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A vegetativ idegrendszer diszregulacioja fontos szerepet jatszik a hi-
perténia kialakuldsaban. A szivfrekvencia-variabilitas és a baroreflex-
szenzitivitas két fontos eszkdz a kardidlis autonom aktivitas kvantita-
tiv becslésére. Nem-invaziv hemodinamikai rendszerrel vizsgaljuk a
vegetativ idegrendszer kardialis komponensének valtozésat hiperto-
nias betegekben. Elézetes eredményeink alapjan az egészseges kont-
rollszemélyekhez képest a hipertonias betegekben szignifikansan
csokkent baroreflex-szenzitivitast és szivirekvencia-variabilitast, illet-
ve emelkedett vérnyomas-variabilitast mértlink, amely bizonyitja az
autoném diszfunkcio jelenlétét. Az alacsonyabb szimpatikus aktivitas
a hiperténias csoportban arra utal, hogy a vizsgalt betegcsoportban
a hiperténia hosszabb ideje fennall. Az alkalmazott vizsgalati mod-
szer megbizhatd, nem-invaziv, kdnnyen ismételhetd, és lehetéseget
nyljt az autondm funkcio kovetésére a gyogyszeres kezeles meg-

kezdése utan.

A magasvérnyomas-betegség a felndtt lakos-
sag 15-25%-at érinté népbetegség, amely
szovédményei révén a munkaképtelenség, a
tartos rokkantsag leggyakoribb oka a fejlett
tarsadalomban. A hipertdnia €s a kardiovasz-
kularis betegségek kockazata kozott egyenes
ardnyossdg van. A hipertonia kialakulasat
befolyasolé leggyakoribb tényez6k mellett
(életkor, elhizas, kornyezeti hatéds) neurogén
faktorok is jelentds szerepet jatszanak a vér-
nyomas szabalyozasaban és a hipertonia Ki-
alakuldsaban (1). A kardiovaszkuldris rend-
szer nem megfelel szabalyozdsa kedvezot-
len események kialakuldsat idézheti eld,
ezért egyre inkébb a figyelem koézéppontjaba
keriil a szivfrekvencia-variabilitas €s a baro-
reflex-szenzitivitds, amely indirekt modon
jelzi a sziv autoném szabdlyozasat, €s Ossze-
filggésbe hozhat6 az emelkedett kardiovasz-
kuldris mortalitdssal (2, 3, 4). A sinusritmus
valtozasat fizikai aktivitas és a vegetativ ideg-
rendszer egyarant befolyasolja. A valtozo fi-
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intervallumban ritmikus és periodikus fluk-
tuaciok jonnek 1étre a vérnyomds- €s sziv-
frekvenciaban. A szivfrekvencia-variabilitas
vizsgélata az R-hullamtol a kovetkez R-hul-
lamig tartd ciklushosszak elemzése réven, a
szivm{ikodés soran észlelhetd kiillonbozo pe-
riodikus valtozdsok analizisét, kimutatdsat
célozza. Ezen valtozasok frekvencia vagy
spektrilis analizise képes detektalni a lassi
és gyors fluktuaciokat egyarant (5). A spekt-
ralis analizis bizonyult eddig a legmegbizha-
tobb és a legjobban kivitelezhetd modszer-
nek a szivfrekvencia-variabilitds mérésére. A
szivfrekvencia-variabilitds az autoném ideg-
rendszer miikodését, a szimpatikus €s para-
szimpatikus aktivitas valtozdsat mutatja ki-
16nbozd élettani helyzetekben és gyogysze-
rek hatdsara. A kardiovaszkuldris rendszer-
b6l eredd jelek minden egyes sziviitésre is-
métlédnek, anélkiil, hogy mindig azonos id6-
ben jelentkeznének. Ezen jelek morfologidja,
amplitid6ja és fazisa komplex szabalyozo
mechanizmusok végeredménye. A latszolag
kaotikus szivfrekvencidbdl matematikai mo-
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dellek segitségével (Fourier-transzformacio
és autoregressziv modszerek) rejtett, ritmi-
kus fluktuaciok detektalhatoak 3 fontos frek-
venciaspektrumot eredményezve: magas
frekvenciaja sav (0,15-0,4 Hz), alacsony frek-
venciaja sav (0,04-0,15 Hz), nagyon alacsony
frekvenciaju sav (0,003-0,04 Hz) (6). Intakt,
jol mikodS autondm reguldcid esetén a
spektrumban minden frekvenciasav jol felis-
merhetS. Az autondm keringésszabalyozo
rendszer koros mikddése megvaltozott
spektrumot, és a kiilonbdzd frekvenciasavok
megvaltozott ardnyat eredményezi a teljes
spektrumhoz viszonyitva.

A vérnyomas emelkedése a pulzusszam las-
sulasdt, csokkenése pedig a pulzusszam
emelkedését idézi el6. Az artérids vérnyo-
masvaltozasra adott szivirekvencia-valtozas a
baroreflex-szenzitivitas (BRS). Régdta is-
mert, hogy bizonyos kardiovaszkularis beteg-
ségekben, az autonom idegrendszert érintd
neuropathidkban a BRS-¢rtéke koros (7). Az
utobbi idében azonban mar arra is utalnak
adatok, hogy akut miokardialis infarktusban
a koros BRS a kedvezétlen életkilatasok
markere. E megfigyelések fényében a BRS
jelentdsége felértékelddik. Sok modszert
dolgoztak ki a baroreflex-érzékenység vizsga-
latara. A vazoaktiv vagy vazodilatativ anya-
gok beaddsa (8), amely vérnyomds &s sziv-
frekvencia-valtozasokat provokal anélkiil,
hogy bénitanad a reflexivet, lehetGvé teszi a
baroreflex-érzékenység felmérését. Tovabbi
lehetdség a carotis sinus stimulacid, masszazs
vagy kontrollalt kompresszio (9, 10, 11), in-
termittens ortosztazis, negativ nyomas alkal-
mazasa az alsdvégtagokra. A tOmeges vizsga-
latokat eddig elsésorban az invaziv vérnyo-
masmérés gatolta. Egy fontos, nem-invaziv
megbizhatd mddszer az tgynevezett ,szek-
vencia-modszer”, amely feltételezi a vérnyo-
mas és a szivirekvencia ,,beat-to-beat”, azaz
ttésrdl Gtésre torténd mérését. Egy ekviva-
lens valtozast az R-hullimtol a kovetkezd
R-hullamig tarté RR-intervallumban és a
szisztolés vérnyomasban, legalabb 3 egymast
kovetd kardialis cikluson keresztiil, regulaci-
0s eseménynek nevezziik. Ez lehet csokkend
esemény, azaz a vérnyomascsokkenést kovetd
RR-intervallum-csokkenés, vagy emelkedd
esemény, a vérnyomas-emelkedést kovetd
RR-intervallum-hosszabbodas. Az emelkedd
és csokkend baroreflex-szekvenciak Gsszege
adja az eseményszamot. A rampszam a vér-
nyomas-emelkedések és -csokkenések sza-
mat adja meg fiiggetleniil attdl, hogy ezt ko-
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vette-e RR-intervallum-véltozéas. A baroref-
lex hatékonysagi indexet (BEI) a baroreflex
eseményszam €s a rampszam ardnya adja
meg. Minél nagyobb a baroreflex hatékony-
sdgi index, anndl tobb szisztolés vérnyomas-
valtozast kovetett megfeleld6 RR-interval-
lumvéltozas, tehat annal jobb a baroreflex-
funkcid (12).

MODSZEREK

Komplex nem-invaziv hemodinamikai rend-
szer segitségével vizsgdlunk monoterapiaval
kezelt friss hipertonidban szenvedd betege-
ket, dsszehasonlitva a killonbozé hatidsme-
chanizmusti antihipertenzivumok hosszi ta-
vi hatdsat az agyi és periférias érrendszerre,
az autonom idegrendszerre, a kardialis he-
modinamikara €s a neuropszicholégiai telje-
sitményre.

A vizsgalat soran olyan 35 €s 60 év kozotti
betegeket valogatunk be, akik frissen felis-
mert kezeletlen hiperténidsok vagy monote-
rapiaban részesiilnek (diuretikum-kombina-
ci6é megengedett), és az antihipertenziv tera-
pia legalabb 8 hete valtozatlan. Az antihiper-
tenziv gydgyszer hatdsmechanizmusatol fiig-
gben a betegeket tobb csoportba soroljuk.
Irasbeli beleegyezést kovetden a betegekben
elGzetesen fizikalis vizsgalat, labor- és vize-
letvizsgalat, 24 dras vérnyomas-monitorozas,
carotis- és szivultrahang-vizsgalat, szemésze-
ti vizsgalat, koponya CT torténik.

A bevilogatott betegeknél 12 honap alatt 3
alkalommal ismételjik meg a head-up tilt
teszttel kombinalt komplex hemodinamikai
vizsgilatot (13, 14). Ennek sordn hemodina-
mikai monitorral (Task Force Monitor,
CNSystems, Ausztria) kovetjiik a folyamatos
,.beat-to-beat” vérnyomast (szisztolés, diasz-
tolés, dtlag), az EKG-t (2 csatorna), a verd-
térfogatot (stroke-volumen), és a percvolu-
ment. Nem-invaziv médszerrel, impedancia-
kardiograf segitségével mérjiik a szivfrekven-
cia- és vérnyomas-variabilitast, illetve a baro-
reflex-szenzitivitast (15, 16).

Transcranialis Dopplerrel (MultiDop X4,
DWL, Németorszag) mérjiik mindkét oldali
arteria cerebri mediaban a vérdramlasi se-
bességét.

A hiperténias betegcsoportban mért hemo-
dinamikai paramétercket egészséges kont-
rollszemélyek értékeivel hasonlitjuk Ossze,
majd antihipertenzivum szedése mellett 12
hénapon keresztiil kovetjiik.
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riabilitds, a hipertonia ¢és a renin-angioten-
zin-aldoszteron-rendszer kozotti Osszefiig-
gésr6l. A magas frekvencidaju oszcillacidk
(HF) alapja az RR-intervallumok vagus-me-
dialta és légzésdependens fluktuacidja (17,
18, 19). Az alacsony frekvenciaja oszcillacio-
kat (LF) a baroreceptor-reflex medialta, vér-
nyomdsvaltozdsokhoz valé RR-intervallum-
igazitds hozza létre. Ezen oszcillicidkat a
szimpatikus idegrendszer mikodésével hoz-
zak Osszefiiggésbe (20, 21, 22). Nagyon ala-
csony frekvencidju (VLF) fluktuicidokat hé-
szabalyozasi folyamatok, hormondlis valtoza-
sok (renin-angiotenzin—aldoszteron-rend-
szer) hozzak létre.

Az alacsony és magas frekvencidju kompo-
nensek slrisége a szimpatovagalis egyen-
stlyt mutatja.

A szivfrekvencia-variabilitds nem-invaziv mé-
rése lehetdvé teszi a szivritmus vagalis befo-
lyasolas mértékének vizsgalatat. A szivfrek-
vencia-variabilitds csokkent nem kezelt hi-
perténidsokban €s enyhe hiperténiaban
szenvedd betegekben (23, 24). Multivarians
regresszid-szamitassal a csokkent szivfrek-
vencia-variabilitas kapcsolatban all a maga-
sabb szivfrekvencidval, a magasabb életkorral
€s az atlagvérnyomassal, de nem mutat dssze-
fiilggést a sdbevitellel, az alkoholfogyasztas-
sal, a testtomeg-indexszel és a dohanyzassal.
A magas vérnyomds és szivirekvencia min-
den mas tényezGtsl fiiggetleniil csokkent
szivirekvencia-variabilitashoz kapcsolodik
(25). Az alacsony frekvencidji komponens
csokkenése a hipertonids betegcsoportban
megegyezik azon experimentalis és klinikai
tanulmédnyok eredményeivel, melyben csok-
kent baroreflex-szenzitivitast talaltak hiper-
tonias betegekben. Ennek alapjan felmeriilt,
hogy a szivfrekvencia-variabilitds alacsony
frekvencidji komponense részben tikrozi a
baroreflex-szenzitivitast (6, 26).

A baroreflex iv afferens dga a sziv kozeli nagy
erek presszor receptoraibdl indul ki, amely
az agytorzsi kardiovaszkularis koézpontokba
jut. Efferens dga a vegetativ idegrendszeren
keresztiil modulalja a kardiovaszkularis
funkciokat. Irodalmi adatok arra utalnak,
hogy a baroreflex-szenzitivitas (BRS) hason-
16 mértékben kirosodik az esszencialis, illet-
ve hasonlo sulyossagld masodlagos (renovasz-
kuléris) hipertonidban és a baroreflex-szenzi-
tivitds inkabb a hipertonia sulyossigaval,
nem pedig az etiologidjaval all kapcsolatban
(27).

A BRS alacsonyabb nem kezelt szisztémds
magasvérnyomas-betegségben szenvedd be-
tegekben (28), de karosodott a hatdrérték
magas vérnyomadsban is, amely alapjan felté-
telezhets, hogy a kdros baroreflex-szenziti-
vitds egyrészt jelzi a magasvérnyomas-beteg-
ség kialakulasanak veszélyét, masrészt hozza-
jarulhat a magas vérnyomas kialakulasanak
patogenezisé¢hez.

A szignifikdns nemhez kotott killonbségek is-
mertek a szivirekvencia autondém regulacié-
jaban (29). A nem és az életkor kolcsonha-
tdsban all a magas vérnyomassal két kilon-
b6z6 modon befolydsolva a BRS-t. A normo-
tonias férfiakban a baroreflex-szenzitivitis
magasabb, mint a n6kben, mig a hipertonias
férfiakban a baroreflex-szenzitivitas csok-
kent, de a nék csoportjaban szinte alig valto-
zott a kontrollcsoporthoz képest. Az idGsebb,
hipertonids betegekben mért elhtizod6 BRS-
valasz arra utal, hogy az életkornak és hiper-
tonidnak egyiittes hatdsa van a kardialis pa-
raszimpatikus aktivitasra (30).
Experimentalis adatok arra utalnak, hogy a
kdrosodott baroreflex-szenzitivitds mar on-
magdban, a szivfrekvencia-variabilitds pedig
a szivinfarktuson atesett betegekben a kam-
rafibrillacié eldrejelzje lehet. A csokkent
szivirekvencia-variabilitds kedvezStlen prog-
nosztikai faktor a kardiovaszkularis betegsé-
gek, a diabéteszes neuropathia, magas vér-
nyomads, miokardidlis infarktus, szivelégte-
lenség kialakulasaban (31, 32, 33). Elérejel-
z6je lehet a hirtelen szivhaldlnak, illetve a
halalos kamrai aritmia kialakulasanak mio-
kardialis infarktuson atesett betegekben, és
egyes tanulmanyok szerint akar szivbetegség-
ben nem szenvedGk korében is. Azoknak a
kezelt hipertonias betegeknek, akiknél a
baroreflex-szenzitivitds karosodott, nagyobb
esélyiik van iszkémids szivbetegség soran,
vagy azt kovetden jelentkezd életet veszélyez-
tetd aritmiak kialakuldsara. Az id&sebb, ma-
gas vérnyomdsban szenved§ betegekben
meérhetd csokkent BRS pedig valdszintileg az
ortosztatikus hipotenzid, vazovagalis synco-
pe ¢s a hirtelen szivhalal magasabb rizikojé-
ért felelSs (34).

A Kkiilonb6zé csoportba tartozé vérnyomés-
csokkenték (béta-blokkolék, ACE-gatlok,
kalciumantagonistdk stb.) sziv- és érrendszer-
re kifejtett hatasainak ismeretében, a hemo-
dinamikai paraméterek komplex értékelésé-
vel lehetévé valik az antihipertenziv terdpia
individualizildsa és hatdsossdganak mérése.
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