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1. Bevezetés

A neonatolégidban, az intraventricularis vérzés (IVH), a heamorrhagias periventricularis
leucomalatia (hPVL), az asphyxia, ill. a post haemorrhagias-, postinfectiosusos hydrocephalus
(PHH ¢s PIH) a legfontosabb kozponti idegrendszeri betegségek, de pathogenezisiik nem
teljesen ismert. Vizsgalataimmal ezen betegségek korélettanat szerettem volna jobban
megismerni €s egyben 0j diagnosztikus eljarasokat kidolgozni. Alapvetd kutatasi modszerem a
szonografia volt.

A neuroszonografidnak alapjaban véve két f0 formaja van: a 2D vizsgalatok, ill. a
Doppler aramlési sebesség mérés.

Vizsgélataimat is két csoportra lehet osztani: az agyi vérkeringés vizsgalata doppler
méréssel, ill. a gerinccsatornai subarachnoidalis (GSA) terek echogenitasanak valtozasa
posthaemorrhagias és postinfectiosusos hydrocephalusok esetén.

Téziseimben Osszefoglaldan ismertetem a magam és a munkacsoportom altal végzett és
lek6zolt eredeti megfigyeléseket, ill. a hazdnkban altalunk elséként bevezetett 1]
vizsgalomodszereket az Ujsziilottkori kozponti idegrendszeri betegségek kapcsan. Ezek a
kovetkezok voltak:

1.0 Az Gjsziildttkori agyi vérkeringés vizsgalata Doppler mddszerrel

1.1 A Dopamin hatasa az agyi vérkeringésére jsziilottkorban;

1.2 A regionalis agyi vérkeringés valtozasai asphyxias 0jsziilotteknél az élet elsd 72

orajaban;

2.0 A gerinccsatornai liquorterek echogenitasanak valtozasa 0jsziildttkorban

2.1 A gerinccsatornai subarachnoidalis terek echogenitdsanak valtozasa PHH, ill. PIH

esetén;

2.1.1 A gerinccsatornai liquorterek echogenitasanak valtozasa PHH esetén;
2.1.2 Meningitisek esetén a gerinccsatornaban ultrahanggal talalhato eltérések;

2.2 A fokozott echogenitdsu gerinccsatornai liquorterek jelentdsége a PHH és a PIH

pathogenezisében,;

2.3 A gerinccsatornai liquorterek echogenitasanak valtozéasa az id6 fliggvényében;

3.0 . Az un. Intracranialis Compliance modszer bevezetése hazankba

A témak kidolgozasanal a kovetkezd szerkezetet alkalmaztam:



a. Bevezetés

b. Cél

c. Beteganyag, modszer
d. Eredmények

e. Kovetkeztetések

2. Az agyi vérkeringés vizsgdalata Doppler aramlasi sebesség mérésekkel

2.1 A Dopamin (DA) hatdsa az agyi vérkeringésre ujsziilottkorban

2.1.1 Bevezetés
A Dopamin az egyik legfontosabb gyogyszere a hypotensionak az ujsziilottkorban.
Ugyanakkor CBF valtozasainak jelentésége van az IVH és a periventricularis leukomalacia
(PVL) patogenezisében, mert ebben az életkorban az agyi keringés autoreguldcidja nem
megfeleld. Ezért felvetddott, hogy Dopamin fokozott presszor hatdsa rizikot jelenthet az IVH
¢és/vagy a PVL kialakulasara. Az is felvetodott, hogy esetleg a dopaminnak direkt hatdsa is van
az agyi vérkeringésre - az altalanos keringési hatasokon kiviil - az intrakranidlisan vazodilataciot
okoz6 dopaminerg receptorokon keresztiil.
2.1.2 Cél, hogy vizsgaljuk:
1) Milyen hatdsa van az alacsony dozisu (2, ill. 4 ug/kg/min) Dopaminnak az
agyi vérkeringésre?
2) A Dopamin okozta vérnyomas emelkedés jelent-e rizikét az IVH, ill. a PVL
kialakulasara?
3) Van-e a dopaminnak direkt, szelektiv, vasodilataciét okozo hatisa az agyi

vérkeringésre?

2.1.2 Modszer és betegek

A CBF-t 15 korasziilott és 15 érett ujsziilottnél mértem. A klinikai adatokat 1.sz.
tablazatban mutatja. Azok az 0jsziilottek keriiltek be a vizsgalatokba, akiknél:

1. az életkor kevesebb volt, mint 24 éra;

2. akinek a szisztolés vérnyomasa tobb mint 15 Hgmm-rel volt alacsonyabb, mint a

normal érték, de nem volt hipovolémiaja;



3. ap0O2 normal volt (1élegeztetés mellett, vagy anélkiil);
4. a vizsgalatok alatt nem volt szignifikans valtozas a pH-ban, a pCO2-ben, a pulzusban,

1ll. a haematokritban.

Korasziilott | Erettjsziilott

n 15 15
Sziil.suly (gr) 1434 + 496 3067 + 478
Geszt.id6 (hét) 30,8+ 3,4 39,1+ 1,4
Diagnozis

IRDS 11

Szepszis/pneumonia 3 9

Infekcidgyant 1 5

MAS 1
Alap systolés RR (Hgmm) 30,5+ 3,5 45,8 +5,8
Alap diastolés RR (Hgmm) 11,2+32 25,13 +£5,1
Pulzus 148 + 12 141+ 14
pH 7,35+ 0,06 7,37+0,08
apO2 (Hgmm) 90=+5 89+4
apCO2 (Hgmm) 38+6 40+5
Htk 0,41+0,7 0,39+0,5

1.sz. tablazat: Klinikai adatok

A klinikai adatokat €s az alap szisztolés, ill. diasztolés vérnyomas
A CBF mérésére az un. Resisztencia Indexet (RI) hasznaltuk. Az index kalkulalasa a

kovetkez0:

RI = ESBFV — EDBFV
ESBFV

ahol az ESBFV= endszisztolés blood flow velocity-vel, mig az EDBFV= az enddiasztolés blood
flow velocity-vel.

Az ESBFV-t, az EDBFV-t és a RI-t az artéria cerebri anteriorban (ACA) mértiik a
nagykutacson keresztiil, PWD technikdval. Az artérias vérgazértékeket artéria umbilicalis
kaniilon keresztiil vettiik le és a részét képezték a rutin monitorizalasnak, akarcsak a pulzus vagy
a vérnyomas mérése. A vérnyomast oscillometriaval mértiikk. A Dopamint artéria umbilicalis-,

véna umbilicalis-, ill. alkalmanként periférias kaniilon keresztiil infundaltuk infuziés pumpéval.



Tekintettel arra, hogy vizsgalataink beletartoztak az 1jsziilottek ellatasaba kiilon etikai
engedélyre nem volt sziikséglink.

A vizsgalati protokollt az 1.sz. dbra tartalmazza. A mar jelzett paraméterek (kiindulasi,
kontroll értékek) mérése utan 2 pg/kg/min Dopamin infaziét inditottunk. 20, ill. 60 perccel
késdbb ujra mértiik az RI-t az ACA-ban, a vérgazokat, a vérnyomast, ill. a pulzust. Amennyiben
a vérnyomas nem érte el a fizioldgids szintet a Dopamin dozisat duplaztuk: 4pg/kg/min-re és az

Osszes mérést ismételtiik 20, ill. 60 perc mulva.

DA 2 ug DA 4 ug
| H
0 20 60 20 60 ido [perc]
RR RR RR RR RR
Pulz Pulz Pulz Pulz Pulz
Astrup Astrup
TRC TRC TRC TRC TRC
pO2 pO2 pO- pO; pO;
RI RI RI RI RI

1.sz. abra Vizsgalati protokoll
Az RR, a Pulz., az astrup , a transcutan PO2 és az RI mérése a vizsgalat inditasakor, valamint a 2ug/kg/min-os és a

4ug/kg/min-tos Dopamin infuzi6 a 20. , ill. a 60. percében.

A statisztikai analizishez az ANOVA tesztet hasznéltam és az adatoknal megadtam a +/-

SD-t. Szignifikansnak akkor tekintettem a valtozast, ha a p kisebb volt, mint 0,05.

2.1.3 Eredmények

A vérnyomads és az Rl valtozasait, a vizsgalat elott és alatt, a 2pg/kg/min és a 4pug/kg/min
Dopamin adésa sordn a 2. és a 3. abra mutatja.

A kissé hypotensiv érett ujsziilotteknél az R1 a normal tartomanyban volt (65-75%) (2a
abra). 2pg/kg/min Dopamin adasa utan 20, ill. 60 perccel nem lehetett szignifikans valtozast
latni sem a vérnyomasban, sem az RI-ben. Ezzel ellentétben a 4ug/kg/min Dopamin inf0izié utan
mind a systolés, mind a diastoles vérnyomds szignifikdns emelkedést mutatott a Dopamin

infuzio6 20. és a 60. perces méréskor, de az RI valtozatlan maradkt.
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2a.sz. dbra 2b.sz. 4bra
A systolés (S-RR) és a diastolés (D-RR) vérnyomas (Hgmm), valamint az RI (%) a 15 érett ujsziilottnél (2a) és
korasziilottnél (2b) a Dopamin adésa el6tt (control), ill. a 2 (DA-2) és a 4 (DA-4) pg/kg/min Dopamin terdpia alatt. A méréseket
az infizié 20. és 60. percében végeztiik a 2 pg/kg/min-os (DA-2/20, ill. DA-2/60) és a 4 pg/kg/min-os (DA-4/20, ill. DA-4/60)

Dopamin dozis mellett. A bekeretezett teriilet reprezentalja a normal RI-t . s = szignifikans eltérés (p<0,05)

Az alacsony vérnyomasu korasziilotteknél (2b abra) az RI a normal tartomanyban volt a
vizsgalat kontroll szakaszaban (65-75%). A 2pg/kg/min-os Dopamin infuzi6 sem a
vérnyomasban, sem az RI-ben nem okozott szignifikdns valtozast. Szignifikansan nétt a
vérnyomas a 4 pug/kg/min Dopamin infuzié 20. és 60. percében, de az RI csak a 20. perces
mérésnél volt szignifikdnsan alacsonyabb, mint a kiindulasi érték, majd a 60. percre visszatért a

normal tartomanyba.

2.1.4 Kovetkeztetések

Az RI a correlatioja a Xel33 clearence technikaval mért CBF-hoz csak 0,56. Azonban
tobb kozlemény is bizonyitotta, hogy az RI valtozasai inverz €s szignifikans modon tiikrozik a
CBF valtozasait. Ha figyelembe vessziik azt, hogy vizsgalataink autokontroll méréseknek

tekinthetdek, - hiszen a rovid megfigyelési peridodus alatt (kb. 60 perc) a CBF-t lényegesen
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befolydsold paraméterek koziil egy sem valtozott jelentésen — megallapithatjuk, hogy az RI
esetiinkben alkalmas a CBF véltozasainak jelzésére.

Megallapitottam, hogy

1. a 2 pg/kg/min Dopamin infizié nem okozott sem szignifikans vérnyomas emelkedést,
sem szignifikans valtozast a CBF-ban egyik betegcsoportban sem,;

2. a4 pg/kg/min Dopamin infuzid szignifikans vérnyomas emelkedést okozott mind a két
betegcsoportban,;

3. a koraszilottek esetén egy éretlen, de nem teljesen ineffektiv agyi keringési
autoregulacio valoszintsithetd, azaz a 4 pg/kg/min Dopamin bizonyos rizikot jelent az IVH, ill.
a PVL kialakulésara.

4. az érett 0jsziilottek esetén intakt CBF autoregulaciot talaltunk;

5. valdszintileg a Dopaminnak nincsen jelentds direkt, szelektiv vazodilatativ hatasa az

agyi ereken;

2.2 A regionalis CBF valtozdsai asphyxias ujsziilotteknél az élet elsé 72 ordajaban

2.2.1 Bevezetés

Az postasphyaxia syndroma (PAS) gyakorisaga 2-4/1000 érett wjsziilott. A korkép
kialakulasanak patomechanizmusaban szerepet jatszik az energiahaztartds zavara, az
extracellularis excitatorikus aminosavak (féleg glutamat) felszaporodasa, a szabad oxigén
gyokok (FOR) képzddése, az intracelluldris Ca felhalmozasa. Mindezek egyiittesesen és kiilon-
kiilon is a rCBF valtozasahoz vezetnek. A rCBF valtozasanak azutdn mar Onmagaban is
jelentésége lehet a betegség tovabbi patomechanizmusaban. Kézenfekvd, hogy ha tobbet
tudnank a rCBF valtozasarol, kozelebb keriilhetnénk a betegség korélettananak megismeréséhez

Taylor a 90-es évek elején a Doppler modszert alkalmazva megalkotta az un. Time
Average Peak Flow Velocity (TAPFV) analizist - mely a Doppler gérbe minden id6pillanathoz
tartozd csucs aramlési sebesség értéke alatti teriilet integralja - és igy 6 mar Xel33 clearance
technikahoz hasonlitva 0,82 korrelaciordl szamolhatott be.

Tanulmédnyomban ezt a TAPFV mérést fejlesztettem tovabb (8-10 szivciklus atlagat

szamitva és a CBF-re hato élettani tényezOket maximalisan figyelembe véve, stb.) és elneveztem



modositott TAPFV mérésnek. Ezutan, mivel gyanithat6 lett, hogy valdsziniileg egy meglehetdsen
hosszl, rendkiviil Osszetett folyamatrol van sz6, egy olyan tanulmanyt dolgoztam ki, ahol nem
véletlenszerien s csak egy-egy alkalommal mértem a CBF alakulasat, hanem nagy
részletességgel - minden 6. 6raban - és a korabbiaknal sokkal hosszabb ideig - az élet els6 72
orajaban - vizsgaltam a rCBF valtozasat érett egészséges €s asphyxian atesett jsziilotteknél.
Fontosnak tartottam, hogy az rCBF mérését terjesszem ki az artéria cerebri anteriorokra (ACA)
¢s mindkét artéria cerebri medidra (ACM) is a CBF valtozasok minnél teljesebb felmérése
érdekében.

A postasphyxia szindroma esetén még kiilon problémat jelent, hogy diagndzisa gyakran
nem konnyl. A klinikai kép nem ritkdn jellegtelen. A képalkotd eljarasok koéziil, az akut
stadiumban, a 2D ultrahang, ill. az RI nem alkalmas az asphyxia diagnosztikdjara Ebben a
stadiumban a computer tomografia (CT) sem alkalmas eszkdz. Egyediil az MRI-nek (a T2, a
Diffuzio sulyozott sequentiak az un. ADC-vel, ill. az MR Spektroszkdpianak) van megfeleld
szenzitivitasa €s specificitasa, de ennek kivitelezése a gyakran sulyos allapota 0jsziilottnél nem
konnyti. Ugyanakkor az un. terapids ablak nagyon rovid. Kiilon gondot okoz, hogy a klinikai kép
alapjan nem lehet az akut, intrapartum asphyxiat elkiiloniteni a subacut, mar az utols6 intrauterin

napokban kialakult s mar terapiasan nem hozzaférhetd hypoxids-ischaemids encephalopathiatol.

2.2.2 Célok

1. Egy 4j Doppler mddszer (az un. modositott TAPFV) segitségével vizsgalni a rCBF
valtozasat egészséges €s postasphyxids érett ujsziilotteken a korabbiaknal sokkal hosszabb ideig
(az elsé 72 életora) és sokkal részletesebben (minden 6. 6rdban és harom nagy agyi artériara
kiterjesztve), hogy az asphyxia patogenezisérdl tobbet tudjunk;

2. Vizsgélni, hogy a TAPFV alkalmas-e az asphyxia diagnosztik4jara, van-e

prognosztikai értéke és a terapiat esetleg befolyasolhatja-e?

2.2.3 Modszer és betegek

18 egészséges €s 20 asphyxian atesett érett Gijsziilottben vizsgaltam a rCBF valtozasat. A
minél homogénebb betegcsoport érdekében, egészségesnek azokat az jsziilotteket tekintettem,
akiknek az Apgar score-ja 10/10 volt és semmilyen asphyxiara utalé klinikai tiinetet nem

mutattak €s koros anamnesztikus adatuk sem volt. Asphyxidsnak akkor tekintettem a



gyermekeket, ha Apgar score-juk az elsd percben 0-1, ill. az 5. percben < 4 volt és komoly
neuroldgiai tiineteik voltak (coma, comatozus dallapot; areflexia, hyporeflexia; csokkent
izomtonus, stb.) Sarnat és Sarnat szerint.

Az élet els6 72 orajaban 6 6éranként mértem a TAPFV-t az art. cerebri anteriorban, ill. az
art. cer. medidkban és ezzel egyidében meghataroztam az arterias pH-t, pCO2-t, pO2-t, a
szisztémas vérnyomast, a pulzust, valamint naponta egyszer a Hb-t, Htk-ot.

A kontroll ujsziilotteknek 4ltaldban enyhe légzészavara volt (pl.: wet lung, felvet6dd

sepsis, stb.), a fenti paraméterekben koros eltérések nélkiil.

2.2.4 Eredmények

A kontroll csoportban mind az ACA-ban, mind az ACM-kban a TAPFV lassu, linearis
emelkedése figyelhetd meg. Az ACM-kban a TAPFV mindig jelentésen nagyobb volt, mint az
ACA-ban és a két ACM érték altalaban nagyon kozel volt egymashoz (3a. abra).

Asphyxia esetén mind az ACA-ban, mind az MCA-kban kifejezetten nagyobb TAPFV-t
lehetett detektalni (3b.abra). 2 esetben az egyértelmii klinikai jelek és az egy éves kora kialakulo
sulyos neuroldgiai karosodas ellenére csak kis mértékben emelkedett CBF-t talaltam. Tovabbi 3
esetben azonban rendkiviil csokkent TAPFV-t lehetett mérni. A két csoport vérnyomas értékei

kozott nem volt kiilonbség.

Norm. érett Gjsziilottek (n=18) Asphyxias érett ujszulottek (n=20)
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A TAPFV( CBF) valtozésa az id6 fliggvényében az élet elsé 72 drajaban érett, egészséges (3a) és asphyxias (3b) ujsziilottek
esetén az ACA-ban, ill. a két ACM-ban.



A hosszu tava kovetés eredményeit a 4a. €s a 4b. abra mutatja

Halott
6%

Karosodott
6% Halott
20%

Egészséges
5%

Karosodott
75%

Egészséges
88%

N:18 N:20

4a.abra 4b. abra

A kontroll (4a.) és az asphyxias (4b.) csoport hosszi tava kovetése

2.2.5 Kovetkeztetések

Sikeriilt kidolgoznunk egy olyan j modszert — TAPFV Doppler spektrum analizis és a
CBF-t befolyésolo élettani tényezdk lehetd maximalis figyelembevétele-, mellyel a CBF minden
korabbi Doppler modszernél sokkal jobban becsiilhetd. E modszer segitségével minden korabbi
vizsgélatnal részletesebben és hosszabban, folyamataban tudtuk vizsgalni érett ujsziildtteken az
rCBF valtozasat.

Megallapitottam, hogy [I. valdszinlileg nem egységes patogenezisi, ill. fazisa
betegségcsoport a postasphyxia szindroma; 2. a sulyos esetek nagy részében diffiz hyperaemiat,
mig a rendkiviil sulyos esetekben kifejezett CBF csokkenést lehet észlelni; 3. a hyperaemia,
kisfoku ingadozastdl eltekintve, sokkal tovabb 4ll fenn, mint azt korabban gondoltuk.

Klinikailag az akut — intrapartum - és a subakut — intrauterin - asphyxidt nem lehet
elkiiloniteni. Feltételezhetjiik, hogy annak a két ujsziilottnek, akiknek a CBF-ja a kozel normalis
tartomanyban volt az egyértelmii klinikai tlinetek ellenére, nem akut, hanem subakut asphyxiaja
volt és ennek megfeleléen az altalunk mért CBF mar a luxusperfuzi6 lecsengésének idészakara

esett. Ez a megfigyelés segithet az akut és subakut asphyxia elkiilonitésében.
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A TAPFV mérése, mint diagnosztikus - a terapiat esetleg vezetd -, €s mint prognosztikai
faktor szintén nagy jelentdséggel birhat.

A PAS esetén a kiilonb6z6 elveken alapuld diagnosztikus eszk6zok — a TAPFV mérése,
az amplitddo integralt EEG alkalmazésa, ill. az utobbi években kifejlesztett MR vizsgalatok
elvégzése - egyiittes alkalmazasa révén valdszinlileg sokkal pontosabban lehetne a betegség
kiilonb6z6 formait és fazisait elkiiloniteni, igy a terapiat eredményesebbé tenni.

Fontos lenne tisztazni a CBF fokozddéasanak patogenetikai jelentdségét.

T

vizsgalatok is szoba jonnek.

3.0 A gerinccsatornai liquorterek echogenitdisanak valtozasa ujsziilottkorban

3.1 A gerinccsatornai liquorterek echogenitds valtozasa PHH és PIH esetén

3.1.1 Bevezetés
A meghalt korasziilotteknél 35-60%o0s  gyakorisdggal lehet gerinccsatornai
subarachnoidalis vérzést talalni. Azonban ezeknek a vérzéseknek az eredete, ill. korélettani

jelentdsége kérdéses €s korabban in vivo kimutatasuk nem volt lehetséges.

3.1.2 Cél

Ezért a rutin koponya ultrahang (UH) vizsgélatokkal parhuzamosan atfogo,
sorozatvizsgalatokat kezdtem a gerinccsatornai SA terek elvaltozasainak megismerésére. Ennek
a vizsgalatsorozatnak az els6 eredményei alapjan felismertem, hogy féleg PHH, de PIH esetén

is, megvaltozhat a gerinccsatornai subarachnoidalis (GSA) terek echogenitasa .

3.1.3 Az elsé megfigyelése a gerinccsatornai liquorterek echogenitds valtozdasanak PHH esetén

3.1.3.1 Bevezetés

Az elsO egyértelmii elvaltozast egy a 29. gestatios hétre sziiletett korasziilottnél
tapasztaltuk. Az 1300 gr-mal, Apgar 3-7-8-cal, placenta previa miatt sectioval sziiletett
gyermeknél IRDS alakult ki, majd a 3. napon stddiumua IVH-t taldltunk. Ezt kovetden
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progressziv kamra tagulat (PKT) alakult ki fokozott intracranidlis nyomasra (ICP) utal6 jelekkel.
Az elvégzett lumbalpunctio eredménye azonban Iényegesen eltért az elvarttél. Ezek utan
végeztem el a teljes (cervico-thoraco-lumbo-sacralis) gerinc UH vizsgalatat feltételezve, hogy
egy UH-gal vizualizalhato elvaltozas okozhatja a kamra- és a lumbal punctio kozotti jelentds

eltérést.

3.1.3.2 Modszer
A gerinc UH vizsgalatokat II1.-IV.st. IVH-k esetén ATL 9 HDI késziilékkel, 5-10 MHz-
es széles spektrumu linearis transducert hasznalva, hason fekvd helyzetben, axidlis és sagittalis

sikokban végeztem el.

3.1.3.3 Eredmény
A gerinccsatorna hatso subarachnoidalis tere, gyakorlatilag az L.1. csigolya magassagaig,
kifejezetten fokozott echogenitdsu volt mind a sagittalis, mind az axialis képeken. Az eliilsé

SAT a szokott - a folyadékokra jellemz6 -, teljesen echomentes képet mutatta.

3.1.4 Az elsé megfigyelése a gerinccsatornai liquorterek echogenitdsvaltozdasanak PLH esetén

3.1.4.1 Bevezetés
A gerinccsatornai subarachnoidalis vérzés vizualizacidja utan a gerinc UH vizsgélatok
indikacidjat kiterjesztettem a meningitises esetekre is. Az elsd positiv eredményt egy a 32.

gestatios hétre sziiletett korasziilottnél talaltam.

3.1.4.2 Modszer

A gerinc UH vizsgalatokat a PHH esetén mar ismertetett modon végeztem.

3.1.4.3 Eredmények

A PHH esetén talaltaktol eltérGen ebben az esetben mind a ventralis, mind a dorsalis
GSA tér kifejezett, homogen fokozott echogenitast mutatott. Az ekkor elvégzett lumbalpunctio
gyakorlatilag eredménytelen volt, noha a gyermeknél nyilvanvalo jelei — klinikai és radiologiai -

voltak a fokozott intracranidlis nyomasnak.
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3.1.5 Kovetkeztetés

Az irodalom attekintése utan megallapitottam, hogy a gerinccsatornai subarachnoidalis
(GSA) ilyen jellegii elvaltozasat még nem irtak le sem PHH sem PIH esetén.

A GSA tér echogenitasanak fokozodasat a liquor magas fehérje és alakos elem tartalma
magyarazhatja, mely egyrészt az arachnoiditis kdvetkezménye, de PHH esetén az liquor
aramlasaval idesodrodott alakos elemeknek — vér, nekrotikus szOéveti massza, stb.- is
jelentdségiik lehet.

Az elvaltozasoknak az alabbi klinikai jelentdsége lehet: 1. szerepet jatszhat a
liquorkeringési zavarok kialakuldsédban; 2. magyarazhatja a kamrai- €és a lumbadlis liquor kémiai-
egy olyan egyszeri diagnosztikus lehetdséget nyujt, melynek segitségével a napi rutin munkaban
azonnal meg lehet itélni az Lp megbizhatosagat, ill. azt hogy egyaltalan érdemes-e az Lp-t

elvégezni.

3.2. A fokozott echogenitisu gerinccsatornai liquorterek jelentésége a PHH és a PIH

pathogenezisében

3.2.1 Bevezetés

A GSA tér echogenitas valtozasaval kapcsolatos eredeti megfigyeléseim nyilvanvaldan
csak "pillanatfelvételek" voltak. Ezen elvaltozdsoknak sem a gyakorisagat, sem a PHH ill. a PIH
kialakulasaban jatszott szerepét kellé pontossaggal a korabbi megfigyeléseink alapjan nem lehet

megallapitani.
3.2.2 Cél

Ezért egy prospektiv, kontrollalt tanulméanyt kezdtiink melynek a célja az volt, hogy
tisztazzuk: (1.) milyen gyakorisaggal lathatd ez az echogenitas valtozas, (2.) mi ennek a

valtozasnak a PHH, ill. a a PIH kialakulasaban jatszott szerepe, (3) ill. mi a klinikai jelentdsége.

3.2.3 Betegek, modszer
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31 korasziilottnél végeztiik el a gerinc UH vizsgalatat, mint a rutin NS kiegészitését.
Mind a 31 korasziilottnél az anamnézis, ill. a klinikum felvetette intrakranialis torténés (IVH
vagy meningitis) lehetdségét. A betegcsoportokat, a klinikai adatokat és a laboreredményeket a
3. és a 4. tablazat mutatja.

A gerinc ultrahang vizsgalatot (GUH) a mar ismertetett modon végeztiik.

3.2.4 Eredmények

11 betegnél talaltunk echogen GSA teret a thoracolumbalis gerincszakaszon (I. csoport),
mig 20 gyereknek volt echomentes (normal) GSA tere (II. csoport) (4. tablazat). A tovabbiakban
a II. csoportot két részre bontottuk a pontosabb megitélhetdség kedvéért: 1l/a: a késébbiekben
egeészségesnek bizonyult kontroll csoport, mig a II/b az a 4 Gjsziildtt, akiknél a GSA tér
echogenitasa normal volt, de a gyerekeknek IVH-ja vagy meningitisze volt.

Az eredményket a 3. sz. tablazat mutatja.

Gerinccsatornaliquortér
n Lp |echogen(l.csop.) |norm.(Il.csop.)
I[VHgr.III- 10 + 8 2
IVv.
Meningitis 5 + 3 2
Kontroll 16 - - 16
Osszesen 31 11 20

3.sz. Tablazat

Az 1. és II. csoport Osszetétele
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L.csoport I1.csoport Szignifikancia

Gestacios 1do (hét) 30+£3 31+2 p>0,22(-)
Sziil.suly (gr) 1390 +210 1451 + 254 p>0,22(-)
Postnat.¢életkor (nap) 11+6 14+5 p>0,22(-)
Liquorfehérje (g/1) 5,9 (4,3-12,0) |Il/a:1,0(0,3-1,4) | p<0,0001(+)

[1/b:2,4(1,3-4,5) | p<0,04(+)
Liquorvvs>1000/1atotér 11/11 I1/a:2/20 p<0,0001(+)

1I/b:10/10 p<0,04(+)
Prog.KamraTéagulat (PKT) 11/11 1/20 p<0,0001(+)

4. sz. Tablazat

Az 1. és all. csoport Osszehasonlitasa

3.2.5 Kovetkeztetések

A relativ alacsony esetszam ellenére is a kovetkezoket allapithattuk meg:

1. Meningitis, de féleg III.-IV. St. IVH utdn nagy gyakorisaggal (kb. 70-80% ) a GLT-

ben echogenitas fokozddas figyelheté meg;

2. Ezen elvaltozasok erésen befolyasoljak a tovabbiakban a diagnosztikus és terapias

lehetdségére;

rrrrrr

3. Ez az elvéltozds PHH esetén valdsziniileg "filterként", PIH esetén "obstrukcioként"

miukodik;

4. Felvetddik a gondolat, hogy ezeknek az elvaltozasoknak szerepe lehet a PHH és a PIH

kialakulasaban;

5. Tovabbi vizsgalatok sziikségesek annak megitélésére, hogy milyen Osszefliggés van a

GLT echogenitasa és a PHH, ill. a PIH kialakulédsa k6zott.

3.3. A gerinccsatornai liquorterek echogenitdsanak valtozdsa az ido fiiggvényében

3.3.1 Bevezetés
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A posthaemorrhagias hydrocephalus patomechanizmusanak jobb megismerése érdekében
egy olyan tanulmany elvégzését hataroztam el, amikor az IVH kialakuldsanak pillanatatol

kovetjiik parhuzamosan a gerinccsatornai €s intrakranialis valtozasokat.

3.3.2 Célok

A célja a kovetkezd prospectiv és kontrollalt tanulmanyomnak tehat az volt, hogy
vizsgaljam, hogy
1. Milyen gyakran, mikor és milyen gyorsasaggal terjed a vér a gerinccsatornai SA térben

[VH utan, ill.
2. Milyen az iddbeni lefolyasa az altala kivaltott echogenitas fokozddasnak valamint,

hogy

3. Van-e ennek az echogenitas fokozodasnak befolyasa a PKT alakulasara.

3.3.3 Modszer és betegek

Tanulmanyomba 9 olyan korasziilott kertilt, akiknek az elsé életnapon nem volt IVH-juk,
azonban a 2.-3. napon III-IV-es stadiuma IVH alakult ki. Ezeknél a korasziilotteknél - a korabbi
tanulményaink eredményeként - a rutin koponya UH vizsgalatokat kiegészitettiik gerinc UH-val
is. A kontroll csoportba 10 olyan korasziilott keriilt, akiknél nem alakult ki IVH, vagy csak I-es
stadiumu volt.
Koponya ¢s gerinc UH vizsgalatot végeztiink az els6 életnapon, valamint kb. 12 éraval az [VH
tiinetei (sulyos keringési zavar, anaemizéalodas, gorcs stb.) utdn. A vizsgalatokat ezt kdvetden
hetente ismételtilk a kovetkezd 8 héten keresztiil. A kontroll csoportndl a fenti vizsgalatok az
elsd €letnapon, majd hetente torténtek.

A koponya UH vizsgalatok a rutinnak megfeleléen a gerinc UH vizsgalatok pedig a mar
ismertetett modon torténtek.

Amennyiben a klinikai jelek, ill. az Intracranialis Compliance (ICC) magasabb ICP-re
utalt eldszor lumbal punctiot (Lp), annak sikertelensége esetén kamrapunctiot végeztiink.

A vizsgalatokbdl kizartunk minden olyan beteget akinél felmeriilt a kozponti

idegrendszeri infekcié (meningitis, ventriculitis) lehetdsége.

3.3.4 Eredmények
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A dorsalis GSA tér tokéletesen echomentes (normalis) volt mind a kilenc korasziilottnél
az elsé é€letnapon. 12-24 6raval az IVH-t kdvetden a cervicalis és thoracalis dorsalis GSA tér
kifejezetten echogénné valt 5 esetben, majd a kovetkezd két hétben gyakorlatilag valtozatlan
képet mutatott.

A fokozott echodenzitas a dorsalis GSA térben a 3. hétt6l mind az intenzitasaban, mind a
kiterjedésében fokozatosan csokkent mindegyik korasziilottnél. Nyolc esetben PHH alakult ki. 7
esetben a PHH lassu progresszidt mutatott, koziililk haromnal 3-4 héttel az IVH utan a PHH
progresszidja megallt, harom esetben pedig a PHH spontan visszafejlodott a 4.-7. hétre, de egy
esetben ventriculo-peritonealis (VP) shuntét kellett alkalmaznunk a kialakult progressziv
hypertensiv hydrocephalus miatt. Egy esetben gyors progresszioju PHH alakult ki, mely végiil
shunt mutétet igényelt (5. tablazat).

A dorsalis GSA tér fokozott echogenitisa a PHH progresszidjanak megallasaval
parhuzamosan fokozatosan csokkent mind intenzitdsaban, mind kiterjedésében. Az IVH utani 7.-
9. hétre a dorsalis GSA tér gyakorlatilag echomentessé valt.

Azokban az esetekben, amikor a fokozott intrakranialis nyomas (ICP) jelei miatt Lp-t
kellett végezniink az Lp a kifejezett hiperdenzitds idején a liquor lassan, kifejezetten kis
nyomassal {riilt, majd parhuzamosan a dorsalis GSA tér echogenitasanak csokkenésével az
eltavolithatd liquor nyomasa fokozatosan novekedett. A kontroll csoportban egyetlen

alkalommal sem lattunk koros eltérést a GLT-ben UH-val.

3.3.5 Kovetkeztetések

Vizsgalataimmal elsoként sikeriilt vizualizalni a vér terjedését sulyos IVH-k utan a
gerinccsatornai liquorterekig, mely ott kifejezett echogenitas fokozddast okoz. Az esetek tobb
mint felében a vér mar 6-12 oran beliil megjelent a gerinccsatornai SA térben. Szintén elséként
kovettiik a latott GSA tér valtozasait az ¢€let els6 7-9 hetén keresztiil. Eredményeink azt jelzik,
hogy szoros Osszefiiggés van a "debrise" intenzitasa, kiterjedése és a PHH alakuldsa kozott,
melynek oka lehet a liquor passage zavara és/vagy annak felszivodasi akadalyoztatésa.

Megfigyeléseinket igazoltak korbonctani eredmények is.

Természetesen a betegszdm novelésével és a kovetési id6 nyujtasaval még tovabbi

vizsgalatok sziikségesek eddigi megfigyeléseink tokéletes értelmezéséhez.
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4. Az un. Intracranialis Compliance modszer bevezetése hazankba

4.1 Bevezetés
A Kklinikai kép alapjan és a konvenciondlis radiologia eszkdzeivel nem lehet kelld
biztonsaggal elkiiloniteni a kisfokban emelkedett intracranialis nyomast (ICP) communicativ

hydrocephalust az atrophia cerebri talajan kialakult, ex vacuo hydrocephalustol.

4.2 Cél
Az un. Intracarnidlis Compliance (ICC) mérésének az ilyenkor felvetddd kisfokban
megemelkedett ICP kimutatdsaban, az atrophia cerebritdl torténd elkiilonitésében, a shunt miitét

indikacigjanak felallitasaban van nagy jelentdsége.

4.3 Modszer

Taylor a '90-es évek elején vezette be ezt a vizsgdlomodszert. A Monro-Kellie elvnek
megfelelden, az ICP kisfokt emelkedése kezdetben csak az un. kompenzalo terek kapacitdsat
sztikiti be, de nem okoz nyilvanvalo tiineteket. AZ ICC romlasanak a Iényege, hogy amennyiben
az ICP még csak kis mértékben emelkedett, de a mar emlitett compenzald tekerek kapacitasa
mar kimeriilt, az ICP egyébként még kompenzalhaté emelkedése is az art. cerebri medidk
keringésében szignifikans rezisztencia emelkedést fog eredményezni.

A vizsgélat sordn a nagykutacson keresztiil ophtalmodynamometerrel 0-50-100-150
gr/cm2 nyomast gyakorlunk az agyra, mikdzben transcranialisan mérjiik az art. cerebri medidban
az resistencia index (RI) valtozasat. Normal ICP esetén még 150 gr/cm2 nyomads esetén sincs
lényeges valtozas az RI-ben. Ezzel ellentétben, mar kisfoku ICP emelkedés esetén is, amikor a

kompenzacids lehetéségek mar kimeriiltek, jelentds RI emelkedést kapunk (5. sz. dbra).
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—&—norm

—=— Bl ICP emelk

5. sz. abra
Az RI valtozasa a transfontanellaris nyomas fliiggvényében
Sziirke: kisfokban hypertensiv communicativ hydrocephalus

Fekete: norm. kontroll

4.4 Eredmények

A fenti modszerrel végzett vizsgalatokrol hazankban eldszér mi szamoltunk be s az
elmult években 92 esetben nagyon jo hatasfokkal alkalmaztuk is annak eldontésére, hogy
idegsebészeti beavatkozasra sziikség van-e, vagy nincs. Az ICC 16 gyereknél volt pozitiv és
mind a 16-nal shunt miitét tortént. 14 esetben valdoban kisfoku ICP emelkedést talaltak, ill. a
mitét utan a kamratagulat csokkent. A miitét utan 2 esetben nem volt jelentds valtozas a kamrak
méretében.

A 76 norm. ICC-ii csecsemd koziil 9 keriilt mitétre: egyetlen esetben sem talaltak
emelkedett ICP-t, s kozvetleniil a mfiitét utdn - 2-3 nap - sem volt lényegi véltozis a
kamraméretekben. A tovabbi 67 gyerek koziil az ICC mérést kovetd 10 napon egyetlen esetben

sem alakult ki magas ICP-re utal¢ klinikai kép, s miitét sem tortént.
4.5 Kovetkeztetés

Egy egyszerii, megbizhatd modszer a kisfokban emelkedett ICP communicativ

hydrocephalus és az atrophia cerebri elkiilonitésére.
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