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Megjelent Orvosi Hetilap 2001.év 142. évfolyam 26. Szamaban. A kiado és a szerkesztség a kozléshez hozzajarult.

A hypertonia kozponti idegrendszeri szovédmeényeit vizsgaléo modszerek attekintése

Ficzere Andrea dr., Varga Jozsef dr.*, Csati Géza dr.** és Csiba Laszl6 dr.,

Debreceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum, Nuklearis Medicina, Debrecen (igazgato: dr.)*
Szent Gyodrgy Kérhaz, Székesfehérvar, Neuroldgiai Osztaly (osztalyvezetd f6orvos: Guseo Andras dr.)**

Célkitlizés. Attekinteni a hypertonia okozta strukturalis és funkcionalis kdzponti idegrendszeri valtozasokat,
ismertetni a kiilénb6z6 diagnosztikai médszerekkel (transcranialis Doppler, komputertomografia, magneses
rezonancia leképezeés, pozitron emisszios tomografia, SPECT) szerzett megfigyeleseket. Eredmények. A
kilénb6zé morfologiai moédszerekkel a definitiv karosodasok (globalis vagy korilirt agyi atrophia, lacunaris
infarctusok), az un. funkcionalis médszerekkel pedig a hemodinamikai eltérések igazolhatok. A
neuropszicholégiai vizsgalatok mar koran jelzik a kognitiv funkcidk enyhe eltéréseit. A szerz6k transcranialis
Doppler (TCD) vizsgalattal igazoltak az agyi hemodinamika karosodasat mar a kdzponti idegrendszer
karosodasanak szubklinikus fazisaban. Ez a mdédszer alkalmas a hypertoniat befolyasold gyogyszerek
kozponti idegrendszeri hatasanak kimutatasara is. Kévetkeztetések. A pozitron emisszidés tomografia és a
SPECT érzékeny mddszerek a hemodinamikai eltérések diagnosztizalasara, de a hypertonia gyakorisagaval
aranyos alkalmazasuk a gyakorlatban nem jon széba. Az irodalmi adatok és a szerz6k sajat tapasztalatai
alapjan a transcranialis Doppler és a neuropszicholégiai modszerek kombinalasa a megfelelé modszer a
hypertonia kbzponti idegrendszeri szévédményeinek vizsgalatara azokban a neurolégiai szempontbdl még
tinetmentes hypertonias betegekben, akiknél morfologiai eltérés még nincs, de a funkcionalis karosodas
mar valészind.

Kulaszavak: hypertonia, stroke, morfoldgiai és funkcionalis vizsgalé mdédszerek

Review of the different methods investigating functional and morphological abnormalities caused by hypertension. Object: To summarise the
structural and fundional changes of the brain, caused by chronic hypertension and overview the studies performed on hypertensive patients by
transcranial computer tomography, magnetic resonance imaging, Doppler ultrasound, positron emission tomography and single photon emission
tomography. Results: The definitive lesions - global or local atrophy, lacunar infarcts - can be sensitively detected by different morphological
methods, whereas the hemodynamical alterations can be observed by the funcional techniques. Mild cognitive deficits could be diagnosed in the
early stage of the disease with different neuropsychological testing. Conclusions: Positron emission tomographic and single photon emission
tomographic investigations could not be used routinously on hypertensive patients. The authors - based on own experiences - suggest the
combined use of transcranial Doppler and neuropsychological testing, because these techniques are sensitive enough to deted early, subdinical
abnormalities.
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Roviditések: HT = hypertonia; KIR = kézponti idegrendszer(i); BF = agyi vérataramlas; EDCF = endothelium
derived contracting fartor (endothelfliggd contractiésfaktor); AR = autoregulatio; fMR = magneses
rezonanaan alapulé funkcionalis képalkotas; TCD = transcranialis Doppler; PET = positron emission
tomography (pozitron emissziés tomografia); SPECT = single photon emission tomograpy CVRC =
cerebrovascularis rezervkapacitas (az adott stimulusra kialakulé6 maximalis értagulat, megnévekedett
véraramlasi sebességben vagy agyi vérataramlasban nyilvanul meg); Pl = pulzatilitasi index; FV =
véraramlasi sebesség AZ = acetazolamide; rCBV = regionalis vértartalom; rCMRO02 = regionalis
oxigénmetabolizmus; rCMRglu regionadlis gluk6zmetabolizmus; rOEF = regionélis oxigénextractios frakcio;
CPP agyi perfuzidés nyomas; ACM = arteria cerebri media; WMH white matter hyperintensity (a
fehérallomany magas jelintenzitasu gécai).

Az agyi vérkeringési zavarok egyik legfontosabb rizikéfaktora a hypertonia (HT) (1). A stroke-ot szenvedett
betegek kdzel fele korabban hypertonias volt (2). A hatékony kezelés Iényegesen csdkkenti a
cerebrovascularis megbetegedések incidenciajat. Az egyik legutébbi kézlemény szerint azonban alacsony a
vérnyomascsokkent6 kezelés hatékonysaga, 6 honappal az infarctus, ill. az anginas roham utén a betegek
felénél még mindig kéros vérnyomasértékeket mértek (3).

A HT okozta szervi elvaltozasok szorosan 6sszefliggnek a HT sulyossagaval, ill. fennallasanak idejével. Ez
utébbi nem allapithaté meg mindig pontosan, mivel a klinikai tiinetek hidanya miatt a HT gyakran csak
véletlendl dertl ki. A prognézis szempontjabdl igen fontos szév8dményéket (4-12), ill. a HT fennallasanak
valoszinUsithet6 tartamat a hypertonia okozta, agyi mikddészavarok vizsgalataval foglalkozé kézlemények
tobbsége nem is emliti.


https://core.ac.uk/display/160974764?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Tekintettel a probléma fontossagara (a hypertoniasok jelentds része kézponti idegrendszeri vérzésben ill.
ischaemias szévédményben hal meg), sziikség lenne olyan diagnosztikus paraméterre, mely jelzi az agyi
erek szubklinikus valtozasait, ill. érzékenyén tikrdzi a terapia hatékonysagat.

A kdzlemény célja:

o (sszefoglalni a hypertonias betegekben kialakuld strukturalis és funkcionalis cerebralis
elvaltozasokat,

o ismertetni a statikus és dinamikus képalkoté mdodszerek eredményeit,

e (Osszehasonlitani a modszereket,

o Kkijeldlni az uj eljarasok helyét a hypertonia szévédményeinek diagnosztizaldsaban.

A magas vérnyomas strukturalis és funkcionalis valtozasokat okoz az agyi erekben.

A nagy artériakban atherosclerosis és saccularis aneurysmak alakulnak ki. A scleroticus plaque-ok altalaban
az arteria carotis bifurcatiojaban, a carotis syphonban, az arteria vertebralisok eredésénél, az arteria
basilarisban és a Willis-korben figyelheték meg (13).

Az agyi vérataramlas (CBF) szabalyozasaban fészerepet jatszo kis artériak, ill. arteriolak szintén
modosulnak. A systemas hypertensidohoz alkalmazkodva megvaltozik a falvastagsag-lumenatméré aranya, a
magasabb vérnyomasértékeknél az erek contractios képessége biztositott (14,15 ). A kiserek rugalmassaga
névekszik (a hattérben a simaizom-proliferacio all), a nagyerek csékkent rugalmassagat a
kollagénproliferacié okozza (16).

Az endothel funkcié szintén séril hypertoniaban. A vér-agy gat karosodasa focalis oedemat, necrosist, ill. a
CBF korlirt csokkenését okozza (17). Az endothelfligg6 relaxatio csdkken, ezt a pulzusnyomas névekedése
idézi el6 (18). A kronikus HT bizonyos formaiban endothelium - derived contracting factor (endothelfiiggé
contractios faktor, EDCF) szabadul fel; ezt az anyagot a normalisan miikédé endothelium nem termeli (19).

Autoregulatio

Az agyi autoregulatio (AR) révén a systemas vérnyomas (RR) ingadozéasai ellenére a CBF valtozatlan
marad. A RR emelkedésére az erek contractioja, vérnyomascsdkkenésre dilatatio a valasz. Egészséges
koralmények koézott az AR 60-150 Hgmme-es kdzépvernyomas kozott hatékony. A CBF-értéke befolyasolja
az autoregulatiot, az autoregulatids plateau nagyobb CBF-értéknél megrovidil, kis CBF-értéknél szélesebbé
valik (20). HT-ban a megndvekedett vascularis resistentia miatt az autoregulatiés goérbe jobbra, azaz a
nagyobb vérnyomasértékek felé tolodik. Ez azt jelenti, hogy HT-as betegek rosszabbul tiirik az alacsonyabb
RR-értékeket, azonban az egészséges egyénekben magasabb hypertonias krizist kivalté RR-értékeket
jobban toleraljak (21 ). A gyégyszeres RR-csdkkentés komoly hatassal van a CBF-re. Ha az akut RR-
csokkentés csak enyhe, az AR allandé szinten tudja tartani a CBF-t, ha azonban kimertl az autoregulatio, a
CBF is csokken. Megfelel6 antihypertensiv kezelés hatasara a betegek AR gorbéje médosul, és a nem
kezelt HT betegek, ill, az egészséges személyek gorbéje k6zott helyezkedik el (22).

Diagnozis

Noha a hypertonia rizik6faktor, nem minden beteg fog stroke-ot szenvedni. A legfontosabb kérdés, hogyan
lehet azokat a HT-betegeket megtalalni, akiknek agyi érrendszere sulyosabban karosodott mint a tébbi
hypertoniasé (feltételezhetéen nagyobb stroke-veszélyben élnek).

Kulénbdz6 modszerek allnak rendelkezéslinkre a HT-as agyi kdrosodas vizsgalatara. Ha hypertonias
szemfenéki érelvaltozasokat talalunk (jel. keresztezddési tiinetek, dugohuzé-artériak stb. ), valészinl az agyi
erek karosodasa, de a mddszer nem alkalmas pontos mérésre, ill. a betegek kovetésére.

A klasszikus képalkoté médszerek (CT, MRI) a mar kialakult kisebb-nagyobb parenchymakarosodast (pl.
lacunaris infarctus, korulirt atrophia) jelzik, a funkcionalis médszerek (TCD, PET, SPECT) pedig a korai
funkcionalis karosodas detektalasara alkalmasak. 1. tablazat
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Transcranialis Doppler-szonografia

Els6 alkalmazasa 6ta (1982) a transcranialis Doppler-technika igen sokat fejlédott. 2-2,5 MHz-es szondaval
vizsgéalhatjuk a véraramlas sebességét és iranyat a basalis agyi erekben, az a. ophthalmicaban, az a. cerebri
anteriorban, mediaban, posteriorban, az a. vertebralisokban és az a. basilarisban, ill. lehetéség van a
hemodinamikai valtozasok folyamatos monitorozédsara is (23). A mdédszer hatranya, hogy a betegek 15-20%-
aban tul vastag az os temporale, az ultrahang nem jut at a koponyacsonton, a TCD nem hasznalhato, ill.
megbizhatdsaga fligg a vizsgalé tapasztalatatol.

A véraramlasi sebesség abszolut értéke (cm/s) mellett szamos index segit a cerebrovascularis fiziologiai és
patofiziologia vizsgalataban. A pulzatilitasi index (PI) indirekt médon szolgaltat adatot a HT-ban is gyakori a.
carotis interna sz(ikilet sulyossagardl (24). A PI a periférias vascularis resistentia paramétere; alacsony

ellenallasu erekben a PI érték alacsony (pl. arteriovenosus malformatio), a nagy ellenallasu erekben magas

(pl, aneursymat kovet6 agyi vasospasmus (25). Cerebralis microangiopathiaban (pl. diabetes mellitus) is
megnovekszik a PI.

Cerebrovascularis rezervkapacitas (CVRC)



A mobdszer lényege, hogy vasodilatatiés stimulust alkalmazva (acetazolamide, szén-dioxid, a kilégzés
egyszer(i visszatartasa) a véraramlasi sebesség (BFV) valtozasat vizsgaljuk az agyalapi erekben (26, 27).
Bar a BFV nem tukrozi kvantitativ médon a CBF-et, a BFV valtozasai jol korrelalnak a CBF valtozasaival, ha
a vizsgalt ér atmérdje allandé marad (28). Azokban az erekben, melyek valamilyen patolégiai folyamat
kovetkeztében mar eleve dilataltak, az exogen dilatatiés inger nem hatékony (29).

Az acetazolamide (AZ) a cerebrovascularis rezervkapacitas (acetazolamide hatasara bekovetkezé maximalis
sebességnodvekedés szazalékban kifejezve) mérésére hasznalt diureticum (28, 29, 30). Pontos
hatasmechanizmusa az agyi erek vonatkozasaban nem ismert, de feltételezhetd, hogy a karbonhidrazgatlod
az extracellularis pH csokkentésén keresztll okozza az erek, igy az agyi resistentiaerek dilatatidjat (28).

Az AZ- és a CO2- mdédszert 6sszehasonlitva az AZ kissé jobbnak bizonyult (31), mig mas szerzdk szerint a
CO2 vasodilatatios hatasa kifejezettebb (32). Mindezeket figyelembe véve, azoknal a betegeknél, akik jol
kooperalnak, barmelyik modszer hasznalhato, a rosszul kooperal6 betegekben azonban AZ javasolt.

Csak néhany kézlemény foglalkozik a HT-betegek BFV és CVRC vizsgalataval. Ezekben a betegekben a
kiindulasi BFV hasonl6 az egészséges személyek értékeihez (33). A vascularis resistentia azonban
nagyobb, ill. a hypercapnia okozta sebességndvekedés gyorsabban csdkken vissza a nyugalmi értékre (33).
Ameriso és mtsai (34) hypertoniasoknal a hypercapnia hatasara normalis esetben kialakuld vasodilatatio
elmaradasat talaltak. Cho és mtsai (35 ) csokkent a. cerebri media aramlast és a megndvekedett vascularis
resistentiat jelzd emelkedett PI-t detektaltak HT-betegekben.

Munkacsoportunk az a. cerebri mediaban (ACM) a véraramlas sebességvaltozasat vizsgalta 15mg/kg
acetazolamide adasa utan 25 hypertonias betegben TCD-vel. A HT-csoportban az AZ adasa utan mérheté
sebességndvekedés gorbéje szignifikansan (p£0,05) kiilénb6z6tt a hasonlod koru kontroll személyek (n=25)
értékeitdl (1. abra) (36). Ez azt jelenti, hogy a cerebrovascularis rezerv kapacitas szignifikansan kisebb volt a
hypertonias csoportban, mint az egészséges személyekben. Egy masik vizsgalatban 1 évig cilazaprillal
kezelt hypertonias betegek CVRC-értékeit hasonlitottuk 6ssze a kezelés el6tti CVRC-értékekkel. Egy év
eltelte utan szignifikansan nagyobb volt az AZ hatasara kialakulé sebességndvekedés az egyik a. cerebri
mediaban (37).

Komputertomografia (CT),
magneses rezonancidn alapuléd képalkotds technika (MR)
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0,05} kisebb valt a hypertonids csoportban (n = 25) mint az
egészséges szemeélyekben {n = 25),

A hypertonia tehat TCD-vel kimutathaté hemodinamikai kdrosodasokat okoz, ill. ugyanez a médszer
alkalmas a vérnyomascsokkentd kezelés cerebralis hemodinamikai kdvetkezményeinek kimutatasara is.

A CT és az MR a kulénbdz8 patoldgiai allapotokban létrejové morfoldgiai eltérések kimutatasara alkalmas
maodszer. Hypertoniasokban leggyakrabban lacunaris infarctusokat, ill. atrophiat lathatunk (23).

A két mddszert 6sszehasonlitva az MR-nek szamos elénye van:
e nincs ionizald sugarzas,

e nincs csont artefaktum,
e jobb a térbeli feloldas,



e érzékenyebben jelzi a fehérallomany eltéréseit.

MR-vizsgalattal sulyosabb globalis agyi atrophiat talaltak HT-betegekben, mint kontrollokban (38).
Megfeleléen kezelt, 10 éve hypertonias betegekben pedig nagyobb oldalkamra-volument és kisebb bal
hemisphaerium volument irtak le (39). Kontrollokhoz hasonlitva kisebb thalamust, ill. nagyobb liquorteret
figyeltek meg a cerebellum, a temporalis és az occipitalis cortex tertletén (40).

A fehérallomanyban a szignalgazdag terlletek (white matter hyperintensities, WMH) gyakoribbak HT -
betegekben mint az egészséges populacidban (40, 41). Egyesek ezzel magyarazzak a rosszabb kognitiv
teljesitményt (40, 42). Egy masik vizsgalat az agy allomanyahoz viszonyitott WMH aranyanak szignifikans
kilénbségét igazolta a HT és kontrollcsoport kozétt (39).

A hagyomanyos MR mellett kiildnb6z6 funkcionalis MR-vizsgalatokra is mod van. Ezek a médszerek
fontosak a stroke-betegek vizsgalataban, mivel igen korai stadiumban - amikor a CT és az MR még negativ -
igazoljak a keringészavart.

A diffuziés MR a hiperakut stadium legfontosabb vizsgalati médszere, a voxelen belili inkoherens mozgast
észleli. Acut stroke-ban (az els6 6 6raban) a viz és az intracellularis metabolitok diffizidja csdkken, ezért a
karosodas mar akkor kimutathatd, amikor a T2, ill. a protondenzitasu MR-kép még normalis.

Perfuzios MR-rel az agyi vérataramlast (CBF) és az agyi vértartalmat (CBV) tanulmanyozzak. MR-
spektroszkopiaval az egyes teruletek metabolizmusat lehet kvantitativ modon vizsgalni. A hypoperfundalt
tertileteken (ahol az rCBF a kritikus értékhez kozelit, de még nincs definitiv karosodas) az N-acetil-
aszpartat/kolin aranya csokken. A csdkkenés ménéke aranyos az infarctus méretével.

Az irodalmat attekintve nem talaltunk olyan tanulmanyt, melyben hypertonias betegek fMR-vizsgalatardl
szamoltak volna be.

Pozitron emisszidés tomografia

A PET-technikaval lehet6ség van az agyi regionalis vérataramlas (rCBF) és metabolizmus kvantitativ
mérésére. Felbontoképessége kb. 3-4 mm. A PET-tel kapcsolatos legfontosabb feltételezés, hogy a CBF-
valtozas 0sszefligg a neuronalis aktivitassal (43), ezért az rCBF az agy funkcionalis aktivitasardl ad
informaciot. Rovid életidejii pozitronsugarzo izotdépok belégzése vagy injektalasa utan a regionalis biokémiai
aktivitas aranyban all a lokalis izotépdusulassal. A leggyakrabban hasznalt izotépok: 11C, 150, 13N, 18F, A
tracer eloszlasa még pikomolos koncentracidéban is mérhetd az egész agy teriletén, rétegfelvételen pedig
lathatova tehetd.

Az oxigénfelhasznalast (CMROZ2) leggyakrabban 1502-vel mérjik, a CBF-et H2150-zel és butanollal, a
vértartalmat (cerebral blood volume CBV) pedig 11CO-dal és C150-dal.

A hemodinamikai karosodas kimutatasara két modszer van:

o Aregionalis oxigénextractids frakcio (rOEF) vizsgalataval kiegészitett CBF-, rCBF- és rCBV
vizsgalat az agy nyugalmi allapotaban (7). Ha az agyi perfuziés nyomas normalis (CPP), mind a
négy érték a normalis tartomanyban van. Ha a CPP csdkken, a vasodilatatio a rCBV ndvekedését
eredményezi. Ha az AR elégtelen a CBF fenntartasara, az OEF né a normalis oxigénmetaholizmus
biztositasara (44). Amikor mar a megndvekedett oxigénextractio sem elég a sejtek életben tartasara,
infarctus alakul ki, melyet a cs6kkent rCMRO2 jelez (45). A funkcionalis integritas elvesztését, ill. az
infarctus kialakulasat - a csékkent CMRO2-hoz hasonléan - jol jelzi az alacsony CBF és
szubnormalis OEF kombinacidja. HT-betegekben a rCBF-t kisebb, a rOEF pedig nagyobb volt, mint
egészséges szemeélyekben (46).

e A hemodinamikai karosodas a nyugalmi rCBF mérésével, majd valamilyen vasodilatatios inger utan
a vizsgalat megismétlésével igazolhato. Egészséges korilmények kozott a CBF novekszik. Ha a
novekedeés elmarad, az érreaktivitas karosodott.

A HT-betegeken végzett PET-vizsgalatok eredményeit a 2. tablazatban foglaljuk dssze.
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Spect

SPECT-technikaval lehet6ség van arra, hogy iv. injekciéval, vagy belégzéssel a testbe juttatott radioaktiv
izotopok eloszlasat vizsgaljuk. A kb. 5mm-es felbontoképessegii SPECT-tel jol vizsgalhaté a CBF, CBV, ill.
az agyi neurotranszmitter receptorok. A leggyakrabban alkalmazott tracer a xenon-133 és a technécium -
99m-HMPAO (47). A xenon-133 elnyeit legjobban ismételt vizsgalatokkal hasznalhatjuk ki, mivel dozisa
alacsony, és mar 15-20 perc alatt kilrul a tidén keresztil. A Tc-99-HMPAOQO 12-24 éran keresztil mérhet6
mennyiségben marad meg a szOvetekben, 6rakkal a beadas utan is detektalhatjuk. Ez lehet6séget teremt
arra, hogy TIA-ban szenved betegeknek a rosszullét soran adjuk be az izotdpot, de csak allapotuk javuldsa
utan térténjen a mérés.



A SPECT érzékenységét acetazolamide-teszt vagy szén-dioxid belélegeztetéssel ndvelhetjik (48). AZ-dal
kiegészitett SPECT segitségével vizsgalhatjuk a regionalis vasoreactivitast és a kollateralis keringés
jellegzetességeit.

Korabban ugy vélték, hogy a HT felgyorsitja a normalis 6regedési folyamatot kisér§ CBF-cstkkenést (49).
Ezt a megallapitast tamogatta Fujii és munkacsoportja is, akik TIA-t szenvedett HT-betegekben agyi
hypoperfusiot irtak le (7), ill. Rodriguez és munkacsoportja, akik ugyanezt talaltak neurolégiai szempontbdl
tinetmentes, kezeletlen HT-as betegekben (5). Ennek ellentmond két, az utébbi idében végzett vizsgalat,
ahol SPECT-tel nem tudtak igazolni CBF eltérést (50,51).

Munkacsoportunk acetazolamide provokacié soran parhuzamosan végzett SPECT- és TCD vizsgalatokat.
Kb. fél éve ismert, kezeletlen, neurolégiai szempontbdl tiinetmentes 15 hypertonias betegben 15mg/kg
acetazolamide beadasa utan 15 perccel a regionalis agyi vératfolyas szignifikansan (p<0,05) kisebb volt a
bal frontalis, parietalis és occipitalis régiéban a kontrollcsoporthoz (n=13) képest (2. abra). A TCD-vel kapott
BVF-értékek és a SPECT-tel mért CBF-értékek kdzott csupan laza korrelaciot talaltunk (bal: r = 0,30, jobb: r
=0,22) (52).
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2. abra: rCBF értékek 15 mglkg acetazolamide beaddsa utdn 15
perceel (SPECT vizsgalat)

*n<0,05 F; frontélis, T: temporilis,

P: parietalis, O: occipitalis, C: kisagy

SPECT vizsgalat soran, 15 mg/kg acetazolamide beadésa utan
15 perccel & regiondlis agyl veratfolyds szignifikérsan (p <
0,05) kisebb volt a hypertonids betegek (n = 15) bal oldali
frontalis, parietalis és occipitalis teriiletein, mint a kontrollok
[m =13) azonos regidiban,

Neuropszicholdgiai vizsgalatok, kognitiv funkciok

A HT jol mérhet6 kognitiv deficittel tarsul, leggyakrabban az absztrakcié, figyelem, meméria, ritkdbban a
percepcio, konstrukcié, mentalis flexibilitas és a pszichomotoros funkcidk karosodnak (53).

A vérnyoméascsokkentd kezelés javithatja (54, 55), esetleg rontja a kognitiv funkciékat (56, 57), melyek
vizsgélatara leggyakrabban a kdvetkezé mddszereket alkalmazzak:

perceptualis motoros funkcioé (pl. reakci6idd),

révid és hosszu tavi meméria,

Uj anyag megtanulasanak aranya,

a fentiek kombinaciodja (pl. az autdvezetés vagy zenélés tesztelése).



Irodalmi adatok szerint a kdvetkezd modszerek a legérzékenyebbek:

absztrakt fogalmak értelmezése (58, 59)

figyelem, mentalis flexibilitas vizsgalata (53),

memodria vizsgalata (53),

az informaciétovabbitas és a motoros valasz sebességének mérése (53).

A konstrukcid, a verbalis képességek, ill. az altalanos intelligencia vizsgélataval nem taldltak szignifikédns
kulonbséget HT-betegek és egészségesek kozott. Ez a megfigyelés 6sszhangban all azzal a feltevéssel,
hogy az agymikodésben tapasztalt enyhe eltérések nem befolyasoljak az intelligenciat méré tesztek
eredményeit (53).

Vizsgalataink soran azt tanulmanyoztuk, hogy

o milyenek a TCD-vel az ACM-bon mért véraramlasi sebességek a kiilénbdz6 kognitiv tesztek soran a
HT- és a kontrollcsoportban,

e van-e korrelacio a BFV-értékek és a neuropszicholdgiai teljesitmény kozott, ill.

e van-e oldalkilénbség az ACM véraramlasi sebességében a tesztek soran?

Az alkalmazott médszerek:

Lélegzet-visszatartas (breath holding): normalis belégzés utan a Iélegzet visszatartasa 30 masodpercig. A
teszt soran a vérben felszaporodé CO2, az ACM-bon a véraramlasi sebesség ndvekedését okozza. BH-
indexet szamitunk, hogy kikiiszdbdljuk az apnoe idétartamanak individudlis valtozasat. BHI = az atlagos
aramlasi sebesség %-o0s ndvekedése a teszt alatt (a baseline-hoz viszonyitva) osztva az apnoe
idétartamaval. (Egészségesekben 0,62-0,78 kdzott van).

Bal kézujjak mozgatas: 2 percig tarté szekvencialis hiivelykujj-ujj 6sszeérintés, 2 érintés/3 s gyakorisaggal. A
mozgatott ujjakkal ellenoldali ACM-bon szignifikans aramlasndvekedés észlelhetd.

CPT: a vizsgalt személy betliket lat felvillanni egy képernydn, és jelzi, ha harom egymas utan latott betlibdl
az elsé és az utolsé azonos, de a koztik Iévé télik kiilonbozik. A teszt a fenntartott figyelmi képességet és a
munkamemoriat vizsgalja.

Képmegkuldnbdztetés: a vizsgalt személy geometriai dbrakat tartalmazo 20 képpart lat, mindegyiket 5 s-ig.
Az azonos képparokat kell jelezni gombnyomassal. A teszt nem verbalis, vizualis-discriminatios jellegd, jobb
féltekei keringésfokozodast, és jobb ACM aramlasi sebesség névekedést okoz.

Azt tapasztaltuk, hogy a sebességértékek szignifikdnsan magasabbak voltak a HT-mint a kontrollcsoportban.
Visszafelé szamolas alatt az arteria cerebri mediaban a szazalékban kifejezett sebességndvekedés
szignifikansan (p<0,001) alacsonyabb volt a hypertonias csoportban, mint a kontrollszemélyekben (3. abra).
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3, abra: A hypertonids betegesoportban szignifikdnsan (p <
0,01) alacsonyabb volt az a. cerebri medidban bekovetkezd
szazalékos sebességnovekedés visszafelé szamolds soran, mint
2 kontroll csoportban.

A neuropszicholégiai tesztek és az agyi metabolizmust vizsgalé médszerek kombinalt vizsgalatara is van
példa. PET-vizsgalattal a teszttel kivaltott aramlasfokozddas csokkenését figyelték meg HT-betegekben
egyre nehezebb kognitiv feladatok soran. HT-betegekben elsésorban a bal hemisphaeriumban észlelhet6é
rCBF-ndvekedés. A legkifejezettebb rCBF-valtozast kontrollokban a jobb praefrontalis, parietalis és
temporalis régidkban lehetett detektalni (10).

Kovetkeztetések

A stroke szempontjabdl veszélyeztetett hypertonias betegek komplex atvizsgalasara van sziikség. A
szubklinikus agyi laesio sulyossagat morfoldgiai és funkcionalis vizsgalatokkal mutathatjuk ki. A morfolégiai
modszerekkel (CT, MR) a valészinilleg mar irreverzibilis karosodasok detektalhatok (globalis vagy korulirt
atrophia, ill. lacunaris infarctusok). A kulénb6z8 funkcionalis médszerek (TCD, SPECT, PET, fMR) a
hemodinamikai eltéréseket igazolhatjak, mig neuropszicholdgiai vizsgalatokkal a kognitiv funkciok finom
eltéréseit bizonyithatjuk. Valdszinileg ez utdbbi vizsgalatok tekinthetdk a legérzékenyebbnek, hiszen egy
magas vérnyomasban szenvedd betegnél a kognitiv funkciok mar akkor karosodhatnak, amikor strukturalis
eltérés még nincs az agyban. A jelenleg hasznalt tesztek azonban nem mindig standardizaltak, ezért az
eredmények értékelése gyakran nehéz.

Mivel a PET- és SPECT- vizsgalatnak szamos hatranya van (draga, radioaktiv izotépok hasznalata, hosszu
vizsgalati id8), rutinszer(i alkalmazasuk nem jén szdba. Az olcsé, ismételheté TCD a napi rutinban és a
tudomanyos vizsgalatokban is j6l alkalmazhatd, ezért hasznos médszer a hypertonias betegek vizsgalatara,
illetve az antihypertensiv terapia kovetésére (25, 50, 52, 78).

Mivel nem csak a hypertonia, hanem az antihypertensiv szerek is befolyasolhatjak a cerebralis
hemodinamikat és a neuropszicholégiai funkcidkat, ezért a jév8ben olyan kombinalt vizsgalatokra van
szukség, melyekkel nem csak a hemodinamikai, hanem a neuropszicholdgiai funkcidk véaltozasai is jol
kovethetdk a vérnyomascsdkkentd kezelés soran.

Sajat tapasztalataink alapjan a neuropszicholdgiai moédszerek és a TCD kombinalt alkalmazasat tarjuk a jové
egyik igéretes mddszerének, amit j6l hasznélhatunk a kilénbdz6 gydgyszervizsgalatokban is.
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