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ROVIDITESEK JEGYZEKE

KIR kbézponti idegrendszer

DIC disszeminalt intravaszkularis koagulopatia
TIA tranzitérikus iszkémias attak

ECC extrakorporalis keringés

CABG aortokoronarias bypass mutét

CT komputer tomografia

MRI magneses rezonancia képalkotas

EEG elektroenkefalografia

TCD transzkranialis doppler ultrahang

HITS high-intensity transient signals

SPECT egyfoton emissziés komputer tomografia
PET pozitron emisszids tomograf

CK-BB kreatin-kindz agyspecifikus izoenzim

LDH laktat-dehidrogenaz

LAP leucin-aminopeptidaz

PK piruvat kinaz

DE OEC Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudomanyi Centrum
NYHA New York Heart Association funkcionalis stddiumbeosztas
AMI akut miokardidlis infarktus

ALl aorta lefogasi id6

AoS aorta sztenézis

MS mitralis sztendzis

VSD kamrai szeptumruptura

Hgb hemoglobin

Htc hematokrit

Thr trombocita

Vvt vorosvertest

Fvs fehérvérseijt

ARDS Akut respiracios disztressz szindréma



BEVEZETES

1. Nyitott szivmlitétek soran kialakuld jatrogén sz6vé6dmények

A modern szivsebészet meglepbéen j6 eredménnyel képes a kilénbdzé
szivbetegségek korrekcidjara. Azonban annak ellenére, hogy a mutétek technikai
feltételei rohamosan javultak, e beavatkozasok kockazata ma sem csekély. Még a
legjobban végrehajtott muitéteknek is lehetnek szdévédményeik. Elektiv mutétek
esetén mar elére felkészilhetlink bizonyos szévédmények elharitasara, mint pl. a
vérvesztés, anémia, trombozis, 1égzési elégtelenség, infekcid, sebgydgyulasi zavar,
valamint tébb, kbzvetlenll a mitéti manipulaciohoz kapcsolédd szévédményre.
Mikbzben a sebészek a beteg sziv megmentésén faradoznak, jatrogén moddon
okozhatjak masik, szintén kritikus fontossagu szerv ill. szervrendszer kdrosodasat.
Ez okozhat olyan tilinetegyittest, mely sulyosbitia a beteg allapotat, rontja a
gyogyulas folyamatat, ezaltal megnyujtja a hospitalizaciét, neheziti a rehabilitaciot,
sulyos egészségkarosodashoz, esetenként a beteg halalahoz vezethet. Ezek kézil
kitintetett jelentéségliek a kozponti idegrendszer (KIR), kllobndsképpen az agy
karosodasai, tovabba ilyen nyitott szivmitétekhez asszocialtan jelentkezd
szindrbmanak tartjak a nemrég felismert Ggynevezett  kritikus betegség
polineuropatiat” (Thiele és mtsai, 1997) és ide sorolhaték a hipoxids majkarosodas,
veseelégtelenség és a disszeminalt intravaszkularis koagulopatia (DIC) bizonyos
formai is. Igen koran, mar az 1960-as években felismerték, hogy nyitott szivmutétet
kévetéen nagy szamban alakulnak ki pszichiatriai kérképek vagy neuroldgiai tiinetek,
ill. ezek kombinaciéja. Bar a klinikailag felismert agyi infarktusok aranya ebben a
betegcsoportban csak 0,8-6 % (Roach és mtsai, 1996), a posztoperativ
neurokognitiv funkciézavar altalanos tinetnek mondhatd, kb. 80 %. Ez egyes
betegeknél a felmérések szerint elhiz6dd lehet, akar 1-5 évvel a mitét utan is
fennall (Newman és mtsai, 2001). A neuroldgiai tlineteket és viselkedés-zavarokat
szisztematikusan vizsgalé elsé nagy prospektiv tanulmanyt nyitott szivmitéten
atesett betegcsoporton (koronaria vagy/és billentyl beteg) Tufo és mtsai végezték
1970-ben - meglepd alapossaggal (Tufo és mtsai, 1970). Szaz, nyitott szivmU(téten
atesett beteget vizsgalva azt talaltdk, hogy a szivmu(tétet kéveté 15 napon beldl
15 % volt a mortalitds, mely betegek kézil 13-nak volt kifejezett neuroldgiai tlinete a



halalt megel6z6 napokban. A boncolas soran kis, multiplex, a szlrke- és
fehérallomanyt egyarant érinté lézidkat talaltak, tipusos esetben anoxias 1éziok a
hippokampuszban, széveti vakuolizacioval és neuron elhalassal, valamint fokalis
kortikalis infarktusos gdcok ill. a fehérallomanyt érinté perivaszkularis 6déma kertilt
leirasra. A tulélék kozott 44 %-ban fordult elé fokalis neurologiai karosodashoz
tarsulé viselkedészavar, mely a betegek 15 %-aban a hazabocsatas idején is
fennallt. Az agykarosodds megnyilvanult enyhe, csak szakképzett vizsgalé Altal
észrevehetd forméban (intellektuadlis funkcié hanyatlasa, elhdz6dé kognitiv
funkciézavar), tovabba valtoz6 sulyossagu neurolégiai tlnetek formajaban
(patologias reflexek, liberacios jelek, nisztagmus, facidlis parézis, beszédzavar,
latotérkiesés, hemiparézis, zavartsag, dezorientacio, delirium, stupor, kébma).

Ezt kdvetben szamos hasonld témaju kdzlemény jelent meg a nemzetkdzi
szakirodalomban, azonban kissé mas megkdzelitésben. Ezek a kézlemények a KIR
szévédményeket €16, tdbbé-kevésbé eltér§ beteganyagon vizsgaltak, az agyi
perfuzié, metabolizmus és viselkedészavar alapjan. Boncolasi, hisztolégiai
vizsgélatok nem készlltek, igy Osszefliggések a strukturalis eltérések és a
funkciondlis manifesztaciok kdzott nem nagyon keresheték. A KIR karosodasa is
mas-mas kritérium rendszer alapjan kerllt diagnosztizalasra. Erthetd moédon a
szévédmenyek gyakorisaga is igen széles hatarok kézoétt mozog az irodalomban;
egyes szerz8k szerint 7-44 % (Slogoff és mtsai, 1982), masok szerint 50 % (Prough
€s mtsai, 1991), s6t Laursen és mtsai szerint 100 %-ra tehetéek (1986). Koefoed és
mtsai (1995) vizsgalatai szerint a KIR szévédmények gyakorisaga 5-61 % kortlire
tehet6. A tranzitérikus iszkémias attak (TIA) gyakorisdga 2-24 %, sulyos
enkefalopéatia 1-12 %-ban észlelhetd, azonban a legsulyosabb agykarosodasok a
paciens halalahoz vezethetnek.

Mara elfogadott az a nézet, hogy a nyitott szivmitétekhez kapcsol6ddan
kialakuld KIR karosodasok multifaktorialis eredetliek. Fontos szerepet tulajdonitanak
az embolizacionak, az ugynevezett alacsony perctérfogat-szindromanak, az
extrakorporalis keringés (ECC) soran észlelt alacsony perfiziés nyomasnak és a
pulzatilis aramlas hianyanak valamint egyéb befolyasol6 tényezéknek is, mint pl. a
mtét tipusa, id6tartama, a beteg kora, tarsbetegségek jelenléte, posztoperativ
kezelés, stb. Ez a lista még korantsem teljes, tovabba nem teljesen egyértelmda,
hogy ezek a faktorok egyenként milyen fontossaggal birnak a KIR karosodas
|étrejottében.



Az igazsagugyi orvostan mar a kezdetektdl 6sszefonddott a szivsebészettel,
hiszen a vilagon a legelsd sikeres szivmitétet 1886-ban a német szarmazasu Dr.
Ludwig Rehn végezte, aki egy sziv jobb kamrai szurt sérilést latott el sikeresen
(Shumacker, 1989). Tekintettel a szakmai kérékben akkor uralkodd nézetekre: ,Az a
sebész, aki a szivhez nyul, kollégai megvetését vonja magara.” (Billroth), a
szivsebészet dinamikusan fejlédni az elsé hipotermias muitétek bevezetésével csak
1952-t6l (Limet, 2006), majd 1953-ban az elsé szivmotor kiprobalasatél kezdett.
1954-t6] mar sikeres aortokoronarias bypass mutéteket (CABG) végeztek (Zalaquett,
2003). A magyar szivsebészet Eurdpa élvonalahoz tartozott, mar 1959-ben sziv-tid6
motoros, nyitott szivmitétet hajtottak végre - Dr. Kudasz Jozsef (Szab6 és Pintér,
1981). Mivel a 60-es és 70-as éveket a taldlékonysag, az 6nmegvaldsitds, az egyéni
kapcsolatrendszer kiépitése, a nyugat felé nyitas jellemezte, a szivsebészet
kibontakozni csak 20 évvel kés6bb kezdett (Péterffy, 2000). Ezek alapjan érthetd,
hogy a nemzetkdzi irodalomban talalhaté tanulmanyokhoz hasonlé felmérések
hazankban eddig nem szilettek.

1.2 A neuroldgiai karosodas markerei

Minden szoéveti kdrosodasnak, igy az agyi nekrdézis mértékének is igen
specifikus és szenzitiv mutatéi vannak. Ezek a karosodasok kimutathatdok
strukturalis, funkcionalis és szdvettani-biokémiai vizsgalomddszerekkel.

1.2.1 Strukturalis képalkotd vizsgalomodszerek
A vizsgalomoddszerek k6zUl a strukturdlis vizsgaldmodszerek mondhatok a
legkevésbé szenzitivnek.

Komputer tomogréfia (CT): Ez a képalkoté eljaras j6l hasznalhaté a massziv
cerebralis vérzések korai, valamint a kiterjedtebb infarktusos gocok késdi
detektalasara, azonban nem elég érzékeny a kisebb eltérések, lagyulasok korai
kimutatasara.

Magneses rezonancia képalkotas (MRI): Viszonylag j6l alkalmazhaté agyi emollicid,
6déma, kevésbé sulyos esetben diffuz extracellularis 6déma kimutatdsara fokalis
eltérések nélkil, tovabba alkalmas a hatarzonak megitélésére (Pérez-Vela és mtsai,
2005).

DiffGzi6-stlyozott MRI: Erzékenyebb a hagyomanyos MRI-nél, alkalmas az
iszkémias agykarosodas igen korai detektalasara (Knipp és munkatarsai, 2004), mar

percekkel az inzultust kdvetéen kérjelzé (Warach és mtsai, 1995).



1.2.2 Funkcionalis képalkoto vizsgalomodszerek
Neurolégiai fizikalis vizsgalat: A legegyszeribb és azonnal alkalmazhaté
vizsgalomodszer. Alkalmas a funkcié-kdrosodas mértékének megitélésére, amely
alapjan kovetkeztetni lehet a hattérben meghiz6dd strukturalis karosodas helyére.
Bar altala csak durva, tajékozodo jellegl informaciéhoz jutunk, a fizikalis vizsgalat
elvégzése nem mellézhetd, mert a késébbiekben a beteg egészségkarosodasanak,
munkaképesség-cstkkenésének a meértékét csak ezen eredmények birtokaban lehet
meghatarozni.
Elektroenkefalografia (EEG): Az EEG hulldAmmintazatanak megvaltozasa j6 mutatoja
az agyfunkcié karosodasanak ugy anesztézia alatt, mint éber allapotban. A
leggyakrabban latott eltérések a frekvencia-lassulds, amplitidé csbkkenés,
elektromos csend, bizonyos esetekben elektromos vihar. Az eltérések lehetnek révid
ideig tartdak, de elhizddodak is. Az eltérések sulyossaga joél korrelal a karosodas
mértékével (Stockard és mtsai, 1974).
Transzkranialis doppler ultrahang (TCD): A TCD lehetévé teszi az intakt
koponyacsont temporalis ablakan keresztil az agyi véraramlds sebességének, azaz,
és alkalmas az agyi embolizacié6 nyomonkdvetésére az un. high-intensity transient
signals (HITS) detektalasa altal (Lee és mtsai, 2003; Stroobant és mtsai, 2005).
Egyfoton emissziés komputer tomografia (SPECT): Ez a funkciondlis
vizsgalomodszer radiofarmakon segitségével vizsgalja az agyi perfaziét ol
reprodukalhatdé médon (Deutsch és mtsai, 1997). A perfazi6 megvaltozasa
korrelaltathatd a kognitiv funkcié megvaltozaséaval.
Pozitron emisszios tomografia (PET): Relative j6 felbontas mellett kvantitativ
informacidval szolgal az agy metabolizmusardl. Tekintettel a kéltségtényezbkre, a
szivm(tétek utani neuroldgiai karosodasok rutin diagnosztikdjaban nem kapott
szerepet.
Neurophszicholdgiai vizsgalatok: A neuropszicholdgiai diszfunkciok felmérésere
(viselkedészavar, hangulatzavar, kognitiv funkcié deficit, stb.) szamos teszt
alkalmazhat6. llyenek a figyelemtesztek (,Trail making test B” és a ,Devided
attention teszt”), problémamegoldd tesztek (,Trail making test A”), memoriatesztek
(-Word list immediate”, ,Word list delayed” ,Digit span forward”, ,Digit span
backward”, ,Corsi block tapping forward”, ,Corsi block tapping backward”), vizualis
észlelés tesztek (,Horn’s performance test subtest 3”), logikus gondolkodas tesztek



(,Horn’s performance test subtest 9”) és érzelmi tesztek (,Depresszido Kérddiv”,
,Szorongas Kérdsiv’, ,Onértékelé Depresszi6 Skala” és ,State-Trait Anxiety
Inventory”) (Hall és mtsai, 1999; Lee és mtsai, 2003; Knipp és mtsai, 2004).

1.2.3 Morfologiai vizsgalatok
Szovettan: A vizsgalt szévetminta fixalasat, feldolgozasat és kilonb6z6 festési
eljarasokat kdvetéen pontosan megmondhat6 a sejt- vagy szdvetszintli morfolégiai
eltérés, és annak tipusa. Kozvetetten informaciét szolgéltathat a karosodas
kialakuldsanak mechanizmusardl, etioldgiajarol.

Enzimvizsgalatok: Az 1990-es években vilagitottak ra arra, hogy a
cerebrospinalis folyadék O6sszetételének megvaltozasa, igy a kilénb6zé biokémiai
markerek pl. agyi enzimaktivitdsok vizsgalata is hasznos indikator lehet az
agykarosodas mértékének megitélésében (Vazquez és mtsai, 1995).

Az agyi inzultust szenvedett kadaverekben a szérumban mért kreatin-kinaz
agyspecifikus izoenzim (CK-BB) enzimaktivitas ndvekedése nem bizonyult
megbizhaté markernek, ugyanis az agykarosodas kdvetkezményes enzimaktivitas
fokozddasan tul a citolizis eredményeként a gasztrointesztinalis traktus teriletérél is
kerllhetnek a szérumba enzimek, melyek alpozitivitashoz vezetnek (Osuna és mtsai,
1992). Azonban a likvorban levé enzimek mind a KIR-bél szarmaznak, mivel a
vérben talalhatdo enzimek nem képesek a ver-agy gaton atjutni. Tébb tanulmanyban
taldlhatunk adatokat arra vonatkozdan, hogy az agyat ért trauma vagy hipoxias
karosodas soran a cerebrospinalis folyadékban a kilonbdzé agyspecifikus
izoenzimek aktivitdsa szignifikdnsan emelkedett. A frukt6z 1,6-biszfoszfat aldolaz
(vagy egyszerlen aldolaz) egy glikolitikus enzim, amely a glikoz, frukt6z és galaktoz
lebontasi folyamataban vesz részt, mely soran a sejt energiat szabadit fel ATP
formajaban. Az aldolaz koncentraciéja az izomszOvetben a legmagasabb. A
gerincesekben (Penhoet és mtsai, 1966), kéztik az emberben is (Lebherz és Rutter,
1969), 3 kulénb6z6 osztalyba tartoz6 aldolazt azonositottak. Az A-aldolaz (izomban),
B-aldolaz (majban) és C-aldolaz (agyban) nyulbdl tisztitasra kerllt és részletesen
karakterizaltdk (Penhoet és mtsai, 1969).

A laktat-dehidrogenaz (LDH) a laktat piruvatta térténé konverziéjat katalizalja.
Ez a leggyakrabban vizsgalt enzim olyan esetekben, amikor valamilyen szdveti
karosodast kivAnunk megitélni. Az enzim szamos szdvetben megtalalhato, pl. sziv,
agy, maj, vese és vazizom (Danpure, 1984).

A leucin-aminopeptidaz (LAP) déntéen a majban el6fordulé enzim, mely a



fehérjék kémiai kbtéseit bontja, ezaltal a fehérjék N-terminalis végérél aminosavakat
szabadit fel. Az enzimaktivitas emelkedése a vérben majkarosodasra utalhat.
Azonban a LAP lényegében minden szdvetben kimutathatd, igy agyspecifikus
formaja is ismert (Gibson és mtsai, 1991). Az agyban eléfordulé LAP végzi a KIR
bizonyos peptidjeinek ill. fehérjéinek a lebontasat. Azt is megfigyelték, hogy ennek
az enzimnek szerepe van az axonalis karosodas soran fehérjedegradaciés folyamat
eredményeként Kkialakuld, un. kerek testek Iétrej6ttében, amelyek nagyon
hasonlitanak az alkoholistdk majaban fellelhetd és hasonlé médon kialakulé Mallory-
testekre.

A piruvat kinaz (PK) dontéen a vordsvértestekben talalhaté enzim, azonban
agyspecifikus formaja is ismert. Koézismert, hogy az energiametabolizmus
megvaltozik hipoxia/iszkémia alatt. A szévetek nagy energiaju foszfatok formajaban
konzervalt energidja a metabolikus inzultus soran hamar csdkken, mig az
intracellularis ADP és AMP né. A glikolitikus enzimek aktivitdsat a hipoxia és az
iszkémia befolyasolja. Ugy tiinik azonban, hogy az agy PK aktivitisa nem valtozik
hipoxia/iszkémia alatt, ami arra utal, hogy az agyi PK kulénbdzik az egyéb
szbvetekben eléforduld PK-t6l, amelyek aktivitdsa hipoxia/iszkémia alatt emelkedik
(Yapicioglu és mtsai, 2004).

2. A Jehova Tandui vallasi kézésség jellemzése

Az orvosi ténykedésnek komoly etikai és jogi vonzatai vannak. Kiléndésen
igaz ez a miltétes szakmakra, kéztik a szivsebészetre is. Az etikai problémak egyik
sulyozott pontja a Jehova Tanui vallasi k6zésséghez tartozok miitéti ellatdsa. Ezen
betegcsoport szivsebészeti ellatdsa azért specialis probléma, mert tagjai
mindennemi{ vér és vérkészitmény adasat elutasitjiak. Ennek a problémanak a
jelentésége nem elhanyagolhaté, hiszen a Jehova Tanuinak a szama vilagszerte né.
A Jehova Tanui vallasi k6zésség gydkerei a XIX. szdzadig nyulnak vissza, az
egyhazat Charles Taze Russell alapitotta 1870-ben. Eredetileg Bibliakutatok voltak,
akik 1931-ben vették fel a Jehova Tanui nevet (Ezsaias kényve 43:10, ,Ti vagytok az
én tanuim...”). Jelenleg tdbb mint 235 orszagban tevékenykednek egyhazaik.
Tagsaguk vilagszerte 2005-ben kb. 6 600 000 f6t szamlalt, ez Magyarorszagra
vonatkoztatva kb. 22 000 f6t jelent. A k6z0sség kinyilvanitotta, hogy a vértranszfuzié
Isten térvényeivel ellenkezik. Ezért a kbézbésséghez tartozok vallasi, lelkiismereti



meggy6z6désbdl elutasitiak a vér és vérkészitmények elfogadasat, beleértve az
autolég transzfuziét is. Ezeket az elveket gyermekeikre is kiterjesztik. Elveiket a
Biblia négy szakaszénak (Mézes 1. kényve 9:4; Mo6zes 3. kdnyve 17:12-14; ApCsel
15:29; ApCsel 21:25) értelmezése alapjan fogalmaztadk meg, amit 1945-ben hoztak
nyilvanossagra. Ennek értelmében kimondtak ,csak egy lIsten van, mely egy
Szellemi Személy, s akinek neve "Jehova". A Biblia Isten szava és igazsag. Az Isten
altal jovahagyott emberek — akik a Biblia irdnyadd elveihez ragaszkodnak — &rok
életet nyernek.” A Biblia tanitasai szerint a vér Istennek szentelt, Isten szemében
életet jelent, ezért a testbe bejuttatni semmilyen formaban nem szabad. A kbveték
vértdl valé tartézkodasa azt a hitet fejezi ki, hogy csak a Jézus Krisztus kiontott vére
vezethet a megvaltashoz, masé nem, igy még életveszélyes helyzetben sem
engedhetd meg a transzfuzié az élet fenntartdsdhoz. Ennek a tanitasnak a
megszegése komoly bln, ami az illet6 személy kikdzdsitését vonja maga utan.
Jézus a vérét aldozta az emberekért, vagyis az életét, ami altal 6rok életet
ajandékozott nekik, de csak azoknak az embereknek, akik kdvetik a tanitasait. Aki
vért kap, annak a pillanatnyi féldi élete lehet hogy hosszabb lesz, de ennek az 6rdk
élet elvesztése az ara. A Watchtower Society a Jehova Tanui csoport nem profit-
orientalt szervezete, amelynek 1881-6ta célja a Jehova Tanui irodalmanak, tanainak
terjesztése, nyomtatdsa és kiadasa. Irasaikbdl megtudhatjuk, hogy 1961
szeptemberétdl a vért, majd novembertdl minden nemi vérkészitményt, beleértve a
védoboltasokat is, nem kivanatosnak tekintettek. A Watchtower Society folyamatosan
a transzfizié negativ hatasait hangsulyozta. Gyakran idézték egy brazil sebész, Dr.
Américo Valério tanitasat, aki szerint: ,Az elmebaj, a szexualis perverziok, az
elfojtas, az alsébbrendiiségi komplexus, a kisebb blincselekmények — ezek gyakran
jelennek meg transzfuzié utan.” (http:/www.ajwrb.org/science/risks.shtml). Dr.

Alonzo Jay Shadman azt allitja a ,Who Is Your Doctor and Why?” ciml kdnyvében,
hogy minden személy vére tulajdonképpen a személy maga, magaban hordozza az
egyén minden tulajdonsagat, kbztik a velesziletett gonoszsagot, a betegségre valo
hajlamot, mérgez6 személyiséget, az evési és ivasi habitust, valamint azokat a
méreganyagokat, amelyek az o&ngyilkossagra, gyilkossagra és a lopasra
hajlamositanak (http:/www.minimum.com/p7/engine/auth.asp?n=367). A negativ

reklamhadjarat ellenére a tanok tébbszdrés modositason mentek keresztil. Jelen
allaspont szerint nem kivanatos a teljes vér, vvt, fvs, thr, plazma, friss-fagyasztott

plazma, krioprecipitatum, mig egyéb, vérbdél elballitott frakcidk (albuminok,
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globulinok, FVIII és FIX alvadasi faktorok, trombocita faktor 4, hemoglobin és
szubsztituensei mint a PolyHeme és Hemopure, az eritropoetin, interferonok és
interleukinok) nem feltétlenll elutasitanddk (Suess és mtsai, 2001). Mivel ezekrél, a
tébbségében vérbél elballitott készitményekr6l a Biblia nem nyilatkozik,
alkalmazasuk megengedhetd és a hivek lelkiismeretik flggvényében ddnthetnek
elfogadasukrél. A szervtranszplantaciét 1967-ben még kannibalizmusnak tartottak,
1980-6ta mar ez is egyedi mérlegelés ala esik. Hasonlé elvek vonatkoznak az
csontvel&atiltetésre is. A problémat azonban nemcsak a vér és verkészitmények
elutasitasa jelenti, hanem az is, hogy vannak olyan beavatkozasok, mint pl. az
onkoldgiai kezelések, amelyek szinte minden esetben véradast tesznek
szikségessé. A Jehova Tanui vallasi meggy6z8dést az orvosi tevékenység soran
messzemenden tiszteletben kell tartani, ugyanakkor az orvosok nem kényszeritheték
bizonyos elektiv mitétek/beavatkozasok elvégzésére, ha a tervezett beavatkozast
vértranszf(zié nélkiill nem tartjak kivitelezhetének. igy bizonyos kezelési moédok
egyaltalan nem jénnek szdba egy Jehova Tanui beteg kezelése soran. Az ilyen
betegeknél a megfeleld alternativ kezelés megvéalasztdsa komoly fejtérést okoz.
Mivel a Jehova Tanui betegek tanitasa szerint a vér aramlasanak a megszakitasa
sem megengedett, ez tovabb csbkkenti az alkalmazhaté gydgyaszati technikak
tarhazat. Elfogadjak a hemodiluciét, az intraoperativ cell-saver alkalmazasat, a sziv-

t0d6 motort, a dializist és a plazmaferezist.

Mig a Jehova Tanui vallasi okokbdl utasitjdk el a vératémlesztést, masok
félnek a vératdmlesztéssel atvihetd fert6zésektdl. Van, aki még eddig nem
azonositott vagy nem szlirhetd kérokozdk ilyen uton val6 terjedésétél tart, van, aki
az immunreakciok veszélyétdél vagy a vérkészletek relativ csdkkenésétdl fél. Az
autolég transzfuzié egyre gyakoribb alkalmazasa ugyan alkalmas a transzflziés
szdvédmeények nagy részének kivédésére, de a Jevoha Tanuinal ez nem jelent
megoldast, mert 6k az autotranszfuziotol is elzarkdznak. Ezért az 1970-es évektdl
kivanatossa valtak a vérnélkili matétek. Intenziv térekvés kezd6dott olyan
technoldgiak kifejlesztésére, amely lehetévé teszi a kilénbdzd, nagy vérigenylnek
tartott mtétek elvégzését transzfuzié nélkal
(http://www2.kumc.edu/sead/Pages/Jehovah.pdf) A DEOEC  Szivsebészeti

Klinikgjan 1985-t6l tudatosan térekedtek a szivmutétek soran felhasznalt konzervvér

mennyiségének csokkentésére. El6szér a hemodillcid rutinszerli haszndlata valt
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elfogadotta, majd a mditéttechnika valtoztasaval és gydgyszeres kiegészitésekkel
egy komplex modszer kerllt bevezetésre (Szécsi és mtsai, 1989a, 1989b). A vér
nélkul végzett mitétek sordn szerzett tapasztalatokat ebben a munkaban mutatjuk
be.

CELKITUZESEK

1990-t81 napjainkig a Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudomanyi
Centrum (DE OEC) Szivsebészeti Centrumaban kdzel 16 000 nyitott szivmutétet
végeztek, 5-6 %-0os mortalitdssal. Az elhaltak a DE OEC Igazsagugyi Orvostani
Intézetében kerlltek boncolasra. A boncoldsokat magam végeztem illetve
ellenériztem. Vizsgalataink sordn a nyitott szivmitétek sordn a KIR-t karosit6
hatdsok megismerését, és azok hatasmechanizmusanak tisztazasat tiztik ki célul.

A kovetkez6 kérdésekre kerestiink valaszt:

1. Vizsgalataink arra iranyultak, hogy feltérképezzik a makroszkdpos és
hisztolégiai eltérésekkel jar6 KIR karosodasokat ECC-vel jard nyitott
szivmutét kapcsan.

2. A Kklinikai korlefolyas és a bonclelet ismeretében keresni azon etioldgiai
tényezbéket, melyek hozzajarultak az agykarosodas kialakulasahoz.

3. A négy agyspecifikus enzim - az aldolaz, az LDH, a PK és a LAP - kézl
melyek aktivitdsa valtozik meg a likvorban a nyitott szivmatét alkalmaval az
agykarosodasok soran.

4. Van-e 6sszefliggés az agykarosodas (makroszkdéposan és hisztopatoldgiailag
detektalhatd és osztalyozhatd) tipusa és mértéke valamint az enzimaktivitas-
valtozas kdzott.

Vizsgalataim masodik részében arra kerestem valaszt, hogy:
1. Veégrehajthatdk-e nyitott szivmutétek biztonsagosan Jehova Tanui betegeken
anélkil, hogy vallasi meggy6z6désik, elveik és jogaik megsérilinének.
2. A Magyar Koztarsasag Alkotmanya és a magyar térvények, hogy foglalnak
allast a Jehova Tanuinak ,vérnélklli” gyégyitasaval kapcsolatban - beleértve
a kiskortUakat is - elektiv és akut betegellatas soran.
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BETEGANYAG ES MODSZEREK

1.1 Beteganyag

A morfolégiai és hisztopatoldgiai vizsgalatokhoz az 1990 januar és 1992
majus kdzott a DE OEC Szivsebészeti Centrumban nyitott szivmiitéten atesett és a
perioperativ idészakban vagy a posztoperativ 30 napon belll elhalalozott 60 beteg
kertlt bevonasra (703/60 - 8,6 % mortalitas). Vizsgalatunk soran retrospektiv
analizist végeztink, melyhez részletes dokumentacié csak 40 beteg esetében allt
rendelkezésiinkre. Osszesitett eredményeinkhez csak ennek a 40 betegnek az
adatait hasznaltuk fel. A holttestek a DE OEC Igazsaglgyi Orvostani Intézetében
keriltek boncolasra. A klinikai dokumentacié alapjan 1 beteg esetében volt utalas a
halal beallta el6tt kiterjedt, irreverzibilis agykarosodasra.

A likvor enzimvizsgdlatokhoz 14, a DE OEC Igazsaglgyi Orvostani
Intézetében boncolt elhalt kerllt bevonasra, tizenegyen a DE OEC Szivsebészeti
Centrumaban szivm{téten estek at, a kontroll csoportot harom, gyogyszer
intoxikacid, krénikus szivelégtelenség és tidégyulladas miatt elhalt beteg képezte.

KIR szév8dmények etilogiajanak vizsgalata: 1993 és 1994 elsd negyed évére
esé 15 hdénapos periédus alatt a Szivsebészeti Centrumban nyitott szivm{tétre
kerll6 601 betegbdl a mitét soran, illetve a posztoperativ szakban 30 beteg hunyt
el. Ez 5 %-o0s mortalitasnak felel meg. Vizsgélatainkba azokat az elhaltakat
valasztottuk be, akiknél a klinikai dokumentaciéban (kérlap, epikrizis, matéti leiras) a
halal beallta el6tt kiterjedt, irreverzibilis agykarosodast kérisméztek. Ez az emlitett
periddusban 10 elhalt vizsgalatat tette lehetévé. A betegek adatait a kdévetkezé
szempontok szerint rendszereztik: kor, nem, funkcionalis New York Heart
Association stadium (NYHA), alapbetegség és tarsbetegségek (diabétesz mellitusz,
hipertonia, angina pektorisz, arterioszklerdzis, koronariaszklerdzis, akut miokardialis
infarktus ((AMI)) az anamnézisben). Az elvégzett mitét tipusara kilon figyelmet
forditottunk, mivel az alapvet6é fontossagu lehet a KIR szévédmények |étrej6ttében.
A boncolds és a kérszdvettani vizsgalat soran olyan morfoldgiai elvaltozdsokat

kerestlink, melyeknek kéroki szerepe lehetett az agykarosodasban.
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1.2 Agyszeletek makroszkopos vizsgalata

A frontalis sikban késziilt agyszeleteket mind friss, mind 24 6ras 4 %-0s
pufferelt formaldehid oldatban tértént fixalast kdvetéen vizsgaltuk meg. A
makroszképos leirasnal kildén figyelmet forditottunk a lathaté 6démara és atréfiara, a
vérzések és lagyuldsok lokalizaciojara és megjelenésére (fokalis, konfluens
emollicié, enkefalomalacia alba szeu rubra, statusz lakunarisz, hatarzéna

infarktusok), az intrakranidlis erek lefutdsara és az agykamrak tagassagara.

1.3. Az agyszbvet hisztopatoldgiai vizsgalata

Az egyenként 2x2x0,5 cm-es szOvetmintakat a girusz centréliszbdl, a
parietalis és okcipitalis lebeny hatarzénanal a kortexbdl, a hippokampuszbdl, a
kapszula internabdl, a hidbdl és a kisagybol vettik. A mintakat neutralis 4 %-0s
formaldehid-oldatban fixaltuk. A paraffinba agyazott mintdk metszeteit Hemalaun-
Eosinnal, valamint két specidlis eljarassal festettik (Woelcke-myelin festés és Nissl-

festés).

1.4. A cerebrospinalis folyadék vizsgalata

A likvort az elhaltak ciszterna cerebello-medullariszabol vettik, steril
fecskendével. Makroszkdpos vizsgalat utan (tiszta v. szangvinolens) a likvort tovabbi
feldolgozasig —70 °C-on taroltuk. Felolvasztads utdn az enzimaktivitds-mérések
azonnal megtdrténtek. Minden mérést HP 8453 tipusu spektrofotométer (Hewlett
Packard) segitségével végeztink el.

Az enzimaktivitasokat a SIGMA cég Uugynevezett optimalizalt standard
modszerével, gyari SIGMA kitek segitségével hatdroztuk meg. Minden mérést
duplikdtumban végeztink el. LDH enzimaktivitds mérés esetében mind a laktat-
piruvatta térténé oxidalasanak, mind a piruvat-laktatta térténé redukalasanak mérése
megtorténik. Az enzimaktivitast a NADH 340 nm-en mért moléaris extinkcios
koefficiense (6,22) segitségével szamoltuk és U/l egységben adtuk meg (1 unit az az
enzimaktivitas, amely 1 umol/l NAD képz6dését katalizalja) (Osuna és mtsai, 1992;

Vazquez és mtsai, 1995). A LAP enzimaktivitas esetén 1 unit az az enzimaktivitas,
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amely 1 umol beta-naftilamidot szabadit fel az L-leucil-beta-naftilamidbdl 1 6ra alatt,
pH=7,1 értéknél, 580 nm-en (Osuna és mtsai, 1992; Vazquez és mtsai, 1995). Az
aldolaz enzimaktivitasat 560 nm-en mért érték alapjan hataroztuk meg. 1 unit az
enzimnek az a mennyisége, amely 1 nanomol frukt6z-1,6-difoszfatot hasit
percenként, a kitben biztositott feltételek kdz6tt (Osuna és mtsai, 1992; Vazquez és
mtsai, 1995). A PK enzimaktivitdsat ugyancsak spektrofotometrias mébdszerrel
hataroztuk meg 340 nm-en mért értékek alapjan. 1 unit az az enzim aktivitas, amely
1 umol foszfoenol-piruvatot piruvatta konvertdl percenként, a kitben biztositott

feltételek kdzott (Cardenas és Dyson, 1973).
2.1. Beteg bevalogatas

1984-t61 1999. majusaig terjedd idészakban szivmitétre kerilt Jehova Tanui
vallasi kbézdsséghez tartozd betegek kdzil 24 kerllt a vizsgalat soran bevalogatasra,
mivel kétséget kizdréan csak ezen betegek esetében tudtuk dokumentacidval
egyértelmiien igazolni vallasi hovatartozasukat. A betegek nem szerinti megoszlasa
a kovetkezd volt: 17 né és 7 férfi. Atlagos életkoruk 54,1 év (25-70 év), atlagos
testsulyuk 59,7 kg (45-98 kg) volt a mitét idépontjaban. 3 esetben veleszlletett
fejlédési rendellenesség, 11 betegnél szerzett billentyl rendellenesség, 7 esetben
koszoruér-szikilet és 3 betegnél kombinalt billenty(hiba + koszorUér betegség
képezte a mtéti indikaciot (1. tablazat).

1. tablazat Miitéti tipusok

Pitvari sévényhiany zarasa

Perzisztald duktusz arteriézusz

Aorta mibillenty(-belltetés

Mitralis mibillentyl-belltetés

Aorta+Mitrélis mabillentyl-bedltetés

Aorta mibillentyl-bedltetés + Mitralis anuloplasztika

Mitralis mibillentyl-beUltetés + Tricuszpidalis anuloplasztika
CABG

CABG + Aorta mabillenty(-belltetés

W N = = NA W =N

CABG - Aortakoronarias bypass mitét
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2.2. Mdtéti kérilmények

Egy eset kivételével (zart szivmitét soran veégzett perzisztald duktusz
arteriézusz lekotés) minden betegnél nyitott szivmiitét tértént ECC tamogatasaval.
Egy kivétellel minden esetben membranos oxigenatort hasznaltak. A Szivsebészeti
Centrumban kordbban standardizalt médszer kertilt alkalmazasra (Szécsi és mtsai,
1988). A feltdltd folyadek verkészitményt nem tartalmazott, mennyisége atlagosan
1375 ml (1000-1650 ml) volt. A mitétek sordn mérsékelt hemodilucidt és hipotermiat
(28-33°C) tartottak fenn. A szivizom védelmét hideg (+4°C) krisztalloid kardioplégias
oldat biztositotta. Tovabba, ahogyan azt korabban Szécsi és mtsai (1990) kordbban
kidolgoztak, a vérzés mérséklése érdekében aprotinint hasznaltak (kézvetlenll az
ECC megkezdése elétt a felt6lté folyadékhoz 1 millié egység (ME), altatas indukciét
kbvetéen 20 perc alatt 2 ME majd 0,5 ME/6 fenntartdé adagban a mditét végeéig)
hozzaadasara kerllt sor. Az ECC atlagos ideje 114 perc (33-236 perc), az
aortalefogas atlagos id6étartama (ALI) 75 perc (17-182 perc) volt. A m{tét utan 8-16
oraig a mellkasi szivocsdvon 0r0lé vér az oxigenator tartalydba felfogva, steril

kérulmények kdzott folyamatosan visszaadasra kerUlt a betegnek.

2.3. Beleegyezb nyilatkozatok

A beavatkozasok a helyi Etikai Bizottsag jovahagyasaval térténtek. A betegek
a matéti modszerrél elézetesen részletes felvilagositast kaptak és beleegyezéstiket
irasban kifejezték. Mivel a fent bemutatott mddszer soran a vér aramlasanak
folytonossdga nem szakadt meg, a Jehova Tanui betegek ezt elfogadtak, hitlk
alapelvei nem sériiltek. A betegek arrdl is nyilatkozatot tettek, hogy szabad akaratuk

szerint mindennem vér és vérkészitmény adasatdl elzarkoznak.
2.4. Laboratériumi tesztek
A hemoglobin, hematokrit és trombocita meghatarozdsok a Klinikai Biokémia

és Molekularis Patolégiai Intézet laboratériumaban térténtek a klinikumban is

hasznalt, standardizalt moédszerek szerint.
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2.5. Posztoperativ kezelés

A mitétet kdvetéen alacsony hemoglobin- és hematokrit-értékek esetén
vaskészitmény és folsav, illetve 2 esetben eritropoetin adasara volt sziikség.

3. Eredmények értékelése

Az értékeket atlag £ S.E.M. valamint atlag és minimum-maximum formaban

fejeztuk ki.
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EREDMENYEK

1.1. A betegek altalanos jellemz4i a morfologiai és hisztopatologiai vizsgalati

csoportban

29 férfi és 11 nb6 kerilt vizsgalatra. A férfiak atlagéletkora 49,4 év, a nék
atlagéletkora 60,8 év volt. 19 beteg esetében koronaria betegség képezte a mitéti
indikaciét, 16 esetben szivbillentylG betegség, 4 esetben kombinalt
koronaria + billentyi, 1 esetben pitvari szeptumdefektus miatt tértént operacié. A
betegek funkcionalis kardialis statusz szerinti megoszlasat a 2. tablazatban tiintettlik

fel.

2. tablazat A betegek funkcionalis stadiuma a miitét idépontjaban

NYHA stadium Férfi N6

| 1

]] 13 5

\' 15 6
Atlagos életkor 49,4 év 60,8 év

NYHA, New York Heart Association szerinti funkcionalis beosztas

1.2. Peri- és posztoperativ kériilmények

A vizsgalt betegek kdzll 11 hunyt el a perioperativ periédusban vagy réviddel
a mitét utan. 1 beteg élt a mitét utan 60 napot és egy masik 52 napot. A tdbbi 27
mitétt esetében a posztoperativ tulélés 7 nap volt.

A mitéti jegyzo6kdnyvek szerint az ECC-ben eltdltdtt atlagos id6tartam
193 perc, az ALl pedig 95 perc volt. Ez az id6szak hosszunak tlinhet, de ez azzal
magyarazhatd, hogy 16 esetben haromszoros bypass felvarrasara kerllt sor, 4
betegnél pedig szintén idéigényesebb kombinalt koronaria + billentyl matét tértént.

1.3. Az agy makroszkopos eltérései

Az agyszeleteken makroszképosan minden esetben kisebb-nagyobb foku
6démas duzzadas volt lathatd. 28 esetben ez volt az egyetlen szabad szemmel is
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megfigyelhet eltérés. 4 betegnél pontszer, kortikalis vérzéses gocok jelentek meg,
mig 7 esetben a nagyagyféltekék mélyebben fekvd teriletein gécos, fehérlagyulas
alakult ki. 1 esetben talaltunk nagy kiterjedést, roncsol6 agyallomanyvérzést, mig
egy masik betegnél globdlis fehérlagyulast. A nekrézis mindkét esetben olyan
nagymértéki volt, hogy szdvettani vizsgalat alkalmaval a szdveti strukturdk csak
kdérvonalakban voltak felismerhetdk.

1.4. Az agy mikroszkdpos eltérései

Az agydédéman kival talalt egyéb agyi mikroszkdpikus eltérések és a mutéti
kéralményekre vonatkozé informacidk a 3. tdblazatban lathatok.

A tipusos szdvettani eltérések az 1. abran lathatdk. Az agybdl vett szdvettani
mintakban bizonyos foku agyddéma mindig megfigyelheté volt. Enyhébb ddéma
eseteiben az 6déma els6sorban pericellularisan mutatkozott az oligodendroglia
sejtek koril (Buscaino-jel). Sulyosabb édéma esetén a kiszélesedett perivaszkularis
(1.A. abra). Esetenként mikroglidzis is megfigyelhetd volt, mely nekrobiotikus
allapotra utal, tovabba szdvettani vizsgalattal (6l lathatdé Kkariopiknézissal
jellemezhetd (1.B. és C. abra). 3 esetben az agyédémat jelentés vaszkularis pangas
kisérte (1.D. abra). A kapszula interndbdl és a hidbdl szarmaz6 mintakban sokszor
mikroszkopos méretli fehér lagyulasos gocokat lehetett felfedezni (1.E. &bra).
Ezekben a magfestédés eltlint, ill. 4 esetben a Woelke-féle veléshiively festés
demielinizaciét mutatott. Hisztol6giai vizsgalatokkal 7 esetben a kéregallomanyban
apré vérzéses gécok mutatkoztak (1.F. abra), melyek mikroembdliara utalnak. A mar
korabban emlitett 1 esetben ezek makroszkdposan lathatéva, dsszefolydva valtak,
mikroszkoppal kifejezett vérzéses nekrézissal kisérve. 1 betegnél a kéregben talalt
makroszkdposan verzéses lagyulasnak imponald elvaltozas szdvettani vizsgélata
angiomat6zus malformaciét bizonyitott (1.G.abra). A hemangidma mint vaszkuléaris

nyalabok laza kétegei lathatdk az idegszdvet k6zott.
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3. tablazat A mutéti koriilmények és az agy hisztomorfoldgiai eltérései

AoS, Aorta stendzis; CABG, Aortakoronarias bypass mutét; Koron.szkl., koronaria szklerézis; ECC,

Extrakorpordlis keringés; MS, Mitralis sztenozis; NYHA, New York Heart Association szerinti

funkcionalis beosztas. ALI, Aorta lefogasi id6

Beteg I.D. | Nem | Kor | Alapbet. NYHA | Matét tipusa ECC idé/ |Szévettan
év osztaly ALI (perc)

413/1990 | Férfi |59 | Koron.szkl. | IlI CABG x 2 160/ Kis  fehérlagyulasos
100 gocok

563/1990 |[N6 |66 |MS [l Billentylcsere 171/ Pontszerli  kortikalis
103 vérzések

618/1990 |[N6 |55 |MS Il Billenty(icsere 145/ Kis  fehérlagyulasos
96 gocok és hemangioma

823/1990 | Férfi |67 |AoS + MS |[llI Billentylicsere x 2 | 166/ PontszerlG  kortikalis
138 vérzések

1037/1990 N6 |56 |[Koron.szkl. | IV CABG x 3 120/ Kis  fehérlagyulasos
45 gocok

1068/1990 |IN6 |51 [MS Il Billentylicsere 95/ Osszefliggd
50 agyvérzés globalis

nagyagy nekrozissal

98/1991 Férfi |60 | Koron.szkl. |1lI CABG x 2 43/ Osszefliggé kortikalis

38 Vérzés kiterjedt
fehérlagyulassal

184/1991 N6 (68 |[Koron.szkl. |IV CABG x 3 123/ Nagyagy globalis
56 fehérlagyulasa

657/1991 | Ferfi |62 |MS v Billenty(icsere 179/ Pontszerli  kortikalis
99 vérzések

44/1992 N6 (43 |Koron.szkl. [ IV CABG x 4 387/ Kis  fehérlagyulasos
102 go6cok

65/1992 Férfi | 57 | Koron.szkl. | 1lI CABG x 2 139/ PontszerlG  kortikalis
39 vérzések

299/1992 (N6 |65 [MS + v CABG x 2 +|168/ Kiterjedt

Koron.szkKl. komisszurotémia |87 fehérlagyulasok és

reaktiv mikrogli6zis
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1. abra Nyitott szivmiitét kapcsan kialakulo hisztolégiai elvaltozasok az agyban.

A: Pericellularis 6déma és a perivaszkularis un. Virchow-Robin terek kiszélesedése (H.E. festés), B:
Reaktiv mikroglidzis (H.E. festés), C: nekrobiotikus allapot kariopiknozissal (H.E. festés), D: Sulyos
agydédéma pangdsos bévériséggel (H.E. festés), E: mikroszkopos lagyulasos gocok, hianyzo
magfestédés (H.E. festés). F: Apré kérgi vérzések- (H.E. festés), G: vérzéses lagyulast utanzo
angiomatozus malformacio (ezlist-impregnacio)
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2.1. A betegek altalanos jellemz6i az enzimvizsgalatos csoportban

Az epikrizisek, m{téti leirdsok és boncjegyz6kdnyvek attekintése utan egy
korban, nemben rizikéfaktorok és alapbetegségek tekintetében heterogén csoport

adatait rendeztik tablazatba (4.tablazat)

4. tablazat A betegek nem és kor szerinti megoszlasa és alapbetegségeik

Azonosité |Nem |Kor (év) |Diab.mell. |Hipertonia |Art.szkl. | Angina pekt. |St.p.AMI
201/96 Ffi 75 |- + + + +
202/96 Ffi 7% |- + + |
245/96 Ffi 67 |- + + + |-
273/96 N6 66 |- + + P
279/96 Ffi 65 |- + + P
334/96 N6 53 + + + + +
335/96 N6 62 + + + + +
360/96 N6 7% |- + + + +
467/96 Ffi 63 |- T B
479/96 N6 27 |- e e e
484/96 Ffi 63 |- e e e
572/96 Ffi 87 |- + + e
575/96 Fi 83 |- |- P - +
609/96 Ffi 52 e e e e e

A tizennégy beteg (5 n6é és 9 férfi) atlagéletkora 65,5 évnek adddott. A
betegek anamnézisében két kiemelten jelentés rizikofaktort kerestlink: ezek a
hipertonia és a diabétesz mellitusz voltak. 9 esetben volt hipertonias és két esetben
diabéteszes el6zmény. 7 esetben CABG-t, 2 esetben billentyl-belltetést, 1 esetben
mindkét matéti tipust elvégezték. 1 betegnél aorta disszekcié miatt tértént exploracié
egyéb beavatkozas nélkil. A kontrollként valasztott 3 beteg halalat intoxikacio,
kronikus keringési elégtelenség és tidégyulladas okozta.

22



2.2. Peri- és posztoperativ kériilmények

A hipoxias periddus idejét pontosan jelzik az ALI és az ECC id6 (5. tablazat).
Az atlagos ALI: 81,1 az atlagos ECC: 121 percnek adddott. A legrévidebb ALI 13

perc, a leghosszabb 125 perc volt, ECC esetén pedig 41 illetve 220 perc.

5. tablazat A szivmiitét kériilményei

Azonosité | Miitét tipusa ALI (min.) ECC (min.)
201/96 CABG X 4 89 154
202/96 CABG X 6 83 146
245/96 CABG X 5 + Bill. (mitral) 92 135
273/96 CABG X 3 140 193
279/96 CABG X 4 56 116
334/96 CABG X 6 125 197
335/96 CABG X 4 61 105
360/96 CABG X 7 + re-szternotémia 103 160+60
467/96 Exploracié Ao aneurizma dissz 13 41
479/96 Bill. X 2 (mitral+trikuszp.) NA NA
484/96 Bill (aorta) 49 75
572/96 |- e e
575/96 |- |- e
609/96 |- e e

CABG, Aortakorondrids bypass miitét; bill, billentyii beiiltetés; ALI, Aorta lefogdsi ido;, ECC, extrakorpordlis

keringésben eltoltott ido

A miutéteket kdvetd tulélési id6 atlagosan 7,7 nap volt, egy beteg a miitét
vesztették el. A posztoperativ idészak torténései sem egységesek, van akinél
szivelégtelenség, mig masoknal AV-blokk, bradikardia, malignus kamrai ritmuszavar,
légzési elégtelenség, vérzéses szévédmény illetve neuroldgiai komplikaciok 1éptek
fel, melyek mindegyike jelentés agyi perfuziés zavarhoz illetve oxigéndeficithez
vezetett (6. tablazat).
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6. tablazat. Posztoperativ szovédmeények és posztoperativ tulélési ido

Azonosité | Posztop. Sz6védmények Posztop. tulélési id6 (nap)
201/96 jobb oldali hemiplégia 8
202/96 3.nap: malignus ritmuszavar, graft thrombdzis 3
245/96 vérzéses szov., ismétl. perikard. tamponadok 14
273/96 anaemia, 8.nap: ARDS 10
279/96 6.nap: PM-terapia, |égzési elégtelenség 23
334/96 bradikardia, kdma 2
335/96 1.nap: perikardialis tamponad 2
360/96 roviddel a mitét utan: reszternotémia, szivel. 0
467/96 Aorta aneurizma-ruptura 7
479/96 3.nap: alacsony perctérfogat szindr. 5
484/96 7.nap: Ill. foka AV-blokk 11
572/96 | ----- 0
575/96 |- 0
609/96 |- 0

2.3. Makroszkopos eltérések

Ahogy az a 7.tablazatban lathatdé, minden esetben 6démas duzzadas volt
jelen, és 13 esetben ez volt az egyedili makroszkdpos eltérés. Egy esetben a bal
oldali hemiszférium kortikdlisan és a fehérallomanyaban kiterjedt emollicié volt
lathat6. Az intrakranialis erek lefutdsa egy esetben sem volt rendellenes, viszont
donté tdbbségben, 11 esetben szklerotikusak voltak. A likvor minden esetben

viztiszta volt.

2.4. Szbvettani eltérések

A sz@vettani vizsgalatok soran talalt eltéréseket a 7. tablazatban tlntettik fel.
Minden esetben agyi 6démat irtunk le. Az 6déma enyhébb formajdban az
oligodendroglia sejt korlli pericellularis vizenyé (Buscaino-jel, 1.A. &bra); mig
sulyosabb eseteiben a kiszélesedett perivaszkularis tér fehérallomanybeli szivacsos
degeneracioval jelentkezett. Reaktiv mikrogliézis 6 esetben igazolodott
(nekrobiotikus allapot: jol lathatd neuronok, amelyeket a nuklearis piknézis
kérvonalai kisérnek, 1.B. abra). Gécos verzést egy esetben talaltunk.
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7. tablazat Fénymikroszkopos eltérések

Hisztopatolégiai
Az agy makroszkoépos elvaltozasai . .
elvaltozasok
Reaktiv
B.szam |Odéma Likvor vorh. Beékel. | Emollicié |Odéma Kerek Mikrogl
beiv. Testek

201/96 |- |- | | T O
202/96 + + | + |- + |-
245/96 |+ P U O P n
273/96 |+ P U O P n
279/96 + + | + + |-
334/96 + |- N T + |
335/96 + + N T + + +
360/96 |+ P U O P n
467/96 |+ FAR U N Y |- [
479/96 N + |- + |- +
484/196 |+ |- | | | PR T
572196 |+ |- | | | Y |- [
575/96 |+ FAR U N Y |- [
609/96 |+ FAR U N Y |- [

Vérh.beiv.: Vérhenyes beivddas

2.5. Enzimaktivitasok

A likvorban mért enzimaktivitdsokat a 8. tablazatban foglaltuk 6ssze. Az
aldolaz enzimaktivitas 1 esetben kiugréan magas volt (334/96), tovabbi 3 esetben
kisebb mértékil, de szintén jelentds emelkedést mutatott (334/96, 484/96, 575/96).
Az aldolaz emelkedését szinkron kdvették a LAP aktivitas-fokozdédasok. Az LDH és
PK enzimaktivitas nagymértékii névekedése paradox modon az alacsony vagy
normal aldolaz és LAP értékekkel parosultak. A legmagasabb mért értékek aldolazra
26,178 U/l (normal: 2-8 U/l), LAP-ra 19,081 U/l (normal: 1,2-3 U/l), LDH-ra 883,6 U/l
(normal: 125-236 U/I), PK-ra 833,3 U/l (normal: 6-19 umol/l), mig a
legalacsonyabbak 3,531 U/l, 0,385 U/l, 32,2 U/l és 6,51 U/l voltak, ebben a
sorrendben.
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8. tablazat Enzimaktivitas a likvorban

B.szam Aldolaz LDH PK LAP
201/96 8,39 883,6 950,0 0,80
202/96 4,30 713,9 714,8 0,39
245/96 16,46 36,6 97,7 2,96
273/96 8,41 121,2 6,51 2,70
279/96 3,53 852,9 770,7 1,27
334/96 22,84 18,6 13,0 19,08
335/96 26,18 122,5 116,0 4,39
360/96 9,74 903,9 913,6 0,69
467/96 11,19 571,0 493,9 0,58
479/96 11,68 860,0 833,3 1,03
484/96 19,66 191,0 404,5 5,65
572/96 15,91 178,2 648,8 3,05
575/96 25,30 32,2 0,0 7,07
609/96 12,00 33,1 89,1 4,40

LAP, leucin-aminopeptidaz; LDH, laktat-dehidrogenaz; PK, piruvat kindz

3.1. A betegek altalanos jellemzéi a KIR karosodashoz vezet6 okok vizsgalatahoz
valasztott csoportban

A betegekre vonatkoz6 altalanos informacidkat, alap és tarsbetegségeiket ill.
a mitét tipusat a 9. tablazatban foglaltuk 6ssze.

A 10 vizsgalt elhalt kdzott 6 n6 és 4 ferfi volt, atlagéletkoruk 56 évnek adddott.
Hét betegnél CABG mdatét toértént, kdzilik 2 egyuttal mibillentyl belltetésen is
atesett. 1 esetben szekunder kardiomiopatia és kdvetkezményes bal kamra dilatacio
miatt kellett mibillentyt behelyezni. 1 esetben tértént akut muitét, infarktus utan
kialakulé kamrai szeptumruptura (VSD) miatt. 1 esetben pedig pszeudoaneurizma

(heg) kimetszés tortént.
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9. tablazat A betegek nem és kor szerinti megoszlasa, alapbetegségeik és a miitét tipusa

Klinikai 116/ 424/ 522/ 954/ 1066/ 74/ 135/ 248/ 279/ 320/

adatok 1993 1993 1993 1993 1993 1994 1994 | 1994 1994 1994

Kor (év) 59 64 67 31 71 47 52 69 56 44

Feérfi + + + +

N6 + + + + + +

NYHA 1] 1] v v v 1 v 1 v akut

Diab.mell. | + + + +

Hiperténia | + + + + + + + +

Angina P. + + + + + +

Art.szkl. + + + + + + + +

St.p.AMI + ++ + +++ + +

Miitét tip. CABGx2 | CABGx2 | CABGx3 | Mitr.bill. | CABGx4 | CABGx3 | Aneur. | CABGx3 | CABGx4 | Septum
+Ao bill. | +Ao bill. Rezek. Rekon.

CABG, Aortakoronarias bypass mitét; NYHA, New York Heart Association funkcionalis stadium

beosztas

3.2. Peri- és posztoperativ kérilmények

Reszuszcitaciét igényl6 keringésésszeomlas 4 alkalommal kdvetkezett be. 6
beteg pedig a beavatkozasok utan sulyosan hipoténiassa valt, katekolamin ill.
intraaortikus ballonpumpa behelyezésre szorult. Légzési elégtelenséget, elégtelen
szaturacios értékeket 3 esetben észleltek. A boncleletek tanulsaga szerint 6 beteg
szivizomzataban volt infarktus utani hegesedés, kdzlllk 3 perioperativ infarktuson is
atesett. Két betegnél alakult ki hiperglikémias allapot, mindketté az ismert diabétesz
mellituszban szenvedb 4 beteg kézll kerdlt ki. A 4 esetben jelentkezd anurias allapot
kézul 1 volt alapbetegség kévetkezménye, a tébbi masodlagosnak tekinthetd a
hipotonia és a csokkent filtracibs nyomas miatt. Két betegnél I|épett fel
gasztrointesztindlis vérzés. Az egyik esetben altalanos sokszervkarosodas
részjelenségeként, mint terminalis iszkémias nyalkahartyavérzés jelentkezett, mig a
masik esetben tartds szondatdplalas el6zte meg. Harom elhalt esetében az
intrakranialis  érelmeszesedés feltinéen sulyos volt. Medgfigyeléseinket a
10. tdblazatban tintettik fel.

27




10. tablazat A betegek jellemzo6i a posztoperativ id6szakban

Posztop. 116/ 424/ 522/ 954/ 1066/ | 74/ 135/ 248/ 279/ 320/
Tiinetek 1993 | 1993 | 1993 | 1993 | 1993 | 1994 | 1994 | 1994 | 1994 | 1994
Reszuszcitacio + + + +

Hipotonia + + + + + + +

Légzési elégtel. + + +

Periop. inf. + + +

Kron. inf. hege + + + + + +
Hiperglikémia + +

Diab. mell. + + + +
Andria + + ¥ -

G.l. vérzés + +
Intrakran.art.szkl + + +

Tulélés (nap) 10 9 5 9 9 5 0 10 40 27

116/1993. Klinikailag baloldali hemiplégia alakult ki, majd szoporo-komat6zus
lett. Boncolaskor embdlias eredetli vérzéses gocok voltak a jobb oldali
nagyagyfélteke fali és tarkdlebenyének kortexében, valamint mko. az agyalapi
szUrkemagvakban hipoxias, vérzés nélkilli elhalasok j6ttek Iétre.

424/1993. Klinikailag ARDS, 2 alkalommal szivmegallas Iépett fel. A
boncolaskor sulyos diffuz agyédémat, valamint a cerebellum tonzilldkon és a
hippokampusz teriletén beékelédés nyomait talaltuk.

522/1993. A mitét alatt keringésdsszeomlas kovetkezett be, a klinikai
neuroldgiai vizsgalatok agyhalottnak nyilvanitottak. Az agy boncolasa soran jobb
oldalon nagyagy nekrozist talaltunk, igen sulyos altalanos érelmeszesedés mellett.

954/1993. A mitét soran diffuz hipoxias agykarosodas alakult ki, amit részben
metabolikus eredetlinek véltek. A boncolas és a szdvettan az agykéreg és az
agyalapi szlirke magvak heveny hipoxias karosodasara utalé elvaltozast igazolt.

1066/1993. A neuroldgiai vizsgalat agykérgi mikddést nem tudott igazolni. A
boncolas soran diffuz hipoxids agykarosodast, elhalast észleltink. A hidban
masodlagos ,csikvérzések” voltak. Sulyos agyalapi ver6ér meszesedés volt
megfigyelhetd. A szivizomban kiterjedt szubakut infarktus és régebbi infarktus utani
hegesedés.

74/1994. A mitét utan 2 nappal bal oldali hemiplégia alakult ki. Neurol6gus
ponto-mezenkefalikus embdliat véleményezett. Boncolaskor a hidban 2 cm atméréja
fehér lagyulas, a szivizomban hatsé fali szubakut miokardidlis infarktus valamint az

artéria vertebraliszok és a bazilarisz sulyos szklerézisa kerlt felismerésre.
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135/1994. A mitét utan éber tudata nem tért vissza. Boncolaskor diffuz
agykarosodas, anterolateralis szubakut miokardialis infarktus, pszeudoaneurizma
kimetszés utani allapot.

248/1994. A 2. posztoperativ napon jobb oldali facidlis parézis és anizokéria
lépett fel. Boncolaskor ponto-mezenkefalikus és kortikalis keringési elégtelenség.
Kifejezett miokardium degeneracioé volt észlelhetd.

279/1994. A mutét utan néhany oraval kamrafibrillacio jelentkezett. Tébbszbr
Ujraélesztették, diffuz agykéreg karosodas klinikai tiinetei jelentkeztek. Boncolaskor
agysorvadas, diffuz hipoxias karosodas, agyédéma. Kiterjedt mellkasi gyulladas,
O0sszendvések, szivben infarktus utani hegesedés.

320/1994. 2 nappal a matét utan hemiplégias lett, késébb bulbaris érintettség
és diffuz agyi karosodas tinetei is kialakultak. Boncolaskor a hid kiterjedt fehér
lagyulasa, bal oldalon a nagyagy kéreg kiterjedt, embdlias lagyulasa és diffuz
hipoxias agykarosodas latszott. Interventrikularis szeptumon 7 cm legnagyobb
atmérgji ,Gortex folt”. Degeneralddott szivizom, kétoldali bronhopneuménia.

4.1. Halalozas a Jehova Tanui betegcsoportban

A 24 operacidn atesett beteg kézll ketten haltak meg a korai posztoperativ
szakban, azaz 30 napon belll. Egy instabil anginaval surgés koszoruér mitétre
kerl6 53 éves betegnél alacsony perctérfogat szindréma alakult ki. A beteg a
mechanikus keringastamogatas ellenére a masodik posztoperativ napon elhunyt.
Egy masik, aorta- és mitralis mibillentyl beultetésre kertlt 66 éves férfi betegnél
cerebrovaszkularis szévédmeény kdvetkeztében alakult ki eszméletvesztés, majd
anuria és pneumonia, végul a 8. posztoperativ napon sokszervi elégtelenség alakult
ki, végil beallt a halal.

Egy aorta mibillentyl bedlltetésen atesett beteg szorult elhizdédd gépi
lélegeztetésre, mely okbdl konikotémia végzésére volt szikség. Ezt a beteget
allapotjavulas miatt a 26. posztoperativ napon a terlletileg illetékes intenziv
osztalyra helyezték at, azonban 6 héttel a matét utan szeptikus sz6védmények miatt
meghalt.
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4.2. Peri-és posztoperativ komplikaciok a Jehova Tanui betegcsoportban

Harom esetben jelentkezett nem végzetes szévédmény. A mitét utani 2.
illetve 9. napon, két betegnél fenyegeté tamponadot okozé perikardialis
folyadékgyllem miatt perikardium-fenesztraciot kellett végezni. Egy betegnél a
mtétet kdvetd 6rakban jelentés mennyiségl vérzés miatt re-szternotémia toértént. A
vérzésforrast az artéria mammaria agy képezte, mely ellatasra kertlt, a hematémat
eltavolitottak. Ennél a betegnél az igen alacsony, életét veszélyezteté hemostatusz
miatt Ujabb felvilagositasra kertilt sor, és a reoperacio elétt beleegyezett az életmetd
vértranszfuziodba. 5 egység vvt massza beadasara volt szilkség.

Eletet nem fenyegets, de jelentésen csdkkent hemostatusz paraméterek miatt
12 betegnél gydgyszeres terapia indult. Nyolc betegnél 3x1 tlb. Tardyferon® és 3x2
tbl. Folsav, 4 betegnél 3x1 tbl. Sorbifer Durules® és 3x2 tbl. Folsav. Két beteg
esetében a fenti gydgyszereket eritropoetin (kezdd dézis: 150 E/ttkg, heti harom
alkalommal) adasaval is ki kellett egésziteni.

A posztoperativ szakban minden beteg szubkutan adott alacsony
molekulatdmegl heparin kezelésben is részesillt. Ez fokozta ugyan a vérzési
hajlamot, de adasa a tartds antikoagulalast igénylé betegeknél a therapias INR szint
bealltaig, illetve a bypass mitéten atesett betegeknél a labadozasig (atl. 4-5 nap)
indokolt volt. A laboratériumi vizsgalatok soran magas illetve szubterapias INR érték,
valamint jelentés vérzésveszélyt jelentd kérosan megnyult alvadasi id6 nem volt

észlelhetd. Tromboembolias sz6v6dmény nem kertilt leirasra.
4.3. Posztoperativ utankévetés

A 21 tulélé beteget a mitétet kdvetd atlagosan 37,6 hdnapban (2-172) volt
lehetéséglink utankdvetni. Az atlagos apolasi napok szama 15 nap (10-28 nap), a
posztoperativ apolasi napok szama 11 nap (8-26 nap) volt. A bentfekvés alatt mért
hemostatusz paraméterek valtozasat a 2. abran tlintettik fel. A m{tét elétt a mért
értékek a kovetkez6 képpen alakultak: hemoglobin (Hgb) 134,2 g/l (112-166 g/l),
hematokrit (Htc) 36 % (35-50 %). A hemostatusz értékek az ECC soran mutattédk a
legjelentésebb csbékkenést: Hgb 74 g/l (51-113 g/l), Hic 23 % (16-37 %), mely a
hemodiliciéoval magyarazhaté. Koézvetlendl a mitét utdn mért értékek javulast
mutattak, Hgb 107 g/l (65-145¢g/l), Htc 27,1 % (17-40%). Az ezt kdvetd
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posztoperativ 1. napon Ujabb csbkkenést volt észlelhetd, mely valészinlileg a
posztoperativ vérzéssel és a hemolizissel magyarazhaté. A 2. napt6l a Hgb és a Htc
lassu emelkedést mutatott. Az 5. nap korul az értékek elérték a kdzvetlentl mitét
utdn mért értékeket. Ez kdvetéen az elbocsatasig tovabbi folyamatos lassu
emelkedés volt megfigyelhetd.

A trombocita (thr) szam valtozasa a 3. abran lathatd. A mitétet kdvetéen igen
jelentésen lecsdkkent, részben az ECC ismert thr karositdé és higulast okoz6 hatasa,
részben a hemodiluciéo koévetkeztében. A thr szam a legalacsonyabb értéket a 3.
posztoperativ napon mutatta, ezt kdvetéen viszonylag gyorsan elérte, majd a 7.
naptél meghaladta a kiindulasi preoperativ mért értékeket. A tavozas napjan a
kiindulasinal mintegy 30-40 %-kal magasabb értékek kerlltek dokumentélasra.

Mtét utan a betegek korabbi &ltalanos A&llapota fokozatosan javult, a
funkciondlis NYHA stadium 3,06-rél 1,62-re valtozott.
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2. abra Preoperativ, perioperativ és posztoperativ hemoglobin és hematocrit értékek.
Az értékek atlagként vannak feltlintetve. n=21-24. Ex, emisszio; Hgb, hemoglobin; Hitc, hematokrit; Op,
operacio; Pre-op, preoperativ
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3. abra Preoperativ, perioperativ és posztoperativ trombocitaszam.
Az értékek atlagként vannak feltiintetve. n=21-24. Ex, emisszio; Op, operacio; Pre-op, preoperativ;
TRC, trombocita
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MEGBESZELES

Nyitott szivmitéten atesett betegek posztmortem vizsgalatai soran a
kovetkez6 megfigyeléseket tettik: a) Szivmitétek kapcsan diffuz és goécos
agykarosodasok egyarant kialakulhatnak b) Ezek manifesztalédhatnak mind vérzés
mind lagyulds formajaban. c) Az agykarosodasok hatterében multifaktorialis ok
valoszinlsithetd, de az elvaltozasok doéntéen generalizalt hipoxias allapot,
embolizacié vagy a kettd kombinacidjanak kdvetkeztében alakultak ki. d) A diffuz
agykarososdasok hatterében alacsony agyi perfuziés nyomas valészinlsithet6, mig
a gocos eltérések inkabb embolizaci6 eredményeként jOhettek Iétre. e) Az
érbetegség az agy fehérlagyulasara hajlamosit, mig a billentylbetegeknél inkabb a
vérzéses, embolids, a kortexben jelentkezé szévédmények a gyakoribbak. f) A
diabétesz és hipertdnia fenndllasa kifejezetten magas kockazati tényezdként

szerepel.
1.1. A KIR sz6v6dmények patomechanizmusa

A KIR nyitott szivmitétek soran létrejovd karosodasat tébb szerzd
koriltekintéen, kérilményeket és el6zményi adatokat figyelembe véve (nem, kor,
diabétesz, hipertonia, muatéti tipus és id6, klinikai allapot — NYHA osztaly)
tanulmanyozta. Napjainkban az az altalanosan elfogadott nézet, hogy a bekdvetkezé
KIR szévédmények multifaktorialisak, azaz tébb okra vezetheték vissza.

1.1.1. Embdlia elmélet
A szivmitétek soran létrejové KIR szévédmények okait vizsgalva a legtébb
bizonyiték az embolias mechanizmus mellett sz6l. Régen ugy gondoltak, hogy a sziv
barmilyen kis mozgatasa (pl. disztdlis anasztomoézis felvarrasakor CABG soran)
képes embolizaciét okozni és hasonldé kdvetkezménnyel jarnak az aortan végzett
manipuléciok is. Ha ez igy lenne, akkor a sziven és az aortan végzett manipulaciok
minimalizaldsaval a szivmitétet kdvetd ,agyi kdddsség” kénnyen kikiszébdlhetd
lenne. A gyakorlat azonban azt mutatja, hogy a manipulaciék minimalizaldsa nem
oldja meg az embolizacié problémajat. A non-ivaziv TCD modszert alkalmazva
lehetéség adodott az agyi mikroembolizacid intraoperativ nyomonkdvetésére. Ezek a
vizsgalatok kimutattak, hogy a szivmotorral végzett nyitott szivmitétek soran
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nagyszamu mikroembolizacié detektalhaté (Lee és mtsai, 2003; Bowles és mtsai,
2001; Stroobant és mtsai, 2005). A TCD-vel észlelt nagyszamu emboliz4cié
valészindleg alulbecsult, mert a TCD az Osszes embolizacidnak csak téredékét
detektalja. Részletes szdvettani vizsgalatok arra utalnak, hogy az agyat ér6
embolizaciék szama CABG soran eltérheti a 15 milliét is (Moody és mtsai, 1990).
Vizsgalataink soran észleltink apré6 gbécos kérgi vérzéseket. Mivel ezek
mikroembdlia kdvetkeztében szoktak kialakulni, ezek az elvaltozasok is embdlids
szévédmenyként értékelhetdk. Braekken és mtsai (1997) a mi tapasztalatainkkal
egyezéen leirjak, hogy ezek az agykérgi gécos vérzések szivbillenytli mitét utan
gyakrabban jénnek létre. Kétséget kizarban azonban nem allithatd, hogy embdlia
kdvetkeztében jottek 1étre az elvaltozasok, mivel az adott agytertletet ellatdé erekben
az embolust nem sikertlt felfedezni. Stockard és mtsai (1974) sem tudtak kimutatni
sem tromboemboliat, sem zsiremboliat. Ugy tlinik, hogy az antikoagulalas
szabalyainak pontos betartasa mellett az embolizacié csak ritkan trombotikus
eredetli. Azonban biol6giai és nem biolégiai anyagok egyrant okozhatnak embdliat
(Babikian és Caplan, 2000). Az a valdszinlbb, hogy az embdliaforrdst nyitott
szivm(tét esetén intravénas kanullok, fecskenddk vagy a sziv-tidé készilékbdl
elszabadult légbuborékok, a beavatkozas alatt leszakadd szdvetdarabkak képviselik.
Nyitott szivmitéten atesett majd elhalalozott betegek agyanak szévettani vizsgalata
soran tébb szerz6 irt le a kis kapillarisokat és arterioldkat érintd dilataciokat,
ugynevezett SCAD-okat (Moody és mtsai, 1990; Challa és mtsai, 1998); az Ujabb
tdbmegspekirometrias mérések arra utalnak, hogy ezek hatterében is embolizacié all,
amelynek a forrasa az oxigenatorbdl szarmaz6 aluminium és szilikon szemcsék
(Challa és munkatarsai, 1998). Az altalunk vizsgalt betegek kdzil, akiknél klinikailag
embolizaciéra utalé neuroldgiai goctliinetek megjelenését észlelték, valamennyi a
mutétet kévetéen 2-3 nappal alakult ki, igy nem valdszin(, hogy a szivmotor vagy
,Sebészi hiba” lenne az embdlia forrdsa. Ellenben kamrafibrillacio, AMI és poszt-
miokardialis infarktus szivizom ruptura szerepel a dokumentacidban.

Kilén figyelmet érdemel annak a vizsgalata, hogy amennyiben embolizacio
hozza létre az agykarosodast, akkor melyik agyfélteke van nagyobb veszélynek
kitéve, azaz hol van az embolizacié predilekcidés helye. Stockard és mtsai (1974) az
agykarosodast jobb oldali tulsullyal, mig masok (Berlit és mtsai, 1986; Oder és mtsai,
1991; Kaps és mtsai, 1995; Lee és mtsai, 2003; Weinstein, 2001) bal oldali tulsullyal
észlelték. Ez utdbbi hatterében felvet6dott, hogy esetleg az aorta aszcendens
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kanllalasab6l szarmazik. Azonban Stroobant és mitsai (2005) ECC-vel jar6
mitéteknél nem észleltek oldalbeli kiildnbséget, csak az un. off-pump mitéteknél
(ennél matéti tipusnal nem is toérténik aorta kantlalas), ott is a jobb oldal rovasara.

Erdekes moédon a legtdbb mikroembolizacié a miitét olyan fazisaban
észlelhetd, amikor a beteg szivmotoron, azaz ECC-n van és semmiféle sebészi
manipulaci6 nem toérténik. Ezen megfigyelés alapjan logikusnak tinik hogy a
szivmotor haszndlatdnak kikliszdbdlésével dramaian csOkkenthetd az agyi
mikroembolizacié gyakorisaga is, ezért nagy varakozassal tekintettek a szivmotor
nélkali, un. off-pump szivmitétek elé. Valéban, a szivmotor nélkili mutétek
bevezetésével jelentésen csdkkent a mikroembolizacioé gyakorisaga (Bowle és mtsai,
2001; Lee és mtsai, 2003; Stroobant és mtsai, 2005), azonban az agyi térténések
szama nem csOkkent a vart mértékben és az off-pump mitétre kerllt betegek sem
mentesek a neurokognitiv funkcié csdkkenésétél. Valoszinl tehat, hogy az ECC-t6l
flggetlen tényezdk is nagy kockazati tényezdként szerepelnek. Ezt az elméletet
tamogatja az a megfigyelés is, hogy azok a betegek, akiknél posztoperativ
neurokognitiv.  funkciocsdkkenés észlelhet6, nem kapnak  kevesebb
mikroembolizaciét mint akik nem mutatnak kognitiv funkcié zavart (Stroobant és
mtsai, 2005). A kognitiv funkci6zavar tehat nem embolizaciéval magyarazhato.

1.1.2. Alacsony perfuziés nyomas elmélet
Mar az 1960-as években voltak utalasok arra, hogy az ECC alatt kialakulé alacsony
vérnyomasnak szerepe lehet a KIR szévédmények létrejéttében. Az elsd célzottan
végzett vizsgalatok Stockard és mtsai (1974) nevéhez fliz6dnek. 75 nyitott
szivmutétre kerll6 beteget vizsgaltak, kilénds figyelmmel arra a 15 betegre, akiknél
ECC alatt jelentds perfuziosnyomas-esést észleltek. A tdébbcsatornas intraoperativ
EEG monitorozas alapjan arra a megfigyelésre jutottak, hogy az alacsony perfuzios
nyomashoz kapcsoltan 53 %-ban alakult ki KIR funkcidézavar. Ezt jél tikrézte az EEG
hosszabb-révidebb ideig tartd6 megvaltozott hulldmmintdzata. A hullammintazat
megvaltozasanak a mértéke és az agykarosodas jél korreldl egymassal, miszerint a
minél jobban ellapul6 elektromos mintdzat sulyosbodd6 kortikdlis kdrosodast jelez.
Tébb vizsgalat alapjan ugy tinik, hogy 50 Hgmm-es perfuziés nyomas alatt az EEG
nagyon gyakran valik izoelektromossa a hipotermia, a magas perfuzidés aramlas és
magas parcialis oxigénnyomas ellenére (Arfel és Weiss, 1962; Kavan és mitsai,
1959; Juneja és mtsai, 1972). Ezért ECC alatt mindenképpen ajanlatos az artérias
k6zépnyomast 50 Hgmm f616tt tartani, hogy olyan agyi perfaziét biztositsunk, amivel
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fenn tudjuk tartani legaldbb a spontan EEG aktivitast. Ugy tiinik, hogy ez az
50 Hgmm nagyon alulbecsult érték. Régebben ugy gondoltak, hogy az alacsony
vérnyomas nem befolyasolja szdmottevéen az agy vérellatasat az autoregulacios
folyamatok kompenzalé tevékenysége folytdn (Paulson, 2002). Azonban ismert
példaul, hogy hipotonias egyéneknél (nék esetében 100 Hgmm, férfiak esetében
110 Hgmm alatti szisztolés vérnyomasérték alatt) gyakran észlelheték pszichés és
testi tlnetek, mint pl. faradékonysdag, motivaci6 csdkkenés, depresszio,
Osszpontositasi zavar, fejfjas, szédilés, palpitacio, légszomj, nyugtalansag,
kognitiv funkciokarosodas (Duschek és Schandry, 2007). Egyértelmien még nem
igazolt, de az is elképzelhetd, hogy az alacsony vérnyomasnak oki szerepe van a
neurodegenerativ betegségek, a demencia létrejéttében (Guo és mtsai, 1996; Heijer
és mtsai, 2003). Arra ellenben mar van bizonyiték, hogy a hipoténia agyi
funkcidzavart idéz el (Duschek és mtsai, 2006). Ez azért van, mert a szervezet
csak meghatarozott vérnyomastartomanyban képes alland6 szinten tartani az agyi
perfuziét. Irodalmi adatok szerint ez az autoregulaciés tartomany 60 Hgmm-tél
150 Hgmm-es artérias kézépnyomasig terjed (Paulson, 2002). Amennyiben az
artérias kdzépnyomas a 60 Hgmme-es érték ala csdkken, megné az oxigénextrakcio
és amikor kimerll a kompenzacio, irreverzibilis agykarosodas is bekdvetkezhet.
Ujabb vizsgalatok szerint mar ez a 60 Hgmm-es kdzépnyomas sem elegendd arra,
(Duschek és Schandry, 2004). Tekintettel arra, hogy az esetek dénté tdbbségében
hipertonias betegek keriilnek szivmutétre, esetiikben ez a vérnyomasesés jelentés
agyi perfaziés deficithez vezet. A kisérleti adatok alapjan az agyi autoregulacié alsé
hatara 70 Hgmm f6l6tt valdszinUsithet (Larsen és mtsai, 1994; Olsen és mtsai,
1995) és egyre tdbb ellenérv sorakoztathatd fel az ellen, hogy az agyi perfazié
60 Hgmm-es k6zépnyomasig stabil marad (Drummond, 1997). Tufo és mtsai (1970)
ugy talaltdk, hogy amennyiben mitét soran az artérias k6zépnyomas 60 Hgmm f616tt
marad, az agykarosodas 27 %-ban fordul elé, ha azonban 40 Hgmm vagy az alatti,
akkor dramaian, 78 %ra emelkedik. Az altalunk végzett vizsgalatok arra utalnak,
hogy a conflualé agyi emollicio illetve a roncsol6 agyvérzéssel jard, vords
lagyulassal kisért esetben a karosodas oka altalaban nem embolizacié, hanem
inkabb agyi hipoperfuzié mert a) az esetek tébbségében nem a tipikus helyen
(kapszula interna) fordult elé, hanem a kortexben, b) a mitétre kerll6 betegek
koériltekintd antikoagulans terapidban részesiltek. Ezt latszik megerdsiteni az
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altalunk illetve Maruyama és mitsai (1989) altal tett megfigyelés is, hogy a
boncolasok soran embodliaforrast egy esetben sem sikerilt talalni. Valdészinileg a
globalis agyi iszkémias nekrézis etiolégidja is hasonld, a klinikai adatok alapjan
elhuz6d6 ECC id6 vagy egyéb okbdl kialakuld generalizalt agyi keringési
elégtelenség hozhatta létre. Szintén magyarazatul szolgalhat az ECC alatt az
agyban bekdvetkez6 vérkeringés-cstkkenés (idealis kdrtilmények kdzott a szisztolés
vérnyomas 90 Hgmm koruli) a hidban és kapszula interndban talalt mikroszkopos
lagyuldsos gocok kialakuldsara is. ECC soran azonban nemcsak az alacsony
perfuziés nyomas jelent problémat, hanem a pulzatilis aramas hianya is, amely
tovabb rontja a képet. Azt a feltételezést, hogy az alacsony perctérfogat-szindréma
és alacsony perfuzios nyomas komoly kdvetkezményekkel jarhat, az a tény is
alatamasztja, hogy nemcsak izolaltan a KIR karosodasait észlelhetjuk, hanem egyéb
hipoxias szervkarosodasok (pl. vese, pankreasz) is megfigyelheték egy altalanosan
jelen levd noxa kbvetkeztében kialakulé generalizalt karosodas részeként.

1.1.3. Reperfuziés elmélet

A Stockard és mtsai (1974) altal végzett vizsgalatok alapjan a reperfuzié
soran alkalmazott nyomas és a neuroldgiai kimenetel j6I korrelal egymassal.
Vizsgalatukban a posztoperativ utankdvetés ramutatott arra is, hogy a KIR
funkciézavar és az EEG eltérések nem minden esetben revezribilisek. Bar az
iszkémia képes kdzvetlenll karositani a neuronokat (Levy és mtsai, 1975), tébbek
feltételezései szerint az irreverzibilitas hatterében egy no-reflow fenomén allhat
(Ames és mtsai, 1968), melynek elinditdsaért a vaszkularis mechanizmus felelés,
mikor a duzzadt endotél és perivaszkularis sejtek az intravazalis perfuzié jelentés
csdkkenését idézik el6. A parenhimas fazis csak ezt kévetéen alakul ki.

1.1.4. Egyéb elméletek

Természetesen nemcsak az agyi véraramlas cstkkenés mértéke, hanem a
véraramlas-csdkkenés fennallasanak idétartama is szamottevé tényezé a karosodas
kifejlédésében. Tufo és mtsai (1970) szerint a 2 6rat meghaladé CABG miitét 2-3-
szoros emelkedést mutat a KIR szévédmények tekintetében. Tovabba a pre- és
posztoperativ tényez6k esetleges befolyasold szerepével is szamolnunk kell.
Szamos tanulmany vizsgalta az életkor szerepét a KIR szévédmények |étrejbttében.
Tébben ugy vélik, hogy az agykarosodas 6sszefligg a névekvd életkorral és az
artérias nyomas csdkkenésével, mivel ez utdbbit kildbndsen az idések toleraljak
rosszul. Tufo és mtsai (1970) vizsgalatai szerint a nyitott szivmatéttel jard
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agykarosodas 39 év alatt 23 %, azonban 50 év f6l6tt mar 69 %. Ez az emelkedett
KIR szévédmény arany az 50 év feletti korosztalynal stacioner moédon észlelhetd,
flggetlentl a mtét idétartamatél. Szintén komoly rizikbétényezének tartjak az idés
kort amerikai (Grondin és mtsai, 1989), svajci (Zurbrugg és mtsai, 1990) és taiwani
(Hou és mtsai, 1992) szivsebészek, azonban az & vizsgalataikban a kritikus
korosztalyt a 65 - 70 év foldttiek jelentik. Ugy gondoljak, hogy né ugyan a mitéti
kockazat és a KIR szévédmények szama, de a beteg életkora énmagdban nem
jelent kontraindikciot. Mullany és mtsai (1987) ugy vélik, hogy idés péaciensek
esetében is biztonsagosan kivitelezheté a revaszkularizacios mitét, de a kombinalt
koronaria + billentyl m(tétek utan a szévédmények szama és a mortalitas
magasabb. Az altalunk vizsgalt betegcsoport atlagéletkora 60 év alatti volt, ebbdl
addéddan az idés betegek magasabb rizikéjara vonatkozéan nem tudunk
kOvetkeztetéseket levonni. Azonban tudvan azt, hogy egy miitét kockazatat az
alapbetegség (hiperténia, diabétesz mellitusz, stb), a rizikdfaktorok, a beteg
funkcionalis stadiuma, a végzend6 mitét tipusa, a beteg kora, stb. egylttesen adjak
meg, igy az Euroscore rendszert hasznalva mar a mitét el6tt megbecstilheté adott
beteg esetén a beavatkozas kockazata. Az utanvizsgalatok azt bizonyitjak, hogy a
kockazatban talan a beteg koranak van a legnagyobb jelentésége. Emiatt az idésebb
betegeket a DE OEC Szivsebészeti Centrumaban is kimélik a nagyobb és
hosszadalmas invaziv beavatkozasokitol, és lehetéség szerint ezeknél a
pacienseknél a kisebb kockazatl motor nélkili mitéti megoldast, vagy ha lehetdség
van ra, invaziv kardiolégiai beavatkozast valasztjak. A mutétek tipusat tekintve, a
kombindlt koronaria + billentyll mitétek viszonylag alacsony esetszamban voltak
képviselve, igy eredményeink értékelésekor nem volt modunk rizikéra vonatkozé
kdvetkeztetéseket levonni.

A mar emlitett svajci munkacsoport (Zurbrugg és mtsai, 1990) vizsgalta, hogy
a betegek nemi hovatartozasa jelent-e rizikofaktort. Mi a vizsgalataink soran ilyen
jellegli 6sszehasonlitast nem végeztiink. Erdekes moédon, sem a szivmiitét elétt
meglevé szimptomak, sem a preoperativ NYHA nem korreldl az agykarosodas
megjelenésével, azonban az emelkedett pulmonalis rezisztencia asszociaciét mutat
a KIR szévédményekkel (Tufo és mtsai, 1970). Szintén nem volt befolydsol6 hatasa
a perfuzios folyadék Osszetételének, a perfuzidés folyadék aramlasi sebességének
valamint billentylk esetében a kalcifikacio meglétének vagy hianyanak. Azonban

nincs kizarva, hogy az anesztézia, keringé farmakonok, az alvdsmegvonas vagy
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maga a hospitalizaci6 hatassal vannak az agyi keringésre lletve a
sejtmetabolizmusra.

Hall és mtsai (1999) azt vizsgaltak, hogy van-e olyan élettani paraméter,
amellyel mar a szivmutét elétt azonositani lehetne azokat a betegeket, akik fokozott
mitéti kockazatnak vannak kitéve neurologiai szempontbdl. Azt az érdekes
megfigyelést tették, hogy azoknal volt gyakori a posztoperativ kognitiv funkcidzavar,
akiknél az agyi peruzié mar alapallapotban csékkenést mutat. Ez azért érdekes, mert
sok, egyébként alacsony rizikéjunak mindsilé betegnél csdkkent volt a kiindulasi
kortikalis perfuzié és ezeknél jelentés tovabbi intraoperativ perfuziocsdkkenést
észleltek. Ezek a betegek a posztoperativ teszteken is rosszabbul teljesitettek.
Ennek az lehet a magyarazata, hogy a cs6kkent agyi perfuzié alapallapotban még
kompenzélhaté, de ezeknél minimalis a kortikdlis rezerv és kicsi a tolerancia a
tovabbi neurolégiai karosodas irant.

Eredményeink alapjan a kiértékelésnél rendkivil fontos lehet ezek
nyomonkévetése (ARDS, AV-blokk, PM-terdpia, reanimécio, stb.), hiszen ezek a mar
hipoxids karosodason atesett agy tovabbi jelentds allapotromlasahoz vezetnek
(rdrak6d6, szuperponalédd organikus és funkcionalis elvaltozasok emelkedett
enzimaktivitasi-értékekkel; 6 tablazat; B:335/96, B:479/96, B:484/96, B:245/966,
B:279/96). Ugy tiinik példaul, hogy a magas vércukor szinttel rendelkezé betegek
lényegesen rosszabbul tolerdljak a relativ agyi hipoxiaval jar6 allapotokat, mint azok,
akiknek a vércukor szintje a normal tartomanyban van (Settergren és mtsai, 1982;
Forsman és mtsai, 1990; Lanier, 1991). Fontos lehet, hogy a nyitott szivmitéten
atesett betegek majszOvete kozvetlenll sokszervi elégteleneség részekeént
reverzibilisen, irreverzibilisen karosodhat vagy esetleg indirekt médon a kdzponti
idegrendszeri karosodas kdvetkeztében zavart szenvedhet a vegetativ beidegzése
is. Mindez megvaltoztahatja az endogén inzulin-senzitivitast is, ami a vércukor-
anyagcsere felborulasaval jarhat. Allatkisérletes vizsgalataim soran igazolédott, hogy
allapot hozhat6é létre. Ismert tovabba, hogy hiperglikémia esetén az agy oxigén
igénye nagyobb és érzékenyebb is a rossz oxigén szaturaciora (Lanier, 1991). A
normal vércukor szinttel rendelkezé betegeknél kialakult agykarosodasok déntéen
vérzéses lagyulasok voltak, melyek feltehetéen embdlids eredetre vezetheték vissza
(Taylor és mtsai, 1980; Pederson és mtsai, 1982; Henrickson és mtsai, 1983). A
fentiekben targyalt és az egyéb rizikdfaktorok megismerését azért tartjuk fontosnak,
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mert ismeretikben a szév8dmények megelézhetésége és kezelhetésége

hatékonyabb lehet, valamint a m{téti indikacios hatarok is médosulhatnak.

1.2. Az enzimvizsgalatok szerepe az agykarosodasok diagnosztikajaban

Tdébb tanulmany ravilagitott, hogy az agyat ért trauma soran a cerebrospinalis
folyadékban az aldolaz, LDH, LAP és a kreatin-kinaz BB izoenzim (CK-BB) aktivitasa
szignifikansan emelkedett (Osuna és mtsai, 1992; Vazquez és mtsai, 1995). Bar a
nyitott szivmutétek kdrGlményei, szovédményei és az agyi traumak semmiképpen
nem szinonimai egymasnak, az agy szivmitétek soran is bizonyos fokig egy fajta
traumanak van kitéve.

Jelen munkankban 6sszefliggést kerestink négy agyspecifikus enzim - az
aldolaz, az LDH, a piruvat kindz és a LAP - likvorban mért enzimaktivitds-valtozasa
és az agyat ért (makroszkdéposan és hisztopatolégiailag detektalhatdé és
osztalyozhatd) karosodas kozoétt. Minden beteg likvora mutatott kisebb-nagyobb foku
enzimaktivitas-emelkedést. Azt figyeltik meg, hogy 2-2 enzimpar, az LDH és a
piruvat kindz valamint az aldolaz és a LAP értékek egytitt mozognak. Az aldolaz és a
LAP aktivitadsfokozddas legkifejezettebben diabéteszes és hipertdnias betegekben
tlnt ki, mely arra enged kdvetkeztetni, hogy a magas vérnyomasban szenvedék és a
cukorbetegek kevésbé toleraljadk a hipoxias allapotot. Azonban az enzimaktivitasok
valtozasait nem tudtuk korrelaltatni egyéb tényezdékkel, mint pl. a mutét tipusa,
mtéti szovédmények, a mtét idétartama, tulélési id6. Japan szerz6k megfigyelése
szerint (Muraoka és mtsai, 1986; Maruyama és mtsai, 1989) nyitott szivmitét soran
a hosszabb ALI és a hosszabb ECC-ben elt6ltétt id6 gyakrabban vezet neuroldgiai
szévédményekhez, és az idétartam szorosan korrelal a neurologiai sz6védmények
gyakorisagaval és azok sulyossagaval (Muraoka és mtsai, 1986; Kuroda és mtsai,
1993). A mi enzimvizsgalati eredményeink ezt nem minden esetben latszanak
megerdésiteni, s6t, érdekes modon rendkivil alacsony LAP aktivitast taldltunk az
egyetlen és legsulyosabb organikus agyi elvaltozast — leukoenkefalomalaciat —
mutatd esetben (221/96). A négy enzim esetén kapott eredmények valamint az agy
makroszképos és hisztoldgiai elvaltozasai alapjan felvetédétt az az elképzelés,
miszerint a CABG mditétek nagyobb kockazati tényezét jelentenek, mint a
billentymtétek. (B:335, B:479/96). Ezt a felvetést japan szerzék is meger6sitik
(Kuroda és mtsai, 1993). Azonban Tufo és mtsai (1970) vizsgalatai ezt nem
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tamasztjak ala. A mar korabban emlitett szempontok (kor, nem, mutéti idé, stb.)
szerint értékelt adatok sokszor er8szakos és kényszeredett 0Osszefliggések
felallitasdhoz vezethetnek. Példaul a magas LDH- és piruvat enzimaktivitas-értékek
a legalacsonyabb LAP- és aldolaz értékekkel parosulnak. (1. és 2. tablazat;
B:202/96, 479/96, 201/96).

A tanulmanyozott esetek alacsony szama miatt messzemend
kdvetkeztetéseket semmiképpen sem lehet levonni, mégis a kapott eredményeket a
fenti szempontok szerint vizsgalva azt feltételezhetjik, hogy az agyspecifikus
enzimek érzékeny jelz6i lehetnek az agykarosodas mértékének — és egy
reprezentativ (nagy esetszamu, minden tekintetben heterogén) betegcsoportot
vizsgalva, megfelel§ statisztikai mddszerekkel dolgozva az enzim-aktivitasi értékek
kitiin6 prognosztikai jelzéi lehetnek a nyitott szivmitéten atesettek vonatkozasaban.

1.3. A kérboncolas szerepe a szivmliitétek minéség-kontrolljaban

Manapsag a diagnosztikus képalkotd eljarasok gyors fejlédésének koraban
sokan megkérddjelezik a boncolas szikségességét a pontos diagnozis
felallitasaban. Azonban a tapasztalat azt mutatja, hogy ahhoz, hogy csdkkentsik a
nem Kkivant szévédmeényeket, és tanuljunk a kordbban rosszul felmért esetekbdl,
részletes informaciéra van szikség a szivmUtétet kdvetben a korai posztoperativ
id6szakban elhaldlozott betegekr6l. Ehhez hozzatartozik a haladl okdnak pontos
meghatarozasa és a perioperativ komplikaciok felismerése. Mindkettd teljesithetd
boncolassal és az azt kbvetd posztmortem vizsgalatokkal. A multban a kérboncolast
széles kérben elfogadott standard vizsgalomodszernek tekintették az egészségugyi
intézményben bekdvetkezett halalesetek elemzésében. Ezzel szemben az utébbi
években a legtébb orszagban az ilyen kérboncolasok szama dramaian csdkkent.
Hogy ez a szemléletvaltds mennyire tekintheté helyesnek, arra Rastan és mtsai
(2005) altal szivm(tét utan elhalalozott betegcsoporton végzett prospektiv tanulmany
adja meg a valaszt. Osszehasonlitva a klinikai és a boncolasi eredményeket, a
szerz6k arra az eredményre jutottak, hogy a klinikai diagn6zisok szamos esetben
nem alljdk meg a helylket és/vagy hianyosak. Az dsszhaldlozast tekintve példaul a
klinikkusok az esetek 30 %-aban helytelen koérismét jelélnek meg halalokként.
Szervrendszerek szerint vizsgalva, a kardialis és cerebrélis halalokot, kdzvetlenil a
mUtéti beavatkozasbdl eredd halalokot és a fatalis tidéembdliat, amennyiben
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felismerik a klinikusok, a diagnézis rendszerint a boncolas utan is megallja a helyét
(85, 86, 97 és 81 %, ebben a sorrendben). Ezzel szemben, ha légzdszervi, hasi
térténés okozta és a sokszervi elégtelenséget jeldlnek meg halalokként, azok csak
54, 65, ill. 66 %-ban kerllnek megerdsitésre a korboncolas soran. A kardialis
halalokokat tekintve, j6 aranyban és helyesen ismerik fel az AMI-hoz asszocialt
halalt, ellenben bar j6 aranyban gondolnak nem AMI-hoz kapcsolt akut
szivelégtelenségre mint haldlokra, -csak nem a megfeleld betegeknél- az esetek
kdzel felében ez helytelen klinikai diagnézis. A hirtelen szivhaldlra pedig 4-szer
gyakrabban gondolnak, mint az indokolt, a diagndzis 75 %-ban helytelen. A
légz8szervi okok kdzll 50 %-kal ritkdbban gondolnak ARDS-re mint kellene és akkor
is az esetek 40%-4ban tévesen. A pneumoénia gyakorisagat tulbecsulik, kbzel 3-
szorosdra €s a megjelélt betegeknél 70 %-ban nem kerldl boncolassal
megerdsitésre. A durva agyi toérténéseket (nagyobb stroke, vérzés) j6 aranyban és
helyesen ismerik fel a klinikusok, azonban nem elégszer gondolnak perikardialis
tamponadra, halalt okozé vérzéses sz6védményre, pankreatitiszre és tidéemboliara,
amikor gondolnak ra, akkor legalabb helyes a diagndzis. Megddbbentéen magas a
klinikailag fel nem ismert posztoperativ komplikaciok aranya, 77,8 %. A Kkisebb
méretl tidéembdlia 92 %-ban, mélyvénas trombozis 90 %-ban, veseinfarktus 94 %-
ban, lépinfarktus 84 %-ban, kisebb agyvérzés 79 %-ban, bélperforacié 72 %-ban,
béliszkémia 62 %-ban, akut pankreatitisz 56 %-ban, mig az artérias embolizacié
53 %-ban marad felismeretlen a boncolédsig. Szintén magas a felismeretlen
kisérébetegségek aranya (58 %), pl. korabbi mélyvénas trombodzis, korabbi
tidéembolia, periférias okkluziv érbetegség, majcirrozis, krénikus pankreatitisz, jé-
és rosszindulatu daganatok, stb. Ezeknek 20 %-ban terapids konzekvenciaja is lett
volna a muitéthez kapcsolédéan. A mitéti manipulaciéhoz kapcsoléddan kialakult
szévédmeények (szivbillentyl trombozis, sziviregi trombus, perikardidlis tamponad,
vérzés, billenty(i endokarditisz, billenty( matét utani jatrogén jobb koronaria szajadék
szlkulet, stb.) 18 %-ban nem kertilnek felismerésre.

A fenitek alapjan jél lathato, hogy a klinikai diagnosztika még a leggondosabb
odafigyelés ellenére is elég pontatlan. Elsé ranézésre ezek a szamok magasnak
tinhetnek, de ennek a magyarazata az lehet, hogy a klinikusok altaldban a
problémas esetek szekcidjat kérik, mivel a boncolastol varjak az uj informaciokat ill.
az eset pontos mibenlétének tisztazasat. Az a tény sem elhanyagolhat6, hogy a
klinikusok és a patolégusok eltéré6 szemlélettel kdzelitik meg az alapbetegséget,
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annak szévédmeényeit, ill. kildnbség van a halal kézvetlen okanak megjeldlésében
is. Az orvosi ellatas minéségének javitasa, valamint a megfelelé kilsé és belsé
min&ségbiztositds csak a klinikai diagn6zisokra nem alapozhaté. Kuléndsen igaz ez
a mitétes szakmakra. A kulénb6z6 pontrendszerek és rizikdbecslések, amelyek a
mitétek eredményeinek jobb Osszehasonlithatésaga érdekében lettek kialakitva,
viszont pontos informaciokat igényelnek. Ez utébbi pedig kérboncolas nélkil
elképzelhetetlen.

KONKLUZIO 1.

Nyitott szivmiitétek soran az agykarosodasok hatterében levé etioldgiat
vizsgalva azt mondhatjuk, hogy az agy szévettani vizsgalataval talalt elvaltozasai
generalizdlt hipoxias allapot, emboliz4ci6, vagy a kettd kombinacidjanak
kbvetkeztében egyarant kialakulhattak. A szdévédmények incidencigjanak és
szamanak csOkkentése szempontjabdl szikséges lenne az ECC-ben eltdltdtt id6
csokkentése, illetve a megfelel6 vérnyomas és agyi keringés biztositasa a
beavatkozas teljes id6tartama alatt és hogy pontosan meghatarozzuk és
kiklisz6boljiuk az emboliaforrasokat. A lehetséges rizikofaktorokat és azok
morbiditas, mortalitas fokozd hatésait tekintve tovabbi vizsgalatok szikségesek,
hogy mar az operéacio elétt felismerhessik a kockazatnak kitett betegeket. Mivel a
mtétek soran bizonyos kockazati tényez6k nem elharithatdk, vannak probalkozasok
a KIR farmakolégiai protekciéjaval mint pl. az instenon vagy Nycomed® perioperativ
adasaval. Ez a szer Chernov és mtsai (2006) vizsgalatai szerint CABG soran képes
kivédeni az agyi perfuzié csbkkenését és a kbvetkezményes neurokognitiv
funkciézavar kialakulasat. A kedvez6 hatasprofil azzal magyarazhato, hogy a szer
komponensei (ethamivan, hexobendin és ethophyllin) stimulaliak a 1égz6 és
vazomotor kdzpontot, aktivaljak a formacid retikulariszt és a limbikus rendszert,
stimulaljadk az anaerdéb glikolizist, javitjiak a cerebrédlis és miokardialis sejtek
metabolizmusat, a sziv kontraktilitdsat, ami jobb agyi keringéshez vezet (Saletu és
Grunberger, 1980).
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2. Jehova Tanuin végzett nyitott szivmlitétek tapasztalatai ill. a beavatkozok kapcsan
felmerdilé etikai és jogi kérdések

A homoldg transzfuzié jél ismert veszélyeinek ismeretében a miutétes
szakmakban egyre gyakrabban alkalmaznak autol6g transzfiziét (Frey és Messmer,
1996). Autolég transzfuzidra nem minden koérilmények kdzdtt van lehetéség és
bizonyos patofiziolégiai allapotokban nem is alkalmazhat6. Szintén specialis
problémat jelent a Jehova Tanuinak szivsebészeti ellatasa, akik mindennem vért és
vérkészitményt — beleértve az autolég transzfiziét is — elutasitanak. Erthetd tehat
hogy megnétt az érdeklédés a vér nélkili mitéti techinkak irant. A gondos sebészi
technika, a fokozott gondossaggal végzett vérzéscsillapitas, az aprotinin
alkalmazasanak lehetésége, a feltdltd folyadék csdkkentése, a véralvadasi faktorok
fokozottabb védelmével megnétt a vér nélkili mitétek biztonsagossaga. 1988-ban a
Watchtower Society |étrehozott egy belsé osztalyt, az un. Hospital Information
Services-t, amely olyan orvosokat, sebészeket magaba tdmérité Kérhazi Osszekdtd
Bizottsagokat hozott |étre (Hospital Liaison Committees), akik a Jehova Tanui
betegek orvosi ellatasat végzik. A vilagon 2003-ban kb. 200 kérhaz hirdetett ilyen
vérnélkilli programot, és 2006-ban kb. 1535 Kérhazi Osszekété Bizottsag végez
koordinalé tevékenységet. Tuddsok ezrei bujjak az Ujonnan megjelené szakmai
folydiratokat Ujabbnal Gjabb vérnélkili sebészetben alkalmazhaté modszerek utan
kutatva. Mivel vilagszerte egyre nagyobb szamban hajtanak végre mitéteket, kéztik
nyitott szivmutéteket, vér illetve vérkészitmény adasa nélkil (Chikada és mtsai,
1996), a nagyobb tapasztalat miatt a Jehova Tanuinak sebészeti ellatdsa is egyre
nagyobb  biztonsaggal vaéllalhaté. Kuilénésen fontos szerep harul az
anesztezioldégusra, akinek kulcsszerepe van abban, hogy az illetékes vallasi
képviselbvel egyltt a vérnélkili sebészet legfrissebb kutatasi eredményeit szem el6tt
tartva kivalasztandk a legoptimalisabb kezelési mdédot. Ez redlisnak tlinik, hiszen
mar vannak elérhetd, alkalmazhaté mdédszerek, készitmények, mint pl. a cell-saver
technika, PolyHeme, Hemopure, eritropoetin, aprotinin. A DE OEC Szivsebészeti
Centrumaban a vizsgélt periédusban 24 Jehova Tanui betegen végeztek
szivmUtétet. A tapasztalatok azt mutatjak, hogy az orvostudomany minden térekvése
ellenére, beleértve a gondos sebésztechnika, a vérzést megel6z6 aprotinin és a
vérképzést serkentd eritropoetin alkalmazasat, a vér vélkili szivmitétek csak abban

az esetben végezheték el viszonylag biztonsagosan, amennyiben az operaciot
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megel6éz6en a beteg testsulya meghaladja a 20 kg-ot, a Hgb 100 g/I f616tt van, a Htc
35 % fol6tti, €s a beteg kérel6zményében nem szerepel fokozott vérzési hajlam, maj-
€s vesebetegség, vér- és vérképzdszervi betegség, illetve sokszervi megbetegedés.
A nemzetkdzi megfigyelésekhez hasonléan, az altalunk készitett tanulmany is azt
talalta, hogy a perioperativ idészakot vizsgalva, a hemostatusz értékek ECC soran a
legalacsonyabbak. Hic esetén ez az érték nem lehet alacsonyabb mint 15 %, mivel
ez alatt a Htc érték alatt mar nem biztosithatdé a kevert vénas vér 50 % feletti
oxigenizcidja a perfuzido ideje alatt (Szécsi és mitsai 1989a és 1989b).
Osszességében tehat megallapithatd, hogy a Jehova Tanui betegek szivsebészeti
kezelése a ,rutin eljarastol” eltér6 néhany specialis moédszer alkalmazasaval
viszonylag biztonsdgosan elvégezhetd, még komoly mitéti kockazatot jelentd
szivsebészeti beavatkozdsok esetén is. Ezek az eredmények alatdmasztjak a
Cooley és mtsai (1964), valamint Ott és Cooley (1977) eredményeit. Stamou és
mtsai (2006) a 1990-2004 koz6tti idészakban nyitott szivmdiitétre kerild Jehova
Tanui és nem Jehova Tanui betegek perioperativ kimenetelét vizsgalva azt is
kimutatta, hogy a Jehova Tanui betegcsoportban a betegellatas minésége nem
szenved semmilyen hatranyt. Nem gyakoribb a stroke, az AMI, a pitvarfibrillacio, az
elhizédd lélegeztetés, az akut veseelégtelenség sem a vérzés miatt végzett re-
exploracié. Multivariancia analizisik arra is ramutatott, hogy a mutéti halalozas
kézlemények szama is, amelyek sikeres, szintén nagy vérigényl de transzfuzio
nélkil elvégzett mitétekrél szamolnak be, példaul major traumak (Varela JE és
mtsai 2003 J Trauma), urologiai mitétek (Roen és Velcek, 1972), csip&protézis
belltetés (Nelson és mtsai, 1990), idegsebészeti mitétek (Suess és mtsai, 2001) és
majtranszplantacio esetén (Jabbour és mtsai, 2004).

Idedlis esetben a beavatkozas vér, vagy vérkészitmény adasa nélkil
sikeresen végrehajthaté. Azonban ha mégis ugy alakul a beteg allapota, hogy vér
vagy verkészitmeny adasa nem mell6zhets, akkor a beteg gydgyitasa kulén
orvosetikai és lelkiismereti problémat jelent a kezel6orvosoknak. El kell ugyanis
fogadnunk a betegek abba vetett hitét, hogy a vérkészitmények elfogadasa
megfosztja 6ket a halhatatlansagtél. Ugyanakkor a beteg altal aldirt véradas
elutasitasardl sz6l6 nyilatkozat nem mentesiti az orvost a ra rott felel6sség aldl, jelen
esetben az aldl, hogy ha bizonyitast nyer, hogy a beteg egészségkarosodasat,
esetleg halalat az elmulasztott transzfzié okozta. A gyakorl6 orvosok szamara ez a
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szituacié azért jelent kiléndés problémat, mert nem egyértelmi hogy az orvos
kételessége, feleléssége és joga hogyan alkalmazandé az ilyen helyzetekben. Nincs
egy elfogadott, mindenki altal kbvetendd séma. Ebbél adéddan az orvostarsadalom
is megosztott. Van, aki ugy véli, hogy neklink orvosoknak nincs jogunk déntéseket
hozni a beteglink feje felett, az viszont kdtelességlink, hogy a betegnek teljes kori
felvilagositast adjunk arrél, hogy bizonyos beavatkozasok, mint pl. a vératdmlesztés,
el nem végzése milyen kockazatot jelent és milyen kdvetkezményekkel jar. A beteg
kivansaganak figyelmen kivil hagyasa teljesen etikatlan, az orvosi eski semmibe
vételét jelenti. A betegnek ugyanis joga van visszautasitani barmilyen vizsgalatot
vagy kezelést, amennyiben megérti az azok elmaradasdbdl szarmazé
kovetkezményeket. Ez azt jelenti, hogy nincs moralis alapunk arra, hogy lemondjunk
a paciensrél, még abban az esetben sem, ha a masodik, harmadik, vagy
negyedikként valasztandé legjobb kezelési modot kell megtalalnunk a szamara. A
betegnek sincs kdénnyl dolga, hiszen egy orvoscsoport all vele szemben és nincs
lehetésége arra, hogy olyan alternativ ellatdhelyet keressen, amely tiszteletben tartja
az elveit. Arrél sem szabad megfeledkezni, hogy néha helytelen de nem feltétlendl
elitélhetd modon, az orvos ,6nds érdekeit” tartja szem el6tt és a kevesebb munkaval
jar6 egyszerlibb megoldast valasztja, ahelyett hogy egy id6igényes, bonyolult,
nehezen kivitelezhetd, kdltségesebb és bizonytalan kimenetell kezelési alternativat
keressen. A birdsagok Ugyeit végignézve, voltak olyan esetek, hogy egy Jehova
Tanui vallasi kbzdsséghez tartozé beteg visszautasitotta a vértranszfuziét, amelynek
koévetkeztében meghalt. Az elhunyt hozzatartozoja feljelentést tett a kezel6orvos
ellen, de az ulgyet a birdsag elutasitotta. Bar tudomasunk szerint eddig egyetlen
olyan birdsagi déntés sem szliletett, amely elmarasztalta volna az orvost azért, mert
bir6sagok is megosztottak a felelésség kérdésében. A Colombiai Alkotmanybirdsag
szerint pl. ezt a megengedd orvosi viselkedést elsérendl gyilkossagnak tekinti,
mondvan, hogy a vallasszabadsag nem abszolut, vannak korlatozasok. Az olyan

vallasi elv kdvetése, amely egy ember életével jatszik, jogilag nem megengedhetd.

A legkiélezettebbek azok a slrgésen vért igénylé, az életet kbzvetlendl
veszélyeztetd élethelyzetek, amikor nincs id6 a vérnélklli technika alkalmazasara,
csak az azonnali transzfuzié jelentene megoldast. A Jehova Tanui ilyenkor is azt
szoktak kérni a kezel6orvostdl, hogy tartsa tiszteletben az & személyes
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meggy6z6désiket, vért ne adjanak és a lehetd legjobb alternativ kezelési modot
alkalmazzak. Azonban gyakran kiskorlak kerllnek ilyen helyzetbe. llyenkor
megkérdezi az orvos a szUl6tél, hogy hagyna-e tudatosan meghalni a gyermekét, ha
tudja, hogy a transzfuzi6 megmenthetné. A Watchtower Society az ilyen helyzetekre
is kész vdlasszal szolgal, miszerint a szll6nek azt kell valaszolnia, hogy:
.Kévetelném, hogy az orvostudomany tegyen meg minden lehetségeset a
gyermekem életének megmentése érdekében, de vért ne adjon.” Ennek az elvnek a
kdvetkeztében sokan haltak meg vilagszerte transzfuzié hidnyaban. Ha a térténelmet
nézzik, akkor megallapithatjuk, hogy vallasi okokra visszavezethetéen sokan haltak
meg; ugy tlnik, hogy ennek ma sincs vége, csak manapsag a helyszin a kérhazak
kortermei és a birésagok termei.

A magyar jogrendszer errdl a témarél a kdvetkez6 képpen foglal allast:

Az é&llampolgéarok alapveté jogai és kdtelességei az Alkotmanyban vannak régzitve
(1949. évi XX. Torvény).

Az 54.§. rogziti, hogy ,A Magyar Koéztarsasagban minden embernek
veleszlletett joga van az élethez és az emberi méltésaghoz, melyektdl senkit nem
lehet 6nkényesen megfosztani”.

60.§. ,A Magyar Koéztarsasagban mindenkinek joga van a gondolat, a
lelkiismeret és a vallas szabadsagara. Ez a jog magaban foglalja a vallas vagy mas
lelkiismereti meggy6z6dés szabad megvalasztasat, vagy elfogadasat és azt a
szabadsagot, hogy vallasat és meggydz6dését mindenki vallasos cselekmények,
szertartasok végzése utjan vagy egyéb moédon akar egyénileg, akar masokkal
egylttesen nyilvanosan, vagy magankdérben kinyilvanithassa, gyakorolhassa vagy
tanithassa.”

Az 1997. évi CLIV. térvény az egészségugyrél 15-23.§.-a foglalkozik a betegek

onrendelkezéshez val6 jogaval, valamint az ellatas visszautasitasanak jogaval .

15.§. ,A beteget megilleti az 6nrendelkezéshez valé jog, ...”
,Az dnrendelkezési jog gyakorlasa keretében a beteg szabadon dénti el, hogy kivan-
e egészségugyi ellatast igénybe venni, illetve annak soran mely beavatkozasok
elvégzésébe egyezik bele, illetve melyeket utasit vissza, ...”
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16.§. ,A cselekvbképes beteg... megnevezheti azt a cselekvéképes személyt,
aki jogosult helyette a beleegyezés, illetve a visszautasitas jogat gyakorolni...”

17.§. ,A beteg beavatkozdsokba térténé beleegyezését vélelmezni kell, ha a
beteg egészségi allapota kbvetkeztében beleegyezé nyilatkozat megtételére nem
képes €s a nyilatkozat beszerzése késedelemmel jarna, a beteg egészségi
allapotanak sulyos vagy maradand6 karosodasahoz vezetne”

A beteg beleegyezésére nincs szilkség abban az esetben, ha a beteg kdzvetlen
életveszélyben van.”

18.§. ,Amennyiben egy invaziv beavatkozas soran annak kiterjesztése valik
szikségessé, csak akkor végezheté el, ha ennek elmaradasa sulyos terhet
jelentene.”

20.§. ,A cselekvOképes beteget megilleti az ellatas visszautasitdsanak joga”...
....csak kbzokiratban utasithat vissza.”

21.§. ,Amennyiben a cselekvéképtelen és korlatozottan cselekvéképes beteg
esetén az ellatas visszautasitasara kertl sor, az egészséguigyi szolgaltaté keresetet
indit a beleegyezés birdsag altali pétlasa irant.”

22.§. ,A cselekvéképes személy koézokiratban visszautasithat egyes
vizsgalatokat, beavatkozasokat, ...”.

23.§. ,A 20.§. (3) bekezdése szerinti beavatkozds megszintetésére, illetve
mell6zésére csak abban az esetben keriilhet sor, ha a beteg erre iranyuld akarata

vilagosan és meggy6z6 modon kiderithetd.”

1997. évi CLIV. térvény indokolasa az egészségugyrél
A 15-19. §.-hoz:

A térvény altalanos jelleggel biztositja a betegek szamara az dénrendelkezés
jogat. Az 6nrendelkezéshez vald jog alkotmanyos alapokon nyugszik.

Az Onrendelkezési jog tartalmat illetéen a térvény meghatdrozza azokat az
Osszetevbket, amelyek e jogot alkotjak. Ezek szerint e jog gyakorldsa keretében a
beteg jogosult eldénteni, hogy kivan-e egészséglgyi ellatast igénybe venni, és az
ellatas soran mely beavatkozasok elvégzéséhez jarul hozza, illetve melyeket utasit
vissza.

Az o6nrendelkezési jog érvényesllésének legfontosabb biztositéka, hogy
ahhoz a beteg kényszert6l és fenyegetéstél mentes, megfeleld tajékoztatason

alapulé beleegyezést adjon.

48



Fontos garancialis szabaly, hogy az &nrendelkezési jog alapjan a beteg a
beavatkozas elvégzéséhez vald hozzajarulast visszavonhatja.

A t6rvény teljes kérlen meghatarozza azokat az eseteket, amelyek fennallasa
esetén a beteg beavatkozasba beleegyezd nyilatkozatatél el lehet tekinteni.

A térvény kiemelten kezeli invaziv beavatkozas esetén azt a helyzetet, amikor
a beavatkozas megkezdése el6tt nem lathaté koérilmény idékdzbeni felmerilése
miatt a beavatkozas kiterjesztése valik szikségessé. Ebben az esetben a
kiterjesztett beavatkozasra is - ide értendd a vératdomlesztés is - csak a beleegyezé
nyilatkozat megléte esetén kertlhet sor.

A 20-22. §.-hoz:

A tdérvény a cselekvbképes beteg szamara biztositia az ellatas
visszautasitasanak jogat. Abban az esetben ha az ellatds elmaradasa esetén sulyos
vagy maradandd karosodas kdvetkezne be, a beteg az ellatast csak nyilatkozatban
utasithatja vissza.

A cselekvbképtelen vagy korlatozottan cselekvéképes beteg énrendelkezési
jogat térvényes képviseldje vagy az altala erre feljogositott személy gyakorolja.

Amennyiben viszont az erre feljogositott személy az ellatast ugy utasitja
vissza, hogy az a beteg egészségi allapotat hatranyosan befolyasolja, a térvény
hatésagi (gydmhatésag, birdsag) eljarasokat iktat be a rendeltetésszeri
joggyakorlas el6ésegitésére.

A torvény cselekvbképes személy szamara biztositia azt a jogot, hogy
esetleges cselekvéképtelensége esetére egyes beavatkozasokat megtilthasson.

A 23.§.-hoz:

Amennyiben a beteg valamilyen beavatkozast visszautasit, nem szabad 6t
semmilyen eszkdzzel sem kényszeriteni arra, hogy dontését megvaltoztassa, és
tovabbi ellatasa soran nem alkalmazhaté vele szemben semmilyen hatranyos

megkllénbdztetés.

Osszegezve: A cselekvéképes beteg kényszertsl és fenyegetéstél mentes
megfelel6 tajékoztatas utan jogos elddnteni, hogy kivan-e egészségigyi ellatast
igénybe venni, és az ellatas soran mely beavatkozasok elvégzéséhez jarul hozza, ill.
melyeket utasit vissza. Abban az esetben, ha az elldtas elmaradasa miatt sulyos
karosodas, esetleg halal kévetkezne be, a beteg az ellatast csak nyilatkozatban
utasithatja vissza.
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A cselekvbképtelen vagy korlatozottan cselekvéképes beteg énrendelkezési
jogat térvényes képvisel6je vagy az altala erre feljogositott személy gyakorolja.
Amennyiben az erre feljogositott személy az ellatast gy utasitja vissza, hogy az a
cselekvbképtelen vagy korlatozottan cselekvéképes beteg egészségi allapotat
hatranyosan befolyasolja, a térvény hatdésagi eljarasokat iktat be, és birésag utjan
azonnal poétolhatja az elmaradt beleegyezést. Ezen a ponton jelenik meg az
egészségugyi ellaté erkélcsi, etikai feleléssége, hogy mikor és mi mdédon fordul a
térvény a hatésagi eljaras iranyaba, a birésag felé.

Tisztaban kell lenni azzal, hogy a vérnélkili matét kifejezés nem jelenti azt,
hogy a vérkomponensek sem kerllnek alkalmazasra a mitétek soran. A Watchtower
Society szerint vér és bizonyos vérkészitmények adasa tiltott, mig mas szintén
vérbdl elballitott készitmény adasa engedélyezett (Suess és mtsai, 2001). Ez tovabbi
problémakat vethet fel. Erdemes pl. azon elgondolkozni, hogy a Watchtower Society
honnan veszi a Biblia alapu engedélyezést ezen vérfrakcidk illetve vérbdl eléallitott
készitmények hasznalatara, hiszen a Biblidban sehol sem talalhatunk azok
megengedésére valé allitasokat vagy utalasokat. A Watchtower Society-nal az a
tanitas van jelenleg érvényben, hogy csak azok a vérkomponensek engedélyezettek,
amelyek egyébként is képesek atjutni a placentaris barrieren terhesség alatt. Ezeket
a felekezet tagjai is nyugodt szivvel elfogadhatjak, mivel Jehova Isten is hagyja,
hogy ezek a vér komponensek az anyabdl a gyermekbe atjuthassanak. Isten pedig
nem vétene a sajat tdrvénye ellen. Ez logikusnak tlinik, azonban a tanitas
értelmezése és alkalmazdsa a mai vilagban mar nem teljesen éallja meg a helyét,
hiszen az orvostudomany szamos bizonyitékkal alatdmasztotta, hogy praktikusan
minden vérkomponens atjut a placentaris barrieren (Walknowska és mtsai, (1969);
Simpson és Elias, 1993, 1994; Lo, 1996)

Megkérdbjelezhetb tovabba, hogy tényleg csak kis frakciéju vérkomponensek
engedélyezettek-e a Waltchtower Society altal. Ugyanis az albumin, amely
engedélyezett, 2,2 %-at teszi ki a vérvolumennek, mig a tiltott fvs és thr frakcié 1,0
ill. 0,17 %-at. Sé6t, a hemoglobin, amely szintén engedélyezett, 14,8 %-a a vér
volumennek. Tovabbi ellentmondas fedezeheté fel a haemofilidasok kezelését
végiggondolva is. A Watchtower Society nem engedélyezi a hiveknek még a sajat

vérkészitmények lefagyasztdsat sem, ugyanakkor a hemofilidasok kezelésében
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hasznalatos készitmények elballitasahoz szikséges massziv mennyiségl vér
gyljtése és fagyasztasa engedélyezett. Ezt a problémat a rekombinans techikaval
eléallitott véralvadasi faktorok tlinnek athidalni, azonban a kéltségtényezé jelentds
limitaciét jelent. Az ellentmondasok feloldasanak az lenne egy egyszerl modja, hogy
ha Biblia ,ne egyél vért” kifejezését szigortan szé szerint értelmeznék és nem atvitt
értelemben alkalmazndk. Ezaltal a vértranszfuzié elfogadhatéva valna. Az orvosok
ugyanis a vérkészitményeket nem parenteralis taplalasi céllal adjak, hanem
kimondottan csak a hianyz6 komponenseket poétoljdk. Ez rendszerint wvt

koncentratumot jelent a megfeleld oxigéntranszport biztositasahoz.

Nemcsak az atlagpopulacié, de még a Jehova Tanui tagok kérében sem teljes
az egyetértés a vérhez és vérkészitményekhez vald viszonyulas tekintetében. Egyre
tébb tdmadas éri a Watchtower Society-t (Associated Jehovah's Witnesses for
Reform on Blood), hogy meg kellene valtoztatni a vérelfogadasra vonatkozé
tanitdsokat. 1982-ben egy a Dr. Larry J. Findley és Paul M. Redstone
http://en.wikipedia.org/wiki/Jehovah's Withesses and blood) altal készitett

felmérés alapjan kidertlt, hogy a hivek 12 %-a hajland6 lenne transzflziét elfogadni
a doktori tanitasok ellenére. A hitk6zésség mostohan banik a szabalyaikat nem
tisztel6kkel, példaul ha egy tagot kizartak egy korabban tiltott, de jelenleg
engedélyezett vérkészitmény elfogadasa miatt, akkor a tag nem kerll automatikusan
visszafogadasra. A legbonyolultabb helyzeteket a Jehova Tanui gyermekeinek
orvosi ellatasa teremti. Az Egyestilt Allamokban sok gyakorld orvos egyetért abban,
hogy igenis meg kell keresni az 0&sszes lehetséges vér-mentes alternativat
amennyiben azt a gyermek térvényes képviselbje kéri. Azonban néhany allamban a
térvény elbirja, hogy kiskortaknal vért alkalmazzon a kezelés soran, amennyiben
szakmailag ugy itéli meg, hogy az szilkséges az azonnali halal vagy sulyos tartés
egészségkarosodas elkertiléséhez.

KONKLUZIO 1.

A modern orvostudomanynak készénhetden, bizonyos kritériumok betrartasa
mellett gyakorlatilag barmilyen mutéti beavatkozas, igy a nyitott szivmitétek is
biztonsagosan végezehetbk vér, illetve vérkészitmények adasa nélkil. Ez

lehetéséget nyit a Jehova Tanui vallasi koz6sséghez tartozé betegeknek arra, hogy
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rajtuk is megfelel6 muitéti beavatkozast végezzen el a sebész. A Magyar
Kdztarsasag Alkotmanya és az 1997. évi CLIV. térvény az egészséglgyrél rogziti a
betegek 6nrendelkezési jogat, ami lehetéséget ad a Jehova Tanui k6zbésség tagjai
szamara, hogy kezelésik soran a vér és verkészitmények elfogadasat
elutasithassak Jogrendszerliink szabalyozza ezen specidlis esetekben az
egészséglgyi személyzet mikoédését és egyuttal oOvja is Oket a blntet6jogi
feleléssegikben. Emellett jogorvoslat keretében védelmet nyudjt a cselekvéképtelen
és korlatozottan cselekvéképes pacienseknek az egészség védelméhez vald

alkotmanyos jog gyakorlasaban.

NO BLOOD TRANSFUSION !

As a Ged-fearing Christian and a believer of Jehovah's

word, the Bible, | hereby demand that blood, in any

| way, shape or form, is NOT to be fed into my body;

however, blood substitutes may be used in case of
extreme loss of blood.

YOU MUST NOT EAT THE BLOOD OF ANY SORT OF FLESH®

LEVITICUS 17:14 NW

Eliakare o i G T R e

Witness R e s e L ()
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OSSZEFOGLALAS

Az értekezésben a DEOEC Szivsebészeti Klinikajan nyitott szivmuitéten
atesett, majd elhalalozott betegek vizsgalatat végeztem, kilénds tekintettel a
szévédmenykeént fellépd szervi kdrosodasokra — elsésorban a kdzponti idegrendszeri
(KIR) szdévédményekre. A téman belll kilén fejezetet kapott a Jehova tanui
betegeken végzett beavatkozasok, illetve azok jogi és etikai problémai.

Vizsgélataim soran feltérképeztem a makroszképos és mikroszkdpos
eltérésekkel jaro6 KIR karosodasokat ECC-vel jaré nyitott szivmitétek kapcsan. A
klinikai kérlefolyas és a bonclelet ismeretében kerestem azokat az okokat, amelyek
hozzajarultak az agykarosodasok létrejottéhez. Négy agyspecifikus enzim — az
aldolaz, az LDH, a PK és a LAP — kdzll melyek aktivitdsa valtozik meg a likvorban a
mitét soran szenvedett agykarosodasok koévetkeztében? Van-e Osszefliggés az
agykarosodas tipusa és mértéke, valamint az enzimaktivitds —valtozas kdzott?
Végezhet6-e nyitott szivmitét biztonsagosan Jehova tanui betegeken anélkiil, hogy
vallasi meggy6z6désik, elveik és jogaik megsérilnének? Tanulmanyoztam, hogy a
Magyar Kdztarsasag Alkotmanya és a magyar térvények hogyan foglalnak allast a
Jehova tanuinak ,vérnélkuli” gyogyitasaval kapcsolatban.

A nyitott szivm(téten atesett betegek postmortem vizsgalataval az alabbi
megfigyeléseket tettlk: Szivmitét kapcsan diffuz és gdcos agykarosodas egyarant
kialakulhat, mely manifesztdlédhat mind veérzés, mind lagyulas formajaban. Az
agykarosodasok hatterében multifaktorialis ok val6szinisithetd, de az elvaltozasok
dontéen generalizalt hypoxias allapot, embolisatio, vagy a kettd kombinaciéjanak
kovetkeztében alakul ki. A difflz agykarosodas hatterében alacsony agyi perfiziés
nyomas valdszindsithetd, mig a gbcos eltéréseket embolizacié okozza. Az
érbetegség az agyallomany fehér lagyulasat, mig a billentyl betegségek inkabb a
vérzéses embdlids, az agykéregben jelenlévé elvaltozasokat okozzak. A
cukorbetegség, a magas vérnyomas, valamint az idéskor — killénésen ezek egyittes
el6forduldsa - magas kockazati tényezdkéent szerepel. Kilénds problémat jelent a
Jehova tanuinak szivsebészeti ellatdsa, hiszen mindennemi vér és vérkészitmény
befogadasat — beleértve az autolég transzfuziét is — elutasitanak. A Jehova Tanui
betegek szivsebészeti kezelése is viszonylag biztonsagosan elvégezhetd a ,rutin
eljarastol” eltéré néhany specialis modszer alkalmazasaval és a magyar jogrendszer
kell§ alapossaggal foglal éllast ebben a kérdésben.
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SUMMARY

The dissertation gives an account of the investigation into cases when patients
having undergone open heart surgery at the Department of Cardiac Surgery of
UD MHSC died. Special attention was paid to complications affecting the central
nervous system (CNS) in the first place. A separate chapter was devoted to
interventions performed in the case of Jehovah’s Witnesses, and also the legal and
ethical problems of such operations.

In my study, | have surveyed the damage to the CNS accompanied with
macroscopic and microscopic changes during open heart surgery supported by
ECC. In the knowledge of the clinical course of the disease and findings of autopsy |
looked for the causes of brain damage. | studied which of the four brain-specific
enzymes (aldolase, LDH, PK and LAP) shows activity changes in the CSF due to
brain damage suffered during the operation. Is there any relationship between the
type and extent of brain damage and the changes in enzyme activity? Can open
heart operations be safely performed in Jehovah’s Witnesses without the violation of
their religious beliefs, principles and rights? | studied what the constitution and laws
of the Republic of Hungary say about the “bloodless” treatment given to Jehovah’s
Witnesses.

The postmortem examination of patients having undergone open heart surgery
enabled us to observe the following: Both diffuse and focal brain damage may
emerge in association with heart surgery. This can appear both as haemorrhage and
emollition. Multifactorial causes are likely to be in the background of brain damage,
but the changes basically result from generalised hypoxia, embolisation or the
combination of the two. Low cerebral perfusion pressure and embolisation are
blamed for diffuse brain damage and focal changes, respectively. Vascular disease
causes the emollition of cerebral white matter, while valvular diseases may result in
embolic changes of the cerebral cortex. Diabetes, hypertension and old age — and
especially their combination — present a high factor of risk. Surgical treatment of
Jehovah’s Witnesses poses a special problem, since they refuse any blood and
blood product, including autologous transfusion. However, the cardiac surgical
intervention of Jehovah’s Witnesses can be safely performed by using a few special
technigues developed based on the ‘routine protocol’. The Hungarian Constitution
and laws strictly outline the standard operating protocols in these cases.
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KOSZONETNYILVANITAS

El3szor is Dr.Vaszily Miklés féorvos Urnak mondok kdszdnetet, aki kitalalta 1985. év
elején, hogy nézzik meg ,mi térténik a nyitott szivmutét utan elhaltak agyaban”?

Koszéndm Prof.Dr.Buris Laszlénak és Prof.Dr.Péterffy Arpadnak, hogy tamogattak
abban, hogy minél tébb ismeretet szerezhessek a nyitott szivm{téteken atesettekkel

kapcsolatban.

Készondm Dr.Varga Mihalynak, el6z6 féndkdmnek, - akivel egyltt végeztik a
munkamban is irt reperfuziés elmélettel kapcsolatos vizsgalatainkat - barati

tamogatasat térekvéseimben, munkamban.

Nem tudom kell6képpen megkdszénni Dr.Barta Judit hathatdés segitségét az
értekezés Osszedllitasaban, megszerkesztésében. Nélkile sokkal nehezebb lett

volna a munkam elkészitése.

Kdszéném Dr.Sarkadi Laszlonak — a mindig nyugodt, megfontolt és igen alapos

munkatarsamnak — a sok, 6nzetlen segitségét.

Kdszbnettel tartozom Dr.Szokol Judit és Dr.Gergely Péter munkatarsaimnak, akik
szintén segitettek részben az értekezés megszerkesztésében és jelentds részt
véllaltak az elhaltak vizsgalataban, boncolasaban is.

Kdszéném Dr. Horvath Gézanak a szakmakdzi egylttmikdédést és a részletes,

szivsebészeti technikakkal kapcsolatos informacidkat.
Koszonet illeti Edesapamat, Dr.Herczeg Laszlé6 ny. osztalyvezetd fSorvost, c.

egyetemi docenst, aki - kiléndsen fiatalabb koromban - egyengette utamat a

medicina régds utjan.
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Végil, de nem utolsé sorban kdszénet illeti minden munkatarsamat, akik valamilyen
maédon segitettek a munkamban, illetve a nehéz id6szakokban levették a terhet a

vallamrol és a munkamban kbzvetlenul segitségemre 1évd kollégaimrol.
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