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UJABB ADATOK AZ AGYI VERKERINGES
HUMAN SZABALYOZASAROL
(AGYI KERINGES-REGULATIO NORMALIS
ALLAPOTBAN)

SOLTI FERENC, az orvostudominyok doktora
Kozlésre érkezett: 1974. II. 21.

Az agyi érteriilet a szervezet elsdrenddi fontossagu — vitalis — és ezen
felil specialis érrendszere. A relative magas agyi véraramlas biztositasat és
lehet$ allandé szinten tartdsat keringésszabalyozé mechanizmusok 6sszehan-
golt mikodése teszi lehet6vé. A kozponti idegrendszer — az agy — a vérkerin-
gés szabalyozasaban fontos szerepet jatszik, ezért ha az agy vérellatasa nem
kielégits, ez az egész vérkeringés-regulatio megvaltozasahoz, romlasidhoz ve-
zethet. Az agyi érrendszer kiilonds, sajatos jellegét a kovetkezs ténvezdk
okozzak: 1. Az agyi erek a zart, merev koponyaiiregben foglalnak helyet.
A liquornyomas valtozasai az agyi erekre hatast gyakorolnak és forditva az
agyi véraramlas valtozasai a liquornyomast bizonyos mértékben atmenetileg
megvaltoztatjak. 2. Gydgyszeres, idegrendszeri behatasokra az agyi erek gyak-
ran masképpen reagalnak, mint az egyéb érteriiletek (pl. a feji erek). 3. Az agyi
szovetek oxygen, anyagcsere igénye kozott igen jelent8s kiilonbség van (pl.
sziirke allomany — fehér allomany), ezért az agyi véraramlas localis elosztasa,
szabalyozasa eltér a legtobb érteriiletétdl.

Jelen munkamban az életkor, a vérnyomas, a sympathicus idegrendszer,
a vérviscositas agyi vérkeringésre gyakorolt hatasat tanulmanyoztam ép alla-
potban (normilis agyi érrendszer eseteiben). Kiilon vizsgaltam az agyi vér-
aramlas perctérfogat részesedésének kérdését. Vizsgalataim alapjat kozel 200
organikus idegrendszeri betegséghen vagy feji érelzair6dasban nem szenvedé
betegen végzett agyi keringésvizsgalatok képezték.

Vizsgalat targya, eredmények

Az agyi vérkeringés vizsgalatara, az agyi véraramlas mérésére human
kisérleteinkben a venas izotépdilutiés és nitrogen oxydulos methodikat hasz-
naltuk.

Venas izotép-dilutios modszeriinkkel az agyi véraramlas mérését a vena
jugularis interna proximalis szakaszan végzett kettds punctio segitségével
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végeztiik, izotépként 1¥1J-t alkalmaztunk. Médszeriink kivitelét és részleteit
régebbi munkankban részletesen kozoltik (Solti és mtsai 1966). A mdédszer
a totalis agyl véraramlas, illetve az agyi félteke (hemisphaerium) totalis vér-
aramlasanak meghatarozasara alkalmas. Vizsgalataink kisebb részében, féleg
‘kezdetben, az agyi véraramlas mérésére a nitrogenoxydulos eljarast alkalmaz-
tuk. A technikai kivitel és a mérés részletei régebbi munkankban olvashaté
(Solti és mtsai 1961).

Néhany sz6t a fent emlitett két agykeringés vizsgalo eljaras sajatossa-
gairél, elényeirdl, korlatairél. A venas izotép-dilutiés, ellenaramlésos médszer
a totalis agyi véraramlas mérését teszi lehet6vé A mérések gyorsan ismételhe-
t6k, ezért gyors agykeringésvaltozasok kovetésére hasznalhaté. A mérési
hibahatir nagyszami ellendrz8 méréseink szerint kicsi, 4+ 59,. A mdédszer f6
elénye az, hogy egyidejlleg végzett perctérfogat meghatarozassal egyiitt
lehetséges az agyi keringésvaltozasoknak az altalanos vérkeringés valtozasai-
val valé egybevetés. A nitrogenoxydulos médszer 100 g agyi szévetre szami-
tott nutritiv agyi véraramlast méri. Az agyi véraramlas méréséhez 10’ sziiksé-
ges, ezért gyorsabb keringésvaltozasok kovetésére, gyogyszerhatasok tanul-
manyozasara a médszer nem igen alkalmas. A mérési hibahatar sajat méréseink
és irodalmi adatok alapjan kb. 4 109,. Az eljaras fleg azért szorult hattérbe
az utébbi idében, mivel a vér N,O-tartalmanak meghatarozasa hosszadalmas
munkat igényel.

Az agyban révidpalyas arterio-venosus shunt-keringés normalis koriil-
mények kozott alig van, a nutritiv agyi véraramlas és a totalis agyi véraram-
las értékei alig térnek el egymastol. Ezért érthet§ az, hogy az N,0-0s médszer-
rel mért nutritiv agyi véraramlas teljes agyra szamitott értékei (az agy silyat
1500 g-nak szokas a szamitasokban felvenni) jol egyeztek a totalis agyi véraram-
las értékeivel. Ellen6rz8 vizsgalatainkban, azonos betegeken mind a két méd-
szerrel végzett agyi keringésvizsgalatokban az N,0-s médszer és a venas izotop
dilutiés methodika eredményei szoros correlatiét mutattak. Az agyi O,-fel-
vételt az agyl véraramlas és az agyi arteriovenosus O,-kiilonbség hanyadosa-
b6l szamitottuk ki. A vér O,-tartalmat Kipp-féle oxyméterrel mértiilk meg.
Keringésvizsgalatainkban a perctérfogatot a festék-dilutiés elv alapjan Evans-
kék (50 mg i. v.) adasaval hataroztuk meg.

1. Az agyi vérkeringés normalis értékei, az életkor hatdsa az agyi vérkeringés
szabdlyozdsdra.

Az agyi vérkeringés normalis, atlagos f6bb mutat6i méréseink alapjan
a kovetkezdk: CBF = 850 ml illetve 55,5 ml/100 g szovet (IN,0O-s méodszerrel),
CVR = 9500 dyn. sec. cm—?, illetve 1,78 Hgmm pro ml per 100 g agyi sziovet
(N,0-s médszerrel), CMO,C = 54,0 ml/min, illetve 3,35 ml/min pro 100 g
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agyszovet (N,0-s modszerrel). Agyi glucosefelvétel (CMGIC) = 80 mg/min,
illetve 5 mg/min pro 100 g. agysziovet (N,0-s methodikaval). Méréseink ered-
ményei az idevonatkozé irodalom adataival jol egyeznek. Az agyi véraramlas
tehat a szervezet oOssz-véraramlasat — perctérfogatat — tekintve sziamot-
tev6 mennyiség, mig 100 g-ra szamitott szoveti aramlast illeten az agy mint-
egy kozéphelyet foglal el a nagy szoveti aramlassal rendelkezd szervek (pl.
vesék, sziv) és az alacsony véraramlasi szovetek (bdr, izom stb.) kozott.

Az agyi vérkeringés és az életkor kozotti osszefiiggés tanulméanyozasa
régi és ma is vitatott kutatasi teriilete az agykeringés-vizsgalatoknak.

Vizsgélataink bevezetdjeként az N,0-s médszerrel mért agyi véraramlas
értékeit hasonlitottuk 6ssze fiatalkori (20—30 éves), kozépkori (30—60 éves)
és id8skori, agykeringés szempontjab6l nem kéarosodott betegeken. Az iro-
dalmi adatokkal egyezfen a fiatalkoriak esetében magas, id6sebb kordak
esetében alacsonyabb agyi véraramlast talaltunk. Ezutan a kérdés pontosabb
vizsgélatara az agyi — totalis — véraramlasméréssel egyiitt (vends izotép-
dilutiés moédszer) altalanos keringésvizsgalatot végeztiink 58/12 fiatalkord,
35 kozépkori és 11 idGskori agyi vérkeringési betegségben nem szenvedd
egyénen. Kisérleteink fGbb eredményeit az 1. sz. abran oszlopdiagramok
segitségével tiintettiik fel.

Amint az dbran lathaté, az agyivéraramlas fiatal korban significansan ma-
gasabb, id8s korban significansan alacsonyabb a kézépkoriakéhoz képest. Az
agyi — szamitott — vascularis resistentia forditva viselkedik. Kiemelendd az,
hogy az agyi véraramlas perctérfogat-részesedése — szazaléka — idGsebb kori
egyéneknél magasabb, mint fiatal korban. Az agy oxygenfelvétele, az agyi
szovetek oxygenfogyasztasa id8s korban kissé csokken, mig a fiatal és kozép-
koriak kozott az agyi oxygenfelvételt illetGen nincs kiilonbség.

2. A sympathicus idegrendszer szerepe az agykeringés szabdlyozdsdiban.

A vegetativ idegrendszer, elsGsorban a sympathicus idegrendszer agyi
vérkeringés regulatioban betsltott szerepérdl kevés ismerettel rendelkeziink,
a ma altaldnosan képviselt felfogas szerint azonban a vegetativ idegrendszer
agyi vascularis resistentidra gyakorolt hatasa — mas érteriiletekéhez képest
— igen csekély.

Vizsgalataink célja annak tanulméanyozasa volt — az ellentétes irodalmi
adatok miatt —, hogy hogyan valtoztatja meg a ganglion stellatum blocki-
rozasa (agyi, illetve feji érteriilethez haladé sympathicus impulsusok kikap-
csolasa) az agyi véraramlast és az agyi vascularis ellenallast.

Vizsgalatainkat 10 betegen végeztiik N,0-s médszerrel végzett agyi vér-
aramlasmérés segitségével. Az alapértékek regisztralasa utan elvégeztik a
ganglion stellatum féloldali novocain blockirozasat, majd a hatas beallta utan
(azonos oldali pupillasziikiilet, coniunctiva beléveltség, szemhéj ptosis) meg-
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1. dbra. Eletkor hatdsa az agyi vérkeringésre

ismételtiik méréseinket. A 10 beteg koziil négy esetben észleltiink a ganglion
stellatum blockad utan jelentds agyi vascularis resistentia csékkenést, illetve
agyi véraramlas-fokozédast. Mind a négy esetben az agyi vascularis resistentia
alap — kiindulasi — értéke magas volt. A statisztikai analysisek szerint a két
csoport sympathicus bénitasra reagalg, illetve nem reagalé betegek kiindulasi
agyi véraramlasa és vascularis resistentiaja kozott significans kiilsnbség volt.
Kisérleteink f6bb eredményeit a 2. sz. abran szemléltetjiik.

Amint az dbran lathatd, emelkedett agyi vascularis resistentia esetében
ganglion stellatum blockadjara az agyi erek ellenallasa nagymértékben csok-
ken, normélis — nem emelkedett — agyi érresistentia esetén nem valtozik.

3. A vérnyomds szerepe az agyti vérkeringésben.

A vérnyomésnak az agyi véraramlasra, agyi vascularis ellenallasra gya-
korolt hatasa sok vitara adott okot a kérdés vizsgélata soran. Az egyik fel-
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2. abra. Az agyi véraramlas és vascularis resistentia valtozdsa ganglion stellatum blockadjara

fogas szerint az agyi véraramlas a vérnyomas valtozéasaitél nagymértékhen
fiigg, mig a masik — djabban inkabb elfogadott — nézet szerint az agyi ér-
teriiletnek jelentds autoregulatioja van és a vérnyomas-valtozasok az agyi vér-
ellatast alig befolyasoljak. Idevonatkozé elgvizsgalataink arra utaltak, hogy
a vérnyomas hirtelen csékkenésére az agyi véraramlis atmenetileg megkiseb-
bedik (Solti 1966).

A vérnyomas acut valtozasanak agyi vérkeringésre kifejtett hatasanal
sokkal fontosabb az, hogy hogyan valtozik meg az agyi véraramlas, illetve az
agykeringés szabalyozéasa tartésan magas (hypertonia) vagy tartésan alacsony
(hypotonia) vérnyomas esetén? A kérdés tanulmanyozasara hat hypotonias
egyénen (vérnyomas atlagos értéke: 95/60) és kilenc hypertonias betegen (vér-
nyomas atlagos értéke: 190/110) agyi és systemas vérkeringés-vizsgalatot végez-
tiink és az eredményeket 51 normotonias egyén (vérnyomas atlagos értéke:
140/80) megfelels paramétereivel hasonlitottuk éssze. Eredményeinket grafiku-
san a 3. sz. abra szemlélteti.

Az agyi véraramlas sem hypotonidban, sem tartésan magas vérnyomas
eseteiben — hypertonia — nem tért el significansan a normalis értéktél. Ugyan-
csak nem volt eltérés az agykeringés perctérfogat-részesedésében, ezzel szem-
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3. dbra. Vérnyomas hatdsa az agyi keringésre

ben az agyi vascularis resistentia hypotonidban csokkent, hypertonidban
megnovekedett.

4. A wvérviscositas megviltozdsinak — anaemia, illetve polycythaemia —
hatdsa az agyi vérkeringésre

A vér viscositasanak megvaltozasa, mint ismeretes, a vascularis resis-
tentiat jelentdsen mdédositja. A kiilonboz§ érteriiletek azonban nem egyforma
mértékben, illetéleg nem mindig hasonlé médon reagalnak a vérviscositas val-
tozasara. Vizsgalataink célja annak tanulmanyozésa volt, hogy hogyan médo-
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4. abra. Agyi vérkeringés viltozdsa anaemia, illetve polycythaemia hatédsira

sul az agyi vérkeringés regulatiéja nagyfokd anaemia, illetéleg polycythaemia
eseteiben. Kisérleteinket 10 anaemiaban (haematokrit értéke: 26—33 vol 9,)
és 9 polycythaemiaban (haematokrit értéke: 51—58 vol 9) szenvedd betegen
végeztiik. Méréseink adatait a megfelel§ paraméterek normalis értékeivel
hasonlitottuk 6ssze. Eredményeinket a 4. sz. abran demonstraljuk.

Az agyi véraramlas —amint az abran lathat6 — anaemiaban nagymérték-
ben és significansan megnd. Az agyi vascularis resistentia polycythaemia
hatasara kérosan megnd, mig anaemiaban jéval kisebb a normalisnal. Az agyi
0O,-felvétel — az agyi szovet oxygenfogyasztasa — mind anaemiaban, mind
polycythaemidban alacsonyabb a normailisnal. Kiemelendd végiil az, hogy az
agyi’ véraramlas perctérfogat-részesedése anaemiaban alacsony.
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5. A perctérfogat viltozasanak hatdsa az agyi vérkeringésre; az agyi vér-
dramlas perctérfogat-részesedése.

A perctérfogat valtozasai egyes érteriiletek (pl. a b&r, izom) véraramlasat
nagymértékben, masokét (pl. sziv) kevéshé befolyasoljak. Az agyi vérkeringést
illet6en nagyon kevés adattal rendelkeziink a perctérfogat és agyi vérkeringés
kozotti sszefiiggéseket tekintve. Vizsgalataink egyik célja annak tanulma-
nyozasa volt, hogy milyen az agyi vérkeringés alacsony és milyen magas perc-
térfogat eseteiben. A kérdés vizsgalatara agyi véraramlas-méréseket végeztiink
10 alacsony perctérfogattal (CO = < 4,0 1/min, ill. CI = <2,5 1/min/m?) és
12 magas — emelkedett — perctérfogattal (CO = >7,5 l/min, ill. CI = >4.3
l/min/m?) rendelkezd egyénen. Keringési adataikat a normalis perctérfogati
egyének megfeleld értékeivel vetettilk 6ssze. Fontosabb eredményeink az 5.
sz. abran lathatok.

Az abran megfigyelhetd az, hogy az agyi véraramlas magas perctérfogat
esetén a normalisnal kifejezetten, significansan magasabb, az agyi vascularis
resistentia pedig jéval alacsonyabb. Ezzel szemben alacsony perctérfogat
mellett az agyi véraramlas és agyi vascularis ellenallas a normalis hataron
belil marad. A kovetkezd vizsgalt kérdés az volt, hogy milyen az agyi véraram-
las normalis perctérfogat-részesedése és hogyan valtozik meg az agykeringés
perctérfogat fractiéja kiillonboz6 keringésvaltozasok és kérképek soran. Nagy-
szamui — tobb szdz esetben végzett -— méréseink szerint az agyi véraramlas
perctérfogat-szazaléka normalisan atlagosan 17,5%,. Az agyi véraramlas perc-
térfogat-részesedését nagyszami esetben kiilonb6z6 allapotokban tanulma-
nyozva, jelent§s eltérést a normalis értéktdl négy kérképben — alacsony perc-
térfogat, cardialis decompensatio, anaemia, magas perctérfogat — észleltiink.
Eredményeink osszefoglalasat a 6. sz. abran tiintettiik fel.

Amint lathaté, alacsony az agy perctérfogat-részesedése anaemiaban és
magas perctérfogati keringési allapotban. Ezzel szemben kifejezetten magas
az agy perctérfogat-részesedése alacsony perctérfogattal jaré keringési allapot-
ban és cardialis decompensatiéban.

Megbeszélés

Az agyi vérkeringés paramétereit kiilonboz6 életkori csoportok kozott
tobben 6sszehasonlitottak mar. I1d8s korban a kérdést vizsgalék altalaban az
agyi véraramlas megkisebbedését talaltak Freyhan és mtsai (1951), Schieve
és Wilson (1953), Fazekas és mtsai (1953), Mangold (1954), Kety 1956), Faze-
kas és mtsai (1955), Bernsmeier és Gottstein (1958), Bernsmeier (1959) ). Ezen
— régi — kozlések eredményeinek értékelését azonban rendkiviil neheziti az,
hogy a fent idézett vizsgalatok ugyan idéskori, de csak részben egészséges,
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5. dabra. A perctérfogat és az agyai keringés kozotti osszefiiggés

részben mar eleve karosodott agyi keringésli egyéneken torténtek. Fiatal-
kordak agyi vérkeringésére vonatkozéan jéval kevesebb vizsgalati adattal
rendelkeziink Schieve és Wilson (1953), Bernsmeier és Gottstein (1958),
Bernsmeier (1959), Kennedy (1967): a szerzdk tébbsége fiatal korban az agyi
véraramlast magasnak talalta. A legfébb hianyossiga az életkor és az agyi vér-
keringés kapcsolataival foglalkozé kisérleteknek az, hogy az agyi vérkeringés
mutatéin kiviil nem vették figyelembe az éltalinos vérkeringés f6bb para-
métereit.

Vizsgélataink adatai egyrészt arra utalnak, hogy az agyi véraramlas az
életkor folyaman jelentdsen megvéltozik. Az életkornak a szervkeringésre
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gyakorolt hatasa korantsem egyforma. Sajat kisérleteink — még nem kozolt
adatok — példaul azt bizonyitottak, hogy a végtagi véraramlast az agyi vér-
aramlassal ellentétben az életkor valtozéasa alig befolyasolja. Kisérleteink ered-
ményei azt tanusitjak, hogy az életkor folyaman megvaltozik maga az agyi
vérkeringés-regulatio is. Fiatal korban jellemz6 az agyi vérkeringésre a magas

*f, <00,

120
110 %%

UL
100 r S | A e

=005

90

| <005
80

<0,01

70-

U = Alacsony perct@&fogat Anaemia

Cardialis decompensate ff* Magas perct@fogat

6. Ara. Alacsony @& magas agyi perct@fogat r@zesed@ssel jAE  k rk@pek

agyi v AEaml| A8, az alacsony agyi vascularis resistentia. SajA&os m don az agy
perct@fogat-rszesedse alacsonyabb, mint idi s korban. Idi s korban az agyi
vascularis resistentia kisebb m@#rtek3 fokoz dARAR, az agyi vdAEaml/AE kisfokoe
cs kkenszh fel | az agyi oxygenfelvddel megkisebbed@e is megfigyelheti .
Figyelemre mdt az, hogy az agy perct@&fogat ri&kzeseddse idi s korban nor-
mAEs marad. Kiemelendi az, hogy idi sebb korban bZ cs kken az agyi v&-
AEam| /s, de m@y a fiziol gi/A& hatAon bel | marad; olyan fokceagyi Ataml/As
cs kken@, amit cerebrovascularis insufficientiAban, az extracranialis erek
sodyos stenosisAban, elzA dAsAban tal Attunk, egy@kéht eg@szsdes, idi skoroe
aknZ nem j n |dre.

A vegetat v idegrendszernek elsi sorban a sympathicus idegrendszer-
nek mint ismeretes Attal Aban jelenti s szerepe van az egyes @ter iletek

OrvostudomAgy 25, 1974



AGYl V RKERING S HUMAN SZAB LYOZ ' S'R L 101

regulatiojAban. A sympathicus innervationak agyi vi&kering@ szab/AyozARAa
kifejtett szerepe eri sen vitatott. K@&s@telen az, hogy az agyi ereknek is van
sympathicus beidegz@ k Penfied (1932), cChorbovszky @& Penfield (1932),
Dahl @ Nelson  (1964), Kreatinge (1966), ovman @& mtsai (1966), Angelakos
@& mtsai (1967) ), azonban a feji erekhez extracranialis erekhez kZpest
az agyi ereket j val kisebb szAmcesympathicus idegrost k s@fi [Kreatinge  (1966),
Angelakos @& mtsai (1967) ]. A pia erein ugyan fenestrati s m dszerrel nyaki-
sympathicus ingerl@re vasoconstrictio figyelhett meg Angdes @& mtsai
(1967), Forbes @& wolf (1928), Tabott @& mtsai (1929), Penfied (1932),  Forbes
@& cobb (1938), mA Ater letekhez (pl. a birh z) k@pest azonban a pia erek
sympathicus @reacti i j val kisebbek [Forbes & Cobb (1938)].

A sympathicus ingerl@& agyi v AamlAsra, agyi vascularis ellendH Ara
val hatAAwal kapcsolatban elt@ k sdFleti adatok olvashat k. A kFd@dst vizs-
g4 k egy rikze szerint a nyaki sympathicus idegek ingerl@e vagy blockirozAsa
nincs hat/Assal az agyi erek resistenti A/ZEa [Schmidt @& Piersen  (1934), Schmidt
@& Hedrix  (1938), Dumke @& Schmidt (1943), schneider (1953), McClure &
Green (1959), Heged’s @& mtsai (1963), Shenkin (1969), waz @& mtsai (1971) ],
m g a kutat k mA csoportja sympathicus hatAsra jelenti s agyi v@&AEaml/s,
illetve vascularis ellen &BvAtoz/ARt tapasztalt [Lindgh  (1955), Krog (1964),
Yoshida @& mtsai (1966), Meyer @& mtsai (1967), Tkachenko @& mtsai (1969),
D'Alecy @ Feigl (1972)]. rdekesek Dollison @& mtsai (1969), valamint  James
@& mtsai (1969) megfigyel@ei. Dolison & mtsai (1969) azt tal At Ak, hogy a nyaki
sympathicus ingerl@& agyi v&AeamlABra val hatAsa mA normAis PACO, &
emelkedett DANT, (hypercarbia)eset@h. James @& mtsai vizsgdatai arra utal-
nak, hogy a sympathicus idegrendszer tonusvAtoz/Asa befoly/Aolja az agyi
erek PACO, & PAO, irAati dzkenysh@d. Saj A vizsgAtataink arra utalnak,
hogy az emelkedett agyi vascularis resistentia nem pathologi/& Atlapotban

fenntartAsAban a sympathicus idegrendszernek szerepe van. Az agyi
feji erekhez halad sympathicus idegek blockAdjAEa ez@&t fileg akkor cs k-
ken az agyi vascularis resistentia, ha ez m/Z eredetileg magas volt (fokozott
sympathicus vasoconstrictor alaptonus).

R@hebben AtalABosan elfogadott felfogAs volt az, hogy a v@nyom/As
- agyi perfusi s nyomA az agyi v& Aaml A fi szabAkyoz ja [Hill (1896),
wolff  (1936), Noe (1944), Ngai @& Nelson  (1954), Sagawa @ Guyron (1961)].
A szerzi k kisebb rkze azonban azt tal Ata, hogy az agyi @rendszernek jelenti s
autonom szabAkyoz/Ba van @& az agyi v&AamlA szdes hatAokon bel | f g-
getlen av@nyomAs vAtozA&Rait | [Roy @& Sherrington (1890), Dumke @&  Schmid
(1943)]. Az ;gabb, jobb technik A& al vihzett agyi perfusi svizsgAatok ez ut bbi
felfog/A helyessdh@ |AEszanak igazolni [Gurdjian @& mtsai (1958), Rapela &
Green  (1964), wollman @& mtsai (1966), K;j liquist @& mtsai (1969), Hed
mtsai (1969)]. BA az agyi vdkeringds jelenti s automati ALAE a v@nyom/ABv At-
tozABok sorAd klinikai vizsgAtatok, agyi v@&AEamlABmdsek is igazoljA  [Kety
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@& mtsai (1950), Bernsmeier @& Semons  (1953), Unnerty @& mtsai (1954),
Ferugio  (1954), Kleinerman @ mtsai (1958), Jack @& Walther (1963),  wmt
@ Galyas (1967)], m@is avdnyomAs hirtelen cs kken@se rendszerint agyi v&-
AEam| /& megkisebbedZshez vezet [Finnerty @& mtsai (1954), Fazkes @& Ama
(1964), Fazkas @& Ama  (1965)]. Az agyi erek megbeteged@se eset@h az agyi
vdkeringds szabAyozAsa @& adaptati ja romlik, @&theti az@&t az, hogy patho-
| gi/B agyi k rk@pekben av@nyomAs hirtelen cs kken&@de az agyi v Aeaml|As
jelenti s megkisebbed@se @bzlelhetl [Fazkas & AmaE  (1964), Fazkas @& A-
mAa (1965)]. Vasodilator hatASce gy gyszerek ad/A&AEa az agyi v&/AamlAs

mint ismeretes gyakran paradox m don cs kken. Feltdelez&s nk szerint
a cs kkens a k siFi, t bbnyire hirtelen védnyom/Aes@s miatt j n |Idre. Ha a
vasodilatator hatAsceszer vidnyomAscs kken@st okoz hatAA egy v&nyomAs-
emel1 szer (pl. noradrenalin) egy ttes adAsAal megakadAtyozzuk, ogly az agyi
v AEaml A& n veked@se figyelheti meg [solti  (1966)].

Tart san alacsony vé&nyomAs AtlapotAban az agyi v&keringdsre vonat-
koz adatot a rendelkezre AH irodalomban nem tal Atunk. HypertoniAban
ugyan t bben v@geztek agyi v@kering@s-analysiseket [key @& mtsai (1948),
Shenkin @& mtsai (1953), Hafkenschiel @& mtsai (1954), Reinmuth @& mtsai
(1966)], ezen vizsgAmatok azonban agyi kAEosodAsban, agyi vascularis meg-
beteged@sben szenvedi betegeken t rtéhtek, ez&t belil k nem vonhat k le
k vetkeztet@sek az agyi vdkering@s normAks regulatioj A illeti en. VizsgAa-
taink azt igazoltA, hogy normAisan mind hypotoniban, mind hypertoniZ&
ban az agyi v&AamlA & oxygenfogyasztA normAHs szinten bel | marad
[pathologi/& AtHapotban hypertonia hatASAEa az agyi v&AEaml/As ogy |AEszik
jelenti sen cs kken: snekin @& mtsai (1954), Hafkenschiel (1954)]. Hyper-
tonia hatAsAEa azonban az agyi v@&kering@s regulatioja normAisan is kissgd
m dosul: az agyi vascularis resistentia megni .

A v r svdsejt-szAn vAttozAsa mint ismeretes jelenti sen befoly /&
solja a v viscosit/ABA, anaemiAban a v viscositAa k zel a fel@e cs kken,
m g polycythaemiAban mintegy tsz r s@e ni meg. A vfviscositA vAttozAsa
term@szetesen kihat a v&kering@sre, a szervkering@sre & a vddkeringds regu-
lati jAEa. Az anaemia, illetve a polycythaemia kering@shat/Sa az egyes @ter -
letek k | nb zI struktoeAa, eltdr1 functi ja miatt nem egyforma m@tgkben
befoly/olja az illeti szerv v@/AFam|ABA. A vdtagi v AEaml /A pddAl
vizsgAataink szerint alig vAttozik meg anaemia vagy polycythaemia hat/Z
sAEa. ° llatk sFleti adatok szerint az agyi vascularis resistentia @& az agyi
microcirculatio jelenti sen megvARozik a v haemoglobinszintjZhek vAttoz/AE
SAEa [H ggendal @ Norb ck  (1966), Hoedt-Rasmussen (1967), Race @& mtsai
(1967), soti & mtsai (1969), Rosenblum (1970), Rosenblum (1971D)]. © llat-
k seFleti vizsgAtatok eredm@hyei arra is utalnak, hogy a haematokrit @rt@k
n vel@se kevsb@d m dostja az agyi vdrAamlAst, mint a haematokrit cs k-
kense [H ggendal @& N rback (1966)]. Az is val sz nB, hogy az agyi v&-
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AEaml /B mA szervek v@AEamlABARoz (vesk, sz v, splanchnicus rendszer)
kpest mABkZp vAEROzik meg anaemia hatAS/Aa [jRace @& mtsai (1967), <ot @&
mtsai (1969)].

AnaemiAban az agyi v@kering@ vAttozASAE t bb munkacsoport tanul-
mAByozta [Kety (1950), Scheinberg (1951), Heyman @& mtsai (1952), Goltstein
(1965) ], valamennyien az agyi v&Aeaml/A kisebb-nagyobb fokce n veked@s@
@zleltk. PolyeythaemiAban az agyi v@AamlAs megkisebbed@s@d rtAk le
[Kety (1950), Nelson & Fazkas  (1956), Gottstein @& mtsai (1957)]. Az eml -
tett rapi human vizsgAatoknak k@& fontos fogyat@ZkossAga van, ami
miatt a k s@leti eredméhyek nehezen @rtZkelheti k: 1. A vizsgAatok csak
nZhAany betegen t rtéhtek, az adatokat statisztikailag nem @Ft@keltgk. 2. A
vizsgAt beteganyag nem volt egyséhes, normAts @& pathologi A& agyi kering@bi
Al apotban t rtéhtek avizsgAmatok. K s@Fleteinket agyi kering@s szempontjAb |
normAls egy@heken v@hezt k jelenti s anaemia, illetve polyeythaemia fenn-
A Aa mellett. VizsgAmataink azt bizony tj4, hogy mind anaemia, mind poly-
eythaemia hatASAEa megvARozik az agyi vddkering@s. Az agyi kering@s vAto-
z/&a anaemi Aban kifejezettebb: nagyfokban ni az agyi v AEaml A8, nagy mrt k-
ben cs kken az agyi vascularis resistentia, ugyanakkor cs kken az agyi vd&-
AEam| /A& perctfogat-rkzeseddse. PolyeythaemiAban jellemzi az agyi vascu-
laris resistentia n veked@se. Kiemelendi az, hogy az agyi sz vetek oxygen-
ell AA/Ba mind anaemiAban, mind polyeythaemiAban romlik, cs kken.

Az agyi vd&AEam|/BE & az Attal AAos vidkering@s k z tti  sszef gg@beket
meglepl en keveset tanulmAayoztAk. Az agyi kering@s regulati t vizsgA
munkacsoportok csaknem kivdel n@dk | csak izolA& v@&AeamlAs-mdseket
viheztek. Nagyon kevs adat tal Athat arra vonatkoz an, hogy milyen nagy
az agyi v@AEaml/As perctfogat-rzeseddbe, azaz peret@fogat-sz/Azalka.
Az agyi v AEaml A& perctfogat-fracti jAE a k@&ddst vizsg& k 15 20% k z tt
adj Ak meg [Bodechtel (1962), nylin - & mtsai (1961), Seiner @& mtsai (1962),
Sapirstein (1962)]. Adataik kevs szAmoe@ nem Kkelli en selectAR esetre vonat-
koznak. SajZ, viszonylag igen nagyszAmoebetegen viyzett m@& @seink szerint az
agy perct@fogat-rszeseddse normAisan Alag 17,5%. Term@szetesen patholo-
gi/& Aapotokban (cerebrovascularis insufficientia, dementia, subclavian steal
syndroma, art@ia carotis interna stenosis stb.) az agy perct@fogat-fracti ja
ennd j val kisebb lehet. VizsgAtva az agy perct@fogat-sz&ZalkA k | nb zi
k rk@Zpekben agykering@ szempontjAb | normAks egy@heken azt tapasz-
taltuk, hogy a perctdfogat agyi fracti jApak nagysAga jelenti sen megvAgoz-
hat. gy magas az agy perct@fogat-riZszesed@se cardialis decompensati ban @&
alacsony anaemi/Aban. Ezen adatok arra utalnak, hogy av@&kering@s regulatio-
jAak megvAtozAEAal m dosulhat az agyi v&kering@s is. gy cardialis de-
compensati ban ogy |AEszik, hogy avitAEs szervek (agy, sz v) vell AEASa meg-
ni a peripheria rovABAEa. A v@viscositas cs kkent@sghek hatASAEa anaemi/E
ban ogy tRnik, hogy a vascularis resistentia megkisebbedZse az agyi @te-
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riilleten kisebb m@t@kR, mint a nagyvak ri ssz vascularis resistentia cs k-
kense.

Novack @& mtsai (1960), valamint r@hebbi sajA vizsgAataink <ot @&
mtsai (1966)] utaltak mA arra, hogy a perct@dfogat vAtozARAEa az agyi vd-
AEam| /& is megvAtozik (cs kken, vagy fokoz dik), de rendszerint relative ki-
sebb m@t@kben. Jelen vizsgAataink adatai azt bizony tjAk, liogy a perct&-
fogat n veked@sekor normAtisan cs kken, a perct@fogat megkisebbed@ekor
pedig fokoz dik az agyi v&Aam|A perct&fogat szAZalZka. Ezen adatok az
agyi vd&kerings automati ALAEa nAH regulati j/Aa agabb bizony tZkot
szolgAttatnak. Ugyanakkor azonban kiemelendi az is, hogy a magas perct&-
fogattal jA& k rk@pekben az agyi vdAEaml A Gtke significansan nagyobb
a normAisnA, alacsony perct@fogat eseteiben az agyi perct@fogat-fractio
jelenti s fokoz dABa ellene, az AHagosnAE kisebb. Az agyi v Aaml A teliE a
vidkering@bv AtozARokt | csak bizonyos fokig @& bizonyos hatAton bel | f g-
getlen.

sszefoglal /&

NagyszAmoee agyi kering@ szempontjA | eg@zsdies egy@hen tanul-
mAayoztAk az agyi v&keringds normAks regulati jARak egyes k@Fd@beit: az
@etkor, a sympathicus idegrendszer, a vdnyomAs, a vdviscositas szerepd az
agyi v@kering@shben, valamint az agyi v@kering@®s &% a systemA keringds
k z tti sszef gg@keket. Az agyi v AEaml A m@ @A N,0-s m dszerrel & viZh/As
izot p-diluti s methodikAral v@eztek.

Az agyi vi&kering@snek igen jelentis nA regulati ja van, ezdt az agyi
v AEaml A normAisan el@gd constans, a vdnyomA & a systemA& keringds
vAtozatait | bizonyos hatZEokon bel | f ggetlen. Tart s hypertonia hatAs/Aa
azonban az agyi vascularis @rcsistentia fokoz dik. letkor hatAS/AEa az agyi
vdkering@s kism@tkben ugyan, de jellegzetesen vAttozik. A sympathicus ideg-
rendszernek szerepe van az emelkedett agyi vascularis resistentia fenntart/s/A
ban. AnaemiAban @& polycythaemiAban jelentis m@&tkben @& jellegzetesen
vARozik az agykering@s regulati ja. Az agyi kering@s automatiAa b/ZE jelenti s,
de korlAozott, a perct@dfogat jelenti s vARozASAEa megvAtozik az agyi v@-
AEaml /B, illetve az agyi vascularis resistentia. Az agy perctdfogat a ri&zeseddse

fracti ja jellegzetes mutat ja az agyi v AEaml/AB & a vdkering® k z tti
sszef gg@seknek.

Kulcsszavak - Agyi vd&kering@s normAis @tekei, detkor CBF, sym-
pathicus idegrendszer CBF, vdnyom/As CBF, v@&viscositas CBF, agyi
v AEaml A& perct@fogat-rdzesedds.
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A sz vegben @& /brAkban hasznA r vid t@ek

CBF = agyi v@&/Aam|/As

CVR = agyi vascularis resistentia

CMO0,C = agyi oxygenfelvdel

CMGI1C = agyi glucosefelvdel

(6(0) = perct&fogat

BPn = art&iAs k zpnyomAs

Cl = perctfogat index
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