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I. Bevezetés 
 

A praeeclampsia és az eclampsia a terhesség egyik legsúlyosabb, az anyai és magzati morbiditást, 

valamint mortalitást meghatározó szövıdménye. A szindróma elnevezése is az idegrendszeri történésekre 

utal (ek-lampien-kiragyog, kiviláglik, eklampsis –görcsroham, kiviláglás -Gallenus) (1-4). Korábban 

évszázadokon keresztül szinte semmit nem tudtak a cerebrális történések hátterérıl. Az elmúlt 10 évben 

számos tanulmány foglalkozott a cerebrális vérátáramlás vizsgálatával praeeclampsiás és eclampsiás 

betegeken. A vizsgálatok nem egybehangzó adatai és a különbözı vizsgálómódszerekkel kapott eltérı 

eredmények miatt napjainkban sem tisztázott, milyen cerebrális hemodinamikai változások zajlanak e 

kórképekben. 

 Eclampsiában az anyai halálozások döntı többségéért cardio-pulmonalis szövıdmények 

(tüdıödéma, szívelégtelenség), véralvadási zavarok (konszumpciós koagulopátia), veseelégtelenség, 

májruptura és intracerebrális vérzések tehetık felelıssé (5). A neurológiai tünetek közül eclampsiában a 

rohamok mellett, fejfájás, corticális vakság, isémiás és hemorrhágiás szélütés (fokális neurológiai 

tünetekkel), súlyosabb esetben kóma alakul ki (6-10). Feltételezik, hogy valamennyi neurológiai 

szövıdményért az agy vérkeringésének megváltozása tehetı felelıssé, így különleges jelentısége van a 

téma tanulmányozásának.  
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1:A terhesség hatása a cerebrális hemodinamikára 

A szövıdménymentes terhességben létrejövı cerebrális hemodinamikai változásokra 

vonatkozóan viszonylag kevés az adat. Williams és Wilson (11) a terhesség 13. hetétıl vizsgálta az 

intrakraniális nagyerek áramlási sebességének változását. Megállapították, hogy a 25-36. terhességi hét 

között a szisztolés- és az átlagsebesség szignifikánsan csökken és ez a csökkenés független a szisztémás 

vérnyomás alakulásától. Ugyanakkor koraterhességben végzett SPECT vizsgálatokkal igazolták ebben az 

idıszakban a cerebrális vérátáramlás fokozódását és azt is, hogy ebben a fokozódásban bizonyos 

intrakraniális regionális különbségeket is kimutathatók (12).  Huang és mtsai (13) 315 egészséges 

terhesben a 20 és 42. hét közötti idıszakban vizsgálták az a. carotis interna áramlási sebességét. 

Megállapításuk szerint a terhességi kor elırehaladtával mind az a. carotis interna áramlási sebessége, 

mind a pulzációs index (PI) csökkent. Vizsgálataik arra utalnak, hogy a terhesség elırehaladtával a 

cerebrális nagyerek és az arteriolák is dilatált állapotba kerülnek (elıbbire az átlagos áramlási sebesség 

csökkenése, utóbbira a PI csökkenése utal).  Szüléskor, a méhösszehúzódások alatt és a kitolási szakban 

tovább csökken a cerebrális vérátáramlás sebessége (14, 15). Összefoglalva a szövıdménymentes 

terhességben észlelhetı cerebrális hemodinamikai változásokat megállapítható, hogy koraterhességben a 

cerebrális vérátáramlás nı, ugyanakkor a terhesség második felében az agyi vérátáramlás fokozatos 

csökkenésével számolhatunk.  
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2: A cerebrális hemodinamika praeeclampsiában 

 Az extrakraniális erek vizsgálatakor normális (16, 17), vagy kissé fokozott áramlást (18) találtak 

praeeclampsiás terhesekben az egészséges kontroll terhes csoporthoz viszonyítva. Több szerzı beszámolt 

arról, hogy praeeclampsiás terhesekben transzkraniális Doppler-vizsgálattal magasabb áramlási 

sebességek mérhetık, mint egészséges terhesekben (16, 18-21) és az áramlási sebesség fokozódása 

valamennyi intrakraniális eret érinti (16). A vizsgálatok bizonyos fokú prediktív értékére utalhat, 

miszerint Demarin és mtsai összefüggést találtak az a. cerebri media áramlási sebesség értékének 

fokozódása és a praeeclampsia súlyosságát jellemzı Goecke index, valamint a neurológiai tünetek 

súlyossága között (16). Hasonló megfigyelést tett Belfort és munkacsoportja is, akik megállapították, 

hogy a neurológiai tüneteket is mutató praeeclampsiás terhesekben a szisztémás vérnyomás változását 

nem követi az a. cerebri media áramlási sebességének és a rezisztencia indexnek ellentétes irányú 

változása, amint az egészséges terhesekben és enyhe praeeclampsiában egyébkent jellemzı (19). Ez 

utóbbi eredmények arra is felhívják a figyelmet, hogy súlyos praeeclampsiában a cerebrális autoreguláció 

kompenzációs mehanizmusai nem mőködnek megfelelıen. Errıl más vizsgálók is beszámolnak: 

Williams és mtsai megállapították, hogy praeeclampsiában a testhelyzet megváltoztatását követıen 

elmarad a szisztémás vérnyomás változását kompenzáló (egészséges terhesekben egyébkent 

megfigyelhetı) autoregulációs válasz (22, 23). Követéses vizsgálatok azt mutatták, hogy az agyi erek 

transzkraniális Doppler-vizsgálattal (TCD) regisztrált áramlási sebessége a terhességi kor elırehaladtával 

fokozatosan emelkedik. (16) Egy héttel a szülést követıen még mindig meghaladja az egészséges 

terhesekben mért értékeket (16, 18, 24), sıt egyes vizsgálók a puerperiumban még a szülést megelızıhöz 

képest is magasabb sebesség értékekrıl számolnak be (24-26). Két hónappal szülés után azonban már 

normális áramlási sebességek mérhetık az a. cerebri mediában (16). Jóllehet, Morris és mtsai súlyosan 

praeeclampsiás betegekben sem MR angiográfia, sem fázis-kontraszt MRI vizsgalattal nem tudtak 

spazmust és/vagy vérátáramlás-változást kimutatni az intracerebrális erekben , eredményeik csak 
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korlátozottan értékelhetık, hiszen valamennyi terhes a vizsgálat idıpontjában már magnézium-szulfát 

kezelés alatt állt.  

 A praeeclampsiában végzett vizsgálatok eredményeit összefoglalva megállapítható, hogy 

egészséges terhesekhez viszonyítva az agyi erek áramlási sebesség értéke magasabb és ez az emelkedés 

még egy héttel a szülés után is megmarad. Noha vannak a prediktív értékre vonatkozó irodalmi utalások, 

a transzkraniális Doppler-vizsgálatoknak jelenleg inkább a kórfolyamat patofiziológiai hátterének 

tisztázásában lehet létjogosultsága. 
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3: A cerebrális hemodinamika eclampsiában 

Eclampsiában a korábban már említett TCD vizsgálatokon kívül sokféle vizsgálómódszert 

(koponya CT és MR, MR angiográfia, hagyományos angiográfia, SPECT) alkalmaztak. TCD-vel az 

intracerebrális erek áramlási sebességének fokozódását figyelte meg több vizsgáló is (6, 28-33). 

Konvencionális angiográfiával általában diffúz vazospazmust vagy a terminális artériák csökkent 

telıdését mutatták ki (34-36). A késıbbiekben, szélesebb körben alkalmazott MR angiográfia 

segítségével szintén diffúz vagy multiszegmentális spazmust igazoltak az eclampsiát követı 24-48 órán 

belül. Az ismételt vizsgálatok azt mutatták, hogy 13 nappal az eclampsia jelentkezése után a spazmus 

csökken és e vizsgálómódszerrel a 26-36. napon már nem mutatható ki elváltozás (37, 38). A koponya 

CT leletek általában diffúz agyödémára, multiplex hipodenz léziók, esetleg subarachnoidális vagy 

intracerebrális állományvérzés megjelenésére utaltak (29, 35, 36, 39). A koponya MR vizsgálatok 

eredményei a CT-hez hasonlóan sokrétőek voltak: hátsó parietális, kétoldali parietális, kétoldali temporo-

okcipitális, esetleg a. cerebri anterior területi hiperintenziv területek ábrázolódtak (9, 34, 37), melyek 

általában a követési idıszak alatt reverzibilisnek bizonyultak (40, 41). Naidu (31) a SPECT, a TCD és a 

koponya CT vizsgálatok eredményeit összehasonlítva megállapította, hogy a SPECT vizsgálattal 

valamennyi, eclampsiában szenvedı terhesnél a határterületi zónákban perfúziós deficit mutatható ki. E 

betegek 75%-ában ezen kívül parieto-okcipitálisan is elıfordultak hipoperfúzióra utaló területek. CT 

vizsgálattal, ezzel szemben csak az esetek közel 60%-ában volt kimutatható (döntıen parieto-okcipitális 

lokalizációjú) hipodenzitás. Ugyanakkor TCD vizsgálattal a betegek 85, 7 %-ában az arteria cerebri 

mediák és az a. cerebri posteriorok áramlási sebességének fokozódását találták. A vizsgálatok 

eredményeit összefoglalva az állapítható meg, hogy az eclampsiára jellemzı a különbözı súlyosságú és 

kiterjedéső, de hosszú távon reverzibilis vazospazmus megjelenése. A nagyerek spazmusának 

következtében elsısorban a határterületeken, valamint a parieto-okcipitális régióban- hipoperfúzió, 

cerebrális ödéma és isémia fejlıdhet ki, melyek azonban az esetek döntı többségében szintén 

reverzibilisnek bizonyulnak. 
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4: A cerebrális hemodinamikai változások élettani és kórélettani háttere 

szövıdménymentes terhességben, valamint praeeclampsiában és eclampsiában. 

Élettani vizsgálatok alapján a perifériás érrendszerben a kontrakció és a relaxáció egyensúlyát 

alapvetıen 3 szisztéma mőködése határozza meg: 1. Az NO (nitrogén oxid) rendszer. Ennek 

aktiválásában számtalan faktor (pCO2 emelkedés, acetylcholin, hipoxia, ADP és bradikinin) játszik 

szerepet és végül az érfal simaizomzatára értágító hatást fejt ki. 2. Az angiotenzin I- angiotenzin 

convertase-angiotenzin II rendszer, mely a simaizomra kontrakciós hatással van. 3. A pre-pro endothelin-

endothelin rendszer, melynek aktiválódásáért egyebek között az érfal feszülése, az O2-tenzió 

emelkedése, és thrombin felszabadulás tehetı felelıssé. Ez utóbbi rendszer szintén érszőkítı hatású (42). 

Ismert élettani megfigyelés szerint a terhességben a perifériás és pulmonális artériák rezisztenciája 

csökken, azaz a terhesség kiterjedt perifériás vazodilatációval jellemezhetı állapot. Ez a vazodilatáció 

már a terhesség korai fázisában létrejön, még mielıtt a folyadékterek terhességben megfigyelhetı 

expanziója megindulna. Már korábban is feltételezték, hogy az értágulat kiváltásában valamilyen  

keringı értágító anyag szerepelhet, hiszen nem terhes kísérleti állatok izolált tüdejét terhes állatok 

vérével átáramoltatva azok érrendszere vazokonstrikciós ingerekre kevésbé reagál. A hatás 

mehanizmusának magyarázatára korábban azt feltételezték, hogy terhességben vazodilatátor hatású 

prosztaglandinok szaporodnak fel és/vagy csökken az aktív angiotenzin receptorok száma, újabban 

azonban egyre inkább a nitrogén oxid (endothelium-derived relaxing factor, EDRF) szerepe kerül 

elıtérbe. Megállapították ugyanis, hogy terhes kísérleti állatok aortagyökében az EDRF fokozott 

mennyiségben termelıdik. A koraterhességben észlelhetı vazodilatációban a keringı, értágulatot okozó 

anyagoknak fontos szerep jut, azonban az is igazolódott, hogy a keringı vértérfogatnak és a szív 

percürítésének (cardiac output) a terhesség késıbbi idıszakában megfigyelhetı emelkedése miatt a renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer egyre kifejezettebb aktiválódása is szerepel a vérkeringés 

egyensúlyának fenntartásában. E rendszer azonban egészségesekben minden bizonnyal "csak" 

kompenzáló jelentıségő, hiszen a perifériás érellenállás az egészséges terhességek késıbbi fázisaiban 

sem változik (34) jelentısen. Az említettek alapján magyarázhatók az agyi hemodinamika terhességben 
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észlelt változásai. A korai, értágulási fázisban az agy rezisztencia-erei kitágulnak, a cerebrovaszkuláris 

rezisztencia csökken, ennek megfelelıen az agy vérátáramlása nı (43, 44). A terhesség késıbbi 

idıszakában, amikor a renin-angiotenzin- aldoszteron rendszer is fokozottan aktiválódik, a vazodilatációs 

hatás mellett egy ellentétes irányú, vazokonstrikciós hatás is megjelenik, amely a cerebrális vérátáramlás 

fokozatos csökkenését eredményezi. 

 Praeeclampsiában és eclampsiában a kórélettani folyamat elsı lépésének a (feltehetıen 

immunológiai és genetikai ok miatt) károsodott trofoblaszt inváziót tekintik, mely a trofoblasztok 

isémiáját váltja ki és citotoxin-felszabadulást eredményez (45). A keringı citotoxinok a placentában és 

az anyai keringés egészében több, az endotélium károsodásán keresztül megvalósuló folyamatot 

indítanak el: 1. Az endotélium sérülése miatt a vazodilatátor hatású prosztaglandinok és az NO szintézise 

csökken, ugyanakkor a vazokonstriktor hatású endothelin felszabadulása miatt vazospazmus hajlam és a 

vazopresszorokkal szembeni fokozott érzékenység jön létre. Ez utóbbi az érrendszer összehúzódása 

révén kompenzatórikus vérnyomás emelkedést vált ki, mely - az érfal feszülése miatt- további 

vazokonstrikciót eredményez. Végeredményben a vazokonstrikció miatt a perfúzió tovább csökken és 

egyes szervekben hipoxiás szervkárosodások alakulhatnak ki. 2. Az endothel sérülés a koaguláció 

zavaraihoz is vezet, mely szintén rontja a szöveti perfusiót, ami a folyamatot tovább súlyosbítja. 3. A 

károsodott endotélium permeabilitása csökken, mely a szövetközti terekben (agy, máj, retina, tüdı) 

folyadék felszaporodását és a keringı vérvolumen csökkenését vonja maga után (46).Valószínőnek 

látszik, hogy a praeeclampsiában és eclampsiában létrejövı cerebrális hemodinamikai változások a 

felsorolt mehanikai tényezık együttes hatásaként jönnek létre. A praeeclampsiában transzkraniális 

Doppler-vizsgálattal megfigyelt áramlási sebesség fokozódás és az autoregulációs kapacitás 

megváltozása minden bizonnyal inkább a rezisztencia-arteriolák dilatációja miatt alakul ki, hiszen 

praeeclampsiában egyik vizsgálómódszerrel sem sikerült az agyi nagyerekben vazospazmusra utaló 

eltérést igazolni. Elképzelhetı, hogy a szöveti perfúzió kezdıdı csökkenését praeeclampsiában a 

cerebrális arteriolák kompenzatórikus értágulattal próbálják kivédeni (44, 47). Ez a kompenzatórikus 

vazodilatáció minden bizonnyal eclampsiában is megmarad, de ekkor már az intrakraniális nagyerek 
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manifeszt spazmusa is hozzájárul az áramlási sebesség fokozódásához. E spazmust a keringı érszőkítı 

hatású anyagokon kívül minden bizonnyal tovább fokozza a vérnyomás emelkedés okozta érfal feszülés 

miatt létrejövı vazokonstrikció is. Végeredményben a vazospazmus súlyosbodása odáig vezet, hogy -a 

CT-vel, koponya MR-rel és SPECT-tel is kimutatható- cerebrális hipoperfúzió, illetve isémia fejlıdik ki. 

A nagyerek spazmusa miatt a rezisztencia-arteriolák egy darabig fokozzák a kompenzatórikus 

vazodilatációt, hogy a szöveti vérellátást egyenletes szinten tartsák. Egy adott határon túl azonban 

további kompenzációra nem képesek, és vazoparalizis fejlıdik ki (43, 44). Ez, valamint az endothel 

károsodás miatt létrejövı permeabilitás-fokozódás magyarázza az eclampsiában megfigyelt cerebrális 

ödémát (34).  
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II. A témaválasztás indoklása, kérdésfelvetések 

 A bevezetı áttekintés is rávilágít, hogy a praeeclampsia és eclampsia során létrejövı anyai 

hemodinamikai változások kórélettani háttere nem minden részletében tisztázott. Vizsgálataink célja 

ezért az volt, hogy egy nem invazív vizsgálómódszer, a transzkraniális Doppler segítségével 

tanulmányozzuk az agyi keringés nyugalomban megfigyelhetı és vazoreaktiv ingerek hatására létrejövı 

változásait nem terhes nıknél, egészséges terheseknél, valamint praeeclampsiás terheseknél. Az alábbi 

kérdésekre kerestük a választ:  

1. Van-e különbség a nyugalmi áramlási sebesség értékekben nem terhes, egészséges terhes, valamint 

praeeclampsiás terhes nıkben? 

2. Hogyan változik a cerebrális vazoreaktivitás terhességben hasonló életkorú nem terhes páciensekkel 

összehasonlítva? 

3. Különbözik-e a provokációs módszerekkel (roll over teszt, légzés-visszatartásos teszt, akaratlagos 

hiperventillációs teszt) meghatározott cerebrális vazoreaktivitás egészséges és praeeclampsiás 

terhesekben? 
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III. Vizsgált személyek és módszerek  

1. Vizsgált személyek 

 A Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudományi Centrum (DEOEC) Szülészeti-és 

Nıgyógyászati Klinikáján gondozott egészséges gravidákat, valamint a klinikán fekvı, szövıdményes 

terhességük miatt intézeti megfigyelés alatt álló praeeclampsiás terheseket vizsgáltunk. A nem terhes 

kontroll személyek csoportját nıvérek, és a vizsgálók hozzátartozói és ismerısei alkották. A munka a 

DEOEC Szülészeti és Nıgyógyászati, Neurológiai Klinikájának, valamint Aneszteziológiai és Intenzív 

Terápiás Tanszékének együttmőködésével készült.  

 A vizsgált személyekrıl minden esetben az alábbi adatokat jegyeztük fel: életkor, a megelızı 

terhességek és szülések száma, a jelentısebb korábbi betegségek (hipertenzió, diabetes mellitus, 

vesebetegség, cerebrovaszkuláris betegség, görcsrohammal járó állapotok, praeeclampsia vagy 

eclampsia). A nemzetközileg elfogadott szempontok figyelembe vételével a praeeclampsiás csoportba 

azokat a gravidákat soroltuk, akiknek terhességi koruk a 20 hetet meghaladta, magas vérnyomásuk 

korábban nem volt, az intézeti beutalás elıtt, majd azt követıen is az ismételt vérnyomásmérésekkel 

140/90 Hgmm-t meghaladó értékeket mértek. További kritérium volt a 0,3 g/nap fölötti vizelet fehérje-

ürítés.  A vizsgált személyek megoszlása az egyes vizsgálatok során az alábbi volt:  

 
Nyugalmi áramlási sebességek összehasonlítása nem 
terhes, egészséges és praeeclampsiás terhességben 

 
29 nem terhes 
17 egészséges terhes 
21 praeeclampsiás terhes 

 
Nem terhes nık és egészséges terhesek nyugalmi áramlási 
sebességének, valamint vazoreaktivitásának 
összehasonlítása 

 
29 nem terhes 
17 egészséges terhes 

 
A "roll over teszt" során észlelhetı hemodinamikai 
változások vizsgálata 

 
22 egészséges terhes 
26 praeeclampsiás terhes 

 
Akaratlagos hiperventilláció során észlelhetı 
hemodinamikai változások vizsgálata 

 
22 egészséges terhes 
26 praeeclampsiás terhes 

 
Légzésvisszatartás során észlelhetı hemodinamikai 
változások vizsgálata 

 
25 egészséges terhes 
31 praeeclampsiás terhes 
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2: Transzkraniális Doppler szonográfia 

  A módszert Aaslid vezette be 1982-ben (48). A vizsgálathoz 1 és 2 MHZ-es, a pulzációs Doppler 

elvén mőködı transducert használnak. Alkalmazása azon az anatómiai megfigyelésen alapul, hogy a 

koponyacsont az os temporale bizonyos területein elvékonyodott és az ultrahang számára átjárható. Az 

ún. elülsı, középsı és hátsó temporális ablakon behatoló és a szondához visszaverıdı ultrahang 

impulzus segítségével különbözı szondapozíciókban és különbözı mélységekben a Willis-kört alkotó 

nagyerek mindegyikének sebessége mérhetı cm/s- ban.  A transzkraniális Doppler lehetıvé teszi az 

intrakraniális erek súlyos sztenózisainak és okklúzióinak diagnosztikáját, valamint a subarachnoidális 

vérzést követı vazospazmus kimutatását is. A módszer az angiográfiához viszonyítva kielégítı 

szenzitivitású és specificitású a vizsgált kórfolyamatok felismerésében. Fontos hangsúlyozni, hogy - 

ugyan a transzkraniális Doppler segítségével nem mérhetı a cerebrális vérátáramlás abszolút értéke-, de a 

különbözı vazoreaktiv ingerekre létrejövı véráramlási sebesség változások arányosak a vérátáramlás 

mértékével (49). Ez lehetıvé teszi a módszer alkalmazását az ún. vazoreaktivitás tesztek során. (50-52). 

A módszer kiválasztását a felsorolt szempontok mellett az is alátámasztotta, hogy nem invazív, nem jár 

sugárterheléssel, így tetszıleges idıpontban és számban alkalmazható a terhesek agyi hemodinamikai 

viszonyainak tanulmányozására anélkül, hogy a magzat vagy az anya számára veszélyt jelentene. 

Vizsgálataink során DWL- Multidop T (Überlingen, Németország) típusú transzkraniális Doppler-

készüléket használtunk.  A mőszer 2 MHZ-es szondáját az os temporalén azon a ponton rögzítettük, ahol 

a vizsgálat szempontjából leginkább megfelelı csontablakot találtuk. Az arteria cerebri media áramlási 

sebesség értékeit 50 mm-es mélységben regisztráltuk.  
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Valamennyi vizsgálat során a szisztolés, diasztolés és átlagos áramlási sebesség értékeket és a pulzációs 

indexet rögzítettük, ezekbıl származtattuk a késıbbiekben vizsgált paramétereket:  

 a.) Cerebrális vazoreaktivitás (CVR): az illetı áramlási paraméter a vazoreaktiv inger alkalmazása 

során létrejövı %-os változását fejezi ki. Számításának módja: CVR= 100x (MCAVtest - 

MCAVrest)/MCAVrest , ahol MCAVtest a vazoreaktiv inger alkalmazása során mért áramlási sebesség, 

MCAVrest a nyugalomban mért áramlási sebesség érték.  

b.) Becsült cerebrális perfúziós nyomás = Átlagsebesség / (Átlagsebesség -

Diasztoléssebesség)(Középvérnyomás – Diasztolésvérnyomás) 

c.) “Resistance area product” = Középvérnyomás / Átlagsebesség 

d.) Cerebrális véráramlási index (Cerebral blood flow index, CBFI)= Becsült cerebrális perfúziós 

nyomás / “Resistance area product” 
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3: A cerebrális vazoreaktivitás vizsgálatára alkalmazott módszereink 

a) "Roll over teszt": A teszt azon alapszik, hogy baloldalra fordult helyzetbıl háton fekvı helyzetbe 

forduláskor a szisztémás vérnyomás emelkedik. Ez a jelenség egészséges és praeeclampsiás 

terhességben egyaránt megfigyelhetı (53, 54), de praeeclampsia esetén a vérnyomás-emelkedés 

mértéke nagyobb (55). A szisztémás vérnyomás változása miatt a cerebrális autoregulációban 

alapvetı szerepet játszó agyi rezisztencia-arteriolák konstrikciója (a szisztémás vérnyomás 

emelkedése esetén), vagy dilatációja (a szisztémás vérnyomás csökkenése esetén) jön létre. Ez teszi 

lehetıvé azt, hogy a vérnyomás változásai ellenére az agyi vérátáramlás bizonyos határok között 

állandó marad (44). A szorosabb értelemben vett autoregulációs tesztek során a szisztémás 

vérnyomás változtatását intravénásan adott vérnyomáscsökkentı szerekkel, vagy az alsó végtagokra 

helyezett, ott felfújt, majd bizonyos idı után felengedett mandzsettákkal oldják meg (47).  E 

módszerek terhesekben részben etikai, részben szakmai megfontolásokból nem alkalmazhatók. Ezzel 

szemben a “roll over teszt” során létrejövı fiziológiás vérnyomás-változások terhességben is 

lehetıséget nyújtanak az agyi autoreguláció, illetve az ebben szerepet játszó cerebrális arteriolák 

funkciójának vizsgálatára. A vizsgálat menete: a vizsgált személyt megkértük, hogy helyezkedjen el 

kényelmesen baloldalra fordult helyzetben. Öt perc várakozás után a jobb felkaron higanyos 

vérnyomásmérı segítségével megmértük a szisztolés és diasztolés vérnyomást és a jobb oldali arteria 

cerebri mediában a szisztolés, diasztolés és átlagos áramlási sebességet, valamint a pulzációs indexet. 

Ezt követıen a beteg hanyatt fekvı helyzetbe fordult. Ugyancsak öt perces stabilizációs periódus után 

a jobb felkaron megismételtük a vérnyomásmérést és a jobb oldali arteria cerebri mediában újra 

meghatároztuk az említett véráramlási paramétereket.  
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b) A légzés-visszatartásos teszt (breath holding test) lényege, hogy a vizsgált személy normális 

belégzést követıen nem vesz levegıt. Alapvetıen két módszer használatos: az egyik módszer esetén 

a vizsgált személy az általa még tolerált idıtartamig nem vesz levegıt. A másik esetben a 

légzésvisszatartás idıtartamát a vizsgáló határozza meg. Mi az utóbbi módszert választottuk, mivel a 

vizsgáltak valamennyien fiatal, szív-és tüdıbetegségben nem szenvedı személyek voltak, akikrıl 

feltételeztük, hogy képesek 30 másodpercen keresztül visszatartani a lélegzetüket. A módszer élettani 

alapja az, hogy a légzés visszatartása alatt a keringı vér szén-dioxid tartalma emelkedik. A CO2 

tenzió emelkedése az agyi arteriolák egyik legfontosabb vazodilatativ ingere, hatását valószínőleg az 

NO szintézisének szabályozásán keresztül fejti ki (42).  Amennyiben az agyi arteriolákban a CO2 

tenzió emelkedése miatt értágulat következik be, a perifériás rezisztencia csökkenése miatt az agyi 

vérátáramlás nı. Ez a megnövekedett vérátáramlás különbözı módszerekkel (SPECT, MRA, 

transzkraniális Doppler) mérhetı. A teszt kivitelezése: A vizsgált személyt a mérések megkezdése 

elıtt az alábbiakra kértük: „Vegyen szokványos módon levegıt, majd tartsa vissza mindaddig, amíg 

nem szólunk, hogy újra lélegezhet.” A légzésvisszatartás során stopperórával követtük az idı 

múlását. Abban az esetben, ha a vizsgált személy a kívánt 30 másodperces légzésvisszatartás letelte 

elıtt megkezdte a légzést, a mőveletet megismételtük, de ebben az esetben 5 másodpercenként 

tájékoztattuk a beteget az eltelt idırıl. Ennek célja az volt, hogy a beteg vizsgálat közbeni 

kooperációja ideálisabb legyen.  A légzésvisszatartás agyi keringésre kifejtett hatását úgy vizsgáltuk, 

hogy nyugalomban és a 30 másodperces légzésszünet végén mértük az arteria cerebri media fentebb 

felsorolt áramlási paramétereit.  
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c) Hiperventillációs teszt: Akaratlagos hiperventilláció során a vér CO2-tenziója csökken, az oxigén-

tenzió és a pH-érték nı. Valamennyi felsorolt változás a cerebrális arteriolák vazokonstrikcióját 

váltja ki (42). A teszttel tehát az agyi kiserek vazokonstrikciós reaktivitása mérhetı. A vizsgálat 

menete: Az arteria cerebri media nyugalmi áramlási sebesség értékeinek mérését követıen a vizsgált 

személyt felszólítottuk, hogy szapora és mély belégzéseket végezzen 1 percen át. A belégzések 

frekvenciája átlagosan 25-28/ perc volt. A 60 másodperc letelte után a transzkranialis Doppler-

méréseket megismételtük. 

 

 

4: Statisztikai módszerek 

 

 

Átlagértékeket és standard deviációt számítottunk. A normális eloszlású minták esetén a 

megfelelı t-tesztet, a nem normális eloszlású minták esetén a Wilcoxon-tesztet alkalmaztuk. A 

többszörös összehasonlítások esetén Bonferroni szerinti korrekciót végeztünk. A statisztikai 

feldolgozáshoz a Statistica for Windows (Statsoft, Tulsa USA) programot használtuk. Az 

összehasonlítások alkalmával a p értékét 0,05 alatt fogadtuk el szignifikánsnak.  
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IV.Eredmények 

1. Nyugalmi áramlási sebességek összehasonlítása nem terhes nıkben, valamint 

egészséges és praeeclampsiás terhességben 

A vizsgálatokat 67 személyen végeztük. Közülük 29 nem terhes, 17 egészséges és 21 

praeeclampsiás terhes volt. A vizsgálat szempontjából legfontosabb klinikai jellemzıket az 1. 

táblázatban foglaltuk össze.  

Transzkraniális Doppler-mérések: 

a.) Az a. cerebri media áramlási sebességeinek összehasonlítása nem terhes nıkben és egészséges 

terhesekben: a. cerebri media átlagos áramlási sebessége a nem terhes nıkben szignifikánsan magasabb 

volt (átlag±SE: 73.0±2.12 cm/s), mint egészséges terhesekben (67.0±1.8 cm/s, p=0.0356).  

b.) A nem terhes és praeeclampsiás személyek átlagos áramlási sebesség értékeinek 

összehasonlítása: a praeeclampsiában szenvedı terhesekben mért átlagos áramlási sebesség értékek 

szignifikánsan magasabbak voltak (átlag±SE: 83.5±2.1 cm/s), mint nem terhes nıkben (73.0±2.12 cm/s, 

p=0.0014).  

c.) Az áramlási sebességek összehasonlítása az egészséges és praeeclampsiás terhes csoportban: a 

nem terhes nıkhöz hasonlóan, az egészséges terhesekben mért átlagos áramlási sebesség az arteria 

cerebri mediában alacsonyabb volt (átlag±SE:67.0±1.8 cm/s,) mint a praeeclampsiás terhesek 

csoportjában (83.5±2.1 cm/s, p<0.001).  

d.) További statisztikai elemzés, a három csoport összehasonlítása: a Bonferroni korrekció 

alkalmazása után a nem terhes és egészséges terhes csoport közötti különbség eltőnt, de az áramlási 

sebesség értékek a praeeclampsiás csoportban továbbra is statisztikailag szignifikánsan magasabbak 

voltak. (1. ábra).  
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Nem terhes 

 
Egészséges terhes 

 
Praeeclampsiás terhes 

 
Életkor (év) 

 
28.3 ± 4.1 

(19-32) 

 
27.1±1.3 
(19-39) 

 
30.5±1.5 
(16-41) 

 
Terhességi kor (hét) 

 
- 

 
37.4±0.8 
(27-40) 

 
34.0±0.94 

(25-40) 
 
Elızı terhességek(n=) 

 
1.12±0.21 

(0-4) 

 
1.35±0.35 

(0-5) 

 
0.85±0.24 

(0-4) 
 
Elızı szülések (n=) 

 
0.76±0.14 

(0-3) 

 
0.88±0.29 

(0-4) 

 
0.47±0.2 

(0-3) 
 

1. táblázat: A vizsgált személyek legfontosabb klinikai jellemzıi (átlagértékek ± SD, zárójelben a 

legkisebb és legnagyobb értékek) 
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1. ábra: Az arteria cerebri media átlagos áramlási sebesség-értékeinek összehasonlítása nem terhes, 

egészséges és praeeclampsiás terhes nıkben.(átlagértékek±SD, NS= nem szignifikáns MCAV: A.cerbri 

media  áramlási sebesség) 
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2. Nem terhes és egészséges terhes nık nyugalmi áramlási sebességének, valamint 

vazoreaktivitásának összehasonlítása 

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Szülészeti-és Nıgyógyászati Klinikáján gondozott 17 

egészséges terhest, valamint 29, hasonló életkorú nem terhes nıt vizsgáltunk. A vizsgált személyek 

átlagéletkora nem különbözött egymástól szignifikánsan a két csoportban (átlagértékek ± standard 

deviáció nem terhes: 26,3±5,6év, terhes: 27,1±5,5 év). Az egészséges terhes csoportban az átlagos 

terhességi kor 37,4 (27-40 hét között), az elızı szülések átlaga 0,88 (0-4 között) volt. 

 
Transzkraniális Doppler-mérések: 

a.) A nyugalmi áramlási sebesség értékek vonatkozásában a két csoport között szignifikáns különbség 

volt kimutatható: Nem terhes nıkben 73±14,2 cm/s, terhesekben 67,0±10,6 cm/s (átlag±SD) volt az 

áramlási sebesség. Ennek alapján a p-értéke 0,03. Terhességben tehát alacsonyabb nyugalmi áramlási 

sebességet mértünk, mint nem terhes személyekben. 

b.) Légzésvisszatartás során mindkét esetben emelkedett az áramlási sebesség a nyugalmi értékhez 

képest. Nem terhes nıkben 101,83±18,2 cm/s, terhesekben 84,75±12,6 cm/s (átlag±SD) volt az 

áramlási sebesség Ugyanakkor terhesekben ez az emelkedés szignifikánsan alacsonyabb volt, mint 

nem terhes nıkben (2. ábra). Tehát a terhes személyekben az áramlási sebesség %-os fokozódása a 

légzésvisszatartást követıen alacsonyabb volt (átlagértékek±SD: nem terhes: 39,5±12,4%, 

terhes:26,5±13,6%, p=0,1 - 2.ábra). 

c.) Hiperventilláció során mindkét csoportban az áramlási sebesség szignifikáns csökkenését 

tapasztaltuk. Nem terhes nıkben 42,77±10,2 cm/s, terhesekben 46,55±10,6 cm/s (átlag±SD) volt az 

áramlási sebesség. Ugyanakkor a két csoport között nem találtunk szignifikáns különbséget az 

áramlási sebesség %-os változásának összehasonlítása során (átlagértékek±SD: nem 

terhes:42,4±24,7%, terhes:30,5±20,4%, p=0,1 - 2.ábra). 
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2. ábra :Az arteria cerebri media áramlási sebességének változása 30 másodperc légzésvisszatartás és 60 

másodperc hiperventilláció után nem terhes nıkben és egészséges terhesekben.  

(átlagérték±SE, MCAV=az a. cerebri media átlagos áramlási sebessége.) 
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3. A "roll over teszt" során észlelhetı hemodinamikai változások vizsgálata. 

  Huszonkét egészséges és 26 praeeclampsiás terhes vett részt a vizsgálatban. Átlagos életkoruk 

29.4±7.0 év (praeeclampsia) és 26.3±5.6 év (egészséges) volt. A gestációs kor 34.5±4.1hét 

(praeeclampsia) és 37.0±3.1 hét (egészséges) volt. 

 

Transzkraniális Doppler-mérések: 

a.) A baloldalon és háton fekvı helyzetben mért átlagos áramlási sebességeket a 2. táblázatban foglaltuk 

össze. Az adatok elemzése során szembeötlı, hogy az artériás középvérnyomás a baloldalra fordult 

helyzetbıl történı hanyatt forduláskor mindkét csoportban emelkedik. Ezzel szemben az egészséges 

terhes csoportban az arteria cerebri media átlagos áramlási sebessége a "roll over" teszt során nem 

változott, míg praeeclampsiás terhesekben az áramlási sebesség szignifikáns csökkenését figyeltük 

meg. A praeeclampsiás terhesekben az arteria cerebri media átlagos áramlási sebessége és az artériás 

középvérnyomás értékei is magasabbak voltak mindkét helyzetben (3. ábra).  

b.) A bal oldalt fekvı helyzetbıl a hanyatt fekvı helyzetbe való fordulás során észlelt agyi vérátáramlási 

index és "resistance area product" értékek változását a 2. táblázatban tüntettük fel. Az agyi 

vérátáramlási index értéke sem az egészséges terhesekben, sem pedig a praeeclampsiás csoportban 

nem változott a testhelyzet változtatásával. Ezzel szemben a "resistance area product" mindkét 

esetben emelkedett. A két csoport CBF indexének összehasonlításakor megállapítható volt, hogy 

praeeclampsiás terhesekben az agyi vérátfolyás becsült értéke (CBF index) magasabb volt, mint 

egészséges terhesekben. Noha a "resistance area product" adatai baloldalra fordult helyzetben a két 

csoportban statisztikailag nem különböztek,  a praeeclampsiás betegekben a hanyatt fordulás után a 

cerebrovaszkuláris rezisztencia jelentısebb csökkenését figyeltük meg (4.ábra). 

c.) A "roll over" teszt" során nem találtunk összefüggést az arteria cerebri media áramlási sebességének 

abszolút értékei, valamint az artériás középvérnyomás között: egészséges terhesek: R= 0.03 p=0.87, 

praeeclampsiások: R: 0.03 P= 0.86.  
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d.) Ugyancsak nem volt statisztikailag igazolható kapcsolat az arteria cerebri media áramlási sebesség 

értékeinek és az artériás középvérnyomás értékeinek %-os változása között a " roll over" teszt során: 

egészséges terhesek: R=0.01, p=0.96, praeeclampsiások: R=0.11, p=0.57.  
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 Egészséges terhes Praeeclampsiás terhes 

 Bal oldalt Háton Bal oldalt Háton 

“A”: 

Átlagos áramlási 

sebesség (cm/s) 

 

71.6±12.6 

 

69.5±8.8NS 

 

87.8±17.8 

 

 

78.7±16.2 *** 

“B”: Artériás 

középvérnyomás 

(mmHg) 

 

83.6±9.7 

 

90.5±8.5*** 

 

96.1±11.0 

 

 

105.9±12.2*** 

“C”: 

CBF index 

 

42.0±9.0 

 

40.3±10.9NS 

 

55.8±21.7 

 

52.5±17.9NS 

“D”: 

"Resistance area 

product" 

 

1.19±0.2 

 

1.31±0.1** 

 

1.25±0.2 

 

1.5±0.3***  

2.táblázat:  Az átlagos áramlási sebesség értékek az a.cerebri mediában (cm/s), az artériás 

középvérnyomás (Hgmm), a cerebrális vérátáramlási index (cerebral blood flow index= CBF index) és a 

"resistance area product" egészséges és praeeclampsiás terhesekben. A baloldalra fordult helyzetben mért 

adatok és a hanyatt fekvı helyzetben mért adatok összehasonlítása azonos csoporton belül. ( NS= nem 

szignifikáns különbség,  ** = p<0.01, *** = p<0.001.  Ahol:  D=A/B   ) 

 

 



  

 

26 

26 

 

0

50

100

150

Á
tl

ag
o

s 
ár

am
lá

si
 s

eb
es

sé
g

 (
cm

/s
)

Háton Baloldal

Praeeclampsiás terhes

Egészséges terhes

P<0.001 P<0.05

0

50

100

150

A
rt

er
ia

s 
kö

zé
p

vé
rn

yo
m

ás
 (

H
g

m
m

)

Bal oldal Háton

P<0.001
P<0.001

 
 

 

3.ábra: Átlagos áramlási sebesség értékek az arteria cerebri mediában és az artériás középvérnyomás 

értéke egészséges, valamint praeeclampsiás terhesekben baloldalra fordult és háton fekvı helyzetben 

(átlagértékek ±SD)  
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4. ábra.:A "resistance area product"= (átlagos áramlási sebesség cm/s):( artériás középvérnyomás mmHg) 

értéke egészséges és praeeclampsiás terhességben a "roll over" teszt során. (átlagértékek ±SD)  
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4. A légzés-visszatartásos teszt során létrejövı hemodinamikai változások vizsgálata 

praeeclampsiás és egészséges terhesekben. 

Huszonegy praeeclampsiás és 25 egészséges terhest vizsgáltunk. Az egyes csoportokba sorolt 

betegek hasonló életkorúak voltak (praeeclampsia: 29.3±6.8 év, egészséges: 26.5±5.9 év, p=0.15). A 

terhességi kor a szövıdménymentes terhességekben valamennyivel magasabb volt (praeeclampsiás: 

34.2±4,4 hét, egészséges: 37.0±3.0 hét, p=0.02). A megelızı terhességek száma az egészséges terhes 

csoportban ugyancsak valamennyivel magasabb volt (praeeclampsia középérték: 0.39 szélsı értékek: 0-4, 

egészséges terhes középérték: 2,1, szélsı értékek 0-7). Különbséget találtunk az elızı szülések 

vonatkozásában is (praeeclampsia: középérték: 0, szélsı értékek 0-3, egészséges terhes, középérték: 1, 

szélsı értékek 0-5).  

Transzkraniális Doppler-mérések: 

 

a.)  A nyugalomban és a 30 másodperces légzésvisszatartást követıen mért áramlási sebesség 

értékeket, valamint a pulzációs indexeket a 3. táblázatban foglaltuk össze. Praeeclampsiás terhességben a 

nyugalmi áramlási sebesség értékek magasabbak, a pulzációs index értékei alacsonyabbak voltak, mint 

egészséges terhesekben. Harminc másodperces légzésvisszatartást követıen ez a statisztikailag 

szignifikáns különbség a két csoport között az átlagsebesség szempontjából továbbra is megmaradt, de a 

szignifikanciát kifejezı p-érték kissé csökkent, ugyanakkor a PI.-értékek közötti különbségeknél a 

szignifikanciáns statisztikai különbség megszőnt, ami csökkent reagálóképességre utal. 

b.)  Az arteria cerebri media áramlási sebesség értékeinek %-os változása légzésvisszatartás 

után: A véráramlási sebességek számított %-os változását a praeeclampsiás és egészséges terhes 

csoportban a 4. táblázatban foglaljuk össze. Az adatok elemzése alapján nyilvánvaló, hogy az egyes 

paraméterek %-os változása a két csoportban nem különbözik a légzés-visszatartásos teszt során, ami 

arra utal, hogy a vazoreaktivitás a két csoportban hasonló mértékő. 
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Nyugalmi 

 
Légzésvisszatartás 

 Egészséges 
terhes 

Praeeclampsiás 
terhes 

Egészséges 
terhes 

Praeeclampsiás 
terhes 

 
Szisztolés sebesség 

 
108.8±13.7 

 
117.9±17.0* 

 
123.1±13.8 

 
133.2±26.9* 

 
Átlagsebesség 

 
67.8±10.0 

 
78.8±14.0** 

 
85.2±13.3 

 
96.6±23.8* 

 
Diasztolés sebesség 

 
50.4±8.8 

 
59.7±11.6** 

 
65.3±12.2 

 
75.0±22.1* 

 
Pulzációs index 

 
0.86±0.18 

 
0.75±0.15* 

 
0.65±0.17 

 
0.62±0.16NS 

3. táblázat Az áramlási sebesség értékei az a. cerebri mediában nyugalomban és 30 másodperc 

légzésvisszatartás után. (Átlagértékek cm/s és standard deviációk.    ** = p< 0.01, *= p< 0.05, NS = nem 

szignifikáns különbség.) 

 

  
Egészséges terhes 

 
Praeeclampsiás terhes 

 
Szisztolés sebesség 

 
14.3±16.8 

 
12.3±12.4NS 

 
Átlagsebesség 

 
26.5±13.5 

 
21.8±18.5NS 

 
Diasztolés sebesség 

 
30.9±19.3 

 
24.8±21.7NS 

 
Pulzációs index 

 
-17.3±24.4 

 
-15.8±19.4NS 

 

4.táblázat A szisztolés, átlagos és diasztolés áramlási sebesség értékek %-os változása 30 másodperces 

légzésvisszatartás után. (NS= nem szignifikáns különbség).  
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5. Az akaratlagos hiperventilláció hatása a cerebrális hemodinamikára egészséges és 

praeeclampsiás terhességben 

 Huszonkét egészséges és 26 praeeclampsiás terhest vizsgáltunk. A vizsgált személyek 

legfontosabb klinikai adatait az 5. táblázatban foglaltuk össze. A klinikai jellemzık tekintetében a 

praeeclampsiás és egészséges terhes csoport között nem volt statisztikailag jelentıs különbség. 

Proteinúriát nem praeeclampsiás terhesség esetén 22 esetbıl 2 esetben találtunk, mindkét esetben enyhén 

emelkedett volt a vizelet fehérjetartalma (0.3-1.0 g/l). Praeeclampsiában 10 esetben enyhe, 3 esetben 

közepes fokú (1- 4.9 g/l) és 2 esetben súlyos (>5 g/l) proteinúriát találtunk.  

Transzkraniális Doppler-mérések: 

a) A nyugalmi áramlási sebesség értékek vizsgálata: az arteria cerebri media nyugalomban mért 

áramlási sebesség értékeit a 6. táblázatban foglaltuk össze. Az adatok elemzésekor feltőnı, hogy a 

szisztolés sebesség értékek nyugalomban nem különböztek a praeeclampsiás és az egészséges terhes 

csoportban. Ezzel szemben az átlagsebesség és diasztolés sebesség értékek praeeclampsiás 

terhesekben magasabbak voltak, mint egészséges terhességben. Ugyanakkor a pulzációs index 

praeeclampsiában volt alacsonyabb.  

b) b.) Egy perces akaratlagos hiperventilláció hatása az a. cerebri media áramlási sebesség értékeire: 

Egy perces akaratlagos hiperventilláció után mindkét csoportban az áramlási sebesség értékek 

szignifikáns csökkenését, valamit a pulzációs index növekedését figyeltük meg (7. táblázat).  

c) Az áramlási paraméterek %-os változása hiperventilláció után: a szisztolés, diasztolés és átlagos 

áramlási sebesség értékek, valamint a pulzációs index %-os változása hasonló volt a praeeclampsiás 

és az egészséges terhes csoportban (7. táblázat), amely arra utal, hogy a hiperventilláció mindkét 

csoportban az áramlási sebesség értékek hasonló nagyságrendő csökkenését hozta létre. 
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Egészséges terhes 

 
Praeeclampsiás terhes 

 
Életkor (év) 

26.3±5.6 
(16-39) 

29.6±7.0 
(16-41) 

 
Terhességi kor   

 
37.0±3.1 
(27-40) 

 
34.5±4.14 

(25-40) 
 
Elızı terhességek 
(n=) 

 
1.68±1.8 

(0-7) 

 
0.73±1.04 

(0-4) 
 
Elızı szülések (n=) 

 
1.04±1.39 

(0-5) 

 
0.42±0.85 

(0-3) 
 
Hemoglobin (g/l) 

 
125.5±11.4 
(105-152) 

 
123.7±7.6 
(103-135) 

 
Hematokrit (%) 

 
36.4±3.0 
(31-44) 

 
35.5±2.1 
(30-39) 

5.táblázat A hiperventillációs teszttel vizsgált személyek klinikai adatainak összefoglalása. 

(átlagértékek±SD, zárójelben a szélsı értékek.) 

 

 

  
Egészséges terhes 

 
Praeeclampsiás terhes 

 
Szignifikancia 

 
Szisztolés 

 
114.1±13.7 

 
119.0±20.1 

 
NS 

 
Diasztolés 

 
51.0±7.2 

 
59.6±12.4 

 
p=0.004 

 
Átlag 

 
69.5±8.5  

 
80.3±15.2 

 
p=0.003 

 
PI 

 
0.86±0.19 

 
0.75±0.16 

 
p= 0.03 

6.táblázat Nyugalmi áramlási sebesség értékek (cm/s). 

(átlagértékek±SD. NS= nem szignifikáns.) 
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7: Az áramlási paraméterek abszolút értékei 
  

Egészséges terhes 
 

Praeeclampsiás terhes 
  

HV elıtt 
 

HV után 
 

Szignif. 
 

HV elıtt 
 

HV után 
 

Szignif. 
 
Szisztolés 

 
114.1±13.7 

 
95.7±10.5 

 
P=0.01 

 
119.0±20.1 

 
106.6±13.9 

 
P= 0.019 

 
Diasztolés 

 
51.0±7.2 

 
36.7±7.1 

 
P< 0.001 

 
59.6±12.4 

 
45.8±9.4 

 
P< 0.001 

 
Átlag 

 
69.5±8.5  

 
52.2±8.9 

 
P< 0.001 

 
80.3±15.2 

 
63.8±11.5 

 
P< 0.001 

 
PI 

 
0.86±0.19 

 
1.12±0.24 

 
P<0.001 

 
0.75±0.16 

 
1.06±0.27 

 
P< 0.001 

7. táblázat: az arteria cerebri media áramlási sebesség értékei (cm/s), és a pulzációs index értékek.  

(HV:Hiperventilláció, NS:Nem szignifikáns)   

 
 

8: Az áramlási paraméterek %-os változásai 
  

Egészséges terhes 
 

Praeeclampsiás terhes 
 

Szignifikancia 

 
Szisztolés 

 
-15.3±11.5 

 
-9.16±9.8 

 
NS 

 
Diasztolés 

 
-27.7±10.6 

 
-19.5±11.6 

 
NS 

 
Átlag 

 
-24.8±8.2 

 
-22.5±10.1 

 
NS 

 
PI 

 
34.8±29.0 

 
43.8±37.6 

 
NS 

 

8. táblázat: az egyes áramlási paraméterek %-os változása 1 perc akaratlagos hiperventilláció után. 

(HV:Hiperventilláció, NS:Nem szignifikáns)   
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V. Megbeszélés 

1. Nyugalmi áramlási sebességek összehasonlítása nem terhes, egészséges és 

praeeclampsiás terhességben 

Vizsgálataink elsı részében megállapítottuk, hogy az arteria cerebri media áramlási sebesség 

értékei praeeclampsiás terhességben magasabbak, mint nem terhes és egészséges terhes nıkben. Noha 

vizsgálatainkból az is megállapítható, hogy hasonló életkorú terhes és nem terhes nık áramlási sebesség 

értékeit összehasonlítva, a terhesség az áramlási sebesség csökkenését eredményezi, a mindhárom 

csoport összehasonlításakor alkalmazott Bonferroni korrekció ezt a statisztikai különbséget 

"összemosta". Az adatok elemzésekor az is egyértelmő, hogy önmagában a terhesség nem magyarázhatja 

eredményeinket, hiszen az áramlási sebesség értékek emelkedését csak a praeeclampsiás csoportban 

figyeltük meg, míg egészséges terhességben az áramlási sebesség értékek tendenciájukban inkább 

csökkentek.   

Amint a bevezetıben is említettük, a praeeclampsia és az eclampsia patofiziológiai háttere nem minden 

részletében tisztázott. Az agyszövet cerebrális vazospazmus miatt létrejövı isémiás károsodása és/vagy 

hipertenziv enkefalopátia miatt létrejövı cerebrális hiperperfúzió állhat a neurológiai tünetek hátterében 

(40, 41). Koponya CT és MR vizsgálatokkal olyan reverzibilis isémiás léziókat mutattak ki az arteria 

cerebri posterior területén, melyek a szülést követıen már nem láthatók (40, 41). Az isémiás 

patomehanizmus elméletét támogatják azok a megfigyelések is, melyek konvencionális és MR 

angiográfia segítségével egyes érszegmentumok szőkületét igazolták (35, 36, 38, 56). Az érem másik 

oldala, hogy egyes szerzık SPECT-tel végzett véráramlás mérések során eclampsiás betegekben az 

agyszövet emelkedett vérátáramlását igazolták (39). Ez utóbbi vizsgálatok inkább amellett szólnak, hogy 

eclampsiában a cerebrális autoreguláció mehanizmusai kimerültek és ennek következtében cerebrális 

ödéma alakul ki. Meg kell jegyezni azonban azt is, hogy Morris és mtsai MR angiográfiával sem 

egészséges, sem praeeclampsiás vagy eclampsiás terhességben sem tudtak emelkedett vérátáramlást 

kimutatni az arteria cerebri médiákban és posteriorokban (27). 
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A korábbi, transzkraniális Dopplerrel végzett vizsgálatok a mienkhez hasonló eredményt hoztak: 

Hansen és mtsai az arteria cerebri media áramlási sebesség értékének fokozódását figyelték meg 

praeeclampsiás terhesekben (24). Hasonló megfigyelést más vizsgálók is tettek (16, 19, 57). Az is 

igazolódott, hogy az áramlási sebesség fokozódása valamennyi intrakraniális eret érinti (16).  

Elméleti megfontolásokból következik, hogy a Willis-kört alkotó erek emelkedett áramlási 

sebesség értékeinek elsı megközelítésben két oka lehet: 

1. Az arteria cerebri media konstrikciója. 

2. Az illetı érterülethez tartozó cerebrális arteriolák dilatációja. 

 Az agy hemodinamikai viszonyait vizsgáló korábbi szerzık általában abból indultak ki, hogy a Willis 

kör ereinek átmérıje relatíve állandó (16, 43), ezért megkérdıjelezhetı, hogy a nagyerek vazospazmusa 

magyarázhatja-e a véráramlási sebességek fokozódását. 

Az eredmények magyarázatára a másik lehetséges patomehanizmus az arteriolák dilatációja. 

Ezekrıl az erekrıl közismert, hogy a szisztémás vérnyomás változásakor, hipoxiás állapotokban vagy 

vazoaktiv anyagok hatására átmérıjüket megváltoztatják (44). Amennyiben a szisztémás vérnyomás 

csökken, vagy lokális oxigénhiány alakul ki (az agyszövet metabolikus szabályozása), az arteriolákban 

értágulat jön létre, melynek hatására a perifériás rezisztencia csökken, az illetı terület vérátáramlása 

növekszik. A vérátáramlás-növekedés transzkraniális Dopplerrel, vagy egyéb, az agyi hemodinamikát 

vizsgáló módszerekkel (SPECT, MR angiográfia, PET, stb.) egyértelmően kimutatható. Az arteriolák 

dilatációjának elméletével magyarázható az a korábban már említett megfigyelés is, mely szerint a 

praeeclampsiában és eclampsiában észlelhetı cerebrális hipoperfúzió az agyszövet ödémájához vezet 

(39). 



  

 

35 

35 

Továbbra is nyitott marad azonban a kérdés, miért jön létre az arteriolák tágulata 

praeeclampsiában. A korábbi vizsgálatokból ismert tény, hogy a kiserek tágulata olyan alapvetı része a 

praeeclampsia kórélettani folyamatának, mely számtalan másodlagos kórélettani folyamat kialakulását 

(fokozódó cardiac output, víz-és nátrium-retenció, a szimpatikus idegrendszer stimulációja, stb.) 

eredményezi, melyek végeredményben eclampsia kialakulásához vezethetnek (46). Az eddigi vizsgálatok 

eredményei alapján azonban a perifériás értágulat szerepét a praeeclampsia agyi hemodinamikai 

változásainak hátterében csak feltételezni lehet, bizonyítani nem.  
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2. Nem terhes és egészséges terhes nık nyugalmi áramlási sebességének, valamint 

vazoreaktivitásának összehasonlítása. 

Megállapítottuk, hogy terhességben az agyi erek nyugalomban mért áramlási sebessége csökken. 

Ugyanakkor a légzés-visszatartásos teszt során kapott eredményeink arra utalnak, hogy e csökkenés 

hátterében a cerebrális arteriolák vazodilatatív ingerekkel szembeni reakciójának megváltozása állhat. 

Eredményeink összhangban vannak a korábbi, nyugalmi agyi vérátáramlást vizsgáló szerzıkével. 

A terhesség korai szakaszában végzett SPECT vizsgálatokkal Ikeda és munkatársai azt találták, hogy a 

cerebrális vérátáramlás ebben az idıszakban a nem terhes populációhoz viszonyítva emelkedik (12). 

Ugyanakkor mind Williams és munkatársai, mind Huang és munkatársai azt igazolták, hogy a terhességi 

kor elırehaladtával az agyi erek áramlási sebessége fokozatosan csökken (11, 13). A csökkenés 

különösen a terhesség 25. hete után válik jelentıssé. A nyugalmi áramlási sebesség csökkenése az arteria 

cerebri mediában két módon képzelhetı el: az agy nagyobb ereinek vazodilatációja, vagy a rezisztencia-

erekként szereplı arteriolák vazokonstrikciója révén. Nagyon valószínő, hogy az elıbbi mehanizmussal 

magyarázhatók a terhességben észlelhetı hemodinamikai változások. Huang és munkatársai ugyanis az a. 

carotis interna áramlási sebességének csökkenését, ugyanakkor viszont a pulzációs index csökkenését is 

kimutatták terhességben (13). Elıbbi a nagyerek dilatációja, míg utóbbi a perifériás érellenállás 

csökkenése (tehát az arteriolák dilatációja) mellett szól.  Vannak olyan elképzelések is, melyek szerint az 

arteria cerebri mediában megfigyelt áramlási sebesség fokozódás (6, 16-18, 21, 22, 24, 25, 32) legalábbis 

részben a praeeclampsia miatt megnövekedı "cardiac output" következménye is lehet (58). A 

terhességben észlelhetı generalizált értágulat hátterében, az utóbbi években a korábban feltételezett 

vazodilatátor hatású prosztaglandin-felszabadulás, az angiotenzin-receptorok számának csökkenése 

mellett egyre inkább a nitrogén-oxid (NO,endothelium-derived relaxing factor, EDRF) szerepét 

hangsúlyozzák (46). Általánosan elfogadott, hogy az EDRF a szervezet egyik leghatásosabb 

vazodilatárora, mely az erek simaizomzatán fejti ki hatását (42). Igazolódott az is, hogy terhességben az 

EDRF fokozott mennyiségben termelıdik (46). Az agyi arteriolák tágulatát figyelembe véve jól 

magyarázható, hogy miért mutatható ki csökkent vazoreaktivitás egészséges terhesekben a nem terhes 
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nıkhöz viszonyítva. Amennyiben az arteriolák –bizonyos inger, pl. az EDRF hatására- már elızetesen 

kitágultak, újabb vazodilatativ ingerrel (esetünkben a légzésvisszatartás miatti CO2-tenzió 

fokozódásával) tovább már csak korlátozott mértékben tágíthatók. A perifériás értágulat elmaradása miatt 

a transzkraniális Dopplerrel mérhetı erekben (pl. a. cerebri media) az áramlási sebességének %-os 

változása kisebb lesz. Ugyanakkor ellentétes hatású ingerek (a szöveti O2-tenzió fokozódása 

hiperventilláció során) normális vazokonstrikciós választ eredményezhetnek. Ezt támasztják alá a 

hiperventillációkor kapott vizsgálati eredményeink is, melyek során a terhesekben a nem terhesekhez 

hasonló mértékő vazokonstrikciós választ találtunk. Noha az agyi arteriolák vazoreaktivitásának 

csökkenése értelmezhetı az NO-rendszer terhességben megfigyelhetı fokozott aktiválódásával, 

eredményeink azonban nem magyarázhatók önmagában ezzel az élettani mehanizmussal. Mint fentebb is 

említettük, keringés-élettani megfontolásokból a nyugalmi áramlási sebesség csökkenését vagy a 

nagyerek vazodilatációja, vagy a cerebrális arteriolák vazokonstrikciója magyarázhatja. A Willis-kör 

nagyereinek terhességben létrejövı dilatációjára vonatkozóan nem állnak rendelkezésre adatok. 

Ugyanakkor a Huang és mtsai által terhességben végzett ultrahangvizsgálatok e mehanizmus mellett 

szólnak (13). Fel kell tételezzük továbbá azt is, hogy az anyai keringés terhességben létrejövı 

redistribúciójának szintén szerepe van a leírt keringés-élettani változások kialakulásában.  
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3. A "roll over teszt" során észlelhetı hemodinamikai változások vizsgálata. 

Igazoltuk, hogy az a. cerebri media áramlási sebessége és az ezen érterület becsült agyi 

vérátáramlása a baloldalra fordult helyzetben és a hanyatt fordult helyzetben is magasabb praeeclampsiás 

terhesekben, mint egészséges gravidákban. A baloldalra fordult helyzetbıl hanyatt fekvı helyzetbe 

fordulás az artériás középvérnyomás emelkedését és a cerebrovaszkuláris rezisztencia fokozódását 

eredményezi. Ugyanakkor a cerebrális vérátáramlás a testhelyzet változtatásakor praeeclampsiás és 

egészséges terhesekben is állandó marad.   

Néhány korábbi vizsgálattal praeeclampsiában igazolni tudták az agyi erek vazospazmusát, 

másokban azonban nem (27, 37, 59). Ez utóbbi vizsgálatok eredményei mellett szól az a megfigyelés is, 

melynek során a transzkraniális Dopplerrel mért áramlási sebesség értékeket és a cerebrális véráramlást 

vizsgálták olyan, subarachnoidealis vérzésben szenvedı betegekben, akiknek vazospazmusuk is volt 

(60). A vizsgálók nagyobb része a nyugalomban mérhetı áramlási sebesség értékeket a cerebrális 

arteriolák dilatációjával magyarázza (16, 19, 25, 57, 61). A transzkraniális Doppler-vizsgálatok 

interpretálásának egyik legfontosabb gátja az, hogy a módszerrel nem mérhetı a Willis-kört alkotó erek 

átmérıje, csupán az áramlási sebesség. Így Doppler-vizsgálatokkal nem lehetséges az agyi vérátáramlás 

pontos meghatározása. Az átlagos áramlási sebesség (az átmérık ismerete nélkül) nem felel meg a 

vérátáramlásnak, csak az áramlási sebesség értékek változása arányos az illetı érterület agyi 

vérátfolyásával (24).  

A “roll over teszt” során kapott legfontosabb eredményeink az alábbiak: 

1. Az a. cerebri mediában mért áramlási sebességek praeeclampsiás terhesekben magasabbak, 

mint egészséges gravidákban.  

2. Az agyi vérátfolyási index nem változik a testhelyzet változtatásával.  

3. A cerebrovaszkuláris rezisztenciát jellemzı "resistance area product" mindkét csoportban 

emelkedik a "roll over teszt"során. 

Néhány vizsgáló úgy találta, hogy az arteria cerebri media áramlási sebesség értékei nem 

függenek a szisztémás vérnyomás változásától (62, 63), mások szerint a vérnyomás emelkedésével az 
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áramlási sebesség csökken (64). A cerebrális autoreguláció legfontosabb célja az, hogy az agyi 

vérátáramlás a cerebrális perfúziós nyomás széles határai között állandó maradjon (44). Vizsgálatainkban 

az artériás középvérnyomás (és ennek megfelelıen a cerebrális perfusisos nyomás) szignifikánsan 

emelkedett a roll over teszt során.  Nem változott ugyanakkor a cerebrális vérátáramlás indexe, sem az 

egészséges terhesek, sem a praeeclampsiások csoportjában.  Ez azt jelenti, hogy az artériás 

középvérnyomás emelkedése a cerebrális arteriolák autoregulációs vazokonstrikcióját okozta, ezért 

csökkentek az áramlási sebesség értékek a roll over teszt során. Noha az autoreguláció mehanizmusai 

mindkét csoportban kompenzálták a cerebrális perfúziós nyomás csökkenését (azaz a cerebrális 

vérátáramlás állandó maradt), a praeeclampsiás csoportban ehhez a kompenzációhoz az a. cerebri media 

áramlási sebességének jelentısebb csökkenése (ennél fogva a cerebrovaszkuláris rezisztencia jelentısebb 

növekedése) volt szükséges. A praeeclampsiás csoportban tehát kifejezettebb autoregulációs 

válaszreakció volt szükséges ahhoz, hogy az agyi vérátáramlás állandó maradjon. Erre utal a 

cerebrovaszkuláris rezisztenciát jellemzı "resistance area product" érték nagyobb emelkedése a 

praeeclampsiás csoportban, mint egészséges terhesekben.  Mivel a Willis-kört alkotó erek átmérıit 

pontosan nem ismerjük, csak feltételezni lehet, hogy ezek az átmérık a "roll over teszt" ideje alatt nem 

változtak és a hemodinamikai változásokért döntıen az agy arterioláinak konstrikciója felelıs.  

Feltételezésünket megerısíti Newell azon megfigyelése is, mely szerint az autoregulációs tesztek során 

az a. cerebri media átmérıje változatlan marad (60). Amennyiben ez így van, akkor a baloldalra fordult 

helyzetben a praeeclampsiás betegek cerebrális arteriolái jobban ki voltak tágulva, mint az egészséges 

terhesekben, hiszen a változatlan vérátáramlás fenntartásához praeeclampsiásokban jelentısebb 

vazokonstrikcióra volt szükség. Bár az autoreguláció mehanizmusai praeeclampsiás betegekben is 

megtartott mőködésőek, a "roll over teszt" során észlelhetı jelentısebb vazokonstrikció arra utal, hogy 

ezek az arteriolák elızıleg jobban dilatáltak voltak, mint egészséges terhesekben. Noha 

praeeclampsiában erre vonatkozóan nem áll rendelkezésre irodalmi adat, a subarachnoidealis vérzést 

követı vazospazmus korai fázisában, amikor transzkraniális Dopplerrel már kimutatható az áramlási 

sebesség emelkedése, a cerebrális vérátáramlás fokozódását még nem lehet igazolni. Ennek oka az, hogy 
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az arteriolák dilatációja miatt az agy vérvolumene megnı (65, 66) és ennek következtében emelkedik - 

Dopplerrel kimutatható mértékben- az áramlási sebesség. Williams és mtsai beszámoltak arról, hogy 

praeeclampsiás nıkben a testhelyzet változtatásakor (fekvı helyzetbıl történı felülés) a cerebrális 

autoreguláció mehanizmusai megfelelıen mőködnek (23). Megjegyezzük azt is, hogy anyagunkban sem 

az egészséges terhes, sem a praeeclampsiás csoportban nem tudtunk szignifikáns lineáris összefüggést 

kimutatni az artériás középvérnyomás és az arteria cerebri media áramlási sebesség értékeinek változása 

között.  A korábbi vizsgálatok során az a. cerebri media áramlási sebessége és az artériás 

középvérnyomás hasonló irányú változását írták le (62, 64, 67), ezzel szemben a "roll over teszt" során e 

két paraméter ellentétes irányban változik.  
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4. A légzés-visszatartásos teszt során létrejövı hemodinamikai változások vizsgálata 

praeeclampsiás és egészséges terhesekben. 

 Vizsgálatainkkal megállapítottuk, hogy harminc másodperces légzésvisszatartás hatására 

praeeclampsiás és egészséges terhesekben a cerebrális vazoreaktivitás nem különbözik. 

  A légzés-visszatartásos teszt (breath holding test) a cerebrális arteriolák mőködésének 

vizsgálatában, széles körben elfogadott módszer. A légzés visszatartása a vér pCO2 emelkedéséhez vezet, 

mely a nitrogén oxid patomehanizmuson keresztül az agyi arteriolák dilatációját okozza (42, 44). Mint 

említettük, a vazoreaktivitás-tesztek során alkalmazott ingerek hatására a Willis-kör artériáinak átmérıje 

nem változik (68), ezért a légzésvisszatartás segítségével az arteriolák mőködésére vonatkozóan 

vonhatunk le következtetéseket. Mivel a vazodilatáciv inger csak az agy arterioláinak átmérıjét 

változtatja meg, e teszt segítségével megállapítható, hogy a praeeclampsiában létrejövı hemodinamikai 

változásokért a nagyerek vazokonstrikciója, vagy az arteriolák kitágulása-e a felelıs. Esetünkben a 

praeeclampsiás és egészséges terhes csoportban a vazoreaktivitás mértéke nem különbözött egymástól, 

ami arra utal, hogy az agy arterioláinak mőködése praeeclampsiában is megtartott. Eredményeink 

összhangban vannak a korábbi vizsgálók megfigyeléseivel (23, 69, 70), akik autoregulációs és 

vazoreaktivitás-tesztek során ugyancsak normális arteriola-funkcióról számoltak be.  
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5. Az akaratlagos hiperventilláció hatása a cerebrális hemodinamikára egészséges és 

praeeclampsiás terhességben 

A légzés-visszatartásos teszthez hasonlóan, egy percig tartó akaratlagos hiperventilláció hatására 

praeeclampsiás és egészséges terhes nıkben a cerebrális vazoreaktivitás nem különbözött.Az akaratlagos 

hiperventilláció is jellegzetesen megváltoztatja a vér kémhatását, valamint a szén-dioxid és oxigén 

parciális nyomását: korábbi megfigyelések szerint egy perc hiperventilláció után a kapilláris pH 

jelentısen emelkedik (nyugalmi: 7,38±0,02, HV: 7,45±0,04, p<0.001), a pO2 nı (nyugalmi: 83,6±4,4 

mmHg, HV: 92,4±9,9 Hgmm, p<0.001), ezzel szemben a pCO2 csökken (nyugalmi: 40,5±2,6 Hgmm, 

HV: 33,1±3,9Hgmm, p<0.001) (Settakis és mtsai). Élettani tény, hogy a hiperkapnia vazodilatációt, míg 

a hipokapnia, a pO2 és a pH emelkedése vazokonstrikciót okoz (42, 44). Amennyiben alkalózis-

hipokapnia-hiperoxia alakul ki, az agy arterioláinak összehúzódása miatt a cerebrovaszkuláris 

rezisztencia nı, ezért az agyi vérátáramlás csökken, amely az agyi vérátáramlás vizsgálatára alkalmas 

módszerekkel kimutatható (31, 48). A keringési viszonyok hiperventilláció során végzett folyamatos 

regisztrációja során az is igazolódott, hogy a vérátáramlás csökkenése kb. 20 másodperccel az 

akaratlagos szapora légzés megkezdése után nagyjából eléri a maximális szintet és ezt követıen 

érdemben nem változik. A praeeclampsiában végzett hiperventillációs tesztjeink alapgondolata az volt, 

hogy amennyiben a cerebrális arteriolák a praeeclampsia miatt már elızetesen összehúzódott állapotban 

vannak, mint ahogyan azt Hansen és munkatársai feltételezték (24), akkor újabb vazokonstrikciós hatásra 

(pl. hiperventilláció) már nem, vagy csak csökkent mértékben reagálnak. Azonban már a nyugalmi 

mérések is ellene szóltak Hansen és munkatársai feltételezésének, hiszen praeeclampsiában nyugalomban 

is magasabb áramlási sebesség értéket és alacsonyabb pulzációs indexet találtunk, ami a cerebrális 

arteriolák fokozottabb dilatációjára utal. A hiperventillációs teszteket követıen az egészséges és a 

praeeclampsiás csoportban is hasonló volt a cerebrovaszkuláris reaktivitás mértéke. Tehát az agyi 

arteriolák funkciója, hiperventilláció esetén is megtartott, ami a korábbi vizsgálók eredményeivel is 

összhangban van (6, 16, 26, 57) 
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VI. Az eredmények szintézise, az értekezés legfontosabb megállapításai: 

 

1. A szerzı Magyarországon elsıként hasonlította össze az egészséges terhes és nem terhes nık agyi 

keringési paramétereit transzkraniális Dopplerrel (TCD). 

2. Hazánkban elsıként tanulmányozta és hasonlította össze az anyai agyi keringési viszonyokat TCD 

segítségével egészséges és kóros terhességben. 

3. Nemzetközi viszonylatban elsıként alkalmazta az egészséges és praeeclampsiás terhesek vizsgálata 

során a „roll over ”-, a hiperventillációs- és a légzésvisszatartásos teszteket illetve elsıként vizsgálta 

TCD-vel a tesztek hatására létrejövı agyi keringési változásokat és vazoreaktivitást. 

4. A korábbi külföldi vizsgálókhoz hasonlóan megállapította, hogy a praeeclampsiás terhességben az 

artéria cerebri media áramlási sebessége magasabb, mint az egészséges terhes populációban. 

5. A cerebrális autoreguláció vizsgálata során megállapította hogy enyhe és középsúlyos praeeclampsiás 

terhességben sem a szisztémás vérnyomásváltozás („roll over” teszt ) hatására, sem a metabolikus 

regulációs (légzésvisszatartás és hiperventilláció) ingerek hatására nem lehet károsodott 

autoregulációs vagy metabolikus regulációs választ kimutatni.  

6. “Roll over teszt” során a praeeclampsiás és egészséges terhes populációt vizsgálva megállapitható, 

hogy az agyi vérátfolyási index nem változik a testhelyzet változtatásával. A cerebrovaszkuláris 

rezisztenciát jellemzı "resistance area product". mindkét csoportban emelkedik. 
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7. Az eredmények bizonyítják az agyi arteriolák vazokonstrikciós és vazodilatációs funkciójának 

megtartottságát praeeclampsiában. A szerzı kóros terhességben egyértelmően kimutatta, hogy az 

áramlási sebesség érték fokozódik és a pulzációs index csökken, ami bizonyítéka bizonyos fokú 

arteriola-dilatációnak. Ugyanakkor ez az értágulat praeeclampsiában - ellentétben az eclampsiával- 

még olyan kisfokú, hogy érdemben sem az autoregulációs, sem a metabolikus regulációs választ nem 

befolyásolja. 

8. Az eddigi vizsgálatok alapján nem lehet egyértelmően választ adni arra a kérdésre, vajon 

praeeclampsiában a Willis-kört alkotó nagyerek konstrikciója, vagy az agyszövet vaszkuláris 

rezisztenciájáért felelıs arterioláinak dilatációja a meghatározó. Figyelembe véve azt a megfigyelést, 

hogy egyes szerzıknek praeeclampsiás terhesekben a nagyerek vazokonstrikcióját sikerült igazolni, 

valószínőnek látszik, hogy ez a patomehanizmus az elsıdleges, és az arteriolák dilatációja csak 

másodlagosan, a csökkent perfúzió miatti autoregulációs válaszként jön létre. Kétségtelen, hogy 

vannak olyan irodalmi megfigyelések is, melyek az adott vizsgálómódszerrel nem tudták igazolni a 

nagyerek vazospazmusát. Elméletünkkel ez jelenség is megfelelıen magyarázható: amennyiben a 

Willis-kört alkotó erek vazospazmusa enyhe fokú, elképzelhetı az a lehetıség, hogy konvencionális 

vagy MR angiográfiával még nem diagnosztizálható. Mivel azonban egy adott érszőkülettıl 

disztálisan a cerebrális perfúzió nem a szőkület mértékével, hanem az érátmérı negyedik hatványával 

arányosan csökken, már önmagában ez elegendı az autoregulációs vazodilatáció létrejöttéhez. 

Tekintettel arra, hogy a transzkraniális Doppler-vizsgálatokkal nincs lehetıségünk arra, hogy az agyi 

erek tágasságát megítéljük, ezek a megfontolások mindössze teoretikus jellegőek és igazolásukra 

további vizsgálatok szükségesek.  
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