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Neurol·giai zavarok idŖs korban 1.  

A kºzponti idegrendszer korf¿ggŖ morfol·giai elt®r®sei 

ÅAz agy tºmege csºkken 

ÅAz agy feh®rje tartalma fogyatkozik 

ÅA neuronok sz§ma csºkken [olyan nºveked®s faktorok 

korf¿ggŖ csºkken®se miatt, mint a vaszkul§ris- 

endoteli§lis nºveked®si faktor (vascular-endothelial 

growth factor, VEGF), az agyi eredetŤ neurotr·f faktor  

(brain-derived neurotrophic factor , BDNF),  az  inzulin-

szerŤ nºveked®si faktor-1  (insulin-like growth factor-I, 

IGF-I)]  

ÅA neurotranszmitterek termelŖd®se visszaesik 

ÅA receptorkºtŖ helyek sz§ma csºkken 
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A kºzponti idegrendszer korf¿ggŖ funkcion§lis 

elt®r®sei 

ÅK§rosodott mozgat· funkci·k, csºkkenŖ 

koordin§ci·s k®pess®g 

ÅA t®rbeli orient§ci· zavarai 

ÅA j§r§s lassul 

ÅA posturalis reflexek renyh®bbek, kºnnyebben alakul 

ki egyens¼lyveszt®s 

ÅGyakori az  alv§szavar (felsz²nesebb alv§s)  

ÅA rºvidt§v¼, megjegyzŖ eml®kez®s nehez²tetts®ge 

k¿lºnºsen kifejezett norm§lis ºreged®s sor§n  

Nagy egy®ni k¿lºnbs®gek!  

Neurol·giai zavarok idŖs korban 2. 
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A leggyakoribb korf¿ggŖ neurol·giai 

rendelleness®gek (t®mav§zlat) 

ÅAz agyi kering®s zavarai (stroke) 

ÅA motoros (majd k®sŖbb kognit²v) funkci·kat ®rintŖ 

neurodegenerat²v betegs®gek (pl. Parkinson k·r) 

ÅM§s, §ltal§nosabb neurol·giai rendelleness®gek, 

amelyek idŖsekben is gyakran megjelennek: 

- myasthenia gravis 

- fejf§j§s 

- sz®d¿l®s(vertigo) idŖsekben 

ÅPerif®ri§s  neurop§ti§k 
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Az agyi kering®s (CBF) §ltal§nos 

jellegzetess®gei I 

ÅAz agy tºmege  (1,5 kg) kb. a testtºmeg 2%-§t teszi ki  

ÅAz agyi kering®s a nyugalmi percvolumen 15%-a 

ÅAz agy haszn§lja fel a nyugalmi  oxig®n fogyaszt§s 25%-§t 

ÅAz agy haszn§lja fel a nyugalmi  gl¿k·z fogyaszt§s 70%-§t 

ÅA CBF autoregul§ci·t mutat: 60-140/160 Hgmm-es art®ri§s 

kºz®pnyom§s kºzºtt (a szisztol®s ®s diasztol®s v®rnyom§sb·l 

sz§rmaztathat·, tekintetbe v®ve a szisztol®s ®s diasztol®s 

idŖket is), a CBF §lland· marad 

ÅAz agyi erek elt®rŖ vazomotor szab§lyoz§st mutatnak: 

anyagcsere term®kek (ąCO2, ą H+, adenozin, k§lium) 

vazodilat§ci·t okoznak, Ć CO2 , Ć H+ vazokonstrikci·t 

v§ltanak ki. 

ÅA szimpatikus t·nusnak nincs direkt ®rszŤk²tŖ hat§sa 
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A CBF autoregul§ci·ja 

A CBF  60 Hgmm ®s 140 Hgmm art®ri§s kºz®pnyom§s (MAP)  kºzºtt  

a vaszkul§ris adapt§ci·nak kºszºnhetŖen optim§lis szinten 

megtartott.  
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Az agyi kering®s (CBF) §ltal§nos 

jellegzetess®gei II 

ÅA Monroe-Kelly elv: Az agyi kompartment ºsszenyomhatatlan, 

b§rmely agyi alkot·elem t®rfogat-nºveked®s®t egy m§sik 

volumen®nek csºkken®se kell, hogy kompenz§ljon.  

ÅA Roy -Sherrington elm®let:  a lok§lis ideg sejt aktivit§s 

ºsszef¿gg mind az agyi kering®s mind az agyi anyagcsere 

region§lis elt®r®seivel (1890). 

ÅMivel az agy nem rendelkezik energia rakt§rakkal, a 

v®r§t§raml§s rºvid le§ll§sa (1-2 m§sodperc ) 

eszm®letveszt®st eredm®nyez.  

Å3-5 percen bel¿l irreverzibilis agyk®rgi k§rosod§s kºvetkezik 

be. Az agytºrzs ak§r 20-30 perces ischemi§t is elvisel. 

ÅAz agyban nincs elŖnyºs hat§sa az ischemi§s 

prekond²cion§l§snak (adapt²v mechanizmusok aktiv§l·d§sa 

rºvid t§v¼ ischemia sor§n).  
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Az agyi kering®s (CBF) elt®r®sei idŖs 

korban 

ÅA CBF korf¿ggŖ csºkken®s®t demonstr§lt§k emberben, 

emberszab§s¼ majmokban, r§gcs§l·kban. Ez a csºkken®s 

region§lis. ElsŖdlegesen azokat az agyi ter¿leteket ®rinti 

(limbikus rendszer, asszoci§ci·s k®reg ), amelyek funkci·ja az 

ºreged®s sor§n a leggyakrabban romlik.  

ÅM§r kºz®pkor¼akban elkezdŖdhet. 

ÅA prekapill§ris arteriol§k, illetve kapill§risok sŤrŤs®ge csºkken. 

(Eg®szs®ges ºreg patk§nyokban az agyk®reg felsz²ni 

arteriol§inak denzit§sa 40%-al maradt el a fiatal felnŖtt 

§llatok®t·l.) 

ÅAz erek szerkezete szint®n v§ltozik.  

ÅAz arteriol§k reaktivit§sa a korral csºkken.  

ÅA CBF autoregul§ci· eg®szs®ges ºreged®s sor§n nagyr®szt 

megtartott, kiv®ve, ha vaszkul§ris k§rosod§sok alakulnak ki.   
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A CBF zavarai idŖs korban: glob§lis 

agyi ischemia 

A glob§lis agyi ischemia okai idŖs korban 

1 Adams-Stokes szindr·ma: sz²vle§ll§s a kardi§lis  ingerk®pz®s 

®s/vagy inger¿let vezet®s el®gtelens®ge miatt.  

2 A kering®si shock-ok k®sŖi f§zisa. Shock sor§n a CBF a v®gsŖ 

st§diumig megtartott, amelyben az autoregul§ci· ®s a sziszt®m§s 

kering®s redistrib¼ci·ja m§r nem k®pes biztos²tani a minim§lisan 

sz¿ks®ges CBF-et. Vaszkul§ris rendelleness®gek elŖseg²tik  az 

agyi  k§rosod§st. 

3 Akut s¼lyos sz²vel®gtelens®g vagy kr·nikus sz²vel®gtelens®g 

dekompenz§ci· 

IdŖsekben az autoregul§ci· kiss® csºkkent hat®konys§ga fokozza 

az agyi ischemia kock§zat§t glob§lis kering®si zavarokban.  

Nem megfelelŖ antihipertenz²v kezel®s szint®n nºvelheti az 

idŖsebb popul§ci·k kock§zat§t.  
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A CBF zavarai idŖs korban: fok§lis 

agyi infarktus  

Stroke = gyorsan kialakul· agyi funkci·veszt®s, amely 

cerebrovaszkul§ris zavarok talaj§n alakul ki.   

ÅA fejlett ipari §llamokban a cerebrovaszkul§ris 

betegs®gek adj§k a harmadik leggyakoribb hal§l okot 

a koron§ria  sz²vbetegs®gek ®s a malignus 

betegs®gek ut§n.   

A  stroke t²pusai 

ÅIschemi§s stroke (agyi erek elz§r·d§sa) tºbb mint 

80% 

ÅHemorrhagi§s  stroke (parenchymas, illetve 

subarachnoidalis v®rz®s) 20% alatt 
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A stroke gyakoris§ga ®letkor ®s nem 

alapj§n (1999-2002) 
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A fok§lis ischemi§s k§rosod§s 

t²pusai 

1 Tranziens  ischemias attack (TIA) 

Reverzibilis, agyi ischemi§s epiz·d, amelynek 

t¿netei (pl. egyik oldali v®gtagok b®nul§sa, 

gyeng¿l®se, besz®d zavar, az arc aszimmetri§ja) 5 

perctŖl 24 ·ra idŖtartamig §llnak fenn.  A h§tt®rben 

kisebb agyi ®r reverzibilis elz§r·d§sa felt®telezhetŖ. 

A TIA-t kºvetŖ 2 ®ven bel¿l, a permanens stroke 

koc§zata nagyon magas!  

2 Permanens ischemia (ischemias stroke) 

Gyorsan vagy lassan kialakul· irreverzibilis 

progressz²v ischemia, tart·s kºvetkezm®nyekkel.  
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Az ischemi§s stroke okai 

1 Az agyat ell§t· nagy agyi erek atherosclerosisa 

  pl. az a. carotis interna vagy egy vertebralis §g 

nagyfok¼ szŤk¿lete),  steal szindr·ma 

2 Lok§lis thrombus k®pzŖd®s  

 amely egy intracerebralis art®ria , pl. egy a. cerebri 

media §g  atheroscleroticus plaque-j§n k®pzŖdik 

3 Agyi emboliz§ci· 

Forr§s: olyan embolus, amely egy kamrai fali 

thrombusr·l (akut miokardi§lis infarktust kºvetŖen) vagy 

egy pitvari alvad®kr·l (pitvar fibrill§ci·, idŖsekben 

k¿lºnºsen gyakori), esetleg egy a. carotis interna 

nagym®ret¼ atheroscleroticus plaque-j§r·l szakad le.  
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N®ma ischemi§s stroke  

1 A neurol·giai szempontb·l Ăeg®szs®gesò idŖs 

emberek 20%-§ban, a stroke-os  betegek fel®ben a 

CT vizsg§lat vagy boncol§s kor§bbi agyi infarktus  

nyomait t§rja fel (kor§bbi jellegzetes neurol·giai 

t¿netek n®lk¿l). 

2 Az ®letkorral az ilyen n®ma infarktusok sz§ma 

emelkedik.  

3 Jelenl®t¿k 2-4 ïszeres kock§zatot jelent t¿netekkel 

j§r· stroke kialakul§s§ra, k¿lºnºsen a feh®r 

§llom§nyi s®r¿l®sek.   

4 A demencia kock§zat§t dupl§j§ra emelik.  

5 Ebben az esetben a legerŖsebb kock§zati t®nyezŖ a 

hipert·nia ®s az alv§si apnoe szindr·ma.  
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Az agyi ischemia egy®b okai 

Hypertensiv encephalopathia  

Az agy tºbbszºrºs fok§lis mikroinfarktusai 

Mechanizmus: Gyors (a felsŖ autoregul§ci·s k¿szºb fºl® 

tºrt®nŖ) v®rnyom§s-emelked®s sor§n egyes r®gi·kban 

exsudatio alakul ki, m²g m§sokban kompenzat·rikus ischemia.  

Lacunaris  encephalopathia (pl. atherosclerosis, DM) 

Kis agyi art®ri§k elz§r·d§sa miatt apr· fok§lis infarktusok 

alakulnak ki ak§r 15-20 mm-es §tm®rŖt el®rve.  

Vasculitis, collagenosisok, alvad§si zavarok 

Akut s¼lyos exsiccosis  

A mikrocirkul§ci·s zavar fok§lis neurol·giai t¿netekhez ®s 

zavarts§ghoz vezet.  
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Az agyi ischemi§s k§rosod§s 

mechanizmusai 1. 

K§rosodott anyagcsere, el®gtelen ATP k®pz®s 

1 A Na/K ATP-§z el®gtelen funkci·ja ischemi§ban  a sejtekbe 

tºrt®nŖ Na ®s v²z be§raml§shoz vezet (intracellularis ºd®ma).  

2 Az intracellul§ris Ca szint megnŖ, ami egyes 

neurotransmitterek (pl. Glu) felszabadul§s§hoz, 

mitochondri§lis k§rosod§shoz ®s egy®b anyagcsere 

zavarokhoz vezet. 

3 Az ischemia fokozza az excitat·rikus neurotranszmitter 

glutam§t  ki§raml§s§t, illetve csºkkenti reuptake-j®t. Az agy 

oxig®n fogyaszt§sa ®s k§rosod§sa fokoz·dik. 

Szabad gyºk k®pz®s 

Az ischemia a xantin-oxid§zok aktiv§l·d§s§hoz, szabad gyºk 

termelŖd®shez, sejt k§rosod§shoz, csºkkent vazodilat§tor NO 

k®pz®shez vezet.  
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Az agyi ischemi§s k§rosod§s 

mechanizmusai 2. 
Akut neurok®miai elt®r®sek  ischemi§s  stroke-ot kºvetŖen 

£r elz§r·d§s Trombol²zis / 

Mechanikai embolekt·mia 

V®r§t§raml§s csºkken®s  

Gl¿k·z ®s O2 hi§ny 

Cytoskeleton  k§rosod§s 

A  glutam§t homeoszt§zis 

el®gtelens®ge 

ą ki§raml§s      Ć  re-uptake 

EXCITOTOXICITĆS 

Mitochondrialis k§rosod§s 

Csºkkent Ca2+ pufferel®s 

ą Ca2+ 

Oxidat²v stressz 

ROS 

NO / Peroxynitrit 

Lipid peroxid§ci· 

Irreverzibilis sejt k§rosod§s 

Apoptotikus mechanizmusok 

aktiv§l·d§sa  

ATP depl®ci·/energia el®gtelens®g 

Anaerob glikol²zis 

Lakt§t acid·zis H+ 

Electrok®mia gr§diens veszt®s: 

Ca2+, Na+, Cl- H2O be§raml§s 

K+ ki§raml§s 

Depolariz§ci· 

Reverz Na+/Ca2+ csere 

Opening of Ca2+ channels 

(VSCC) 

IC Ca2+  felszabadul§s 

endoplazm§s reticulum stressz 

Cytotoxicus 

ºd®ma 


