
2021. m
ájus 30.

Ideggyógyászati Szem
le/C

linical N
euroscience 2021;74(5–6):145–216.

NeUROSCIeNCe
CLINICAL

SZe M Le
IDeGGyóGyÁSZATI

5–6. SZÁM • 2021. MÁJUS 30.74. ÉVFOLYAM                               

A Parkinson-kór gyógyszeres kezelésének kérdéseiről (Hungarian)
Nagy Ferenc  
A fájdalomélmény kialakulásának korszerű megközelítése
(Hungarian)
Gyulaházi Judit  
Transcranialis egyenáram-stimuláció a kognitív idegtudományban –
buktatók és megoldások (Hungarian)
Pesthy Orsolya, Janacsek Karolina, Németh Dezső  
A Beteg Egészségi Állapot Kérdőív Testi Tünet Skála (PHQ-15) magyar
verziójának vizsgálata (English)
Stauder Adrienne, Michael Witthöft, Köteles Ferenc
Új módszer a vékony perimodioláris cochlearis implantátumelektróda
ideális bevezetési irányának meghatározására (English)
Horváth Bence, Perényi Ádám, Molnár Fiona Anna, Csanády Miklós, 
Kiss József Géza, Rovó László
A percutan endoszkópos interlamináris lumbalis discectomia 
és a microdiscectomia direkt költségeinek összehasonlítása: török 
eredmények (English)
Ülkün Ünlü Ünsal, Salim Şentürk 
Porcembolia okozta fatális kimenetelű cervicalis myelopathia. Spinalis
vascularis károsodás ritka kóroka (English)
Folyovich András, Havas László, Vadász Gizella, Fehér Ágnes, 
Vadasdi Károly, Szabó Zsolt, Tóth Kornélia, Béres-Molnár Katalin Anna,
Toldi Gergely
Krónikus dialízis kapcsán kialakult destruktív cervicalis 
spondylarthropathia esete (Hungarian) 
Berta Balázs, Komáromy Hedvig, Schwarcz Attila, Kajtár Béla, 
Büki András, Kuncz Ádám

L M

The questions of the treatment of Parkinson’s disease (Hungarian)
Ferenc Nagy
The experience of pain: A review of the new results of pain research
(Hungarian)
Judit Gyulaházi
Transcranial direct current stimulation in neuroscientific researches –
pitfalls and solutions (Hungarian)
Orsolya Pesthy, Karolina Janacsek, Dezső Németh
Validation of the Hungarian PHQ-15. A latent variable approach
(English)
Adrienne Stauder, Michael Witthöft, Ferenc Köteles
A new method to determine the optimal orientation of Slim Modiolar
cochlear implant electrode array insertion (English)
Bence Horváth, Ádám Perényi, Fiona Anna Molnár, Miklós Csanády,
József Géza Kiss, László Rovó
Comparison of direct costs of percutaneous full-endoscopic 
interlaminar lumbar discectomy and microdiscectomy: Results from
Turkey (English) 
Ülkün Ünlü Ünsal, Salim Şentürk 
Fatal outcome of cervical myelopathy caused by fibrocartilaginous
embolism. Rare cause of spinal vascular damage (English)
András Folyovich, László Havas, Gizella Vadász, Ágnes Fehér, 
Károly Vadasdi, Zsolt Szabó, Kornélia Tóth, Katalin Anna Béres-Molnár,
Gergely Toldi 
A case of destructive cervical spondylarthropathy related to chronic 
dialysis (Hungarian) 
Balázs Berta, Hedvig Komáromy, Attila Schwarcz, Béla Kajtár, 
András Büki, Ádám Kuncz

w
w

w.
eL

itM
ed

.h
u

cimlap_1-2_cimlapjo.qxd  2021. 05. 14.  12:31  Page 1



NEUROSC IENCE
CLINICAL

5–6. SZÁM • 2021. MÁJUS 30.74. ÉVFOLYAM                               

L M

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,
Horányi Béla Clinical Neuroscience Society,

Hungarian Stroke Society
and Hungarian Neuroscience Society

•
A Magyar Neurológiai Társaság,
a Magyar Idegsebészeti Társaság,

a Magyar Klinikai Neurofiziológiai Társaság,
Magyar Gyermekneurológiai Társaság,
a Magyar Neuroradiológiai Társaság,

a Magyar Epilepszia Liga,
a Horányi Béla Klinikai Idegtudományi Társaság,

a Magyar Stroke Társaság
és a Magyar Idegtudományi Társaság

HIVATALOS LAPJA

S Z E M L E #/JI##/JO#

#JI#IDEGGYÓGYÁSZATI

cimlap_1-2_cimlapjo.qxd  2021. 05. 14.  12:31  Page 2



Ideggyógyászati Szemle/Clinical Neuroscience
havonta megjelenô szakfolyóirat
Impakt faktor: 0,337 (2019)
ISSN 0019-1442
Mailing address • A szerkesztôség postacíme
H-1083 Budapest, Balassa u. 6.
Dr. Kovács Tibor/Tibor Kovács MD
Semmelweis Egyetem Neurológiai Klinika/Department of
Neurology, Semmelweis University
Telefon: (36-1) 210-0337; fax: (36-1) 210-1368;
e-mail: clinical.neuroscience@med.semmelweis-univ.hu,
kovacs.tibor@med.semmelweis-univ.hu>
A Literatura Medica Kiadó az Ideggyógyászati Szemlében
közölt hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.
Elõfizetési díja egyéni elõfizetõk részére: 7900 Ft/év
Intézmények részére: 12 000 Ft + áfa/év
Támogatói elõfizetés, amely akár intézmény, akár 
magánszemély által történhet, és a lap fejlesztését szolgálja: 
minimum 15 000 Ft + áfa/év
Csak online elôfizetés:
Intézményi 9000 Ft + áfa/év
Egyéni bruttó 6000 Ft/év
A lap egy példánya bruttó 2000 Ft
Kérjük, banki átutalással a 10404089-40810913 számú
bankszámlára utalja át az elôfizetési díjat.
© Ideggyógyászati Szemle/Clinical Neuroscience
Minden jog fenntartva.

1021 Budapest, Hûvösvölgyi út 75/A
Postacím: 1539 Budapest, Pf. 603
Telefon: (36-1) 316-4556, (36-1) 316-4598, 
fax: (36-1) 316-9600, e-mail: litmed@lam.hu
Felelôs vezetô: Cserni Tímea ügyvezetô igazgató
A kiadó munkatársai:
Kiadói szerkesztô: Dr. Kazai Anita
Korrektor: Kulcsár Gabriella
Tervezô: Stache Éva
Tördelôszerkesztô: Boldog Dániel Zoltán
Nyomdai munkák:
Vareg Hungary Kft.
Felelôs vezetô: Egyed Márton ügyvezetô igazgató
Címlista alapján terjeszti a Magyar Posta Zrt.
1138 Budapest, Dunavirág utca 2–6.

Chief Editor • Fôszerkesztô
Tajti János Szeged

Tulajdonosi szerkesztôség
Csiba László (Magyar Neurológiai Társaság)
Csépány Tünde (Magyar Neurológiai Társaság)
Banczerowski Péter (Magyar Idegsebészeti Társaság)
Szabó Sándor (Magyar Idegsebészeti Társaság)
Fekete István (Magyar Klinikai Neurofiziológiai Társaság)
Kamondi Anita (Magyar Klinikai Neurofiziológiai Társaság)
Hollódy Katalin (Magyar Gyermekneurológiai Társaság)
Siegler Zsuzsa (Magyar Gyermekneurológiai Társaság)
Barsi Péter (Magyar Neuroradiológiai Társaság)
Kozák Lajos Rudolf (Magyar Neuroradiológiai Társaság)
Fabó Dániel (Magyar Epilepszia Liga)
Szok Délia (Magyar Epilepszia Liga)
Béres-Molnár Katalin Anna (Horányi Béla Klinikai

Idegtudományi Társaság)
Folyovich András (Horányi Béla Klinikai Idegtudományi

Társaság)
Sas Katalin (Magyar Stroke Társaság)
Szapáry László (Magyar Stroke Társaság)
Réthelyi János (Magyar Idegtudományi Társaság)

Tanácsadói szerkesztôség
Bereczki Dániel (Budapest)
Bodosi Mihály (Szeged)
Büki András (Pécs)
Dóczi Tamás (Pécs)
Freund Tamás (Budapest)
Horváth Szatmár (Szeged)
Janka Zoltán (Szeged)
Janszky József (Pécs)

www.eLitMed.hu

Kenéz József (Budapest)
Klauber András (Budapest)
Klivényi Péter (Szeged)
Komoly Sámuel (Pécs)
Kovács Norbert (Pécs)
Nagy Zoltán (Budapest)
Nyáry István (Budapest)
Oláh László (Debrecen)
Palkovits Miklós (Budapest)
Takács Annamária (Budapest)
Vécsei László (Szeged)

International Advisory Board • 
Nemzetközi tanácsadó testület

Árgyelán Miklós (Hempstead)
Beniczky Sándor (Aarhus)
Böhm József (Berlin)
Buzsáki György (New York)
Fekete Tamás (Zürich)
Forgács Péter Bertalan (New York)
Illés Zsolt László (Odense)
Jeszenszky J. Dezső (Zürich)
Kulcsár Zsolt (Genf)
Mirnics Károly (Omaha)
Patay Zoltán (Memphis)
Pelok Benedek György (Székelyudvarhely)
Reisch Róbert (Zürich)
Solymosi László (Würzburg)
Szatmári Szabolcs (Marosvásárhely)
Záborszky László (Newark)

Assistant Editor • Szerkesztôségi titkár
Hornyák Csilla Budapest

Managing Editor • Felelôs szerkesztô
Kovács Tibor Budapest

Kiadja és terjeszti:

146-149  tartalomUJ_tartalomUJ.qxd  2021. 05. 14.  12:45  Page 146



TARTALOM CONTENTS

A folyóiratot az MTMT indexeli és a REAL archiválja.
A folyóirat a következõ adatbázisokban 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

A folyóirat tartalma a A kiadvány a Magyar Tudományos Akadémia 
www.eLitMed.hu portálon érhetô el. támogatásával készült.

Lapszámunk hirdetõi:
Biogen Hungary Kft. (2. borítóoldal), Sanofi-Aventis Zrt. (147. oldal), Novartis Hungária Kft. (148. oldal), 

Sandoz Hungária Kft. (150. oldal), Sager Pharma Kft. (156. oldal), Richter Gedeon Nyrt. (196. oldal), Merck Kft. (206. oldal), 
Roche Magyarország Kft. (4. borítóoldal) 

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK
A Parkinson-kór gyógyszeres kezelésének 
kérdéseirôl (Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 151
Nagy Ferenc  

A fájdalomélmény kialakulásának korszerû 
megközelítése (Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 157
Gyulaházi Judit  

Transcranialis egyenáram-stimuláció 
a kognitív idegtudományban – buktatók és 
megoldások (Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 171
Pesthy Orsolya, Janacsek Karolina, Németh Dezsô  

EREDETI KÖZLEMÉNYEK
A Beteg Egészségi Állapot Kérdôív Testi Tünet Skála 
(PHQ-15) magyar verziójának vizsgálata (English) . . . . . . . 183
Stauder Adrienne, Michael Witthöft, Köteles Ferenc

Új módszer a vékony perimodioláris cochlearis 
implantátumelektróda ideális bevezetési irányának
meghatározására (English) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 191
Horváth Bence, Perényi Ádám, Molnár Fiona Anna, 
Csanády Miklós, Kiss József Géza, Rovó László

A percutan endoszkópos interlamináris lumbalis 
discectomia és a microdiscectomia direkt költségeinek 
összehasonlítása: török eredmények (English) . . . . . . . . . . . . 197
Ülkün Ünlü Ünsal, Salim Şentürk 

ESETISMERTETÉSEK 
Porcembolia okozta fatális kimenetelû 
cervicalis myelopathia. Spinalis vascularis károsodás 
ritka kóroka (English). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 207
Folyovich András, Havas László, Vadász Gizella, 
Fehér Ágnes, Vadasdi Károly, Szabó Zsolt, Tóth Kornélia, 
Béres-Molnár Katalin Anna, Toldi Gergely

Krónikus dialízis kapcsán kialakult 
destruktív cervicalis spondylarthropathia esete 
(Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 211
Berta Balázs, Komáromy Hedvig, Schwarcz Attila, 
Kajtár Béla, Büki András, Kuncz Ádám

REVIEW ARTICLES
The questions of the treatment of Parkinson’s 
disease (Hungarian). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 151
Ferenc Nagy

The experience of pain: A review of the new 
results of pain research (Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 157
Judit Gyulaházi

Transcranial direct current stimulation in 
neuroscientific researches – pitfalls and solutions
(Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 171
Orsolya Pesthy, Karolina Janacsek, Dezsô Németh

ORIGINAL ARTICLES
Validation of the Hungarian PHQ-15. 
A latent variable approach (English) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 183
Adrienne Stauder, Michael Witthöft, Ferenc Köteles

A new method to determine the optimal 
orientation of Slim Modiolar cochlear implant 
electrode array insertion (English) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 191
Bence Horváth, Ádám Perényi, Fiona Anna Molnár, 
Miklós Csanády, József Géza Kiss, László Rovó

Comparison of direct costs of percutaneous 
full-endoscopic interlaminar lumbar discectomy and 
microdiscectomy: Results from Turkey (English) . . . . . . . . . . 197
Ülkün Ünlü Ünsal, Salim Şentürk 

CASE REPORTS
Fatal outcome of cervical myelopathy caused 
by fibrocartilaginous embolism. Rare cause of spinal 
vascular damage (English) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 207
András Folyovich, László Havas, Gizella Vadász, 
Ágnes Fehér, Károly Vadasdi, Zsolt Szabó, Kornélia Tóth,
Katalin Anna Béres-Molnár, Gergely Toldi 

A case of destructive cervical 
spondylarthropathy related to chronic 
dialysis (Hungarian) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 211
Balázs Berta, Hedvig Komáromy, Attila Schwarcz, 
Béla Kajtár, András Büki, Ádám Kuncz

146-149  tartalomUJ_tartalomUJ.qxd  2021. 05. 14.  12:30  Page 149



Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):151–155. 151

ÖSSZEFOGLALÓ  KÖZLEMÉNY

A PARKINSON-KÓR GYÓGYSZERES KEZELÉSÉNEK 
KÉRDÉSEIRÔL 

NAGY Ferenc

Somogy Megyei Kaposi Mór Oktató Kórház, Neurológiai Osztály, Kaposvár

THE QUESTIONS OF THE TREATMENT 
OF PARKINSON’S DISEASE
Nagy F, MD, PhD 
Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):151–155.

Despite the continuous development of diagnosis and
treatment of patients with Parkinson’s disease and the
arrival of new therapeutic options in recent years the treat-
ment and care of people with Parkinson’s disease espe-
cially in the advanced stage remains a major challenge
for neurologists specialized in movement disorders. The
treatment of Parkinson’s disease is adversely affected by
several factors: the disease progresses relentlessly, the
symptoms and rate of progression, other concomitant
non-motor symptoms, and the appearance of complica-
tions caused by treatment show great heterogeneity. Based
on all these factors it is difficult to develop and apply a
uniform routine therapeutic guideline. This summary seeks
to shed light on aspects of the treatment of Parkinson’s
disease particularly in advanced-stage cases drawing on
data from a professional college recommendation and the
literature.

Keywords: levodopa, COMT, dyskinesia, 
motor fluctuation, continuous dopaminerg stimulation 

Annak ellenére, hogy a Parkinson-kór diagnosztikája 
és kezelése az elmúlt években is folyamatosan fejlôdött 
és új terápiás lehetôségek jelentek meg, a Parkinson-kór-
ral élôk kezelése és gondozása, különösen az elôre-
haladott szakaszban, továbbra is nagy kihívást jelent 
a mozgászavarral foglalkozó neurológusok számára. 
A Parkinson-kór kezelését több tényezô is kedvezôtlenül
befolyásolja: a betegség megállíthatatlanul halad elôre, 
a betegek tünettana és a progresszió gyorsasága, az
egyéb kísérô nem motoros tünetek és a kezelés okozta
komplikációk megjelenése nagy heterogenitást mutatnak.
Mindezek alapján nehéz az egységes rutin terápiás elv
kidolgozása és alkalmazása. Ez az összefoglaló a szakmai
kollégiumi ajánlás és a szakirodalom adataira támaszkod-
va próbálja megvilágítani a Parkinson-kór kezelésének
szempontjait, különös tekintettel az elôrehaladott stádiumú
esetekre.

Kulcsszavak: levodopa, COMT, dyskinesia, 
motoros fluktuáció, folyamatos dopaminerg stimuláció 

Levelezési cím (correspondence): Dr. NAGY Ferenc, Somogy Megyei Kaposi Mór Oktató Kórház, 
Neurológiai Osztály; 7400 Kaposvár, Tallián Gy. u. 20–32. E-mail: nagyferenckaposvar@gmail.com

Érkezett: 2021. február 11. Elfogadva: 2021. április 22.

#OPEN##PRINT#

| Hungarian | https://doi.org/10.18071/isz.74.0151 | www.elitmed.hu

„Több éve szedem már Parkinson-betegségem-
re a gyógyszereimet, de nem vagyok biztos

abban, hogy reggel gyorsabban tudok felkelni az
ágyból, mint amikor még nem szedtem azokat!” –
mondta a rendelésen hangjában nem kis ke se rû ség -
gel egy Parkinson-beteg. Az elhangzott mondat
számos olyan kérdést vet fel, amelyek ugyanúgy
foglalkoztatják a betegeket, mint az ôket kezelô or -
vosokat. Vajon tudjuk-e befolyásolni ennek a több
mint 200 éve ismert betegségnek a lefolyását? Ho -
gyan kerülhetôk el a kezelés okozta szövôdmé-
nyek? Vajon kellôen hatékony-e a kezelés, kinek
melyik kezelés a leghatékonyabb? 

A már több mint 50 éve bevezetett levodopa/de -
car boxiláz inhibitor terápia forradalmasította ugyan
a Parkinson-betegek tüneteinek enyhítését, de a te -
rá pia kezdeti idôszakában észlelhetô „honey-
moon” idôszak után szövôdmények jelentkeznek,
amik megelôzése és kezelése máig tudományos
viták tárgyát képezi. 

Közben számos újabb gyógyszeres és nem
gyógyszeres kezelés bizonyult hatékonynak a be -
tegség tüneteinek csökkentésére, azonban a mai na -
pig a levodopa a Parkinson-kór leghatásosabb keze-
lése1, a terápia „arany mértéke”. A levodopa kedve-
zôen módosítja a betegek várható élettartamát, de
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sajnos a betegség progresszióját megakadályozni
nem tudja. A hosszú távú levodopakezelés során
számos, a gyógyszereléshez köthetô olyan tünet
jelentkezik, ami komoly életminôségbeli problémát
eredményez. A gyógyszer a hatástartam csökkené-
sével a betegek motoros és nem motoros tüneteinek
fluktuációját, továbbá dyskinesiák és dystoniák
megjelenését okozhatja; ezen tünetek befolyásolása
komoly kihívás orvosnak, betegnek egyaránt. 

A dyskinesia kifejezést elsôsorban a dopaminerg
terápia során kialakuló túlmozgások megjelölésére
használjuk. A levodopakezelés során az idiopathiás
Parkinson-szindrómában szenvedô betegek nagy
része átlagosan 3–5 év után motoros fluktuációtól
és túlmozgásoktól szenved. A dyskinesia nem ala-
kul ki, ha egészségeseknek adagolnak levodopát, de
kialakulhat Parkinson-betegnél levodopakezelés
nélkül is, például dopaminagonista monoterápiás
kezelés után. A dyskinesia kialakulásának pontos
mechanizmusa máig ismeretlen. 

Korábban a dyskinesiás jelenségeket a posztszi-
naptikus dopaminreceptorok denervációs túlérzé-
kenységével és hiperstimulációjával magyarázták.
Késôbb a pulzatilis receptorstimulációt, illetve a mo -
toros szabályozó körök funkcionális egyen súlyá nak
felborulását tartották döntônek a jelenség kialakulá-
sában. Bármelyik mechanizmus is az ok, a betegség-
tartam mellett a levodopakezelés egészen biztosan
szerepet játszik a dyskinesia kialakulásában. 

A betegség kezdetén a szubsztitúció hatására a
bélbôl felszívódott levodopa a substantia nigra
idegsejtjeiben alakul át dopaminná. Ilyenkor a
dopaminfelszabadulás még az élettanihoz hasonló-
an egyenletes, és a hiányzó dopamin szubsztitúció-
val történô pótlása a tüneteket hatásosan enyhíti. A
betegség elôrehaladtával a striatalis neuronok hiá-
nyában a dopamin már nem a neuronokban, hanem
a striatalis gliasejtekben termelôdik. Mivel a glia-
sejtek nem tudják tárolni a dopamint, a striatumban
felszabaduló dopamin mennyiségét a bélbôl felszí-
vódott és az agyba jutott levodopa mennyisége
fogja meghatározni. Mindez a striatalis dopaminre-
ceptorok pulzatilis stimulációjához, majd a striata-
lis dopaminreceptorok túlérzékenységéhez, diszre-
gulációjához vezet. 

A fenti mechanizmust támogatják azok az állat-
kísérletes Parkinson-modelleken végzett megfigye-
lések, amelyekben elpusztították a substantia nigra
dopaminsejtjeit. Ezekben az állatokban szinte azon-
nal dyskinesiát okozott a levodopa és a dopamin -
agonisták alkalmazása is. Ugyanakkor a szubszti -
tuált és már dyskinesiás Parkinson-betegeknél a
dopaminergiás stimuláció egyenletesebbé tételével
a túlmozgások intenzitása is csökkent. 

Megfigyelhetô az is, hogy a dopamin hatékony-
sága a betegség lefolyása alatt alig változik, míg a
dyskinesiaküszöb folyamatosan csökken. Ez a je -
len ség a magyarázata a „terápiás ablak” jelentôs
beszûkülésének.

A levodopaterápia alatt, valószínûleg a pulzatilis
stimuláció következtében, a glutamáterg pályák túl -
mûködése is kimutatható, valószínûleg a striatalis
NMDA-receptorok érzékenységének megváltozása
következtében. Ez lehet a magyarázata a glutamát -
antagonisták dyskinesiát csökkentô hatásának. 

A dyskinesiák kialakulását számos további
tényezô provokálhatja: életkor, a betegség idôtarta-
ma, súlyossága és az alkalmazott levodopa dózisa
és idôtartama. A dyskinesiák a klinikai tüneteket
elô ször mutató oldalon hamarabb lépnek fel és sok-
kal kifejezettebbek. Továbbá azt is tapasztalhatjuk,
hogy a fizikai aktivitás megtartása érdekében
magas levodopadózist alkalmazó betegeknél vagy
gyors felszívódású levodopakészítmény gyakori al -
kalmazása után a túlmozgások is sokkal hamarabb
megjelennek.

A Parkinson-kór korai szakaszában
lévô beteg kezelése

Ebben a szakaszban a gyógyszerválasztás szem-
pontjai közül legfontosabbként azt kell szem elôtt
tartanunk, hogy a motoros komplikációk megjele-
nése elsôsorban a levodopaadagolás megkezdésé-
hez köthetô. Ezért a szubsztitúció halasztása lenne
kívánatos minden olyan esetben, amikor az lehetsé-
ges. A levodopakezelés késôbbre halasztása függ a
beteg állapotától, életkorától, kísérô tüneteitôl,
valamint a nem szubsztitúciós gyógyszeres kezelés-
re adott terápiás válaszától. De ne vegyük el a jó
éveket: ha a funkciózavar indokolja, kezdjük el a
levodopakezelést! 

A levodopakezelés késleltetése a motoros komp-
likációk megjelenését is késleltetheti. A levodopa-
kezelés okozta motoros szövôdmények elkerülésé-
ben ezért az egyik legfontosabb a megelôzés lehet-
ne. Mindazonáltal, a levodopakezelés Parkinson-
kórban elkerülhetetlen lesz a betegség lefolyása
során, és idôvel a motoros szövôdmények is tör -
vény szerûen meg fognak jelenni. A megelôzés ha -
tékony módszere lehet, hogy a korai fázisban a ren-
delkezésünkre álló kezelési stratégiákat helyesen
alkalmazzuk. Ezek a levodopakezelés bevezetésé-
nek optimális halasztása, minimálisan szükséges
dó zis alkalmazása, optimális dózisfrakcionálás,
elhúzódó vagy transdermalis felszívódású gyógy-
szeradagolás, a szükségesnél nagyobb dózis beállí-
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tásának és a gyors hatású készítmények használatá-
nak lehetôség szerinti kerülése, kombinációs keze-
lések alkalmazása ellentétben a monoterápiával; ez
utóbbi stratégiák mind-mind segíthetnek abban,
hogy a levodopakezelés megkezdését késleltessük.

A korai fázisban elsô szerként dopaminagonistát
alkalmazhatunk, de a betegség elején kezdeti terá-
piaként MAO-B-inhibitor is választható, amihez
késôbb dopaminagonista vagy levodopa adható. 

A klinikai tünetek függvényében emelhetô a dó -
zis, mellékhatások esetén változtatható a dopamin -
agonista hatóanyaga, illetve elkezdhetô a levodopa-
kezelés. Idôsebb, esetleg komolyabb neurokognitív
zavarban szenvedô betegeknél levodopa-monoterá-
piával is kezdhetjük a kezelést. Wearing-off esetén
adható MAO-B-inhibitor, emelhetô a levodopadó-
zis, vagy hozzáadható COMT-gátló, például enta-
capon. 

Tremordomináns betegeknél, különösen, ha a
tre  mor mértéke befolyásolja az életminôséget, anti-
kolinerg szer alkalmazását is megfontolhatjuk, ad -
juvánsként és alacsony dózisban, óvatosan. 

A kezdeti szakaszban parenteralis gyógyszerelés
dopaminagonista rotigotintartalmú tapasszal lehet-
séges1.

A Parkinson-kór motoros 
komplikációs szakaszában lévô, 
elôrehaladott Parkinson-beteg
kezelése

Jelenleg nincs egyértelmû konszenzus a Parkinson-
kór stádiumainak meghatározására. Már az is elôre-
haladott állapotra utal, ha bármely motoros kompli-
káció észlelhetô. A részletesebb és pontosabb diag-
nosztikus stádiumbeosztást újabban a Delphi-mód-
szerrel végzik2. A Delphi-kritériumok szerint elôre-
haladottnak tartjuk a Parkinson-kórt, ha a követke-
zô tünetek közül bármelyik jelen van: 1. közepes
vagy súlyos zavaró motoros fluktuációk; 2. az éb -
renlét alatt 2–4 alkalommal vagy több mint 4 órá-
ban „off” tünetek; 3. közepes vagy súlyos éjszakai
alvászavar; 4. naponta 2-3 alkalommal, vagy több
mint 3 órában zavaró dyskinesia; 5. a nem motoros
tünetek fluktuációja; 6. legalább 3 óránként kiala-
kuló „off” periódus; 7. naponta öt vagy több alka-
lommal alkalmazott orális levodopaadag; 8. köze-
pes vagy súlyos fokú korlátozottság a mindennapi
tevékenységekben; 9. gyakori elesések; 10. közepes
vagy súlyos dementia; 11. közepes vagy súlyos
pszichózis.

Mivel az L-dopa-szubsztitúció krónikus alkal-
mazása a betegek csaknem mindegyikében motoros

komplikációk megjelenését okozza, azokra részben
gyógyszeres kezelésünk mellékhatásaként tekint he -
tünk. Valószínû, hogy a betegek életében ez az elô -
re haladott betegségszakasz hosszabb lesz a kezdeti
szakasznál. 

A levodopakezelés során kialakuló motoros tü ne -
tek hátterében legnagyobb valószínûséggel – mint
korábban láttuk – a nigrostriatalis rendszernek a
fiziológiással ellentétben nem egyenletes, hanem
pulzatilis dopaminerg stimulációja áll. Fiziológiás
körülmények között a substantia nigra pars com-
pacta dopaminneuronjai folyamatosan tüzelnek,
ami a striatalis dopaminszintet viszonylag állandó
szinten tartja. Mivel az L-dopa felezési ideje vi -
szony lag rövid (60–90 perc), a szakaszosan felszí-
vódó adagok csak a betegség legelején képesek
hely reállítani a fiziológiásan egyenletes striatalis
dopaminszintet. Az ELLDOPA tanulmány bizonyí-
totta, hogy a nagyobb adag levodopa hatékonyabb
ugyan, de a motoros szövôdmények is nagyobb
számban jelentkeznek a nagyobb dózis esetén. A
kontrollált felszívódású készítmények bevezetése
sem befolyásolta kedvezôen a dyskinesiák megjele-
nését a standard készítményekhez képest3.

A szubsztituált betegek egyenletesebb szérumle-
vodopa-szintje, illetve a következményes egyenle-
tesebb striatalis dopaminstimuláció elérésére tett
próbálkozás volt a COMT-gátló kezelés beve ze -
tése. Az elsô, klinikumban alkalmazott centrálisan
és perifériásan is ható COMT-gátló a tolcapon volt,
bevezetése már több mint 20 évre tekint vissza. A
tolcapon a potenciálisan halálos kimenetelû mellék-
hatás (akut májkárosodás) lehetôsége miatt nem
alkalmazható a levodopa/benserazid, illetve a levo-
dopa/carbidopa kezelés elsô vonalbeli kiegészítô
kezeléseként. A klinikai gyakorlatba már 15 éve
bevezetésre került az entacapon is. Mivel az entaca-
pon nem lép át sem a bél-vér, sem a vér-agy gáton,
alkalmazásának kizárólag levodopával együtt adva
van értelme, monoterápiás alkalmazása hatástalan.
Az entacapont tanulmányozó vizsgálatok megerôsí-
tették, hogy hatására csökken a perifériás levodopa-
szint ingadozása és ezen keresztül a striatalis dopa-
minszint fluktuációja is. Mindennek valódi terápiás
hatása is van4. A harmadik generációs perifériás
szelektív COMT-gátlót, az opicapont öt éve törzs-
könyvezték, hazánkban azonban nem forgalmazott
a készítmény. Nagy elônye, hogy a szubsztitúciós
kezeléshez kiegészítô kezelésként elegendô napon-
ta csak egyszer alkalmazni.

A katechol-O-metiltranszferáz (COMT) enzim
katalizálja perifériásan a levodopa, centrálisan a
dopamin átalakulását az inaktív 3-O-metil-dopává.
A perifériás hatás következménye, hogy a felszívó-
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dott levodopa szintje hosszabb és egyenletesebb
lesz a szérumban, ami egyenletesebb striatalis
dopaminfelszabadulást is eredményez. A centráli-
san is ható COMT-gátló kezelés még ennél is ideá-
lisabb kezelés lehetne, mivel az az agyi dopamin
lebontását is gátolja. Jelenleg azonban ilyen, az
orvosi gyakorlatban biztonságosan alkalmazható
centrálisan is ható COMT-gátló kezelés nem áll
rendelkezésünkre. 

A fentiek alapján logikusan merül fel a kérdés,
hogy vajon miért nem alkalmazunk már a betegség
kezdetén, a szubsztitúció megkezdésének idôpont-
jától kezdve COMT-gátlást. A levodopa/carbido-
pa/entacapon hármas kombinációs kezelés ponto-
san azzal a céllal került kifejlesztésre, hogy a stria-
tum dopaminszintjének hullámzását csillapítsuk.
Ezt a kérdést tanulmányozta a 2010-ben végzett
STRIDE-DP vizsgálat. A tanulmány a várttal ellen-
tétes eredményt hozott: a COMT-gátlás korai
betegségszakaszban történô alkalmazása a motoros
szövôdmények gyakoriságának emelkedését mutat-
ta4. Ellentmondás látszik ezen eredmény és azon
tény között, hogy a kialakult motoros szövôdmé-
nyeket viszont a COMT-gátlás képes enyhíteni. Az
említett tanulmányt maguk a vizsgálatot tervezôk is
bírálták, azért, mivel figyelmen kívül hagyták azt a
tényt, hogy a COMT-csoportba bevont betegek le -
vodopadózisa magasabb volt a megfigyelés során.
Így nem zárható ki az a lehetôség sem, hogy a mo -
toros tünetek valamivel nagyobb számú jelentkezé-
se nem a COMT-gátlás alkalmazásának, ha nem ép -
pen a magasabb levodopadózisnak lehetett a követ-
kezménye.

A fenti ellentmondás is mutatja, hogy a már ki -
alakult motoros szövôdmények kezelése az egyik
legnehezebb feladat a Parkinson-betegek gondozá-
sa során.

Ebben a szakaszban mindig megfontolandó a
COMT-gátló kezelés beállítása. Különösen igaz
azokra az esetekre, amikor már a korábban beállí-
tott gyógyszerek (dopaminagonista, levodopa,
MAO-B-gátló, amantadin) dózisának vagy elosztá-
sának változtatásával sem sikerül csökkenteni a
motoros és nem motoros szövôdményeket1. Szem
elôtt kell tartanunk ugyanakkor, hogy a szubsztitú-
ció COMT-gátlással történô kiegészítése egyúttal a
levodopa dózisának 30%-os emelését és hatástarta-
mának növekedését is eredményezni fogja. Ez
könnyen vezethet a szükségesnél nagyobb levodo-
pamennyiség alkalmazásához. Számos klinikai
vizs gálat igazolta a levodopa/carbidopa/entacapon
kombináció hatásosságát a motoros komplikációk
enyhítésére a korábban már szubsztitúcióval kezelt
betegekben5.

A vizsgálatok alapján a hármas kombináció biz-
tonságos, a mellékhatások rizikója elfogadható.
Adagolása speciális monitorozást nem igényel.

Azoknál az elôrehaladott stádiumban lévô bete-
geknél, akiknél a fenti gyógyszeres kezelésekkel
sem lehet kellô javulást elérni az életminôségben,
az intraduodenalis levodopa, a subcutan apomorfin
és a mély agyi stimulációs (DBS) kezelések java-
soltak megfontolásra, elsôsorban az ilyen eszközös
kezelésekre felkészült mozgászavarközpontokban6.

Végezetül a nem gyógyszeres kezelések közül
kiemelendô a mozgásterápia jótékony hatása. Az
egyénre szabott mozgástréning jelentôs mértékû
életminôségbeli javulást eredményezhet Parkinson-
kórban. Az intenzíven végzett mozgásterápia jóté-
kony hatással van továbbá a kísérô depresszív álla-
potra, a teljesítôképességre, a koordinációra és a
posturalis instabilitásra7. Krónikus ellátásban heti
rendszerességgel végzett folyamatos tréning csök-
kentheti az állapotromlás gyorsaságát is8.

Összefoglalva: Az elôrehaladott Parkinson-kór-
ban szenvedô betegek eszközös kezelésére viszony-
lag ritkán kerül sor, ezért a motoros fluktuációval és
komplikációkkal járó szakaszban a gyógyszeres
kezelésnek kiemelkedô a szerepe. A levodopakeze-
léshez köthetô motoros komplikációk gyógyszeres
kezelésére a legkézenfekvôbb a kellô idôben meg-
kezdett kiegészítô COMT-gátlás alkalmazása. Ezért
a hármas kezelés – levodopa/carbidopa/entacapon –
beállítása megfontolandó minden olyan esetben,
ahol a wearing off, on-off, dyskinesia és dystonia
már kialakult, és a korábban beállított kombinációk
dózismódosítása hatástalan. A hazánkban rendelke-
zésre álló COMT-gátlót tartalmazó készítmények
az igényeknek megfelelôen 50, 75, 100, 125, 150 és
200 mg levodopatartalmú kiszerelésekben 4:1
arányban carbidopát és 200 mg entacapont tartal-
maznak. Ezzel az egyes betegek számára elérhetô a
maximális hatékonyság, a dyskinesia kezeléséhez
titrálható az optimális dózis. Ugyanakkor tartsuk
szem elôtt, hogy azoknál a betegeknél, akiknél a
kielégítô tünetkontrollhoz már a betegség kezdeté-
tôl fogva szubsztitúcióra van szükség, azoknál a
szükségesnél nagyobb dózis alkalmazása éppen
olyan káros lehet, mint a szubsztitúció beállításával
való késlekedés. 

Ha betegünk elôrehaladott Parkinson-kórban
szenved, eszközös kezelés megfontolása, mozgás-
centrumba történô irányítása szükséges. 

NYILATKOZAT 
A cikk a szerzô saját szellemi terméke. A cikkben
leírt információk a szerzô klinikai gyakorlata során
kialakult személyes véleményét türközik.
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ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

A FÁJDALOMÉLMÉNY KIALAKULÁSÁNAK
KORSZERÛ MEGKÖZELÍTÉSE 

GYULAHÁZI Judit

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Tanszék, Debrecen

THE EXPERIENCE OF PAIN: A REVIEW OF THE NEW
RESULTS OF PAIN RESEARCH
Gyulaházi J, MD, PhD 
Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):157–170.

According to the basic assumption of pain research, the
activity of pain matrix shows an increase in functional neu-
roimaging studies during nociceptive stimulation whose
extent is correlated with the intensity of the stimulus and
that of the emerged experience of pain. Research conduct-
ed over the past decade has questioned this assumption.
In order to understand the controversial findings I have
reviewed new results of pain research. In order to get to
know more about “hardware”, I reviewed the direct rela-
tionships between members of the pain network. With a
view to understand the mechanism of the development of
pain perception, the “software”, I give a brief description
of the functioning of the salient as well as attention and
executive control network. To have a better understanding
of “hardware”, I examined the behavior of the pain net-
work of patients incapable of feeling pain in aversive situ-
ations. In the review I introduced the thought-provoking
knowledge of the pain for all experts, regardless of this
specialty by presenting the results of pain research.

Keywords: pain network, 
anatomical relationship between members of pain matrix,
aversive situation control; salient stimulus, 
attention and executive control network; 
inability to feel pain

A fájdalomkutatások alapfeltevése szerint a nociceptiv
ingerlés során a fájdalom neuronmátrixa a funkcionális
idegrendszeri képalkotó vizsgálatokban aktivitás-
növekedést mutat, amelynek nagysága korrelál az inger
nagyságával és a keletkezett fájdalomélmény intenzitásá-
val. Az utóbbi évtized kutatásai megkérdôjelezték ezt az
alapfelvetést. Az ellentmondások megértése céljából át -
tekintettem a fájdalom alapjául szolgáló idegtudományi
kutatások új eredményeit. A célból, hogy jobban megis-
merjük a „hardver”-t, bemutatom a fájdalomhálózat 
tagjainak direkt kapcsolatrendszerét. Válaszokat keresve 
a fájdalomélmény kialakulásának mechanizmusára, 
a „szoftver”-re, röviden összefoglalom a kiemelkedô
ingerek, a figyelmi és kivitelezés-kontroll hálózat
mûködését. A nociceptio jelentôségének alátámasztása
céljából áttekintettem a fájdalomérzésre képtelen betegek
fájdalomhálózatának a viselkedését averzív helyzetekben.
Irodalmi összefoglalómban a fájdalomélmény kialakulásá-
val kapcsolatos multidiszciplináris kutatási eredményeket
próbáltam valamennyi orvosi szakma számára érdekes és
elgondolkodtató ismeretek formájában bemutatni.

Kulcsszavak: fájdalomhálózat, 
anatómiai kapcsolat a fájdalommátrix tagjai között, 
averzív szituációkontroll, kiemelkedô ingerek, 
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Afájdalommal minden orvos szoros kapcsolatot
ápol. „Segítôtárs”, hiszen segítségünkre van a

diagnózis felállításában, de néha „legyôzhetetlen
ellenfél”, például a krónikus fájdalom szindrómá-
ban. A beteg számára „ôrzô kutya”, ami jelez, ha
bármi veszélyezteti az egészségét, de nagyon sok

szenvedésnek is a forrása, ezért csillapítása alap -
vetô kötelességünk. Aneszteziológusként minden-
napi feladatom a szervezet homeosztázisát veszé-
lyeztetô, averzív helyzetekkel való megküzdés
segítése. Tíz évvel ezelôtt egy irodalmi áttekintés-
ben összefoglaltam az általam addig megismert
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információkat a fájdalom élményének kialakulásá-
ról1, 2, de az elmúlt években sok tudományos ered-
mény átértékelôdött, új felismerések születtek.
Ebben az irodalmi összefoglalásban az idegtudomá-
nyi kutatás sokféle ágának eredményeit tekintettem
át, hogy pontosabb képet kapjunk a fájdalomél-
mény keletkezésérôl.
Az elfogadott definíció szerint a fájdalomhálózat

vagy neuronmátrix az a hely, ahol a nociceptiv
ingerek supraspinalis feldolgozása megtörténik, mi -
közben fájdalomélmény keletkezik. A fájdalomku-
tatások alapfeltevése szerint a nociceptiv ingerlés
során a fájdalom neuronmátrixa a funkcionális
idegrendszeri képalkotó vizsgálatokban aktivitás-
növekedést mutat, amelynek nagysága korrelál az
inger nagyságával és a keletkezett fájdalomélmény
intenzitásával. Úgy tûnt, van egy eszköz, amely se -
gítséget nyújt majd a fájdalom objektív jeleinek
kimutatásában, erôsségének meghatározásában, és
a különbözô fájdalomcsillapító eljárások hatékony-
ságának értékelésében. Az utóbbi évtized kutatásai
megkérdôjelezték ezt az alapfelvetést. Az elmúlt
évek eredményei alapján elmondható, hogy nem
létezik egyértelmû bizonyíték arra, hogy ez a háló-
zat csak a nociceptiv, szenzoros információ feldol-
gozását végezné. A fájdalomélmény intenzitása és a
fájdalommátrix válaszának a mértéke disszociált
egymástól, adott inger különbözô vizsgálati ala-
nyokban eltérô nagyságú aktivitásváltozást okozott3.
Az adott ingerre adott aktivitásváltozások nagy -
ságát erôteljesen befolyásolja a kontextus4, 5. A fáj-
dalom-neuronmátrix aktiválódása fájdalomélmény
nélkül is bekövetkezhet6, 7. A legmeglepôbb az volt,
hogy nem nociceptiv ingerek is kiváltják a fájda-
lommátrixnak megfelelô hálózat akti vá ló dását8.

Legrain és munkatársai javasolták, hogy a fájda-
lom-neuronmátrix szerepét tekintsük át egy új
nézôpontból. E szerint a multimodális corticalis há -
lózat az idegrendszer védelmi rendszerének része,
ami detektálja a szervezetet potenciálisan veszé-
lyeztetô, szokatlan, váratlanul kiemelkedô (salient)
jeleket, bármely szenzoros rendszerbôl érkezzenek
is, oda irányítja a figyelmet, és lehetôvé teszi az
azonnali, adekvát választ a veszély elhárítása érde-
kében9. E közben a nociceptiv ingerekre fájdalom -
élmény jön létre, ami egy fontos figyelemfelkeltô
szignál és speciális tudattartalom.
Felmerül néhány kérdés a fájdalomélmény kiala-

kulásával kapcsolatban: Van-e anatómiai kapcsolat
a hálózat tagjai között, vagy esetleg az egyidejû
aktiválódás nem is jelent együttes munkavégzést?
Hogyan lehetséges, hogy ugyanaz az inger eltérô
nagyságú fájdalmat vált ki különbözô emberekben
és akár ugyanabban az emberben is különbözô kon-
textusban, és hogyan hajthatott végre Kerri Strug

aranyérmes ugrást törött bokával az 1996-os olim-
pián, miért nem akadályozta a fájdalom? Mikor in -
dul el a nociceptio, van-e egy meghatározott „fáj -
dalomküszöb”, ami alatt nem mûködik?
A legfrusztrálóbb kérdés a krónikus fájdalommal

kapcsolatos: Tudjuk, milyen szerkezeti változások
vannak a központi idegrendszerben, de mitôl van
az, hogy a krónikus fájdalom nem állandó, hanem
periodikusan jelentkezik, idônként megjelenik, de
miért és miért akkor?
Tíz évvel ezelôtt áttekintettem a fájdalom-

neuronmátrix mûködését, sokat tudunk már a hard-
verrôl, ismerjük a nociceptio során az információ
útját a központi idegrendszerben, számítógépes
ana lógiával értjük az adatbevitelt és hogy melyik
meghajtó vesz részt a feldolgozásban. De 10 éve
nem találtam meg a választ a szoftverre, azaz arra a
kérdésre, hogy hogyan történik meg a feldolgozás?
Irodalmi összefoglalómban a fenti kérdéseket sze-
retném megválaszolni.

A nociceptiv ingerek feldolgozásának
neurológiai bázisa

A funkcionális képalkotó eljárásokban a mûködô
idegsejt környezetében létrejött megnövekedett
vérbôség vagy glükózfelhasználás jeleit vizsgáljuk.
Az egy feladat végrehajtása során egyszerre aktivá-
lódó, szétszórt agyi területeket együtt hálózatnak
nevezzük. A vizsgálatok során a neuronok funkcio-
nális konnektivitását vizsgáljuk, ezáltal következte-
tünk arra, hogy az adott feladat végrehajtásában
részt vevô hálózat tagjairól van szó. A fájdalomér-
zés kialakulásakor aktiválódott fájdalomhálózat
részei az anterior cingularis kéreg, az insula, a pre-
frontális kéreg, a thalamus, a primer és szekunder
érzôkéreg. Ide sorolható még, bár ritkábban említik
a fájdalomtanulmányok, a primer és szekunder
mozgatókéreg, a posterior parietalis área, a poste -
rior cingularis kéreg, a basalis ganglionok, a hypo -
tha lamus, az amygdala, a parabrachialis magok,
valamint a periaquaductalis és ventromedullaris
szür keállomány is (1. ábra)1, 10. 
A funkcionális képalkotó eljárások jó lehetôsé-

get nyújtanak, hogy élô és érintetlen koponyájú em -
berek agyának mûködésébe betekintsünk, ugyanak-
kor vannak korlátaik is, ilyen az ábrázolt tartalmak
indirekt volta. Ahhoz, hogy valódi képet kapjunk a
nociceptióban részt vevô agyterületek valódi kap-
csolatrendszerérôl, érdemes áttekinteni az anatómu-
sok „tracer” vizsgálatainak eredményeit. A spinot-
halamicus rendszer a fájdalomról, a hô mérsékletrôl
és a belsô szervek állapotáról szóló információkat
szállítja az agykéregbe. A gerincvelôi szürkeállo-
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mány I., V. és VII. rétegeiben lévô neuronok axon-
jai több thalamusmagban végzôdnek. A thalamus-
idegsejtek kérgi célpontjai, amelyek spinothalami-
cus afferentációt kapnak, folyamatos viták tárgyát
képezik.

Dum és munkatársai az 1. típusú herpes simplex
vírus H129 törzsének anterográd transneuronalis
transzportját alkalmazták cebus majmoknál, hogy
feltérképezzék a spinothalamicus tractust. A jelölt
neuronok a nyaki gerincbôl a thalamuson át az
ellenoldali hemisphaeriumba jutottak, az insularis
kéregbe, a másodlagos szomatoszenzoros kéregbe
és a cingularis sulcus mélyére. Ezek a területek
meg felelnek az emberben leírt fájdalomhálózat
magjának. 
Jelzett neuront találtak valamennyi ismert spino -

thalamicusi végponton, ezenkívül jelzett volt né -
hány középvonali mag az agytörzsben, megfigyel-
tek jelölt idegsejteket a basalis ganglionokban és a
limbicus területeken, ideértve a globus pallidust, az
amygdalát és a hypothalamust. 
A fertôzött idegsejtek jelenléte ezeken a helye-

ken felveti annak lehetôségét, hogy az ingerületet a
spinothalamocorticalis útvonalon kívül más útvo-
nalak is közvetíthetik, például egy „poliszinaptikus
dorsalis oszloprendszer”11.

Insula

A gerincvelô anterográd transneuronalis vírusszál-
lítással jelölt idegsejtjeinek több mint 40%-a egyet-
len corticalis területen, az insulában található. Ez a
megfigyelés, a korábbi anatómiai, élettani és képal-
kotó adatokkal együtt alátámasztja azt a hipotézist,
miszerint az insula a kéregben a nociceptiv infor-
mációk elsôdleges fogadó területe11. Bizonyítékok
vannak arra is, hogy az insula információt kap a
hômérsékletrôl, viszketésrôl, érintésrôl, izom- és
zsigeri érzésekrôl, vazomotoros aktivitásról, éhség-
rôl, szomjúságról, légszomjról is, de proprioceptív
afferentációval nem rendelkezik. A kutatási ered-
mények alapján Craig vetette fel, hogy a posterior
insula az interocepciós rendszer elsôdleges fogadó-
területét képviseli, amely tükrözi a belsô szervek
állapotát és kapcsolódik az autonóm motoros
vezérléshez; valószínû, hogy a spinothalamicusi
rendszer az interoceptív rendszer afferentációjának
a fô forrása12. A fájdalomtanulmányokban a diszkri-
mináción kívül valamennyi feltétel változtatásakor
e terület aktiválódása volt a legállandóbb és a legro-
busztusabb a fájdalomhálózaton belül13. Úgy tûnik,
ez a terület a kapu a fájdalomhálózatba induló inge-
rületek számára, de hogy a hálózat többi tagjának
idôbeli aktivációja hogyan történik, annak a feltér-
képezése a jövô kutatási feladata.

Érzôkéreg

A gerincvelô anterográd transneuronalis vírusszál-
lításával jelölt idegsejtek 6%-a végzôdik a primer
érzôkéregben. Dum és munkatársai megfigyelései
nem támasztják alá azt a korábbi álláspontot,
miszerint a primer érzôkéreg lenne a spinothalami-
cus rendszer fô célpontja, ahol megtörténne az
inger intenzitásának és lokalizációjának az azonosí-
tása. A jelzett rostok közel 30%-a a parietalis oper-
culumon vagy a szekunder érzô kéregben található.
A posterior insula és a medialis operculum (PIMO)
funkcionális hálózatot képez, ami elengedhetetlen a
corticalis nociceptiv feldolgozás megindításához,
de nem beszélhetünk a nociceptiv ingerek szeparált
feldolgozásáról, sokkal inkább a szomatoszenzoros
információk feldolgozását végzô központ egy ele-
mérôl14.

Anterior cingularis kéreg

A spinothalamicus tractus harmadik fô célpontja (a
teljes pálya 24%-a) a sulcus cinguli középsô régió-
jában elrejtett kéreg. Az anterior cingularis kéreg a
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1. ábra. A fájdalomhálózat (Bushnell nyomán)
ACC: anterior cingularis kéreg, PFC: prefrontális kéreg,
AMY: amygdala, S1-2: primer és szekunder szomato-
szenzoros kéreg, PAG: periaquaductalis szürkeállomány,
RVM: rostroventralis nyúltvelô, PB: parabrachialis
magok, BG: basalis ganglionok, SPL: superior parietalis
lebeny
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fájdalomtanulmányokban a fájdalommátrix része15.
Klasszikus nézet szerint a cingularis kéreg a limbi-
cus rendszer részét képezi, és részt vesz a fájdalom
érzelmi-motivációs szempontjainak feldolgozásá-
ban. Vannak arra utaló bizonyítékok, hogy az ante-
rior cingularis kéreg a fájdalom kellemetlenségét
modulálja16.
Dum és munkatársai kettôs nyomjelzô technikát

alkalmazva meghatározták a motoros területeket a
cingularis sulcusban. Kimutatták, hogy minden cin-
gularis motoros área kap spinothalamicus afferentá-
ciót. A cingularis motoros területek a primer moto-
ros kéregbe és a gerincvelôbe projiciálnak, ami arra
utal, hogy a spinothalamicus traktus fontos hatással
van a fájdalommal összefüggô mozgás kérgi
irányítására, egy sûrûn kapcsolt hálózat központjá-
nak tekinthetô, ami részt vesz az akaratlan mozgás
generálásában és kontrolljában. A cingularis moto-
ros területek szomatotopikusan vannak elrendezve,
elektromos stimulációjuk éber állatban speciális,
például végtagmozgásokat vált ki, éber emberben
pedig nem vált ki fájdalmat vagy kellemetlenséget.
Az anterior cingularis kéreg néhány neuronja invol-
vált a figyelemhálózatban17–19. Ezen eredmények
alapján valószínûtlen, hogy a cingularis kéregbe
bejutó spinothalamicusi afferentáció kizárólag a
fájdalom érzelmi-motivációs szempontjait kódol-
ná11.

A kisagy szerepe a nociceptióban

A cerebellum nem csak szenzomotoros funkcióval
bír, hanem az affektív és a kognitív feldolgozási
folyamatoknak is résztvevôje. Az utóbbi évek kuta-
tásai feltárták, hogy szerepe van a fájdalomélmény
kialakításában is.
Számos funkcionális MRI-tanulmány mutatott

ki fájdalomkísérletekben aktivációt a cerebellum
területén. Welman és munkatársai fájdalmas áram -
ütés és az arra való várakozás hatását vizsgálták a
kísérleti alanyok agyáról készített funkcionális MR-
felvételeken. A cerebellum medialis része a szenzo-
motoros feladatokban aktiválódott (IV., V., VI.,
VII., IX. lebeny, 2. pedunculus), míg a kognitív fel-
adatok során a cerebellum lateralis régiójának akti-
vitásnövekedése látszott (VI. és VII. lebeny, 1. és 2.
pedunculus). A valós nociceptiv inger a cerebel -
lum ban szomatotópiásan szervezett aktivációt ho -
zott létre, a két ujj esetében hasonló méretût. A fáj-
dalomra várakozás során nem volt látható szomato-
tópiás rendezettség20.

Diano és munkatársai a kisagy mechanikai
ingert követôen létrejött aktivitásváltozásait funk -
cionális MRI segítségével detektálták, majd a lele-

tek statisztikai analízisével megkülönböztették a
fájdalomkialakulás során szerepet játszó kisagyi
funkcionális hálózatokat. Regressziós analízis
segítségével tárták fel az egyes kisagyi területek
funkcionális konnektivitását. 
Három jelentôs klasztert azonosítottak, ezek a

szenzomotoros feldolgozásért felelôs klaszter: a
vermis IV–V., hemisphaeriumok IV–V–VI. régiói;
a kognitív feldolgozásért felelôs klaszter: a pos te -
riosuperior helyzetû hemisphaerium VI. lebeny, az
1., 2. pedunculus; az emocionális feldolgozáshoz
köthetô a félhold alakú inferior lobulus VII/b. és az
1., valamint a 2. pedunculus áreái. Megállapították,
hogy kisagy a multidimenzionális fájdalompercep-
ció valamennyi aspektusának kialakításában részt
vesz21.
Nem tisztázott, hogy a nociceptio során a cere-

bellum milyen úton aktiválódik, azonban kap direkt
információt a gerincvelôbôl (lehetséges, hogy ez a
forrása a szomatotópiásan aktiválódott területek-
nek), és indirekt információt is kap az agy egyéb
corticalis és subcorticalis régióiból (kontextus,
érzelmi, motivációs információk)20. Palesi és mun-
katársai módosított MRI-traktográfia segítségével
jól körülírható fehérállomány-pályát írt le a kisagy
és a cerebrum asszociációs áreái között. 
A mély nucleus dentatusból induló, a cerebellum

superior pedunculusán kilépô, majd rögtön keresz-
tezôdô, a vörös magon, majd a ventralis-lateralis és
ventroanterior thalamusmagokban átkapcsolódó
tractus a cerebrum motoros, valamint prefrontális,
temporalis és kisebb részben parietalis asszociációs
áreáihoz csatlakozik (2. ábra).
Ezzel alátámasztja azt a nagyon erôsen vitatott

állítást, hogy a kisagy részt vesz a kognitív folya-
matokban. Le kell szögeznünk azonban, hogy ez a
módszer indirekt, a vízmolekulák mozgását követi
a fehérállományon belül, és a fehérállomány-köte-
gek kimutatását szolgálja jól definiált agyi területek
között, de alkalmatlan az idegrostok szinapszisok-
kal kapcsolt valós útjának a vizsgálatára22.
A nociceptióban részt vevô agyi struktúrák

kapcsolatrendszerét, mûködését áttekintve leszö-
gezhetjük, hogy a funkcionális képalkotó eljárások
eredményeit a szerkezeti vizsgálatok alátámasztot-
ták. A nociceptiv ingereket is tartalmazó, a szerve-
zet integritását veszélyeztetô, averzív helyzetekbôl
származó információk feldolgozását, elemzését
végzô központi idegrendszeri struktúrák magját a
gerincvelô, thalamus, insula, anterior cingularis
kéreg és a szekunder érzôkéreg (a parietalis opercu-
lummal együtt) adja. Az adatok alapján nem va ló -
színû, hogy a primer érzôkéreg fô szerepet játszana
a szenzoros identifikációban, ahogyan ezt már
Bushnell és munkatársai korábban fölvetették11, 23.
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Az viszont, hogy a kisagy szerepet játszik a fájda-
lommal járó szituációk szomatomotoros, affektív és
kognitív feldolgozásában is, nagyon új és sokat
vitatott kérdés a tudományos életben; a direkt
cerebrocerebellaris anatómiai összeköttetések ki -
mu tatása „tracer” technikával a jövô kutatásainak a
feladata.
Ahogyan ezek a struktúrák kontrollálják az aver-

zív (veszélyeztetô) szituációkhoz való alkalmazko-
dást, segítheti a bevezetôben feltett kérdések meg-
válaszolását. A továbbiakban a lehetséges „szoft-
ver” mechanizmusokat tekintem át.

A nociceptio szabályozása

A percepció során nincsen a csak a fájdalmat kivál-
tó, nociceptiv ingereket feldolgozó, jól elkülöníthe-
tô idegi mechanizmus. Az érzékelés folyamatában
az adott szituáció és benne a cselekvô ember szer-
vezetébôl származó információk együttes feldolgo-
zása zajlik. 

GERINCVELÔI SZINTÛ SZABÁLYOZÁS

Kapu-kontroll elmélet

1965-ben Melzak és Well írta le a gerincvelô hátsó
szarvának szubsztancia gelatinoza rétegében lévô
szabályozást. Eszerint a nociceptiv ingert szállító C,
illetve Aδ rostok ingerülete aktiválja a 2. rendû pro-
jekciós sejtet (kapunyitás). A tapintást és az egyéb
szomatoszenzoros ingerületet szállító vastagabb
rostok (Aβ) ingerülete a γ-aminovajsav-mediátorral

mûködô, gátló neuronok aktiválásán
keresztül gátolja a projek ciós sejtet
(kapuzárás), csökkenti a fájdalominger
hatását, ezáltal csökken a projekciós
neuron felfelé induló ingerülete. A
kapu-kontroll elmélet a no ci cep tio
gerincvelôi szintû modulációját, a több-
féle inger egymást befolyásoló hatását
írja le.

A leszálló serkentô-gátló pályarendszer

A központi idegrendszer szintén erôtel-
jes befolyást gyakorol a nociceptio
gerincvelôi szintû kontrolljában. Az
agy több pontjáról indul lefelé, a
gerincvelôbe a késôbb felszálló ingerü-
letet moduláló pálya. Fô részei a peri -
aquaductalis szürkeállományból induló,
az endogén opioid mechanizmushoz
köthetô gátló, és a rostroventralis

nyúltvelôbôl származó, valószínûleg szerotoninme-
diált serkentô pálya (3. ábra). A pályarendszer
egyensúlya nagyon fontos lehet a fájdalomélmény
szabályozásában. A rostroventralis nyúltvelôi szür-
keállomány laesióját követôen a krónikus fájdal-

2. ábra. Cerebrocerebellaris kapcsolat (Palesi nyomán)
SCP: superior kisagyi pedunculus, d: keresztezôdés, RN: vörös mag,
VA, VL: lateralis és anterior thalamus mag, PFC: prefrontális kéreg,
MC: motoros kéreg, PC: parietalis kéreg, TC: temporalis kéreg

3. ábra. Leszálló serkentô-gátló pályarendszer (Zhuo
nyomán)

ACC: anterior cingularis kéreg, PFC: prefrontális kéreg,
S1: primer érzôkéreg, S2: szekunder érzô kéreg, I: insu-
la, A: amygdala, HYP: hypothalamus, PAG: periaqua-
ductalis szürkeállomány, RVMG: rostroventralis nyúlt-
velôi szürkeállomány, dorsal horn: hátsó szarv

Basalis ganglionok
Cerebellum
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makban szenvedô betegeken analgesiát figyeltek
meg. Ez alátámasztja azt a hipotézist, hogy a króni-
kus fájdalomállapotokban a leszálló serkentôpályá-
nak kulcsszerepe lehet a fájdalom kialakulásában24.
A gerincvelô hátsó szarvába befutó idegsejtek-

hez kapcsolódnak a vegetatív afferensek rostjai,
valamint 2-3 szomszédos szegmentum kapcsolat-
ban van egymással a lefelé futó kollaterálisok ré -
vén. A gerincvelô-szürkeállomány I–VI. rétegében
lévô neuronokból származnak a központi idegrend-
szer supraspinalis irányba projiciáló neuronjai. Jól
ismert, hogy a különbözô idegrostok ingerülete és a
supraspinalis ingerületek együttesen még a gerinc-
velô elhagyása elôtt integráción és moduláción
mennek át. Innentôl kezdve már értelmezhetetlen
egyetlen fájdalominger percepciójáról beszélni. Az
adott averzív helyzetben mûködô ember testét érô,
és a testében keletkezô ingerek együttes szállítása
történik supraspinalis szintre, ahol az integráció egy
újabb szintje következik.

A THALAMUS SZEREPE AZ AVERZÍV HELYZETEK 

KONTROLLJÁBAN

A thalamus a szabályozás második fontos csomó-
pontját képezi. Sejtjei közül a „core”, vagy parval-
bumin-immunoreaktív, szenzomotoros átkapcsoló
sejtek a kéreg mélyebb rétegében, míg a mátrix cal-
bindin immunoreaktív sejtek, amelyek szétszórva
ta lálhatók a thalamusban, a kéreg nem specifikus
áreáinak superficialisabb rétegében végzôdnek. A
tha lamus átkapcsoló központként a szaglás kivéte-
lével valamennyi szenzoros modalitásból informá-
ciót kap: a ventralis posterolateralis a testbôl, a
ventralis posteromedialis a fejbôl, a medialis geni-
cularis a fülbôl, a lateralis genicularis magok a
szembôl és a motoros rendszerbôl, a ventralis ante-
rior, lateralis a kisagyból és a törzsdúcokból, majd
közvetíti ezeket a kéreg speciális területei felé. A
kapcsolat kölcsönös, a corticothalamicusi rostok a
kéreg 4. rétegébôl indulva haladnak a speciális és a
reticularis magok felé; a kéregbôl származó rostok
számbéli fölényben vannak.
A nem specifikus, reticularis és intralaminaris,

valamint a középvonali magok kapcsolatban van-
nak a formáció reticularis sejtjeivel, részt vesznek
az arousal szabályozásában. A pulvinar, a dorsome-
dialis, a mediodorsalis és az anterior magok sejtjei
és az asszociációs kéregterületek neuronjainak a
szoros együttmûködése pedig a kognitív folyama-
tok végrehajtásában nélkülözhetetlen. A thalamus
strukturális felépítése és kapcsolatrendszere arra
utal, hogy nem pusztán egyszerû átkapcsoló állo-
másról van szó: sokkal inkább emlékeztet a
koncertek keverôpultjára, valószínû hogy meghatá-

rozó feldolgozó, moduláló szereppel bír, és szoros
funkcionális egységet alkot a kéreggel, ahogyan ezt
Canolty és munkatársai kimutatták, amikor a thala-
mocorticalis nagy neuronpopulációk együttes,
szinkronizált oszcillációját figyelték meg a kognitív
folyamatok végzésével egy idôben, ami a skalp-
EEG-n 40 Hz-es γ-oszcilláció formájában de tek -
tálható25, 26.

AZ INSULARIS KÉREG SZEREPE AZ AVERZÍV HELYZETEKRE

ADOTT VÁLASZBAN

Az agy vizsgálatának egy lehetséges megközelítése
a fiziológiai kapcsolat szerinti osztályozás: az egy
funkció végrehajtása során együttmûködô, egymás-
tól akár távol lévô részek által alkotott agyi hálóza-
tok vizsgálata.
Az insula a limbicus rendszer részeként fontos

szerepet játszik a kognitív, affektív és szenzomoto-
ros szabályozási feladatokban, beleértve az intero-
és exteroceptív ingerek feldolgozásában, belsô
szerveink autonóm szabályozásában, valamint az
érzelmi választ és közvetve a homeosztázis fenntar-
tását célzó viselkedési válasz kontrolljában. 
Az insula I-es rétegének idegsejtjei sok informá-

ciót kapnak a test szöveteinek fiziológiai ál la po -
táról. Az Aδ és C típusú rostok ingerülete az összes
szövet homeosztatikus információival kapcsolatos,
vagyis sokkal több, mint pusztán fájdalom- és
hômérsékletérzés. Ezek a rostok lassú aktivitást
mu tatnak, ami érzékeny a különféle fiziológiai kö -
rülmények változásaira – nem csak a hômérsékletre
és a mechanikai ingerre, hanem a helyi anyagcseré-
re (savas pH, hypoxia, hypercapnia, hypoglykae-
mia, hipoozmolaritás és tejsavszint), a sejtrepedés-
re (ATP és glutamát), a bôr parazitapenetrációjára
(hisztamin), a hízósejtek aktiválására (szerotonin,
bradikinin és eikozanoidok), valamint az immun- és
hormonális aktivitásra (citokinek és szomatoszta-
tin). Ez a szemlélet hangsúlyozza, hogy a „nocicep-
tor” kategória valójában egy elméleti egyszerûsítés.
Fontos felismerni, hogy ez az idegi szenzoros rend-
szer a homeosztázisban részt vevô teljes hálózat
része, azaz olyan autonóm, hormonális és viselke-
dési idegi mechanizmusoké, amelyek fenntartják a
test optimális fiziológiai állapotát, és integráltan,
folyamatosan reagálnak az összes belsô és külsô
környezeti kihívásra, kezdve a testmozgástól, kiszá-
radástól vagy magasságtól a sérülésekig, szepszisig
vagy akár a társadalmi kölcsönhatásokig27.
Az insula másik feladata a testbôl származó

információkhoz köthetô érzelmek megtapasztalása.
A fájdalom, a hômérséklet és az egyéb testi érzések
kulcsfontosságú tulajdonsága az érzelmekkel való
veleszületett társulásuk. Ez összhangban áll azzal
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az elképzeléssel, hogy az érzelmi élményt az auto-
nóm idegrendszerbôl származó jelek formálják. A
funkcionális idegrendszert ábrázoló vizsgálatokat
használó tanulmányok kimutatták, hogy a jobb
oldali insula (az orbitofrontális kéreggel együtt)
számos olyan feladat során aktív, ami magában fog-
lalja mind a pozitív, mind a negatív érzések szub-
jektív tudatát, ideértve a harag, az undor, a megbíz-
hatóság megítélését és a szexuális izgalom vizsgá-
latát27. Damasio kifejezetten azt javasolta, hogy a
test állapotának ábrázolása (interocepciós érzés)
lehetôvé teszi az agy számára, hogy megítélje és
megjósolja az érzelmileg releváns ingerek testre
gyakorolt hatását, ezáltal közvetve fontos szerepe
van az érzelmi és a szociális viselkedést irányító
magasabb rendû mentális folyamatokban. A hipoté-
zis elutasítja azon állításokat, amelyek azt sugall-
ják, hogy az ok-okozat megítélése és a döntéshoza-
tal önmagában kizárólagos és független módon
csak a kondicionálásra vagy a megismerésre tá -
maszkodna28, 29.
Összefoglalva, az anterior insula a testi állapo-

tokról szóló információk feldolgozásában és az
ennek nyomán keletkezô érzelmek kialakulásában
játszik szerepet. A salient, a szokatlan, kiemelkedô
ingerek detektálása, amelyek vizsgálata fontos lehet
a homeosztázis megôrzéséhez, az insula anterior
területein jön létre. A posterior insula nagyobb sze-
repet játszik a fiziológiai reakcióképesség és a
homeosztatikus állapot szabályozásában. Az insula-
kéreg tehát integrálja a külsô érzékszervi és a belsô
fiziológiai jeleket, felméri a valószínûségüket, ezt
az integrációt domináns érzelmi állapottal kapcsol-
ja össze, ami a testi homeosztázishoz kapcsolódóan
motiválja a megfelelô társadalmi viselkedést28.
Mindkettô szorosan kapcsolódik az amygdala, a
hypothalamus, az orbitofrontális kéreg és az agy-
törzs homeosztatikus régióival. De a kapcsolat az
insula két része között és az autonóm válasz idôzí-
tésének a mechanizmusa nem ismert.
Az anterior cingularis kéreg aktiválása a szituá-

cióval kapcsolatos motivációhoz kapcsolódik, az
insula aktiválása pedig az érzéshez, ami együttesen
egy érzelmet alkot. A két agyi terület a nociceptio
során, ahogyan a fájdalomkísérletekben láthattuk,
együtt aktiválódik. A két terület funkcionális jelen-
tôségét kiemelve Menon javasolta, hogy a salient
ingereket feldolgozó hálózatot nevezzék el „a ki -
emelkedô ingereket detektáló hálózat”-nak, mely-
nek az anterior insula és anterior cingularis kéreg
képezi a magját30. A hálózat részt vesz a kiemelke-
dô vagy a viselkedésirányítás szempontjából leg je -
lentôsebb ingerek kiszûrésében a hatalmas és folya-
matos intra- és extraperszonális szenzoros ingerek
áramából, fontos szerepet játszik a kiemelkedô ese-

mény figyelemhálózatba irányításában. Ezáltal
részt vesz a versengô ingerek szelekciójában és fel-
erôsítésében, és a munkamemóriába való belépés
elôsegítésében. Az insula modulálja a kiemelkedô
ingerre adott fiziológiás választ, és az anterior cin-
gularis kérgen át belépést biztosít a motoros rend-
szerbe. Integrációs csomópontként átkapcsolást
biztosít a hálózatok között, például a külsô ingerre
létrejött agyi mûködést irányító kivitelezés-kontroll
és az agy nyugalmi állapotában aktív „default mód”
hálózat között, amelyek a kognitív mûködés során
egymással negatív korrelációban vannak30. 

A figyelemhálózat

1994-ben Posner felállított egy modellt, amely sze-
rint a figyelem három különbözô, de szorosan in -
tegrált agyi hálózat szettje, amelyek a figyelem kü -
lönbözô aspektusáért felelôsek.
Az alerting vagy riasztó hálózatot a frontális és

parietalis területek alkotják, amelyek mediátora a
locus caeroleusból származó noradrenalin. A riasz-
tó hálózat az agy aktuális tevékenységének megfe-
lelô aktivitási szint létrehozásáért és folyamatos
fenntartásáért felel, ami a bejövô ingerek fel dol -
gozásához szükséges magas szintû érzékenységet
biztosítja. Az agy biztonsági ôre, feladata a megfi-
gyelés és riasztás. Ennek a hálózatnak két állapota
van: az elsô a belsô tudatosság, amikor figyelmünk
csak a környezet általános változásait figyeli bármi-
lyen szokatlan tevékenység szempontjából. A má -
so dik a fázisos riasztás állapota, amikor a figyel-
münk a konkrét környezeti eseményre összpontosít.
Itt lép be triggerként a kiemelkedô ingereket detek-
táló hálózat. A két fázis váltakozik; ha a rendszer
valami szokatlant észlel, akkor riasztást adhat az
agy egész területére. Miután megszólalt a riasztás, a
belsô tudatosság fázisos riasztássá válik, és az agy
az általános helyett a különös vagy speciális forrás
felé fordul. A belsô tudatosság vagy alapfázis jobb,
a fázisos riasztás bal féltekei dominan ciával bír.
Az orientációs vagy dorsalis figyelmi hálózatot a

colliculus superior, a pulvinar, a frontális szemmoz-
gató área, a superior parietalis kéreg és a temporo-
parietalis junctio alkotja, amelyek mediátora az
acetilkolin. A jobbra lateralizált hálózat a szenzoros
inputból származó információk szelekciójáért felel.
A specifikus figyelem kiváltása után a rendszer az
inger felé fordul. Minden érzéket riaszt, a fej a szo-
katlan inger felé fordul, mindkét szem az esemény-
re összpontosít, és a fül jobban figyel a kapcsolódó
hangokra. Az executiv kontroll- vagy anterior fi -
gyelmi hálózat Posner eredeti felosztása szerint az
anterior cingularis, a prefrontális kéreg és a basalis
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ganglionok által alkotott dopaminerg hálózat19. A
kivitelezés-kontroll feladata a szervezet aktuális
akciójának monitorozása, valamint az elôzetesen
elvárt és a valós állapot közötti ellentmondás felol-
dása. A munkamemóriával együtt elvégzi a jelek
kiértékelését, és döntést hoz az aktuálisan folyó
akció esetleges változtatásáról, majd az adott válasz
sikerérôl az újraértékelés folyamatában. A kérdés a
következô: a kiemelkedô inger semleges, fenyegetô
vagy vonzó a személy szempontjából? A válasz
lehet védekezés vagy támadás, közelítés vagy
egyszerûen figyelmen kívül hagyás, és az elôzô
tevékenység folytatása. A tudatosulás feltétele a
figyelem fókuszálása a kiemelkedô eseményre,
melynek eszköze a szenzoros input erôteljes
szûkítése.
Posner 2012-ben újravizsgálta a figyelemháló-

zatra vonatkozó eredményeket és az új vizsgálati
eredmények alapján arra a következtetésre jutott,
hogy két elválasztható végrehajtó ellenôrzési háló-
zat létezik, amelyek egymástól viszonylag füg get -
lenül mûködnek a „top-down” kontroll során. A
cin guloopercularis hálózat átfedésben van az erede-
ti végrehajtó hálózattal, stabil háttérkontrollként
mû ködik a teljes feladat teljesítése során. Ezzel
szemben a frontoparietalis rendszer elsôsorban a
feladatváltást, a kezdeményezést irányítja19. A kog-
nitívkontroll-nézet azonban az eredeti, egységes
végrehajtó rendszert támogatja17, 19.
A figyelmi folyamatok – a figyelem irányítása,

fenntartása, a figyelemváltás vagy -újrairányítás –
komplex folyamatáramnak tekinthetôk. A központi
idegrendszert minden pillanatban hatalmas mennyi -
ségû szenzoros információ éri, ami verseng a ké -
sôbbi feldolgozásért. A figyelemirányítás-funkció
célja a szenzoros input szelekciója feldolgozás cél-
jából. Az információk szelekciója kettôs kontroll
alatt áll. A top-down kontroll során az aktuálisan
kivitelezett feladathoz kapcsolódó ingerek kivá-
lasztása zajlik, azaz a figyelem fenntartása, mindad-
dig, amíg nem érkezik egy kiemelkedô inger, ami-
kor megtörténik a figyelem váltása a bottom-up
kontrollmechanizmus alapján. A második feladat az
akciónak megfelelô szabály szelekciója. Az inger
szelekciókontrollja a releváns inputok felerôsítése,
az irrelevánsok elnyomása „a gyôztes mindent
visz” elv alapján. A figyelem tehát több kom po -
nensû folyamat, és funkcionálisan kapcsolódik a
munkamemóriához és a kivitelezés-kontroll vezér-
léshez. Posner hangsúlyozta, hogy a figyelemháló-
zat információforrásai nem a szenzoros inputokat
feldolgozó rendszerekbôl származnak, de a figye-
lem befolyásolja a szenzoros hálózatok mû kö dé -
sét19. Úgy gondolta, hogy a multimodális asszociá-
ciós kéregbôl származó figyelemmechanizmusok

befolyásolhatják az elsôdleges és másodlagos érzô-
kéreg érzékenységét egy adott inger típusára, minô-
ségére vagy helyzetére, miközben csökkentik a cor-
ticalis érzékenységet az egyéb versengô ingerekre. 

Crottaz-Herbette és Menon funkcionális MRI és
kiváltott potenciál együttes használatával vizsgál-
ták az anterior cingularis kéreg hangingerre adott
figyelemkontroll-válaszát, és leírták a figyelem
kontrolljának öt lépcsôjét31. 1. lépcsô: A kiváltott-
potenciál-vizsgálatban 150 másodperccel az inger
után a szenzoros áreák detektálják a mismatch ne -
gativitást (MMN). 2. lépcsô: Az MMN elvezetôdik
az insulába, ahol létrejön a szelektív felerôsítés,
majd az ingerület az anterior cingularis kéregbe to -
vábbítódik. 3. lépcsô: A kiváltott potenciál N2b/P3a
komponense az anterior cingularis kéreg top-down
kontrolljának a jele; az információt szimultán átkül-
di a szenzoros, asszociációs, valamint a központi
kivitelezés-kontroll hálózatokba. 4. lépcsô: Az
inger után 300–400 ms-mal észlelhetô a P3b, a
figyelem átkapcsolásának, fôként a premotoros
kéreg és a temporoparietalis áreák mû kö dé sé nek a
jeleként. 5. lépcsô: Az anterior cingularis kéreg ser-
kenti a válaszszelekciót és a motoros vá laszt a mid-
cingularis kéreg, a szupplementáris mo toros kéreg
és más motoros áreák között31, 32. 
Nagyon változó és személyfüggô, hogy a külön-

bözô szituációkban milyen ingerkombináció kerül a
figyelem fókuszába, azaz hogy az adott helyzetet
miként értékeljük és éljük meg, így érthetô, hogy
ugyanazt a fájdalomingert a különbözô vizsgálati
alanyok másként dolgozzák fel, még jól meghatáro-
zott kísérleti helyzet során is. Ráadásul ugyanazt az
ingert a kontextustól függôen ugyanaz a személy is
másként értékeli. Így érthetô, hogy a fájdalomkísér-
letek végzésekor, a funkcionális idegábrázolások
során a fájdalomhálózat aktiválódásának a mértéke,
az adott fájdalominger nagyságától függetlenül, a
kontextus eltérô értékelése miatt eltérô lehet az ala-
nyokban, sôt ugyanazon alanyban is, ha eltérô kon-
textusban vizsgáljuk. Ezért a fájdalomhálózat akti-
vitásnövekedésének a mértéke a funkcionális ideg-
ábrázoló vizsgálatokban a fájdalom nagyságának
objektív mérésére nem használható.
Fontos a figyelemmel kapcsolatosan megemlíte-

ni egy kérdést. Amikor a figyelem fókusza erôtelje-
sen egy olyan cselekvés, akció, gondolkodási folya-
mat felé fordul, ami a személy számára életbevágó-
an fontos, módosult tudatállapot jön létre. Ezt éli át
a katona a harctéri sérülés során, miközben az élet-
ét menti, vagy ezt élte át Kerry, az amerikai tor-
nászlány az olimpián, amikor bokatörése ellenére
végrehajtott egy olimpiai aranyat érô ugrást: nem
érzett fájdalmat, legalábbis átmenetileg. Ebben az
állapotban ugyanis az agymûködés a racionális
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üzemmódtól eltérô jellegzetességeket mutat.
Jellemzô rá az erôteljes bevonódás egy akcióba,
észlelési, képzeleti folyamatba; a kapcsolatos infor-
mációkat a figyelem nagyon erôs top-down kontroll
mellett felerôsíti. Az adott tevékenységen kívüli
információkat a figyelem elnyomja, a ki emelkedô
ingerek, átmenetileg nem képesek a figyelem irá-
nyát megváltoztatni, a bottom-up kontroll átmeneti-
leg szünetel. A külvilág és a tudattartalmak közti
ellentmondások monitorozása és kognitív kont -
rollja csökken. Reverzibilisen megváltozik a gon-
dolkodás, az idôérzék, a valóságvizsgálat, csökken
az önkontroll, perceptuális torzulások, érzékcsaló-
dások jelentkeznek, amelyeket végletes érzelmek
kísérnek, a szubjektív élmények jelentése, fontossá-
ga megváltozik33. A betegeink, különösen a hirtelen
kialakuló vagy az életet veszélyeztetô be tegségben
szenvedôk többé-kevésbé módosult tu datállapotban
vannak. Tudatukat a betegségrôl, an nak várható
következményeirôl való gondolkodás tölti ki. Ezt
észben kell tartanunk, mert a betegek mindent ezen
a szûrôn át észlelnek, és ez nagyon meghatározhat-
ja fájdalomélményüket is. Azt is ér demes észben
tartani, hogy a módosult tudatállapotra jellemzô a
szuggesztibilitás is, a kritikai ítéletalkotás idôleges
felfüggesztése, ezért szavaink, viselkedésünk a
betegekben önkéntelen hatást válthat ki, amit jól
használhatunk a fájdalomcsillapításban34, 35. 

Globális agyi kontrollmechanizmusok

A percepció, ezen belül az averzív, veszélyeztetô
szituációk percepciója egy globálisabb perspektí-
vából is áttekinthetô. Az emberi szervezet irányí-
tását, az adott szituációban létrejött percepció
alapján kiválasztott akaratlagos, koherens és cél-
irányos viselkedés kontrollját a cerebrum és a
cerebellum együttesen irányítja36. A tudatos per-
cepció kialakításához idôre van szükség, felmerül
a kérdés, hogy a dolgok észlelése azonnal megtör-
ténik-e, hiszen a késés veszélyeztetné az azonos
idôben létrejövô szubjektív érzetek megélését,
valamint a gondolkodás és viselkedés azonnali,
akaratlagos, a környezettel dinamikus interakció-
ban végrehajtott voltát.
Általában megállapíthatjuk az agy-tudat funk-

cióról, hogy a kisagy az adott kontextusban
valószínûleg evolúciós elônyként generál egy vir -
tuá lis valóságot, az elôzetes corticalis feldolgozá-
sok eredményeként kialakult emléknyomok segít-
ségével. Megjósolja a lehetséges környezeti konfi-
gurációt, szimbolikus reprezentációt készít, lehetô-
vé téve a kommunikációt. A forward kontrollerként
mû ködô kisagy predikcióit a szenzoros rendszerbôl

is információt kapó cerebrum felhasználja, szükség
esetén módosítja. Ezért a tudatos feldolgozáshoz
szükséges picit több idô ellenére a percepciót folya-
matosnak érezzük, a kisagy segít fenntartani a tuda-
tos percepcióhoz és a tér-idôbeli integrációhoz
szükséges gyorsaságot és folyamatosságot. A cere-
bellum a tudat generálásában nem vesz részt, kiegé-
szítô kontrollmechanizmusnak tekinthetô a reális
valóság és belsô reprezentációja között36, 37. A kis -
agy belsô modelleket használ annak érdekében,
hogy a motoros cselekedeteket és a mentális tevé-
kenységeket hozzáigazítsa a kontextus információ-
ihoz. Ezeknek a modelleknek köszönhetôen a kis -
agy képes az adott kontextusban célszerû, jól meg-
tanult célirányos viselkedés gyors, pontos és auto-
matizált vezérlésére. Az „elôre jelzô és elôkészítô”
funkciót tudattalanul és automatikusan hajtja végre,
az implicit tanulásban vesz részt. A kisagy tanulási
szabályai valószínûleg a „próba és hiba” elv alapján
mûködnek, ellentétben az agykéreggel és a basalis
ganglionokkal, amelyek gyakoriság és jutalomala-
pú szabályokon keresztül tanulnak. A kisagy ala -
csony szintû kognitív funkciói a bonyolultabb ce -
rebralis kognitív funkciók (figyelem, képi és teljes
térbeli feldolgozás, döntéshozatal, motoros vezér-
lés, újra ellenôrzés, nyelvfeldolgozás) alapját ké -
pez hetik. A kisagyi feldolgozás végül közvetve
részt vehet a tudat elôállításában36. 
Az averzív, veszélyeztetô szituációk felismerése

és a megfelelô válasz megszervezése különbözô
szinteken történhet. A cerebrum és a cerebellum vá -
laszszervezése tehát tanult viselkedésen alapul, míg
a gerincvelôi, agytörzsi elhárító válasz veleszüle-
tett, és jól megfigyelhetô újszülöttekben is, akik a
fájdalomingerre, az inger erôsségétôl függetlenül,
nagy, differenciálatlan elhárító válasszal reagálnak
(visszahúzó reflex), amit szimpatikus válasz kísér
(gerincvelôi, agytörzsi válasz)38. A késôbbi életsza-
kaszokban a fájdalomingerre adott válasz és a kiala-
kult fájdalomélmény a kisagy és a nagyagy össze -
hangolt mûködése következtében az egyéni életta-
pasztalatoktól függôen egyre differenciáltabb lesz.
Ha az inger megköveteli a gyors elhárítást, a cereb-
rum a cerebellum automatizmusait elfogadva gyors,
sztereotip választ indít (például az elvágott ujjunk
gyors szájba vétele), majd kis idô múlva a helyzet
analízisén alapuló, jól megtervezett védekezô ak -
ciósort generál (fertôtlenítés, kötszerkeresés, eset-
leg orvoshoz fordulás). A potenciálisan a szervezet
ho meosztázisát veszélyeztetô inger tudattalan elhá-
rítása (testhelyzet-változtatás alvás során, ha már
hosszú ideje egy oldalon fekszünk) sokszor elegen-
dô (kisagyi kontroll). Amennyiben az elhárítás cél-
irányos cselekvést igényel, a szituáció a figyelem
fókuszába kerül, ami a tudatosulás feltétele.
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A fájdalomérzésre képtelen betegek
válasza a nociceptiv ingerekre

Arra a kérdésre, hogy mikor aktiválódik a nocicep-
tio a szervezet homeosztázisának megôrzése érde-
kében, illetve van-e ingerküszöb, a laesiós vizsgála-
tokból kaphatunk választ. A nociceptióra és a fájda-
lomélmény kialakítására képtelen betegek vizs gá -
lata megvilágítja e mûködés jelentôségét.
A fájdalomérzés hiányával járó genetikai ere -

detû, veleszületett neuropathiák nyolc különbözô
formában fordulnak elô. A betegekre jellemzô,
hogy a mindennapi rutintevékenységek végzése
köz ben is megsérülnek, csonttörést, lágyrészsérü-
lést szereznek, gyakori a fertôzés és a végtagokon
kialakuló deformitás. A fájdalomra és a hôre érzé-
ketlen, szájüregi manifesztációban szenvedô bete-
gekre jellemzô a rágással bekövetkezô öncsonkító
viselkedés, ami a fogak traumájához, súlyos lágy-
szöveti sérüléshez, osteomyelitishez és a fogak idô
elôtti elvesztéséhez vezet. Súlyos esetben az ön -
csonkítás halálhoz vezethet39. Érdekes kérdés, hogy
hogyan mûködik a neuropathiás betegek supraspi-
nalis fájdalomérzékelése. Az SCN9 genetikai mutá-
ció következtében a perifériás szenzoros idegek Na-
csatornájának Nav1.7 aktivitása hiányzik, ezért a
betegek fájdalomérzésre képtelenek, míg tapintás -
érzésük ép. Salomons és munkatársai vizsgálatuk-
ban két fájdalomérzésre képtelen és négy egészsé-
ges kontroll vizsgálati alany kézhátra adott, erôsödô
intenzitású szúró ingerre adott válaszát hasonlítot-
tak össze. Az inger erôsségének a megítélése a két
csoportban nem különbözött szignifikánsan, bár a
genetikailag sérültek nem minôsítették az ingereket
fájdalmasnak. A fájdalomingert követô funkcioná-
lis MR-felvételeket a két csoport között összeha-
sonlítva meglepô eredményt kaptak: nem volt szig-
nifikáns különbség sem a fájdalommátrix egésze,
sem a magrégió nociceptiv ingerre adott aktivitásá-
nak növekedésében40.
A perifériás idegek szerzett betegsége, például a

Mycobacterium leprae által okozott megbetegedés
a veleszületett mûködésképtelenséghez hasonlóan
sérülésekhez, a fájdalomérzés hiányához, csonkolá-
sokhoz, ritkábban spontán fájdalmakhoz vezet41.
A perifériás idegeket gyakran tesszük mûkö dés -

képtelenné mesterségesen helyi érzéstelenítés
során. Vajon igaz, hogy nem jut fel supraspinalisan
a nociceptiv inger?Meier és munkatársai 14 önkén-
tes bevonásával végezték el kísérletüket. Ugyan -
azon alanyok esetében ingerelték elektromosan a
bal alsó bölcsességfogat, ami fájdalomérzést váltott
ki. Ezt követôen 4%-os Ultrakainnal helyi érzéste-
lenítést  végezve blokkolták a nervus mentalist,

majd ugyanolyan elektromos ingerlést alkalmaztak,
ami a sikeres érzéstelenítés miatt nem okozott fáj-
dalmat. Mindkét ingerlést követôen funkcionális
MR-felvételeket készítettek. A felvételeken az
érzéstelenítés nélküli csoportban jól megfigyelhetô
volt a fájdalomhálózat aktivitásnövekedése. Meg le -
petésre a helyi érzéstelenítôt kapott csoportban a
kép hasonló volt, csak egyetlen terület esetében
mutatott szignifikáns különbséget: a bal insula hát -
só részében nem volt aktivitásnövekedés42.
A laesiós tanulmányok évtizedek óta a központi

idegrendszeri kutatás nem múló jelentôségû eszkö-
zei. Biemond 1956-ban írta le a parietalis opercu-
lum és a hátsó insulakéreg sérülése következtében
kialakuló fájdalom- és hôérzékelési zavart43. Ber -
thier és munkatársai szintén leírtak insulasérülés
következtében fájdalomérzés-, visszahúzó reflex-
és adekvát érzelmiválasz-hiányt44. 
A fájdalomkutatások jól meghatározott kísérleti

szituációban végzett mesterséges fájdalominger
hatását vizsgálják az agyra. Isnard és munkatársai
esetismertetésükben egy spontán, nociceptiv inger
nélkül kialakult, fájdalommal kísért epilepsziás
rohamokban szenvedô beteget mutatnak be. A jobb
insula hátsó harmadában kialakult dysplasia miatt a
betegnek epilepsziás rohamai vannak, amit a roham
végéig tartó, folyamatos, majd lüktetô fájdalom
kísér. A roham kiindulópontja a fájdalommátrix
más elemei, a parietalis operculum és a midcingula-
ris tekervény felé propagál, bizonyítván, hogy az
in sula kulcsszereplô a hálózat triggerelésében45.
A fájdalomérzés kialakítására képtelen betegek a

mindennapi élet során súlyos sérüléseket szereznek.
Megállapíthatjuk, hogy a fájdalomérzés kialakulá-
sában szerepet játszó struktúrák nélkülözhetetlenek
a normális élethez, és a fájdalomérzés kialakulásá-
hoz ép „hardver” szükséges. 
Mindannyiunk közös tapasztalata és a fent átte-

kintett eredmények alátámasztják, hogy életünk
nagy részében nem érzünk fájdalmat, tehát a noci-
ceptióhoz nem szükséges a tudatosulás. Ter mé sze -
tes vagy betegség, illetve gyógyszerek által létreho-
zott eszméletlen állapotban is van nociceptio. Az
eszméletlen beteg vizsgálata során a Glasgow Kó -
ma Skála egyik kérdése, hogy milyen a fájdalomin-
gerre adott válasz, de anesztézia alatt is folyamato-
san ellenôrizzük a fájdalominger miatti szimpatikus
aktiválódást. Megállapíthatjuk, hogy nincs nocicep-
tiv ingerküszöb, egészségünk, testi integritásunk,
homeosztázisunk megôrzésének a feltétele az ép
védelmi rendszer születésünktôl halálunkig tartó
folyamatos munkája; ha a rendszer mû kö dé sében
hiba következik be, az az életet veszélyeztetô álla-
potot eredményez.
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Megbeszélés

Sherrington 1900-ban megalkotta a nociceptio kife-
jezést, és körvonalazta az annak alapjául szolgáló
idegi struktúrákat, leírta a nociceptiv reflexeket. A
fájdalomérzékelést és a nociceptiót szorosan össze-
kapcsolt folyamatoknak tekintette: ha az agy ép, a
nociceptiv aktivitás feltételezhetôen fájdalmat idéz
elô. Az általa leírt alapok ma is helytállóak, bár ki -
egészítésre szorulnak.
Az Aδ és C típusú rostok ingerülete a szövetek

összes homeosztatikus információjával kapcsola-
tos, vagyis sokkal több, mint pusztán fájdalom- és
hô mérsékletérzés. Ez a szemlélet hangsúlyozza,
hogy a „nociceptorok” kategóriája valójában el -
méleti egyszerûsítés. A szenzoros rendszer a
homeo sztázisban részt vevô teljes hálózat része,
azaz az autonóm, hormonális és viselkedési idegi
mechanizmusoké, amelyek a test integritását fenn-
tartandó a külsô és belsô ártó tényezôkre folyama-
tosan és összehangoltan reagálnak12. A homeosztá-
zist veszélyeztetô helyzetekre vonatkozó szenzoros
információ feldolgozása során az Aδ és C rostok
ingerülete többszörös integráció és moduláció útján
a gerincvelôbôl az agytörzsbe, majd a thalamusba
jut, ami keverôpultként szolgálva továbbítja azt, és
létrehozza a thalamocorticalis és cerebellothalamo-
corticalis kapcsolatot, ami egy többszörös, reciprok
kapcsolatrendszer. Az adott szituációhoz tartozó
szenzoros csomag egyszerre kétféle módon dolgo-
zódik fel. A kisagy, ami információt kap a gerinc-
velô és a cerebrum felôl is, tanult információk alap-
ján az adott kontextust gyorsan, globálisan, automa-
tikusan értékeli, modellezi, kiválaszt egy hasznos-
nak vélt akciót a helyzet kezelésére, ezt felkínálja a
cerebrumnak. Ez a folyamat nem tudatosul. A ce -
reb rum asszociációs kéregterületeinek információ-
feldolgozása idôigényesebb, a szenzoros rendszer
által felkínált információhalmazból a „kiemelkedô
ingereket feldolgozó hálózat” triggerelésére bekö-
vetkezik a figyelemváltás. A kiemelkedô inger ér -
zelmet generál, ami nagyban segíti a figyelem át -
kapcsolását. Az éppen folyó tevékenységrôl a fi -
gyelem a veszélyes inger felé fordul, az averzív szi-
tuáció szenzoros csomagja kerül feldolgozásra. Ha
a kiemelkedô inger a figyelem fókuszába kerül,
akkor tudatosul. A cerebrum információfeldolgozá-
sa diszkriminációra épül, az azonosítás, az elhárító
akció kiválasztása, annak újraértékelése, az emlék-
nyomok frissítése kontextusfüggetlenebb és las-
súbb. A kisagy elôretolt kontrollerként segíti a gon-
dolkodás, cselekvés folyamatosságát. A szervezet
integritását veszélyeztetô behatás elhárításának
szintjét a sürgôsség határozza meg. A gerincvelôi

visszahúzó reflex és az agytörzsi válasz azonnal
megjelenik, a vegetatív idegrendszer elôkészíti a
szervezetet az elhárító akcióra. A kisagyi kontex-
tusfüggô, automatizmusként megjelenô sablonos
viselkedésválaszt elfogadhatja az agykéreg, majd
késôbb a helyzet pontos elemzése után módosítja
azt46. A nociceptio tudatosulása, a fájdalominger
megjelenése feltételezi a figyelem fókuszába kerü-
lést. Ez magyarázhatja, hogy alvás, anesztézia köz-
ben létrejöhet az averzív helyzet azonosítása, az
inger helyének megállapítása, sôt elhárító reakció is
bekövetkezhet fájdalomélmény nélkül (például a
mûtét végén, a relaxáció véget érésekor harapó
beteg a szájsebészeten). Azt, hogy a cerebellum és
a cerebrum válasza az averzív helyzetekre tanulás-
függô, alátámasztják az újszülöttekkel végzett fáj-
dalomkísérletek. Goksan és munkatársai kísérletük-
ben jól kontrollált kísérleti körülmények között,
növekvô intenzitású, szúró fájdalomingert alkal-
maztak a lábfejre újszülöttekben és egy felnôtt
kontrollcsoportban. A nociceptiv ingert követôen
funkcionális MRI-vel láthatóvá tették az agyban
létrejött aktivitásbeli változásokat. Az újszülöttek
maximális lábvisszahúzással reagáltak a változó
erôsségû nociceptiv ingerekre, a felnôttek ingertôl
függô differenciált választ adtak. Az eredmények
felnôttek esetében összességében a fájdalommátrix
aktivációjának megfelelô képet mutattak (összesen
20 régió aktivitásnövekedését), és az aktivitásválto-
zások mértéke követte az ingerek nagyságrendbeli
változását. A felnôttekben megfigyelt 20 aktiváló-
dott área közül újszülöttben is aktiválódott 18, de az
újszülöttekben erôteljesebb, kiterjedtebb és sokszor
kétoldali aktivitásnövekedés volt megfigyelhetô a
fájdalommátrixban. Nem lehetett szignifikáns kü -
lönb séget tenni a különbözô intenzitású ingerekre
adott válaszokban, ami a tanulás hiányára utalhat.
Két terület viszont nem mutatott aktivitásnöveke-
dést: az orbitofrontális kéreg és az amygdala. Az or -
bitofrontális kéreg a kognitív feldolgozásban játszik
szerepet, aminek során kiválasztásra kerül a megfe-
lelô célirányos viselkedés. Az amygdalához köthe-
tô a nociceptio során kialakult érzelmek, a félelem
és a szorongás társítása. Hiányuk jelzi, hogy tanulá-
si folyamat eredményeként alakulnak ki. Az újszü-
löttek tehát veleszületett gerincvelôi, agytörzsi
választ adnak a potenciálisan veszélyes ingerekre38.
Az áttekintett mechanizmusok alapján sok kér-

désünkre kaptunk választ. A funkcionális képalko-
tó vizsgálatokkal leírt fájdalommátrix tagjai között
jól kimutatható anatómiai kapcsolatot igazoltak a
tracer-vizsgálatok, amik alátámasztották a thala-
mus, az insula és az anterior cingularis kéregmag
szerepét is11. Nyilvánvaló, hogy nem létezik olyan

Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):157–170. 167

157-170 gyulaházi_UJ ISZ TUKOR ALAP.qxd  2021. 05. 14.  12:25  Page 167



fájdalomkísérleti elrendezés, amelyben minden
vizs gálati alany azonos testi, lelki és motivációs
állapotban van. Az életünk során átélt élmények és
a tanulás során, az averzív szituációkra begyûjtött
emléknyomok is egyediek. Hiába azonos erôsségû
a fájdalominger, a szervezet homeosztázisát veszé-
lyeztetô szituáció szenzoros feldolgozása, értékelé-
se, a keletkezett fájdalomérzés intenzitása és az
elhárító reakció nem egyforma. A figyelmi háló-
zatnak alapvetô szerepe van abban, hogy tudato -
sul-e a fájdalom: a figyelem fókuszába került szen-
zoros információ tudatosul, a versengô ingerek
rovására felerôsödik, míg a többi információ el -
vész. A be szû kült figyelemmel járó módosult tu -
datállapotokban a nociceptiv inger észlelése akár el
is maradhat.
A nociceptióban szereplô idegrendszeri struktú-

rák betegsége a fájdalomérzés kialakulásának válto-
zását okozza, a fájdalomérzés hiányával vagy rit-
kábban rohamokban jelentkezô neuropathiás fájdal-
makkal jár. A nociceptióra és a fájdalomérzésre
képtelen betegek a normál életvitel során végrehaj-
tott tevékenységek közepette is súlyos, akár életet
veszélyeztetô sérüléseket szereznek41, 43. Jól bizo-
nyítja ez, hogy a nociceptio védelmi rendszere az
éle tünk minden pillanatában mûködik, nincs egy
kü szöbinger, ami bekapcsolja.
Krónikus fájdalomállapotok esetében leírták a

köz ponti idegrendszer plasztikus átalakulását, a pe -
rifériás és centrális szenzitizációt24, 47, 48. Nehéz
megítélni, hogy a szerkezeti változás ok vagy kö -
vetkezmény, az pedig különösen nehezen meg-
mondható, hogy egy migrén vagy lumbágó miért
nem állandó, hiszen a központi idegrendszer állapo-
tának a megváltozása mindig fenn áll. Érdemes
elgondolkodni azon, hogy a fájdalmak kialakulása
nem feltétlenül a testet ért fizikai hatás következté-
ben jön létre. Ha kikérdezzük a fájdalom jelentke-
zésének és enyhülésének a körülményeit, a fájdal-
mak, a betegség megszüntetésének a következmé-
nyeit, ha gondos motivációelemzést végzünk, jel-

legzetes válaszokat kaphatunk (egy gyerek hasfá-
jásra hivatkozva próbálhat kibújni a dolgozatírás
alól, a frigid nôt a fejfájása mentesítheti a házastár-
si kötelességek alól). A betegség, a fájdalom elô -
nyökkel, ha úgy tetszik, jutalommal jár. Az elsôdle-
ges elôny a helyzetbôl való menekülés, a másodla-
gos betegségelôny a pozitív odafordulás a szerette-
ik részérôl, a harmadlagos pedig anyagi juttatás,
táppénz lehet. Nagyon sokat számít a szocializáció.
Ha gyermekként azt tapasztaljuk, hogy ha betegek
vagyunk, akkor az egyébként elfoglalt édesanyánk
odafordul felénk, a betegségelônyök nagyon erôs
jutalomként kondicionálódnak. Ha azt látjuk, hogy
bizonyos élethelyzetek megoldására a betegség
kiváló eszköz, az elsôdleges betegségelôny juta-
lomként kondicionálódik. Elôfordulhat, hogy a kró-
nikus fájdalmat a beteg bizonyos élethelyzetekben,
számára veszélyeztetô szociális szituációkban ész-
leli. Ezekben az esetekben a már jól ismert derékfá-
jás apró jelei felé fordul a figyelem, a jelek a plasz-
tikusan átalakult, jól bejáratott fájdalompálya, a
nyúltvelôi ventralis medialis magból a gerincvelôbe
induló pálya segítségével felerôsödnek24. A fájda-
lom figyelmeztetô szignálként arra készteti a bete-
get, hogy álljon meg, pihenjen, kérjen segítséget,
mert a szituáció veszélyes. Meglehet, az orvostól
pusztán azt szeretné, hogy alátámassza a betegsé-
gét, és enyhítsen a szenvedésén. De a fáj dalom
megszûnését tudat alatt nem szeretné, mert szüksé-
ge van rá, mivel a fájdalmas betegség kimenti ôt a
helyzetbôl, ezt használja a helyzet megoldási
mechanizmusaként.
A fájdalom csillapítása minden orvos feladata.

Ha megpróbáljuk megérteni kialakulásának a me -
cha nizmusát, jobban megérthetjük „üzenetét”, és a
gyógyszereken kívül is eszközöket kaphatunk csil-
lapításához. A figyelem irányítása, például a fájda-
lomról a fájdalom enyhülésére, az elôzetes elvárá-
sok módosítása, a fájdalommal való megküzdés
eszköztárának elérhetôvé tétele, a hangulat javítása
mind-mind segíthet ebben a munkában.
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Transcranial direct current stimulation (tDCS) is a promis-
ing brain stimulation tool which is non-invasive, easy to
use and relatively cheap. Since it can change brain activity
in a temporal manner, it can contribute to both clinical
practice and neuroscientific research. However, the effec-
tiveness of tDCS has been questioned considering the lack
of full understanding of its mechanism of action and the
seemingly contradictory results. In this review, we aim to
provide a summary of potential problems and possible
solutions. Our main focus is on the inter-individual differ-
ences in the effect of tDCS which can explain the noisy
data, thus, controlling for them is important in order to
show reliable results. This review is hoped to contribute to
maximizing the potential of tDCS by helping future
researchers to design replicable studies.

Keywords: tDCS, brain stimulation, individual differences

A transcranialis egyenáram-stimuláció (transcranial direct
current stimulation, tDCS) ígéretes agystimulációs eszköz,
melynek használata egyszerû, nem invazív és viszonylag
olcsó. Mivel képes átmenetileg megváltoztatni az agy -
mûködést, hozzájárulhat mind a klinikum, mind az ideg -
tudományi kutatások fejlôdéséhez. Ugyanakkor a tDCS
hatékonyságát némi szkepticizmus övezi. Ennek oka
részben a hatásmechanizmusról való hiányos tudásunk,
másrészt a látszólag ellentmondó kutatási eredmények. 
A jelen cikkben összefoglalót kívánunk nyújtani a tDCS-
kutatásokban felmerülô problémákról és azok lehetséges
megoldásairól. Különös figyelmet szentelünk a tDCS
hatásában megjelenô interindividuális különbségek forrá -
sára, ami magyarázatot adhat a zajos adatokra, így
kiküszöbölésükkel megbízhatóbb eredmények születhet-
nek. Reményeink szerint ez az összefoglaló hozzájárul,
hogy a jövôbeli tDCS-kutatások megismételhetôk
legyenek, maximalizálva az eszközben rejlô potenciált.
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Atranscranialis egyenáram-stimuláció (transcra-
nial direct current stimulation, tDCS) az utóbbi

évtizedben igen nagy népszerûségre tett szert.
Ennek oka, hogy ez az agystimulációs módszer
nem igényel orvosi beavatkozást, könnyen használ-
ható, veszélytelen1 és relatív olcsó technika2. Az

elektródák többnyire a fejbôrre kerülnek, s az oko-
zott változás (serkentés vagy gátlás) átmeneti,
maradandó következményeirôl nem tudunk3. Épp
ezért, ez a módszer kiválóan alkalmazható nemcsak
orvosi célokra, de kutatásra is. A pszichológiai és
idegtudományi kutatásokban szerepe elsôsorban
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funkcionális összefüggések feltárásában van: egy
bizonyos agyterület stimulálása okoz-e változást a
viselkedésben, a kognícióban vagy a neurofizioló-
giában? Ezzel kiegészítik az agyi képalkotó eljárá-
sok (fMRI, PET) által nyert adatokat. Ez utóbbiak
az agyi aktivitást kiváló téri felbontással képesek
detektálni, azonban az így kapott adatokból csak
korrelációs kapcsolatokra következtethetünk4, 5. 

A tDCS mellett számtalan nem invazív agysti-
mulációs eszköz áll rendelkezésre. A legelterjed-
tebb nem invazív agystimulációs módszereket az 1.
táblázatban foglaltuk össze. A cikk további részé-
ben azonban a tDCS-re fókuszálunk, mind nép sze -
rûsége, mind a vele kapcsolatban felmerülô kéte-
lyek miatt6–9. Tanulmányunk célja, hogy bemutassa
a tDCS hatékony használatát pszichológiai és ideg-
tudományos kutatásokban, külön tárgyalva a mód-
szer elônyeit és lehetséges buktatóit (1. táblázat).

A TRANSCRANIALIS EGYENÁRAM-STIMULÁCIÓ 

HATÁSMECHANIZMUSA

A tDCS hatásmechanizmusáról még nem teljes a
tudásunk, így ez egy jelenleg is intenzíven kutatott
terület18. A tDCS-nek ismert mind a stimuláció köz-
ben kiváltott (online), mind a stimuláció végét köve-
tô (offline vagy utó-) hatása19, 20. Az utóhatás neura-

lisan akár egy óráig jelen lehet 9–13 perc stimuláció
után7, 21. A viselkedéses hatás pedig sok esetben egy
nap, sôt, egy hónap múltán is kimutatható22, 23. A
tDCS-hatásmechanizmust vizsgáló kutatások szerint
az online kiváltott tDCS-hatás a membránpotenciál
változásának köszönhetô, ami a random tüzelés gya-
koribb vagy ritkább elôfordulásához vezet az áram
idegsejtekhez viszonyított irányától függôen24, 25. Az
utóhatásban ezzel szemben az N-metil-d-aszparagi-
nát- (NMDA) receptorfüggô hosszú távú poten -
ciáció (long term potentiation, LTP) és a hosszú
távú depresszió (long term depression, LDP)-szerû
neuroplaszticitás játszik szerepet19. E két folyamat-
ban kritikus szerepe van a glutamát (serkentô) és a
γ-aminovajsav (Gamma-Aminobutyric Acid, GABA)
(gátló) neurotranszmittereknek26, 27, illetve ezek
arányának. Az anodális tDCS hatására csökken a
GABA-szint, ezzel szemben a katodális stimuláció-
val kapcsolatban nincs teljes egyetértés19, 28.

A tDCS-hatás kalciumfüggôsége mind állat -
kísérletekben, mind emberi alanyokon kimutat -
ható29, 30. Egy egereken végzett kutatás szerint a kal-
cium szerepe meglepô módon nem is az idegsejtek-
kel kapcsolatban jelentôs: Monai és kollégái azt
találták, hogy tDCS hatására jelentôs mennyiségû
kalcium áramlik az astrocytákba31. Az astrocyták az
idegrendszerben megtalálható sejtek, melyek mor-
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1. táblázat. Nem invazív agystimulációs módszerek összehasonlítása

Stimulációs technika neve Leírás Elônyök Hátrányok

Transcranialis mágneses 
stimuláció (TMS)

Transcranialis 
egyenáram-stimuláció
(tDCS)

Transcranialis 
váltóáram-stimuláció
(tACS) 

Pulzáló mágneses
mezô segítségével
elektromos áramot
indukál az agyban,
ideiglenesen meg -
változtatva az agy -
mûködést10

Két (vagy több) elek t -
róda között folyó
elektromos árammal,
az áram irányától 
függôen növeli vagy
csökkenti az excita bi -
litást és a neuro plasz -
ticitást3

Szinuszoid egyenáram
segítségével mani -
pulálja az agyi oszcil-
lációt14

– Megbízhatóan váltja ki az akciós
potenciálokat az adott területen 
– Használható depresszió vagy
Parkinson-kór terápiájaként11

– A repetitív TMS (rTMS) alkalmas
ok-okozati összefüggések feltárá-
sára agyterületek és funkciók közt12

– A paired-pulse TMS alkalmas
az agy neurotranszmitter-egyen -
súlyának feltárására13

– Könnyen szállítható 
– Relatív olcsó 
– Kontrollcsoport alkalmazása
megoldott 
– Számtalan betegségben (például
depresszió, függôségek) használ-
ható terápiaként 
– Alkalmas ok-okozati összefüg -
gések feltárására agyterületek és
funkciók közt14

– Alkalmas ok-okozati összefüg -
gések feltárására agyterületek osz-
cillációfrekvenciája és funkciója
közt16

– Nehezen szállítható
– Drága 
– Az rTMS viselkedéses
feladat alatt adva
csökkenti az érintett
ideghálózatok aktivitá-
sát4

– Nehezen alkalmaz-
ható kontrollcsoport4,12

– Nagy interindivi -
duális variabilitás 
– A hatásmechanizmus
nem teljesen feltárt15

– Hatásmechanizmus
nem teljesen feltárt17

– Kevésbé széles -
körûen kutatott, mint
a tDCS
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fológiailag is, de funkcionálisan is interakcióban
állnak a szinapszisokkal32, s magas kalciumszintjük
elôsegíti az LTP-t és befolyásolja a szinaptikus
aktivitást33. A tDCS-hatást tehát az astrocyták
modulálják31. Ez részben magyarázatot adhat arra,
hogy hogyan létezhet stimulációs hatás annak elle-
nére, hogy az agy szöveteihez a fejbôrre érkezô
elektromos áramnak Buzsáki György kutatócso-
portja felvetése szerint csupán negyede jut el, ami
kevés ahhoz, hogy az idegrendszeri körökre közvet-
lenül hasson34. Ez a közvetett hatás elméletileg
lehetséges is, hiszen a tDCS során becsülhetô ast-
rocyta-membránpotenciál változás abba a tar to -
mányba esik, ami a neuralis mûködés következté-
ben is megtörténik35, 36. A tudásunk ezen a területen
ugyanakkor még nem teljes, további kutatásokra
van szükség ahhoz, hogy pontosabb képet nyerjünk
a stimuláció biológiai hatásmechanizmusáról.

A tDCS hatásmechanizmusa azonban nemcsak a
szinaptikus, illetve molekuláris folyamatok szintjén
nem teljesen feltárt. A tDCS hatását azért is nehéz
mind megérteni, mind bejósolni, mert a hatás kiter-
jed a stimulált területtel konnektivitásban álló terü-
letekre26, 37, 38. Különösen fontos ez a kognitív tudo-
mányokban kutatók számára, mivel a viselkedéses,
illetve kognitív eredményeket a szinapszisok szint-
jén értelmezni nem optimális. Fertonani és Mi -
niussi kiváló összefoglaló cikkükben39 írnak arról,
hogy milyen konceptuális modellekkel írható le a
tDCS-hatás. Céljuk a cikkben, hogy alternatívát
nyújtsanak a tDCS „anód serkent, katód gátol” mo -
delljére, melyet az empíria nem minden esetben
támaszt alá. Ez talán nem is meglepô, mert ez az
egyszerû modell feltételezi, hogy az agy passzív be -
fogadója az elektromos stimulációnak. Az agy
azon ban egy önszervezô, nem lineáris alapokon
mû  ködô és rendkívül dinamikus rendszer, így meg-
lepô lenne, ha a stimulációs hatás ilyen egyszerûen
bejósolható volna. Fertonani és Miniussi elsôsorban
olyan modelleket javasolnak, melyek nem csak az
egyedi neuronokat veszik figyelembe, hanem háló-
zatszinten értelmezik a stimuláció hatását. Ezt a
megközelítést nem csak az empirikus adatok tá -
masztják alá jobban37, de megkönnyíti a viselkedé-
ses eredmények értelmezését is. Az általuk javasolt
modellek lényege, hogy a tDCS nem egyformán hat
minden idegsejtre, hanem az aktívabb hálózatokat
erôsíti még inkább. Az idegrendszerben feladatok
végzésekor (amennyiben azok nem túlságosan
egyszerûek), az egyes hálózatok/részhálózatok ver-
sengenek egymással. A versengés „gyôz tese” lesz
az, aki végül az információt teljes egészében hor-
dozni fogja, a „vesztesek” egyáltalán nem részesül-
nek belôle. Ezzel a versengéssel áll interakcióban a
stimuláció: a „gyôztes” hálózatokat erôsíti. Ezt a

modellt nevezzük hálózataktivitás-függô modell -
nek. A zéró összegû modell ezt a gondolatot viszi
to vább, feltételezve, hogy az egyes kognitív folya-
matok nem önálló egységként, hanem más folya -
ma tokkal interakcióban mûködnek. Az agy limitált
forrásokkal dolgozik, nem áll rendelkezésre végte-
len kapacitás. Így, ha az egyik folyamat erôsödik,
az szükségszerûen egy másik folyamat gyengülését
jelenti. Ennek a modellnek az empirikus tesztelése
azonban rendkívül nehéz, mivel arra lenne szükség,
hogy egy feladaton belül több mechanizmust egy-
szerre vizsgáljunk. Összefoglalva, az aktivitás füg -
gô és a nulla összegû modell is bonyolultabb össze-
függést feltételez a stimuláció és az agymûködés
közt, mint az „anód serkent, katód gátol” modell.
A modellek mögött álló hatásmechanizmus a szer-
zôk szerint a jel-zaj arány javítása39. 

A fentiekbôl mindenképp fontos következtetés,
hogy a stimulációs hatás nem független a stimulált
idegrendszer aktuális állapotától40, így például nem
várhatunk el azonos eredményt az idegrendszer
nyugalmi állapotában és egy kognitív feladat vég-
zése közben történô stimulációtól38.

A TDCS KRITIKÁI

Láthattuk tehát, hogy a tDCS egy ígéretes eszköz,
melynek elônyei a kutatásban és a klinikumban egy -
aránt fontosak. Az ígéretesség ellenére ugyanakkor
a tDCS-kutatások jelenleg replikációs problémával
küzdenek: egymásnak ellentmondó vagy látszólag
ellentmondó eredmények is születtek a használatá-
val22, 41–43, 41–46. Ez is kiemeli, hogy a korai kutatások
erôsen leegyszerûsítették a hatás me cha nizmust, a
tDCS nem az egyszerû „anód serkent, katód gátol”
ökölszabálynak megfelelôen mû kö dik2.

Az egyik legfontosabb tDCS-t illetô kétely az,
hogy a fejbôrre adott áramnak csupán a töredéke jut
be valóban az agyba. Vöröslakos és munkatársai34 a
stimuláció által az agyi szövetekhez jutó áramot pat-
kányokon és emberi holttesteken is tesztelték. Az
eredményeik felvetik a problémát, hogy a transcra-
nialis agystimulációs kutatások által használt áram
egyszerûen nem elég erôs ahhoz, hogy az idegsejtek
tüzelését direkt módon befolyásoljuk. Szerintük a
stimulációs kutatásokban kapott eredményeket más
folyamatok mediálják. Az astrocyták hatását már
tárgyaltuk, de Vöröslakos és munkatársai szerint a
stimuláció hatása ezen felül a perifériás idegek, illet-
ve az astrogliákkal kapcsolatban álló kapillárisok
(perivascularis rendszer) stimulálásával, illetve pla-
cebohatással magyarázhatók34. Más kutatások sze-
rint ugyanakkor a fentiek mellett a hálózatok oszcil-
lációs dinamikájának, a tüzelés gyakoriságának
megváltozása is magyarázatot adhat arra, hogy a
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tDCS-nek tapasztalható hatása van, a gyenge áram
ellenére47, 48, emellett kép alkotó eljárással készült
kutatásokra alapozva kimutatható a tDCS okozta
változás a szinaptikus mûködésben, konnektivitás-
ban40, 49. Kérdés továbbá, hogy ahhoz, hogy egy agy-
terület aktivitásának növekedését vagy csökkenését
vizsgáljuk, akár pszichológiai, akár idegtudományi
szempontból, szükség van-e arra, hogy a stimuláció
közvetlenül az idegsejtekkel lépjen kapcsolatba,
vagy elégséges, ha például az astrocyták mediáló
hatása által jön létre változás. 

A fentebb említett aggályok mellett, több kutatás
is megkérdôjelezi a tDCS kognitív és neurofizioló-
giai változókra való hatását. Horvath és munkatár-
sai több metaelemzésben is azt találták, hogy a
tDCS-nek kicsi vagy semennyi hatása sincs – sem a
neurofiziológiai faktorokra (a motorosan kiváltott
potenciált, MEP-et kivéve)6, sem pedig kognitív
változókra, mint például a munkamemória vagy a
nyelvi készségek50. Ezek a cikkek nemcsak kiemel-
kedô szakmai figyelmet, de erôs kritikákat is kap-
tak. Antal és munkatársai51 a fenti cikkekre reagál-
va kifejtették, hogy mivel a tDCS hatása nagyban
függ a használt módszertôl (áramerôsség, stimulá-
ciós idôtartam, elektróda montázs, használt fel a -
dat), az eltérô elrendezésû tanulmányokban kapott
eredményeket egybe gyûjteni s a statisztikai muta-
tókat egybevonni módszertani hiba. Az elrendezés-
tôl függôen az eredmények akár ellentétes irányúak
is lehetnek, amiket egybevonva az ellentétes irányú
hatások kioltják egymást51. Szerintük tehát ez lehet
a metaelemzések nem szignifikáns eredményének
egyik oka. Horvath és munkatársai maguk is kieme-
lik, hogy a cikk születésekor még nem volt elég
olyan kutatás, melyekbôl elérhetô pontos replikáció
is50. Így az általuk kapott eredményeket minden-
képp óvatosan kell kezelni. A cikk mégis rávilágít
arra a fontos aspektusra, hogy a megbízható tDCS-
eredmények érdekében fontos a stimulációs hatás
bizonyos tulajdonságait figyelembe venni. 

López-Alonso és munkatársai az elsôk közt kérdô-
jelezték meg a tDCS interindividuális megbízhatósá-
gát15. Az ô eredményeik szerint az egész mintát egy-
ben elemezve nem mutatható ki tDCS-hatás. Ha
azonban klaszterelemzéssel két csoportra bontjuk a
résztvevôket, azt tapasztaljuk, hogy az emberek keve-
sebb mint fele (43%-a) reagált az elvártnak megfele-
lô módon (excitabilitásnövekedéssel) az anodális
tDCS-re. A minta másik felének corticalis excitabili-
tása nemhogy nôtt volna, de a saját alapszintjükhoz
képest még csökkent is. Hasonló eredményre jutott
több másik kutatócsoport is. Hsu és kollégái41 szerint
a résztvevôk egyharmada reagál az „anód serkent,
katód gátol” elv szerint, Strube és munkatársai52 sze-
rint negyede, s Wiethoff és kollégái53 kutatásában a

36%-a. Az egyéni különbségek tehát kritikus fak tor -
nak tûnnek abban, hogy hogyan hat a tDCS.

Összefoglalva az eddig bemutatott kutatásokat, a
tDCS hatásmechanizmusát jelenleg nem értjük teljes
mértékben, feltárásukra további kutatások szüksége-
sek. Ugyanakkor a tDCS állapotfüggô hatását több
eredmény is alátámasztja – azaz a tDCS által okozott
változások függenek a fogadó idegrendszer állapotá-
tól6, 54, 55. Az egyéni különbségek a stimulált ideg-
rendszer állapotában részben magyarázhatják a fent
említett negatív, illetve ellentmondó eredményeket.
Az, hogy az állapot mely tényezôi kulcsfontosságú-
ak, továbbra is kutatás tárgya. Az alábbiakban átte-
kintjük, hogy mely faktorok okozhatják a személyek
közötti, illetve személyen belüli variabilitást a tDCS
hatásában. Ez egyúttal egyfajta útmutatóként szol-
gálhat a jövôbeli tDCS-kutatások megtervezéséhez,
hogy mely tényezôket szükséges kontrollálni a meg-
bízhatóbb, reprodukálható eredmények érdekében. 

A tDCS hatását befolyásoló faktorok 
és problémák

Ahogy azt a bevezetôben láttuk, a tDCS alapvetôen a
stimulált terület excitabilitásának, illetve plaszticitá-
sának változtatásával fejti ki a hatását. Emellett a sti-
muláció feltételezhetôen az eleve aktív hálózatokat
erôsíti tovább39. Így feltételezhetôen azok a tényezôk
játszhatnak szerepet a tDCS-hatás módosításában,
melyek a stimulált agy excitabilitásával és plaszticitá-
sával kapcsolatosak, illetve amelyek befolyásolják,
hogy melyik hálózatok aktívak a stimuláció alatt.
Nézzünk meg tehát néhány olyan személyek közötti
és személyen belüli, visel ke dé ses, vonásszerû vagy
idegrendszeri faktort, ami befolyásolhatja eredmé-
nyeinket – a vizsgált tényezôkrôl összefoglalót a 2.
táblázatban láthatunk. A jelen cikkben, fontossága
ellenére, nem térünk ki részletesen a tDCS-módszer-
tan szerepére a kutatások megismételhetôségben.

A KEZDETI TELJESÍTMÉNY BEFOLYÁSA A TDCS-HATÁSRA

A különbözô kognitív feladatokon a résztvevôk nem
egyforma teljesítménnyel kezdenek. A tDCS-kuta-
tások során a csoportokba sorolást általában random
módon végzik, mellyel a kezdeti teljesítményben
fennálló különbségek elméletileg a csoportok közt
kiegyenlítôdhetnek. Azonban egyre több kutatás
mutatja ki, hogy a kezdeti teljesítmény befolyásolja,
hogy milyen mértékben hat a tDCS (ha egyáltalán).
Így, ha a tDCS-csoportba vegyes teljesítményû
résztvevôk kerülnek, lehetséges, hogy egy részükre
nem, vagy alig hat a stimuláció, ami (fôleg kis elem-
szám esetén) nulleredményhez vezethet.
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Jones és Berryhill44 az alap vizuális munkame-
mória mentén két csoportra osztva a résztvevôket
azt találták, hogy nehéz feladaton a parietalis stimu-
láció (anodális és katodális is) serkenti a magas
munkamemóriájú személyek teljesítményét, de
rontja az alacsony munkamemóriájú személyekét.
Könnyû feladaton azonban csak a magas munkame-
móriájú személyekre hatott a stimuláció: ôk még
jobbak lettek a tDCS hatására. Hasonló eredmé-
nyek születtek lateralizált vizuális detekció felada-
ton is66. A motivációnak kulcsszerepe van ebben a
jelenségben. Ha a résztvevôk motiváltak voltak,
akkor mind az alacsony, mind a magas munkame-
móriájú személyek hasonlóan teljesítettek a tDCS
hatása alatt45. 

A parietalis kéreg stimulációjával kaptak azon-
ban a fentiekkel ellentétes eredményt Hsu és mun-
katársai41, illetve Tseng és munkatársai43, az ala-
csony alap munkamemória-teljesítményû szemé-
lyeken mutatva ki hatást. Azonban rendkívül fontos
módszertani különbség, hogy ebben a két kutatás-
ban a stimulációt a feladat elôtt alkalmazták, míg a
fentebb említett kísérletekben a feladat alatt. Ez az
egyik lehetséges magyarázat az ellentmondó ered-
ményekre: a feladat megkezdése elôtt adott stimulá-
ció41, 43 épp ellentétes eredményre vezethet, mint a
feladat közben adott44, 45. Ez a magyarázat beleillhet
a tDCS állapotfüggô hatását alátámasztó irodalom-

ba38. Egy másik lehetséges magyarázat, hogy az
„alacsony” teljesítmény definíciója igen eltérô volt
a fent említett tanulmányokban – errôl a késôbbiek-
ben részletesen is írunk majd. Ugyanakkor e ma -
gyarázatok helyességét empirikus kutatások nem
tesztelték, így következtetésképpen azt vonhatjuk
csak le, hogy a kezdeti teljesítmény befolyásoló té -
nyezô lehet, zajt vihet az adatainkba. 

Lehetséges megoldások

A nagy elemszámú kutatások esetében a kezdeti tel-
jesítmény okozta zaj hatása a kontroll- és stimulá -
ciós csoportok random kialakításával csökkenthetô.
Kisebb elemszám esetén érdemes olyan mintát
vizs gálni, aminek tagjai feltételezhetôen hasonlóan
teljesítenek az általunk használt feladaton (például
végrehajtó funkciók vizsgálatakor hasonló intelli-
genciájú, reakcióidô vizsgálatakor hasonló életkorú
személyek). Amennyiben ez nem megoldható (pél-
dául klinikai vs. egészséges minta esetében), a kez-
deti teljesítményt ajánlatos az elemzésben kovari-
ánsként kezelni. Minden esetben érdemes olyan
kutatási elrendezést alkalmazni, amelyben a stimu-
láció elôtti teljesítmény utólag ellenôrizhetô. Mivel
a kezdeti teljesítmény hatásában a motivációnak is
szerepe van, érdemes azt magasan tartani (például
teljesítményfüggô jutalommal).

2. táblázat. A tDCS-hatást befolyásoló egyéni tényezôk

Probléma Eredmények Lehetséges megoldások

Kezdeti teljesítmény

Nem

Dohányzás

Ellentmondásos eredmények – erôsen
függ a „jó” és „rossz” teljesítmény
definíciójától és a használt módszertôl
(tDCS idôzítése). 
– Csak a gyengébb kezdeti teljesít mé -
nyûek profitálnak a tDCS-bôl42, 43, 56

– Csak a jobb kezdeti teljesítményûek
profitálnak44, 45

Nôkre erôsebben hat a stimuláció fér-
fiakhoz képest: 
– Katodális tDCS-szel M1-en57

– Anodális tDCS-szel, 10 perccel 
a stimuláció vége után elsôdleges
vizuális kérgen58

– Magasabb ösztrogénszintû nôknél
dorsolateralis prefrontális kérgen59

Alacsony elemszámú kutatások: 
Nem talált hormonális hatást60

Férfiakra hat erôsebben a stimuláció
parietalis kérgen61

Dohányzókra/nikotint fogyasztókra
kevésbé hat a tDCS nemdohányzók-
hoz képest62–65

– A stimuláció elôtti teljesítmény mérése 
és bevonása az elemzésbe (például kova -
riánsként) 
– A kezdeti teljesítmény szempontjából
homogén populáció bevonása 
– A résztvevôk motivációjának biztosítása45

– Homogénebb csoportok vizsgálata (pél -
dául csak férfiak, csak nôk a menstruációs
ciklus késôi follicularis szakaszában) 
– Menstruációs ciklus bevonása az elem -
zésbe (például kovariánsként)

– Csak nemdohányzó résztvevôk toborzása 
– A vizsgálat elôtti dohányzás korlátozása 
– Ha ez nem megoldott, dohányzás bevo -
nása kovariánsként az elemzésbe
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NEMI TÉNYEZÔK – A HORMONÁLIS ÁLLAPOT HATÁSA

Annak ellenére, hogy az anatómiai és biológiai
különbségek indokolhatják a feltételezést, hogy a
tDCS másképp hat a férfiakra és a nôkre, viszony-
lag kevés kutatás született, ami a nemek közötti
különbséget méri a tDCS-érzékenységben. A létezô
eredmények is némileg ellentmondásosak. Egyes
kutatások csak katodális stimulációval találtak nemi
különbséget57, míg mások csak az anodálissal58.
Mindkét kutatás szerint a nôkre hatott erôsebben a
tDCS. Ennek oka lehet az eltérô hormonháztartás
férfiak és nôk között. 

A nôi nemi hormonoknak az excitabilitásra gya-
korolt hatása több kutatás alapján is ismert67, 68, rele-
váns lehet a tDCS-kutatások során a menstruációs
ciklust is figyelembe venni. Mivel az ösztradiol
növeli az excitabilitást, a progeszteron pedig csök-
kenti, a késôi follicularis szakaszon (amikor az öszt-
radiolszint magas, a progeszteronszint viszont ala -
csony) erôsebb excitabilitást várhatunk, mint pél -
dául a ciklus follicularis szakaszának elején, ami kor
mindkét hormon szintje alacsony, vagy a lu tealis
szakaszon, amikor mindkét hormon szintje magas67. 

Habár a feltételezés logikusnak tûnik, a jelenleg
létezô kutatások többsége nem rendelkezik elég sta-
tisztikai erôvel a nemi/hormonális hatás kimutatásá-
hoz. A primer motoros kéreg (M1) stimulációja
során egy rendkívül alacsony elemszámú kutatásban
(7 fô) nem találtak szignifikáns összefüggést a
tDCS-re adott neuralis válaszban60. De Tomasso és
munkatársai hasonló elemszámon (10-10 férfi és nô)
csak a férfiaknál találtak szignifikáns eredményt61.
Habár a kutatás a menstruációs ciklus hatásainak
vizsgálatára irányult, az eredmények nem utalnak
arra, hogy a ciklus különbözô szakaszaiban más-
képp alakult volna a tDCS hatása a nôi résztvevôk-
nél, ami azonban ekkora elemszámon nem meglepô.
Tudomásunk szerint az egyetlen magasabb elemszá-
mú (n = 35) kutatás, ami a nôi nemi hormonok hatá-
sát vizsgálta, magasabb ösztrogénszintû nôk esetén
nagyobb tDCS-hatást mutatott ki, mint férfiaknál59.
Így ez egy ígéretes irány annak érdekében, hogy
tisztább, megbízhatóbb adatokat kapjunk. Habár az
ellentmondó eredmények és a kis elemszámok indo-
kolttá teszik a terület további kutatását, az eredmé-
nyek alapján arra következtethetünk, hogy a résztve-
vôk hormonális állapota zajt vihet az adatokba.

Lehetséges megoldások

A hormonális állapotból adódó zaj minimalizálha-
tó, ha csak férfiakat, illetve a menstruációs ciklus
azonos fázisában lévôket toborzunk (ez utóbbi
viszonylag egyszerûen gyûjthetô adatok alapján is

megbecsülhetô69). Ez megoldást jelenthet olyan ku -
tatásokban, amelyekben ezt a vizsgálat tárgya meg-
oldhatóvá teszi70. Ha azonban a nem hatása a vizs-
gálat tárgyára releváns, ez a módszer csökkenti az
általánosíthatóságot. Ilyenkor megfelelô elemszám
mellett a menstruációs ciklus fázisa/a nem kovari-
ánsként bevonható az elemzésbe.

A NIKOTINFOGYASZTÁS HATÁSA A STIMULÁCIÓRA

DOHÁNYZÓKON ÉS NEMDOHÁNYZÓKON

Egyes pszichoaktív szerek fogyasztása az excitabili-
tás megváltozásához vezet, ezáltal a tDCS-hatásra is
befolyással lehet18. Ezek közül alább a dohányzás
hatását tárgyaljuk részletesebben. A dohányzás során
a szervezetbe kerülô fô pszichoaktív anyag, a nikotin
agonistaként viselkedik a nikotinos acetilkolin-recep-
torokon63. Ennek megfelelôen, a megnövekedett
nikotinszint hasonló eredménnyel jár, mint a globális
kolinergszint-növekedés71: növeli az intracorticalis
gátlást, csökkenti a facilitációt, és lerontja a nem
fokális (nem szinapszisspecifikus, nagyobb neuron-
populációra kiterjedô) plaszticitást65, 72, 73. Más kutatá-
sok azonban kimutatták, hogy a nikotinfogyasztás
eltérô hatással van rendszeresen dohányzók és nem
dohányzók idegi mûködésére: a dohányzóknál niko-
tin hatására intracorticalis facilitáció jelentkezik, míg
nem dohányzóknál inhibíció74. Mivel a tDCS-utóha-
tás által kiváltott plaszticitást szintén (többek közt)
kolinergek befolyásolják19, a dohányzás kihat arra,
hogy az adott személy hogy reagál a stimulációra,
azonban a hatás más lehet egyes populációkon. 

Szkizofrén betegek auditoros hallucinációjának
kezelése érdekében használt tDCS-stimuláció a
frontotemporalis kérgen kevésbé volt hatásos azok-
nál a pácienseknél, akiknél komorbid dohányfüggô-
ség állt fenn. Azonban egészséges személyek eseté-
ben a nikotin módosító hatása a tDCS okozta válto-
zásokra más lehet, mint szkizofrén betegek eseté-
ben, akiknél a plaszticitás egyébként is más mintá-
zatot mutat, mint egészségeseknél62. Viszonylag
kevés kutatás foglalkozik egészséges mintán a
témával, azonban a létezô kutatások alátámasztják,
hogy az akut nikotinfogyasztás gyengíti a tDCS
hatását63, 65. Összességében, a stimulációs hatás a
legstabilabbnak a nemdohányzókon látszik.

Lehetséges megoldás

A tDCS-kutatásokba ajánlatos lehet kizárólag nem-
dohányzókat bevonni, vagy ha ez nem lehetséges,
akkor ügyelni, hogy a résztvevôk a vizsgálat elôtt
ne fogyasszanak nikotint55. Ez utóbbi esetben is
érdemes ugyanakkor a krónikus dohányzás hatásá-
ra statisztikailag kontrollálni. Ez megoldást adhat
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akkor is, ha a vizsgált populáció vagy a kutatás tár-
gya nem teszi lehetôvé, hogy csak nemdohányzókat
vonjunk be.

Diszkusszió és további irányok 
a tDCS-kutatásban

Összefoglalva tehát kijelenthetô, hogy több tanul-
mányban is közöltek mérhetô tDCS-hatást. Azon -
ban ez nem egyformán jelentkezik mindenkinél:
vannak stimulációérzékeny és nem vagy kevésbé
érzékeny személyek15, 41, 52, 53. Ugyanakkor arra,
hogy a priori elkülönítsük ôket egymástól, jelenleg
nincs módszerünk41. Az sem világos (s ez a kérdés
túl is mutat jelen tanulmány keretein), hogy a mért
hatás hogyan alakul ki: valóban az agyi idegsejtek
állapotának módosulásán át hat-e, vagy valamely
más mechanizmuson keresztül34. Jelen írásban
összefoglaltunk néhány mutatót, amit viszonylag
könnyû kontrollálni. 

Terjedelmi okokból nem említettünk számtalan
más potenciális befolyásoló faktort2, 75, 76. Ezek kö zött
vannak olyanok is, melyeket egy átlagos tDCS-kuta-
tás keretein belül nincs lehetôség kontrollálni (példá-
ul az adott személy neurotranszmitter-egyensúlya2).
Ez felveti a kérdést, hogy a tDCS egyik, a bevezetô-
ben említett elônye, az egyszerûség és a költséghaté-
konyság továbbra is fennáll-e. Kérdés, hogy megéri-
e tDCS-kutatást végezni úgy, hogy az eredményeket
befolyásoló összes faktort valószí nûleg nem áll mó -
dunkban kontrollálni – különösképpen, hogy jelen-
leg még nincs is mind feltárva. Erre a kérdésre a ma
létezô kutatási eredmények alapján nem tudunk
egyértelmû választ adni. A tDCS-, illetve általános-
ságban a transcranialis elektromos stimuláció (tES-)
módszerek olyan egyedi lehetôséget ígérnek, ami
potenciálisan nagyban gazdagíthatja az ideg- és kog-
nitív tudományokat, és amikhez más úton nehezen
juthatunk – nevezetesen, az agyterület, illetve fizio-
lógiai folyamatok és funkciók ok-okozati összefüg-
géseinek vizsgálatát teszi lehetôvé egészséges sze-
mélyeken4. Emiatt különösképp fontos a tES-kutatá-
sok megfelelô minôsége, replikálhatósága. 

A replikálhatóság egyik akadálya, hogy sok eset-
ben a tES-kutatások viszonylag kevés résztvevôvel
dolgoznak7, 41, 61, 62, 77, az átlagos statisztikai erô
tDCS-kutatásokban (2016-os adatok alapján) 50%
alatti78. Az így kapott eredmények a kisebb hatások
kimutatására nem alkalmasak, illetve jobban torzítja
ôket a zaj. Különösen fontos ez a tDCS-kutatások
kontextusában, ahol, ahogy láthattuk, az eredménye-
ket számtalan faktor befolyásolhatja. Ennek kikü-
szöbölésére a kutatás megkezdése elôtt ajánlatos (a
priori) erôelemzést végezni. Ez könnyen végrehajt-
ható (például a G*Power programmal79), amennyi-
ben a várható hatásméretet meg tudjuk be csülni. A
megfelelô statisztikai erôt azonban enélkül is elér-
hetjük, amennyiben bayesiánus statisztikát haszná-
lunk80. Ez lehetôvé teszi a szükséges adatmennyiség
folyamatos monitorozását. A bayesiánus módszer
má  sik nagy elônye, hogy képes a nullhipotézist tá -
mogató bizonyíték megbecsülésére is80. Így a frek-
ventista módszerrel ellentétben, a hatás hiányáról is
vonhatunk le általa következtetést. A tDCS-kutatá-
sokban, ahol gyakoriak a nem szignifikáns eredmé-
nyek, ez kiemelkedô jelen tôségû.

A replikálhatóság másik fontos nehézsége, hogy,
ahogy láthattuk, a tDCS nem mindenkire egyformán
hat. Cikkünkben felsoroltunk néhány tényezôt,
melyek a tDCS-re adott reakciót befolyásolhatják.
Ezekre adatfelvételnél és/vagy -elemzésnél ajánlatos
odafigyelni. Ez csökkentheti a zajt, ezáltal megismé-
telhetôbbé válnak a kutatások. Az interindividuális
különbségek figyelembevétele mellett egy másik le -
hetséges út a tDCS-dózis személyre szabása. Caul -
field és munkatársai81 egy friss kutatásban elektro-
mos mezô modellezéssel határozzák meg, mekkora
tDCS-intenzitás szükséges 1 V/m feszültség elérésé-
hez az adott személy agykérgén. Ez a módszer az
MRI használata miatt a költségeket meg növeli81,
ugyanakkor ígéretes irány lehet a tDCS-hatékonyság
növelésében. A tDCS-kutatá sok ban elôforduló mód-
szertani problémák és megoldási javaslatok áttekin-
tése érdekében lásd a 3. táblázatot.

Vöröslakos és munkatársai azt is felvetették,
hogy a tES-módszerekkel kapott eredmények leg-
alább részben placebohatásnak köszönhetôk34. A
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3. táblázat. A tDCS-kutatásokban elôforduló módszertani problémák és megoldási javaslatok 

Probléma Megoldási lehetôség

Alacsony elemszámú kutatások7, 41, 61, 62, 77 (A priori) erôelemzés, bayesiánus statisztika használata
Komplex feladatok – akár ugyanannak A lehetô legkevesebb kognitív mechanizmust bevonó feladat 
a konstruktumnak két aspektusára másképp használata, a feladatban mechanizmusszinten vizsgálni 
hat a stimuláció42 a folyamatokat82

Az agyba jutó áram elégtelensége25 A szükséges tDCS-intenzitás kiszámolása81

A stimuláció alatti változások követése például EEG-vel
Nem lineáris tDCS-hatás54, 83 Szükség esetén nem lineáris statisztikai módszerek használata
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leg több kutatás (akár egészséges, akár klinikai min-
tán) az úgynevezett sham stimulációt használja a
kontrollcsoportban21, 84, 85. Ennek lényege, hogy a
résztvevôk csupán nagyon rövid ideig (általában
20-30 másodpercig) tartó stimulációt kapnak. Álta-
lában a valódi stimuláció érzékelhetô mellékhatásai
(bizsergô érzés, viszketés stb.) is megszûnnek ennyi
idô alatt, így a sham csoport tagjairól feltételezhet-
jük, hogy ugyanazokat az érzeteket élik át, mint
akik valódi stimulációt kapnak21, 86, azonban ilyen
hosszúságú stimulációnak nincs kimutatható hatása
az agymûködésre49, 84, így a sham stimuláció al -
kalmasnak tûnik a tDCS-kutatások kettôs vak kont-
rollálására87. Az alap feltételezés tehát az, hogy a
résztvevôk nem képesek megkülönböztetni a sha-
met a valódi stimulációtól. Ez sok esetben statiszti-
kailag így is van, számtalan kutatás számol be arról,
hogy a sham csoport átlagosan inkább bizonytalan
abban, hogy kapott-e valódi stimulációt88–91. Újabb
tanulmányok azonban arra mutatnak rá, hogy a
sham kontroll sem tökéletes, mert sok esetben a
vizsgálati személy meg tudja különböztetni egy-
mástól a valódi és a sham stimulációt92. Fiatalabb
résztvevôkre ez még inkább igaz, mint idôsebbek-
re93, ami különösen releváns a gyakran fiatal (20-22
éves) felnôttek mintáját alkalmazó alapkutatások
számára. Így látható, hogy bár statisztikailag a
részt vevôk vaksága teljesülni látszik, amennyiben a
minta egy része mégis képes a kétféle stimuláció
megkülönböztetésére, a placebohatás valóban tor-
zíthatja az eredményeket. Olyan kutatásról nem tu -
dunk, ami korrelációt vizsgálna a kapott eredmé-
nyek és személyek stimulációra való vaksága közt –
egy ilyen kutatás fontos információval szolgálhatna
a placebohatás mértékérôl. Csökkenthetô ez a hatás,
ha 2 mA vagy afeletti intenzitás használata esetén
személyek közötti kutatási elrendezést használunk
(személyen belüli helyett). Habár a résztvevôk ez
esetben is esélyszint felett tippelhetik meg, hogy
melyik csoportba tartoznak, ez a bizonyosság má -
so dik alkalommal még nagyobb94. 

A kognitív kutatások számára különösen rele-
váns kérdés, hogy az adott konstruktum mérésére
használt feladat pontosan mit mér és milyen neuro -
kog nitív mechanizmusokat vesz igénybe. Akár
ugyanazon konstruktum két típusa vagy almecha-
nizmusa is eltérôen reagálhat a stimulációra42. Még
kifejezettebb lehet a feladattípus hatása, ha az adott
feladat egymással versengô neurokognitív folyama-
tokat von be22, 95, 96. A jövôbeli tDCS-t használó
kognitív kutatások számára javasolható, hogy minél
kevesebb almechanizmusból álló feladatot használ-
janak. A legoptimálisabb egy olyan feladat lenne,
ami csupán egyféle folyamatot mér, melynek az
agyi hátterérôl korrelációs kutatások már születtek.

Így a tDCS-szel az ok-okozati viszonyok feltárása
továbbra is lehetséges, de nem okoz zajt a kapott
eredményekben a többféle mechanizmusra ható sti-
muláció. Tökéletesen „tiszta”, egyetlen mechaniz-
must mérô feladatot azonban a kognitív pszicholó-
gia területén nem tudunk használni – azonban aján-
latos erre törekedni82. 

A kognitív tDCS-kutatások számára különösen
fontos, hogy az értelmezés limitációit figyelembe
vegyék. Fontos mindig a vizsgált tényezôk szintjén
értelmezni a kapott eredményeket. Például, ameny-
nyiben a mért változónk a MEP, helyénvaló lehet a
kapott eredményeket az agyi excitabilitás változá-
sával magyarázni. Azonban ha például a motoros
ta nulás volt a kimeneti változónk, az excitabilitás-
beli változások az eredményeinket csupán részben
fogják magyarázni, hiszen a motoros tanulás vari-
anciájának az excitabilitás csupán egy részét ma -
gyarázza39. Így lineáris kapcsolatot az idegsejtek
szintjén zajló funkciók és a viselkedéses eredmé-
nyek között aligha várhatunk. 

Általánosságban véve is, a tDCS-tôl lineáris
ered  ményeket várni nem reális, tekintve, hogy ma -
ga az agy sem lineáris elveken mûködik, a tDCS
pedig az adott rendszer állapotától függôen befolyá-
solja a kimeneti változót. Például, a megfigyelhetô
stimulációs hatás fordított U alakú összefüggést
mutat a glutamátszinttel. Szintén fordított U alakú
görbét ad a tDCS hatékonyságváltozása, ha növel-
jük a stimuláció idôtartamát. Például, 30 másodperc
anodális stimulációnak nincs hatása az agy mû kö -
désre97, azonban egy 13 perces stimulációs alkalom
várhatóan növeli az excitabilitást. Ha viszont to -
vább növeljük a stimuláció idôtartamát 26 percre,
akkor már csökkent excitabilitást fogunk tapasz -
talni51, 98, 99. Hasonlóképpen, a stimuláció intenzitá-
sának növelése is nem lineáris változást okoz83.
Lehetséges, hogy a kezdeti teljesítményt vizsgáló
kutatásokban tapasztalható ellentmondások is fel-
oldhatók lennének, ha nem lineáris összefüggést
várnánk a teljesítmény és a tDCS-hatás között.
Például Hsu és munkatársai56 és Jones és Berryhill44

kutatásában (melyek ellentétes eredményre jutottak
azzal kapcsolatban, hogy az alacsony vagy a magas
teljesítményû személyekre hat-e a tDCS) az „ala-
csony” és a „magas” teljesítmény szétválasztása lé -
nyegesen más határértékeknél történt. A Jones és
munkatársai45 által „alacsony” teljesítményûnek
nevezett csoport átlagos számterjedelme (10,8) na -
gyon hasonló volt a Hsu és munkatársai56 által meg-
határozott „magas” teljesítményû csoportéhoz
(10,11). Az ellentmondás feloldható lehetne egy, a
teljesítményen nagyobb szórást mutató feladaton
vagy mintán, nemlinearitást várva a tDCS-hatás és
a kezdeti teljesítmény között. 
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Összességében elmondható, hogy a tDCS-hatás
nagyban függ a stimulált terület aktuális aktivitásá-
tól99, 100. Így általánosságban az tanácsolható a
tDCS-szel kapott eredmények minél kisebb zajos-
sága érdekében, hogy mindig az adott feladathoz
relevánsan felmerülô faktorokra kontrolláljunk
(pél dául érzelemszabályozás esetén az ezzel össze-
függô személyiségvonásokra101 stb.). 

Összefoglalás, következtetések

Arra a kérdésre, hogy a tDCS hatékony és megbíz-
ható módszer-e a kognitív és idegtudományi kuta-
tások számára, a jelen tudásunk alapján nem
tudunk egyértelmû választ adni. Az biztosnak lát-
szik, hogy a tDCS-hatás összetettebb, mint ahogy a
kezdeti kutatások gondolták3, s erôsen valószínû,
hogy el kü löníthetôk tDCS-érzékeny és tDCS-re
nem/ke vésbé érzékeny személyek15, 41, az elkülöní-
tésre azonban jelenleg nem áll rendelkezésre mód-
szer. 

A jövô kutatásainak kihívása lesz felfedezni,
hogy lehetséges-e tDCS-érzékenység szerint diffe-
renciálni a résztvevôk közt, s ha igen, mely faktorok
vizsgálatával. Annak ellenére, hogy számtalan kuta-

tás mutatott ki interindividuális különbségeket
magyarázó, illetve módszertani tényezôket (a cikk-
ben említett tényezôket a 2. és a 3. táblázat foglalja
össze), melyek az eredményekre hatással vannak,
még mindig nem teljes a kép a tDCS hatását illetô-
en. A tDCS jövôbeli megértéséhez további kutatá-
sokra, replikációkra van szükség. Ezekben a kutatá-
sokban s az eredmények értelmezésében figyelembe
kell venni a már feltárt, interindividuális különbsé-
geket befolyásoló faktorokat és az alkalmazott fel-
adat sajátosságait, és lehetôség szerint mi nél keve-
sebb neurokognitív mechanizmust igénybe vevô fel-
adatot érdemes alkalmazni. Habár, ahogy fentebb is
említettük, érdemes mindig az adott kutatási kontex-
tusban releváns befolyásoló tényezôket figyelembe
venni, remélhetôleg sikerül majd olyan alapelveket
kidolgozni, melyek hozzájárulnak, hogy mind a
kutatásban, mind a klinikumban minél megbízha-
tóbb legyen a stimulációs hatás.
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A BETEG EGÉSZSÉGI ÁLLAPOT KÉRDÔÍV TESTI 
TÜNET SKÁLA (PHQ-15) MAGYAR VERZIÓJÁNAK
VIZSGÁLATA
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Háttér és cél – Az organikus háttérrel nem rendelkezô
(szomatoform) tünetek gyakoriak az elsôdleges és másod-
lagos betegellátásban. Gyakran társulnak depresszióval
és/vagy szorongással, és jelentôs funkcionális korlátozott -
sá got okoznak, így mérésük mindenképpen indokolt. 
A Beteg Egészségi Állapot Kérdôív Testi Tünet Skálát
(Patient Health Questionnaire Somatic Symptom Scale;
PHQ-15) a testi tünet distressz mérésére fejlesztették ki. 
A vizsgálat célja a PHQ-15 magyar változatának pszicho -
metriai vizsgálata és a negatív affektivitással való kapcso-
lat replikációja, valamint a normálpopulációra vonatkozó
nem és életkor szerinti referenciaértékek közlése. Felté te -
leztük azt, hogy az adatok jó illeszkedést mutatnak a bi -
fak toros modellel, valamint azt, hogy a negatív affektivitás
indikátorai, ezen belül is elsôsorban a közös faktorra sú -
lyoznak. 
Módszerek – Kérdôíves keresztmetszeti vizsgálat. A Hun -
ga rostudy 2006 résztvevôinek (n = 5020) PHQ-15-, dep -
resszió- (BDI-R-) és szubjektív jóllét (WHO-5-) adatait ele-
meztük.
Eredmények – A PHQ-15 jó belsô konzisztenciával
(Cronbach’α = 0,810; McDonald’ω = 0,819) bír 
és közepes-erôs együtt járást mutat a BDI-R (rs = 0,49, 
p < 0,001) és a WHO-5 (rs = –0,48, p < 0,001) pont -
számmal. Az adatok bifaktorstruktúrára való illeszkedése
kitûnô. Az általános faktor erôs kapcsolatban áll a dep -
resszióval (β = 0,656 ± 0,017, p < 0,001) és a
szubjektív jólléttel (β = –0,575 ± 0,015, p < 0,001), míg
a tünet specifikus faktorok csak gyengén vagy egyáltalán
nem kapcsolódnak ezekhez a konstruktumokhoz. A PHQ-
15-pontszám magasabb a nôk és az idôsebbek körében.
Következtetés – A PHQ-15 magyar változata jó pszicho -
metriai mutatókkal bír, pozitívan kapcsolódik a depresszió -
hoz és negatívan a szubjektív jólléthez. A kérdôív jól
használható lehet a szomatizációs zavar (DSM-IV) vagy 

Background and purpose – Somatic symptoms without 
a clear-cut organic or biomedical background, also called
“medically unexplained” or “somatoform” symptoms, are
frequent in primary and secondary health care. They are
often accompanied by depression and/or anxiety, and
cause functional impairment. The Patient Health Question -
naire Somatic Symptom Scale (PHQ-15) was developed to
measure somatic symptom distress based on the frequency
and bothersomeness of non-specific somatic symptoms.
The study aimed to (1) evaluate the Hungarian version of
the PHQ-15 from a psychometric point of view; (2) repli-
cate the bifactor structure and associations with negative
affect described in the literature; and (3) provide the
Hungarian clinical and scientific community with reference
(normal) values split by sex and age groups.
Methods – PHQ-15, depression (BDI-R), and subjective
well-being (WHO-5) scores obtained from a large 
(n = 5020) and close to representative community sample
(Hun garostudy 2006) were subjected to correlation analy-
sis and linear structural equation modeling.
Results – The PHQ-15 showed good internal consistency
(Cronbach’s α = 0.810; McDonald’s ω = 0.819) and
moderate to strong correlation with the BDI-R (rs = .49, 
p < 0.001) and WHO-5 (rs = -.48, p < 0.001). Fit of 
the bifactor structure was excellent; in independent 
analyses, the general factor was strongly associated with
depression (β = 0.656±0.017, p < 0.001) and well-
being (β = -0.575±0.015, p < 0.001), whereas the
symptom specific factors were only weakly or not related
to these constructs. The PHQ-15 score was higher in
females and showed a weak positive association with age.
The Hungarian PHQ-15 is a psychometrically sound scale
which is positively associated with depression and ne -
gatively related to subjective well-being. The bifactor struc-
ture indicates the existence and meaningfulness of 
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Transient subjective somatic symptoms, such as
various pains, gastrointestinal complaints or

fatigue, are frequently experienced by healthy peo-
ple1. If they persist over a period of time, they might
indicate pathological processes. Such non-specific
symptoms can be associated with more specific and
objective indicators of organic diseases thus
explainable from a medical point of view; however,
no such background can be found in many cases2, 3.
The latter category is called medically unexplained
symptoms or somatoform symptoms; they are often
accompanied by depression and/or anxiety, and
predict functional impairment4–6. Medically unex-
plained symptoms represent a challenge for practi-
tioners in primary care from both diagnostic and
treatment points of view. They can indicate a
somatic disorder yet to be identified, a high level of
negative affectivity, or a psychiatric condition1, 3, 4.
If the latter reaches the clinical threshold, it is diag-
nosed as somatoform disorder (DSM-IV) or somat-
ic symptom disorder (DSM-5). For pre-screening
purposes and to assist the diagnostic procedure, a
number of self-report questionnaires were devel-
oped in the last decades. One of the most recent and
widely used representative of these questionnaires
is the Patient Health Questionnaire Somatic
Symptom Scale (PHQ-15)4, 7. 

The PHQ-15 consists of 15 body related symp-
toms derived from the Primary Care Evaluation of
Mental Disorders (PRIME-MD), a questionnaire
developed to assess mood, anxiety, somatoform,
and alcohol related disorders in primary care set-
tings6. Symptoms include 14 of the 15 most preva-
lent DSM-IV somatization disorder somatic symp-
toms4. The total score of the PHQ-15 ranges
between 0 and 30, with proposed cut-off points of
5, 10, and 15, indicating mild, moderate, and severe
somatic symptom severity, respectively4. It shows
acceptable internal consistency (Cronbach’s α in
the 0.7-0.8 domain), specificity and sensitivity, and
temporal stability8–11.

Concerning the internal structure of the scale,
exploratory factor analyses revealed three (cardio -
pulmonary, gastrointestinal, and general pain/fa ti -
gue)7 or four (cardiopulmonary, gastrointestinal,
pain, and neurological) independent dimensions12.
Using confirmatory factor analysis (CFA), a gener-
al second-order factor was found above five lower-
order modality specific factors (i.e. cardiopul-
monary, gastrointestinal, pain, neurological, and
fatigue/depression)13. However, from a theoretical
point of view a bifactor structure (Figure 1, Model
2) is more in line with the twofold nature of somat-
ic symptom perception comprising a strong affec-
tive-motivational component (represented by the
general factor) as well as modality/organ system
specific perceptual processes that are represented
by the specific factors (see Figure 1, Model 2 for
information about associations between individual
items and the specific factors)14. Studies using CFA
demonstrated the superiority of the bifactor model
over alternative solutions, such as the general factor
(Figure 1, Model 1), correlated group factor, and
hierarchical models15, 16. In these studies, the bifac-
tor model consisted of a general factor (represent-
ing the affective-motivational aspect of symptom
perception) and four symptom-specific factors (car-
diopulmonary, gastrointestinal, pain, and fatigue).
Constructs related to somatic symptom distress
(health anxiety and somatosensory amplification)
showed strong associations with the general factor,
whereas associations with the specific factors were
lower or non-significant16. The existence of the gen-
eral factor and its association with anxiety and
depression were recently replicated in German,
Dutch, and Chinese samples17.

The Hungarian version of the PHQ-15 was used
in a number of studies18–21, even the good fit of the
bifactor solution was demonstrated recently22.
However, its systematic psychometric evaluation
has not been carried out to date. The first goal of the
present study is filling this gap. We expected a

184 Stauder: Hungarian PHQ-15

a testi tünet zavar (DSM-5) elôszûrésére. A közölt referen-
ciaértékek mind a tudományos kutatásban, mind a klinikai
gyakorlatban hasznosíthatók.

Kulcsszavak: orvosilag meg nem magyarázott tünetek,
testi tünet distressz, depresszió, jóllét

a gene ral factor representing the affective-motivational
component of somatic symptom distress.
Conclusion – The Hungarian version of the PHQ-15 is a
brief and usable tool for the pre-screening of somatization
disorder (DSM-IV) or somatic symptom disorder (DSM-5).
The reported reference values can be used in the future
for both clinical and research purposes.

Keywords: medically unexplained symptoms, 
somatic symptom distress, depression, well-being
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moderate to strong positive association with depres-
sion, an indicator of negative affect, and a negative
association with subjective well-being. Moreover,
we attempted to replicate the bifactor model
described by Witthöft and colleagues and the posi-
tive association between the general factor and indi-
cators of negative affectivity15, 16. Finally, we in -
tended to provide the Hungarian scientific and clin-
ical community with normal (average) values of the
PHQ-15 score with respect to gender and age
groups. As the present study used a huge and near
rep resentative community sample, these reference
values can be used in the future for both clinical and
research purposes.

Method

PARTICIPANTS

The sample consisted of 5020 adults that participat-
ed in the Hungarostudy 2006, a close to representa-
tive Hungarian national health survey23. Mean age
of participants was 50.72±16.419 yrs; 2951 (58.8%)
were female. The study was approved by the Ethi -

cal Committee of the Semmelweis University,
Budapest, Hungary (Ref. No. 13/2002).

QUESTIONNAIRES

The Hungarian version of the PHQ-15 (Table 1)
was developed for the Hungarostudy 2006 by
Adrienne Stauder and Zoltán Cserháti in accor-
dance with international guidelines, i.e., including
three independent translations and the backtransla-
tion of the consensus version to English. The scale
consists of 15 items, each referring to a somatic
symptom or a group of symptoms that are rated on
a 3-point scale with respect to the extent they have
bothered the participant during the last four weeks
(0: “Not bothered at all”; 1: “Bothered a little”; 2:
“Bothered a lot”). Item 4 refers to menstruation
related complaints thus it should be rated by women
only. As this can cause sex differences in the total
score, this item is often omitted in scientific
research. In the Hungarostudy 2006, items (exclud-
ing item 4) were rated on a 4-point scale, as the
option “Did not occur” was also given to partici-
pants beyond the aforementioned three. This latter
option was merged with the “Not bothered at all”

Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):183–190. 185

Figure 1. The general factor and the bifactor approach to the latent structure of the PHQ-15
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option in the present analysis. Item 4 was presented
in a separate group of items, using a binary scale.

Proneness to depression was assessed using the
short Hungarian version of the Beck Depression
Inventory (BDI-R)24. It measures nine indicators of
depression with respect to the last two weeks on a
4-point scale. Higher values of the total score refer
to higher depressive tendency. Internal consistency
of the scale in the present study was excellent
(Cronbach’s α = 0.906).

The Hungarian version of the WHO Five Well-
Being Index (WHO-5) scale25 was used to measure
subjective well-being. It consists 5 items that are
rated on a 4-point scale; high scores indicate high
levels of subjective well-being. The WHO-5 showed
good internal consistency (0.864) in the study.

STATISTICAL ANALYSIS

Descriptive, reliability, and correlation analyses
were conducted using the JASP v0.11 software26.
As the distribution of the PHQ-15 score is strongly
right-skewed, associations between the PHQ-15
score and age, BDI-R, and WHO-5 scores were tes -
ted using Spearman correlation coefficients. Over -
all sex differences and differences between sexes in
age were estimated using Mann-Whitney test;
effect size (ES) was estimated with pont-biserial
cor relation. Differences with respect to age catego -
ries and sex were investigated using a between-sub-
ject analysis of variance (ANOVA) with η² as the
indicator of ES.

Factor structure was tested using linear structur-
al equation modeling conducted with MPlus v7.3
software27. Considering the properties of the PHQ-

15 (i.e. the use of 3-point scale), the robust mean
and variance adjusted weighted least squares
(WLSMV) approach was applied. Overall, 4 mod-
els were tested (item 4 was excluded from the
analyses): a general factor model (Model 1), a
bifactor model consisting of a general factor and
four symptom specific factors15, 16 (Model 2), and
two complex models investigating the associations
between factors of the bifactor model and depres-
sion (BDI-R) and well-being (WHO-5) (Model 3
and 4, respectively). In these analyses, values high-
er than 0.95 for the Comparative Fit Index (CFI)
and Tucker-Lewis index (TLI), and lower than 0.06
for the root mean squared error of approximation
(RMSEA) were regarded as indicators of good
model fit28.

Results

Cronbach’s α (.810) and McDonald’s ω (.819) coef-
ficients indicated good internal consistency for the
total score, which further increased after excluding
item 4 (.839 and .836, respectively). All items with
the exception of item 11 showed acceptable to good
item-total correlations (for descriptive statistics, see
Table 2). Exclusion of any of the items would lead
to only slight improvements of internal consistency
thus we decided to keep all 14 items.

The overall total score for the PHQ-15 (exclud-
ing item 4) was 4.56±4.694. The total score for
61.7% of participants was below 5 (i.e. the cut-off
point for low somatic symptoms severity), 85.5%
below 10 (medium severity), and 95.3% below 15
(high severity). Overall, females were slightly older

Table 1. The Hungarian version of the PHQ-15. Az elmúlt hónap során mennyire zavarták Önt az alábbi tünetek? 

Egyáltalán Kissé zavart Nagyon 
nem zavart zavart

Gyomorfájás 0 1 2
Derék- vagy hátfájás 0 1 2
Kar-, láb- vagy ízületi fájdalom (térd, csípô stb.) 0 1 2
Nôknél: menstruációs görcsök vagy egyéb problémák a ciklus során 0 1 2
Fejfájás 0 1 2
Mellkasi fájdalom 0 1 2
Szédülés 0 1 2
Ájulásérzés, elgyengülés 0 1 2
Erôs vagy szapora szívdobogás 0 1 2
Nehézlégzés, légszomj 0 1 2
Fájdalom vagy problémák a szexuális együttlét során 0 1 2
Székrekedés, híg vagy gyakori széklet 0 1 2
Hányinger, puffadás, bélgázok, emésztési problémák 0 1 2
Fáradtság, energiahiány 0 1 2
Alvással kapcsolatos problémák 0 1 2
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than males in the sample (females: 51.2±516.54
yrs, males: 50.0±16.23 yrs; W = 2.924e+6, p =
0.013, ES = -0.041). The PHQ-15 total score
showed a weak positive correlation with partici-
pant’s age (rs = .22, p < 0.001). Overall, females
score significantly higher than males (females:
5.28±5.010, males: 3.54±3.991; W = 2386e+6, p <
0.001, ES = 0.22). These tendencies are supported
by the ANOVA, revealing a significant sex main
effect (F1,4833) = 159.032, p < 0.001, η² = 0.030),
age main effect (F5,4833) = 48.890, p < 0.001, η² =
0.047), but no significant interaction (F5,4833) =
0.498, p = 0.778, η² = 0.001). According to the ES
estimates, these effects are practically negligible.
Descriptive statistics of the PHQ-15 score split by
sex and age are presented in Table 3.

The sample was characterized by a low level of
depressive symptoms (M±SD: 4.12±5.260) and a
medium level of subjective well-being (M±SD:
8.74±3.537). The PHQ-15 total score showed a pos-
itive association with the BDI-R score (rs = .48, p <
0.001) and a negative association with the WHO-5
score (rs = -.47, p < 0.001). Exclusion of item 4 did
not substantially change these findings (rs = .49, p <
0.001 and rs = -.48, p < 0.001, respectively).

Concerning the CFA, our first model assuming a
one-factor structure already showed an acceptable
fit (Table 4); moreover, all standardized regression
coefficients were above 0.5. Model 2, the bifactor
model showed slightly better fit indices; whereas all
items loaded significantly and strongly on the gen-
eral factor, there were close to zero regression coef-
ficients particularly in the cardiovascular factor. In
Model 2, the Ω coefficient for the general factor (ω
= 0.938) was high; the specific factors also showed
acceptable to good internal reliability (ωgastro in -
tes tinal: 0.784; ωcardiovascular: 0.871; ωpain:
0.809; ωfatigue: 0.762). The overall pattern of hie -
rarchical ω-coefficients, however, suggests unidi -
men sionality (ωgeneral: 0.894; ωgastrointestinal:
0.257; ωcardiovascular: 0.035; ωpain: 0.141; ωfa -
tigue: 0.127). Model 3 assumed an association bet -
ween depression and the general symptom factor.
The measurement part of the BDI-R was excellent,
as all 9 items loaded strongly (> 0.7, p < 0.001) on
the latent depression variable. All PHQ-15 items
showed moderate to strong associations with the
general symptom factor, and loadings on the
cardio vascular factor were somewhat improved.
Whe reas the four specific factors showed very
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Table 2. Descriptive statistics of the PHQ-15 items (excluding item 4) 

Item M±SD Item-total McDonald’s ω Cronbach’s α
correlation if item dropped if item dropped

1 0.264±0.578 0.442 0.831 0.827 
2 0.698±0.775 0.520 0.827 0.824 
3 0.704±0.806 0.505 0.827 0.825 
5 0.473±0.695 0.395 0.833 0.830 
6 0.156±0.464 0.469 0.828 0.825 
7 0.265±0.574 0.556 0.822 0.820 
8 0.110±0.409 0.458 0.829 0.825 
9 0.300±0.603 0.570 0.821 0.819 
10 0.213±0.548 0.528 0.824 0.821 
11 0.028±0.204 0.202 0.843 0.842 
12 0.146±0.449 0.363 0.835 0.832 
13 0.217±0.519 0.478 0.828 0.824 
14 0.578±0.720 0.595 0.821 0.818 
15 0.408±0.692 0.514 0.826 0.823

Table 3. Descriptive statistics of PHQ-15 total scores (excluding item 4) split by sex and age

Age in years Males Females
N M±SD N M±SD

18-29 257 (44.1%) 1.98±2.771 326 (55.9%) 3.50±3.628
30-39 365 (41.6%) 2.52±3.052 513 (58.4%) 4.07±4.304
40-49 358 (41.1%) 3.03±3.513 514 (58.9%) 5.05±4.829
50-59 464 (44.0%) 4.65 ±4.715 590 (56.0%) 6.49±5.811
60-69 314 (40.3%) 4.10±4.047 465 (59.7%) 5.88±5.001
70- 251 (37.0%) 4.61±4.362 428 (63.0%) 6.02±4.992
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weak associations (-0.170 – 0.014) with
the depression factor, the association
between the depression factor and the
general symptom factor was strong
(0.656±0.017, p < 0.001). Overall, fit
indices indicated good fit. For Model 4,
the overall picture is similar to that for
Model 3. All five WHO-5 items loaded
above 0.7 on the latent well-being vari-
able. This variable was unrelated or
only weakly connected (with factor
loadings ranging from -0.206 to -0.069)
with the specific factors and strongly
associated (-0.575±0.015, p < 0.001)
with the general factor. Although load-
ings on the cardiovascular factor were
partly low, the overall fit of the model
was good and comparable to the other
solutions.

Discussion

The present study investigated the psy-
chometric properties of the Hungarian
version of the Patient Health Ques tion -
naire Somatic Symptom Scale (PHQ-
15) in a large, near representative com-
munity sample (Hungarostudy 2006.)

Overall, the Hungarian PHQ-15 ap -
pears to be a reliable assessment of
somatic symptom distress. Its internal
consistency values are in the good do -
main and the measurement parts of the
structural equation models also support
this conclusion. Out of Model 1 (one-
factor approach) and 2 (bifactor app -
roach), the latter showed slightly better
fit with the empirical data. This, in line
with previous findings15–17, 22, supports
the existence of a general factor that
represents the affective-motivational
aspect of symptom perception.

The moderate to strong relation to
depressive tendency (positive associa-
tion) and subjective well-being (nega-
tive association) in the correlation
analysis indicate the good convergent
validity of the scale; again, it is in line
with both theoretical considerations and
previous results16, 17, 20. The fact that
these associations were substantially
stronger with the general factor than the
symptom-specific factors in the linear
structural equation modeling analysis
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yields further support for the meaningfulness of the
general factor. We think that, although the explana-
tory power of the one-factor and the bifactor solu-
tion was comparable, this finding justifies the use of
the bifactor approach.

The community sample used in this study was
characterized by low levels of somatic symptom
distress: almost two-third of participants scored
below the threshold of mild somatic symptom
severity and only approximately 5% reported high
levels of somatic symptom distress. These percent-
ages are considerably lower than those reported by
Kroenke4 for primary care patients (35% and 10%,
respectively) and comparable with a general popu-
lation sample of Hong Kong12 (48.7% and 3.5%,
respectively).

The positive associations with age and sex (i.e.
females score higher) are also supported by the lit-
erature of symptom perception29, 30. Females’ high-
er symptoms reports are explained by partly cultur-
al (e.g. learning of gender-specific roles) and part-
ly biological (e.g. more available somatic informa-
tion) considerations29. As for age, it is important to
keep in mind that items of the PHQ-15 cannot dis-
criminate between symptoms with and without
organic background. Thus, the slight elevating ten-
dency can be the consequence of the increasing fre-
quency of various diseases, as well as the declining
regulation (deviations from homeostasis, such as
fluctuations in blood sugar level and blood pres-
sure are often accompanied by non-specific symp-
toms).

The most important strength of the present study
is that it is based on a large, near representative
national sample. Moreover, structural equation

modeling was used to evaluate the psychometric
properties of the Hungarian PHQ-15. Also, differ-
ent, theoretically reasonable models were estab-
lished and compared.

A limitation of the study is that it relies on a
community sample characterized by low level of
somatic symptom distress. This might partly
explain the minimal difference between the bifactor
and the one-factor model in terms of fit; this differ-
ence between the two models would have been
more marked in a sample of primary care patients.
Also, the specific factors of the bifactor model
showed very low reliability.

In conclusion, the Hungarian version of the
PHQ-15 is a brief and usable tool for the pre-
screening of somatization disorder (DSM-IV) or
somatic symptom disorder (DSM-5). The reported
Hungarian reference values can be used for both
clinical and research purposes in the future.
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2University of Szeged, Department of Oto-Rhino-Laryngology and Head-Neck Surgery, Szeged

3University of Szeged, Faculty of Medicine, Szeged

ÚJ MÓDSZER A VÉKONY PERIMODIOLÁRIS
COCHLEARIS IMPLANTÁTUMELEKTRÓDA IDEÁLIS
BEVEZETÉSI IRÁNYÁNAK MEGHATÁROZÁSÁRA
Horváth B, Perényi Á, MD; Molnár FA, Csanády M, MD;
Kiss J, MD, PhD; G, MD, PhD; Rovó L, MD, PhD
Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):191–195.

Háttér és cél – Célunk az volt, hogy meghatározzuk 
a vékony perimodioláris elektróda bevezetésének opti-
mális irányát a mûtéti orientációt segítô anatómiai struk-
túrákhoz képest, és könnyen használható módszert dol-
gozzunk ki az implantátum mûtétjének segítésére.
Bizonyos esetekben az elektródasor a cochleán belül
visszafordul. Véleményünk szerint ennek a problémának
az egyik lehetséges oka az elektródasor kedvezôtlen
bevezetési iránya. Módszerünket egy kiválasztott speciális
eseten mutatjuk be.
Módszerek – A méréshez az egyik cochlearis implantá-
tummal ellátott betegünk preoperatív CT-felvételét
használtuk. A felvételt egy nyílt forráskódú és ingyenesen
használható képmegjelenítô szoftverrel, a 3D Slicerrel
dolgoztuk fel. A mérési módszer kezdeti lépése az üllô
rövid nyúlványa csúcsának a kijelölése. Ezután létre kell
hozni a cochlearis nézetet, és ezen a nézeten két egye -
nes vonalat berajzolni: az elsô vonal az elektródasor
vezetôjét, a második vonal az orientációs jelzôt jelenti. 
A meghatározni kívánt szög az orientációs jelzô és 
az üllô rövid nyúlványát a korábban felvitt egyenesek 
metszéspontjával összekötô egyenes által bezárt szög. 
A számításhoz egy saját python kódot használtunk.
Eredmények – Az algoritmusunk eredménye 46,605°
volt. Ennek validálásához a hallócsontokat és a hártyás
labirintust kiszegmentáltuk a CT-felvételbôl, majd ebbôl
készítettünk egy 3D-s modellt, amelyben láthatjuk az
elôzô vonalak helyzetét az anatómiai struktúrákhoz
képest. Ezután elforgattuk a 3D-s modellt a vonalakkal

Background and purpose – Our goal was to determine
the optimal orientation of insertion of the Slim Modiolar
electrode and develop an easy-to-use method to aid
implantation surgery. In some instances, the electrode
arrays cannot be inserted in their full length. This can lead
to buckling, interscalar dislocation or tip fold-over. In our
opinion, one of the possible reasons of tip fold-over is
unfavourable orientation of the electrode array. Our goal
was to determine the optimal orientation of the Slim
Modiolar electrode array relative to clear surgical land-
marks and present our method in one specified case.
Methods – For the measurement, we used the preopera-
tive CT scan of one of our cochlear implant patients.
These images were processed by an open source and
free image visualization software: 3D Slicer. In the first
step we marked the tip of the incus short process and
then created the cochlear view. On this view we drew 
two straight lines: the first line represented the insertion
guide of the cochlear implant and the second line was
the orientation marker (winglet). We determined the angle
enclosed by winglet and the line between the tip of the
incus short process and the cross-section of previously
created two lines. For the calculation we used a self-made
python code.
Results – The result of our algorithm for the angle was
46.6055°. To validate this result, we segmented, from the
CT scan, the auditory ossicles and the membranaceous
labyrinth. From this segmentation we generated a 3D
reconstruction. On the 3D view, we can see the position of
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Cochlear implantation is an effective hearing
rehabilitation technique for patients with

severe-to-profound sensorineural hearing loss1. The
spiral ganglion cells are directly stimulated by elec-
trical signals that are transmitted via an electrode
array that is surgically inserted into the cochlea.
This can lead to buckling, interscalar dislocation or
tip-fold over2–5. Another possible hazard is short
circuiting and implant loss.
The highest proportion of the cochlear implants

(CI) that were implanted at the Department of
Otorhinolaryngology, Head and Neck Surgery,
University of Szeged were Cochlear™ Nucleus®
CI532 and CI632 since 2015. Both devices are
mounted with one of the thinnest perimodiolar elec-
trode arrays (Slim Modiolar)6. Periomodiolar
means that the electrode array is pre-curved and this
property predisposes its close-to-modiolus or modi-
olus hugging position. The reason our team has pre-
ferred this specific electrode array is: its potential to
be superior to the thicker Contour Advance and
straight electrode with regards to proximity to the
modiolus; lower energy consumption for stimula-
tion and less trauma to the cochlea7–10. On the other
hand, although easy after proper training, the inser-
tion procedure can be challenging11. An adverse
event, tip fold-over of the Slim Modiolar electrode,
has been reported with higher incidence than with
other electrodes.
In our opinion, one of the possible reasons of tip

fold-over is unfavourable orientation of the elec-
trode array. Thus, proper orientation of the elec-
trode during insertion can be considered a possible
method of prevention of tip fold-over. Our goal was
to determine the optimal orientation of the Slim
Modiolar array relative to clear surgical landmarks
and present our method in one selected case.

Methods

For the measurement, we used the preoperative CT
scan (slice thickness 0.6 mm, no gap, bone kernel)
of one of our cochlear implant patients. Selection
criteria were good quality high-resolution CT scan
of the temporal bones, without a reported anatomi-
cal malformation and uncomplicated cochlear
implantation with a perimodiolar (Cochlear™ Slim
Modiolar) electrode array. The good quality of the
CT scan and the normal anatomy of the selected 70-
year-old male subject was confirmed by a radiolo-
gist who obtained subspecialisation in head and
neck imaging. These images were processed by an
open source and free image visualization software:
3D Slicer (version: 4.10.1, operating system
Win10)12–14, that is available on all platforms (Win,
Mac, Linux). This software is able to read many
image file formats, including DICOM. After having
imported the DICOM files, we converted the image
series into single “.nrrd” files, the proprietary file
format of 3D Slicer. By doing this conversion
process, 3D Slicer anonymizes the images, after
which the images do not contain any personal infor-
mation on the patient.
In our case study we present our semi-automatic

algorithm to perform the measurements related to
visible surgical landmarks. 
In the first step, the user created the cochlear

view (Plane A)15. The basal turn of the cochlea is
best seen in one special plane, i.e. the cochlear
view. This plane can be easily created by rotating
the coronal plane. The plane of the cochlear view is
practically the plane of the proper electrode inser-
tion.
Subsequently, the user created two straight lines:

the first line represented the insertion guide of the
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együtt, hogy az elektródasor vezetôje pontként ábrá-
zolódjon. A szöget ImageJ-jel megmérve az eredmény
46,599° lett.
Következtetés – Megállapítottuk, hogy módszerünk
egyszerû, gyors és idôhatékony. A mûtétet minden beteg
számára egyedileg lehet megtervezni a mûtét elôtt ké szí -
tett CT-felvétel alapján, és segítségével biztonságosabbá
tehetô a vékony perimodioláris elektróda implantációja.
A jövôben tervezzük, hogy minden vékony perimodioláris
elektródával folytatott mûtét elôtt elvégezzük a méré -
seket, ezáltal növelve az implantáció sikerességét. 

Kulcsszavak: cochlearis implantáció, mûtéti tervezés,
képfeldolgozás, tip-fold over, Slim Modiolar

the previous lines relative to the anatomical structures. After
this we rotated the 3D model together with the lines so that
the insertion guide forms a dot. In this view, the angle was
measured with ImageJ and the result was 46.599°. 
Conclusion – We found that our method is easy, fast, and
time-efficient. The surgery can be planned individually for
each patient, based on their routine preoperative CT scan
of the temporal bone, and the implantation procedure can
be made safer. In the future we plan to use this method
for all cochlear implantation surgeries, where the Slim
Modiolar electrode is used.

Keywords: cochlear implantation, surgery planning, 
image processing, tip-fold over, Slim Modiolar
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cochlear implant (Line I.) and the second line the
orientation marker (winglet, Line II.) shown in
Figure 1.A. These two lines are perpendicular to
each other and intersect at the round window.
Finally, the user marked the tip of the short process
of the incus (Figure 1.B). The incus short process
was depicted on the CT scan and was connected
with the cross-section of the winglet and the inser-
tion guide. This is the line to which we compare the
position of the winglet.
The above mentioned three parameters are suffi-

cient to calculate the optimal angle of the orienta-
tion marker. We determined the angle enclosed by
Line II. and the line between the tip of the incus
short process and the cross-section of Line I. and
Line II. This third (virtual) line is coded as Line III.
Although the surgeon is able to visualize the depth
(3D view) with the surgical microscope, estimation

of angles and planning the surgery is easier and
more accurate in one plane (2D view). For this rea-
son, we projected Line I. and Line II. onto one com-
mon plane (Plane B). This plane is perpendicular to
the Plane A Line I., and parallel with Line II.
(Figure 2). 
Plane B will be outside the real surgical view.

Nevertheless, we do not need to move the Plane B
(projection plane) into the view of the surgery,
because the projection does not change the meas-
ured angle. For this mathematic problem, we wrote
an algorithm in python (Python 3), to quantify the
angle enclosed between these lines in degrees. 

Results

The good quality of the CT scan of the right tempo-
ral bone was confirmed by a trained head and neck
radiologist. The radiologist also confirmed that the
temporal bone was free of anatomical malforma-
tion, which was consistent with the official radiolo-
gist’s report. Each step by the user (determination
of the landmarks, lines and planes) was approved
by the radiologist. The postoperative radiography
showed unremarkable position of the electrode
inside the cochlea (Figure 3.A). On Figure 3.B is
shown a microscopic view with the landmarks
(incus short process, round window) and the elec-
trode array with the insertion sheath. The result of
our algorithm for the angle between the projected
lines (incus–round window and insertion direction)
was 46.605 degrees. To validate this result, with 3D
Slicer we segmented the auditory ossicles and the

Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):191–195. 193

Figure 1. A. The cochlear view of the right cochlea
(Plane A), and the lines defined as Line I. (insertion
guide) and Line II. (orientation marker, called winglet),
B. the tip of the incus short process on the axial plane
in the right temporal bone (arrow)

A

B

Figure 2. Plane A: the cochlear view of the right cochlea with
the drawn lines (Line I. and Line II.) as shown by arrows, Plane
B: the projection plane that contains the line of the orientation
marker (Line II.). The user projected the reference line onto
Plane B
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membranaceous labyrinth (on CT the liquid and air
are hypodense). From this segmentation, we gene -
ra ted a 3D reconstruction. On the 3D view we can
see the position of the lines, as shown previously on
Figure 1.A and Figure 2 (Line I., Line II.) relative
to the anatomical structures (Figure 1.B).
Afterwards, we rotated the 3D model together with
the lines (Line I., Line II. and Line III.) so that the
insertion guide (Line I.) forms a dot as shown in
Figure 3.C. In this view the angle was measured
with ImageJ and the result was 46.599°. 

Discussion

Our goal was to determine the optimal orientation
of insertion of the Slim Modiolar electrode and
develop an easy-to-use method to aid implant plan-
ning and surgery. Reference structures that can be
clearly visualized during surgery and clearly
noticed on the CT image, are essential. The short
process of the incus and the round window were
chosen as clear anatomical landmarks, due to their

nature of visibility during routine cochlear implant
surgery via posterior tympanotomy. The surgeon is
able to detect these landmarks and relate the posi-
tion of the electrode array to them. With this meas-
urement tool we aimed to effectively prevent elec-
trode tip fold-over2, 4, 5, a relatively common adverse
event from Slim Modiolar electrode. We assume
that a possible reason of tip fold-over is un fa vou -
rable orientation of electrode during insertion.
Other reasons include the various anatomical struc-
ture of cochlea, for example: size, orientation,
length, and malformations16, so it is necessary to
individually plan the surgery beforehand.
In this paper we presented a new method to

determine the optimal insertion angle of the Slim
Modiolar cochlear implant electrode. We found that
our method is easy, fast, and time-efficient. The
surgery can be planned individually for each patient
based on their routine preoperative CT scan of the
temporal bone and the implantation procedure can
be made more safe. In the future, we plan to use this
method for all cochlear implantation surgeries,
where the Slim Modiolar electrode was used.

Figure 3. A. Postoperative 3D volume tomography of the inserted electrode, reconstruction in the cochlear view. B. The
microscopic view through the posterior tympanotomy to the landmarks (incus short process, round window) and orientation
of the electrode array with the insertion sheath. C. 3D model of the auditory ossicles (i.e. incus, malleus and anterior crus
of stapes) and the membranaceous labyrinth. Black line: reference line (Line III.), white line: orientation marker (Line II.),
the angle (measured with ImageJ) was approx. 47 degrees

A B C
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A PERCUTAN ENDOSZKÓPOS INTERLAMINÁRIS
LUMBALIS DISCECTOMIA ÉS A MICRODISCECTOMIA
DIREKT KÖLTSÉGEINEK ÖSSZEHASONLÍTÁSA:
TÖRÖK EREDMÉNYEK
Ünsal ÜÜ, MD; Şentürk S, Assos. Prof. MD
Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):197–205.

Háttér és cél – A microdiscectomia (MD) a lumbalis porc -
korongsérv mûtéti kezelésének standard technikája. Az egy
munkacsatornás percutan endoszkópos in ter lamináris lum-
balis discectomia (PELD) egy másik mûtéti lehetôség, ami a
rövidebb kórházi ápolási idô szüksé ges sége és a gyorsabb
funkcionális gyógyulás miatt egyre nép szerûbbé válik.
Nagyon kevés tanulmány elemzi e két technika költségeit.
Jelen tanulmány célja az MD és a PELD összes kórházi
költségének összehasonlítása.
Módszerek – Negyven 22 és 70 éves kor közötti, PELD vagy
MD módszerrel és különbözô aneszteziológiai technikával
operált beteget osztottunk négy csoportba: 1. PELD + helyi
érzéstelenítés (PELD-Local) (n = 10), 2. PELD + ál ta lános ér -
zéstelenítés (PELD-General) (n = 10), 3. MD + spi nalis 
ér zés  telenítés (MD-Spinal) (n = 10), 4. MD + ál ta lános érzés -
telenítés (MD-General) (n = 10). Az egészség ügyi költsé ge -
ket a direkt költés összegeként definiáltuk. A költségek direkt
összehasonlíthatósága érdekében az ada tokat az érzéstele -
nítés módja szerint elemeztük. A direkt költségeket az MD-
és a PELD-csoportok között hasonlí tottuk össze.
Eredmények – A PELD-Local-csoportban az összes költség
összege 1249,5 $, a PELD-General-csoportban 1741,5 $,
az MD-Spinal-csoportban 2015,6 $, az MD-General-cso-
portban 2348,7 $ volt. Az összes költség összege maga-
sabb volt az MD-Spinal- és MD-General-csoportokban,
mint a PELD-Local- és PELD-General-cso portokban. A mû -
tét, a sebészi eszközök, az anesz tézia (az aneszteziológus
díja), a kórházi tartózkodás, az érzéstelenítés során használt
gyógyszerek és anyagok, a laboratóriumi vizsgálatok, az
ápolás és a posztoperatív gyógyszerelés költsége szigni fi -
káns mértékben eltért a négy csoport között (p < 0,01).
Következtetés – Vizsgálatunk igazolta, hogy a PELD
kevésbé költséges, mint az MD.

Kulcsszavak: direkt költség, endoszkópos discectomia,
microdiscectomia

Background and purpose – Microdiscectomy (MD) is a
stan dard technique for the surgical treatment of lumbar disc
herniation (LDH). Uniportal percutaneous full-endoscopic in -
terlaminar lumbar discectomy (PELD) is another surgical op -
tion that has become popular owing to reports of shorter
hos pitalization and earlier functional recovery. There are very
few articles analyzing the total costs of these two techniques.
The purpose of this study was to compare total hospital costs
among microdiscectomy (MD) and uniportal percutaneous
full-endoscopic interlaminar lumbar discectomy (PELD).
Methods – Forty patients aged between 22-70 years who
underwent PELD or MD with different anesthesia tech-
niques were divided into four groups: (i) PELD-local anes-
thesia (PELD-Local) (n=10), (ii) PELD-general anesthesia
(PELD-General) (n=10), (iii) MD-spinal anesthesia (MD-
Spinal) (n=10), (iv) MD-general anesthesia (MD-General)
(n=10). Health care costs were defined as the sum of
direct costs. Data were then analyzed based on anesthetic
modality to produce a direct cost evaluation. Direct costs
were compared statistically between MD and PELD groups.
Results – The sum of total costs was $1,249.50 in the
PELD-Local group, $1,741.50 in the PELD-General group,
$2,015.60 in the MD-Spinal group, and $2,348.70 in the
MD-General group. The sum of total costs was higher in
the MD-Spinal and MD-General groups than in the PELD-
Local and PELD-General groups. The costs of surgical
operation, surgical equipment, anesthesia (anesthetist’s
costs), hospital stay, anesthetic drugs and materials, labo-
ratory wor kup, nur sing care, and two main groups (PELD-
MD) me dication diffe red significantly among the two main
groups (PELD-MD) (p<0.01). 
Conclusion – This study demonstrated that PELD is less
costly than MD.

Keywords: direct cost, endoscopic discectomy, 
microdiscectomy
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Low-back pain is a common health problem with
an estimated total cost of over $100 billion in

the United States per year1. Lumbar disc herniation
is commonly seen in patients with a low-back pain.
Additionally, sciatica has been reported in 1.2-43%
of patients with low-back pain. Microdiscectomy
(MD) remains the gold standard in surgical treat-
ment of lumbar disc herniation2.

Endoscopes have been used since the early 1980s
to inspect the intervertebral space after completed
open surgery3. The use of endoscopy in spinal surgery
is increasing every day in line with the developments
in minimally invasive techniques. In recent times dif-
ferent endoscopic discectomy techniques were
described. Major advantages of endoscopic surgery
include shorter hospital stay, lower intraoperative
blood loss, less postoperative pain, lower complica-
tion rates, earlier functional recovery, early return to
normal life, better cosmetic results, and reduced
socioeconomic loss3–7. Due to these advantages, the
interest in spinal surgery is increasing day by day.

Full-endoscopic spine surgery is considered an
adequate and safe alternative to microsurgical pro-
cedures, mainly due to its cost-effectiveness associ-
ated with shorter working time, rapid rehabilitation,
low postoperative care costs, reduced anatomic
trauma, and simplified revision procedures8.

In line with these developments, endoscopic dis-
cectomy emerged as an alternative to open discec-
tomy within the last 25 years, and has been used for
various spinal diseases, predominantly lumbar disc
herniation8–15. Additionally, its applicability under
local ane s  thesia has also been reported in recent
years16. Although there have been numerous clini-
cal studies comparing MD and endoscopic discec-
tomy8, 17–20, to our knowledge, there are very few
articles analyzing the costs of these two techniques.

Moreover, there are still questions regarding the
cost of uniportal percutaneous full-endoscopic lum-
bar discectomy (PELD)21, 22. The aim of this study
was to compare costs of MD and PELD performed
in a class A private hospital in Turkey.

Materials and methods

STUDY DESIGN

In this retrospective chart review, the authors
reviewed electronic medical records of all surgical
cases meeting the inclusion criteria, and then con-
sulted these records with the hospital revenue cycle
teams to obtain outcomes and cost data. Data were
then analyzed based on anesthetic modality to pro-
duce a direct cost evaluation. All the surgeries were
performed in a private hospital that had no contract
with the social security institution (SGK) in Turkey,
where treatment costs were covered by patients
themselves or through private health insurances. All
the treatment costs were calculated based on the
diagnosis and treatment costs determined by the hos-
pital for each surgical procedure, regardless of the
fees invoiced to private health insurances or patients.

The study included a total of 40 patients aged 22-
70 years who underwent PELD or MD due to a low
back and/or leg pain that did not benefit from conser-
vative treatment for at least six weeks and were detect-
ed with a motor deficit and an extruded or sequestered
disc fragment between January 2017 and December
2019. Patients were divided into four groups: (i) PELD-
local anesthesia (PELD-Local) (n=10), (ii) PELD-
general anesthesia (PELD-General) (n=10), (iii) MD-
spinal anesthesia (MD-Spinal) (n=10), (iv) MD-gen-
eral anesthesia (MD-General) (n=10) (Table 1).
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Table 1. Demographic and clinical characteristics

PELD MD p

Local General Spinal General

Number of 
patients 10 10 10 10
Gender M/F 6/4 7/3 6/4 5/5 ns
Age 47.6 (29-65) 44.5 (27-64) 48.2 (24-70) 46.9 (22-69) ns
Level of 
surgery 
L2-L3 1 (10%) 2 (20%) 0 2 (20%) 
L3-L4 5 (50%) 3 (30%) 1 (10%) 1 (10%) 
L4-L5 4 (40%) 4 (40%) 5 (50%) 3 (30%) 
L5-S1 0 1 (10%) 4 (40%) 4 (40%)

PELD: uniportal percutaneous full-endoscopic lumbar discectomy, MD: microdiscectomy, ns: no significant
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Patients with a history of lumbar disc surgery at
the same level, multilevel lumbar disc herniation,
spinal stenosis and spondylitis, cauda equina syn-
drome, and patients with complicated lumbar disc
herniation that could indirectly affect the treatment
costs were excluded from the study. The type of
anesthesia was determined based on patient’s age,
preference, and comorbidities. Preoperative X-ray
and lumbar magnetic resonance imaging (MRI)
were performed in all patients after clinical and
sociodemographic evaluation. All costs were calcu-
lated in detail for each transaction by converting
Turkish lira to USD ($) based on the exchange rate
valid on the date of the surgery. Average treatment
costs as well as direct costs were calculated for each
group.

DIRECT COSTS

These costs included surgical operation (surgeon-
nurse-allied healthcare personnel), surgical equip-
ment (for PELD: vicrly, drape, tincture of iodine,
sterile gloves, Omnistrip, bistoury; for MD:
microscope cover, Surgicel, Monocryl, surgical
pad, bonewax, cautery plate, cautery, tincture of
iodine, sponge), diagnostic tests (Lumbar X-ray
and MRI included), anesthesia (anesthetist’s
costs), hospital stay (a 6-hour fee charged in case
of patients discharged on the same day, and a full-
day fee charged in case of patients staying for one
day or more, including meals), anesthetic drugs
and materials, laboratory workup (including post-
operative hemoglobin measurement in MD pa -
tients), nursing care, and postoperative medication
(a single-dose analgesia fee charged in case of pa -
tients staying up to six hours, and a single-dose
analgesia fee and a two-dose antibiotic fee char -
ged for each day in case of patients staying for one
day or more).

SURGICAL INTERVENTIONS

All surgeries were conducted by the same surgical
team with more than 10-year experience in spinal

surgery and more than 8-year experience in endo-
scopic spinal surgery. Uniportal percutaneous full-
endoscopic interlaminar lumbar discectomy (PELD)
and microdiscectomy (MD) have been described
previously7, 23.

STATISTICAL ANALYSIS

Statistical analysis was performed using SPSS for
Windows version 21.0 (Armonk, NY: IBM Corp.).
Descriptives were expressed as mean, median, min-
imum, maximum, and quartiles. Considering the
sample size, binary comparisons were performed
using Mann-Whitney U test, and multiple compar-
isons were performed using Kruskal-Wallis and
pairwise comparison tests. A p value of <0.05 was
considered significant.

Results

PATIENT POPULATION

The study included 40 patients that underwent lum-
bar discectomy, with 10 patients in each group.
Mean age was 47.6 (range, 29-65) years in the
PELD-Local group, 44.5 (range, 27-64) years in the
PELD-General group, 48.2 (range, 24-70) years in
the MD-Spinal group, and 46.9 (range, 22-69) years
in the MD-General group. No significant difference
was observed among the groups with regard to age
and gender (Table 1). 

Mean operative time was 35 (range, 25-48) min.
in the PELD-Local group, 33 (range, 22-45) min. in
the PELD-General group, 48 (range, 40-66) min. in
the MD-Spinal group, and 45 (range, 35-60) min. in
the MD-General group. Mean hospital stay was
0.47 (range, 0.25-1) day in the PELD-Local group,
1.1 (range, 1-2) days in the PELD-General group,
1.3 (range, 1-2) day in the MD-Spinal group, and
1.4 (range, 1-3) days in the MD-General group.
Significant difference was found among the four
groups with regard to operative time and hospital
stay (p<0.05 for both) (Table 2).
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Table 2. Operative time and hospital stay 

PELD MD p

Local General Spinal General

Operative time (min) 35 (25-48) 33 (22-45) 48 (40-66) 45 (35-60) <0.01
Hospital stay (days) 0.4 (0.25-1) 1.1 (1-2) 1.3 (1-2) 1.4 (1-3) <0.01

PELD: uniportal percutaneous full-endoscopic lumbar discectomy, MD: microdiscectomy 
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CLINICAL OUTCOMES

In the PELD-Local group, 7 (70%) patients were
discharged within a mean period of 6 (range, 4-12)
hours after surgery on the same day and 3 (30%)
patients were discharged one day after surgery.

In the PELD-General group, 9 (90%) patients
were discharged one day and 1 (10%) patient was
dis charged two days after surgery.

In the MD-Spinal group, 7 (70%) patients were
discharged one day and 3 (30%) patients were dis-
charged two days after surgery.

In the MD-General group, 7 (70%) patients were
discharged one day, 2 (20%) patients were dischar -
ged two days and 1 (10%) patient was discharged
three days after surgery.

TOTAL COST ANALYSIS

The sum of total costs was $1,249.50 in the PELD-
Local group, $1,741.50 in the PELD-General
group, $2,015.60 in the MD-Spinal group, and
$2,348.70 in the MD-General group (Table 3).

The sum of direct healthcare costs was higher in
the MD-Spinal and MD-General groups than in the
PELD-Local and PELD-General groups. Addi tio -
nally, the costs of operation, surgical equipment,
anesthesia (anesthetist’s costs), hospital stay, anes-
thetic drugs and materials, laboratory workup, nurs-
ing care, and postoperative medication differed sig-
nificantly among the two main groups (PELD-MD)
(p<0.01; Table 3, Figure 1).

As for the costs of radiological workup, no sig-
nificant difference was found among the four
groups since the costs of lumbar MRI and lumbar
X-ray were the same for all patients.

Significant difference was found between PELD
groups and MD groups with regard to total costs
(p<0.01; Table 4). In binary comparisons, al -
though no significant difference was found bet -
ween PELD-General and PELD-Local group in
terms of total costs; the sum of direct healthcare
costs was higher in the PELD-General group than
in the PELD-Local. In other binary comparisons,
significant differences were found in terms of total
costs (Table 5).

Table 3. Direct costs 

PELD-Local PELD-General MD-Spinal MD-General P
(PELD-MD)

Operation
(Surgeon’s costs) $814.6 $814.6 $1,037 1,037 <0.01 
Surgical Equipment $56.9 $56.9 $133.2 $133.2 <0.01
Radiology 
(Including MRG 
and X-ray) $55.8 $55.8 $55.8 $55.8 1
Anesthesia
(Anesthetist’s costs) $38 $352.7 $288.8 $352.7 <0.01
Hospital stay 
(including meals) $129.5 $191.2 $270.9 $462.2 <0.01
Anesthetic drugs $4.18 $111.7 $55.8 $111.7 <0.01
Laboratory workup $128.6 $128.6 $132.6 $132.6 <0.01
Nursing Care $14 $18 $24.5 $43.5 <0.01
Postoperative 
medication $8 $12 $17 $20 <0.01
Total Costs $1,249.5 1,741.5 $ 2,015.6 $ $2,348.7 <0.01

Figure 1. Line chart shows the comparison of each direct cost
between groups
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Discussion

Cost-effectiveness has become a major concern in
treatment decisions due to the limits on health
expenditures. More and more studies also suggest
that surgery can also lead to substantial cost-effec-
tiveness11. For these reasons, treatment costs are an
important component of decision-making processes
and thus spinal surgeons face the challenge of treat-
ing patients with affordable methods. App ro xi ma -
tely 500,000 lumbar discectomy surgeries are per-
formed annually in the USA12. According to the
Spine Patient Outcomes Research Trial (SPORT)
for lumbar disc herniation, the cost of surgery per
“Quality-adjusted Life Year” (QALY) ($34,355) is
lower than that of nonoperative treatment ($69,403)
although surgical costs ($27,273) are higher than
non-surgical costs ($13,135)24. The present study
compared the healthcare costs of PELD and MD
performed with different anesthetic techniques in
surgical treatment of lumbar disc herniation.

In our study, direct healthcare costs varied de pen -
ding on the surgical and anesthetic technique used

for treatment, length of hospital stay,
diagnostic tests, and the drugs and med-
ical equipment used in the procedure.
Moreover, the radiological costs (lum-
bar MRI and X-ray) were considered
the same in all four groups.

PELD-LOCAL GROUP

This group had the lowest total cost
($1,249.50) among all four procedures,
which could be attributed to the lower
costs of drugs, anesthesia (including anes -
thetist’s costs and the costs of monitoring
and patient care only), hospital stay
(short-term hospitalization), nursing care
(short-term nursing care) and postopera-
tive medication (less medication) in this
group due to administration of a single
injection of local anesthesia (lidocaine
1%). How ever, the remaining costs (sur -
gi cal operation, surgical equipment, and
la boratory workup) were the sa me as
those of PELD-Ge neral group since these
costs were not affected by anesthesia.

PELD-GENERAL GROUP

This group had the second lowest total
cost ($1,741.50) among all groups. Al -
though no significant difference was
found between PELD-General and

PELD-Local groups, a significant difference was
found between PELD-General and both MD groups
(MD-Spinal and MD-General), which could be
explained by the fact that the costs of operation, sur-
gical equipment, and laboratory workup were not
affected by anesthesia. Choi et al.25 compared hos -
pital costs among patients that underwent mic -
rodiscectomy with different endoscopic techniques
and reported that endoscopic discectomy was less
costly than microdiscectomy. In our study, the cost
of anesthetic drugs in the PELD-General group was
similar to that of MD-General group, while it was
higher than those of MD-Spinal and PELD-Local
group. Moreover, the cost of anesthesia (cost of
anesthetist) in the PELD-General group was higher
than that of PELD-Local and MD-Spinal groups,
while it was similar to that of MD-General group.
These findings could be attributed to the increase in
costs caused by the additional costs of equipment,
gas, and intravenous anesthetics used for general
anesthesia, as shown by Vural et al.26. On the other
hand, in our study, the costs of hospital stay, nursing
care, and postoperative medication were higher in
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Table 4. Binary comparisons (direct costs)  

N p

Operation (Surgeon’s costs) PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Surgical Equipment PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Anesthesia (Anesthetist’s costs) PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Hospital stay (including meals) PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Anesthetic drugs PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Laboratory workup PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Nursing care PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Postoperative medication PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

Total PELD 20 <0.01
MD 20
Total 40

PELD: uniportal percutaneous full-endoscopic lumbar discectomy, 
MD: microdiscectomy 
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Table 5. Binary comparisons   
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G
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A
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Operation PELD-LOCAL ns <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 ns
PELD-GENERAL
MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

Surgical Equipment PELD-LOCAL ns <0.01 <0.01 <0.05 <0.05 ns
PELD-GENERAL
MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

Anesthesia PELD-LOCAL <0.01 <0.01 <0.01 <0.05 ns <0.05
(Anesthetist’s costs) PELD-GENERAL

MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

Hospital stay PELD-LOCAL <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01
(including meals) PELD-GENERAL

MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

Anesthetic drugs PELD- LOCAL <0.01 <0.01 <0.01 <0.05 ns <0.05
PELD-GENERAL
MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

Laboratory workup PELD-LOCAL ns <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 ns
PELD-GENERAL
MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

Nursing care PELD-LOCAL ns <0.05 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01
PELD-GENERAL
MD- SPINAL
MD-GENERAL
Total

Postoperative PELD-LOCAL ns <0.01 <0.01 ns <0.01 ns
medication PELD-GENERAL

MD-SPINAL
MD- GENERAL
Total

Total costs PELD- LOCAL ns <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01
PELD-GENERAL
MD-SPINAL
MD-GENERAL
Total

PELD: uniportal percutaneous full-endoscopic lumbar discectomy, MD: microdiscectomy, ns: no significant
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the PELD-General group than in the PELD-Local
group and were lower than those of MD-Spinal and
MD-General groups, which could be ascribed to the
shorter hospitalization or the discharge of most
patients on the day of surgery in the PELD-Local
group and to the longer hospitalization in MD
groups (particularly in the MD-General group).

MD-SPINAL GROUP

Both MD-Spinal and MD-General groups had the
highest costs of operation, surgical equipment, and
laboratory workup, which could be attributed to the
use of more equipment in microdiscectomy and to
the more invasive nature of microdiscectomy when
compared to that of endoscopic discectomy23.
Additionally, the costs of anesthesia (costs of anes-
thetist) and anesthetic drugs were higher in this
group than in the PELD-Local group, while they
were lower than those of PELD-General and MD-
General groups, which could be explained by the
higher cost of general anesthesia compared to spinal
anesthesia26. On the other hand, this group had the
second-highest costs of hospital stay, nursing care,
and postoperative medication following the MD-
General group, mainly due to prolonged hospitaliza-
tion. Previous studies indicated that endoscopic dis-
cectomy leads to less postoperative pain and shorter
hospital stay due to less muscle damage17, 23, 27, 28.
Accordingly, the present study confirmed the ad -
vantages of endoscopic discectomy reported in the
literature.

MD-GENERAL GROUP

This procedure had the highest costs in all health-
care costs among all four groups. Additionally, a
significant difference was observed between this
procedure and all other three procedures groups
with regard to direct healthcare costs. We consider
that the higher direct healthcare costs in microdis-
cectomy compared to endoscopic discectomy could
be primarily attributed to longer hospitalization and
the use of general anesthesia (as compared to
PELD-Local group). 

PELD requires a smaller skin incision and leads
to less iatrogenic paraspinal muscle damage due to
the utilization of the muscle resection technique
compared to MD. In our study, additional postoper-
ative medication was used in both MD groups due to
the increased need of analgesics in the postoperative
period, which could be attributed to the use of dif-
ferent surgical approaches (removal of ligamentum
flavum and partial laminectomy during posterior
decompression in MD groups, leading to increased

muscle damage and postoperative incisional pain)
with different anesthetic techniques. Studies have
shown that the differences in surgical approaches
and anesthetic techniques affect healthcare costs and
postoperative pain control. Mo re over, the studies
have also indicated that the differences in anesthetic
techniques can increase total costs in line with the
requirement of postoperative care and prolonged
hospital stay26, 29. Choi et al.23 showed that PELD
provides better perioperative out comes compared to
MD in terms of hospital stay, operative time, blood
loss, muscle damage, and postoperative incisional
pain. Based on the fin dings of our study, we consid-
er that patients un der going endoscopic discectomy
can return to work earlier compared to patients
undergoing microdiscectomy.

Studies conducted in Turkey and other countries
have shown that the costs of spinal anesthesia in
lumbar disc surgery are lower than those of general
anesthesia, mainly due to the equipment, medica-
tions, and complication rates in general anesthesia26.
Additionally, PELD groups have been shown to
cause lower total costs. In particular, PELD-Local
group has been shown to have the lowest costs,
mainly due to its applicability with local anesthe-
sia16. As is commonly known, the hospitalization,
anesthesia-related complications, and postoperative
care costs may increase depending on the anesthetic
technique. Of note, the anesthetic technique used in
MD-General group leads to longer hospitalization,
thereby resulting in higher direct costs26. A previous
retrospective study compared endoscopic discecto-
my and microdiscectomy and reported that endo-
scopic discectomy was a viable alternative to
microdiscectomy due to its low costs25. In a 2017
study, Debono et al.30 reported that reducing the
length of hospital stay after lumbar discectomy will
not decrease the quality of patient care.

Choi et al.25 compared cost-effectiveness of
trans foraminal endoscopic discectomy, interlami-
nar endoscopic discectomy, unilateral biportal en -
dos copic discectomy, and microdiscectomy and
indicated that endoscopic discectomy was more
cost-effective than microdiscectomy, although no
significant difference was found among endoscopic
techniques.

The present clinical study showed that PELD is
less costly than microdiscectomy, which was con-
sistent with the literature data8, 17–19, 27.

LIMITATIONS

First, this was a retrospective study with associated
inherent limitations. Secondly, although patients
with similar ages and genders were included in the
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study, the small sample size and hence the higher
error rate were considered as a weakness of the
study. Finally, direct effects of surgical complica-
tions were not evaluated in the study. Further ran-
domized, prospective studies with larger patient
series are needed to substantiate our findings.

Conclusion

Uniportal percutaneous full-endoscopic lumbar dis-
cectomy (PELD) was found to be less costly than
microdiscectomy (MD). Additionally, a significant

difference was found between PELD groups
(PELD-Local anesthesia and PELD-General anes-
thesia) and MD groups (MD-Spinal anesthesia and
MD-General anesthesia) with regard to total costs.
Although no significant difference was found
between PELD-Local anesthesia and PELD-Ge ne -
ral anesthesia, PELD-Local anesthesia was found to
be less costly and more advantageous than PELD-
General anesthesia.
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RARE CAUSE OF SPINAL VASCULAR DAMAGE 
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PORCEMBOLIA OKOZTA FATÁLIS KIMENETELÛ 
CERVICALIS MYELOPATHIA. SPINALIS VASCULARIS
KÁROSODÁS RITKA KÓROKA
Folyovich A, MD, PhD; Havas L, MD; Vadász G, MD;
Fehér Á, MD; Vadasdi K, MD; Szabó Zs, MD; Tóth K, MD;
Béres-Molnár KA, MD; Toldi G, MD
Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):207–210.

Háttér – A porcembolia az ischaemiás myelopathia rend-
kívül ritka oka. A szerzôk 39 éves nôbeteg esetérôl számol-
nak be, akinek progresszív tetraparesise és súlyos autonóm
diszfunkciója végül halálához vezetett. A kiterjesztett vizsgála-
tok ellenére csak a boncolás igazolta a végsô diagnózist.
Betegismertetés – Az extrém obes beteg anamnézisében
gyermekkori asthmán kívül más betegség nem szerepelt.
Progresszív kétoldali felsô végtagi fájdalom, zsibbadás,
alsó végtagi túlsúlyú tetraparesis miatt került felvételre. Az
alsó végtagi izomzat hypotoniás volt. Enyhe tetraparesise
a felsô végtagokban distalis, az alsókban proximalis túl -
súlyt mutatott. Nyaki gerinc MR-vizsgálat az V–VII. csigo -
lyák magasságában intramedullaris laesiót ábrázolt, mely -
nek eredete nem volt biztonsággal véleményezhetô. A be -
teg paresise fokozatosan plegiáig romlott, vizeletretenciója
lett. Kiterjedt, gyorsan progrediáló, terápiarezisztens decu-
bitusok alakultak ki. A komplex kezelés ellenére exitált.
Eredmény – A boncolás során az állapotot magyarázó
alapbetegséget nem találtak. Neuropatológiailag a gerinc -
velô nyaki szakaszán többgócú szubakut infarktus volt
látható, mely az arteria spinalis anterior ellátási területének
kisebb-nagyobb ágait érintette mindkét oldalon, károsod-
tak az oldalkötegek is. Az ágakat obliteráló anyag több
helyen porcsejteket tartalmazott és porcszerû festôdést
adott. Atherosclerosis vagy thrombosis nem volt. 
Következtetés – A porcembolia ritka diagnózisát neuro -
patológiai vizsgálat igazolta. 

Kulcsszavak: ischaemiás myelopathia, 
porcembolia, neuropatológiai vizsgálat 

Background – Fibrocartilaginous embolism is a rare
cause of ischemic myelopathy. Authors report a case of 
a 39-year-old woman with progressive tetraparesis 
and severe autonomic dysfunction. Despite of the detailed
examinations, the definite diagnosis was verified by 
autopsy. 
Methods – The patient was admitted because of progres-
sive pain and numbness of the upper extremities and
tetraparesis. Hypotonic muscles of the lower extremities
with mild tetraparesis were observed. Magnetic resonance
imaging showed an intramedullary lesion at the level of
the cervical V-VII vertebral. Patient’s tetraparesis worsened
gradually to plegia with urinary retention. Expansive, 
rapidly progressing multiple decubiti developed, which
were resistant to therapy. In spite of the complex therapy,
the patient died. 
Result – No internal disease was found to explain the
death by autopsy. Multiple subacute infarctions of the 
cervical myelon (involving the lateral columns as well) in
the territory of the anterior spinal artery were verified by
neuropathological examination. The occluded vessels were
filled by a material containing cartilaginous cells, while
signs of atherosclerosis or thrombosis were not present. 
Conclusion – Cartilaginous embolism of spinal arteries
was diagnosed.

Keywords: ischemic myelopathy,fibrocartilaginous
embolism, neuropathological examination
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The development of neuroimaging technics has
made a giant progress in the field of neurologi-

cal diagnostics, but it provides real help with re -
liable anamnesis and physical examination. Our pa -
tient has suffered from a very rare disease; despite
the modern imaging examinations, the autopsy ve -
ri fied the final diagnosis.

Case history

The 39-year-old woman with extreme obesity and
without previous medical problems but childhood
asthma and no history of recent trauma was admit-
ted because of tetraparesis followed by fast progres-
sive pain and numbness of both upper extremities.
Tetraparesis (distally pronounced mild of the upper
limbs and proximal moderate of the lower limbs),
normal deep endon and absent pathological reflexes
with decreased muscle tone of the lower limb mus-
cles were seen on neurological examination. La bo -
ra tory tests (including vitamin B12 and folic acid)
were normal. HIV, Treponema pallidum, extended
immunological examinations together with tumour
markers were also negative. Cerebrospinal fluid re -
sults (including immunological analysis) after
admission and 9 days later were also normal. Brain
MRI was normal. MRI of the cervical spine has
shown a 3 to 5 mm wide hyperintense area in the
ventral part of the spinal cord at the level of the cer-
vical V-VII vertebral bodies on T2-weighted images
without contrast enhancement (Figure 1). During
the clinical course the tetraparesis (predominantly in
lower limbs) progressively worsened and sensory
signs did not develop. Progressive autonomic dys-
function (urinary, then fecal incontinence, rapidly
worsening decubitus ulcers) was observed. 64 days
after admission the patient died. 
Significant obesity, large and deep sacral and

gluteal decubital ulcers, extensive hepatic steatosis
(fatty liver), purulent bronchiolitis in lower pul-
monary lobes, dilatation of the right ventricle of the
heart with blood stasis in the systemic circulation, but
no atherosclerosis were described on general autopsy.
Tissue destruction in the middle and lower parts of
the cervical segments of the spinal cord near to the
ventral surface, mainly on the right side, were
described on macroscopic neuropathological exami-
nation. Subacute infarction with a zigzag line appear-
ance of the cervical spinal cord was seen on
microscopy. Complete and incomplete necrosis locat-
ed symmetrically and bilaterally along the ramifica-
tions of the anterior spinal artery affecting both ante-
rior funiculi was seen with a large confluent infarct
laterally and mainly on the right side. Infarctions of

various size on the left side and in both lateral funiculi
were also described. Stenosis and occlusion in some
major and several minor branches of the anterior
spinal artery and in the left circumferential artery
were also seen (Figure 2.A). The obliterative materi-
al resembled concentric atherosclerotic plaques, but
contained chondrocytes, seen under higher magnifi-
cation. No calcification and no thrombus were found
in vessels, and the material reacted with cartilage
stain (alcian blue) (Figure 2.B and 2.C). 

Discussion

Our presented case is a very rare one1. Although
stroke is a frequent disease, spinal manifestations
(mostly because of thromboembolic causes) are
rarely reported. Fibrocartilaginous embolism is an
extreme rarity2. It was first described by Naiman et

208 Folyovich: Fibrocartilaginous embolism as a cause of ischemic myelopathy

Figure 1. MRI of the cervical spine: 3-5 mm wide
hyperintense area ventrally at the C V-VII level on T2-
weighted images without contrast enhancement
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al. in 1961 in a boy who suffered trauma on his back3.
Ischemic spinal cord infarction without vertebral
fracture was published by Nance and Golomb in chil-
dren4, 5. Interestingly the disease is well known in ani-
mals6, 7. In spite of the relatively few publications of
adult cases in the past, there has been a remarkable
interest in the condition recently8–10. These reports
show some similarities between the patients, such as
the young age, the history of Schmorl’s nodes, the
cervical localisation and the several affected small
vessels11, 12. In the review of AbdelRazek et al.13,
patients had female predominance with the average
age of 41 years, while nearly half of the patients were
under 40 years. The atypical features of our case (no
pre-existing trauma, subacut course of the disease and
clear cartilage embolus proven by neuropathological
examination) make it even more unique. The most
probable etiology of cartilaginous embolism:12, 14

inner herniation of the nucleus pulposus of the inter-
vertebral disc into the bone marrow of the vertebral
body, thus entering into the larger vessels and arteries
supplying the spinal cord in a retrograde way.

Conclusion

The rare clinical course and symptoms of a patient
presented with a unique spinal cord fibrocartilagi-
nous embolism explained and demonstrated by
imaging and neuropathological findings.

Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):207–210. 209

Figure 2.B and 2.C. The obliterative material resembles
concentric atherosclerotic plaques (2.B), but contains
chondrocytes, seen under higher magnification (2.C). No
calcification or thrombus were found in the vessels and
the material reacted with cartilage stain. (Upper: Alcian
Blue-Nissl, high magnification, appr. 300x, Lower: Nissl-
PAS, high magnification, appr. 480x)

Figure 2.A. Subacute infarction of the cervical spinal
cord with a zigzag line appearance. Complete and incom-
plete necrosis located symmetrically and bilaterally along
the ramifications of the anterior spinal artery with necro-
sis of both anterior funiculi and a confluent large lesion
laterally and mainly on the right side, with infarctions of
various size on the left side and in both late ral funiculi
(Woelcke, low magnification, appr. 14,5 x)
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A CASE OF DESTRUCTIVE CERVICAL 
SPONDYLARTHROPATHY RELATED TO CHRONIC
DIALYSIS
Berta B, MD; Komáromy H, MD, PhD; Schwarcz A, MD, DSc;
Kajtár B, MD, PhD; Büki A, MD, DSc; Kuncz Á, MD, PhD
Ideggyogy Sz 2021;74(5–6):211–215.

A case of a 61-year-old male patient suffered chronic
renal failure and dialysed for 23 years with destructive
cervical spondylarthropathy is presented. The patient
presented with sudden onset of cervical pain radiating
into his shoulders without neurological deficits. CT and
MRI of the cervical and thoracic spine revealed severe
destructive changes and compressive fractures of C6 and
C7 vertebrae which caused the narrowing of the nerve
root canals at these levels. A 360-degree fixation was
performed to treat the unstable fracture and the patient’s
pain (C6 and C7 corpectomy, autolog bone graft
replacement of the two vertebral bodies, anterior plate
fixation and posterior instrumentation with screws and
rods). Postoperatively the patient had no significant pain,
no neurological deficit and he was able to manage inde-
pendent life himself. During the immediate follow-up CT
of the neck showed the satisfactory position of the bone
graft and the metal implantations. The 6 months follow-
up CT revealed the anterior migration of the two screws
from the Th1 vertebral body and 2 mm ventral elevation
of the caudal end of the plate from the anterior surface
of the Th1 vertebral body. The 1-year follow-up could
not be performed because the patient died due to car-
dio-pulmonary insufficiency. 
This is the second Hungarian report of a chronic 
dialysis related severe spondylarthropathy which may
cause pathologic fractures of the vertebral bodies. 
The typical radiological and histological findings are 
discussed.
This disease affect patients’ quality of life and the con-
servative treatment alone seems to be ineffective in most
cases. Based on the literature and personal experiences,
the authors suggest 360-degree fixation of the spine to

A szerzôk egy 61 éves krónikus veseelégtelenségben szen -
vedô, 23 éven át dializált férfi destruktív nyaki spondy lar th -
ro pathiás esetét közlik. A beteg panaszai hirtelen kiala kuló,
heves, nyakba és mindkét vállövbe sugárzó fájda lommal
jelentkeztek neurológiai tünetek nélkül. A nyaki és háti
gerincszakaszról készült CT- és MR-képalkotással a VI. és
VII. nyaki csigolyák állományi destrukcióval járó súlyos
kompressziós törése látszott, ami a gerinc- és a gyök -
csatornák szûkületét okozta. Az instabil nyaki gerinctörés
és a nagy fájdalmak miatt 360 fokos rögzítés történt 
(VI. és VII. nyaki csigolyák corpectomiája, autológ csonttal
való pótlása, elülsô lemezes, majd hátsó csavaros-rudas
rögzítés). A mûtétet követôen a fájdalmak megszûntek,
neurológiai kórjel nem alakult ki, a beteg önálló életvitelre
alkalmassá vált. A korai posztoperatív nyaki gerinc-
CT-felvételeken az implantátumok és a csigolyák helyzete
megfelelô volt, viszont a 6 hónapos ellenôrzô CT-vizsgálat
az I. háti csigolyában lévô elülsô csavarok 2 mm-es vent -
ralis elmozdulását és a lemez elôemelkedését mutatta. 
A beteg akut cardiopulmonalis dekompenzációban 
hunyt el az egyéves kontrollt megelôzôen.
A magyarországi irodalomban másodikként leírt eset 
felhívja a figyelmet a krónikus dialízis talaján kialakult
súlyos spondylarthropathia szövôdményeképp a patoló -
giás csigolya-összeroppanás lehetôségére, részletezi 
a jellegzetes radiológiai és szövettani elváltozásokat. 
Ezen kórkép a betegek életminôségének jelentôs csökke -
nésével járhatnak, és konzervatív kezelés mellett ritkán
vezetnek érdemi javuláshoz. A szerzôk tapasztalatuk és 
az irodalmi adatok alapján a csontok állagának rossz
minôsége miatt a 360 fokos rögzítést javasolják, amellyel
a beteg már a korai posztoperatív szakaszban bizton -
sággal mobilizálható.
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Akrónikus veseelégtelenség kezelésére használt
rendszeres dialízis velejárója a β2-microglobu-

lin felszaporodása a szérumban, ami amyloid szál-
csák képzôdéséhez és szervezetben történô lerakó-
dásához vezethet (amyloidosis)1. Az amyloid lera-
kódása elsôsorban a csontokban, ízületekben és a
zsigerekben, az extracelluláris térben figyelhetô
meg2. A lerakódott amyloid a szövet normális szer-
kezetét megváltoztatja, a csontos struktúrákban
pseu doarthrosist, csontcystákat, rossz csontminôsé-
get hoz létre, a synovialis hártyák amyloidpozitív
gyulladásos elváltozásokat mutatnak3–5.

A meggyengült csontszerkezet nem képes ellen-
állni az erôbehatásoknak, és patológiás csonttörés
alakulhat ki. Az irodalomban leggyakrabban a
nyaki gerincszakaszon írtak le krónikus dialízishez
társuló destruktív spondylarthropathia (DSA) tala-
ján kialakuló törést6–12, de más régiók, így a comb-
nyak, a csípô13 és a kéz, valamint a csukló is4 érin-
tett lehet.

Magyarországon ma mintegy 6 ezer krónikus
veseelégtelenség miatt dializált beteg van, akiknél a
krónikus dialízishez társuló amyloidosis potenciáli-
san kialakulhat. Nincsenek pontos statisztikai ada-
tok arra vonatkozóan, hogy ez milyen arányban for-
dul elô, és arra vonatkozóan sem, hogy az amyloi-
dosisos betegek közül hányan válnak tünetekkel
járó spondylarthropathiássá. Valószínûleg a tünet -
okozó DSA-k száma kicsi, de a tünetek súlyossága
miatt érdemesnek tartjuk a kórfolyamatra, annak
diagnosztikájára1 és lehetséges kezelésére felhívni a
figyelmet.

Esetismertetés

A 61 éves férfinek gyermekkora óta ismert volt
polycystás vesebetegsége. Krónikus veseelégtelen-
ség miatt 26 éves korában peritonealis dialízisre
szorult, majd vesetranszplantációra került. Egy
évtizeddel késôbb magas vizeletfehérje és vizelet-
mennyiség-csökkenés miatt vizsgálták, ezt követô-
en rendszeres hemodialízis-kezelésben részesült. A
beteg 61 éves korában hirtelen kialakult, heves,

nyakba és mindkét vállövbe sugárzó fájdalmai
miatt került kórházi felvételre, neurológiai tünetei
nem voltak. A nyaki és háti gerincszakaszról CT- és
MR-vizsgálat készült, amelyek a VI. és VII. nyaki
csigolyák állományi destrukcióval járó súlyos
kompressziós törését ábrázolták (1. és 2. ábra). A
durazsákon benyomat volt látható, a kilépô ideg-
gyökök csontos csatornája mindkét oldalon beszû -

212 Berta: Destruktív cervicalis spondylarthropathia

provide sufficient stability for the vertebrae of ”bad bone
quality”, and early mobilisation of the patient can be
achieved.

Keywords: destructive spondylarthropathy, 
chronic dialysis, amyloidosis, corpectomy, 
360-degree fixation

Kulcsszavak: destruktív spondylarthropathia, 
krónikus dialízis, amyloidosis, corpectomia, 
360 fokos rögzítés

1. ábra. A môtét elôtt készült nyaki gerinc-CT-n (A: sa -
gittalis, B: coronalis, C: axialis síkú) a VI. és VII. nya ki
csigolyák lyticus állományi destrukcióval járó komp-
ressziós törése látható. A processus transversusok és
a corpusok egyaránt érintettek (nyilak) 
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kült. A beteg elviselhetetlen fájdalomról panaszko-
dott, amit kábító fájdalomcsillapító alkalmazása
mellett is érzett. Az egyértelmûen instabil törés és a
nagy fájdalom miatt a VI. és VII. nyaki csigolyák
corpectomiája, azok csípôlapátból vett autológ
csonttal való pótlása és 360 fokos (C. V. – Th. I.
elülsô lemezes, majd hátsó csavaros-rudas) rög -
zítése történt. A mûtétet követôen a fájdalom meg -
szûnt, neurológiai kórjel nem alakult ki, a beteg ön -
álló életvitelre alkalmassá vált, és könnyebb mun-
kát is végzett (Neck Disability Index: 12/50, enyhe
rokkantság). 

A mûtétet követô korai nyaki gerinc-CT-felvéte-
leken az implantátumok és a csigolyák helyzete
megfelelô volt (3. ábra), viszont a 6 hónapos ellen -
ôrzô CT-vizsgálat az I. háti csigolyában lévô elülsô
csavarok 2 mm-es ventralis kimozdulását és a le -
mez elôemelkedését mutatta (4. ábra). A többi rög-
zítô elem helyzete továbbra is változatlan volt. 

A beteg veseelégtelensége szövôdményeként sú -
lyos szív- és érrendszeri betegségben is szenvedett,
melynek talaján kialakult akut cardiopulmonalis
dekompenzációban hunyt el az egyéves kont roll -
vizs gálatot megelôzôen.

A mûtét során eltávolított minta szövettani vizs-
gálat során vaskos periosteummal rendelkezô, elvé-
konyodott corticalis állományt reprezentáló trabe-
cularis csontszövetnek bizonyult, a trabecularis
állományban krónikus, nem specifikus gyulladás
volt látható fibrosissal (5. ábra). A folyamat a
csontvelôt, néhol a corticalis csontszövetet is érin-
tette, a periostealis kötôszövetbe is kitört. Gra nu lo -
matosus gyulladás, vasculitis, illetve perivascularis
amyloidlerakódás nem volt észlelhetô, ugyanakkor
gócosan a krónikus gyulladásban nagy, amorf Con -
go vörös pozitív amyloiddepozitumok voltak azo-
nosíthatók. Polarizációs mikroszkópiával típusos
ani sotropia volt megfigyelhetô (4. ábra).

Megbeszélés

A hosszan tartó dialízis ismert komplikációja az
amyloidosis, ami ízületi és csontelváltozásokat
okozhat1, 2. A kórkép a 20. század 80-as éveitôl vált
ismertté, az elsô, dialízishez köthetô DSA-ról szóló
közlemény 1984-ben jelent meg9, az elsô hazai
esetismertetés 2003-ban történt1. A folyamat bár-
mely csontban elôfordulhat, de az irodalmi adatok
alapján a leggyakoribb elôfordulási helye a gerinc,
a kéz és a csukló csontjai és ízületei. A problémák
a csontok és ízületek arthritises jellegû panaszaiból,
valamint a meggyengült csontszerkezet okozta pa -
tológiás törésekbôl, illetve azok következményei bôl
adódnak. 

A képalkotó diagnosztika segítségével a folya-
mat az anamnézis ismeretében feltételezhetô, de
jellegzetes, a kórformára specifikus megjelenése
nincs. Általában fertôzésre jellemzô csontelváltozá-
sok láthatók, a gerincet érintô folyamat spondylo-
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2. ábra. A mûtét elôtt készült nyaki gerinc-MRI. A: T2-súlyozott
mérésen a laesio hyperintens. B: T1-súlyozott sagittalis mérésen
a laesio hypointens; a durazsákon ventralisan benyomat látható.
C: T2-súlyozott coronalis mérés. D: a bal oldali kilépô C.7.
ideggyök csontos csatornája beszûkült (vastag nyíl)

3. ábra. Közvetlenül a stabilizációs mûtétet követôen készült
CT-felvételek (A: scout, B: sagittalis rekonstrukció, C: corona-
lis rekonstrukció) a csigolyák, a csontgraft és az implantátumok
megfelelô helyzetét mutatják

4. ábra. A 6 hónapos ellenôrzô CT-felvételeken (A: sagittalis
rekonstrukció, B: axialis síkú felvétel a Th. I. csigolya magas -
ságában) a Th. I. csigolyába helyezett csavarok kilazulása és 
a lemez ventralis irányú elmozdulása látható (vastag nyíl). A rög-
zített szakasz (C. V. – Th. I.) zömülése miatt enyhe szöglettörés
alakult ki a C. IV–V. szegmentumban (nyíl)

A B C

A B

A B

C

D
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discitis képét mutatja14. A konvencionális röntgen-
felvételek és a CT cystás és/vagy destruktív csont-
folyamatokat mutatnak. Az MRI az ízületekben
vagy azok környezetében az amyloidot patológiás
le rakódásként ábrázolja, ami a T1- és T2-súlyozott
képeken alacsony és/vagy közepes jelintenzitású
képzôdményként jelenik meg. A T2-súlyozott ké -
peken az erôs jeladást mutató reaktív eltérések hiá-
nya segíti az infekció diagnózisának kizárását13. A
kóros anyag beborítja a synovialis hártyát, kitölti a
subchondralis csontdefektusokat, és ráterjed a peri-

articularis lágyrészekre. Általában az ízületi folya-
dék effúziója is látható. 

A biztos kórisme szövettani vizsgálat alapján ál -
lít ható fel, amely β2-microglobulint tartalmazó amy -
loid lerakódását igazolja.

A DSA esetében a legnagyobb problémát a ge -
rinc instabil törése okozza, ami súlyos neurológiai
tüneteket okozhat; jobb esetben „csak” instabil tö -
réssel és az azzal járó fájdalommal találkozunk,
mint esetünkben is. A kezelés ennek megfelelôen a
gerinc deformitásának megszüntetését, az idegi ele-
mek dekompresszióját és a gerinc stabilitásának
biztosítását kell, hogy célozza. A rossz csontminô-
ség a rögzítô elemek (csavarok, lemez, rudak) ki -
mozdulásának veszélyét hordozza, emiatt törekedni
kell a lehetô legerôsebb rögzítés kialakítására, jelen
esetben a 360 fokos rögzítésre. 

Esetünk kapcsán kiemelendô tapasztalat, hogy a
Th. I. csigolyába került elülsô csavarok helyzete és
hossza nem volt optimális. Ennek egyik oka, hogy
a mûtét során a C. VII. és Th. I. csigolyákat a vál-
lak bevetülése miatt nem lehetett a képerôsítô alatt
megfelelô síkban látótérbe hozni. Ebbôl kifolyólag
az említett magasságokban a csavarok „vakon”,
csak anatómiai támpontokra támaszkodva kerültek
behelyezésre. A rögzítés stabilitásának fokozása ér -
dekében bicorticalis csavarok használata, a csigo-
lyák augmentációja, valamint a rögzítés kiterjeszté-
se is mérlegelendô.

Bemutatott esetünkkel arra hívjuk fel a figyel-
met, hogy a krónikusan dializált betegek esetében
kialakulhat DSA, ami a csigolyák patológiás törésé-
hez és ennek következtében súlyos neurológiai tü -
netek, fájdalom kialakulásához vezethet. A gerin c -
oszlop rekonstrukciós mûtéte a gyenge csontszerke-
zet miatt gondosan megtervezett 360 fokos rögzí-
tést tesz szükségessé. 

5. ábra. A csigolyából származó bioptátum hisztológiai képe. 
A fibroticus szövet disszekálja a trabecularis csontállományt,
melyben kevés mononuclearis sejt látható. A kép bal oldalán,
egy csontgerenda felett amorf, eosinophil anyag észlelhetô (he -
matoxilin eozin festés, 40× nagyítás). Inzert: Az amorf depozi-
tum Congo vörös festéssel narancsvörös jelölôdést mutat (fent),
ami polarizációs mikroszkópia során jellegzetes, almazöld ani-
sotropiával volt jellemezhetô (lent) (Congo vörös festés, 200×
nagyítás)
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NEKROLÓG

1954-ben végzett a Budapesti Orvos -
tudományi Egyetemen. Másod-, harma-
déves korában már hallgatta Horányi
Béla professzor úr elôadásait. Negyed -
éves korától a II. sz. Kór bonc tani Inté zet -
ben Haranghy professzor diákköröse volt.
Az egyetem elvégzése után a Deb -

receni Egyetem Kórbonctani Intéze -
tében kapott állást, melynek új vezetôje
Endes Pongrác professzor lett.
Rendszeres együttmûködés és havi
közös metszetdemonstráció volt az
Idegklinika – „Sántha-klinika” – neuro-
patológiai laborjában.
A Debrecenben töltött idô után olyan

helyre vágyott, ahol neuropatológiával és neurológiával is van lehetôsége foglal-
kozni. 1957-ben került a Horányi Béla professzor által újraszervezett és vezetett
Budapesti Orvostudományi Egyetem I. sz. Neurológiai és Psychiatriai Klinikájára. 
A Debrecenben megszerzett patológia-szakvizsgán kívül neurológiából és pszichiát-
riából szerzett szakvizsgát. A klinikán lehetôsége volt a szövettani laboratóriumi
munkára is. A professzor úr „tantermesének” fogadta. Nagy tisztelettel gondolt
vissza a késôbbiekben is az itt megszerzett szakmai és emberi tapasztalatokra.
1966–67-ben egy évet az USA-ban volt tanulmányúton, ahol lehetôsége volt

ismert izompatológusok laboratóriumát meglátogatni.
1972-ben családi okból a gyöngyösi Bugát Pál Kórházba került, ahol 1992-ig,

nyugdíjazásáig mint osztályvezetô fôorvos vezette a Pszichiátriai és átmenetileg 
a Neurológiai Osztályt is.

Nyugdíjazása után igazságügyi pszichiáter szakértôként dolgozott 85 éves
koráig. Tagja volt a Magyar és Nemzetközi Neuropatológiai Társaságnak, 
a Korányi Társaságnak és a Magyar Pszichiátriai Társaságnak, a Budapesti
Igazságügyi Kamarának. A Horányi Béla Klinikai Idegtudományi Társaság elnöke
volt 10 éven át.
Aktív évei alatt rendszeresen vett részt és adott elô itthoni és külföldi szakmai

konferenciákon, elsôsorban a hozzá legközelebb álló neuropatológiai témakör-
ben. Nyugdíjas korában nagy örömmmel vett részt a „Mi Klinikánk – Emlékek 
a Balassa utcából” címû könyv lektorálásában. A pálya iránti szeretetét családja
felé is közvetítette, keresztlánya neurológus és pszichiáter, négy unokája közül egy
neurológusrezidens, egyikük pedig negyedéves orvostanhallgató.

Dr. Folyovich András, Böjtös Zsuzsanna
Horányi Béla Klinikai Idegtudományi Társaság

Dr. Stipula Magda
(1926–2021)
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Tájékoztató az SE Neurológiai és Pszichiátriai Klinikák 
és Doktori Iskoláik közös, 2021 ôszén megrendezésre kerülô 

„A fájdalom tudománya II.” címû kurzusáról

Képzésünk célja elsôsorban az, hogy a képzésben részt vevô orvosok, pszichológusok, mentál-
higiénés és egyéb segítô szakmákban dolgozó szakemberek átfogó képet kapjanak egyrészt a fáj-
dalom komplex jelenségérôl: élettani, pszichológiai, etikai, gazdasági hatásáról, másrészt a gyógyító
tevékenység egyik legalapvetôbb feladatáról, a fájdalomcsillapításról. A fájdalmat ne csupán a kóros
változások egyik legfontosabb fizikális jeleként ismerjék fel az orvosok és fent említett szakemberek,
hanem a magatartás-szabályozás zavarának egyik elsô figyelmeztetô jeleként figyeljenek fel a fáj-
dalomérzet fokozódására, valamint az események negatív érzelmi minôsítésének magatartás-
orvoslási jelentôségére is. Végsô célunk, hogy megvalósuljon a mindennapi orvoslásban a fájdalom,
különösképpen a krónikus fájdalmak komplex (gyógyszeres és nem gyógyszeres) kezelése.

Terveink között szerepel emellett az is, hogy minden doktoranduszképzésben részt vevô szakember,
például egészségügyi mérnök, orvosi fizikus (BME), Pázmány Péter Katolikus Egyetem, ITK Karon
végzett, illetve az Orvosi Biotechnológiai MSc képzésben lévô hallgató is bekapcsolódhasson ebbe a
képzésbe. 

A kurzustematika II. része az SE, Neurológiai Klinika és Pszichiátriai Klinika honlapján olvasható.
Az elôadások diái az SE, Neurológiai Klinika és Pszichiátriai Klinika honlapján olvashatók.
Érdeklôdés: SE, Neurológiai Klinika Titkárság, kovacs.andrea@med.semmelweis-univ.hu

és Doktori Iskola, oszi.alexandra@med.semmelweis-univ.hu
SE, Pszichiátriai Klinika Titkárság, andrassy.dalma@med.semmelweis-univ.hu
és Doktori Iskola kiss.hajnal@med.semmelweis-univ.hu

Prof. dr. Bereczki Dániel, prof. dr. Réthelyi János, dr. Zsombók Terézia

„A fájdalom tudománya II. rész” címû kurzus tematikája 
– 2021. október, november

2021. október 13. szerda 14–17 óra
14:00 – 14:45 Köszöntés 5 percben

1. Az elsôdleges fejfájásokról – a kutatás és a terápia legújabb eredményeinek
tükrében. 
Dr. Bozsik György osztályvezetô fôorvos, SE, Neurológiai Klinika

14:45 – 15:30 2. A szülészeti nem farmakológiai fájdalomcsillapításról és a farmakológiai csillapítás
hátrányairól – pszichológiai vonatkozások.
Dr. Varga Katalin professzor, MTA doktor, ELTE-BTK, Affektív Pszichológiai Tanszék 

15:30 – 15:45 szünet
15:45 – 16:30 3. A szülészeti nem farmakológiai fájdalomcsillapításról és a farmakológiai csillapítás

hátrányairól – szülészeti-nôgyógyászati vonatkozások.
Dr. Bálint Sándor szülész-nôgyógyász fôorvos, Gólyafészek Születésközpont

2021. november 10. szerda 14–17 óra 
14:00 – 14:45 Köszöntés 5 percben

1. Lehetôségek és döntések az élet végén. A fájdalomcsillapítás etikai vonatkozásai
(terminális palliatív szedáció, eutanázia stb.). A krónikus fájdalomban szenvedôket
gyógyító egészségügyi dolgozók szomatomentális állapotát érintô változásokról és
ezek prevenciójáról (kiégés, önsegítô / Bálint-csoportok stb.).
Dr. Hegedûs Katalin PhD, egyetemi docens, SE, Magatartástudományi Intézet

14:45 – 15:30 2. A fájdalom és csillapításának magatartásorvostani összefüggései.
Dr. Purebl György PhD, professzor, intézetigazgató, SE, Magatartástudományi Intézet

15:30 – 15:45 szünet
15:45 – 16:30 3. Fájdalomszindrómák neuromodulációs kezelése.

Dr. Erôss Loránd PhD, fôigazgató fôorvos, OMIII 
16:30 – 17:15 4.Tudatos jelenlét alapú (mindfulness) intervenciók a krónikus fájdalmak kezelésében.

Dr. Perczel-Forintos Dóra egyetemi tanár, tanszékvezetô, klinikai szakpszichológus
17:15 5. Záróvizsga. Tanfolyamzárás – megbeszélés.
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