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I. Bevezetés

A praeeclampsia és az eclampsia a terhesség egyik legsilyosabb, az anyai és magzati morbiditast,
valamint mortalitdst meghatdrozé szévodménye. A szindroma elnevezése is az idegrendszeri torténésekre
utal (ek-lampien-kiragyog, kivildglik, eklampsis —gorcsroham, kivilaglas -Gallenus) (1-4). Kordbban
évszazadokon keresztiil szinte semmit nem tudtak a cerebralis torténések hétterérdl. Az elmalt 10 évben
szamos tanulmény foglalkozott a cerebralis vérataramlds vizsgdlataval praececlampsids és eclampsids
betegeken. A vizsgdlatok nem egybehangz6 adatai €s a kiilonb6z6 vizsgdlomddszerekkel kapott eltérd
eredmények miatt napjainkban sem tisztazott, milyen cerebralis hemodinamikai véltozasok zajlanak e
korképekben.

Eclampsidban az anyai haldlozasok dont6 tobbségéért cardio-pulmonalis sz6védmények
(tid6ddéma, szivelégtelenség), véralvadasi zavarok (konszumpcids koagulopdtia), veseelégtelenség,
majruptura és intracerebrélis vérzések tehetok feleldssé (5). A neuroldgiai tiinetek koziil eclampsiaban a
rohamok mellett, fejfdjas, corticalis vaksdg, isémids és hemorrhagids sz€liités (fokéalis neuroldgiai
tiinetekkel), stlyosabb esetben koma alakul ki (6-10). Feltételezik, hogy valamennyi neuroldgiai
szOovodményért az agy vérkeringésének megvaltozdsa tehetd feleldssé, igy kiillonleges jelentdsége van a

téma tanulméanyozdsanak.



1:A terhesség hatasa a cerebralis hemodinamikara

A szovédménymentes terhességben 1étrejovo cerebralis hemodinamikai valtozasokra
vonatkozdan viszonylag kevés az adat. Williams és Wilson (11) a terhesség 13. hetétdl vizsgilta az
intrakranidlis nagyerek dramlasi sebességének valtozasat. Megéllapitottak, hogy a 25-36. terhességi hét
kozott a szisztolés- és az atlagsebesség szignifikdnsan csokken és ez a csokkenés fiiggetlen a szisztémas
vérnyomads alakuldsatdl. Ugyanakkor koraterhességben végzett SPECT vizsgélatokkal igazoltdk ebben az
id6szakban a cerebralis vératairamlas fokozddasat és azt is, hogy ebben a fokozdédasban bizonyos
intrakranidlis regiondlis kiilonbségeket is kimutathaték (12). Huang és mtsai (13) 315 egészséges
terhesben a 20 és 42. hét kozotti idoszakban vizsgaltdk az a. carotis interna dramlési sebességét.
Megallapitasuk szerint a terhességi kor eldrehaladtdval mind az a. carotis interna dramlasi sebessége,
mind a pulziciés index (PI) csokkent. Vizsgélataik arra utalnak, hogy a terhesség elérehaladtaval a
cerebrélis nagyerek és az arterioldk is dilatélt allapotba keriilnek (el6bbire az atlagos dramlasi sebesség
csokkenése, utdbbira a PI csokkenése utal). Sziiléskor, a méhosszehtizodasok alatt és a kitolasi szakban
tovabb csokken a cerebrilis vératdramlds sebessége (14, 15). Osszefoglalva a szovédménymentes
terhességben észlelhetd cerebrélis hemodinamikai valtozasokat megallapithatd, hogy koraterhességben a
cerebrélis vérataramlas nd, ugyanakkor a terhesség mésodik felében az agyi vérataramlas fokozatos

csokkenésével szamolhatunk.



2: A cerebralis hemodinamika praeeclampsiaban

Az extrakranidlis erek vizsgalatakor normalis (16, 17), vagy kissé fokozott dramlast (18) taldltak
praeeclampsids terhesekben az egészséges kontroll terhes csoporthoz viszonyitva. Tobb szerzé beszamolt
arrdl, hogy praeeclampsids terhesekben transzkranialis Doppler-vizsgalattal magasabb dramlasi
sebességek mérhetdk, mint egészséges terhesekben (16, 18-21) és az dramlasi sebesség fokozddasa
valamennyi intrakranidlis eret érinti (16). A vizsgalatok bizonyos foku prediktiv értékére utalhat,
miszerint Demarin és mtsai 0sszefiiggést taldltak az a. cerebri media dramlasi sebesség értékének
fokozodésa és a praceclampsia sulyossagat jellemz6 Goecke index, valamint a neuroldgiai tiinetek
sulyossaga kozott (16). Hasonldé megfigyelést tett Belfort és munkacsoportja is, akik megéllapitottak,
hogy a neuroldgiai tiineteket is mutatd praeeclampsids terhesekben a szisztémas vérnyomads valtozasat
nem koveti az a. cerebri media dramlési sebességének és a rezisztencia indexnek ellentétes irdnyd
véltozdsa, amint az egészséges terhesekben és enyhe praceclampsidban egyébkent jellemz6 (19). Ez
utébbi eredmények arra is felhivjak a figyelmet, hogy stilyos praeeclampsidban a cerebralis autoregulaci
kompenzaciés mehanizmusai nem miikodnek megfelelden. Errél mas vizsgélok is beszamolnak:
Williams €és mtsai megallapitottdk, hogy praececlampsidban a testhelyzet megvaltoztatisat kovetden
elmarad a szisztémds vérnyomds véltozasat kompenzal6 (egészséges terhesekben egyébkent
megfigyelhetd) autoregulacids valasz (22, 23). Kovetéses vizsgalatok azt mutattdk, hogy az agyi erek
transzkranidlis Doppler-vizsgalattal (TCD) regisztralt aramlasi sebessége a terhességi kor elérehaladtaval
fokozatosan emelkedik. (16) Egy héttel a sziilést kovetéen még mindig meghaladja az egészséges
terhesekben mért értékeket (16, 18, 24), st egyes vizsgdlok a puerperiumban még a sziilést megel6z6hoz
képest is magasabb sebesség értékekrdl szamolnak be (24-26). Két honappal sziilés utdn azonban mar
normadlis dramlési sebességek mérhetdk az a. cerebri medidban (16). Jéllehet, Morris és mtsai silyosan
praeeclampsids betegekben sem MR angiogréfia, sem fazis-kontraszt MRI vizsgalattal nem tudtak

spazmust és/vagy vérataramlas-valtozast kimutatni az intracerebrélis erekben , eredményeik csak



korlatozottan értékelhetdk, hiszen valamennyi terhes a vizsgalat idépontjaban mar magnézium-szulfat
kezelés alatt 4llt.

A praeeclampsidban végzett vizsgalatok eredményeit 0sszefoglalva megéllapithatd, hogy
egészséges terhesekhez viszonyitva az agyi erek dramldsi sebesség értéke magasabb és ez az emelkedés
még egy héttel a sziilés utdn is megmarad. Noha vannak a prediktiv értékre vonatkoz6 irodalmi utaldsok,
a transzkranidlis Doppler-vizsgélatoknak jelenleg inkdbb a kérfolyamat patofiziol6giai hatterének

tisztazasaban lehet 1étjogosultsaga.



3: A cerebralis hemodinamika eclampsiaban

Eclampsidban a kordbban mar emlitett TCD vizsgélatokon kiviil sokféle vizsgdlémodszert
(koponya CT és MR, MR angiografia, hagyoményos angiografia, SPECT) alkalmaztak. TCD-vel az
intracerebralis erek aramlési sebességének fokozodasat figyelte meg tobb vizsgalo is (6, 28-33).
Konvenciondlis angiografidval dltalaban diffiz vazospazmust vagy a termindlis artéridk csokkent
telodését mutattak ki (34-36). A késdbbiekben, sz€lesebb korben alkalmazott MR angiogréfia
segitségével szintén diffiz vagy multiszegmentélis spazmust igazoltak az eclampsiat kovetd 24-48 6ran
beliil. Az ismételt vizsgédlatok azt mutattdk, hogy 13 nappal az eclampsia jelentkezése utdn a spazmus
csokken €s e vizsgdlomddszerrel a 26-36. napon mar nem mutathaté ki elvéltozas (37, 38). A koponya
CT leletek altalaban diffiz agyodémara, multiplex hipodenz 1€zidk, esetleg subarachnoidalis vagy
intracerebralis dllomanyvérzés megjelenésére utaltak (29, 35, 36, 39). A koponya MR vizsgédlatok
eredményei a CT-hez hasonléan sokrétiiek voltak: hatsé parietdlis, kétoldali parietdlis, kétoldali temporo-
okcipitdlis, esetleg a. cerebri anterior teriileti hiperintenziv teriiletek dbrazolddtak (9, 34, 37), melyek
altaldban a kovetési idészak alatt reverzibilisnek bizonyultak (40, 41). Naidu (31) a SPECT, a TCD és a
koponya CT vizsgdlatok eredményeit 6sszehasonlitva megallapitotta, hogy a SPECT vizsgélattal
valamennyi, eclampsidban szenvedd terhesnél a hatarteriileti zondkban perfizids deficit mutathaté ki. E
betegek 75%-aban ezen kiviil parieto-okcipitalisan is el6fordultak hipoperfiiziéra utal6 teriiletek. CT
vizsgalattal, ezzel szemben csak az esetek kozel 60%-aban volt kimutathaté (dontden parieto-okcipitdlis
lokalizaci6jui) hipodenzitds. Ugyanakkor TCD vizsgalattal a betegek 85, 7 %-aban az arteria cerebri
medidk és az a. cerebri posteriorok dramlasi sebességének fokozddasat talaltak. A vizsgéalatok
eredményeit 6sszefoglalva az allapithaté meg, hogy az eclampsidra jellemz6 a kiilonb6z6 sulyossagu és
kiterjedésti, de hosszu tdvon reverzibilis vazospazmus megjelenése. A nagyerek spazmusanak
kovetkeztében elsésorban a hatarteriileteken, valamint a parieto-okcipitdlis régiéban- hipoperfizio,
cerebrélis 6déma és isémia fejlodhet ki, melyek azonban az esetek dontd tobbségében szintén

reverzibilisnek bizonyulnak.



4: A cerebralis hemodinamikai valtozasok élettani és korélettani hattere

szovodménymentes terhességben, valamint praeeclampsiaban és eclampsiaban.

Elettani vizsgilatok alapjdn a periférids érrendszerben a kontrakcid és a relaxdcié egyensulyit
alapvetden 3 szisztéma mikodése hatarozza meg: 1. Az NO (nitrogén oxid) rendszer. Ennek
aktivalasadban szamtalan faktor (pCO2 emelkedés, acetylcholin, hipoxia, ADP és bradikinin) jatszik
szerepet és végiil az érfal simaizomzatdra értagitd hatast fejt ki. 2. Az angiotenzin I- angiotenzin
convertase-angiotenzin Il rendszer, mely a simaizomra kontrakciés hatdssal van. 3. A pre-pro endothelin-
endothelin rendszer, melynek aktivalodasaért egyebek kozott az érfal fesziilése, az O2-tenzid
emelkedése, €s thrombin felszabadulas teheto felelossé. Ez utobbi rendszer szintén érszikito hatasu (42).
Ismert élettani megfigyelés szerint a terhességben a periférids és pulmonalis artéridk rezisztencidja
csokken, azaz a terhesség kiterjedt periférids vazodilatacioval jellemezhet6 allapot. Ez a vazodilatacié
madr a terhesség korai fazisdban 1étrejon, még mielott a folyadékterek terhességben megfigyelhetd
expanzidja megindulna. Mar kordbban is feltételezték, hogy az értagulat kivaltdsdban valamilyen
kering0 értagit6 anyag szerepelhet, hiszen nem terhes kisérleti dllatok izolalt tiidejét terhes dllatok
vérével ataramoltatva azok érrendszere vazokonstrikcids ingerekre kevésbé reagdl. A hatés
mehanizmusanak magyardzatara korabban azt feltételezték, hogy terhességben vazodilatator hatdsd
prosztaglandinok szaporodnak fel és/vagy csokken az aktiv angiotenzin receptorok szdma, djabban
azonban egyre inkdbb a nitrogén oxid (endothelium-derived relaxing factor, EDRF) szerepe keriil
elotérbe. Megallapitottdk ugyanis, hogy terhes kisérleti dllatok aortagyokében az EDRF fokozott
mennyiségben termelddik. A koraterhességben észlelhetd vazodilatdcidban a keringd, értagulatot okozo
anyagoknak fontos szerep jut, azonban az is igazolddott, hogy a keringd vértérfogatnak és a sziv
perciiritésének (cardiac output) a terhesség késobbi idészakaban megfigyelheté emelkedése miatt a renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszer egyre kifejezettebb aktivalodasa is szerepel a vérkeringés
egyensulydnak fenntartdsaban. E rendszer azonban egészségesekben minden bizonnyal "csak"
kompenzal6 jelentdségli, hiszen a periférids érellendllds az egészséges terhességek késobbi fazisaiban

sem valtozik (34) jelentosen. Az emlitettek alapjan magyarazhatok az agyi hemodinamika terhességben
8



észlelt valtozasai. A korai, értagulasi fazisban az agy rezisztencia-erei kitdgulnak, a cerebrovaszkularis
rezisztencia csokken, ennek megfelelden az agy vérataramldsa né (43, 44). A terhesség késObbi
id6északaban, amikor a renin-angiotenzin- aldoszteron rendszer is fokozottan aktivalddik, a vazodilatacids
hatds mellett egy ellentétes irdnyu, vazokonstrikcids hatéds is megjelenik, amely a cerebralis vérataramlas
fokozatos csokkenését eredményezi.

Praeeclampsidban és eclampsidban a kérélettani folyamat elso 1€pésének a (feltehetéen
immunoldgiai és genetikai ok miatt) karosodott trofoblaszt invaziét tekintik, mely a trofoblasztok
isémidjat valtja ki és citotoxin-felszabaduldst eredményez (45). A kering0 citotoxinok a placentdban és
az anyai keringés egészében tobb, az endotélium karosoddsan keresztiil megval6sulé folyamatot
inditanak el: 1. Az endotélium sériilése miatt a vazodilatator hatdsu prosztaglandinok €s az NO szintézise
csokken, ugyanakkor a vazokonstriktor hatdsi endothelin felszabaduldsa miatt vazospazmus hajlam és a
vazopresszorokkal szembeni fokozott érzékenység jon 1étre. Ez utdbbi az érrendszer sszehiizédédsa
révén kompenzatdérikus vérnyomads emelkedést valt ki, mely - az érfal fesziilése miatt- tovabbi
vazokonstrikciét eredményez. Végeredményben a vazokonstrikcié miatt a perfizié tovabb csokken és
egyes szervekben hipoxids szervkarosoddsok alakulhatnak ki. 2. Az endothel sériilés a koagulacié
zavaraihoz is vezet, mely szintén rontja a szdveti perfusidt, ami a folyamatot tovabb stlyosbitja. 3. A
karosodott endotélium permeabilitdsa csokken, mely a szovetkozti terekben (agy, méj, retina, tiidd)
folyadék felszaporoddsat és a keringé vérvolumen csokkenését vonja maga utan (46).Valdszinlinek
latszik, hogy a praeeclampsidban €s eclampsidban 1étrejovo cerebralis hemodinamikai véltozasok a
felsorolt mehanikai tényezok egyiittes hatdsaként jonnek létre. A praeeclampsidban transzkranidlis
Doppler-vizsgalattal megfigyelt aramlési sebesség fokozddas és az autoregulacios kapacitas
megvaltozdsa minden bizonnyal inkdbb a rezisztencia-arterioldk dilatdcidja miatt alakul ki, hiszen
praeeclampsidban egyik vizsgdlomodszerrel sem sikeriilt az agyi nagyerekben vazospazmusra utalé
eltérést igazolni. Elképzelhetd, hogy a szoveti perfizio kezdddo csokkenését praceclampsidban a
cerebrélis arterioldk kompenzatérikus értadgulattal probaljak kivédeni (44, 47). Ez a kompenzatdrikus

vazodilatacié minden bizonnyal eclampsidban is megmarad, de ekkor mar az intrakranidlis nagyerek
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manifeszt spazmusa is hozzdjarul az dramlasi sebesség fokozédasahoz. E spazmust a keringd érsziikitd
hatdsu anyagokon kiviil minden bizonnyal tovabb fokozza a vérnyomds emelkedés okozta érfal fesziilés
miatt 1étrejovo vazokonstrikcio is. Végeredményben a vazospazmus sulyosboddsa oddig vezet, hogy -a
CT-vel, koponya MR-rel és SPECT-tel is kimutathat6- cerebralis hipoperfizid, illetve isémia fejlodik ki.
A nagyerek spazmusa miatt a rezisztencia-arterioldk egy darabig fokozzdk a kompenzatoérikus
vazodilataciot, hogy a szoveti vérellatast egyenletes szinten tartsak. Egy adott hatdron til azonban
tovabbi kompenzacidra nem képesek, €s vazoparalizis fejlodik ki (43, 44). Ez, valamint az endothel
karosodas miatt Iétrejovo permeabilitds-fokozddds magyardzza az eclampsidban megfigyelt cerebrélis

0démat (34).
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I1. A témavalasztas indoklasa, kérdésfelvetések

A bevezeto attekintés is ravilagit, hogy a praeeclampsia és eclampsia sordn 1étrejovo anyai
hemodinamikai valtozdsok koérélettani hattere nem minden részletében tisztazott. Vizsgélataink célja
ezért az volt, hogy egy nem invaziv vizsgdldémddszer, a transzkranidlis Doppler segitségével
tanulmanyozzuk az agyi keringés nyugalomban megfigyelhetd és vazoreaktiv ingerek hatdsara 1étrejovo
valtozdsait nem terhes nOknél, egészséges terheseknél, valamint praececlampsids terheseknél. Az alabbi
kérdésekre kerestiik a vélaszt:

1. Van-e kiilonbség a nyugalmi dramlési sebesség értékekben nem terhes, egészséges terhes, valamint
praeeclampsids terhes nékben?

2. Hogyan viltozik a cerebrélis vazoreaktivitds terhességben hasonlé életkori nem terhes paciensekkel
Osszehasonlitva?

3. Kiilonbozik-e a provokaciés modszerekkel (roll over teszt, 1égzés-visszatartdsos teszt, akaratlagos
hiperventillacids teszt) meghatdrozott cerebrélis vazoreaktivitds egészséges és praceclampsids

terhesekben?

11
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I1I. Vizsgalt személyek és modszerek

1. Vizsgalt személyek

A Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudoméanyi Centrum (DEOEC) Sziilészeti-és
Nogyogyaszati Klinikdjan gondozott egészséges graviddkat, valamint a klinikan fekvo, szovédményes
terhességiik miatt intézeti megfigyelés alatt 4116 praeeclampsids terheseket vizsgaltunk. A nem terhes
kontroll személyek csoportjat ndvérek, és a vizsgdlok hozzétartozoi €s ismerdsei alkottdk. A munka a
DEOEC Sziilészeti és Nogydgyaszati, Neuroldgiai Klinikdjanak, valamint Anesztezioldgiai és Intenziv
Terapias Tanszékének egyiittmitkodésével késziilt.

A vizsgalt személyekrdl minden esetben az aldbbi adatokat jegyeztiik fel: életkor, a megel6zo
terhességek és sziilések szama, a jelentdsebb kordbbi betegségek (hipertenzid, diabetes mellitus,
vesebetegség, cerebrovaszkularis betegség, gorcsrohammal jaré allapotok, praeeclampsia vagy
eclampsia). A nemzetkozileg elfogadott szempontok figyelembe vételével a praceclampsids csoportba
azokat a graviddkat soroltuk, akiknek terhességi koruk a 20 hetet meghaladta, magas vérnyomasuk
kordbban nem volt, az intézeti beutalds elott, majd azt kovetden is az ismételt vérnyomasmérésekkel
140/90 Hgmm-t meghaladé értékeket mértek. Tovabbi kritérium volt a 0,3 g/nap folotti vizelet fehérje-

irités. A vizsgdlt személyek megoszldsa az egyes vizsgalatok sordn az alabbi volt:

Nyugalmi dramldsi sebességek dsszehasonlitdsa nem 29 nem terhes
terhes, egészséges és praeeclampsids terhességben 17 egészséges terhes

21 praeeclampsids terhes
Nem terhes nék és egészséges terhesek nyugalmi dramldsi |29 nem terhes
sebességének, valamint vazoreaktivitdsanak 17 egészséges terhes
Osszehasonlitdsa
A "roll over teszt" sordn észlelhetd hemodinamikai 22 egészséges terhes
valtozdsok vizsgilata 26 praeeclampsids terhes
Akaratlagos hiperventillacié sordn észlelhetd 22 egészséges terhes
hemodinamikai valtozdsok vizsgélata 26 praeeclampsids terhes
Légzésvisszatartds soran észlelheté hemodinamikai 25 egészséges terhes
valtozdsok vizsgilata 31 praeeclampsids terhes

12
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2: Transzkranialis Doppler szonografia

A moddszert Aaslid vezette be 1982-ben (48). A vizsgélathoz 1 és 2 MHZ-es, a pulzéciés Doppler
elvén miikddo transducert hasznédlnak. Alkalmazdsa azon az anatémiai megfigyelésen alapul, hogy a
koponyacsont az os temporale bizonyos teriiletein elvékonyodott €és az ultrahang szamara atjarhat6. Az
un. eliilso, kozépso €s hatsé temporalis ablakon behatol6 és a szonddhoz visszaverddd ultrahang
impulzus segitségével kiillonb6zd szondapozicidkban és kiillonb6zd mélységekben a Willis-kort alkotd
nagyerek mindegyikének sebessége mérhetd cm/s- ban. A transzkranidlis Doppler lehetdvé teszi az
intrakranidlis erek sulyos sztendzisainak és okklizidinak diagnosztikdjat, valamint a subarachnoidalis
vérzést kovetd vazospazmus kimutatdsat is. A modszer az angiografidhoz viszonyitva kielégito
szenzitivitasu és specificitasu a vizsgdlt korfolyamatok felismerésében. Fontos hangstilyozni, hogy -
ugyan a transzkranidlis Doppler segitségével nem mérhet6 a cerebralis vérataramlds abszolit értéke-, de a
kiillonboz6 vazoreaktiv ingerekre 1€trejovo véraramlasi sebesség véltozdsok ardnyosak a vératdramlas
mértékével (49). Ez lehetdvé teszi a mddszer alkalmazdsat az tin. vazoreaktivitds tesztek sordn. (50-52).
A moddszer kivalasztasat a felsorolt szempontok mellett az is aldtdmasztotta, hogy nem invaziv, nem jar
sugarterheléssel, igy tetszdleges idopontban és szamban alkalmazhat6 a terhesek agyi hemodinamikai
viszonyainak tanulmanyozdsara anélkiil, hogy a magzat vagy az anya szdmadra veszélyt jelentene.
Vizsgélataink soran DWL- Multidop T (Uberlingen, Németorszag) tipusi transzkranialis Doppler-
késziiléket hasznaltunk. A miiszer 2 MHZ-es szonddjét az os temporalén azon a ponton rogzitettiik, ahol
a vizsgalat szempontjabol leginkabb megfelelo csontablakot talaltuk. Az arteria cerebri media dramlasi

sebesség értékeit S0 mm-es mélységben regisztraltuk.
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Valamennyi vizsgdlat sordn a szisztolés, diasztolés €s atlagos dramldsi sebesség értékeket és a pulzacios
indexet rogzitettiik, ezekbdl szarmaztattuk a késébbiekben vizsgélt paramétereket:

a.) Cerebralis vazoreaktivitds (CVR): az illetd aramlési paraméter a vazoreaktiv inger alkalmazasa
soran 1étrejovo %-os valtozasat fejezi ki. Szamitdsanak mdodja: CVR= 100x (MCAV g -
MCAV )/ MCAV,es: , ahol MCAV ¢ a vazoreaktiv inger alkalmazasa sordan mért &ramlasi sebesség,
MCAV, . a nyugalomban mért &ramlasi sebesség érték.

b.) Becsiilt cerebrilis perfiziés nyomds = Atlagsebesség / (Atlagsebesség -
Diasztoléssebesség)(Kozépvérnyomads — Diasztolésvérnyomas)

c.) “Resistance area product” = K6zépvérnyomds / Atlagsebesség

d.) Cerebralis véraramlasi index (Cerebral blood flow index, CBFI)= Becsiilt cerebralis perfizids

nyomads / “Resistance area product”
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3: A cerebralis vazoreaktivitas vizsgalatara alkalmazott médszereink

a) "Roll over teszt'': A teszt azon alapszik, hogy baloldalra fordult helyzetbdl haton fekvo helyzetbe
forduldskor a szisztémds vérnyomds emelkedik. Ez a jelenség egészséges és praececlampsids
terhességben egyarant megfigyelhetd (53, 54), de praeeclampsia esetén a vérnyomads-emelkedés
mértéke nagyobb (55). A szisztémds vérnyomds véltozdsa miatt a cerebralis autoregulaciéban
alapvetd szerepet jatszo agyi rezisztencia-arterioldk konstrikcidja (a szisztémads vérnyomas
emelkedése esetén), vagy dilatacidja (a szisztémds vérnyomds csokkenése esetén) jon 1étre. Ez teszi
lehetové azt, hogy a vérnyomads valtozasai ellenére az agyi vératiramlds bizonyos hatarok kozott
allandé marad (44). A szorosabb értelemben vett autoregulacios tesztek sordn a szisztémas
vérnyomads valtoztatdsat intravéndsan adott vérnyomadscsokkentd szerekkel, vagy az als6 végtagokra
helyezett, ott felftjt, majd bizonyos id0 utan felengedett mandzsettakkal oldjak meg (47). E
modszerek terhesekben részben etikai, részben szakmai megfontolasokb6l nem alkalmazhaték. Ezzel
szemben a “roll over teszt” sordn létrejovo fizioldgids vérnyomas-valtozasok terhességben is
lehetOséget nydjtanak az agyi autoregulacio, illetve az ebben szerepet jatsz6 cerebralis arterioldk
funkci6janak vizsgalatira. A vizsgédlat menete: a vizsgalt személyt megkértiik, hogy helyezkedjen el
kényelmesen baloldalra fordult helyzetben. Ot perc varakozds utdn a jobb felkaron higanyos
vérnyomasméro segitségével megmértiik a szisztolés és diasztolés vérnyomadst és a jobb oldali arteria
cerebri medidban a szisztolés, diasztolés és atlagos aramlési sebességet, valamint a pulzacids indexet.
Ezt kovetden a beteg hanyatt fekvd helyzetbe fordult. Ugyancsak 6t perces stabilizaciés periddus utan
a jobb felkaron megismételtiik a vérnyomasmérést és a jobb oldali arteria cerebri medidban djra

meghatdroztuk az emlitett véraramldasi paramétereket.
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b) A légzés-visszatartasos teszt (breath holding test) Iényege, hogy a vizsgélt személy normalis
belégzést kovetden nem vesz levegot. Alapvetden két modszer hasznélatos: az egyik mdodszer esetén
a vizsgalt személy az éltala még tolerdlt idétartamig nem vesz levegot. A masik esetben a
1égzésvisszatartds idOtartamat a vizsgald hatdrozza meg. Mi az utobbi mdédszert valasztottuk, mivel a
vizsgaltak valamennyien fiatal, sziv-és tiidobetegségben nem szenvedd személyek voltak, akikrol
feltételeztiik, hogy képesek 30 masodpercen keresztiil visszatartani a Iélegzetiiket. A mddszer élettani
alapja az, hogy a 1égz¢€s visszatartdsa alatt a keringé vér szén-dioxid tartalma emelkedik. A CO,
tenzié emelkedése az agyi arterioldk egyik legfontosabb vazodilatativ ingere, hatdsat valdszintileg az
NO szintézisének szabalyozasan keresztiil fejti ki (42). Amennyiben az agyi arterioldkban a CO,
tenzié emelkedése miatt értagulat kovetkezik be, a periférids rezisztencia csokkenése miatt az agyi
vérataramléds nd. Ez a megnovekedett vérataramlas kiillonbozé moédszerekkel (SPECT, MRA,
transzkranidlis Doppler) mérhetd. A teszt kivitelezése: A vizsgélt személyt a mérések megkezdése
eldtt az aldbbiakra kértiik: ,,Vegyen szokvanyos médon levegot, majd tartsa vissza mindaddig, amig
nem sz6lunk, hogy djra 1€legezhet.” A 1égzésvisszatartds sordn stopperdraval kovettiik az id6
muldsat. Abban az esetben, ha a vizsgalt személy a kivant 30 masodperces 1égzésvisszatartds letelte
elott megkezdte a 1€gzést, a miiveletet megismételtiik, de ebben az esetben 5 masodpercenként
tdjékoztattuk a beteget az eltelt idordl. Ennek célja az volt, hogy a beteg vizsgdlat kozbeni
kooperacidja idedlisabb legyen. A légzésvisszatartds agyi keringésre kifejtett hatdsat ugy vizsgaltuk,
hogy nyugalomban és a 30 masodperces 1égzéssziinet végén mértiik az arteria cerebri media fentebb

felsorolt aramlési paramétereit.
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¢) Hiperventillacios teszt: Akaratlagos hiperventillaci6 sordn a vér CO,-tenzidja csokken, az oxigén-
tenzio és a pH-érték nd. Valamennyi felsorolt valtozas a cerebralis arterioldk vazokonstrikciéjat
valtja ki (42). A teszttel tehat az agyi kiserek vazokonstrikcids reaktivitdsa mérhetd. A vizsgalat
menete: Az arteria cerebri media nyugalmi dramlasi sebesség értékeinek mérését kovetden a vizsgalt
személyt felszolitottuk, hogy szapora és mély belégzéseket végezzen 1 percen at. A belégzések
frekvencidja atlagosan 25-28/ perc volt. A 60 masodperc letelte utdn a transzkranialis Doppler-

méréseket megismételtiik.

4: Statisztikai modszerek

Atlagértékeket és standard devidci6t szamitottunk. A normdlis eloszldsd mintdk esetén a
megfeleld t-tesztet, a nem normalis eloszlast mintdk esetén a Wilcoxon-tesztet alkalmaztuk. A
tobbszoros 0sszehasonlitdsok esetén Bonferroni szerinti korrekcidt végeztiink. A statisztikai
feldolgozashoz a Statistica for Windows (Statsoft, Tulsa USA) programot hasznaltuk. Az

0sszehasonlitdsok alkalmaval a p értékét 0,05 alatt fogadtuk el szignifikansnak.
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IV.Eredmények

1. Nyugalmi aramlasi sebességek osszehasonlitasa nem terhes nékben, valamint

egészséges €s praeeclampsias terhességben

A vizsgalatokat 67 személyen végeztiik. Koziiliikk 29 nem terhes, 17 egészséges és 21
praeeclampsids terhes volt. A vizsgélat szempontjabodl legfontosabb klinikai jellemzdket az 1.
tablazatban foglaltuk Ossze.

Transzkranialis Doppler-mérések:

a.) Az a. cerebri media dramlési sebességeinek 6sszehasonlitisa nem terhes nokben és egészséges
terhesekben: a. cerebri media atlagos dramldsi sebessége a nem terhes ndkben szignifikdnsan magasabb
volt (atlag+SE: 73.0+£2.12 cm/s), mint egészséges terhesekben (67.0+1.8 cm/s, p=0.0356).

b.) A nem terhes és praceclampsids személyek dtlagos dramlasi sebesség értékeinek
0sszehasonlitdsa: a praeeclampsidban szenvedd terhesekben mért atlagos dramlasi sebesség értékek
szignifikdnsan magasabbak voltak (4tlag+SE: 83.5+2.1 cm/s), mint nem terhes nékben (73.0£2.12 cm/s,
p=0.0014).

c.) Az aramlasi sebességek 0sszehasonlitdsa az egészséges és praceclampsids terhes csoportban: a
nem terhes n6khoz hasonldan, az egészséges terhesekben mért atlagos dramlasi sebesség az arteria
cerebri medidban alacsonyabb volt (dtlag+SE:67.0+1.8 cm/s,) mint a praececlampsids terhesek
csoportjaban (83.5+2.1 cm/s, p<0.001).

d.) Tovébbi statisztikai elemzés, a harom csoport dsszehasonlitdsa: a Bonferroni korrekcio
alkalmazdsa utdn a nem terhes és egészséges terhes csoport kozotti kiilonbség eltiint, de az dramlasi
sebesség értékek a praeeclampsids csoportban tovébbra is statisztikailag szignifikdnsan magasabbak

voltak. (1. abra).
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Nem terhes Egészséges terhes  Praeeclampsids terhes
Eletkor (év) 283 t4.1 27.1+1.3 30.5£1.5
(19-32) (19-39) (16-41)
Terhességi kor (hét) - 37.4+0.8 34.0+0.94
(27-40) (25-40)
El6z0 terhességek(n=) 1.1240.21 1.35+0.35 0.85+0.24
(0-4) (0-5) (0-4)
El§z6 sziilések (n=) 0.76x0.14 0.88+0.29 0.47+0.2
(0-3) (0-4) (0-3)

1. tdblazat: A vizsgalt személyek legfontosabb klinikai jellemzoi (atlagértékek + SD, zardjelben a

legkisebb és legnagyobb értékek)
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1. dbra: Az arteria cerebri media atlagos dramlési sebesség-értékeinek dsszehasonlitdsa nem terhes,

egészséges és praceclampsids terhes nokben.(atlagértékek+SD, NS= nem szignifikins MCAV: A.cerbri

media 4ramlési sebesség)
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2. Nem terhes és egészséges terhes nok nyugalmi aramlasi sebességének, valamint

vazoreaktivitasanak osszehasonlitasa

A Debreceni Orvostudomanyi Egyetem Sziilészeti-és Nogyogyaszati Klinikdjan gondozott 17

egészséges terhest, valamint 29, hasonl6 életkorti nem terhes nét vizsgaltunk. A vizsgélt személyek

atlagéletkora nem kiillonbozott egymastdl szignifikdnsan a két csoportban (atlagértékek + standard

deviacié nem terhes: 26,3+5,6€v, terhes: 27,1£5,5 év). Az egészséges terhes csoportban az atlagos

terhességi kor 37,4 (27-40 hét kozott), az el6zo sziilések dtlaga 0,88 (0-4 kozott) volt.

Transzkranialis Doppler-mérések:

a.) A nyugalmi dramlasi sebesség értékek vonatkozasaban a két csoport kozott szignifikdns kiilonbség

volt kimutathat6: Nem terhes nékben 73t14,2 cm/s, terhesekben 67,0+10,6 cm/s (atlagtSD) volt az
aramlasi sebesség. Ennek alapjan a p-értéke 0,03. Terhességben tehat alacsonyabb nyugalmi dramlasi

sebességet mértiink, mint nem terhes személyekben.

b.) Légzésvisszatartds soran mindkét esetben emelkedett az dramlasi sebesség a nyugalmi értékhez

c.)

képest. Nem terhes nékben 101,83+18,2 cm/s, terhesekben 84,75£12,6 cm/s (atlagtSD) volt az
aramlasi sebesség Ugyanakkor terhesekben ez az emelkedés szignifikdnsan alacsonyabb volt, mint
nem terhes ndkben (2. dbra). Tehat a terhes személyekben az dramlasi sebesség %-os fokozodéasa a
1égzésvisszatartast kovetden alacsonyabb volt (atlagértékek+SD: nem terhes: 39,5+12,4%,
terhes:26,5+13,6%, p=0,1 - 2.4bra).

Hiperventillacié sordan mindkét csoportban az dramlasi sebesség szignifikans csokkenését
tapasztaltuk. Nem terhes nékben 42,77+10,2 cm/s, terhesekben 46,55+10,6 cm/s (atlagtSD) volt az
aramlasi sebesség. Ugyanakkor a két csoport kozott nem taldltunk szignifikdns kiillonbséget az
aramlasi sebesség %-os valtozasdnak 6sszehasonlitdsa sordn (atlagértékek+=SD: nem

terhes:42,4+24,7%, terhes:30,5£20,4%, p=0,1 - 2.4bra).
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2. 4bra :Az arteria cerebri media dramlési sebességének valtozdsa 30 masodperc 1égzésvisszatartas és 60
masodperc hiperventillaci6 utdn nem terhes ndkben és egészséges terhesekben.

(4tlagérték+SE, MCAV=az a. cerebri media atlagos aramlasi sebessége.)
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3. A "'roll over teszt' soran észlelhet6 hemodinamikai valtozasok vizsgalata.

Huszonkét egészséges és 26 praceclampsids terhes vett részt a vizsgdlatban. Atlagos életkoruk

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

(praeeclampsia) €s 37.0+£3.1 hét (egészséges) volt.

Transzkranialis Doppler-mérések:

a.) A baloldalon és haton fekvo helyzetben mért dtlagos dramlasi sebességeket a 2. tablazatban foglaltuk

0ssze. Az adatok elemzése sordn szembeotld, hogy az artérids kozépvérnyomads a baloldalra fordult
helyzetbdl torténd hanyatt forduldskor mindkét csoportban emelkedik. Ezzel szemben az egészséges
terhes csoportban az arteria cerebri media atlagos dramlasi sebessége a "roll over" teszt sordn nem
valtozott, mig praeeclampsids terhesekben az dramlasi sebesség szignifikdns csokkenését figyeltiik

meg. A praeeclampsids terhesekben az arteria cerebri media atlagos dramlési sebessége €s az artérids

kozépvérnyomads értékei is magasabbak voltak mindkét helyzetben (3. dbra).

b.) A bal oldalt fekvd helyzetbdl a hanyatt fekvd helyzetbe valé fordulds soran észlelt agyi vérataramlasi

c.)

index és "resistance area product” értékek valtozasat a 2. tdblazatban tiintettiik fel. Az agyi
vérataramlasi index értéke sem az egészséges terhesekben, sem pedig a praeeclampsids csoportban
nem valtozott a testhelyzet véltoztatdsaval. Ezzel szemben a "resistance area product" mindkét
esetben emelkedett. A két csoport CBF indexének 0sszehasonlitdsakor megéllapithaté volt, hogy
praeeclampsids terhesekben az agyi vératfolyas becsiilt értéke (CBF index) magasabb volt, mint
egészséges terhesekben. Noha a "resistance area product” adatai baloldalra fordult helyzetben a két
csoportban statisztikailag nem kiilonboztek, a praeeclampsids betegekben a hanyatt fordulds utén a
cerebrovaszkuldris rezisztencia jelentOsebb csokkenését figyeltiik meg (4.4bra).

A "roll over" teszt" sordn nem talaltunk Osszefiiggést az arteria cerebri media dramlasi sebességének
abszolut értékei, valamint az artérids kozépvérnyomads kozott: egészséges terhesek: R=0.03 p=0.87,

praeeclampsidsok: R: 0.03 P=0.86.
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d.) Ugyancsak nem volt statisztikailag igazolhat6 kapcsolat az arteria cerebri media dramlasi sebesség
értékeinek €s az artérids kozépvérnyomads értékeinek %-os valtozasa kozott a " roll over" teszt sordn:

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

Praeeclampsids terhes

Bal oldalt Hiton Bal oldalt Héton
“A”:
Atlagos dramlasi 71.6£12.6 69.5+8.8"° 87.8+17.8 78.7£16.2 ***
sebesség (cm/s)
“B”: Artérias
kozépvérnyomas 83.6+9.7 90.5+£8.5%** 96.1£11.0 105.9+12.2%%%*
(mmHg)
“C
CBF index 42.09.0 40.3+10.9"° 55.8+21.7 52.5+17.9"°
“D:
"Resistance area 1.1940.2 1.314£0.1%%* 1.25+0.2 1.5+0.3%**

product"”

2.tablazat: Az atlagos dramlasi sebesség értékek az a.cerebri medidban (cm/s), az artérids

kozépvérnyomds (Hgmm), a cerebralis vérataramlasi index (cerebral blood flow index= CBF index) és a

"resistance area product” egészséges €s praeeclampsids terhesekben. A baloldalra fordult helyzetben mért

adatok €s a hanyatt fekvo helyzetben mért adatok 6sszehasonlitdsa azonos csoporton beliil. ( NS=nem

szignifikdns kiilonbség, ** = p<0.01, *** = p<0.001. Ahol: D=A/B )
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3.4bra: Atlagos dramlési sebesség értékek az arteria cerebri medidban és az artérids kozépvérnyomds
értéke egészséges, valamint praeeclampsids terhesekben baloldalra fordult €s haton fekvd helyzetben

(atlagértékek +SD)
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4. dbra.:A "resistance area product'= (atlagos dramldsi sebesség cm/s):( artérids kozépvérnyomas mmHg)

értéke egészséges és praeeclampsids terhességben a "roll over" teszt soran. (atlagértékek +SD)
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4. A 1égzés-visszatartasos teszt soran létrejové hemodinamikai valtozasok vizsgalata

praeeclampsias és egészséges terhesekben.

Huszonegy praeeclampsids és 25 egészséges terhest vizsgaltunk. Az egyes csoportokba sorolt
betegek hasonl6 életkoridak voltak (praceclampsia: 29.3+6.8 év, egészséges: 26.5£5.9 év, p=0.15). A
terhességi kor a szovodménymentes terhességekben valamennyivel magasabb volt (praceclampsids:

"o

34.2+4 .4 hét, egészséges: 37.0+£3.0 hét, p=0.02). A megeldz6 terhességek szama az egészséges terhes

oz

csoportban ugyancsak valamennyivel magasabb volt (praeeclampsia kozépérték: 0.39 sz€lso értékek: 0-4,

oz

egészséges terhes kozépérték: 2,1, szE€lso értékek 0-7). Kiilonbséget taldltunk az el6z6 sziilések
vonatkozdsdban is (praeeclampsia: kozépérték: 0, szE€lso értékek 0-3, egészséges terhes, kozépérték: 1,

sz€1so értékek 0-5).

Transzkranialis Doppler-mérések:

a.) A nyugalomban €s a 30 masodperces 1égzésvisszatartast kovetden mért aramlési sebesség
értékeket, valamint a pulzacids indexeket a 3. tdblazatban foglaltuk Ossze. Praeeclampsids terhességben a
nyugalmi dramlasi sebesség értékek magasabbak, a pulzicids index értékei alacsonyabbak voltak, mint
egészséges terhesekben. Harminc masodperces 1égzésvisszatartast kovetden ez a statisztikailag
szignifikdns kiillonbség a két csoport kozott az atlagsebesség szempontjabdl tovabbra is megmaradt, de a
szignifikanciat kifejezo p-érték kissé csokkent, ugyanakkor a PL.-értékek kozotti kiilonbségeknél a
szignifikancidns statisztikai kiilonbség megsziint, ami csokkent reagaloképességre utal.

b.) Az arteria cerebri media dramlasi sebesség értékeinek %-os valtozasa 1égzésvisszatartds
utdn: A véraramlasi sebességek szdmitott %-os valtozasat a praceclampsids és egészséges terhes
csoportban a 4. tablazatban foglaljuk 6ssze. Az adatok elemzése alapjan nyilvanvald, hogy az egyes
paraméterek %-os valtozasa a két csoportban nem kiilonbozik a 1€gzés-visszatartasos teszt soran, ami

arra utal, hogy a vazoreaktivitas a két csoportban hasonlé mértékii.
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Nyugalmi Légzésvisszatartds
Egészséges Praeeclampsids Egészséges Praeeclampsids
terhes terhes terhes terhes
Szisztolés sebesség 108.8+13.7 117.9417.0* 123.1+£13.8 133.2+26.9*
Atlagsebesség 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%
Pulzici6s index 0.86+0.18  0.75+0.15*  0.65+0.17  0.62+0.16"°

3. tdbldzat Az dramldsi sebesség értékei az a. cerebri medidban nyugalomban és 30 masodperc

1égzésvisszatartds utan. (Atlagértékek cm/s és standard devidciok.

szignifikdns kiilonbség.)

Egészséges terhes

Praeeclampsids terhes

Szisztolés sebesség 14.3£16.8
Atlagsebesség 26.5£13.5
Diasztolés sebesség 30.9£19.3
Pulzécids index -17.3£24 .4

12.3+12.4N8
21.8+18.5™
24.8421.7°

-15.8+19.4N8

4.tablazat A szisztolés, atlagos és diasztolés dramlasi sebesség értékek %-os véltozdsa 30 masodperces

1égzésvisszatartds utdn. (NS= nem szignifikans kiilonbség).
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5. Az akaratlagos hiperventillacié hatasa a cerebralis hemodinamikara egészséges és

praeeclampsias terhességben

Huszonkét egészséges és 26 praececlampsids terhest vizsgaltunk. A vizsgélt személyek

legfontosabb klinikai adatait az 5. tdblazatban foglaltuk ossze. A klinikai jellemzdk tekintetében a

praeeclampsids és egészséges terhes csoport kozott nem volt statisztikailag jelentds kiilonbség.

Proteinuridt nem praeeclampsids terhesség esetén 22 esetbdl 2 esetben taldltunk, mindkét esetben enyhén

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

kozepes foku (1- 4.9 g/1) és 2 esetben sulyos (>5 g/1) proteinuriat talaltunk.

Transzkranialis Doppler-mérések:

a)

b)

c)

A nyugalmi dramlasi sebesség értékek vizsgélata: az arteria cerebri media nyugalomban mért
aramlasi sebesség értékeit a 6. tdblazatban foglaltuk ossze. Az adatok elemzésekor feltiind, hogy a
szisztolés sebesség értékek nyugalomban nem kiilonboztek a praceclampsids és az egészséges terhes
csoportban. Ezzel szemben az dtlagsebesség €s diasztolés sebesség értékek praeeclampsids
terhesekben magasabbak voltak, mint egészséges terhességben. Ugyanakkor a pulzaciés index
praeeclampsidban volt alacsonyabb.

b.) Egy perces akaratlagos hiperventillici6 hatdsa az a. cerebri media dramlési sebesség értékeire:
Egy perces akaratlagos hiperventillacié utdn mindkét csoportban az dramlasi sebesség értékek
szignifikdns csokkenését, valamit a pulzaciés index novekedését figyeltiik meg (7. tdblazat).

Az dramlasi paraméterek %-os valtozasa hiperventillacio utan: a szisztolés, diasztolés €s atlagos
aramlasi sebesség értékek, valamint a pulzacids index %-os valtozdsa hasonlé volt a praceclampsids
és az egészséges terhes csoportban (7. tablazat), amely arra utal, hogy a hiperventillacié mindkét

csoportban az dramlési sebesség értékek hasonlé nagysagrendii csokkenését hozta 1étre.
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Egészséges terhes

Praeeclampsids terhes

Eletkor (év)

Terhességi kor

El6z6 terhességek

(n=)

E16z0 sziilések (n=)

Hemoglobin (g/1)

Hematokrit (%)

26.3£5.6
(16-39)

37.0£3.1
(27-40)

1.68+1.8
(0-7)

1.04£1.39
(0-5)

1255114
(105-152)

36.4+3.0
(31-44)

29.6£7.0
(16-41)

34.5+4.14
(25-40)

0.73%£1.04
(0-4)

0.42+0.85
(0-3)

123.7£7.6
(103-135)

35.5+2.1
(30-39)

5.tablazat A hiperventillacios teszttel vizsgalt személyek klinikai adatainak 6sszefoglaldsa.

(atlagértékek+SD, zaréjelben a szélso értékek.)

Egészséges terhes Praeeclampsids terhes Szignifikancia
Szisztolés 114.1+13.7 119.0£20.1 NS
Diasztolés 51.0+£7.2 59.6x12.4 p=0.004
Atlag 69.518.5 80.3x15.2 p=0.003
PI 0.86%0.19 0.750.16 p=0.03

6.tabldzat Nyugalmi dramldsi sebesség értékek (cm/s).

(atlagértékektSD. NS= nem szignifikans.)
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7: Az aramlasi paraméterek abszoliit értékei

Szisztolés
Diasztolés
Atlag

PI

Egészséges terhes Praeeclampsids terhes
HV elott HV utén Szignif. HV elott HV utén Szignif.
114.1£13.7  95.7£10.5 P=0.01 119.0£20.1 106.6+13.9  P=0.019
51.0+£7.2 36.717.1 P<0.001 | 59.6t12.4 45.8194 P<0.001
69.518.5 52.248.9 P<0.001 80.3t£15.2 63.8x11.5 P<0.001
0.8610.19 1.12+0.24 P<0.001 0.75%0.16 1.06+0.27 P< 0.001

7. tablazat: az arteria cerebri media dramlési sebesség értékei (cm/s), és a pulzacids index értékek.

(HV:Hiperventillacié, NS:Nem szignifikdns)

8: Az dramlasi paraméterek %-os valtozasai

Egészséges terhes Praeeclampsids terhes Szignifikancia
Szisztolés -15.3%11.5 -9.1619.8 NS
Diasztolés -27.7%£10.6 -19.5%11.6 NS
Atlag -24.81+8.2 -22.5%+10.1 NS
PI 34.8+29.0 43.8137.6 NS

8. tdbldzat: az egyes dramldsi paraméterek %-os valtozasa 1 perc akaratlagos hiperventillacié utan.

(HV:Hiperventillacié, NS:Nem szignifikdns)
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V. Megbeszélés

1. Nyugalmi aramléasi sebességek osszehasonlitasa nem terhes, egészséges és

praeeclampsias terhességben

Vizsgélataink elsé részében megéllapitottuk, hogy az arteria cerebri media dramldsi sebesség
értékei praeeclampsids terhességben magasabbak, mint nem terhes és egészséges terhes ndkben. Noha
vizsgalatainkbdl az is megallapithatd, hogy hasonlé életkoru terhes és nem terhes ndk dramlasi sebesség
értékeit Osszehasonlitva, a terhesség az dramlédsi sebesség csokkenését eredményezi, a mindharom
csoport Osszehasonlitdsakor alkalmazott Bonferroni korrekcié ezt a statisztikai kiilonbséget
"0sszemosta". Az adatok elemzésekor az is egyértelmii, hogy onmagdaban a terhesség nem magyardzhatja
eredményeinket, hiszen az dramldsi sebesség értékek emelkedését csak a praeeclampsids csoportban
figyeltik meg, mig egészséges terhességben az dramlédsi sebesség értékek tendencidjukban inkédbb
csokkentek.

Amint a bevezetdben is emlitettiik, a praeeclampsia €s az eclampsia patofizioldgiai hittere nem minden
részletében tisztdzott. Az agyszovet cerebralis vazospazmus miatt 1étrejovo isémids karosoddsa és/vagy
hipertenziv enkefalopatia miatt 1étrejovo cerebralis hiperperfiizié allhat a neuroldgiai tiinetek hétterében
(40, 41). Koponya CT és MR vizsgalatokkal olyan reverzibilis isémids lézidkat mutattak ki az arteria
cerebri posterior teriiletén, melyek a sziilést kovetbéen mar nem lathatok (40, 41). Az isémids
patomehanizmus elméletét tamogatjdk azok a megfigyelések is, melyek konvenciondlis és MR
angiografia segitségével egyes érszegmentumok sziikiiletét igazoltdk (35, 36, 38, 56). Az érem madsik
oldala, hogy egyes szerzOk SPECT-tel végzett véraramlds mérések sordn eclampsids betegekben az
agyszovet emelkedett vérataramlasat igazoltdk (39). Ez ut6bbi vizsgédlatok inkabb amellett sz6lnak, hogy
eclampsidban a cerebrdlis autoreguldcié mehanizmusai kimeriiltek €s ennek kovetkeztében cerebralis
0déma alakul ki. Meg kell jegyezni azonban azt is, hogy Morris és mtsai MR angiografidval sem
egészséges, sem praeeclampsids vagy eclampsids terhességben sem tudtak emelkedett vérataramlast

kimutatni az arteria cerebri médidkban és posteriorokban (27).
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A korabbi, transzkranidlis Dopplerrel végzett vizsgilatok a mienkhez hasonl6 eredményt hoztak:
Hansen és mtsai az arteria cerebri media dramldsi sebesség értékének fokozodasat figyelték meg
praeeclampsids terhesekben (24). Hasonl6 megfigyelést mds vizsgdlok is tettek (16, 19, 57). Az is
igazolddott, hogy az dramlési sebesség fokozddasa valamennyi intrakranidlis eret érinti (16).

Elméleti megfontolasokbdl kovetkezik, hogy a Willis-kort alkoté erek emelkedett dramldsi
sebesség értékeinek elsd megkozelitésben két oka lehet:

1. Az arteria cerebri media konstrikcidja.

2. Az illetd érteriilethez tartozo cerebralis arterioldk dilaticidja.

Az agy hemodinamikai viszonyait vizsgalé kordbbi szerzok éltalaban abbdl indultak ki, hogy a Willis
kor ereinek atmérdje relative alland6 (16, 43), ezért megkérddjelezhetd, hogy a nagyerek vazospazmusa
magyarazhatja-e a véraramlasi sebességek fokozodasat.

Az eredmények magyardzatira a masik lehetséges patomehanizmus az arterioldk dilaticidja.
Ezekrdl az erekrdl kozismert, hogy a szisztémds vérnyomads valtozasakor, hipoxids allapotokban vagy
vazoaktiv anyagok hatdsidra atmérdjiiket megvaltoztatjdk (44). Amennyiben a szisztémds vérnyomads
csokken, vagy lokédlis oxigénhidny alakul ki (az agyszovet metabolikus szabdlyozdsa), az arterioldkban
értagulat jon 1étre, melynek hatdsiara a periférids rezisztencia csokken, az illetd teriilet vérataramléasa
novekszik. A vérataramlas-novekedés transzkranidlis Dopplerrel, vagy egyéb, az agyi hemodinamikét
vizsgdlé mddszerekkel (SPECT, MR angiogréfia, PET, stb.) egyértelmtien kimutathat6. Az arteriolak
dilatdcidjanak elméletével magyardzhaté az a kordbban mar emlitett megfigyelés is, mely szerint a
praeeclampsidban és eclampsidban észlelhetd cerebralis hipoperfiizi6 az agyszovet 6démdjahoz vezet

(39).
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Tovabbra is nyitott marad azonban a kérdés, miért jon létre az arterioldk tdgulata
praeeclampsidban. A korabbi vizsgdlatokbol ismert tény, hogy a kiserek tdgulata olyan alapvetd része a
praeeclampsia korélettani folyamatanak, mely szamtalan mésodlagos korélettani folyamat kialakuldsat
(fokoz6dd cardiac output, viz-€s natrium-retencid, a szimpatikus idegrendszer stimuldcidja, stb.)
eredményezi, melyek végeredményben eclampsia kialakuldsdhoz vezethetnek (46). Az eddigi vizsgalatok
eredményei alapjan azonban a periférids értagulat szerepét a praeeclampsia agyi hemodinamikai

valtozdsainak hatterében csak feltételezni lehet, bizonyitani nem.
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2. Nem terhes és egészséges terhes nék nyugalmi aramlasi sebességének, valamint

vazoreaktivitasanak osszehasonlitasa.

Megallapitottuk, hogy terhességben az agyi erek nyugalomban mért aramlési sebessége csokken.
Ugyanakkor a 1égzés-visszatartdsos teszt soran kapott eredményeink arra utalnak, hogy e csokkenés
hatterében a cerebralis arterioldk vazodilatativ ingerekkel szembeni reakcidjanak megvéltozasa allhat.

Eredményeink 6sszhangban vannak a kordbbi, nyugalmi agyi vérataramlast vizsgalo szerzokével.
A terhesség korai szakaszdban végzett SPECT vizsgalatokkal Ikeda és munkatarsai azt talaltak, hogy a
cerebrélis vérataramlas ebben az id6északban a nem terhes populdciéhoz viszonyitva emelkedik (12).
Ugyanakkor mind Williams és munkatarsai, mind Huang €s munkatarsai azt igazoltdk, hogy a terhességi
kor eldrehaladtaval az agyi erek dramlasi sebessége fokozatosan csokken (11, 13). A csokkenés
kiilonosen a terhesség 25. hete utan valik jelentdssé. A nyugalmi dramlési sebesség csokkenése az arteria
cerebri medidban két médon képzelhetd el: az agy nagyobb ereinek vazodilatiacidja, vagy a rezisztencia-
erekként szerepld arterioldk vazokonstrikcidja révén. Nagyon valdszinii, hogy az el6bbi mehanizmussal
magyarazhatok a terhességben észlelhetd hemodinamikai valtozdsok. Huang és munkatarsai ugyanis az a.
carotis interna dramlasi sebességének csokkenését, ugyanakkor viszont a pulzacids index csokkenését is
kimutattak terhességben (13). EI6bbi a nagyerek dilatacidja, mig utdbbi a periférids érellenéllas
csokkenése (tehat az arterioldk dilatacidja) mellett sz6l. Vannak olyan elképzelések is, melyek szerint az
arteria cerebri medidban megfigyelt dramlési sebesség fokozddas (6, 16-18, 21, 22, 24, 25, 32) legaldbbis
részben a praeeclampsia miatt megnovekedo "cardiac output" kovetkezménye is lehet (58). A
terhességben észlelhetd generalizalt értagulat hatterében, az utdbbi években a kordbban feltételezett
vazodilatator hatdsu prosztaglandin-felszabadulds, az angiotenzin-receptorok szaméanak csokkenése
mellett egyre inkdbb a nitrogén-oxid (NO,endothelium-derived relaxing factor, EDRF) szerepét
hangsilyozzak (46). Altaldnosan elfogadott, hogy az EDRF a szervezet egyik leghatdsosabb
vazodilatarora, mely az erek simaizomzatan fejti ki hatdsat (42). Igazolddott az is, hogy terhességben az
EDRF fokozott mennyiségben termelddik (46). Az agyi arterioldk tagulatat figyelembe véve jol

magyarazhatd, hogy miért mutathato ki csokkent vazoreaktivitds egészséges terhesekben a nem terhes
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nokhoz viszonyitva. Amennyiben az arterioldk —bizonyos inger, pl. az EDRF hatasara- mar el6zetesen
kitdgultak, Gjabb vazodilatativ ingerrel (esetiinkben a 1égzésvisszatartds miatti CO,-tenzid
fokozodésaval) tovabb mar csak korlatozott mértékben tagithatok. A periférids értdgulat elmaraddsa miatt
a transzkranialis Dopplerrel mérhetd erekben (pl. a. cerebri media) az dramlési sebességének %-os
valtozdsa kisebb lesz. Ugyanakkor ellentétes hatdsu ingerek (a szoveti O,-tenzi6 fokozdédasa
hiperventillacié sordn) normalis vazokonstrikcios valaszt eredményezhetnek. Ezt tdimasztjak ald a
hiperventillacidkor kapott vizsgalati eredményeink is, melyek sordn a terhesekben a nem terhesekhez
hasonlé mértékii vazokonstrikciés vélaszt taldltunk. Noha az agyi arterioldk vazoreaktivitdsanak
csokkenése értelmezhetd az NO-rendszer terhességben megfigyelhetd fokozott aktivalédasaval,
eredményeink azonban nem magyardazhaték onmagaban ezzel az élettani mehanizmussal. Mint fentebb is
emlitettiik, keringés-élettani megfontoldsokbdl a nyugalmi dramldsi sebesség csokkenését vagy a
nagyerek vazodilaticidja, vagy a cerebrilis arterioldk vazokonstrikcidja magyardzhatja. A Willis-kor
nagyereinek terhességben 1étrejovo dilataciéjara vonatkozéan nem éallnak rendelkezésre adatok.
Ugyanakkor a Huang €s mtsai dltal terhességben végzett ultrahangvizsgalatok e mehanizmus mellett
szolnak (13). Fel kell tételezziik tovabba azt is, hogy az anyai keringés terhességben 1étrejovo

redistribiciéjanak szintén szerepe van a leirt keringés-élettani valtozasok kialakuldsaban.
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3. A "'roll over teszt' soran észlelhet6 hemodinamikai valtozasok vizsgalata.

Igazoltuk, hogy az a. cerebri media dramlasi sebessége és az ezen érteriilet becsiilt agyi
vérataramlésa a baloldalra fordult helyzetben és a hanyatt fordult helyzetben is magasabb praeeclampsids
terhesekben, mint egészséges graviddkban. A baloldalra fordult helyzetbdl hanyatt fekvo helyzetbe
fordulds az artérids kozépvérnyomads emelkedését és a cerebrovaszkuldris rezisztencia fokozodasat
eredményezi. Ugyanakkor a cerebrélis vérataramlds a testhelyzet valtoztatdsakor praceclampsids és
egészséges terhesekben is dllandé marad.

Néhany korabbi vizsgalattal praceclampsidban igazolni tudtdk az agyi erek vazospazmusat,
mdsokban azonban nem (27, 37, 59). Ez ut6bbi vizsgalatok eredményei mellett sz6l az a megfigyelés is,
melynek sordn a transzkranidlis Dopplerrel mért dramldsi sebesség értékeket és a cerebrélis véraramlast
vizsgaltdk olyan, subarachnoidealis vérzésben szenvedd betegekben, akiknek vazospazmusuk is volt
(60). A vizsgélok nagyobb része a nyugalomban mérhetd daramlési sebesség értékeket a cerebralis
arterioldk dilatacidjaval magyardzza (16, 19, 25, 57, 61). A transzkranidlis Doppler-vizsgalatok
interpretdlasanak egyik legfontosabb gétja az, hogy a médszerrel nem mérheté a Willis-kort alkoté erek
atméréje, csupdn az dramldsi sebesség. Igy Doppler-vizsgélatokkal nem lehetséges az agyi vératiramlés
pontos meghatdrozasa. Az atlagos dramlasi sebesség (az atmérdk ismerete nélkiil) nem felel meg a
vérataramlasnak, csak az dramlési sebesség értékek valtozdsa ardnyos az illetd érteriilet agyi
vératfolyasaval (24).

A “roll over teszt” sordn kapott legfontosabb eredményeink az aldbbiak:

1. Az a. cerebri medidban mért daramlasi sebességek praeeclampsids terhesekben magasabbak,

mint egészséges gravidakban.

2. Az agyi vératfolyasi index nem valtozik a testhelyzet valtoztatdsaval.

3. A cerebrovaszkuldris rezisztenciat jellemz0 "resistance area product” mindkét csoportban

emelkedik a "roll over teszt"sordn.

Néhany vizsgalo ugy taldlta, hogy az arteria cerebri media dramlasi sebesség értékei nem

fliggenek a szisztémads vérnyomads valtozasatdl (62, 63), masok szerint a vérnyomds emelkedésével az
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aramlasi sebesség csokken (64). A cerebralis autoregulacié legfontosabb célja az, hogy az agyi
vérataramlas a cerebrdlis perfuzios nyomds széles hatdrai kozott dllandé maradjon (44). Vizsgalatainkban
az artérids kozépvérnyomads (és ennek megfelelden a cerebralis perfusisos nyomads) szignifikdnsan
emelkedett a roll over teszt sordan. Nem valtozott ugyanakkor a cerebrélis vérataramlas indexe, sem az
egészséges terhesek, sem a praceclampsidsok csoportjdban. Ez azt jelenti, hogy az artérids
kozépvérnyomds emelkedése a cerebralis arterioldk autoregulacids vazokonstrikcidjat okozta, ezért
csokkentek az dramlési sebesség értékek a roll over teszt sordn. Noha az autoreguldcié mehanizmusai
mindkét csoportban kompenzaltdk a cerebralis perfizids nyomas csokkenését (azaz a cerebralis
vérataramlés dllandé maradt), a praececlampsids csoportban ehhez a kompenzaciéhoz az a. cerebri media
aramlasi sebességének jelentdsebb csokkenése (ennél fogva a cerebrovaszkularis rezisztencia jelentdsebb
novekedése) volt sziikséges. A praeseclampsids csoportban tehat kifejezettebb autoregulacids
valaszreakci6 volt sziikséges ahhoz, hogy az agyi vérataramlas dllandé maradjon. Erre utal a
cerebrovaszkuldris rezisztenciat jellemz6 "resistance area product” érték nagyobb emelkedése a
praeeclampsids csoportban, mint egészséges terhesekben. Mivel a Willis-kort alkotd erek atméroit
pontosan nem ismerjiik, csak feltételezni lehet, hogy ezek az atmérdk a "roll over teszt" ideje alatt nem
valtoztak és a hemodinamikai valtozasokért dontden az agy arterioldinak konstrikciéja felelos.
Feltételezésiinket megerdsiti Newell azon megfigyelése is, mely szerint az autoregulacios tesztek soran
az a. cerebri media atmérdje valtozatlan marad (60). Amennyiben ez igy van, akkor a baloldalra fordult
helyzetben a praeeclampsids betegek cerebralis arterioldi jobban ki voltak tdgulva, mint az egészséges
terhesekben, hiszen a valtozatlan vérataramlas fenntartdsahoz praeeclampsidasokban jelentésebb
vazokonstrikciéra volt sziikség. Bar az autoreguldcié mehanizmusai praceclampsids betegekben is
megtartott miikodéstiek, a "roll over teszt" sordn észlelhetd jelentésebb vazokonstrikcié arra utal, hogy
ezek az arterioldk el6zdleg jobban dilatdltak voltak, mint egészséges terhesekben. Noha
praeeclampsidban erre vonatkoz6an nem &ll rendelkezésre irodalmi adat, a subarachnoidealis vérzést
kovetd vazospazmus korai fazisdban, amikor transzkranidlis Dopplerrel mar kimutathaté az aramlasi

sebesség emelkedése, a cerebralis vérataramlas fokozodasat még nem lehet igazolni. Ennek oka az, hogy

39



40

az arterioldk dilataci6ja miatt az agy vérvolumene megnd (65, 66) és ennek kovetkeztében emelkedik -
Dopplerrel kimutathaté mértékben- az dramlasi sebesség. Williams és mtsai beszamoltak arrdl, hogy
praeeclampsids nokben a testhelyzet valtoztatasakor (fekvo helyzetbdl torténd feliilés) a cerebralis
autoreguliacié mehanizmusai megfelel6en miikodnek (23). Megjegyezziik azt is, hogy anyagunkban sem
az egészséges terhes, sem a praeeclampsids csoportban nem tudtunk szignifikans linedris 0sszefiiggést
kimutatni az artérids kozépvérnyomads és az arteria cerebri media dramldsi sebesség értékeinek valtozasa
kozott. A kordbbi vizsgélatok sordn az a. cerebri media dramldsi sebessége és az artérids
kozépvérnyomads hasonld irdnyu véltozasat irtak le (62, 64, 67), ezzel szemben a "roll over teszt" sordn e

két paraméter ellentétes irdnyban valtozik.
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4. A 1égzés-visszatartasos teszt soran létrejovée hemodinamikai valtozasok vizsgalata

praeeclampsias és egészséges terhesekben.

Vizsgélatainkkal megéllapitottuk, hogy harminc mésodperces 1égzésvisszatartds hatdsara
praeeclampsids és egészséges terhesekben a cerebrélis vazoreaktivitds nem kiillonbozik.

A 1égzés-visszatartdsos teszt (breath holding test) a cerebralis arterioldk miikodésének
vizsgalatdban, széles korben elfogadott mddszer. A 1€gzés visszatartdsa a vér pCO, emelkedéséhez vezet,
mely a nitrogén oxid patomehanizmuson keresztiil az agyi arterioldk dilatacidjat okozza (42, 44). Mint
emlitettiik, a vazoreaktivitas-tesztek sordn alkalmazott ingerek hatdsara a Willis-kor artéridinak atmérdje
nem valtozik (68), ezért a 1€gzésvisszatartds segitségével az arterioldk miitkodésére vonatkozdan
vonhatunk le kovetkeztetéseket. Mivel a vazodilataciv inger csak az agy arterioldinak atmérdjét
valtoztatja meg, e teszt segitségével megallapithatd, hogy a praeeclampsidban 1étrejové hemodinamikai
valtozdsokért a nagyerek vazokonstrikcidja, vagy az arterioldk kitdguldsa-e a felelds. Esetiinkben a
praeeclampsids és egészséges terhes csoportban a vazoreaktivitds mértéke nem kiillonbozott egymastol,
ami arra utal, hogy az agy arterioldinak miikodése praeeclampsidban is megtartott. Eredményeink
Osszhangban vannak a kordbbi vizsgdlok megfigyeléseivel (23, 69, 70), akik autoregulacios és

vazoreaktivitds-tesztek sordn ugyancsak normalis arteriola-funkciérol szamoltak be.
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5. Az akaratlagos hiperventillacié hatasa a cerebralis hemodinamikara egészséges és

praeeclampsias terhességben

A 1égzés-visszatartasos teszthez hasonldan, egy percig tartd akaratlagos hiperventillacié hatdsara
praeeclampsids és egészséges terhes ndkben a cerebrélis vazoreaktivitds nem kiilonbozott. Az akaratlagos
hiperventillacié is jellegzetesen megvaltoztatja a vér kémhatdsat, valamint a szén-dioxid és oxigén
parcidlis nyomadsat: kordbbi megfigyelések szerint egy perc hiperventillaci6 utan a kapillaris pH
jelentdsen emelkedik (nyugalmi: 7,38+0,02, HV: 7,45+0,04, p<0.001), a pO2 n6 (nyugalmi: 83,6+4,4
mmHg, HV: 92,4+9,9 Hgmm, p<0.001), ezzel szemben a pCO2 csokken (nyugalmi: 40,5+2,6 Hgmm,
HV: 33,1+3,9Hgmm, p<0.001) (Settakis és mtsai). Elettani tény, hogy a hiperkapnia vazodilaticiét, mig
a hipokapnia, a pO; és a pH emelkedése vazokonstrikciét okoz (42, 44). Amennyiben alkaldzis-
hipokapnia-hiperoxia alakul ki, az agy arterioldinak 6sszehizdodasa miatt a cerebrovaszkularis
rezisztencia no, ezért az agyi vérataramlas csokken, amely az agyi vérataramlés vizsgédlatara alkalmas
modszerekkel kimutathat6 (31, 48). A keringési viszonyok hiperventillacié sordn végzett folyamatos
regisztracidja soran az is igazolddott, hogy a vérataramléas csokkenése kb. 20 masodperccel az
akaratlagos szapora 1égzés megkezdése utdn nagyjabodl eléri a maximalis szintet és ezt kovetden
érdemben nem véltozik. A praeeclampsidban végzett hiperventillacids tesztjeink alapgondolata az volt,
hogy amennyiben a cerebralis arterioldk a praececlampsia miatt mar elézetesen dsszehizddott dllapotban
vannak, mint ahogyan azt Hansen és munkatarsai feltételezték (24), akkor tjabb vazokonstrikcids hatdsra
(pl. hiperventillacié) mar nem, vagy csak csokkent mértékben reagalnak. Azonban mar a nyugalmi
mérések is ellene szdéltak Hansen és munkatarsai feltételezésének, hiszen praceclampsidban nyugalomban
is magasabb dramlési sebesség értéket és alacsonyabb pulzicids indexet taldltunk, ami a cerebralis
arterioldk fokozottabb dilatacidjara utal. A hiperventillacids teszteket kvetden az egészséges és a
praeeclampsids csoportban is hasonlé volt a cerebrovaszkularis reaktivitds mértéke. Tehét az agyi
arterioldk funkcidja, hiperventillacié esetén is megtartott, ami a kordbbi vizsgalok eredményeivel is

0sszhangban van (6, 16, 26, 57)
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VI. Az eredmények szintézise, az értekezés legfontosabb megallapitasai:

A szerz6 Magyarorszagon els6ként hasonlitotta 6ssze az egészséges terhes és nem terhes nok agyi
keringési paramétereit transzkranidlis Dopplerrel (TCD).

Hazéankban els6ként tanulmanyozta és hasonlitotta 6ssze az anyai agyi keringési viszonyokat TCD
segitségével egészséges €s koros terhességben.

Nemzetkozi viszonylatban els6ként alkalmazta az egészséges és praeeclampsids terhesek vizsgalata
soran a ,,roll over -, a hiperventillaciés- és a 1égzésvisszatartdsos teszteket illetve els6ként vizsgalta
TCD-vel a tesztek hatdséara 1étrejovo agyi keringési valtozasokat és vazoreaktivitast.

A korébbi kiilfoldi vizsgdlokhoz hasonléan megallapitotta, hogy a praececlampsids terhességben az
artéria cerebri media d&ramlasi sebessége magasabb, mint az egészséges terhes populdcidban.

A cerebrilis autoreguldcié vizsgalata soran megallapitotta hogy enyhe és kozépstlyos praeeclampsids
terhességben sem a szisztémds vérnyomdasvaltozas (,,roll over” teszt ) hatdsara, sem a metabolikus
regulacids (1égzésvisszatartds és hiperventillicié) ingerek hatdsara nem lehet kdrosodott
autoreguldcids vagy metabolikus reguldcids valaszt kimutatni.

“Roll over teszt” sordn a praeeclampsids és egészséges terhes populaciot vizsgalva megéllapithatd,
hogy az agyi vératfolyasi index nem valtozik a testhelyzet valtoztatdsaval. A cerebrovaszkularis

rezisztenciat jellemz0 "resistance area product". mindkét csoportban emelkedik.
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7. Az eredmények bizonyitjdk az agyi arterioldk vazokonstrikcids és vazodilataciés funkcidjanak
megtartottsdgat praceclampsidban. A szerzo kéros terhességben egyértelmiien kimutatta, hogy az
aramlasi sebesség érték fokozddik és a pulzacids index csokken, ami bizonyitéka bizonyos foku
arteriola-dilatacionak. Ugyanakkor ez az értagulat praceclampsidban - ellentétben az eclampsidval-
még olyan kisfoku, hogy érdemben sem az autoreguldcids, sem a metabolikus reguldcids valaszt nem
befolyasolja.

8. Az eddigi vizsgdlatok alapjan nem lehet egyértelmiien vélaszt adni arra a kérdésre, vajon
praececlampsidban a Willis-kort alkot6 nagyerek konstrikcidja, vagy az agyszovet vaszkuldris
rezisztencidjaért felelds arterioldinak dilatacidja a meghatdrozé. Figyelembe véve azt a megfigyelést,
hogy egyes szerzoknek praeeclampsids terhesekben a nagyerek vazokonstrikcidjat sikeriilt igazolni,
val6szinlinek latszik, hogy ez a patomehanizmus az elsddleges, €s az arterioldk dilatacidja csak
masodlagosan, a csokkent perflizié miatti autoregulacids valaszként jon 1étre. Kétségtelen, hogy
vannak olyan irodalmi megfigyelések is, melyek az adott vizsgdlomddszerrel nem tudtak igazolni a
nagyerek vazospazmusat. Elméletiinkkel ez jelenség is megfelelden magyardzhat6: amennyiben a
Willis-kort alkotd erek vazospazmusa enyhe foku, elképzelhetd az a lehetdség, hogy konvenciondlis
vagy MR angiogréfidval még nem diagnosztizalhat6. Mivel azonban egy adott érszlkiilettdl
disztalisan a cerebralis perfizié nem a sziikiilet mértékével, hanem az ératmérd negyedik hatvanyéaval
aranyosan csokken, mar 6nmagaban ez elegendd az autoregulacios vazodilatacié 1étrejottéhez.
Tekintettel arra, hogy a transzkranidlis Doppler-vizsgélatokkal nincs lehetdségiink arra, hogy az agyi
erek tdgassagat megitéljiik, ezek a megfontoldsok mindossze teoretikus jellegliek €s igazoldsukra

tovabbi vizsgalatok sziikségesek.
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IX. Koszonetnyilvanitas

Végezetiil eziton is szeretnék koszonetet mondani Dr Fiilesdi Béla tandr trnak az Aneszteztezioldgiai és
Intenziv Terdpids Tanszék munkatarsdnak, emberi és szakmai timogatasaért €s példaként szolgald
odaado segitségétségéért ami nélkiil ez az interdiszciplindlis munka nem johetett volna létre.
Koszonetemet szeretném kifejezni témavezetomnek, Prof Dr Téth Zoltdn egyetemi tandrnak és
intézetvezetomnek, Prof Dr Borsos Antal egyetemi tanarnak, akik munkdmat kezdetétdl fogva onzetleniil

végigkisérték, és hasznos tandcsaikkal tdimogattdk, segitették.
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