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Bevezetés

Az agyi vérkeringés ¢és keringésszabalyozas kutatasa az élettani, a patofiziologiai, az
idegtudomanyi és a neuroradiologiai tanulmanyok egyik kozponti témaja. Mivel az agy
vérellatasanak biztositdsa kiemelt jelentdségli az emberi test 1étfontossagu szervei kozott, az
agyi vérkeringés szabalyozasa komplex ¢és finomhangolt, szamos lokélis €s szisztémas
tényez6tol fiiggd folyamat Osszessége. Az agyi vérellatas szabalyozasanak legfontosabb
mechanizmusai az autoregulacio, az agyi vazoreaktivitas és a neurovaszkularis kapcsolat. Az
agyi keringés szabalyozasi mechanizmusainak vizsgalatara idealis és gyakran alkalmazott
modszer a transzkranialis Doppler, mivel kivalo id6beli felbontasa szoros monitorozast tesz
lehetévé, emellett az agyi véraramlas hosszabb tavi megfigyelésére is alkalmas.

Az elmult években a tablagépek és az e-konyv olvasok elterjedése miatt tobb kutatas is
sziiletett szemészeti és pedagdgiai targykorben, mely ezen eszk6zok latasra, olvasdsra,
tanulasra gyakorolt hatasat vizsgalta. Az olvasast az idegtudomanyi kutatasokban is gyakran
alkalmazzak vizualis stimulacioként a neurovaszkularis kapcsolat vizsgalata soran, azonban az
olvasasi koriilmények neurovaszkuléris kapcsolatra gyakorolt hatasanak vizsgalatira nem
tortént korabban tanulméany. Annak ellenére, hogy gyakran jelentkezd szubjektiv élmény, hogy
sajat fényforrassal rendelkezd eszkozrdl (pl. monitorrdl) torténd olvasast kovetden jobban
elfaradunk, mintha konyvbdl, reflektalt fény mellett olvasnank, a direkt vagy indirekt fénnyel
torténd olvasas neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatdsait még nem vizsgaltak. Felvethetd
a kérdés, hogy a direkt fény segitségével torténd olvasas farasztd hatasanak hatterében van-e
vaszkularis hatds is a szemre gyakorolt hatdsokon feliil. Ezen tl fontos mddszertani kérdés,
hogy megvaltoztatja-e a vizsgalati eredményeket a sajat fényforrassal rendelkez6 monitorrol
torténd olvasas a szort fény mellett torténd olvasashoz képest.

Az etil-alkohol az egyik leggyakrabban fogyasztott, fliggéséget okozo, legalis élvezeti
szer vilagszerte. A legtobb eurdpai orszdgban nem szabalytalan kis-kdzepes mennyiségli
alkoholfogyasztast kovetéen gépjarmiivet vezetni, bar kétségtelen, hogy alkohol hatasa alatt
allo sofdrok baleseti rizikoja magasabb, melynek oka a figyelmi €s észleld funkcidk zavara €s
a reakci6idd novekedése lehet. Az akut alkoholfogyasztas kdzponti idegrendszerre, ezen beliil
az idegsejtek miikodésére és az agyi keringésre gyakorolt hatdsainak vizsgalata szdmos
idegtudomanyi kutatas targyat képezi. Ezek mellett azonban tovabbra is megvalaszolasra var a
kérdés, hogy alacsony-kozepes mennyiségli alkohol akut elfogyasztasa befolyasolja-e a
cerebrovaszkularis rezervkapacitdst ¢és hatdssal van-e a neurondlis aktivitdsra ¢és a

neurovaszkularis kapcsolatra.



Irodalmi attekintés

Az agyi vérkeringés szabalyozasa

Az agy vérellatdsanak biztositasa kiemelt jelentdségli az emberi test 1étfontossagu
szervel kozott, amit alatamaszt stilyahoz képesti relative magas részesedése a perctérfogatbol
és az oxigénfelhasznalasbol (Smith és Ainslie, 2017). Ennek oka az agy magas metabolikus
rataja és az ehhez képest igen alacsony glikogén tarolasi és felhasznalasi képessége, melynek
kovetkeztében allando, stabil agyi vératiramlas sziikséges a megfeleld agymiikodés
biztositasahoz (Tarumi és Zhang, 2017). Ugyanakkor fontos jellegzetessége az agyi
keringésnek, hogy az aktiv agyi teriiletek vérellatdsa a mindenkori igényeknek megfeleléen
magasabb az inaktiv teriiletekhez képest. Az agy vérellatasanak szabalyozasa komplex ¢€s
finomhangolt, szamos lokalis és szisztémas tényez6tol fliggd folyamat Gsszessége, melynek
legfontosabb mechanizmusai az autoregulacio, az agyi vazoreaktivitas és a neurovaszkularis

kapcsolat.

Az agyi autoregulacio

Az autoregulacié az agyi érrendszernek a cerebralis perftizios nyomas (CPP) valtozasara
adott reakciojat jelenti. A cerebralis perfuzidos nyomas az artérias kozépnyomas (MAP) és az
intrakranialis nyomas (ICP) kiilonbsége (CPP = MAP — ICP). Mivel fiziologias koriilmények
kozott az intrakranialis nyomas jelentdsen nem valtozik, a cerebralis perfiziés nyomast az
artérias kozépnyomas hatarozza meg. Az artérias kozépnyomas és a cerebralis perfuzios
nyomds valtozasanak hatdsara az agyi autoregulacios mechanizmus részeként a
cerebrovaszkuldris rezisztencia is valtozik, melynek kovetkeztében egy bizonyos
vérnyomastartomanyban az agyi vérataramlas allandé marad ¢€s az idegsejtek vérellatasa
fliggetlen lehet a szisztémas hemodinamikai valtozasoktol (Lassen, 1959; Willie és mtsai.,
2014; Claassen és mtsai., 2021). Az autoregulacios tartomanyban (mely egészségesekben 60-
150 Hgmm kozotti atlag artérids vérnyomast jelent) az artérias vérnyomas csokkenésekor
vazodilataci6 és csokkent cerebrovaszkularis rezisztencia alakul ki, mig magasabb vérnyomas
esetén vazokonstrikcid €s a cerebrovaszkularis rezisztencia ndvekedése figyelheté meg. Az
autoregulacios tartoméanyon kiviil az agyi vérataramlds egyenes aranyban all a perfuzids
nyomadssal, azaz 60 Hgmm alatti atlag vérnyomas kovetkeztében agyi ischaemia, mig 150
Hgmm feletti atlag vérnyomas esetén vazogén oedema és hipertenziv encephalopathia johet

1étre (Paulson és mtsai., 1990; Azevedo és Castro, 2016).



Az agyi vazoreaktivitas

A kiilonb6zd kémiai stimulusok hatdsdra 1étrejovo agyi vérataramlas-valtozas az agyi
vazoreaktivitas, mely lehetévé teszi a megfeleld agyi perfuzio, oxigénellatds és sav-bazis
egyensuly fenntartasadt a homeosztazis 0sszetevoinek valtozéasa ellenére (Hoiland és mitsai.,
2019). Az agyi vérataramlas egyik legpotensebb szabalyozdja az artérias szén-dioxid (CO>)
szint parcialis nyomasanak (PaCO2) valtozasa: a PaCO, emelkedése, azaz a hypercapnia a
vazokonstrikciot és agyi véraramlas-csokkenést valt ki (Battisti-Charbonney és mtsai., 2011).
Ennek kovetkeztében okoz a 1€élegzet-visszatartas és az 5%-0s CO2 gaz belégzése agyi
véraramlas-novekedést, mig a hiperventilacié agyi véraramléas-csokkenést (Gur és mitsai.,
2016). Emellett az agyi értonus egyéb fontos vazodilatativ hatasti metabolikus befolyasold
tényez6i az extracellularis pH csokkenése (acidozis), a hypoxia, az adenozin-trifoszfat (ATP)
szintjének csokkenése, valamint az adenozin és a kaliumionszint (K*) emelkedése (Settakis és

mtsai., 2003; Sandor, 2015).

A neurovaszkularis kapcsolat

A neurovaszkularis kapcsolat vagy funkcionalis hyperaemia a neuronalis aktivitas
novekedéséhez tarsuldoan kovetkezményesen, idoben szorosan kapcsoltan kialakuld regionalis
véraramlasnovekedést jelenti. Megvalosulasa kulcsfontossagi az egészséges agymiikodés
soran, mivel hozzajarul az idegsejtek mikodéséhez sziikséges fokozott energia- és
oxigénellatashoz, valamint az anyagcsere-végtermeékek eltavolitasahoz is. A neurovaszkularis
kapcsolat karosodasanak cerebrovaszkularis, autoném és kognitiv diszfunkciok kialakulasa

soran is jelentdséget tulajdonitanak (Phillips és mtsai., 2016).

Az agyi érténus és a cerebrovaszkularis rezisztencia regulacioja

Az autoregulacid, a vazoreaktivitas és a neurovaszkularis kapcsolat, mint agyi
keringésszabalyoz6 mechanizmusok megvaldsulasanak kozos végpontja a cerebrovaszkularis
rezisztencia, azaz az agyi arteriolak tonusanak megvaltozasa (Aaslid és mtsai., 1989; Settakis
és mtsai., 2003). Az endotélsejteknek fontos szerepiik van a vaszkularis tonus szabalyozasaban,
mivel tobbféle vazoaktiv mediator felszabaditasaban szerepet jatszanak, mint példaul a
nitrogén-monoxid (NO), a szabadgyokok, a prosztaciklin és az endotelin (Faraci és Heistad,
1998).

Az agyi autoregulacio dontden az erek atmérdjének miogén szabalyozasa révén valdsul
meg, melyet metabolikus és perivaszkularis idegi hatasok befolyasolnak (Sandor, 2015;
Claassen és mtsai., 2021). A miogén szabalyozas alapja a Bayliss-effektus, mely szerint a

perfuziés nyomds novekedésének hatasdra vazokonstrikcid, mig csokkenésének hatasara



vazodilatacidé jon létre az agyi erekben (Lidington és mtsai., 2018). A jelenség hattere a
mechanoszenzorok komplex aktivacioja, melyek hatasara az intracellularis kalciumionszint
(Ca®") nd és Ca®* szenzitizacid jon l1étre (Schubert és mtsai., 2008). A miogén szabalyozas
mellett allatkisérletes megfigyelések alapjan szimpatikus idegi innervacio is szerepet jatszik a
vérnyomasemelkedés soran megfigyelhetd vaszkularis rezisztencia novekedésben (Tamaki és
Heistad, 1986).

A cerebralis vazoreaktivitas folyamata soran a PaCO; ¢és a pH megvaltozasa végso soron
vaszkularis tonusra, mely folyamat f6 mediatora a foként endotélsejtekben termelédé NO és a
prosztanoidok (Brian, 1998). A hypoxia egyrészt az anaerob metabolizmus kdvetkeztében
kialakul6 aciddzis, masrészt a vazodilatator hatdsu adenozin felszabaduldsa révén befolyasolja
artérias rendszert egységesen befolyasolja az ér atmérgjétol fliggetleniil, és ezen beliil is a
kisebb arteriolakra fejti ki a legkifejezettebb hatasat (Claassen és mtsai, 2021). A teljes artérias
agrendszerre kifejtett hatdsnak koszonhetéen a PaCO; valtozasa nem vezet az arteriolaris
mikrovaszkularis nyomas megvaltozasahoz (Faraci és mtsai., 1987; Willie és mtsai., 2014).

A neurovaszkularis kapcsolat 1étrejottének pontos okat és mechanizmusat szamos
vizsgalat kutatta, melyek eredményeként harom, egymast kiegészité és egymasnak nem
ellentmondo elmélet fogalmazodott meg a jelenség hatterében: kezdetben tigy gondoltak, hogy
a neurondlis aktivitas kovetkeztében 1étrejovo ion- és metabolitszint-valtozasok befolyasoljak
az érfal tonusat (Roy és Sherrington, 1890; Villringer és Dirnagl, 1995). A vizsgalati technika
fejlodésével a folyamat idébeli kdvetésének lehetdseégei javultak, mely alapjan kideriilt, hogy a
véraramlas novekedése sokkal szorosabban koveti a neuronalis aktivitas valtozasat, mint azt a
fenti mechanizmus lehetdvé tenné, tovabba aranyaiban joval nagyobb mértékii, mint azt az
anyagcsere fokozodasa indokolna (Sandor, 2015). Ezzel a figyelem az agyi erek gazdag
perivaszkularis innervacidja felé fordult és az arterioldkon végzO8dd interneuronok szerepét
valoszintsitették a véraramlas-novekedés hatterében (Lou és mtsai., 1987; Gur és mtsai., 2016).
A harmadik elmélet, nem cafolva az el6bb emlitett két felvetést, az astrocyték szerepére helyezi
a hangsulyt (Iadecola, 2004), mely alapjan a folyamat anatomiai alapja a neurovaszkularis
egység, mely az érfali endotél- és simaizomsejtb6l, az idegsejtbdl és az astrocytabol all (1.
abra; Girouard és ladecola, 2006; Lecrux és Hamel, 2011). A legfrissebb tanulmanyok alapjan
aneuronalis aktivitas hatasara létrejovo lokalis véraramlas-novekedés az astrocytakon keresztiil
valosul meg, de az agyi értonust direkt neurondlis hatasok is befolyasoljadk az astrocytak

kozremiikddése nélkiil (Attwell és mtsai., 2010). Biokémiai szempontbdl a legjelentésebbnek



a glutaméterg utvonal aktivalodasa bizonyult, mely az astrocytak intracellularis Ca?*-szint
valtozasan keresztiill szamos mediator (tobbek kozott a NO, az arahidonsav, az
epoxieikozatriénsav és a prosztaglandin E2) felszabadulasa révén okoz vazodilataciot (Roman,
2002; Zonta és mtsai., 2003; Davis €s mtsai., 2004).

neuronok
autonom
ganglionokbol

interneuronok

‘\-..--‘

vaszkularis astrocyta

endotélsejtek

pialis artéria arteriola kapillaris

1. abra. A neurovaszkularis egység, mely a szoros strukturalis és funkciondlis kapcsolatot
jeloli a vaszkularis simaizom- és endotélsejtek, valamint a neuronok és az astrocytak kozott.
Girouard és Iadecola (2006) abraja alapjan.

Természetesen mindharom agyi keringést szabalyoz6 mechanizmus megvaldsulédsa igen
bonyolult folyamatok dsszessége, melyek cellularis és molekularis hattere jelenleg is szamos
kutatas targyat képezi, és amelyek jelen értekezésben nem kerlilnek részletes attekintésre. Az
itt targyalt eltérd szabalyozasi mechanizmusok szamos kdzos megvalosulési utvonalat ismerve
azonban megérthetd, hogy a fenti agyi keringést szabalyoz6 mechanizmusok a véraramlast
befolyasolo kiilsd tényezOk hatdsara egyiittesen €s komplex mdédon mennek végbe (Phillips és

mtsai., 2016).

Az agyi keringés vizsgalata

Szamos in vivo modszer 1étezik az agyi véraramlas vizsgalatara. A SPECT (egyfoton-
emisszios komputertomografia), a PET (pozitron emisszidos tomografia) és az fMRI
(funkcionalis magneses rezonancia képalkotas) vizsgalatok a jo térbeli felbontasu, am koltséges
vizsgalatok kozé tartoznak. Segitséglikkel mérhetd a kiilonb6zd agyteriiletek metabolikus
aktivitdsa és regionalis vérataramlasa kognitiv feladatok és egyéb tevékenységek soran,
azonban a véraramlas valtozasanak szoros idObeli kovetésére nem alkalmasak (Klingelhofer,
2016). Ezzel ellentétben a transzkranialis Doppler (TCD) vizsgalat relative olcsd, noninvaziv,

betegagy mellett végezhetd és tetszélegesen ismételhetd vizsgalati modszer, mely lehetdséget
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nyujt az agyi keringésnek és az agyi erek cerebrovaszkularis hemodinamikajanak valds ideji
¢s hosszabb tavu folyamatos kdvetésére (Aaslid, 1987; Lupetin és mtsai., 1995; Markus, 2000).
Ezen tulajdonsdgainak kdoszonhetéen az agyi keringés szabalyozéasanak kiilonb6zo

mechanizmusai idealisan vizsgalhatok TCD-vel.

Ultrahang diagnosztikai alapismeretek

Az ultrahang képalkotas soran a leggyakrabban hasznalt morfoldgiai képalkoto eljaras
a B-modu (brightness mode) képalkotas, mely a vizsgalt szerv metszeti képét mutatja. A kapott
kép a szovetekbdl reflektalt ultrahang intenzitdsaval aranyos erdsségli fénypontokbol all, a
latvanyos visszaverddések a kiillonbozd szovetek hatarfeliileteirdl torténnek. Az M-mod
(motion mode) a hatarfeliiletek elmozdulasat dbrazolja az id6 fiiggvényében. Altalanossagban
elmondhat6, hogy az ultrahang frekvencidja és mélységi athatoloképessége forditottan aranyos.
Ebbdl kovetkezik, hogy mélyebben fekvd képletek csak alacsonyabb frekvencidju
vizsgalofejjel itélhetok meg, melynek azonban a felbontasa is szerényebb (Morvay, 2008).

A funkcionalis ultrahangos képalkotas alapja a Doppler-technika. A pulzus Doppler-
technika (PW, pulsed-wave Doppler mode) egy adott kijelolhetd mélységben méri a véraramlas
iranyat és sebességét. A color Doppler technika a mintavételi teriileten beliil detektalt aramlast
iranyatol fliggbéen szinkddolva (piros: szonddhoz kozeledd, kék: szondatdl tavolodod dramlas)
jeleniti meg a B-modu képen. A duplex Doppler-technika color Doppler kép abrazolasa mellett
az azon kijeldlt mélységben detektalhaté Doppler spektrumot is megjeleniti. A power Doppler-
technika alkalmazasa soran a reflektalt hullamok amplitad6valtozasa kertil szinkodolt jel6lésre,
mely az aramlas volumenével ardnyos (Morvay, 2008). A power M-mod Doppler mérés soran
M-mod formatumban, egy megadott mélységi tartomdnyban, a color-technikaval azonos
szinkodolt formaban keriil megjelenitésre a Doppler-jel intenzitasa, és emellett a vizsgalo altal
kivalasztott mélységbdl szarmazd Doppler-spektrum is abrazolodik (Moehring és Spencer,
2002).

Az ultrahanggal mérheté véraramlasi sebességvaltozas mérésének alapja a Doppler
effektus, mely szerint a szonddhoz kozeledd és a szondatol tdvolodd vérben aramld sejtes
elemek (gyakorlatilag a vordsvértestek) felszinérdl az ultrahanghullam maés frekvencidval
verddik vissza a véraramlas sebességétdl és iranyatol fiiggden. A reflektalt hanghullam
frekvencidja magasabb lesz, ha szonddhoz kozeledd testrdl érkezik, és alacsonyabb, ha a
szondatol tavolodo test feldl verddik vissza (DeWitt és Wechsler, 1988; Purkayastha €s Sorond,
2012). A szondabol kibocsatott és az oda visszaérkezo reflektalt hanghullamok frekvenciaja
kozotti kiilonbség a Doppler frekvencia eltolodés, melynek ismeretében a véraramlasi sebesség

(v) az alabbi képlet segitségével adhatdo meg:
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Af x C
2 x fo x cos O

V=

ahol Af a Doppler frekvenciaeltolodas, ¢ az ultrahang sebessége az adott szdvetben (az
agyszovetben 1540 m/s), fo a hangforras pulzus frekvenciaja (jelen esetben 2 MHz) és 0 az
ultrahangnyaldb és a véraramlas iranya altal bezart szog (Meola és mtsai., 2021).

Egy adott mélységben és mintatérfogatban a mért aramlasi sebességértékeket a késziilék
az id6 fliggvényében jeleniti meg, igy abrazolva a Doppler-spektrumot. A Doppler-
spektrumban tehat az adott id6pillanatban az ér kozEépso rétegeiben nagy sebességgel és a széli
részeken alacsonyabb sebességgel dramlo alakos elemekrdl visszaverddd ultrahanghulldmnak
megfeleld értékek is abrazolddnak. A Doppler-spektrum legmagasabb, vagy atlagolt aramlasi
sebesség értekeinek megfelelden lefektethetd burkologdrbe a Doppler-gorbe, melynek alakjat
a perctérfogat, a vaszkularis rezisztencia, az ér atmérdje és hossza, az érfal elaszticitasa és a vér
viszkozitasa hatarozza meg (Meola és mtsai., 2021).

A Doppler-gorbe tehat pulzusszinkron modon folyamatosan valtozo véraramlasi
sebességértékeket jelenit meg, melynek legfontosabb jellemz6 paraméterei minden egyes
szivciklusnak megfelelden a csucsszisztolés €s a végdiasztolés aramlasi sebességértékek. EQy
adott idépontban a Doppler-spektrum minden értékét atlagolva adhaté meg az atlag aramlasi
sebesség. A szivciklusonként rogzitett cstcsszisztolés és atlag aramlasi sebességértékekre
linearisan interpolalt adatokat elemezve lehetdvé valik a mért értékek szivciklustol fiiggetleniil
torténd kiértékelése. Az ezzel a modszerrel szdzadmasodpercenként rogzitett csucsszisztolés
aramlasi sebesség (peak systolic flow velocity, PSV) és id6 atlagolt atlag aramlasi sebesség
(time-averaged mean flow velocity, TAMV) hasznalhaté a TCD-vel mért adatok elemzése
soran. Ezek mellett fontos aramlasi paraméter a pulzatilitasi index (PI), mely a csucsszisztolés
és a végdiasztolés aramldsi sebesség kiilonbségének és az atlag dramlasi sebességnek a
hanyadosa, valamint a rezisztencia index (RI), mely a cstcsszisztolés és a végdiasztolés
aramlési sebesség kiilonbségének €s a csucsszisztolés aramlasi sebességnek a hanyadosa. A Pl

(Lupetin és mtsai., 1995).

Az arteria cerebri media és az arteria cerebri posterior anatomiaja
Az arteria cerebri media (ACM) az arteria carotis internabdl ered, els6 vagy
sphenoidalis szakasza (M1) horizontalis lefutasu, az eredéstdl a bi- vagy trifurcatioig tart, majd

ezt kovetéen még tovabbi harom szegmentumot (M2-4) kiilonithetiink el radioldgiai
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szempontbol. Felszini agai a hemispheriumok konvexitasanak négyo6todét, mig mély penetrald
agai a torzsducok egy részét latjak el (Harcos, 2015).

A két arteria cerebri posterior (ACP) az arteria basilaris terminalis bifurcatiojanal ered,
majd a mesencephalont kétoldalon a tentorium cerebelli szintjében hatra fordulva keriilik meg.
Elsé (P1) szegmense az arteria communicans posterior csatlakozasaig tart, majd a cisterna
ambienst keresztez6 szakasza a P2 szegmentum. Agai részt vesznek a mesencephalon, a basalis
ganglionok, a thalamus és a hypothalamus, tovabba a temporalis és parictalis lebenyek egy
részének ellatasaban, illetve ellatjdk az occipitalis lebeny nagy részét és teljes egészében a

latokérget (Sagi, 2015).,

A transzkranialis Doppler vizsgalat alapjai

Az intrakranialis erek ultrahangos vizsgalata kiilonb6z6 akusztikus ablakokon keresztiil
lehetséges, melyek olyan teriiletei az agy- és az arckoponyanak, ahol a csont mas teriiletekhez
képest anatomiailag vékonyabb vagy hianyzik. Ennek megfeleléen a mérések a temporalis, az
orbitalis, a foraminalis és a szubmandibularis csontablakon (2. abra) keresztiil torténhetnek
annak fiiggvényében, hogy mely ereket szeretnénk vizsgalni (Topcuoglu, 2012). A funkcionalis
Doppler vizsgalatok soran az ACM-et és az ACP-t vizsgaljuk a temporalis csontablakon
keresztiil, melynek eliilsé, k6zéps6 és hatso része van. Leggyakrabban a k6zépsé temporalis
csontablakot hasznaljuk, mely a fiilkagylo felso része el6tt, a zigomatikus iv felett talalhato. A
méréseket alacsony frekvencidjii szondaval sziikséges végezni, mivel a magasabb frekvencidji

ultrahanghulldmok nem képesek athaladni a vastag koponyacsontokon (Aaslid és mtsai., 1982).

orbitalis csontablak

foramindlis csontablak

2. abra. Akusztikus ablakok vagy csontablakok. A kép forrasa: pbrainmd.wordpress.com.

A vizsgélni kivant ér azonositasdban fontos tényezd, hogy melyik csontablakon

keresztiil vizsgalunk, a vizsgalat mélysége, az d&ramlds iranya, az észlelt erek egymashoz valo
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viszonya, a szonda és a koponyacsont altal bezart szog, az észlelt aramlasi sebesség mas
erekben mért sebességhez viszonyitasa, tovabba bizonyos mandverekre adott valasz (Lupetin
és mtsai., 1995). Az ACM M1 szegmentumanak aramlasa a temporalis csontablakon keresztiil,
a szondat a koponyacsont sikjara merdlegesen felhelyezve, koriilbeliil 45-55 mm mélyen
talalhatdo meg, benne a szondahoz kozeledé aramlas detektalhatd (3/a. abra). Mivel az ACM
M1 szegmense horizontalisan, azaz az axialis sikban halad, ezért altalaban hosszabb szakaszon
vizsgalhato. Szintén a temporalis csontablakon keresztiil, az ACM-hez képest altaldban kissé
hatrafelé és felfelé mozditva a szondat azonosithatd az ACP atlagosan 58-62 mm mélységben.
Az ACP proximalis P1 szegmensében a szonda felé, mig a disztalis P2 szegmensében a
szondatol tavolod6d aramlas figyelhetd meg (3/b. abra). Az ACP esetében azonositasi
modszerként hasznaljuk, hogy néhany masodperces szemzarast kovetd szemnyitds hatasara
novekszik a véraramlasi sebesség (Aaslid és mtsai.,, 1982; Fujioka és Donville, 1992;

Purkayastha és Sorond, 2012).

3/a. abra 3/b. abra

[Mca ~ |[Pepth [Gain - [5Vel Power a [Pt ~ |PCA Llrepth a [|Gan S.Vol u [Power u [[Filter

mw | 50~ 31| 12/-1420~ 150~ mzme—]
102 11 (68 1 |0.78 11.5 [0.52 1.00 (691 20 |48 12 |0.66 1.43 |0.45 0.86

40 ,
100- N &0

|

omf =

3. abra. Az arteria cerebri media M1 szakasza 50 mm mélyen (a) és az arteria cerebri
posterior P2 szakasza 62 mm mélyen (b) power M-mod transzkranialis Doppler méréssel. Az
abrak fels6 részein a valasztott mélységekbol szarmazo tipusos Doppler aramlasi spektrumok
(a 3/a. abran a szondahoz kozeledd, a 3/b. abran a szondatol tavolodo aramlas van pozitivként

feltiintetve), also részein 40-140 mm mélységi tartomanyban detektalt Doppler-jel
intenzitasok az dramlés irdnyatol fiiggden szinkodolva dbrazolonak (piros: szonddhoz
kozeledd, kek: szondatdl tavolodo aramlés).

A kiilonboz6 intrakranialis nagyerekben mérhet6 paraméterek (csucsszisztolés, atlag és
végdiasztolés aramlasi sebesség, PI és RI) egészséges atlagpopuldcidoban mért normal

atlagértékeit mar az 1980-as években rogzitették (Aaslid és mtsai., 1982). Azonban néhany
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egyéni tényezd és korallapot befolydsolhatja a TCD-vel mérhetd véradramlési sebességet: az
¢letkor eldrehaladtaval csokken (Titianova €s mtsai., 1993), mig fertilis korti n6kben magasabb
a véraramlasi sebesség (Vriens és mtsai.,, 1989). Az utobbi oka feltehetden a ndkben
premenopauzalisan észlelhetd alacsonyabb hematokrit- és hemoglobinértékek, ugyanis az
ennek megfeleld kisebb vérviszkozitas esetén magasabb véraramlasi sebesség mérhetd (Brass
¢és mtsai., 1988). Emellett nékben a nemi hormonszintek valtozasai is hatassal vannak az agyi
véraramlasi paraméterekre (Chandrapatham ¢és mitsai.,, 2021). Kezeletlen hipotire6zisban
szenvedo betegekben magasabb agyi véraramlasi sebességek mérhetdk, mint egészségesekben,
mar szubklinikus hipotire6zis esetén is (Utku és mtsai., 2011). Hipoglikémids allapotban
szintén emelkedett az agyi véraramlasi sebesség (Kerr és mtsai.,, 1993). Magasabb
testtomegindex (BMI) esetén alacsonyabb agyi véraramlasi sebesség és magasabb
cerebrovaszkularis rezisztencia figyelheté meg, mint olyan személyekben, akiknek normalis a
testtomegindexiik (Selim és mtsai., 2008). Egészséges esetben az intrakranialis artériakban,
relative magas diasztolés aramlasi sebesség jellemz6 (3. abra). Az ACP-ben mért aramlasi
sebesség egészségesekben alacsonyabb, mint az ACM-ben mérhet6 érték.

A transzkranialis Doppler klinikai alkalmazasi teriiletei folyamatosan bdviilnek, ide
¢és arteriovenozus malformaciok vizsgalata, az endovaszkularis és sebészi intervencios
beavatkozasok monitorozasa, a mikroembolus-detektalas, tovabba a jobb-bal shunt (foramen
ovale apertum) diagnosztikaja. Intenziv osztalyokon is rendszeresen végeznek TCD vizsgalatot
a subarachnoidealis vérzés soran egyik leggyakrabban jelentkez6 sz6vodmény, a vazospazmus
diagnosztikaja és kdvetése soran, valamint agyhalal megallapitasakor. Emellett rendszeresen
alkalmazott eljaras az arteria carotis interna sziikiilete esetén a cerebrovaszkularis
rezervkapacitas megallapitasara, valamint ortosztatikus panaszok és ismeretlen eredetii
eszméletvesztéssel jard rosszullétek esetén az autoregulacio eltéréseinek diagnosztikajara
(Alexandrov és mtsai., 2012).

A TCD vizsgalat korlatai kozé tartozik, hogy térbeli felbontasa szerény, emellett
ismeretét igényli. Bizonyos paciensekben a vizsgalat csak korlatozottan végezhetd a temporalis
csontablakok hidnya miatt; ez legtobbszor idésebb ndk esetében fordulhat eld €s az etnikai
hovatartozastol is fiigg, de ritkan fiatalokban is megfigyelhetd, gyakorisaga a legtobb
tanulmany alapjan 10-15% koriili lehet (Lorenz és mtsai.,, 2007; Suri és mtsai., 2011;

Purkayastha és Sorond, 2012).

15



Funkcionalis transzkranialis Doppler vizsgalatok

Az agyi keringést szabalyoz6 mechanizmusok idedlisan vizsgalhatok transzkranialis
Doppler ultrahanggal, mivel a TCD vizsgalat id6beli felbontasa kivalo (korilbeliil 5 ms),
tovabba az agyi véraramlas hosszabb tava megfigyelésére is alkalmas és tetszélegesen
ismételhetd moddszer. Hosszabb monitorozas sziikségessége esetén specidlis szondakra van
szlikség, melyek egy allithatd méretli fejpant segitségével rogzithetok mindkét oldalon a

temporalis csontablak felett.

Az agyi autoregulacié vizsgalata

A cerebrovaszkularis autoregulacio vizsgalata soran a TCD-vel az ACM-ben
folyamatosan regisztralt véraramlasi sebesség mellett folyamatos vérnyomasmérés torténik
(mindkett6 esetében szivciklusonként mért értékeket rogzitiink). Emellett elektrokardiografia
(EKG) monitorozas is sziikséges a vizsgalat teljes hossza alatt. Az autoregulacio statikus
vizsgalata soran eldszor alaphelyzetben rogzitik az artérids vérnyomads €s az agyi véraramlasi
sebesség értékeit, majd valamely vérnyomast befolyasolé farmakon beadéasat kovetéen egy, az
eredetihez képest alacsonyabb vagy magasabb vérnyomas stabilan elért értéke mellett végzik
el ismételten a véraramlasi sebesség mérését az intrakranialis erekben. Amennyiben a
véraramlasi sebesség a kiindulasi értékhez képest nem valtozik, az autoregulacid intaktnak
tekinthetd (Tiecks és mtsai., 1995). A mindennapi gyakorlatban inkabb a dinamikus vizsgélati
modszereket hasznaljdk, melyeknél az agyi véraramlds gyors vérnyomasvaltozas
kovetkeztében létrejott valtozasait vizsgaljak. A dinamikus autoregulacios vizsgélatoknak két
tipusa van: az egyik esetben egy bizonyos mandver alkalmazasaval érik el a vérnyomas
megvaltozasat. lde tartozik a hirtelen vérnyomascsokkenést okozod, combra helyezett felf;t
mandzsetta hirtelen leengedése, tovabba a Valsalva manéver, a kontrollalt ki- és belégzés,
valamint a testhelyzet-valtoztatas (billendasztalos vizsgalat) altal provokalt szisztémas
hemodinamikai reakciok és agyi keringésre gyakorolt hatasaik vizsgéalata. Az autoregulacid
jellemzésére az autoregulacios index hasznalhatd, mely az ACM-ben mérheté véraramlasi
sebesség normalizalodasanak sebességét viszonyitja az adott mandver hatisara 1étrejovo
vérnyomascsOkkenés rendezddésének gyorsasdgahoz (Tiecks és mtsai., 1995). A masik,
Klinikai gyakorlatban kevésbé hasznalt modszer a vérnyomas nyugalmi, spontan

oszcillacidinak hatasat vizsgalja az agyi keringésre (Azevedo és Castro, 2016).

Az agyi vazoreaktivitas vizsgalata
Az agyi vazoreaktivitas vizsgalata fontos informaciot ad a cerebralis hemodinamikai

statuszrol, segitségével megitélhetd a cerebrovaszkularis rezervkapacitas. Mérése soran TCD-
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vel folyamatosan regisztraljuk az ACM-ben mérhetd véraramlasi sebesség valtozasat
kiilonb6z6 vazodilatativ ingerek hatasara, melyek lehetnek a hypercapniat el6idézo 1élegzet-
visszatartds vagy CO: inhaldcio, a karboanhidraz-gatlo acetazolamid vagy az NO
felszabadulasan keresztiil hatd L-arginin adasa. A klinikai gyakorlatban és a kutatdsban az
modszer a 1élegzet-visszatartasi teszt, mely soran mély légvételt kovetd legalabb 30
masodperces 1élegzet-visszatartas el6tt és utan rogzitjik az ACM-ben mérheté véraramlasi
sebességértékeket, melyekbdl az alabbi szamitassal adhaté meg a I1¢legzet-visszatartasi index

(BHI, breath holding index):

BHI =

CBFVbiuin — CBFVBiean_ y 100 ] / BH ideje

CBFVBH elst
ahol CBFVgH st @ nyugalmi véraramlasi sebesség az ACM-ben, CBFVBH wun a 1élegzet-
visszatartast kovetden mért véraramlasi sebesség az ACM-ben ¢és a BH ideje a 1¢legzet-
visszatartds ideje (Markus ¢és Harrison, 1992).

Egészséges esetben a hypercapnia kovetkeztében az agyi erekben dramlasnovekedés
figyelheté meg, mely a TCD vizsgdlat sordn az ACM f6torzsében mérhetd aramlasi
sebességnovekedéssel aranyos. Ennek feltétele, hogy az alkalmazott vazoaktiv inger hatasara
az ACM atmérdje ne valtozzon meg, melyet tobb korabbi vizsgalat is bizonyitott (Aaslid és
mtsai., 1989; Giller és mtsai., 1993; Valdueza és mtsai., 1997). Ennek megfelelden az észlelt
aramlasi sebességndvekedés oka az agyi rezisztenciaerekben 1étrejové vazodilatacio (Settakis
és mitsai., 2002). A rezisztenciaerek (dontéen arteriolak) atmérdjének novekedése
kovetkeztében a periférids vaszkularis rezisztencia csokken, és a TCD mérés helyén, az ACM
fotorzsében regisztralhatd véraramlasi sebesség nd (4. abra; Szatmari és mtsai., 2010; Gur és
mtsai., 2016). Normalis esetben ez a ndvekedés a 1¢élegzet-visszatartasi periodus befejezodését
kovetéen meghaladja a 30%-ot. 20-30% kozotti érték esetén csokkent, 20% alatt kimertilt
cerebrovaszkularis rezervkapacitasrol beszélhetiink.

Fontos megjegyezni, hogy mivel a hypercapnia az agyi rezisztenciaerek atmérdjére fejt
ki hatést, a cerebrovaszkularis rezervkapacitas a rezisztenciaerek tagulékonysagat jellemzi. Ez
magaban foglalja azt is, hogy ha valamilyen okbol a rezisztenciaerek mar a vizsgélat kezdetén
1s tagabbak, akkor egy 1j vazoaktiv stimulus kisebb tovabbi atmérondvekedést képes kivaltani,
¢és ezaltal a mért rezervkapacités is kisebb lesz. Emiatt észlelhetd szignifikans arteria carotis
interna sziikiilet vagy okkluzid és elégtelen kollateralis aramlas esetén agyi vazoreaktivitds

csokkenés: az agyi rezisztenciaerek kitagulnak, hogy a szikiilet ellenére stabil véraramlast
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tarthassanak fenn, igy a 1élegzet-visszatartas, mint tovabbi vazodilatativ inger, nem tud olyan
jelentés mértékli értagulatot és ezaltal véraramldsi sebességnovekedést kivaltani, és a

cerebrovaszkularis rezervkapacitas kimeriil (Settakis és mtsai., 2003).

lélegzet-visszatartas

120

110

100

90

relativ aramlasi sebesség (%)

80
1d6 (s)

4. abra. 40 masodperc 1¢élegzet-visszatartas hatdsara bekovetkez6 1d6 atlagolt atlag (mean)
relativ véraramlasi sebességnovekedés az arteria cerebri medidban, az abszolut értékeket a
1¢legzet-visszatartas megkezdése eldtti 5 masodpercben mért nyugalmi aramlasi
sebességértékekhez viszonyitva, transzkranialis Doppler méréssel. Az x tengelyen az id6t (s),
az y tengelyen a relativ aramlasi sebességértekeket (%) tiintettiik fel. Jo1 megfigyelhetd a
mély belégzés hatasara kialakul6 intratorakéalis nyomasemelkedés miatti csokkend sebesség a
belégzés utani masodpercekben, valamint a kilégzés hatasara csokkend intratorakalis nyomas
kovetkeztében még a kilégzés utan is folytatodd aramlasi sebességndvekedés. BHI: breath
holding index, 1élegzet-visszatartasi index.

A neurovaszkularis kapcsolat vizsgalata

A neurovaszkularis kapcsolat vizsgalatara szintén hasznalhatdé a kivald iddbeli
felbontassal rendelkezé funkcionalis TCD, mivel alkalmas a vizsgalt ér ellatasi teriiletének
megfeleld agyi teriiletek aktivalasanak hatasdra az adott teriiletet ellatd artériaban néhany
masodperces latenciaval létrejové megndvekedett vérdramldsi sebesség kimutatdsara. A
vizsgalatok soran kiilonb6zd stimulusokat alkalmaznak, melyek hatdsara az azoknak megfeleld
agyteriiletek aktivitdsa megnd. Az adott agyteriileteket ellatdé erekben torténik a véraramlasi
sebességnovekedés regisztralasa, mely egy személyen beliil aranyos az adott agyteriilet
véraramlasanak valtozasaval (Sokoloff, 1980; Dahl és mtsai., 1992). Fontos hangstlyozni,
hogy a TCD az agyi véraramlas kozvetlen mérésére nem alkalmas, vagyis onmagaban az
abszolut véraramlasi sebesség nem hasznalhatd az agyi véraramlas megitélésére (Bishop és

mtsai., 1986). Azonban tobb tanulmany is igazolta, hogy egy adott egyénen beliil, a TCD-vel
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mért véraramlasi sebességvaltozas jol korrelal a véraramlas direkt megitélését lehetéve tevo
vizsgalatok (pl. SPECT és funkcionalis MRI vizsgalat) sordan észlelt véraramlasvaltozéssal
(Bishop és mtsai., 1986; Dahl és mtsai., 1992; Valdueza és mtsai., 1997). Ennek feltétele, hogy
a vizsgalt ér a&tmérdje az alkalmazott stimulus hatdsara ne valtozzon meg, mely a funkcionalis
TCD vizsgalatok esetén alkalmazott vazoaktiv stimulusok esetén elmondhato (Giller és mtsai.,
1993; Valdueza és mtsai., 1997; Serrador és mtsai., 2000).

A leggyakoribb és legrégebb ota alkalmazott funkcionalis vizsgalati modszer a vizualis
stimulacié hatasanak vizsgalata az ACP-ben mérheté véraramlasi sebességre (Aaslid, 1987;
Conrad és Klingelhofer, 1989). A neuronalis aktivitas hatasara 1étrejovo véraramlasi
sebességnovekedés nagyban fiigg az alkalmazott stimulustol és a mérés helyétol, tovabba attol
is, hogy a vizsgalt ér ellatési teriiletének mekkora hanyadat teszi ki az aktivalt agyteriilet. Ezzel
magyarazhato, hogy az ACP P2 szegmensében ugyanazon vizualis stimulaci6 hatasara nagyobb
aramlasi valasz detektalhato, mint a P1 szegmensben (Panczel és mtsai., 1999). Mivel a
latokérget szinte kizarolag az ACP P2 szegmense latja el, és ezt az érteriiletet az egyéb
stimulusok (beszéd, hallas, mozgas) érdemben nem befolyasoljak, a vizudlis inger kivaltotta
ACP-ben mérhet6 aramlasi valasz vizsgalata kivalo lehetdséget ad a neurovaszkularis kapcsolat
tanulméanyozasara. Szdmos vizudlis inger alkalmazhato, az egyszeriibb ingerek koz¢ tartozik a
kiilonboz6é erdsséggel és idotartamban megjelenitett fehér vagy szines fény, tovabba a
sakktablaminta, mig komplex vizualis stimulacionak szamit a kiilonboz6é képek vagy videok
alkalmazasa, a képeken végzett keresési feladatok és az olvasas is (Sturzenegger és mitsai.,
1996; Panczel €és mtsai., 1999; Zaletel €s mtsai., 2002; Trkanjec €¢s Demarin, 2007).

Az arteria cerebri media és anterior vizsgalatat bizonyos mértékben neheziti a TCD
alacsony térbeli felbontasa. Mivel az ACM és az arteria cerebri anterior (ACA) szamos
kiilonb6z6 funkcioért felelés agyteriilet vérellatasat szolgalja, igy az ezen erek ellatasi
teriiletének megfelelé agyi aktivitast el6idézé stimulusok az ACP-hez képest kisebb
véraramlasi sebességnovekedést valtanak ki. Az ACM vizsgalata esetén leggyakrabban a nyelvi
funkciok lateralizaciojat felderité méréseket alkalmazzak (Lohmann és mtsai., 2005), melyek
soran stimulacioként hangos beszéd hallgatdsa, betlifluencia-teszt (adott betiivel kezd6dd
szavak sorolasa) vagy adott fogalomkorbe tartozd szavak soroldsa alkalmazhato (Deppe és
mtsai., 2004) az ACM aramlasanak bilateralis monitorozasa mellett. Ezenttl motoros feladatok
(pl. ujjmozgatas), komplex kognitiv feladatok (pl. matematikai szamitasok, memoria vizsgalat),
arcfelismerés és térbeli orientaciot megitéld tesztek hasznalhatok stimulacioként. Az ACA A2

szegmensének vizsgalata f6leg a frontalis lebenyfunkciok vizsgalata soran alkalmazott eljaras
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pszichidtriai betegekben, bar a mérés kivitelezése technikailag nem egyszerli és nagy
jartassagot igényel (Klingelhdfer, 2016).

A neurovaszkularis kapcsolat megitéléséhez hasznalt funkcionalis TCD vizsgalatokrol
altalanossagban elmondhatd, hogy a neuronalis aktivitds kapcsan 1étrejovo véraramlas-
novekedés megitélését nehezithetik az agyi véraramlas pulzus- és 1égzésvaltozas, illetve egyéb
ok miatti spontan fluktuacioi. A probléma kikiiszobolésére kétféle modszer is alkalmazhato:
bizonyos mérési protokollok soran a vizsgalt ér mellett egy masik, az alkalmazott stimulus altal
nem befolyasolt artéria is megitélésre keriil, mely alapjan megadhaté a vizsgalt érben 1étrejovo
relativ regionalis véraramlas-novekedés (Klingelhofer és mtsai., 1997). A masik lehetdség a
jel:zaj ardny javitasara a provokacids stimulusok és a nyugalmi idészakok felvaltva torténd,
meghatarozott szamu ismétlése, és a kapott dramlasi sebességek atlagoldsa mérési ciklusonként
(Deppe ¢és mtsai., 1997). Irodalmi adatok és sajat tapasztalataink szerint is az arteria cerebri
posterior vizsgalata esetén 8-10 ciklusbol alld6 mérés mar jol javitja a jel:zaj aranyt (Rosengarten
és Kaps, 2010). A fenti technikdak alkalmazasa mellett is fontos hangsulyozni, hogy a
funkcionalis TCD vizsgalatokat standard koriilmények kozott, zavaro kiilsé tényezoktdl mentes
kornyezetben kell végezni, csendes és allandé hdmérsékletli, 6nallé vizsgalohelyiségben.
Emellett az alkalmazott stimulust6él fliggéen érdemes arra torekedni, hogy az alany
vérnyomasa, pulzusa, 1€gzése és testhelyzete ne valtozzon meg a mérések soran.

A vizualis stimulaci6 altal az ACP-ben kivaltott aramlasi valasznak jellegzetes idbeli
lefolydsi mintazata van: a szemnyitasra létrejovd gyors kezdeti novekedést kdvetden a gorbe
eléri a maximalis értéket, majd egy ennél kisebb, de a nyugalmi sebességnél magasabb értéken
(plateau) stabilizalodik (5. abra; Aaslid, 1987). Komplex vizualis stimulus alkalmazasa esetén
a maximalis dramlési sebességértékek 8-12 masodperccel a stimulus megjelenését kovetden
mérhetdk, és 10-20 masodperc elteltével stabilizdlodnak (Klingelhdfer, 2016). A kiilonbzd
mérések soran kapott vizualis kivaltott d&ramlasi sebességgorbék dsszehasonlithatosagahoz és
elemzésehez relativ aramlési sebességgdrbék megadasa sziikséges. Ehhez meg kell hatarozni
egy stabil nyugalmi aramlési sebességet, mely egy legaldbb 20 masodperces nyugalmi fazis
utols6 5 masodperce soran mért sebességeket atlagolva adhaté meg (Rosengarten és mtsai.,
2012). A stimulécios fazis soran mért abszolut aramlasi sebességértékeket a nyugalmi aramlasi
sebességhez viszonyitva kaphatd meg a relativ aramlési sebességgdrbe. A vizudlis stimulacid
kivaltotta dramlasi sebességgorbe jellemzésére megadhatdé a maximalis novekedés, mely a
stimulacids fazis soran elért legnagyobb aramlasi sebességérték, illetve informativ lehet a gorbe

felszallo szaranak meredeksége és a maximalis érték elérésének iddbeli latenciaja is. Az
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adaptaci6 a maximalis dramlési sebesség és a gorbe plateau fazisa sordn mért aramlési sebesség

kiilonbségét a maximalis értékekhez viszonyitva szamithato ki (5. abra).
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5. abra. Az olvasas, mint vizualis stimuldci6 hatdsara 1étrejovo aramlasi valasz jellegzetes
iddbeli lefolyasa. Az x tengelyen az id6t (s), az y tengelyen a relativ aramlési
sebességértékeket (%) tlintettiik fel. A gorbe jellemzésére hasznalhatd a maximalis
novekedés, a gorbe felszalld szdranak meredeksége, a maximalis érték elérésének idébeli
latencidja és az adaptacio.

A neuronalis aktivitas és az agyi keringés egyideju vizsgalata vizualis kivaltott
potencial és transzkranialis Doppler vizsgalattal

A kiilonbozd agyi keringésszabalyozast befolyasold kiilsé tényezdk vizsgalata soran
felmeriilhet az igény a neurovaszkularis kapcsolat neuronalis, azaz idegi, és a vaszkularis, azaz
hemodinamikai szegmensére gyakorolt hatasok egymastol fiiggetlen megitélésére, hisz mind a
karosodott idegi aktivacid, mind a vaszkularis valasz kialakuldsanak zavara csokkent d&ramlési
valaszt eredményezhet. Az adott stimulusok altal kivaltott agyi aktivaciot jelzé elektromos
valaszt regisztraldo EEG (elektroenkefalografia) és az aramlasi valaszt regisztrald TCD vizsgalat
technikailag szimultan kivitelezhet €és alkalmas a neurovaszkularis kapcsolat neuronalis és
vaszkularis komponensének egyidejii megitélésére. Az occipitalis cortex nagyfokt funkcionalis
homogenitasa ¢€s a latokéreg ACP altal torténd szinte kizardlagos vérellatasa miatt a vizualis
stimulaciot alkalmazo vizualis kivaltott potencial (VEP) és TCD mérési protokollok a
legalkalmasabbak az ilyen jellegli vizsgdlatokra (Rosengarten és mtsai., 2006).

A vizualis stimulaci6 altal kivaltott elektromos potencidlok EEG-vel torténd
regisztralasa a VEP vizsgalat. A kivaltott potencialok az agyi elektromos aktivitas kiilonb6zo

szenzoros stimulusok hatdsdra 1étrejovd sztereotip valtozasai, melyek a skalpon felszini
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elektrodokkal regisztralhatok (Norcia és mtsai., 2015). Mivel a kivaltott valasz potencialok
fesziiltsége az EEG hattértevékenységtol kisebb, megfeleld megitélésiikhoz repetitiv
stimuléciora, a valaszok gytiijtésére és atlagoldsara van sziikség. A kivaltott valasz vizsgalat
soran a kapott valaszpotencidlok amplitadoja €s latenciaja keriil értékelésre, melyek alapjan a
vizsgalat az adott szenzoros palyarendszer (VEP esetében a latopalya) teljes funkcionalis
vizsgalatat teszi lehetévé. A VEP vizsgalat sordn mintamegjelenitéssel vagy mintavaltassal
(valtakozo fekete-fehér sakktablaminta) végezhet6 a stimulacid, a regisztralas pedig az
occipitalis skalpra helyezett elektrodokkal torténik. A kérgi valaszokat harom vezet6 elektroda
¢s egy referenciaelektroda segitségével detektaljak: a referenciaelektrodat a homlok kézepén,
kozvetleniil a hajvonal alatt rogzitetik, a foldelektrodat a vertexre helyezik fel. A két aktiv
elektrodat (O1 és O2) a fissura calcarina feletti occipitalis skalpon, a protuberantia occipitalis
externatol (inion) 5 cm-re kranialisan és 2-2 cm-re lateralisan rogzitik, mivel ez a tertilet esik
legkozelebb a primer latokéreghez. A Klinikai gyakorlatban a legstabilabb komponenst, az els6
pozitiv hulldam amplitadojat és latencidjat elemzik. Mivel egészséges esetben ennek a
hullamnak 100 ms koriili a latencidja, P100 hulldmnak nevezziik (6. abra; Ropper és mtsai.,
2014). A klinikumban a vizsgalat alkalmas a latopalya chiasma opticum el6tti (prechiasmalis)
¢és utani (postchiasmalis) kdrosodasanak elkiilonitésére, tovabba a nervus opticus karosodasa
esetén elkiilonithetd vele a karosodas axonalis vagy demielinizacios eredete.

A vizualis kivaltott potenciadlok és ACP-ben regisztralhaté aramlasi valaszok kozotti
kapcsolat megitélését célzd tanulmanyok kiilonb6zd vizualis stimuldciot alkalmaztak
egészséges alanyok vizsgalata soran. Ezek alapjan megallapitottdk, hogy a stimulus
komplexitasanak novelésével (azaz a sakktablaminta kockaméretének csokkentésével) vagy az
ingerelt 1atotérszekciok szamanak emelésével a P100 hullam amplitadodja és a kivaltott aramlasi
valasz egyarant novekszik, mig 1-2 Hz kozotti frekvenciatartomanyban alkalmazott ingerlés
mellett a kivaltott potencial és dramlési valaszok stabilak maradnak (Rosengarten és mtsai.,
2006; Rosengarten ¢és Kaps, 2010).

Osszességében a TCD és a VEP vizsgalat egyiittes alkalmazasa érzékeny modszer a
neurovaszkularis kapcsolat komplex megitélésére, és elonylik, hogy a két eszk6z kombinécidja
a neurovaszkularis kapcsolat neuronalis és vaszkularis részének vizsgalatat is lehetdvé teszi, s
mindkét modszer noninvaziv, jol toleralhatd, agy mellett is végezhetd, ismételhetd ¢és
koltséghatékony technikanak szamit. Limitalé tényezOként azonban kozrejatszhat a nem
korrigalhato latasélesség-csokkenés és a temporalis csontablak hianya. Fontos megjegyezni,

hogy mind a neurofiziol6giaban, mind a neuroszonoldgiaban jartas szakember kozremiikodése
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szlikséges a vizsgalatok kivitelezése és a kapott eredmények értékelése soran (Rosengarten ¢és
Kaps, 2010).
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6. abra. Normalis, jol reprodukalodo vizualis kivaltott potencial egészséges egyénben,
binokularis, 2 Hz-es mintavaltasos fekete-fehér sakktablaminta stimulacio alkalmazasa soran
rogzitve. Az x tengely az id6t (ms), az y tengely az amplitadoértékeket (uV) jeloli. Az <1,ch

1’ ésaz ‘1,ch 2° gorbék az els6 ingerlés soran az O1 (bal oldali occipitalis), illetve az O2
(jobb oldali occipitalis) elektrodabol elvezetett valaszpotencialok, a ‘2,ch 1’ és a ‘2,ch 2’
gorbék az ismételt ingerlés soran az O1, illetve az O2 elektrodabol elvezetett
valaszpotencialok.

A valasztott kutatasi témak irodalmi hattere

Az olvasas koriilményeinek hatasai a neurovaszkularis kapcsolatra

Az elmult években az e-konyv olvasé eszkdzok és a tablagépek elterjedése miatt tobb
kutatas is sziiletett, mely ezen eszk6zOok emberi szervezetre gyakorolt hatdsat vizsgalta. A
vizualis faradasra gyakorolt hatdsokra nézve megallapitottak, hogy a szubjektiv vizualis
faradtsag mértéke szignifikdnsan nagyobb a sajat belsd hattérvilagitassal rendelkez6 LCD
(liquid-crystal display) kijelzordl torténd kb. 70 perces olvasast kdvetden, mint a papir alapt
konyv reflektalt fény melletti olvasasa soran, mig az E-ink (electronic ink) kijelzo reflektalt
fényben olvasasakor ilyen kiilonbség nem volt (Benedetto és mtsai., 2013). Ugyanebben a

tanulmanyban a pislogasi mintdzatokat elemezve a pislogdsok szdmat szignifikansan

23



alacsonyabbnak talaltak LCD kijelz6rdl olvasas kozben, mig az E-ink kijelz6 és a nyomtatott
szoveg olvasasa alatt megfigyelt értékekben nem volt kiilonbség. Egy masik vizsgalatban az
inkomplett pislogdsok szamat talaltdk magasabbnak szamit6gép monitor olvasasa kdzben a
nyomtatott szoveg olvasashoz képest (Chu és mtsai., 2014). A fenti tanulmanyok a negativ
vizualis hatasokra nézve hangsulyoztdk a kijelzd mindségének fontossagat, de ezen felil a
monitor sajat fényforrasanak szerepét is jelentds tényezoként vetették fel. Az oktatasban is
egyre sz€lesebb korben elterjedd monitorok, tablagépek ¢és e-konyv olvasok miatt egyre tobb
pedagogiai tanulmany foglalkozik ezen eszkdzoknek az olvasasi sebességre, szovegértésre €s
memoriara gyakorolt hatasaival. Legjelentdsebb megallapitasaik kozé tartozik, hogy ugyanazt
a szoveget monitorrol olvasd didkok csoportja a szovegértést mérd teszteken rosszabbul
teljesitett, mint azok a tanuldk, akik nyomtatott formaban olvastak. Ennek hatterében a
gorgetésnek az olvaséds folytonossagat megbontd hatisat, a memorizalhatosag csokkenését,
tovabba a direkt fény farasztd hatasat vetették fel (Mangen és mtsai., 2013).

Az arteria cerebri posteriorban vizualis stimulaci6 hatasara 1étrejové aramlasi
sebességvalaszt befolyasoljak az alkalmazott stimulus paraméterei, melyek koziil jonéhanyat
leirtak mar korabbi tanulméanyok: magasabb vizualis kontraszt esetén magasabb a vizualis
stimulacid kivaltotta aramlasi valasz (Zaletel és mtsai., 2004). Az alkalmazott stimulus
komplexitasat novelve (egyszeri fény, sakktablaminta és szines videofilm) is szignifikansan
nagyobb aramldasi valasz detektalhato, mig az adaptacio (a stimulacios fazis masodik felében
megfigyelt aramldsi sebességcsokkenés szazalékos mértéke az elért maximalis aramlasi
sebességhez képest) szignifikansan csokken. Ezen kiviil, a vizudlis kivaltott aramlési valasz
nagysagat a stimulus alkalmazasanak hossza is befolyasolja: 5 és 10 masodperc hosszusagi
stimulusok esetén nem alakul ki a vizualis kivaltott aramlasi vélasz jellegzetes idébeli lefolyasi
mintazata, ami 20 masodperc vagy annal hosszabb inger esetén mar megfigyelhetd (Panczel és
mtsai., 1999). A fényerdsség hatasat nézve bizonyos kutatdsokban tigy talaltak, hogy az nincs
befolyassal a vizualis kivaltott aramlési valasz nagysagara (Zaletel €s mtsai., 2002), mig mas
vizsgalatokban azt mutattak ki, hogy a fényerdsség nagysaga szignifikans hatdssal van a valasz
amplitaddjara (Sturzenegger és mtsai., 1996). Kiilonboz6 szinti fénnyel végezve méréseket, a
szinek altal kivaltott dramlési sebességndvekedésben nem taldltak szignifikans kiilonbséget
(Trkanjec és Demarin, 2007).

Habar az olvasast gyakran alkalmazzak vizualis stimulacioként a neurovaszkularis
kapcsolat vizsgélata soran (Rosengarten €s mtsai., 2001; Azevedo és mtsai., 2007; Yonai és
mtsai., 2010; Smirl és mtsai., 2016; Viski és mtsai., 2016; Samora és mtsai., 2020), az olvasasi

koriilmények neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatasanak vizsgalatira nem tortént
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korabban tanulméany. Annak ellenére, hogy gyakran jelentkezd szubjektiv élmény, hogy sajat
fényforrassal rendelkezd eszkozrdl (pl. monitorrol) torténd olvasast kdvetden jobban
elfaradunk, mintha konyvbél, reflektalt fény segitségével olvasnank, valamint a direkt fény
segitségével torténd olvasas emberi szervezetre gyakorolt hatdsait mar szamos szemészeti €s
pedagogiai targya kutatasban elemezték, a direkt vagy indirekt fénnyel torténé olvasas
neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatdsait még nem vizsgaltak. igy nem ismert jelenleg,
hogy a direkt fény segitségével torténd olvasas faraszto hatasanak hatterében van-e vaszkularis
hatas is a szemre gyakorolt hatdsokon feliil, mint ahogy az sem, hogy a neurovaszkularis
kapcsolatot vizsgald kutatdsokban a két kiilonbozé modszerrel torténd vizsgalat (olvasas sajat
fényforrassal bir6 monitorrdl, illetve nyomtatott szoveg olvasasa reflektalt fény mellett) eltérd

eredményt ad-e.

Az akut alkoholfogyasztas hatasai a neuronalis aktivitasra és az agyi keringésre

Az etil-alkohol az egyik leggyakrabban fogyasztott legalisan hozzaférhet6, fliggbséget
okozo élvezeti szer vilagszerte. Az Egészségligyi Vilagszervezet (WHO) adatai alapjan az egy
fore jutd, egy év alatt elfogyasztott atlagos mennyiség 6,4 liter tiszta alkohol a vilag teljes, 15
mennyiség jellemz6 az eurdpai régio orszagaira €s Ausztralidra (helyenként 10 liter feletti tiszta
alkohol/f6/év), valamint az amerikai orszagok jelentOs részére (Egészségligyl Vilagszervezet,
2018). Bar kétségtelen, hogy alkohol hatasa alatt allo soférok baleseti rizikdja magasabb, mégis
a legtobb eurodpai orszadgban legélis alkoholfogyasztast kovetden gépjarmiivet vezetni: néhany
kozép-eurdpai orszagot kivéve, a legtobb eurdpai orszagban 0,5 g/l alatti véralkoholszint
esetén, mig az Egyesiilt Kiralysagban 0,8 g/I alatti véralkoholszint esetén nem szamit térvénybe
itkozének a volan mogé ilni (Eurdpai Kozlekedésbiztonsagi Tanacs, 2021). Az
alkoholfogyasztast kovetden megfigyelhetd magasabb baleseti riziko hatterében a figyelmi és
¢észleld funkciok zavara é€s a reakcididé ndvekedése allhat (Martin és mtsai., 2017).

Az akut alkoholfogyasztds emberi szervezetre gyakorolt hatdsait mar szamos
tanulmanyban vizsgaltak, amelyek kozott jelentds szamban vannak olyan kutatasok, melyek a
figyelmi funkcidkat rontd és a reakcioidét megnyujtod hatasok hatterének felderitését céloztak
meg. Az akut alkoholfogyasztas neuronalis aktivitasra és ingeriiletvezetésre kifejtett negativ
hatasai jol ismertek (Valenzuela, 1997). Mar kozepes dozis fogyasztasa esetén kimutattak, hogy
rontja a kognitiv €s motoros teljesitményt, tovabba csokkenti a teljes agyr metabolizmust,
legkifejezettebben az occipitalis kéregben (Wang és mitsai.,, 2003). Funkcionalis MRI
mérésekkel is megerdsitették, hogy alkoholfogyasztast kovetéen kisebb a vizudlis inger

kivaltotta occipitalis kérgi aktivacio (Levin €s mtsai., 1998). Valdszintileg ezzel magyarazhato,
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hogy vizualis kivaltott potencial vizsgalatok soran megnyulik a P100 hullam latencija etanol
adasat kovetden (Colrain €s mtsai., 1993; Kim €s mtsai., 2016).

Az alacsony-koézepes dozisu akut alkoholfogyasztas kardiovaszkularis hatasaira nézve
heterogén eredmények allnak rendelkezésre: a vérnyomas tekintetében vérnyomast emeld
(Grassi és mtsai., 1989), nem befolyasolé (Buckman és mtsai., 2015) és csokkentd (Barden és
mtsai., 2013) hatasra utal6 eredményeket is talaltak, ezzel szemben egybehangzobb adatok
utalnak arra, hogy a szivfrekvenciat néveli (Grassi és mtsai., 1989; Buckman és mtsai., 2015).

Az alkohol agyi keringésre gyakorolt hatasait tekintve az eddigi kutatasi eredmények
nem teljesen egységesek. Mig allatkisérletekben magas dozis (véralkoholszint (BAC) > 2 g/l)
alkalmazésa egyértelmtien vazokonstriktiv hatastinak tekinthetd az agyi arteriolakra nézve
(Gordon ¢és mtsai., 1995; Mayhan és Didion, 1995), ennél kisebb mennyiség adasa esetén
vazokonstrikciét (Gordon ¢és mtsai., 1995), vazodilaticiot (Altura és Altura, 1987) és
hatastalansagot (Mayhan és Didion, 1995) is leirtak. Az ellentmondas hatterében valosziniileg
az etanol metabolizmusa all: mig az etanol 6nmagaban vazokonstriktiv hatasu, az alkohol-
dehidrogenaz enzim miikddése kapcsan keletkezd f6 metabolitjai, az acetaldehid és az acetat
vazodilatativ hatasuak. Ezt a hipotézist tamogatjak az alkohol végtagi keringésre kifejtett
hatasat vizsgald tanulmanyok, melyek a per os elfogyasztott alkoholt potens vazodilatatornak
irtak le, mig az intraarterialisan beadott etanolt vazokonstriktiv hatasunak talaltak (Gillespie,
1967). Emberen végzett kutatasok esetén az etil-alkohol vazodilatator hatasu metabolitjai akkor
kertilnek relativ talsulyba, ha alacsony vagy kdzepes dozist alkoholt alkalmaznak, az alkohol-
dehidrogenaz enzim kapacitasatol fliggen (Altura €s Altura, 1987; Schwartz és mtsai., 1993).
Ezt a megfigyelést erdsitik meg human ASL (arterial spin labeling) MRI-vel végzett
vizsgalatok, melyekben a kozepes dozisii akut alkoholfogyasztds teljes agyi perfuziot és
véraramlast noveld hatésat irtak le (Marxen és mtsai., 2014; Strang és mtsai., 2015). Hasonlo
eredményt taldltak transzkranidlis Dopplerrel végzett mérések, melyek az abszolut agyi
véraramlasi sebesség novekedését, valamint a pulzatilitasi index és a periférias vaszkularis
rezisztencia csokkenését igazoltdk az arteria cerebri medidban kozepes dozisu
alkoholfogyasztast kdvetden (Blaha és mtsai., 2003; Stendel és mtsai., 2006).

Az akut alkoholfogyasztds agyi keringés szabalyozasi mechanizmusaira kifejtett
hatasairdl tobb tanulméany megfigyelései is rendelkezésre allnak. Az akut alkoholfogyasztas
kapcsan el6forduld syncope miatt tobb vizsgalat is tortént az ortosztatikus hipotenziot
provokald hatasok felderitésére és az agyi autoregulaciot befolydsold hatasok igazolasara
(Narkiewicz és mitsai., 2000; Carter és mtsai., 2011). Funkciondlis TCD vizsgalattal a

dinamikus cerebralis autoregulacié megitélése soran az autoregulaciés index tendencidzusan
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csokkent kozepes dozisu alkohol -elfogyasztdsat kovetden (Blaha ¢és mtsai., 2003).
Billendasztalos vizsgalattal a karosodott cerebralis autoregulacié hatterében az ortosztatikus
stressz soran fiziologiasan jelentkez6 kompenzatdérikus cerebralis vazodilatacio gatlasat
vetették fel (Viski €s mtsai., 2016).

A neurovaszkularis kapcsolat megitélését célzd funkcionalis képalkotd vizsgélatok a
normalis esetben megfigyelhetd neurondlis aktivitdshoz tarsuld véraramlas-fokozodassal
ellentétben a két jelenség szétkapcsolodasat irtak le, vagyis az etanol direkt agyi keringést
fokoz6 hatéasat valdszinusitették, a neurondlis aktivitasra €s az agyi metabolizmusra kifejtett
negativ hatasa ellenére (Volkow és mtsai., 1988; Volkow és mtsai., 1990; Levin és mtsai., 1998;
Seifritz és mtsai., 2000; Stendel és mtsai., 2006). A neurovaszkularis kapcsolatot szétkapcsold
hatas részeként leirt csokkent gliikdzmetabolizmust €s véraramlas-fokozodast tartjak az alkohol
kiilonb6z6 neurotraumak soran megfigyelt neuroprotektiv hatdsanak egyik okaként, ugyanis az
etanol gatolja a traumas agysériilést koveto gliikolizis fokozddasat és enyhiti az agyi véraramlas
csOkkenését (Kelly és mtsai., 2000). Fontos megemliteni, hogy az alkohol vazodilatativ hatasa
ellenére, kozepes dozis alkalmazasa mellett a neuronalis aktivacio kivaltotta aramlasi valasz
tovabbra is megfigyelheté fMRI vizsgalattal, jelezve, hogy az agyi erek tovabbi vazodilataciora
képesek (Wendt és mtsai., 1994; Luchtmann és mtsai., 2010; Luchtmann és mtsai., 2013). A
fenti tanulmanyok mellett az alkohol agyi vazoreaktivitasra és neurovaszkularis kapcsoltra

kifejtett hatasat transzkranialis Dopplerrel még nem vizsgaltak.

Célkitiizések

Megvalaszolando kérdéseink a kovetkezdk voltak:
1. Els6 kutatasunk soran arra kerestiik a valaszt, hogy a direkt fény segitségével torténd
olvasas farasztdé hatasanak hatterében van-e vaszkularis hatas is a szemre gyakorolt
hatasokon feliil. Célunk volt tovabba a két olvasasi technika modszertani szempontbol
torténd dsszehasonlitasa is.

— Elséként azt vizsgaltuk, hogy mas lesz-e a vizualis stimuldci6 kivaltotta dramlasi
valasz az arteria cerebri posteriorban bels6 hattérvilagitassal rendelkez6 képerny6rol
torténd olvasas kozben a reflektalt fény segitségével torténd, nyomtatott szdveg
olvaséashoz képest.

— Mérésiink célja volt megallapitani azt is, hogy valtozik-e a vizualis stimulécid
kivaltotta dramlési valasz annak fliggvényében, hogy direkt vagy reflektalt fénnyel

olvastunk eldtte.
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— Kivancsiak voltunk arra is, hogy kiilonbozik-e az olvasas hatasara az ACP-ben

1étrejovo aramlasi valasz a jobb és a bal oldalon, a féltekei dominancia fliggvényében.
2. Masodik kutatasunkban az akut, alacsony-kozepes mennyiségii etil-alkohol
fogyasztasanak komplex, neuronalis aktivitasra és agyi keringésre gyakorolt hatdsanak
vizsgalatat céloztuk meg vizualis kivaltott potencial és transzkranialis Doppler vizsgalattal.

— Els6ként az alkohol neuronalis aktivitasra gyakorolt hatasdnak megitélésére azt
vizsgaltuk, hogy valtoznak-e a VEP kiilonb6z6 paraméterei etil-alkohol fogyasztasat
kovetden.

— Célunk volt megallapitani azt is, hogy befolyasolja-e a cerebrovaszkularis
rezervkapacitast az alkohol akut fogyasztasa, melyet a 1élegzet-visszatartasi index
mérésével hatdroztunk meg.

— Végiil az akut alkoholfogyasztas neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatasanak
megitélését tliztiik ki célul, melynek sordn azt vizsgaltuk, hogy valtozik-e olvasas
soran az ACP-ben 1étrejovo vizualis kivaltott aramlasi valasz etil-alkohol fogyasztasat

kovetben.
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Metodikak

Mind “A direkt és reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatasa az arteria cerebri
posteriorban kialakul6 vizualis kivaltott aramlasi valaszra”, mind “Az akut alkoholfogyasztas
hatasa a neuronalis aktivitasra, a cerebralis vazoreaktivitasra és a neurovaszkularis kapcsolatra”
cim vizsgalatot az Orszagos Tisztiféorvosi Hivatal €s a Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont
Regionalis és Intézményi Kutatasetikai Bizottsag elozetes engedélyével végeztiik. Minden

onként jelentkezd részletes tdjékoztatast kovetden beleegyezd nyilatkozatot irt ala.

Direkt és reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatasa az arteria cerebri

posteriorban kialakulé vizualis Kivaltott aramlasi valaszra

Alanyok

A vizsgalatba 20 6nként jelentkezd, egészséges orvostanhallgatot vontunk be (10 férfi
¢és 10 nd), akik 22 és 27 év kozottiek voltak (atlagéletkor: 24,1 + 1,3 év). Minden résztvevonél
részletes anamnézisfelvétel és fizikalis vizsgalat tortént, melynek keretében ellendriztiik a
(sziikség esetén korrigalt) latasélességet, valamint vérnyomas-, pulzus-, és testhémérséklet-
mérésre is sor keriilt. Ezt kdvette az arteria carotisok és vertebralisok duplex ultrahang
vizsgalata, majd vérvételt végeztiink rutin laboratoriumi vizsgalatok céljabol (vérkép,
gyulladasos paraméterek, maj- és vesefunkcio, ionok, vérzsirszintek). Kizarasi kritériumként
keriilt rogzitésre a magasvérnyomas-betegség, a diabetes mellitus, az extrém mértékii obezitas
(BMI > 35 kg/m?), az anamnézisben szerepld cerebrovaszkularis betegség, sulyos
koponyatrauma, fertézéses vagy gyulladasos eredetli neurologiai betegségek, epilepszia,
szivbetegségek, maj- és vesebetegségek, anémia, tiidébetegség, malignus betegség, és az
alkohol- vagy drogfliggéség. A résztvevok koziil mindenki jobbkezes volt. A vizsgalatot

megel6z0 nap estéjétdl az onkéntesek nem fogyaszthattak koffeintartalmu italokat.

Transzkranialis Doppler vizsgalat

A vizsgélatok kivitelezése soran az agyi véraramlasi sebesség kiilsé befolyasolo
tényezdit igyekeztiink standardizalni, hogy az egymast kovetd mérések, valamint a kiilonb6zd
személyeknél tortént mérések koriilményei hasonlok legyenek. A vizsgélatok sotétitett, 23 °C-
ra beallitott homérsekletii, csendes szobaban, mesterséges fénynél, mindig ugyanazt a kiilsé
fényforrast hasznalva torténtek. A résztvevok kényelmes il helyzetben, hangtalanul olvastak
ugyanazt az érzelmi szempontbol neutralis szépirodalmi szoveget a sajat olvasasi tempojukban.
A direkt fény segitségével torténd olvasas vizsgalatakor egy els6é generacios Apple iPad®

tablagép LED (light-emitting diode) hattérvilagitasa IPS (in-plane switching)-technologiaval
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rendelkez6 LCD tipusu kijelz6jérél, mig az indirekt fény segitségével torténd olvasas
vizsgalatakor A4 méretii, fehér szinli papirra nyomtatott szoveget olvastak az dnkéntesek. A
tablagép kijelz6jén és a papiron nyomtatasban megjelend szoveg elrendezése, a betiitipus, a
betiik mérete, a kontraszt, a sor- és a betiitdvolsdg azonosak voltak. Allvany segitségével
allitottuk be, hogy az olvasasi tavolsag €s a latoszog a tablagéprol, illetve a papirrol torténd
olvasas soran azonos legyen (7. abra). A nyomtatott szoveg olvasasakor a résztvevok 6nalldoan
lapoztak, mig a kijelzérdl olvasas kozben sajat tempojuknak megfelelden gorgették a szoveget

a tablagép érintdkijelzdjén.

7. abra. Standardizalt koriilmények a transzkranialis Doppler mérések soran “A direkt és
reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatasa az arteria cerebri posteriorban kialakulo
vizualis kivaltott aramlasi valaszra” cimi vizsgalatban.

A vizsgalatokat Multidop T2 transzkranialis Doppler késziilék (DWL, Singen,
Németorszag) segitségével, 2 MHz-es ultrahang szondakat alkalmazva végeztiik, melyeket egy

allithaté méretli fejpant segitségével a temporalis csontablak felett rogzitettiik. Mindkét oldalon
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az arteria cerebri posterior P2 szegmensét vizsgaltuk atlagosan 58-62 mm-es mélységben. Az
ACP azonositasara a fentebb mar ismertetett metddust alkalmaztuk (Fujioka és Donville, 1992).
A szondak helyzete valtozatlan maradt a teljes mérési protokoll soran. A mérési adatok

megjelenitésére a power M-mod Doppler-technikat alkalmaztuk (3/b. abra).

Vizsgalati protokoll

A vizsgalt személyekben Osszesen 4, egyenként 10 perces mérés tortént. Az elsd
kisérleti elrendezés soran nyomtatott szoveg olvasas kézben (VEF (visual evoked flow, vizualis
kivaltott dramlasi valasz) nyomtatott szoveg olvasas kozben) és kijelzordl torténd olvasas
kozben (VEF kijelzordl olvasas kozben) hasonlitottuk ssze a vizualis kivaltott aramlasi valaszt
(8. abra). Az olvasasok sorrendjét sorsolassal randomizaltuk, a két mérés kozott 10 perces
szlinetet tartottunk. A masodik kisérleti elrendezésben 15 perc nyomtatott szoveg olvasas utan
(VEF nyomtatott szoveg olvasas utan) és 15 perc kijelz6rdl torténd olvasas utan (VEF kijelz6rol
olvasas utan) hasonlitottuk 0ssze a nyomtatott szoveg olvasdsa kozben 1étrejovo kivaltott
aramlési valaszt, szintén randomizalt sorrendben és a mérések kozott 10 perces sziinetet tartva
(8. abra). A masodik kisérleti elrendezés soran tehat mind a 15 perces nyomtatott szoveg
olvasas, mind a 15 perces kijelzordl torténd olvasas utan megmértiik, hogy az ACP-ben hogyan
valtozik a vizualis stimulacié kivaltotta 4ramlasi sebesség. Igy minden résztvevonél
megvizsgaltuk az ACP-ben bekovetkezd éaramlasi sebességvaltozast nyomtatott szoveg
olvasasa kozben és kijelz0rdl olvasas kdzben, valamint 15 perc nyomtatott szoveg olvasas utan
¢és 15 perc kijelzdrdl olvasas utan.

Az Osszesen 4 darab mérés mindegyike 10 darab 1 perces ciklusbol allt, mely sordn 20
masodperces nyugalmi fazisok €s 40 masodperces stimuldcios fazisok kovettek egymast. A
nyugalmi fazisok alatt a résztvevdk lehunyt szemmel {iltek, a stimuldcid soran pedig nyomtatott
szoveget (VEF nyomtatott szoveg olvasas kozben, VEF nyomtatott szoveg olvasas utan és VEF
kijelz6rdl olvasds utan), illetve a tablagép kijelzdjén megjelend szoveget (VEF kijelz6rol
olvasas kdzben) olvastak. A TCD szoftvere a szivciklusonként rogzitett csticsszisztolés €s atlag
aramlasi sebességértékeket linedrisan interpolalt gorbe formajaban elemezte, ez tette lehetoveé
a mért értékek szivciklustol fliggetleniil torténd kiértékelését. A 10 ciklus soran mért abszolut
véraramlasi sebességértékeket a jel:zaj arany javitasanak érdekében atlagoltuk. A 10 ms-0s
mintavételezési frekvenciabol adédéan minden mérési paraméterre masodpercenként 100
adatot kaptunk. Az ezzel a modszerrel 10 szazadmasodpercenként rogzitett abszolut
csucsszisztolés dramlési sebesség (peak systolic flow velocity, PSV), id6 atlagolt atlag dramlési
sebesség (time-averaged mean flow velocity, TAMV) és pulzatilitasi index (PI) értékeket

minden masodpercre atlagoltuk. Az adatok analizise és az abrakészités soran a masodpercekre
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meghatarozott adatokkal szamoltunk. Abbdl a célbdl, hogy 0sszehasonlitasokat végezhessiink
a kiilonboz6 személyek és mérések kozott, minden mérés soran relativ dramlasi sebességeket
szamoltunk ugy, hogy a kiilonb6z6 abszolut értékeket a szemnyitas eldtti 5 masodperc
értékeinek atlagdhoz viszonyitottuk. A maximalis novekedés jellemzésére minden mérés
stimulacids fazisa soran meghataroztuk a legnagyobb elért aramlasi sebesség értékét, illetve az
ezen érték elérésének iddbeli latencidjat, tovabba elemeztiik az adaptacié mértékét és a gorbe

felszallo szaranak meredekségét is (5. abra).

10" nyomtatott széveg olvasas 10 szamet 10" kijelzordl olvasas
VEF nyomtatott széveg olvasas kézben (107) VEF kijelzorol olvasas kézben (107)

‘ randomizalt sorrendben l

|

1. KISERLETI FLRENDEZES
Avirudlis kivéltott aramlasi valasz Gsszehasonlitdsa nyomtatott széveg és kijelzdrol olvasas kézben
VEF nyomtatott széveg olvasas kizben versus VEF kijelzorol olvasas kézben

10" nyomtatott széveg 10" mv - Ivasa
15" nyomtatott olvasds 0 s ||| 15" Kiielzordl \j;;z;“;ﬁm:_sﬁfﬁs olvasas
széveg olvasas VEF nyomtatott szdveg same olvasas ¥ Lor‘om.\\:l vasas wtan
& ¥ L )
olvasas utan (107) R
\ randomizalt sorrendben J

|

2. KISERLETI FLRENDEZES
A virualis kivaltott dramlasi vélasz Gsszehasonlitdsa nyomtatott széveg és kijelzorol olvasas utan
VEF nyomtatott széveg olvasdas utin versus VEF kijelzorol olvasas utin

8. abra. “A direkt és reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatdsa az arteria cerebri
posteriorban kialakuld vizualis kivaltott aramlasi valaszra” cimi vizsgalat protokollja.
Els6ként nyomtatott szoveg olvasas és kijelzordl torténd olvasas kozben hasonlitottuk dssze a
vizualis kivaltott aramlasi valaszt, a méréseket randomizalt sorrendben végezve (1. kisérleti

o

elrendezés). Ezt kdvetden 15 perc nyomtatott szoveg olvasas utan és 15 perc kijelz6rol torténd
olvasas utan hasonlitottuk 6ssze a nyomtatott szoveg olvasasa kdzben 1étrejovo kivaltott
aramlasi valaszt, szintén randomizalt sorrendben (2. kisérleti elrendezes).
VEF: visual evoked flow, vizualis kivaltott aramlasi valasz.

Az akut alkoholfogyasztas hatasa a neuronalis aktivitasra, a cerebralis vazoreaktivitasra
és a neurovaszkularis kapcsolatra

Alanyok és vizsgalati koriilmények

Meéréseinket 30 egészséges, a vizsgalatra onként jelentkezd fiatal (15 férfi és 15 nd)
bevonasaval végeztiik, akik 21 és 28 év kozottiek voltak (atlagéletkor: 24,1 + 1,6 év). Minden

résztvevonél részletes anamnézisfelvétel és fizikalis vizsgalat, a (sziikség esetén korrigalt)
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latasélesség meghatarozasa, valamint az arteria carotisok és vertebralisok duplex ultrahang
vizsgalata tortént. Emellett vérnyomas-, pulzus-, és testhémérséklet-mérésre is sor kertilt, majd
vérvételt végeztiink rutin laboratériumi vizsgalatok céljabol (vérkép, gyulladésos paraméterek,
maj- ¢és vesefunkcid, ionok, vérzsirszintek). A magasvérnyomas-betegségben, diabetes
mellitusban, cerebrovaszkularis illetve kardiovaszkularis betegségben szenveddket kizartuk, és
azokat az alanyokat sem vontuk be, akiknél koponyatrauma, epilepszia, gyulladasos vagy
fertézéses neurologiai betegség, vérszegénység, malignus megbetegedés, maj-, vese- vagy
tiidébetegség szerepelt a korelézményben. Kizarasi kritérium volt ezek mellett az extrém
obezitas (BMI > 35 kg/m?), és az alkohol- vagy drogfiiggdség is. A vizsgalatot megel8z6 nap
estéjétol az onkéntesek nem fogyaszthattak koffeintartalmu italokat. A méréseket standardizalt
koriilmények kozott, ugyanabban a 23 °C hOmérsékletli, sotétitett, zajmentes szobdban,

ugyanazt a mesterséges fényforrast hasznalva végeztiik.

Vizualis kivaltott potencial vizsgalat

A VEP vizsgalatokat Neuron-Spectrum-4/EPM késziilék (Neurosoft, Ivanovo,
Oroszorszag) segitségével végeztik. A vizsgalatok soran az alanyok szemben iiltek a
szamitogép monitoraval, attol 1 méter tavolsagra (9. abra). Az esetleges fénytorési hibakat
minden esetben kontaktlencsével vagy szemiiveggel korrigaltuk. Binokularis ingerléssel
végeztik a vizsgalatokat, mert feltételeztilk, hogy egészséges Onkénteseinknél az alkohol

mindkét oldali latopalyara azonos hatast fejt ki, oldalkiilonbség nélkiil.

9. abra. Vizualis kivaltott potencial vizsgalat.

A kérgi vélaszokat harom vezetd elektroda és egy referenciaelektroda segitségével

detektaltuk. Az elektrodékat a skalp teriiletére helyeztiik fel: a referenciaelektrodéat (Fz) a
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homlok kdzepén, kdzvetleniil a hajvonal alatt rogzitettiik, a foldelektrodat (Oz) a vertexre
helyeztiik fel. A két aktiv elektrodat (O1 és O2) a fissura calcarina feletti occipitalis skalpon, a
protuberantia occipitalis externatol (inion) 5 cm-re kranialisan és 2-2 cm-re lateralisan
rogzitettiik, mivel ez a tertilet esik legk6zelebb a primer latokéreghez (a Brodmann 17 areahoz).
Kimértiik az elektrodak helyét, majd dorzspasztaval €s alkoholos vattaval tisztitottuk a fejbort
ezeken a pontokon, végiil az elektrodéakat elektrodapasztaval rogzitettiik.

Az ingerlés 2 Hz-es mintavaltasos fekete-fehér sakktablaminta stimulacio
alkalmazasaval tortént, azaz a fekete ¢és fehér négyzetek minden masodpercben kétszer
ellentétes szinre valtottak. Egy ingerléssorozat esetén 100 kivaltott valaszgdrbe atlagolasat
végezte el a szoftver. Minden esetben minimum két ingerlést végeztiink kdzvetleniil egymas
utan, hogy a valaszok reprodukalhatdsagat teszteljiik (Kothari és mtsai., 2016). A kiértékelés

soran a P100 hulldm amplitidojat és latencidjat hataroztuk meg és hasonlitottuk dssze.

Transzkranialis Doppler vizsgalat

A VEP vizsgalatot kovetden transzkranialis Doppler vizsgalattal hatdroztuk meg a
1¢legzet-visszatartasi indexet (BHI) az arteria cerebri medidban és a vizualis kivaltott aramlasi
valaszt az arteria cerebri posteriorban. A vizsgalatokat Multidop T2 transzkranialis Doppler
késziilék (DWL, Singen, Németorszag) segitségével, 2 MHz-es ultrahang szondakat
alkalmazva végeztiik, melyeket egy allithato méreti fejpant segitségével a temporalis
csontablak felett rogzitettiik. Mindkét oldalon az arteria cerebri media M1 szegmensét
atlagosan 48-52 mm mélyen, és az arteria cerebri posterior P2 szegmensét atlagosan 58-62 mm-
es melységben vizsgaltuk. Az ACM és az ACP azonositdsdra a fentebb mar ismertetett
metodust alkalmaztuk (Fujioka €s Donville, 1992). A mérési adatok megjelenitésére a power
M-mod Doppler-technikat alkalmaztuk (3. abra). Mind az ACM, mind az ACP vizsgalata soran
a csucssziSztolés aramlasi sebességet és az id6 atlagolt atlag aramlasi sebességet, valamint a
pulzatilitasi indexet mértiik.

A cerebrovaszkularis reaktivitast a lélegzet-visszatartas hatasara az arteria cerebri
medidban 1étrejové véraramlasi sebességndvekedés mérésével hataroztuk meg. A
résztvevOknek egy mély légvételt kovetden 40 masodpercig kellett visszatartaniuk a
I¢legzetiiket, majd ismét nyugodtan Iélegezhettek. Az ACM-ben mérheté véraramlasi
sebességet mindkét oldalon kovettiik a 1élegzet-visszatartast megelézéen (nyugalmi aramlasi
sebességérték), a 1élegzet-visszatartas soran és azt kovetden is. A 1élegzet-visszatartas hatasat
jelzd éaramlési sebesség meghatdrozasara a l¢legzet-visszatartds befejezését kovetden 10
masodpercen beliil mért legnagyobb id6 atlagolt atlag véraramlasi sebességet (time-averaged

mean flow velocity, TAMV) hasznaltuk a kiértékelés soran. A 1élegzet-visszatartasi indexet
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(BHI) a legnagyobb elért véraramlasi sebességvaltozas-értéknek a nyugalmi aramlasi
sebességértékhez viszonyitott aranyat meghatarozva kaptuk meg. A BHI értékeket a
véraramlasi sebességnovekedés €s a 1élegzet-visszatartas idejének hanyadosaként adtuk meg.
A neurovaszkularis kapcsolatot az olvasas hatasara az ACP-ben létrejovo aramlasi
sebességvaltozas mérésével itéltik meg. Vizualis stimulacioként az dnkéntesek egy érzelmi
szempontbol neutralis szépirodalmi szoveget olvastak a sajat olvasasi tempojukban. A mérések
10 darab 1 perces ciklusbodl alltak, mely soran 20 masodperces nyugalmi fazisok és 40
masodperces stimulacios fazisok kovették egymast. A nyugalmi fazisok alatt a résztvevok
lehunyt szemmel iiltek, a stimulécié soran pedig egy els6 generacios Apple iPad® tablagép
LED hattérvilagitasu IPS-technologiaval rendelkez6 LCD tipusu kijelz6jén megjelend szoveget
olvastak. A TCD szoftvere a szivciklusonként rogzitett csucsszisztolés és atlag aramlasi
sebességértékeket linedrisan interpolélt gorbe formajaban elemezte, ez tette lehetévé a mért
értékek szivciklustol fliggetleniil torténd kiértékelését. A 10 ciklus sordn mért abszolut
véraramlasi sebességértékeket a jel:zaj arany javitasanak érdekében atlagoltuk. A 10 ms-0s
mintavételezési frekvenciabol adédéan minden mérési paraméterre masodpercenként 100
adatot kaptunk. Az ezzel a modszerrel 10 szazadmasodpercenként rogzitett abszolut
cstcsszisztolés aramlasi sebesség (peak systolic flow velocity, PSV), id6 atlagolt atlag aramlasi
sebesség (time-averaged mean flow velocity, TAMV) és pulzatilitasi index (PI) értékeket
minden masodpercre atlagoltuk. Az adatok analizise és az dbrakészités soran a masodpercekre
meghatarozott adatokkal szdmoltunk. Abbol a célbdl, hogy dsszehasonlitasokat végezhessiink
a kiilonboz6 személyek és mérések kozott, minden mérés soran relativ aramlasi sebességeket
szamoltunk Ugy, hogy a kiilonb6zd abszolut értékeket a szemnyitds eldtti 5 masodperc
értékeinek atlagdhoz viszonyitottuk. A maximalis ndvekedés jellemzésére minden mérés
stimulacids fazisa soran meghataroztuk a legnagyobb elért dramlasi sebesség értékét, illetve az
ezen értek elérésének iddbeli latencidjat, tovabba elemeztiik az adaptacié mértékét és a gorbe

felszallo szaranak meredekségét is (5. abra).

Vizsgalati protokoll

A vizudlis kivaltott potencial, a cerebrovaszkularis rezervkapacitds és a
neurovaszkularis kapcsolat vizsgalatait alkoholfogyasztds eldtt (kontroll periddus) és utan
(teszt periodus) is elvégeztiik (10. abra). A kontroll periddusban elséként a VEP vizsgalat
tortént meg, majd az allithato fejpant segitségével rogzitettilk a TCD szondakat a temporalis
csontablak felett, és az arteria cerebri media aramlasat detektalva meghataroztuk a
cerebrovaszkularis rezervkapacitast. Ezt az arteria cerebri posterior mérése ¢és a

neurovaszkularis kapcsolat vizsgalata kovette.

35



A kontroll periddus méréseit kdvetden a résztvevok 10 perc alatt testtdmegre szamitott
mennyiségl, 37,5% alkoholtartalmu vodkat fogyasztottak el széjon at, melyet izlésiik szerint
maximum 200 ml cukor-, koffein- és szénsavmentes iditével keverhettek. Az alkohol
tipusaként amiatt valasztottuk a vodkat, mert nagyrészt viz és etanol elegyébdl all, és mas
Osszetevoket csak igen kis mennyiségben tartalmaz, igy a tobbi égetett szesznél tisztabbnak
tekinthetd (Leake és Silverman, 1971; Nemzetkozi Rakkutaté Ugyndkség, 1988). A célunk az
alacsony-kozepes mennyiségii alkoholfogyasztas agyi keringésre gyakorolt hatasanak
vizsgalata volt, igy 0,8 g/l véralkoholszint elérését thztiik ki célul. Az egyénenkénti
elfogyasztandd alkohol mennyiségét az aldbbi képlet segitségével szamoltuk ki:

A =BAC x BW x Wf
ahol A az alkohol tomege (g), BAC a véralkoholszint (g/l), BW az alany testtomege (kg), Wf
pedig a Widmark-faktor, mely férfiak esetén 0,68, ndk esetében 0,55 (Widmark, 1932).

Az alkoholfogyasztas befejezését kovetd 30. és 60. percben vérvétellel ellendriztiik az
elért véralkoholszintet. Az alkohol elfogyasztasat egy 30 perces sziinet kovette, mely alatt a
résztvevOok 1l helyzetben pihentek. Az arteria cerebri posterior mérésének megfeleléen
rogzitett TCD szonddkat az alkoholfogyasztas és a sziinet alatt nem mozditottuk el. A 30 perces
sziinet elteltével a teszt periodusban a vizsgalatok sorrendje a kontroll periodushoz képest
forditott sorrendben tortént: elsként az arteria cerebri posterior mérését folytatva a
neurovaszkularis kapcsolatot vizsgéltuk, majd az arteria cerebri media dramléasat detektalva
meghatdroztuk a cerebrovaszkularis rezervkapacitast, végezetiil pedig a VEP vizsgalatot
végeztiik el. Ez a vizsgalati protokol lehetdvé tette, hogy az ACP-ben alkoholfogyasztas elott
¢és utan mérhet0 abszolut véraramlasi sebességértékeket is dsszehasonlithassuk. A fenti mérések

mellett az alkoholbevitelt kdvetd 6rdban 5 percenként mértiik a vérnyomadst és a pulzust.

allkcoholbevitel
(107
ﬂ szianet
VEP BHI WVEF (307 VEF BHI VEP
KONIROLL PERIODUS TESZT PERIODUS
meérések az allkoholbevitel elott meéresek az alkoholbevitel utan

10. abra. “Az akut alkoholfogyasztas hat4sa a neuronalis aktivitasra, a cerebralis
vazoreaktivitasra €s a neurovaszkularis kapcsolatra” cimii vizsgalat protokollja. VEP: visual
evoked potential, vizualis kivaltott potencial, BHI: breath holding index, 1élegzet-visszatartasi
index, VEF: visual evoked flow, vizualis kivaltott aramlasi valasz.
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Statisztikai analizis

Az eredmények leirasakor a mérések soran kapott értékek atlagat és szorasat hasznaltuk
az adatok jellemzésére. Megvizsgaltuk, hogy valtozoink normalis eloszlast kovetnek-e. Az agyi
véraramlasi sebességmérések analizise soran az ACM esetén a relativ, mig az ACP esetében az
abszolut ¢és a relativ aramlasi sebességértékeket hasznaltuk. A relativ 4ramlasi
sebességértékeket a nyugalmi abszolut véraramlasi sebességérték szdzalékaban fejeztiik ki. A
BHI vizsgalat soran a nyugalmi értéknek a I1¢legzet-visszatartast megel6z6 idoszakban mért
aramlasi sebességet, mig a vizualis stimulacié hatasanak vizsgalatanal a szemnyitast megel6z6
5 masodpercben mért sebességértékek atlagat tekintettilk. Mind a cstcsszisztolés, mind az idd
atlagolt atlag aramlasi sebességértékeket, tovabba a pulzatilitasi index értékeket is elemeztiik.

“A direkt és reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatdsa az arteria cerebri
posteriorban kialakuld vizudlis kivaltott d&ramlési valaszra” cimil vizsgalat soran a nyomtatott
szOveg olvasas kozben és a tablagép kijelzdjérdl torténd olvasas kdzben, valamint a nyomtatott
szOveg olvasas utan €s a tablagép kijelz6jérdl torténd olvasas utan mért értékek elemzésekor az
agyi aramlasi sebesség relativ értékeit ismételt méréses varianciaanalizissel hasonlitottuk 6ssze.
Szintén ismételt méréses varianciaanalizist végeztiink az akut alkoholfogyasztas cerebralis
vazoreaktivitasra és neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatdsdnak vizsgalatakor az ACP-
ben alkoholfogyasztis el6tt és utan létrejovd vizudlis stimulacid kivaltotta &ramlési
sebességvaltozas Osszehasonlitdsira. Az ismételt méréses varianciaanalizis eredményeit group
main-effect és group with time-of-measurement interakcié megadasaval ismertettiik. A group
main-effect azt mutatta meg, hogy a kiilonboz6 kisérleti elrendezésekben a 40 masodperces
stimulaciods fazis sordn atlagolt értékek kozott volt-e szignifikans kiilonbség. A group with time-
of-measurement interakcioval azt vizsgaltuk, hogy az egyes kisérleti elrendezések kozott az
aramlasi sebességvaltozas-grafikon lefutasa hasonld (parhuzamos), vagy kiilonb6z6 volt-e. A
szignifikdns group with time-of-measurement interakci6 azt jelezte, hogy a két grafikon
lefutasa eltérd, mig a nem szignifikdns eltérés hasonld lefutdsti &ramlasi sebesség-ido
grafikonra utalt.

Mindkét vizsgalatban az arteria cerebri posterior TCD-vel végzett mérései soran az
abszolut nyugalmi aramlasi sebességértékeket, a maximalis relativ aramlasi sebességnovekedés
mértékét, a maximalis aramlasnovekedés latencigjat, a felszallo gorbe meredekségét és az
adaptacidé mértékét paros t-teszttel hasonlitottuk 6ssze. Szintén paros t-tesztet végeztiink “Az
akut alkoholfogyasztds hatdsa a neurondlis aktivitasra, a cerebralis vazoreaktivitasra €s a
neurovaszkularis kapcsolatra” cimili vizsgalatban a vérnyomas- és pulzusértékek, a BHI

értékek, valamint a VEP vizsgalat P100 hullam amlitaddjanak és latencidjanak Gsszevetésére.

37



“A direkt és reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatasa az arteria cerebri
posteriorban kialakul6 vizualis kivaltott &ramlasi valaszra™ cimi vizsgalat soran a bal és a jobb
oldalon mért aramlasi sebességértékeket kiilon elemeztiik, mivel vizsgalatunk egyik célja volt
annak a megallapitasa, hogy az olvasas eltéré aramlasi valaszt valt-e Ki a két oldalon a féltekei
dominancia fiiggvényében. Ennek igazolasara 0sszehasonlitottuk a bal és a jobb oldalon a
stimulacids fazisban elért maximalis értéket €s a stimulacids fazis utols6 20 masodpercében
mért értékek atlagat kétmintas t-probat alkalmazva. Az akut alkoholfogyasztas cerebralis
vazoreaktivitasra és neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatasdnak vizsgalatakor a jobb és
a bal oldalon mért véraramlasi sebességértékeket atlagoltuk, és az atlagolt értékeket hasznaltuk
az analizishez, mivel feltételeztiik, hogy az akut alkoholfogyasztas hasonl6 hatast fejt ki az agyi
artérias rendszerre az oldalisagtol fiiggetleniil.

A statisztikai elemzés sordn a p<0,05 ¢értéket fogadtunk el statisztikailag

szignifikansnak.
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Eredmények

Mindkét vizsgalatban minden résztvevonél elvégezhetd volt a teljes vizsgalati protokoll.
A (sziikség esetén korrigalt) vizus minden vizsgalati alany esetében, mindkét oldalon 1,0 volt.
A nyugalmi vérnyomas- ¢és pulzusértékek, a testhOmérséklet €s a rutin laboratdriumi
paraméterek minden vizsgalati alany esetén a normal tartomanyban voltak. A statisztikai

analizist az Gsszes résztvevé mérési eredményei alapjan végeztik.

Direkt és reflektalt fény segitségével torténd olvasas hatasa az arteria cerebri

posteriorban kialakulé vizualis Kivaltott aramlasi valaszra

Az arteria cerebri posteriorban nyugalmi fazisban (csukott szemmel) mért
csucsszisztolés és ido atlagolt atlag (mean) abszolut aramlasi sebességértékek mindkét kisérleti

elrendezés kiilonbozé mérései soran hasonlok voltak mindkét oldalon (1. tablazat).

Abszolt VEF VEF
aramlasi VEF nyomtatott  Kijelzorol nyomtatott VEF
sebesség szoveg olvasas olvasas szoveg kijelzorol
(cml/s) Oldal kozben kozben olvasas utan olvasas utan
PSV jobb ACP 48,348,1 46,2+9,0" 46,8+8,7 46,7+10,07
bal ACP 55,0+10,8 53,8+10,2" 52,7£10,1 53,4+10,8"
TAMV jobb ACP 29,845,6 29,3+6,4" 29,5+5,8 29,8+7,2"
bal ACP 34,2+7 .4 33,9+7,2" 33,0+£7,6 33,6+8,0°

1. tablazat. Nyugalmi csticsszisztolés €s id6 atlagolt atlag aramléasi sebességértékek
(4tlagtszoras) a vizsgélat kiilonbdzd mérései sordn. “p>0,05 minden értékpar esetén. PSV:
peak systolic flow velocity, csticsszisztolés aramlasi sebesség, TAMV: time-averaged mean
flow velocity, id6 atlagolt atlag aramlasi sebesség, ACP: arteria cerebri posterior, VEF: visual
evoked flow, vizualis kivaltott aramlasi valasz.

A vizualis kivaltott aramlasi valasz osszehasonlitasa nyomtatott szoveg olvasas és
kijelzorol torténé olvasas kozben

A relativ dramlasi sebességértékek ismételt méréses varianciaanalizise soran sem a
group main-effect (PSV értékek esetén p=0,32, TAMYV értékek esetén p=0,55), sem a group
with time-of-measurement interakcié (PSV értékek esetén p=0,48, TAMV értékek esetén
p=0,69) nem jelzett szignifikans kiilonbséget a nyomtatott szoveg és a kijelzordl torténd olvasas
(stimulécios fazis) kozben mért értékek kozott. Ez arra utal, hogy a nyomtatott szoveg €s a
kijelz6rol torténd olvasas soran mért relativ aramlési sebességértékek és a gorbék lefutdsa is

hasonlok voltak (11. abra). Az aramlasi valaszgorbék kiilonb6z6 jellemzbinek elemzésekor azt
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relativ aramlasi sebesség (%)

talaltuk, hogy a bal oldalon az adaptacid6 mértéke a kijelzOrdl torténd olvasds esetén
tendencidzusan kisebb volt, mint a nyomtatott szoveg olvasasakor (a csucsszisztolés értékek
esetében nyomtatott szoveg olvasas kozben 4,6+2,9% vs. kijelzordl olvasas kozben 3,3+1,9%,
p=0,07, az 1d6 atlagolt atlag értékek esetén nyomtatott szoveg olvasas kozben 6,4+3,2% vs.
kijelzordl olvasas kdzben 4,7+2,8%, p=0,05). Az adaptaciéo mértéke a jobb oldalon mért értékek
esetében, tovabba a maximalis relativ aramlasi sebességndvekedés mértéke (2. tablazat), a
maximalis aramlasnovekedés latencidja és a felszallo gorbe meredeksége egyik oldalon sem

kiilonbozott egymastol.
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11. abra. Relativ id6 atlagolt atlag (TAMYV) aramlasi sebességgorbék az arteria cerebri
posteriorban nyomtatott szoveg €s kijelzordl térténd olvasas kozben a jobb és a bal oldalon. A
szoras értékeket a “VEF kijelz6rdl olvasas kézben’ gérbén pozitiv, a ‘VEF nyomtatott szoveg

olvasas kozben’ gorbén negativ értékként tiintettiik fel. Az x tengelyen az 1d6t (s), az 'y
tengelyen a relativ aramlasi sebességértékeket (%) jelenitettiik meg. VEF: visual evoked flow,

vizualis kivaltott &ramlasi valasz.

VEF VEF
Relativ nyomtatott VEF nyomtatott VEF
aramlasi szoveg kijelzorol szoveg kijelzorol
sebesség olvasas olvasas olvasas olvasas
(%) Oldal kozben kozben p utan utan p
PSV jobb ACP  119,0+£7,2 119,245,5 0,84  118,245,3 118,2+5,7 0,98

bal ACP 119,846,0 119,7+5,1 0,96 | 118,7+5,0 119,1+6,0 0,71
TAMV  jobb ACP 1253483 1244+76 0,38 1243463 123,8+7,0 0,71
bal ACP 1272474 1269+6,6 0,80 | 126,172 126,4£7,5 0,90

2. tablazat. Maximalis relativ cstcsszisztolés (PSV) és maximalis relativ id6 atlagolt atlag
(TAMV) aramlasi sebességnovekedés értékek (atlagtszoras) a vizsgalat kiillonboz6 mérései
soran. PSV: peak systolic flow velocity, csticsszisztolés aramlasi sebesség, TAMV: time-
averaged mean flow velocity, id6 atlagolt atlag aramlasi sebesség, ACP: arteria cerebri
posterior, VEF: visual evoked flow, vizualis kivaltott aramlasi valasz.
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relativ aramlasi sebesség (%)

A vizualis Kivaltott aramlasi valasz 6sszehasonlitisa nyomtatott szoveg olvasas és
kijelzorol torténo olvasas utan

Ebben a kisérleti elrendezésben azt vizsgaltuk, hogy 15 perces nyomtatott szoveg €s 15
perces kijelzon megjelenitett szoveg olvasasa eltéréen befolydsolja-e a nyomtatott szoveg
olvasasa sordn mért vizudlis kivaltott dramlasi valaszt. A relativ aramlasi sebességértékek
ismételt méréses varianciaanalizise soran sem a group main-effect (PSV értékek esetén p=0,82,
TAMYV értékek esetén p=0,80), sem a group with time-of-measurement interakcio (PSV értékek
esetén p=0,85, TAMYV ¢értékek esetén p=0,94) nem jelzett szignifikans kiilonbséget a nyomtatott
szoveg és a kijelz6 15 perces olvasasa utan rogzitett vizualis kivaltott aramlasi valaszok kozott.
Ez arra utal, hogy a nyomtatott szoveg és a kijelzérdl torténd olvasas utdn mért relativ dramlasi
sebességértékek és a gorbék lefutasa is hasonlok voltak (12. abra). A mért aramlasi
valaszgdrbék kiilonbozd jellemzdinek 0Osszehasonlitdsakor hasonlod értékeket kaptunk a
maximalis relativ aramlasi sebességndvekedés (2. tablazat), a felszallo gérbe meredeksége és
az adaptacid tekintetében mindkét oldalon. A maximalis 4ramldsi sebesség elérésének
latencidja a bal oldalon az id6 atlagolt 4tlag aramlési sebességértékek esetén tendencidézusan
hosszabb volt kijelzdrdl torténd olvasas utdn, mint nyomtatott szoveg olvasas utdn (nyomtatott
szOveg olvasas utan 12,5+£3,8 s vs. kijelzordl olvasas utan 13,9+3,2 s, p=0,06), mig a jobb

oldalon mért értékek esetében kiilonbséget nem talaltunk.
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12. abra. Relativ 1d6 atlagolt atlag (TAMYV) dramlési sebességgorbék az arteria cerebri
posteriorban nyomtatott szoveg €s kijelzordl torténd olvasas utdn a jobb és a bal oldalon. A
szoras értékeket a ‘VEF kijelzordl olvasas utan’ gorbén pozitiv, a ‘“VEF nyomtatott szoveg

olvasés utan’ gérbén negativ értékként tiintettiik fel. Az x tengelyen az id6t (s), az y tengelyen
a relativ aramlési sebességértékeket (%) jelenitettiik meg. VEF: visual evoked flow, vizudlis
kivaltott &ramlési valasz.
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Az olvasas hatasara létrejovo vizualis kivaltott aramlasi valasz dsszehasonlitasa a
jobb és a bal oldalon

A jobb és a bal oldalon mért relativ kivaltott aramlési valaszgorbék dsszehasonlitasa
soran a stimuléacids fazisban elért maximalis aramlasi sebességértékek hasonlok voltak a két
oldalon a két kisérleti elrendezés mindegyik mérése soran (2. tablazat, p>0,05 minden
esetben). Ezzel szemben a stimulacios fazis masodik felében (az utolsé 20 masodpercében), az
aramlasi sebességértékek stabilizalodasat kovetden (5. abra) szignifikansan nagyobb relativ
aramlasi sebességértékeket mértiink a bal oldalon a jobb oldalhoz képest (kijelzérdl torténd
olvasas kozben a relativ id0 atlagolt atlag (TAMYV) aramlasi sebességértékek esetében a bal

oldalon 118,3+5,1 % vs. a jobb oldalon 114,5+5,7 %, p=0,04; 13. abra).
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13. abra. Relativ id6 atlagolt atlag (TAMV) adramlasi sebességgorbék az arteria cerebri
posteriorban kijelzordl torténd olvasas kdzben a jobb €s a bal oldalon. A szoras értékeket a bal
oldalon mért értékeket abrazold goérbén pozitiv, a jobb oldalon mért értékeket dbrazold gorbén

negativ értékkeént tiintettiik fel. Az x tengelyen az 1d6t (s), az y tengelyen a relativ dramlasi
sebességértékeket (%) jelenitettiik meg.

Az akut alkoholfogyasztas hatasa a neuronalis aktivitasra, a cerebralis vazoreaktivitasra

és a neurovaszkularis kapcsolatra

Az alkoholfogyasztast kovetden elért véralkoholszint az alkoholbevitelt kovetd 30.
percben 0,82+0,25 g/1, a 60. percben 0,94+0,15 g/l volt, tehat a teszt periddusban tortént
méréseink a célul kitlizott 0,8 g/l véralkoholszint mellett, a 0,6-1,1 g/l véralkohol-koncentracios
tartomanyban torténtek. A vérnyomds szisztolés ¢és diasztolés értéke nem valtozott
szignifikansan az alkohol bevitelét kovetden egyik mérési idopontban sem. A pulzus mar az
alkohol bevitelét kovetd 5. percben szignifikansan emelkedett és emelkedett is maradt (a

kiindulasi értékhez képest atlagosan 8-10/perccel) a teljes mérési id6 alatt (3. tablazat).
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Alko- Alkohol utan

hol 5. 10. 15. 20. 30. 40. 50.
elétt perc perc  perc perc perc  perc  perc

S?;;Zmle§ 1182+ | 1194+ 1199+ 1185+ 1205+ 1238+ 1174+ 117,6+
vernyomas 16,0 18,6 169 154 14,6 173 157 184
(Hgmm)
eyt 80,74 | 80,3+ 818+ 80,5t 823+ 833k 794+ 773%
vernyomas 10,1 144 123 12,6 131 142 126 132
(Hgmm)

Pulzus (/min)* 73,6+ | 79,9+ 82,0+ 80,6+ 80,1+ 82,0+ 822+ 81,8+
10,8 10,4 10,3 9,9 10,1 11,4 10,5 12,3

3. tablazat. Vérnyomas- és pulzusértékek (atlag+szoras) alkoholfogyasztas eldtt és utan. “A
vérnyomasértékek esetén p>0,05 minden értékpar esetén, *a pulzusértékek esetén p<0,01
minden értékpar esetén az alkoholfogyasztas utan kiilonb6zo idopontokban mért értékeket az
alkoholfogyasztas elott mért értékekhez viszonyitva.

Az akut alkoholfogyasztas hatasa a vizualis kivaltott potencialra

A kontroll periédusban a vizualis kivaltott potencial paraméterei (a P100 hullam
latencidja és amplitiddja) a normal tartomanyban voltak minden résztvevd esetében. Az
alkohol bevitelét kovetden a P100 hullam latencidja szigifikansan nétt, mig a P100 hullam
amplitadoja szignifikansan csokkent a kontroll periddusban mért értékekhez képest (4.
tablazat).

VEP P100 hullam Alkohol elott  Alkohol utan p
Latencia (ms) 108,0+£2,4 110,8+3,4 <0,01
Amplitado (uV) 9,7+3,2 8,6+3,4 p=0,01

4. tablazat. A vizualis kivaltott potencial P100 hulldmanak latenciaja és amplitidoja
(atlag+szoras) alkoholfogyasztas el6tt és utan. VEP: visual evoked potential, vizualis kivaltott
potencial.

Az akut alkoholfogyasztas hatasa a l1élegzet-visszatartasi indexre

A kontroll periddusban meért l¢legzet-visszatartasi index (BHI) minden résztvevd
esetében normalis volt. A 40 masodperc I¢legzet-visszatartds hatasdra az arteria cerebri
medidban  [étrejové 1d6  atlagolt 4atlag (TAMV) véraramlédsi sebességnovekedés
alkoholfogyasztast kovetéen szignifikdnsan alacsonyabb volt (alkoholfogyasztads eldtt
44,1+11,4 %/40s vs. alkoholfogyasztds utan 34,9+14,3 %/40s, p<0,01), mint a kontroll
peridodusban (14. abra).
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14. abra. Relativ 1d6 atlagolt atlag (TAMV) dramlasi sebess€ggorbék az arteria cerebri
medidban 40 masodperc 1€legzet-visszatartas alatt alkoholfogyasztas eldtt és utan. A szoras
értekeket az alkoholbevitel eldtt mért értékeket abrazold gorbén pozitiv, az alkoholbevitelt
kovetéen mért értékeket abrazold gorbén negativ értékként tiintettiik fel. Az x tengelyen az

1d6t (s), az y tengelyen a relativ aramlasi sebességértékeket (%) jelenitettiik meg.

Az akut alkoholfogyasztas hatasa a vizualis kivaltott aramlasi valaszra

Az abszolut véraramlasi sebességértékek elemzése soran elsdként a nyugalmi, azaz a
szemnyitast megeldz6 5 masodpercben mért dramlasi sebességértékeket hasonlitottuk Ossze.
Alkoholfogyasztast kovetden magasabb abszolut véraramlasi sebességértékeket mértiink, mint
a kontroll periddusban mind a cstcsszisztolés (alkoholfogyasztas elétt 53,2+12,8 cm/s vs.
alkoholfogyasztds utdn 55,8+13,0 cm/s, p<0,01), mind az id6 atlagolt atlag &ramlasi
sebességértékek esetében (alkoholfogyasztas eldtt 34,5+9,3 cm/s vs. alkoholfogyasztas utan
37,449.8. cm/s, p<0,01). A pulzatilitdsi index értékek ezzel szemben szignifikdnsan
alacsonyabbak voltak alkoholfogyasztast kovetden, mint azt megel6zéen (alkoholfogyasztas
eldtt 0,85+0,14 vs. alkoholfogyasztas utan 0,76+0,14, p<0,01).

Az olvasds hatdsara létrejove vizualis kivaltott aramladsi valaszgdrbék abszolut
értékeinek elemzése soran az ismételt méréses varianciaanalizis group main-effect nem
mutatott szignifikans kiilonbséget sem a PSV (p=0,30), sem a TAMV (p=0,15) értékek esetén.
Ez arra utal, hogy bar az alkoholfogyasztas utani értékek lathatdban magasabbak voltak, de az
alkoholfogyasztas eldtt és utan a stimuldcids fazisban (olvasas) mért kiilonbség nem volt
szignifikans (15/a. abra). Ezzel szemben a group with time-of-measurement interakcio
szignifikans kiilonbséget jelzett mindkét esetben (a PSV és a TAMYV értékek esetén is p<0,01)
az alkoholfogyasztast megel6zden és az azt kovetden rogzitett gorbek kozott, ami az dramlasi
sebességvaltozas-grafikonok eltérd lefutasara utal (15/a. abra). A pulzatilitasi index értékek

esetén a gorbe teljes lefutdsa soran alacsonyabb értékeket mértiink alkoholbevitelt kdvetden,
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mint azt megelelézden, €s az dramlési sebességvaltozas-grafikon lefutasa is kiilonb6z6 volt,
melyet a szignifikdns group main-effect (p=0,03) és group with time-of-measurement
interakci6 (p<0,01) mutatott (15/b. abra).

15/a. abra: Abszolut aramlasi sebesség L 0s 15/b. ébra: Pulzatilitasi index
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15. abra. Olvasas hatasara 1étrejovo abszolut id6 atlagolt 4tlag (TAMYV) dramlési sebesség
(15/a. &bra) és pulzatilitasi index (15/b. dbra) gorbék az arteria cerebri posteriorban
alkoholfogyasztas el6tt és utdn. A szoras értékeket a 15/a. dbran az alkoholfogyasztas utdn
mért értékeket abrazold gorbén pozitiv, az alkoholfogyasztas eldtt mért értékeket abrazolo
gorbén negativ értékként, a 15/b. abran az alkoholbevitel eldtt mért értékeket abrazold gorbén
pozitiv, az alkoholbevitelt kdvetden mért értékeket abrazold gérbén negativ értékként
tiintettiik fel. Az x tengelyen az id6t (s), az y tengelyen a 15/a. abran az abszolut aramlasi
sebességértékeket (cm/s), a 15/b. abran a pulzatilitasi index értékeket jelenitettiik meg.

A mérések kiilonb6z6 iddpontjaiban detektalt abszolut értékeket a szemnyités eldtti 5
masodperc abszolut értékeinek atlagahoz viszonyitva kaptuk meg a relativ &ramlasi
sebesseégértékeket. A stimuldcios fazisban (olvasas) mért relativ aramlasi sebességek ismételt
méréses varianciaanalizise soran a group main-effect nem jelzett szignifikans kiilonbséget az
alkoholbevitelt megeldzden és az azt kdvetden detektalt vizualis kivaltott &ramlasi valasz kozott
(a PSV értékek esetében p=0,85 (abran nem szerepel), a TAMV értékek esetén p=0,29 (16.
abra)), ami arra utal, hogy az alkoholfogyasztas el6tt és utan a stimulacios fazisban mért relativ
aramlasi sebességértékek hasonlok voltak. Ezzel szemben a group with time-of-measurement
interakcio a relativ értékek esetén is szignifikans kiilonbséget jelzett az alkoholfogyasztast
megeldzden és az azt kovetden rogzitett grafikonok kozott mind a PSV, mind a TAMYV értékek
elemzésekor (mindkét esetben a p<0,01), ami a relativ aramlasi sebességvaltozas gorbék eltérd

lefutasara utal (16. abra).
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16. abra. Olvasas hatasara 1étrejovo relativ id6 atlagolt atlag (TAMV) aramlasi
sebességgorbe az arteria cerebri posteriorban alkoholfogyasztas eldtt €s utan. A szoras
értekeket az alkoholbevitel el6tt mért értékeket abrazold gorbén pozitiv, az alkoholbevitelt
kovetéen mért értékeket abrazold gorbén negativ értékként tiintettiik fel. Az x tengelyen az
1d6t (s), az y tengelyen a relativ aramlési sebességértékeket (%) jelenitettiik meg.

A mért aramlasi valaszgorbék kiilonbozo jellemzdinek dsszehasonlitasakor azt talaltuk,

hogy alkoholfogyasztast kovetden a maximalis relativ véraramlasi sebességnovekedés a

TAMV értékek esetén alacsonyabb, a maximalis aramlasndvekedés latencidja a PSV és a

TAMYV értékeknél is hosszabb, a felszallo gorbe meredeksége pedig a PSV és a TAMV értékek

esetén is kisebb volt, mint alkoholfogyasztast megel6z6en (5. tablazat).

PSV TAMV
) Alkohol  Alkohol Alkohol  Alkohol
Aramlasi sebesség (ACP) elott utan p elott utan p
Maximalis novekedés (%) 119,2+5,9 119,5+6,4 0,65  127,3+7,6 125,6+7,1 0,02
Latencia (s) 13,5£2,9 14,9+£2,8 <0,01  12,943,6 14,7+2,7 <0,01
Felszallo gorbe 3,0£1,0 2,4+0,9 <0,01| 4,714 3,2+41,0 <0,01

meredeksége (%/s)

5. tablazat. Az olvasas sordn létrejové maximalis relativ véraramlasi sebességndvekedés, a
maximalis aramlasnovekedés latencidja és a felszallo gorbe meredeksége (atlag+szoras)
alkoholfogyasztas el6tt és utan. PSV: peak systolic flow velocity, csticsszisztolés aramlasi
sebesség, TAMV: time-averaged mean flow velocity, id6 atlagolt atlag aramlasi sebesség,

ACP: arteria cerebri posterior.
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Megbeszélés

Elso kutatasunkban a direkt és a reflektalt fény segitségével torténd olvasasnak az arteria
cerebri posteriorban kialakul6 vizualis kivaltott dramlési valaszra kifejtett hatdsait elemeztiik.
Kutatasunk elsddleges célja volt megallapitani, hogy a direkt fény segitségével torténd olvasas
faraszto hatasanak hatterében van-e vaszkularis hatas is a szemre gyakorolt hatasokon feliil. A
reflektalt fény segitségével torténd nyomtatott szoveg és a direkt fénnyel, kijelz6rdl torténd
olvasas mind mértékét, mind idébeli valtozasat tekintve hasonld aramlasi valaszt valtott ki a
latokérget ellato arteria cerebri posteriorban. Emellett az olvasas hatasara 1étrejové vizualis
kivaltott aramlasi valasz 15 perces nyomtatott szveg és 15 perces kijelz6rdl torténd olvasast
kovetden sem kiillonbozott egymastol. Vizsgalati eredményeink tehat nem igazoltak a direkt
fénnyel torténd olvasds neurovaszkularis kapcsolatra kifejtett negativ hatdsat az indirekt
fénnyel torténd olvasashoz képest. Ebbdl az kovetkezik, hogy a kijelzérdl torténd olvasaskor
észlelt kifejezettebb szubjektiv vizualis faradtsag és a rosszabb szovegértés hatterében nem a
belsd hattérvilagitassal rendelkezd monitorrol torténd olvasas agyi keringésre gyakorolt hatasa
all. Eredményeink arra is felhivjak a figyelmet, hogy a kétféle modszer (monitorrdl olvasas
versus nyomtatott szoveg olvaséasa) alkalmazasa a vizudlis ingerlés kivaltotta aramlési valasz
tekintetében nem kiilonbozik szamottevéen, vagyis az eltéré modszerrel nyert adatok
Osszehasonlithatok.

Habar a vizualis kivaltott aramlési valaszgoérbék lefutdsa mindkét kisérleti
elrendezésben hasonld volt, az aramlasi valaszgorbek kiilonbozd jellemzdinek elemzésekor
tendenciozus kiilonbségek megfigyelhetok voltak. Az adaptacié mértéke (a maximalis aramlasi
sebesség €s a gorbe plateau fazisa sordn mért aramlasi sebesség kiilonbsége a maximalis
értékekhez viszonyitva) nem szignifikansan alacsonyabb volt a kijelzordl torténd olvasas
kozben a nyomtatott szoveg olvasdsdhoz képest. Emellett a maximalis dramldsi sebesség
elérésének latencidja tendencidzusan hosszabb volt a 15 perces kijelzérdl torténd olvasést
kovetden a 15 perces nyomtatott szoveg olvasas utdn mért értékekhez képest. Ezek a mérési
eredmények arra utalnak, hogy nem lehet kizarni a direkt fény mellett, kijelz6rdl torténd olvasas
kiss¢ eltérd hatasat a vizudlis kivaltott aramladsi valasz bizonyos elemeire a szokvanyos,
nyomtatott szoveg olvasashoz képest.

A kutatds tervezésekor kiemelt figyelmet forditottunk a mérési koriilmények
standardizalasara, ebbdl adodoan a nyomtatott szoveg olvasas €s a kijelzordl torténd olvasas
kozott az egyetlen szamottevd kiilonbség a kijelzé sajat fényforrasanak jelenléte volt a

monitorrdl torténd olvasas esetén. Erre amiatt fektettiink hagsulyt, mivel korabbi kutatdsok
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bizonyitottak, hogy a vizudlis inger kontrasztja és komplexitasa (Sturzenegger és mtsai., 1996;
Panczel és mtsai., 1999; Zaletel ¢s mtsai., 2004; Rosengarten és mtsai., 2006), a szoveg mérete,
a betltipus és a betliszin, valamint a hattér szine (Zaletel és mtsai., 2002) egyarant hatassal
lehetnek a latokéregben 1étrejovo dramlasi sebességvaltozasra. Az olvasas, mint vizualis inger
alkalmazdsa esetén elmondhatdo, hogy a fénystimulus koriilbelil 18%-0s 4aramlasi
sebességnovekedésért felelds, mig a betli- és szofelismerés ezen felil még 8-10%-0s
aramlasnovekedést eredményez (Viski ¢és mtsai., 2016). A fentieket 0&sszevetve
valoszinlisithetd, hogy a kijelzordl torténd olvasas soran jelenlévo direkt fényinger hatasara jott
1étre a stimulacids fazisban megfigyelt gorbe plateau szakaszaban mért, nem szignifikdnsan
magasabb aramlasi sebesség, amely az alacsonyabb adaptacios értékeket is eredményezte a
nyomtatott szoveg olvasasa soran mért értékekhez képest.

Osszességében tehat vizsgalati eredményeink alapjan valdszinii, hogy a kijelz6rdl
torténd olvasaskor észlelt kifejezettebb szubjektiv vizualis faradtsag és a rosszabb szovegértés
hatterében nem a belsd hattérvilagitassal rendelkezé monitorrol torténd olvasas agyi keringésre
gyakorolt hatasa all. A korabbi kutatdsok eredményeit figyelembe véve a vaszkularis tényezok
helyett inkdbb a szemre gyakorolt hatdsok feltételezhetdk a direkt fénnyel torténd olvasés
jelentdsebb farasztd hatasanak okaként. llyen lehet példaul a pislogasok szamanak csokkenése
(Benedetto és mtsai., 2013), tovabba az inkomplett pislogasok szaméanak emelkedése (Chu és
mtsai., 2014) és az ezek miatt kialakulo szemszarazsag a monitorrol torténé olvasas soran.
Emellett az egyéni olvasasi preferencidk is befolyasolhatjak a kijelz6rdl torténd olvasas kozben
tapasztalt szubjektiv vizualis faradtsag mértékét (Holzinger és mtsai., 2011). A szovegértésre
kifejtett negativ hatasok hatterében a monitorrdl olvasas soran altaladban sziikséges gorgetésnek
az olvasas folytonossagat megbontd hatisa és a memorizalhatosag csokkenése vethetd fel
(Mangen és mtsai., 2013).

Vizsgalatunk korlatai koz¢é tartozik, hogy a 15 perces papirrdl, illetve kijelz6r6l torténd
olvasas farasztd hatdsanak vizsgalatakor relative rovid olvasasi id6t alkalmaztunk a vizualis
kivaltott &ramlasi valasz mérése eldtt. Az olvasasi id6 hosszat limitélta, hogy a teljes mérés alatt
osszehasonlithatok legyenek. Igy a szondéakat rogzitd fejpantnak a teljes mérési protokoll soran
arésztvevok fején kellett lennie. Mivel ez hosszll tdvon kényelmetlenné valhat, az olvasasi 1d6
hosszat a vizsgalati protokoll tervezése soran korlatoznunk kellett. Elképzelhet, hogy
hosszabb olvasasi id6 esetén kifejezettebben érvényesiilhet a direkt fény segitségével torténd
olvasas esetleges neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatasa, mely a mérési eredményeket

is befolyasolhatta volna. Emellett limitalo tényezéként emlithetd, hogy a vizsgalati alanyok
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szadma relative alacsony volt: tobb résztvevd bevonasa esetén a vizudlis kivaltott dramlési vélasz
bizonyos jellemzdinek tendencidzus kiilonbsége esetleg kifejezettebbé valhatott volna. A
fentieken tal a hasznalt monitor mindsége is befolyasolhatja a vizualis faradtsag mértékét (Pas-
Wyroslak és Wagrowska-Koski, 2010), igy nem tudhatjuk, hogy egy els6 generacios Apple
IPad® LCD kijelz6jénél kevésbé korszerti kijelzé (pl. a CRT (Cathod Ray Tube), azaz a
katédsugéarcsoves monitor) alkalmazasa esetén is hasonlé mérési eredmények sziilettek volna.

A direkt fénnyel torténo olvasas farasztod hatasanak hatterében allo esetleges vaszkularis
hatasok vizsgalata mellett célunk volt megallapitani azt is, hogy kiilonbozik-e az olvasas
hatasara az arteria cerebri posteriorban 1étrejové aramlési valasz a jobb ¢€s a bal oldalon. Az
aramlési sebességértékek stabilizalodasat kdvetden, a stimulacios fazis masodik felében
szignifikansan nagyobb relativ d&ramlési sebességértékeket mértiink olvasas hatdsara a bal oldali
arteria cerebri posteriorban a jobb oldalhoz képest. Ennek feltételezhetéen az az oka, hogy az
olvasas jelentésebb mértékben a dominans félteke aktivacidjat okozza. A vizsgalatunkban az
Osszes résztvevo jobbkezes volt, igy nagy valoszinliséggel a bal féltekéjiik volt a dominans
félteke (Ocklenburg és mtsai., 2014), bar a féltekei dominancidt nem vizsgaltuk ezen mérések
esetében. Az olvasas altal okozott aszimmetrikus féltekei aktivacidé magyarazata, hogy az
olvasasi inger nemcsak kétoldali latokérgi aktivaciot okoz, hanem a leirt szavak
feldolgozasaban részt vevo ,,visual word form area”-t és a dominans féltekei bazalis temporalis
régidt, valamint ezek kapcsolatait is aktivalja (Mani és mtsai., 2008). A ,,visual word form area”
a dominans féltekében a temporooccipitalis régidban helyezkedik el, a gyrus fusiformis és
kornyez6 cortex egy részét alkotja (Bouhali és mtsai., 2014). Ezen teriiletek vérellatasaban
kiemelt szerepe van az arteria cerebri posteriornak (Rupareliya és mitsai.,, 2017), igy
valdsziniileg ez az oka az olvasas soran észlelt oldalkiilonbségnek a bal és a jobb oldali arteria
cerebri posterior aramlasndvekedése kozott.

Miutan els6 vizsgalatunkban megallapitottuk, hogy a monitorrél olvasas és a nyomtatott
szoveg olvasas, mint vizudlis stimulus, a kivaltott aramlasi véalasz tekintetében nem kiilonbozik
szamottevOen, ezt a metodikai kovetkeztetést felhasznalva, masodik vizsgalatunkban
egységesen a monitorrdl olvasast alkalmaztuk vizudlis stimulacidként. Kutatasunk célja az
akut, alacsony-kozepes mennyiségii alkohol fogyasztasanak komplex, neuronalis aktivitasra és
agyi keringésre, ezen beliil az agyi vazoreaktivitasra és a neurovaszkularis kapcsolatra
gyakorolt hatdsanak vizsgalata volt. A vizsgalatok a célul kittizott 0,8 g/l véralkoholszint
mellett, azaz 0,6-1,1 g/l véralkohol-koncentracios tartomanyban torténtek, igy vizsgalati
eredményeink jol reprezentaljak az ezen véralkoholszint mellett kialakuld patofiziologiai

hatasokat, melyek mellett bizonyos orszagokban még legalis gépjarmiivet vezetni.
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Az alacsony-kozepes dozisu akut alkoholfogyasztas kardiovaszkularis hatasaira nézve
heterogén eredményekrél szamoltak be az irodalomban. A vérnyomasra gyakorolt hatas
tekintetében, az alkohol vérnyomast emeld, csokkentd és semleges hatasat is leirtak korabbi
tanulmanyok (Grassi és mtsai., 1989; Barden és mtsai., 2013; Buckman és mtsai., 2015).
Vizsgalatunk eredményei arra utalnak, hogy 0,8 g/l véralkoholszint mellett a vérnyomas nem
valtozik szignifikansan. Az alkohol vérnyomasra gyakorolt valtozé hatasaval szemben a
kutatok donté tobbsége egyetért abban, hogy az akut alkoholfogyasztas a szivfrekvenciat noveli
(Grassi és mtsai., 1989; Buckman és mtsai., 2015), mely megallapitast mérési eredményeink is
megerdsitik.

Az akut alkoholfogyasztas neuronalis aktivitasra és ingeriiletvezetésre kifejtett negativ
hatasaival (Valenzuela, 1997) egybehangzdan azt tapasztaltuk, hogy a vizualis kivaltott valasz
P100 hullamanak latencidja szignifikdnsan nd, emellett amplitiddja szignifikdnsan csékken
alkoholbevitel hatasara. A VEP P100 hullam latencidjanak megnyulasat alkoholfogyasztast
kovetden mar korabbi vizsgalatokban is leirtdk (Colrain és mtsai., 1993; Kim és mtsai., 2016).
A jelenséget magyarazhatja, hogy alkoholfogyasztast kovetden kisebb a vizudlis inger
kivéltotta occipitélis kérgi aktivacid, melyet funkcionalis MRI mérésekkel is megerdsitettek
(Levin és mtsai., 1998). Emellett mar kdzepes dozist alkohol elfogyasztasa is csokkenti a teljes
agyi metabolizmust, mely csokkenés legkifejezettebben az occipitalis kéregben érvényesiil
(Wang és mtsai., 2003).

Alkoholfogyasztast kovetden magasabb abszolut cslicsszisztolés és 1d0 atlagolt atlag
véraramlasi sebességértékeket mértiink az arteria cerebri posteriorban, a pulzatilitasi index
értékek ezzel szemben szignifikansan alacsonyabbak voltak. Az abszolut nyugalmi aramlasi
sebességértékek emelkedése és a pulzatilitasi index egyidejli csokkenése arra utal, hogy az ACP
ellatasi teriiletén a cerebrovaszkularis rezisztencia csokken alkoholbevitel hatasara, ami az agyi
az arteria cerebri medidban figyeltek meg hasonld aramlasi sebességvaltozast
alkoholfogyasztast kovetden (Stendel és mtsai., 2006). Mivel az alkohol deprimalé hatasu a
neuronalis aktivitasra nézve, az agyi metabolizmus etanol indukalta ndvekedése nem allhat a
vazodilatacid hatterében. Vizsgélati eredményeink alapjan sokkal valdsziniibb, hogy az akut
alkoholfogyasztasnak kozvetlen hatdsa van az agyi érrendszerre, mely feltételezést korabbi
vizsgalatok eredményei is alatdmasztjak (Gordon és mtsai., 1995; Kelly és mtsai., 2000; Blaha
¢és mtsai., 2003; Stendel és mtsai., 2006).

A 1élegzet-visszatartas hatasara az ACM-ben 1étrejovo véraramlasi sebességndvekedés,

azaz a lélegzet-visszatartasi index (BHI) alkoholfogyasztast kovetden szignifikdnsan
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alacsonyabb volt. Ez azt jelenti, hogy az akut etanolfogyasztas hatdsara az agyi vazoreaktivitas
csokken. Alapvetden az agyi vazoreaktivitast az okozza, hogy l¢élegzet-visszatartds hatasara
hypercapnia jon l1étre, mely az agyi rezisztenciaerek tagulatat valtja ki, melynek kovetkeztében
az ellaté artéridban a véraramlés €s a TCD-vel regisztralhatd véraramlasi sebesség n6é (Gur és
mtsai., 2016). Mivel az abszolut véraramlasi sebességértékek novekedése és a pulzatilitasi
index csokkenése egyértelmiien arra utal, hogy alkoholfogyasztds hatasara az agyi
rezisztenciaerek vazodilatacioja jon 1étre az ACM ellatasi teriiletén is, az agyi vazoreaktivitas
csokkenése azzal magyarazhato, hogy a lélegzet-visszatartads, mint vazodilatativ inger, mar
eleve a tagabb arterioldkon érvényesiilt. Azaz, mivel alkoholfogyasztast kovetéen az agyi
rezisztenciaerek tagulata mar kialakult, az ujabb vazodilatativ inger, nevezetesen a 1élegzet-
visszatartds, mar csak kisebb értagulatot eredményezett. A kevésbé kifejezett vazodilatacio
hatasara az ACM-ben is kisebb volt a véraramlasi sebességnovekedés, azaz csokkent a
vazoreaktivitas.

Habar az abszolut véraramlasi sebességértékek novekedése és a pulzatilitdsi index
csOkkenése alapjan az ACP ellatdsi teriiletén feltételezhetden vazodilatacio alakult ki az
etanolbevitelt kdvetden, a vizualis stimulacio alatt tovabbi aramlasi sebességnovekedés (15/a.
abra) és pulzatilitasi index csokkenés (15/b. abra) volt megfigyelhetd, ami arra utal, hogy az
arterioldkban tovabbi rezisztenciacsokkenés alakult ki. Ebbdl az kovetkezik, hogy az agyi
mikroerekben vizualis stimuléaci6 hatasara alkoholfogyasztast kovetden is kialakul a véraramlas
novekedése és a vazodilatacio, azaz a neurovaszkularis kapcsolat mechanizmusa miikodéképes
marad. Hasonld kovetkeztetésre jutottak korabbi tanulmanyokban BOLD (blood oxygenation
level dependent) funkcionalis MRI technikaval végzett vizsgalatok soran, melyek
megerdsitették, hogy a BOLD effektus hatterében 4llo6 neurovaszkularis kapcsolat kozepes
véralkoholszint esetén is megfigyelhetd, tehat az agyi arterioldk vazodilatacios képessége
megtartott marad (Luchtmann és mtsai., 2010; Luchtmann és mtsai., 2013).

Az akut alkoholfogyasztds neurovaszkularis kapcsolatra kifejtett hatdsaira nézve
elmondhato, hogy az ACP-ben olvasas hatasara kialakuld relativ aramlasi sebességértékek
hasonlok voltak etanolbevitel eldtt és utan, mivel a group main-effect nem jelzett szignifikans
kiilonbséget az alkoholbevitelt megelézéen és az azt kovetden rogzitett vizudlis kivaltott
aramlasi valasz kozott. Ezzel szemben a group with time-of-measurement interakcid
szignifikans kiilonbséget mutatott az alkoholfogyasztast megeldzden és az azt kvetden vizualis
stimulacié hatasara kialakul6 dramlasi sebességvaltozas valaszok idébeli valtozasa, vagyis a
grafikonok lefutdsa kozott. Emellett a maximalis relativ véraramlési sebességnovekedés

alacsonyabb, a maximalis aramlasnovekedés latenciaja hosszabb, a felszallo gorbe
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meredeksége pedig kisebb volt alkoholfogyasztast kovetéen, mint elétte. Ezeket a
megfigyeléseket sszegezve elmondhato, hogy az etanol akut fogyasztasa negativ hatést fejt ki
a neurovaszkularis kapcsolatra. Mivel a neurovaszkularis kapcsolat értelmében a lokalis agyi
véraramlast az ér ellatasi tertiletén 1évé idegsejtek aktivitasa is meghatarozza, az alkohol
neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatasanak hatterében a neuronalis aktivitas csokkenése
is allhat, melyet a vizualis kivaltott potencialt gatld hatas is jelez. Emellett a kisebb vizualis
stimulé&cio provokalta aramléasvaltozashoz az agyi arteriolak alkohol hatasara kialakult el6zetes
vazodilatacidja is hozzajarulhat, melyre az abszolit véraramlasi sebességértékek
novekedésébdl és a pulzatilitasi index csokkenésébdl kovetkeztethetiink. Mivel az
alkoholbevitel hatasara 1étrejové vazodilatacid befolyasolhatja a mikroerek tovabbi

crer

valaszban is szerepet jatszhat, csokkentve annak mértékét.
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Uj tudomanyos megallapitisok

1. A reflektalt fény segitségével torténd nyomtatott szoveg €s a direkt fénnyel, kijelzérol
torténd olvasds hasonld aramlasi valaszt valt ki a latokérget ellatdo arteria cerebri
posteriorban. Metodologiai szempontbdl ebbdl arra kovetkeztethetiink, hogy a kétféle
modszer (monitorrdl olvasas versus nyomtatott szoveg olvasas) alkalmazasa a vizualis
ingerlés kivaltotta dramlasi valasz tekintetében nem kiilonbozik szamottevien, vagyis az
eltéré modszerrel nyert adatok 0sszehasonlithatok.

2. Az olvasas hatasara 1étrejovo vizualis kivaltott aramlési valasz 15 perces nyomtatott szoveg
¢és 15 perces kijelz6érdl torténd olvasast kovetden sem kiilonbozik egymastol, vagyis a 15
perces kijelzordl olvasas nem befolyasolja negativan a neurovaszkularis kapcsolatot.

3. A kijelzérol torténd olvasaskor észlelt kifejezettebb szubjektiv vizualis faradtsag hatterében
nem a belsd hattérvilagitassal rendelkezd monitorrol torténd olvasas vaszkularis, azaz agyi
keringésre gyakorolt hatdsa all.

4. Jobbkezes egyénekben olvasas hatasara nagyobb aramlasi valasz alakul ki a bal oldali arteria
cerebri posteriorban a jobb oldalhoz képest.

5. Alacsony-kozepes mennyiségii etil-alkohol elfogyasztasanak hatasara, azaz 0,6-1,1 g/l
véralkohol-koncentracios tartomanyban a vizudlis kivaltott valasz P100 hulldmanak
latenciaja szignifikdnsan n6, emellett amplitiddja szignifikansan csokken, ami az etil-
alkohol neuronalis aktivitasra és ingeriiletvezetésre kifejtett gatld hatasara utal.

6. Az etil-alkohol alacsony-kozepes adagban, azaz 0,6-1,1 g/l véralkohol-koncentracios
tartomanyban az arteria cerebri posteriorban mérhetd nyugalmi véraramlasi sebességet
noveli, s a pulzatilitasi indexet csokkenti, mely az etil-alkohol agyi rezisztenciaerekre
kifejtett vazodilatativ hatasara utal.

7. A lélegzet-visszatartasi index (BHI) etanolfogyasztast kovetden alacsonyabb, ami az agyi
vazoreaktivitas csokkenését jelzi, melynek hatterében az etil-alkohol agyi rezisztenciaerekre
kifejtett vazodilatativ hatasa allhat.

8. Az etil-alkohol akut fogyasztasa negativ hatast fejt ki a neurovaszkularis kapcsolatra,
melyhez a neurondlis aktivitas csokkenése €s az agyi arterioldk etanol hataséara kialakuld

eldzetes tagulata miatti csokkent vazodilatacios képessége is hozzajarulhat.
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Osszefoglalas

Bevezetés: Az agyi keringésszabalyozéds kutatisa kiemelt jelentéségli az idegtudomanyi
tanulmanyok ko6zott, melynek vizsgalatara idealis modszer a transzkranialis Doppler (TCD).
Elsoként azt vizsgaltuk, hogy a monitorrol torténd olvasas farasztobb hatdsa hatterében allhat-
e a direkt fénnyel olvasas negativ vaszkuldris hatdsa, ezért a direkt és az indirekt fény
segitségével torténd olvasas neurovaszkularis kapcsolatra gyakorolt hatdsait elemeztiik.
Masodik  tanulmanyunkban az  alacsony-kézepes mennyiségii  etil-alkohol  akut
elfogyasztasanak neuronalis aktivitasra, cerebrovaszkularis rezervkapacitasra, ¢€s a
neurovaszkularis kapcsolatra kifejtett hatasait vizsgaltuk.

Modszerek: Egészséges fiatalokon TCD-vel vizsgéltuk az arteria cerebri posteriorban (ACP)
olvasas hatéaséara kialakulo aramlési valaszt. Osszevetettiik a direkt és az indirekt fénnyel torténd
olvasas kozben, valamint 15 perc direkt és indirekt fénnyel térténd olvasas utdn kapott &ramlasi
valaszgdrbéket. Alkoholfogyasztas eldtt €s utan vizsgaltuk a vizudlis kivaltott potencialt (VEP)
a neuronalis aktivitds megitélésére, tovabba TCD-vel az arteria cerebri mediaban a 1élegzet-
visszatartasi indexet (BHI) a cerebrovaszkuléris rezervkapacitas, és az ACP-ben olvasas
hatasara kialakul6 dramlasi valaszt a neurovaszkularis kapcsolat megitélésére.

Eredmények: Az ACP-ben olvasas hatasara kialakuld aramlasi valaszgorbék hasonlok voltak
direkt és indirekt fény segitségével torténd olvasas kozben és utan is. Jobbkezesekben az
olvasas nagyobb aramlasnévekedést valtott ki a bal ACP-ben, mint a jobb oldalon. Alacsony-
kozepes mennyiségli etanol akut fogyasztasat kovetden, azaz 0,6-1,1 g/l véralkohol-
koncentrécios tartomanyban a VEP P100 hullam latenciaja nétt, amplitudoja csokkent, a BHI
pedig alacsonyabb volt, mint alkoholfogyasztas el6tt. Alkoholbevitelt kovetéen az ACP-ben
mérhetd abszollt véraramlasi sebességérték magasabb, a pulzatilitasi index alacsonyabb volt.
Alkoholfogyasztas utan az ACP-ben olvasés hatasara kialakuld vizudlis aramlasi valaszgorbe
lefutasa megvaltozott: a maximalis véraramlasi sebességnovekedés alacsonyabb, a maximalis
aramlasndvekedés latenciaja hosszabb, a felszallo gérbe meredeksége kisebb volt.

Konklizié: Vizsgélati eredményeink alapjan a direkt és indirekt fény segitségével torténd
olvasas nem befolyasolja a neurovaszkularis kapcsolatot, azaz a kijelzordl torténd olvasas altal
okozott faradtsag hatterében nem vaszkularis hatds 4all. Az olvasas jelentdsebb
aramlasnovekedést valt ki a dominans féltekei ACP-ben. Alacsony-kdzepes mennyiségi etil-
alkohol akut fogyasztasa gatolja a neuronalis aktivitast, valamint vazodilatativ hatasu az agyi
rezisztenciaerekre, mely az agyi vazoreaktivitas csokkenését eredményezi, valamint feltehetéen

ezen hatasoknak koszonhetden negativ hatést fejt ki a neurovaszkularis kapcsolatra.
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Summary

Introduction: Investigation of cerebral blood flow regulation is of particular importance in
neuroscience, for which transcranial Doppler (TCD) is an ideal examination method. The aim
of our first study was to test whether reading with direct light produced different visual evoked
flow response (i.e. neurovascular coupling) compared to reading with indirect light, which
could explain the visual fatigue experienced after reading from a computer display. In our
second investigation, we aimed to study whether a small-moderate blood alcohol content, at
which driving is legal in some countries (0.8 g/L), influences the neuronal activity, cerebral
vasoreactivity, and neurovascular coupling.

Methods: Flow velocity responses evoked by reading from paper and from monitor were
measured by transcranial Doppler sonography in both posterior cerebral arteries (PCAs) of
young healthy adults. PCA flow response evoked by reading was also investigated after a 15-
minute period of reading from monitor or paper. In our second experiment, neuronal and
vascular effects of alcohol were investigated. Examination of visual evoked potential (VEP)
was used to assess the neuronal activity, while TCD was applied to evaluate the cerebral
vasoreactivity by breath holding test in both middle cerebral arteries, and to measure the
visually evoked flow velocity response during reading in both PCAs. VEP and TCD
examinations were performed before and after alcohol consumption.

Results: Reading from monitor with its own source of light and reading from paper with
indirect light caused very similar PCA flow response, which did neither differ after a 15-minute
reading from monitor or from paper. Higher PCA blood flow velocity values were evoked by
reading on the left than on the right side in right-handed individuals. After alcohol consumption
the VEP P100 wave latency increased, while the amplitude decreased. Resting absolute flow
velocity values increased, whereas pulsatility indices in the PCA decreased after alcohol
ingestion. Breath holding index in the MCA and the visually evoked maximum relative flow
velocity increase in the PCA were decreased after alcohol consumption. The steepness of rise
of the flow velocity curve was smaller, and latency of reaching the maximum increase was
longer after than before alcohol consumption.

Conclusion: Reading with direct or indirect light produces similar flow response in the
occipital cortex, thus reading from monitor does not cause unfavourable effect on the
neurovascular coupling. Higher blood flow velocity values are evoked by reading in the PCA
of the dominant hemisphere. Acute consumption of small-moderate dose of alcohol (between
0,6-1,1 g/L blood alcohol content) inhibits the neuronal activity and results in dilation of
cerebral arterioles. Cerebral vasodilation may explain the decrease of cerebral vasoreactivity
and might contribute to the disturbance of visually evoked flow response after alcohol
consumption.
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Koszonetnyilvanitas

Els6ként a vizsgalatokban részt vevd Onkénteseknek szeretnék kdszonetet mondani
kimerithetetlen tlirelmiikért és pontos kdzremiikodésiikért.

Az 0Osszes mérést a Debreceni Egyetem Klinikai K6zpont Neuroldgiai Klinikan
végeztiik, igy a Klinika minden dolgozojat koszonet illeti. Kiemelten kdszondm Bordkné
Téglasi lldikonak és Toth Szilvianak a TCD mérések technikai kivitelezésében, Kathi Laszloné
Tiindének a VEP vizsgalatok elvégzésében, Dombi Brigittanak, valamint a N6i osztaly minden
apoldjanak a vérvételek elvégzésében és a vizsgalati kornyezet kialakitasdban nyujtott
segitségét, tovabbd Balajthy-Hidegh Bernadett kozremiikddését. Koszondm a Debreceni
Egyetem Klinikai Kézpont Laboratériumi Medicina Intézet dolgozoinak a vérmintdk gyors €s
pontos kiértékelését. Szeretnék koszonetet mondani Dr. Kardos Laszlonak az adatok statisztikai
feldolgozasaban nytjtott segitségéért.

Nagyon koszoném Dr. Nagy Veronika Eva és Dr. Kortefai Katalin segitségét, akik
orvostanhallgatoként nemcsak sikeres diplomamunkat, illetve palyamunkat készitettek a mérési
eredményekbdl, hanem az irodalom attekintésében, a mérések kivitelezésében és az adatok
feldolgozasaban is segitséget nyujtottak.

Kiemelten koszondm a csalddomnak, hogy a kezdetektdl fogva mindenben tamogattak
egész életem soran. Koszondm férjemnek, Dr. Arokszallasi Tamasnak, hogy nemcsak a
maganéletben tamogatott mindig, hanem a klinikai és a tudomanyos munkam soran is.

Hatalmas kdszonet illeti Dr. Csiba Laszlo Professzor Urat, aki mindkét tanulmany
megalmodoja, a kutatasok elejétdl a végéig figyelemmel kisérte és segitette munkédmat, a
tanulmanyok megtervezéséért, a mérések lehetdvé tételéért €s minden tovabbi segitségéért.

Legvégiil, de nem utolso sorban a legnagyobb kdszonettel témavezetdémnek, Dr. Olah
Laszlo Professzor Urnak tartozom, akitdl mindent megtanulhattam, ami a kutatésok
kivitelezéséhez, kiértékeléséhez és publikdladsdhoz sziikséges, és aki szabadidejét nem kimélve

segitett TDK munkam kezdetétdl mostandig mindenben.

A tanulményokat ¢€s a kozlemények megjelenését tamogatta a Nemzeti Agykutatasi
Program (2017-1.2.1-NKP-2017-00002, NAP_13-1-2013-0001), a Nemzeti Kutatasi,
Fejlesztési és Innovacios Hivatal (NKFH-K 120042, K 109712), a Gazdasagfejlesztési és
Innovaciés Operativ Program (GINOP 2.3.2-15-2016-00043 (Ironheart)), az MTA-DE

Cerebrovascularis és Neurodegenerativ munkacsoport és a Debreceni Egyetem.
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