E
=]
O
=
=
o
2
5
5

CLINICAL

NEUROSCIENCE

71. EvFOLYAM

11—12. szAM « 2018. NOVEMBER 30.

IDEGGYOGYASZAT
SZEMLE

Fészerkesztoi iizenet (Hungarian)

Rajna Péter, Tajti Janos

Neuropszicholégiai rehabiliticié szerzett agysériilést kovetéen
(Hungarian)

Tamas Viktoria, Kovacs Noémi, Tasnadi Emese

A Parkinson-kor stadiumbeosztisa és az elérehaladott stadium
kezelésének néhany aktudlis problémaja (Hungarian)

Klivényi Péter, Vécsei Laszlo

Pszychoform és szomatoform disszociativ zavar migrénben:
kapcsolat a faijdalompercepciéval és a migrén kovetkeztében kialakulo
fizikai korlitozottsaggal (English)

Yildizhan Sengul, Hakan Serdar Sengul, Abdulkadir Tung

A palliativ neuralterapia életmindségre gyakorolt hatasa inoperabilis
alsé végtagi obliterativ veréérbetegeknél (Hungarian)

Molnar Istvan, Deak Botond Zsolt, Hegyi Gabriella,

Kovacs Zoltan, Kapocs Gabor, Széke Henrik

A subthalamicus mag célkoordinatainak dsszehasonlitasa 1 és 3 Tesla
MR-vizsgalattal mély agyi stimuliciés miitétek tervezése soran
(Hungarian)

Juhész Annamaria, Kovacs Norbert, Perlaki Gabor,

Biiki Andras, Komoly Samuel, Kovér Ferenc, Balas Istvan

Gyulladasos biomarkerek benignus paroxysmalis pozicionalis
vertigéban: torokorszagi eset-kontroll vizsgalat (English)

Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

Carpal tunnel szindromas betegek tiineti siilyossaganak, funkcionalis
statuszanak és szorongasszintjének meghatarozasa elektrofiziologias
stadiumuk szerint (English)

Eftal Giirses Seving, Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

A pulmonalis fizioterapia és az aerob edzésprogram javitja a kognitiv
funkciét és a fizikai terhelhetdséget (English)

Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung, Belma Dogan Giingen,

Nalan Avci, Muhammed Bakis, Seyma Perk

Message from the Chief Editors (Hungarian)

Péter Rajna, Janos Tajti

Neuropsychological rehabilitation following acquired brain injury
(Hungarian)

Viktoria Tamas, Noémi Kovacs, Emese Tasnadi

The treatment of advanced Parkinson’s disease

(Hungarian)

Péter Klivényi, Laszlo Vécsei

Psychoform and somatoform dissociative experiences in migraine:
relationship with pain perception and migraine related disability
(English)

Yildizhan Sengul, Hakan Serdar Sengul, Abdulkadir Tung

Effects of neural therapy on quality of live in patients with inoperable
lower extremity artery disease (Hungarian)

Istvan Molnar, Botond Zsolt Deak, Gabriella Hegyi,

Zoltan Kovacs, Gabor Kapodcs, Henrik Szoke

Comparison of subthalamic nucleus planning coordinates

in 1Tesla and 3Tesla MRI for deep brain stimulation targeting
(Hungarian)

Annamaria Juhasz, Norbert Kovacs, Gabor Perlaki,

Andras Biiki, Samuel Komoly, Ferenc Kovér, Istvan Balas
Inflammatory biomarkers in benign paroxysmal positional vertigo:
A Turkey case-control study (English)

Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

Evaluation of symptom severity, functional status and anxiety
levels in patients with carpal tunnel syndrome with different
electrophysiological stages (English)

Eftal Giirses Seving, Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

Pulmonary physiotherapy and aerobic exercise programs can
improve cognitive functions and functional ability (English)

Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung, Belma Dogan Giingen,

Nalan Avci, Muhammed Bakis, Seyma Perk




CLINICAL
NEUROSCIENCE

11—12. szAM « 2018. NOVEMBER 30.

IDEGGYOGYASZATI
SZEMLE

OFFICIAL JOURNAL
of the
Hungarian Neurological Society,
Hungarian Neurosurgical Society,
Hungarian Society of Clinical Neurophysiology,
Hungarian Society of Child Neurology,
Hungarian Society of Neuroradiology,
Hungarian Epilepsy League,
Horanyi Béla Clinical Neuroscience Society,
Hungarian Stroke Society
and Hungarian Neuroscience Society

71. EVFOLYAM

A Magyar Neurologiai Tarsasag,
a Magyar Idegsebészeti Tarsasag,
a Magyar Klinikai Neurofiziolégiai Tarsasag,
Magyar Gyermekneuroldgiai Tarsasag,
a Magyar Neuroradioldgiai Tarsasag,
a Magyar Epilepszia Liga,
a Horanyi Béla Klinikai Idegtudomanyi Tarsasag,
a Magyar Stroke Tarsasag
és a Magyar Idegtudomanyi Tarsasag
HIVATALOS LAPJA




Chief Editor « Fészerkeszté
Rajna Péter Budapest

Managing Editor « Felel8s szerkeszt6
Tajti Janos Szeged

Editors ¢« Szerkeszt6k

Bodosi Mihaly Szeged
Janka Zoltan Szeged
Vécsei Laszlé Szeged

Ivan Bodis-Wollner New York
Gyorgy Buzsaki Newark
Balazs Gulyas Stockholm
Laszlé Solymosi Wirzburg

Assistant Editor < Szerkesztéségi titkar
Kallai Eva Szeged

Editorial Board
Szerkesztébizottsag

Banczerowski Péter Budapest
Bereczki Daniel Budapest
Csiba Laszl6 Debrecen
Csibri Eva Budapest
Deak Gyorgy Budapest
Déczi Tamas Pécs
Elekes Karoly Tihany
Folyovich Andras Budapest
Freund Tamas Budapest
Gyorgy llona Debrecen
Halasz Péter Budapest
Kenéz Joézsef Budapest
Klauber Andras Budapest
Komoly Samuel Pécs
Mechler Ferenc Debrecen
Nagy Zoltan Budapest
Nyary Istvan Budapest
Palkovits Miklés Budapest
Budapest
Takats Annamaria Budapest
Tringer Laszlé Budapest

Ideggydgydszati Szemle/Clinical Neuroscience
havonta megjelend szakfolyéirat
Impakt faktor: 0,322 (2016)

ISSN 0019-1442

Mailing address ¢ A szerkeszt@ség postacime
H-6725 Szeged, Semmelweis u. 6.

Telefon: (36-62) 545-355; fax: (36-62) 545-597,
e-mail: tajti.jonos@med.u-szeged.hu

A Literatura Medica Kiadé az |deggyégydszati
Szemlében kézdlt hirdetések tartalmaért nem véllal
felel8sséget.

El8fizetési dija egyéni el&fizetSk részére: 7900 Fi/év
Intézmények részére: 12 000 Ft+d&fa/év

Tamogatdi eldfizetés, amely akdr intézmény, akar
magdnszemély dltal 16rténhet, és a lap fejlesztését szolgdlja:
minimum 15 000 Ft+dfa/év

Csak online el&fizetés:

Intézményi 9000 Ft+é&fa/év

Egyéni brutté 6000 Ft/év

A lap egy példanya brutté 2000 Ft

Keérjuk, banki dtutaldssal a 10404089-40810913 szdmd
bankszédmldra utalja &t az el&fizetési dijat.

© ldeggydgydszati Szemle/Clinical Neuroscience
Minden jog fenntartva.

International Advisory Board *
Nemzetkdzi tanacsadd testllet

Alexander A. Borbély Zirich
Maurice Choux Marseilles

Karl Ekbom Stockholm

[Franz Gerstenbrand|Wien
Georg Gosztonyi Berlin
Andrew Kertesz London, Ontario
|Carl Hermann Liicking|Freiburg
Fritz Magerl St. Gallen

Jerzy Majkowski Warsaw
Joseph B. Martin Boston
Hans-Jiirgen Méller Minchen
Frank Clifford Rose London
Hermann Stefan Erlangen
Arthur D. Steffee Cleveland
Karsten Voigt Tlbingen

Regional Editors °
Regionalis szerkeszték
Csépany Tiinde Debrecen
Janszky Jozsef Pécs
Kamondi Anita Budapest
Szok Délia Szeged

Kiadja és terjeszti: LITERATURA _#  MEDICA

ANNO 1990

a LifeTime Media Kft. egészségigyi divizidja

1021 Budapest, Hivésvélgyi Gt 75/A

Postacim: 1539 Budapest, Pf. 603

Telefon: (36-1) 316-4556, (36-1) 316-4598,
fax: (36-1) 316-9600, e-mail: litmed@lam.hu
Felel8s vezetd: Cserni Timea Ugyvezetd igazgatd
A kiadé munkatdrsai:

Kiadéi szerkeszt8: Kazai Anita

Korrektor: Kulcsar Gabriella

Tervezd: Stache Eva

Térdel8szerkeszté: Boldog Déniel Zoltén
Nyomdai munkdk:

Vareg Hungary Kft.

Felel8s vezets: Egyed Marton Ugyvezet8 igazgatd
Cimlista alapjén terjeszti a Magyar Posta Zrt.
1138 Budapest, Dunavirdg utca 2-6.

www.elLitMed.hu



TARTALOM @ CONTENTS

FOSZERKESZTO! UZENET
Tisztelt Olvasé! (Hungarian)
Rajna Péter, Tajti Janos

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

Neuropszichologiai rehabilitacio szerzett
agysériilést kovetGen (Hungarian)
Tamas Viktoria, Kovacs Noémi, Tasnddi Emese

A Parkinson-kor stadiumbeosztasa és az elérehaladott
stadium kezelésének néhany aktualis problémaja

(Hungarian)
Klivényi Péter, Vécsei Laszlo

EREDETI KOZLEMENYEK

Pszychoform és szomatoform disszociativ zavar
migrénben: kapcsolat a fijdalompercepcioval és
a migrén kovetkeztében kialakulé fizikai

korlatozottsaggal (English)
Yildizhan Sengul, Hakan Serdar Sengul, Abdulkadir Tung

A palliativ neuralterapia életmindségre gyakorolt
hatasa inoperabilis alsé végtagi obliterativ

verdérbetegeknél (Hungarian)
Molnar Istvan, Dedk Botond Zsolt, Hegyi Gabriella,

Kovics Zoltan, Kapdcs Gabor, Sz6ke Henrik

A subthalamicus mag célkoordinatainak

osszehasonlitasa 1 és 3 Tesla MR-vizsgalattal mély agyi
stimulaciés miitétek tervezése soran (Hungarian)
Juhasz Annamadria, Kovacs Norbert, Perlaki Gabor,
Biiki Andras, Komoly Samuel, Kovér Ferenc, Balds Istvan

Gyulladasos biomarkerek benignus paroxysmalis

pozicionalis vertigéban: torokorszagi eset-kontroll
vizsgalat (English)
Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

Carpal tunnel szindrémas betegek tiineti silyossaganak,
funkcionalis stiatuszanak és szorongasszintjének
meghatarozasa elektrofizioldgias stadiumuk szerint
(English)
Eftal Giirses Seving, Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

A pulmonalis fizioterapia és az aerob edzésprogram
javitja a kognitiv funkciot és a fizikai terhelhetGséget
(English)
Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung, Belma Dogan Giingen,
Nalan Avel, Muhammed Bakig, Seyma Perk

A folyéirat tartalma a
www.eLitMed.hu portalon érhet6 el.

MESSAGE FROM THE CHIEF EDITORS
Dear Reader! (Hungarian)
Péter Rajna, Janos Tajti
REVIEW ARTICLES

Neuropsychological rehabilitation following
acquired brain injury (Hungarian)
Viktéria Tamas, Noémi Kovacs, Emese Tasnadi

The treatment of advanced
Parkinson’s disease

(Hungarian)
Péter Klivényi, Laszlé Vécsei

ORIGINAL ARTICLES

Psychoform and somatoform dissociative
experiences in migraine: relationship with pain
perception and migraine related disability
(English)
Yildizhan Sengul, Hakan Serdar Sengul, Abdulkadir Tung

Effects of neural therapy on quality of live

in patients with inoperable lower extremity artery
disease (Hungarian)
Istvdn Molndr, Botond Zsolt Dedk, Gabriella Hegyi,
Zoltan Kovics, Gdbor Kapdces, Henrik Szoke

Comparison of subthalamic nucleus planning
coordinates in 1Tesla and 3Tesla MRI for deep brain
stimulation targeting (Hungarian)
Annamaria Juhasz, Norbert Kovacs, Gabor Perlaki,
Andras Biiki, Samuel Komoly, Ferenc Kovér, Istvan Balas

Inflammatory biomarkers in benign

paroxysmal positional vertigo: A Turkey case-control
study (English)
Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

Evaluation of symptom severity, functional status
and anxiety levels in patients with carpal tunnel
syndrome with different electrophysiological stages
(English)
Eftal Giirses Seving, Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung

Pulmonary physiotherapy and aerobic exercise
programs can improve cognitive functions and
functional ability (English)
Aysel Tekesin, Abdulkadir Tung, Belma Dogan Giingen,
Nalan Avel, Muhammed Bakig, Seyma Perk

AN,
S

%
v

= <O’
gy o

2

A kiadvany a Magyar Tudomdnyos Akadémia
tdmogatasaval késziilt.

Lapszdmunk hirdetdi:
UCB Magyarorszag Kft. (2. boritéoldal), Biogen Hungary Kft. (366. oldal),
Roche Magyarorszag Kft. (375. oldal), Abbvie Investment Kft. (376. oldal), Krka Magyarorszag Kft. (384. oldal),
Goodwill Pharma Kft. (403. oldal), Sanofi-Aventis Zrt. (3. boritéoldal), Biogen Hungary Kft. (4. boritéoldal)

A folyéiratot az MTMT indexeli és a REAL archivilja.
A folydéirat a kdvetkezd adatbdzisokban szerepel/journal indexed and abstracted in:
Science Citation Index Expanded (SciSearch®), Neuroscience Citation Index®, Journal Citation Report/Science Edition,
ISI Web of Science, MEDLINE, Index Copernicus, SCOPUS, Scirus, Google Scholar, EBSCO




TISZTELT OLVASO!

apunk 71. évfolyamanak utolsé szadmat olvassa.

Most azonban nem csak az évfolyam, a f6szer-
kesztd is bucsuzik. Sajat elhatdrozasbdl, eldre ter-
vezett életdt-alakitds részeként.

Az el6z6 szamban olvashattdk részletesebb elem-
zéslinket a folyoirat palydjarol, az utols6 harom évti-
zed szerkesztGségi munkdjardl'. Szandékunk szerint
a szerkesztGbizottsagi munka kulisszdi mogé, st a
fejlédés sarokpontjait megel6z6 szakmai vitakba is
bepillanthattak, mi pedig iparkodtunk jézan mérle-
get vonni az elért sikerek és a kudarcok kozott.

Taldn nem szerénytelenség kijelenteni: nincsen
restelkedni valonk. Természetesen akadtak megva-
I6sulatlan célok, félmegoldasok, de a lap tdlélte
nehéz szakaszait: a 72. évfolyamra késziiliink.

Szamomra mindig is kiilonleges élmény volt a
szerkesztés, az olvaséi igények €s a pozitiv értelem-
ben vett szerz6i becsvagy, valamint az ezeket folyto-
nosan korl4toz6 anyagi, terjedelmi lehetdségek 6ssze-
hangolasa. Itt-ott felbukkantak piaci érdekek is, ame-
lyeket diplomatikusan kezelve kiméletleniil ragasz-
kodtunk a lap szakmai fiiggetlenségéhez, a kiegyen-
stulyozott, higgadt, objektiv megkozelitésekhez.

A lap unikdlis tulajdonosi szerkezete, a szerkeszt6-
bizottsag teljes mértékben demokratikus munkamaéd-
ja véleményem szerint példaértékid — a jovore nézve
is. Persze bizonyos szakmai témdkban indulatos vitak
is zajlottak, melyek a lap levelezési rovatait is elérték.
A ritkan el6fordul6 ellentétes lektori véleményekrdl
kiilfoldi tandcsadéink, vagy harmadik (szerkesztobi-
zottsagi) lektor dontott, ezek idején legfeljebb rovid
zivatar tamadt, vihar sohasem. Az iiléseken nem csak
szakmai mtihelyek nézetiitkozését, esetenként gene-
racios fesziiltségeket is kanalizalni kellett. A fiatalok
lendiilete mellett tobb fontos kérdésben (példaul a
nemzetko6zi regisztracié adminisztraciéjaban) az id6-
sebbek bolcsessége is megvillant.

A fenti sorokkal minddssze szerkesztéségilink mun-
kdjanak hangulatat, kihivasait prébéltam felidézni.

Azonban ne visszafelé, hanem eldre tekintsiink!

Véleményem szerint

1. Messze nem a lehet&ségek és a varakozasok
szintjén, de a lap olvasdi, szerzdi és munkatdrsai
kozosségépitd feladatot is elldtnak. A klinikai
idegtudomdnyok miiveldi ugyanis — barmennyire
tavol is élnek foldrajzilag vagy intézményileg,
eltér6 kezddbetlivel kodoljadk BNO-korisméiket,
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szakmai férumokon ritkan taldlkoznak, esetleg kri-
tikaval illetik kollégdik szakteriileteit (€s viszont) —
egy hajoban eveznek. Mindenki jobban jar, ha ebbdl
a ténybdl indul ki, és szakmai érdekérvényesitése
sordn (egyéni és kozosségi szinten egyarant) ennek
elonyeit fel is haszndlja.

2. A lap szerkesztése soran maradjon fontos szem-
pont, hogy a megjelend publikdcio az dsszes klinikai
teriilet szakembere szdmdra érdekes, olvashato és
érthetd legyen. Nincsen olyan orvosi specializacio,
amelyben ne taldlndnk betegek tomegeit érintd neu-
rofizioldgiai vagy -patoldgiai athallast (vesd Ossze
neurometabolikus, -endokrin, -vascularis zavarok,
pszichoszomatika, szomatiziciés zavarok stb.).

3. A Szemle maradjon/legyen folyamatosan fris-
stld vezérdokumentuma az orvosi szakképzésnek/
doktoranduszképzésnek. Ennek a célnak az dpoldsa
igazi ,,win-win” helyzet. Gazdagodik vele a lap, a
hazai szakmai kultdra, a szerz6i ismertség és On-
becsiilés, valamint — kozvetve — a beteg is. A jelen-
legi tulajdonosi szerkezet, amelyben csaknem fele-
részben a kiad6 is érdekeltséggel rendelkezik,
esélyt ad arra, hogy e kiildetés anyagi feltételei is
folyamatosan rendelkezésre alljanak.

4. A kézirat-gondozds sordn a tudomdnyos és
nyelvi igényességre tovdbbra is nagy siulyt kell
helyezni. Ezen a téren kordbban dtmenetileg ad6d-
tak gondok, de a kéziratbekiildés és a(z online lehe-
téséggel kiegésziilt) kozlési feliilet legutobbi id6-
szakban kialakult egyensulya bizakod6va teheti
utédomat. (Ett6] fiiggetleniil érdemes j6 elére ,,val-
sdgstratégidkban” is megegyezni.)

Itt hozom fel djra a magyar nyelvii kozlés fenn-
tartdsdnak dilemmadjat. Utddaim figyelmét csupan
arra szeretném felhivni, hogy az ebben hozott don-
tések f6 szempontja nyilvin nem a nemzetkozi
reputdcié alakuldsa, hanem a lap hazai szakmai kiil-
detése. En tigy vélem, a nagy kommunikaciés nyel-
vek nyomdsa alatt a magyar nyelv magas szinti
mifvelése igenis minden orszdgos és azon tili
teritésii folyoirat kotelessége.

5. A Szemle maradjon korszerii, naprakész szak-
mai folyoirat. A szerkesztGség tegyen erSfeszitést
azért, hogy a leguijabb diagnosztikai vagy terdpids
megoldasokrdl, az idegtudomanyi kutatisokban
bekovetkezett paradigmavaltasokrdl az olvasok
id6ben értesiiljenek (felkért referalok, osszefogla-
16k stb.), €s a bulvarsajté sokszor megtévesztd hi-
reivel jelentkezd betegek szamdra hiteles, valéban
értékes eligazitasokat adhassanak.



A fenti ponthoz kapcsolédva engedjenek meg
még egy személyes megjegyzést, egyben felalla-
som magyardzatidnak kiegészitését.

A szakma szinte befogadhatatlan tempdban Onti
rank a tudomdnyos eredményeket. A fejlédés két-
ségtelentil felgyorsult. (Ugye észrevették: az alany-
hoz nem rendeltem mind&sit6jelz6t!) Okos berende-
zések kiildik a vildg messzi pontjaira diagnosztikai
jeleiket, a tavleletezdk stlyos dontéseket generald
véleményeket kozolnek anélkiil, hogy a beteget
valaha is lattak volna. Két siirin teleirt oldalt tesz ki
egy ambuldns vizsgdlat dokumentacidja, négyet a
kérhazi zardjelentés. Ezekben nagy nehézséggel
lehet meglelni azt a néhdny sz6t, amely a beteg sze-
mélyes, egyedi dllapotjelzdje, a tobbi formaszove-
gekbdl atvett, illetve telepitett séma. A betegvizsga-
lati id6 néhdny perc, a diagndzis lényegét (jo eset-
ben) az asszisztens altal végzett teszt pontszdma
alapjan alkotjdk meg. Kddok, betliszavak, a kont-
rollok soran hétpontos globadlis benyomas (CGI)
egy bekarikazott szamjegye jelzi a beteg allapotat.
A betegségek és referenciatartomanyok formuldi
mogott homalyba vész az aggddd hozzatartozdk
korében szorongd, szenvedd emberi arc.

Mondanom sem kell, az ismertetett ellatasi gya-
korlat erSteljesen szemben 4ll klinikusi szemléle-
temmel. Mint egyetemi dolgoz6 évtizedeken ke-
resztiil ennek épp az ellenkezdjét oktattam. (Beval-
lom, beosztottjaimat is birdltam, ha a fentiekkel
megelégedtek). Lehet ezen fiistologni, de tagadni
nem, hogy a klinikai kézlemények hatterében — bar-
mely becsiiletes, tisztességes szdndék és munka
mellett is — ma mar jorészt a fent biralt rutin all.
Mivel lapot szerkeszteni csak Gszinte meggy6z6-
déssel és szakmai elhivatottsaggal lehet (illetve ér-
demes), bizonyara az emlitett akceleraciés folya-
matok is kozrejatszottak dontésemben.

A Szemle gyakorlatilag egyhangiian megvdlasz-
tott Ujj tisztségviseloi klinikai tertileteiken és egyete-
meiken egyarant elismert szaktekintélyek. Az iij
[fOszerkeszto, Tajti Janos felels szerkeszt6ként szin-
te kezdettSl tarsam volt a lapnal. Egyiitt terveztiink,
kiizdottiink, aggdédtunk, (szerencsére gyakrabban)
oOriiltiink és (ritkdbban) csalédtunk. Az Olvasé biz-
tos lehet abban, hogy tovabbra is a lap kivivott erds-
ségeinek megbizhaté 6rzdje és fejlesztéje marad.
Hallatlan munkabirdséara, higgadtsagara tovabbra is
sziikség lesz. Az iij felelds szerkesztd, Kovdcs Tibor
is ismert multidiszciplinaris idegtudomanyi szakem-
ber, szakmai érdekl6désiink kozelsége okan mar
évekkel ezel6tt megismerkedhettem kreativitasaval,
humordval és teherbirdsaval. Igazan j6 paros, sziv-
bdl kivanok sok sikert mindkettGjliknek. Fontos
megemliteni még, hogy a személyi valtozdssal
orvendetes médon generacids valtas is lezajlik.

Kedves Olvaso! Tiszta szivembdl kivanom, hogy
a Szemle még sok-sok éven at szolgalja tovabb a
klinikai idegtudomanyok hazai miveldit és eredmé-
nyeinek alkalmazéit. Orizze és fejlessze a magas
szint{ elméleti €s gyakorlati képzést, valamint a szak-
tudds min&ségét orszaghataron beliil és til, erSsitse a
hazai szakemberek Onbecsiilését, szakmai magabiz-
tossagat, védjen a kimeriiléstdl, kiégéstSl. Ehhez
kivanok a Szemle nagy csalddja minden tagjanak jo
egészséget!

Rajna Péter

IRODALOM

1. Rajna P, Tajti J. 28 év a hazai klinikai idegtudomanyok
egylittmiikodésének szolgdlatdban. Ideggyogy Sz 2018;71
(9-10):303-11.

Tisztelt Olvasd!

Az Ideggyogydszati Szemle torténetében, a szerkeszto-
ség és a szerkesztGbizottsdg életében valtozas kovetke-
zett be. Rajna Péter professzor ur mint f6szerkesztd
lekoszonésével dj f6- €s felelds szerkesztS keriilt meg-
vélasztasra. Tovabba elinditottuk a szerkeszt6bizottsdg
megujitasat is. Felel6s szerkesztSi tevékenységemet,
mely kozel 20 éve kezd6dott — mint elsd vidéki megbi-
zott — alapvetéen meghatdrozta Rajna Péter professzor
ur személyisége. Munkdamban végig tdmaszom volt, és
irdnyitdsa mindig tanitds volt szdmomra. Ezért, mint
utédja — a megtiszteltetésen til — kotelességemnek
érzem az O szellemiségét tovabb vinni. Ehhez a feladat-
hoz kivanom segitségiil hivni az dj felelds szerkesztét,
a megujulé szerkesztGbizottsagi tagsagot és a kiadd

munkatdrsait. Rovid tdvon megvaldsitandé célnak tar-
tom, hogy noveljiik a Szemle impakt faktorat és az ere-
deti kozlemények szdmat gy, hogy tovabbra is
elsGsorban magyar nyelvii idegtudomanyi szakfolyodirat
maradjon. Ez reményeim szerint értéket fog képviselni
a Szemle irdnt elkotelezett olvasok szdmdra. Hosszu
tdvon pedig feladatomnak érzem az egyre er6s6dd
innovaciods kihivasoknak val6 megfelelés mellett bizto-
sitani €s emelni a Szemle tudomanyos szinvonalat.

Kivanok minden Olvasénknak jé egészséget, alko-
téer6t, mellyel kozosen tovabb tudjuk fejleszteni a
Szemle egyedi arculatat.

Tajti Janos
fészerkesztG

Szeged, 2018. oktdber 9.
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NEUROPSZICHOLOGIAI REHABILITACIO
SZERZETT AGYSERULEST KOVETOEN
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A neuropszicholégiai rehabilitdcié vagy rehabilitdcios
neuropszicholégia az alkalmazott neuropszicholégia
egyik dga. Szemléletmédjaban eltér a klinikai és
funkciondlis neuropszicholégiétol, habdr teljességgel
nem kilénithetd el azoktdl. Egyediségét komplexitdsdn
t0l individudlis, folyamatvezérelt és rendszerszemlélet(
jellege adja.

Magyarorszagon a neurokognitiv rehabilitdciot igényld
rehabilitécids intézmények és osztélyok szdma egyre
névekszik ugyan, de szdmuk még mindig kevésnek
mondhaté, igy hazdnkban ez a fajta ,rehabilitdcios
megkdzelités” viszonylag kevéssé ismert.

A szerz8k az agysérilést szerzett egyének rehabilitéciéjat
és életmindségik javitdsat hangsilyozd dsszefoglald
tanulményukban a téma rendkivili fontossdgéra, az
ezzel kapcsolatos elméleti és gyakorlati vonatkozdésu
ismeretekre, valamint a szemléletmédbeli valtoztatdsok,
feladatok szUkségességére kivanjak felhivni a figyelmet.

Kulesszavak: neuropszicholégiai rehabilitacio,
szerzett agysérilés, neurokognitiv zavarok
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NEUROPSYCHOLOGICAL REHABILITATION
FOLLOWING ACQUIRED BRAIN INJURY
Tamas V; Kovécs N, MD; Tasnadi E, MD
Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):367-374.

Neuropsychological rehabilitation or rehabilitation neu-
ropsychology is a field within applied neuropsychology. It
originally diverges from applied clinical and functional
neuropsychology, although it could not be entirely differed
from them. The unique nature of this area over the com-
plexity is given by its process-controlled and system-
approach aspects.

In Hungary the number of neurorehabilitation centres and
departments requiring neurocognitive rehabilitation has
been continually increasing. Nevertheless, the number is
still low; accordingly in our country this field is relatively
young and isn't well known.

Authors of this review would like to draw attention to the
importance of rehabilitation of patients with acquired brain
injury and improvement of their quality of life with the the-
oretical and practical knowledge, as well as the necessity of
future alterations and challenges emphasizing the need of
a significant change of this narrow domain.

Keywords: neuropsychological rehabilitation,
acquired brain injury, neurocognitive dysfunctions
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A neuropszicholégiai rehabilitacié
fogalma és helye a szerzett
agysérilések kezelésében

A rehabilitdcié meglehetSsen elkiiloniil a legtobb
orvosi szakteriilettSl. A rehabiliticié olyan folya-
mat, ami lényegében edukécids elveken alapul, és a
sériilt személy és csalddja egyiittesen vesz részt
benne. A rehabiliticiés folyamatnak ugyanis til kell
mutatnia a fizikai betegség hatdrmezsgyéjén, és a

Elfogadva: 2018. marcius 7.

testi miikddésben megnyilvanul6 zavarok pszicho-
16giai kovetkezményeivel, valamint a sériilt sze-
mély szocidlis mili6jével is foglalkoznia kell. To-
vabbi szempont, ami megkiilonbozteti a rehabilitd-
ciét az akut orvoslastél, hogy a munka nem kizaré-
lag orvosokra korldtozdédik, hanem mds egészség-
ligyi és szocidlis szolgdlati szakemberek is részt
vesznek a folyamatban. Osszességében csapatmun-
kardl, aktiv tarsas egyiittm{ikodésrdl van sz6, ami-
ben az orvos szerepe ugyan egyértelmiien fontos,
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de nem mindig kiemelkedd. A folyamatos koopera-
ci6 alapja a teamtagok kozotti rendszeres, minden-
ki szamara érthetd6 kommunikacid, hiszen akar
egyetlen rosszul értelmezett mondat is jelentSs
hibat vonhat maga utdn, aminek legf6bb elszenve-
ddje a beteg lesz.

A ,,modern” rehabiliticids gyakorlat a sériilés, a
deficit és a kialakult hatrdnyossdg/fogyatékossig
koncepcidin alapul; a koncepcidt az Egészségiigyi
Vildgszervezet még 1980-ban korvonalazta'- 2.

Tobb évtized telt el azota, hogy a szerzett agysé-
riillések (példaul traumds agysériilés, stroke, herpes
encephalitis stb.) hosszud tavd hatdsait felismerték.
Akkoriban nagy érdekl6dés mutatkozott a sériilés
alapvet6 mechanizmusainak, valamint fizikai, kog-
nitiv, viselkedési és emociondlis kdvetkezményei-
nek a megértésére. A rehabiliticiés szakemberek
egyre dinamikusabban, kreativabban és figyelme-
sebben kezdtek foglalkozni az agysériilést elszen-
vedett egyénekkel €s hozzatartozoikkal. Az Egye-
siilt Allamokban, példdul ezek az erbfeszitések az
egészségligyi gondozdsban és technol6gidban meg-
nyilvanul6 véltozdsokban mutatkoztak meg®.

A sériilés maga tulajdonképpen egy explicit, le-
ir6 fogalom; a meghatarozas nyilvdnvaléan 1étfon-
tossdgu része a diagnosztikus folyamatnak, azon-
ban a rehabilitdcid tdllép ezen a deskriptiv kifejezé-
sen és a kdrosoddsokat funkciondlis kontextuson
beliil helyezi el’.

Az agysériilés onmagdban komplex volta sok-
szor szembesiti a beteget és a terapeutdt a probléma
Osszetettségével, igy pszicholdgiai szempontbdl
tobb megkozelités, teriilet is érintett lehet a neuro-
rehabilitdciés folyamatban.

Wilson* példdul a pszicholdgidn beliil hiarom
teriilet fontossdgat hangsulyozta, amelyek szerinte
meghatdrozéak a neurorehabilitdcidban: neuropszi-
chologia, ami segit az agymiikodés megértésében;
kognitiv pszichologia, aminek alapjan hozzaférhe-
tiink a kognitiv miikédés modelljeihez; viselkedés-
pszichologia, ami kiilonféle kezelési stratégidkat nyujt
szdmunkra.

Maisok a klinikai neuropszicholdgia, a viselke-
déselemzés, a pszichoterdpia és az idegtudomdény
kiemelked6 szerepére mutatnak rd a neurorehabili-
tacios folyamatban® 3. Gianutsos® definicidja szerint
a kognitiv/neuropszichologiai rehabilitdcié specifi-
kaltan tobb teriilet egyesiilésének a ,terméke”, ami
magéba foglalja a neuropszicholdgiat, a foglalko-
zasterapiat, a beszéd- és nyelvfejlesztést és a spe -
cidlis oktatast.

A fenti fogalmakbdl kiindulva nyilvdnvald, hogy
a szerzett agysériiltek rehabiliticidjdval kapcsolat-
ban olyan komprehenziv modellre van sziikség, ami
a kognicidt, a kiértékelést, a felépiilési folyamatot,

a viselkedést, a szocidlis reintegraciot, az érzelme-
ket, a kompenziciés folyamatokat és a tanuldst
egyardnt feloleli®. Fontos tovabba, hogy a rehabili-
tacios szakemberek megfelel6 tarsas viszonyt ala-
kitsanak ki mind a beteggel, mind a hozzéitartozok-
kal, hiszen a csaldddal val6 egyiittmi{ikodés nélkii-
16zhetetlen a jelent6ségteljes véltozasok eléréséhez
az alapvetd kognitiv funkcidkban®.

Maga a neuropszicholdgia dualista felfogasu
(test és lélek egysége) és meglehetdsen multidisz-
ciplindris teriilet, hiszen magdba foglalja az idegtu-
doménytdl kezdve a pszichidtridt, a neuroldgiat és a
Klinikai pszicholégidt. Agai a kisérletes és kognitiv
neuropszicholdgia, a fejlddés-neuropszicholdgia és
az alkalmazott neuropszicholégia.

A rehabilitdcios neuropszichologia az alkalma-
zott neuropszicholdgidn beliil helyezkedik el, szem-
Iéletében és gyakorlatdban is eltér az ugyancsak
alkalmazott klinikai és funkciondlis neuropszicho-
16giatol, habar teljességgel nem vdlaszthaté el
azoktdl. Legf6bb sajatossdga egyrészt, hogy a kog-
nitive fejleszthetd beteg és a terapeuta rendszeresen
taldlkoznak, igy lehet6vé valik a beteg folyamatos
kovetése, masrészt, hogy a neuropszicholégiai fej-
lesztéssel parhuzamosan egyuttal terdpia is zajlik.

A kognitiv vagy neuropszicholdgiai rehabilitdci6
fogalma mindig is nagyon sziik volt és sokdig legin-
kabb a hanyatldst mutaté kognitiv képességek hely-
redllitdsdra helyezte a hangstlyt. Napjainkban azon-
ban a kognitiv sériiléssel rendelkezd személyek
rehabilitdciéjdnak terminusa nem csupdn a neu-
ropszicholdgiai hanyatldsra, hanem egészében véve
a sériilt egyénre fokuszal. A rehabiliticidés szakem-
berek és terapeutdk rendszeres megbeszéléseket tar-
tanak, megfogalmazzdk a sziikséges kezelési tervet,
amiben a kontextudlis véltozék hatdsai mellett
figyelembe veszik az agysériilés perszondlis, emocio-
ndlis és szocidlis kovetkezményeit is a kognitiv
funkcidkkal egyiitt. A cél tehat a funkciondlis valto-
zasok elémozditdsa globdlis szinten, hogy a kisebb-
nagyobb deficitekkel rendelkezd egyének elérjék a
,,jOllétiik” maximadlis szintjét és csokkenjen a min-
dennapi életiiket befolydsold negativ tényezdk hata-
sa* 3. Mindezek mellett a neuropszicholdgiai reha-
bilitdcids folyamat sordn biztositani kell azt a komp-
lex és strukturdlatlan szocialis kdzeget, amelyben a
neurokognitiv zavarok és személyiségvaltozasok a
lehetd legjobban kirajzolédnak’.

A neuropszicholégiai vizsgdlat profilja,
és szerepe a neurorehabilitdciéban

A neuropszicholdgiai rehabilitdcids programokban
az egzekutiv miikodést, a memoriat és a figyelmet
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gyakran mint kiilonallé egységeket célozzdk meg,
mivel ezek a legfontosabb neurokognitiv funkcidk
az egyén életében. Az e képességekben bekovetke-
z0 zavar jelent6sen kdrosithatja az ember minden-
napi funkcionalitdsat.

Mivel agyunk funkciondlis hél6zatok mentén
szervezddik, az emlitett neurokognitiv funkcidk
komponensei kdlcsondsen hatnak egymadsra, igy ha
az egyik képesség vagy részfunkcié sériil, gyakran
a tobbiben is zavar észlelhets (lasd Lurija®: funkcio-
nalis specifitds elve), ami a komplex pszichés
miikodés zavarahoz vezet. Példaul, ha valaki nem
tudja fenntartani vagy akdr kontrolldlni a figyelmét,
mert ez a miikodése karosodott, az tobb kiilonbozd
jellegti feladatban is az dsszteljesitmény hanyatldsat
eredményezheti. Ezek a funkcidk tovabba kdnnyen
és globdlisan sériilhetnek példdul egy koponyatrau-
ma alkalmdval, mivel az értiik felel6s agyi struktu-
rédk és dramkorok rendkiviil sebezhetSek®!!. Mind -
ezek alapjan érthetd, hogy a rehabilitdcids kezelési
tervekben gyakran helyezik el6térbe a kognitiv
folyamatokat, mivel még az enyhe figyelmi, memo-
rikus vagy végrehajtd deficit is komoly nehézséget
okozhat a hétkdznapi teenddk elvégzésében’.

A kérosodas kiterjedésének és a bekovetkezd
zavarnak a komplex és specidlis feltérképezését
tobbnyire klinikai neuropszicholégusok végzik. A
neuropszicholdgiai rehabilitdcidés folyamatban a
legtobb munka f6leg a memdriazavarokat érinti,
ezek terdpidjdban a szakemberek gyakran alkalmaz-
nak externdlis és/vagy interndlis stratégidkat*. Ezek
a stratégidk — ha a betegnek sikeriil megtanulnia
Oket — kiilonosen fontosak lehetnek, mivel olyan
kiilonboz6 emlékeztetd technikdk vagy szoképek
haszndlatat jelentik, amelyek hatékonyan csokkent-
hetik az amnesztikus problémak hatrdnyos hatésait,
akdr otthoni kdrnyezetben is. Sokszor nagyon egy-
szerlinek tlinhetnek (példdul szinkédok a haz koriil,
elektromos riasztérendszerek), azonban semmi két-
ség sincs afeldl, hogy mig magat a memoriasériilést
nem befolyasoljdk kozvetleniil, redukaljak a memo-
ridt érint6 diszfunkcidk negativ hatdsait és jelentds
hasznuk van a deficitek és hidnyossidgok tekinteté-
ben'?. A memdriazavarok kezelésére alkalmazott
csoportos foglalkozdsok, tréningek ugyancsak rend -
kiviil effektivek lehetnek, és a funkcid javitdsit
célz6 feladatok kivitelezésén til lehet6séget adnak
az agysériilést szerzett betegek korében megjelend
pszichés problémak interperszondlis megosztasara,
az aktudlis fesziiltségek kanalizdldsdra. A problé-
mamegolddssal és figyelemmel Osszefiiggd zava-
rok, valamint az észlelési problémdk esetében is
hasonlé megkozelitések érvényesek® 3.

A sajatos kognitiv sériilések esetében tehat a
szakemberek gyakran tdmogatjdk a kiilonboz6, spe-

cifikus intervenciok hasznalatat, de emellett sziik-
ség van a kevésbé specifikus tényez6k kezelésére,
azaz a pszicholdgiai szupportra és a pszichés funk-
ciok ujraszervezésére is, mivel ez elGsegitheti a
kognitiv rehabilitdcié eredményességét'* 13,

A hatékony rehabilitdcids terv kialakitdsdban az
els6 1épés mindig a beteg betegségbeldtdsanak eld-
mozditdsa, motivdcidjdnak felkeltése, valamint
kognitiv er&sségeinek és gyengeségeinek felméré-
se. Ezt kovetSen keriil sor annak feltérképezésére,
hogy a szerzett neuropszicholdgiai deficitek és a
veliik valé szembesiilés hogyan alakitja a cerebralis
sériilést szenvedett egyén premorbid, aktudlis és
tervezett, jovébeni miikodését’. Mindezek alapja,
hogy a beteg biztonsdgban érezze magat egy szo-
cidlisan elfogad6, komplex kozegben, mivel enél-
kiil nem nyilik lehet6ség a sériilt pszichés funkcidk
felmérésére és a megfeleld terapids terv meghatdro-
zaséra sem.

Az agysériilt személyek kognitiv képességeit és
ezaltal a sajét, személyes élettorténetiiket érint6 ka-
rosoddsok onmagukban is jelentds nehézséget
okozhatnak, azonban sokszor tarsulnak hozzajuk
mads jellegli problémadk is. Ezek kozé tartoznak pél-
d4ul a trauma utdn felmeriil6 egzisztencidlis és 1ét-
elméleti kérdések (példaul ,Mi lesz velem?”, ,Ki
vagyok én?”, ,,Mi az élet értelme?”, ,,Mi fog tortén-
ni, ha meghalok?”), illetve az ezekkel szoros &ssze-
fliggésben megjelend pszichés és affektiv zavarok
(példaul depresszid, szorongds, diih, szégyenérzet),
melyek feltdrdsa szintén nagyon fontos lehet, hi-
szen a sériilt személy teljesitményét és miikodését
nagymértékben befolyésolhatjak'.

A rehabilitacids folyamat sordn zajlé neuropszi-
choldgiai vizsgalatoknak — melyek tobbnyire a vizs-
24l és a vizsgdlt személy kozott szemt6l szemben,
a beteghez igazitott formdban val6sulnak meg —
tehat nagyon sok komponensre kell 8sszpontosita-
niuk, szdmolva az individudlis kiilonbségekkel, a
vizsgélati helyzet egyénenként eltérd észlelésével
és értelmezésével'® . E vizsgélatok sordn a neuro-
pszicholégusok — ha a beteg allapota lehetové
teszi — sztenderd és nem sztenderd mér6eszkdzoket
haszndlnak a neurokognitiv funkcidk felbecslésére,
illetve azok sziikségszerl fejlesztésére/tréningezé-
sére. Az e feladatokban nyujtott teljesitményt azon-
ban nem mennyiségileg, inkabb mindségileg elem-
zik a szakemberek, valamint figyelembe veszik az
esetlegesen fenndll6 egyéb pszicholdgiai faktorokat
és az agy funkcionalitdsdnak egyéni véltozékonysa-
gat is.

Egy pszichometrikus teszt klinikai haszna annak
specifikusan a betegre vonatkozé alkalmassagatol,
valamint hdrom alapvetd tulajdonsig egyiittes fenn-
allasatol fiigg. E harom sziikségszert tulajdonsag az
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érvényesség, a megbizhatésag és az érzékenység’.
Mindhdromnak teljesiilnie kell ahhoz, hogy a tesz-
tekben nyujtott teljesitményt akar min8ségileg, akar
mennyiségileg elemezve megbizhaté és adekvat
eredményt kapjunk. A tesztek alkalmazdsanak alap-
vetd célja a legtobb esetben a sériilt és kontroll sze-
mélyek kozotti teljesitménykiilonbség vagy az at-
lagpopuldciéhoz képest bekovetkezett funkcidha-
nyatlds meghatdrozdsa (példdul a klinikai neuropszi-
choldgidban vagy a kutatdsok kapcsdn)'®, ugyan -
akkor a rehabilitdciés folyamat teret enged annak,
hogy a beteg e tesztekben nyujtott teljesitményét és
annak véltozdsat dnmagahoz képest hatarozzuk meg.

A viéltozatos neuropszicholdgiai tesztek olyan
egyedi feladatokat foglalnak magukba, melyekkel
az egyes agyi struktirdkhoz kapcsol6dé pszichol6-
giai funkcidkat lehet vizsgdlni'®, ezért ezeket soka-
ig féleg az agyi patoldgidk detektdlasdra és lokali-
zalasara hasznéltdk. Azonban a modern agyi képal-
koté technikdk egyre szélesebb korben vélnak elér-
het6vé, ezért a neuropszicholdgiai felmérés szerepe
a neuropatolégia diagnosztikdjdban fokozatosan
redukdlédik. Ma mar a klinikai és rehabilitdcids
neuropszicholdgidban inkdbb az agyi karosodds
funkciondlis kdvetkezményeire fokuszalnak, vagyis
példaul arra, hogy a beteg képes-e a rehabiliticids
program kovetésére, képes-e 6ndlléan élni, vissza-
allni a munkédba, és mindehhez megvannak-e a
sziikséges funkci6i'. Ezek a felmérési procedurak
egyre inkdbb olyan feladatokat foglalnak magukba,
melyek tdgabb kontextusban kozelitik meg a képes-
ségbeli hidnyossdgokat és valds élethelyzetekhez
igazodnak. Péld4dul emlékezni kell valakinek a ne-
vére, vagy fel kell idéznie, hova tett egy személyes
targyat, ami meglehet6sen gyakori és redlis életbeli
kovetelmény?.

Rehabilit4ciotol fiiggetleniil a kdvetkezd 6 kog-
nitiv képességeket mérik fel a neuropszicholdgiai
vizsgélatok alkalméval: éberség, orienticid, figye-
lem és koncentracid, memdria és Uj képesség/isme-
ret tanuldsa, nyelvi funkcidk és kommunikécid,
gyakorlati mikodés, akadémikus képesség, targy-
felismerés és mds vizuoperceptudlis, vizuospacidlis
képességek, kovetkeztetés és problémamegoldas,
valamint végrehajto funkcidk. Ezek koziil sokszor a
legnehezebb az egzekutiv diszfunkcidk (vagy disz-
egzekutiv szindromdk) azonositdsa és kiértékelése.
A formdlis” kognitiv felmérések és vizsgélatok
sordn ugyanis a szakemberek tobbnyire olyan
sztenderd méréeszkozoket haszndlnak a végrehajtd
funkciok megallapitdsara, melyek explicit instruk-
ci6kkal és merev struktdraval rendelkeznek, azaz
nem eléggé szenzitivek az ilyen jellegli deficitek
azonositisdra, igy a végrehajté diszfunkcidval ren-
delkez6 betegek konnyen mutathatnak a vdrtnél

jobb teljesitményt ezekben a tesztekben. Ugyan-
akkor léteznek mdér olyan mér6eszkozok, melyek
érzékenyebbek a diszegzekutiv tlinetekre. Ezek
kozé els6sorban a munkamemoridt és figyelmet
(példaul Trail Making teszt), a fluencidt (példdul
Kontrollélt Verbalis Széasszocidciés Teszt, Minta-
zatfluencia teszt), illetve a problémamegold¢ folya-
matban nélkiilozhetetlen gatlé funkcidkat és kogni-
tiv flexibilitdst (példaul Wisconsin Kartyaszortiro-
z4si Teszt) mérd teszteket sorolhatjuk. Tovabba,
egyre tobb olyan kérddiv is megjelenik a piacon,
ami a diszegzekutiv tiinetek mindennapi miikodésre
valé hatdsét vizsgdlja, bar széles korli hasznalatuk
még vérat magéra. Ilyen teszt példdul a DEX (Dys-
executive Questionnaire), ami a Diszegzekutiv
Szindroma Viselkedési Felmérés egyik alrésze. Ez
20 olyan kérdést foglal magaban, amelyek — az agy-
sériilésbdl gyakran fakad6 — figyelmi deficitekkel
és kérosodott egzekutiv funkcidkkal, valamint az
ezekkel osszefliggd személyiségvaltozdssal kapcso-
latos problémdkat fogalmaznak meg®. Diagnosz -
tikai szempontbdl emellett relevans ,kiegészit6”
informdcidval szolgdlna szdmunkra az agysériilt
egyének naturalisztikus, hétkdznapi élethelyzetek-
ben torténd megfigyelése (példaul bevisarlds), ami-
nek révén pontosabban lehetne azonositani a frontd-
lis lebenyhez kapcsolédé magasabb rendi miko-
déseket és azok zavarait. A végrehajtd diszfunkciok
mértéke és mindsége ugyanis egy mindennapi,
,,2ajos” szitudcidban sokkal markdnsabban kirajzo-
l6dhat, mint egy mesterségesen megteremtett vizs-
gdlati helyzetben. Ezek az obszervacion alapuld fel-
mérések jol beleillenének egy egyénre szabott, ha-
tékony rehabilitdcids terv profiljdba is.

Mateer™ az egzekutiv miikodések kezelésével
Osszefiiggésben felteszi a kérdést, hogy vajon a re-
habilit4ciés szakembereknek globalisan kell-e néz-
nitik a beteg mlikddési szintjét vagy azoknak a kog-
nitiv folyamatainak a specifikaltabb miikodésére
kéne koncentrdlniuk, amelyek fejlesztése generali-
zéltabb javuldshoz vezetne. A vélasz szerinte az,
hogy a klinikusoknak €s a rehabilitacids specialis-
tdknak minden megkozelitéssel tisztdban kell lenni-
ik, hiszen a kiilonb6z8 betegtipusok mds-mds
attitidot kovetelhetnek meg.

Ahogy azt kordbban mdr emlitettiik, az Osszetett
kognitiv funkcidk nagyon sokféle részfunkcidbodl
tevédnek 0Ossze, ebbdl adédbéan zavaruk akar az
Osszteljesitmény deficitjét is eredményezheti®. A
Lurija-féle funkciondlis specifitds elvére épiilve
sziiletett meg a szindrémaanalitikus gondolkodas,
amivel pontosabb képet lehet adni a kdrosodds
komplexitdsdnak mértékér6l. Ezt a megkdzelitést
alkalmazva a neuropszicholégusok képesek azono-
sitani az adott beteg problém4jat és a probléma hét-
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terében meghizddé mechanizmust, azaz ugyneve-
zett folyamatelemzést végeznek. A vizsgalatok so-
ran megtorténik a corticalis lebenyteriiletekhez kot-
hetd funkciok, illetve neurokognitiv képességek tel-
jes feltérképezése, majd a szerzett ismeretek fligg-
vényében az azonositott neuropszicholdgiai tiinet-
egyiittes Osszetevdinek pontosabb megitélése keriil
el6térbe'® a kiilonbozs tesztekben, feladatokban
megnyilvanulé hibdk elemzésével és a hasonldsi-
gok detektdldsdval.

A szindréma-analizis online m{ikodésd, egyénre
szabott, folyamatvezérelt és terdpids jellegli mod-
szer, melynek sordn lehet&ség nyilik a beteg telje-
sitményvaltozdsanak hosszu tdvi nyomon koveté-
sére, s ezdltal az dnmonitorozasra €s az dnkontroll
erdsitésére is. Eppen ezért ez a megkozelités rend-
kiviil produktiv a modern neuropszicholdgiai reha-
bilitdciés gyakorlatban.

Nyilvanval6, hogy az agysériilt betegek rendki-
viil heterogén mintdja a kognitiv deficitek széles
skdl4jat mutathatja, ami gyakran megkoveteli a ki-
terjedtebb neuropszicholGgiai tesztelést?!. A vilto-
zatos sériilések magukba foglalhatnak szdmos olyan
zavart, melyeket eleinte ,,elmaszkolhat” egy-egy
élesen kiugro, vezet6 neurokognitiv deficittiinet, s
igy a neuropszicholdgiai vizsgalatok sordn sokszor
csak tobbszori taldlkozds vagy probalkozds alkalma-
val juthatnak felszinre. A komplex, olykor nagy
tesztbattéridt alkalmazé vizsgélatok el6nye — a bete-
gek jelentSs terhelésétdl fliggetleniil —, hogy sok
olyan aprd, akar a hattérben megbtivé problémat és
jelzést prezentdlhatnak, amelyek észrevétele hozza-
jarulhat a sikeres funkcionélis djraszervez&déshez'>
21 ezért, ha a beteg dllapota lehet6vé teszi, érdemes
sz€lesebb korii neuropszicholdgiai tesztelést végez-
ni. Ugyanakkor egy meghatarozott deficit sokszor
mas funkcidkra is kihathat, igy ennek felderitése
szintén a vizsgélat részét kell, hogy képezze'®.

Természetesen szdmos olyan tényezd létezik,
amelyek befolyasolhatjdk a tesztben nyujtott telje-
sitményt. Ezek 4ltaldban olyan nem specifikus fak-
torok, melyeket nehéz azonositani és kiszlirni. Ilye-
nek lehetnek egyes fizikai tényezdk, mint az éhség,
a faradtsag, a fejfdjds, de el6fordulhatnak emocio-
ndlis faktorok is, mint az aggddés vagy az unalom.
Ezen tényezdk tobbségét azonban kell§ odafigye-
Iéssel és megfelels ,,6vintézkedésekkel” ki lehet
védeni.

A neuropszicholégiai rehabilitacié jovéje

A neuropszicholdgiai rehabilitdcié lassan ,,nagyko-
rid” lesz. Ugyan még tobb helyen uralkodik az az
attitid, miszerint a laesio helyével vagy a betegség-
gel kapcsolatos pszichometrikus tesztelést végzsk

inkdbb tudomanyos, elméleti megkozelitést alkal-
maz6é szakemberek, mig a terdpids hatékonysag
elérésére torekvod rehabilitacids specialistdk inkdbb
gyakorlati szakemberek, azonban egyre inkabb
el6térbe keriil egy olyan integrdlt rehabilitdcids
szemlélet, amelyben mindezen kompetencidk egye-
siilve javitjdk az agysériilt emberek életmin8ségét.
Az elmilt par évtizedben tobb olyan Gjszerd vélto-
z4s kovetkezett be, amelyek jelentésen meghataroz-
zdk a rehabilit4cid jovGje felé vezetd utat. E véltoza-
sok kozé tartozik példdul a tarsas viszony kialakita-
sa az agysériilt beteg, a csalddja és az egészségiigyi
szervezet kozott; a kognitiv, emociondlis és pszicho-
szocidlis zavarok Osszekapcsoldddsa; a technoldgia
fejlédése; a kiilonbozd elméleti modellek és keret-
rendszerek egyesiilése a neuropszicholdgiai rehabi-
litaci6 fejlédése érdekében; valamint a neuroplaszti-
citds uj eredményeinek ismerete és hasznositdsa’.

A modern technolégidban bekdvetkezd expo-
nencidlis novekedés pozitiv hatdssal van a rehabili-
tdcids szakteriilet fejlédésére, mivel kiilonféle
informécidalapi eszkozoket és komputereket kez-
denek alkalmazni a kognitiv korldtokkal €16 egyé-
nek vizsgalatara, nyomon kovetésére és rehabilitd-
lasara. Egyre elterjedtebbé vilik a csipalapu tech-
nolégia is, ami az informdcid taroldsdra és vissza-
nyerésére szolgdl a sériilt egyének esetében, sét az
Ujfajta applikdcidk szofisztikélt kovets, orientald és
jelzé eszkozoket nydjthatnak a silyos memoriaza-
varral kiizd6 emberek szdmara. Ennek kovetkezté-
ben, a kdrosodott képességek fejlesztése a funkcio-
ndlis kontextuson beliil mind inkdbb egy virtudlis
kozeg bevondsdval és alkalmazdsdaval péarosul®.
A neuropszicholdgia teriiletén megjelend kiilonféle
szamitogépes eljardsok, valamint az off-, s online
programok beiktatdsa a rehabilitdciés folyamatba a
jovében jelent6sen megkonnyitheti és eredménye-
sebbé teheti a szakemberek munkdjat'®. A viltoza-
tos szimuldtorprogramok, az tjabb elektrofiziol6-
giai miiszerek és a robotika megjelenése a neuro-
rehabiliticioban — melyek terdpids hatdsa elssor-
ban a szinaptikus kapcsolatok modulédcidjiban,
azaz a neuroplaszticitdsban rejlik — szintén nagy
elényt jelenthet majd mind a motorikus, mind a
kognitiv funkciondlis helyreallas sordn.

A neuroplasztikus folyamatok kiilondsen 1énye-
gesek a rehabilitici6 és a felépiilési folyamat szem-
pontjdbdl. Mint tudjuk, az agyi neuronok milli6i
egyediildll6 médon kapcsolédnak Ossze szinapszi-
sok billiéi 4ltal. Egy-egy dj ismeret vagy egy Uj
motoros képesség elsajatitdsa az agy dlland6 vélto-
zasat demonstralja. Plasztikus valtozds ugyanakkor
el6fordulhat szdmos patoldgids allapotban is, igy
példaul a periférids idegrendszer sériilésénél vagy
agyi kdrosodds esetében?> 2,
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A kutatok felismerték, hogy az agy messze
plasztikusabb szerv, mint azt hosszu ideig gondol-
tak, és sériilést kovetéen nagymértékld Ujraszerve-
z6désre képes, ami a funkciondlis felépiilés alapjit
szolgédlhatja® 2. A neuronalis tjraszervez&dést pél-
ddul a stroke utdni funkciondlis helyreallds egyik 6
folyamataként azonositottdk. Az agy azonban nem-
csak djraszervezddd képességgel bir, de folyamato-
san Ujra is szervezddik. Természetesen tobbféle
olyan mechanizmus 4ll a humén agyi plaszticitds
hatterében, melyek fizioldgidjat modellrendszerek-
ben vizsgaltak?> 2,

Lurija® a funkciondlis reorganizdcion beliil a
kompenzal6 folyamatok szerepét hangstlyozta. En-
nek 1ényege, hogy a sériilést kovetéen megmaradd
neuralis dramkorok atszervezddnek, és egy adott
viselkedést a kordbbihoz képest eltéré mdédon valo-
sitanak meg. Champion® a Neuropsychological
Rehabilitation cimi konyvében szintén emlitést tesz
az intakt neuronok kompenzal6 szerepérdl.

A klinikai és rehabilitdcidés neuropszicholdgia-
ban is egyre nagyobb szerepet kap az ép funkcidk
vizsgélata, vagyis elkezdtek foglalkozni azzal, hogy
a sériilés kovetkeztében kdrosodott régidk funkcio-
it miképpen veszik 4t az intakt teriiletek, és melyek
azok a kompenzatdrikus technikdk, tréningek, amik
el6segithetik a javuldst'>. E tréningek és az ezekkel
Osszefiiggésben alkalmazott stratégidk, illetve esz-
kozok tovabbi fejlesztése és pontositdsa fontos cél
lenne az elkovetkezend6 években.

Az Ujabb, korszerli neuropszicholdgiai tesztek
megtervezése és kialakitdsa ugyancsak kiemelkedd
jovobeli feladat a kdvetkez6 harom {6 probléma
kikiiszobolésével: 1. a f6 neuropszicholdgiai teszte-
ket és tesztbattéridkat nem specifikusan egy bizo-
nyos tipusu agyi sériilést (példdul traumds agysérii-
1és) elszenvedett egyének éltal tapasztalt kognitiv és
adaptiv problémak azonositdsdra tervezték, igy nem
eléggé érzékenyek az egyes, kiilonféle etioldgidji
betegpopuldciékban fellépd kognitiv problémak
detektaldsdra; 2. a tesztek ismételt felvétele gyakran
csokkenti érzékenységiiket és hatékonysiagukat
(gyakorldsi hatds); 3. a kognitiv tesztpontszdmok
okoldgiai validitdsa — olyan mérdszadm, ami megmu-
tatja, hogy egy neuropszicholégiai teszt mennyire
tesz pontos predikcidt egy személy valamely hét-
koznapi, valds élethelyzetben megnyilvanulé visel-
kedésére vonatkozéan — legtobbszor alacsony!.

Habdr a neuropszicholdgiai rehabilitacio legfébb
fokusza a kognitiv deficiteken van, az agysériilés
emociondlis és pszichoszocialis kovetkezményeit is
egyre jobban el6térbe helyezik a rehabiliticids
programokban. Sét, sokszor nem is konnyd kiilon-
vélasztani az egyiket a mdsikt6l, mivel nemcsak az
érzelmek befolydsolhatjdk azt, ahogyan gondolko-

dunk és viselkediink, hanem a sulyosbodé kognitiv
zavar is jelentds érzelmi distresszt és lathaté visel-
kedésbeli problémdt okozhat. A pszichoszocialis
nehézségek is megnovekedett érzelmi €s viselkedé-
si problémékat eredményezhetnek, és a kovetkez-
tilkkben megjelend szorongds csokkentheti az inter-
vencids programok hatékonysdgat. A huméan mako-
dés ezen aspektusai kozott tehdt interakcid figyel-
hetd meg, amit a holisztikus szemléletdi rehabilita-
ci6 mellett érveld szakemberek ismertek fel. Ezt a
megkozelitést elsének Diller’®, Ben-Yishay* és
Prigatano’ alkalmaztak, akik szerint az agysériilés
kognitiv, pszichiatriai és funkciondlis aspektusait
nem kéne kiilonvalasztani az érzelmektdl, érzések-
t6l és az Onértékeléstdl, hiszen egy szerzett agyi
sériilés a személy Osszes aspektusdra hatdssal van.
A holisztikus programok csoportos €s egyéni terd-
pidkat is felolelnek, melyekben a szakemberek arra
Osztonzik a betegeket, hogy jobban tudatositsdk
sajat erGsségeiket és gyengeségeiket, valamint segi-
tik ket abban, hogy meg is értsék és el is fogadjak
ezeket. Szakmai tandcsaddst és tdmogatdst is nyuj-
tanak szdmukra, illetve kiilonboz6 stratégidkat
javasolnak a kognitiv nehézségeik kompenzilasa-
ra*7 14, RemélhetGen e holisztikus, integralt megko-
zelités tovabb er6sodik majd a jovSben, specifikdl-
va és szem el6tt tartva a rehabilitdcids neuropszi-
choldgia kiilonb6zd hatartertileteit.

A neurorehabiliticiés folyamat sordn tovdbbd
sokkal jobban fel kellene mérni az agysériilés csa-
ladra és hozzatartozokra gyakorolt hatdsat. Az agy-
sériilt betegnél fellépd kognitiv, viselkedéses és
személyiségvaltozdsok ugyanis gyakran jelent8s
terhet rénak a csalddtagokra is* %. Az elmult két
évtizednyi kutatds depressziorol, szorongdsrdl és
stresszrdl szdmol be a cerebralis sériilést szerzett
személyek rokonsagdban. Azt is megdllapitottak,
hogy a csalddtagok a személyiségvéltozasok, vala-
mint ezek tarsas és érzelmi életbeli kovetkezményei
miatt gyakran sokkal nagyobb distresszt mutatnak,
mint a fizikai és kognitiv zavarok miatt* > 2. Az
agysériilést elszenvedett személy emociondlis (pél-
ddul szorongds, depresszid, agitdltsag) és pszicho-
szocidlis miikodése (példdul diszinhibicid, impulzi-
vitds, szocidlisan nem megfeleld viselkedés) tehat
igen jelent6s faktor, ami nagymértékben meghata-
rozza a csaldddinamika kimenetelét>, ezért a sériilt
személy kezelése mellett a hozzatartozok pszicho-
l16giai timogatdsdra is nagy sziikség lenne. Az ilyen
jellegli szupportiv intervenciok megszervezése és
széles korl alkalmazésa ugyancsak a jov6beni fel-
adatok részét képezi.

A rehabilitdcids folyamat kezdetének ideje meg-
hatdrozhatja, hogy hogyan alakul az agysériilt

z

egyén funkciondlis kimenetele és késGbbi életmind-
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sége. A karosodott neurokognitiv funkcidk helyre-
allitasdnak és fejlesztésének miel6bbi megkezdé-
sével valdszintileg nagyobb mértékid javulds érhetd
el a beteg dllapotdban, igy a jovoben megndhet az
igény a korai vagy akut rehabiliticids intézmények
kialakitdsdra és azok elterjedésére.

Osszefoglalds

Az olyan szerzett agysériilések, mint példaul a stroke,
a traumatikus agysériilés vagy a fert6zéses jellegl
cerebralis megbetegedések jelentds kovetkezménye-
ket vonhatnak maguk utdn. E kovetkezmények
koziil a kognitiv — neurokognitiv és szociokognitiv —
miikddészavarok azok, amelyek leginkdbb meg-
foszthatnak minket human mivoltunktdl, igy ezek
rehabilitdcidjdra kiilondsen nagy hangsulyt kell fek-
tetni. A rehabilitdcidban a neuropszicholdgiai zava-
rok redukcidja és az életmindség javitdsa deficitori-
entdlt és egyre inkdbb kompenzatérikus jellegii
kezelési, fejlesztési stratégidkkal torténik egy rend-
szervezérelt, online folyamat keretein beliil, mely-
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, A PARKINSON-KOR STADIUMBEOSZTASA
ES AZ ELOREHALADOTT STADIUM KEZELESENEK

A Parkinson-kér kezelése eltérd lehet a beteg aktudlis
dllapota, illetve a betegség stddiuma alapjdn. Az irodal-
mi adatokat Gitekintve tébbféle szempontrendszer szerint
prébaltak meghatdrozni a betegségfazisokat, azonban
ezek legtdbbszér nem felelnek meg a klinikai gyakorlat-
nak. Ebben az ésszefoglaléban attekintettik a kilénbozé
beosztdsokat, azok jelenlegi elfogadottsdgét és minden-
napi gyakorlati haszndalhatésagat. Jelenleg az eszkézés
terdpidk miatt fontos az el8rehaladott kérforma minél
kordbbi felismerése, ezért az itt alkalmazhaté kezelési
lehet8ségeket is szdmba vettik.

Kulesszavak: Parkinson-kér, stddiumbeosztds,
el8rehaladott kérforma
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THE TREATMENT OF ADVANCED
PARKINSON'S DISEASE
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The treatment of Parkinson’s disease depends on the
symptoms of the patients and obviously the stage of the
disease. Several different approaches can be found in the
literature. Based on the published data, in this review we
try to summarize the different approaches to the disease
stages and theirs’ clinical relevance. Actually, one of the
most important issue is the recognition of advanced stage
and therefore we reviewed the device-aided therapies.

Keywords: Parkinson’s disease, disease-staging,
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Parkinson-kér a mésodik leggyakoribb neuro-

degenerativ betegség az Alzheimer-kér utén.
A betegség hatterében a substantia nigra pars com-
pacta dopaminerg neuronjainak progressziv pusztu-
lasa, illetve a korképre specifikus Lewy-testek meg-
jelenése all'. Habar a betegséget, illetve késObbiek-
ben a terdpia hatékonysdgét dontéen a motoros tiine-
tek alapjdn itéljiikk meg, ki kell emelni, hogy szdmos
egyéb, tgynevezett nem motoros tiinet is megjelen-
het. Ezek egy része ugynevezett prodromalis, pre-
motoros tiinet, amelyek jellemzgje, hogy még a jol
ismert kardindlis jelek el6tt jelentkeznek. A nem

Elfogadva: 2018. szeptember 25.

motoros tlinetek mésik (joval szélesebb kori) cso-
portja mar a betegség el6rehaladtdval bukkan fel'.

A prevalencia vilagszerte emelkedik, az 55 év
feletti populéci6 0,5%-ét, a 65 év felettiek 1,5%-at
és a 75 év felettiek mar 4%-at érintheti. Mdas szdval,
az adott pillanatban ismert betegek mellé a popula-
ci6 2—4%-a mar prodromalis szakaszban van. A 65
évesek kozott az incidencia 50:100 000, a 75 éve-
sek kozott 150:100 000, mig 85 évesen ez a szam
400:100 000-re emelkedik'.

Régota tartd bizonytalansdg oOvezi a betegség
stddiumokra val6 osztasit és ennek megfelel6en
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szdmos klasszifik4cié latott napvildgot. Kezdetben
Margaret M. Hoehn és Melvin D. Yahr kidolgozott
egy, a rokkantsdgon alapul6 és o6t katego6ridbol allé
csoportositast, amely egyszerlisége miatt a mai
napig éltaldnosan haszndlatos, f6leg a klinikai vizs-
gdlatokban®. Azonban a tiinetek széles skaldja miatt
ez manapsag mar nem felel meg minden elvardsnak.

A nem motoros tiinetek dominancidja alapjan is
meghatdroztak altipusokat. Igy kognitiv, depresszids,
REM-alvési, apétidval, kéros faradékonysaggal, alsé
végtagi fajdalommal és autoném zavarral jaré al-
csoportokat kiilonboztetnek meg®. Ennek a klasszi-
fikdcionak jelentsége a mindennapi gyakorlatban
még nem teljesen meghatdrozott.

Ugyancsak nem egyértelm{i a neuropatoldgiai
alcsoportbontds klinikai hasznossdga. A post mor-
tem neuropatoldgiai feldolgozds sordn Braak és
munkacsoportja a Lewy-test terjedését alapul véve
dolgoztak ki egy stddiumbeosztdst'. Ez azonban
jelenleg nem befolyésolja sem a diagnosztikus, sem
a terapias dontéseinket, mivel a szovettani eltérések
nem teljesen korreldlnak a tiinetek suilyossagéval,
s6t bizonyos elvéltozdsokat nem beteg populécio-
ban is ki tudtak mutatni®.

A tiinetorientdlt felosztdsnak (preklinikai, pro-
dromalis, klinikai/motoros fazis) sincs kozvetlen
klinikai relevancidja, bar ez jobban tiikr6zi a keze-
1és sziikségességét.

A mindennapi gyakorlatban altalanosan hasznalt
és igen leegyszerdsitett klasszifikdcié a levodopa
bevezetését megel6z6 szakaszt korai, a levodopake-
zelés megkezdését kovetd ,,mézeshetek” idGszakat
kozepes, mig a motoros fluktudciok megjelenését
kovetbt eldrehaladott stddiumnak nevezi. Ez a be-
osztds nem tiikrozi a kérkép hatterében allé6 mole-
kuldris és sejtszintd folyamatokat, a tiinetek stlyos-
sdganak mérésére szolgdld skdldk eredményét sem,
de jol alkalmazhat6 a kiilonbzd szakaszok kezelé-
si lehet&ségeinek megvalasztasdhoz (1. tablazat).

Vizsgalatok, amelyek segithetik
a betegek stadiumbeosztasat

KEPALKOTO ELJARASOK

A diagnézis felallitdsit és a masodlagos formaktdl
val¢ elkiilonitést a képalkotd vizsgdlatok is segithe-
tik. A koponya-MRI elsésorban a morfoldgiai el-
valtozdsok kimutatdsdban jatszik szerepet. Egyes
specidlis MRI-szekvencidkkal a prodromalis szak-
ban sikeriilt eltéréseket azonositani a szupplementer
motoros dredban, a tegmentumban, illetve a hidi
formatio reticularisban’. Korai stidiumban MRI-
diffuzivitas-eltéréseket tudtak detektdlni a substan-
tia nigrdban, a szagldidegben, illetve a cortexben
is’. Az egészséges emberekben a substantia nigra
dorsolateralis hatdrdn egy hiperintenz teriiletet irtak
le az egyébként hipointenz magban, ami a betegek-
ben nem mutathaté ki (nigrosome)®. Ez az eltérés
egy nagy esetszdmu kohorszvizsgdlat alapjdn ma-
gas szenzitivitisu és specificitdsu jel az idiopathids
kérforma felismerésében®. Annak eldontésére, hogy
ez alkalmas-e (akdr mds prodromalis tiinetekkel
egylitt) a premotoros stddium biomarkerének, to-
vabbi tanulményok sziikségesek.

A NIGROSTRIATALIS RENDSZER VIZSGALATA

A SPECT-vizsgalat alkalmas kiilénb6zé radiofar-
makonok haszndlatdval a dopaminreceptor, illetve a
dopamintranszporter s@rliségének kimutatdsiara in
vivo. Ezen eljardsok koziil a dopamintranszporter-
SPECT (DATScAN) a legpontosabb vizsgalat korai
Parkinson-kor felismerésére’. Ezzel az eljarassal a
preszinaptikus (striatalis) neuronok axonterminali-
san elhelyezked6 dopamintranszporter jeldlhet6
meg radioaktiv gydgyszerkészitménnyel. A képal-
kotdshoz az izotdp 4ltal kibocsatott fotonok detek-
tdlasaval nyilik lehet6ség. Mivel Parkinson-kérban

1. tablazat. A leggyakoribb prodromalis, nem motoros tiinetek (Mahlknecht P et al. alapjdn médositva®)

Prodromalis tinet Motoros tuneteket Szenzitivitds Specificitds
megel8z8 id8
Hyposmia 5-10 év magas (> 80%) alacsony
(id8sekben gyakori)
Latdszavar nem ismert nem ismert nem ismert
Depresszié/anxyetas 5-10 év alacsony (30-40%) alacsony

Dohényzdasrél leszokds

Székrekedés

REM-alvészavar

hosszt (10 év felett)

hossz0 (10-20 év)

hosszy (10-20 év)

nem ismert
alacsony (30-60%)

alacsony (30-50%)

(id8sekben gyakori)
nem ismert

alacsony
(id8seknél gyakori)

magas (> 80%)
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a striatumbdl kiindul6 és a substantia nigraban vég-
z8d6 neuronok is karosodnak, az aktivitdscsokkenés
mutatja a nigrostriatalis dopaminerg rendszer kédro-
soddsat. Ezzel a modszerrel mar évekkel a motoros
tiinetek megjelenése el6tt igazolni lehet a dopamin-
erg deficitet (a prodromalis szakaszt). Az eljarast
szaglasvizsgalattal kiegészitve a korai diagndzis
pontossdga emelhets. Azokndl a hyposmidban szen-
vedd betegeknél, akik esetében a DATScAN csok-
kent dopaminerg aktivitdst mutatott, 10%-ban Par-
kinson-kor alakult ki két éven beliil'®. Mindezek
ellenére az eljards invazivnak mindsiil, centrumhoz
kotott, hosszadalmas és koltséges eljards, igy
szlirésre vagy a diagndzis rutinszeri megerdsitésére
nem alkalmazhaté. Jelenleg jelent6sége a nagyon
korai szakaszban a diagndzis feldllitdsdban, illetve
az esszencidlis tremortdl vald elkiilonitésében van.
A dopamintranszporter megjeldlésén kiviil lehetsé-
ges a posztszinaptikus dopaminreceptorok megjelo-
1ése is radiofarmakonnal (IBZM), ami igazolhatja a
substantia nigra karosoddsat. Ennek a vizsgélatnak
az idiopathids forma elkiilonitésében lehet szerepe.
Kisérleti stidiumban lev$ izotdpokkal lehet6ség
nyilik az a-synuclein depozitok kimutatasdra is, ami
esetleg felhaszndlhat6 lesz neuroprotektiv célzatd
klinikai vizsgalatokban is'.

TRANSCRANIALIS ULTRAHANGVIZSGALAT

A transcranialis ultrahang nem invaziv, gyors és
olcsé vizsgdlat és szélesebb korben elérhet6, mint
az izotépvizsgédlatok. Azonban fel kell hivni a fi-
gyelmet arra, hogy anatémiailag nem minden beteg
alkalmas a vizsgdlatra, illetve hogy el6képzettsé-
get/gyakorlatot igényld eljardsrdl van sz6. A subs-
tantia nigra lokalizacijdnak megfelelGen észlelt
hiperechogenicitds megjelenése szenzitiv eltérés
(a betegek 82%-aban kimutathatd), és nem valtozik
a betegség elGrehaladtdval sem!. A jel kialakuldsa-
nak mechanizmusa nem teljesen ismert, de szovet-
tani feldolgozds alapjan az emelkedett vas- és fer-
ritin-, valamint a csokkent melatonintartalommal
hozhat6 6sszefiiggésbe!!. Egy jelenleg is folyé lon-
gitudindlis vizsgélat el6zetes adatai alapjan, azok-
ndl a személyeknél, akiknél kimutathat6 ez az elté-
rés, harom év elteltével 17-szeres, mig ot év eltelté-
vel 21-szeres annak a rizikéja, hogy klinikailag ma -
nifeszt Parkinson-kor alakul ki'l.

123-1 METAJODOBENZILGUANIDIN (MIBG-) SZCINTIGRAFIA

A MIBG egy norepinefrinanal6g, ami az adrenerg
receptorokhoz kotddik, és alkalmas a sziv szimpati-
kus denervicidjanak kimutatdsdra. Parkinson-kor-
ban, egyéb vizsgalatokkal kiegészitve, alkalmas le -

het a korai szakban a Lewy-testek dltal okozott neu-
rodegeneraci6 indirekt igazoldséra. A vizsgéalat kolt-
séges és invaziv, igy rutinszer@ien szintén nem al-
kalmazhaté.

GENETIKAI BIOMARKEREK

A mendeli 6roklédést mutatd esetek eléforduldsi
gyakorisdga igen kicsi. Ebbe a csoportba tartozik az
LRRK?2, a PINKI1 és a DJ-1 gén is, amelyek vizsga-
lata ugyan Magyarorszdgon elérhetd, de a minden-
napi gyakorlatban ezek elvégzése nem ajanlhatd.
Ezenfeliil azonban szdmos olyan genetikai eltérést
is leirtak, ami nem oka a betegségnek, de rizikéfak-
torként szolgdl. Ezek koziil kiemelnénk a heterozi-
gbta gliikocerebroziddz enzim muticiéit, melyek
5,4-szeres rizikéemelkedést jelentenek. Ennek a
génnek a muticidprevalancidja a kiilonb6z6 popu-
laciékban 3-20% kozott valtozik'2. Nemrégiben ir-
tdk le, hogy a levodopareszponziv dystonia kialaku-
lasaért felelés GTP ciklohidroldz 1 gén bizonyos
mutdciéi 7,5-szeres rizikéemelkedést okoznak'®.
Mindezek ellenére betegeink rutin genetikai sz{irése
jelenleg nem ajanlhat6. Genetikai formdra akkor
kell gondolni, ha ismert a csalddi halmozd6dés, vagy
fiatalkori (40 év alatti) betegségkezdet igazolhato.

MOLEKULARIS BIOMARKEREK

A liquor a-synuclein- és DJ-1-vizsgédlatdnak kérdé-
se mar régdta hizddik. Egyeldre a metodikai hibak,
a heterogén beteg- és kontrollpopulédcidk, valamint
a nem standardizdlt koriilmények miatt az eredmé-
nyek inkongruensek. Hasonl6an ellentmond¢é ered-
mények sziilettek a periférids vér vizsgélata esetén
is'*. Ezek alapjan, annak ellenére, hogy szamos erg-
feszités tortént, tovdbbra sem rendelkeziink meg-
bizhaté molekuldris biomarkerrel.

SZOVETI BIOMARKEREK

A jellegzetes neuropatoldgiai elvédltozasok kialaku-
lasa lehet&séget adhatna szoveti biomarkerek hasz-
ndlatdra. Az utébbi években tobb kodzlemény erdsi-
tette meg az a-synuclein patoldgiai jelenlétét bor-,
nyédlmirigy- vagy colonbiopszidban. Azonban itt is
szornak az eredmények, a kiilonboz6 szévetprepa-
racids, antitest- és festési eljarasok miatt!>. A gast-
roenteralis hittér kapcsdn érdemes megemliteni két
4j kelet(i vizsgélatot, amelyben a bélfléra megvélto-
zasat mutattdk ki betegekben. Ezek a valtozdsok
proinflammatorikus irdnyba tolhatjdk el a mikro-
kornyezetet, ami szerepet jatszhat a synucleinagg-
regicidban és a neuropatoldgiai elvaltozasok kiala-
kuldsédban'®. Ennek tovabbi vizsgélata sziikséges.
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Mindezek alapjan nyil-
vanvalé, hogy jelenleg
nincs megbizhatd vizsga-
l6eljaras vagy biomarker,
ami a mindennapokban
haszndlhat6 lehetne a
betegség diagnosztizalasa-
ra, vagy stddiumbeoszta-
sara. Elméleti sikon (és
remélhetbleg a kozeljovo-
ben gyakorlati szempont-
bdl is) a genetikai riziko-
faktorok szagldszavarral,
csaladi  halmozoddassal,
életkorral és a nemmel tor-

Kavé-
fogyasztas

Magas
hugysavszint

REM-
alvaszavar
Koponya-
sériilés
Depresszid
GBA-
Novényvéds-
szerek

mutacidk

Szaglaszavar

Székrekedés

téné kombindldsa adhat
egy olyan mintdzatot, ami
magas szenzitivitissal és
specificitdssal tudja azonositani a betegeket!’. Ha
ezeket kiilon-kiilon nézziik, akkor a leger&sebb
Osszefiiggést a szagldszavar, a genetikai rizik6fak-
torok és a csalddi halmoz6das mutatta (1. abra).

Ezek alapjdn levonhat6 az a kovetkeztetés, hogy
a rengeteg erbfeszités ellenére is csak a fizikdlis
vizsgélat és a kardindlis, illetve a segédtiinetek ke-
resése adhat tdimpontot a diagndzis feldllitdsdhoz a
mindennapokban. A kezelés szempontjabdl jelen-
leg az elérehaladott stddium felismerését tartjuk
fontosnak, ugyanis vannak olyan (f6leg eszkozos)
terdpidk, amelyek csak ebben a stddiumban alkal-
mazhaték. Azonban a fentiekbdl is lathatd, hogy a
stddiumbeosztds sem egyértelmii. Mindazonaltal le-
szogezhetjiik, hogy az eszk6zos terdpidknak elsd-
sorban a motoros fluktudciok megjelenésekor (az
angolszdsz némenklatirdban ez mar el6rehaladott
stddiumot jelent) van létjogosultsdguk, kés6i sta-
diumban effektivitdsuk mar limitalt.

A motoros fluktudciéval jaré
(elérehaladott) szakasz altaldnos
jellemzéi

AlapvetSen ez a szakasz a leghosszabb a betegség
lefolyésa sordn. Idedlis esetben a teljes gydgyszeres
arzendl haszndlhat6, alkalmazdsuknak csak a mel-
lékhatdsok szabhatnak gdtat. A motoros tiinetek
fluktudcidjaval parhuzamosan a nem motoros tiine-
tek is felersddnek, és azok is mutathatnak fluktud-
ciot. Ezek kozé tartozhatnak példdul a dysphagia, a
gyomoriiriilés zavarai, a nappali aluszékonysag, az
ortostatikus hipotenzid, az erectilis diszfunkcid
vagy a vizelettartds zavarai. Pszichidtriai zavarok is
jelentkezhetnek, mint példaul depresszid, impul-
zuskontroll-zavar, dopamindiszreguldcids szindro-
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1. abra A leggyakoribb, rizikdt befolydsolo faktorok!”

ma, gyogyszer indukalta pszichotikus allapot vagy
dementia. Ezek gyakran nehezebben viselhetk a
betegek szdmadra, mint a motoros eltérések. Eppen
emiatt tobbféle (nem dopaminerg) hatdsi gyogy-
szer alkalmazisa is sziikségessé védlhat. A kombi-
nalt kezelés ellenére a beteg tiinetei mar nem kont-
rollalhaték megfeleléen. Az igy kialakult motoros
komplikaciok jelentds hatdssal birnak az életmind-
ségre'8. A legels6nek érintett domén a munkaképes-
ség és a csaldadban betoltott szerep lesz, amit az 6n-
fenntartds részleges, illetve teljes elvesztése kovet-
heti. Ezzel parhuzamosan a hozzitartozok igénybe-
vétele is novekszik. Az el6rehaladott stddium haté-
sit az életmindségre, illetve a hozzdtartozok leter-
heltségére tobb tanulmdny is vizsgalta. Az egyik
legfrissebb vizsgdlat adatai alapjan a legtobb gon-
doz6 nd, és tobb mint 12 hénapja dpoljak hozzatar-
tozdjukat. Kérdbdives felmérés alapjén az 6 leter-
heltségiik 1ényegesen nagyobb ebben a stidiumban,
és lényeges kiilonbség nincs aszerint, hogy milyen
kezelésben részesiil a beteg!'®. Az is érdekes megfi-
gyelés, hogy bar ilyenkor csak igen kevés beteg elé-
gedett az egészségi dllapotaval (3—5%), dontd tobb-
ségiik tovabbra is a kordbbi gydgyszeres kezelésben
részesiil, annak ellenére, hogy bonyolult gy6gysze-
relési rezsimmel sem lehet optimalis motoros kont-
rollt elérni.

Az elérehaladott stadiumban lévé
Parkinson-kérban szenvedé betegek
eszko6zos kezelési lehetéségei

FUNKCIONALIS IDEGSEBESZETI BEAVATKOZASOK

A mély agyi stimuldcié invaziv, funkciondlis ideg-
sebészeti eljdrds, amit el§szor a mozgaszavarok ke-



zelésére vezettek be. Laesios, roncsolé miitéti be-
avatkozdsokat mar kordbban is végeztek, ezek
azonban csak egy oldalon, f6leg a tremor kezelése
céljabol alkalmazhatdk; lehetséges szovédményeik
(példdul a beszédzavar) gyakoribbak, mint a mély
agyi stimuldci6 esetén, és irreverzibilisek. Igy a lae-
siés miitéteket ma madr ritkdn végzik'’.

A mély agyi stimuldcidhoz az elektrédokat szte-
reotaxids modszerrel iiltetik be, Parkinson-kor ese-
tében leggyakrabban a subthalamicus magba. Az
ingerlés sordn egyénileg valtoztathaté médon elekt-
romos drammal ingereljiik az adott magcsoportot.
Ezzel a mddszerrel csokkenthetd a Parkinson-kér
harom motoros alaptiinete, az akinesia, a rigor és a
tremor. Fontos a beavatkozds id6zitése. Mitét indi-
kalt, ha az optimdlis gydgyszeres kezelés ellenére is
fenndll az életminGséget jelentGsen zavaré motoros
fluktudcio, illetve ha a beteg tremora gyogyszerrel
nem csokkenthetd. Ezek alapjan ez a kezelési forma
az eldrehaladott stidium elején javasolhatd, a
gyogyszerhatds-csokkenés megjelenésekor. A mi-
tét utdn koriilbeliil 50%-kal redukalhat6 a szedett
gyogyszerek mennyisége, €s ez hozzdjarul a levo-
dopa indukalta dyskinesidk csokkenéséhez, illetve
megszlinéséhez. Néhany tiinet, mint példaul jaras-
kor a lefagyds, a tartdsi instabilitds vagy a dysarth-
ria dltaldban nem reagédl a mélyagyi stimuldciéra®.

LEVODOPA/CARBIDOPA INTESTINALIS PUMPA KEZELES

A jejunum teriiletére PEG/PEJ rendszeren keresz-
tiil, pumpa segitségével bejuttatott és folyamatosan
adagolt levodopa/carbidopa valésziniileg csokken-
teni tudja a motoros komplikdcidk silyossdgit.
A folyamatos gydgyszeradagolds miatt csokken,
vagy megsziinik a pulzativ receptorstimulacio, és
ezzel parhuzamosan javulhatnak a motoros fluktud-
cidk is*'. A mddszer haszndlata invazivitdsa miatt
korlatozott. A levodopa/carbidopa gél kezelést dlta-
ladban monoterdpidban alkalmazzuk, de bizonyos
esetekben egyéb antiparkinson szerekkel egyiitt is
alkalmazhaté.

A kezelés oOtéves betegségtartamot kovetSen,
gyogyszeres kezeléssel nem optimalizdlhato, sulyos
dyskinesisek, off dystonia, illetve off dllapotban
jelentkezd fajdalmak esetén indikalt. Ugyancsak ez
a terdpia javasolhatd, ha a beteg nem alkalmas,
vagy nem egyezik bele mélyagyi stimuldcids
miitétbe. A kezelés sordn jelentkez6 mellékhatdsok
hasonléak az ordlis levodopakészitmények haszna-
lata sordn észleltekhez, de szamolni kell az eszkoz
meghibdsoddsabdl szarmazé technikai hibakkal is.
Eppen emiatt specidlisan képzett névér biztositisa
sziikséges. A pumpakezelés nem alkalmazhat6 su -
lyos dementidban, silyos pszichidtriai tiinetek fenn-

allasa esetén, valamint, ha a latdszavar vagy a gyo-

mor-bél traktus betegségei nem teszik lehetévé az
eszkoz alkalmazdsat?.

APOMORPHININFUZIOS KEZELES

Az apomorphin rovid hatdsi dopaminagonista, ami
folyamatos subcutan adagoldssal bejuttatva szigni-
fikdnsan csokkenti az ,,off” id6t, a zavar6 dyskine-
sidkat, illetve ezdltal a sziikséges levodopadoézist is,
azokban a betegekben, akiknél ordlis készitmé-
nyekkel nem érhetd el optimdlis motoros kontroll?.
A kezelés sordn szovédményként leggyakrabban
helyi borreakcidk, illetve hanyinger szerepel. Ma-
gyarorszagon ezzel a kezelési formdval igen limitélt
tapasztalatok vannak.

illetve kontraindikdciéjanak megitélése, a fenti
vizsgdlatok dokumentdldsa a mozgdszavarok ke-
zelésében jartas munkacsoport feladata (centrum-
elldatds). A megfeleld képzésben részesiilt és meg-
feleld tapasztalattal rendelkezd munkacsoport
végezteti el a beavatkozdst, az eszkozok bedllitasdt,
ellendrzését és a tovdabbiakban segiti a gondozo
orvosok munkdjdt. A beavatkozasokat kovetden is
legaldbb évente kontrollvizsgdlat javasolt az adott
centrumban. Azért, hogy a megfeleld betegek
minél nagyobb szdmban részesiilhessenek eszko-
z0s terdpidban, a regiondlis referdlé hédlézat kiépi-
tése a jelenlegi legfontosabb feladat. Ez magéban
foglalja az adott régidban dolgozé kollégédk folya-
matos tovabbképzését, illetve bevondsat az utégon-
dozasba. A kezelés elveir6l szakmai timogatdsként
a Kollégium Neurolégiai Tagozata éltal jovaha-
gyott irdnyelv is rendelkezésre 4ll. Ugyancsak az
atlathatosdgot és a tervezhet6séget szolgdlja a
betegregiszterek kidolgozdsa, amelyek nemcsak a
finanszirozénak nydjthatnak tdmpontot, de tudo-
manyos igényességli adatfeldolgozdsra is lehet&sé-
get biztosithatnak. Példaértékti, hogy a Magyar
Tudomadanyos Parkinson Térsasag égisze alatt beve-
zetésre Kkeriilt a levodopa/cardidopa intestinalis
pumpakezelésben részesiilé betegek szamara a tel-
jes atfogo betegregiszter®.

Osszefoglalds

Az elérehaladott Parkinson-kér kezelése eltér6 az
azt megel6z6 szakaszokétdl. Ennek a stddiumnak a
felismerése és a beteg regiondlis centrumba val6
referdldsa az észlel6 neurolégus feladata. A nagy
értékl eszkozos terdpidk indikdcidinak a felallitasa,
a beteg felkészitése a beavatkozdsra, illetve annak
elvégzése, az eszkoz bedllitdsa és ellendrzése a
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centrum feladata. Mivel ezeknek a betegeknek csak
a toredéke részesiil eszk6zos terdpidban, a referdld
halézat kialakitdsa jelenleg a legfontosabb feladat.
A betegek nyilvantartdsa és a veliik kapcsolatos
adatszolgéltatds csak betegregiszterek létrehozdsa-
val valésithaté meg.
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PSYCHOFORM AND SOMATOFORM DISSOCIATIVE
EXPERIENCES IN MIGRAINE: RELATIONSHIP WITH PAIN
PERCEPTION AND MIGRAINE RELATED DISABILITY
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Objective — Migraine is a common and often debilitat-
ing disorder. Although the existence of a link between
migraine and certain psychological features has long
been known, data on dissociative experiences in
migraine patients is insufficient. The aim of this study
was to evaluate the presence of psychoform and somato-
form dissociative experiences among migraine patients
without aura and to examine their relationship with pain
perception and disability.

Methods - A total of 110 outpatients diagnosed with
migraine based on the International Classification of
Headache Disorders-IIl (ICHD-III) criteria and 70 healthy
subjects were enrolled to this study. Sociodemographic
data, Somatoform Dissociation Questionnaire (SDQ),
Dissociative Experience Scale (DES), Beck Depression
Inventory (BDI), and Beck Anxiety Scale (BAS) scores were
recorded for each patient. The Migraine Impairment
Disability Assessment Scale (MIDAS) and Visual Analog
Scale (VAS) scores were also determined.

Results — The mean SDQ and DES scores were signifi-
cantly higher in migraine patients (p<0.001, p<0.01).
According to SDQ, somatoform dissociation disorder,
dissociative disorder not otherwise specified, and disso-
ciative identity disorder were considered in 29.4%,
18.3%, and 10.1% of the migraine patients, respectively.
Also, 20.9% of the patients had possible psychoform dis-
sociation according to DES. A significant positive correla-
tion was found between DES, SDQ scores, and VAS,
MIDAS scores. Patients were found to have statistically
significantly higher levels of depression and anxiety
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PSZYCHOFORM ES SZOMATOFORM D,ISSZOCIATiV
ZAVAR MIGRENBEN: KAPCSOLAT A FAJDALOM-
PERCEPCIOVAL ES A MIGREN KOVETKEZTEBEN
KIALAKULO FIZIKAI KORLATOZOTTSAGGAL

Sengul Y, MD; Sengul HS; Tung A, MD

Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):385-392.

Célkitizés — A migrén gyakori és rendszerint testi
gydngeséggel jaré megbetegedés. Habdr régéta ismert a
migrén és egyes pszicholégiai jellemz8k kézstti kapcsolat,
nem rendelkeziink elég adattal a migrénben szenvedd
betegek disszociativ élményeivel kapcsolatban. A vizsgdlat
célia az volt, hogy aurdval nem rendelkez8 migrénbetegek
kérében felmérjik a pszichoform és szomatoform
élmények jelentkezését, és megvizsgdliuk azok kapcsolatét
a féjdalompercepciéval és a fizikai korlatozottsaggal.
Médszerek — A vizsgdlatba 110 ambuldns migrénbeteget
[diagnézisuk az International Classification of Headache
Disorders-lll (ICHD-IIl) alapjan tértént] és 70 egészséges
kontrollszemélyt vontunk be. Régzitettik a vizsgélati
alanyok szociodemogrdfiai adatait, valamint a
Szomatoform Disszociativ Kérddivre (Somatoform |
Dissociation Questionnaire, SDQ), a Disszociativ Elmény
Skaléra (Dissociative Experience Scale, DES), a Beck-féle
Depressziés Kérd8ivre (Beck Depression Inventory, BDI) és
a Beck-féle Szorongds Kérddivre (Beck Anxiety Scale, BAS)
adoftt valaszaikat. A vizsgdlati alanyok kitéltétték a Migrén
Korldtozottsagi Kérd8ivet (Migraine Impairment Disability
Assessment Scale/MIDAS) és meghatdroztuk Vizuél-analdg
Skala (VAS) -pontszémukat is.

Eredmények - Az SDQ- és a DES-pontszamok
kdzépértéke szignifikdnsan magasabb volt a migrén-
betegek kérében (p < 0,001, p < 0,01). Az SDQ-
pontszdmok alapjdn szomatoform disszocidciés zavar a
migrénbetegek 29,4%-a esetében jelentkezett, mig nem
specifikus disszocidciés zavar 18,3%-uk, disszociativ szemé-
lyiségzavar 10,1%-uk esetében. A DES-pontszdmok
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symptoms compared to healthy controls (p < 0.001).
Higher DES and SDQ scores were associated with
increased disability and pain level (p<0.01).
Conclusion — Our findings seem to confirm the
increased occurrence of somatoform and psychoform
dissociative experiences in migraine patients. This study
was intfended as a beginning towards understanding dis-
sociative experiences in migraine.

Keywords: migraine, disability, dissociative
experiences, somatoform dissociation, psychoform
dissociation

Migraine represents one of the most common
neurological disorders, with a reported one-
year prevalence rate of 14.7%'. Population-based
studies have suggested that about 5% of men and
15%—17% of women suffer from migraine attacks?.
Also, migraine and psychiatric disorders frequently
coexist®. Recent studies on psychiatric comorbidi-
ties of migraine have mostly focused on personality
traits and mood disorders*®. While headache is a
common symptom in subjects with severe dissocia-
tive disorders, data on the dissociative symptoms in
migraine patients is insufficient’.

Dissociation is described as the deterioration in
the integrative functions of consciousness, such as
the perception of memory, identity, and environ-
ment. Dissociative symptoms that involve the mind
are termed as “psychoform symptoms” while soma-
toform dissociative symptoms (SDSs) describe the
involvement of the body'. Until now, most of the
studies on dissociative experiences have been done
with the inclusion of patients who had low back
pain, chronic pelvic pain, orgasmic, and sexual pain
disorders, or fibromyalgia'l: 2. The results of these
studies suggest that patients suffering from conditi-
ons involving pain as a symptom may also suffer
dissociative symptoms. In this regard, it is impor-
tant to note that among all primary headaches, mig-
raine is a common cause of severe pain.

The potential association between childhood tra-
umatic events and dissociation has been well estab-
lished. In this regard, the relationship between
childhood trauma and migraine has also been sub-
ject to some research' . On the other hand, co-
occurrence of migraine and dissociative experien-
ces has merely been described in case reports,
which suggested that dissociative experiences,
mainly consisting of disembodiment experiences,
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alapjan a betegek 20,9%-a esetében dllhatott fenn pszi-
choform disszocidcié. Szignifikans pozitiv korrelaciét talél-
tunk a DES- és SDQ-pontszdmok, valamint a VAS- és
MIDAS-pontszamok kézstt. A kontrollszemélyekkel
dsszehasonlitva, a migrénbetegek kérében szignifikédnsan
magasabb volt a depresszié és a szorongds szintje

(p < 0,001). A magasabb SDQ- és DES-pontszamok
megndvekedett fizikai korldtozottsaggal és fokozottabb
fajdalompercepciéval jartak egyitt (p < 0,01).
Kévetkeztetések — Eredményeink azt igazolidk, hogy
migrénbetegek kérében megndvekszik a szomatoform és
pszichoform disszocidciés zavarok eléforduldsa. A szerz8k
szandéka tovabbi vizsgdlatokat folytatni a migrénhez tér-
sulé disszociativ élmények megértése érdekében.

Kulesszavak: migrén, fizikai korldtozottsdg, disszociativ
élmények, szomatoform disszocidcié, pszichoform
disszociécié

visual hallucinations, splitting of the body image,
Lilliputian hallucinations, splitting of body image,
Alice in Wonderland syndrome, and Alien Hand
Syndrome could occur in the context of migraine
aura symptomatology'>~°. In this study, we aimed
to evaluate the presence of psychoform and soma-
toform dissociative experiences among migraine
patients without aura and to examine the relations-
hip between dissociative experiences and migraine
related disability, headache severity, attack fre-
quency, and pain level.

Methods

Patients followed-up at the outpatient unit of the
Neurology Department of Erzurum Regional
Research and Training Hospital were included to
this study. A total of 136 patients diagnosed with
migraine based on the International Classification
of Headache Disorders-II1 (ICHD-III) criteria were
evaluated by a neurologist. The patients were exc-
luded if they were found to have migraine with aura
according to ICHD-III. Thus, 110 patients aged bet-
ween 15 to 60 years, who had migraine without
aura were enrolled. Written informed consent were
obtained from each participant after the objective
and procedures of the study have been fully explai-
ned. Exclusion criteria were as follows: presence of
conventional psychiatric disorder(s), other neurolo-
gical symptoms or conditions (epilepsy, cerebro-
vascular disease etc.), use of psychiatric or antiepi-
leptic medication, patients under migraine prophy-
laxis, history of abnormal electroencephalography,
history of another clinically significant medical
condition, particularly one that can cause severe
pain, illiterate status, or intellectual disability. The



patient group was divided into two following gro-
ups according to the attack frequency: chronic mig-
raine (CM) group, and episodic migraine (EM)
group. CM was defined as experiencing 15 or more
headache days on average per month over the past
three-months, and EM was defined as the occurren-
ce of an average of 14 or fewer headache days per
month over the past three-month period. The cont-
rol group was selected among healthy subjects wit-
hout migraine and they had comparable characteris-
tics in terms of age, sex, and marital status with the
patient group. The exclusion criteria were same
with the patient group. Migraine patients with aura
were excluded from the current study because of
the potential resemblance of dissociative experien-
ces to aura symptoms.

HEADACHE INTERVIEW AND SOCIODEMOGRAPHIC FORM

Patient interviews were performed by a neurologist.
Study participants were provided a short training on
the proper technique of filling-out the self-assess-
ment forms by a psychologist. Patients were also
asked to fill out a form that gathered data about
sociodemographic characteristics such as age, sex,
education level, occupational, and marital status,
and medical history. Headache history (duration of
disease, duration of attacks, additional symptoms),
clinical characteristics of headaches, and number of
emergency room visits over the past six months
were inquired. The questionnaires were filled in
anonymously.

MEASURES

Somatoform Dissociation Questionnaire (SDQ) is
a self-reported questionnaire that evaluates the
severity of somatoform dissociation?®. All items
are designed to measure somatoform manifestati-
ons of dissociative experiences of the personality.
Scores under 30 are considered normal, from 31 to
40 indicate somatoform dissociation (SD), 41 to
50 indicate dissociative disorder not otherwise
specified (DDNOS), and >51 indicate dissociative
identity disord (DID). In our study, the Turkish
version of this scale was used which was transla-
ted by Sar?!.

Dissociative Experience Scale (DES) is a self-
assessment questionnaire that measures dissociati-
ve symptoms. It consists of 28 questions*’. Each
item asks about the percentage of time (from 0O to
100) that a particular dissociative symptom was
experienced. A score of 30 or more indicates intru-
sion of dissociative experiences into day-to-day
functioning.

Beck Depression Inventory (BDI) Il is a 21-ques-
tion multiple-choice self-reported inventory, used
for evaluating depression levels. For each category,
there are 4 to 5 statements of increasing severity.
The score for each item ranges from 0O to 3; total
score falls between 0 and 62. Scores from 0 to 13
indicate minimal depression, 14 to 19 indicate mild
depression, 20 to 28 indicate moderate depression,
and 29 to 63 indicate severe depression. Higher total
scores indicate more severe depressive symptoms?.

Beck Anxiety Scale (BAS) is a 21-question self-
reported inventory that is used for measuring the
severity of an individual’s anxiety**. BAS has a
maximum score of 63. Scores from 0 to 7 indicate
minimal level of anxiety, 8 to 15 indicate mild anxi-
ety, 16 to 25 indicate moderate anxiety, and 26 to
63 indicate severe anxiety. The score for each item
ranges from 0 to 3 (0 points, not at all; 1 point, mild;
2 points, moderate; 3 points, severe).

Migraine Disability Assessment Scale (MIDAS)
is used to assess migraine related disability.
Patients respond to five questions, which determine
the number of days with limited activity due to mig-
raine in the past 3 months. Days are summed and
categorized into four grades of severity. The four-
point grading system for the MIDAS questionnaire
is as follows: MIDAS 0O to 5 (Grade I) indicate
minimal disability; MIDAS 6 to 10 (Grade II) indi-
cate mild disability; MIDAS 11 to 20 (Grade III)
indicate moderate disability; MIDAS 21 (Grade
IV) indicate severe disability?.

Visual Analog Scale (VAS) is a measurement
tool for assessing the pain level, which is graded
from 0 to 10%.

STATISTICAL ANALYSIS

The data were transferred into the IBM SPSS
Statistics 23 Program and the analyses were comp-
leted. The descriptive statistics were summarized
using arithmetic means, and standard deviation etc.
Numbers and percentages were used to express
categorical variables. Shapiro Wilk test was used
for the assessment of normalization. The data was
distributed normally, and independent T tests were
utilized for the representation of numeric data
regarding the comparison of control and patient
groups. The comparisons for categorical variables
were done using the Chi-square test. The relation
between two numeric variables was examined by
Pearson correlation analysis. Multivariate and lo-
gistic regression analysis were performed to inves-
tigate the relation with dissociative experiences and
associated factors. The study protocol was conduc-
ted in accordance with the ethical principles stated
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Table 1. Demographic characteristics of all participants

Patients (n=110) Controls (n=70) P value
mean *+SD mean * SD
Age 27.98 = 8.92 30.52 = 10.24 0.08
Gender 0.28
Male 19 (17.3%) 8 (11.4%)
Female 91 (82.7%) 62 (88.6%)
Marital status 0.16
Single 59 (53.6%) 40 (57.1%)
Married 51 (46.4%) 28 (35.4%)
Divorsed or widowed 0 (0%) 2 (2.9%)
Education
Elementary school 20 (18.2%) 8 (11.4%) 0.49
Secondary school 11 (10%) 10 (14.3%)
High school 35 (31.8%) 26 (37.1%)
College or university 44 (40%) 26 (37.1%)

in the ‘Declaration of Helsinki’ and was approved
by the ethical committee of Erzurum Regional Re-
search and Training Hospital.

Results
SAMPLE DEMOGRAPHICS

The mean age was 27.98+8.92 years for the patients
and 30.52 + 10.24 years for the control group.
Table 1 shows demographic characteristics of all
participants. There were no statistically significant
differences between the patients and the control
group regarding age, sex, and marital status.

CHARACTERISTICS OF HEADACHE

The mean duration of migraine was 6.62+5.42
years and the mean frequency of attacks per month

Table 2. DES and SDQ scores of patients and control group

was 3.49+2.24. The mean MIDAS and VAS scores
were 27.79+28.06 and 7.82+1.97, respectively. The
mean headache days per month was 8.97+7.93 and
40.0% of the patients had at least one emergency
room visit over the last six months (1.13x1.69
times). There were more patients who had episodic
migraine than patients with chronic migraine
(77.3% vs. 22.7%). The number of patients who
had minimal, mild, moderate, and severe disability
was 20 (18.2%), 17 (15.5%), 25 (22.7%), and 48
(43.6%), respectively.

MEAN DIFFERENCES IN DISSOCIATIVE EXPERIENCES,
DEPRESSION AND ANXIETY

The mean DES score was 18.66+16.45 for the pati-
ent group and 12.49 = 9.88 for the control group
(p=0.005). The corresponding mean SDQ scores
were 35.42+12.22 vs. 25.66+5.07 (p< 0.001). The
percentage of patients who had psychoform disso-

Patients Controls P value
n=110 n=70
DES
Means 18.66 = 16.45 12.49 + 9.88 0.005*
Negative 87 (79.1%) 65 (92.9%)
Positive 23 (20.9%) 5 (7.1%)
SDQ
Means 35.4 £ 12.22 25.60 = 5.55 <0.001*
Subgroups
Normal 47 (42.7%) 57 (81.4%)
SD 32 (29.1%) 12 (17.1%)
DDNOS 20 (18.2%) 1(1.4%)
DID 11 (10.0%) 0 (0.0%)

DES: Dissociative Experience Scale, SDQ: Somatoform Dissociation Questionnaire

*Independent Sample Test
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Table 3. The associations of disability, pain level and
DES, SDQ*

Table 4. Correlations of dissociative symptoms with
headache characteristics

B P value
DES
MIDAS 0.16 0.004
VAS 1.563 0.043
SDQ
MIDAS 0.09 0.02
VAS 1.51 0.009

DES: Dissociative Experience Scale, MIDAS: The Migraine Impairment
Disability Assessment Scale, SDQ: Somatoform Dissociation
Questionnaire; VAS: Visual Analog scale

*Multivariate regression analysis

ciation according to DES was 20.9%. In the patient
group, SDQ score distribution indicated that 42.1%
were unlikely to have somatoform dissociative
experiences, while 29.4% could have been possibly
diagnosed with somatoform dissociation (SD),
18.3% could have been diagnosed with dissociative
disorder not otherwise specified (DDNOS), and
10.1% of the patients were possibly diagnosed with
dissociative identity disorder. Dissociative experi-
ences did not vary significantly by sex (DES:
p=0.42, SDQ: p=0.75). Table 2 shows a compari-
son of mean DES and SDQ scores. Migraine pati-
ents had more dissociative experiences (p 0.005)
and higher somatoform dissociative symptoms than
healthy controls (p<0.001).

The mean BDI and BAS scores were 17.55+
12.12 and 23.49+12.55 for the patient group, and
10.86+8.08 and 10.54+8.15 for the controls. Both
depression and anxiety scores were significantly
higher in patient’s group (p< 0.01). When DES
positive patients were compared with DES negative
patients, the latter group had higher depressive
symptom scores (30.95 + 11.67 vs. 14.01 £9.52, p

Migraine related disability

r 0.30** 0.25**

p <0.01 <0.01
Pain level

r 0.23* 0.27**

P 0.02 <0.01
Emergencyroom visit

r 0.22* 0.35**

p 0.02 <0.001
Frequency of attacks

r 0.10 0.07

p 0.32 0.46
Headache days

r 0.19 0.30**

p 0.06 <0.001

*(Pearson Correlation analysis) Correlation is significant at the 0.01
level, 2—tailed and **Correlation is significant at the 0.05 level, 2-tailed.

<0.001); similarly, they had higher anxiety levels
(32.78 £ 11.32 vs. 21.03 = 11.74, p <0.01).

DISSOCIATIVE EXPERIENCES AND ASSOCIATED FACTORS

Multivariate regression analysis showed no effect
of age and duration of disease on either psychoform
(p=0.45, p=0.62) or somatoform dissociative expe-
riences (p=0.68, p=0.97), while disability and inc-
reased pain levels were found to be correlated with
both SDQ and DES scores (Table 3). Migraine
related disability, pain level, and number of emer-
gency room visits over the past six months were
significantly correlated with SDQ and DES scores.
Patients who had more headache days per month
had higher SDQ scores (r=0.30, p<0.01). DES sco-
res were significantly correlated with SDQ scores
but not with number of attacks and headache days

Table 5. Distributions of dissociative symptoms according to migraine disability

DES
MIDAS Grade | Grade Il Grade I Grade IV
2 (8.7%9 3 (13.0%) 5(21.7%) 13 (56.5%)
SDQ SD DDNOS DID
32 20 11
SD (n=32)
MIDAS Grade | Grade I Grade Il Grade IV
2 (6.3%) 3 (9.4%) 6 (18.8%) 21 (65.6%)
DDNOS (n=20)
MIDAS Grade | Grade |l Grade |l Grade IV
2 (10.0%) 2 (10.0%) 5 (25.0%) 11 (55.0%)
DID (n=11)
MIDAS Grade | Grade Il Grade llI Grade IV
2 (18.2%) 1(9.1%) 2 (18.2%) 6 (54.5%)

DES: Dissociative Experience Scale, MIDAS: The Migraine Impairment Disability Assessment Scale, SDQ: Somatoform Dissociation Questionnaire
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per a month (Table 4). In the DID group, 63.6% of
subjects had ten points in VAS. Patients with grade
IV disability according to MIDAS comprised
56.5% of DES positive patients, 65.6% of SD posi-
tive patients, 55.0% of DDNOS positive patients,
and 54.5% of DID positive patients according to
SDQ. Table 5 shows the distribution of the patients
who had dissociative experiences according to
MIDAS scores.

Based on our findings, chronicity of migraine
had no significant impact on DES scores (p=0.73,
OR 1.21, 95% CI 0.40-3.60), while experiencing
more somatoform dissociative symptoms was signi-
ficantly correlated with the chronicity of the disea-
se (p<0.01, OR 12.73, 95% CI 2.74-59.23).

Discussion

Our study revealed that the patients with migraine
had more dissociative experiences and higher
somatoform dissociative symptoms than the healthy
controls. Migraine related disability and increased
pain levels were found to be correlated with both
somatoform and psychoform dissociative experien-
ces. The frequency of emergency room visits was
also higher among these patients. Finally, patient’s
group had higher depression and anxiety levels and
patients with higher DES and SDQ scores had hig-
her depression and anxiety levels. Chronicity of
migraine and headache days per month were signi-
ficantly correlated with SDQ scores.

Dissociative disorders consist of a group of cli-
nical syndromes associated with the deterioration of
one or more integrative functions. Dissociation can
have a gradual, temporary, or chronic stream. Dis-
sociative identity disorder (DID) has the most chro-
nic and complex features among the dissociative
disorders. Dissociative disorder not otherwise spe-
cified (DDNOS) is described as the category that
does not meet the specific diagnostic criteria?’. In
our study, 42.1% of the patients were unlikely to
have somatoform dissociative experiences (SD),
while 29.4% could have been possibly diagnosed
with it, 18.3% could have been diagnosed with
DDNOS and 10.1% of the patients were possibly
diagnosed with DID.

Recent studies revealed that the frequency of so-
matoform dissociation was above 10% among psy -
chiatric patients and 35.7% in patients of emergency
services in Turkey®® ». Some researchers stated that
the prevalence of dissociative disorders couldn’t be
estimated because in general practice, it may go un -
noticed and they could be more widespread®. The
percentage of patients who had psychoform dissoci-
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ation according to DES was 20.9% in our study. The
prevalence rate of psychoform dissociation of at-risk
outpatients was found to be 15.3% according to the
DES in Turkey?. The higher rates of dissociation in
our study may be due to the mentioned reasons.
Additionally, it can be associated with cultural fac-
tors as well as diagnostic and nosologic problems?!.

Previous studies showed that dissociative experi-
ences could be observed in different types of brain
pathology such as head injuiry, epilepsy, tumor,
intoxication, and encephalitis®> 33.

Psychoform and somatoform dissociative experi-
ences among headache patients were assessed in a
few studies and specific headache types were not
considered®®. In a study of Yucel et al.?, dissociation
rates were found to be similar in headache and low
back pain patients. Another study showed that the
average of somatoform dissociation in migraine
patients was more than that of healthy subjects®.
Also in a research among migraine patients and pati-
ents with tension type headache, somatoform disso-
ciation rates were found to be higher compared with
healthy individuals*. Consistent with these few stu-
dies, we found that migraine patients had more dis-
sociative experiences and higher somatoform disso-
ciative symptoms than healthy controls.

Mood disorders and anxiety have been shown to
be the most relevant psychiatric comorbidities asso-
ciated with migraine. Studies reported that anxiety
and mood disorders were two to ten times more
common than in the healthy population®’. Similarly,
our study showed higher depression and anxiety
levels in migraine patients, and somatoform and
psychoform dissociations were significantly corre-
lated with depression and anxiety levels. Migraine
related disability and increased pain levels were
also found to be correlated with dissociative experi-
ences. In a similar research conducted by Kucuk -
goncu et al, pain levels were not correlated with dis-
sociative symptoms in migraine patients®. Further
studies are needed to evaluate headache characteris-
tics and dissociations.

Together with the previous studies, it appears
that although migraine is a physiological disease,
psychological factors have significant roles in pain
management. Despite the fact that they have a sepa-
rate diagnostic category on their own, dissociative
symptoms can be observed together with almost all
the psychiatric disorders. From this point of view,
psychiatric consultation for these patients may pro-
vide new perspectives in terms of the control and
management of disease.

This study had some limitations since the scales
we used were filled out by the subjects and there
was no psychiatric interview beforehand. We did



not know about preexisting dissociative situations
for each group. The tests that we used to evaluate
dissociative experiences were both screening tests.
The headache sample in our study consisted of pati-
ents that were referred to tertiary care. Patients who
were evaluated at tertiary centers may have much
higher rates of psychopathology. Therefore, our
results may not be applicable to migraine patients in
general. Future studies should be conducted with a
larger sample size, with more detailed psychiatric
interviews and using SCID-D and with a question-
naire about childhood trauma, physical, sexual, or
emotional abuse.

Migraine is still a difficult disease for us to un-
derstand. It is much more than headache®. The sub-
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Anyag és moédszer — Prospektiv, nem randomizdlt, valés
helyzety, intervenciondlis, klinikai kohortvizsgdlatunk idé-
tartama hat hénap volt. A vizsgdlatba bevont betegek
érintett ldbdnak terheléses ischaemids fajdalmainak
csdkkentésére palliativ jellegl neurdlterdpiat végeztink.
A kezelés elétt, majd tlagosan 35 + 2 nappal azt
kévet8en Vizudlis Analég Skéla (VAS) alkalmazdsaval
mértik az alsé végtagi fajdalmak intenzitdsdnak vél-
tozdsat és az ehhez kéthetd életmindségi véltozdsokat
36-ltem Short-Form Healthy Survey (SF-36) dltaldnos élet-
min&séget meghatdrozé kérd8iv segitségével kdvettik.
Mértik a beteg végtag b8rhémérsékletét és boka-kar
indexét. A kezelés utdni eredményeket hasonlitottuk
kezelés el6ttiekhez. Osszevetettik az objektiv és a szubjek-
tiv mérések eredményeit. Kévettik a fdjdalomterépids
beavatkozds mellékhatdsait és szév8dményeit.

A vizsgdlatba bevont személyek mindegyikénél el8re-
haladott (Fontaine II/b stéddiumu) alsé végtagi obliterativ
ver8érbetegség é4llt fenn, ami miatt a kezelés el8tti
ischaemids féjdalmak VAS > 7 er8sséglek voltak és mér
semmilyen revascularisatiés intervencié nem volt
kivitelezhets.

Eredmények — Osszesen 124 beteg (69 férfi, 55 né)
adata volt feldolgozhaté. A kezelés utdni id8szakban

a végtagi fajdalom intenzitdsa szignifikdnsan csdkkent

(p = 0,001) és ebb8l adédéan az életmin8ségi mutatdk is
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Objectives — Our aim was to evaluate the effects

of percutaneous neurolysis of lumbal sympathetic
ganglions on pain and the resulting changes in quality of
life with validated objective and subjective methods.

To follow the adverse effects and complications of the
procedure.

Materials and methods — A prospective, non-random-
ized, interventional, clinical cohort study under real life
conditons was conducted. The time of the observation was
6 months. Palliative neural therapy was performed to
reduce the ischemic pain of the affected leg of the patients
involved in the study. Prior to treatment and after 35 days,
Visual Analogue Scale (VAS) was used to measure the
intensity of lower limb pain. The related changes in the
quality of life were followed by a general 36-ltem Short-
Form Health Survey (SF-36) questionnaire. We measured
the changes of the patients’ skin temperature and
ankle/arm index. The post-treatment results were com-
pared to the pre-treatment results. We compared the
results of objective and subjective measures. We followed
the side effects and complications of the pain therapy.
Each of the examined subjects had obliterative (Fontaine
[I/b stage) arterial disease of the lower limbs, in which no
revascularization infervention was feasible and their
ischemic pain was of VAS>7.

Results — Data of 124 patients (69 male, 55 female)
could be evaluated. The decrease in intensity of limb
pain in the post-treatment period was significant
(p=0.001). Quality of life also indicated a significant
improvement (p=0.004). Changes in skin temperature
and ankle/arm index demonstrated significant
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szignifikdns mértéky javuldst igazoltak (p = 0,004).

A neurdlterdpids kezelés uténi ellen8rzé vizsgélat sordn,
a kezelés elétti értékekhez viszonyitva, mindegyik betegnél
az érintett 1ab b8rhémérséklete 27,6 °C-rél 31,2 °C-ig
emelkedett (p < 0,005), a boka-kar index dtlagosan
0,67-r4l 0,83-ra javult (p < 0,005). Az objektiv és szub-
jektiv mérések véltozdsai korreldltak egymdssal. A be-
avatkozéshoz kéthetd dllapotromlds, stlyos mellékhatés
vagy szév8dmény nem volt észlelhetd.

Kévetkeztetés — A lumbalis szimpatikus ducok percutan
kémiai denervéldsa minimdlisan invaziv médszer,

a betegek szdmdra 6l tolerdlhatd, érdemi mellékhatésok
és szév8dmények nélkil kivitelezhets, jarobeteg-ellétds
formdjdban alkalmazhaté. Palliativ jellege ellenére hyper-
aemizdlé hatésa és a lab fajdalmainak csékkentése dltal
javithat a beteg életmin&ségén.

Kulesszavak: alsé végtagi artérids keringési zavar,
neurdlterdpia, életminéség, fajdalomambulancia

Bevezetés

Az als6 végtag artérids keringési elégtelenségéhez
leggyakrabban vezetd arteriosclerosis (AS) kréni-
kus, progressziv lefolyasu, a szervezet egész vers-
érhalozatat érintd, Osszetett érfalbetegség, ami
fokozatosan kialakulé lumenszikiilethez, ezaltal
szoveti hipoperfiziéhoz, hypoxidhoz és kovetkez-
ményes diszfunkciéhoz vezet' 2.

EPIDEMIOLOGIA

Tanulmanyunk aktualitdsat képezi az a tény, hogy a
folyamatos diagnosztikai és terdpids fejlodés elle-
nére az AS incidencidja novekszik és cardiovas-
cularis (KV) hatdsai hatrdnyosan befolyasoljdk az
érintettek munkaképességét és életmindségét, a
népesség morbiditdsdnak és mortalitdsdnak feléért
felelgsek™ “.

Els6sorban az alsé végtagi artéridk, az extracra-
nialis-cerebralis artéridk és a coronaridk sclerosisai
eredményezik a magas morbiditdst és mortalitdst
periférids ver6érbetegség (PAD) és kritikus végtag -
ischaemia (KVI); agyi atmeneti ischaemids attak
(roham) (TIA) és stroke; akut coronariaszindréma
(ACS) és myocardialis infarktus (MI) klinikai meg-
jelenési formdival. A hasi aorta bifurkdciéjatol dis-
talisan elhelyezkedd verberek atjarhatésdganak csok-
kenésébdl eredd kronikus kritikus végtagischaemia
(KKVI) a teljes népesség 5-28%-4ndl jelenik meg.
El6forduldsanak pontosabb megitélése a vizsgdlt
populdciés minta demogréfiai és komorbiditdsi mu-
tatéinak teljes inhomogenitdsa miatt nehezitett.

A REACHS, a Framingham’, a Rotterdam® és a
PARTNERS® nagy nemzetkozi tanulméanyok egybe-
hangzéan igazoltdk, hogy a PAD mint 6n4llo, jelen-

improvement (p<0.005): skin temperature increased
from 27.6°C to 31.2°C, the ankle/arm index inceased
from 0.67 to 0.83 on average. Changes in objective
and subjective measures correlated with each other. No
worthening of symptoms, serious adverse events or com-
plications were observed.

Conclusion - The chemical denervation of the lumbar
sympathetic ganglions with percutaneous application is a
minimally invasive intervention, useful in outpatient care,
which can be well tolerated by the patient without any sig-
nificant side effect or complication. lts hyperaemic effect
and the pain reduction of the leg can improve the quality
of life of the patients.

Keywords: lower extremity artery disease, neural therapy,
quality of life, pain clinic

ROVIDITESEK

AS: arteriosclerosis

ACS: akut coronariaszindroma

BKI: boka-kar index

CI: claudicatio intermittens

CTA: komputertomografids angiografia
CW: folyamatos (folytonos) hulldm

DSA: digitdlis szubsztrakcids angiografia
DM: diabetes mellitus

HRQoL: egészséggel kapcsolatos életmindség
KVI: kritikus végtagischaemia

KKVI: krénikus kritikus végtagischaemia
KV: cardiovascularis

LMWH: kis molekulatomegti heparin

MI: myocardialis infarktus

MRA: magneses rezonancids angiografia
NIBPM: noninvaziv vérnyomds-monitorozas
PAD: periférids ver&érbetegség

PTA: percutan transluminalis angioplasztika
pKLS: percutan kémiai lumbalis sympatectomia
QOL: életmindség

SBP: szisztolés artérids nyomads

SF: roviditett forma

TIA: agyi dtmeneti ischaemids attak (roham)
TBI: 1dbujj-felkar index

TcPO2: transcutan oxigénnyomas

VAS: vizudlis analég skadla

t6s cardiovascularis (KV) rizikét képezd korfolya-
mat, jellemzben az 55-75 év kozotti életkorban
jelentkezik, igy a populdci6 élettartamdnak noveke-
désével gyakorisdgdban ndvekedés varhatd. A férfi-
nd ardny 2:1, de ez az ardny a kiegyenlit6édés felé
mutat. A PAD diagnosztizal4sat kdvetSen a halélo-
z4s gyakorisdga tiz éven beliili id6szakban megko-
zelitdleg 60%-o0s, a cerebrovascularis betegségben
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szenveddknél 50%-os, a coronariabetegeknél 40%
koriili'®. A PAD kialakuldsdnak valdszintiségét a
dohanyzds 2-6-szorosara!!, a diabetes mellitus
(DM) 2—4-szeresére noveli'. PAD és DM egyiittes
el6forduldsa esetén 7-15-szOrosére novekszik az
alsé végtag major amputdcidjanak a kockdzata'®.

Az als6 végtagi obliterativ verdérbetegség kez-
detben 20-50%-ban aszimptémds és 40-50%-ban a
1ab fajdalmai atipusosak, ezért aluldiagnosztizalt'*.
Jellegzetes elsd tiinete a 1db ischaemids eredetd, ter-
heléses fdjdalma (tgynevezett ,,claudicatio inter-
mittens”, CI), ami 10-35%-ban fordul el6'>. Prog -
resszidja nyugalmi fdjdalommal, 10-40%-ban st-
lyos trophicus zavar kialakuldsdval, végiil a 1db
elvesztésével jarhat'®. A 14b perfizids zavaranak tii-
netorientdlt fokozatait Fontaine 1954-ben firta le.
Vizsgalatunkban mi is ezt a beosztast alkalmaztuk.

Az alsé végtagi ver&érsziikiilet korszert kezelési
lehet&ségeit a legtijabb szakmai ajanldsban hataroz-
tdk meg?. A komplex konzervativ terdpids arzendl
mellett a ,,nyilt” sebészeti és endovascularis revas-
cularisatiés médszerek? -1 hatdsossdgat a lumba-
lis szimpatikus dicok denervildsaval lehet fokoz-
ni®. Utébbi hatdsdra az alsé végtagi artéridk para-
szimpatikus idegrendszeri szabdlyozasa keriil el6-
térbe. Ett6l a 1db muscularis tipusu artérids érhélo-
zataban oldédhat a vasospasmus, javulhat az artéri-
ak neurogen és myogen ténusa, a kollaterdlis kerin-
gés, a szoveti vérellatds és ezaltal csokkenhet az
ischaemids fajdalom. Tovabba a lumbalis szimpati-
kus dudcok kiiktatdsaval blokkolédnak az alsé vég-
tagbdl, kismedencébdl és alhasbdl eredd, szimpati-
kus idegrendszert érintd fijdalomimpulzusok, érzés-
zavarok és koros reflexek afferenticioi (hyperalge-
sia, hyperaesthesia, vaso- és sudomotoros zavarok,
izomt6nus-rendellenességek)?! 22,

A lumbalis szimpatikus dicok miitéti eltdvolitd-
sdnak, majd blokadjanak technikdit els6k kozott
1914-ben M. Kappis®, majd 1923-ban N. D. Royle
és J. I. Hunter, 1924-ben F. Brunn és F. Mandl**
irtak le. Kémiai szimpatikolizis eredményeit (10%-
os fenololdattal) els6ként 1949-ben H. A. Haxton
publikdlta®.

A lumbalis sympatectomia elvégezhet6 miitéti
uton?%; percutan egy-, két- vagy haromts technika-
val kémiai szerrel”’, rddiéfrekvencidsan®® és en -
doszképosan?; CT-vezérelten®® vagy C-ives ront-
genkésziilék kontrollja mellett®*!. Kémiai neurolysis
céljabol alkalmazasra kertilhet 60-80%-os etilalko-
hol, 7-10%-os vizes fenololdat vagy B tipust botu-
linumtoxin®> %,

Az eddig megjelent publikdciok egybehangzéan
azt igazoljék, hogy a lumbalis szimpatikus dicok
denerviciéjadnak moédszerétdl fiiggetleniil javulhat a
1ab artérids vérkeringése és csokkenhet a szimpati -

kus eredetti fajdalom. A mddszerek kozotti kiilonb-
ség az eszkozigény és az ellatd szakszemélyzet sza-
mdnak igénye — tehdt a koltséghatékonysdg; a
mitendd teriilet traumatizdciéjdnak a mértéke és
ezéltal a lehetséges miitéti és anesztezioldgiai szo-
védmények silyossdga és gyakorisdga; tovabba a
jar6- vagy fekvGbeteg-ellatasi forma®* 3.

Anyag és moédszer

Prospektiv klinikai vizsgédlatunkat Gyuldn, a Pandy
Kalméan Koérhdz Fajdalom ambulancidjan végeztiik,
az intézet Kutatdsetikai Bizottsdganak engedélye
(iktatdsi szam: 244/2016) és a betegek {rdsos hozza-
jaruldsa mellett.

Vizsgalatunk célja az volt, hogy a bevdlasztott
betegeknél kiilonbozd objektiv és szubjektiv mod-
szerekkel felmérjiik az &ltalunk jarébeteg-elldtds
formdjéban végzett, percutan kémiai lumbalis sym-
patectomia (pKLS) végtagi ischaemids fdjdalomra
és ezdltal a beteg életmindségére gyakorolt haté-
sait, kovessiik a mellékhatdsok és a szovédmények
sulyossdgat, gyakorisagat.

A hazai és nemzetkozi szakirodalomban eddig
fellelhetd publikdciokhoz hasonlitva tanulmanyunk
egyedi és hidnypdtld betegeink inhomogenitésa,
végtagi verdérbetegségiik eldrehaladottsdga, a fel-
mérésiinkhoz parhuzamosan alkalmazott objektiv és
szubjektiv mérési modszerek, tovabbd a jardbeteg-
ellatasi formdban palliativ célzattal elvégzett neurdl-
terdpids kezelés jellege és a vizsgélat helyszine
miatt. A neurdlterdpia — hazankban és Eurépaban —
az integrativ medicina részeként 6tvozi a bizonyité-
kokon alapulé tudomdny legijabb vivményait és az
évezredes tapasztalattal rendelkezé tradiciondlis és
komplementer gy6gymoédok valid elemeit.

Vizsgélatunk elsddleges végpontja annak felmé-
rése, hogy az alkalmazott pKLS utdn az ischaemids
14b fajdalma miként véltozott. Erre a célra vizudlis
anal6g skélat (VAS) alkalmaztunk, mivel ezt nem-
zetkozileg validalt, nagy betegszdmmal folytatott
tanulmanyokban is megbizhaténak értékelték, to-
vabba verdérbetegeink atlagos életkora és erds vég-
tagi fdjdalmaik miatti megviselt dllapotuk miatt ez
tlint a legegyszertibb mérési médszernek™.

A betegek altal jelzett értékeket az aldbbiak sze-
rint csoportositottuk:

VAS = 0 - nincs fdjdalom;

VAS = 1-3 — enyhe f4jdalom: alig befolyédsolja a
mindennapi életet;

VAS =4-6 — mérséklet fajdalom: nagyban zavar-
ja a mindennapi életet;

VAS = 7-10 - silyos fédjdalom: akadélyozza,
megbénitja a mindennapi életet.

Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):393-402. 395



Mdsodlagos végpontunk annak meghatdrozasa,
hogy a pKLS utdni végtagi fajdalom intenzitdsdnak
a valtozdsa milyen hatdssal van a beteg egészséggel
Osszefiiggd életmindségére (HRQoL). Ehhez a fel-
méréshez daltaldnos életmindséget meghatdrozé
,»36-Item Short-Form Health Survey” (SF-36) kér-
d6ivet alkalmaztunk. A kiilonb6z6 életmindségi
kérdbivek koziil azért ezt valasztottuk, mert nem-
zetkozileg validélt, Magyarorszdgon a hazai koriil-
ményekhez adaptalt’’, a fajdalomtdl szenveds be-
tegek részére nem jelent nagy megterhelést, a meg-
védlaszoland6 kérdések egyértelmiiek és konnyen
érthet6ek. A kérd6ivet a betegek sajat maguk toltik
ki, igy sajit egészségiikrdl és egyben az ellatas
eredményességérdl ondllé véleményt alkotnak.

A kérddiv 36 kérdése 8 dimenzidba csoportosul,
melyek mindegyike 0 és 100 kozotti értéket kap. A
nyolc dimenzié Osszpontszdma minél magasabb, a
beteg anndl egészségesebbnek érzi magit, illetve
korlatozottsdga anndl kisebb. A kezelés utdn mért
értékek Osszehasonlitdsa a kezelés el6ttiekkel hite-
lesen jelzi a véltozds jellegét és mértékét®® ¥,

A fajdalom és az életminGség Osszefiiggését a
VAS és az SF-36 értékvaltozasok dsszehasonlitdsd-
val kovettiik.

A szubjektiv mérésekkel parhuzamosan, a keze-
1és eldtt és a kontrollvizsgdlaton, objektiv mérési
modszerekkel is értékeltiik a pKLS hatdsossagat:
mértiik a kezelt végtag bérhémérsékletét és a nyu-
galmi boka-kar index (BKI) véltozésait.

A BKI (Doppler-index) meghatirozdsa egyszer(
¢s nem idSigényes (maximum 20 perc) eljaras.
Ertékének cardiovascularis (KV) prognosztikus
jelent8ségét elismerték a HOPE vizsgdlat alvizsga-
latdban és a GETABI vizsgdlatban is*’. Megéllapi-
tottdk, hogy a Framingham-pontszdmmal kombi-
nalva, a BKI < 0,9-nél kétszeres, < 0,6 érték esetén
pedig négyszeres ischaemids cardialis eseményt
és haldlozdast prognosztizdl. A BKI < 0,90 értéknél
75%-o0s érzékenységgel és 86%-os specifikussdggal
rendelkezik a periférids ver6érbetegség (PAD)
diagnosztizdlasaban*'.

A BKI hiteles méréséhez a beteg a hitdn fekszik.
Koriilbeliil 6tperces nyugalmi 4llapot utan a felka-
ron, az a. brachialis felett, majd az azonos oldali
ldbon a boka feletti artéridk (a. dorsalis pedis, a.
tibialis ant. et post.) felett mérjilk meg a szisztolés
vérnyomdsokat. A méréshez a felkaron hagyoma-
nyos noninvaziv vérnyomds (NIBP) -méréshez
haszndlt mandzsettdt, mig kozvetleniil a boka folott,
sériilésmentes teriileten, bokamandzsettit helye-
ziink fel. A pontosabb méréshez mindkét felfijhaté
mandzsetta azonos méretd kell, hogy legyen, tovédb-
bd a mandzsettidkba pumpdlt nyomds értéke leg-
aldbb 10%-kal meg kell, hogy haladja a legma-

gasabb szisztolés artérids nyomds (SBP) értéket.
A mandzsetta lassi (2 Hgmm/sec sebességti) le-
eresztésénél a véraramlas kezdetét folyamatos hul-
lamua (CW), 5-10 MHz Doppler-ultrahangkésziilék-
kel javasoljak mérni. A BKI-t Ggy kapjuk meg,
hogy a legmagasabb boka SBP-t osztjuk a felkar
legmagasabb SBP-értékével.

A PAD diagnézisat és sulyossdgi fokdt azonos
beteg mindkét laban mért legalacsonyabb BKI-
érték alapjan véleményezhetjiik az alabbi mutaték
szerint:

BKI > 0,90 = normalérték,

0,90 > BKI > 0,70 = enyhe fokd,

0,70 > BKI > 0,40 = kozepesen stilyos,

0,40 > BKI = sulyos fokd PAD,

BKI > 1,3, ha mediasclerosis miatt az ér nem
komprimadlhat6 (gyakori végallapotd, f6leg diabe-
teses eredetli (Monckeberg) veseelégtelenség ese-
teiben).

A vizsgédlatunkba besorolt betegek mindegyikénél
nem traumads eredet( alsé végtagi obliterativ verdér-
betegséget allapitottak meg, és digitdlis szubsztrak-
cids angiografia (DSA) alapjin érsebész és angiolo-
gus szakorvosok egybehangzdan semmilyen revas-
cularisatiés intervenciot [sem percutan translumi-
nalis angioplasztikat (PTA), sem rekonstruktiv ve-
réérmiitétet] nem tartottak kivitelezhetének. A be -
teg 14b artérids keringési elégtelenségét Fontaine I1/b
stidiumunak &llapitottdk meg. Az addig végzett
komplex konzervativ terdpia ellenére az als6 végtag
ischaemids fajdalmai — a betegek megitélése szerint —
VAS = 7 er6sségliek voltak. Emiatt mindegyik be-
teget Fdjdalomambulancidnkra utaltak palliativ céld
pKLS elvégzésére.

A betegek a beavatkozds és a felmérés részletei-
ol kell6 felvildgositdst kaptak és garantdltuk sze-
mélyes adataik anonim feldolgozdsit. Vizsgdla-
tunkban kiilon szelekcié nélkiil, minden altalunk
ellatott beteg részt vehetett, ha akart, fiiggetleniil a
demografiai és kortorténeti adataitdl. Bevalasztasi
kritérium volt a tiszta tudat, a kompenzalt cardio-
pulmonalis allapot, a véralvaddszavar hidnya, a vér-
higiték szedésének &4tmeneti felfiiggesztése és a
beteg képessége a hasdn fekiidni a beavatkozds 1d6-
szakdra. Kizdrési kritériumot képezett a beteg olva-
sési és irasi képességének hidnya, mivel az onérté-
keléses kérdbivek kitoltését sajat kezlileg, onélléan
kellett végezniiik.

Amennyiben az elldtdsba és a felmérésbe irasos
beleegyezésiiket adtdk, dgy kiilsé befolydsolds nél-
kiil, szobahémérsékleti (T = 21°C) kornyezetben,
20 percen at kitoltotték a VAS-t és az SF-36 kérdd-
ivet. Ezt kovet6en mértiik meg a beteg 1db bérhs-
mérsékletét. A hibaszdzalék csokkentésére, sajit
elhatdrozdsunkbo6l, minden betegnél és minden
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alkalommal, a 14b I-V. ujjak metatarsusainak dista-
lis fejecsei kozott 4 helyen, az eliilsé felszinen
végeztiik el a méréseket. A kapott értékeket atlagol-
tuk. A bdrhdmérséklet mérésére Riester-I tipusu
infravords funkciéji thermométert hasznaltunk.
Minden betegnél azonos érsebész szakorvos, 2-4-8
MHz képességli Doppy-1 tipusti MediCad gyéartm4-
nyu Vasodop Doppler-késziilékkel meghatdrozta a
BKI-t. A vizsgélatba valé besoroldskor mindegyik
betegiink értéke 0,5 < BKI < 0,9 volt, ami megfelel
a PAD tgynevezett ,.,kompenzalt” stdidiumanak.

Kozvetleniil a tanulmdny megkezdése el6tt mind
a két specidlis eszkoz miikodésének pontossagat az
intézet miiszerésze bemérte és validélta.

A kontrollmérésre minden betegnél a beavatko-
zas utdn 35 (+2) nappal, az elsé méréssel azonos
sorrendben és azonos koriilmények kozott keriilt
sor. A véltozast onkontrollmédszerrel, kettds Ossze-
hasonlitdsban értékeltiik: azonos beteg kezelés
utdni eredményeit hasonlitottuk ©ssze a kezelés
elottivel. Tovdbbd eredményeinket a fellelhetd pub-
likaciok eredményeivel vetettiilk 6ssze. A progre-
didlé als6 végtagi perfizids zavar és az ebbdl eredd
sulyos ischaemids végtagi fdjdalom miatt, etikai és
szakmai okokndl fogva, kontrollcsoportot nem tud-
tunk létrehozni.

Vizsgélatunkat hat hénapon &t folytattuk.

Alapbetegségeik miatt mindegyik betegiink kii-
16nb6z8 tipusu véralvaddsgatlé kezelésben is része-
siilt, amit egy héttel a neurdlterdpids kezelés elott, a
perioperativ vérzéses szovodmény elkeriilésére,
subcutan adagolt, testtomegnek megfeleld, preven-
tiv dézisu kis molekulatomeg(i heparinra (LMWH)
cseréltiink. Egyéb bedllitott gyodgyszeres terdpia
nem volt felfiiggesztve, mivel azok vizsgdlatunk
eredményeit kozvetleniil nem befolyasoltak.

A beavatkozds leirdsa: A lumbalis szimpatikus
hatarkoteg retroperitonealisan, a lumbalis csigolydk
anterolateralis felszineinél taldlhat6. A jobb oldali
ducok el6tt a vena cava inferior, a bal oldaliak el6tt
az aorta helyezkedik el. Mogottiik és lateralisan a
m. psoas major hatdrolja el 6ket a plexus lumbalis
szomatikus dgaitdl. Ez az elhatdroltsag teszi lehets-
vé az izoldlt neurolysist** +.

A pKLS elvégzésére az alabbi feltételek mellett
kertiilt sor:

— szakmai javaslatoknak megfelel§ beteg-el6ké-
Szités;

— periférids véna kaniilalasa és a folyadék haztar-
tds optimalizdldsdra intravéndsan lasst cseppszam-
mal 1000 ml Ringer-oldat infundélésa;

—a személyi és targyi feltételek biztositasa;

— miitdi koriilmények;

— nyomtatdval elldtott mobil C-kart fluoroszké-
pids rontgenkésziilék és jodmentes kontrasztanyag

1. abra. A pKLS kivitelezése

2. abra. A pKLS elvégzésének miitdi koriilményei

alkalmazhatésdga a beavatkozds pontossdganak el-
lendrzésére.

A beavatkozdsok miitében, aszeptikus koriilmé-
nyek kozott zajlottak. A beteggel dllandé verbalis
kapcsolatban 4lltunk, ellatdsdnak minden szakasz4-
rél id6ben tdjékoztattuk. Semmilyen gydgyszeres
premedikiciét vagy ataranalgesidt nem alkalmaz-
tunk, hogy elkeriiljiik a hason fekvd testhelyzet
miatti hipoventilacié esélyét. Minden betegnél non-
invaziv médon ellendriztiik a vérnyomds, pulzus,
0, -€rtékek alakulasat.

A beavatkozds ideje alatt, a miitGasztalon ventra-
lisan elhelyezett beteg hasa ald 15 cm vastagsagu
kiemelést helyeztiink a lumbalis gerincszakasz
poziciondldsdra. A sterilitds szabdlyait betartva azo-
nos id6ben csak egyoldali beavatkozast végeztiink
»egytlis” modszerrel, 8 ml — 1% Procainnal végzett
helyi érzéstelenitésben (1. és 2. abra). Kétirdanyu
radioldgiai kontroll mellett, a kdzépvonaltél 6-8
cm-re lateralisan, koriilbeliil 45°-0s szogben media-
lis irdnyba behatolva, a LIII csigolyatest fels6 har-
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3. abra. A pKLS radioldgiai kontrollja kontrasztanyag-
gal (a fluoroszkopia irdnya ,,fentrél-le”)

maddnak anterolateralis széléhez steril 20 G vastag-
sagi és 22 cm hosszisagu specidlis tiit vezettiink.
Negativ aspirdcié utdn 2 ml jédmentes kontraszt-
anyagot, majd teszt dézisként 4 ml 1% Procaint
adtunk be (3. és 4. abra). Megfelel$ tlipozicié
esetén, 7 mg/ttkg dézisu 7% vizes Phenol oldattal
(,,single shot technic”) elvégeztiik a neurolysist.
Miit6bdl kiszallitva még 1 6ran at folytattuk a beteg
obszervicidjat, majd stabil vitdlis paraméterek mel-
lett, kisér6ivel otthondba engedtiik.

A pKLS indikdcioi** *:

— als6 végtagi artérids keringési zavar;

— als6 végtagi, kismedencei, alhasi fajdalmak, ha
a konzervativ és egyéb specidlis terdpids modszerek
hatastalanok;

— als6 végtag égés és fagyds utdni fijdalmai;

— fantomfijdalmak;

— plantaris hyperhydrosis;

— Komplex Regiondlis Fdjdalom Szindréma
(CRPS);

— Komplex Reflex Szimpatikus Disztréfia (CRSD).

A pKLS lehetséges mellékhatdsai* *:

— a vasodilatatio miatt 4tmeneti vérnyomascsok-
kenés, ami elkeriilhet6 normovolaemia biztositasa-
val vagy kis dézisd vasoconstrictor intravénds add-
saval;

— elhuz6d6 beavatkozds esetén, a tartdés hason
fekvés miatt, hipoventildciébdl eredd hypoxia, hy-
percarbia alakulhat ki;

— lokélis fajdalom.

Szovdédmények** abban az esetben johetnek 16t -
re, ha nem megfeleld a beteg el6készitése, miitdasz-

sz 2z

talon torténd elhelyezése, ha a beteg nem tolerdlja a

LUT Linear

4. abra. A pKLS radiolégiai kontrollja kontrasztanyag-
gal (a fluoroszkopia oldalirdnyii)

hason fekvést és belemozdul, illetve ha a tli beveze-
tése és pozicibja nem megfelelg*. Sériilhetnek
porckorongok, retroperitonealis és intraabdominalis
szervek, a beadott szer keriilhet intravasalisan, int-
rathecalisan, epiduralisan vagy a m. psoasba, a
behatolds koriili rétegekben vérzés és haematoma
alakulhat ki. A nervus genitofemoralis lefutdsdnak
nagy variabilitisa miatt nem ritka szovédmény
ennek a 3-4 héten it tart, neuralgids tlinetekkel
jéaro sériilése.

Statisztikai modszerek®: A statisztikai szdmita-
sok sordn a kezelés utdni értékeket a kezelés el6tti
értékekhez viszonyitottuk, minden szubjektiv és ob-
jektiv paramétereltérést az egyén szintjén értékel-
tiink. Az eredményeket, a nagyszdmu betegcsoport
miatt, dtlagolva ismertetjiik.

Beteganyagunk demogréfiai adatait, a kérd6ivek
adatainak kiilonbozd, részletes feldolgozasait, az
adatsorok osszevetését a SYSTAT 10 programcso-
magban és az SF-36 kézikonyvben leirtak szerinti
adatrogzitd és elemzd szoftverrel, korreldciészami-
tdsi modszerrel, tovdbbd az ,Excel és beépitett
fliggvényei” programcsomag alkalmazasaval vé-
geztik.

A VAS szerinti végtagi fajdalmak intenzitdsdnak
véltozasaihoz y>-prébat alkalmaztunk.

Az SF-36 kérd6iv doménjeiben bekovetkezett
véltozasok mértékét Wilcoxon-teszt és parositott T-
préba alkalmazdsdval, a boka-kar index és a bérhé-
mérséklet valtozdsait parositott T-probaval hatdroz-
tuk meg.

A szubjektiv és objektiv eredményeket kétmintas
T-prébaval hasonlitottuk dssze.

398 Molndér: A lumbalis szimpatikus dUcok percutan kémiai neurolysisének hatdsai



1. tablazat. A vizsgdlt betegek demogrdfiai adatai

Nem/f6  Atlag Standard Térsbetegségek
életkor devidcié ISZB DM DM cHL HT Elhizds Dohényzds
(minimum (T-es (2-es
-maximum) tipust)  tipusy)
év
Férfi/69 66,8 10,7 46 13 19 50 57 5 20
(47-87)
N&/55 64,3 13,8 30 7 13 32 40 4 16
(35-90)
Ossze- 65,7 12,3 76 20 32 82 97 9 36
sen/124 (35-90)

cHL: kombindlt hyperlipidaemia, DM: diabetes mellitus, dohdnyzas: naponta > 15 szdl, elhizés: BMI: 30-39,9 kg/m2, HT: hypertonia (= 160/90

Hgmm), ISZB: ischaemids szivbetegség

0
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[é+ﬁ'+1 (+%)‘ ‘ ‘
. N 1740 47
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[ERTEK] (73,0%)

W betegek szama kezelés utan M betegek szama kezelés elstt

3. abra. Az alsé végtagi terheléses fdjdalom intenzitdsd-
nak VAS szerinti vdltozdsa

Eredmények

Osszesen 163 beteg keriilt bevilasztisra, de a 35
nap mulva esedékes kontrollméréseket csak 124
betegnél tudtuk elvégezni. A kimaradt 39 beteg
koziil 21 férfi (atlagéletkoruk: 61 = 5 év) és 18 n6-
beteg (atlagéletkoruk 59 + 5 év) volt. Mindegyikiik
kérel6zményében elérehaladott dltaldnos AS, DM
és a végtagi fijdalmak id&szakdban is folytatott
intenziv dohdnyzds szerepelt. A bevélasztdst kdve-
téen, a vizsgalat tervezetének megfelel6en, naluk is
megtorténtek az elsd felmérések és elvégeztiik a
pKLS-t. Azonban az azt kovet6 id6szakban a PAD
progresszidja miatt kritikus végtagischaemia (KVI)
alakult ki és elkeriilhetetlenné vélt a végtag major
amputicidja. A kontrollfelmérésekre ezért nem ke -
riilt sor és ezen betegek adatelemzései elmaradtak.
A tovdbbiakban a vizsgdlatot befejezd 124 beteg
eredményeit ismertetjiik (1. tablazat).

A végtagi fdjdalmak intenzitdsa szerint a kezelés
el6tt a VAS = 7-10 csoportba 91 beteg (73,0%) és
a VAS = 4-6 csoportba 33 beteg (27%) tartozott.
A kezelés utani kontroll sordn a VAS = 7-10 cso-
portban nem volt betegiink, a VAS = 4-6 csoportba
25 beteg (19,8%), a VAS = 1-3 csoportba 73 beteg
(58,8%), a VAS = 0 csoportba 26 beteg (21,3%) tar-

M FS TF AE VT SM ES ME
M ociseist M pCLS utén

4. abra. PAD-betegek SF-36 dimenzidértékeinek vdl-
tozdsai pKLS hatdsdra

FM: fizikai miikodés, FS: fizikai szerep, TF: testi fdjdalom,
AE: ci/ltaldnos egészség, VT: vitalitds, SM: szocidlis miiko-
dés, ES: érzelmi szerep, ME: mentdlis egészség

Kezelés

utén 0,8
Kezelés 0/67

elstt

0 o1 02 03 04 05 06 07 08 09 1

5. abra. A BKI-értékek vdltozdsa

tozott. Az adatok alapjan mindegyik betegnél, a ke-
zelés utdni id6szakban, a végtagi fdjdalom intenzi-
tasa szignifikdnsan csokkent (p = 0,001) (3. abra).

Az SF-36 kérd6iv mindegyik dimenziéjéban a
kezelés utani valtozasok szignifikdns javulast iga-
zoltak (p = 0,002). Az ,,Altalanos Egészség” (AE)
kérdéscsoportndl észlelt latszélagos kismértéki
valtozast kiemelten, parositott T-préba mddszerrel
értékeltiik — a szamitdsi eredmények szerint ebben a
dimenzidban is sz1gn1f1kans javulds igazolddott [p
(AE) 0,004] (4. abra és 2. tablazat).

A kezelést kovetd BKI értékek atlagosan 0,67-r61
0,83-ra javultak, ami szignifikdns szintd eltérés (p <
0,005) (5. abra).
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2. tablazat. PAD-betegek SF-36 dimenzidértékeinek statisztikai vdltozdsai pKLS hatdsdra

SF-36 Esetszam Kétoldali Medidn Atlag Standard 25. percentil  75. percentil
dimenzidi statisztikai devidcidé

proba
FM-1 124 p =0,002 25,000 26,694 17,518 15 35
FM-2 55,000 54,194 22,743 40 75
FS-1 124 p = 0,001 0,000 6,653 19,936 0 0
FS-2 0,000 29,435 39,309 0 50
TF-1 124 p = 0,002 18,000 16,032 13,405 0 26
TF-2 62,000 61,758 15,131 52 70
AE-1 124 p = 0,004 15,000 17,024 12,137 5 25
AE-2 20,000 20,468 12,706 10 27
VT-1 124 p = 0,002 20,000 22,823 14,458 10 30
VT-2 40,000 42,379 17,697 30 55
SM-1 124 p = 0,002 25,000 25,823 22,991 0 50
SM-2 50,000 60,379 19,026 50 75
ES-1 124 p = 0,001 0,000 15,315 33,313 0 0
ES-2 33,000 36,516 41,974 0 100
ME-1 124 p = 0,002 32,000 32,968 16,796 20 40
ME-2 46,000 48,871 18,045 39 60

AE: dltalénos egészség, ES: érzelmi szerep, FM: fizikai mGkédés, FS: fizikai szerep, ME: mentdlis egészség, SM: szocidlis mGkédés, TF: testi fajdalom,

VT: vitalités
Kezelés [ERTEK] C°
utén
Kezelés [ERTEK] C°
elstt
24 26 28 30 32 34

6. abra. A bérhémérséklet vdltozdsa

Azonos mérési koriilmények kozott a bérhdmér-
séklet 27,6 °C-rdl 31,2 °C-ig emelkedett a neuroly-
sis utdn, ami ugyszintén szignifikdns javuldsnak fe-
lel meg (p < 0,0005) (6. abra).

A két szubjektiv paraméter (VAS és SF-36) érté-
keinek és az objektiv vizsgdlatok (BKI, b6rhdmér-
séklet) értékeinek a véltozasai egymadssal parhuza-
mosan korreldlnak, ellentmondas kozottiik nines.
Eletmin&séget befolydsold nemkivanatos mellékha-
tast nem észleltiink.

Osszesen 33 beteg (27%) jelzett 14 napig tart,
konzervativ terdpidra (napi 2 x 200 mg carbamaze-
pin per os és helyileg hiisit6 hatdsi krémek) sz{ind,
azonos oldali n. genitofemoralis neuralgiat. Egyéb,
életet veszélyeztetd vagy életmindséget befolydsold
szov6édményt nem észleltiink.

Megbeszélés

A pKLS aktualitdsdt az als6 végtagi obliterativ ve-
réérbetegség és a kovetkezményes minor és major
amputdciok gyakorisdgdnak jelentSs novekedése
eredményezi. A korfolyamat kialakuldsat a fejlett
orszdgok népességének fokozodd eloregedése, az
AS és a DM gyakorisiga, a dohdnyzds, az elhizds és

dyslipidaemia és a mozgdsszegény életmdd segitik
el6. A betegség lefolydsa és végkimenetele jelentds
hatéssal van az egyén munkaképességére, életmind-
ségére, a haldlozdst eredményezd szovédmények
gyakorisdgdra, csalddjanak mindennapi életére — te-
hat jelentSs népegészségiigyi, szocidlis és gazdasa-
gi problémat jelent*®.

Tanulmdnyunk egyediségét az adja, hogy a nem-
zetkozi irodalomban hasonlé betegcsoporton (inope-
rabilis PAD) végzett, szubjektiv és objektiv mérési
modszerekkel folytatott vizsgalatrol még nincs koz-
lemény. Ezért eredményeinket olyan vizsgalatok
eléréseivel tudtuk dsszehasonlitani, amelyekben az
»egytlis” technikaval végzett pKLS-t egyéb indika-
cidk alapjan végezték* . A minimélinvaziv mé6d-
szer hatékonysaga egyértelmiien igazolédott min-
den eddigi kozleményben.

Vizsgdlatunk tovabbi jellemz&je, hogy a beteg
szubjektiv szempontjait is figyelembe veszi. A klini-
kai vizsgalatokban a ,patient related outcome”
(PRO, koriilbeliil ,,beteghez kothetd végpont™)
Osszefoglalé néven ismert betegmonitorozas a napi
klinikai gyakorlatban (f6leg a kérhdzi elldtds kereté-
ben végzett betegellatds sordn) még kevésbé terjedt
el annak ellenére, hogy a kiilonb6z6 gydgyszeres
vagy sebészi kezelések hatdsossdganak értékelésé-
nél ez egyre inkdbb fontossd valik>.

Mindezek alapjdn tanulmdnyunk hidnypétlo és
gondolatébresztd.

A PAD oki terdpidja jelenleg még nem megoldott.
Azonban — mint ahogy eredményeink igazoljdk — a
palliativ jellegli pKLS vasodilatativ, hyperaemizal6
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hatdsainak koszonhet6en a 14b viabilitdsit és ezdltal
a beteg életmindségét képesek vagyunk kedvezSen
befolydsolni — még ha rovid iddszakra is.

A nyilt miitéti eljardshoz viszonyitva a pKLS a
betegek szdmara kevésbé megterheld, a személyi és
targyi feltételek betartdsa mellett a szovédmények
gyakorisdga elenyész6. Minimdlis eszkozigénye
miatt koltséghatékony, jarébeteg-ellatas formdjaban
végezhetd.

Betegeink eldrehaladott alsé végtagi keringési
zavara és a kronikus kritikus végtagischaemia
(KKVI) progressziv jellege miatt jelenlegi vizsgéla-
tunkban, a neurdlterdpids kezelést kovetden, csak
35 napos volt a betegkovetési idszak. Ez hosszi
tadvi kovetkeztetésekre nem ad lehetdséget, azon-
ban eredményeink mar ennyi idé utdn is a pKLS
eredményességét és sziikségességét igazoljak.
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) A SUBTHALAMICUS MAG CELKOORDINATAINAK
OSSZEHASONLITASA 1 ES 3 TESLA MR-VIZSGALATTAL MELY
AGYI STIMULACIOS MUTETEK TERVEZESE SORAN
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Célkitizés — A mély agyi stimuldcié a gydgyszeres
kezeléssel nem befolydsolhaté mozgdszavarok mitéti
kezelésének rutinszer(en alkalmazott médszere. A mitétet
a klinikai gyakorlatban elsésorban Parkinson-kér, essen-
tialis tremorok, és dystonidk kezelésére alkalmazzuk.

A célteriletek t6bbsége MR morfolégiai vizsgélatokkal 6l
|athatévd tehetd. A mdagneses eréterek névelésével azon-
ban a képi informdcié torzuldsa kévetkezik be, ami oda
vezethet, hogy az MR-képen létott anatémiai struktdrdak

a valésédgban nem ugyanott helyezkednek el. Arra keres-
t0k a vdlaszt, hogy az 1 T, és 3 T mégneses erdterekben
kijelslt célkoordinétdkban, valamint az MR lokalizéciés
keret referenciapontjainak koordindtdiban (rodmarking
accuracy) kimutathaté-e eltérés.

Anyag és médszer — Hat, Parkinson-kérban szenvedd
beteg mély agyi stimuldciés m{téti tervezése kapcsdn

a subthalamicus magokat jelsltok ki célpontként. A két
kildnbdz8 mdagneses térben nyert koordindtaadatokat
statisztikai médszerekkel hasonlitottuk &ssze.
Eredmények — Az 1 T és a 3 T er8terekben végzett cél -
koordindta 8sszehasonlité eredményeink matematikailag
ugyan mutattak eltérést, azonban ez nem volt szignifikdns
(Mann-Whitney-préba, p > 0,05). Ugyanakkor az MR-
lokalizalé keret referenciapont koordindtdinak (accuracy)
bsszehasonlitdsa sordn szignifikdns (p < 0,01) kilénb-
séget taldltunk. Ez az érték az er8sebb mdagneses térben
nagyobb szémadatot mutatott (3T accuracy dtlag + SD:
0,8 = 0,3 mm), mint a gyengébb mégneses térben

(1T accuracy dtlag = SD: 0,4 = 0,2 mm).
Kévetkeztetés — ElSzetes eredményeink nem igazoltak
matematikailag szignifikdns eltérést a célkoordinétdkban az

1T és 3T erésségl mdgneses terek ésszehasonlitdsa sordn.

Kulcsszavak: mély agyi stimuldcié, subthalamicus mag,
célkoordinatak, 1 Tesla, 3 Tesla, ésszehasonlitas
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COMPARISON OF SUBTHALAMIC NUCLEUS
PLANNING COORDINATES IN 1TESLA AND 3TESLA
MRI FOR DEEP BRAIN STIMULATION TARGETING
Juhdsz A, MD; Kovécs N, Med Sci; Perlaki G, PhD;

BUki A, Med Sci; Komoly S, Med Sci; Kévér F, PhD;

Balds |, PhD, Habil

Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):405-410.

Backgroud — Deep brain stimulation (DBS) involves
placing electrodes within specific deep brain nuclei. For
movement disorders the most common indications are
tremors, Parkinsons disease and dystonias. Surgeons
mostly employ MR imaging for preoperative target selec-
tion. MR field geometrical distortion may contribute to
target-selection error in the MR scan which can contribute
to error in electrode placement.

Methods - In this paper we compared the STN target
planning coordinates in six parkinsonian DBS patients.
Each patient underwent target planning in 1T and 3T
MRI. We statistically compared and analysed the target-,
and the fiducial coordinates in two different magnetic
fileds.

Results — The target coordinates showed no significant
differences (Mann-Whitney test, p > 0.05), however

we found significant difference in fiducial coordinates

(p < 0.01), in 3T MRI it was more pronounced

(mean = SD: 0.8 = 0.3 mm) comparing to 1T

(mean = SD: 0.4 = 0.2 mm).

Conclusion - Preliminary results showed no significant
differences in planning of target coordinates comparing
1T to 3T magnetic fields.

Keywords: deep brain stimulation, subthalamic nucleus,
planning coordinates, 1 Tesla, 3 Tesla, comparison
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mély agyi stimuldcié a gydgyszeres kezeléssel

nem befolydsolhaté mozgéaszavarok kezelésé-
nek bizonyitottan hatékony mddszere. A leggyak-
rabban alkalmazott mély agyi célpontok: 1. a sub-
thalamicus mag, aminek elektromos ingerlése els6-
sorban a Parkinson-kor tiineteinek csillapitdsara,
2. a thalamus motoros magva (nucleus ventralis in-
termedius), elssorban a tremorok, 3. a globus pal-
lidus bels6 szegmense, aminek ingerlése a dysto-
nids tiinetek enyhitésére a legalkalmasabb. A mély
agyi célpontok kijelolésére az alabbi mddszereket
alkalmazzuk:

1. Képalkot6, MR-vizsgélaton alapulé morfoldgiai
célpontkijelolés, amivel direkt mdédon ldthatéva
tudjuk tenni az adott anatémiai célstruktirat. 2. Int-
raoperativ elektrofizioldgiai célpontkijelolés. Ez a
modszer az adott célteriiletbe sztereotaxids célzoké-
sziilékkel bejuttatott mikroelektroddkkal nyert in-
formdcio, ami a célteriiletben észlelhetd kéros ideg-
sejt-aktivitds kimutatdsdra szolgdl. 3. Intraoperativ
stimuldcid, ami a morfoldgiailag és elektrofiziol6-
giailag feltérképezett célteriilet elektromos ingerlé-
sét jelenti. Ennek sordn az éberen operalt betegen
kijelolt célteriilet probaingerlésével mint bioldgiai
probdval gy6zédiink meg az ingerlés terdpids
hatdsarél miitét kozben. Az optimadlisan kivalasztott
célpont ingerlése esetén a betegség tiineteinek javu-
14sat észlelhetjiik, mig az ingerlés helyének szubop-
timdlis helyzete sordn a célstruktirdk koriili anat6-
miai képletek ingerlésébdl szairmaz6 mellékhatdsok
tiinetei lépnek fel. Ezeknek az ingerlés okozta mel-
Iékhatasi tiineteknek az ismerete ugyanakkor segiti
az operald sebészt, hogy miitét kozben az ingerld
elektréddt milyen irdnyban kell elmozditania a
kivant terdpids hatés eléréséhez.

A mély agyi stimuldcié miitét sordn célzési hiba
(targeting error) alakulhat ki, amihez tobb tényez6
is vezethet: 1. a célzokeret pontatlansiga, 2. az agy
miitét kozbeni elmozduldsa, 3. CT/MRI fizi6 okoz-
ta hiba, és 4. a magneses térben kialakulé geomet-
riai disztorzid. A célzdsi hiba tobb milliméteres
eltérést is jelenthet a kijelolt célponthoz képest, ami
1,2 £ 0,6 mm!, 3,2 = 1,4 mm? kozétt is valtozhat.

A mély agyi célteriiletek kijelolésére az MR-vizs-
gdlat kivdléan alkalmas, mivel a célstruktirdk mor-
foldgiailag jol lathatéva tehetSk. Az MR-modszer
hidnyossdga azonban a geometriai disztorzid, ami a

Elfogadva: 2018. oktdber 4.

ROVIDITESEK

AC AP: comissura anterior anteroposterior

AC L: comissura anterior lateralis

AC V: comissura anterior verticalis

AC: comissura anterior

AP: anteroposterior

Aut STN: szoftver altal automatikusan kiszamolt cél-
koordinatdk a subthalamicus magban

ICD: intercomissuralis tdvolsag

L: lateralis

Man STN: manudlisan, direkt vizualizdldssal kijelolt
subthalamicus magkoordinatak: AP, L, V

PC AP: comissura posterior anteroposterior

PC L: comissura posterior lateralis

PC V: comissura posterior verticalis

PC: comissura posterior

STN: subthalamicus mag

V: vertikalis

képi tervezésben pontatlansdgot eredményezhet.
Mindemellett a magneses erdterek novelése a disz-
torzié tovabbi fokozdddsdhoz, a képi informécid
tovabbi torzuldsdhoz vezethet *. Ez azt eredményez-
heti, hogy az MR-képen létott célstruktira a val6-
sdgban nem pontosan az dltalunk kijeldlt teriileten
helyezkedik el. Ez a koriilmény a morfol6giai mély
agyi célkijelolés pontatlansagat, kovetkezésképpen
ingerlés okozta mellékhatést, esetleg terdpids hatds-
talansdgot eredményezhet.

Kozleményiink célja az volt, hogy mély agyi sti-
muldciés mitétek tervezése kapcsdn ugyanazon
betegen kiilonboz6 magneses térerdben (1 és 3 T)
késziilt MR-felvételeken Gsszehasonlitsuk az alta-
lunk direkt morfoldgiai célkijeloléssel, valamint a
tervezd szoftver altal automatikusan megadott cél-
teriiletek (kozleménylinkben az STN) sztereotaxids
célkoordinatdit. A koordinitaadatok matematikai
elemzésével vizsgélni kivantuk azt, hogy ugyan-
azon betegben a kiilonb6z6 er6sségli maégneses
terekben kimutathaté-e eltérés a célkoordinatakban.
Vizsgéltuk tovdbba azt is, hogy a tervez6 navigaci-
0s szoftver altal megadott, valamint a direkt morfo-
l6giai médszerrel kijeldlt célpontok kozdtt van-e
eltérés a célkoordindtdkban. Vizsgdlatunknak nem
volt célja megdllapitani, hogy az el6zetesen morfo-
l6giailag kijelolt célteriiletekhez képest a miitét
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sordn nyert elektrofizioldgiai és stimuldcids infor-
madcidk miképpen befolydsoltdk a végleges célterii-
let kijelolését, azaz a véglegesen beiiltetett mély
agyi elektréda helyét.

Médszerek

A betegek kivizsgéldsat, és a miitéti indikacio feldl-
litasdt a Pécsi Neuroldgiai Klinika mozgaszavarok
kezelésére specializdlédott munkacsoportja végez-
te. Az MR-vizsgélatokat a Pécsi Diagnosztikai Koz-
pontban, mig a célteriilet-kijelolést és a miitéteket a
Pécsi Idegsebészeti Klinikdn végeztiik el. A vizsga-
latokra 2009-ben keriilt sor, amikor a Diagnosztikai
Kozpontban leszerelés el6tt 4116 1 T, valamint a mar
Ujonnan telepitett 3 T MR-késziilékek egy hdnapon
at parhuzamosan miikodtek. Az egy hénap alatt
lehetdség nyilott arra, hogy a mély agyi stimuldcids
miitétek MRI morfoldgiai tervezését 1 T és 3 T er6-
terekben is elvégezziik ugyanazon a betegen.

A vizsgdlt idészakban hat gyégyszerrefrakter moz -
gdszavarban (Parkinson-kérban) szenvedd beteg
— (két férfi, négy nd, atlagéletkor + standard deviécid
(SD) 60 + 20,7 év, atlagos betegségtartam 10,5 év
+ 4,3 év) — miitéti kezelésére nyilott lehet6ségiink.
A vizsgalatokat a helyi Etikai Bizottsag engedélyé-
vel végeztiik (ligyiratszdm: 2009/3491).

Az 1 T vizsgalatokat Siemens Magnetom Har-
mony, a 3 T vizsgélatokat Siemens Magnetom Trio
késziilékekkel végeztiik. Az igy nyert képanyagot
CD lemezen a Medtronic Stealth-Station, Treon
Plus, Framelink 4 navigicids tervezd rendszerbe
toltottiilk fel. Valamennyi betegnél elvégeztiik
mindkét magneses er6térben (1 T és 3 T) az MR-
vizsgélatokat. A T1- (MPRAGE) szekvencidval az
anatémiai struktdrdkat (AC, PC), mig a T2-szek-
vencidval (1. tablazat) a subthalamicus magokat
tettiik direkt lathatova. Ezutdn a T1- és T2-szekven-
cidkat a navigécids rendszer segitségével fuziondl-
tuk. A miitétekhez CRW Radionics Burlington Ma.
sztereotaxids célzokésziiléket alkalmaztunk. A he -
lyi érzéstelenitésben a koponydra rogzitett sztereo-
taxias kerethez az MR-vizsgélatok alkalméaval csat-

1. tablazat. T2 MRI szekvencidk adatai IT és 3 T vizs-
gdlatokkal

T2 1 Tesla 3 Tesla
slice thickness 2 mm 2 mm
gap 0 0
repetition time 6910 ms 6130 ms
echo time 10T ms 75 ms
flip angle 150 120
FOV 280 280

lakoztattuk a lokalizal6 keretet (Radionics Lumina
MR), ami magdba foglalja az dgynevezett referen-
cia- (fiducidlis) pontokat.

A navigiaciés tervezd rendszerbe el6szor az MR-
lokalizal6 keret referenciapontjainak helyét vittiik
be. A referenciapontok helyzete (dsszesen kilenc
ilyen pontot tartalmaz a lokalizal6 keret) egy adott
magassagban késziilt agyi MR-sikhoz van rendelve.
A referenciapontok koordinatai alapjan ismeri fel a
szoftver azt, hogy az adott MR-sik a vizsgalt agyi
struktira mely teriiletérél késziilt. A kiilonbozd
erdsségli magneses terekben a referenciapontok
helyzete is véltozhat a képi torzié kovetkeztében,
ezért vizsgaltuk és rogzitettik a két kiilonbozé
erésségli (1 T és 3 T) magneses térben az MR-loka-
lizacids keret referenciapontjainak leolvasasi pon-
tossagét (rodmarking accuracy) is.

A kovetkezd 1épésben a navigicids rendszerben
3D Tl-stlyozott (MPRAGE) szekvencidkon ma-
nudlisan kijeloltiik az AC és a PC anatémiai helyét.
A kijeldlt két comissura célkoordinatdit a tervezd
szoftverbdl leolvastuk (AC L, AC AP, AC V, vala-
mint PC L, PC AP, PC V). Az AC és PC pontok
helye ismeretében a tervezd szoftver automatikusan
kiszamitotta, és megadta az intercomissuralis tavol-
sagot (ICD). Az intercomissuralis tdvolsdg ismere-
tében a navigdcios szoftver automatikusan (Aut)
megadta az altalunk kivalasztott mély agyi célstruk-
tara (STN) célkoordinatait mindkét oldalon (Aut
STN AP, L, V).

Ezutan 3D T2-sulyozott szekvencidval a subtha-
lamicus magokban direkt vizualizdldssal (Man) is
kijeloltik a magon beliil a kivant célteriileteket
mindkét oldalon (Man STN AP, L, V) a két kii-
16nb6z6 erdsségli magneses térben. A vizsgalni ki-
vant célteriiletnek, azaz az STN szenzomotoros
porcidjanak direkt vizualizdlason alapuld kijelolé-
sét valamennyi esetben ugyanazzal a mddszerrel
végeztiik. Ezek alapjan az STN-en beliil a célterii-
let az axidlis sikban anteroposterior irdnyban a
voros mag (nucleus ruber) ordlis (eliils6) hataranal,
mediolateralisan az STN medialis és lateralis
hatarat 6sszekot6 vonal kozéppontjdban, mig a ver-
tikalis sikban ott keriilt kijelolésre, ahol a mag leg-
szélesebb.

STATISZTIKA

Az 1 T és 3 T MRI-ben megéllapitott koordindtdk
matematikai adatait statisztikai 0Osszehasonlité
prébdknak vetettiik ald. Mivel az AC, PC és a sub-
thalamicus mag AP, vertikdlis és laterdlis sikban
szamitott koordindtdi nem kovették a normélelosz-
last, ezért nem parametrikus Mann—Whitney-préba-
val értékeltiik a kiilonbségeket.
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2. tablazat. Az I T és a 3 T erdterekben végzett célkoordindta dsszehasonlito eredményei

Tesla

! 3 )

Atlag Standard Atlag Standard Statisztika

devidcié devidcié

accuracy 0,4 0,2 0,8 0,3 p < 0,01
AC L 1,8 0,8 1,4 0,8 NSZ
AC_AP 8,5 2,7 6,9 2,7 NSZ
AC V -6,9 7,2 -5,7 8,5 NSz
PC L 2,3 2,0 1,8 2,2 NSZ
PC_AP -18,2 1,9 -19,7 2,2 NSZ
PC V -10,8 8,3 -10,9 8,5 NSZ
AC _PC 27,2 1,3 26,9 1,1 NSZ
Aut_Left STN Lat -9,9 1,7 -10,3 1,8 NSZ
Aut_Left STN_AP -8,6 2,3 -9,8 2,4 NSZ
Aut_Left STN Vert -13,3 8,3 -13,4 8,5 NSZ
Aut Right STN_ Lat 14,1 1,7 13,5 1,8 NSZ
Aut_Right STN_AP -8,0 2,5 -9,6 2,7 NSz
Aut _Right STN_ Vert -13,4 7,4 -13,4 7,6 NSZ
Man_Left STN_Lat -10,0 1,7 -11,6 2,5 NSZ
Man_Left STN_AP -7,8 2,0 -8,8 1,9 NSZ
Man_Left STN Vert -13,3 8,2 -13,3 8,3 NSZ
Man_Right STN_Lat 14,0 1,7 13,7 1,6 NSZ
Man_Right STN_AP -7,8 1,9 -8,4 2,2 NSZ
Man_Right STN_Vert -13,7 6,8 -13,7 7,2 NSZ

Eredmények

A statisztikai elemzés alapjan az AC, PC koordiné-
tdkban, az AC-PC tdvolsagban, ezenkiviil a tervezd
szoftver altal automatikusan megadott (Aut), vala-
mint a direkt vizudlisan kijelolt (Man) bal és jobb
oldali STN koordinitdkban ugyan kimutathaté volt
eltérés az 1 T és a 3 T vizsgdlati eredmények Ossze-
vetése sordn, azonban az eltérések nem voltak szigni-
fikdnsak (Mann—Whitney-préba, p > 0,05). Ugyan-
akkor az MR-lokalizdl6 keret referenciapontjainak
kijelolésekor kapott leolvasdsi pontossag (accuracy)
Osszehasonlitdsa sordn szignifikdns (p < 0,01) kii -
16nbséget taldltunk az 1 T és a 3 T erésségli magne-
ses terekben. Ez az érték az er6sebb magneses térben
nagyobb szdmadatot mutatott (3 T accuracy étlag +
SD: 0,8 + 0,3 mm), mint a gyengébb magneses térben
(1 T accuracy atlag + SD: 0,4 + 0,2 mm).

Az eredményeket a 2. tablazatban foglaltuk 6ssze.

Megvizsgéltuk tovdbbd az 1 T és 3 T térerében
végzett koordindtaadatok kozotti kiilonbségeket is.
Az AC-PC tavolsag esetében ez (mm, dtlag + SD):

0,4 mm =+ 0,7 mm, az AC koordinatakban: 1,8 mm
+ 1,7 mm, a PC koordinatakban: 1,6 + 1,0 mm, a
tervezd szoftver 4ltal automatikusan megadott
(Aut) STN koordinatakban bal oldalon: 1,5 mm, +
1,1 mm, jobb oldalon: 1,9 mm, + 1,1 mm, valamint
a direkt vizudlisan kijelolt (Man) bal oldali koordi-
natdkban: 1,5 mm, + 1,1 mm, jobb oldali koordina-
takban: 1,9 mm #+ 1,6 mm volt.
Az adatokat a 3. tablazatban foglaltuk Gssze.

3. tablazat. I T és 3 T térerdben végzett koordindta-
adatok

Atlag Standard

deviécioé
AC_PC_HOSSZ_diff -0,4 0,7
AC_diff 1,8 1,7
PC_diff 1,6 1,0
AUT R STN_DIFF 1,9 1,1
AUT L _STN_DIFF 1,5 1,1
MAN_L STN_DIFF 1,5 1,0
MAN_R_STN_DIFF 1,9 1,6

408 Balds: Subthalamicus mag koordindtdk ésszehasonlitésa 1 T és 3 T MRI-ben



Az eredmények arra utalnak, hogy a két vizsgélt
mdagneses erGtérben végzett célpont kijelolések
koordinétaadataiban 1,5-1,9 mm eltérés is kimutat-
hat6 volt, tgy a tervezd szoftver dltal automatiku-
san megadott (Aut), mint a direkt vizudlisan kijelolt
(Man) esetében.

Megbeszélés

A mély agyi elektréddk beiiltetéséhez korabban tgy-
nevezett indirekt célkijelolési mddszereket alkal-
maztak. Ilyen volt a ventrikulogréfidra* és a sztereo-
taxids atlaszok® adataira alapul6 célpont meghatéro-
z4s. Mindkét mddszer hidnyossdga volt, hogy az
agy belsé anatémiai struktirdihoz (AC, PC pontok,
ICD) viszonyitva adtdk meg a kivant célpontok
helyét, ami egy atlagos emberi agy anatomiai mére-
te alapjan jelentds eltérést mutathatott. Az MRI
képalkotds bevezetése 6ta igynevezett direkt targe-
ting mddszerrel lehetdvé valt a célstruktirdk latha-
téva tétele, amivel az adott beteg individuélis ana-
témidjanak megfelelGen jelolhetd ki a kivant cél-
pont®. Az MR-mdédszer hidnyossidga azonban a
magneses tér okozta geometriai disztorzid, amit
részben a miitét sordn a beteg koponydjara szerelt
paramagnetikus sztereotaxids célzokeret, masrészt
a kiilonféle magneses szekvencia tipusok idéznek
el! 2. Ismert az is, hogy minél erGsebb a mégneses
térerd, anndl jobb mindségli képet nyerhetiink az
adott célstruktirarél. Ugyanakkor a magneses tér-
erd fokozdsa a geometriai disztorzi6 fokozdddsat is
eredményezi’. A CT-vizsgalat sordn ugyan nem jon
létre képi disztorzid, azonban a CT-n nem lehet
direkt lathatéva tenni a mély agyi stimuldcié célte-
riileteit, azaz csak indirekt célkijelolésre alkalmas.
A CT/MRI fiziét a geometriai disztorziés pontat-
lanség kikiiszobolésére vezették be, azonban kimu-
tattdk azt is, hogy a flizié dnmagaban is geometriai
tévedést okozhat’. A képalkotds fenti hidnyossagai-
nak koszonhetd, hogy a mély agyi stimuldciés cél-
kijelolés a klinikai gyakorlatban tobbnyire multi-
modalisan (MR-képalkotdssal direkt targeting,
intraoperativ mikroelektrédds informécio, és intra-
operativ elektromos ingerlés) torténik®. A képalko-
tds az utébbi néhany évben robbandsszer( fejlédés-
nek indult, aminek koszonhetéen méir nemcsak a
célstruktirdk anatémiai hatdrai valtak jobban latha-
téva, hanem a célstruktirdk koriili palyarendszerek
is, azonban jelen kozleménylinknek nem célja a
modern képalkotés technikdinak taglaldsa®.

A subthalamicus mag direkt Iathatova tételére a
T2-sdlyozott MR-szekvencia bizonyithatdan alkal-
mas®. Kutatdsunkban arra a kérdésre kerestiik a
véalaszt, hogy ugyanolyan sztereotaxids célzdkeret,

MRI lokalizal6 keret alkalmazdsa sordn ugyanazon
betegeket 1 T, majd 3 T magneses térben is vizsgal-
va, majd a subthalamicus magokat T2-stlyozott
szekvencidkkal direkt médon lathatévd téve, és
ugyanazon navigacios rendszerrel célpontként kije-
16lve kimutathat6-e kiilonbség a célkoordindtakban
a kétféle erésségli magneses térben. Az irodalom-
ban eddig erre vonatkozé adatokat nem taldltunk.

Novotny és munkatarsai’, az 1 T és 1,5 T MRI-
ben végzett sztereotaxids tervezések soran hasonli-
tottdk 6ssze a magneses tér okozta disztorzié mérté-
két. Megallapitottak, hogy az 1 T-ben az axidlis sik-
ban a 0,6 mm-t, a coronalis sikban 0,9 mm-t nem
haladta meg a torzié okozta célkoordinata-eltérés.
Ugyanezekben a sikokban 1,5 T-ben vizsgdlva a
torzié mértéke mar 1,0 mm, és 1,3 mm volt. Az image
szekvencia tipusa mindkét er6térben befolydsolta a
disztorzié mértékét. A subthalamicus mag vizsgéla-
ta sordn a T2-stilyozott spinecho-szekvencia a coro-
nalis sikban okozta a legnagyobb disztorziét. Ez az
1 T esetében 2,6 mm, a 1,5 T esetében mar 3,0 mm
volt. Masok a méigneses térben a torzié okozta cél-
pontkijelolési pontatlansdgot 3 T MR-ben vizsgal-
tdk. Megéllapitottdk, hogy a disztorzié okozta cél-
pontkijelolési pontatlansag 0,132 mm-nél nem volt
nagyobb, ami arra utal, hogy ennek jelent6sége
elhanyagolhat6 a DBS miitét tervezése soran’.

A magneses erterek novelése a disztorzid fokozo-
dasdhoz, a képi informécié tovabbi torzuldsdhoz ve-
zethet’. Mindemellett a geometriai torzi6 a periféria-
sabban elhelyezkedd anatémiai struktirakban jelen-
tésebb ( > 1 mm), mint a centrélis, kdzépvonalhoz
kozelebbi struktirdk esetében (<1 mm)'°. Tanulma-
nyunkban az MR-lokalizal6 keret referenciapontjai-
nak (amelyek a koponya koriil periféridsabban
helyezkednek el az STN centrdlis elhelyezkedéséhez
képest) leolvasdsi pontossidgdnak (accuracy) ossze-
hasonlitdsa sordn szignifikans kiilonbséget talaltunk
a kiilonbozd er6sségli magneses terekben. A na-
gyobb szdm a kisebb pontossdgra utal. Ez a leolvasa-
si pontossdg az erésebb mdagneses térben (1 T-ben
0,4 mm, 3 T-ben 0,8 mm) kisebbnek bizonyult.
Ugyan az accuracy dtlaganak 6sszehasonlitdsa sordan
szignifikdns (p < 0,01) kiilonbséget taldltunk a kii-
16nboz6 erésségli magneses terekben, azonban az
AC-t és PC-t jellemzd paraméterekben, illetve a cél-
koordinatdkban a kiilonbség mar nem volt szignifi-
kans. Ennek ismeretében vélhets, hogy az accuracy-
ben tapasztalt kiilonbség klinikailag irrelevans.

Megillapitottdk, hogy Parkinson-kéros betegek
DBS miitéti tervezése sordn az MRI-vel torténd di-
rekt STN célpontkijelolés az esetek 80%-aban az
elektréda végleges helyével egybeesett. Ugyan-
akkor az intraoperativ elektrofizioldgiai informacié
(mikroelektrédas regisztracié és intraoperativ sti-
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mulécid) az esetek koriilbeliil 20%-aban mdédositot-
ta a végleges célpontkijellést az eredetileg MRI-
vel megallapitott célponthoz képes®. Jelen eredmé-
nyeink arra utalnak, hogy a két vizsgélt magneses
erdtérben (1 T és 3 T) végzett direkt morfoldgiai
(Man), valamint az indirekt (Aut) célpontkijelolé-
sek koordindtaadataiban 1,5-1,9 mm eltérés is
kimutathat6é volt, azonban ez az eltérés nem volt
szignifikdns. A miitétek sordn az elektréddk végle-
ges elhelyezése nem kizdrélag morfoldgiai terve-
zéssel torténik, és az intraoperativ mikroelektrédas,
valamint az elektrostimulaciés informéaciok jelentd-
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INFLAMMATORY BIOMARKERS IN BENIGN PAROXYSMAL
POSITIONAL VERTIGO: A TURKEY CASE-CONTROL STUDY
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Obijective — Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV)
is the most common cause of recurrent vertigo.
Inflammation is a hypothetic etiological factor in BPPV. The
aim of this study was to evaluate inflammatory biomarker
levels in BPPV patients and compare these with the healthy
subjects.

Materials and methods — This prospective case-control
study was conducted with 114 newly diagnosed BPPV
patients and age- and sex- matched 83 healthy subjects.
The laboratory investigations included serum hemogram,
full biochemistry profiles, vitamin levels, thyroid hormone
profiles, high sensitivity C-reactive protein (hsCRP) and ery-
throcyte sedimentation rate (ESR). Neutrophil-to-lymphocyte
ratio (NLR), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), and mono-
cyte to HDL-cholesterol ratio (MHR) values were calculated
and compared between the patients and healthy subjects.
Results — The mean age was 39.1 + 12.4 years for
patients, and 37.0 = 11.9 for controls. Vitamin B12,
hematocrit (Hct), creatinine, urea, and fT4 values, lympho-
cyte, total bilirubin, direct bilirubin and indirect bilirubin
levels were significantly lower in BPPV patients (p < 0.05),
while HDL, SGOT, and ESR values were significantly
higher.

In the BPPV patients the mean NLR, PLR, and mean
platelet volume (MPV) values were significantly higher than
in the control subjects. Neutrophil, platelet, monocyte,
MHR, and CRP values were similar in both groups (p >
0.05).

Conclusion — Our result suggests that NLR, PLR, MPV,
ESR, and bilirubin levels should be taken into account as
potential biomarkers of BPPV. As they are inexpensive
parameters and widely available, they can be used in clin-
ical practice for prediction of BPPV. However, further large-
scale studies are required to confirm this relationship.

Keywords: benign paroxysmal positional vertigo,
inflammation, laboratories
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GYULLADASOS BIOMARKEREK BENIGNUS
PAROXYSMALIS POZICIONALIS VERTIGOBAN:
TOROKORSZAGI ESET-KONTROLL VIZSGALAT
Tekesin A, MD; Tung A, MD

Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):411-416.

Cél - A benignus paroxysmalis poziciondlis vertigo (BPPV)

a visszatérd szédulés leggyakoribb oka. Feltételezhets, hogy
BPPV esetén a gyulladds kéroki szerepet [dtszik. A vizsgdlat
célia az volt, hogy ésszehasonlitsa BPPV-betegek és
egészséges személyek gyulladésos biomarkereinek szintjét.
Anyagok és médszerek — A prospektiv eset-kontroll vizs-
gélatban 114 Gjonnan diagnosztizélt BPPV-beteg és 83,
életkorban és nemben illesztett egészséges kontrollszemély
vett részt. A kévetkezd laboratériumi adatokat gyGijtéttik
8ssze: szérumhemogram, teljes biokémiai profil, vitamin-
szintek, pajzsmirigyhormonszintek, nagy szenzitivitdsd
C-reaktiv protein (hsCRP), vérdsvértest-sillyedés (erythro-
cyte sedimentation rate/ESR). Kiszémoltuk és ésszehasonli-
tottuk a neutrophil-lymphocyta ardnyt (NLR), a vér-
lemezke-lymphocyta arényt (PLR) és a monocyta-HDL-
koleszterin ardnyt (MHR) is.

Eredmények — A betegek étlagéletkora 39,1 + 12,4, a
kontrolloké 37,0 £ 11,9 év volt. A BPPV-betegek kérében a
B12-vitamin-, a hematokrit- (Hct-), a kreatinin-, a hdgysav-,
a szabad T4 (free/fT4-), a lymphocyta-, az &sszbilirubin-, a
direkt és indirekt bilirubinszint szignifikdnsan alacsonyabb-
nak bizonyult (p < 0,05), mig a HDL-, SGOT- és ESR-értékek
szignifikdnsan magasabbak voltak. A kontrollszemélyekkel
8sszehasonlitva, a BPPV-betegek kérében szignifikdnsan
magasabb volt az &tlagos NLR-, PLR- és vérlemezke-térfogat
(MPV) is. A neutrophil-, vérlemezke-, monocyta-, MHR és
CRP-értékek megegyeztek a két csoportban (p > 0,05).
Kévetkeztetés — Eredményeink alapjén az NLR-, a PLR-,
az MPV-, az ESR- és a bilirubinszintek a BPPV lehetséges
biomarkerei. Mivel valamennyi alacsony kéltséggel
meghatdrozhaté és széles kdrben elérhetd, a klinikai
gyakorlatban haszndlhaték a BPPV elSrejelzésére.
Mindazondltal, szOkséges nagy esetszdmu vizsgdlatokban
is megerdsiteni az dsszefiggést.

Kulcsszavak: benignus paroxysmalis poziciondlis vertigo,
gyulladés, laboratérium
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Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is
a common cause of recurrent vertigo characte-
rized by perception of movement of the surroun-
ding objects with brief attacks'. It is the most com-
mon cause of recurrent vertigo®.Vertigo attacks
occur after sudden head movements and canalolit-
hiasis of the posterior semicircular canal is the
underlying cause in most cases’. BPPV impacts
quality of life with reduced daily living activities,
increases morbidity and medical costs, as well im-
pairs psychosocial functioning*.

It has been shown that BPPV incidence is signi-
ficantly higher in elderly, but it occurs in any age.
Approximately 9-11% of patients over 70 years
have been experienced BPPV*,

Because of its high incidence, it is highly impor-
tant to be aware of risk factors of BPPV. Otherwise,
some atypical cases are misdiagnosed in general
practice. Unrecognised diagnosis is associated with
risk of falls and high morbidity.

Inflammation and traumas in the neck or head
were thought to be possible etiological factors in
BPPV?. In addition, vertigo associated anxiety may
cause stress related inflammation'. On the whole,
inflammatory biomarkers from the blood samples
may show association with the diagnosis of BPPV®.

The most widely used inflammatory markers in
current clinical practice are high sensitivity C-reac-
tive protein (hsCRP) and erythrocyte sedimenta-
tion rate (ESR)’. The neutrophil-to-lymphocyte ra-
tio (NLR) and the platelet-to-lymphocyte ratio
(PLR) are novel inflammatory biomarkers in pa-
tients with neurological diseases, which are calcu-
lated from the white blood cell count®. Increased
monocyte counts and decreased levels of HDL-
cholesterol (HDL-C) were found to be associated
with inflammation, and monocyte to HDL-C ratio
(MHR) was suggested to use as a new inflamma-
tory biomarker.

It has been shown that high bilirubin levels were
related with antiinflammation and antioxidation in
various diseases!'’. Lower bilirubin concentrations
have been detected in patients with coronary artery
disease, kidney failure, pulmonary embolism, chro-
nic obstructive pulmonary disease and migrai-
ne''"13, Higher mean platelet volume (MPV) levels
were found to be associated with worse prognosis
of inflammatory bowel disease'*.

Therefore, in this study we aimed to evaluate
hsCRP, ESR, NLR, PLR, MHR and bilirubin levels
in BPPV patients and compare with levels measu-
red in healthy subjects. The mentioned inflamma-
tory markers have been evaluated separately in
many studies. However, this is the first study in
which they are evaluated together.

Materials and methods

This prospective case-control study was conducted
with 114 newly diagnosed BPPV-patients and age-
and sex- matched 83 healthy subjects in our tertiary
referral hospital. It was approved by Istanbul Trai-
ning and Research Hospital ethics committee. An
informed written consent was taken from all the
participants. Neurologic and otolaryngologic exa-
minations and audiometric tests of all participants
were performed to exclude any other diseases that
can cause misdiagnosis.

The patients included into this study were initially
diagnosed with BPPV according to the complaints,
history, and physical examination findings. Exclu-
sion criterion were as follows: any systemic disease,
neurological disorders, moderate or severe hearing
loss, inflammatory diseases, or any other condition
that can affect the inflammatory biomarkers.

The healthy controls were selected from the pati-
ent’s relatives or hospital staff members. The indi-
viduals who had any disease that can affect the
laboratories were excluded.

Video-electronystagmography was used to
assess the positional nystagmus. The patients who
had upbeat-torsional, geotropic nystagmus gene-
rally lasting less than 30 seconds in Dix-Hallpike
maneuvers were diagnosed with posterior canal
BPPV. Patients with torsional down beating nystag-
mus in Dix-Hallpike maneuvers were diagnosed
with anterior canal BPPV. Very short latency of
positional vertigo episodes, purely horizontal
nystagmus induced by rotating the head while su-
pine, with greater intensity on one side, absence of
spontaneous nystagmus during upright sitting posi-
tion; unfatigable nystagmus with repeated positio-
ning and absence of CNS disease that can justify
positional vertigo and nystagmus were the diagnos-
tic criteria for horizontal canal BPPV'5,

The blood samples were obtained by careful
venipuncture during emergency admission before
medical treatments. Samples for hematological
tests were collected in EDTA tubes, and in dry
tubes for biochemical tests. The laboratory investi-
gations included serum hemogram, full bioche-
mistry profiles including glucose, total cholesterol,
low density lipoprotein (LDL) cholesterol, HDL,
transaminase activities (SGOT and SGPT), creati-
nine, electrolytes and bilirubins, vitamin B12, folic
acid, thyroid-stimulating hormone (TSH) and free
T4 (fT4), hsCRP and ESR which were measured
using automated standard laboratory methods.
Automated hematology analyzer XE-1200 (Sys-
mex, Kobe, Japan) was used for complete blood
count’s measurements. A molecular analyzer
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(Roche Diagnostics, Manheim, Germany) was used
for the biochemical measurements. Hs-CRP measu-
rement was done using an automatized analyser
(Beckman Coulterw IMMAGE) using nephelomet-
ric measurement.

A computerized database was used to collect the
laboratory data. The findings were compared bet-
ween the groups. NLR, PLR, and MHR ratios were
calculated and compared between the patients and
healthy subjects.

STATISTICAL ANALYSIS

The data were transferred into the IBM SPSS Sta-
tistics 22.0 program and the analyses were comple-
ted. Mean, standard deviation, median, lowest-,
highest frequency and ratio were included in the
descriptive statistics of the data. The distribution of
the variables was measured by the Kolmogorov-
Smirnov test. ANOVA (Tukey test), independent
sample t-test, Kruskal-Wallis test and Mann-Whit-
ney U test were used in the analysis of quantitative

independent data. A chi-square test was applied to
analyze the significance of the multiple comparison
of relative frequencies among the groups, and
Fischer test was used when chi-square test did not
meet the conditions. The odds-ratio (OR) was cal-
culated, and univariate and multivariate logistic
regression analysis were used to estimate the odds
ratios for the association between BPPV and the
various factors. The limit for statistical significance
was accepted as p < 0.05.

Results

The demographic and clinical characteristics of the
patients and controls are summarized in Table 1.
The participants were aged between 16 and 76
years. There were no significant differences in terms
of age, sex, alcohol consumption, white blood cell
(WBC), hemoglobin (HGB), glucose, total choleste-
rol, triglyceride, LDL, SGPT, electrolytes, folate,
and TSH levels between the two groups (Table 1).

Table 1. Demography, laboratory findings of the patients and controls, and comparison of the data

Controls Patients

Mean=SD/n-% Median Mean=SD/n-% Median p value
Age 37.0 £ 11.9 35.0 39.1 =124 38.5 0.257 rr;
Gender Female 61 77.7% 90  78.9% 0.118%

Male 22 32.3% 24 21.17%

Smoking 11 13.3% 37  32.5% 0.002 X*
Alcohol consumption 0  0.0% 1 0.9% 0.392 X
B12 327.3 = 252.4 269.0 258.4 + 158.9 218.0 0.001 M
Whc 7.2 £ 1.8 7.2 7.5 £ 2.1 7.0 0.768 M
Hgb 13.6 = 1.3 13.5 13.3 = 1.3 13.1 0.102 ™M
Hct 41.0 = 3.7 40.8 40.0 = 3.4 39.6 0.046 M
Glucose 94.8 = 10.8 94.0 97.6 = 13.1 96.5 0.085M
Creatinine 0.8 = 0.2 0.8 0.7 = 0.1 0.7 0.000 M
Urea 29.0 = 8.2 29.0 253 = 6.9 25.0 0.002 ™M
Total cholesterol 199.7 + 34.7 203.0 193.0 = 43.7 186.5 0.062™M
Triglyceride 104.8 = 53.7 90.0 106.6 + 58.2 91.0 0.994 M
HDL 50.6 = 12.7 49.0 542 + 12.5 53.5 0.031 M
LDL 123.9 = 29.3 123.0 117.5 = 34.3 113.6 0.071m
SGOT 19.3 £ 5.6 18.0 22.2 = 10.1 20.0 0.031 M
SGPT 19.1 = 10.9 16.0 22.8 = 20.5 17.5 0.430™M
Sodium 139.4 = 2.4 139.0 139.3 = 2.3 139.5 0.940 M
Potassium 4.4 + 0.4 4.4 43 + 0.3 4.3 0.486 ™M
Chlorine 103.5 + 2.6 103.0 104.1 = 2.2 104.0 0.114m
Folate 7.9 £29 7.5 7.7 = 3.0 7.0 0.297 M
FT4 1.01 = 0.17 1.00 0.88 = 0.16 0.86 0.000 M
TSH 1.9 = 1.0 1.7 1.8 = 1.4 1.5 0.226 ™M
ESR 13.7 = 8.2 13.0 17.6 = 11.1 15.0 0.024 M

Mann-Whitney u test / X2Chi-square test

ESR: erythrocyte sedimentation, rateFT4: free T4, TSH: thyroid-stimulating hormone, Hct: hematocrit, HDL: high density lipoprotein,
Hgb: hemoglobin, LDL: low density lipoprotein, SGOT: serum glutamic oxaloacetic transaminase, SGPT: serum glutamic pyruvic transaminase,

WBC: white blood cell
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Table 2. Comparison of inflammatory biomarker levels in BPPV patients and healthy controls'

Controls Patients P

Mean = SD Median  Mean = SD Median
Neutrophyl 4.1 +1.3 4.0 4.3 + 1.7 3.9 0.791m
PLT 259.1 + 54.7 256.0 257.5 + 52.6 250.5 0.602™
Lymphcyte 2.7 + 0.7 2.6 2.4 + 0.7 2.3 0.024m
Monocyte 0.5 + 0.2 0.5 0.6 + 0.2 0.5 0.721m
MHR 0.0 + 0.0 0.0 0.0 + 0.0 0.0 0.399m
NLR 1.6 + 0.7 1.5 1.9 + 1.3 1.7 0.0714m
hsCRP 0.3 + 0.2 0.3 0.4 + 0.4 0.2 0.151m
PLR 103.9 + 38.8 91.6 115.1 + 42.8 108.4 0.029™
MPV 10.1 +1.0 10.1 10.4 + 0.9 10.5 0.009™
Total bilirubin 0.90 + 0.35 0.92 0.60 + 0.29 0.51 0.000™
Direct bilirubin 0.16 + 0.06 0.16 0.12 + 0.06 0.10 0.000"
Indirect bilirubin 0.74 + 0.30 0.78 0.48 + 0.24 0.41 0.000™

Mann-whitney u test / X?Chi-square test

hcCRP: high sensitivity C-reactive protein, MHR: monocyte to HDL-C ratio, MPV: mean platelet volume NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio, PLR: plate-

let-to-lymphocyte ratio, PLT: platelet

The smoking rate in the patient group was signi-
ficantly higher than in the control group (p =
0.02).Vitamin B12, hematocrit (Hct), creatinine,
urea, and fT4 values, lymphocyte, total bilirubin,
direct bilirubin and indirect bilirubin levels were
significantly lower in BPPV patients (p = 0.001, p
=0.046, p = 0.000, p = 0.002, p = 0.000, p = 0.024,
p = 0.000, p = 0.000, and p = 0.000, respectively)
while HDL, SGOT, and ESR values were signifi-
cantly higher (p = 0.031, p = 0.031, and p = 0.024,
respectively) (Table 1).

In the BPPV patients, the mean NLR, PLR, and
MPYV values were significantly higher than in the
control subjects (p = 0.014, p = 0.029, and p =
0.000, respectively). Neutrophil, platelet, mono-

cyte, MHR, and CRP values were similar in both
groups (p > 0.05) (Table 2).

Significant efficacy of vitamin B12, Hct, creati-
nine, urea, HDL, SGOT, {fT4, ESR, lymphocyte,
MPYV, total bilirubin, direct bilirubin and indirect
bilirubin values were detected in univariate model
(p = 0.032, p = 0.045, p = 0.000, p = 0.001, p =
0.049, p = 0.021, p = 0.000, p = 0.008,p = 0.020, p
= 0.019, p = 0.000, p = 0.000, and p = 0.000, res-
pectively). In the multivariate model, serum creati-
nine, SGOT, fT4, MPV, total bilirubin, and indirect
bilirubin values were significantly different in pati-
ents group (p = 0.001, p = 0.020, p = 0.000, p =
0.010, p = 0.014, and p = 0.003, respectively)
(Table 3).

Table 3. Evaluation of the laboratory findings with logistic regression analysis

Single variable model Multiple variable model

OR % 95 GA p OR % 95 GA p
B12 1.00 1.00 -1.00 0.032
HCT 0.92 0.85 -1.00 0.045
Creatinine 0.01 0.00 -0.12 0.000 0.011 0.001 -0.148 0.001
Urea 0.94 0.90 - 0.97 0.001
HDL 1.02 1.00 -1.05 0.049
SGOT 1.06 1.01 -1.11 0.021 1.081 1.012 -1.154 0.020
FT4 0.01 0.00 - 0.08 0.000 0.017 0.002 -0.144 0.000
ESR 1.04 1.01 -1.08 0.008
Lymphocyte 0.63 0.42 - 0.93 0.020
MPV 1.46 1.06 -2.00 0.019 1.706 1.137 - 2.561 0.010
Total Bilirubin 0.06 0.02 0.17 0.000 >100 10.759
->100 0.014
Direct Bilirubin ~ 0.00 0.00 - 0.01 0.000
Indirect Bilirubin ~ 0.03 0.01 -0.11 0.000 0.001 0.001 - 0.003 0.003

ESR: erythrocyte sedimentation rate, FT4: free T4, Hct, hematocrit, HDL, high density lipoprotein, MPV: mean platelet volume, SGOT: serum glutamic
oxaloacetic transaminase
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Discussion

The preliminary results of our study showed that
inflammation may be connected with the pathoge-
nesis of BPPV. NLR, PLR, MPV and ESR were
significantly higher and bilirubin levels were signi-
ficantly lowe rin BPPV patients compared with the
healthy subjects in this study.

To the best of our knowledge, this is the first
study investigating the association of all these inf-
lammatory markers with BPPV in the literature.
They were evaluated separately in different disea-
ses in previous studies!!~!4 1617,

BPPV incidence is higher in women and elderly,
and generally peaks in the sixth decade®. It was
more common in women in our study, while the
mean age was younger. The common causes of
BBPV were reported as infection, Meniere’s disea-
se, trauma, ear operations, and ototoxicity, while in
the majority of patients it was idiopathic'’.

It has been reported that inflammatory diseases
may lead to vertigo symptoms, and thought to be a
possible effect of inflammation®. The inflammation
cascade reactions maybe involved in the pathogene-
sis of BPPV. An inflammatory process maybe initi-
ated by the inner ear and it can result in hearing
loss. It has been shown that cysplatin-induced oto-
toxicity could be related with some inflammatory
mediators such as IL-1 , IL-6, and TNF-a'8. Another
study revealed that systemic sclerosis and giant cell
arteritis patients experienced a higher percentage of
BPPV, and the role of immune-mediated inflamma-
tory process has been reported® . Similarly, a
study of Giicliitiirk et al. has shown higher levels of
pro-inflammatory mediators in BPPV patients®. A
hypothetical mechanism of inflammation in the
pathogenesis of BPPV was reported in another stu-
dy. They revealed a strong co-existence between
stress and BPPV, and reported, that stress-related
inflammation maybe a possible mechanism in the
pathogenesis of BPPV'®,

In our study, higher levels of NLR, PLR, MPV,
and ESR, and lower bilirubin levels were detected in
BPPV patients compared with the healthy controls.

The NLR and PLR can be easily calculated from
the lymphocyte, neutrophil and platelet counts in
the venous blood samples. NLR was investigated in
several studies® ', It has been reported as an impor-
tant biomarker in cardiac diseases®. In the study of
Ozbay et al, NLR was significantly higher in
peripheral vertigo [16]. Likewise, elevated PLR
was also shown to be related with coronary artery
disease’’. MPV is also another biomarker, which
was used for the assessment of systemic inflamma-

tion in previous studies?> %, Our study was compat-
ible with the previous studies and supported the
possible role of inflammation in BPPV patients.

We found a significantly higher ESR values in
BPPV, while no significant differences were detect-
ed in hsCRP levels between patients and healthy
controls. Previous studies mostly reported elevated
levels of both markers in inflammatory diseases®.
Otherwise, Akinci et al. investigated CRP, D-dimer,
and fibrinogen levels whether they could be used in
the differential diagnosis of peripheral and central
vertigo, and no significant differences were report-
ed®. Discrepancies between the previous studies
and ours show that such biomarkers are still novel-
ties and further studies are needed.

Limited number of studies with MHR have de-
monstrated the role of this ratio in predicting in-
flammation. MHR has been shown to be an inde-
pendent predictor of cardiovascular events in chro-
nic renal failure patients and poor prognosis for
cardiovascular mortality?®. Our study did not show
any relationship between MHR and BPPV. Further
studies are needed to evaluate the possible relation-
ship.

Several previous studies revealed lower levels of
bilirubin associated with many inflammatory dis-
eases like multiple sclerosis and systemic lupus ery-
thematosus®” 28, They pointed that serum bilirubin
could provide a crucial protection against inflam-
mation. Similar to previous studies, we found lower
levels of bilirubin in BPPV patients compared to
control group.

Our study had some limitations. It was a single-
center study and the number of patients were rela-
tively low. Otherwise, it had a prospective design
with similar groups. We calculated the aforemen-
tioned markers on admission. Control values would
be valuable in the follow up period. It was unclear
whether the biomarkers and systemic inflammation
had a cause and effect relationship in our study, and
finally, evaluation of oxidative stress biomarkers
could be more precious.

In conclusion, our result suggests that NLR,
PLR, MPV, ESR, and bilirubin levels should be
taken into account as potential biomarkers of
BPPV. As they are inexpensive parameters and wi-
dely available, they can be used in clinical practice
for prediction of BPPV. Also the results of this
study add to the theory of inflammation in the pa-
thomechanism of BPPV which needs further inves-
tigations.
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Obijective — The aim of this study was to evaluate the
relationship between electrophysiological stage, symptom
severity, functional status and anxiety levels in patients with
idiopathic carpal tunnel syndrome (CTS).

Materials and methods — This study included 130 patients
in the 25-79 age group who were classified as clinically
and electrophysiologically idiopathic carpal tunnel syn-
drome in our electromyography (EMG) laboratory. Visual
Analog Scale (VAS) was used to assess pain during rest and
activity. The Boston Carpal Tunnel Scale (BCTS) was used to
evaluate symptom severity and functional status. Symptom
Severity Scale (SSS) and Functional Capacity Scale (FCS)
were assessed separately as a part of BCTS. Beck Anxiety
Inventory (BAI) was used for anxiety assessment.

Results — A total of 130 patients (25 males and 105
females) were enrolled to this prospective study. The mean
age of the patients was 46.95 = 10.57 years. When the
electrophysiological stage was increased, it was found that
SSS score and FCS score were increased (p <0.001). No
significant correlation was detected between electrophysio-
logical stage and VAS or BAI score. There was a positive
correlation between VAS scores and SSS, FCS and BAl
scores (p <0.001). Symptom severity and functional status
were correlated with anxiety scores (p <0.001). SSS and
FCS values of stage Ill and above patients were signifi-
cantly higher than Stage | and Il CTS patients (p <0.01).
Conclusion - In conclusion, our study showed a signifi-
cant correlation between symptom severity, functional sta-

CARPAL TUNNEL SZINDRéMAS,BETEG!EK TONETI
SULYOSSAGANAK, FUNKCIONALIS STATUSZANAK
ES SZORONGASSZINTJENEK MEGHATAROZASA
ELEKTROFIZIOLOGIAS STADIUMUK SZERINT

Seving EG, MD; Tekesin A, MD; Tun¢ A, MD

Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):417-422.

Cél - A vizsgélat célia az idiopathids carpal tunnel
szindrémdban (CTS) szenvedd betegek elektrofizioldgids
stédiuma, tineti stlyossdga, funkciondlis statusza és
szorongdsszintje kézétti kapcsolat meghatdrozdsa volt.
Anyagok és médszerek — A vizsgdlatba olyan 25 és

79 éves kor kozdtti személyeket vontunk be (n = 130 f8),
akiket elektromiogréfids (EMG) laboratériumunkban
klinikai és elektrofizioldgids kritériumok szerint idiopathids
CTS-betegnek diagnosztizaltunk. A féjdalomintenzitést
vizudlis analég skalaval (VAS) mértik fel nyugalomban és
mozgds kdzben. A tineti stlyossdgot és a funkciondlis std-
tuszt a Boston Carpal Tunnel Skdléval (BCTS) mértik fel.
A BCTS részeként kilon értékeltik a TUneti silyossag skalat
(SSS) és a Funkciondlis kapacitds skalat (FCS). A szorongdst
Beck-féle szorongés-kérd&ivvel (BAI) értékeltik.
Eredmények — A prospektiv vizsgdlatban 130 beteg (105
nd és 25 férfi) vett részt, atlagéletkoruk 46,95 + 10,57 év
volt. Az elekirofizioldgids stadium névekedésével nétt az
SSS- és az FCS-pontszédm (p < 0,001). Nem volt szig-
nifikans kapcsolat az elekirofiziolégids stddium, valamint a
VAS- vagy a BAl-pontszdmok kézétt. Pozitiv korreldcié volt
kimutathaté a VAS-pontszamok, valamint az SSS-, FCS- és
BAl-pontszamok kézétt (p < 0,001). A tineti sGlyossdg és
a funkciondlis statusz ésszefiggést mutatott a
szorongdspontszdmokkal (p < 0,001). A lll-as és maga-
sabb stddiumé betegek SSS- és FCS-pontszémai szig-
nifikdnsan magasabbak voltak, mint az |-es és ll-es std-
diumd CTS-betegeké (p < 0,01).
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tus and anxiety in CTS patients. This can be interpreted as
the mental deterioration of individuals with more severe
symptoms. On the other hand, additional psychiatric sup-
port options should be recommended in cases of moder-
ate findings but anxious symptoms. Electrophysiological
findings shouldn’t be sufficient to measure the effect of
the disease on the person.

Keywords: carpal tunnel syndrome, symptom severity,
anxiety

arpal Tunnel Syndrome (CTS) is the most com-

mon entrapment neuropathy syndrome, and 1
out of 10 people shows these symptoms for a peri-
od in their lives'. With the advances of modern life,
the morbidity of the CTS is also increasing. Risk
factors include age, gender, diabetes, hypothyroi-
dism, obesity, complications of systemic diseases,
trauma and occupational factors?.

Although provocative tests such as Tinel’s sign
and Phalen’s tests and physical examination are
simple and commonly used methods, electrophysi-
ologic examinations are accepted as the gold stan-
dard for CTS**. Clinical staging methods and elect-
rophysiological measurements have been reported
to show a good correlation in determining the level
of disease*.

Clinicians should consider the impact of psycho-
logical factors on all aspects of diagnosis and treat-
ment when treating individuals with a specific ill-
ness. In addition, the effect of pain and symptom
severity on the psychological state should be well
understood’. Current studies have emphasized how
patients with CTS perceive their symptoms, its
effects on their functionality, and the relationship
between disease severity and psychological factors
such as anxiety and depression® 6. Psychological
conditions such as depression and pain anxiety have
been reported to contribute to symptom severity
and functional disability in upper extremity neuro-
pathies>”. The aim of this study was to evaluate the
relationship between electrophysiological stage,
symptom severity, functional status and anxiety
level in patients with idiopathic CTS.

Materials and methods

This study included 130 patients in the 25-79 age
group who were classified as clinically and elect-
rophysiologically idiopathic carpal tunnel syndro-
me in our electromyography (EMG) laboratory.

Kévetkeztetés — A vizsgdlat szignifikans dsszefiggést
mutatott ki a CTS-betegek tineti stlyossaga, funkciondlis
stétusza és szorongdsszintje kdzétt. Ezt Ogy is
értelmezhetjiok, hogy romlik a stlyosabb tinetekkel ren-
delkez8k mentdlis dllapota. Mdsrészt a kézepesen sulyos
tinetekkel rendelkez8k szdméra is fel kellene ajénlani a
pszichés tdmogatdst. Az elekirofiziol6gids mérés nem
elégséges a betegség hatdsainak értékelésére.

Kulesszavak: carpal tunnel szindréma, tineti silyossdg,
szorongds

The study was approved by Istanbul Training and
Research Hospital’s Non Pharmaceutical and
Medical Device Research Ethics Committee.

Electrophysiologic data, age, gender, severity of
pain, numbness, waking up at night due to pain or
numbness, and Tinel’s sign and Phalen’s test fin-
dings were recorded in all patients.

Wrist fracture or any surgical history on the af-
fected hand, problems in shoulder, elbow, wrist, fin-
ger (frozen shoulder, epicondylitis, cubital tunnel
syndrome, trigger finger), systemic diseases such as
diabetes mellitus, chronic renal failure, gout, rheu-
matoid arthritis, acromegaly and thyroid diseases
that may affect median nerve, polyneuropathy, cer-
vical radiculopathy, plexopathy, abnormal innerva-
tion in the upper extremity or medioulnar anastomo-
sis, patients with the history of previous operation or
local steroid injection due to CTS were not included
in the study. Besides, patients with psychiatric dise-
ase history such as anxiety or depression were also
excluded from this study.

ELECTROPHYSIOLOGICAL EVALUATION

Electrophysiologic examinations of all patients
were performed at 22-24 °C room temperature
using a 2-channel Dantec Keypoint Portable model
EMG device of Alpine Biomed Company (Natus
Medical Incorporated Corporate Headquarters 1501
Industrial Road San Carlos, CA 94070 USA).

In our electrophysiological studies, recommenda-
tions of the American Electrodiagnostic Medical
Association were taken into consideration®. The filter
setting was set between 20 Hz and 10 kHz, with 0.2
ms of stimulation period and 1 Hz of stimulation fre-
quency in the motor nerve conduction studies, where-
as filter setting was set between 20 Hz to 2 kHz, with
0.2 ms of stimulation period and 1 Hz of stimulation
frequency in the sensory nerve conduction studies.

Upper extremity nerve conduction studies were
performed using a constant current stimulator and
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Table 1. Electrophysiological Staging of the Italian CTS Workgroup

Only segmental and comparison tests are abnormal

Decrease in sensory nerve conduction velocity in the finger - wrist segment
Decrease in sensory nerve conduction velocity in the finger - wrist segment
and median motor latency abnormality

No sensory nerve action potential received, median motor latency

No compound muscle action potential and sensory nerve action potential

STAGE 1 VERY MILD CTS
STAGE 2 MILD CTS
STAGE 3 MODERATE CTS
STAGE 4 SEVERE CTS
abnormality is present
STAGE 5 VERY SEVERE CTS
received

surface electrode recording and supramaximal perc-
utaneous stimulation standard techniques. Median
and ulnar sensory conductions were measured antid-
romically by placing recording electrodes on 2" and
5™ fingers, and a stimulating electrode on the wrist.
When necessary, the median-ulnar peak latency
record was also taken from the fourth finger. The
median motor response was recorded from the
abductor pollicis brevis muscle, and the ulnar motor
response was recorded from abductor digiti minimi
and the distal latency, amplitude and nerve conduc-
tion velocities were calculated. In the electrophysio-
logical staging of CTS, the recommendations of the
Italian CTS working group were used’ (Table 1).

LEVEL OF PAIN

Visual Analog Scale (VAS) was used to assess
pain during rest and activity'®. The meanings of
numbers placed from O to 10 on a 10 cm line were
explained. It was explained that O indicates no
pain, 10 indicates an unbearable pain, and 5 points
indicates a moderate pain. According to these exp-
lanations, they were asked to mark their pain on a
10 cm line.

ASSESSMENT OF SYMPTOM SEVERITY
AND FUNCTIONAL STATUS

The Boston Carpal Tunnel Scale (BCTS), a subjec-
tive questionnaire, was used to assess symptom se -
verity and functional status in patients with CTS'".
This test consists of an 11-item Symptom Severity
Scale (SSS) (such as numbness, tingling, pain) and
an 8-item Functional Capacity Scale (FCS) (such as
writing, pressing a button). Responses range from 1
point (no symptoms or no difficulty in carrying out
activities) to 5 points (the most severe pain or lack
of activity). This criterion is highly reproducible,
internally compatible, valid and susceptible to
changes!!.

In patients with bilateral CTS, only the hand
with higher electrophysiological stage and BCTS
score was included in the study.

Table 2. Mean Values of VAS, AGE, SSS, FCS, and BAI
of the Studied Patients

Minimum  Maximum Mean Standard
Deviation
AGE 25 79 46.95 10.57
VAS 0 10 4.60 3.20
SSS 1 5 2.48 0.76
FCS 1 4 2.11 0.71
BAI 0 56 17.11 12.02
ANXIETY ASSESSMENT

The Beck Anxiety Inventory (BAI) was used to
assess anxiety in patients with CTS. BAI is a 21-
item scale developed to measure anxiety severity.
Each symptom is marked as none, mild, moderate,
and severe. Consists of 21 items and the total score
ranges between 0 and 632,

STATISTICAL EVALUATION

For statistical evaluation of the data, SPSS for
Windows 10.0 statistics package program was used.
Student’s t test, Mann-Whitney U test, Chi-square,
Fisher exact test, ANOVA and Kruskal Wallis test
were used in the comparisons. Correlation analysis
was performed using the Pearson method. p<0.05
was considered statistically significant.

Results

This prospective study was conducted with 130
patients, of which 25 (19.2%) were male and 105
(80.8%) were female. The average age of patients
was 46.95+£10.57 years. The mean values of VAS,
SSS, FCS and BAI scores of all patients are given
in Table 2.

Phalen’s test was found to be positive in 95
(73.1%) patients and Tinel’s sign test was positive
in 97 (74.6%) patients. Of the patients, 95 (73.1%)
had pain complaints and 35 (26.9%) had no pain
complaints.
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Table 3. Correlation Between the AGE, STAGE, VAS,
SSS and FCS Scores of the Cases

AGE STAGE  VAS  S§SS FCS
STAGE  .108
VAS .022 101
SSS .018 322 .759
FCS .054 .308 416 728
BAI -.017 -.029 319 441 435

CTS was detected on only right in 18 patients
(13.8%), only on left in 15 patients (11.5%), and 97
patients (74.6%) had bilateral CTS. Of the patients
with CTS divided into 5 groups of stages, 51
(39.2%) were Stage 1; 23 (17.7%) were Stage 2; 50
(38.5%) were Stage 3; 5 (3.8%) were Stage 4 and 1
(0.8%) was Stage 5.

It was determined that the SSS and FCS scores
increased as the electrophysiological stage increa-
sed (r=0.32 p<0.001) (r=0.31 p<0.001). There was
no significant correlation between electrophysiolo-
gical stage and VAS and BAI score. There was a
positive correlation between VAS values and SSS,
FCS and BAI scores (r=0.76 p<0.001) (r=0.42
p<0.001) (r=0.32 p<0.001). There was a positive
correlation between symptom severity and functio-
nal status (r=0.73 p<0.001), and there was a signifi-
cant correlation between both test scores and anxi-
ety scores (r=0.44 p<0.001) (r=0.44 p<0.001)
(Table 3).

There was no significant relationship between
age and electrophysiologic stage, SSS score, FCS
score, VAS and BAI scores (Table 3). The VAS,
SSS, FCS and BAI scores of the females were sig-
nificantly higher than those of the males (p<0.05,
p<0.01, p<0.001). VAS, SSS and FCS scores of the
Phalen and Tinel positive patients were signifi-
cantly higher than the negative ones (p<0.05,
p<0.01, p<0.001).

There was no statistically significant difference
between the electrophysiological stages in terms of
age, VAS and BAI values (p>0.05). SSS and FCS
values of stage III and above patients were signifi-
cantly higher than Stage I and II patients (p<0.01)
(Table 4).

SSS and VAS values of patients with bilateral
and left-hand-only CTS were significantly higher
than those patients with right-hand CTS (p<0.01).

Discussion

In this study, the relationship between electrophysi-
ological stage and BCTS and anxiety levels was
evaluated in patients with idiopathic CTS. It was
determined that the SSS and FCS scores increased
as the electrophysiological stage increased. There
was no significant correlation between electrophy-
siological stage and pain and anxiety levels. On the
other hand, the increase in pain levels determined
by VAS was associated with higher symptom seve-
rity, functional disability and anxiety levels. There
was a positive correlation between symptom seve-
rity and functional status and there was a significant
correlation between both test scores and anxiety
scores. Finally, SSS and VAS values of patients
with bilateral and left-hand-only CTS were signifi-
cantly higher than those patients with right-hand
CTS.

Numerous studies in the literature have drawn
attention to the positive correlation between elect-
rophysiological stages and symptom severity and
functional status'>'*, In contrast, in a study conduc-
ted by Chan et al., 215 patients with CTS were eva-
luated and the subjective symptoms were demonst-
rated to be different from the objective disease
severity'>. BCTS and VAS were used in the evalu-
ation of symptom severity in our study. Although
electrophysiological stages were correlated with
symptom severity (BCTS) and functional status,
there was no correlation with VAS. A possible exp-
lanation of the difference between studies in the
literature can be clarified as follows. Nerve conduc-
tion studies evaluate the speed and amplitude of
large myelinated sensory and motor fibers.
However, the CTS also affects small myelin-free
fibers and they have an important role in the neuro-
pathic pain process'®.

Like many other diseases causing pain and rest-
lessness, the psychological state of the patient in

Table 4. Comparison of AGE, VAS, SSS, FCS and BAI values according to the stages of the patients

STAGE | Il -1v-v

MEAN SD MEAN SD MEAN SD P
AGE 46.35 10.97 44.30 10.56 48.57 10.12 .234
VAS 4.47 3.06 4.00 3.19 4.96 3.32 448
SSS 2.24 .65 2.40 .67 2.74 .82 .002
FCS 1.86 .58 2.09 .51 2.33 .82 .002
BAI 17.02 12.32 19.87 14.71 16.05 10.50 442
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the CTS can also contribute to the physical
symptoms of the disease!’. Although electrophysi-
ological findings are very valuable in diagnosis,
these findings may be disproportionate to the
symptom severity as seen in our study. The questi-
on whether psychological factors play a role in inc-
reased pain sensitivity and thus the severity of
symptoms has been investigated frequently in the
literature'® 1718, In our study, BCTS and VAS sco-
res were found to be related to anxiety level, while
no significant correlation was found between elect-
rophysiological stages and anxiety levels. These
findings suggest that the symptoms of CTS are lar-
gely related to the psychological state of the pati-
ent rather than the electrophysiological severity of
the disease. Pogorzelski et al. found that anxiety
and depression levels have been correlated with
symptom severity in their patients'®, whereas ano-
ther study had not found a significant correlation
between anxiety levels and objective electrophysi-
ology, but symptom severity and anxiety level had
been found to be correlated'. All these studies do
not indicate that psychological findings are the
cause of increase in symptom severity or effective
in this process, only show its two-way relationship
with symptom severity. Besides, previous studies
reported that illness behaviour was a stronger pre-
dictor of pain severity than objective measures of
disease severity with EMG®”.
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PULMONARY PHYSIOTHERAPY AND AEROBIC
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Objective — The increasing prevalence of dementia over
the previous decades has been accompanied by numerous
social and economic problems. The importance of exercise
in the prevention of dementia coupled with the impact of
aspiration pneumonia on the mortality and morbidity of
dementia patients cannot be overstated. This study investi-
gates the effects of pulmonary rehabilitation combined
with aerobic stretching exercises on the cognitive function,
life quality, effort capacity, and level of depression in
patients with mild cognitive impairment (MCI) in the early
stages of dementia.

Methods - Sixty-nine patients with MCI diagnosis were
routinely monitored, and six were excluded because they
did not attend the follow-up appointments. The remaining
63 patients undertook pulmonary physiotherapy (PPT) and
extremity exercises for six months. The mini-mental state
examination (MMSE), six-minute walk test (6MWT),
Nottingham health profile (NHP), and Beck depression
inventory (BDI) scores were evaluated before and after
exercise.

Results — PPT plus extremity exercises appeared to signifi-
cantly improve the MMSE scores and increase the 6MWT
(p < 0.007) by an average of 25 m. No significant
improvement was observed in the BDI and NHP scores.
Conclusion — PPT and aerobic exercise positively affected
the cognitive ability of MCI patients and improved their
walking distance. These results underscore the importance

http://dx.doi.org/10.18071/isz.71.0423

A PULMONALIS FIZIQTERAPIA ES AZ AEROB
EDZESPROGRAM JAVITJA A KOGNITIV FUNKCIOT
ES A FIZIKAI TERHELHETOSEGET

Tekesin A, MD; Tun¢ A, MD; Gingen BD, MD; Avar N;
Bakis M; Perk S

Ideggyogy Sz 2018;71(11-12):423-430.

Cél — Az elmUlt néhdny évtizedben folyamatosan névekvd
dementiaprevalencia szamos tarsadalmi és gazdasdgi
problémdval tarsul. A fizikai aktivitds dementiapreven-
ciéban jatszott szerepét, tovébbd az aspirdcidés pneumonia
hatdsét a dementidval kizd8 betegek morbiditdsara és
mortalitdséra lehetetlen talbecsilni. A vizsgdlat célja az
aerob nyuijté gyakorlatokkal kombinalt pulmonalis rehabi-
litécié hatdsanak felmérése a dementia korai stédiumdban
[év8, enyhe kognitiv zavarban szenvedd betegek kognitiv
mUkddésére, életmindségére, fizikai terhelhetéségére és
depresszidjuk mértékére.

Médszerek — Hatvankilenc, enyhe kognitiv zavarban
szenvedd beteg esetében végeztik el az dllapotfelmérs
vizsgélatokat; az eredmények dsszesitésébdl hat beteget
zGrtunk ki, mivel nem jelentek meg az utdnkévetésen.

A maradék 63 beteg pulmonalis fizioterdpidban (PPT) és

a végtagokkal kapcsolatos edzésprogramban vett részt hat
hénapon keresztil. Az edzésprogram elétt és utdn felvettik
a betegek hatperces [aréstesztjét (6MWT), Nottingham
Egészségprofiljét (NHP), a Beck Depresszids Kérdgivet (BDI)
és a Mini-Mentdl tesztet (MMSE).

Eredmények — A PPT és a végtagok edzése szignifikdns
mértékben (p < 0,001) javitotta az MMSE-pontszamot és
a 6MWT-eredményt (Gtlagosan 25 m javulds). A BDI- és
az NHP-pontszdmok vdltozdsa nem volt szignifikdns.
Koévetkeztetés — A PPT és az aerob gyakorlatok pozitivan
befolydsoltdk az enyhe kognitiv zavarban szenvedd
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of combining medical treatment with physical rehabilita-
tion at the onset of dementia, a disease which exerts a
significantly negative impact on the economy.

Keywords: dementia, pulmonary rehabilitation,
mild cognitive impairment

Mild cognitive impairment (MCI) is defined as
a slight but measurable decline in cognitive
function that does not significantly affect an indivi-
dual’s daily activities that correspond with a per-
son’s age and educational level'. The prevalence of
MCI ranges from 14%—-18%, and is an important
predictor of dementia development' 2. Dementia
develops in 10%—15% of MCI cases per year com-
pared to 1%—2% in the general population®. For this
reason, diagnosis of MCI can provide a critical
opportunity to prevent or delay both cognitive and
functional loss among the elderly. This potential
has sparked increased research into the develop-
ment of pharmacological and non-pharmacological
strategies to optimize cognitive functions and imp-
rove brain health’.

Various studies have found that higher levels of
physical activity and cardiorespiratory fitness are
associated with less brain atrophy and greater brain
volume, decreased risk and slowed progression of
cognitive decline! * 3. Interestingly, peripheral sti-
mulation such as aerobic exercise (AEX) has been
shown to have a significant effect on enhancing cog-
nitive performance and inducing neuroplasticity® ’.
AEXx refers to exercises that improve the effective-
ness of aerobic energy generating systems by incre-
asing cardiorespiratory stability and maximum oxy-
gen uptake®. Studies have further reported that aero-
bic exercise ameliorates cognition in individuals
with MCI or with subjective memory complaints® °.
However, it is still not clear whether these positive
cognitive effects result from an improved cardiovas-
cular system'® ''. Emier et al. reported that other
physiological variables, particularly the respiratory
system, could explain the relationship between the
AEx and cognitive functions!®. Physical exercises
improve the respiratory system by providing higher
blood oxygen saturation and, thus, better cerebral
function. Better results in pulmonary function tests
have also been associated with higher cognitive per-
formance'. These findings suggest that structural
changes incurred by a sedentary lifestyle or other
respiratory pathologies may be among the causes of
cognitive impairment seen in the aging process'.

betegek kognitiv képességeit és javitottdk jardstesztjiket.
Az eredmények arra hiviak fel a figyelmet, hogy mér

a dementia kezdeti stédiumdban fontos a gyégyszeres
kezelés és a fizikai rehabilitacié egyittes alkalmazdsa, ami
dltal sikertlhet a kifejlett betegség jelentette gazdasdgi ter-
het is csdkkenteni.

Kulcsszavak: dementia, pulmonalis rehabilitacid,
enyhe kognitiv zavar

In the geriatric population, late-life depression
with characteristic deficits in processing speed,
attention, executive functions and memory impair-
ment is common'*. It can be a risk factor or a prod-
rome for dementia, therefore a recent MCI study
showed that patients with MCI and coexisting dep-
ression at baseline had a higher risk of progression
to dementia compared with persons with MCI and
no depression'.

The objective of this study was to determine the
efficacy of pulmonary physiotherapy (PPT) and
aerobic exercise intervention. Because the physio-
logical factors describing the connection between
cognition and physical exercise were not clear, we
hypothesized that cognitive and functional abilities,
quality of life (QOL), and depression would benefit
from PPT combined with AEx in individuals with
MCL

Methods

This prospective study enrolled 69 participants who
were evaluated at the neurology clinic of Health
Sciences University, Istanbul Training and Re-
search Hospital between January 2016 and January
2017 and diagnosed with MCI using the Petersen
criteria'e.

Our study was approved by the ethics committee
of Health Sciences University, Istanbul Training and
Research Hospital, and each patient provided a sig-
ned, informed consent. Inclusion criteria were as
follows: Individuals who were between 60 and 90
years old, had at least a primary school education,
no diagnosis of dementia, lived a sedentary life in
the last six months (less than 30 minutes of regular
physical activity <3 times per week, confirmed by
peak oxygen consumption during a graded treadmill
test), and consistent participation in the intervention
programs. Individuals who used tobacco, abused
alcohol and other substances, had significant cereb-
rovascular or cardiac disease, musculoskeletal im-
pairment, diagnosis of depression or anxiety, or any
other condition with a significant psychiatric, neuro-
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logical, or metabolic sequel were excluded. Eight
patients were refused to participate in our study.

Each participant drew a card from a box and
were randomly assigned to either the AEx plus PPT
(Group 1) or AEx-only group (Group 2). Thirty-
nine patients participated in Group 1, and thirty
patients participated in Group 2. Six subjects from
the aerobic exercise group dropped out prior to the
6-month evaluation.

At enrollment, both groups were comparable with
respect to age, gender, education level, and general
cognitive status. The evaluation comprised cognitive
tests, questionnaires, oxygen saturation levels in arte-
rial blood (SpO,), and physical examinations.

All participants underwent whole-brain magne-
tic resonance imaging (MRI) using the same 1.5
Tesla MRI scanner (Siemens Verio). MRIs inclu-
ded two-dimensional, multi-slice turbo spin echo
T1-weighted, T2-weighted, fluid attenuated inver-
sion recovery (FLAIR) and gradient-echo sequen-
ces in the axial plane, and a T1-weighted sequence
oriented in the sagittal plane. All MRI scans were
reviewed and scored by the same neuroradiologist
who was blinded to the clinical details. For grading
global cortical atrophy (GCA), we used the Pas-
quier et al. visual scale'’. In brief, mild GCA was
defined as the visualization of the peripheral sulcal
opening. Widening along the length of the sulci was
defined as moderate GCA, and severe GCA was
considered to be present when there was gyral thin-
ning.

INTERVENTIONS

Both groups took part in a supervised AEx walking
program, three times a week for 40-50 minutes
each session for six months. A cardiac monitor was
used for assessing the exercise intensity with a
range limit of 60-80% of the heart rate reserve
(moderate intensity). Group 1 performed an additi-
onal exercise program that focused on the respira-
tory system. The group began with stretching exer-
cises for the trunk, neck, and upper extremity
muscles, followed by a sequence of pursed-lip bre-
athing exercises. Participants were instructed to
inhale slowly through the nose, then purse their
lips as if whistling. They were then asked to exha-
le slowly through pursed lips for about twice as
long as they breathed in'®.

When the patients felt fatigue or dizziness, they
rested and then resumed exercising. The partici-
pants’ maximal effort and heart rate was monitored
to regulate exercise intensity. The patients’ physici-
an regularly recorded their performance during the
sessions.

The following assessments were conducted at
baseline and post-six months. Each participant in
this study was assessed with the MMSE, NHP,
BDI, and 6MWT.

Cognitive assessment

The mini-mental status examination (MMSE)!® was
used to evaluate the cognitive function of patients.
The MMSE is a 30-point questionnaire commonly
used to measure cognitive impairment (CI) for cli-
nical assessments and research studies. This scale
comprises 12 chapters wherein attention, spatial and
temporal orientation, registration, repetition, calcu-
lation, language, and visual construction are evalua-
ted. Each correct answer rated with 1 point; scores
<24 indicate mild CI".

Depression assessment

A researcher conducted blind neuropsychological
tests. Depression symptoms were evaluated using
the Beck depression inventory (BDI) scores. The
BDI is a 21-question multiple-choice self-report
rating inventory with a total summed score range of
0-63 points. The cut-off value for depression is > 10
points®.

Quality of life assessment

The Nottingham Health Profile (NHP) was used for
evaluating QOL. The NHP is a reliable status indi-
cator of subjective emotional, social, and physical
health?'. Tt is widely used in epidemiological and
clinical research and is a culture-free instrument®?.
The NHP consists of six domains totaling 38 speci-
fic items: pain (8 items), physical mobility (8
items), sleep (5 items), social isolation (5 items),
energy (3 items), and emotional reactions (9 items).
The individuals answered “yes” or “no” to each
item based on their actual situations; a “yes” recei-
ved related weight scores, and a “no” was not sco-
red. Each domain was scored from 0 to 100, inde-
pendently. Lower scores indicated a high health
function in a particular domain. The QOL of indivi-
duals was calculated by gathering the scores in the
six domains?!.

Functional assessment

Each patient in our study performed a 6-minute
walk test (6MWT) test. It is a simple, practical test
that does not require exercise equipment or advan-
ced training for technicians®. The distance that a
patient can walk quickly within 6 minutes on a hard
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and flat surface is measured. During the exercise,
global responses of all systems involved, including
cardiovascular and pulmonary, systemic and perip-
heral circulation, muscle metabolism, blood, and
neuromuscular units can be evaluated. The self-
paced 6MWT evaluates the submaximal level of
functional capacity. During the test, individuals
choose their own exercise intensity. They are allo-
wed to rest, and most patients do not achieve maxi-
mal exercise capacity. However, because daily
living activities can be fulfilled with submaximal
effort than most people can describe, 6BMWT may
better demonstrate daily levels of physical acti-
vity?. The longest distance was accepted as the test
result.

Statistical analysis

The SPSS Statistics 21 was used for statistical
analyses. Descriptive statistics were used to get a
clear picture of dependent and independent variab-
les. Paired t-test was used to compare baseline and
post exercise scores of each group. If the data were
normally distributed, the t-test was used in compa-
rison of continuous data of the two groups (Group 1
and group 2), independently; if not, the Mann-
Whitney U test was used. Chi square test was used
compare two categorical variables. A p-value of
<0.05 was accepted as significant.

Results
Demographic characteristics, cognitive status, edu-

cation levels, cortical atrophy level, as well as NHP,
BDI, and 6MWT scores of both groups are shown

Table 1. Subject characteristics at enrollment

in Table 1. No significant difference was detected
between the groups in terms of age, sex, and formal
education levels (p = 0.306, p = 0.809, and p =
0.561, respectively). The mean age was 73.2+6.6
years for Group 1 and 75.2+7.8 years for Group 2.

When the effect of the PPT program after six
months was examined in Group 1, significant diffe-
rences were found in the MMSE and 6MWT scores
(p = 0.001). The MMSE and 6MWT scores were
21.3 = 2.8 and 252.3 = 100.7 at baseline and 23.9 +
3.2 and 277.3 + 101.5 after six months, respecti-
vely. There was an average increase of 25 meters in
the 6MWT. No significant difference was found in
the NHP and BDI scores (p = 0.426). In Group 2, no
significant difference was found in any of the eva-
luated data after 6-months in the AEx program (p >
0.05) (Table 2).

When the baseline and post-six-month SpO,
levels were evaluated, no significant difference was
detected in either group (p > 0.05). However, the
SpO, levels were slightly elevated in the PPT plus
AEX group after six months (Table 3). SpO, levels
were 97+3.1 % before and 98 + 3.1 % after partici-
pating in the PPT plus AEx program (p = 0.11).

Discussion

In this study, the efficacy of PPT and AEx on cog-
nition, functional ability, QOL, and depression was
investigated. This study provides preliminary evi-
dence that the PPT-AEx combination for six months
benefits cognitive and function abilities in MCI pa -
tients. Surprisingly, we found no significant diffe-
rences in the Aex-only group for any of the evalua-
ted data after six months.

Group 1 (n: 39) Group 2 (n: 24) p-value*
Age (year) 73.2 + 6.6 75.2 7.8 0.306
Gender (m/f) n (%) 15 (38.5%)/24 (61.5%) 8 (33.3%)/16 (66.7%) 0.809
MMSE score 21.3 2.8 22305 0.286
Nottingham health profile 15.1 = 6.3 16.5 + 6.2 0.182
6-minute walk test 252.3 £ 100.7 347.7 = 47.6 0.001
Beck depression inventory 1875 16.3 £11.7 0.125
Cranial magnetic resonance Severe: 26 (66.7%) Severe: 12 (50%) 0.667
imaging findings Moderate: 10 (25.6%) Moderate: 8 (33.3%)
(Global cortical atrophy) Mild: 3 (7%) Mild: 4 (16%)
Education level Primary school: 12 Primary school: 8 0.561

Secondary school: 7 Secondary school: 3

High school: 13 High school: 9

University: 7 University: 4

MMSE: mini mental status examination
*p < 0.05
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Table 2. Evaluation of cognition, depression, quality of life, and walking at baseline and at six months after pulmo-
nary rehabilitation and aerobic exercise in both groups

Group 1 (n: 39) Baseline scores Post-aerobic Difference p-value*
exercise and PPT
MMSE score 21.3 £2.8 23.9 = 3.2 2.6 0.001
NHP score 15.1 £ 6.3 15.9 = 8.8 0.8 0.426
BDI score 18«75 16.9 £ 10.6 -1.1 0.426
6MWT 252.3 = 100.7 277.3 = 101.5 25 0.001
Group 2 (n: 24) Baseline scores Post-aerobic exercise Difference p-value
MMSE score 22.3 0.5 22.6 + 5.1 0.3 0.308
NHP score 16.5 + 6.2 16.1 £ 12 -0.4 0.936
BDI score 16.3 £ 11.7 15.5 + 10.6 -1.2 0.442
6MWT 347.7 = 47.6 338.6 + 56.2 -9 0.443

BDI: Beck depression inventory, SMWT: six minute walk test, MMSE: mini mental status examination, NHP: Nottingham health profile,

PPT: pulmonary physiotherapy
*p < 0.05

Patients with MCI can be diagnosed in the early
stages of neurodegeneration and may represent a
patient cohort who are able to participate in regular
exercise programs’. In recent years, a wide range of
intervention studies have been conducted in MCI
populations suggesting that different exercise
modalities can provide cognitive benefits* %24, AEx
was the most commonly used regimen in trials that
investigated the potential benefits in cognitive func-
tion"”. AEx has proven useful in stimulating hippo-
campal neuroplasticity and counteracting impaired
hippocampal functions primarily caused by Alzhei-
mer’s disease®.

In our study, the absence of change in cognitive
function in the AEx group contradicts other studies
that reported better cognitive performance after
systematic physical exercises® %2, Our results cor-
roborate studies that found no significant effects
among subjects without MCI or cognitive decline
after exercise programs'* %27, The consequences of
conflicting studies are promising, however, and
AEX can be a useful choice for remediation of cog-
nitive deterioration. More research is required to
understand the linkage between exercise and cogni-
tive function, although it is unclear which exercise

type is more beneficial and at what age it should
begin. Other types of intervention and exercise
programs may find better results.

The relationship between respiratory exercise
programs and cognitive performance in the elderly
has not been thoroughly demonstrated in previous
studies’. In our study, a significant improvement
was detected in MMSE scores after six months of
the PPT program. Improvement in cognitive perfor-
mance was not consistent with blood oxygen satu-
ration levels. However, although the change in
SpO, levels was not statistically significant, a slight
improvement was detected in the PPT group at the
end of six months. All participants in this study sho-
wed levels of SpO, > 94%, which were normal
values for elderly people?® and are not considered
low enough to evaluate cognitive decline. Previous
studies have shown cognitive decline in patients
with SpO, < 90% and apnea patients with SpO, <
81%**3°. More significant cognitive decline may be
expected because of hypoxemia in individuals over
60 years of age. Since the role of oxygen levels in
the pathogenesis is not fully supported in our study,
it could be that cognitive functions might improve
for assorted reasons after PPT.

Table 3. Comparison of oxygen saturation levels at baseline and after six months in pulmonary rehabilitation and the

aerobic exercise program in both groups

SpO, levels in AEx Group (%) Before exercise After exercise p-value*
Baseline After 6-months 96.3 £ 0.896.3 +0.8 96.3 £+ 0.596.3 = 0.6 1.00.611
SpO, levels in AEx+ PPT Group (%)

Baseline 96.4 = 2.4 96.4 + 3.8 1.0

After 6-months 97 = 3.1 98 = 3.1 0.11

AEx: aerobic exercise, PPT: pulmonary physiotherapy, SpO,: oxygen saturation level in arterial blood

*p < 0.05
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Performing PPT exercises requires focus and
planning, which may be a primary reason for its effi-
cacy in improving cognitive function'®. Breathing
exercises are thought to be a non-pharmacological
treatment for sleep disorders, although this was
beyond the scope of our study®'. However, this effect
may constitute an indirect mechanism for improving
cognitive performance in the elderly. In future studi-
es, the relationship between respiratory exercises and
cognition should be further investigated.

Generally, some factors that modulate cognition
such as depression, functional ability, and QOL are
believed to benefit from respiratory and aerobic
exercises'® 2332,

In this study, six months of AEx had a signifi-
cant effect on improving functional ability in the
PPT group but not in the AEx group. Our measure
of functional ability was the 6MWT. We found that
the PPT group completed an additional 25 meters,
which suggested a significant effect on sustained
independence. These results have not adequately
supported previous studies showing that AEx
improves functional ability** 3. Further studies are
needed to understand the extent to which PPT prog-
rams are beneficial.

Our study found no significant improvement in
depression and QOL in either group. This finding is
incongruent with most previous studies® *, which
show that exercises reduce the risk of impaired
QOL in patients with dementia and alleviates beha-
vioral and psychological symptoms, especially dep-
ression®> ¥7. In another pilot study on cognition,
physical activity, and socialization, the intervention
group demonstrated marked improvement in
apathy, mood, and QOL compared to the control
group*®. However, participants in another study by
Pajonk et al. showed no reduction in depressive
symptoms®. We think that it is necessary to stan-
dardize and extend these types of studies in which
different exercise types are used.

Limitations

Our study is limited by its relatively small sample
size, which in turn limits its meaningful results. The
exercise intervention and the outcome (MCI) were
evaluated at a cross-sectional point in time, therefo-

re it is difficult to define causality. Our findings of
a relationship between PPT and cognitive decline
are suggestive but are still lacking to show cause
and effect. On the other hand, the mechanisms of
action was not addressed in this study. It can be spe-
culated that PPT was directly protective against
cognitive decline. Another limitation is that the pre-
sent study didn’t measure respiratory pressure and
the thoracic-abdominal circumference.

Some patients refused the invitation to our study
due to lack of motivation and they could have dep-
ressive mood together with MCI. That was a poten-
tial limitation and probably could explain the lack
of effect on depression. Besides, somatic symptoms
are common in late-life depression therefore, a
more specific battery on somatic symptoms would
have been more adequate.

Arguably, the AEx group may not be an adequa-
te control, perhaps a healthy control group would be
more appropriate. Using MMSE to evaluate cogni-
tive impairment is another potential limiting. It is
thought to be an insufficient and low sensitive test
to evaluate cognitive decline®. Additional psycho-
metric tools would be much more suitable and more
robust. However, further studies with large groups
might also support our findings.

Conclusion

In conclusion, this study demonstrates the benefits of
aerobic exercise and PPT on cognitive performance
and functional abilities in individuals with MCI. It is
possible that pharmacotherapy can provide compre-
hensive treatment for improved cognitive functions
in MCI patients, but non-pharmacological approa-
ches like PPT and AEx are valuable for future studi-
es since they provide many distinct benefits to the
patients. Additional research is necessary to determi-
ne the association between cognitive performance,
specific exercise programs, and additional training.
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