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ABSTRACT

During the coronavirus pandemic neurology departments were forced to 
treat diseases that had hitherto been treated by other specialities. In our 
case presentation, we describe an unusual association of two diseases that 
raised interesting questions regarding differential diagnostics and has not 
yet been presented in the literature.
A 34-year-old male patient was admitted to the neurology department with 
an urgent referral because of impaired speech comprehension and expres-
sion upon awakening. He had a history of anticoagulant therapy for throm-
bosis of the posterior tibial artery, discontinued after two weeks. Physical 
examination revealed a 1 cm diameter painful lump in the subcutis of his 
right thigh and a systolic murmur over the mitral and aortic valves. Non-
enhanced head CT showed a small hemorrhage near the occipital horn of 
the left ventricle, which could not explain the mixed aphasia. In addition, 
the SWAN MRI sequence showed supra- and infratentorial microbleeds, 
suggesting cavernomatosis, which was confirmed by the detection of 
another typical popcorn-like bleeding cavernoma on repeated MRI exam-
ination. Due to the heart murmurs and positive inflammatory markers, a 
detailed cardiac examination was warranted, confirming infective endocar-
ditis caused by Streptococcus gordonii. Due to COVID-19-related regula-
tions the patient couldn’t be transferred to the Department of Cardiology 
or Infectious Diseases, thus his treatment and follow-up was carried out at 
the Department of Neurology. Following targeted antibiotic treatment the 
patient's symptoms resolved and he underwent successful cardiac surgery 
7 weeks after his discharge in a symptom-free state.
The peculiarity of the case lies in the fact that the clinical picture and course 
of the disease, consistent with the diagnosis of infective endocarditis sug-
gested cerebral septic emboli with microbleeds, but cerebral cavernomato-
sis was confirmed by brain imaging.

Keywords: cerebral cavernomatosis, cerebral microbleeds, endocarditis, 
Streptococcus gordonii, COVID-19-pandemic
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KIVONAT

A koronavírus járvány idején, a neurológiai osztályokon is 
szükségszerűvé vált olyan betegségek kezelése, amelyeket 
mindaddig más szakágak láttak el. Esetbemutatónkkal két 
betegség szokatlan társulását ismertetjük, ami érdekes elkü-
lönítési kérdéseket vetett fel, és amire vonatkozó leírást nem 
találtunk a szakirodalomban.
A 34 éves férfibeteg sürgős beutalással került a neuroló-
giai osztályra, miután az ébredéskor észlelt beszédértési és 
kifejezési zavarát vizsgálva kisméretű agyvérzés derült ki. 
Kórelőzményében két hete megszakított véralvadásgátló 
kezelés állt arteria tibialis posterior trombózis miatt. A jobb 
combján a subcutisban 1 cm átmérőjű fájdalmas csomó 
volt, a mitrális és az aorta billentyűk fölött szisztolés zörej hal-
latszott. Mivel a sürgősségi natív koponya CT-n a bal oldal-
kamra occipitális szarvánál látott kis vérzés nem magya-
rázta az enyhe-közepes, szenzoros túlsúlyú, kevert afáziát, 
illetve nem volt oki diagnózis, a koponya MR vizsgálatától 
vártuk a magyarázatokat. Ezen, a már a CT-n is azonosított 
kis vérzésen kívül, SWAN súlyozott szekvenciában supra- és 
infratentoriális mikrovérzések mutatkoztak, és radiológiai 
szemszögből cavernomára utaltak. Utólag mindezt a megis-

mételt MR vizsgálat újabb cavernomás vérzés kimutatásával 
is megerősítette. A szívzörejek és a gyulladásos folyamatra 
utaló laboratóriumi elváltozások miatt kezdettől indokolt 
volt a részletes kardiológiai átvizsgálás, ami billentyű vege-
tációkkal és perforációval járó endocarditist igazolt. A hemo-
kultúrán Streptococcus gordonii baktérium tenyészett ki. A 
COVID-19 járvány miatt kialakult helyzet nem tette lehetővé 
a beteg áthelyezését kardiológiai vagy fertőző osztályra, 
ezért a neurológiai osztályon folytattuk a beteg ellátását és 
követését. A célzott antibiotikus kezelésre a beteg tünetei 
megszűntek, és 4 hét után az ismételt hemokultúrák nega-
tívak lettek. A beteg panaszmentes állapotban, 7 héttel a 
kiutalás után sikeres szívsebészeti beavatkozáson esett át, 
neurológiai jellegű panaszai, tünetei a továbbiakban nem 
voltak. Az eset érdekességét az jelenti, hogy az endocarditis 
diagnózissal összhangban levő klinikai kép és kórlefolyás az 
agyi septicus bevérzett embolizációt valószínűsítették, de 
imagisztikai szempontból cavernomatosis igazolódott.

Kulcsszavak: Agyi cavernomatosis, agyvérzés, endocarditis, 
Streptococcus gordonii, COVID-19-járvány

Esetbemutató

A 34 éves, jobbkezes férfibeteg reggel, ébredéskor beszé-
dértési- és kifejezési nehézségeket tapasztalt, ezért a 
sürgősségi osztályon jelentkezett. Kórelőzményében 2 
hónappal korábbi bal arteria tibialis posterior trombózis 
szerepelt, amelyre antikoagulánsként dabigatrant kapott. 
Ezt a kezelést az aktuális beutalás előtt két héttel abba-
hagyták, kiterjedt fartájéki hematóma kialakulása miatt.

A beteg fizikális vizsgálatakor a következőket talál-
tuk: jó általános állapot, láztalan, a perifériás pulzus alsó 
végtagokon is jól tapintható, szívfrekvencia: 75/perc, 

vérnyomás: 120/80 Hgmm, hallgatózáskor mitrálisan 
és az aorta fölött a nyaki erekbe, illetve a hónaljtájékba 
sugárzó szisztolés zörej hallható, a jobb combján fájdal-
mas, 1 cm átmérőjű csomó tapintható a subcutisban.

Neurológiai vizsgálat a beutaláskor: a beteg éber, 
tudata megtartott, nincsenek meningealis izgalmi tüne-
tek, az agyidegek rendben vannak, az izomerő megtartott, 
a csont-ínreflexek szimmetrikusak, piramisos tünetek 
nincsenek, állás, járás és koordináció normális, az érzés 
vizsgálata során az együttműködés nehézkes, de lényeges 
érzészavar nem körvonalazódott, kevert, főleg szenzoros 
afáziát, illetve agráfiát találtunk.

A sürgősségi natív koponya computertomographián 
(CT) (1. A ábra) kis méretű, vérzésre utaló, 4 mm-es hiper-
denzitás látszott a bal laterális agykamra occipitalis szar-
vánál, a laterális kamra-rendszer aszimmetrikus volt (a 
bal oldali szűkebb, de ennek bármiféle oka később sem 
igazolódott). Az angio-CT-n a nyaki ereken szűkület vagy 
más kóros elváltozás nem volt, nem találtunk a Willis-
gyűrű artériáin aneurizmára utaló tágulatokat vagy arte-
riovenosus söntöt; az agyi vénás hálózat is normálisan 
telődött.

Az anamnézis és a heteroanamnézis többszöri ismét-
lése során kiderült, hogy a betegnek, a már említett tüne-
teken kívül, az elmúlt 2 hónapban időszakos subfebrilita-
sai voltak, hidegrázás és izzadás kíséretében. Ezek 2-3 nap 
alatt spontán elmúltak, emellett fájdalmas, vándorló, alsó 
végtagi kis csomók is jelentkeztek.

1. ábra. Natív koponya CT (A): bal laterális kamra 
melletti hyperdensitás. Natív koponya MR, T2-FLAIR 
súlyozott szekvencia (B): a nyíllal jelölt csökkent 
jelintenzitású elváltozás a bal occipitalis kamraszarv 
mellett szubakut vérzéses laesióra utal.
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A vérképben (1. táblázat) enyhe anémián kívül nem volt 
patológiás elváltozás. A beteg koagulogramja, lipidog-
ramja és ionogramja normális volt. Vese-, máj-, pajzsmi-
rigy- és hasnyálmirigy funkciói a megengedett határok 
között voltak. A nem-specifikus gyulladásos markerek 
közül a vörösvértest süllyedés, fibrinogén és a C-reaktív 
protein volt magasabb. A HIV-, szifilisz-, hepatitis-mar-
kerek negatívak, CMV, EBV és toxoplazma IgG ellenanyag 
enyhén emelkedett volt. Krioglobulin- és kardiolipin-el-
lenes antitestek negatívak, míg az antinukleáris antitest 
enyhén emelkedett volt. A SARS-CoV-2 PCR-vizsgálat 
negatív eredményt mutatott.

Az agyi parenchimás vérzés etiológiájának felderítése 
végett a beutalás második napján koponya mágneses rezo-
nancia (MR) vizsgálat készült, mely igazolta a bal laterális 
kamra occipitalis szarvánál a kisméretű szubakut vérzést 
(1. B ábra). A SWAN (T2 Star-Weight Angiography) és 
GRE (Gradiens Echo) szekvenciákon supra- és infraten-
torialis cavernomákra utaló elváltozások voltak, közülük 
a legnagyobb átmérőjű, 13/11 mm, bal oldalon parietali-
san helyezkedett el (2. A, B és 3. A, B, C és D ábra). A laterális 
kamrák aszimmetrikusak, a középvonal megtartott volt. 
A 3D TOF szekvencián a Willis gyűrű ágain nem voltak 
patológiás elváltozások.

Az EEG-n interhemisphaerialis aszimmetria volt a 
bal oldali elvezetésekben alacsonyabb frekvenciával. 
Elvégzését a kezdetben fluktuáló beszédzavar és a számos 
fokális cortico-subcorticalis lézió is indokolta.

Kardiológiai konzílium: a szív fölött észlelt szisztolés 
zörej miatt kezdettől kiemelt jelentőséggel bírt.

Az EKG-n sinus ritmus, 95-ös szívfrekvencia, közép-
tengelyállás és normális repolarizáció volt. A transtho-
racalis echocardiografián normális átmérők és ejekciós 
frakció volt (55-60%), viszont egy 10x10,5 mm átmérőjű 
hyperechogen képlet látszott a mitralis billentyű elülső 
vitorlája szintjén, kisfokú aortabillentyű elégtelenség 
kíséretében, szabad perikardiális folyadékgyülem nélkül. 
Transesophagialis echocardiografián az aortabillentyű 
mentén kisméretű vegetációk, a mitralis billentyű men-
tén 11/6 mm átmérőjű vegetációk látszottak, a mitralis 
billentyű perforált mellső vitorlája elégtelenül műkö-
dött. A háromszor ismételt hemokultúra mindegyikén 
Streptococcus gordonii baktérium tenyészett ki, így telje-
sültek a definitív infektív endocarditis Duke-kritériumai 
[1]: jelen voltak a major kritériumok (pozitív hemokultúra 
és az endocardiális érintettség), és több minor kritérium 
(láz, artériás embolia, Osler-csomó), valamint feltételesen 
az elkülönítési kérdéseket felvető intracranialis vérzés is.

A beteg kezelése az infektológiai szakvéleménnyel 
egyetértésben a hemokultúra eredménye előtt a következő 
volt: ceftriaxon, társítva gentamicinnel, metronidazollal és 
aciclovirrel. A tenyésztés érzékenységet mutatott többek 
között penicillinre, cefuroximra, ceftriaxonra és carbape-
nemre. A hemokultúra birtokában 6 hétig folytattuk a már 
megkezdett ceftriaxon terápiát, vese-, illetve májfunkció 
követéssel. A célzott antibiotikus kezelés elindítása után 7 
nappal a beteg neurológiai tünetei megszűntek. Láza nem 

1. táblázat: Laboratóriumi vizsgálati eredmények

Hemogram: Hgb 10,3 g/dl

Biokémia (urea, kreatinin, GPT, GOT, GGT, bilirubin, 
glikémia, húgysav): Normális

Lipidogram (koleszterin, triglicerid): Normális

Ionogram (K, Na, Cl, Ca): Normális

Koagulogram: INR 1,08

Vvt süllyedés: ↑ (28-50 mm/h)
Fibrinogén: ↑ (550 mg/dl)
C-reaktív protein: +

FT4, TSH: Normális

Antinukleáris antitest: ↑ (8,8 IU/ml)
Krioglobulin: -
Kardiolipin ellenes antitest: -

anti HIV: -
Ag HBs: -, At HBc: -
anti CMV IgG: ↑ (64,32 UI/ml); IgM: -
anti EBV IgG: +; IgM: -

Treponema pallidum ellenes antitest: -
anti Toxo IgG: ↑ (129 UI/ml); IgM: -

2. ábra. Natív koponya MR T2-Gradiens Echo súlyozott 
szekvencia (A és B): több, kisméretű, intraparenchimalis 
jelintenzitás csökkenés figyelhető meg, melyek 
hemosiderin/vér bomlástermék jelenlétére utalnak.
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volt, a szubkután csomók eltűntek. 4 hét után az ismételt 
hemokultúrák negatívak voltak. A COVID-19 járvány 
miatt kialakult helyzetben a multidiszciplináris konzílium 
javasolta, hogy a beteg a továbbiakban is a neurológiai 
osztályon folytassa a kezelést.

Az egy hónappal később végzett kontroll MR vizsgála-
ton, akárcsak az elsőn, több, kis méretű, corticalis és sub-
corticalis, alacsony jelintenzitású léziót találtunk a GRE- 
és SWAN- felvételeken, hasonló lokalizációkkal, mint első 
alkalommal (4. B ábra), melyek ugyanúgy cavernomákra 
utaltak. A bal oldalsó kamraszarv melletti, krónikus sza-
kaszban levő vérzés szintén látható volt (4. A ábra). Ezeken 
túl megjelent egy 12 mm átmérőjű bal parietalis lézió I-es 
fokú perilaesionalis ödémával, mely T1 (4. C ábra) és T2 (4. 
D ábra) súlyozott felvételen is jelfokozódást mutatott, ami 
egy aktív vérzéses cavernomára utalt.

Mivel bakteriális endocarditis következtében kialakuló 
billentyűelégtelenség után a perkután valvuloplasztika 
nem jöhet szóba, indokolt volt a károsodott billentyűk 
mechanikus protézisekre való cserélése. A beavatko-
zás 7 héttel a negatív hemokultúrák után komplikációk 
nélkül megtörtént. Szívsebészeti javallatra a beteg trom-
bocita-aggregáció gátló és orális antikoaguláns kezelést 
kapott (75 mg Aspirin és 4 mg Acenocumarol hosszú 
távon), az INR minimum 2,5 maximum 3,5-ös értéken 
tartásával. A páciens általános állapota a műtét után jó, 
tünet és panaszmentes, betartja a krónikus kezelését. Az 
ismételt kardiológiai vizsgálat jól működő billentyűket írt 
le, szívelégtelenségre utaló jel nélkül, és mi sem találtunk 
neurológiai góctünetet. Bár a beültetett billentyűk MR 
kompatibilisek, a féléves kontroll MR vizsgálatot a radio-
lógusok nem vállalták.

3. ábra. Natív koponya MR T2- SWAN súlyozott 
szekvencia: bár a vizsgálatból adódó műtermékek 
rontják a képminőséget, több, infracentimetrikus, 
hypointens elváltozás figyelhető meg a fehér- (A és C) 
és a szürkeállomány (B és D) szintjén is. Jól kivehető 
a bal occipitalis kamraszarv mellett megjelenő 
fehérállományi nagyobb lézió (A), mely megfelel a CT és 
T2-MR felvételen megjelenő elváltozásnak (1. ábra A és 
B). A vérzés mérete itt nagyobbnak tűnik, ami a SWAN-
súlyozásból adódó ún. Blooming-effektusnak tudható 
be. E szekvenciában a hypointens elváltozás szintén 
paramagnetikus anyag jelenlétére, vagyis hemosiderin/
vér bomlástermék jelenlétére utal.

4. ábra. Egy hónap után ismételt koponya MR, 
axiális felvételek, T2-FLAIR súlyozott szekvencia (A): 
a csökkent jelintenzitású elváltozás a bal occipitalis 
kamraszarv mellett krónikus vérzéses lézióra utal. 
Gradiens Echo-súlyozott szekvencia (B): több, kisméretű, 
intraparenchimalis, alacsony jelintenzitású elváltozás 
figyelhető meg. Bal parietalisan a T1- és T2-súlyozott 
szekvencián (C és D): egy maximum 12 mm átmérőjű 
”popcorn-szerű”, vegyes, de főleg fokozott jelmenetű 
lézió látható, I-es fokú perilezionális ödémával és 
hypointens gyűrűvel a lézió szélén. Ez a kép szubakut 
vérzéses cavernomára utal.
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Megbeszélés

Az agyi mikrovérzések fiatal betegekben is előfordul-
hatnak, és az imagisztikai eljárások fejlődésével egyre 
gyakrabban kerülnek felfedezésre, viszont az okaik sok 
esetben különböznek azoktól, amelyek az idős korra jel-
lemzőek [2,3]. Az agyi mikrovérzések egyik okaként szol-
gáló carvernomákat laza endotélsejtekkel bélelt, szorosan 
összetömörödött abnormális erek alkotják. Bennük a nor-
mális idegszövet hiányzik, a vér a trombózis különböző 
stádiumaiban van, és ebből kifolyólag hemosiderin, illetve 
gliózis veszi körül. A nagyobb cavernomákban gyulladás 
és kalcifikáció is jelen lehet. Méretük milliméterestől cen-
timéteres nagyságrendig változhat, függetlenül a caver-
noma típusától. Ezen malformációk képezik a központi 
idegrendszert érintő vaszkuláris elváltozások második 
leggyakoribb okát [4–7].

Előfordulásuk legtöbbször sporadikus [8]. A spora-
dikus agyi cavernomák általában egyedi elváltozások, és 
gyakran társulnak vénás fejlődési anomáliákhoz [8,9]. 
A familiáris forma az esetek 20%-ért felelős [10,11]. 
Familiáris cavernomatosis lehetősége felmerül, ha 5 vagy 
annál több cavernoma van jelen [12,13].

Majdnem az összes familiáris forma három gén mutá-
ciójához köthető (KRIT1, CCM2 és PDCD10) [14,15]. 
Familiáris forma gyanúja esetén javasolt a részletes családi 
kórelőzmény három generációra visszamenőleg, különös 
tekintettel az agyi vérzéses eseményekre, epilepsziára 
vagy más neurológiai komplikációkra [8]. A bemutatott 
fiatal beteg esetében, mivel többszörös elváltozást talál-
tunk, és vénás anomália nem derült ki, a familiáris forma 
lehetősége komolyan felmerült, de a családi kórelőzmény 
negatív volt.

A tüneteket, illetve a klinikai lefolyást főként a laesiók 
elhelyezkedése határozza meg [16]. Többségük tünetmen-
tes, gyakran véletlenszerűen kerülnek felfedezésre (álta-
lában koponya MR vizsgálat során) [17]. A cavernomák 
kétharmada lobaris, 18%-ban agytörzsi, 8%-ban mély sup-
ratentorialis és 8%-ban kisagyi, ritkán spinalis elhelyezke-
désű [18–20]. A lobarisak leggyakrabban subcorticalisak, 
a temporalis lebenyben, illetve pre- és posztcentrálisan 
helyezkednek el [20]. A tünetképző cavernomák az esetek 
30%-ában epilepsziás roham, 26%-ban vérzés, 16%-ban 
fokális neurológiai deficit jelentkezése, vagy fejfájás miatt 
kerülnek felfedezésre [17,18]. Elhelyezkedéstől függetle-
nül a cavernomák hajlamosak a növekedésre és bevérzésre 
a repetitív mikrovérzések miatt. A mikrovérzések fő oka 
az endothel réteg vékonysága és a simaizom réteg hiánya 

[17]. A mágneses rezonancia (MR) elterjedése és elérhe-
tősége sokat javított a cavernomák diagnosztizálásának 
érzékenységén és specificitásán, általa az utánkövetés is 
hatákonyabbá vált [21,22]. A tipikus cavernomák MR fel-
vételen kicsi, különböző méretű, T1 és T2 szekvenciákon 
„popcorn-szerű” elváltozásokként jelennek meg, vegyes 
jelintenzitású maggal és csökkent jelintenzitású perem-
mel. Leginkább a T2- és GRE- szekvenciákon látható 
perifériás hypointens gyűrű, ami hemosiderin jelenlétére 
utal [9,22]. Gyakran a tipikus „popcorn” megjelenés nem 
látható, illetve a konvencionális T1- és T2-szekvenciákon 
egyáltalán nincs elváltozás. Ilyenkor a SWAN (T2*)-
súlyozott vagy SWI-felvételeken a többszörös, gócos, 
alacsony jelmenetű elváltozások jelenléte utal nagy meg-
bízhatósággal cavernomákra. Napjainkban olyan invazív 
eljárások mint a biopszia vagy a hagyományos angiográfia 
már nem használatosak a diagnózis felállítására [23,24].

A bemutatott páciens esetében az első koponya MR-n 
tipikus „popcorn” lézió nem látszott, ellenben a SWAN- 
és GRE-szekvenciákon számos (több mint 10) caverno-
mára utaló, csökkent jelintenzitású elváltozás volt. Ezek a 
később elkészített kontroll MR-n is láthatóak voltak. Ezen 
a második MR felvételen viszont már egy tipikus „pop-
corn” is megjelent, ami szintén cavernomatosis mellett 
szólt.

Cavernoma gyanú esetén kontrasztanyag adása java-
solt az esetlegesen társult vénás fejlődési anomáliák fel-
tárására [25]. Esetünkben a kontrasztos MR nem talált 
agyi vénás vagy artériás patológiás elváltozást, sem kóros 
kontraszthalmozást.

A CT jelentősége csökkent a cavernomák diagnó-
zisában, általában a sürgősségi prezentáció alkalmával 
készül, akárcsak esetünkben. A cavernoma kis, irreguláris 
hiperdenz képlet formájában jelentkezik, különböző mér-
tékű kalcifikációval, viszont a kis méretű, nem bevérzett 
cavernomák általában nem látszanak [9,22], míg nagyobb 
bevérzés esetén, a bemutatott esethez hasonlóan, hyper-
dens képletet láthatunk.

A cavernomák elkülönítő diagnózisa során ki kell zárni 
minden olyan betegséget mely mikrovérzéseket okozhat: 
amiloid angiopathia, hipertenzív encephalopathia, vas-
culitis, irradiációs vasculopathia, bevérzett agyi metasz-
tázisok [8,26,27]. Az amiloid angiopathia általában a 
felszínes kérgi területeket érinti, míg a hipertenzív encep-
halopathia a bazális ganglionok és a thalamus szintjén 
jelentkezik krónikus magas vérnyomás talaján [28]. Agyi 
vasculitis esetében szintén a mély agyi területek érintet-
tek, és főleg ischaemiás elvátozások jellemzők. Gyakoriak 
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az extrapiramidális tünetek és a viselkedészavar, valamint 
a specifikus autoimmun gyulladásos markerek pozitívak/
emelkedettek [29]. Esetünkben sem a páciens kora, sem a 
kórelőzmény (magas vérnyomás hiánya), sem a tünettan, 
sem az imagisztikai elváltozások lokalizációja és jellege, 
sem a paraklinikai elváltozások nem utaltak az előbbi 
patológiákra. A többszörös metasztázisok is kizárhatóak 
voltak az MR által, mivel az ezekre jellemző kontraszthal-
mozás és kiterjedt ödéma, illetve progresszív jelleg nem 
állt fenn [30].

Cavernomák esetében terápiás szempontból a legfon-
tosabb a vérzéses szövődmények és az epilepsziás roha-
mok kezelése [31]. Az Amerikai Idegsebészeti Társaság 
(American Association of Neurological Surgeons) által 
kidolgozott skála, mely a visszatérő neurológiai esemé-
nyek valószínűségét prognosztizálja, 4 paramétert vesz 
figyelembe: a vérzés jelenlétét, a cavernoma méretét (ha 
nagyobb mint 12 mm), a lokalizációt, valamint a legutolsó 
neurológiai esemény óta eltelt időt (ha ez kevesebb, mint 
1 év) [32]. A cavernoma által okozott vérzést hasonlóan 
kell kezelni mint a más okokból jelentkező agyvérzést. 
Tünetmentes vérzést, lokalizációtól függetlenül, csak 
követni kell klinikailag és imagisztikailag, évente ajánlott 
egy ideggyógyászati kontroll, de a műtéti beavatkozást 
kerülni kell [11]. Tünetes vérzés az esetek 13%-ban lép fel 
[20], ilyenkor sürgősségi CT vagy MR vizsgálat indokolt. 
A műtéti beavatkozás (evakuáció, kauterizálás) megfonto-
landó tünetes vérzés esetén, ha a vérzés felszínes és kön�-
nyen hozzáférhető, cerebellaris vérzés esetén progresszív 
neurológiai tünetekkel, recurrens vérzés és terápiarezisz-
tens epilepszia esetén [8]. A különböző műtéti indikációs 
skálákon a növekedés, a vérzés jelenléte, illetve mérete, 
neurológiai góctünetek súlyossága, epilepsziás roham 
és fiatal kor a műtéti indikáció mellett, míg a mély vagy 
kritikus agyi területek érintettsége a beavatkozás ellen 
szólnak [33].

A billentyűcserével járó szívsebészeti beavatkozás miatt 
a bemutatott beteg esetében kötelező a hosszas véralva-
dásgátló kezelés, ezért fel kell mérni a vérzési kockázatot. 
A cavernomák átlagos éves vérzési aránya 1% körül van 
[21]. Szisztematikus összefoglaló tanulmány szerint a vér-
zés egyetlen prediktív faktora a korábbi vérzés, míg a kor-
nak, nemnek, a cavernomák méretének, számának, illetve 
elhelyezkedésének nem tulajdonítanak prediktív szerepet 
a vérzésre nézve [18]. Kisebb esetszámú tanulmányok az 
agytörzsi és mélyen elhelyezkedő cavernomák éves vérzési 
kockázatát 10-16%-nak, a felszínesen levőkét 1% alattinak 
találták [34,35]. Az újravérzés rizikója nagyobb az első 

évben (19,8%), de ez lecsökken 5% alá az ötödik évre. A 
vérzés és újravérzés is gyakoribb nők esetében [16,36]. 
Érdekes módon a vérzési rizikót a trombocitagátló és 
antikoaguláns kezelés nem növeli, sőt, a neurológiai góc-
tünet vagy intracranialis vérzés kockázata alacsonyabb, 
mint nélkülük. Fontos kihangsúlyozni, hogy ezen tanul-
mányokban az antitrombotikus kezelés indikációja más 
társbetegség volt (például artériás vagy mélyvénás trom-
bózis) [37–39], akárcsak az általunk bemutatott esetben.

Első epilepsziás roham esetén ajánlott az antikon-
vulzív gyógyszeres terápia elkezdése, mivel kezelés nél-
kül a további rohamok kialakulásának valószínűsége 
94% [40], ellenben profilaktikus antiepileptikus kezelés 
rohammentes pácienseknél nem ajánlott [41]. Betegünk 
EEG-je mutatott némi aszimmetriát, de gócos elváltozást 
nem, és mivel bizonyított rohama nem volt, nem kapott 
antiepileptikumot.

A fertőző endocarditis szövődményeként is jelent-
kezhetnek többszörös agyi léziók, fiatalokban is [42]. Az 
infektív endocarditis a szív endocardialis felszínén talál-
ható natív, illetve műbillentyűk gyulladásos elváltozása. 
Világviszonylatban relatív ritka betegségnek minősül, 
az éves incidencia 3-10 eset 100 ezer lakosra számítva, 
azonban a rövidtávú mortalitás 10-től 30%-ig terjedhet 
[42–44]. A betegségért 80-90%-ban a Staphylococcus, 
Streptococcus és Enterococcus baktériumtörzsek valamely 
tagja felelős [43]. A szájüregben elforduló Streptococcus 
genushoz tartozó baktériumok az infektív endocarditis 
gyakori okát képviselik, mely általában rutin fogászati 
beavatkozás és invazív szájüregi eljárások következmé-
nyeként alakul ki [42]. Egyik ritkább faj, a Streptococcus 
gordonii, fontos szerepet játszik a szájüreg lúgosításában, 
valamint egy védő biofilm alkotásában [43–45], viszont 
ritkán endocarditist okozhat, annak minden szövődmé-
nyével [43]. Ha a mitrális és aortabillentyűn vannak a 
vegetációk, az embolizáció következtében kialakuló neu-
rológiai komplikációk rizikója magas [46], de más szerve-
ket is érinthet (akut alsóvégtagi ischaemiát is leírtak már) 
[47,48]. A betegünk kórelőzményében szereplő a. tibialis 
posterior trombózist is valószínűleg septicus embolizáció 
okozta. A páciensnél nem szerepelt fogászati beavatkozás 
a közelmúltban, illetve nem voltak szájüregi vagy fogá-
szati panaszai.

A septicus embolizáció általában többszörös, kis 
méretű, tünetmentes vagy tüneti elváltozáshoz vezet 
(fokális neurológiai deficittel és/vagy görcsrohammal 
– hasonlóan a bemutatott beteg klinikumához). Az 
agyi MR a fertőző endocarditisben szenvedő betegek 
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többségénél előforduló agyi embolizációk azonosításá-
nak fő eszköze. Ezen elváltozások általában ischaemiás 
jellegűek. Ilyen esetben a koponya MR-n diffuziócsökke-
nés és T2-jelfokozódás figyelhető meg, az SWI-módban 
nincs jelcsökkenés [49,50]. Nem ritka a vérzéses szövőd-
mény sem, mely agyi mikrovérzés formájában jelentkezik 
leginkább [51]. Ez CT vizsgálattal általában nem mutat-
ható ki, a koponya MR susceptibilitás súlyozott szekven-
ciáin (SWI-, SWAN vagy GRE*) jelcsökkenés látható, 
és hasonlóan az ischaemiás léziókhoz, a kérgi határte-
rületekre szorítkozik [52,53]. Ezen mikrovérzések okai 
lehetnek kis arteriás tágulatok, avagy mikotikus aneuriz-
mák, melyek a szeptikus embólusok talaján alakulnak ki 
[50,54]. A mikotikus aneurizmák a fertőző endocarditi-
ses betegek 5%-nál alakulhatnak át vérzésesen, anélkül, 
hogy aneurizma jelenléte igazolható lenne. Ugyanakkor 
az érfalakra kórosan ható septicus erózió ugyancsak elő-
segíti a vérzéses transzformációt [55]. A mikrovérzések 
jelenléte önmagában is prediktív értékkel bír a szimpto-
matikus vérzés kialakulását illetően [56]. A közelmúltban 
két Streptococcus gordonii által okozott endocarditises 
betegben is leírták vérzéses szövődményt [57,58]. Egyik 
esetben kiterjedt egyoldali lobáris vérzéshez és ezáltal 
súlyos neurológiai szövődményekhez vezetett a septicus 
embolizáció [58], másik esetben kiterjedt lobáris vérzés 
mellett többszörös kis vérzéses gócokat okozott, ezek a 
neurocysticercosissal való hasonlóság miatt vetettek fel 
imagisztikai elkülönítési nehézségeket. Ezen léziók egy 
része kontraszthalmozó volt körkörös ödémával [57]. 
Hasonló halmozást a páciensünk esetében nem figyeltünk 
meg.

Betegünkben a septicus embolizáció talaján kiala-
kuló mikrovérzésekhez hasonló elváltozásokat találtunk, 
de ezek nem szorítkoztak a határterületekre. Ezen felül 
az egy hónap időközzel készült két MR felvétel SWAN-
szekvenciáin azonos lokalizációjú jelcsökkenések lát-
szottak, illetve a második vizsgálatkor „popcorn” jellegű 
leziót is találtunk, így a cavernomatosis diagnózisát 
valószínűsítettük.

A fokális neurológiai tünetekkel járó endocarditis kihat 
a mortalitásra, prognosztikai jelentősége nagy, direkt 
módon befolyásolja a szívsebészeti beavatkozás indikáci-
óját [59]. A bemutatott beteg esetében a kialakult súlyos 
billentyűelégtelenség miatt a szívsebészeti beavatkozásnak 
abszolút indikációja volt, ezt a neurológiai státusz nem 
befolyásolta.

Egy 130 esetszámú, endocarditisszel diagnosztizált 
betegcsoportban, az esetek 82%-ban találtak agyi léziót 

MR vizsgálattal, amely befolyásoló tényezőnek bizo-
nyult a szívsebészeti beavatkozás tekintetében [60,61]. 
Az Európai Kardiológiai Társaság (European Society of 
Cardiology) ajánlása szerint, az összes nagy vegetáció-
val rendelkező és agyi septicus embolizációt elszenvedő 
(szimptomatikus vagy aszimptomatikus) betegnél rutin-
szerűen el kell végezni a fertőzött billentyű(k) műtéti 
cseréjét minél hamarabb. Vérzés esetén a beavatkozást 1 
hónapot késleltetni kell [62].

A Streptococcus okozta endocarditisben a standard 
kezelés intravénás penicillin, amoxicillin vagy ceftriaxon. 
Mindhárom gyógyszer esetében 4 hétig (beültetett bil-
lentyű protézis estében 6 hétig) ajánlott folytatni a keze-
lést [63].

Az endocarditisszel diagnosztizált betegek körében 
4,8/1000 esetben történik agyérkatasztrófa az antibioti-
kum kezelés első hetében, míg 1,7/1000 esetben a máso-
dik héten fordul elő. Ezért az időben felismert, illetve 
kezelt esetekben lényegesen csökkenthető a neurológiai 
szövődmények kialakulása [64].
Kevés adat áll rendelkezésre az endocarditises betegek 
antikoaguláns kezeléséről. Az aktuális irányelvek alapján 
nem ajánlott sem a véralvadásgátló, sem a trombocitaag-
gregáció-gátló kezelés megkezdése [62,65,66]. Ischaemiás 
stroke esetén az orális antikoagulálást nem-frakcionált 
vagy kis molekulasúlyú heparinra (LMWH) kell cserélni 
1-2 hétig, ha más oknál fogva (például már meglévő 
műbillentyű) antikoagulálva volt a páciens. Esetükben 
intracraniális vérzés esetén ajánlott az antikoaguláns 
kezelés megszakítása, valamint későbbi, kontraindiká-
ciók hiánya mellett annak visszavezetése. Ezen túl, ha 
mechanikus billentyűvel élő betegről beszélünk, akkor 
az LMWH-t a lehető leghamarabb ajánlott visszavezetni 
[62,65,67]. A trombolízis kontraindikált fertőző endocar-
ditisben, ilyenkor a trombektómia jelenthet alternatívát 
nagyér-okklúzió esetén [68,69]. Páciensünk sem a beuta-
lás után, sem az endocarditis diagnózisa után nem kapott 
antitrombotikus kezelést. Az antikoagulálást a mechani-
kus billentyű beültetése után indították el, miután a kont-
roll MR vizsgálattal kimutatott, tünetmentes, szubakut 
parietalis vérzés, a kicsi méretéből adódóan, nem képezett 
ellenjavallatot.

A koronavírus járvány idején a neurológiai osztályokon 
is szükségszerűvé vált olyan betegségek kezelése, amelye-
ket mindaddig más szakágak láttak el. A bemutatott fiatal, 
immunkompetens betegünk esetében egyidőben került 
felfedezésre egy ritka eredetű infektív endocarditisz és 
az agyi cavernomatózis. A klinikus számára az egyik fő 
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kérdés az volt, hogy a beteg hirtelen jelentkező beszédza-
varát egy szeptikus embólus vérzéses transzformációja 
vagy egy cavernoma bevérzése okozta. Az endocarditis 
diagnózissal összhangban levő klinikai kép és kórlefolyás 
az agyi septicus bevérzett embolizációt valószínűsítették, 
de imagisztikai szempontból inkább a cavernomatosis 
jött szóba. Véleményünk szerint páciensünknél mindkét 
betegség igazolódott. Ezen két kóroki tényező együttes 
előfordulásáról nem találtunk szakirodalmi adatot.

Köszönetnyílvánítás

Köszönjük a különböző szakágak képviselőinek a diagnó-
zis és kezelés szempontjából nélkülözhetetlen, önzetlen 
segítségét!

Rövidítések jegyzéke

HIV – Human immunodeficiency virus
CMV – Cytomegalovirus
EBV – Epstein-Barr virus
PCR – Polymerase chain reaction
GPT – Glutamic-pyruvic transaminase
GOT – Glutamate oxalacetat transaminase
GGT – Gamma-glutamyl transpeptidase
FT4 – Free thyroxine
TSH – Thyroid-stimulating hormone
CT – Computertomographia
MR – Mágneses Rezonancia
SWI – Susceptibility Weighted Imaging
SWAN – T2 star weighted angiography
GRE – Gradiens Echo
3D TOF – Three Dimensional Time-Of-Flight
EKG – Elektrokardiogram
EEG – Elektroencephalogram
COVID-19 – Coronavirus disease 19
LMWH – low-molecular-weight heparin
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