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Bevezetés: A cerebralis hyperperfusiés szindréma ritka, kevéssé ismert korkép, amely azonban olykor salyos kvetkez-
ményekkel jarhat. Felléphet a carotis mitéti revascularisatiéjat vagy stentelését kovetSen is. Jellegzetes tiineteinek
felismerése (fejfdjds, gorcs, fokalis neuroldgiai deficit), a képalkotd vizsgilatok (ultrahang, komputertomografia) mi-
elébbi elvégzése dontd jelentSségl a korismézés szempontjabdl. Célkitiizés: A nemzetkozi irodalmat és a szerzék
sajat betegeinek adatait attekintve a tiinetegyiittes kialakuldsira nézve veszélyeztetett csoport kiszlrése, eftektiv tera-
pids protokoll feldllitdsa. Médszer: A szerz6k osztalyan kezelt betegek dokumentumait 2010-t6l napjainkig retrospek-
tive attekintve, mindeddig 3 esetben taldlkoztak a kritériumoknak megfelel§ fenti tiinetegyiittessel. Eredmények:
Mindhdrom esetben hasonl6 elvek mentén, intenziv osztily kozremiikodésével avatkoztak kozbe, azonban a kozbe-
1épés csak egy esetben volt hatékony, megfelel§ terdpidval gyors remisszi6 volt elérhetd. Kivetkeztetések: EgyelGre,
sajnos, nem all rendelkezésre olyan diagnosztikai eszkoz, amellyel hatékonyan és egyértelmden kisztirhetSk a kocka-
zati csoportok, igy megel6zési lehetGségként az egyetlen gyogyszeresen befolyasolhatd kockazati tényezd, a vérnyo-
mds perioperativ bedllitisa marad keziinkben. Amennyiben a tiinetek mégis kialakulnak, miel6bbi agressziv kezelés
sziikséges. Orv. Hetil., 2015, 156(26), 1049-1053.
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Cerebral hyperperfusion syndrome and blood pressure control

Introduction: Cerebral hyperperfusion syndrome is a rare, hardly known condition, which can result in serious comp-
lications either after surgical or endovascular revascularization. Recognition of the typical triad (headache, seizure,
focal neurological deficit) and the prompt radiological diagnosis (sonography, computed tmography) are crucial to
achieve a favourable outcome. Asm: The aim of the authors was to select the endangered group and set up an effec-
tive therapeutic protocol based their own expereince in combination with relevant literature data. Method: From the
beginning of 2010 up to now three cases with these symptoms pursuant to the criteria of cerebral hyperperfusion
syndrome have been recognized by the authors. Results: Each of the three patients were treated by similar principles
on intensive care unit, but the applied therapy resulted in complete remission in one patient only. Conclusions: At
present there is no efficient diagnostic way to screen the endangered group, hence the only opportunity for preven-
tion is the appropriate perioperative blood pressure control. If symptoms have developed already, urgent treatment
is required.
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Roviditések Az Osszes ischaemids stroke-os megbetegedés mintegy
ACI = arteria carotis interna; ACM = arteria cerebri media; 15-20%-4a¢rt az arteria carotis interna (ACI) extracrania-
CEA = carotisendarterectomia; CHS = cerebralis hyperperfusi- | lis szakaszanak sz(kiilete tehetS felelssé [1, 2]. Ezen
s szindréma; ICH = intracerebralis hacmorrhagia; LMWH = | agyi torténések kialakuldsanak széles korben elterjedt,
kis molekulastlyt heparin hatasos, hosszt tivon is kival6 eredményeket mutatd
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modszere a carotisendarterectomia (CEA) [1, 2, 3]. A
rendelkezésre all6 randomizalt, kontrollalt tanulmanyok
tisztaztak az indikicios kort [3]. Tiinetmentes esetben
endarterectomia végzendS 70%-ot meghalad6 stenosis
esetén [3]. Tinetes esetben, bizonyos plakkmorfoldgia
(instabil, ldgy, ulcerogén) esetén mar 50%-os sziikiilet
felett javasolt a mtitét elvégzése, lehetség szerint két hé-
ten beldl [3]. Szintén effektiv stroke-prevenci6 érhetd el
endovascularis médszerrel [3]. Azonban 6sszehasonlitd
tanulmanyok adatai alapjin a magasabb stroke-riziko és
restenosisarany miatt a stentimplantacié indikdciés kore
lesziikiilt, igy els6ként tovabbra is a miitéti eljaras elvég-
zése javasolt [3] (1. tablizat). A CEA-t kovetd, hazank-
ban 2,5-5%-ban el6fordulé neurolégiai szovédmények
dontden ischaemias eredettiek, okuk embolisatio vagy az
ACI elzarédasa [1, 4] (1. abra). Mig ezekben az esetek-
ben a kialakul6é neuroldgiai tiinetekért obliterativ folya-
matok felel&sek, addig a betegek egy igen kis csoportji-
ban pont ellenkezSleg, a beavatkozist (mitét vagy
stentelés) kovetS re-, hyperperfusio okozza a kialakuld
szimptémakat [1, 5].

1. tablazat | A carotisstentelés indikacios kore [3]
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1. 4bra | Magyarorszdgi carotisregiszter-adatok (N = 4495) [4]

A cerebralis hyperperfusiés szindromét elGszor 1964-
ben irtak le [1, 6], azéta szdmos esettanulmdnyt, cikket
kozoltek a témédban. Jelent8sége a felismerés fontossa-
gaban rejlik, ugyanis jelen ismereteink alapjan egyel6re
biztonsaggal nem megel6zhetd, késéi felismerés esetén
pedig akar halalos kimenetel is lehetséges [1, 7]. Nem-
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zetkozi szakirodalmi adatok alapjan incidencidja 1-3%
kozott mozog [1, 8, 9], amit a rendelkezésiinkre allé
retrospektiv adatok is alatimasztanak.

Jellegzetes tridsszal jellemezhetjik a korképet: félolda-
li fejfajas, fokalis neurologiai deficit, goresroham (lehet
fokélis vagy generalizilt) [1, 5, 9, 10]. A tiinetek a be-
avatkozast kovet6 30 napon beliil barmikor, kiilon-kii-
16n is megjelenhetnek [1, 5,9, 10], barmelyikiik fellépte
Ovatossagra, azonnali vizsgaldédasra ad okot. A szindré-
ma igazolasira képalkotéval bizonyitani kell a carotis
nyitott voltit, az 4j keletd cerebralis ischaemia hianyat,
illetve az ipsilateralis agyodémat vagy intracerebralis hae-
morrhagiit (ICH) [1, 5, 9, 10]. Minden esetben ki kell
zarni az esetleges metabolikus, farmakolégiai hatdsokat
[9].

Pontosan a ritka el6fordulés és alacsony esetszdm mi-
atti csekély adatmennyiségbdl, illetve a betegség etiold-
gidjanak Osszetettségébdl fakad a koérkép jelentSsége.
Felismerésének bonyolultsiga kifejezett nehézséget je-
lent. A kockazati csoport kisz{irése rendkiviil fontos, és
az ebbe a csoportba tartozé betegek esetében agresszi-
vebb posztoperativ antihipertenziv terapiara lenne sziik-
ség.

Mobdszer

Osztalyunkon évente atlagban 80-90 carotisendarterec-
tomiat végziink, megkozelitSleg fele-fele arinyban va-
lasztjuk az everziot és a TEA+foltplasztika moédszerét, ez
utébbi a distalis intimalépcsé biztonsigosabb ellatasat
teszi lehetévé. Minden beteg mind a miitétet megel$z4,
mind az azt kovetd idGszakban thrombocytaaggregicid-
gatlo és statinkezelésben részesiil. Mig a klopidogrél sze-
dését minden esetben felfiiggesztjiik, addig az aszpirin
adasa folyamatos a perioperativ idészakban. Antibiotikus
profilaxisként 1 g cefazolint adunk intravéndsan, egyszeri
dézisban. A folyamatos neuromonitoring elénye miatt
intézetiinkben a perioperativ stroke-el6fordulds szem-
pontjabél a narkézissal egyenértékd lokoregiondlis
anesztéziat [ 11] részesitjiik el6nyben. A 3 perces préba-
kirekesztés soran észlelt neuroldgiai tiinet esetén a muité-
tet sontkeringésben folytatjuk. Posztoperativ id@szakban
a betegeket 24-36 6ran it intenziv osztilyon monito-
rozzuk, 10 napig kis molekulastlyt heparin- (LMWH-)
profilaxisban részesitjiik.

2010-t6] kezd6den 2014 elsé negyedévével beziro-
lag retrospektiven elemeztiik az osztalyunkra mdtét cél-
jabol felvett, illetve a mitétet kovetGen az intenziv osz-
talyon kezelt betegeink anyagit. Ezen id6szakban 348
mitétet végeztiink a fent emlitett moédszerek valamelyi-
kével.

Eredmények

A dokumenticiot attekintve 3 betegnél taldltunk a krité-
riumoknak megfelel§, CT-vel igazolt CHS-t.
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Els§ betegiink tinetmentes, szignifikins ACI-stenosis
miatt (enyhe foku ellenoldali stenosis mellett) kertilt md-
tétre. Posztoperativ id&szakban jelentkez6 igen magas,
240-260 Hgmm kozotti vérnyomdsértékek mellett mas-
nap reggelre erGs, féloldali fejfajas alakult ki, amely ered-
ményes antihipertenziv terapidra sztint. Ismert hyperthy-
reosisa miatt az intenziv osztilyrél az endokrinolégiai
osztilyra keriilt gyégyszeres bedllitds céljabol; itt észlel-
ték a mdtét utini 5. napon az ismételten magas, 190
Hgmm-es vérnyomashoz tarsulé szétaldldsi nehézségét.
A Kkésziilt duplex scan nyitott carotisigrendszert muta-
tott, a koponya-CT féloldali agyodémat irt le ischaemids
laesio, dllomdnyi vérzés nélkiil. A megfeleld terdpia beal-
litasat kovetSen a tiinetek néhdny nap alatt maradéktala-
nul megsziintek, a beteg a mai napig panaszmentes.

Maisodik esetben végzetes volt a kimenetel. Szintén
tliinetmentes, szignifikins stenosissal (ellenoldali jelentds
stenosis mellett) mtétre kerill6 betegnél a kozvetlen
posztoperativ szakban uralhatatlan, maximalisan 250
Hgmm-es szisztolés vérnyomas jelentkezett, amelyet
hemiparesis, motoros afizia kialakulasa kovetett. Képal-
koték kozil a duplex reokkltiziét nem mutatott, azon-
ban a CT-n a féltekei 6déma mellett, kamriba tord intra-
cerebralis haemorrhagiaigazolédott. A beteg fokozatosan
romlé cardiopulmonalis llapota, progredidlé neurolégi-
ai statusa a m@tét utdni 3. napon exitushoz vezetett.

Harmadik betegiink TIA-t kdvetSen, amelynek hatte-
rében szubtotalis stenosis igazolédott az ellenoldali szig-
nifikans stenosis mellett, két héten beliill mdtSasztalra
keriilt. A kozvetlen posztoperativ szak eseménytelen
volt, azonban emissziéjanak napjan (posztoperativ 5.
nap) kiugré vérnyomashoz (180 Hgmm) tarsultan ész-
leltitk friss neuroldgiai deficit (stlyos hemitiinetek,
dysarthria) kialakulasat. Nyitott carotisigrendszer, CT-n
kamrikba tor$§ alloményi vérzés igazoldédott. A beteg
neuroldgiai stitusa lassan progredilt, majd mdtét utin
7 héttel a neurolégiai intenziv osztilyon meghalt.

Fentieken feliil tovabbi hirom, kdzvetlen posztopera-
tiv vérnyomadskiugrashoz tirsult esettel taldlkoztunk.
Egy esetben erés féloldali fejfdjds, két esetben felsd vég-
tagi gyengeség, illetve facialis paresis jelentkezett, ame-
lyek felvetik a cerebralis hyperperfusiés szindroma (CHS)
kéroki szerepét, azonban a megfelel§ teripia hatisira
gyorsan szanildédo tiinetek miatt képalkotd nem késziilt,
igy a szindréma nem kertilt igazoldsra.

Megbeszélés

Mindenekel6tt sziikséges maganak a hyperperfusionak a
definidlasa, hiszen minden egyes revascularisatiot kove-
téen novekszik az agyi vératiramlas, azonban hyperper-
fusiérdl csak az agyi vératiramlas 100%-ot meghaladé
novekedése esetén beszélhetiink [1, 5, 8]. Az Gsszes eset
10%-aban megjelenik hyperperfusio, ellenben ezeknek
csak kis hanyada okoz tiineteket [1, 10]. Ha a hyperper-
fusidhoz tarsultan nyitott carotis mellett a jellegzetes tii-
netek is megjelennek és az 4j keletd cerebralis ischaemia
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is kizarhat6, beszélhetiink a szindréma kialakuldsarél [1,
5,9,10].

A CHS patomechanizmusiat tekintve legfontosabb
kéroki tényez6 az elébbiekben emlitett hyperperfusio
[1, 8]. A posztoperativ hypertonia szerepe nemcsak az
allomanyi vérzés kockizatinak novelésében, de az agyi
véritiramlas, az agyi perfiziés nyomais novelésével a
hyperperfusio kialakulasiban is kiemelendd [1]. A jelen-
t6s mértékd carotissziikiilet krénikus hypoperfusio kiala-
kulasahoz vezet, ennek kovetkeztében az agyi auto-
regulici6 — amelynek feladata az agy védelme a
vérnyomas-ingadozds karos hatasaitél — elégtelenné va-
lik, igy az agyi vératiramlas és perfiziés nyomds kizaro6-
lag a szisztémds vérnyomas fiiggvénye lesz [1, 9, 12].
Ebben az dllapotban az agyi kiserek maximalisan dilatal-
tak, vazoreaktivitasuk csokkent, ennélfogva kifejezetten
érzékenyek a vérnyomds hirtelen véltozasaira [1]. Revas-
cularisatiot kovetS jelentds tenzidnovekedés végzetes
kovetkezményekkel jarhat [1]. Mindehhez hozzajarul az
intraoperativ ischaemia alatt felszabadul6é oxigén-sza-
badgyokok karosité hatasa, az ischaemids-reperfusios ki-
rosodasok kovetkeztében novekedS vazopermeabilitds,
sériil§ vér agy-gat, valamint a jol ismert receptordener-
vacié kovetkeztében létrejott baroreceptor-diszfunkcio,
amely kifejezett vérnyomas-emelkedést okozhat [1]
(2. tablaznt).

2. tiblazat | Patofiziologia [1]

Hyperperfusio.

Posztoperativ hypertensio.

Cerebralis autoregulicié elégtelensége.

Ischaemids-reperfusios kirosodas, szabad gyokok felszabadulasa.

Baroreceptor-diszfunkcio.

Megelizésében fontos lenne egy olyan paraméter isme-
rete vagy képalkotd vizsgalat hasznalata, amellyel nagy
biztonsaggal kiszlirhetévé valna a kockazati csoport.
Biztaté eredményeket kozoltek az arteria cerebri media
(ACM) transcranialis Dopplerrel torténd preoperativ
aramlasmérése kapcsin [1, 13, 14]. Eszerint mdtétet
megel6z6en az ACI poststenoticus szakaszdnak alacsony
nyomisa (<40 Hgmm) és a kirekesztés olddsit kovetSen
a csacssebesség 100%-ot meghaladé novekedése a CHS
elérejelzGje [1, 13, 14]. Azonban Newman és mitsai
nagyszamu beteganyagon felmérve a médszer prediktiv
értékét, arra jutottak, hogy a 100%-ot meghalad6 cstics-
sebesség-novekedés és a CHS el6forduldsa nem mutat
szignifikins relaciét; ellenben 100% alatti érték esetén a
CHS kialakulasdnak esélye csekély [8].

Kiemelten fontosnak tartjuk a mdtét idépontjanak he-
lyes megvalasztdsit, amelyben az ESVS irdnyelveihez
tartjuk magunkat. Régebbi ajanlasokkal ellentétben mai
alldspontunk szerint az ischaemids tiinetekt8l szamitott
két héten beliil elvégzett endarterectomidbol profital
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leginkibb a beteg [3]. Fontos emellett kétoldali CEA
sziikségessége esetén a mitétek idbzitése. Ascher és mun-
katdrsai tanulmanya nyoman és az altaluk tapasztalt hat-
szoros CHS-riziké miatt a két miitét kozott minimum 3
hénap kivérdsa javasolt [15] (3. tdblazat).

3. tiblazat | Kockazati tényezdk [1]

Hypertonia.

Magas foku stenosis.

Ellenoldali carotisokklzié.

Gyenge kollateralis érrendszer.

Csokkent agyi vazoreaktivitds (CVR).
Kontralateralis CEA 3 hénapon beliil.
Distalis intracaroticus nyomds <40 Hgmm.

Hosszt intraoperativ ischaemia.

A CHS megelozésének és kezelésének alappillére a vér-
nyomas megfelel$ preoperativ beallitdsa, illetve periope-
rativ szakban észlelt vérnyomdskiugras esetén a normo-
tenzié mielébbi helyredllitasa [1, 9]. A mttétet 6vezs
idGszakban elterjedten hasznalt szteroid- és mannitolké-
szitmények hatisa CHS-ben kérdéses, alkalmazasuk mel-
lett nem szdl evidencia [9, 16, 17]. MielStt a beteg
mitétre keriilne, fontosnak tartjuk a megfelels gyogy-
szeres terapiaval elért, stabil vérnyomdsértékeket. Ennek
elérésére a konvencionalis vérnyomascsokkent6k haszna-
latosak. Generalizalt érbetegek esetében a kedvez cardi-
ovascularis protektiv profil miatt a béta-blokkolé bisop-
rolol addsa kifejezetten javasolt, emellett a megfeleld
értékek elérésére adhatunk angiotenzinkonvertil6enzim-
gatlét vagy angiotenzinreceptor-blokkolét, kalciumcsa-
torna-blokkolot, alfa-receptor-blokkolét, diuretikumot,
illetve ezek kombindcidjit [18]. Ugyanezen kezelés al-
kalmazhat6 posztoperativ szakban is a magas vérnyomas
kezelésére tiinetmentes betegeknél. Keriilend6k azon-
ban a hagyomdnyos antihipertenzivumok, kiilonosen a
nitratok magas vérnyomashoz tirsulé tiinetek esetén,
mivel fokozzik az agyi perfuziot, ezzel novelik az agy-
6déma és dllomanyi vérzés veszélyét [1, 91! Revasculari-
satiot kovetben jelentkezd szimptdémas hypertonia keze-
1ésére az intravénasan alkalmazando, az agyi vérataramlast
nem emel§ szerek preferdlandok [8, 91! Ezek kozé tarto-
zik a sajat gyakorlatunkban hasznalt centrilis szeroto-
ninagonista és periférias alfa-1-receptor-gatlé urapidil
(Ebrantyl), amelynek alkalmazasival kapcsolatos tapasz-
talatok pozitivak, kordbban emlitett esetekben urapidil-
bézist antihipertenziv terapiaval értiink el sikert. Sok
helyen elsé vonalban ajinljak, klinikinkon csak ritkan
alkalmazzuk az alfa- és béta-blokkold hatdssal bir6 labe-
talolt [1, 8].

Jelenleg, sajnos, nem dll rendelkezésre egyértelmd
ajanlds arrél, mely posztoperativ vérnyomasérték és ho-
gyan, mennyire agressziven kezelendS. Bouri és mtsai
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Posztoperativ magas vérnyomas

/ N

tlinetmentes tiinetes
180 Hgmm alatt 180 Hgmm felett iv. antihipertenzivum
ordlis intravénas 140 Hgmm a célérték!

antihipertenzivum Képalkotd (CT, duplex scan)

2. abra | Hypertoniakezelési protokoll CEA-t kévetSen [9]

nagyszamu beteganyagon végzett elemzése nyoman azt
mondhatjuk, hogy 180 Hgmm-t meghalad6 tenzi6 ese-
tén a kockazat 80% feletti, 140 Hgmm alatt pedig el-
enyészG a CHS kialakuldsdra nézve [9]. Vilasztévonal-
nak tekintendd a 150 Hgmm-es vérnyomads, amely felett
exponenciilisan né a kockazat [9]. Meg kell kiilonboz-
tetniink a tiinetekkel és a nélkiiliik jelentkez6 magas vér-
nyomdst a terdpia megvélasztisihoz [8, 97. Altalinossig-
ban elmondhat6, hogy a tiinetmentes esetek dontSen
per oralis szerekkel, mig a tiinetes betegek csak intravé-
nasan adando szerekkel kezelhetSek, kezelendGek [8, 9].
Ez utébbi esetben hosszabb intenziv osztilyos kezelés,
tovibbi vizsgalatok is sziikségesck [9] (2. dbra). Mivel az
els6é 24 oriban 74%-ban jelentkezik instabil vérnyomas
[1], és a betegek kozel egyharmadénal jelentkezik poszt-
operativ hypertonia [1], ezért mindenképp javasolt in-
tenziv monitorozis, megfigyelés ebben az idészakban
[19], ugyanis a szilikséges reakcié késésének kovetkez-
ménye végzetes is lehet. Amennyiben a vérnyomds stabi-
lizal6édik (gyakorlatunkban stabilan 140 Hgmm alatti) —
amelynek gondos bedllitisihoz kardiol6gus bevonasa is
ajanlott — és a beteg panaszmentes, akkor emittalhato
[9]. Gyakori vérnyomas-ingadozds, iv. gyogyszer adisa-
nak igénye esetén igen szoros tenzidkontroll javasolt,
esetleg 1 hétre ambulins vérnyomasmonitor felhelyezése
mérlegelendd [9]. Ismételten tapasztalt kiugro érték ese-
tén azonnali rehospitalizicio, belgyogyaszati megfigyelés
és kivizsgilas sziikséges [9]. Megtelel§ diagnozis és ke-
zelés mellett a 80%-ot is meghaladja a maradvanytiinet
nélkiil gyégyult betegek szaima, azonban az intracerebra-
lis haemorrhagia haldlozasa az 50%-ot is eléri [1].

Kovetkeztetések

A cerebralis hyperperfusios szindréma ritka, olykor
azonban sulyos szovédményekben megnyilvanulé koér-
kép. Kialakulasinak megel6zésében legfontosabb felada-
tunk az egyetlen gyogyszeresen befolyasolhaté rizikdfak-
tor, a hypertonia megfelel$ preoperativ bedllitisa, mitét
alatti kontrollja és mitét utdni monitorozasa; illetve ki-
alakult tiinetek esetén a mielébbi, adekvit, kell6en ag-
ressziv terapia.
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Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatiasban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztas: Minden szerzg az érintett bete-
gek ellitdsaban végzett munkajaval jarult hozza a kézirat
elkészitéséhez. A kézirat megszovegezésében dr. Meny-
hei Gabor nyujtott segitséget. A cikk végleges valtozatat
valamennyi szerz6 clolvasta és jévihagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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