BEVEZETES - A ny(ltveld rostralis ventrolateralis
részén taldlhatd a cardiovascularis rendszer cent-
rélis reguldtora, a vasomotorkozpont. A teriilet
ingeriileti dllapota és/vagy a baroreceptorreflex-
afferentatioban, illetve -efferentatiéban egyarant
szerepet jitszo IX. és X. agyidegek irriticidja
szimpatikus hiperaktivitist okoz, ami az esetek
egy részében silyos, gyGgyszeres lerdpidval ne-
hezen befolydsolhaté magas vérnyomdshoz ve-
zet. Ennek hitterében tobbnyire egy ritkdn kere-
sett érmalformdcié, az Ugynevezett pulzatilis
neurovascularis kompresszié all.
ESETISMERTETES - A szerzék egy kézépkord,
essentialis hypertonidsnak tartott nébetegiik ese-
tét ismertetik, akinek rezisztens magasvérnyo-
mads-betegsége hatterében a medulla oblongata,
illetve az itt kilépd bal oldali IX. és X. agyidegek
vascularis kompresszidjdt igazoltdk mdgnesesre-
zonancia-angiografids vizsgalattal.
KOVETKEZTETES - Az irodalmi adatok attekin-
tését kovetGen a szerzdk a rezisztens hypertonia
ezen ritkan felismert okdra és diagnosztikdjanak
nehézségeire hivjdk fel a figyelmet.

rezisztens hypertonia,
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NydltvelSi neurovascularis kompresszid
mint a rezisztens hypertonia egyik oka
Gondolatok egy betegiink kapcsan
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Gasztonyi Bedta

NEUROVASCULAR COMPRESSION IN

THE MEDULLA OBLONGATA AS A CAUSE

OF RESISTANT HYPERTENSION ~ THOUGHTS
APROPQOS OF A PATIENT

INTRODUCTION - The vasomotor centre, the
central regulator of the cardiovascular system, is
localised in the rostral ventrolateral medulla
oblongata. lrritation of this area andfor of the
ninth and tenth cranial nerves (that are involved
both in the afferent and efferent pathways of the
baroreceptor reflex) causes sympathetic hyper-
activity, which in some cases leads to severe
resistant hypertension. A common underlying
cause of this is pulsatile neurovascular comp-
ression, a vascular malformation rarely sought
for.

CASE REPORT - The authors present the case of
a middle-aged woman with what had been
considered “essential” hypertension. Magnetic
resonance angiography showed vascular comp-
ression of the medulla oblongata and the de-
parting left ninth and tenth cranial nerves as the
cause of her hypertension.

CONCLUSIONS - After a literature review the
authors draw the attention to this rarely identi-
fied cause of resistant hypertension and to the
difficulties of its diagnosis.
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rostralis ventrolateralis medulla (RVLM) a

cardiovascularis szabilyozds kozpontja. A te-

rilet folyamatos mechanikus stimulicidja
és/vagy a baroreflex-afferentatiéban, illetve -efferen-
tati6ban egyarint szerepet jitsz6 IX. és X. agyidegek
irriticioja szimpatikus aktivitisfokozodds révén meg-
néveli a perctérfogatot és a periférids vascularis rezisz-
tencidt, és az esetek egy részében silyos, gydgyszeres
kezeléssel nehezen befolyisolhaté magas vérnyomist
eredményez. A fokozott sympathicotonia hitterében
tobbnyire egy ritkin keresett és felismert érmalfor-
mici6, az tgynevezett pulzatilis neurovascularis komp-
resszi6 (PNVC) dll.

A nytltvel PNVC-jérél mint az essentialis hyper-
tonia egyik lehetséges etiolégiai tényezdjérdl elészor
Jannetta és Gendell szimoltak be 1978-ban, illetve
1979-ben megjelent készleményeikben (1, 2). Az azota
publikilt intraoperativ megfigyelések (3), dllatkisérle-
tek (4, 5), autopszids mikroanatomiai (6) és neuro-
radiolégiai (3, 7-10) vizsgilatok, illetve az idegsebésze-
ti posztoperativ kovetéses vizsgdlatok (1/-16) ered-
ményei is kiemelik a téma fontossigit.

Esetismertetés

A 49 éves ndbeteg korelézményében cholecystecto-
mia, a jobb szem strabismusa, praceclampsia, sziilés
utdni fokozatos elhizds, 1998 éta ismert hypertonia
szerepel.

Csalidi anamnézisébsl a silyos hypertonids esetek
halmozédisa és apjinak korai szivhalila emelends ki.
Nem dohdnyzik, alkoholt csak alkalmilag fogyaszt.

2003 szeptemberében fejfdjast, szédilést, stenocar-
didt okozé stlyos foki, rezisztens hypertonia miatt
kezdtik vizsgilni. Ekkor 350 mg metoprolol-tarta-
rat, 1 X25 mg hydrochlorothiazid, 1 X8 mg perindopril,
1x10 mg lercanidipin, 1 X2 mg doxazosin kombinici-
6s kezelésben részesilt.

Fizikdlis vizsgilata sorin dtlag 250/140 Hgmm-es
vérnyomdst, 110/perc szivirekvenciit, hasi tipusd elhi-
zdst (BMI: 34, haskorfogat: 106 c¢m), a jobb szem
strabismusat észleltik. Az EKG-felvételen strain jelek
nélkiili balkamra-hypertrophia jeleit taliltuk.

1. ABRA)

A 24 6rds ambulins vérmyomds-monitorozds evedménye
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A laboratériumi vizsgilatok eredményei kozil az
emelkedett szérumkoleszterin-érték (6,6 mmol/l) és a
microalbuminuria (49 mg/24 h) emelhetsk ki Az
oralis glikoztolerancia-teszt nem igazolt szénhidrit-
anyagcsere-zavart.

A szemfenéktikrdzés sorin IL stddiumd hyper-
tonids retinopathia jelei mutatkoztak. A 24 6rds ambu-
lins vérnyomds-monitorozis a salyos hypertonia diag-
nézisit megersitette, ugyanakkor fehérképeny-jelen-
ség nem igazolédott (1. dbra). A hasi-kismedencei ult-
rahangvizsgilat myomatosus uterust, a mellkas-rént-
genfelvétel enyhe cardiomegalidt, az echokardiogrifia
koncentrikus balkamra-hypertrophiit és relaxdciés za-
vart mutatott., Dinamikus veseszcintigrafia, illetve spi-
rdl hasi CT-angiogrifia a hypertonia renovascularis ere-
detér kizdrta.

Az endokrinolégiai vizsgdlatok (tireotrop hormon,
szérumkortizol, dexamethason szuppressziés préba,
vizelet-vanillilmandulasav és katecholaminok, vizelet-
5-hidroxi-indolecetsav, szérumaldoszteron, plazma-
renin-aktivitis, luteinizilé hormon, felliculusstimulilé
hormon, prolaktin, progeszteron, tesztoszteron, szt-
radiol, dehidroepiandroszteron-szulfit) és a mellékve-
sék célzott magneses rezonanciis (MR) vizsgilata ne-
gativnak bizonyultak. A koponya-CT-vizsgilat nem
igazolt a beteg silyos hypertonidjaval dsszefiiggésbe
hozhat6 agyi eltérést. A rezisziens hypertonia hdtteré-
ben igen gyakran fennillo alvisi apnoe szindrémdt
poligrifids vizsgilattal egyértelmien kizirtuk. A pszi-
chidter konzilidrius enyhe fokd depressziét véleménye-
zett, és javaslatira a gyogyszeres kezelést citalop-
rammal egészitettiik ki.

Gyégyszerelését t6bbszor médositottuk, a gyogy-
szer-kombindciéba angiotenzin-II-receptor-antagonis-
tat (160 mg valsartan), direke vasodilatatort (3%50 mg
dihydralazin), imidazolin-1-receptor-agonistit (2 mg
rilmenidin, majd 2x0,3 mg moxonidin), alfa-2-adre-
nerg-agonistit (2X1 mg guanfacin), aldoszteronanta-
gonistdt (2X50 mg spironolacton) épitettink be. A be-
teget osztilyos obszervici6ja alatt a compliance szigo-
ri ellendrzése mellett gyogyszereltiik, de az optimalis
dézisban, kell ideig alkalmazott, thiazid diuretikumot
is tartalmaz6 9-es antthipertenziv gydgyszer-kombin-
ci6 ellenére sem csikkent a vérnyomdsa 180/90 Hgmm
ald.

[rodalmi adatok alapjin az essentialisnak bizonyuls,
j6 complance ellenére is teripiarezisztens, silyos
hypertonia és a pozitiv cardiovascularis csalidi anam-
nézis miatt betegiinknél nydlivel6re donton hiromdi-
menzids, Kontrasztanyagos time of flight” MR-
angiogrifidt végeztink az RVLM neurovascularis
kompresszidjinak megitélésére (1. tablizat).

Az MR-felvételek a bal oldali IX. és X. agyidegek
nytliveldi kilépésének magassigiban, az agyidegekhez
hosszan hozzifekvs, a medulla oblongatan benyoma-
tot okozd érhurkot dbrizoltak, A PNVC-ta bal arteria
vertebralis egyik oldaliga, az arteria cerebelli posterior
inferior (PICA) okozta (2. dbra). Az idegsebészen
konzilium mtéti megoldist, microvascularis dekomp-
ressziot javasolt, amit a beteg elutasitott. Jelenleg napi
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2x10 mg felodipin, 2x6 mg prazosin, 2X0,3 mg
moxonidin, 100 mg atenolol, 20 mg lisinopril, 160 mg
valsartan, 25 mg chlortalidon, | g kalium-klorid, 20 mg
citalopram medikicidban részesil.

Megbeszélés

A vegetativ idegrendszer nemcsak az artérids vérnyo-
mds révid tavi szabalyozdsiért felelds, hanem a magas-
vérnyomis-betegség kialakuldsiban is fontos szerepet
jitszik. El@szor idegsebészeti megfigyelések alapjin ve-
tették fel, hogy az essentialis hypertonia és az RVLM
érkompresszidja kézott kapesolat van, ennek alapjin
Jannetta és Gendell megalkotta a neurogen hypertonia
fogalmdt (1-3).

A vérnyomds és a cardiovascularis ténus szabilyozi-
sinak kdzpontja a nydltveld rostralis ventrolateralis ré-
szén talilhaté. Ezen a teriileten, kozvetlenil a ponto-
medullaris dtmenetté] caudalisan, a ventralis felszin ké-
zelében elhelyezkedd adrenergtartalmi C1 neuron-
csoport (nucleus rostralis ventrolateralis) stimulicija
presszorvilaszt eredményez. Az eudl caudalisan el-
helyezkedd A1 tipusu, noradrenalintartalmi idegsejtek
izgalma ezzel ellentétesen mikédve vérnyomdscsdkke-
nést okoz. Mindkét magesoport kapcsolatban dll a
nucleus tractus solitariivel, amely a baroreceptor-reflex
afferenseinek az elsédleges feldolgozokozpontja (6).
Az aortaiv baro- és kemoreceptoraib6l a nervus vagu-
son, a sinus caroticusbél a nervus glossopharyngeuson
it jut az ingerillet a nucleus tractus solitarithez. Ugyan-
itt végzddnek a bal sziviél mechanoreceptoraibél jové
c-rostok, amelyek a bal oldali nervus vagusban futnak.
Az RVLM C1 neuronjaibél eredd leszallé rostok
mindkét oldalon a tractus bulbospinalison keresztiil
érik el a thoracalis gerincveld sziirkedllomdnydnak in-
termediolateralis sejtoszlopdt, ahol a szivet, az arte-
rioldkat és a mellékvesét beidegz szimpatikus idegsej-
tek helyezkednek el. A baroreflex negativ feed-back
alapjin mitkédik: a vérnyomds csékkenése akuvilja a
baroreceptorokat, ennek kavetkezményeként excitato-
rikus ingeriiletek érkeznek a vasomotorkézpontbél a
praeganglionaris szimpatikus neuronokhoz, végil a
célszervekhez, és megemelik a vérnyomdst, valamint a
pulzusszimot.

Az RVLM és/vagy a IX. és X. agyidegek agytorzsi
eredési zondjinak pulzatilis érkompresszidja megza-
varja a normdlis idegi vérnyomds-szabilyozast és cent-
ralis szimpatikus hiperaktivitishoz, neurogen hyperto-
nidhoz vezet. Ezen patologids neuroanatémiai viszo-
nyok létrej6ttének pontos okit nem ismerjitk. Kiala-
kulhatnak egyrészt a korosodissal jaré érelongici6 és
-ectasia, artériafal-degenericié, arteriosclerosis kovet-
keztében (3, 15), misrészt genetikai okokra vezet-
hetSk vissza. Az E tipusii brachydactylidval jiré auto-
szomilis domindns 8roklédésti hypertonia erdsen szig-
nifikins médon az RVLM pulzatilis neurovascularis
kompresszidjival kisért. A szindromaért a 12. kromo-
szoma rovid karjin bekovetkezd géndtrendezddés le-
het a felelds (17).

Kovdts: Nydltveldi neurovascularis kompresszié okozta hypertonia
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Az MR-angiogrdfia technikai jellemzdi

1,5 T Magneton Avanto Siemens készilék.

3D TOF MRA multislab rechnika.

27 mm volumenvastagsag,

0,9 mm szeletvastagsdg.

TE: 5,02 ms; TR: 38 ms; FA: 20 fok.

Nativ és kontrasztanyagos vizsgdlat.

MIP-rekonstrukei6 a munkaképekba! tetszdleges
sikban.

T Tesla; D: dimenzid; TOF: time of flight; MRA: mdgneses rezo-
nancids 41?1310&‘1’11‘}21. TE: time echo; TR: time rqwzm'rm; FA: dintést
szig: MIP: maximum mtensity projection

_ 2. ABRA]

MR-angiogrdfia: bal oldalt nyiltvelsi neurovascularis
kompresszié (11. fokozat)

MO: medilla oblongata; AV: arterta vertebralis; PICA: arteria cere-
belli posterior infertor

Naraghi és munkacsoportja a vascularis kompresszi-
énak hdrom tipusdt hatirozta meg, Az I. (monovas-
cularis) tipusban egyetlen érhurok okozza a kompresz-
szidt, Ez az ér leggyakrabban a PICA, amely vagy a
vertebralis vagy a basilaris artéridbl ered. A IL tipusi
(vertebralis) vascularis kompressziéban az elongilt,
ectaticus vertebralis artéria vesz részt. A TIL (kombi-
ndlt) tipusban az el6zéek egyit jirszanak szerepet.
Mindhirom formdban kézos, hogy a kompresszié a
nytltveld rostralis részét érinti, mégpedig a ponto-
medullaris junctiétél caudalisan, az oliva lateralis ré-
szén, a retroolivaris sulcusban. Ez a teriiler egyben a
IX. és X. agyidegek kilépési zondja (6, 7).

A komprimilt neuronalis szovetek hisztopatolégiai
vizsgilata nem igazolt sem demyelinisatiét, sem egycb
degenerativ eltérést. EbbGl arra kévetkeztethetiink,
hogy az idegi struktirdk kompresszi6ja, permanens
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— 2. TABLAZAT
A neurovascularis kompresszid MR-klasszifikdcidja
Watters nyoman (9)

. fokozat: az ér csak érintkezik a nyiliveld lateralis
részén az ideggyok-eredési zondval.

I1. fokozat: az érkontaktus benyomatot okoz a
nytltvel§ ventrolateralis részén.

[11. fokozat: az ér az alsé agytbrzs diszlokdcidjdt,
deformdciéjat, illetve rotciéjit okozza.

pulzatilis irriticié révén, tisztin funkciondlis viltozd-
sokat idézhet el6 az idegmikédésekben (6, 9). A
PNVC mindkét oldalon eléfordulhat, de gyakoribb a
bal oldalon. Egyel6re nem tisztizott,
hogy miért a bal oldali PNVC jir gyak-

Terapla- rabban egyiitt hypertonidval, Ezt rész-
rezisztens ben magyarizhatja az a tény, hogy a bal
essentialis X. agyidegben haladé, vékonyan myeli-
hypertonia nizalt c-rostok blokddja a nucleus trac-

tus solitarii részleges deafferentatitji-
hoz vezet (6,7, 9).

A PNVC morfolégidjinak feltirisira
tobb neuroradiolégiai tanulminyt vé-
geztek. A kezdeti vizsgdlatok féként
arra irinyultak, hogy ez a neurovas-
cularis elvltozds milyen gyakorisiggal
fordul el a normotenziv, a szekunder
és az essentialis hypertonids populicié-
ban. Watters és munkatirsai az MR-lelet

venni az alapjin hdrom silyossigi csoportba
idegsebészeti  osztottik a betegeket (2. tblizat). Az
neurovascularis  6sszehasonlité MR-vizsgilatok hivtdk
dekompresszict. fel a figyelmet arra, hogy a PNVC a

794

szekunder hypertonidsok és a normdlis

vérnyomdstiak kozoétt is kimutathaté
(I fokozat), de a stlyosabb eltérések (II. és IIL
fokozat) elssorban az essentialis hypertonids csoport-
ra jellemzéek (9, 10).

A neurogen hypertonia elméletének bizonyitdsihoz
az is szitkséges, hogy a nyiltveldi vascularis komp-
resszién il a fokozott szimpatikus aktivitds 1s igazol-
haté legyen a hypertonids betegekben. Morise és mun-
katdrsai a szivfrekvencia-variabilitds spektrumanalizise
sordn a szimpatikus aktivitdsra karakterisztikus ala-
csony frekvenciaspektrumot jellemz8bbnek taliltdk
azokndl a hypertonidsoknil, akiknél PNVC igazolo-
dott, mint akiknél nem, illetve azoknil a normotenziv
egyéneknél, akiknél az MR szintén PNVC-t mutatott
(18). Schobel, Smith és Sendeski a kellSen szenzitiv és
specifikus, j6l reprodukilhaté kvantitativ médszert, a
mikroneurogrifidt vilasztottik a fokozott szimpati-
kus ténus és a PNVC kézotti kapesolat bizonyitdsira,
Schobel és munkatdrsai az MR-vizsgilattal igazolt
nydltvel8i vascularis kompressziét mutaté essentialis
hypertonids betegek periférids vizizomban mért szim-
patikus idegaktivitdsit nyugalomban jelentésen, mint-
egy kétszer nagyobbnak raliliik azon essentialis
hypertonids betegek értékeinél, ahol a PNVC nem iga-
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zolédott. A nydltvel&i vascularis kompressziéban
szenvedd betegek fokozott szimpatikus idegvilaszt
adtak a hidegviz provokiciés (cold pressure) tesztre,
és a laboratériumi ujjpletizmogrifids technikin alapu-
16, nem invaziv, folyamatos vérnyomds-monitorozs
sordn Is magasabbak voltak a nyugalmi vérnyomis- és
szivirekvencia-értékeik. A szivirekvencia-variabilitds
spektrumanalizisével meghatirozott alacsony és ma-
gas frekvenciaspektrum arinya nem szignifikinsan, de
magasabbnak bizonyult (19). Smith és munkatrsai a
PNVC és a fokozott szimpatikus idegaktivitds kozti
dsszefiggést mind a hypertonids, mind a normotenziv
populdcidban igazoltdk (20). Sendeski az MR-angio-
grafids lelet sulyossagat is figyelembe véve a nyiltvel6i
kompressziéval rendelkezd betegeknél szignifikinsan
magasabb nyugalmi szimpatikus idegakuivitds-értéke-
ket észlelt, mint a csak agytorzsi érkontakeussal bird,
illetve agytérzsi eltéréssel nem rendelkez8 hyperto-
nidsoknal (21). Ezen mérési adatok timogatjik azt a
hipotézist, hogy egy specidlis betegesoportban az
RVIM neurovascularis kompresszidja ok-okozati dsz-
szefiiggésben dll az essentialis hypertonidval, amelyet
- legalibbis részben — a fokozott centrdlis szimpatikus
aktivitds okoz. Amennyiben sikeriil megtaldlni azt az
ez iddig essentialisnak tartott hypertoni-ds alcsopor-
tot, amelynek tagjainil az MR-angiogrifia stlyos
PNVC-t mutat, és igazolni tudjuk ennek funkciondlis
kovetkezményét, a szimpatikus hiperaktivitdst, tovib-
bd a gyogyszeres vérnyomis-bedllitasi kisérletek siker-
telenek, dgy mindenképpen fontoléra kell venni az
idegsebészeti miitétet, a neurovascularis dekompresz-
szi0t.

Jannetta elsd kdzleményei Gta, amelyekben a mikro-
sebészeti dekompresszié eredetileg kilonbozs agy-
ideg-neuropathidk miatt tortént, t6bb munkacsoport
végezte el ezt a beavatkozdst silyos, nehezen kezelhets
essentialis hypertonids betegeken (1/-15, 22). A kéz-
vetlen posztoperativ szakban az esetck tobbségében
jelent8s vérnyomascsokkenést sikeriilt elérni és/vagy a
gyogyszeres kezelést mérsékelni lehetett, 2001-ben je-
lent meg az Erlangen Egyetem munkacsoportjinak
publikicioja, amely sdlyos, nehezen kontrollilhat6
hypertonia miatt elvégzett microvascularis dekomp-
resszid utdn nyolc beteg hosszi tivi kovetésének ered-
ményeit dsszegezte. Az operdcidt kdvetSen hét beteg
vérnyomisa normalizdlédott, azonban négy év mulva
mdr csak hirom betegnél maradtak fenn a kedvez§ ha-
tisok. Megdllapitisuk, miszerint az esetck harmadiban
nem sikeres a miitét, egybecseng Levy eredményeivel.
Amennyiben a mechanikus kompresszid tartsan
fennall, az érintett neuronalis szovetek diszfunkcio-
ndlissi vilhatnak. Az ilyenkor elvégzett microvascu-
laris dekompresszié mdr kevésbé csokkenti a hyper-
tonidt és a vegetativ mitkddési zavart. A mtét ered-
ménytelenségéhez a tartésan fenndllé, sdlyos hyper-
tonia okozta cardiovascularis célszervkirosodasok is
hozzdjarulhatnak (16).

Az idegsebészeti beavatkozisrdl sz616 dsszefoglalé-
kat sokan tdmadudk, tobbek kozott a betegkivilaszids
szempontjai, a rezisztensnek nyilvinitott hypertonia-
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sok vérnyomascsokkentd terdpidjinak hidnyossigai, a
pre- és a posztoperativ szakot dsszehasonlité képalko-
t6 vizsgilatok és az autondém idegrendszert jellemz6
kvantitativ mérések hidnya miatt. Azonban a szerzdk
kovetkeztetéseivel, miszerint létezik olyan betegeso-
port, akiknél hasznos a beavatkozas, maradéktalanul
egyetérthetiink, Fontos, hogy meg tudjuk hatirozni
azokat a szigorti kritériumokat és diagnosztikus vizs-
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galémédszereket, amelyek segitségével kivilaszthatjuk
ezeket a betegeket.

Esetismertetésiinkben bemutatott betegiink nagy va-
[6szintiséggel a fenti csoportba tartozik. Kérdéses azon-
ban, hogy a hosszi ideje fennillé magasvérnyomds-be-
tegség és a bizonyiftott szervkirosodasok miatt milyen
kimenetellel jirna a tervezett idegsebészeti beavatkozis,
amennyiben betegiink ahhoz mégis hozzdjirulna.
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