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Bevezetés

A gasztroenterológia egy új ágát mutatom be, a gaszt-
rokardiológiát a komprehenzív belgyógyászat új szub-
specialitását, ami még nem szerepel a tankönyvekben,
és a szakirodalomban is igen kevéssé. Kiindulásom,
mint korábban is, minden belgyógyászati-kardiológiai
munkámban Magyar Imre professzor örökérvényű ta-
nítása volt: a belgyógyásznak mindig az egész embert
kell tekintenie, nem csak egy betegséget, mivel a szer-
vek működése egymással – így a szívvel is – összefügg
(„korszerűen”: holisztikus szemlélet). Kardiológusi
gyakorlatomból ismeretes, hogy bizonyos szívpana-
szok, mint például a palpitatio, arrhythmiák béta-blok-

kolóval történő rutin, csupán kardiológiai szempontú ke-
zelése gyakran hatástalan, mert jelentős részüknek oka
nem a szív betegsége, hanem más szervek – például a
gyomor-bélrendszer – szívre gyakorolt hatásai.1 Nap-
jainkban a gastrocardialis szindróma szélesebb körű
perspektívája jelent meg, nemcsak a gasztroenteroló-
giai és kardiológiai szempontból elsősorban az alig is-
mert gastrocardialis (Roemheld-) szindróma, hanem a
gyulladásos gyomor és bélbetegségek, amelyek a kró-
nikus szisztémás gyulladás miatt kardiovaszkuláris koc-
kázati tényezők is, és az aortastenosisban gastrointesti-
nalis vérzést okozó, ritka ún. Heyde-szindróma tarto-
zik ide. Értelemszerűen a kardiális panaszok megszün-
tetéséhez ezeknek a gasztroenterológiai kórképeknek,
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mint oki tényezőknek a kezelése is szükséges, nem ele-
gendő az egyoldalú, csupán kardiológiai szempontú ke-
zelés.1, 2

Fontos kiemelni, hogy a krónikus szisztémás gyul-
ladás kardiovaszkuláris kockázati tényező is, amely mö-
gött az immunrendszer aktivációja áll, mint az athe-
rosclerosis egyik kórélettani tényezője. Ily módon a
gasztroenterológiai gyulladásos állapotok, mint példá-
ul a gyulladásos bélbetegségek (IBD), colitis ulcerosa
és a gyomor-bélrendszeri fertőzések, különösen a kró-
nikus Helicobacter pylori fertőzés kardiovaszkuláris
kockázati tényezőként is szerepelhetnek. Továbbá,
mivel a szív- és érrendszeri betegségek kezelése anti-
trombotikus gyógyszerekkel történik, gondosan mérle-
gelni kell a szív és érrendszeri előnyöket a gyomor-bél-
rendszeri vérzés fokozott kockázatával együttesen.2, 3, 4

Gastrocardialis (Roemheld-) szindróma    

Ludwig Roemheld (1913) által gastrocardiopathiaként
leírt gastrocardialis szindróma5 értelmezése és kezelé-
se napjainkban jelentősen megváltozott, szélesebb kö-
rű, mint korábban. Nem csupán a reflux gyomorégés
okozta, szív eredetűnek tartott mellkasi fájdalomra ter-
jed ki, hanem egyéb kardiológiai tünetekre, elsősorban
a palpitatiora, az extrasystoliára, pitvarfibrillációra. A
közelmúltban végzett tanulmányok részletezik a klini-
kai megjelenéseket és rávilágítanak a lehetséges mö-
göttes mechanizmusokra.2, 5, 6, 7

Mechanikai tényezők: a mechanikailag kiváltott
Roemheld-szindróma hátterében az epigasrialis és a
bal hypochondrialis régióban kialakuló mechanikai,
nyomási tényezők állnak. Ez gyakran a gyomorfenék-
ben, a nyelőcsőben vagy a bélben létrejövő puffadás-
ban-dystensioban nyilvánul meg, ami a rekeszizom
megemelkedése révén a szív helyzetének megváltozás-
hoz- elmozdulásához vezethet, ami csökkentheti dias-
toléban a szív töltőnyomását, ezért a homeosztázis
fenntartására a szív kontraktilitása megnő, valamint
tachycardiával, extrasystoliával reagálhat.2, 6, 7, 8, 9

Neurológiai mechanizmus: a vagus ideg (10. agy-
ideg) ágai megtalálhatóak a nyakban (torokban), a
mellkasban, ahol ágai ellátják szív zsírszövetét, a pit-
varokat, kamrákat, valamint a sinus és az AV csomót.
A hasüregbe a nyelőcső-nyíláson keresztül bejutva,
szétválik egy elülső és egy hátsó törzsre. Főként az
elülső törzs felelős a gyomor-bélrendszeri paraszimpa-
tikus beidegzésért a gyomor antralis és distalis részén,
a pylorusban, az epevezetékben és az epehólyagban. 

A szívfrekvenciára és az AV-csomó vezetésre gya-
korolt vagus idegi paraszimpatikus hatások jelentősen
csökkentik a szívfrekvenciát, minél nagyobb a vagus
ideg aktivitása, annál inkább. Ha a szívfrekvencia hosz-
szú ideig túl alacsony, akkor az értágulat és a vérnyo-
más csökkenésének ellensúlyozására katekolaminok
szabadulnak fel, amelyek az alfa- és béta-receptorok-
hoz kötődve növelik a szívizom kontraktilitását.
Ezenkívül a vagus stimuláció csökkenti a pitvari haté-

kony refrakter periódust, ezáltal hajlamosíthat akár pa-
roxysmalis pitvari arrhythmiákra is. Az autonóm ideg-
rendszer hatásaként kialakuló vérnyomás és szívfrek-
vencia növekedésnek tehát fontos szerepe van az ar-
rhythmia keletkezésében. Ehhez társulhatnak a gastro-
coronariás reflexek, amelyek során a coronaria vérát-
áramlás csökkenhet.2, 6, 7, 8

A gastrooesophagealis reflux betegség oka, az oeso-
phagocardialis reflex – ami a coronaria áramlás sebes-
ségét csökkentve okozhat panaszokat – gyakrabban
van jelen coronaria spasmusban, mint az epicardialis
vagy microvascularis coronariabetegségben. A nyelő-
csősav perfúziós teszt és a transoesophagealis Doppler
echokardiográfiás koszorúér-áramlásmérés kombiná-
ciójával a betegek 49%-ában csökkent a koszorúér
áramlási sebessége, ami az oesophagocardialis reflex
jelenlétére utal. Az elhúzódó gastrooesophagealis ref-
lux epizódokban, erozív oesophagitisben a gastrocar-
dialis vagy oesophagocardialis reflex következtében,
főként coronaria spasmusban nagyobb a kockázata az
angina kialakulásának. Jellemző tünetei: a bal oldali
mellkasi fájdalom bal vállba sugárzása, „funkcionális
kardiovaszkuláris tünetekkel”: nehézlégzés, izzadás,
angina pectorisszerű rohamok extrasystoliával, vér-
nyomáscsökkenéssel és tachycardiával vagy sinus
bradycardiával.9

Gyulladásos tényezők: a gastrocardialis szindróma
magában foglalja a Crohn-betegségből és a fekélyes
vastagbélgyulladásból eredő krónikus bélgyulladás
mellett a gyomor Helicobacter pylori (H. pylori) fertő-
zés általi krónikus gyulladását is (ezeket később ismer-
tetjük).

A gastrocardialis szindróma leggyakoribb okai 
gyakorisági sorrendben2, 4, 5, 6, 10

• Gastrooesophagealis reflux betegség (GERD). 
• Túlzott gázképződés a colon transversumban,

leggyakrabban laktóz intolerancia miatt.
• Egyéb gastrointestinalis betegségek: gyomor

Helicobacter pylori fertőzés, gyulladásos bélbe-
tegségek.

• Hiatus hernia.
• Rendellenes epehólyagműködés és/vagy vér-

áramlás.
• Epekövesség.
• Az Oddi-záróizom diszfunkciója.
• Bélelzáródás. 
• Akut hasnyálmirigy-nekrózis. 

Diagnózis    

A gastrocardialis (Roemheld-) szindróma ismertsége a
gyakorló orvosi, de kardiológiai körökben is igen cse-
kély, az alul-, illetve téves diagnosztizálása jelentős
mértékű. A Roemheld-szindróma diagnózisa általában
a szívműködés vizsgálatával kezdődik, mivel a gyo-
mortünetek észrevétlenek maradhatnak, a szívtünetek
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a betegek számára ijesztőek és meglehetősen súlyosak
is lehetnek. Amennyiben szív-érrendszeri ok nem derül
ki, elsősorban gasztroenterológiai kivizsgálás javasolt.
A helyzetet bonyolítja, hogy a kardiológiai vizsgálatok
után – különösen, ha kardiológiai eltérés észlelhető –
nem vetődik fel az ehhez társulható gasztroenterológiai
eredet (pl. ismert vagy nem ismert gyulladásos gyomor
és bélbetegségek, laktóz intolerancia, hiatus hernia
stb.) és ezek megfelelő kezelése. Gasztroenterológia
vizsgálatok szükségesek (hasi ultrahang, gasztroszkó-
pia, kolonoszkópia, esetleg hasi CT-MRI) a gasztroen-
terológiai kóreredet felderítésére és kezelésére.2, 5, 10 

Tünetek és jelek      

A tünetek lehetnek időszakosak, és csak egy „epizód”
során fordulnak elő, általában étkezés után. (Ezek
többnyire a GERD tünetei)1, 2, 5, 10

• Sinus bradycardia.
• Extrasystolia (ventricularis vagy supraventricu-

laris).
• Tachycardia (ritkán paroxizmusos formában).
• Pitvarfibrilláció.
• Belégzési nehézség.
• Gyomor- vagy nyelőcsőégés.
• Atípusos (nem angina pectorisos) mellkasi fáj-

dalom, ami többnyire étkezés után akár néhány
órával jelentkezik. Substernalis vagy retroster-
nalis vagy epigastrialis égő érzés, ami felfelé a
szájba sugárzik. Hideg, forró vagy alkoholos
ital (elsősorban tömény és bor), lefekvés és le-
hajlás is kiválthatja.

• Mellkasi diszkomfortérzés.
• Száraz köhögés lefekvéskor (röviddel étkezés

után, különösen bal oldalra forduláskor), rekedt-
ség.

• Alvászavar (különösen, ha az étkezést követő
néhány órán belül alszik, vagy ha bal oldalon
fekszik).

• Fáradtság.
• Szorongás (többnyire az érzett ritmuszavar pl.

extrasytole miatti aggódás következtében).
• Hőhullámok.

Kezelés     

Elsődleges a gasztroenterológiai oki kezelés, ami a gyo-
mortüneteket, a szívpanaszokat megszüntetheti-enyhít-
heti.

Étrend, életmód

• Étkezés után korai lefekvés kerülése.
• Dohányzás elhagyása.
• Zsíros ételek, csokoládé, alkohol (tömény és bor

elsősorban) kerülése.
• Szűk feszes ruházat kerülése.
• Testsúly csökkentése.

Gyógyszeres kezelés

Béta-blokkolók a gyakorlatban monoterápiában törté-
nő, rutinszerűen elterjedt módon nem javasoltak a
gasztroenterológiai ok kezelése nélkül, ugyanis ellen-
tétben a kardiovaszkuláris kórképekkel nincs, vagy
csak csekély arrhythmiaellenes hatásuk van gastrocar-
dialis szindróma esetében. Ezt a gasztroenterológiai ok
fennmaradása mellett az is magyarázza, hogy a béta-
blokkolók a vérnyomást is csökkentik, ezzel tovább
csökkentik a perfúziót. Ezek a hemodinamikai változá-
sok az előzőekben említett módon kedvezőtlenül ható
reflexes autonóm idegrendszeri ellenregulációt indít-
hatnak be, ami növelheti a vérnyomást.1

GERD esetében antacidák, prokinetikus szerek, sav-
szekréciót gátló szerek, H2-receptor-gátló szerek, pro-
tonpumpagátlók javasoltak. Megjegyzendő, hogy az
alfa-blokkolók növelhetik a gyomor motilitását, ezzel
fokozva a GERD tüneteit.

Mechanikai tényezők okozta esetekben görcsoldók,
puffadás esetében a gázképződést megszüntető szerek.

Konzervatív terápiára nem reagáló súlyos nyelőcső
szűkületben, hiatus herniában sebészeti beavatkozás is
szükségessé válhat. A kezelések részleteit illetően uta-
lok a gasztroenterológiai szakirodalmakra.2, 5, 10

Gyulladásos gasztroenterológiai betegségek hatásai
a szív- és érrendszeri betegségekre     

A krónikus szisztémás gyulladás ismert kardiovaszku-
láris kockázati tényező, amely mögött az immunrend-
szer aktivációja áll, mint az atherosclerosis fő kórélet-
tani tényezője. A gyulladásos bélbetegségek mellett a
Helicobacter pylori (H. pylori) fertőzés okozta gastro-
duodenalis krónikus gyulladás, valamint a heveny has-
nyálmirigy-gyulladás az atherosclerosis progressziójá-
nak és a kardiovaszkuláris eseményeknek a további
okozati tényezője.2, 3, 4

Helicobacter pylori   

A H. pylori és az atherosclerosis kapcsolatának lehet-
séges mechanizmusai:

– az érfal közvetlen kolonizációja által okozott
krónikus gyulladás, amely kedvezőtlenül befo-
lyásolja, fokozza és az atheroscleroticus elválto-
zásokat,

– a gyomor mucosa kolonizációjára adott sziszté-
más gyulladásos válasz.6

Az első mechanizmus a helyi és humorális folya-
matokon keresztül, gyulladásos kaszkád révén a plakk
progresszióját és instabilitását idézheti elő. Befolyáso-
ló hatások, a rossz kardiovaszkuláris kimenetelek füg-
getlen előre jelzői lehetnek még a társbetegségek, pél-
dául a diabetes mellitus, a hypertonia, a hyperlipidae-
mia, atherosclerosis életmódi tényezők, például do-
hányzás és alkohol fogyasztás, valamint a társadalmi-
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gazdasági, környezeti tényezők. Kiemelendő, hogy a
H. pylori az egyik leggyakoribb krónikus fertőzés a
világon, 50%-os globális prevalenciájával, az észak-
európai 10%-tól az afrikai 80%-ig terjed,8 ezért is fon-
tos a megfelelő kezelése, a gyulladás csökkentésével
mérsékelni a szív- és érrendszeri betegségek gyakori-
ságát.2, 3, 4, 11

Gyulladásos bélbetegségek     

A gyulladásos bélbetegség (Inflammatory Bowel Dis-
ease, IBD), a Crohn-betegség és a colitis ulcerosa kró-
nikus gyulladása okozta szisztémás gyulladásos állapot
a kardiovaszkuláris betegségek kockázati tényezője.
Az optimalizált kardiovaszkuláris megelőzés és a gyul-
ladásos bélbetegség gyulladáscsökkentő kezelésével
végzett megfigyelések azonban lényegesen különböz-
nek a feltételezett terápiás immuncélpontok tekinteté-
ben. Közös vizsgálati tervezésre, nyomon követésre,
elemzésre van szükség ahhoz, hogy a kutatást az opti-
mális gyomor-bél rendszeri gyulladáscsökkentő célok-
hoz igazítsák.2, 4

IBD mint kardiovaszkuláris kockázati tényező

A gyulladásos bélbetegség (IBD) egy szisztémás gyul-
ladásos állapot, pontos kóreredete nem tisztázott, ki-
alakulásában a genetikai hajlamosító tényezők, kör-
nyezeti hatások, a mikrobiom és gyulladásos válasz
együttesen szerepelhet. Különösen a nők és a fiatal fel-
nőttek esetében, fokozott szív- és érrendszeri betegsé-
gek kockázatával jár, beleértve a koszorúér-betegséget,
a stroke-ot, a tromboembóliás betegségeket és az ar-
rhythmiákat. Bár úgy tűnik, hogy az IBD nem súlyos-
bítja a szív- és érrendszeri betegségek hagyományos
kockázati tényezőit (hypertonia, hyperlipidaemia, dia-
betes mellitus, obesitas), de ezen rizikótényezők fenn-
állásakor az IBD-betegekben a szív- és érrendszeri
betegségek elsődleges és másodlagos megelőzésében
fontos az agresszív rizikóstratifikáció. Fentiek alapján
a kardiovaszkuláris kockázatcsökkentés-megelőzése
miatt is a gyulladásos gyomor- bélbetegségek kezelése
szükséges.2, 4, 5, 12, 13

Az IBD-s betegeknél a szív- és érrendszeri betegsé-
gek megnövekedett kockázatának hátterében álló le-
hetséges mechanizmusok közé tartozik a gyulladásos
citokinek és az oxidatív stressz megnövekedett szintje,
a megváltozott vérlemezke-funkció, a hiperkoagulabi-
litás, a keringő endothel progenitor sejtek számának
csökkenése, az endothel diszfunkció és a bél mikrobio-
ta kedvezőtlen megváltozása. Az 5-aminoszalicilátok-
kal és a kortikoszteroidokkal összehasonlítva az IBD-s
betegek anti-TNF-α terápiája következetesen a kardio-
vaszkuláris események csökkenésével járt. Ellenjaval-
latok hiányában az alacsony dózisú aszpirin és a szta-
tinok előnyösnek tűnnek. Az alacsony molekulatöme-
gű heparin adása olyan betegek számára is javasolt,
akik akut IBD-fellángolással kerülnek kórházba, jelen-

tősebb vérzési kockázat nélkül. Ugyanakkor, mivel a
szív- és érrendszeri és gasztroenterológiai betegségek
egyidejű kezelése általában erős antitrombotikus hatá-
sú gyógyszereket foglal magában, ezek alkalmazáskor
mérlegelni kell a gyomor-bélrendszeri vérzés fokozott
kockázatát. Multidiszciplináris team részvétele szüksé-
ges az IBD-s betegek kezelésében.2, 4, 12, 13, 14

Emésztőrendszeri vérzések és a szív- és érrendszeri
betegségek kapcsolata      

Az elmúlt évtizedekben a szív- és érrendszeri betegsé-
gekben, köztük ischaemiás szívbetegségben, szívbil-
lentyű-betegségben, pitvarfibrillációban vagy stroke-
ban szenvedő betegek prognózisa az antitrombotikus
kezelések alkalmazásával jelentősen javult. A bizonyí-
tékokon alapuló terápiák alkalmazása, különösen az
antitrombotikus kezelés alkalmazása azonban kedve-
zőtlen gasztrokardiológiai következményekkel is jár-
hat. Az ismétlődő ischaemiás események és a halálozás
gyakoriságának csökkenése mellett a kardiovaszkulá-
ris előnyöket ellensúlyozzák a gyomor-bél rendszer
vérzéses szövődményeinek növekedése. Ezért – min-
den gastrointestinalis vérzés esetében – az antitrombo-
tikus kezelések előnyeinek és hátrányainak gasztrokar-
diológiai (gasztroenterológiai-kardiológiai szempontú)
gondos mérlegelése szükséges.2

Felső gastrointestinalis vérzés (FGIV)     

Gyomor- vagy nyombélfekélyből származhat, a vérzés
alacsony dózisú aszpirin esetén a kétszeres növekedés-
től, kettős thrombocyta-aggregáció elleni kezelés ese-
tén hétszeresig, és antikoagulánsok együttes alkalma-
zása esetén tízszeresére is terjedhet. A FGIV szövőd-
ményei a betegségek, mortalitások számának megnö-
vekedéséhez is vezethetnek. Az antitrombotikus szerek
abbahagyása miatt a visszatérő kardiovaszkuláris ese-
mények fokozott kockázata, betegségei alakulhatnak
ki. 

A krónikus aktív H. pylori fertőzés vérzéses 
szövődményei     

A krónikus aktív H. pylori fertőzés FGIV szövődmé-
nyek gyakori előidézője lehet antitrombotikus kezelés
esetén. Míg a H. pylori eradikációval kapcsolatos ko-
rábbi kardiológiai tanulmányok a kardiovaszkuláris ese-
mények csökkentését célozták, a H. pylori eradikáció-
nak a vérzéses szövődmények csökkentésére gyakorolt
hatásait némileg figyelmen kívül hagyták.2, 15, 16, 17

Számos stratégia áll rendelkezésre az FGIV kockázatá-
nak csökkentésére. Először: a kardiológiai szempont-
ból egy személyre szabott antitrombotikus terápia, le-
rövidített időtartamon keresztül és/vagy a kezelés in-
tenzitásának csökkentése a hatékonyság csökkentése
nélkül,18, 19, 20 a klinikai jellemzők és/vagy kockázati
pontszámok alapján.21, 22, 23 Másodszor: a gasztroente-
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rológiai szempontú, a gyomorsavszekréció krónikus
gátlása protonpumpa-gátlókkal (PPI), amelyeket jelen-
leg nagy kockázatú egyéneknek ajánlanak, akiknek a
kórtörténetben előfordult gyomorfekély/vérzés, véral-
vadásgátló-antitrombotikus kezelés, krónikus nem
szteroid gyulladáscsökkentők, kortikoszteroidok hasz-
nálata, 65 évesnél idősebb korosztályban dyspepsia,
gastro-oesophagealis reflux betegség, H. pylori fertő-
zés vagy krónikus alkoholfogyasztás. 

A hosszú távú PPI-kezelés azonban inkább nem
javasolt a nemkívánatos események, mint a mellkasi
fertőzések, demencia, szív- és érrendszeri események
és a krónikus vesebetegségek magasabb aránya miatt.
A H. pylori eradikációja, hasonló előnyökkel járhat a
hosszú távú PPI-használathoz kapcsolódó mellékhatá-
sok nélkül és kisebb költségű.24, 25

A H. pylori kimutatási módját illetően, mind inva-
zív (gasztroszkópiás) és noninvazív (szerológia, karba-
mid kilégzési teszt [13C-ureakilégzési teszt]), hatékony
módszerek léteznek. Mivel az invazív tesztek nyilván-
való hátránnyal járnak a szív- érrendszeri betegek
egyidejű antitrombotikus terápiájában, a vizsgálatok
többsége a nonivazív vizsgálatokon alapul. A H. pylo-
ri kimutatására szolgáló szerológiai vizsgálat (IgG-
ELISA) szenzitivitása 90%, specificitása 80%, azon-
ban nem teszi lehetővé az aktív és a korábbi H. pylori
fertőzés közötti különbségtételt, ami diagnosztikai ne-
hézségekkel jár. Az aktív H. pylori nem invazív szűré-
se nagy pontossággal (szenzitivitás 96%, specificitás
93%) végezhető el a karbamidkilégzési teszttel, amely
jelenleg az ajánlott diagnosztikai eszköz.26, 27

Heveny szívizominfarktusos betegek bevonásával
végzett karbamidkilégzési vizsgálat kimutatta, hogy az
aktív H. pylori fertőzés a betegek 20%-ában volt iga-
zolható, míg a teljes svéd populációban, a H. pylori a
prevalencia 11%-ra becsülhető.28, 29

Nem egyértelmű, hogy az eradikációs terápia ön-
magában elegendő-e a visszatérő FGIV megelőzésé-
hez, vagy a hosszú távú PPI-kezelés továbbra is szük-
séges Ezért a gasztrokardiológiára – a gasztroenteroló-
gusok és a kardiológusok együttműködésére van szük-
ség a hosszú távú kezelések előnyeinek, a nemkívána-
tos események megelőzési lehetőségeinek jobb megis-
merésére.24, 25, 30, 31

Heveny alsó tápcsatornai vérzés (AGIV)     

A heveny alsó tápcsatornai vérzés (AGIV) kevésbé
súlyos következményekkel jár (ritkább a hemodinami-
kaí megingás), mint a FGIV esetén, de gyakoribb az
újravérzés lehetősége és a halálozása is azonos mérté-
kű. A vérzés forrása leggyakrabban IBD, fertőzéses
colitis, végbél sérülés, időseknél diverticulosis, angio-
dysplasia, ischaemiás colitis, tumor. Ezek kezelése
mellett, antitrombotikus kezelést kapó kardiovaszkulá-
ris beteg esetében javasolható a kardiológiai szem-
pontból egy személyre szabott antitrombotikus terápia
lerövidített időtartamon keresztül és/vagy a kezelés

intenzitásának csökkentése a hatékonyság csökkentése
nélkül a klinikai jellemzők és/vagy kockázati pontszá-
mok alapján.2, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 31

Heyde-szindróma      

A Heyde-szindróma angiodysplasiából adódó gyomor-
bél rendszeri vérzés szindróma aortaszűkület jelenlété-
ben. Edward C. Heyde írta le először 1958-ban.32 Ezt a
Von Willebrand-faktor (vWF) hasadása okozza az aor-
tabillentyű-szűkületből eredő nagy nyírófeszültség
miatt, ami a IIA típusú (szerzett) von Willebrand-
betegséget okozza.33

Epidemiológia 

A szindróma pontos prevalenciája nem ismert, mivel
mind az aorta szűkülete, mind az angiodysplasia gya-
kori betegség az idősekben. A gyomor-bélrendszeri
vérzés előfordulása azoknál, akiknél bármilyen aorta
szűkületet diagnosztizáltak (nem csoportosították az
embereket súlyosság szerint) mindössze 0,9%. Az aor-
taszűkület előfordulási gyakorisága a gyomor-bél rend-
szeri vérzésben szenvedőknél 1,5% volt. Az azonnali
billentyűcseréhez elegendően súlyos aortaszűkületben
szenvedő egyének bevonásával végzett vizsgálatban
21%-ban találtak gyomor-bélrendszeri vérzést. Az an-
giodysplasiát vizsgálva, az aorta szűkülete 31% volt,
szemben a kontrollcsoport 14%-ával. Ez a betegség fő-
ként idősebb felnőtteknél fordul elő, de egy ritka esetet
jelentettek Heyde-szindrómáról gyermekben is.33, 34, 35

Patomechanizmus 

Az aortabillentyű-szűkületben szenvedő betegekben a
szűkület fokozódása a perctérfogat fenntartása érdeké-
ben a billentyűn áthaladó vér sebességének növekedé-
sét eredményezi. A keskeny nyílás és a nagyobb áram-
lási sebesség kombinációja fokozott nyírófeszültséget
okoz a vérben. Ennek hatására a von Willebrand-faktor
tekercselődött formája megszűnik, mintegy kibontódik
és ebben a formában az ADAMTS13 természetes kata-
bolikus enzim le tudja bontani, így képtelenné válik a
vérzés csillapítására egy esetleges sérülés helyén. Aho-
gyan a von Willebrand-faktor mennyisége csökken a
vérben, a vérzések aránya megnő.33, 34, 35

Ha az aortaszűkületben szenvedőknek gyomor-bél-
rendszeri vérzésük is van, az mindig az angiodysplasia
következménye. A gasztrointesztinális rendszer ér-
rendszeri vérzéseinek elsődleges forrásai a kis arterio-
lák, intestinalis angiodysplasia esetén, a kis arteriolák-
ban, ahol az arteriovenosus malformációk nagyon nagy
véráramláshoz vezetnek, a von Willebrand faktor hatás
megszűnése sokkal kiterjedtebb vérzéshez vezethet
ezekből az elváltozásokból. Feltételezték, hogy az in-
testinalis angiodysplasiában az arteriovenus malformá-
ciókban a vérzés okai valójában a nagy molekulasúlyú
von Willebrand-faktor hibái is lehetnek, nem pedig
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pusztán a meglévő angiodysplasiás elváltozások. Ezt a
hipotézist bonyolítja a rendkívül magas intestinalis an-
giodysplasia aránya idősebb embereknél (akiknél a
legmagasabb az aortaszűkület aránya is), ezért további
kutatásokat igényel a megerősítéshez.33, 34, 35, 36, 37, 38

Kezelés 

A Heyde-szindróma végleges kezelése az aortabillen-
tyű műtéti pótlása. A közelmúltban felmerült, hogy a
transzkatéteres aortabillentyű-implantáció (TAVI) is
használható végleges kezelésre. A vérzés közvetlen
sebészeti kezelése (pl. a bél vérző részének műtéti eltá-
volítása) csak ritkán hatásos. A tünetek konzervatív
kezelése is lehetséges, bár ez csak átmenetileg hatásos,
mivel ahhoz, hogy a von Willebrand-faktor szintje visz-
szaálljon a normális szintre, végleges sebészeti keze-
lésre van szükség. Súlyos vérzés esetén vérátömlesztés
és intravénás folyadékinfúzió alkalmazható a vérnyo-
más fenntartására. Ezenkívül a dezmopresszin
(DDAVP) hatásosnak bizonyult von Willebrand-beteg-
ségben beleértve a szívbillentyű-betegségben szenve-
dőket is. A dezmopresszin a V2 receptorra hatva ser-
kenti a von Willebrand-faktor felszabadulását az erek
endothel sejtjeiből, ami a VIII. faktor lebomlásához
vezet. A dezmopresszint ezért néha közvetlenül hasz-
nálják enyhe vagy közepesen súlyos szerzett von
Willebrand-betegség kezelésére, és hatékony profilak-
tikus szer a szívbillentyűpótló műtétek során fellépő
vérzés csökkentésére.33, 34, 39, 40, 41, 42, 43

Összefoglalva: a kardiális kockázatok, panaszok
megszüntetéséhez az ismertetett gasztroenterológia
kórképeknek – mint oki tényezőknek- a kezelése is
szükséges, nem elegendő az egyoldalú, csupán kardio-
lógiai szempontú kezelés. Ez a gasztrokardiológiai
szemléletű gasztroenterológus és kardiológus együtt-
működésén alapulhat, ami magában foglalja mindkét
szakterület által adott hosszú távú kezelések előnyei-
nek és hátrányainak gondos mérlegelését, a nemkívá-
natos események megelőzési lehetőségeivel is.
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