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Stroke prevalenciája

• Az elmúlt évek tendenciái szerint a stroke a fejlett országokban a harmadikból a 
második leggyakoribb halálokká vált, emellett a rokkantság legfőbb oka
(Magyar Stroke társaság, 2015)

• Évente 15 millió diagnosztizált stroke világszerte (Stroke Center, 2014)

• Magyarországon évente 40000 stroke-os eset, a páciensek 75%-a 65 évnél 
idősebb
(Magyar Stroke Társaság, 2014)

Stroke előfordulása az
életkor előrehaladtával nő
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SD kapcsolt agyi 
vérátáramlás (CBF) válasz
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glia kapilláris
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CBF válasz az iszkémiás agyban

Hinzman et al. 2014

Inverz neurovaszkuláris csatolás               

Iszkémiás agyszövet:
O2
glukóz, ATP

K+

extracelluláris glutamát többlet
acidózis

CT image: Brain stories

Bere et al. 2014



Kérdésfelvetés: Milyen hatást gyakorol az öregedés az SD-re és a csatolt CBF 

válaszra intakt és iszkémiás körülmények között?

Öregedés, iszkémiás stroke 
és SD kapcsolata



Intakt és iszkémiás körülmények között
Intakt és iszkémiás agykéregben

Célkitűzés

• SD lefutásának kinetikája

• SD-hez csatolt lokális CBF válasz típusa

Öregedés hatása



Állatmodell, alkalmazott módszerek

• Állatok: Hím fiatal (2 hónapos) és idős (2éves) Wistar és Sprague Dawley patkányok

• Altatás: Halotán és Izoflurán (1.5-2.2% N2O:O2/2:1 gázkeverékben)

• Globális előagyi iszkémia: Bilaterális arteria carotis communis okklúziót követően

• Kísérletes csoportok: 1. fiatal áloperált (Young SHAM, n=6)
2. fiatal iszkémiás (Young 2VO, n=8)
3. öreg kontrol (Old Control, n=6)
4. öreg iszkémiás (Old 2VO, n=6)

• Két craniotomia (1,5-3 mm átmérő): rostralis-regisztrálás
caudalis-SD kiváltás (1M KCl)

• Felvételezett paraméterek:
DC-kapcsolt elektrokortikogram (DC-ECoG, DC potenciál)
Spontán agyi elektromos működés, elektrokortikogram (ECoG)
Lokális CBF (lézer Doppler szondával)
MAP invazívan (bal femoralis artériából)



Kísérletes elrendezés
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Eredmények
SD lefutásának kinetikája
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SD-hez csatolt CBF válaszok típusai

A
25%

60 sec
T1 T2

T3 T4

T5 T6

B

Young
SHAM
n=6

Young
2VO
n=8

Old
2VO
n=6

Experimental groups

T
y
p

e
 o

f 
C

B
F

 r
e
s
p

o
n

s
e

1

2

3

4

5

6

Old
control

n=5



60 sec

CBF
25%

Az SD1-et követő CBF válaszok
kvantitatív elemzése 
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SD hosszának korrelációs kapcsolata
a CBF válasz hosszával

Duration of negative DC shift
at half amplitude (sec)
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Fő megfigyeléseink

• Iszkémia alatt az SD-k lassú elnyújtott repolarizációval jelentkeznek

• Az öregedés tovább növeli az SD repolarizációjának idejét iszkémia alatt

• Az idős agyban gyakrabban jelenik meg a terjedő iszkémia

• Az iszkémia okozta perfúziós deficit progresszívabb romlást mutat az idős agyban



Diszkusszió

Mezőpotenciál
(mV)

Iszkémia
kiváltás

SD kiváltás
1 vagy 3 M KCl

3 min

10 mV
2. Permanens 
depolarizáció (1/6)

Lokális CBF (%)

100 %

40 %

Öregedés+iszkémia

• Iszkémia okozta lokális 
depolarizáció (neuron, glia)

• O2, glukóz, ATP

• Ionháztartási problémák és az 
ATP igényes pumpák 
diszfunkciója

• A kiváltott SD után a neuronok 
nem képesek teljesen 
visszaállítani a nyugalmi 
membránpotenciált

• Az idős agy hajlamosabb az 
iszkémiás sérülésre

• Öregedés során: 
• 1. csökken az erek 

rugalmassága
• 2.  csökken az érsűrűség és a 

mikroerek reaktivitása
• 3. sérül a vaszkuláris

remodeling
• Iszkémia alatt inverz 

neurovaszk. csatolás
• Magas extracell. K+ és NO 

hiánya

• Csökkent vérátáramlás rontja a 
sérült szövet túlélési esélyét25 %

1

2

1. Elnyújtott hiperémiás
válasz (2/6) 
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2
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2. Permanens 
depolarizáció (1/6)

2. Terjedő iszkémia (4/6)

1. Elnyújtott SD (5/6)
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