms
d) Holodiastolés reverz aramlas az aorta descendensben
e) Balkamra-dilatatio
f) Kvantitativ paraméterek:
RV: >60 ml, RF>50%, ERO>0,3 cm?
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5. tabldzat

Aortaregurgitatio mditéti indikdcioi

a) sulyos regurgitatio és tiinetek (1)

b) sulyos regurgitatio és bal kamra diszfunkcié
(EF<50%) (1)

c) sulyos regurgitatio és egyéb mitét

d) sulyos regurgitatio és balkamra-dilatacié
(Ds>50, Dd>70 mm) (lIA)

e) aorta ascendens dilatatio
(Marfan-szindréma >45 mm,
bicupidalis aorta billenty >50 mm,
egyéb okbdl >55 mm)

oldani vagy a billentytivel is kell-e foglalkozni. Az aor-
taregurgitatiot sokaig jol kompnezalja a bal kamra
dilatatidja és mérsékelt hypertrophiaja. fgy a megnétt
stroke-volumen révén megtartja a perctérfogatot és a
dilatatio révén a diastolés nyomas normalis maradhat.
A emelkedett afterload miatt a tartésan nagyobb falfe-
sziilés és munka azonban egy id6 utan kimeriti a szivet
és csokken az ejectios frakcid. Ez a csokkentés azonban
reverzibilis lehet, ha a beteg idejében miitétre kerdil.

A diagnosztika f6 eszkdze az echocardiographia.
Echoval lathatd, hogy aorta billentyli és/vagy aorta
ascendens tagulat eredetii-e a regurgitatio. Kvantifika-
lasa hasonléan nehéz, mint a mitralis regurgitatio
kvantifikalasa. A regurgitatios jet atmérdje, illetve ke-

Irodalom
NINCS IRODALMA???

Diseases of the mitral and tricuspid valves

Apor Astrid
Semmelweis Egyetem, Kardioldgiai Kbzpont

resztmetszete a kidramlasi palyahoz viszonyitva az
egyik legfontosabb tényezd, de csak centralis jetnél al-
kalmazhato, hasonlo a helyzet a vena contractaval is. A
PISA modszert ritkan alkalmazzuk az aortaregurgita-
tioban. A regurgitatiés jet nyomasfelezési ideje jo
paramérter, de néha nem lehet komplett gdrbét kapni.
Az aorta descendnesben levo diastolés reverz aramlas,
a bal kamrai kidramlas sebesség integralja (verévolu-
men) és a mitralis bedramldas tipusa is segit a sulyossag
megitélésében. A legfontosabb paraméter a bal kamra
tagassaga és az ejectios fractio.

MR, illetve CT-angio segithet az aortapatologia
tisztazasaban.

A kezelés legfontosabb pontja a miitét optimalis
idopontjanak kivalasztasa. A stlyos aortraregurgitatio
mitéte akkor indokolt, ha szivelégtelenség tiinetei vagy
angina jelentkezik vagy tlinetmentes esetben a bal-
kamra-diszfunkcio jelei észlelhetdk: az ejectios frakcid
kevesebb mint 50% vagy a bal kamra systolés atmérd
nagyobb mint 50 mm. Az aorta ascendens extrém tagu-
lata a dissectio veszélye miatt oSnmagéaban indikacio le-
het, fliggetleniil az aortaregurgitatio fokatol. A mutét
progndzisa jo és a bal kamra megkisebbedik, ha nem el-
késett a miitét. Vasodilatator kezelés megnyujthatja a
tiinetmentes idszakot aorta regurgitatio esetén.

Az aortaregurgitatio mitéti megoldasa altalaban
miibillentyii, egy kisebb csoport alkalmas plasztikara,
de annak sikeressége, tartossaga még nem elégge tiszta-
zott.

Kulcsszavak: mitralis vitium, mitralis insufficientia, tricuspidalis insufficientia, echokardiografia
Key-words: mitral valve disease, mitral regurgitation, tricuspid regurgitation, echocardiography

Anatomiai €s funkcionalis szempontbol a mitralis
billentyt talan a legbonyultabb szivbillentyiink. Nor-
mal miikodéséhez a billentyliapparatus részeinek (vi-
torlak, inhurok, annulus, papillaris izmok) épségén tal
normalis bal kamrai és pitvari anatomia és miikddeés,
valamint az 0sszes komponens optimalis térbeli geo-
metridja sziikséges. Az echokardiografias vizsgalatok

* A publikdcio létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.

2008; 54:201-366.

szédiiletes technikai fejlédésével lehetové valt mind a
mitralis stenosis, mind a regurgitatio pontos patome-
chanizmusanak ¢és sulyossaganak, valamint kdvetkez-
ményeinek teljeskorii neminvaziv feltérképezése. Az
egyre részletgazdagabb, 2-3 dimenzids ultrahangos
képalkotas egyre pontosabb informaciokat nyujt a bil-
lentytik struktarajarol, ami jelentdsen eldsegiti az egyre
gyakoribb plasztikai beavatkozasok, minimal sebészeti
eljarasok és intervencios billentyli beavatkozasok fejlo-
dését. Emellett a legtijabb ultrahangtechnikak (pl. sz6-
veti Doppler-echokardiogréfia) a vitiumok kéros kdvet-
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kezményeinek (pl. szubklinikus balkamra-diszfunkcio)
egyre pontosabb felderitésével elésegitik a sebészeti
megoldasok optimalis id6zitésének meghatarozasat.

Ellentétben a tobbi vitiummal, a mitralis stenosis
esetében még mindig a rheumas etioldgia a leggyako-
ribb. A szignifikdns mitralis stenosis kezelésében is
megjelent a hagyomanyos sebészi billentylicsere mel-
lett az intervenciés megoldas: a ballonos mitralis
valvuloplasztika. Az optimalis betegkivalasztas célja-
bol a mitralis billentyli anatémidjanak echokardio-
grafidas  jellemzG6it  kiilonbozé  pontrendszerekkel
(Wilkins score, Cormier score) mindsitik (1). A beavat-
kozas hosszu tavi eredményei jok, periproceduralisan
és az utankovetésnél a transoesophagealis és trans-
thoracalis ultrahangvizsgalat kulcsfontossagu.

Az 1980-as évek 6ta, az echokardiografias Doppler-
technika megjelenése 6ta van lehetdség a regurgitatios
ami megvaltoztatta a vitiumok diagnosztikajat és keze-
1ését. A mitralis regurgitatiok sulyossaganak megitélé-
sénél a color Doppler jet harom komponensét hasznal-
juk fel szemikvantitativ, illetve kvantitativ mérésre: a
proximalis aramlas konvergencia zonajat (PISA meto-
dus), a vena contractat, és a distalis jet kiterjedését. A
PISA modszerrel vagy a volumetrias méréssel lehetd-
ség van az adott szivciklusban a bal kamrabdl a bal pit-
varba regurgitalé volumen, a regurgitatios frakcio, és
az effektiv regurgitatios orifitium aerajanak kiszamita-
sara, ami alapjan a vitium sulyossaganak osztalyozasa
torténik I-IV-es fokozatig. Fontos figyelembe venni a
megitélést alatdmasztd egyéb evidenciakat is, pl. a pul-
monalis vénds aramlasi gorbe alakja, a regurgitacioé fo-
lyamatos hullamt Doppler jet-jének intenzitasa, a sziv-
iregek méretei és a szamitott kisvérkori nyomasérté-
kek. Az ultrahangkép elemeit integralva kell a véle-
ményt kialakitani, tudvan, hogy egy adott jelnek vagy
metodusnak melyek a technikai korlatai, illetve milyen
tényezOk mellett becsiili alul vagy feliil az insufficien-
tia mértékét. A regurgitatio mértékét az orifitiumon ki-
viil a billentytik két oldalan fennallé nyomasviszonyok
is nagymértékben befolyasoljak, ezért a regurgitatio
iddben valtozo, dinamikus jellegli (2). A bal kamra a
kronikus volumenterhelésre az ejectios frakcié fokoza-
sdval, hypertrophidval reagal, az lireg dilatatioja csak a
betegség kés6bbi szakaban kovetkezik be. A kompen-
zacids mechanizmusok tartds igénybevételével mélyre-
hat¢ valtozasok kovetkeznek be a myocardium strukti-
rajaban, amelyek kezdetben szubklinikus, késobb egyre
nyilvanvalobb kontaktilis diszfunkcié kialakulasahoz
vezetnek. Igen intenziv kutatds targyat képezi ezen
kontraktilitds zavar mechanizmusanak felderitése, va-
lamint mind koraibb kimutatasa. A szubklinikus
balkamra-diszfunkciot stressz-echokardiografiaval, va-
jellemzo6 paraméterek (strain, strain rate stb.) mérésével
igazolhatjuk (3, 11). A mitral vititumok finom diagnosz-
tikajaban is egyre inkabb teret nyernek a terheléses
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echokardiografias vizsgalatok, kiilondsen azon bete-
geknél, akiknél a panaszok sulyossagat nem tamasztjak
ald a nyugalomban mérheté paraméterek (,,echo-
symptom mismatch”) (12). Ezen mddszerekkel a klini-
kus igen fontos kiegészité informaciokat nyerhet a
vitium sulyossaganak megitélésé¢hez, a rizikostratifi-
kacidhoz és a miitét optimalis idejének megvalasztasa-
hoz tiinetmentes betegeknél. A miitéti idépont és az al-
kalmazando technika megvalasztasdhoz kulcsfontossa-
gu az etioldgia és a patomechanizmus mind pontosabb
ismerete. A congenitalis mitralis billenty(i anomaliak
(mitralis cleft, parashute mitralis billenty(i) ritkak. A
leggyakoribb primer eltérés a billentyli myxomatosus
degeneratidja (Barlow-betegség), a theumas laz, és az
endocarditis kdvetkeztében kialakuld mitralis vitium.
Ritkabban szisztémas betegség (SLE, rheumatoid
arthritis, amiloidosis) is érintheti a vitorlakat. A masod-
lagos, funkcionalis mitralis insufficientia esetében a vi-
torlak és az inhurok allomanya relative ép, és a vissza-
csokkenése a felelds mint pl. ischaemids szivbetegség-
ben vagy dilatativ cardimyopathidk esetén (4). A me-
chanizmus jellemzésére a Carpentier-klasszifikacio
hasznalhato, amely a vitorlak normal, excessziv, illetve
restriktiv mozgasa alapjan csoportositja a regurgita-
tidkat. A transthoracalis és transoesophagealis kétdi-
menzi6és és haromdimenziés ultrahangos képalkotas
fejlédésével mind pontosabban megitélheté a regur-
gitatio pontos helye (A1-3 scallop, P1-3 scallop) és me-
chanizmusa, ¢és igen jelentdsen boviiltek ismereteinek a
funkcionalis regurgitatiok kialakulasaval kapcsolatban
is. Az ischaemids szivbetegségben legtobbszor post-
infarctusosan kialakulé mitralis regurgitatio okaként
régebben szamon tartott papillaris izom diszfunkcid
modelljét (5) felvaltotta a regionalis falmozgas zavar
révén kialakult lokalis és globalis bal kamrai re-
modelling paradigmaja (6). A remodelling kdvetkezté-
ben diszlokalddik a vitorlak coaptatids pontja, a coapta-
ti6s felszin csokken, az anulus dilatalodik és aktiv kont-
rakcidja csokken, valamint megvaltozik a billentyl za-
rodasat 1étrehozo erék vektorainak iranya, és a kéthe-
gyl billentyli apparatus ezen bonyolult geometridjanak
torzulasa vezet az elégtelen zarodashoz. E térbeli valto-
zasokat egyre tobb geometriai paraméterrel tudjuk jel-
lemezni (coaptatios mélység, tenting aera stb.), és a 3D
képalkotas segitségével a kiilonb6z0 plasztikai megol-
dasok mérnoki pontossagu tervezése valik lehetévé. A
mitralis regurgitatio hagyomanyos sebészi megoldasait
(mechanikus vagy biologiai miibillentyli implantacio)
egyre inkabb felvaltjak a plasztikai megoldasok (7). A
sajat billentylit meg6rzo plasztikai eljarasoknak jol de-
finialhato elényei vannak a billentylicserével szemben:
kisebb operativ mortalitas, jobban megdrzott bal karma
systolés funkcio, kevesebb thromboembolias és vérzé-
ses szovodmény hosszl tavon. A plasztika sikeres kivi-
telezéséhez a sebésznek tisztdban kell lennie a regur-
gitatio kialakuldsdnak térbeli patomechanizmuséval,
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ami alapjan ki tudja valasztani a sziikséges plasztikai
beavatkozast: anuloplasztikai gytrii beiiltetés, vitorla-
resectio, inhurplasztika vagy atiiltetés, Alfieri-oltés stb.
Kiilon megfontolast igényel a concomittald pitvar-
fibrillacié esetleges sebészi kezelése (Maze-procedure)
vagy a tricuspidalis anuloplasztika elvégzése. Az opti-
malis sebészi stratégia megtervezéséshez nemcsak a
regurgitatio tipusat kell ismerni, hanem szamos egyéb
tényezot is mérlegelni kell, mint pl. a beteg ¢letkora, a
bal kamra funkcidja, a varhat6 operativ idd, az elvég-
zendd egyéb sebészi beavatkozasok (bypass, masik bil-
lentyticsere), ezért a dontés mindig kardiologusbol,
aneszteziologusbol, szivsebészbdl allo csapat felelds-
sége. A miitét tipusa és id6zitése szempontjabol a leg-
utobbi 2006-0s nemzetkdzi ajanlas mellett (8) a beteg
egyéni adottsagait, komorbiditasait, preferenciait is fi-
gyelembe kell venni.

A tricuspidalis stenosis legtobbszor rheumas erede-
tl, és a mitralis billentyli vitiumahoz tarsul hasonld
morfologiai jellemzdket mutatva. A tricuspidalis regur-
gitatio felndttkorban legtobbszor szekunder jellegii:
pulmonalis hypertoniahoz, a bal szivfél betegségeihez
tarsul, vagy endocarditis kovetkeztében alakul ki. 1zo-
lalt tricuspidalis regurgitatiot lathatunk SLE-ben, scle-
rodermaban, inferior mycardialis infarctust kdvetéen
vagy metysergid szedése utan. Barmilyen eredetii pul-
monalis hypertoniahoz, jobbkamra-dilatatiohoz tarsulo
tricuspidalis regurgitatio esetén az anterior és posterior
vitorlak tapadésa alatti anulus ive tagul ki, a papillaris

izom-inhar komplexus funkciondlisan rovidiil, ami
elégtelen vitorlaappositiohoz, inkompetencidhoz vezet.
A specialisan a jobb szivfelet érint6 carcinoid szindro-
ma fehér, fibrosus carcionid plaque-ok megjelenésével
jar a vitorlak kamrai felszinén. A miitéti beavatkozasok
indikacios kore nem pontosan kdrvonalazott. A mibil-
lentyli-beiiltetés eredményei szuboptimalisak a mecha-
nikus mubillentyiik igen magas thrombosis kockazata
¢és a xenograftok akceleradlt degeneratioja miatt, ezért
féleg a billentytliplasztikai és anuloplasztikai megolda-
sok valasztandok. A tricuspidalis regurgitatio — barmi-
lyen eredetii is — fiiggetlen prediktora a mortalitasnak,
ezért egyre inkabb toreksziink a mind pontosabb
echodiagnosztikara, egyre gyakoribba valnak az izolalt
tricuspidalis miitétek, és a bal szivfél vitiumait kisérd
szekunder tricuspidalis regurgitatiok szimultan sebészi
korrekcidjara is mind gyakrabban sor keriil. Az anulus
dilatatioja a sikeres mitralis billentytiplasztika dacara
hosszu tavon legtobbszor progressziv, és idével sulyos
billentytielégtelenséghez vezethet, ezért egytilésben
korrigalandd. A tricuspidalis anuloplasztika (DeVega-
plasztika) sziikségességének megitélésben nem a tri-
cuspidalis regurgitatio mértéke, hanem az anulus-
dilatatio mértéke a mérvado (9). Mitralis vitium esetén
a kronikus pitvarfibrillatio is szerepet jatszik a mitétet
kdvetden tricuspidalis insufficientia progresszidjaban,
ezért célszerli a miitét soran sebészi ablatioval meg-
szlintetni (10).
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Infektiv endocarditis

Infective endocarditis

Banyai Ferenc
Allami Egészségligyi Kézpont, Kardioldgiai Osztaly

Kulcsszavak: infektiv endocarditis, echokardiografia, transoesophagealis echokardiografia
Key-words: infective endocarditis, echocardiography, transeosophageal echocardiography

Bevezetés

Az infektiv endocarditis (IE) kezelés nélkiil ma is
letalis kimenetelli. A klinikai gyanu felallitasa késik,
zis felallitasa és a megfelel6 kezelés elkezdése is kése-
delmes. Célunk az IE véltozatlanul magas haldlozasa-
nak (jelenleg atlagoson 20%) megvaltoztatasa. Ennek
lehetdségei: korai gyanu, gyors, pontos diagnozis és ri-
zikofelméreés, célzott antibiotikus kezelés, a mutéti ido-
pont helyes megvalasztasa.

Definicio

Az IE a sziv endocardialis felszinének és a mellkasi
nagyerek mikroorganizmusok okozta gyulladdsos be-
tegsége. A korokozok leggyakrabban az aramlas ira-
nyaban a billenty{ikdn, inhtirokon hozzék létre a beteg-
ségre jellemz6 vegetacidkat, de intracardialis idegen-
testeken és extracardialis endothelen is kialakulhatnak.
A jellemzd a vegetacio, de lehet mar kezdetben is dest-

1. tabldzat
Infektiv endocarditis korokozok
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%

koagulaz + 30-40% |57% 19% 17%

koaguldz - <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 %
Negativ 3-10% 3% 6% 8%

NBIE: nativ billenty( infektiv endocarditis
MBIE(e): korai, a MB betiltetés utan 6 honapon belll fellépé
IE

MBIE(u): késéi, a MB betiltetését kovetd 6 hdnapon tuli IE
Iv. drog: iv. kdbitészeresek kdzott jelentkez6 IE

ORVOSKEPZES

rukcid, ulceratio, abscessus formacid, tipusos vegetacio
nélkdl.

A korkeép elso leiroja, Osler 1885-ben malignus en-
docarditisnek nevezte, majd 1966-t6l infektiv endo-
carditisnek hivjak a korképet. Ma az érintett billentyi
tipusa alapjan, a korokozok tipusa szerint, a betegség
altal érintett populéacio alapjan nevezziik el a korképet,
lefolyasat illetéen pedig aktiv és recidiv [E-rdl beszé-
liink.

Epidemilégia, etioldgia

Az IE incidenciaja orszagonként eltérd (3-12/szaz-
ezer lakos /év), magyar felmérés nincs. Joval magasabb
az incidencia a kabitdszereseknél (100) és MB-vel
¢loknél (1%/betegév). Az IE epidemiologidjaban az el-
mult 50 évben jelentds valtozast hozott a rheumas 14z és
ennek okaként kialakult billentytibetegségek visszaszo-
rulédsa, a mitralis prolapsus és az életkor ndvekedésével
a degenerativ billentyli betegségek eldretorése. Tovab-
bi valtozast jelentettek az orvostechnikai fejlédéssel
kapcsolatos (1j mutéti lehetdségek (PM, MB, haemodia-
lysis stb.). Mindezek hozzajarultak ahhoz, hogy a ko-
rabbiakban a betegségek dontd tobbségét okozo Strep-
tococcusok (strepto.) visszaszorultak, a Staphylo-
coccusok (staphylo.) jelentdsen eloretortek. Az dsszes
IE eset 80%-at staphylo-, strepto- és enterococcusok
(entero.) okozzak. (IE-t okozé kérokozokat lasd az 1.
ok, a hajlamosité alapbetegségek és a fert6zés forrasa-
ként szerepld bacteriaemiat okozo6 goc, a behatolasi ka-
pu jatszik szerepet.

Patogenezis, patofizioldgia

A hypercoagulabilis allapotok, illetve a korabban
endothelsériilést szenvedett teriiletek lehetdséget te-
remtenek thrombocytak (thr.) megtapadasara, majd a
sériilt endothel altal termelt fibronektin fibrinogen-
fibrin atalakulast indukal, és thrombocytaval kotédve
készen all a nem bakteridlis thromboticus vegetacid
(NBTV). Ezzel kész a lehetOség bacteriaemia esetén a
NBTV-on a koérokozok megtapadasara, és 1étrejon a
bakterialis thromboticus vegetacio (BTV). Ez ép billen-
tylin is kialakulhat, pl. a Staphylococcus aureus felszi-
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2. tdbldzat

IE diagnosztikus kritériumai

DUKE (1994)

1. Definitiv |[E
a) Patoldgiai: vegetaciokbol, abscessusbol kdrokozéd
kimutatasa, szovettenyésztés, illetve hisztologiai bi-
zonyitasa az aktiv IE-nek.
b) Klinikai:
» 2 major vagy
» 1major + 3 minor, vagy
» 5 minor kritérium
2. Lehetséges IE: a meglévd kritériumok a definitiv [E-hez
nem elegendéek, de az IE nem zérhatd ki.
3. IE elvethetd:
a) mas alternativ diagnozis igazolhaté
b) IE tlinetei 4 napon belll megsztinnek
¢) 4 napnal rovidebb kezelést kdvetSen patoldgiai je-
lek hidnya (sebészi, boncolt eseteknél)

DUKE KRITERIUMOK

A)  MAJOR kritériumok
1) Pozitiv haemocultura (2 azonos, tipusos korokozo,
vagy perzisztens pozitiv haemoculturdk jelenléte.
2) |E endocardialis érintettségének kimutatasa
ECHO-n:
tipusos mozgast végzé vegetacio, abscesszus, Uj
paravalvularis leak MB-nél.
Uj regurgitaciés zérej megjelenése.
B) MINOR kritériumok
1az (38 °C felett)
prediszponalé szivbetegség, vagy iv. drog
vascularis tlinetek (embolizacio)
immunolégiai tlinetek
mikrobiolégiai pozitivumok (major kritériumnak
nem megfelelé haemocultura + szeroldgia)
6. major kritériumnak nem elegendé echo eltérés

QP S

KIEGESZITESEK A DUKE MINOR KRITERIUMOKHOZ

» Haematuria

» Magas CRP (100mg/ml felett) és magas prokalcitonin-
szint megerdsiti az IE gyanujat

» Ujonnan kialakult dobveréuijj legalabb 2 hénapja fennal-
16 IE-re utal

» Ujonnan kialakult splenomegalia

» Centralis-periférias kanulok jelenléte

KIEGESZITESEK A DUKE MAJOR KRITERIUMOKHOZ

» Pozitiv PCR baktériumok és gombak esetén
» Coxiella Burnetti pozitiv szerolégia

» Bartonella-pozitiv szerolégia

» Clamydia psittaci pozitiv szeroldgia

» Staphylococcus aureus bacteriaemia

nén fibronektin kotédést lehetdvé tevd proteint tartal-
maz, igy létrejohet a fibrinogén kotédés, majd throm-
bocyta-fibrin atalakulas formajaban az ép billentytivel
vald kapcsolodas kapesan kialakul a BTV. Bacteri-
aemiat okozhat egy goc, melybdl spontan a véraramba

2008; 54:201-366.

juthatnak korokozok, illetve diagnosztikus, terapias be-
avatkozasok, mitétek kapcsan is létrejohet bacteri-
aemia. Az IE etiologidjat jellemz6 tényezok koziil hia-
nyozhat a prediszponal betegség, ill. a behatolasi kapu
sem bizonyithat6 az esetek kozel 50%-ban.

Klinikum / Diagnézis

Az infekt vegetacid 1étrejotte utan az ezt kovetkezd
koros eltérések kialakulasaban dontd szerepe a vegeta-
cionak van. A vegetaciobol folyamatos bacteriacmia
jon 1étre mely humoralis és cellularis immunstimula-
ciot okoz. A baktérium és az ellenanyagok immun-
komplexeket alkotnak. A keringd immunkomplexek
hozzak létre a bortiineteket (petechidk, Osler-csomok)
Roth-foltokat, arthritist, nephritist.

A vegetacio lokalisan novekedhet, roncsolva azon
szovetallomanyt, ahol megtelepedett valvularis dest-
rukcidt, billentylinsufficientiat, aneurysmat, perforati-
ot okozhat. A vegetacio részei leszakadhatnak, embo-
lizaciokat okozhatnak. A bal oldaliak szisztémas, a
jobb oldaliak pulmonalis szeptikus embolizaciot, illet-
ve metasztatikus talyogokat hoznak létre. Az erek vasa
vasoriumainak embolizacioi aneurysmak kialakulasa-
hoz vezethetnek.

A vegetacio lokalisan mélyebbre hatolva talyogokat
alakithat ki, melybdl fistulak rendellenes 6sszekatteté-
seket hozhatnak létre két kiilonbozé nyomast szivrész
kozott. A laz, embolizaciok, a folyamatos bacteriaemia
okozta tiinetek, a vegetacio lokalis roncsold hatasa ko-
vetkeztében kialakult szivelégtelenség alakitja ki az
IE-re jellemzd korképet. A diagnézishoz vezetd ut elsd
1épcsdje a korai gyant felvetése.

Fokozott IE gyanu kritériumai:

» Dbillentyiihiba + ismeretlen eredeti laz,
embolids esemény(ek) ismeretlen okbdl + laz,
1j regurgitacios zorej + laz,

MB + ismeretlen eredetii laz,

laz + bacteriaemiaval jar6 beavatkozasok,
laz+ multiplex tiiddembolia (jobbszivfél-IE),
laz + vaszkularis jelenségek.

v v v v v Vv

A Dbetegség diagnosztikajaban két dontd elem a
haemocultura (haem) — a korokozo6 kimutatasa a vérbol
— ¢és az echokardiografia (echo) —a vegetacio, illetve IE
szovédmények vizualizalasa. A diagnosztikus algorit-
mus a DUKE kritérumokon alapul. (Lasd a 2. tablazat-
ban.)

A DUKE kritériumok alapjan egyértelmi, hogy az
echo indikalt IE klinikai gyanuja esetén, a haem. levéte-
1ével egyiddben.

Az echo képes a vegetaciot és az IE okozta szovod-
ményeket kimutatni. Alkalmas a hemodinamikai hely-
zet folyamatos nem invaziv monitorozasara.

A transthoracalis echo (TTE) képes: nativ billen-
tylin a 5 mm-nél nagyobb vegetaciok kimutatasara, IE

ORVOSKEPZES
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szovodmények, elsdsorban a billentyli destrukciok
okozta insufficientiak, balkamra-funkcidé megitélésére.

A transoesophagealis echo (TEE) képes: nativ bil-
lentytin az 5 mm-nél kisebb vegetacio kimutatasara,
MB vegetacio, paraanularis abscessusok, valvularis
aneurysmak, MB paravalvularis insufficientiak, fistu-
lak igazolasara. A TTE érzékenysége IE-ben vegetacio,
komplikaciok kimutatasara 50-60%. A TEE érzékeny-
sége: 95%. TEE negativ prediktiv értéke IE-ben 90%
kortili.

Miutan a TEE diagnosztikus értéke meghaladja a
TTE-ét, csaknem minden esetben indikalt lehet, de els6
vizsgalatként csak MBIE és PMIE gyantja esetén indi-
kalt.

Kezelés

Antibiotikus kezelés. A haem. eredményétdl fliggo-
en célzott kezelés sziikséges a korokozoknak megfele-
16en, a nemzetkdzti ajanlasok szerint.

Miitéti kezelés: a mitéti indikacio felallitasaban je-
lentds szerepe van az echénak. Az IE valvularis sz6-
védményeinek, az anularis abscessusnak, az embolia
veszélyes vegetacionak ¢és a cardialis dekompenzacio-
nak diagnozisa a TTE+TEE-an alapul.

Miitéti indikaciok:

» Azonnali, aznapi mitét:

» Akut aorta insufficientia korai mitralis bil-
lentyli zarodassal.

» Sinus Valsalva aneurizma ruptura jobb
szivfélbe, illetve pericardiumba.

» Siirgds miitét 2 napon beliil:

» Billentytthiba — kdvetkezményes NYHA
III-1V szivelégtelenséggel.

» Anularis abscessus, MB instabilitas, fistula
formacio kialakulasa.

» Major embolias esemény + >10 mm-nél na-
gyobb vegetacio a kezelés elsé hetében.

Irodalom

» Elektiv, de minél korabbi mfitét:

» Staphylococcus MBIE, korai MBIE.

» Billentytlidiszfunkcio + perzisztalo infekcid
adekvat 7-10 napos antibiotikus kezelés
utan.

» Nagyon rezisztens, virulens korokozok ese-
tén.

» >15 mm-nél nagyobb vegetacio az antibioti-
kus kezelés elsd hetében.

» Komplett adekvat kezelést kovetden relap-
szus.

Prevencio

Azon az alapelven kiindulva, hogy becteriaemia
esetén a fokozott kockazattal biro betegeknél IE alakul-
hat ki, ezeknél eszk6z0s beavatkozasok el6tt antibioti-
kus prevencid javasolt.

Magas kockazata betegcsoport: MB betegek, IE a
korel6zményben, komplex cyanoticus congenitalis be-
tegségek €s aortopulmonalis shunt mitét utani helyzet,
illetve szervtranszplantacio utan kialakult billentytihi-
ba.

Progndzis

NBIE mortalitas 16-27% kozott.

Mortalitast ndveld tényezok: iddskor, aortabillen-
tyli-lokalizéacio, szivelégtelenség, Staphylococcus-in-
fekcid, nem sebészi kezelés, cerebralis komplikaciok.
Streptococcus viridans, bovis, Enterococcus eseteiben
4-16%, Staphylococcus aureus 25-47%, MBIE-ben
14-37% a mortalitas.

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

Aortic dissectio

Mohdcsi Attila
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

Kulcsszavak: aortadissectio
Key-words: aortic dissectio

Az aortafal meggyengiilését leggyakrabban hyper-
tonia, atherosclerosis ¢s rizikdfaktoraik (dohanyzas,
hypercholesterinaemia), fiatalabb életkorban veleszii-
letett rendellenességek (Marfan-, Ehler—Danlos- szind-
roéma, anuloaorticus ectasia) idézik eld. Ezek kovetkez-
tében ndé a falfesziilés, amely dilatatiohoz, majd
aneurysmaképzddéshez vezet, végsd soron az aorta
rol a testfeliilettdl és életkortol fiiggd normalértékek
kétszeresét meghalddo esetben, aorta aneurysmarol pe-
dig egy bizonyos dilatatio felett, pl. aorta ascendens
esetében >6 cm, abdominalis aorta esetében >5 c¢m, be-
sz¢link. Az aortadissectiot (AD) feloszthatjuk id6beli
lefolyas (akut vagy kronikus), lokalizacio (Stanford A
és B, DeBakey I-1Il, /. dbra), aramlas iranya (ante-
rograd vagy retrograd) és tipus szerint. A legfontosabb
Ot tipus:

1. klasszikus aortadissectio,

intramuralis haematoma,
plaque-rupturat kdvetd penetrald ulcus,
diszkrét dissectio,

traumas vagy iatrogen AD (2. dbra).

NhA WD

A klinikai tiinetek tipusos esetében 60 év felett,
hypertonias betegnél leny(igoz6 mellkasi (aorta
ascendens dissectidja esetén retrosternalis) fajdalom
képében jelentkezik, az esetek 20%-aban azonban
asymptomaticus. Gyakori a syncope vagy neurologiai

2008; 54:201-366.

tinet, az a. renalis érintettség esetén oliguria vagy
anuria, distalis AD esetén fajdalom nélkili végtag-
ischaemia. Az AD klinikai gyanuja az esetek 38%-aban
fel sem meriil. Az AD magas korai mortalitadsa miatt a
diagnosztikus és terapias gyorsasag a legfontosabb. AD
gyanuja esetén a beteget monitorozott koriilmények ko-
zott, intenziv osztalyon kell elhelyezni. Els6 1épés az
akut coronaria szindréma kizarasa, fajdalomcsillapitas
(morfin), kontrollalt hypotonia létrehozasa (iv. béta-
blokkold és/vagy vasodilatator), majd a gyors agy mel-
letti képalkotd diagnodzis. A promt diagnoézis érdekében
lehetdleg egy képalkotd modszer alkalmazasa javasolt
(ez lehetSleg TEE legyen), mivel kettd vagy tobb mod-
szer csak idGveszteséget okoz. Legfontosabb az 1. és 2.
tipus kizarasa. Az 1., 2., 3. és 5. tipus kimutatasara a
CT, MRI is alkalmas, mig a 4. tipus csak az angio-
grafiaval diagnosztizalhaté. A TEE elérhetdségének
korlatai miatt azonban még ma is a CT a leggyakrabban
alkalmazott modszer. A diagnozis meger6sitésén tul az
intimarepedés helyének, az AD kiterjedésének, a valodi
és az allumen kozotti kommunikacid kimutatasanak, az
aortainsufficientia diagnoézisanak, mechanizmusanak
¢és fokéanak, valamint a mutéti slirgdsség megitélésre
preoperativ TEE-t kell végezni, amely torténhet a mi-
tében, mivel az instabilitas, stabil allapot beteg esetén
is barmikor kialakulhat. Ellenkezd esetben a TEE-t
csak intubalt, 1élegeztetett, kontrollalt hypotoniaban 1é-
v6 betegnél szabad elvégezni a dissectio propagacio-

szubtl’pusra)
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janak veszélye miatt. Instabil allapotu betegnél csak
TTE/TEE végezhetd. Az instabilitas legtobbszor
ruptura, akut Al vagy a valodi lumen kompresszidja mi-
att jon létre. Sokszor az extravasatio (pericardialis vagy
pleuralis folyadék) és a kettés lumen kimutatdsa mar
elegendd a miitéti indikacio felallitasahoz TTE-vel, és a
TEE vizsgalatot elég a miitében elvégezni. Az AD ke-
zelése lehet gydgyszeres, miitéti, intervencios vagy
ezek kombinacidja. ,,A” tipusu dissectidban az esetek
80%-aban, mig ,,B” tipusu dissectioban 20%-ban vé-
geznek miutétet. A miitét célja a rupturakivédés, a dis-
sectio tovabbi expansidjanak, aneurysmaképzddés
megel6zése, a redissectio kivédése, ,,A” tipusu dissec-
tioban az Al megsziintetése. ,,A” tipusu dissectioban a
mtét tipusanak megvalasztasat az aortagyok mérete és
az aortabillenty? allapota hatdrozza meg. Ha a proxi-
malis aorta tag és a billenty(i koros composit graft (aor-
ta billenty(i + tubularis aorta graft), ép aortagyok és bil-
lentyli esetén tubularis aorta graft az ajanlas az AD mi-
téti kezelésére. Akut distalis AD-ben miitét tartds vagy
visszatérd fajdalom, aortaexpansio, periféris visceralis

Irodalom

ischaemias esemény, ruptura vagy fenyegd ruptura ese-
tén végzendd. Az intervencionalis lehetdségek jelenleg
11/a tipusu ajanlas AD-ben. Elsdsorban a nem rekonst-
rualt ,,B” tipust AD esetén valodi lumen helyreallitasa,
ezzel a visceralis perfuzio helyreallitasa a cél. Leggyak-
rabban alkalmazott médszerek a belépési nyilas sten-
telése, dissectios membran fenestratidja, majd a valodi
lumen stentelése, visszalépési nyilas (reentry) kialaki-
tasa fenestratioval, az obstrualt oldalagak megnyitasa
és stentelése. A beteg hosszu tava kovetése elengedhe-
tetlen, mivel a még sikeres miitétnek is lehetnek szo-
védményei (anastomosis leak, alaneurysma) és az alap-
betegség is progredialhat. Aneurysma, redissectio vagy
ruptura a betegek 1/3-aban fordul elé. A kovetésre leg-
alkalmasabb az MRI vagy a CT az akut eseményt kdve-
t6 1, 3, 6, 12 honap mulva, azt kovetden évente. Fontos
a prevencio. Az aorta dilatatio és aneurysma az AD
predictora Marfan-szindroma, bicuspidalis aorta billen-
tyll és hypertonia esetén. Jelenlegi ajanlas szerint 50
mm-t meghaladé aortagyok vagy ascendens esetén a
preventiv mitét végzése . tipusu ajanlas az Al fokatol
fiiggetlentil.

1. Lengyel M. Aortadissectio In: Kardioldgiai Utmutaté, Medition Kiadé, 2008.
2. Task Force Report: Diagnosis and management of aortic dissectio. Europen Heart Journal, 2001; 22:1642-1648.
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Szivbillentyii-mitétek*

Valve surgery

Horkay Ferenc

Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet, Szivsebészeti Osztaly

Kulcsszavak: billenty( betltetés, billenty(iplasztika, percutan billenty( implantacié
Key-words: valve surgery, annulo- and valvuloplasty, percutaneous valve implantation

A modern szivsebészet kialakulasahoz elengedhe-
tetlen volt a sziv-tiidd késziilék 1étrehozasa, mely lehe-
tdséget teremtett a sziv keringésbdl vald biztonsagos
kikapcsolasara. Az elsé extracorporalis keringésben
végzett mitétet, egy pitvari sdvényhiany zarasat
1953-ban Gibbon végezte el. Ezzel elindult a nyitott
szivmiitétek sora (billentylimiitétek, valamint a vele-
sziiletett fejlodési szivhibak rekonstrukcidja stb.). A
felnott szivsebészeti beavatkozasok dontd hanyadat a
szerzett szivbetegségek jelentik. Alapvetéen két nagy
csoportot kiilonbdztetiink meg:

» a billentylibetegségek, és

» acoronaria vagy ischaemids szivbetegségek.

A szivbetegségek stadiumbeosztdsa a New York
Heart Association (NYHA) ajanlasa szerint torténik. Ez
a klasszifikacio igen fontos a miitéti indikacio felallita-
sa, a betegség progndzisa, a mitéti kockazat és a miitéti
eredményesség megitélése szempontjabol.

A szivmitéteket didaktikailag alapvetéen két cso-
portba osztjuk: zart és nyitott beavatkozasokra. Az els6
mibillentyii-beiiltetést 1961-ben McGoon végezte, és
ezt kovetden a technologia gyors fejlédésével parhuza-
mosan a billentylisebészet is fejlédésnek indult. A mii-
billentytik idébeli fejlodésén keresztiil konnyen meg-
érthetjiik a két alapvetd tipus (mf, illetve bioldgiai) el6-
nyeit és hatranyait. Az 1960-as években megjelent leg-
els6 billentyiik mechanikusak voltak, valamilyen moz-
g0 alkatrésszel ellatva (golydval: STAR-EDWARDS
vagy lemezzel: COOLEV-CUTTER). Az 1970-80-as
években megjelend biologiai billentyiik borju pericar-
diumbol (IONESCU-SHILEY), sertés aortabillenty(-
bol (HANCOCK, CARPENTIER-EDWARDS), vagy
emberi aortabillentylibol késziiltek (homograftok).
Ezekben a centralis aramlas miatt nem jott 1étre haemo-
lyticus anaemia, és ami a jelenkori elényiik a mechani-
kus billentyiikkel szemben, hogy tartés antikoagula-
lasra nincs sziikség, ugyanakkor élettartamuk limitalt,
8-10 év. Az 1990-es években jelentek meg a masodik
generaciés mechanikus billentylik. Az trtechnoldgia-
bol atvett pirolit-karbon 6tvozet minden deformalo ha-
tasnak ellenalld antithrombogen felszint biztosit. Az
ujabb, fix helyzeti billend lemezek (kétlemezes billen-
tyti: ST. JUDE) jobb centralis aramlast biztositanak,

* A publikdcio létrejottét a ,Semmelweis Hid Projekt”
TAMOP-4.2.2-08/01/KMR-2008-0004 tdmogatta.
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csokkentve a turbulenciat és a haemolysist. A leglijabb
irdnyzat, az Uj generacios, keret nélkiili tn. ,,stentless”
billentyllk megjelenése meghosszabbitja a bioldgiai
billentytik élettartamat. Mechanikus billenty{ik esetén a
beteg ¢lete végéig tartd effektiv antikoagulalasa kotele-
706, mig a biologiai billentyliknél csak a posztoperativ
harom hoénapban sziikséges. Mindkét tipusnal barmi-
lyen invaziv beavatkozaskor kotelezd az antibiotikus
profilaxis! A mechanikus és bioldgiai billentytik tulaj-
donsagait Osszefoglalva, a megfeleld billentyl kiva-
lasztasat az AHA/ACC ajanlasai hatarozzak meg. A na-
tiv szivbillentyli hibaja megnyilvanulhat szlikiiletben
(stenosis), elégtelenségben (insufficientia), vagy a ket-
td kombinacidjaban (kombinalt vitium). Egyidejlileg
tobb billentyli is érintett lehet, igy beszélhetiink két
vagy harom billenty(i betegségérdl. Az egyik leggyako-
ribb billentyilibetegség az aortastenosis, amely lehet
congenitalis, rheumas vagy degenerativ eredetli, ez
utébbi a leggyakoribb. Ha a billentyli két oldalan
echoval mért nyomaskiilonbség meghaladja az 50
Hgmm-t, és/vagy a billenty(in mért area 1 cm” még tii-
netmentes betegeknél is javasolt a miitét. Siirgeté mitét
sziikséges angindban, syncopéban vagy szivelégtelen-
ségben szenvedd betegeknél. Billentytliplasztika ritkan,
dontden fiatal, congenitalis aortastenosisos betegeknél
mertil fel. A leggyakoribb sebészi beavatkozas a miibil-
lenty(i-beiiltetés. A korai posztoperativ haldlozas 3%
alatt van. Aortabillentyii-elégtelenségben a volumen-
terhelés a végdiastolés térfogat emelkedéséhez, bal-
kamra-dilatatiohoz vezet. Aortainsufficientiat okozhat
rheumas laz, syphilis, kotészoveti gyengeséggel jard
betegségek, endocarditis vagy aorta ascendens dissec-
tio. A billentylibetegség hosszl ideig jol toleralhato,
azonban a tiinetek kialakuldsakor a progresszio rendki-
viil gyors. NYHA III-IV-es csoportban 1év6 betegeknél
a mutét abszolut indikalt, mig tiinetmentes bal kamrai
diszfunkcional is javasolt a mtéti beavatkozas. Miitéti
megoldasként itt is a billentyti cseréje jon szoba. A ko-
rai posztoperativ halalozas 3% alatt van. Mitralis steno-
sist okozhat reumas laz, a billentyli és/vagy anulus
calcificatioja, intracardialis thrombus, bal pitvari my-
xoma ¢s bakterialis vegetacio. Az obstructio diastolés
nyomasgradienst idéz eld a pitvar és a kamra kozott.
Mitét javasolt dyspnoe, terhelési intolerancia, folya-
dékretentio, orthopnoe, paroxismalis dyspnoe, throm-
boembolids szovodmény esetében. A sebészi terapia
billentytiplasztikabol (nyitott vagy zart comissuroto-
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mia) vagy mibillenty(i beiiltetésébdl all. Plasztika haj-
lékony, nem meszes billenty(iknél, és dontden a hatso
vitorlan jon szoba. Comissurotomiandl a comissu-
raknak megfelel6en hegesen 6sszetapadt mellso és hat-
so vitorlak szétvalasztasat végezziik (az 1970-es évek-
tol szinte kizarélag extracorporalis keringés védelmé-
ben). Meszes, nehezen mozgd billentytiknél vagy ko-
rabbi billentylimiitét esetén mibillentyli implantacidja
javasolt. A posztoperativ haldlozéas mitralis miibillen-
tyll Dbetiltetést kovetden nagyban fiigg a beteg
preoperativ allapotatol, atlagban 5% alatti. A mitralis
billentylik elégtelen zarodasa kovetkeztében systoléban
vér regurgital a bal kamrabol a bal pitvarba. Sokaig a
betegség kialakulasanak legfobb oka a rheumas laz
volt. Az utdbbi években a prolapsus €s a coronariabe-
tegség miatti szekunder insufficientia lett a dominald
tényez6. Ide tartozik az akut mitralis insufficientia,
mely lehet endocarditis, trauma vagy infarctus (papilla-
ris izomszakadas) kovetkezménye. A sebészi terapia itt
alapvetden a billentytimegtart6 plasztikai miitét, és mii-
billentyti beiiltetése lehet. Az utobbi években a billen-
tylit megtartd eljarasok kertiltek eldtérbe; és ez az elsd
valasztando megoldas minden olyan esetben, amikor az
anatomiai kortiilmények ezt lehetové teszik. Plasztikara
nem alkalmas esetekben mitralis miibillentyt beiiltetést
végziink. A tricuspidalis vitium altalaban funkcionalis
tarsvitium. Primer megbetegedése ritkan és csak speci-
alis esetekben alakulhat ki, pl. intravénas kabitoszere-
zOkben vagy jobb kamrai pacemaker elektroda okozta
tricuspidalis endocarditisnél. Leggyakoribb tiinetek a
dyspnoe, a gyengeség, esetleg nagyvérkori pangas. Az
esetek tulnyomd tobbségében valamilyen plasztikai

Irodalom

mitétet végziink (De Vega-plasztika). Endocarditisnél
sziikség lehet a vegetaciok miitéti eltavolitasara, de a
nativ billentyli altalaban ilyenkor is megérizheté. Ha
mindenképp miibillentyt beiiltetésére van sziikség, ki-
zarolag biologiai implantatumot alkalmazunk a nagyfo-
ku thrombosisveszély miatt. A technologiai fejlédés, a
csucstechnika megjelenése nagy kihivas elé allitotta a
hagyomanyos szivsebészetet. Megindult a minimalisan
invaziv szivsebészet kialakulasa, melynek alapveto cél-
jaamedian sternotomia részleges vagy teljes elkertilése
egy¢b feltarasokkal (parcialis sternotomia, thoracotho-
mia). Mindegyik esetben fennmarad a mellkas funkcio-
nalis és statikai egysége a rosszabb feltaras és az ebbol
adodo nehezebb technikai kivitelezhetdség rovasara. A
tarsszakmakban korabban bevalt laparoscopia ¢és a
thoracoscopia alapjan fejlesztették ki az endoscopos
szivsebészeti beavatkozasokat. A behatolasi kapus
(port access) technika a hagyomanyos endoscopos elja-
rast alkalmazza, melynek segitségével coronaria- és
billentytimiitéteket is el lehet végezni. Jelenleg a leg-
gyorsabban fejlddd irdnyvonalat a minimalis thoraco-
tomids feltarassal transapicalisan vagy az arteria
femoralis fel6l percutan modon bejuttathatd billentytik
jelentik. Ezek a billentyiik mintegy stent keriilhetnek a
hibas aorta billentyt helyére. A csucstechnikat minden-
képp az intraoperativ robotok (telemanipulatorok, hi-
szen nem eldre beprogramozott mozgasokat végeznek,
hanem a sebész mozdulatait kdvetik) megjelenése je-
lenti. A szivsebészet jovoje kényes kérdés napjainkban
a katéteres intervenciok kore folyamatosan bovil, a
szivsebészeti paletta szamara pedig a technikailag leg-
bonyolultabb esetek maradnak.

1. Blaustein AS, Rarnanathan TE. Tricuspid valve disease. Clinical evaluation, physiopathology, and management. Cardiol Clin 1998; 16:
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Kroénikus antikoagulans terapia a kardiolégiaban

Chronic anticoagulant therapy in cardiology

Lengyel Maria
Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardioldgiai Intézet

Kulcsszavak: antikoagulans, kumarin, heparin, pitvarfibrillacié, mibillenty
Key-words: anticoagulant, cumarin, heparin, atrial fibrillation, prosthetic valve

A krénikus antikoagulans (AC) terapia kardiologiai
alkalmazasanak célja a thromboembolids (TE) esemé-
nyek primer és szekunder prevencidja, a vérzés elkerii-
1ésével.

A két legfontosabb indikacio: a pitvarfibrillacio
(PF) és a mubillentyi- (MB) beiiltetés utani allapot. Az
AC kezelést nemzetkdzi és hazai ajanlasok, iranyelvek
szerint alkalmazzuk (1-9). Az ajanlasi szintek I, I1a, IIb,
illetve 1, 2; az evidenciak A, B, illetve C szintliek.

Gyoégyszerek

» Kumarin

A kezelés alapja az oralis AC kezelés (OAC) ma
még egyetlen gydgyszercsoportja a K-vitamin-antago-
nista kumarinok. Ide tartozik a hazankban elterjedt
acenocumarol, a nemzetkdzi viszonylatban leggyak-
rabban hasznalt warfarin és a phenprocoumon. K6zo6t-
tiik csak a féléletidében van kiilonbség, a legrovidebb
az acenocumarolé, melynek hatasa kb. 3 nap alatt ala-
kul ki és elhagyasnal zajlik le, mig a warfarinnal ez
mintegy 5-5 nap. Emellett a warfarin adag 2—-2,5-szere-
se az acenocumarolénak (1 mg Syncumar 2-2,5 mg
Warfarinnal helyettesithetd) (1).

Az INR ellendrzés a beallitas elsé hetében 2—3-szor,
majd hetente a stabilitas eléréséig, késobb legalabb 4
hetente sziikséges (2C). Az INR monitorozas szokasos
modja a haziorvosi (szakorvosi) — laboratériumi mod-
szer, ennél jobb a specidlis AC rendelés, a legjobb pe-
dig a point of care (POC) technika, melyet a beteg ott-
honaban maga végezhet (self testing), vagy ennek alap-
jan a kumarin adagot be is allithatja (self-management)
tetszés szerinti idokozokben.

A POC ujjbegybdl vett kapillarisvérbdl, tesztcsik-
kal percek alatt hatarozza meg az INR-t. A POC szakor-
vosi rendeldben is torténhet. A POC eredményeit
Osszefoglald metaanalizisek és prospektiv tanulma-
nyok valamennyi végpontban a mddszer f6lényét bizo-
nyitjak a szokasos ellenérzés felett (TE, vérzés, morta-
litas) (2B).

A kumarinok hatranyai: a szoros ellendrzeés sziiksé-
gessége, a sziik terapias szélesség (2-es INR alatt TE,
4-es INR felett vérzés), az egyénenként valtozo variabi-
litas, valamint az étel- és gyogyszer-interakciok.

A beallitas hatékonysagat a TTR-ben (a terapias tar-
tomanyban toltott idé %-os aranya) mérik. Az egyes
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kumarinkészitmények nem kiilonboznek a TTR, a vari-
abilitas és az interakciok szempontjabol. A klinikai
gyakorlatban a TTR PF és MB esetében is csak 50% ko-
rili. Az egyéni variabilitds mértéke genetikus ténye-
z0khoz is kothetd. A laboratorium hibaja £0,5 INR.

» Egyéb gyogyszerek

Heparinok. Kronikus AC megszakitasakor (lasd ké-
s6bb) és siirgds esetben torténd beallitaskor parente-
ralis AC-ra van sziikség: ilyen a nem frakcionalt
heparin (UFH) és az LMWH (MB esetén IIb). Utobbi-
nak elénye az, hogy nem sziikséges ellendrizni, hatra-
nya, hogy veseelégtelenségben adagcsokkentésre van
sziikség, a hatds nem felfiiggeszthetd, és ha mégis kell
ellendérizni (MB betegekben), akkor ez csak antiXa
meghatarozassal torténhet.

Thrombocytaaggregacio-gatlok (TAG). A TAG 6n-
magaban nem alkalmas az intracardialis thrombusok
prevenciojara (lasd késébb). A kombinaciok indikacio-
it lasd késébb.

» Uj gyégyszerek

Két gydgyszercsoport klinikai tanulmanyai vannak
folyamatban: az ordlis direkt thrombin inhibitorok
(DTI, pl. Dabigatran) €s az ordlis Xa faktor inhibitorok
(anti Xa, pl. Rivaroxaban). Ezeknek a szereknek eldnye
a magas biohasznosulas, az interakciok hianya, az el-
lendrzés sziikségtelensége ¢és a kedvezo hatas/kockazat
arany.

Vérzés

Rizikofaktorok. Kumarinkezelés esetén a vérzési ri-
zikot a kovetkezd tényezdk fokozzak: iddskor (65-70
felett), n6i nem, anamnesztikus vérzés, alkoholizmus,
diabetes, anaemia, szivelégtelenség, rosszul beallitott
hypertonia, veseelégtelenség, magas INR (>4), TAG, a
beallitas els6 100 napja.

Kezelés. Vérzés esetén az AC atmeneti kihagyasa és
antidotum adasa javasolt. Kumarin esetén kis adag ora-
lis vagy iv. K-vitamin ajanlott, de sziikség lehet friss fa-
gyasztott plazma, protrombin komplex vagy Vlla fak-
tor adasara is. Az UFH hatas iv. protamin-szulfattal
fiiggesztheto fel, mig a tobbi AC esetén specifikus anti-
dotum nincs. Magas INR, vérzés nélkiil atmeneti dozis-
csokkentést vagy elhagyast tehet sziikségessé (1C).
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Az OAC megszakitasa nem cardialis miitét,
intervencié miatt

A beavatkozas torténhet megszakitas nélkil, meg-
szakitassal, athidalo heparinszarmazékkal vagy nélkiil.
A meghatarozo6 szempont a valasztasban a beavatkozas
verzesrizikoja és az AC kihagyas TE rizikdja.

Alacsony a vérzésrizikd a kovetkezd esetekben:
foghtizés, cataracta miitét, endoscopia biopsia nélkiil,
boérgydgyaszati miitét, arthrocentesis. Ilyenkor az OAC
folytatasa javasolt. Magas a vérzési riziko egyéb mité-
tek, biopsia, pacemakerimplantacié és nem komprimal-
hat artérias szuras esetén. A TE rizikd magas: mecha-
nikus MB, biologiai MB elsé 3 hdnapja, mitralis
plastica elsé 3 honapja, PF és magas stroke-riziko (lasd
késébb) (1C). OAC csokkentés javasolt, ha a vérzeés ri-
zik6d magas, de a TE rizik6 alacsony, mig magas vérzési
¢s TE rizikd esetén OAC elhagyas és heparin (v.
LMWH) athidalas sziikséges (1, 2). LMWH adés test-
sulyra szdmitott adagokkal torténjen.

OAC és TAG kombinacio

A metaanalizisek alapjan a kombinacié nem javitja
szamottevéen a TE prevenciot, de emeli a vérzés rizi-
kojat. PF és stabil vascularis betegség esetén a kombi-
nacio nem javasolt. MB esetén csak valogatott esetek-
ben javasolt a TAG hozzaadasa kis adagban: artérias
betegség, stent, TE adekvat OAC ellenére, MB
thrombosis utan, golyés MB esetén (4, 5).

Tripla terapia

Stentbeliiltetés utdn a restenosis kivédése kettds
TAG kezelést indikal, fémstent utan legalabb 1 héna-
pig, gyogyszerkibocsatd stent (DES) utan legalabb 1
évig. PF, MB esetén, VTE és STEMI utan ehhez AC
kezelés is sziikséges. Ezzel a stentre keriilo betegek
10%-aban kell szamolni. A tripla terapia IC ajanlas
(6-8), illetve IIbc (3).

A tripla terapia hatranya a fokozott vérzésveszély.
Ennek kivédésére kis adag aspirin, szoros INR-kontroll
¢és a DES lehet6ség szerinti kertilése javasolt (11).

Pitvarfibrillacio

A stroke-rizikot nem valvularis PF-ben a CHADS2
factorokkal hatarozzak meg: szivelégtelenség, hyper-
tonia, >75 éves kor, diabetes 1-1 pontot jelent, mig az
anamnesztikus stroke-TIA 2 pontot. A mitralis billen-
tytihiba a stroke rizikét kozel 20-szorosra emeli. A
stroke évi incidencidja 5-7%, de stroke utan 12% és a
néma stroke-¢ 7%.

A stroke prevencioban a kumarin hatékonysagat 5
primer prevencios randomizalt tanulméany (AFASAK,
SPAF, BAATAF, CAFA, PATAF), egy magas rizikdju
betegekben végzett tanulmany (SPAF III) és egy sze-
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kunder prevencios tanulmany (EAFT) igazolta. Ezek
szerint a stroke-rizikdt a kumarin 68%-kal csokkenti,
mig az aspirin (ASA) csak 21%-kal.

Az ASA-hoz képest a kumarin iddskori PF-ben a
stroke-rizikot 54%-kal csokkentette, a vérzési rizikd
emelése nélkill (BAFTA, 2007). Az ACTIVE-W
(2006) tanulmanybol pedig az deriilt ki, hogy az
ASA+clopidogrel mellett a stroke-riziké és a cardio-
vascularis események rizikdja egyarant szignifikdnsan
nagyobb volt, mint kumarinnal. A prevencios ajanlast
az 1. tabldzat mutatja. Ez az ajanlas paroxysmalis PF-re
és pitvarlebegésre is vonatkozik (3).

1. tdbldzat
PF antithromboticus profilaxis ajdnlds (3)
1 magas RF vagy =2 kézepes RF:  OAC (IA)
1kdzepes vagy mérsékelt RF: OACV.ASA  (llaA)
nincs RF: ASA (I1A)
MAGAS RF KOZEPES RF MERSEKELT RF
mbillenty( hypertonia néi nem
mitralis stenosis | EF35% 65-75 éves kor
elézé stroke/TIA | >75 éves kor ISZB
szivelégtelenség | hyperthyreosis
diabetes

Cardioversio (CV)

Ha a PF fenndllasa tobb mint 48 6ra, a CV el6tt 3
hét, utana legalabb 4 hét OAC kezelés sziikséges (IC)
(3). A transoesophagealis echocardiographia (TEE) ve-
zérlésti CV, hatasos AC mellett a balpitvari thrombus
kizarasa utan elvégezhetd, de utana is legalabb 4 hét
adekvat AC sziikséges (3) (IC). A tervezett gyogysze-
res CV antithromboticus profilaxisa egyezik az elektro-
mossal (IC). CV utan ismételt PF miatt sinusritmusban
is tartds AC indokolt (9).

Miibillentyiis betegek

A mechanikus MB TE rizikgja 0,5-4%/¢év. A MB
thrombosis rizikofaktorai: az elsé 3 posztoperativ ho-
nap, pitvarfibrillatio, balkamra-diszfunkcid, thrombo-
embolias anamnézis, mitralis-tricuspidalis pozicio, tag
bal pitvar, spontan echokontraszt, hiperkoagulabilitas,
pl. terhesség, szubterapias INR.

A cél-INR értékek a MB thrombogenitasatol €s a
beteghez tartoz6 RF-oktol fiiggenek (1,4). A 2. tabldzat
az amerikai és a hazai ajanldsban szerepld cél-INR-
értékeket tartalmazza.

Az MB thrombogenitas alacsony a St. Jude, a
Carbomedics és a Medtronic-Hall esetén, kdzepes a
tobbi bileaflet billentyli és a Bjhork-Shiley esetén, mig
magas az Omniscience, a Starr-Edwards és a Lillehei-
Kaster tipusoknal.
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2. tdbldzat

Cél INR értékek mechanikus mdibillentydis
betegekben

Mitralis MB 2,5-35 B

Aorta MB RF nélkuil 2-3 B

Aorta MB és RF-ok 2,5-35 1B

Embolia utdn aorta MB 2,5-35 2C

Embolia utan mitralis MB  |3-4 2C

Miibillentys terhesség

A kumarin okozta embryopathia miatt kordbban az
elsd trimesterben a kumarin adast nem engedélyezték.
Heparin és LMWH mellett viszont magas a terhes ndk
MB thrombosis rizikoja. Ezért a jelenlegi ajanlasokban
(1, 4, 5, 9) a terhes nével folytatott tajékoztato megbe-
sz¢1€s utan javasoljak a kumarin adasat a terhesség tel-
jes ideje alatt, az utolsé 2 hétig, amikor UFH-ra kell at-
allni (2C).

Bioprotézis

A miitét utani els6 3 hénapban mitralis pozicidban
¢és TE rizikofaktorok esetén aorta pozicioban is kotele-
z6 az OAC (cél INR 2-3) (1B) (9). Az eurdpai és hazai
ajanlas mindkét pozicidoban ragaszkodik az OAC-hoz
az els6 3 honapban (1, 5). Ezutan napi 100 mg ASA, de
RF esetén tovabbi OAC javasolt. Mitralis billentyti
plasztika utdn ugyanez az ajanlas.

Egyéb AC indikacidk billenytyiihibaban

Rheumdas mitralis billentyilihibaban indikalt az
OAC (INR 2-3) PF esetén, tovabba, ha az anamnézis-
ben embolia szerepel, vagy a stenosis stilyos, vagy ha a
balpitvar rovid atmérdje tobb mint 55 mm (1C) (5-9).

Szivelegtelenség (SZE). SZE, illetve sulyos balkam-
ra-diszfunkci6 sinusritmusban nem jelenti az AC keze-
1és indikacidjat, kivéve bal kamrai vagy fiilcsethrom-
bus esetén.

ISZB. Akut anterior ST elevatios infarctusban a bal
kamrai thrombus és a stroke gyakori, féleg, ha az in-
farctus extenziv anterior és a balkamra-funkcio jelent6-
sen csokkent. Ilyenkor legalabb 3 honapon at OAC és
aspirin javasolt, illetve stentimplantacié utan ehhez
még clopidogrel is sziikséges (lasd Tripla terapia) (8,
9).

Akut tiidéembolia (PE) utan. A javasolt legalabb 3
hénapos OAC kezelés, de nem provokalt 2. PE utan tar-
tos OAC javasolt (I4) vagy ha a nem provokalt PE utan
a vérzeési riziko alacsony (2B) (9).

Osszefoglalds. Az OAC az ismert hatranyok ellené-
re els6 osztalyl ajanlas mechanikus miibillentyts bete-
gekben, bioprotézis elsdé 3 honapjaban, majd rizikofak-
torok esetén tartosan, tovabba a pitvarfibrillatio stroke
prevenciojaban, STEMI és PE utan. A thrombocyta-
aggregacio gatlok hozzaadasa a kumarinhoz csak valo-
gatott eseteken indokolt. Stentimplantacio utan a tripla
terapia polgarjogot nyert, de a biztonsagossagi kritériu-
mok betartdsa nélkiil a vérzésveszély fokozott. A cél
INR a mibillentytis betegek egy csoportjanak kivételé-
vel 2-3.
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