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1.1. A szimpatikus idegrendszer és a kardiovaszkularis betegségek
A szimpatikus idegrendszernek fontos szerepe van nem csak a hipertonia (HT) és a diabétesz mellitusz (DM), de a metabolikus

szindroma, a szivelégtelenség és a veseelégtelenség pathogenezisében is.

1.2. A hipertonia epidemiologiaja
A legjabb szemlélet szerint a HT egy szindroma, ami magaban foglalja a vérnyomas emelkedését, az egyénre szabott
kardiovaszkularis (CV) rizikot és a célszervkarosodasokat. Egy 2000-ben publikalt adat szerint a vilagon akkor dsszesen kb. 972

millio HT beteg volt, és ez a szam 2025-re 1,56 milliard lesz, ami a vilag feln6tt lakossaganak kb. 29%-at érinti.

1.3. A szimpatikus idegrendszer szerepe a hipertonia pathogenezisében

A HT pathogenezise nagyon dsszetett, de a fokozott szimpatikus aktivitas ennek az egyik legfontosabb része.

1.3.1. A vérnyomas szimpatikus és paraszimpatikus szabalyozasa

A szisztémas vérnyomas ¢€s szivirekvencia kozponti idegrendszeri szabalyozasaért az agytorzs, ezen beliil is a rosztralis
ventrolateralis medulla (RVLM) a felelds. Az RVLM teriiletén a felszin alatt, kb. 1 mm mélyen helyezkednek el az excitatoros Cl1
neuronok. A IX. (n. glossopharyngeus) agyideg az aortaivb6l, a X. (n. vagus) agyideg pedig a carotis sinusbol viszi az ingeriiletet
az RVLM-be. A n. vagus a bal pitvar falaban talalhaté mechanoreceptorokbol is visz afferens ingeriiletet az RVLM-be. A C1

magok ingerlése tartoés vérnyomasemelkedést okoz, mig ugyanennek a régionak a gatlasa vérnyomaseséshez vezet.

1.3.2. A baroreflex szenzitivitas

A baroreflex az egyik legfontosabb természetes mechanizmus, amit védi a szervezetet a szélsGséges vérnyomas valtozasoktol. A
egyénekben a BRS csokken felallast kovetéen a fekvéshez képest, mert a szimpatikus aktivitas ilyenkor elnyomja a kardialis
efferens vagalis tonust. Primer HT-ban a szimpatikus aktivitas fokozott, a baroreflex alapértéke megemelkedett a BRS pedig

csokkent. Az artérias BRS a paraszimpatikus aktivitas, és igy a rovid idétartami KV regulacié markere.

1.4. Hipertoénia és diabétesz mellitusz

Cukorbetegségben az eseti vérnyomasmérések sokaig normal tartomanyban maradnak, és leggyakrabban el6szor az éjszakai
vérnyomas emelkedik meg. Az atlag populacidhoz képest a 2-es tipust cukorbetegek kozott sokkal gyakrabban fordul elé HT, a
prevalencia ebben a betegcsoportban kb. 60-70%. 2-es tipust cukorbetegségben 2,5-szer gyakrabban alakul ki HT. 1999-ben az
Amerikai Kardiologus Tarsasag (AHA) a cukorbetegséget KV betegségnek nyilvanitotta.

1.4.1. Diabéteszes polyneuropatia
A diabéteszes polyneuropatianak 3 fajtajat lehet elkiiloniteni Dyck és mtsai szerint. A DM leggyakoribb, a progndzis

szempontjabol meghatarozo jelentdségii sz6vodményei az autondom és szenzorimotoros neuropatiak.

1.4.1.1. A kardialis autoném neuropatia
A Kardialis autonom neuropatia (CAN) a nyugalmi tachycardian at a hirtelen szivhalalig szamos tiinetet tud okozni. A Korai
paraszimpatikus karosodas kovetkeztében relativ szimpatikus talsuly alakul ki, mely megnévekedett nyugalmi szivfrekvenciat

eredményez mar akkor, amikor a HT még nem jelenik meg.

1.4.1.2. A periférias szenzoros neuropatia
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A periférias szenzoros neuropatia (PSN), ami szamszer(isithetd, a legfontosabb pathgenetikai faktor a diabéteszes 1ab szindroma
kialakulasaban, mely a legtobb also végtagi amputacioért felelés. A HT és a PSN kozott talaltak mar osszefiiggést 1-es és 2-es

tipusa DM-ben ill. id6s nem cukorbetegekben.

1.5. A rezisztens hipertonia

Terapia rezisztens az olyan kezelt magasvérnyomads- betegség, amikor megfelel6 életmodi tanacsok és 3 kiilonbozd hatastani
csoportba tartozd, adekvat adagban alkalmazott vérnyomascsokkentdvel, melyek koziil az egyik vizhajtd6 — de nem kotelezd
jelleggel mineralokortikoid-receptor-agonista - a vérnyomast nem sikeriil 140/90 Hgmm ala csokkenteni. A fokozott szimpatikus

aktivitasnak kulcs szerepe van a valodi RHT kivaltasaban és fenntartasaban.

1.5.1. A rezisztens hipertdnia és a vese

A HT vegetativ szabalyozasaban a vese egyrészt generalja, masrészt fogadja azokat az impulzusokat, melyek révén generalizalt
szimpatikus talmiikodés alakul ki. A kozponti idegrendszerb6l indulo (Th.X. — L.11.) efferens szimpatikus impulzusok - a renalis
okozva, mely csokkenti a vese vérataramlasat, rontva a vesemiikodést. A vesébdl induld afferens impulzusok — melyeket a vesék
kéarosodasa és/vagy diszfunkcidja, valamint. a fokozott renin kidramlas is provokal — befolyasoljak a centralis szimpatikus

kiaramlast és igy szerepet jatszhatnak a HT kialakuldsaban és fenntartasaban.

1.5.2. Az agytorzsi neurovaszkularis pulzatilis kompresszio

Tobb, mint 30 évvel ezeldtt Jannetta és mtsai irtdk le eldszor, hogy az RVLM bal oldalan a neurovaszkularis pulzatilis
kompresszié (NVPK) emelheti a szisztémas vérnyomast. Ezekben az esetekben az artéria cerebelli poszterior inferior (ACPI)
és/vagy az artéria vertebralis (AV) nyomja vagy csak a IX-X. agyidegeket az agytorzsi be-/kilépési zonajuk kozelében, vagy csak
a RVLM-t a C1 neuronok magassagaban, vagy pedig mindkét strukturat egylittesen, az agytorzs bal oldalan. Egy angiografia

nélkiili magneses rezonancia (MR) vizsgalat nem elég szenzitiv egy ilyen ér-ideg érintkezés kimutatasahoz.

1.5.3. Nem gyo6gyszeres, nem életmod valtoztatason alapulé terapias lehetéségek hipertoniaban
Szamos ujabb, nem gyogyszeres, nem életmod valtoztatason alapuld terapias lehetdségg all rendelkezésre a HT kezelésében. Ezek
mindegyikében kozos, hogy valamilyen modon a szimpatikus talmitkodést probaljak csokkenteni. Az endovaszkularis katéteres
technika fejlodésével lehetévé valt a veseartériak szelektiv, transzluminalis radiofrekvencias denervacidja (RDN). Ezzel a
technikaval a renalis artériak adventicidjaban futé szimpatikus idegi halozatot roncsoljak kontrollalt hokozlés révén mindkét
oldalon. A rendlis idegek érzékenyebbek a hdenergidra és a vibracidora - a nem mielinizalt afferensek még inkabb, mint a
vékonyan mielinizalt efferens rostok - mint a kornyez6 szovetek — pl. maga az artéria -, melyek igy nem karosodnak a
beavatkozasok soran.

NVPK esetén megfeleld jartassagl idegsebészeti team eredményes neurovaszkularis dekompresszios (NVD) miitétet végezhet,

melynek révén szignifikans vérnyomascsokkenést lehet elérni, és az antihipertenziv medikacio is csokkenhet.

2. CELKITUZES
1. Vizsgaltuk, hogy nem cukorbeteg HT esetén kialakul-e PSN, tovabba hogyan alakul a CAN, a PSN és a BRS akkor, ha a
HT-hoz DM is tarsul. Osszefiiggést kerestiink tovabba a HT és a DM tartama, a vérnyomasértékek, valamint a CAN és a
PSN mértéke kozott
2. Retrospektiv modon vizsgaltuk, hogyan alakult 2 éven keresztiil a olyan betegek vérnyomasa és terapias igénye keresztiil,

akiknél bal oldali NVD tortént és akiknél nem.
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3. Retrospektiv adatgyiijtés soran azt vizsgaltuk, hogy van-e Gsszefliggés az NVD el6tt és utan a szisztolés és diasztolés
vérnyomasértékek valamint az NVD utan bekdvetkezé vérnyomascsokkenés mértéke és az NVPK egyes tipusai kozott.

4. Egy beteg esetében lehetdség volt a szimpatikus és paraszimpatikus idegi aktivitas valtozasat megfigyelni bal oldali
NVD-t kovetden.

5. Hogyan valtozik a vérnyomas ¢és a szimpatikus idegi aktivitdas 4 RHT beteg esetében RDN-t kovetden.

3. BETEGEK ES MODSZEREK

3.1. A kardialis autoném neuropatia

A vizsgalat els6 részébe 18 nem cukorbeteg HT (NDHT), 10 cukorbeteg HT (DHT) és 11 normotenziv nem cukorbeteg
egészséges kontroll (C) egyént vontunk be A nem cukorbeteg HT betegek esetében oralis cukorterheléssel zartuk ki az IGT vagy a
DM fennallasat, tovabba az eseti éhomi vércukorértékeik alapjan az IFG-t. A vizsgalat masodik részébe 22 NDHT, 18 DHT ¢és 15
C egyént vontunk be. A CAN jellemzésére a Ewing altal leirt 6t hagyomanyos kardiovaszkularis reflextesztet (CRT) hasznaltuk.
A parasympathicus funkci6 jellemzésére a mélylégzést, a Valsalva-mandvert és a felallast kovetd szivfrekvencia-valtozasokat, a
sympathicus funkcid megitélésére pedig a felallast és a tartos kézizomfeszitést kovetd vérnyomasvaltozasokat regisztralod teszteket
alkalmaztuk. A reflextesztek eredményei alapjan pontrendszert (CAN score) allitottunk fel. Amennyiben az Osszesitett (két

hatarérték, vagy egy koros teszt) score értéke 2 vagy annal nagyobb volt, a beteget CAN-ban szenveddnek tekintettiik.

3.2. A baroreflex szenzitivitas

A spontan BRS-t 10 perc fekv6 és 10 perc allo testhelyzetben hataroztuk meg, egy kiértékeld szoftver segitségével, szekvencialis
modon (Nevrokard BRS 5.1.3; Medistar). A szamitashoz sziikséges vérnyomas és EKG adatokat egy EKG-val 6sszekotott beat-
to-beat fotopletizmografias ujjvérnyomasmérével (Finometer, TPD Biomedical Instruments) rendszerrel rogzitettiik, 200 Hz-es
mintavételi gyakorisaggal. A szekvencialis BRS szamitashoz olyan artefaktum és/vagy extra iitésektdl mentes EKG szakaszokra
volt sziikség, ahol a vérnyomas és a kamrai komplexumok kozotti tavolsag legalabb 3 egymast kovetd iités soran egy iranyban

valtozott (mindketté ndvekedett vagy csokkent).

3.3 A periférias szenzoros neuropatia

A periférias sensoros funkciot az aramérzet-kiiszobértékkel (CPT) jellemeztiik, amit a Neurometer (Neurotron Inc., Baltimore
MD, USA) késziilékkel hataroztunk meg. A késziilék altal kibocsatott aram erésségét 0,01 és 9,99 milliamper (mA) kozott
valtoztattuk. A n. medianuson és a n. peroneuson a CPT-t a harom kiilonbo érzdrostnak - vastag myelinhiivelyes (2000 Hz),

vékony myelinhiivelyes (250 Hz) és vékony myelinhiively nélkiili rostok (5 Hz) — megfeleld frekvencian meghataroztuk.

3.4. A neurovaszkularis pulzatilis kompresszio

A 2000-2004. kozotti idészakban az idegsebészeti adatbazis alapjan 50 primer HT esetben tortént angiografiaval kombinalt MR
(MRA) vizsgalat. A lehetséges masodlagos koroki tényezdk megel6zden kizarasra keriiltek. Az MRA leletet akkor tekintettiik
pozitivnak, ha mar érintkezés — nem volt kritérium a benyomat — latszott vagy az agytdrzsi be-/kilépési zona magassagaban a 1X-
X. agyidegek ¢és az artéria(ak), és/vagy az RVLM felszin és a artéria(ak) kozott.

Az MRA leletek eredményei alapjan a lehetséges anatomiai variaciok szerint keriiltek a betegek csoportositasra. Az BS
csoportban a NVPK csak az agytorzset involvalta (jobb oldal: BSR, bal oldal: BSL, mindkét oldal BSB), az N csoportban csak a
IX.-X. agyidegeket (jobb oldal: NR, bal oldal: NL, mindkét oldal NB), az D csoportban mindkét anatomikai lokalizacidban (jobb
oldal: DR, bal oldal: DL, mindkét oldal DB) el6fordult.

A NVD-re altatasban keriilt sor, a szegedi Idegsebészeti Klinikdn. Ennek soran bal oldali retromasztoidalis feltarasbol, az

anatomiai viszonyok tisztazasat, illetve a NVPK azonositasat koveten az eltartott ér/erek valamint az idegek és/vagy agytorzs
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felszine kozotti résbe szovetbarat anyagott (Spongostan™, Johnson & Johnson Medical Ltd.) helyeztek, ami a késSbbiekben
szerviilt és tartos izolaciot biztositott.

Az adatgytijtésnél a mitétet néhany nappal megel6z6 utolséd vizit alkalmaval, ill. az elsé posztoperativ hét végén, az I. sz.
Belgyogyaszati Klinikan (Excellence Center of ESH) manudlis higanyos vérnyomasmérével rogzitett szisztolés és diasztolés
vérnyomas értékeket vettiik figyelembe. Minden esetben két mérés atlagat vettiik. Az utdnkdvetés soran a miitét utan- vagy a nem
operaltaknal az MRA utan - 1, 3, 6, 12 és 24 honappal tortént kontroll vizsgélatok adatait vettiik figyelembe.

Az NVD elétti és utani CAN, BRS és plazma noradrenalin szintet hataroztuk meg egy 57 éves RHT fehér n6 esetében, aki 10-
szeres kombinacids kezelésen volt. A HT idétartama 36 év volt az NVD idején. Az NVD elétt és utan 24 6ras ABPM késziilt
ABPM-04 késziilékkel (Meditech Ltd., Budapest, Hungary).

3.5. A radiéfrekvencias renalis denervacio

Négy valodi RHT beteg egyezett bele az RDN-be. Az RDN el6btt és az azt kdvetd elsd napon 24 6ras ABPM tortént minden
esetben ABPM-04 késziilékkel. Az atlagos szisztolés és diasztolas vérnyomast értékeltiilk. Ugyanezekben az idépontokban
szekvencialis modszerrel BRS-t is kalkulaltunk a Finometer eszkozzel rogzitett EKG és vérnyomas adatokbol. Az RDN-eket a
Krum és munkatarsai altal 2009-ben a Lancet-ben kozolt ill. az eszkozt (Symplicity™ Catheter System) eldallité cég (Medtronic

Inc.) ajanlasai szerint invaziv kardiologus végezte.

4. EREDMENYEK

4.1. Neuropatiak hiperténiaban és diabétesz mellituszban

A vizsgalatba bevont minden HT beteg tobbszords kombinacids antihypertensiv kezelésben részesiilt, az atlagos kombinaciok
szama teintetében a két csoport szignifikansan nem kiilonbozott, egymassal dsszehasonlithato volt (NDHT 4,44 + 0,37, DHT 4,2 +
0,33). Az elsd vizsgalati részben a DHT betegek koziil 1 hasznalt premix inzulint és 1 volt csak diétan, a tobbiek oralis
antidiabetikus kezelést kaptak. A masodik vizsgalati részben 1 beteg oralis antidiabetikus + inzulin kezelésen volt, 6 volt csak
diétan és a maradék oralis antidiabetikus kezelést kapott. Az elsé vizsgalati részben a kezelt szisztolés és diasztolés vérnyomas, a
BMI tekintetében a két HT csoport k6zott nem volt szignifikans kiilonbség, de a kontrollokhoz képest a fenti paraméterek mindkét
csoportban szignifikansan magasabbak voltak. A két HT csoport kozott nem volt szignifikans kiilonbség az atlag score
tekintetében sem (4,6 = 2,5 NDHT; 3,9 £ 1,96 DHT). A kontroll személyek nem voltak neuropatiasak. Sem az NDHT, sem a DHT
csoportban nem volt csak szimpatikus neuropatias beteg. A DHT csoportban 7, az NDHT csoportban 14 betegnek volt
szimpatikus + paraszimpatikus neuropatidja. Az NDHT csoportban csak az als6 végtagon és csak 250 Hz-en, a DHT csoportban
szintén csak az als6 végtagon, de mind a 250 Hz-en, mind pedig az 5 Hz-en kérosan, de nem szignifikansan emelkedett CPT
értékek voltak. A normalis reflexparaméterekkel rendelkez6 CAN mentes betegekben minden CPT érték a normal tartomanyba
esett.

Az NDHT csoportban pozitiv dsszefiiggést talaltunk a CAN sulyossaga és a HT ismert tartama kozott (p=0,008, =0,64). A
DHT csoportban nem volt 6sszefiiggés a HT tartam és a CAN sulyossaga kozott. A DHT csoportban a HT és a DM tartama kozott
és az also végtagon a 250 Hz-en (p=0,04, r=0,68) és az 5 Hz-en (p=0,04, r=0,68) mért CPT értékek kozott pozitiv Osszefliggés
igazolodott. A DHT csoportban a DM tartama szintén pozitiv korrelaciot mutatott az als6 végtagon 250 Hz-en (p=0,01, r=0,8) és 5
Hz-en (p=0,02, r=0,74) mért CPT értékekkel. A DHT csoportban a CAN sulyossaga és a felsé végtagon a 250 Hz (p=0,02, r=0,69)
és az 5 Hz-en (p=0,01, r=0,74) mért CPT értékek kozott pozitiv Gsszefliggést talaltunk. A szisztolés és diasztolés vérnyomasok
valamint a CAN sulyossaga és a PSN k6z6tt nem talaltunk Osszefiiggést egyik esetben sem. A szivfrekvencia-variabilitast jelen
munkankban nem vizsgaltuk.

A vizsgalat masodik részében minden BRS érték csokkent felallast kovetéen minden csoportban, a C csoportban voltak a
legmagasabb és a DHT csoportban a legalacsonyabb értékek. Minden beteg csoport CAN pozitiv volt (atlag CAN score: C
csoportban 1.0, NDHT csoportban 3,64, DHT csoportban 4,1). Az NDHT csoportban pozitiv korrelaciot talaltunk a 30/15
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hanyados és az allo testhelyzetben szamitott upBRS (p=0,0013, r=0,64) valamint az all6 testhelyzetben szamitott downBRS
(p=0,0005, r=0,68) és az all6 testhelyzetben szamitott allBRS (p=0,0009, r=0,65) k6z6tt.

4.2. A neurovaszkularis dekompresszié
Az MRA lelet alapjan 50 beteg koziil 6 esetben nem latszodott semmilyen ér-idegi érintkezés. Bal oldali NVPK 43 esetben
igazolodott, jobb oldali pedig 1 esetben. A 43 beteg koziil 15 beteg keriilt a BS, 12 beteg az N és 17 beteg pedig az D csoportba.

Altalanossagban NVD sziikségessége csak azokban a stlyos primer HT esetekben meriilt fel, ahol bal oldali NVPK latszott.
Tizennyolc beteg egyezett bele a miitétbe, igy 18 NVD-re kertilt sor. Ezek koziil csak 13 beteg allt az 1. sz. Belgyogyaszati
Klinika gondozasaban és koziilikk csak 9 beteg adatait lehetett 24 honapon keresztiil visszakdvetni. A nem miitdtt betegek koziil
csak 7 esetben sikeriilt folyamatosan 24 honapos gondozasrol adatokat gylijteni. Az MRA vizsgalattal diagnosztizalt ér-ideg
érintkezéseket a mitét egy kivétellel minden esetben megerdsitette. Ebben az egy esetben az MRA sordn a bal oldalon kettds
NVPK latszott, azonban a miitét soran csak az agytorzsi kompresszié igazolodott. A feldolgozasba bevont 7 nem miitott betegnél
az MRA minden esetben bal oldali kompressziot mutatott, négy esetben csak az RVLM és 3 esetben csak a IX-X. agyideg
magassagaban, kettds leszoritds nem latszott. A miitdtt csoportban a kiinduld szisztolés, diasztolés vérnyomas és pulzusnyomas
szignifikansan magasabb volt, mint a nem miitétt csoportban, az NVD utan mindegyik csokkent. Bar a 2 év alatt enyhe emelkedés
latszott a vérnyomasban, de még mindig a miitét elbtti érték alatt maradt. A nem miitétt betegek vérnyomasaban a 2 év alatt nem
volt szignifikans valtozas. Miitéttechnikai szempontbol minden NVD sikeres volt, sem sulyos szovédmény, sem halal nem
kovetkezett be a miitéttel kapcsolatban. Néhany esetben fordult el atmeneti szédiilés az alacsonyabb vérnyomas kapcsan, de ezek
rendezddtek, ahogy a betegek hozzaszoktak az alacsonyabb vérnyomashoz. Nem talaltunk sem pozitiv, sem negativ dsszefiiggést
az NVD el6tti és utani vérnyomasértékek valamint a leszoritas tipusa kdzott. Ugyanakkor a bal oldali kettds leszoritas esetén a
mitét utani vérnyomascsokkenés szignifikansnak bizonyult. De ezeknek a betegeknek a miitét eldtti vérnyomasa nem kiilonbozott
szignifikansan a tobbi beteg miitét eldtti vérnyomasatol. A terapias igény — a gyogyszerkombindcié szamaban kifejezve — is
csokkent az NVD utan. A 13 operalt beteg koziil legtobben a D csoportba keriiltek, 6 betegnek a bal oldalon, 1 betegnek pedig
mindkét oldalon latszott kettds NVPK. Ebben az utdbbi esetben azonban NVD-re csak a bal oldalon keriilt sor.

Az 57 éves n6 esetében az NVD soran taldlt viszonyok megerdsitették az MRA soran leirtakat. Az NVD miitét technikailag is
sikeres volt, szovodményt nem észleltiink. A 24 6rds ABPM-mel az NVD el6tti atlag vérnyomas az aktiv idészakban 163/73
Hgmm volt, NVD utan 115/62 Hgmm. A passziv idészakban az atlag vérnyomas NVD el6tt 130/60 Hgmm volt, NVD utan
113/50 Hgmm. A hyperbarias idéindex csokkent, az NVD el6tti 76,63/7,61%-r61 a 8,47/0,0%-ra. A terapias igény is csokkent, a 8.
posztoperativ naptol csak 5 vérnyomascsokkentére volt sziikség. NVD elétt a fekvo helyzetben szamitott BRS (BRSL) 5,62
ms/Hgmm volt, az NVD utan 7,51 ms/Hgmm. NVD el6tt az allo helyzetben szamitott BRS (BRSS) 3,29 ms/Hgmm volt, NVD
utan 5,57 ms/Hgmm. A spontan BRS az NVD-t kovet6en fekvo és allo testhelyzetben is emelkedett az NVD eléttihez képest. Az
Osszesitett CAN score nem valtozott, maradt 3, de az ortosztatikus vérnyomasesés mértéke majdnem a felére csokkent. A

noradrenalin a miitétet kvetden majdnem a miitétet megel6z6 érték felére csokkent, 421 vs. 282 pg/ml.

4.3. A radiéfrekvencias renalis denervacié
Mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomas csokkent minden esetben az RDN-t kdvetden. A spontan BRS-t csak az 52 éves
nd esetében tudtuk megadni, mert a tobbi esetben a ujjvérnyomasméré mandzsetta hibdja miatt nem sikeriilt az adatokat a

Finometer késziilékkel rogziteni.

upBRSL upBRSS downBRSL downBRSS allBRSL allBRSS
(ms/Hgmm) (ms/Hgmm) (ms/Hgmm) (ms/Hgmm) (ms/Hgmm) (ms/Hgmm)
R?N 321 2,53 3,53 231 3,36 2,65
elétt
R[?N 11,26 5,05 5,48 4,48 8,69 4,85
utan




5. OSSZEFOGLALAS

Az els6 munka eredményei szerint az eddig tobbnyire a cukorbetegségre jellemzOnek tartott szovédményekkel nem cukorbeteg
HT betegek esetében is szamolni kell, ami alatamasztja a vaszkularis tényez6k etioldgiai szerepét a neuropatia kialakulasaban.
DM-mel nem tarsuld HT-ban is megfigyelhetd egyiitt CAN és PSN, és ezek stlyossaga érdemben nem kiilonb6zott a cukorbeteg
és a nem cukorbeteg HT betegekben. Onmagéban nem a vérnyomas érték, de a HT tartama lehet fontos riziké tényezd a CAN és a
PSN kialakulasaban. Eredményeink tovabbd megerdsitik, hogy HT-ban is, csakugy, mint DM-ben a paraszimpatikus funkcid
karosodas is hozzajarul a szimpatikus aktivitds fokozodasahoz. A BRS minden betegcsoportban csokkent a kontrollokhoz
viszonyitva, de a cukorbeteg csoportban volt a legalacsonyabb. Ez tAmogatja azt a jol ismert tényt, hogy a HT és DM egyiittes
fennallasa megsokszorozza a CV rizikot. Eredményeink tiikrében nem csak a cukorbetegeket fenyegeti a sok esetben
amputacidhoz vezet6 alsé végtagi fekély kialakulasanak a veszélye, hanem a jo cukoranyagcserével rendelkezé HT betegeket is.

A tézis masodik részében a RHT invaziv kezelési lehetdségeivel kapcsolatban, elsdsorban az agytorzsi NVD- re fokuszalva
kerestiink retrospektiv médon adatokat. Primer HT esetén igazolt bal oldali agytdrzsi NVPK esetén egy sikeres NVD akér tartds
vérnyomas- és terapias igény csokkenést hozhat. Az eredményeink megerésitik, hogy egy bal oldali agytérzsi NVPK okozhat HT-
t, de az NVPK egyes fajtai és a miitét el6tti vérnyomas értékek kozott nem talaltunk osszefiiggést. Igy valosziniileg, sem a bal
oldali NVPK lokalizacioja, sem pedig a leszoritasok szama nem befolyasolja a szimpatikus idegi aktivitast. Ezek szerint a HT és a
fokozott szimpatikus idegi aktivitas tekintetében maganak a bal oldali agytérzsi NVPK megléte tényének van jelentésége.
Azonban felmeriil a kérdés, hogy ha egy NVD révén a vérnyomas befolyasolhatd és a szimpatikus aktivitas csokkenthetd, akkor
biztos, hogy primer HT-rdl van sz6 és nem esetleg egy szekunder formardl? Tovabba azt is megerdsitve latjuk, hogy 1 mm-nél
nem nagyobb szeletvastagsagii MRA felvételek sziikségesek egy NVPK azonositasahoz.

Azonban még miel6tt az RHT invaziv kezelésére keriilne sor, a pszeudorezisztnes HT-t, a fehérkdpeny jelenséget, a masodlagos
formakat és a betegekhez- és/vagy terapiahoz kothetd egyéb okokat ki kell zarni. A valodi RHT megerdsitése utan a legfontosabb
a gyogyszeres terapia optimalizalasa. Ezek utan egy RDN a lehetséges kovetkezd 1épés? Ha a rendel6i vérnyomas tartosan >160/
Hgmm, a becsiilt glomeruléris filtracios rata >45 ml/min/1,73 m? és a rendlis artéridk anatomidja megfeleld, akkor igen lehet a

valasz. Egy RDN az agytorzsi NVD-hez képest egyszeriibb, rovidebb és kevesebb mellékhatassal jarhat.

6. Kovetkeztetések (Uj megfigyelések)

» Hipertonidban gyakori a szimpatikus talmiikodés, és nem csak a primer forma pathogenezise miatt, hanem a
paraszimpatikus diszfunkcid, mint mikrovaszkularis sz6védmény miatt is.

» Cukorbetegséggel nem tarsuld hipertoniaban is megfigyelheté periférias szenzoros neuropatia.

» Rezisztens hipertoniaban a bal oldali agytorzsi neurovaszkularis pulzatilis kompresszio tartds szimpatikus talmitkodéssel
¢és kovetkezményes vérnyomasemelkedéssel jarhat.

» Legalabb 1 mm-es MRA szeletvastagsag sziikséges a lehetséges neurovaszkularis kontaktus felismeréséhez.

» Rezisztens hipertoniaban a bal oldali agytorzsi neurovaszkularis pulzatilis kompresszid esetén javasolt idegsebészeti
neurovaszkularis dekompresszio, mely tartds szisztolés és diasztolés vérnyomas, pulzusnyomas €s szimpatikus idegi
aktivitas csokkenést eredményezhet.

» Az alap vérnyomas filiggetlen a bal oldali agytorzsi neurovaszkularis pulzatilis kompresszio tipusatol, de egy bal oldali
kett6s kompresszio esetén a miitéti dekompresszié nagyobb vérnyomascsokkenést okozhat.

» A Kkatéteres radidfrekvencids renalis denervacid szignifikans vérnyomas és szimpatikus idegi aktivitas csokkenést

eredményezhet.



