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BEVEZETÉS – A nyúltvelô rostralis ventrolateralis
részén található a cardiovascularis rendszer cent-
rális regulátora, a vasomotorközpont. A terület
ingerületi állapota és/vagy a baroreceptorreflex-
afferentatióban, illetve -efferentatióban egyaránt
szerepet játszó IX. és X. agyidegek irritációja
szimpatikus hiperaktivitást okoz, ami az esetek
egy részében súlyos, gyógyszeres terápiával ne-
hezen befolyásolható magas vérnyomáshoz ve-
zet. Ennek hátterében többnyire egy ritkán kere-
sett érmalformáció, az úgynevezett pulzatilis
neurovascularis kompresszió áll.
ESETISMERTETÉS – A szerzôk egy középkorú,
essentialis hypertoniásnak tartott nôbetegük ese-
tét ismertetik, akinek rezisztens magasvérnyo-
más-betegsége hátterében a medulla oblongata,
illetve az itt kilépô bal oldali IX. és X. agyidegek
vascularis kompresszióját igazolták mágnesesre-
zonancia-angiográfiás vizsgálattal. 
KÖVETKEZTETÉS – Az irodalmi adatok áttekin-
tését követôen a szerzôk a rezisztens hypertonia
ezen ritkán felismert okára és diagnosztikájának
nehézségeire hívják fel a figyelmet.

rezisztens hypertonia,
pulzatilis neurovascularis kompresszió,

medulla oblongata

NEUROVASCULAR COMPRESSION IN
THE MEDULLA OBLONGATA AS A CAUSE
OF RESISTANT HYPERTENSION – THOUGHTS
APROPOS OF A PATIENT

INTRODUCTION – The vasomotor centre, the
central regulator of the cardiovascular system, is
localised in the rostral ventrolateral medulla
oblongata. Irritation of this area and/or of the
ninth and tenth cranial nerves (that are involved
both in the afferent and efferent pathways of the
baroreceptor reflex) causes sympathetic hyper-
activity, which in some cases leads to severe
resistant hypertension. A common underlying
cause of this is pulsatile neurovascular comp-
ression, a vascular malformation rarely sought
for.
CASE REPORT – The authors present the case of
a middle-aged woman with what had been
considered “essential” hypertension. Magnetic
resonance angiography showed vascular comp-
ression of the medulla oblongata and the de-
parting left ninth and tenth cranial nerves as the
cause of her hypertension. 
CONCLUSIONS – After a literature review the
authors draw the attention to this rarely identi-
fied cause of resistant hypertension and to the
difficulties of its diagnosis.

resistant hypertension,
pulsatile neurovascular compression,
medulla oblongata

Nyúltvelôi neurovascularis kompresszió
mint a rezisztens hypertonia egyik oka
Gondolatok egy betegünk kapcsán
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A rostralis ventrolateralis medulla (RVLM) a 
cardiovascularis szabályozás központja. A te-
rület folyamatos mechanikus stimulációja

és/vagy a baroreflex-afferentatióban, illetve -efferen-
tatióban egyaránt szerepet játszó IX. és X. agyidegek
irritációja szimpatikus aktivitásfokozódás révén meg-
növeli a perctérfogatot és a perifériás vascularis rezisz-
tenciát, és az esetek egy részében súlyos, gyógyszeres
kezeléssel nehezen befolyásolható magas vérnyomást
eredményez. A fokozott sympathicotonia hátterében
többnyire egy ritkán keresett és felismert érmalfor-
máció, az úgynevezett pulzatilis neurovascularis komp-
resszió (PNVC) áll.

A nyúltvelô PNVC-jérôl mint az essentialis hyper-
tonia egyik lehetséges etiológiai tényezôjérôl elôször
Jannetta és Gendell számoltak be 1978-ban, illetve
1979-ben megjelent közleményeikben (1, 2). Az azóta
publikált intraoperatív megfigyelések (3), állatkísérle-
tek (4, 5), autopsziás mikroanatómiai (6) és neuro-
radiológiai (5, 7–10) vizsgálatok, illetve az idegsebésze-
ti posztoperatív követéses vizsgálatok (11–16) ered-
ményei is kiemelik a téma fontosságát.

Esetismertetés

A 49 éves nôbeteg kórelôzményében cholecystecto-
mia, a jobb szem strabismusa, praeeclampsia, szülés
utáni fokozatos elhízás, 1998 óta ismert hypertonia
szerepel.

Családi anamnézisébôl a súlyos hypertoniás esetek
halmozódása és apjának korai szívhalála emelendô ki.
Nem dohányzik, alkoholt csak alkalmilag fogyaszt. 

2003 szeptemberében fejfájást, szédülést, stenocar-
diát okozó súlyos fokú, rezisztens hypertonia miatt
kezdtük vizsgálni. Ekkor 3×50 mg metoprolol-tarta-
rát, 1×25 mg hydrochlorothiazid, 1×8 mg perindopril,
1×10 mg lercanidipin, 1×2 mg doxazosin kombináci-
ós kezelésben részesült. 

Fizikális vizsgálata során átlag 250/140 Hgmm-es
vérnyomást, 110/perc szívfrekvenciát, hasi típusú elhí-
zást (BMI: 34, haskörfogat: 106 cm), a jobb szem
strabismusát észleltük. Az EKG-felvételen strain jelek
nélküli balkamra-hypertrophia jeleit találtuk. 

A laboratóriumi vizsgálatok eredményei közül az
emelkedett szérumkoleszterin-érték (6,6 mmol/l) és a
microalbuminuria (49 mg/24 h) emelhetôk ki. Az
oralis glükóztolerancia-teszt nem igazolt szénhidrát-
anyagcsere-zavart.

A szemfenéktükrözés során II. stádiumú hyper-
toniás retinopathia jelei mutatkoztak. A 24 órás ambu-
láns vérnyomás-monitorozás a súlyos hypertonia diag-
nózisát megerôsítette, ugyanakkor fehérköpeny-jelen-
ség nem igazolódott (1. ábra). A hasi-kismedencei ult-
rahangvizsgálat myomatosus uterust, a mellkas-rönt-
genfelvétel enyhe cardiomegaliát, az echokardiográfia
koncentrikus balkamra-hypertrophiát és relaxációs za-
vart mutatott. Dinamikus veseszcintigráfia, illetve spi-
rál hasi CT-angiográfia a hypertonia renovascularis ere-
detét kizárta. 

Az endokrinológiai vizsgálatok (tireotrop hormon,
szérumkortizol, dexamethason szuppressziós próba,
vizelet-vanillilmandulasav és katecholaminok, vizelet-
5-hidroxi-indolecetsav, szérumaldoszteron, plazma-
renin-aktivitás, luteinizáló hormon, folliculusstimuláló
hormon, prolaktin, progeszteron, tesztoszteron, öszt-
radiol, dehidroepiandroszteron-szulfát) és a mellékve-
sék célzott mágneses rezonanciás (MR) vizsgálata ne-
gatívnak bizonyultak. A koponya-CT-vizsgálat nem
igazolt a beteg súlyos hypertoniájával összefüggésbe
hozható agyi eltérést. A rezisztens hypertonia hátteré-
ben igen gyakran fennálló alvási apnoe szindrómát
poligráfiás vizsgálattal egyértelmûen kizártuk. A pszi-
chiáter konziliárius enyhe fokú depressziót véleménye-
zett, és javaslatára a gyógyszeres kezelést citalop-
rammal egészítettük ki. 

Gyógyszerelését többször módosítottuk, a gyógy-
szer-kombinációba angiotenzin-II-receptor-antagonis-
tát (160 mg valsartan), direkt vasodilatatort (3×50 mg
dihydralazin), imidazolin-1-receptor-agonistát (2 mg
rilmenidin, majd 2×0,3 mg moxonidin), alfa-2-adre-
nerg-agonistát (2×1 mg guanfacin), aldoszteronanta-
gonistát (2×50 mg spironolacton) építettünk be. A be-
teget osztályos obszervációja alatt a compliance szigo-
rú ellenôrzése mellett gyógyszereltük, de az optimális
dózisban, kellô ideig alkalmazott, thiazid diuretikumot
is tartalmazó 9-es antihipertenzív gyógyszer-kombiná-
ció ellenére sem csökkent a vérnyomása 180/90 Hgmm
alá.

Irodalmi adatok alapján az essentialisnak bizonyuló,
jó compliance ellenére is terápiarezisztens, súlyos
hypertonia és a pozitív cardiovascularis családi anam-
nézis miatt betegünknél nyúltvelôre döntött háromdi-
menziós, kontrasztanyagos „time of flight” MR-
angiográfiát végeztünk az RVLM neurovascularis
kompressziójának megítélésére (1. táblázat).

Az MR-felvételek a bal oldali IX. és X. agyidegek
nyúltvelôi kilépésének magasságában, az agyidegekhez
hosszan hozzáfekvô, a medulla oblongatán benyoma-
tot okozó érhurkot ábrázoltak. A PNVC-t a bal arteria
vertebralis egyik oldalága, az arteria cerebelli posterior
inferior (PICA) okozta (2. ábra). Az idegsebészeti
konzílium mûtéti megoldást, microvascularis dekomp-
ressziót javasolt, amit a beteg elutasított. Jelenleg napi
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A 24 órás ambuláns vérnyomás-monitorozás eredménye

1. ÁBRA



2×10 mg felodipin, 2×6 mg prazosin, 2×0,3 mg
moxonidin, 100 mg atenolol, 20 mg lisinopril, 160 mg
valsartan, 25 mg chlortalidon, 1 g kálium-klorid, 20 mg
citalopram medikációban részesül.

Megbeszélés

A vegetatív idegrendszer nemcsak az artériás vérnyo-
más rövid távú szabályozásáért felelôs, hanem a magas-
vérnyomás-betegség kialakulásában is fontos szerepet
játszik. Elôször idegsebészeti megfigyelések alapján ve-
tették fel, hogy az essentialis hypertonia és az RVLM
érkompressziója között kapcsolat van, ennek alapján
Jannetta és Gendell megalkotta a neurogen hypertonia
fogalmát (1–3).

A vérnyomás és a cardiovascularis tónus szabályozá-
sának központja a nyúltvelô rostralis ventrolateralis ré-
szén található. Ezen a területen, közvetlenül a ponto-
medullaris átmenettôl caudalisan, a ventralis felszín kö-
zelében elhelyezkedô adrenergtartalmú C1 neuron-
csoport (nucleus rostralis ventrolateralis) stimulációja
presszorválaszt eredményez. Az ettôl caudalisan el-
helyezkedô A1 típusú, noradrenalintartalmú idegsejtek
izgalma ezzel ellentétesen mûködve vérnyomáscsökke-
nést okoz. Mindkét magcsoport kapcsolatban áll a
nucleus tractus solitariivel, amely a baroreceptor-reflex
afferenseinek az elsôdleges feldolgozóközpontja (6).
Az aortaív baro- és kemoreceptoraiból a nervus vagu-
son, a sinus caroticusból a nervus glossopharyngeuson
át jut az ingerület a nucleus tractus solitariihez. Ugyan-
itt végzôdnek a bal szívfél mechanoreceptoraiból jövô
c-rostok, amelyek a bal oldali nervus vagusban futnak.
Az RVLM C1 neuronjaiból eredô leszálló rostok
mindkét oldalon a tractus bulbospinalison keresztül
érik el a thoracalis gerincvelô szürkeállományának in-
termediolateralis sejtoszlopát, ahol a szívet, az arte-
riolákat és a mellékvesét beidegzô szimpatikus idegsej-
tek helyezkednek el. A baroreflex negatív feed-back
alapján mûködik: a vérnyomás csökkenése aktiválja a
baroreceptorokat, ennek következményeként excitato-
rikus ingerületek érkeznek a vasomotorközpontból a
praeganglionaris szimpatikus neuronokhoz, végül a
célszervekhez, és megemelik a vérnyomást, valamint a
pulzusszámot.

Az RVLM és/vagy a IX. és X. agyidegek agytörzsi
eredési zónájának pulzatilis érkompressziója megza-
varja a normális idegi vérnyomás-szabályozást és cent-
rális szimpatikus hiperaktivitáshoz, neurogen hyperto-
niához vezet. Ezen patológiás neuroanatómiai viszo-
nyok létrejöttének pontos okát nem ismerjük. Kiala-
kulhatnak egyrészt a korosodással járó érelongáció és
-ectasia, artériafal-degeneráció, arteriosclerosis követ-
keztében (3, 15), másrészt genetikai okokra vezet-
hetôk vissza. Az E típusú brachydactyliával járó auto-
szomális domináns öröklôdésû hypertonia erôsen szig-
nifikáns módon az RVLM pulzatilis neurovascularis
kompressziójával kísért. A szindrómáért a 12. kromo-
szóma rövid karján bekövetkezô génátrendezôdés le-
het a felelôs (17).

Naraghi és munkacsoportja a vascularis kompresszi-
ónak három típusát határozta meg. Az I. (monovas-
cularis) típusban egyetlen érhurok okozza a kompresz-
sziót. Ez az ér leggyakrabban a PICA, amely vagy a
vertebralis vagy a basilaris artériából ered. A II. típusú
(vertebralis) vascularis kompresszióban az elongált,
ectaticus vertebralis artéria vesz részt. A III. (kombi-
nált) típusban az elôzôek együtt játszanak szerepet.
Mindhárom formában közös, hogy a kompresszió a
nyúltvelô rostralis részét érinti, mégpedig a ponto-
medullaris junctiótól caudalisan, az oliva lateralis ré-
szén, a retroolivaris sulcusban. Ez a terület egyben a
IX. és X. agyidegek kilépési zónája (6, 7).

A komprimált neuronalis szövetek hisztopatológiai
vizsgálata nem igazolt sem demyelinisatiót, sem egyéb
degeneratív eltérést. Ebbôl arra következtethetünk,
hogy az idegi struktúrák kompressziója, permanens
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Az MR-angiográfia technikai jellemzôi

T: Tesla; D: dimenzió; TOF: time of flight; MRA: mágneses rezo-
nanciás angiográfia; TE: time echo; TR: time repetition; FA: döntési
szög; MIP: maximum intensity projection

1. TÁBLÁZAT

1,5 T Magneton Avanto Siemens készülék.
3D TOF MRA multislab technika.
27 mm volumenvastagság.
0,9 mm szeletvastagság.
TE: 5,02 ms; TR: 38 ms; FA: 20 fok.
Natív és kontrasztanyagos vizsgálat.
MIP-rekonstrukció a munkaképekbôl tetszôleges

síkban.

MR-angiográfia: bal oldali nyúltvelôi neurovascularis
kompresszió (II. fokozat)

MO: medulla oblongata; AV: arteria vertebralis; PICA: arteria cere-
belli posterior inferior

2. ÁBRA

MO PICA

AV



pulzatilis irritáció révén, tisztán funkcionális változá-
sokat idézhet elô az idegmûködésekben (6, 9). A
PNVC mindkét oldalon elôfordulhat, de gyakoribb a

bal oldalon. Egyelôre nem tisztázott,
hogy miért a bal oldali PNVC jár gyak-
rabban együtt hypertoniával. Ezt rész-
ben magyarázhatja az a tény, hogy a bal
X. agyidegben haladó, vékonyan myeli-
nizált c-rostok blokádja a nucleus trac-
tus solitarii részleges deafferentatiójá-
hoz vezet (6, 7, 9).

A PNVC morfológiájának feltárására
több neuroradiológiai tanulmányt vé-
geztek. A kezdeti vizsgálatok fôként
arra irányultak, hogy ez a neurovas-
cularis elváltozás milyen gyakorisággal
fordul elô a normotenzív, a szekunder
és az essentialis hypertoniás populáció-
ban. Watters és munkatársai az MR-lelet
alapján három súlyossági csoportba
osztották a betegeket (2. táblázat). Az
összehasonlító MR-vizsgálatok hívták
fel a figyelmet arra, hogy a PNVC a
szekunder hypertoniások és a normális
vérnyomásúak között is kimutatható

(I. fokozat), de a súlyosabb eltérések (II. és III.
fokozat) elsôsorban az essentialis hypertoniás csoport-
ra jellemzôek (9, 10).

A neurogen hypertonia elméletének bizonyításához
az is szükséges, hogy a nyúltvelôi vascularis komp-
resszión túl a fokozott szimpatikus aktivitás is igazol-
ható legyen a hypertoniás betegekben. Morise és mun-
katársai a szívfrekvencia-variabilitás spektrumanalízise
során a szimpatikus aktivitásra karakterisztikus ala-
csony frekvenciaspektrumot jellemzôbbnek találták
azoknál a hypertoniásoknál, akiknél PNVC igazoló-
dott, mint akiknél nem, illetve azoknál a normotenzív
egyéneknél, akiknél az MR szintén PNVC-t mutatott
(18). Schobel, Smith és Sendeski a kellôen szenzitív és
specifikus, jól reprodukálható kvantitatív módszert, a
mikroneurográfiát választották a fokozott szimpati-
kus tónus és a PNVC közötti kapcsolat bizonyítására.
Schobel és munkatársai az MR-vizsgálattal igazolt
nyúltvelôi vascularis kompressziót mutató essentialis
hypertoniás betegek perifériás vázizomban mért szim-
patikus idegaktivitását nyugalomban jelentôsen, mint-
egy kétszer nagyobbnak találták azon essentialis
hypertoniás betegek értékeinél, ahol a PNVC nem iga-

zolódott. A nyúltvelôi vascularis kompresszióban
szenvedô betegek fokozott szimpatikus idegválaszt
adtak a hidegvíz provokációs (cold pressure) tesztre,
és a laboratóriumi ujjpletizmográfiás technikán alapu-
ló, nem invazív, folyamatos vérnyomás-monitorozás
során is magasabbak voltak a nyugalmi vérnyomás- és
szívfrekvencia-értékeik. A szívfrekvencia-variabilitás
spektrumanalízisével meghatározott alacsony és ma-
gas frekvenciaspektrum aránya nem szignifikánsan, de
magasabbnak bizonyult (19). Smith és munkatársai a
PNVC és a fokozott szimpatikus idegaktivitás közti
összefüggést mind a hypertoniás, mind a normotenzív
populációban igazolták (20). Sendeski az MR-angio-
gráfiás lelet súlyosságát is figyelembe véve a nyúltvelôi
kompresszióval rendelkezô betegeknél szignifikánsan
magasabb nyugalmi szimpatikus idegaktivitás-értéke-
ket észlelt, mint a csak agytörzsi érkontaktussal bíró,
illetve agytörzsi eltéréssel nem rendelkezô hyperto-
niásoknál (21). Ezen mérési adatok támogatják azt a
hipotézist, hogy egy speciális betegcsoportban az
RVLM neurovascularis kompressziója ok-okozati ösz-
szefüggésben áll az essentialis hypertoniával, amelyet
– legalábbis részben – a fokozott centrális szimpatikus
aktivitás okoz. Amennyiben sikerül megtalálni azt az
ez idáig essentialisnak tartott hypertoni-ás alcsopor-
tot, amelynek tagjainál az MR-angiográfia súlyos
PNVC-t mutat, és igazolni tudjuk ennek funkcionális
következményét, a szimpatikus hiperaktivitást, továb-
bá a gyógyszeres vérnyomás-beállítási kísérletek siker-
telenek, úgy mindenképpen fontolóra kell venni az
idegsebészeti mûtétet, a neurovascularis dekompresz-
sziót.

Jannetta elsô közleményei óta, amelyekben a mikro-
sebészeti dekompresszió eredetileg különbözô agy-
ideg-neuropathiák miatt történt, több munkacsoport
végezte el ezt a beavatkozást súlyos, nehezen kezelhetô
essentialis hypertoniás betegeken (11–15, 22). A köz-
vetlen posztoperatív szakban az esetek többségében
jelentôs vérnyomáscsökkenést sikerült elérni és/vagy a
gyógyszeres kezelést mérsékelni lehetett. 2001-ben je-
lent meg az Erlangen Egyetem munkacsoportjának
publikációja, amely súlyos, nehezen kontrollálható
hypertonia miatt elvégzett microvascularis dekomp-
resszió után nyolc beteg hosszú távú követésének ered-
ményeit összegezte. Az operációt követôen hét beteg
vérnyomása normalizálódott, azonban négy év múlva
már csak három betegnél maradtak fenn a kedvezô ha-
tások. Megállapításuk, miszerint az esetek harmadában
nem sikeres a mûtét, egybecseng Levy eredményeivel.
Amennyiben a mechanikus kompresszió tartósan
fennáll, az érintett neuronalis szövetek diszfunkcio-
nálissá válhatnak. Az ilyenkor elvégzett microvascu-
laris dekompresszió már kevésbé csökkenti a hyper-
toniát és a vegetatív mûködési zavart. A mûtét ered-
ménytelenségéhez a tartósan fennálló, súlyos hyper-
tonia okozta cardiovascularis célszervkárosodások is
hozzájárulhatnak (16).

Az idegsebészeti beavatkozásról szóló összefoglaló-
kat sokan támadták, többek között a betegkiválasztás
szempontjai, a rezisztensnek nyilvánított hypertoniá-

LAM 2007;17(11):791–795.   Kováts: Nyúltvelôi neurovascularis kompresszió okozta hypertonia794

LAM-TUDOMÁNY •• ESETISMERTETÉS

A neurovascularis kompresszió MR-klasszifikációja
Watters nyomán (9)

2. TÁBLÁZAT

I. fokozat: az ér csak érintkezik a nyúltvelô lateralis
részén az ideggyök-eredési zónával. 

II. fokozat: az érkontaktus benyomatot okoz a
nyúltvelô ventrolateralis részén.

III. fokozat: az ér az alsó agytörzs diszlokációját,
deformációját, illetve rotációját okozza.

Terápia-
rezisztens
essentialis
hypertonia

esetében, ha
súlyos pulzatilis
neurovascularis

kompresszió
és szimpatikus
hiperaktivitás
mutatható ki,
fontolóra kell

venni az
idegsebészeti

neurovascularis
dekompressziót.



sok vérnyomáscsökkentô terápiájának hiányosságai, a
pre- és a posztoperatív szakot összehasonlító képalko-
tó vizsgálatok és az autonóm idegrendszert jellemzô
kvantitatív mérések hiánya miatt. Azonban a szerzôk
következtetéseivel, miszerint létezik olyan betegcso-
port, akiknél hasznos a beavatkozás, maradéktalanul
egyetérthetünk. Fontos, hogy meg tudjuk határozni
azokat a szigorú kritériumokat és diagnosztikus vizs-

gálómódszereket, amelyek segítségével kiválaszthatjuk
ezeket a betegeket.

Esetismertetésünkben bemutatott betegünk nagy va-
lószínûséggel a fenti csoportba tartozik. Kérdéses azon-
ban, hogy a hosszú ideje fennálló magasvérnyomás-be-
tegség és a bizonyított szervkárosodások miatt milyen
kimenetellel járna a tervezett idegsebészeti beavatkozás,
amennyiben betegünk ahhoz mégis hozzájárulna.
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XIII. ORSZÁGOS ANTIBIOTIKUM-TOVÁBBKÉPZÔ TANFOLYAM

Helyszín: Hotel Fagus, 9400 Sopron, Ojtózi fasor 3. 
Idôpont: 2007. november 15–17.
A tanfolyam fô témái: 
– Az antibiotikumok hatékonysága a növekvô rezisztencia korában
– Multirezisztens baktériumok okozta infekciók és kezelési lehetôségeik
– Új lehetôségek az infekciók diagnosztikájában
– Az antivirális kemoterápia fejlôdése
– Szepszis.
Tudományos információ: dr. Ludwig Endre, telefon: (1) 455-8100, e-mail: eludwig@laszlokorhaz.hu.
További információ: Miklósi Ferenc, telefon: (1) 299-0184, e-mail: miklosi@convention.hu.
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