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Az ateroszklerozis szerepe az iszkémias sztrok etioldgiajaban
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A jelenleg hazankban népbetegségnek szamit6 iszkémias sztrok koroki
tényezoi koziil az elso helyen az ateroszklerozis all. Az ateroszklerozis
mint rendszerbetegség, illetve a carotis interna, az intrakranialis arté-
ridk és az aortaiv ateromatdzus elvaltozasai egyarant a sztrék ellatas

fokuszaban allnak.

A WHO adatai szerint az agyi érbetegsé-
gekhez kapcsolodé mortalitdas immar két
évtizede a halaloki lista harmadik helyét
foglalja el az iszkémids szivbetegségek és a
daganatos betegségek utan a fejlett, vala-
mint a fejldd6 gazdasau allamokban [16].
Magyarorszagot illetéen teljes kord epide-
mioldgiai adatok nem allnak rendelkezésre,
a becsiilt sztrok incidencia lassan csokkend
tendenciat mutat, jelenleg évi 40-50 000 uj
esetet regisztralunk.

Az agyi érbetegségek dontd tobbségiik-
ben az ateroszklerdzis folyamatdval 4ll-
nak Osszefiiggésben, rizikofaktoraik
kozosek a koszoruér-betegség, vagy a pe-
riférias obliterativ verdérbetegség kocka-
zati tényezoivel. Az agyi infarktus lehet
kisérbetegség, in situ trombozis, arterio-
arterids embolizacié okozta érelzarodas,
vagy kardialis embolizacio kovetkezménye.

Tekintsiik at roviden, hogyan fejlodtek az
iszkémids sztrok korokait magyardzo el-
méletek. Az 1940-es években igen népsze-
rli koroki diagnozis volt az ,agyérgorcs”,
amelyrél azéta mar csak a legritkabb ese-

tekben, elsdsorban subarachnoidealis vér-
zés masodlagos kovetkezményeként okoz
infarktust. Az els6 jelentds attorést 1951-
ben C. M. Fisher Arcives of Neurology
and Psychiatry-ban megjelent cikke hoz-
ta, amely carotis interna okkluzioja és az
azonos hemispherium iszkémias elvalto-
zasainak Osszefliggésére mutatott ra [5].
1958-ban Wientraub és mtsai igazoltak,
hogy a pitvarfibrillicié a sziv szerkezeti
karosoddsa nélkil is, emboliaforrasként
szolgalhat [15]. Az ezt kovetd években el6-
térbe kertilt kardiogén sztrok teoriak [9] a
Framigham Study eredményeinek koz-
lésekor szorultak kissé hattérbe, mivel a
vizsgalat egyértelmtien bizonyitotta a nem
kardialis eredetti iszkémias sztrokok gyako-
ri eléforduldsat [6]. Erdemes megjegyezni,
hogy még az 1989-ben kozzétett NINCDS
Stroke Databank szerint is az iszkémias
sztrokok majd 40 %-anak eredete ismeret-
len [12]. 1990-ben kozolt cikkiikben Tunick
és mtsai hivtdk fel elséként a figyelmet az
aortaiv ateroszklerotikus plakkjainak kor-
oki szerepére [13]. A koponyalapi arteriak
sziikiilete, mint az iszkémias sztrok koroki
tényezdje a rasszok kozti jelentds eltérések
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1. dbra: Exuclerdlt plakk kolor doppler
képe

miatt, elssorban a tavolkeleti kozlemények
fokuszaban 4llt.

Carotis interna ateroszklerozis

Az iszkémids sztrokok tobb mint felében
elsédleges korokként a carotis interna nya-
ki szakaszénak ateroszklerotikus elvaltoza-
sai jonnek szoba. Ezen elvaltozasok dontd
tobbsége a bifurkacioban, az interna ere-
désében vagy annak kezdeti szakaszan
helyezkedik el. Az ateroszklerotikus elvélto-
zasok kétféle modon okozhatnak iszkémids
sztrokot. Arterio-arterids embolizécid tt-
jan, vagy ha az okozott sziikiilet nagyfoku,
hemodinamikai aton (,,low flow infarctus”).
Koponya CT vagy MR képeken az arterio-
arterids embolizacié €k alaku, kortikalis,
szubkortikalis mig a hemodinamikai sztrok
eliils6-, hatso- vagy mély hatdrzona infark-
tusként jelenik meg. Erdekes, a vartaknak
elsére talan ellentmondoé tény, hogy a carotis
interna elzarédasok nagy része, az ,.elzaro-
das pillanataban” arterio-arterias elzarodas
utjan okoz agyi iszkémiat.

Az arterio-arterids embolizacio rizkdja
szempontjabol az ateroszklerotikus plakk
altal okozott szikiilet, a plakk felszi-
ni egyenetlenségei, az esetleges felszini
trombuszképzddés és a plakk stabilitasa/
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instabilitdsa a meghatarozo tényezok. A
sziikiilet mértékének novekedése a sziikiilt
szakaszon az dramlas sebességének noveke-
désével jar. Konnyti belatni, hogy nagyobb
sebességti dramlas mellett a plakk felsziné-
rél konnyebben sodrédnak le mobilis részek
tavoli embolizaciot eredményezve.

Az ECST vizsgalat angiografids képeinek és
mtéti eredményeinek elemzésébdl tudjuk,
hogy a sziikiilet mértékének novekedésével
afelszini egyenetlenség és az appoziciondlis
trombdzis gyakorisaga is nd, s mindez az
ipszilateralis sztrokok szamanak novekedé-
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sével jar. A felszini egyenetlenség specidlis
formaja a plakk ulceracidja [10]. A felszi-
nen kialakult ,kriterben” 6rvénydramok
johetnek létre, ami a felszini trombusz kiala-
kulasahoz kiilonosen kedvezd feltételeket
teremt. Egyes elméletek szerint a plakkok
felszinén létrejott fekélyek egy része is plakk
felrobbanasa”, azaz plakkruptura utjan jon
létre. Ilyenkor dltaldban a plakk mélyebb
rétegeiben létrejott vérzés tor ki a felszin-
re, ezaltal a plakk felszinének folytonossaga
megszakad, fragmentumok szakadhatnak
le, illetve a szabadda valo, endotellel nem
boritott, trombogén felszinen in situ trom-
bozis alakulhat ki. A plakk bevérzéséért a
plakkban bekdvetkezo értjdonképzodés a
felelos. A plakkok mélyebb rétegeiben, az
adventiciaban a plakk novekedése soran be-
n6vo vasa vasorum nem mutatja a kiserekre
jellemz6 szokasos rétegezdést. A gyengébb
érfal konnyen megreped szovetek kozti vér-
zést hozva létre. Ez az ultrahangos és MR
képeken is jol lathato vérzés, még ha nem is
tor ki a felszinre, a plakk tomegének novelé-
sével a sziikiilet hirtelen, ugrasszer(i nove-
kedését okozhatja. A plakkokban megjelend
neovaszkularizdcio jol vizsgalhato kontrasz-
tos ultrahang, illetve célzott kontrasztos MR
vizsgalatokkal. Agressziv sztatinkezelés, a
dohanyzas elhagyasa az értjdonképzédést
megallitja, igy a plakk stabilizaciéjahoz ve-
zet [1, 4]. A tlinetképz6, vagy tlinetmentes
nagyfoku karotissztenozisok mititéti, illetve
invaziv radiologiai ellatasara vonatkozdan
ma mar a nemzetkozi iranyelvek egyértel-
mi utmutatast nyujtanak.

Tiinetképzo intrakranialis sztendzisok

Az intrakranialis arteriak sztkiilete, bar a
megoszlasban nagy a kiilonbség az egyes
rasszok kozott, az iszkémids sztrokok
egyik jelentds koroki tényezdje. A kaukd-
zusi rasszhoz tartozo betegekben az osz-
szes iszkémids sztrok esetek 6-10 %-ban,

mig a tavolkeleti populdciot vizsgalva 35-
50 %-ban taldlunk szignifikdns sztendzist
a tiinetképzd teriiletet ellaté agyi arterian.
Aspirin adasa és rizikofaktorok kezelé-
se mellett a sztrok ismétldésének esélye
igen magas, csaknem 23 % évente. Mivel
ezek az erek a hagyomanyos mutéti techni-
kak szamara hozzaférhetetlenek, a szekun-
der prevencioban a katéteres beavatkozasok
mellett, jelentés szerep jut a megszokottol
eltéré gyogyszeres terapianak. A 2005-
ben befejezett WASID vizsgalat nem bizo-
nyitotta a korabban gyakran alkalmazott
antikoagulans kezelés hatékonysagat a 70-
99 %-os intrakranialis szikiiletek kezelé-
sében, igy igen nagy jelent6sséggel birnak
a nemrégiben kozolt SAMMPRIS vizsgé-
lat gyogyszeres dganak eredményébdl szar-
maz6 adatok [11]. A vizsgalatba olyan 30
napon beliil TIA-t vagy minor sztrokot el-
szenvedett betegeket valogattak be akik-
nél az angiografias vizsgalatok valamelyik
agyalapi arteridn 70-99 %-os sztikiiletet
bizonyitottak. Randomizacio utan a bete-
gek egyik csoportjaban a kérdéses érelval-
tozast endovaszkularis modszerrel kezelték
(Wingspan-stent), mig a masik dgban a be-
tegek ,,agressziv” gyogyszeres kezelésben ré-
szestiltek. A terdpia aspirinnel és clopidegrel
adasaval jaro kettOs aggregatigatlds mel-
lett, a szisztolés vérnyomasérték 130-140
Hgmm-re csokkentését és alipidértékek ak-
tualis ajanlasoknak megfelelé célértékekre
allitasat jelentette (LDL<1.81 mmol/l). Az
elsddleges végpontként megjelolt ismétl6dé
sztrok események szamaban a gyogyszeres
agjavara észlelt szignifikans kiilonbség mi-
att (5,8 % vs. 14 %) a vizsgalatot id6 elott
leéllitottak. A kiilonbség egy része ugyan a
sztent agban jelentkezett meglepéen nagy
szamu periprocedurdlis szovodménybdl
adodott, a gyogyszeres agban észlelt 5,8 %
30 napos, illetve az atlagos 9 honapos kove-
tés soran észlelt 12 %-os morbiditas messze
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a korabban felhalmozodott adatok alapjan
varhaté 10,7 %, illetve 25 % alatt maradt.
A korai szovodmeények alacsony szamaért
részben a kettés aggregdciogatlds arterio-
artérias embolizacio megel6zésében bizo-
nyitott hatékonysaga jatszhat szerepet, de
hasonléan fontos lehet a sztatinok kisérle-
tes eredményekbdl ismert plakkstabilizald
hatdsa. A sztatinok csokkentik a sériilékeny,
igy klinikailag aktiv, plakkok lipidtartalmat,
az érfalgyulladast mérseklik, és novelik a
fibrozus elemek aranyat. A fenti valtoza-
sok jelentésen csokkentik a plakkruptura
veszélyét, ezen keresztiil a klinikai esemé-
nyek szamat.

Aortaiv ateroszklerozis

Az elmult két évtizedben keriilt elétérbe
az aortaiv ateroszklerdzis, mint sztrok eto-
logiai tényezd (2, 7, 8]. Az aorta ascendens
plakkjai arterio-arterias embolizaci6 utjan
okoznak agyi iszkémiat. A kezdeti koveté-
ses vizsgalatokbdl nyilvanvaléva valt, hogy
a sztrok rizikoé a plakk vastagsaganak nove-
kedésével emelkedik, valamint, hogy 6nalld
rizikofaktort jelentenek a meszesedést nem
tartalmazo, lagy plakkok. A fentiekbol ko-
vetkezik, hogy a plakkok névekedésének
megallitasa a plakk stabilizacidja csokken-
ti a rizikot, a klinikai események szamadt.
Az elmult években megjelent, az aortaiv
plakkok méretének sztatin-kezelés mel-
letti véltozasat MR vizsgalatokkal kovetd
kozelemények is probaltak a pleitrop ha-
tasra iranyitani a figyelemet. E vizsgalatok
eredményei azt mutattak, hogy a plakk no-
vekedést eredményesen lassitja a szérum
koleszterin szint elsésorban az LDL csok-
kentése. Corti és mtsai vizsgalatai igazol-
tak, hogy 6nmagaban a 20 mg vs. 80 mg
simvastatin adagolds nem hoz szignifikans
kiilonbséget, a hatékonysdg azonos alacsony
célértékek mellett hasonlo [3]. A fenti vizs-
galatban az MR leképezés nem csak a mell-

kasi és hasi aortara terjedt ki, de carotis
bifurcatio plakkjai is mérésre keriiltek. A
karotis plakkok stabilizacidja, az aortaiv
ateroszklerotikus elvaltozasaihoz hasonld-
an, a szérum koleszterinszint tartOs, haté-
kony csokkentésével mutatott 6sszefiiggeést
[14]. Egy masik vizsgalat eredményei sze-
rint, amely olyan iszkémids sztrékot el-
szenvedett betegek szekunder prevencidjat
értékelte, akik aorta aszcendensében 4 mm-
nél vastagabb, szoft plakkok voltak, a 7 éves
kovetés soran sztatin terapia mellett szigni-
fikansan magasabb volt a tiinetmentes be-
tegek szama, mint aggregacidgatlas, vagy
antikoguldns terdpia mellett [13].

A hazankban népbetegségnek szami-
t6 iszkémids sztrok koroki tényezdi ko-
ziil az els6 helyen az ateroszklerozis 4ll.
A carotis interna, az intrakranialis artéri-
ak és az aortaiv ateromatdzus elvaltozasai
az els6dleges és a masodlagos megeld-
zés szempontjabol is nagy hangsulyt kap-
nak. A karotis rekonstrukcids eljarasok
mellett, az aggregaciogatlas, a hiperto-
niakezelés mellett ma maér egyértelmi az
aggressziv sztatinkezelés haszna, amely az
ateromatozus elvaltozas lokalizacidjatol
fiiggetlenill a plakk stabilizacioval csok-
kenti az iszkémids események gyakorisagat.
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Atherosclerosis as etiologic factor of
ischemic stroke

Atherosclerosis is the most important
pathophysiologic factor of ischaemic stroke—
the third leading cause of death in Hungary.
Atherosclerosis as pathophysiologic state,
atheromatic plaques of the internal carotis
arteries, intracranial vessels and the aortic
arch are the main target of stroke diagnosis
and therapy.
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