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A hypoxia hatása 
az optokinetikus nystagmusra

M odern életkörülm ényeink között egyre nagyobb szerepet já tszanak  a 
környezeti behatások. A repülés és űrhajózás korszakában  döntő jelentőségű 
környezeti tényező lehet a szervezet szám ára az oxigénszegénység.

K özlem ényünkben az oxigénhiánynak (hypoxia) azon fa jtá jáv a l foglal
kozunk, am ely élettanilag  nagyobb m agasságokban tö rténő  repülések alkal
m ával jöhet lé tre  az oxigén résznyom ásának csökkenése folytán. A tenger
szinttől való em elkedéskor a különböző m agasságoknak m egfelelően csökkenő 
légnyom ással csökken az oxigén résznyom ása is a levegőben. Ennek követ
keztében kisebb lesz az alveoláris oxigénnyomás, csökken az oxigénnek a 
plazm ában való oldódása. A vérben fennálló  oxigénhiány állapotát hypoxae- 
m iának nevezzük. Az oxigén hypotensio következtében beálló anyagcsere- 
zavart, m ely a se jtek  m űködését és m orfológiai épségét is károsítja  hypoxi- 
dosisnak nevezzük. A hypoxiás hypoxidosisra különösen a központi ideg- 
rendszer érzékeny (Schadé, ed., 1963.).

Ú jabb kísérletek  alap ján  ism eretes, hogy az összes m otoros funkciók 
közül a szem m ozgásoknak van viszonylag a legnagyobb agykérgi reprezen
táció juk  (Bender, ed., 1964.), és a szemm ozgásokat koordináló ak tiv itás k i
te rjed  csaknem  az egész agykérgi felszínre, illetve az egész agyállom ányra. 
Mivel az optokinetikus nystagm us — am int erre  számos irodalm i ada t u ta l -— 
egyik nagyon érzékeny jelzője a szemmozgás funkciójának és vizsgálata az 
agy m űködésére utaló  ada tokat szolgáltat, úgy véltük, hogy a k iválto tt 
optokinetikus nystagm us electronystagm ographiás regisztrálásának segítsé
gével betek in tést nyerhe tünk  a m agassági betegséget (a hypoxia okozta tü n e t-  
csoportot) kiváltó  hypoxiás hypoxidosis okozta agyi m űködésbeli zavarokba 
(Halm, 1956).

A kérdés tanulm ányozására a repülő-haj ózok m agassági v izsgálatakor 
használatos 5000 m-es névleges m agasságon való tartózkodással járó  félórás 
hypoxiás m egterhelést választottuk. Ezen vizsgálatoknál használt alacsony 
nyom ású kam rában  5000 m -en az összlégnyomás 405 Hgmm, am ihez 81 Hgmm 
oxigénrésznyom ás tartozik. Ez m egfelel átlagosan 35—40 Hgmm alveoláris 
oxigénnyom ásnak. Ilyen esetekben m ár m űködési zavarok jelentkeznek a 
vizsgáltakon, m ert a szervezet kom penzációs m űködése m ár elégtelen. M int 
em líte ttük , az agykéreg oxigénhiánnyal szemben igen érzékeny. Ezért m u
ta tn ak  elváltozásokat legelőször az in tellektuális m űködések. A m agassági 
repülés biztonsága szem pontjából különös jelentőségű teh á t az agykéreg oxi
génhiányának  a tanulm ányozása. E rre a célra alkalm aztunk egy speciális 
m acularis optokinetikus nystagm us k iváltását szolgáló m űszert (Láng, 1961.), 
m ely az első ábrán  látható. A vizsgálatokat a polgári repülés hajózó személyi 
állom ányának egyes tag ja in  végeztük a m agassági alkalm assági vizsgálatok
kal kapcsolatban a hypoxiában való tartózkodás különböző időpontjaiban.
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Az em lített készülékkel — m int az a m ásodik ábrán  lá tható  — horizontális 
optokinetikus nystagm ust gerjesztettünk. A mozgó fénypont szaporasága 
2 Hz (vagyis 5 mp a la tt 10 inger éri a szemet), a lassú fázis szögsebessége 
20°/sec. Ezen fizikai adatokkal megfelelő feltételeket te rem te ttünk  a foveális 
optokinetikus nystagm us élettan i lé trejö ttéhez és vizsgálatához (Láng, 1962.) 
m ind sa já t előzetes k ísérleteink, m ind pedig az irodalm i adatok szerint (Car-
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m ichael és m unkatársai, 1954). A k ivá lto tt nystagm ust egy, a  kam rán  kívül 
elhelyezett Heilige M ultiscriptor segítségével elektronystagm ographiásan re
gisztráltuk .

Vizsgálati eredm ényeink jól dem onstrálhatók és könnyen leolvashatók 
a harm adik  ábrán  lá tható  jellegzetes görbesorozaton, m ely bem uta tja  az 
optokinetikus nystagm us viselkedését egy-egy típusos esetnél a fent em lített 
oxigén résznyom ásoknál az idő függvényében. Az 1. sz. görbe 0 m -en tö r
té n t felvétel, m ajd  a 2—6. számozott görbék az 5000 m-es névleges m agas
ságban való tartózkodás 0 percétől (2. sz. görbe) folyam atosan 16. perc (3.

]  1 mv*10 mm' 1 $«c
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sz. görbe), 25. perc (4. sz. görbe), 30. perc (5. sz. görbe), 31. perc (6. sz. görbe), 
végül leszállás u tán  4 perccel, azaz a k ísérlet 35. percében (7. sz. görbe). A m int 
lá tható  a görbéken a „nystagm usm inta” határozo tt változást m utat, különö
sen ha összehasonlítjuk a k ísérlet előtti 0 m -en n y ert nystagm ogram m al, a 
m agasságban való tartózkodás 30. percében n y ert értékekkel. A hypoxiának 
ebben a stád ium ában  az optokinetikus ingerlést követő szabályos nystagm us- 
csapások szám a kb. 25%-os csökkenést m utat. A m int a 2. áb rán  látható , a 
nystagm us am plitúdója is változást szenvedett, am ennyiben értéke 0,15 mV- 
ról 0,08 mV-га csökkent. B ár az oxigénbelélegeztetés, vagy a leszállás nor
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m ális légköri viszonyok közé javu lást eredm ényezett a nystagm us viselke
désében, de még 35 perccel az első görbe felvétele u tán  a nystagm ogram m on 
lá thatók  az optokinetikus nystagm us m űködési zavarára u ta ló  jelek, am eny- 
nyiben a szabályos nystagm usok szám a rendeződött ugyan, de az am plitúdó 
nagysága m ég nem  té r t  vissza a kiindulási értékhez. C am arda és Rizzo (1959) 
5500 m -nek megfelelő gázkeverék (kb. 10 térf.’%  oxigén) belélegeztetésével 
végzett kísérletei alkalm ával az optokinetikus nystagm us m űködésében ha
sonló szabálytalan viselkedést észleltek.

Ami az eredm ények értékelését illeti, a m agasságban az oxigénszegény 
környezet következtében kialakuló  hypoxiás hypoxidosis a la tt m utatkozó 
eltérések az optokinetikus nystagm us viselkedésében a rra  u ta lnak , hogy az 
agykéreg m űködésében m ár viszonylag igen korán, még az idegrendszeri 
reakciók k lin ikai képének m egjelenése előtt zavarok állnak be. Az electro- 
nystagm ographia segítségével teh á t m ár 5000 m -en viszonylag korán  k i
m u ta tha tók  hypoxia okozta elváltozások, éppen úgy, m int legtöbbször az 
EEG görbén is, m ely  szin tén  sokszor megelőzve az első neurológiai zavarokat, 
m u ta tja  az am plitúdócsökkenés vagy ritm uszavarokon keresztü l a hypoxia 
okozta agyi elektrom os tevékenység m egváltozását. Tekintetbe véve, hogy 
a  hypoxia irán t a központi idegrendszer legm agasabb funkcióval rendelkező 
része a legérzékenyebb (Környei, 1955.), az agytevékenység elektronystagm o- 
graphiás vizsgálata is a rra  utal, hogy a kéreg frontális te rü le te  érzékenyebb 
az oxigénhiánnyal szemben, m in t más te rü le tek  és hogy a hypoxia a la tt je
lentkező k lin ikai tüne tek  közül a hom loklebenykárosulásokra utaló kérgi 
zavarok a m agassági betegség legkorábbi jelenségei közé tartoznak. így az 
optokinetikus nystagm us viselkedésében m utatkozó m űködészavar electro- 
nystagm ographiás regisztrálásával az agy topikus sérülékenysége (Colmant, 
1965.) vonatkozó ú jabb  kóréle ttan i ada tokat sikerü l szereznünk. Észlelésünk 
alá tám asztják  Hood (1967) legújabb kísérletes eredm ényeit, m elyek szerint 
a foveális optokinetikus nystagm us a frontális kéreg  befolyása a la tt áll.

Az a megfigyelés, m iszerint a hypoxiás hypoxia m egszűnte u tán  az opto
kinetikus reflexben beállt m űködési zavar nem  szűnik meg azonnal, azt m u
ta tja , hogy a hypoxidosis okozta idegrendszeri m űködészavar nem  szűnik 
meg egyidejűleg a norm ális légköri viszonyokra vonatkozó visszatéréssel. 
Ez a rra  utal, hogy az oxigénellátás átm eneti csökkenése az idegsejtekben 
m aradandó  károsodást okozhat. Ennek fo lytán ism ételt ú jabb  oxigénszegény 
környezet, m ely a sejtm űködés teljes helyreállítása előtt következik be, 
kum ula tív  h a tást fe jth e t ki. H a pedig a norm ális sejtm űködés visszatérte 
e lő tt a hypoxiás környezet többször is ism étlődik, k ia laku lhat az irreversi- 
bilis m orfológiai károsodás. Hasonló elváltozásokról az EEG-irodalom  is be
számol, hiszen EEG-vel is észleltek a hypoxia u tán  is m egm aradó elválto
zásokat.

M indezek alap ján  azt m ondhatjuk, hogy az optokinetikus nystagm us 
érzékenyen jelzi az agyban bekövetkezett oxigénhiányt. Vizsgálata, k iváltása 
és electronystagm ographiás regisztrálása segítségül szolgálhat a szervezet és 
a  hypoxiás környezet közti kölcsönhatás biológiai fo lyam atába való betek in 
tésben. Je lezheti a  hypoxidosis korai állapo tát és segítheti az oxigénysze
génységre való egyéni hajlam  felism erését. Ezért elm életi jelentőségén kívül 
az orvosi és különösképpen a repülőorvosi gyakorla tban  is az optokinetikus 
nystagm us észlelése és értékelése hasznosnak tekinthető.
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Ö S S Z E F O G L A L Á S

A közlem ény a csökkent oxigén-résznyom ás optokinetikus nystagm usra 
való hatásával foglalkozik. A polgári repülőkön m agassági kam rában , egy 
speciális, foveális optokinetikus nystagm us k ivá ltására  alkalm as m űszerrel 
és elektronystagm ographiás regisztrálás segítségével n y ert eredm ények azt 
m u ta tták , hogy kísérletesen létrehozott aerogen hypoxiás hypoxidosisban az 
optokinetikus nystagm us szabályossága m egváltozik: m ind a nystagm uscsa- 
pások száma, m ind am plitúdója csökken. Az optokinetikus nystagm us „m in
tá já n a k ” jellegzetességei az agyi hypoxia korai je lének tek in the tők  és segít
hetik  a cerebralis hypoxidosis időbeni felism erését, valam in t az oxigénsze
génységre érzékeny egyéni hajlam  felfedését. Egyben ú jabb  adato t szolgál
ta tn ak  a foveális optokinetikus nystagm us pathom echanizm usához.

I R O D A L O M

Bender, M. B. (Ed), 1964: The Oculomotor System, H arper & Row, New York. 
Camarda, V. e. Rizzo, P., 1959: II nistagm o ottico-cinetico. Nota I. Studio ed osser- 
vazioni su tracciati elettro-nistagm ografici registrati in stato  di ipossia sperim en- 
tale. Riv. O. N. O. 34, 6, 660—668. Carmichael, E. A., DIX, M. R. and Hallpike, C. 
S., 1954: Lesions of the  cerebral hem ispheres and the ir effects upon optokinetic 
and caloric nystagmus. Brain, Vol 77, P a rt III. pp. 345—372. Colmant, H. J., 1965: 
Zerebrale Hypoxie. G. Thieme, S tuttgart. Halm, T. és Lukács, S. (felelős szerk.), 
1956: Repülőorvostan, Zrínyi kiadó, Budapest. Hood, J. D. 1967: Observations upon 
the neurological m echanism  of optokinetic nystagm us w ith  special reference to 
the contribution of peripheral vision. A cta oto-laryng. 63, 208—215. Környei, St., 
1955: H istopathologie und klinische Symptomatologie der anoxisch-vasalen 
Hirnschädigungen. A kadem ie Verlag, Budapest. Láng, J., 1962: L’évocation du 
nystagm us opto-cinetique ä l ’aide d’un nouvel appareil et l’im portance diagnos- 
tique de la méthode. Acta O to-Rhino-Laryngologica Belgica, 16, 1, 5—13. Schade, 
J. P. & Me. M enem ey, W. N. (Ed), 1963: Selective vulnerability  of the  brain  in 
hypoxaemia, Blackwell, Oxford.

A technikai segítségért köszönetünket fejezzük ki Tolnai G yörgy elektro
m érnöknek, a MEDICOR M űvek dolgozójának.

Й .  Л а н г  д - р ,  к а н д и д а т  м е д .  н а у к —Г .  Х а л м  д - р ,  к а н д и д а т  м е д .  н а у к :

ВЛИЯНИЕ ГИПОКСИИ НА ОПТОКИНЕТИЧЕСКИЙ НИСТАГМ

Авторы занимаются влиянием уменьшенного парциального давления кислорода на 
оптокинетический нистагм. Результаты, полученные у летчиков гражданской авиации 
в барокамере с помощью специального прибора, пригодного к вызванию оптокинетиче
ского нистагма ямки, и электронистагмографической регистрации, показали, что при 
экспериментальном гипоксидозе регулярность оптокинетического нистагма изменяется: 
уменьшается и число и амплитуда нистагмических ударов. Особенности «картины» 
оптокинетического нистагма могут быть рассмотрены как ранним признаком мозговой 
гипоксии и способствуют своевременному распознаванию церебрального гипоксидоза 
и обнаружению степени индивидуальной чувствительности к гипоксии. Кроме того, 
эти особенности предоставляют новые данные к патомеханизму оптокинетического 
нистагма ямки.
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Judit Láng, Dr. T. Halm, Oberstltn. d. med. D. i. d. R.

EINFLUSS DER HYPOXIE AUF DEN OPTOKINETISCHEN NYSTAGMUS

In der M itteilung w ird  der Einfluss des verm inderten  partiellen  Oxygendrucks 
auf den optokinetischen Nystagmus dargelegt. Es w urden U ntersuchungen bei 
Zivilfliegern, in Barokam m er, m it Hilfe eines speziellen, zur Auslösung fovealen 
optokinetischen Nystagmus geeigneten Gerätes, sowie m it elektronystagmog- 
raphischer R egistrierung durchgeführt worden. Deren Ergebnisse erwiesen, dass 
sich in einer experim entell erzeugten ärogenen hypoxischen Hypoxydose die Re
gelm ässigkeit eines optokinetischen Nystagmus verändert: sowohl die Anzahl 
der Nystagm usschläge als auch deren Am plitudo abnehmen. Die Besonderheiten 
des „M usters” eines optokinetischen Nystagm us lassen sich als frühzeitige An
zeichen einer G ehirnhypoxie betrachten und können die rechtzeitige Erkennung 
einer zerebralen Hypoxie, sowie, die Entdeckung einer individuellen Neigung zur 
Em pfindlichkeit gegenüber einer O xigenarm ut helfen. G leichlaufend dam it w ird 
ein neuer Beitrag zum Pathom echanism us des fovealen Optokinetischen N ystag
mus dargeboten.
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