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Nyultvel6i neurovascularis kompresszio

A szekunder hypertonia ritha oka
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A nytltvelS bal ventrolateralis részének kompresszidja a terapiarezisztens hypertonia okaként ritkin diagnosztizalt
eltérés. A neurovascularis kompresszié okozta hypertonia gyogyszerre nem reagilé eseteiben dekompresszids mitét
végzése jon szoba. A 20 éves férfi betegnél a hypertonia hitterében meghtiz6dé okot a szekunder hypertonia egyéb
lehet8ségeinek kizarasa, a MR-angiografiaval igazolt neurovascularis kompresszié és a vérnyomaskiugrasok alatt je-
lentkez6 fokozott szimpatikus aktivitas (sinus tachycardia) bizonyitotta. Ismételten jelentkezd hypertonias kriziseket
kovetSen miitétre keriilt sor, amely sordn a bal arteria vertebralis és az agytorzs kozé izomgraft behelyezése tortént.
A beteg a mtét utdn hat hénapig panaszmentes volt, a vérnyomascsokkentd gyogyszereket jelentGsen csokkenteni
lehetett, a koponya MR-angiografia is a nyualtvel8i kompresszié megszlinését mutatta. Hat hénap utin a vérnyomads-
kiugrasok tjra jelentkeztek, bar ritkibban és kisebb mértékben. A m{itét utin 22 hénappal késziilt koponya MR-an-
giogrifia lelete alapjin a betegnek reopericiot javasoltak. Szakirodalmi adatok alapjan dekompresszidés mitét utin
hossza tavon fennmaradé kedvez§ hatas csak az esetek harmadaban virhat6. A betegek nagyobbik hinyadiban a
mtét a vérnyomds csokkenéséhez, a vérnyomdscsokkentd terpia kifejezettebb hatdsihoz, a vérnyomadskiugrassal jird
rosszullétek ritkuldsahoz és ezzel a betegek életminSségének javulasihoz vezethet. A beteg torténete ez utébbi kor-
lefolyast példazza. Orv. Hetil., 2014, 155(21), 838-842.
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Neurovascular compression of the medulla oblongata, case report

The rare cause of secondary hypertension

Compression of the rostral ventrolateral medulla oblongata is one of the rarely identified causes of refractory hyper-
tension. In patients with severe, intractable hypertension caused by neurovascular compression, neurosurgical decom-
pression should be considered. The authors present the history of a 20-year-old man with severe hypertension. After
excluding other possible causes of secondary hypertension, the underlying cause of his high blood pressure was
identified by the demonstration of neurovascular compression shown by magnetic resonance angiography and an
increased sympathetic activity (sinus tachycardia) during the high blood pressure episodes. Due to frequent episodes
of hypertensive crises, surgical decompression was recommended, which was performed with the placement of an
isograft between the brainstem and the left vertebral artery. In the first six months after the operation, the patient’s
blood pressure could be kept in the normal range with significantly reduced doses of antihypertensive medication.
Repeat magnetic resonance angiography confirmed the cessation of brainstem compression. After six months peri-
odically increased blood pressure returned, but in smaller extent and less frequent. Based on the result of magnetic
resonance angiography performed 22 months after surgery, re-operation was considerd. According to previous lit-
erature data long-term success can only be achieved in one third of patients after surgical decompression. In the ma-
jority of patients surgery results in a significant decrease of blood pressure, an increased efficiency of antihypertensive
therapy as well as a decrease in the frequency of highly increased blood pressure episodes. Thus, a significant improve-
ment of the patient’s quality of life can be achieved. The case of this patient is an example of the latter scenario.
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Roviditések
MR = magneses rezonancia; NVC = neurovascularis kompresz-
szi6; RVLM = a nyultvel§ rostralis ventrolateralis része

A neurovascularis kompresszié (NVC) a hypertonia oka-
ként ritkin diagnosztizalt eltérés. A vérnyomas-szabélyo-
zas kozpontja a nyultvel§ rostralis ventrolateralis részén
(RVLM) taldlhat6. Az RVLM bal oldalanak és/vagy a
IX., X. agyidegek agytorzsi eredési zéndjanak agyi erek
altal torténé kompresszidja centralis szimpatikus hiper-
aktivitishoz, neurogén hypertonidhoz vezethet. A vascu-
laris kompressziét legtobbszor az a. vertebralis vagy az a.
cerebelli posterior inferior okozza. A diagnézisban —
egyéb szekunder okok kizardsa mellett — az MR-angiog-
rifia segit, amellyel a kompresszié vizualizdlhat6. Az
NVC okozta hypertonia kombinalt gyégyszeres kezelés-
re nem reagilo eseteiben dekompresszidés mitéti megol-
dds johet széba [1].

Esetismertetés

A 20 éves fiatalember anamnézisében asthma bronchiale
szerepelt. A beteget 2011 novemberében kezeltiik el6-
szor a Bajcsy-Zsilinszky Kérhdz I11. Belgyogydszati Osz-
talyan mdstél hénapja észlelt, kombinalt antihipertenziv
kezelés mellett is rohamszerd vérnyomadskiugrasok, en-
nek kapesan jelentkez6 mellkasi fajdalom, collapsus mi-
att. Obszervacionk alatt is tobbszor volt rohamokban
jelentkez, gyakran sinus tachycardiaval kisért, kipirulds-
sal nem jird, tobb alkalommal tiinetmentesen zajlo ten-
zidkiugrasa.

A Kklinikum alapjin szekunder hypertonia gyantja me-
rilt fel. A beteg kivizsgaldsa a Bajcsy-Zsilinszky Kérhidz
I11. Belgyogyaszati Osztalyan és a Semmelweis Egyetem
I1. Belgyogyaszati Klinikdjan zajlott. A beteg fizikilis std-
tusiban kérjelzd eltérést nem taldltunk, testsulya 91 kg,
testmagassiga 178 cm (BMI: 28,7 kg/m?) volt. Az alap-

1. tiblazat | A beteg alapvetd laboratériumi leletei

Siillyedés 6 mm/h
Szérumnatrium 139 mmol/I1
Szérumkdalium 4.2 mmol/1
Szérumkalcium 2,49 mmol/1
Ehomi vércukor 5,1 mmol/I
Szérumkreatinin 86 nmol/1
SGOT 18 U/1
SGPT 26 U/1
Szérum-osszkoleszterin 4,7 mmol/1
Szérumtriglicerid 1,6 mmol/1

Szérum-HDL-koleszterin 1,41 mmol/1

Vizelet Fajsaly: 1030, tiledék: negativ

Microalbuminuria 2 mg/24 h
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vetd laboratoriumi vizsgalatok negativak voltak (1. tdb-
lazat). A mellkasrontgen, hasi ultrahangvizsgalat, hasi
CT-vizsgilat soran eltérést nem taliltunk. Az a. renalis
Doppler-vizsgalata sziikiiletet nem mutatott, a dinami-
kus veseszcintigrafia eltérést nem jelzett, igy a hypertonia
okaként renin mediilta mechanizmus nem igazolédott.
A hypertonia hatterében endokrin mechanizmust sem
lehetett igazolni. Pheochromocytoma az ismételten nor-
malis chromogranin-A és normadlis tartomanyban 1év4
vizeletkatecholamin-szintek alapjan, hypercortisolismus
a megtartott diurnalis ritmust, kis dézist dexametha-
sonnal jol szupprimdlhaté kortizolszint, primer hyperal-
dosteronismus a normalis renin/aldoszteron hanyados
alapjan kizarhat6 volt. A TSH-; ACTH- és androgén-
szintek is normalis tartomanyban voltak (2. tdblizat).

2. tiblazat | A beteg hormonvizsgilati eredményei

Vizsgalt paraméter (mértékegység)  Vizsgilati Referencia-
eredmény tartomany

Metanephriniirités, vizelet 66-63-131* 64-302
(ng/24 h)
Normetanephrintirités, vizelet 196-250-445*  162-527
(ng/24 h)
Homovanilinsav-iirités, vizelet 3,8-3,0-3,8* 0-6,2
(mg/24 h)
3-metoxi-tiramin-iirités, vizelet 112-185-173* 103-434
(ng/24 h)
Vanilmandulasav-iirités, vizelet 2,5-2,6-6,5* 1,8-6,7
(mg/24 h)
Adrenaliniirités, vizelet 4,8-0,8-23,0* 1,7-224
(ng/24 h)
Noradrenaliniirités, vizelet 48,2-17,0-74,2* 12,1-85,5
(ng/24 h)
Dopaminiirités, vizelet 278-591-434*  0-498
(ng/24 h)
Szérum-chromogranin-A 11,3 19,4-98,1
(ng/ml)
Aldoszteron (ng/dl) 9,1 4,0-15,0
Plazmarenin-aktivitis (ng/ml/h) 0,4 0,2-2.8
ACTH (pg/ml) 75,1 6,2-63,3
Szérumkortizol (ng/dl)

Reggel 08 6ra 21,8 8,0-25,0

Este 24 6ra 1,78 <8,0

1 mg dexametason utin masnap

reggel 8 6ra 0,7 <1,8
TSH (mIU /1) 2,01 0,354,94
fT4 (ng/dl) 1,05 0,7-1,8
FSH (mIU/ml) 3,3 1,3-11,8
LH (mIU/ml) 4.8 4,0-8,6
Prolaktin (ng/ml) 20,27 4,0-15,2
Totdl tesztoszteron (ng/dl) 297 280-800

*Hérom kiilonb6z6 alkalommal tortént vizeletgytjtés eredményei.
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Az echokardiografia strukturilis szivbetegséget, bal-
kamra-hypertrophiit, érdemi eltérést nem jelzett. A rosz-
szullét alatt készllt EKG-n sinus tachycardia litszott, a
Holter-vizsgilat egy alkalommal észlelt sinus tachycardi-
an (163/min) kiviil egyéb eltérést nem talalt. A leletek
alapjan nem sinuseredet( tachycardia gyantja nem me-
rilt fel, a vérnyomas-emelkedéssel jar6 rosszullétek pri-
mer cardialis eredete kizarhato volt.

A szemfenéki képen ép papilla, normalis érviszonyok
litszottak. A carotis-ultrahangvizsgélat, a nativ koponya-
CT- és koponya-MR-vizsgilat eltérést nem jelzett.

A kombinalt és tobbszér mobdositott antihipertenziv
terdpia (perindopril, amlodipin, bisoprolol, doxazosin,
dihydralazin) ellenére a betegnél egyre gyakrabban je-
lentkezett tenzidkiugrissal és sinus tachycardidval jaré
rosszullét. A rosszullétek egyre magasabb vérnyomdsér-
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1. A)-B) dbra| A beteg miitét elStti koponya-MR- és MR-angiogrifids vizsgi-
lata, nativ (2012. janudr 18. Euromedic Diagnostics, Szeged):
A nytltvel$ bal felén az a. vertebralis enyhe benyomatot okoz
(nyillal jelolve), ugyanakkor mindkét oldali IX. és X. agyideg
belépési zondjiban szoros neurovascularis kontaktus lathato,
amelyet az a. cerebelli posterior inferiorok hoznak létre (a bal
oldali szaggatott nyillal jelolve)
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tékkel jartak (maximum 276,150 Hgmm). Tenzidkiug-
ras miatti siirgGsségi korhazi felvételre 2011 novembere
és 2012 februdrja kozott osszesen hét alkalommal kertilt
sor, a fenti idGszakban a beteg 6sszesen 58 napot fekiidt
kérhazban.

A Kklinikai kép, a tobbi ok kizirdsa utin a hypertonia
hitterében NVC gyantja meriilt fel, ezért 2012. janudr
18-4n Szegeden ismételt koponya-MR és MR-angiogra-
fia tortént. A vizsgalat bal oldalon, a nervus vagus kilé-
pési zéndjaban a nyultvel6 arteria vertebralis okozta
kompresszidjit igazolta (1. A)-B) abra). Idegsebészeti
konziliummal egyetértésben az MR-kép és a klinikum
alapjan dekompressziés miitétet javasoltunk.

A beteg 2012. februdr 11-én ismét stirgSsséggel kertilt
koérhazi felvételre kiugré vérnyomds (268 /145 Hgmm)
okozta panaszok miatt. Vérnyomdsit perfuzorban adott
urapidillel sikertilt stabilizalni, majd a beteget a bal olda-
li RVLM vascularis kompresszidjinak mitéti megoldasa
céljabdl az Orszdgos Idegtudominyi Intézetbe helyez-
tik 4t. A mitét sordn (2012. februdr 15., Czirjak Sdndor
dr.) bal oldali lateralis suboccipitalis craniotomiabdl az
agytorzset komprimalé bal a. vertebralis mobilizalasa,
majd az ér és az agytorzs kozé izomgraft behelyezése
tortént. A perioperativ idGszak eseményteleniil zajlott.

A mitét utin az antihipertenziv gyégyszereket jelen-
tésen csokkenteni lehetett. A beteg rendszeres fizikai ak-
tivitds kovetkeztében 15 kg-ot fogyott, ekkor a vérnyo-
miéscsokkentS  gyogyszerek elhagyhatéva viltak. A
mitétet kovetd hat hénapban tenzidkiugris miatt egy
alkalommal kertlt sor néhdny 6ris kérhazi megfigyelés-
re. A 2012 méjusiban készilt koponya-MR-angiografids
kontrollvizsgalat szerint a bal arteria vertebralis a nydlt-
vel6 bal lateralis felszinét a kordbbihoz viszonyitva ki-
sebb mértékben, csak pontszerien érinti, a nyaltvelén
érdemi deformitds nem volt azonosithato.

A vérnyomdskiugrisok 2012 jaliusitél kezd6d&en is-
mét gyakoribbd véltak. A beteg Gjra rendszeresen antihi-
pertenziv terdpidban (napi 160 mg valsartan) részestilt.
Tenziokiugras miatti kérhizi megfigyelésre havonta—két-
havonta keriilt sor. A beteg vérnyomdsa infzidéban adott
urapidilre mindig gyorsan rendez8dott, igy néhiny ora
utan dltalaban elbocsitottak, kérhizi osztilyos felvételre
mindossze két alkalommal kertilt sor.

Ujabb koponya-MR-angiogrifia 2013 decemberében
tortént, a nyultvels bal oldaldn ismét enyhe kompresszi-
ot lehetett igazolni. Reoperacioét javasoltunk, ezen a le-
het6ségen a beteg egyelére még gondolkodni kivin. A
kitjulé panaszok ellenére a miitét 6ta a beteg életming-
sége jelentsen javult, életméd-terdpia eredményekép-
pen teststlya csokkent, a midtét utin egy évvel ismét
munkdiba dllt.

Megbeszélés

Az irodalomban Dandy 1934-ben irta le el@szor azt a
feltételezést, hogy az agyidegek vascularis kompresszidja
kiilonb6z§ klinikai szindrémdakért tehetd felelGssé [2].

2014 m 155. évfolyam, 21. szdm 840

ORVOSI HETILAP



A nytltveld vascularis kompressziéjardl, mint a hyperto-
nia egyik lehetséges oki tényezG6jérél, Jannetta és Gendell
szamolt be elGszor az 1970-es évek végén [3]. Az els6
microvascularis dekompressziés miitétet trigeminusneu-
ralgidban szenvedd betegnél Gardner és Miklos végezte
1959-ben [4], az6ta az eljards — Jannettinak koszénhe-
téen — az egyre sikeresebb beavatkozdsok miatt széle-
sebb korben elterjedt.

Az utdbbi két évtizedben a képalkoté technika roha-
mos fejlédésével az NVC kimutathatova valt. A klini-
kumban gyakori trigeminusneuralgidn és hemifacialis
spasmuson kiviil 4j szindrémak (a halléideg kompresszi-
6ja kovetkeztében kialakuld filzagas, a vestibularis ideg
kompresszidja kovetkeztében kialakul6 szédiilés) valtak
ismertté. A koponya-MR-vizsgilatok elterjedésével a
nyultvel6i NVC is egyre gyakrabban igazolhat6, a komp-
ressziét legtobbszor az a. cerebelli posterior inferior és
az a. vertebralis okozza [1]. Nem egyértelm{ azonban,
hogy az NVC és az essentialis hypertonia k6zott van-e
oki osszefiiggés [5]. Tobb tanulminyban hasonlitottak
ossze az NVC el6forduldsi gyakorisagat essentialis hyper-
tonids, szekunder hypertonids és normotenziv betegek-
nél. Boogaarts és mtsai a tanulminyok metaanalizisét vé-
gezte el 14 tanulmdny 597 essentialis hypertonids, 609
normotenziv, 88 szekunder hypertonias betegének be-
vondsival. Az elemzés azt igazolta, hogy az RVLM
kompresszidja szignifikinsan gyakoribb essentialis hyper-
tonids, mint normotenziv betegekben, azonban csak a
prospektiv vizsgilatok eredményeit figyelembe véve a
szignifikins kiilonbség elttint. A vizsgilatok alapjan tgy
tnik, hogy az NVC normotenziv egyéneknél sem ritka
jelenség, és az MR-angiografia nem alkalmas az NVC
sztirésére. Az NVC el6forduldsa az essentialis hypertoni-
asok kozott szignifikinsan gyakoribb volt a szekunder
hypertonids betegekhez képest, jelezve, hogy az NVC
oka és nem kovetkezménye a hypertonidnak, de a sze-
kunder hypertonias vizsgalt betegek szdma alacsony volt
a megfeleld statisztikai erejd kovetkeztetéshez [6].

A neurogén hypertonia elméletének bizonyitisihoz az
is sziikséges, hogy a nyultvel6i vascularis kompresszion
tal a fokozott szimpatikus aktivitas is igazolhaté legyen.
Az Erlangeni Egyetem munkacsoportja 21 hypertonias,
igazolt NVC-vel biré betegnél nyugalmi helyzetben a
vazizomhoz futd szimpatikus aktivitist kétszeresnek ta-
lalta azokhoz a hypertonids betegekhez képest, akiknél
NVC nem igazolédott [7]. Tobb, hypertonids betegek
korében végzett vizsgilatban a plazma noradrenalin-
szintje igazolt NVC esetén magasabb volt a kontrollcso-
porthoz képest [8, 9]. Japan munkacsoport 4, NVC mi-
att m@tote betegnél miitét utdn a vérnyomadscsokkenés
mellett a n. tibialis szimpatikus aktivitisinak csOkkené-
sét, a vizelet adrenalinszintjének csokkenését igazolta a
m{tét el6tti értékhez képest [10].

Az NVC mitéti megoldasinak rovid és hosszabb tava
eredményeir6l néhiny munkacsoport ko6zolt adatokat.
Jannetta 1985-ben megjelent kozleményében 53 beteg-
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8l szamolt be, akiknél az NVC kiilonb6z6 forméi (he-
mifacialis spasmus, trigeminusneuralgia) miatt dekomp-
resszios mitétet végeztek. A betegek koziil 42 esetben
tortént a dekompresszidos miitét bal oldali nyualtvel&i
kompresszié miatt, a vérnyomas 32 betegnél csokkent
szignifikdnsan [11]. Az Erlangeni Egyetem munkacso-
portja neurogén hypertonia miatt dekompresszids mtité-
ten atesett 8 beteget kovetett atlagosan 3,5 évig. Az ope-
raciot kovetGen hét beteg vérnyomdsa normalizdlédott,
négy ¢év mulva azonban csak hirom beteg maradt nor-
motenziv, csokkentett doézist antihipertenziv kezelés
mellett. Két beteg esetében egy év utin a vérnyomas-
csokkents gyogyszert emelni kellett, de vérnyomasuk a
miitét elSttinél jobban kezelhetd volt. Stlyos cardiovas-
cularis esemény és veseszovédmény hirom beteg eseté-
ben (egy betegnél fatalis agyvérzés, két betegnél végsti-
diumu vesebetegség) alakult ki; a vesebetegek egyikénél
hirtelen szivhalal kovetkezett be [12]. Az eredmények
egybeviagnak Levy és misai retrospektiv elemzésével, akik
12 betegbdl nyolc betegnél tartds eredményt, két beteg-
nél részleges eredményt tapasztaltak, mig két betegnél a
matét eredménytelen volt [13]. Magyar munkacsoport
16, igazolt NVC-vel bir6, hypertonias beteg kétéves ko-
vetési adatait kozolte. A betegek koziil kilenc betegnél
végeztek dekompresszids miitétet. A betegek mindegyi-
kénél tartésan csokkent a vérnyomads, jobban reagaltak
az antihipertenziv gyégyszerekre, mig a hét nem operalt
beteg esetében a vérnyomds viltozatlan maradt [14].
Ugyanennek a munkacsoportnak az adatai alapjan sem a
mitét elStti, sem a miitét utdni vérnyomasértékek nem
mutattak 6sszefiiggést az NVC tipusaval, a gyogyszeres
kezelésre nem reagild betegeknél a dekompressziés mi-
tét az NVC tipusitdl fiiggetleniil kedvezé hatasa volt
[15].

Esetismertetésiink a hypertonia hatterében all6 NVC
sikeresen diagnosztizalt és matott esetét példazza. A di-
agnozist a szekunder hypertonia egyéb okainak kizarasa,
az MR-angiografidval igazolt NVC és a vérnyomaskiug-
rasok alatt jelentkez§ fokozott szimpatikus aktivas (sinus
tachycardia) bizonyitotta. Esetiinkben a m{itét utani je-

7z

lentds javuldst néhdny hénappal késébb a tiinetek foko-
zatos, egyelére a mitét el6tti szintet nem megkozelitd
stlyossagt visszatérése kovette, ami az irodalmi adatok-
nak megftelel.

Az NVC okozta hypertonia a képalkot6 és a mtéti
eljarasok fejlédésével diagnosztizilhat6 és kezelhet§ el-
térés lett. A mitét elStt alapvetd a hypertonia egyéb oka-
inak kizdrasa, a nyaltvel6i kompresszi6 MR-angiografia-
val torténd kimutatdsa mellett a fokozott szimpatikus
aktivitds igazoldsa. Dekompressziés mitétre a gyogy-
szerrel nem megfelelGen kontrollalhat6 esetekben kertil-
het sor. A diagnozis felallitasa elGtt viszonylag rovid ideig
fennall6 hypertonia, a célszervkirosodasok hidnya ked-
vez$ paraméterek, a hossza tivon fennmaradé kedvezd
hatas azonban a jelenlegi irodalmi adatok alapjan csak az
esetek harmaddban virhat6. Ennek ellenére kortiltekin-
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t6en megvélasztott betegek esetében a miitét a vérnyo-
mas csokkenéséhez, az antihipertenziv terdpia kifejezet-
tebb hatdsihoz, a tenzidkiugrissal jir6 rosszullétek
ritkulasahoz és ezzel a betegek életmindségének javula-
sdhoz vezethet.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirisa, a kapcsolédo
kutatémunka anyagi tAimogatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztds: N. J., J. Gy, T. M.: A beteg
vizsgalata, a kézirat Osszedllitisa, véglegesitése; C. S.,
I. P, R K, V. E.: A beteg vizsgalata. A cikk végleges
valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltséy: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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