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Rövidítések jegyzéke: 

AR: autoregulatio 

BP: vérnyomás 

BFV: véráramlási sebesség 

CBF: agyi vérátáramlás  

CPP: cerebralis perfusiós nyomás  

CVR: cerebrovascularis reaktivitás 

CVRC: cerebrovascularis reserv kapacitás  

HT: hypertonia 

MCA: a. cerebri media 

PI: pulsatiós index  

RI: resistentia index 

SD: standard deviatio 

SE: standard error 

TCD: transcranialis Doppler 

PET: positron emissiós tomographia  

SPECT: single photon emission computed tomography  
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1. BEVEZETÉS 

 
 

 A hypertonia az egyik legfontosabb cardio- és cerebrovascularis rizikófaktor. A 

hypertonia okozta célszervi károsodások általában jól korrelálnak a hypertonia  súlyosságával, 

ill. fennállásának idejével. Ez utóbbi azonban nem állapítható meg mindig pontosan, mivel a 

klinikai tünetek hiánya miatt a hypertonia gyakran csak véletlenül derül ki.  

A magasvérnyomásban szenvedQ betegek közül nem mindenki fog stroke –ot szenvedni. 

Fontos kérdés, hogyan lehet azokat a hypertoniás betegeket diagnosztizálni, akiknek agyi 

érrendszere súlyosabban károsodott, mint a többi hypertoniásé?  

 KülönbözQ módszerek állnak rendelkezésünkre a magas vérnyomás okozta agyi 

károsodás vizsgálatára. Ha hypertoniás szemfenéki érelváltozásokat találunk, valószín_ az 

agyi erek károsodása, de a módszer nem alkalmas pontos mérésre, ill. a betegek követésére. 

 A klasszikus képalkotó módszerek (computer tomographia /CT/, mágneses 

rezonancián alapuló technika /MRI/) a már kialakult kisebb-nagyobb parenchyma károsodást 

(pl. lacunaris infarctus, körülírt atrophia) jelzik, a funkcionális módszerek (transcranialis 

Doppler /TCD/, positron emissiós tomographia /PET/, single photon emission tomography 

/SPECT/) pedig a korai funkcionális károsodás detektálására alkalmasak.  

 Szükséges lenne egy olyan érzékeny módszert találni, mely a veszélyeztetett 

hypertoniás betegeket már akkor kisz_ri, amikor neurológiai szempontból még tünetmentesek, 

viszont a késQbbi stroke-ot elQrejelzQ finom morphológiai vagy funkcionális eltérések már 

kimutathatók. Az is fontos elvárás a sz_rQvizsgálattal szemben, hogy optimális esetben 

tükrözze az antihypertensív kezelés hatásait, ill. információt adjon az autoregulatio esetleges 

változásáról (javulásáról). 

 Munkánkban arra kerestünk választ, hogy a különbözQ hypertoniás 

betegcsoportban (chronicus, kezelt; frissen felfedezett, még nem kezelt; chronicus, az 
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irodalom szerint autoregulatiót javító gyógyszerrel kezelt), ill. hypertoniával társuló egyéb 

neurológiai betegségekben (subarachnoidalis vérzésen átesett; migrénes hypertoniás) van-e 

külöbözQ módszerekkel kimutatható haemodynamikai deficit. Ha van, mely módszerrel lehet 

azt legkönnyebben, ill. legmegbízhatóbban kimutatni. 

 

1.1 A hypertonia prevalenciája 

 

A hypertonia (HT) világszerte az egyik leggyakoribb betegség. A gazdaságilag fejlett 

országokban a népesség mintegy 20 százaléka hypertoniás. Ez az érték nagymértékben függ a 

genetikai adottságoktól (például afrikai-amerikaiaknál lényegesen gyakoribb a betegség), a 

táplálkozási szokásoktól (tengerek közelében sós táplálék miatt magasabb a vérnyomás), a 

stressztQl (nagyvárosokban és bizonyos rétegekben megnQ az elQfordulás gyakorisága) vagy a 

kortól. A kor elQrehaladtával a hypertonia elQfordulása fokozatosan nQ; míg a harmincas 

éveikben levQk között 11 %-ban mérhetQ magasvérnyomás, addig a hetvenes korosztályban 

már 64 % a gyakorisága. A nQk vérnyomása fiatal korban valamivel alacsonyabb a 

férfiakénál, de idQskorban ez az arány megfordul.  

 Csak az érintettek kb. 80 százaléka tud arról, hogy magasvérnyomásban szenved 

(valamivel több nQ, mint férfi). Körülbelül a betegek kétharmada részesül kezelésben és a 

kezelteknek csak kb. egyharmada kap optimális orvosi ellátást, azaz állítják be olyan értékre a 

vérnyomást, mely a mai tudásunk szerint a lehetõ legkisebb esélyt jelenti a kóros cardio- és 

cerebrovascularis  következmények kialakulására (<140/90 Hgmm).  

 Hazánkban a felnQtt lakosság mintegy 30 százaléka - azaz közel kétmillió ember 

hypertoniás. Valószín_síthetQ, hogy a betegek alig több mint 25 százaléka részesül optimális 

kezelésben. A betegség tehát alapvetQen hozzájárul a magas hazai cardio- és 
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cerebrovascularis halálozáshoz, illetve a közismerten és felt_nQen rövid várható 

élettartamhoz.  

Az egyik legutóbbi közlemény szerint a vérnyomáscsökkentQ kezelés hatékonysága egész 

Európában meglehetQsen alacsony; 6 hónappal az infarctus, ill. az anginás roham után a 

betegek felénél még mindig kóros tensio értékeket mértek 1.  

 A HT diagnózisának felállításához a VI. Amerikai Nemzeti Hypertonia Bizottság 

(VI. Joint National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of Hypertension 1997) 

a következQ, a gyakorlatban közvetlenül használható számszer_ javaslatot tette (1. táblázat):  

 

1. táblázat  

Elnevezés Systolés érték 

(Hgmm) 

Diastolés érték 

(Hgmm) 

Normális < 130 <85 

Magas normális 130-139 85-89 

Hypertonia   

1. fokozat 140-159 90-99 

2. fokozat 160-179 100-109 

3. fokozat > 180 > 110 

 

 

Az essentialis hypertonia általában 20-50 éves kor között jelentkezik. Az öröklQdés és a 

környezeti hatások következtében létrejövQ betegség általános folyamatát az alábbi 

szakaszokra bonthatjuk:  
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Hypertoniát megelQzQ idQszak: 

0-30 éves korig fordul elQ, amikor a szervezet a stresszre és a fizikai aktivitásra fokozott, a 

szokásos vérnyomás-emelkedést meghaladó vérnyomással válaszol. JellemzQ a felsQ testfél 

elhízása és a tachycardia. A vérnyomásértékek nyugalomban normálisak.  

 

Korai hypertonia 

20-40 éves kor között jelentkezik. A vérnyomás már a hypertoniás tartományba esik, az 

esetek egy részében azonban a vérnyomás visszatér a normális értékre.  

 

Kialakult hypertonia 

30-50 év között lép fel. Érkomplikációk, célszerv-károsodások jelennek meg, fokozott a 

cardio- és cerebrovascularis veszélyeztetettség, illetve nQ a halálozás 

 

 

1.2. A hypertonia okozta érelváltozások 

 

A magasvérnyomás bármilyen eredet_ is, hosszú távon károsítja az ereket és rontja az 

életfontosságú szervek m_ködését. Az állandó és pulzáló fokozott nyomás növeli az érben a 

vér áramlásakor kialakuló nyíró feszültséget, amely károsítja az endotheliumot, elQsegítve 

ezzel az érfal károsodását, besz_külését és rugalmasságának elvesztését, az atherosclerosis 

folyamatát (1. ábra).  
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1. ábra. A folyamat ábra sematikusan és idQben ábrázolja a hypertonia hatására létrejövQ 

érfal változásokat és a legfontosabb hajlamosító tényezQket. 

 

 

A tartósan magas nyomás hatására az érfal különbözQ rétegeiben lévQ valamennyi sejt 

formája és m_ködése megváltozik. NQ az érfal permeabilitása, illetve a keringQ leukocyták 

aktiválódása és adhesiója az érfalra. A folyamatot nagymértékben elQsegíti a kóros lipidek 

felhalmozódása. A felszabaduló különbözQ növekedési faktorok fokozzák a sejtproliferációt. 

Hasonló hatású a növekedést gátló faktorok koncentrációjának csökkenése is (2. táblázat).  
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2. táblázat              A simaizomsejtek növekedését fokozó, illetve gátló faktorok 

 
 

Fokozó faktorok Gátló faktorok 
 
Angiotenzin II 
Endothelin  
Vasopressin  
Epidermalis növekedési faktor 
Fibroblast növekedési faktor 
Thrombin  
Inzulinszer_ növekedési faktor 
Thrombocyta eredet_ növekedési faktor 
Transzformáló növekedési faktor (TGF-b) 
Serotonin 

 
Heparin  
Nitrogén-monoxid  
Prostacyclin  
Atrialis natriureticus peptid  
Chinin 

 
 

 A magasvérnyomás strukturális és functionális változásokat okoz az agyi erekben 

is. A nagy arteriákban atherosclerosis és saccularis aneurysmák alakulnak ki. A scleroticus 

plaque-ok általában az arteria carotis bifurcatiójában, a carotis syphonban, az arteria 

vertebralisok eredésénél, az arteria basilarisban és a Willis körben figyelhetQk meg 2. 

Az agyi vérátáramlás (CBF) szabályozásában fQszerepet játszó kis arteriák, ill. arteriolák 

szintén módosulnak. A systemás hypertensióhoz alkalmazkodva nQ a fal-lumen aránya, így a 

magasabb vérnyomásértékeknél az erek kontrahálódó képessége biztosított 3,4. A kiserek 

rugalmassága a simaizom proliferatio miatt növekszik, a nagyerek rugalmassága pedig a 

collagen-proliferatio miatt csökken 5. 

 Az endothel  funkció szintén sérül hypertoniában. A vér-agy gát károsodása focalis 

oedemát, necrosist, ill. a CBF körülírt csökkenését okozza 6. Az endothelium függQ relaxatio 

csökken, melyet a pulzus nyomás növekedése idézi elQ 7. A chronicus hypertonia bizonyos 

formáiban „endothelium-derived contracting factor-t (endothelfüggQ contractiós faktor, 

EDCF) szabadul fel, mely anyagot a normálisan m_ködQ endothelium nem termeli 8. 
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1.3. A hypertonia és az agyi vérkeringési zavarok  

 

 Az agyi vérkeringési zavarok egyik legfontosabb rizikófaktora a hypertonia 9. 

Isolált systolés hypertensio a stroke elQfordulási gyakoriságát 2-4 %-kal növeli, ill. a stroke- 

betegek közel fele a stroke-ot megelQzQ években hypertoniás volt 10. Egy angliai tanulmány 

szerint azokban a betegekben, akik kezelésben részesültek 1.3-szor volt gyakoribb a stroke 

elQfordulása azokhoz képest, mint akiknek a vérnyomása (BP) < 140 mmHg.  1.6-szor volt 

gyakoribb az agyi keringési zavar, ha a systolés BP 140-149 mmHg volt, 2.2-szer ha 150-159 

mmHg, ill. 3.2-szer ha 160 Hgmm, vagy magasabb volt a systolés tensio. Az eredmények 

hasonlóak voltak a diastolés tensio értékekre vonatkozóan is 11. 

Egy korábbi közlemény szerint az idQben elindított hatékony kezelés 42%-kal csökkentette a 

cerebrovascularis megbetegedések incidenciáját 12. Újabb adatok azt támasztják alá, hogy 

nemcsak a súlyos hypertoniás, hanem a mérsékelt, ill. enyhe hypertoniában szenvedQ betegek 

is mindenképpen kezelendQk, mivel kezelés után ezekben a betegekben is lényegesen csökken 

stroke elQfordulási gyakorisága 13. 

 

1.4. Az agyi autoregulatio 

Az agyi vérátáramlás (CBF), a cerebralis perfusiós nyomás (CPP) és a cerebrovascularis 

resistentia (CVR) között az alábbi összefüggés áll fent: 

 

CBF = CPP / CVR 

 

Ez azt jelenti, hogy a CPP emelkedésekor a CVR nQ, csökkenésekor pedig a CVR is csökken, 

így biztosítva a CBF állandóságát. Az agyi autoregulatio (AR) eredményezi azt, hogy a 
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systemás vérnyomás (RR) ingadozásai ellenére a CBF változatlan marad. Ebben a nem 

teljesen tisztázott mechanizmusban myogen, neurogen, metabolikus és endothelialis faktorok 

is szerepet játszanak.  

 Az agyi autoregulatio legfontosabb tényezQi a resistentia-erek, melyek 

vasoconstrictiója és dilatatiója biztosítja a cerebrovascularis ellenállás változását. A 

vérnyomás emelkedésekor tehát ezek az erek kontrahálódnak, míg a vérnyomáscsökkenésre 

dilatatio a válasz. Egészséges körülmények között az AR 60 - 150 Hgmm-es középvérnyomás 

értékek között hatékony.  A CBF értéke befolyásolja az autoregulatiót; az autoregulatiós 

plateau nagyobb CBF értéknél megrövidül, kis CBF értéknél pedig szélesebbé válik. 

 Hypertoniában a megnövekedett vascularis resistentia miatt az autoregulatiós görbe 

jobbra, azaz a nagyobb vérnyomásértékek felé tolódik. Ez azt jelenti, hogy a hypertoniás 

betegek rosszabbul t_rik az alacsonyabb vérnyomás értékeket, azonban a magasabb tensio 

értékeket, mely egészséges egyéneknél hypertoniás krízist váltana ki, jobban tolerálják. A 

gyógyszeres vérnyomáscsökkentés komoly hatással van a CBF-re. Ha az akut tensio 

csökkentés csak enyhe, az AR állandó szinten tudja tartani a CBF-t, ha kimerül az 

autoregulatio, a CBF is csökken. MegfelelQ antihypertensiv kezelés hatására a betegek 

autoregulatiós görbéje módosul és a nem kezelt hypertoniás betegek, ill. az egészséges 

személyek görbéje között helyezkedik el 14. 
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2. VIZSGÁLATAINK SORÁN ALKALMAZOTT MÓDSZEREK 

 

2.1.Ultrahangos módszerek 

 

2.1.1. Echoimpulsus módszer: 

 Az egyes szövetek határfelületérQl az ultrahang nyaláb visszaverQdik, mivel a 

szövetek acusticus impedanciája (ellenállása) különbözQ. A visszavert ultrahangnyaláb annál 

intenzívebb, minél nagyobb a két szövet között az impedancia különbsége. A visszavert echo-

jel intenzitása arányos a képernyQ világosságával ( B: mode – brightness). A képernyQn 

kétdimenziós fekete-fehér kép látható, melyen az egyes szöveti struktúrák jól elkülönülnek. A 

vizsgálat során információt nyerhetünk az erek anatómiai jellegzetességérQl, ill. a kóros 

elváltozásokról: 

‚" stenosis, ill. dilatatio, 

‚" alakbeli változások (kinking, coiling, dissectio), 

‚" plaque-ok helye, mérete, szerkezeti jellemzQi (homogen, heterogen, hyperdens, hypodens, 

echodens, bevérzett, exulceralt, thrombussal fedett, stb.). 

 

2.1.2. Doppler módszer: 

 Az UH- jelek a stacioner felszínrQl változatlan frekvenciával verQdnek vissza, de a 

mozgó elemekrQl, mint pl. vörösvértestek, a tárgy sebességével arányos mértékben változik a 

visszaverQdQ hullámok frekvenciája. A készülék a visszaverQdQ jeleket hallható hanggá is 

átalakítja. Két típusa van: a folyamatos hullámú (CW- continuous wave), ill. a pulsatiós 

Doppler (PW- pulsed wave).  
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2.1.3. Duplex módszer: 

 Ezek a készülékek egyesítik a B-mode, ill. a pulsatiós Doppler lehetQségeit. A 

transducer mindkét vizsgálathoz szükséges egységet tartalmazza, így a B mode alapján 

választott területen a véráramlási paraméterek is meghatározhatóak, így az: 

‚" áramlás iránya (orthograd, retrograd), 

‚" spektrum alakja, 

‚" jellemzQ hullámformák megváltozása, 

‚" numerikus paraméterek (átlagos sebesség, systolés és diastolés sebesség), melyek pl. a 

stenosis mértékére is utalnak.  

 

2.1.4. Színkódolt duplex sonographia:  

 A visszavert ultrahang legfontosabb fizikai jellemzQit (amplitúdó, fázis, frekvencia) 

a készülék szimultán regisztrálja. Az amplitúdó változásai alapján fekete-fehér B-mode kép 

jön létre, a fázis, ill. a frekvencia változásai pedig a véráramlás jellemzQinek ábrázolását teszi 

lehetQvé. Színkódolás során a szondához közeledQ, ill. az attól távolodó áramlás más színnel 

jelenik meg (az artériák általában piros, a vénák kék színnel). Az áramlási sebességet egy 

sárga-piros színskála mutatja. A különbözQ kóros érterületeken (pl. stenosis, kinking, coiling) 

a megváltozott áramlási viszonyokat (megnövekedett, ill. csökkent áramlás, turbulentia, stb.) 

megváltozott szín jelzi. A módszer elQnye, hogy a fent részletezett módszerekkel nehezen 

visualisálható stenosisok, plaque-ok, ill. a nehezen hozzáférhetQ ereke (pl. a. vertebralis) jól 

ábrázolhatók.  

2.1.5. Power Doppler módszer: 

  A készülék az áramló részecskékrQl reflektálódó ultrahang nyaláb energiájával 

arányos intenzitással minden áramlást azonos színnel jelenít meg. ElQnye, hogy a jel 
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független a szögkorrekciótól, az alacsony sebesség_ áramlások is jól visualisálhatók. 

Hátránya, hogy a különbözQ irányú áramlások is azonos színben jelennek meg, így pl. az 

artériákat nem lehet elkülöníteni a vénáktól.  

 

2.1.5. Transcranialis Doppler (TCD) 

 A Doppler technika elsQ alkalmazása óta 15 igen sokat fejlQdött. A 2-2,5 MHz-es 

szonda segítségével a koponyacsont egyéb területeihez képest vékonyabb os temporalen 

keresztül vizsgálhatók a Willis kört alkotó nagyerek. Így különbözQ szonda pozíciókban és 

mélységekben jól mérhetQ a véráramlás sebessége (cm/s) és iránya az a. ophthalmicában, az a. 

cerebri anteriorban, mediában, posteriorban, az a. vertebralisokban és az a. basilarisban. A 

módszer jól alkalmazható az intracranialis erek stenosisainak, ill. occlusiójának kimutatására 

16,17. A kétoldali, ill. rögzített szondák elterjedése módot ad az intraoperatív monitorozásra 

(a sebesség értékek folyamatos regisztrálása, az agyi keringésbe jutó microembolusok 

detektálása, stb.) is. KülönbözQ vasodilatatív ingerek (légzésvisszatartás, CO2 inhalatio, 

kognitív tesztek, acetazolamide provokáció) alkalmazása mellette lehetQség van az agyi 

haemodynamikai változások folyamatos követésére is. Néhány éve elterjedt a színkódolt 

transcranialis duplex készülék, ill. a 3 és 4 dimenziós készülékek is egyre könnyebben 

hozzáférhetQk.  

 A TCD módszer hátránya, hogy a betegek 15-20 %-ban túl vastag az os temporale, 

az ultrahang nem jut át a koponyacsonton, így a TCD nem használható, ill. megbízhatósága 

nagymértékben függ a vizsgáló tapasztalatától. 

A véráramlási sebesség abszolút értéke (cm/sec) mellett számos index segít a 

cerebrovascularis physiologia és pathophysiologia megértésében.  

- A TCD vizsgálat során kapott pulsatiós index (PI) indirekt módon szolgáltat adatot a HT-

ban is gyakori carotis interna sz_kület súlyosságáról 18. A PI a peripheriás vascularis 
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resistentia paramétere; az alacsony ellenállású erekben a PI érték alacsony (pl. 

arteriovenosus malformatio), a nagy ellenállású erekben magas 19. Cerebralis 

microangiopathiában (pl. diabetes) is megnövekszik a PI.  

 Kiszámítására a következQ képlet alkalmas:  PI = (v syst – v dist) / v átl . 

- A resistentia index (RI) szintén a vascularis ellenállást jelzi, kiszámítása azonban eltér PI-

tQl. Klinikai jelentQsége elsQsorban az intracranialis nyomásfokozódás monitorozásában 

nyilvánul meg.  

 Kiszámítása:  RI =  (v syst – v dist) / v syst 

- A féltekei indexet a vasospasmus / systemás áramlási hyperkinesis megkülönböztetésére 

használjuk. Kiszámítása: a. cerebri mediában mért  áramlási sebesség / a. nyaki carotis 

internában mért áramlási sebesség:   v (MCA) / v (ICA) 

      3 feletti érték vasospasmusra utal.  

 

2.1.6. Cerebrovascularis reservkapacitás (CVRC) vizsgálata TCD-vel 

 A módszer lényege, hogy vasodilatatiós stimulust alkalmazva (acetazolamide, 

szén-dioxid, levegQ visszatartás) a véráramlási sebességet (BFV) vizsgáljuk TCD-vel az 

agyalapi erekben 20 21. Bár a BFV nem tükrözi kvantitatív módon a CBF-et, a BFV 

változásai jól korrelálnak a CBF változásaival, ha a vizsgált ér átmérQje állandó marad 22. 

Azokban az erekben, melyek valamilyen pathológiai folyamat következtében már eleve 

dilatáltak, az exogen vasodilatatiós ingerek nem hatékonyak 23. 
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2.2. Single photon emission computed tomography (SPECT) 

  

 SPECT technikával lehetQség van arra, hogy az élQ szervezetben végbemenQ 

folyamatokat nyomon kövessük úgy, hogy iv. injectióval, vagy inhalatióval a testbe juttatott 

radioaktív isotópok eloszlását külsQ detektálással leképezzük. Az egyensúlyi eloszlás 

kialakulásának kivárása után egy vagy több (2, 3, 4) gammakamera-detektor körbefordul a 

vizsgálandó szerv körül, számos (általában 60-120) vetületi képet készítve. Egy ilyen kép 

valójában számtáblázat, amelynek minden eleme a vetület megfelelQ részére beesQ 

sugárzással arányos. A kapott digitalizált képekbQl - a sugárzás testbeli elnyelQdését is 

korrigálva - számítógépes úton kiszámolható a forgástengelyre merQleges metszetek 

radioizotóp-eloszlása. Mivel a gammakamerával egyszerre a test egy kb. 20-40 cm-e sávját 

képezzük le, a kapott metszetsor együttesen a sáv háromdimenziós eloszlását adja meg, 

amelybQl újraszeleteléssel („reorientatió”) tetszQleges állású metszetek eloszlása állítható elQ.  

A kb. 8 mm-es felbontóképesség_ SPECT-tel jól vizsgálható az agyi vérátfolyás (CBF), az 

agyi vértartalom (CBV), ill. az agyi neurotransmitter receptorok eloszlása is. A leggyakrabban 

alkalmazott gammasugárzó tracerek a Xenon-133 és a technetium-99m- HMPAO 24, melyek 

használata a helyi vérellátással arányos diffúzión, ill. a sejtbe való bejutáson alapul.  A 

Xenon-133 elQnyeit legjobban ismételt vizsgálatokkal használhatjuk ki, mivel alacsony a 

dózisa és már 15-20 perc alatt kiürül a tüdQn keresztül. A Tc-99m HMPAO egyensúlyi 

eloszlása néhány perc alatt kialakul, utána órákon át alig változik, így órákkal a beadás után is 

detektálhatjuk az injectió beadásakor fennálló körülményeknek megfelelQ eloszlást. Ez 

lehetQséget teremt arra, hogy epilepsziás és TIA-ban szenvedQ betegeknek a rosszullét során 

adjuk be az izotópot, de csak állapotuk javulása után történjen a mérés.  
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Agyi regionális vérátfolyás SPECT 

A beteg fekvQ testhelyzetben, néhány ingerszegény, nyugalomban eltöltött perc után 

kb. 600 MBq Tc-99m-val jelzett HM-PAO vagy ECD injectiót kap vénásan. 15-45 perc 

kivárása után agyi SPECT vizsgálatot végzünk, melynek végeredményeként három metszeti 

képsort állítunk elQ: a transversalis metszeti síkok a frontális és occipitális lebeny alsó határát 

összekötQ vonallal, míg az erre merQleges sagittalis metszetek a bal és jobb agyféltekét 

elválasztó szimmetria-síkkal lesznek párhuzamosak, a coronalis metszetek pedig mindkettQre 

merQlegesek (2. ábra). 

 

2. ábra A vizsgálat során az orbito-meatalis síkkal párhuzamos (transversalis), valamint erre 

merQleges coronalis és sagittalis síkmetszetek készülnek 

A fenti radiofarmakonok az agy regionális vérellátásától függQen - bár nem pontosan azzal 

arányosan - elsQsorban a szürkeállományba épülnek be. A kapott metszeti képek így a 

különbözQ agyterületek vérátfolyásának összehasonlítására adnak lehetQséget; önmagukban a 

SPECT metszetekbQl a vérátfolyás abszolút értékére (ml/min/100 g-ban) nem tudunk 

következtetni. 
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Lassen-korrekció 

 Elvileg a vérátfolyás pontos mérésére a jelzett millimicrospherák a 

legalkalmasabbak; a gyakorlatban a különbözQ szervek vérellátásának leképezésére használt 

radiofarmakonok eloszlása ettQl több-kevesebb mértékben eltérhet 25. A HM-PAO agyi 

eloszlása nem pontosan arányos a vérátfolyással, mert a visszaáramlás is függ a beáramlás 

mértékétQl 26. A HM-PAO kezdeti kiválasztási sebessége és a tényleges vérátfolyás közötti 

nem lineáris összefüggés leírására tapasztalati képlet állítható fel 27. 

 

Az agyi térkép kvantitatívvá tétele 

 Amennyiben ismerjük valamely referencia-terület agyi vérátáramlását, a HM-PAO 

eloszlást rCBF eloszlássá konvertálhatjuk 28 (3.ábra). Referencia-területként (C15O2 

inhalatiós PET vizsgálattal történt összehasonlítás alapján) a kisagy és a teljes nagyagy 

egyenérték_en használható 29. Ehhez referenciaként használhatjuk a radiofarmakon beadása 

utáni elsQ percben felvett dinamikus vizsgálatból számolt féltekei rCBF értékeket 30. 
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3. ábra    A számítógépes feldolgozás részeként a [Tc-99m] HM PAO agyi vérátfolyás-

vizsgálat coronalis metszeteibQl (jobbra lenn) az agykéreg kb 1.5 cm vastag részének 

vérátfolyás-eloszlását az agyat körülvevQ hengerpalástra vetítjük, majd kiterítjük (középen 

lenn). Így egyetlen képen áttekinthetjük az agykéreg részterületeinek vérátfolyás-eltéréseit. 

(C=kisagy, O=occipitalis, P=parietalis, T=temporalis, F=frontalis lebeny) 
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A SPECT érzékenységét acetazolamide-teszt és szén-dioxid használatával növelhetjük 31. 

Acetazolmide-dal érzékenyített SPECT segítségével vizsgálhatjuk a regionális 

vasoreactivitást és a kollaterális keringés jellegzetességeit (4. ábra).  

  

 

 

 

 

4. ábra  A felsQ sorban MRI-vel igazolt bal oldali a. cerebri media területi infarctus látható. 

Acetazolamide (Diamox) beadása elQtti felvétel sorozat a második, míg a Diamox beadása 

utáni sorozat a harmadik sorban figyelhetQ meg. Jól látszik a relatíve csökkent agyi átáramlás 

(és a csökkent reservkapacitás) az infarctusnak megfelelQ területen 
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2.3. Az acetazolamide szerepe a cerebralis haemodynamika vizsgálatában 

 

2.3.1. Az acetazolamide hatásmechanizmusa 

 Az acetazolamide a carboanhydrase enzim reverzibilis inhibitora, mely a következQ       

reakciót katalizálja:   CO2 + H2O = H2CO3 = H+ + HCO3- 

Ma sem teljesen tisztázott, hogy milyen hatásmechanizmuson alapul az, hogy az 

acetazolamide az agyi arteriolák dilatatióját idézi elQ. Két tényezQt feltételeznek: 

1. az acetazolamide közvetlen hatása az agyi erekre: 

Értágító hatásában szerepet játszhat az erek falában kimutatott carboanhydrase enzim gátlása 

32, ill. közvetlenül az erek simaizmára kifejtett hatás 33. 

2. metabolikus változások : 

Alkalmazása során az extracellularis  pCO2 emelkedik, az extracellularis pH és a kilégzésvégi 

pCO2 csökken. Egyik magyarázat lehet, hogy az acetazolamide gátolja a glycolysis során 

keletkezQ CO2 és H2O H+-á, ill. HCO3--á történQ átalakulását. Az így létrejövQ szénsav a 

vörösvértestek membránján átdiffundálva megemeli az extracellularis szénsavszintet 34.  

 

2.3.2. Az acetazolamide dózisfüggQsége, kinetikája 

 Számos közlemény igazolta, hogy az acetazolamide hatása dózisfüggQ. 250 mg 

acetazolamide sem per os 35, sem pedig intravénásan 35 nem változtatta meg az a. 

carotisok, ill. vertebralisok véráramlását. 500 mg per os adva 36 szintén nem idézett elQ 

lényeges sebesség növekedést, míg intravénásan alkalmazva 37 az a. carotisokban kb. 

75%-os sebesség emelkedést váltott ki. 1000 mg adagban akár szájon keresztül, akár 

vénába adva biztosan fokozza az agyi vérátáramlást 38. EttQl nagyobb mennyiségben 
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hatékonysága már nem nQ 39. A jelenleg elfogadott álláspont szerint 0,15 mg/kg a 

megfelelQ adag 40. 

Hatására kb. 2 perc múlva kezd el emelkedni az agyi vérátáramlás, maximumát pedig 10-

12 perc múlva éri el 37. Egyes vélemények szerint 15 perc elteltével a sebesség már 

csökken 41, 48 óra múlva pedig egyáltalán nem lehet hatást kimutatni 38. Mellékhatásai 

közt fáradékonyság, gyengeség, hányinger, arc- és végtagzsibbadás szerepel, ritkábban 

vesegörcs, nephrotoxicitás, kivételes esetben depressio. A fentieken kívül acidosis, 

aplasticus anaemia, agranulocytosis, leukopenia, sárgaság említendQ meg.   

 

2.4 Az agyi vasoreactivitás vizsgálata 

 Az agyi autoregulatió megfelelQ vizsgálatához a reakció idQbeli lefolyásáról és 

mértékérQl is információt kell kapnunk. Ennek megfelelQen két különbözQ paramétert 

szokás meghatározni: 

‚" cerebrovascularis reaktivitás (CVR), mely a folyamat idQbeli lefolyását jelzi,  

‚" cerebrovascularis reservkapacitás (CVRC), mely a reakció maximális mértékét, azaz a 

maximális dilatatiót mutatja.  

CVRC = ] (MCA vmax – MCA vnyug) / MCA vnyug _ x 100 

Az MCA vmax  az acetazolamide hatására kialakuló, a. cerebri mediában mért maximális 

áramlási sebesség; az MCA vnyug pedig az a. cerebri mediában mért nyugalmi véráramlási 

sebesség.  

Az elmúlt évtizedekben az alábbi módszereket használták az agyi vazoreaktivitás 

vizsgálatára: 

‚" tensio csökkentése, ill. emelése 42 

‚" kognitív tesztek 43 
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‚" CO2 belélegzés 44 

‚" légzésvisszatartás 

‚" acetazolamide adása 21-23 

Ezekben a vizsgálatokban tehát mindig a provokáló tényezQ hatására létrejövQ sebesség 

változást figyelték. Az acetazolamide és a CO2 módszert összehasonlítva az acetazolamide 

minimálisan jobbnak bizonyult 45, míg más szerzQk szerint a CO2 vasodilatatiós hatása 

kifejezettebb 46. Mindezeket figyelembe véve, azoknál a betegeknél, akik jól kooperálnak 

bármelyik módszer használható, a rosszul kooperáló betegekben azonban acetazolamide 

javasolt. 
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3. VIZSGÁLATAINK ISMERTETÉSE 

 

 Vizsgálatainkat a DE-OEC Neurológiai Klinikán, a DE-OEC Idegsebészeti 

Klinikán, ill. A DE-OEC Nukleáris Medicina Tanszékén végeztük. A késQbb részletezendQ 

vizsgálatokat foglalja össze az alábbi táblázat: 

 

3. táblázat 

Vizsgálat típusa Esetszám 

1. TCD – acetazolamide vizsgálat hypertoniásokban 25 + 25 

2. TCD és SPECT vizsgálatok nem kezelt hypertoniásokban 15 + 13 

3. TCD vizsgálatok cilazaprillal kezelt hypertoniás betegekben 12 

4. Vizsgálatok subarachnoidalis vérzésben  

4.1. A hypertonia és a vasopasmus közötti összefüggés 189 + 259 

4.2. TCD – acetazolamide vizsgálat évekkel a subarachnoidalis vérzés után  13 + 14 

5.  Hypertoniás migrén betegek vizsgálata transcranialis Dopplerrel 31 

 

 

 

2.1. TCD – acetazolamide vizsgálat hypertoniásokban 

 

2.1.1. A következQ kérdésekre kerestük a választ: 

‚" Egészséges személyekhez viszonyítva van-e változás a hypertoniás betegek TCD-vel mért 

nyugalmi áramlási paramétereiben? 

‚" Van-e különbség az acetazolamide hatására kialakuló sebesség változás (növekedés) 

szempontjából a hypertoniás és az egészséges csoport között? 
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‚" Van-e összefüggés a mért átlagos vérnyomás és az agyi cerebrovascularis reservkapacitás 

(CVRC) között? 

‚" Korrelál-e a hypertonia fennállásának idQtartama és a CVRC? 

‚" MegfigyelhetQ-e kapcsolat a CVRC és a szív bal pitvarának átmérQje, ill. a CVRC és az 

aortagyök vastagsága között? 

 

2.1.2. Betegek és módszerek: 

 A vizsgálatot 25, neurológiai szempontból tünetmentes chronicus hypertoniás 

betegen (32-60 év; átlagos életkor + SD,: 48,4 + 7,3 év) és 25 kontroll személyen (23-63 év; 

átlagos életkor 44,4 + 9,5 év) végeztük. A hypertonia fennállásának idQtartama 2-30 év volt. 

A betegek különbözQ antihypertensív szereket szedtek, de a vizsgálat elQtt két napig, ill. a 

vizsgálat napján gyógyszermentesek voltak. A vizsgálat elQtt a résztvevQk írásbeli 

beleegyezést adtak. 

‚" Részletes belgyógyászati és neurológiai fizikális vizsgálat történt. 

‚" A TCD vizsgálat elQtt minden betegen és kontroll személyen elvégeztük a carotis Doppler 

vizsgálatot (Ultramark 4, ATL, Bothell, WA). A vizsgálatba csak olyan hypertoniás 

betegeket és kontrollokat vontunk be, akiknél a duplex vizsgálat carotis stenosist nem 

igazolt.  

‚" Minden résztvevQnél cardialis echographia történt (HP Sonos 1000, Hewlett-

Packard, Andover, MA). Meghatároztuk a bal pitvar, aorta gyök, bal kamra átmérQjét, ill. 

a bal kamra vastagságát.  

‚" Részletes laborvizsgálatot végeztünk /haematocrit, haemoglobin, erythrocyta, 

leukocyta, thrombocyta, cholesterin, triglycerid, HDL, LDL, fibrinogén, prothrombin idQ 

(PI), aktivált partialis thromboplastin idQ (APTI), vizelet/.  
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‚" A TCD vizsgálatot sötét, csendes szobában végeztük 22 Celsius fokban. A betegek 

háton feküdtek, 5 perces stabilisatiós periódus után kezdtük el a vizsgálatot. Az áramlási 

sebeséget mértük mindkét oldalon az a. cerebri mediában (ACM) 45,50,55 mm 

mélységben 2Mhz transcranialis Doppler készülékkel (EME TC-2 64B, Eden Medizinishe 

Elektronic GmbH, Überlingen, Germany). A szonda az erek proximalis szakaszát 

detektálta a temporalis ablakon keresztül, melyet a vizsgálat alatt nem mozdítottunk el a 

kiválasztott mérési helyrQl. A kiindulási (alap) sebesség értékek rögzítése után 1g 

acetazolamide-ot (Diamox) adtunk iv. 5,10,15 és 20 perc múlva rögzítettük a systolés 

csúcssebességet, a diastole végi sebességet, az átlagos sebességet, ill. a pulsatiós indexet. 

A pulzust és a vérnyomást a vizsgálat ideje alatt folyamatosan monitoroztuk. A Diamox 

beadás elQtt, ill. 5,10,15 és 20 perc múlva vérgáz analízist végeztünk. A CVRC-t a 

nyugalmi átlagsebesség acetazolamide hatására bekövetkezQ százalékos növekedéseként 

határoztuk meg. Összefüggést kerestünk a következQk szerint: 

‚" CVRC – hypertonia fennállásának ideje 

‚" CVRC – átlagos vérnyomás (systolés + diastolés tensioérték / 2) 

‚" CVRC – különbözQ szívparaméterek (bal pitvar, aorta gyök, bal kamra átmérQ, ill. 

a bal kamra vastagsága) között.  

 

‚" A statisztikai feldolgozásnál variancia analízist és páratlan t-tesztet használtunk.  

 

2.1.3. Eredmények: 

‚" A laboratóriumi leletek mindkét csoportnál az élettani határon belül voltak (4. táblázat). 
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4.táblázat   Laboratóriumi paraméterek acetazolamide adása elQtt 

Vizsgált paraméter Hypertoniás betegek Kontroll személyek 

Haemoglobin (g/l) 42,4 + 4,4 41,9 + 3,9 

Haematocrit (%) 138,6 + 16,3 137,9 + 3,9 

Erythrocyta (T/l) 4,7 + 1,8 4,2 + 0,4 

Leukocyta (G/l) 6,1 + 0,1 5,6 + 0,1 

Thrombocyta (G/l) 277,0 + 53,2 231,0 + 38,7 

Cholesterin (mmol/l) 5,9 + 0,5 5,4 + 0,2 

Triglycerid (mmol/l) 1,8 + 0,1 1,7 + 0,1 

HDL (mmol/l)  1,3 + 0,4 1,3 + 0,2 

LDL (mmol/l) 3,7 + 0,1 3,8 + 0,1 

Fibrinogen (g/l) 3,5 + 1,0 2,6 + 0,9 

PI (s) 12,6 + 1,0 15,6 + 1,4 

APTI (s) 28,7 + 3,9 28,7 + 4,2 

Átlag érték + SE 

 

‚" A pO2, pCO2, pH értékek végig az élettani tartományban mozogtak, a két csoport között 

nem volt szignifikáns különbség. 

‚" Az átlagos vérnyomás szignifikánsan (p > 0,05) magasabb volt a hypertoniás csoportban 

acetazolamide adása elQtt és után is. Acetazolamide nem okozott lényeges változást a 

tensio értékekben egyik csoportban sem.  

‚" Az átlagos sebesség értékek nem különböztek szignifikánsan a két csoport között sem 

Diamox elQtt (hypertoniás csoport: 60,8 + 2,6 cm/s; kontroll csoport: 58,8 + 1,9 cm/s), 
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sem utána (hypertoniás csoport: 85,5 + 4,4 cm/s; kontroll csoport: 84,4 + 3,2 cm/s). A 

Diamox mindkét csoportban szignifikáns sebességnövekedést eredményezett már néhány 

perc elteltével. A kontroll csoportban a sebesség hamarabb emelkedett, maximumát 10 

perc múlva érte el (88,8 + 2,8 cm/s), majd fokozatosan csökkent. A hypertoniás 

csoportban a változás kevésbé volt intenzív, a görbe alakja eltérQ lefutást mutatott, a 

maximális sebesség pedig csak 20 perc múlva jött létre (85,7 + 4,4 cm/s). Az átlagos 

sebesség értékek különbsége a két csoport között a vizsgálat során egyszer sem érte el a 

szignifikancia szintet (4. ábra). 

 

 

 

4. ábra Az átlagos sebesség értékek (cm/s) az ACM-ban Diamox adása elQtt és után 
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‚" A sebesség %-os maximális változását vizsgálva a következQ eredményeket kaptuk: a 

kontroll csoportban gyorsabban -10 perc múlva jött létre a maximális sebességnövekedés 

(52,6 + 3,7 %). A hypertoniásoknál  a sebességnövekedés lassabban, 20 perc múlva 

következett be, értéke szignifikánsan alacsonyabb (42,6 + 4,5 %) volt, mint a kontroll 

csoportban (5. ábra). Az adott idQpillanatra vonatkoztatott százalékos változást figyelve 

látható, hogy 5, ill. 10 perc elteltével volt szignifikáns a különbség a két csoport között (5. 

ábra).  

 

 

 

5. ábra  CVRC (az átlagos sebesség Diamox hatására bekövetkezQ növekedése) az ACM-ban; 

szignifikáns eltérés /P > 0,05/ 5, ill. 10 perccel az acetazolamide beadása után volt a két 

csoport között 

 

 

‚"  A CVRC és az átlagos vérnyomás nem korrelált egymással egyik csoportban sem. 
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‚" A hypertonia fennállásának ideje és a CVRC közötti összefüggés nem volt szignifikáns     

(p = 0,059). 

‚" Nem volt összefüggés a CVRC és a bal kamra átmérQje, ill.  CVRC és a bal kamra 

falvastagsága között. 

‚" A CVRC és a bal pitvar átmérQje között negatív korrelációt találtunk, azaz minél nagyobb 

volt az átmérQ, annál kisebb volt a CVRC (6. ábra). 
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6.ábra   CVRC és a bal pitvar átmérQje közötti összefüggés. Minél nagyobb a bal pitvar 

mérete, annál kisebb a CVRC 
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‚" Negatív korrelációt találtunk az aorta gyök átmérQje és a CVRC között (7. ábra). 
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7. ábra   CVRC és az aorta gyök átmérQje közötti összefüggés. Minél dilatáltabb az aorta 

gyök, annál kisebb a CVRC 
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3.2. TCD és SPECT vizsgálatok nem kezelt hypertoniásokban  

 

3.2.1. A következQ kérdésekre kerestük a választ: 

‚" Van-e különbség a TCD-vel mért nyugalmi, ill. acetazolamide hatására kialakuló áramlási 

sebesség értékekben a frissen felfedezett, még nem kezelt hypertoniás betegek és a 

kontroll csoport között? 

‚" Van-e különbség a globális, ill. a regionális agyi vérátáramlásban Diamox adása után a két 

csoport között? 

‚" Ha igen, mely területek érintettek? 

‚" Van-e összefüggés a TCD-vel mért sebesség értékek, ill. a SPECT-tel mért regionális 

áramlási paraméterek között? 

 

3.2.2. Betegek és módszerek  

 A vizsgálatot elQzetes írásbeli beleegyezés után, 15 frissen felfedezett, még nem 

kezelt hypertoniás betegen (38,3 + 6,2 év, 11 férfi, 4 nQ) és 13 azonos korú kontroll 

személyen (11 férfi, 2 nQ) végeztük. A hypertoniás csoportban a tensio értékek ismételten 

magasabbak voltak, mint 140/90 Hgmm, de nem érték el a 190/120 Hgmm-es értéket. Fontos 

kritérium volt, hogy a hypertoniás betegek rendszeres antitensív kezelését csak a vizsgálat 

után indítottuk el.  

Az acetazolamide terhelés elQtt mindkét csoportnál elvégeztük az elQzQ két vizsgálatnál 

részletezett fizikális, laboratóriumi, carotis és transcranialis Doppler, ill. echocardiographia 

vizsgálatokat.  

Ebben a vizsgálatban minden résztvevQnél koponya MRI is készült, melynek negativitása 

feltételként szolgált a vizsgálatba történQ bevonáshoz.  
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TCD vizsgálat 

 A TCD vizsgálatot ebben az esetben kétoldali rögzített szondával végeztük (Multi 

Dop T, DWL Doppler, Überlingen, Germany). Az áramlási sebességet folyamatosan 

rögzítettük 55 mm mélységben acetazolamide (0,15 mg/kg ) elQtt, ill. a Diamox beadása utáni 

20 percen keresztül. A többi szempontból a vizsgálat megegyezett a korábbi két vizsgálatnál 

leírtakkal. 

A vizsgálat kezdetekor i.v. branült helyzetünk el a cubitalis vénában. 

 

SPECT vizsgálat 

 15 perccel az acetazolmide beadása után (a feltételezett maximális sebesség 

növekedéskor) 600 MBq Tc-99m HMPAO-t adtunk az.iv. branülbe. Ezzel egyidej_leg 

dinamikus 70*1 s-os, majd az injekció beadása után kb. 15 perccel 120 db 128*128-as 

felbontású vetülettel tomographiás adatgy_jtés (APEX Helix két detektoros gammakamera 

(Elscint, Izrael) kezdQdött. Nyugalmi SPECT vizsgálatra technikai okok miatt nem volt 

lehetséges. Mivel a HMPAO 24 órán keresztül magas koncentrációban van jelen a 

szövetekben, legalább 24 órának el kellett volna telni a nyugalmi és a provokációs vizsgálat 

között, ekkor viszont megbízhatóan nem lehetett volna megoldani a fej azonos helyzetben 

történQ positionálását. 

- Féltekei vérátáramlás: 

 A Patlak analízist 47 is tartalmazó Matsuda módszert 48 alkalmazva az aortaívben 

és az agyféltekékben mért aktivitást felhasználva meghatároztuk az átlagos féltekei 

vérátáramlást (ml/min/100g). Az eredeti módszert némileg továbbfejlesztve speciális képeket 

készítettünk, melyek az egyes régiókat jobban szemléltették. Ezt követQen egy félautomata 

módszert használva meghatároztuk a vér aorta – agy között megtett útjának idejét 49. A 
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tomographiás metszetekbQl Ichise módszerét 50 alkalmazva elkészítettük az agy standardizált 

radiofarmakon-eloszlási térképét. Ezen a térképen az egyes agyterületeknek rögzített 

részterület felel meg.  

- Regionális agyi átáramlás (rCBF) térkép 

 A referencia agyterület áramlási értékét ismerve a HMPAO aktivitási értékeket a 

Lassen korrekciót felhasználva rCBF értékekké transzformáltuk 27. Referenciaként az egész 

agy vérátfolyását alkalmaztuk 29, melyet úgy határoztunk meg, hogy a vizsgálat dinamikus 

szakaszában mérhetQ féltekei rCBF értékeket átlagoltuk 30. Ennek eredményeként a HMPAO 

eloszlást ml/min/100g-os egységekben kaptuk meg 49. Végül ebbQl a térképbQl kiszámoltuk a 

frontalis, temporalis, parietalis, occipitalis területek, ill. a cerebellum vérátfolyását. 

 

Statisztikai feldolgozás 

 Az eredmények feldolgozásakor t-tesztet vagy a Welch féle d-tesztet alkalmaztunk. 

Az egyes paraméterek közötti korreláció vizsgálatára kiszámoltuk a korrelációs koefficienst, 

majd t-próbát használtunk a szignifikanciaszint meghatározására. 

 

3.2.3. Eredmények: 

‚" A laboratóriumi eredmények mindkét csoportban normálisak voltak. 

‚" A hypertoniás csoportban három betegnél mutatott ki a cardialis echographia mérsékelt 

bal kamra hypertrophiát. A kontroll csoportban minden esetben negatív volt a vizsgálat.  

‚" Carotis Doppler négy hypertoniás betegben scleroticus ereket igazolt, de sz_kületet, 

plaque-ot nem találtunk. A kontroll csoportban nem volt eltérés. 

‚" Minden résztvevQ esetén negatív volt a koponya MRI. 
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TCD vizsgálat 

‚" Az áramlási sebesesség érték Diamox beadása elQtt a hypertoniás csoportban 

szignifikánsan (p > 0,05) alacsonyabb volt a jobb oldalon, mint a kontrollokban (8. ábra). 

‚" 15 perccel az acetazolamide adása után a sebesség mindkét oldalon szignifikánsan (p > 

0,05) alacsonyabb volt a hypertoniás csoportban, mint a kontrollokban (8. ábra).  

 

 Az: acetazolamide 

8. ábra Az ACM-ban mért áramlási sebesség értékek Diamox adása elQtt és után 15 perccel. 

 
 
 
‚" A sebesség értékek mindkét csoportban alacsonyabbak voltak bal oldalon, mint jobb 

oldalon (8.ábra). A különbség a hypertoniás csoportban szignifikáns (p > 0,05) volt.  

‚" A sebesség mindkét csoportban szignifikánsan (p < 0.05) emelkedett acetazolamide 

hatására. 

‚" A CVRC nem mutatott szignifikáns különbséget a két csoport között sem a bal  
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( hypertoniások: 1,46 + 0,3, kontrollok: 1,34 + 0,3) (9. ábra), sem a jobb oldalon  

( hypertoniások: 1,39 + 0,2, kontrollok: 1,23 + 0,3) (10. ábra), sem a két oldal átlagában            

( hypertoniások: 1,41 + 0,2, kontrollok: 1,27 + 0,3). 

 

9. ábra A CVRC értékek nem különböztek szignifikánsan a két csoport között a bal oldalon. 

 

10. ábra A CVRC értékek nem különböztek szignifikánsan a két csoport között a jobb oldalon 

sem. 
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SPECT eredmények 

 

‚" 15 perccel a Diamox beadása után a bal oldali és a jobb oldali globális CBF szignifikánsan 

(p<0.05) alacsonyabb volt a hypertoniás csoportban mint a kontroll csoportban (11. ábra).  

 

 

 

 

11. Mindkét féltekei globlis CBF szignifikánsan (p > 0,05) alacsonyabb volt a hypertoniás 

csoportban 

 

 

‚" A regionális CBF értékek mindkét féltekében alacsonyabbak voltak a hypertoniásoknál, 

de a különbség nem volt szignifikáns, csak a medialis occipitalis területben (12,13. ábra). 

‚" Egy hypertoniás beteg kvantitatív agyi eloszlás térképe látható a 14. ábrán. 

 

 

 

40

45

50

55

60

65

70

bal félteke jobb félteke

hypertoniások

kontrollok

* *

ml/min/100g



 39

12. ábra A rCBF értékek a bal féltekében alacsonyabbak voltak a hypertoniásoknál, a 

különbség azonban nem volt szignifikáns, csak a medialis occipitalis területben.                      

F: frontális, T. temporális, P: parietális, O: occipitális, C: cerebellum 

 

13. ábra A rCBF értékek a jobb féltekében alacsonyabbak voltak a hypertoniásoknál, a különbség 

azonban nem volt szignifikáns, csak a medialis occipitalis területben F: frontális, T. temporális,         

P: parietális, O: occipitális, C: cerebellum 
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14. ábra Egy hypertoniás beteg HMPAO- SPECT kvantitatív agyi véreloszlás térképe a 

megfelelQ területek vérátfolyási adataival 

 
Bal oldal: 61 ml/perc/100 g 

Jobb oldal: 59 ml/perc/100 g 

 
Régió:            bal (ml/perc/kg)       jobb(ml/perc/100g)     bal/ jobb (%) 
 
Front.a. :      69       74            94 
 
Front. p. :          61          66            93 
  
Temp.     :     48       67            71 
 
Pariet.   :       48       61            79 
 
Occ. med. :     66         63            105 
 
Occ. lat. :      57        48            119 
 
Cerebellum:     68        66            102 
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‚" Az rCBF bal/jobb oldal aránya nem mutatott lényeges különbséget a két csoport között. 

 

TCD-SPECT eredmények közötti összefüggés 

‚" Csak gyenge correlatiót tudtunk kimutatni a Diamox adása után 15 perccel mért áramlási 

sebesség értékek és az ipsilateralis megfelelQ regionális vérátfolyási értékek (az 

ipsilarealis ACM által ellátott temporális és parietális rCBF) között.   

 

 

 

3.3.TCD vizsgálatok cilazaprillal kezelt hypertoniás betegekben 

 

3.3.1 A következQ kérdésekre kerestük a választ: 

‚" Hogyan befolyásolja a cilazapril a vérnyomást? 

‚" Változik-e (javul-e) a CVRC 1 éves cilazapril kezelés után?  

 

 

3.2.2. Betegek és módszerek: 

 

Bevonási kritériumok: 

‚" 25-60 éves kor 

‚" 3-30 éve ismert kezelt, vagy kezeletlen enyhe, vagy közepesen súlyos hypertonia 

‚" Ha az antitensív kezelés nem volt megfelelQ, a systolés vérnyomásnak ismételt mérések 

során 150-180,  diastolés vérnyomásnak pedig 90-110 Hgmm-nek kellett lennie.  
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‚" Ha a korábbi kezelés megfelelQ volt, gyógyszerváltást csak akkor hajtottunk végre, 

amennyiben a korábbi gyógyszer mellékhatásokat okozott, ill. ha elQzetes tájékoztatás 

után a beteg kérte a gyógyszerváltást.  

 

Kizárási kritériumok:  

‚" Hypertonia okozta közepes, vagy súlyos célszervi károsodás (vese elváltozás, carotis 

stenosis, retinopathia) 

‚" Pozitív koponya CT 

‚" Cardialis decompensatio jelei (NYHA II-III. st.) 

‚" Terhesség 

‚" Elégtelen compliance 

‚" M_tét az utolsó 3 hónapban 

‚" Laboratóriumi eltérések 

‚" ACE gátló kezelés az utolsó 12 hónapban  

‚" Túlérzékenység ACE gátlóval szemben 

‚" Súlyos, therapia-resistens hypertonia 

 

 A fentiek alapján elQzetes írásbeli beleegyezés után 12 beteget vontunk be a 

vizsgálatba (átlagéletkor + SD: 59,1 + 6,2 év), 4 férfi 8 nQ. A vizsgálat idQtartama 1 év volt, 

törekedtünk a monotherapiára. Amennyiben a cilazapril kezelés nem volt kielégítQ, 2 hónap 

múlva más csoportba tartozó szert (béta-blokkolót, vagy diuretikumot) adtunk. Egy beteg 

átmenetileg (4 hétig) Betalocot, egy pedig Furosemidet kapott (3 héten keresztül).  Egyéb 

ACE gátló adása tilos volt. A gyógyszer napi adagja egyénenként változóan 2,5 – 7,5 mg volt.  
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Cilazapril beállítása elQtt végzett vizsgálatok: 

‚" Részletes belgyógyászati és neurológiai fizikális vizsgálat. 

‚" A laboratóriumi vizsgálatok megegyeztek a 3.1. pontban részletezett vizsgálatokkal. 

‚" Minden betegnél történt TCD, carotis Duplex vizsgálat, ill. koponya CT. 

‚" Az acetazolamide (0,15 mg/kg) terhelés elQtt, ill. során végzett TCD vizsgálat elve, 

kivitelezése megegyezik a 3.1. pontban leírtakkal.  

 

 A fentiek elvégzése után a betegeket átállítottuk cilazapilra. Hat és tizenkét hónap 

múlva kontroll belgyógyászati, neurológiai és laboratóriumi vizsgálat történt. Ugyanekkor 

végeztük el az acetazolamide terhelést is.  

A statisztikai feldolgozáskor kétmintás párosított t-próbát alkalmaztunk.  

 

3.2.3. Eredmények: 

Vérnyomás: 

‚" A gyógyszerszedés 12 hónapja alatt egy beteg sem panaszkodott mellékhatásról. 

‚" 6 havi cilazapril kezelés után az otthon mért átlagos középvérnyomás értékek csökkentek 

(118.7 + 1,3 Hgmm; átlag + szórás) a kiindulási értékekhez (125,1 + 15,0 Hgmm) képest, 

a változás azonban nem volt szignifikáns.  

‚" A második 6 hónap során tovább csökkent a tensio (116,5 + 11,5 Hgmm), ekkor a 

csökkenés már elérte a szignifikancia szintjét (p > 0,05). 

‚" Az átlagos systolés vérnyomás kiinduláskor 153,1 + 11,1 Hgmm, 6 hónap múlva 145,0 + 

13,1 Hgmm, 12 hónap múlva pedig szignifikánsan (p > 0,05) alacsonyabb (141,0 + 13,7 

Hgmm) volt.  

‚" A diastolés vérnyomás értékek nem változtak érdemlegesen.  
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‚" Az acetazolamide terhelések során mért vérnyomás és pulzus-változások nem voltak 

szignifikánsak.  

 

Áramlási sebesség változások az a. cerebri mediában: 

 

Cilazapril kezelés elQtt: 

‚" Diamox hatására mindkét oldali ACM-ban szignifikánsan nQtt a sebesség.  

‚" A százalékos maximális sebesség növekedés bal oldalon 10 perc múlva (39,0 + 4,1 %), 

jobb oldalon 20 perc múlva (37,0 + 2,3 %) következett be.  

‚" A pulsatiós index bal oldalon 20 perc elteltével (0,66 + 0,17) szignifikánsan (p > 0,05) 

kisebb volt mint az injekció beadása elQtt (0,92 + 0,19). Jobb oldalon a változás nem volt 

jelentQs. 

 

6 havi cilazapril kezelés után: 

‚" Az átlagsebesség Diamox hatására bekövetkezQ növekedése mindkét oldalon szignifikáns 

(p > 0,01) volt már 5 perctQl kezdQdQen.  

‚" A maximális százalékos növekedést (CVRC) mindkét oldalon 15 perc elteltével 

regisztráltuk (jobb oldalon 53,0 + 3,7 %, bal oldalon 34,0 + 2, 0%). 

‚" A pulzatiós index nem változott érdemlegesen.  

‚" A 6. havi, ill. a 0. havi CVRC között nem volt szignifikáns különbség. 

 

12 havi cilazapril kezelés után: 

‚" Diamox hatására az áramlási sebesség értékek kifejezettebben nQttek, mint az elQzQ 2 

vizsgálat alkalmával (14. ábra).  
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14. ábra    Mindkét ACM-ban szignifikánsan nQtt a sebesség (cm/s) Diamox hatására, a változás 

kifejezettebb volt 12 havi cilazapril kezelés után. 

 

‚" A maximális reaktivitást (CVRC) bal oldalon 15 perc múlva (56,0 + 3,2%), jobb oldalon 

10 perc elteltével (41,0 + 3,6%) detektáltuk. 

‚" Bal oldalon a CVRC növekedése megközelítette, de nem érte el a szignifikancia szintjét a 

0. havi értékhez viszonyítva (15.ábra).  

15. ábra   A CVRC változása 12 havi cilazapril kezelés után megközelítette, de nem érte el a 

szignifikancia szintjét bal oldalon. 

‚" A pulzatiós index nem változott érdemben.  
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3.4. Vizsgálatok subarachnoidalis vérzésben (SAV) 

 

3.4.1. A hypertonia és a vasospasmus közötti összefüggés 

 

3.4.1.1.A következQ kérdésekre kerestük a választ: 

 

‚" Gyakoribb-e a subarachnoidalis vérzés felléptét követQen kialakuló vasospasmus azoknál 

a betegeknél, akik korábban hypertoniásak voltak?  

‚" Van-e különbség a hypertoniás és a nem hypertoniás csoport között a vasospasmus 

súlyosságában?  

‚" Hogyan befolyásolja a hypertonia a SAV utáni kimenetelt? 

‚" EltérQ-e a késQi ischaemiás károsodás aránya a meghaltak körében a hypertoniások 

között? 

 

3.4.1.2.Betegek, módszerek: 

‚" A vizsgálat során összesen 448, aneurysma ruptura okozta subrachnoidalis vérzésen 

(SAV) átesett beteg adatait dolgoztuk fel. 189 (42 %) beteg anamnézisében szerepelt 

hypertonia (átlag életkor + SD: 49 + 11 év), ill. 259 beteg volt normotoniás (44 + 12 év). 

Mivel a vizsgálat retrospektív volt, csak a rendelkezésünkra álló adatokat tudtuk 

felhasználni. A hypertoniára vonatkozó adatok nem voltak teljesek. Minden beteg 

legalább 5 éve hypertoniás volt, kb. 60 százalékuk részesült antihypertensív kezelésben. A 

gyógyszerek pontos nevérQl és adagjáról nincs információnk, túlnyomó részben ACE 

gátlók, béta blokkolók és calcium anatonisták szedését találtuk az adatok között. Nincs 

adat a célszervi károsodások súlyosságáról.  
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‚" Minden betegnél meghatároztuk a felvételi klinikai állapotot (Hunt-Hess skála, 5. 

táblázat), a felvételi CT alapján a vérzés súlyosságát (Fisher skála), ill. a m_téti idQzítést 

(korai: 0-48 órán belül; halasztott: 8. nap után).  

 

 

5. táblázat Hunt-Hess skála 

Neurológiai status Fokozat 

Tünetmentes, esetleg enyhe fejfájás, jelzett tarkókötöttség I 

Közepesen erQs, vagy erQs fejfájás; tarkókötöttség; agyidegtüneten kívül egyéb 

neurológiai kórjel nincs 

II 

Somnolentia, mérsékelt neurológiai tünetek III 

Sopor, közepesen súlyos, vagy súlyos hemiparesis, decerebratiós rigiditas, 

vegetatív zavarok  

IV 

Coma, decerebratios tónuseloszlás, moribund   V 

 

‚" Minden betegnél naponta, ill. a klinikai állapottól függQen esetleg naponta több 

alkalommal történt TCD vizsgálat (EME TC-2 64B, Eden Medizinishe Elektronic GmbH, 

Überlingen, Germany). A vizsgálat technikai kivitelezését illetQen utalunk a 3.1.2 pontra.  

‚" Az a. cerebri mediában mértük a véráramlás sebességét egyénenként változó mélységben 

(45-60 mm). A vasospasmus mértékét mindig a kórlefolyás során mért legnagyobb 

áramlási sebesség határozta meg. A vasospasmus mértékét a 6. táblázatban leírtak szerint 

osztályoztuk.  
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6. táblázat    A vasospasmus súlyossága a sebesség étékek alapján 

Spasmus súlyossága TCD-vel az ACM-ban mért sebesség érték 

0 (nincs) > 120 cm/s 

1 120-160 cm/s 

2 160-200 cm/s 

3 @ 200 cm/s 

 

‚" A kimeneteli állapotot a GOS skála alapján jelöltük (Glasgow Outcome Scale, 7. táblázat). 

 

7. táblázat           GOS skála 

Súlyossági fok A beteg állapota 

5 = jó kimenetel Teljes, vagy majdnem teljes gyógyulás 

4 =  mérsékelt károsodás Residuális tünetek, de a beteg önellátó 

3 = súlyos károsodás Nem önellátó (fizikai és/vagy psychés szempontból) 

2 = persistáló vegetatív állapot  

1 = meghalt  

 

 

A legsúlyosabb kimeneteli csoportban (GOS 1) meghatároztuk a súlyos kimenetel okát, 

melyek a következQk voltak: 

/" A SAV súlyossági foka (Hunt-Hess IV-V). 

/" Reruptura 

/" Vasospasmus (a klinikai állapot rosszabbodása típusos idQbeli lefolyással) 
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/" Perioperatív tényezQk (a m_téti megterheléssel összefüggésbe hozható tényezQk: korai 

ruptura, ideiglenes klip felhelyezés, súlyos agyduzzadás, a szokásostól lényegesen 

hamarabb jelentkezQ klinikai vasospasmus) 

/" Egyéb (cardiopulmonalis tényezQk, hydrocephalus, stb.) 

 

 

Statisztikai feldolgozás:  

 A statisztikai feldolgozásnál elsQdleges kimeneti változó az áramlási sebesség érték 

volt. A hypertoniát tekintettük az elsQdlegesen vizsgált (spasmust) magyarázó változónak, de 

figyelembe vettük az egyéb befolyásoló faktorokat is (életkor, nem, m_téti idQzítés, Hunt-

Hess és Fischer skála értéke). A hypertonia hatásának korrigált értékét kerestük; azokat a 

változókat, melyek korrekciós tényezQként szerepeltek beépítettük a modellbe.  

A fQ statisztikai módszer a lineáris regressio volt. A folyamatos változók normalitását 

grafikusan, ill.  Shapiro-Wilk teszttel ellenQriztük. A maximális sebesség értékeket és a 

spasmust magyarázó faktorok közötti összefüggést lineáris regressiós módszerrel analizáltuk. 

A hypertensiot feltehetQen befolyásoló tényezQk szerepét logisticus regressióval vizsgáltuk. 

Többszörös regressiós modellt alkalmaztunk, melyben a hypertensio vonatkozásában 

vizsgáltuk azon változók szerepét,  

/" melyeknél szignifikás volt a regressiós koefficiens,  

/" melyeknek klinikai szempontból feltételezhetQ hatása van, és  

/" melyeknek jelentQs befolyása lehet a többi változó regressziós koefficiensére vagy 

azok standard hibájára. 

A végsQ modellt úgy ellenQriztük, hogy a residualis értékeket az illesztett értékek 

függvényében ábrázoltuk, ill. feltüntettük a residuálisok normális görbéjét.  
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3.4.1.3. Eredmények: 

‚" A vasospamus súlyosságában nem találtunk szignifikáns eltérést a két csoport között 

(hypertoniások: átlag áramlási sebesség + SD: 139,4 + 53,1 cm/s; nem hypertoniások: 

141,2 + 52,5 cm/s) (8-9. táblázat).  

‚" Hypertoniás betegeknél 0,41 cm/s értékkel alacsonyabb maximális sebesség értékeket 

mértünk, mint a nem hypertoniásoknál, ami akkor sem tekinthetQ szignifikáns 

különbségnek, ha az egyéb változókra történQ korrekció megtörtént (p = 0,905) (9. 

táblázat). Ez azt jelenti, hogy nem találtunk egyértelm_ összefüggést a maximális 

sebesség értékek (vasospasmus súlyossága) és a hypertonia között (8-9. táblázat). 

 

 

8. táblázat  Külön-külön illesztett egyszer_ regressiós módszerek eredménye, ahol a fQ 

kimeneti érték a maximális mért sebesség 

 

 

Változó Értékek BFV (cm/s) P 95%CI 
Hypertensio Igen / nem -1.66 0.773 -13.01 9.69 
      
Életkor + 1 év 3.80 0.014 0.76 6.83 

Életkor2 + 1 év2 -0.05 0.002 -0.08 -0.02 

Nem Férfi / nQ -8.40 0.147 -19.76 2.96 
      

ACM 2.28 0.760 -12.39 16.95 
ACI -3.45 0.663 -19.03 12.12 

multiplex -0.82 0.935 -20.66 19.00 
ACP -4.74 0.807 -42.92 33.43 

Laesio helye  

a. pericallosa 0.66 0.978 -47.00 48.32 
      
M_téti idQzítés korai / késQi -26.66 <0.001 -38.51 -14.80 
      
 2 vs 1 9.68 0.211 -5.53 24.89 
Hunt-Hess skála 3 vs 1 0.93 0.914 -15.95 17.80 
 4 vs 1 2.95 0.816 -21.97 27.87 
 5 vs 1 9.21 0.809 -65.79 84.21 
      
 2 vs 1 34.25 0.011 7.96 60.51 
Fischer skála 3 vs 1 38.85 0.005 12.01 65.69 
 4 vs 1 31.46 0.022 4.63 58.30 
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9. táblázat      A végsQ többszörös regressiós model eredménye ( a modellben a kimeneteli 

változó a maximális sebesség érték, magyarázó változók az életkor, a nem,  a m_téti 

idQzítés) 

Változó Értékek BFV (cm/s) P 95%CI 
Hypertonia igen/nem -0.41 0.950 -13.10 12.29 
Életkor + 1 év 3.37 0.026 0.40 6.34 
Nem nQ/férfi -3.89 0.541 -16.43 8.64 
M_téti idQzítés KésQi/korai -26.88 <0.001 -39.31 -14.45 

 

‚" A késQi cerebrális ischaemiás károsodás korrekt feldolgozására csak az elhaltak körében 

volt mód. Az elhunytak adatait tartalmazza a 10. táblázat, ill. a 16. és 17. ábra, mely 

alapján jól látszik, hogy sem a halálozás, sem pedig az egyik halálokként szereplQ késQi 

ichaemiás károsodás nem különbözik lényegesen a hypertoniás és a nem hypertoniás 

csoport között.  

 

10. táblázat              A SAV-t követQen elhunytak adatai 

halálok hypertoniások 
n = 50 

nem hypertoniások 
n = 42 

SAV 13 (26 %) 18 (42 %) 
reruptura 10 (20 %) 6 (14 %) 
perioperatív tényezQk 19 (38 %) 12 (29 %) 
vasospasmus 6 (12 %) 4 (10 %) 
egyéb (cardio-pulmonális ok, stb.) 2 (4 %) 2 (5 %) 

  

26%

20%38%

12%
4%

SAV

reruptura

perioperatív tényezk

vasospasmus

egyéb

16. ábra  Hypertoniás SAV-as betegek esetén a 
halál okai 
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TCD – acetazolamide vizsgálat évekkel a SAV után  

 

3.4.2.1. A következQ kérdésekre kerestük a választ: 

‚" Van-e különbség SAV-t követQ súlyos vasospasmuson átesett hypertoniás betegekben 

évekkel a vérzést követQen a TCD-vel mért nyugalmi áramlási sebesség értékekben 

hasonló, de nem hypertoniás betegekkel összehasonlítva?  

‚" Kisebb-e a CVRC? 

 

3.4.2.2. Betegek, módszerek  

‚" A vizsgálatba 27 beteget vontunk be (11. táblázat). Ezek a betegek évekkel (átlag: 4,6 év;  

1 – 8 év) korábban aneurysma ruptura okozta subarachnoidalis vérzésen és a vérzést 

követQ 6-8. napon TCD-vel észlelt, közepesen súlyos, ill. súlyos vasospasmuson (2,3 

gradus) estek át. 

 

 

 

42%

14%

29%

10%
5%

SAV

reruptura

perioperatív tényezQk

vasospasmus

egyéb

17. ábra  Nem hypertoniás betegek esetén 
a halál okai 
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11. táblázat 

JellemzQk Hypertoniások (n=13) Nem hypertoniások (n=14) 

Életkor 41,2 + 5,9 46,8 + 7,1 

Nemek aránya 9 nQ / 4 férfi 9 nQ / 5 férfi 

Korai m_tét 

Halasztott m_tét 

6 

7 

7 

7 

Vasospasmus súlyossága  2 (n = 8) 

3 (n = 5) 

2 (n = 9) 

3 (n = 5) 

 

 

‚" A TCD vizsgálat, a laboratóriumi vizsgálatok és az acetazolamide terhelés a 3.1.2 pontban 

leírtak szerint történt. A TCD vizsgálat során annyit módosítottunk, hogy ebben az 

esetben a nyugalmi áramlási sebesség értékeken kívül csak az acetazolamide hatására 

kialakuló maximális sebesség értéket regisztráltuk, nem követtük a változás dinamikáját.  

 

3.4.3. Statisztikai módszer: 

A statisztikai feldolgozásnál ANOVA-t, ill. páratlan t-tesztet alkalmaztunk.  

 

3.4.2.3. Eredmények: 

‚" Az ACM-ban mért nyugalmi áramlási sebesség értékek mindkét csoportban, mindkét 

oldalon normálisak voltak (12. táblázat); a két csoport között szignifikáns különbséget 

nem találtunk.  

‚" Mindkét csoportban, mindkét oldalon szignifikánsan (p > 0,01) nQtt  a sebesség Diamox 

hatására (12. táblázat). 



 54

‚" A CVRC sem a ruptura oldalán, sem az ellenoldalon nem különbözött szignifikánsan a két 

csoport között (12. táblázat).  

 

12. táblázat 

Vizsgált érték Nem hypertoniás, 

ruptura oldala 

Nem hypertoniás, 

ellenoldal 

Hypertoniás, 

ruptura oldala

Hypertoniás, 

ellenoldal 

BFV (cm/s) 66 + 15 69 + 19 63 + 14 68 + 21 

BFV max 98 + 23 105 + 28 101 + 25 109 + 34 

CVRC (%) 54 + 18 55 + 16 60 + 21 59 + 17 

BFV: nyugalmi véráramlási sebesség, BFV max: a Diamox hatására kialakuló maximális áramlási sebesség 

érték, CVRC: cerebrovascularis reservkapacitás 

 

 

3.5. Hypertoniás migrén betegek vizsgálata transcranialis Dopplerrel  

 

3.5.1.  A következQ kérdésekre kerestük a választ: 

‚" Van-e különbség a hypertoniás migrén betegek és a kontroll személyek TCD-vel mért 

nyugalmi áramlási paramétereiben? 

‚" Van –e különbség a kétoldali ACM-ben mért áramlási sebesség értékek között? 

 

3.5.2.  Betegek, módszerek: 

̌" A vizsgálatban 31 beteg vett részt (átlag életkor + SD: 38,3 + 6,9 év; 26 nQ / 5 férfi) (12. 

táblázat). 4 betegnek aurával járó migrénje, 24-nek aura nélküli migrénje volt. 3 beteg 

számolt be arról, hogy általában nem jár aurával a fejfájás, de 1-1, ill. 3 alkalommal a 

szokásos fejfájást villámló scotoma elQzte meg. A migrén fennállásának ideje eltérQ (1-18 

év) volt. A rohamok gyakorisága 1-6 / hó között változott. A betegek több mint 2/3-ban a 
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migrénes rohamok már évekkel azelQtt jelentkeztek, mielQtt diagnosztizálták a magas- 

vérnyomást.  

 

13. táblázat A DE-OEC Neurológiai Klinikán 1999-ben kezelt migrén betegek 

Összes migrén beteg 185 (100 %) 

Kezelt (enyhe-közepesen súlyos) hypertoniás beteg 11 (5,94 %) 

Átmeneti, nem kezelt tensio emelkedés 20 (10,81 %) 

 

‚" Minden betegnél belgyógyászati és neurológiai fizikális vizsgálat történt. 

‚" A korábbi vizsgálatokban (3.1.2.) leírt módon mindenkinél elvégeztük a transcranialis 

Doppler vizsgálatot. A migrén betegeket nem a fejfájás ideje alatt vizsgáltuk. 

Acetazolamide provokációt nem végeztünk.  

 

3.5.3. Eredmények: 

‚" Nem találtunk szignifikáns (p< 0,05) különbséget a hypertoniás migrén betegek és a 

kontroll személyek között a véráramlási sebesség értékekben ill. a pulsatiós indexben (14. 

táblázat). 

‚" A két oldal sebesség értékei sem különböztek lényegesen.  

 

14. táblázat  Nyugalmi áramlási sebesség értékek hypertoniás migrén betegekben 

 HT bal old. HT jobb old. Kontr. bal old. Kontr. jobb old. 

PI 0,91 + 0,08 0,89 + 0,1 0,94 + 0,07 0,99 + 0,08 

BFV (cm/s)  66 + 9 71 + 11 68 + 12 70 + 10 

      

BFV: áramlási sebesség érték (cm/s), PI: pulsatiós index 
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4. MEGBESZÉLÉS 
 

 

4.1. TCD – acetazolamide vizsgálat hypertoniásokban 

 

 Chronicus hypertoniás betegek TCD-vel mért nyugalmi áramlási sebesség értékei 

nem különböztek szignifikánsan a kontroll csoport értékeitQl sem acetazolamide adása elQtt, 

sem utána. Az acetazolamide hatására kialakuló sebesség növekedés azonban eltérQ 

dinamikájú volt. A hypertoniás csoportban a változás kevésbé volt intenzív, a görbe alakja 

eltérQ lefutású volt, a maximális sebesség csak 20 perc múlva alakult ki, szemben a 

kontrolloknál észlelt 10 perccel. A hypertonia tartama, a bal pitvar átmérQje ill. a bal kamra 

falvastagsága és a CVRC közötti összefüggés nem volt szignifikáns.  A CVRC és a bal kamra 

átmérQje, ill. az aortagyök vastagsága között negatív correlatiót találtunk. 

 Csak néhány közlemény foglalkozik a hypertoniás betegek BFV és CVRC 

vizsgálatával. Ezekben a betegekben a kiindulási BFV hasonló az egészséges személyek 

értékeihez 51, a vascularis resistentia azonban nagyobb, ill. a hypocapnia okozta 

sebességnövekedés gyorsabban csökken vissza a nyugalmi értékre 51. Ameriso és mtsai 52 

hypertoniásoknál a hypercapnia hatására normális esetben kialakuló vasodilatatio elmaradását 

találták. Cho és mtsai 53 csökkent a. cerebri media áramlást és megnövekedett vascularis 

resistentiát jelzQ emelkedett pulsatiós indexet detektáltak hypertoniás betegekben.  

 Véleményünk szerint eredményeinket egyrészt az a. cerebri mediában kialakuló 

magasabb peripheriás resistentia, az artériák megnövekedett fal/lumen aránya ill. csökkent fali 

rugalmasság magyarázhatja. Ehhez hozzájárulhat a vascularis endothelium által termelt 

különbözQ contractilis faktorok jelenléte is 54-56. Ezek a faktorok az emelkedett tensio 
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értékek miatt hypertoniásokban valószín_leg folyamatosan szabadulnak fel, ezáltal a fal 

nyomását emelik, ill. egy állandó mérsékelt vasoconstrictiót eredményeznek.  

 Az acetazolamide-ra adott eltérQ dinamikájú választ a következQ magyarázhatja: 

normális esetben a Diamox gyors, már 2 perc múlva jelentkezQ véráramlás növekedést okoz. 

Magasvérnyomásban szenvedQ betegeknél a már meglévQ mérsékelt vasoconstrictiót elQször 

kompenzálni kell az acetazolamide hatásának, csak ezt követQen alakulhat ki a precapillaris 

vasodilatatio. Ezután a folyamat megegyezik az egészségeseknél megfigyelhetQvel, azzal a 

különbséggel, hogy az érfal átépülése miatt a dilatatio lassabban megy végbe. Valószín_ az is, 

hogy hosszabb idQtartamú és/vagy súlyosabb hypertoniában a fal átépülése miatt a CVRC 

besz_külése várható. A CVRC és a hypertonia fennállásának ideje között azonban nem 

találtunk összefüggést. Ez azonban fenntartással fogadható, hiszen a hypertonia idQtartama  

pontosan nem ítélhetQ meg. Emiatt a hypertonia szövQdményeként jelentkezQ bal kamrai 

hypertrophiát jellemzQ paramétereket korreláltattuk a CVRC értékeivel. 

 Feltételezésünk, miszerint a súlyosabb, hosszabb ideje fennálló hypertonia 

csökkent CVRC-t és ezzel korreláló pathológiás echocardiographia leleteket (pl. 

megvastagodott bal kamra) okoz, csak részben igazolódott. A magyarázat az lehet, hogy a 

vékonyabb bal pitvar és aorta fal hamarabb reagál a megnövekedett peripheriás ellenállásra, 

így pl. hamarabb detektálható a bal pitvar dilatatiója.  

 

 

4.2. TCD és SPECT vizsgálatok nem kezelt hypertoniásokban 

 

 A nyugalmi áramlási sebesség érték a jobb oldalon, az acetazolamide után 15 

perccel mért értékek pedig mindkét oldalon szignifikánsan alacsonyabbk voltak a hypertoniás 

csoportban, mint a kontrollokban. A CVRC egyik oldalon sem különbözött lényegesen a két 
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csoport között. A bal és jobb oldali globalis CBF szignifikánsan alacsonyabb volt a 

hypertoniás csoportban, mint a kontroll személyekben. A hypertoniás csoportban bal oldalon 

alacsonyabb véráramlási sebességet és regionális CBF-t mértünk, mint jobb oldalon, a 

különbség azonban nem volt szignifikáns. Csak gyenge korrelációt tudtunk kimutatni a 

Diamox adása után 15 perccel mért áramlási sebesség értékek és az ipsilateralis, megfelelQ 

regionális vérátfolyási értékek (az ipsilateralis ACM által ellátott temporalis és parietalis 

rCBF) között.   

 Korábban bizonyítottnak tartották, hogy a hypertonia felgyorsítja a normális 

öregedési folyamatot kísérQ CBF csökkenést 57. Erre utal az is, hogy az agyvérzésnek 

predilekciós helyei vannak (basalis ganglionok). Bár a folyamat során az egész agyi 

vasculatura károsodik, valószín_, hogy bizony területek sérülékenyebbek. Ezt a megállapítást 

támasztja alá Fuji is 58, aki csökkent regionális agyi vérátáramlást detektált hypertoniás 

betegek supratentorialis területeiben, fQleg a striatumban és a thalamusban, ill. Rodriguez és 

munkacsoportja is, akik ugyanezt az eredményt találták neurológiailag tünetmentes, 

kezeletlen hypertoniás betegekben 59. Fujishima megfigyelései szerint a rCBF leginkább a 

frontalis cortexben és a basalis ganglionokban volt alacsonyabb, mint a kontroll 

személyekben. Ezeknek az eredményeknek ellentmond két, az utóbbi idQben végzett 

vizsgálat, ahol SPECT-tel nem tudtak lényeges eltérést kimutatni az rCBF értékekben 60  61. 

 Vizsgálatunk szerint hypertoniásokban a bal félteke paraméterei (áramlási 

sebesség, vérátfolyás) rosszabbnak bizonyultak, mint az ellenoldali 62. Nem találtunk pontos 

adatot az irodalomban arra vonatkozóan, hogy gyakoribb-e a stroke a bal féltekében. A DE-

OEC Neurológiai Klinikán 1994. november 1. és 2000. december 31. között kezelt betegek 

esetén a következQ megoszlást találtuk 63 (15. táblázat): 
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15. táblázat 

Bal félteke Esetszám Jobb félteke Esetszám 

lágyulás 877 lágyulás 606 

vérzés 223 vérzés 198 

 

Látható, hogy mind a vérzés, mind a lágyulás gyakoribb volt a bal féltekében. Ennek pontos 

magyarázata nem ismert, a következQket feltételezzük: jobb oldalon az a. carotis interna a 

truncus brachiocephalicusból, baloldalon pedig közvetlenül az aortaívbQl ered. ElképzelhetQ, 

hogy jobb oldalon a truncus brachiocephalicus csökkenti, tompítja az egyes szívlökések 

okozta nyomóerQt, míg bal oldalon ez a „pufferoló” szerep elmarad. Minden pulzushullám 

lökés hozzájárul az agyi erek károsodásához, s ez sokkal kifejezettebben jelentkezik a 

hypertoniás betegekben.  

 Az elmúlt tíz évben számos vizsgálatot végeztek annak eldöntésére, hogy van-e 

összefüggés a TCD-vel mért sebesség értékek és a SPECT-tel, vagy PET-tel mért CBF 

értékek között 64. Az eredmények meglehetQsen ellentmondóak. Az acetazolamide által 

kiváltott sebesség, ill. CBF növekedés egészséges személyekben jól korrelált egymással 

65,66, de carotis stenosisban szenvedQ betegeknél ugyanezt az összefüggést nem tudták 

igazolni 67. A saját eredményeink szempontjából (gyenge korreláció) a következQ lehet a 

magyarázat: 

 Az a. cerebri mediában mért, acetazolamide hatására bekövetkezQ emelkedett 

áramlási sebesség érték a környezQ terület (kisebb media ágak) sebesség értékeit együttesen 

reprezentálja. Mivel a hypertonia az egyes ereket valószín_leg eltérQ módon károsítja, más 

lehet a regionalis vasodilatatio. A SPECT vizsgálat értékelésekor felvett ROI-k (“region of 

interest”) anatómiai szempontból nem felelnek meg teljes mértékben az egyes erek által 

ellátott területnek (pl. ACM). Emiatt olyan határterületek is bekerülhetnek az egyes ROIk-ba, 
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melyek kollaterális keringésérQl, ill. Diamox által kiváltott véreloszlás változásáról nincs 

információnk. Hypertoniás betegeknél tovább bonyolítja a helyzetet, hogy a betegség 

mozaikszer_, nem homogén változásokat idéz elQ e regionális CBF-ben 58,68, így még 

nehezebb összefüggést találni a két paraméter között.  

 

 

4.3. TCD vizsgálatok cilazaprillal kezelt hypertoniás betegekben 

 

 Tizenkét havi cilazapril kezelés után az otthon mért átlagos középvérnyomás és 

systolés vérnyomás értékek szignifikánsan csökkentek. Diamox hatására mindkét oldali 

ACM-ban szignifikánsan nQtt a sebesség cilazapril kezelés elQtt és után 6 ill. 12 hónappal, de 

1 év után a változás sokkal jelentQsebb volt. A 12 havi cilazapril kezelés után mért CVRC 

eredmény magasabb volt, mint a kiindulási vizsgálatban, de a különbség csak megközelítette, 

nem érte el a szignifikancia szintjét.  

 Az utóbbi években elQtérbe került az egyik leghosszabb hatású ACE-gátló szer, 

mely közepes és súlyos hypertoniások esetén hatásosan csökkenti a vérnyomást 69.  A 

vegyület egy thiolcsoportot nem tartalmazó, észterifikált elQgyógyszer, mely a májban alakul 

át aktív metabolittá, az ACE-gátló hatással rendelkezQ cilazapriláttá 70. VérnyomáscsökkentQ 

hatása 1 órán belül kialakul, csúcshatását 3-7 órával a bevétel után éri el, hatása kb. 24 órán 

keresztül tart. Mellékhatásról ritkán számoltak be, más vérnyomáscsökkentQkkel jól 

kombinálható 71.  

 Az irodalmi adatok szerint normalizálja a CVRC-t, csökkenti a vascularis 

hypertophiát, növeli az agyi erek külsQ átmérQjét, normalizálja az endothelium funkcióját, 

antiatheroscleroticus hatással rendelkezik, ill. csökkenti a simaizomsejtek proliferációját 72. 

Azt is igazolták, hogy a cilazapril képes normalizálni a hypertonia okozta CVRC csökkenést 
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spontán hypertoniás patkányokban 73, ill. növeli az agyi erek endotheliumfüggQ agonisták 

(bradykinin, A23187) adására bekövetkezQ vasodilatatióját 73. Eddig még nem tisztázott, 

hogy a fenti protektív hatásai milyen módon alakulnak ki, feltételezik, hogy nem függnek 

össze a vérnyomáscsökkentQ hatásával 72 73,74. Úg yvélik, hogy növeli az agyi erek külsQ 

átmérQjét, helyreállítja az agyi erek tágulékonyságát és az endothelium m_ködését 72 75. A 

media hypertrophia csökkenését valószín_leg az angiotensin II. lokális szintézisének gátlásán 

keresztül éri el, s mivel az angiotensin II. a simaizomsejtek hypertrophiáját in vitro stimulálja 

76, annak gátlása ezt a folyamatot akadályozhatja meg. Egy másik, kevésbé valószín_ 

magyarázat lehet, hogy a „mas protooncogene” nev_ mitogen aktivitású receptor m_ködése 

csökkenne, s így gátlódna az angiotensin II 77. 

 

 

4.4. Vizsgálatok subarachnoidalis vérzésben  

 

4.4.1. A hypertonia és a vasopasmus közötti összefüggés 

 

 Az aneurysma ruptura eredet_ subarachnoidális vérzések kimenetelét alapvetQen a 

beteg felvételi klinikai állapota, ill. a subarachnoidális térbe került vér mennyisége határozza 

meg. E tényezQk mellett feltehetQen a betegek életkora és az esetlegesen fennálló korábbi 

magasvérnyomás betegség is károsan befolyásolja a betegség kimenetelét 78 79.  

 Az aneurysmás betegek körében a hypertonia prevalenciája magasabb az átlag 

populációhoz viszonyítva. Az USA-ban és Nyugat- Európában az aneurysmás betegeknél 20-

25 %-ra becsülik a hypertonia prevalenciáját, ugyanakkor több vizsgálat számol be 40 és 50 

% közötti elQfordulási arányról 80,81. 
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A hypertonia magas elQfordulási aránya azt bizonyítja, hogy az aneurysma kialakulásában a 

hypertoniának etiológiai szerepe lehet 82 83 84,85, továbbá a korábbiakban részletezett 

hypertoniás érelváltozások magas arányban fordulnak elQ az aneurysmás betegekben, melyek 

súlyosbíthatják a subarachnoidális vérzés szövQdményeit, elsQsorban a vasospasmus és a 

késQi ischaemiás károsodás kialakulását.  

 A vasospasmus a subrachnoidális vérzés egyik legfontosabb szövQdménye. Pontos 

pathomechanizmusa nem ismert, kialakulásában alapvetQ szerepe van a liquortérbe került vér 

vasoconstriktív degradációs termékeinek (pl. serotonin, prostaglandin, oxyhaemoglobin, stb). 

A vérzést követQ 3.-4. napon kezdQdik, átlagosan a 7. nap körül éri el a maximumát, majd 

fokozatosan oldódik. 20-25 %-ban alakul ki klinikai tünetekkel járó, un. késQi ischemiás 

károsodás (tudatzavar, focalis neurológiai deficit), mely átlagosan 8 %-ban halálhoz is vezet. 

Ennél magasabb elQfordulási arány igazolható CT-vel (40%-ban agyi infarctus, melyek egy 

része klinikailag néma), ill. angiographiával (55-60%). A vasopasmus detektálásban a 

legérzékenyebb módszer a TCD, mely az esetek 70 %-ban jelez kóros áramlást a basalis 

artériás gy_r_ben.  

 Vizsgálatainkban feltételeztük, hogy a subarachnoidális vérzettek körében a 

hypertonia, a kisérQ érelváltozások, ill. az esetleges autoregulációs zavar 

- növelheti a vasospasmus gyakoriságát,  

- a késQi ischemiás károsodás súlyosságát, ill. 

- fatalis kimenetel esetén, a fatalis kimenetel okai között a klinikai vasospasmus 

elQfordulási arányát.  

 

 Az irodalmi adatok ellentmondásosak. Saveland nem talált különbséget a betegség 

végsQ kimenetelében 86, ugyanakkor több tanulmány igazolta, hogy a hypertonia növeli a 

betegség kockázatát, ezért fontos prognosztikai jelentQsége van 87-90. 
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Egy korábbi vizsgálatban SAV-t szenvedett hypertoniás betegek nyugalmi véráramlási 

paramétereit vizsgálták a vérzést követQen. Azt találták, hogy a hypertoniás csoportban 

szignifikánsan alacsonyabb volt a sebesség az a. cerebri mediában, mint a nem hypertoniás 

SAV-s betegekben 91. Ezek alapján arra a következtetésre jutottak, hogy mivel a sebesség 

eleve alacsonyabb a hypertoniásokban, már kisebb sebesség növekedés is vasospasmust 

jelezhet.  

 Munkánkban nem találtunk egyértelm_ összefüggést a maximális sebesség értékek 

(vasospasmus súlyossága) és a hypertonia között. Adataink szerint a vasospasmus 

gyakorisága – a korábbi, általában multifaktoriális vizsgálatokkal összhangban 92 93 - 

elsQsorban a vérzés súlyosságával, ill. a beteg osztályra érkezésekor észlelt klinikai 

állapotával korrelál. Az egyéb tényezQk, pl. az életkor, m_téti idQzítés, hypertonia, 

hyperlipidaemia, szintén befolyásolhatja a spasmus kialakulását, de ezt saját vizsgálatunkkal 

nem tudtuk igazolni. Ebben valószín_leg szerepet játszik a mintavételi heterogenitás. 

Betegeink hypertoniásak voltak, de a hypertonia idQtartamáról és a célszervi elváltozásokról 

nem állt rendelkezésünkre minden esetben pontos adat, azaz nem tudtuk megítélni a 

hypertonia súlyosságát. ElképzelhetQ viszont, hogy a magasvérnyomás nem játszik komoly 

szerepet a vasospasmus létrejöttében. Ezt támasztja alá Roganovic is, aki nem talált 

összefüggést a spasmus és a hypertonia között 94, sQt a hypertoniához szokott erek esetén 

nem jelentett olyan nagy megterhelést a vasopasmus.  

 

4.4.2. TCD – acetazolamide vizsgálat évekkel a SAV után  

 

 A vasospasmust a vascularis hypertrophia kifejlQdése kíséri3,4. Kialakulásáért az 

elhúzódó spasmus következtében létrejövQ degeneratív érfali eltéréseket teszik felelQssé 

95,96. Az érfal elveszti tágulékonyságát, kollagén rakódik le benne 97,98, nQ a feszültsége 99. 
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A fenti elváltozásokat leíró proliferatív vasculopathia kifejezést Crompton alkalmazta elQször 

100. Még nem tudni, hogy túlélQkben ez a vasculopathia késQbb elt_nik-e. Ha a spasmus 

okozta érelváltozások megmaradnak, feltételezhetQ, hogy a nyugalmi áramlási sebesség érték 

és a pulsatiós index a stenosis következtében magasabb lesz. Mivel az erek is rigidebbé 

válnak, feltételezhetQ, hogy a CVRC alacsonyabb lesz.  

 A fentiek figyelembe vételével kíváncsiak voltunk arra, hogy évekkel a SAV után 

nagyobb kockázatot jelent-e a hypertonia az ischaemiás agyi károsodás kialakulása 

szempontjából, azaz van-e különbség a nyugalmi sebesség, ill. a CVRC értékeiben a 

hypertoniás és a nem hypertoniás csoport között.  

 Vizsgálatainkban nem találtunk különbséget sem a nyugalmi, sem a Diamox 

hatására kialakuló maximális sebesség értékben, sem pedig a cerebrovascularis 

reservkapacitás mértékében a hypertoniás, ill. a nem hypertoniás csoport között. A korábbi, 

hypertoniás betegeken végzett TCD-Diamox tesztünk során (lásd 3.1.) eltérQ volt a Diamox 

hatására kialakuló sebesség változás dinamikája. Jelen vizsgálatunkban viszont nem követtük 

a  dinamikát, csak a maximális sebességet, ill. a CVRC-t regisztráltuk. Nem kizárt, hogy a 

változás folyamatát ábrázolva itt is találtunk volna kimutatható különbséget a hypertoniás és 

normotoniás csoport között.  

 Egy korábbi vélemény szerint, bár a proliferatív vasculopathiát jellemzQ fibrosis 

évekkel késQbb is megmarad, az érátmérQ újból nQ. Ennek hátterében az artériás vérnyomás 

nyomóerejét feltételezik 101. Az átmérQ növekedésének hatására bizonyos idQ elteltével a 

sebesség visszatér a normális értékre, a persistáló fibrosis pedig valószín_leg nem 

befolyásolja érdemben a CVRC-t. Magyarázat lehet az is, hogy a proliferatív vasculopathia a 

vasospasmus lezajlását követQen teljesen visszafejlQdik, és megfelelQ idQ után (jelen esetben 

1-8 év) káros hatását már nem tudjuk kimutatni, azaz nincs hatásal a nyugalmi áramlási 

sebességre és a reservkapacitásra.  
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4.5. Hypertoniás migrén betegek vizsgálata transcranialis Dopplerrel 

 

 Vizsgálatainkban nem találtunk érdemi eltérést hypertoniás migrén betegek és a 

kontroll személyek TCD-vel mért nyugalmi áramlási paramétereiben.  

 Magyarországon egyes adatok szerint kb. 9,6 %-ra 102 tehetQ a migrén 

prevalenciája. A nemzetközi irodalomban az általánosan elfogadott gyakoriság kb. 12 % (nQk: 

18%, férfiak: 6%). Fiatal korban általában nem merül fel a kérdés, az idQsebb korosztályban 

viszont egyre gyakrabban jelent problémát a migrén és hypertonia együttes elQfordulása. Az 

enyhe – közepes hypertonia és a migrén együttes elQfordulása valószín_leg véletlenszer_ 103, 

jól ismert azonban a súlyos, malignus hypertensio, ill. a paroxysmalis vérnyomásemelkedés 

alkalmával jelentkezQ erQs fejfájás 103. Átmeneti tensio-emelkedés migrénben is 

elQfordulhat. A kezeletlen hypertonia fokozhatja a migrén rohamok erQsségét és gyakoriságát, 

ill. a fejfájás chronicus, naponta jelentkezQ fájdalommá is átalakulhat 103. 

 Egymásnak ellentmondó adatok találhatók az irodalomban arra vonatkozóan, hogy 

a migrén betegek nagy basalis agyi artériáiban mért nyugalmi véráramlási paraméterek 

különböznek-e a kontroll személyekétQl. Néhány szerzQ nem talált lényeges különbséget az 

ACM-ban mért sebesség értékekben migrénesek és egészségesek között 104-106. Mások 

magasabb nyugalmi áramlási sebességet mértek 107 108-113, ill. a sebesség instabilitását 

mutatták ki 108. Az emelkedett sebesség hátterében két dolgot feltételeznek. Egyrészt a 

vizsgált érszakasz csökkent átmérQjét, másrészt az arteriolák szintjén bekövetkezQ eltérések 

következtében megváltozott regionális vérátáramlást teszik felelQssé 109. Sokan vizsgálták a 

PI értékét is. Több esetben magasabbnak találták 112,113, melyet a vasoconstrictio 

magyarázhat, mások viszont a kontrollokéval megegyezQ értékeket írtak le 104,114. Újabb 

szempont a két oldal közötti sebességkülönbség. Mivel a migrén betegek egy részében a 
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fejfájás mindig azonos oldalon jelentkezik, eltérQ lehet a két oldal között a sebességérték. 

Számos munkacsoport igazolta, hogy a fejfájás oldalán kimutathatóan magasabb a sebesség, 

mint az ellenoldalon 112 111, ugyanakkor mások nem találtak különbséget a két oldal között 

106 105 110,113. Chernysev és mtsai 112 azt is vizsgálták, hogy van-e a sebesség értékekben 

különbség akkor, ha a fejfájás mindig egy bizonyos oldalon jelentkezik. Jobb féltekei migrén 

esetén kissé magasabb pulsatiós indexet írtak le a jobb ACM-ban, ill. gyorsabbnak találták a 

sebességet az a. basilarisban; bal féltekei fájdalom esetén ugyanezt nem tudták igazolni. 

Sokan vizsgálták a cerebrovascularis reservkapacitást is. Nem talált lényeges eltérést a 

Valikovics 107, ill. a Silvestrini féle munkacsoport 115, mások 110,116 kifejezetten 

emelkedett reaktivitást írtak le, melyet a vékonyabb, jobban reagáló érrendszerrel 

magyaráztak.  

 Mivel a vizsgálatainkban résztvevQ migrénesek közül csak 4 betegnél jelentkezett 

mindig azonos oldalon a fájdalom, eleve nem vártunk lényeges különbséget a két oldal között. 

Ugyanígy hasonló volt a két oldal pulsatiós indexe is. A másik szempont az volt, hogyan 

változik a sebesség érték a kontrollokhoz képest. A többi vizsgálócsoport is eltérQ 

sebességeket talált, ill. a mi beteganyagunknál a hypertonia is komplikáló tényezQként 

szerepel. A korábban leírtak szerint a nyugalmi sebesség nem különbözik lényegesen a 

hypertoniás (nem migrén) betegek és az egészségesek között 51,117, azonban egyik saját 

vizsgálatunkban alacsonyabb sebességet mértünk, s ugyanezt igazolta egy másik 

munkacsoport is. A fentiek lapján a következQ magyarázatokat adhatjuk: 

‚" A sebesség azért van a normális tartományban, mert a gyakran tapasztalt gyorsabb  

sebességet a hypertonia által okozott érelváltozás ellensúlyozza, azaz a migréneseknél 

tapasztalt rugalmas, reaktív érrendszer rigidebbé válik. Így emelkedett sebesség helyett 

„normál” sebesség detektálható, ami jelen helyzetben kórosnak tekinthetQ. 
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‚" Lehetséges, hogy ezekben a betegekben eleve a normális tartományban voltak a sebesség 

értékek, s csak arról van szó, hogy a magasvérnyomás egyelQre egyáltalán nem 

károsította – vagy legalábbis nem mérhetQen - az érrendszert, tehát tényleg nem 

beszélhetünk kóros értékekrQl.  

 

 Bár nem tartozik szorosan az általunk vizsgált paraméterekhez, fontossága miatt 

foglalkoznunk kell a hypertoniás migrén betegek kezelésével is. Mivel a migrén elleni szerek 

nagy része befolyásolja a szívm_ködést és a vérnyomást 118-120, szívbetegeknek, 

magasvérnyomásban szenvedQknek csak nagy körültekintéssel vagy egyáltalán nem adhatók.  

Migrén roham alkalmával hypertoniás betegnél elQször a nem gyógyszeres kezeléshez 

(psychotherapia, biofeedback, akupunktura, relaxatio, stb.), majd a nem-specifikus szerekhez 

(paracetamol, aspirin, non-steroid gyulladásgátlók, lizin-acetylsalycilicum + metoclopramid), 

esetleg anxiolyticumokhoz kell folyamodnunk. A fentiek hatástalansága esetén – a hypertonia 

szempontjából optimálisan kezelt hypertoniás migrén betegnél - a korábbi irodalmi adatok 

alapján zolmitriptan adható. Saját beteganyagunkban is jó tapasztalatot szereztünk 

zolmitriptannal.  

 Preventív kezelésre a hypertonia stadiumától, az antihypertensiv gyógyszerektQl és 

a rohamok jellegétQl, ill. gyakoriságától függQen – béta-blokkolókat, calcium-antagonistákat, 

esetleg valproatot adhatunk, szükség esetén pedig antidepressansokkal egészíthetjük ki a 

therapiát. Ebben a betegcsoportban különös hangsúlyt kaphat a mellékhatással nem 

rendelkezQ riboflavin is. Súlyos, esetleg nem kezelt hypertoniában szenvedQ migrén 

betegekben a triptanok adása kerülendQ.  Fontos a megfelelQ psychés vezetés, biofeedback.  
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5. ÖSSZEFOGLALÁS, EREDMÉNYEINK KLINIKAI ALKALMAZHATÓSÁGÁNAK 

LEHETPSÉGEI 

 

 A stroke szempontjából a hypertonia fokozott kockázatot jelent. Mivel a kialakult 

stroke jelenleg még nem kezelhetQ, a hangsúlyt a megelQzésre kell fektetni. A subklinikus 

agyi károsodás súlyosságát morphológiai és funkcionális vizsgálatokkal mutathatjuk ki. A 

morphológiai módszerekkel (CT, MRI) a definitív károsodások detektálhatók (globális vagy 

körülírt atrophia, ill. lacunaris infarctusok), a különbözQ funkcionális módszerek (TCD, 

SPECT, PET) viszont a haemodynamikai eltéréseket igazolhatják.  

 A SPECT módszer elQnye, hogy alkalmazása során megfelelQ regionális adatokat 

nyerhetünk, ugyanakkor rutinszer_ használatának a következQk szabnak gátat: ionizáló 

sugárzás, viszonylag rossz idQbeli feloldóképesség, a haemodynamika folyamatos 

monitorozására nem alkalmas, drága.  A TCD vizsgálatnak is számos elQnye (jó idQbeli 

feloldás, alacsony költségek, alkalmazása egyszer_, folyamatos monitorozásra alkalmas, 

korlátlanul ismételhetQ), ill. hátránya (vastag koponyacsont esetén nem alkalmazható, 

használata nagyban függ a vizsgáló gyakorlatától, stb.) van. Fontos elQnye, hogy segítségével 

kimutathatók, ill. követhetQk a különbözQ betegségekben (pl. a stroke különbözQ 

rizikófaktoraiban /hypertonia, diabetes, hyperlipidaemia, stb./) létrejövQ érelválozások. Ezeket 

a módszereket provokatív tesztekkel tehetjük érzékenyebbé .  

 Vizsgálatainkban igazoltuk, hogy chronicus, neurológiai szempontból még 

tünetmentes hypertoniás betegekben már károsodott a cerebrovascularis reservkapacitás. A 

regionális vérátfolyás frissen felfedezett, még nem kezelt hypertoniásokban egyes területeken 

alacsonyabb, mint a kontroll személyekben. Egyéves cilazapril kezelés javította az a 

cerebrovascularis reservkapacitást. Nem tudtunk összefüggést kimutatni a hypertonia és a 

subarachnoidalis vérzést követQ vasospasmus között. Nem volt lényeges különbség a 
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hypertoniás és normotoniás csoport között, az évekkel a subarachnoidalis vérzést követQen 

mért reservkapacitásban. Hypertoniás migrén betegekben nem tudtunk lényeges eltérést 

kimutatnia a nyugalmi agyi véráramlási paraméterekben. 

 Vizsgálataink alapján az egyik legígéretesebb eszköz a trancranialis Doppler. A 

mindennapi diagnosztika részeként alkalmas sz_rQvizsgálatokra, ill. haemodynamikai tesztek 

végzésével fontos szerepet játszhat a stroke preventiójában. Alkalmazásával átgondolt, jól 

megszervezett, „hard endpoint”-tal rendelkezQ prospektív vizsgálatok végezhetQk, melyek 

segíthetnek - jelen esetben pl. a hypertonia okozta célszervi károsodások gyakoriságának, 

súlyosságának pontos feltérképezésében. LehetQségünk van az alkalmazott 

vérnyomáscsökkentQ kezelés hatékonyságának követésére 121-123, ill. a különbözQ szerek 

agyi erekre gyakorolt hatásának további vizsgálatára 123 124,125 is. A TCD további elQnye, 

hogy jól kombinálható más módszerekkel, így PET-tel, SPECT-tel, ill. különbözQ 

neuropsychológiai vizsgálatokkal. Mivel a magasvérnyomás legkorábban valószín_leg a 

kognitív funkciókat károsítja, a veszélyeztetett betegcsoportban megfelelQen megtervezett 

neuropsychológiai vizsgálatokat kell végeznünk. A hypertonia agyi erekre gyakorolt hatása 

miatt a neuropsychológiai teszteket TCD-vel, ill. ha morphológiai eltérésekre van gyanú, 

képalkotó vizsgálatokkal kell kombinálni.  

 A magasvérnyomásban szenvedQket minél hamarabb át kell vizsgálni, ill. 

megfelelQ, hatékony kezelésben kell részesíteni. Ha lehetséges olyan gyógyszerelésre kell 

törekedni, mely javítja az agyi autoregulatiót.  

 Adataink arra utalnak, hogy a stroke szempontjából különösen nagy kockázatnak 

kitett hypertoniás betegeket (egyéb stroke rizikó faktor, pl. migrén, korábbi agyi keringési 

zavar, hypelipidaemia, dohányzás, oralis anticoncipiens, stb). meghatározott idQközönként 

célszer_ non-invasív sz_rQvizsgálatnak alávetni, melyek validitását további vizsgálatoknak 

kell megerQsíteni.  
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