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ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

LEVODOPA-ENTAKAPON-KARBIDOPA INTESTINALIS
GÉLINFÚZIÓ ELÔREHALADOTT PARKINSON-KÓRBAN 

– ÚJ KEZELÉSI LEHETÔSÉG INTRAJEJUNALIS LEVODOPA
ADAGOLÁSÁRA 

GYÖRFI Bertalan, BALÓ Botond, BOTZ Krisztina, Wolfgang H. JOST

Parkinson Klinik Ortenau, Wolfach, Németország

TRIPLE COMBINATION OF LEVODOPA, CARBIDOPA
AND ENTACAPONE BY INTRAJEJUNAL PUMP 
IN ADVANCED PARKINSON’S DISEASE
Györfi B, MD; Baló B, MD; Botz K, MD; Jost WH, MD  
Ideggyogy Sz 2022;75(11–12):365–368.

In advanced Parkinson’s disease, oral medication can
often no longer achieve sufficient therapeutic success. 
As one of the device aided therapies, the intrajejunal levo -
dopa administration has been established as valuable
treatment option. A modern form of the well-known intes-
tinal levodopa pump offers the opportunity to continue the
oral triple combination of levodopa, carbidopa and enta-
capone that many patients already use. Since February
2021 this modern option is available in Austria and
Germany which also contains entacapone, whereby levo -
dopa can be saved. In many other countries, including
Hungary, approval is expected in the near future. The
pump and cartridge are significantly smaller and lighter
than in the LCIG pump which should improve the accep -
tance of the therapy. The higher acceptance of the smaller
pump and the improved user-friendliness has already
been reported in an observational study from Sweden. The
unwanted effects of entacapone have to be considered.

Keywords: advanced Parkinson’s disease, 
device-aided therapies, levodopa, LECIG, intrajejunal pump

Elôrehaladott Parkinson-kórban a szájon át adható 
gyógyszeres kezelés gyakran nem éri el a kellô terápiás
hatást. Az eszköztámogatott terápiás módszerek egyike, 
a levodopa intrajejunalis adagolása, értékes alternatívá-
nak bizonyult. A jól ismert intestinalis levodopapumpa egy
modern változata lehetôvé teszi a levodopa, karbidopa és
entakapon orális hármas kombinációjának további alkal -
mazását, amellyel sok beteg már elôzôleg kezelve volt. Ez,
az entakapont is tartalmazó, modern kezelési lehetôség
2021. február óta érhetô el Ausztriában és Német ország -
ban és a levodopadózis csökkentését is eredményezheti az
intestinalis levodopadózishoz (LCIG) viszonyítva. A közel -
jövôben számos más országban, köztük Magyarországon
is egyedi támogatással igényelhetô. A pumpa és az in -
tes tinalis gélt tartalmazó patron lényegesen kisebb és 
könnyebb, mint az LCIG-pumpa, ami javítja a terápia
elfogadottságát. Egy Svédországban végzett tanulmány 
a kisebb pumpa magasabb elfogadottsági arányáról 
és felhasználóbarátabb kezelésrôl számolt be a betegek
körében. Azonban az entakapon esetlegesen fellépô nem -
kívánt mellékhatásait nem szabad figyelmen kívül hagyni.

Kulcsszavak: elôrehaladott Parkinson-kór, 
eszközös terápiák, levodopa, LECIG, intrajejunalis pumpa

Levelezô szerzô (correspondent): Dr. GYÖRFI Bertalan, Parkinson Klinik Ortenau, Kreuzbergstr. 12-16, D-77709,
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Alevodopa intrajejunalis alkalmazá-
sa pumpával (levodopa-karbidopa

intestinalis gél, LCIG) bevett kezelési
lehetôség1, amennyiben a szájon át sze-
dett gyógyszerekkel már nem lehet kel-
lôen egyenletes hatást elérni. Hosszú
ideig csak egyfajta pumpa volt keres-
kedelmi forgalomban (LCIG/Duo do -
pa®). Az LCIG levodopából és karbi-
dopából (20 mg/5 mg/ml) álló gél,
amelyet kazettában (100 ml) tárolnak, és gastrosto-
mán keresztül a jejunumba fecskendeznek2. Ez az
eljárás minimálisan invazív, melynek hatékonysága
nasojejunalis szondával elôzetesen tesztelhetô3. 
A le vodopadózis általában jelentôsen magasabb az
LCIG-pumpával, mint szájon át történô beadás ese-
tén2, 4. Az LCIG hátránya, hogy a már le vo do -
pa/DDI/COMT-inhibitor kombinációval kezelt be -
tegeket levodopa/DDI-re kell visszaállítani.

Az intrajejunalis levodopa (LCIG) alkalmazásá-
ra vonatkozó evidenciák gyarapodtak az elmúlt
években, egyrészt a hosszú távú tapasztalatoknak,
másrészt egy kontrollált vizsgálatnak köszönhe -
tôen5, 6, 9. Az MDS (Movement Disorder Society)
jelenlegi értékelése szerint az LCIG-t az elôrehala-
dott stádiumú motoros szövôdmények kezelésére
ajánlják4. Ez a terápia azonban gastrointestinalis és
helyi szövôdményekkel, valamint ritka, de lehetsé-
ges axonalis neuropathiákkal és Guillain–Barré-
szerû szindrómával járhat2, 6.

A levodopa intestinalis adagolása
újabb, entakapont tartalmazó 
készítményben

A levodopa-entakapon-karbidopa intestinalis gél
(LECIG) számos elônyt kínál az orális terápiákkal
vagy az entakapon nélküli intestinalis terápiával
szemben. A levodopa továbbra is a leghatéko-
nyabb és legjobb gyógyszer a Parkinson-kór (PD)
kezelésére. A levodopa toxicitásával kapcsolatos
korábbi aggodalmakat nem sikerült kontrollált
vizsgálatokban kimutatni. Az adatok azt mutatják,
hogy a magas koncentrációjú levodopa az
UPDRS-pontszám jelentôs javulását eredményezi
40 hetes kezelés, majd egy ezt követô 2 hetes
kimosási idôszak után, az alacsonyabb dózisokhoz
vagy a placebóhoz viszonyítva7. Ha közvetlenül a
bélrendszerbe adagoljuk a levodopát, az elôrehala-
dott parkinsonos betegnél elkerülhetôk az orális
adagolás tipikus problémái, így például a nyelési
zavar, a késleltetett gyomorürülés és a levodopa
felszívódási zavara fehérjében gazdag étrend
miatt. A cél az állandó levodopaellátás biztosítása,

ezáltal a megfelelô mobilitás elérése, valamint a
dyskinesia elkerülése.

Egy randomizált kettôs vak vizsgálat megerôsíti
az intestinalis adagolás nagyobb hatékonyságát az
orális terápiához képest, lényegesen hosszabb on-
és rövidebb off-fázisokkal8. Az entakaponnal való
kombináció növeli a biológiai hozzáférhetôséget,
ami lehetôvé teszi a levodopa alacsonyabb dózisai-
nak alkalmazását az entakapon nélküli LCIG-terá-
piához képest. 

Figyelem: Azok a betegek, akiknél entakapon
vagy tolkapon hatására hasmenés alakult ki, nem
kezelhetôk LECIG-gel. Ha a beteg korábban nem
kapott entakapont vagy tolkapont, a hasmenés
kialakulásának lehetôségével számolni kell. Az 1.
táblázat bemutatja az LCIG- és a LECIG-pumpák
és -patronok összehasonlítását.

A LECIG alkalmazásával kapcsolatos
tanulmányok áttekintése

Egy randomizált, nyílt, kétnapos keresztezett vizs-
gálatban 11, elôrehaladott Parkinson-kórban szen-
vedô beteg kapott 14 órás infúziót LECIG-bôl, illet-
ve standard levodopa-karbidopa gélbôl (LCIG)9. Az
LCIG szokásos reggeli adagja 80%-ának (n = 5)
vagy 90%-ának (n = 6) megfelelô LECIG-dóziso-
kat, illetve az LCIG fenntartó adagjának 80%-át és
a kiegészítô adagok 80%-át alkalmazták. A levodo-
pa biohasznosulása 14 órás infúzión keresztül a
LECIG esetében körülbelül egyharmaddal volt
magasabb, mint az LCIG esetében9, 10. A vizsgálat
tehát azt mutatta, hogy csökkentett levodopadózis-
sal összehasonlíthatóan hatékony stabil levodopa-
plazmaszint érhetô el. E tanulmány9 szerint az
LCIG és a LECIG közvetlen összehasonlítása a
levodopa adagjának 34%-os csökkentését eredmé-
nyezi hasonló klinikai hatékonyság mellett, amelyet
a hétlépcsôs kezelési válasz skálával (Treatment
Response Scale, TRS) értékeltek.

A 2017-es crossover vizsgálat9 adatai alapján
további elemzéseket végeztek egy farmakokinetikai
modell segítségével11. A kutatás célja az volt, hogy
kiderítsék, melyik adagolási séma a legjobb, mivel

366 Györfi: Hármas kombinációjú intestinalis gélinfúzió elôrehaladott Parkinson-kórban

1. táblázat. A pumpák és a patronok összehasonlítása

LCIG-pumpa LECIG-pumpa

Méret (hosszúság × szélesség) 197 × 100 mm 152 × 55 mm
Súly patronnal együtt 500 g 230 g
Patron mérete 100 ml 50 ml
Áramlási sebesség 0–20 ml/h 0–20 ml/h
Adagolás pontossága ± 10% ± 3%
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a crossover vizsgálatban választott be -
állítások nem vezettek optimális ered-
ményre. Az adagolási modellezésbe
különbözô tényezôket vontak be, pél-
dául a felszívódási sebességet, a relatív
biológiai hozzáférhetôséget, a centrális
és perifériás megoszlási térfogatot, a
látszólagos és a kompartmentek közöt-
ti clearance-t, valamint a testsúlyt és a
táplálékbevitelt. Az 1000 adatsor/szi-
muláció elemzése alapján az LCIG-
adag 100%-os reggeli adagja + az
LCIG-adag 65%-ának megfelelô folya-
matos fenntartó adag az LCIG-adag
LECIG-re való átszámolásának lehetô
legoptimálisabb módja11.

Ezen túlmenôen a levodopát lebon-
tó enzimek genetikai enzimvariabili -
tásának hatását is vizsgálták, hogy
kiderítsék, miért nem emelkedett min-
den betegnél ugyanolyan mértékben
a levodopa plazmakoncentrációja. A
katechol-O-metiltranszferáz és a do -
pa-de karboxiláz vizsgált polimorfiz-
musai elméletileg magasabb és alacso-
nyabb enzimaktivitáshoz vezethetnek.
Az ér té kelés azonban nem mutatott
egyértelmû kapcsolatot a betegek
genetikai változatai és a farmakokineti-
ka között. A szerzôk a korlátozott adat-
halmaz alapján azt feltételezték, hogy
az enzimstátusz nem játszik szerepet a LECIG-re
való beállításban, különösen azért, mert minden
egyes betegnél egyénileg titrálják ki a szükséges
dózist11.

A Lecigon® svédországi engedélyezését köve -
tôen Dag Nyholm kutatócsoportja megfigyeléses
vizsgálatot végzett12. A vizsgálat középpontjában a
terápia hatékonysága és biztonságossága, valamint
a pumpa felhasználóbarát volta állt. Huszonnégy
beteg (köztük 11 nô) 72 éves medián életkorral és
16 éves medián betegségtartammal átlagosan 7,0
ml (140 mg) levodopát kapott reggeli adagként, 2,5
ml/h folyamatos dózissal (50 mg/h) és 1,0 ml (20
mg) extra adagot egy 305 napos medián megfigye-
lési idôszak alatt. A betegek felét közvetlenül
LCIG-rôl LECIG-kezelésre váltották; a korábbi
LCIG-dózis alapján a reggeli adag 100%-át, a fenn-
tartó adag 76%-át és az extra adag átlagosan 92%-
át adták be. Öt beteg hagyta abba a LECIG-t, három
hasmenés miatt (valószínûleg entakapon okozta). A
többi beteg elégedett volt; a legtöbbjük örült a
LECIG-pumpa méretének és súlyának. A szerzôk
arra a következtetésre jutottak, hogy a LECIG
alkalmas hosszú távú terápiára, az LCIG-hez

hasonló hatékonysággal és az orális levodopa/kar-
bidopa/entakaponhoz hasonló biztonságossággal
rendelkezik12.

A klinikai globális javulás kérdôívben a koráb-
ban pumpás kezelésben nem részesült betegek
70%-a (n = 10) számolt be a Parkinson-kór tüne -
teinek javulásáról (1. ábra).

A korábban LCIG-terápiával rendelkezô betegek
többsége javulást tapasztalt a felhasználóbarát
kezelés és a patroncsere tekintetében. Minden beteg
jelentôs javulást észlelt a pumpa méretét illetôen
(2., 3. ábra).

A LECIG még a hosszabb kezelési idôszak alatt
is általában jól tolerálható. A teljes idôszak alatt hét
betegnél jelentkeztek mellékhatások, amelyek négy
betegnél a terápia megszakításához vezettek (három
betegnél hasmenés, egy betegnél hallucinációk
miatt). A vizsgálócsoport úgy döntött, hogy megen-
gedik az esetlegesen entakaponnal összefüggôen
jelentkezô hasmenéssel küzdô betegeknek a
LECIG-pumpa kipróbálását, hogy lássák, számít-e
az adagolás módja. Úgy tûnik, hogy az entakapon
szájon át vagy bélrendszeri úton történô alkalma-
zástól függetlenül hasmenést okoz. Összesen három
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1. ábra. A betegek értékelése a LECIG-terápia általi parkinsontünetek
javulására vonatkozóan (n= 21)

2. ábra. Az LCIG-rôl LECIG-re váltott betegek pumpajellemzôinek
összehasonlítása
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beteg hunyt el (egy beteg Covid-19, egy beteg szív-
roham következtében, egy beteg a használat abba-
hagyása után).

A szerzôk arra a következtetésre jutottak, hogy a
LECIG-terápia általában jól tolerálható, és hosszú
távon is alkalmazható. Ezen túlmenôen a betegek
által jelzett hatékonysága is jó. Az új módszer jó
felhasználóbarátságot mutat, és a betegek általában
elégedettek a pumpa méretével, bár indokolt a
szoftver további technikai fejlesztése12. 

Következtetések

A levodopa intrajejunalis beadása
hasznos kezelési lehetôség elôrehala-
dott Parkinson-kórban. Eddig csak egy
szolgáltató kínált levodopagélt, ame-
lyet PEG-J-n keresztül pumpa segítsé-
gével juttattak a jejunumba. Ez folya-
matos levodopaadagolást tesz lehetôvé
közvetlenül a jejunumba, ami állandó
levodopaszintet tart fenn a szérumban.
2021 februárja óta Németországban és
néhány más európai országban egy
másik, eltérô típusú pumpával mûködô
készítmény is elérhetô. Ez az eljárás
körülbelül egyharmadával csökkenthe-

ti a levodopa szükséges adagját. A pumpa kisebb,
könnyebb és csendesebb. Az entakapon hozzáadá-
sával hasmenés léphet fel, amire mindenképpen
figyelni kell.
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FOR TRIGEMINAL NEURALGIA  
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SEBÉSZI TECHNIKÁK A TRIGEMINUSNEURALGIA
MICROVASCULARIS DEKOMPRESSZIÓVAL TÖRTÉNÔ
KEZELÉSÉHEZ 
Yang L, MD; Cheng H, PhD
Ideggyogy Sz 2022;75(11–12):369–375.

A trigeminusneuralgia a trigeminusideg eloszlási területét
érintô, súlyos neuropathiás rendellenesség, ami gyakran 
a betegek életminôségének romlásával jár együtt. Egyre
több idegtudós egyetért abban, hogy a trigeminusneural-
gia hátterében álló egyik ok a trigeminus ideggyök
kilépési zónájának demielinizáló laesiója, amit vascularis
kompresszió vagy az arachnoidalis köteg szorítása okoz.
Ebbôl következôen a leghatékonyabb kezelési mód 
a microvascularis dekompresszió, ami feloldja az erek 
és a megvastagodott arachnoidalis köteg szorítását 
a trigeminusidegrôl. Mindazonáltal, a microvascularis
dekompressziónak számos hátránya is van, így például
fatális komplikációkkal járhat. Az elmúlt években azonban
az idegsebészeti technológia sokat fejlôdött, így elôreha la -
dás történt a microvascularis dekompresszió módszereiben
is. Tanulmányunk bemutatja az új sebészi technikákat és 
a microvascularis dekompresszió új módszereit.

Kulcsszavak: trigeminusneuralgia, 
microvascularis dekompresszió, sebészi technikák, 
komplikáció, vena petrosus superior

Trigeminal neuralgia is a severe neuropathic disorder,
affecting the distribution area of the trigeminal nerve and
often impairs the quality of life of patients. More and more
scholars agree that one of the pathogenesis of trigeminal
neuralgia is due to the demyelinating lesion caused by
vascular compression or arachnoid bundle wrapping on
the root exit zone of trigeminal nerve. In this regard, the
most effective method is microvascular decompression,
which can relieve the compression of the offending vessels
and the thickened arachnoid on the trigeminal nerve.
However, it still has some disadvantages, such as the pos-
sibility of fatal complications. In recent years, with the
advancement of neurosurgical treatment technology, new
progress has been made in microvascular decompression.
This article mainly introduces the surgical techniques and
new methods of the microvascular decompression.

Keywords: trigeminal neuralgia, 
microvascular decompression, surgical techniques, 
complication, superior petrosal vein
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Primary trigeminal neuralgia (TN) is an uncom-
mon unilateral paroxysmal pain with a rapid,

severe, and electric shock-like pain due to trigemi-
nal nerve damage mainly triggered by innocuous
stimuli. According to statistics, in most cases, the
age of the first onset of TN is between 50 and 60
years old age, and it is more common in women

than men. Moreover, more than the average patient
begins to have initial symptoms after 40 years old
age1. 

The incidence of primary TN is about 5
for100,000 people per year, and a large number of
studies have agreed that the nerve root exiting from
the pons is chronically compressed by surrounding
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blood vessels, which causes the demyelination of
the compressed parts, which in turn makes the pain
and touch abnormal. Among these culprit’s vessels,
the superior cerebellar artery (SCA) accounts for
75%, the anterior inferior cerebellar artery (AICA)
accounts for 10%, and the veins account for 7%2. At
present, there are many treatment methods for TN.
Medication interventions are the first-line therapy,
and less invasive treatment methods such as percu-
taneous balloon compression, stereotactic radio-
surgery, trigeminal rhizotomy, and microvascular
decompression (MVD) proved to be effective treat-
ment methods by a large number of studies.

Gardner was the first to perform MVD, which
could separate the offending vessel from the
trigeminal nerve root exit zone (TREZ) and was
popularized by Jannetta in 19673. However, this
technique is not perfect, some patients can not com-
pletely relieve symptoms after MVD, and many
works of literature report that it has a recurrence
rate of 3~30%, which brings much pain to patients.
Many scholars have recently proposed some tech-
niques and procedures to refine the MVD surgical
technique for this reason4.

Pre-surgical assessment

First of all, accurate clinical diagnosis of TN plays
a critical role in achieving a good prognosis after
MVD. Before surgery, the neurosurgeon must per-
form a complete neurological examination of the
patient and make the correct diagnosis according to
the American Academy of Neurology and the
European Federation of Neurological Societies
guidelines5. Secondly, the preoperative assessment
to elaborate the structure of the vascular compres-
sion area is an important part. As a routine clinical
imaging examination of TN, three-dimensional
fast-imaging employing steady-state acquisition
(3D FIESTA) or three-dimensional time-of-flight
sequence magnetic resonance angiography (3D-
TOF MRA) examinations were performed on all
patients before surgery to provide the morphology
of blood vessels around the trigeminal nerve and
the structural information of the posterior cranial
fossa. Magnetic resonance examination can detect
whether TN secondary to tumors or cysts, and can
also identify trigeminal nerve atrophy, deformation,
or bending. At the same time, it can help to deter-
mine whether this blood vessel is the superior cere-
bellar artery, anterior inferior cerebellar artery, or
vein before surgery, which is very helpful for neu-
rosurgeons in performing surgery.

Interposition techniques

In all cases the conventional lateral suboccipital ret-
rosigmoid approach was used under general anes-
thesia6. After dural opening, the neurosurgeon first
identified the trigeminal nerve, then gently dissect-
ed the arachnoid around the trigeminal nerve with
sharp microscissors, and gradually exposed TREZ
through the natural subarachnoid space to find
offending vessels. According to statistics, SCA is
the most common offending vessel, but other small
arteries, pure venous compression, multivessel
arteries and veins compression have also been
reported. When the culprit’s vessel is detected, the
prosthesis is placed between the trigeminal nerve
and the offending vessel to achieve the purpose of
decompression in the traditional MVD. A study
reported that various prostheses, such as autologous
fascia, fat, muscle, and different kinds of non-
absorbable or absorbable foreign materials were
used in MVD7. Among them, Teflon is the most
widely used prosthetic material. It is elastic and soft
with good neural tissue compatibility making it a
shock absorber for MVD. A neurosurgeon makes
shredded Teflon fibers into a cigar shape or shreds
Teflon sponge as an inserted material as usual8.
However, these Teflon fragments sometimes shift
or adhere to the trigeminal nerve, which will reduce
the decompression effect. When overfilling Teflon,
it causes new compression to the trigeminal nerve,
even distorts the surrounding vessels, affects the
blood supply and causes ischemic stroke9. These
will lead to the failure and recurrence of MVD.

370 Yang: Microvascular decompression for trigeminal neuralgia  

ABBREVIATIONS

AICA: anterior inferior cerebellar artery
BAEPs: brainstem auditory evoked potentials
CSF: cerebrospinal fluid 
3D FIESTA: three-dimensional fast-imaging

employing steady-state acquisition 
3D-TOF MRA: three-dimensional time-of-

flight sequence magnetic resonance angiog-
raphy 

MRI: magnetic resonance imaging 
MVD: microvascular decompression 
SCA: superior cerebellar artery 
SPV: superior petrosal vein
TN: trigeminal neuralgia
TREZ: trigeminal nerve root exit zone
TREZ: trigeminal nerve root exit zone
VBA: vertebrobasilar artery 
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Recently, Jiao and his colleagues10 have pro-
posed surgical techniques for using Teflon. Teflon
fiber was torn into flocculence and gathered into a
ball. Then it was placed in the compressed position
of the trigeminal nerve. In the second step, it gently
spreads out from the center of the spherical Teflon
to the periphery to form a nest-shaped prosthesis
under the use of microscissors. It improves the
decompressive effect by increasing the nest-shape
compressible space, also reduces the use of Teflon.
Besides, this low-density hollow structure facili-
tates the flow and circulation of cerebrospinal fluid,
flushing away the blood clots left during surgery,
and reduces the chance of adhesion between Teflon
and trigeminal nerve and the formation of granulo-
mas. As Vishwaraj Ratha described11, the culprit
vessel and the trigeminal nerve were first divided
by a Teflon pledget, and then a fat globule was
placed between the Teflon and the trigeminal nerve.
They called this Fat-Teflon sandwich technique and
thought it could prevent the occurrence of Teflon
granuloma. 

However, the technique of implanting materials
during MVD is facing increasing challenges,
because various implant materials may compress or
adhere to the trigeminal nerve, resulting in recur-
rence of symptoms. Recently, many studies have
suggested that we should not just place a prosthesis
between the culprit vessel and the trigeminal nerve
as much as possible, and the culprit vessel should
be removed from the site of vascular compression
reliably and thoroughly. 

Transposition techniques

More and more scholars have advocated the “vas-
cular transposition” technique first proposed by
Fukushima in recent years12. They believe that to
solve the problem once and for all requires the
trigeminal nerve and the oppressive blood vessels
to be permanently separated while nothing coming
into contact with the trigeminal nerve. In his article,
Sindou wrote that patients with TN treated with the
“no touching” technique had a better long-term
prognosis than those treated with the „touching”
technique13.

But the “transposition technique” is not suitable
for all TN. Depending on the situation, different
surgical techniques are needed to achieve the pur-
pose of vascular transposition. When the offending
vessel was SCA, Masuoka14 first sutured 5-0 thread
to the center of the tentorium cerebelli to avoid the
sinuses and arteries near the edge of the tentorium

cerebelli. Then, he passed the surgical suture
around the SCA and tied it into a sling, checking
whether the offending vessel twisted. If the com-
pression vessel was AICA, transposed it toward the
caudolateral with a surgical suture stitched to the
petrous dura. Meybodi used a similar method to
treat patients with TN that recurred after previous
MVD and achieved good results. Besides,
Gonzalez-Quarante15 wrapped around the SCA in
the fenestration with a sizable fenestrated clip, and
then closed the blades to attach it to the adjacent
dural flap.

These methods do a good job of pulling the
involved vessels away from the compression point,
and there is no implant material in the place where
the trigeminal nerve compression generates, which
reduces the recurrence rate and the complications
rate related to the interposing material to a certain
extent. But this technique requires more working
space and more time to manipulate the culprit’s
vessels and to attach them to the dura, which poses
a challenge for neurosurgeons, because in the
process, it is easy to damage the culprit vessels and
their branches, including some veins that have to be
sacrificed to create a sufficient working space,
which may cause infarction. Besides, it may also
cause vascular distortion, vasospasm, or affect the
eighth cranial nerve due to excessive retracting of
the cerebellum, resulting in deafness.

Recently, someone has come up with a relative-
ly simple technique for transposing and fixing the
culprit’s vessels. Otani16 utilized an elastic, shape-
able TachoSil soaked with fibrin glue to anchor the
offending vessels to the adjacent dura mater during
MVD. It allows him to quickly and accurately
transpose the culprit’s vessels and reduce the com-
plications related to intraoperative procedures.
However, this technique still has the possibility of
kinking of the offending vessels, and some biomed-
ical glue problems are also involved, such as the
transmission of prion diseases and whether the
adhesion is sufficient to ensure lasting separation.

In the cases of vertebrobasilar artery (VBA)
compression, some techniques may not be suitable.
According to some literature reports, VBA
accounts for 2–7.7% in TN as an offending vessel17.
In previous MVD, neurosurgeons usually only
placed prosthetic material between the compressed
trigeminal nerve and the VBA, but the prognosis of
patients after MVD was not good. It is related to the
characteristics of VBA. First of all, it is difficult to
move with its large size, bad elasticity, and relative
stiffy. Second, some segments of VBA can be athe -
rosclerotic. Some small plaques may fall off and
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cause stroke during traction. Third, VBA sends out
many important perforating branches to the brain-
stem, limiting the movement of VBA. These fea-
tures increase the complexity of the surgery, pro-
long the surgery time and bring more complica-
tions.

In this case, Raabe18 proposed a strip-clip tech-
nique that could achieve a lasting decompression
effect in which he made a small hole at each end of
a strip of equine collagen sheet and then used it to
wrap around the VBA into a sling. Then, he used a
mini aneurysm clip to pass through these two holes
and move to the adjacent dura to determine the best
position for the lightest part of the VBA. Then he
used microscissors to make a hole in the dura at this
position and fix the strip-clip to the petrous dura
with a branch of the clip passing through the hole.
It was a direct technique of „no touching” without
any implanted material placed on the trigeminal
nerve. Through retrospective analysis, Liu19 be -
lieves that the biomedical glue sling is very effi-
cient and relatively safe for patients with the verteb -
ral artery as an offending vessel.

The above techniques represent different series
of transposition techniques. But no one technology
is suitable for all situations, and it still needs to be
combined with the interposition technique if neces-
sary. Only with adequate preoperative assessment
can the most beneficial method be determined for
the patient.

Management of veins

Many studies have reported that arteries are the
main offending vessels in TN, but more and more
reports related veins as well. According to the lite -
ra ture, venous compression alone accounts for 5-
18% of the causes of TN20. Some people believe
that the main reason for the recurrence of TN symp-
toms or inadequate decompression after MVD may
be the venous compression. These veins, such as
the transverse pontine and middle cerebellar pedun-
cle, are mainly the trunk or branch of the superior
petrosal vein (SPV). They are often encountered
during MVD and are an important anatomical land-
mark for this surgery.

But at the same time, we also know that some of
these veins are responsible for draining the deep
part of the brainstem, which is very important, and
sacrificing these vessels can cause fatal complica-
tions, including hemorrhage, brain edema, and even
death. Besides, compared to the arteries, some
veins adhere to the surface of the brainstem or
trigeminal nerve more tightly, and the walls of these

veins are so thin and inelastic that it is difficult and
dangerous to dissect and separate them. Finally,
some anatomical variations in venous drainage
paths make it difficult for surgeons to determine
whether a vein can be sacrificed during surgery.
The above characteristics of these veins make them
difficult to handle during MVD.

Feng and his team believe that every effort
should be made to preserve drainage veins21. They
used a suction pipe with a diameter of 2 mm as a
reference during surgery to divide the diameter of
these veins into three categories: large vein (diame-
ter > 2.0 mm), medium vein (diameter > 1.0 mm but
�2.0 mm), and small vein (diameter < 1.0 mm).
Then, different strategies are adopted depending on
the size of these offending veins. They recommend-
ed that the large veins needed to be thoroughly dis-
sected and separated with interposed technique, as
these veins can cause severe complications if dam-
aged. As for medium-sized offending veins, espe-
cially those draining the brainstem, it will be better
to preserve them under the interposed technique.
The small offending vein is too delicate to be inter-
posed with a prosthetic material, and its impact on
venous drainage is relatively limited, so it is recom-
mended to be sacrificed. But during this procedure,
the bipolar coagulation cannot touch the trigeminal
nerve, and the current must be low. They think
these techniques are very adaptable in reducing the
complications caused by venous sacrifice.

Many scholars have also agreed on the principle
of preserving the vein as much as possible. Some
people have used the biological glue sling tech-
nique to adhere some suitable veins to the adjacent
petrosal dura22. However, others believe that only
by sacrificing the offending vein can TN be thor-
oughly cured. They also suggest including the sac-
rifice of the SPV in the standard MVD approach. In
their opinion, the cause of coma, brain edema, or
hemorrhage after MVD is not only the venous sac-
rifice but also includes sinus thrombosis, excessive
traction for preserving the veins or cutting off an
unknown artery, etc23. The causal relationship
between SPV sacrifice and cerebellar or brainstem
infarction is overestimated. They also think that
there may be some risks in trying to preserve the
vein, such as the increased risk of reoperation, a
decrease in success rate owing to the vein blocking
access to the TN, or secondary hydrocephalus
caused by blood accumulated in the cerebral cis-
terns after unintended vascular rupture. Therefore,
venous sacrifice can better ensure that the operation
achieves its primary purpose - relieving pain, espe-
cially for those patients who suffer from TN for a
long time24.
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So far, there is still no universally accepted
guideline on venous management during MVD. As
a result, surgeons are often confused whether the
veins should be sacrificed or preserved. Recently,
studies have reported that indocyanine green
angiography and venous occlusion test using a mini
clip and brainstem auditory evoked potentials
(BAEPs) can help surgeons evaluate the drainage of
veins and whether they can be sacrificed25.
However, these techniques still cannot accurately
determine the risk of venous sacrifice.

The intraoperative management of veins needs
to be further explored, based on full understanding
of the anatomical structure of the SPV. With the
help of magnetic resonance imaging (MRI) data
and more intraoperative monitoring technologies in
the future, we can finally determine whether a vein
can be sacrificed or preserved.

Awake MVD 

According to the literature, the rate of immediate
pain relief after MVD is as high as 95 - 97%.
However, there are still some patients whose pain
has not improved and may have to undergo surgery
again, which brings a heavy burden to them. One
of the reasons of the failure is the lack of an intra-
operative neuroelectro-physiological monitoring
indicator that can detect the effect of decompres-
sion immediately during surgery. In recent years,
awake craniotomy has been widely used in glioma
resection, carotid endarterectomy, functional sur-
gery, and even cerebral aneurysm clipping26. In
2018, Abdulrauf and his colleagues first published
an article on the effects of “awake MVD” in the
treatment of TN27. When the trigeminal nerve is
completely exposed, they assess the pain relief
gradually before and after decompression under
intraoperative electrophysiological monitoring.
This technique can help surgeons perform further
manipulations that are more beneficial to the
patient according to his response during the sur-
gery. For example, it can help determine the neces-
sity and range of internal neurolysis or selective
partial rhizotomy, which are effective supplemen-
tary means to MVD to achieve complete pain
relief. Not only that, but it can also help surgeons
find some hidden culprit vessels that are negative
in MRI, thereby further improving the success rate
of MVD and reducing the chance of insufficient
decompression and reinterventions. 

In general, awake MVD is an efficient and fea-
sible surgical procedure with a great prospect in
the future. However, with few related reports at

present, more patients and their long-term follow-
up data need to further investigations.

Endoscopic MVD

MVD has been considered an effective and durable
treatment for TN since it was proposed for the first
time28. Traditional MVD uses microscopes, through
which the surgeon can achieve good results with
skill and carefulness. But there is a nonnegligible
limitation: the surgeon can only visualize objects
directly ahead, not those structures that are outside
the direct field of view. Especially for some patients
with abnormal or very complicated anatomic struc-
tures of the posterior cranial fossa, sometimes it is
difficult to obtain a good visualization for deep
structures to identify the offending vessels29.
Besides, retracting the cerebellum and sacrificing
part of the SPV in conventional MVD may be
unavoidable to sufficient exposure to the TREZ.
These are risk factors that may lead to failure of
MVD or serious complications.

In recent years, in addition to the revolution of
anterior skull base surgery, endoscopy has been
widely used as an imaging tool in neurosurgery. As
early as 1917, Doyen applied the endoscopic tech-
nique of posterior fossa to trigeminal rhizotomy30.
Not long before, O’Donoghue and his colleagues
presented the advantages of endoscopy in the oper-
ation of a cerebellopontine angle compared with
microscopy. With the development of endoscopic
technique, more and more reports about the role of
fully endoscopic technique and endoscope-assisted
technique in MVD have generated.

Unlike microscopes, endoscopes have better
lighting and panoramic view and show the deep
structure of CPA more clearly. For the endoscope,
it is easy to adjust its angle and depth of the surgi-
cal visual field, so to examine the hidden area of
TREZ. It is reliable in detecting compressed blood
vessels and ensuring adequate decompression.
About 8% of the cases in which vascular compres-
sion could not found under the microscope could be
examined by endoscopy. Moreover, patients no
longer need to be repositioned during surgery31.
Besides, endoscopy is less invasive because it
requires only a smaller bone window, less cere-
brospinal fluid (CSF) drainage, less damage to the
perforating arteries and the SPV, and avoids the
traction of the cerebellum and surrounding cranial
nerves. Therefore, the endoscopy technique may
improve the success rate of MVD and effectively
decrease the incidence of complications29.

However, endoscopy has some limitations of its
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own. First of all, if the blood vessel ruptures during
the surgery, it would obscure the endoscopic dis-
play, and even break the surgery, making hemosta-
sis more difficult. Second, the endoscope can only
provide vision at the tip, not backward or on both
sides. At the same time, the endoscope can contin-
ue to produce heat. It is necessary to avoid exces-
sive contact with adjacent tissues during the surgery
to prevent damage to surrounding structures. Third,
some endoscopes do not have a three-dimensional
image and lack a sense of depth. Extensive endo-
scopic training to apply in delicate microsurgery
operations is required for surgeons, which gives the
long learning curve of endoscopes. Fourth,
endoscopy occupies part of the space in the bone
window, and the surgeon needs to hold it with one
hand during surgery, which to some extent, limits
its dexterity.

At present, there is no accepted selection criteri-
on for using a microscope or endoscope in MVD.
Neurosurgeons should be proficient in both tech-
niques, which are complementary rather than com-
petitive. Only in this way can we take full advan-
tage of each method to bring the best outcome to
patients with TN.

Conclusions and future perspectives

Nowadays, MVD has been regarded as a safe and
effective method to treat TN32. However, traditional
MVD has some disadvantages that may lead to
adverse consequences. With the development of sci-
ence and technology and the deepening of clinical
research, several surgical methods and techniques
have been implemented and applied to improve
MVD. They can reduce the incidence of complica-
tions and improve the life quality of the patients.
New techniques, such as „awake MVD” are still in
their infancy, and their efficiency is still uncertain.
Therefore, more efficient large-scale randomized
controlled studies on each new MVD technique are
needed in the future to confirm their role and value in
clinical treatment. In general, neurosurgeons should
fully grasp the anatomy of the posterior cranial fossa,
be familiar with the advantages and disadvantages of
various MVD technologies, and implement the opti-
mal surgical procedure for the patient in combination
with careful preoperative evaluation.
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Background and purpose – Therapeutic strategy of
relapse-remitting multiple sclerosis has changed signifi-
cantly during the past decade. While earlier escalating
therapy was widely applied, recently, in case of high dis-
ease activity, induction therapy has become available.
Methods – In our study, we processed the data of our
alemtuzumab treated patients from our register. Alte ra -
tions in relapse rate and MRI activity due to the treatment
were determined. These data were compared in patients
treated with alemtuzumab as an escalating and as an
induction therapy. We noted the observed side effects.
Results – The 49 patients observed in the study had
undergone two cycles of alemtuzumab therapy. The drug
was applied as an induction therapy in 9 cases. Average
relapse rate during the two years was 1.4±1.0, which
decreased to 0.1±0.3 in the two years following the ther-
apy. The average EDSS before therapy was 2.7±2.2 in the
induction therapy group and 2.7±1.7 in the escalating
therapy group. After the treatment, this score decreased to
1.6±0.6 and 2.5±1.8 in the induction and the escalating
therapy group, respectively. We found clinical and MRI
progression in case of 4 patients. As regards to side
effects, cytokine release was detected in 51.0% of the
patients following the first cycle, and 24.5% of the patients
following the second cycle of the therapy. Infection related

Háttér és cél – A relapszus-remisszió kórformájú sclerosis
multiplex kezelési stratégiája az elmúlt évtizedben jelentô -
sen megváltozott. Míg korábban az eszkalációs terápia
volt az elfogadott terápiás módszer, napjainkban magas
betegségaktivitás esetén lehetôségünk van indukciós
kezelés indítására is.
Módszerek – Vizsgálatunkban az alemtuzumabbal kezelt
betegeink regiszterben rögzített adatait dolgoztuk fel.
Meg határoztuk a kezelés hatására a betegek relapszus-
rátájának, valamint MR-aktivitásának változását. Összeha-
sonlítottuk továbbá ezen adatokat azon két betegcsoport
között, amelyeknél indukciós, illetve eszkalációs terápia -
ként alkalmaztuk az alemtuzumabot. Rögzítettük az elôfor-
duló mellékhatásokat.
Eredmények – A vizsgálatban szereplô 49 beteg már túl
van a két ciklus alemtuzumabkezelésen. Indukciós terápia -
ként kilenc esetben alkalmaztuk a gyógyszert. A kezelés
elôtti két évben az átlag relapszusráta 1,4 ± 1,0 volt, 
a kezelést követô két évben ez 0,1 ± 0,3-ra csökkent. 
A kezelés elôtti átlag EDSS-pontszám az indukciós cso -
port ban 2,7 ± 2,2, az eszkalációs csoportban 2,7 ± 1,7
volt. A kezelés után ez indukció esetén 1,6 ± 0,6-ra,
eszkaláció esetén 2,5 ± 1,8-re csökkent. Klinikai és MR-
progressziót négy betegnél találtunk. A mellékhatásokat
tekintve citokinfelszabadulási reakció a betegek 51,0%-
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Asclerosis multiplex a központi idegrendszer
demyelinisatióval és neurodegenerációval járó

krónikus megbetegedése. A folyamatosan bôvülô
terápiás eszköztár egyrészt lehetôvé teszi a sze-
mélyre szabott kezelés kiválasztását, ugyanakkor
körültekintô, megfontolt döntések sorozata elé állít-
ja a kezelôorvost. Az elmúlt évtizedben változások
történtek mind a betegség kórforma-besorolásának,
mind kezelési stratégiájának tekintetében. 

Kórforma szempontjából napjainkban a betege-
ket relapszáló-remittáló (RRSM) és progresszív
csoportba soroljuk, melyeken belül aktív, illetve
aktivitással nem jellemezhetô kórlefolyást külön-
böztetünk meg1. Az aktivitás jelenthet klinikai (re -
lapszus vagy EDSS-progresszió) vagy MR-aktivi-
tást (új vagy megnagyobbodott T2-hiperintenz,
illetve gadolíniumhalmozó laesio) is. Az aktivitás-
sal jellemezhetô és még nem kezelt betegek eseté-
ben a terápiaválasztás alapja egyrészt a betegek
MR-laesio-terhelése, valamint a relapszusok gya-
korisága (1. ábra).

A terápiás stratégia vonatkozásában is változá-
sok történtek az SM-betegek kezelésében. Az esz-
kalációs elv szerint alacsonyabb hatásosságú terá -
piával indítunk, és amennyiben klinikai vagy MR-
progresszió következik be, hatásosabbra váltunk.
Az indukciós kezelési stratégia esetén már indulás-
kor kezdhetünk magas hatásosságú kezeléssel, ha a
beteg MR-laesio-terhelése vagy relapszusrátája
alapján magas betegségaktivitásra gondolunk2. A
folyamatábrát a 2. ábra tartalmazza. 

Az alemtuzumab egy CD52-ellenes monokloná-
lis antitest, az egyik leghatásosabb indukciós keze-
lés sclerosis multiplexben. Az FDA (Food and
Drug Administration) 2014-ben engedélyezte. Eu -
rópában mind terápianaiv, mind áttörô betegséggel
bíró, aktív, relapszáló-remittáló SM-betegek keze-
lésére alkalmazható3. A CD52 molekula egy, a sejt
felszínén található glikoprotein, ami a T- és B-
lymphocytákon nagy számban megtalálható, de
elôfordul a természetes ölôsejteken, monocytákon
és makrofágokon is4. Neutrophileken, plazma sej -
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1. ábra. Lublini klasszifikáció

to the therapy was observed in 28.6%, while autoimmune
thyreoiditis was diagnosed in 18.3% of the patients.
Conclusion – The tight follow-up of the treated patients
and the precise documentation of the register enable the
comparison of results yielded by placebo controlled clini-
cal studies with daily practice, as well as to gain informa-
tion on the benefits of induction therapy as a paradigm
shift in treating MS patients.

Keywords: alemtuzumab, multiple sclerosis, 
induction treatment

ánál (1. ciklus), illetve 24,5%-ánál (2. ciklus) jelentkezett,
kezeléssel összefüggô fertôzés 28,6%-uknál fordult elô,
autoimmun thyreoiditist a betegek 18,3%-ánál igazoltunk.
Megbeszélés – A kezelt betegek szoros követése és a re -
giszter dokumentációja hozzájárul ahhoz, hogy az egyes
terápiák placebokontrollált klinikai vizsgálatai által ismert
eredményeket a napi gyakorlat adataival összevethessük,
továbbá a terápiás szemléletváltás, azaz az indukciós
kezelés elônyérôl információt kapjunk.

Kulcsszavak: alemtuzumab, sclerosis multiplex, 
indukciós kezelés
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teken és csontvelô� ô� ssejteken viszont kevéssé kimu-
tatható. Az alemtuzumab sejtfelszíni kötôdést köve-
tôen antitestdependens celluláris citotoxicitást,
komplementmediált lysist, valamint apoptózist
indít be. A CD52 eltérô megjelenése miatt a gyógy-
szer a neutrophilekre, monocytákra, eosinophilekre,
basophilekre és természetes ölô� sejtekre csekély
mértékben hat, viszont a B- és T-lymphocyták szá-
mának gyors és viszonylag tartós csökkenését idézi
elô. A repopuláció következtében viszont a kelet -
kezô lymphocyták száma, aránya és funkciója is
megváltozik5, 6.

Az alemtuzumabkezelés két ciklusból áll, amit
két egymást követô évben kap meg a beteg. Az elsô
ciklusban öt, a másodikban három infúziót (12 mg
alemtuzumab/infúzió) adunk az elôírt premediká -
ciót követôen7. A premedikáció nagy dózisú paren-
teralis metilprednisolonból, orális antihisztaminból,
antivirális szerbôl, paracetamolból, gyomorvédôbôl
és káliumpótlásból áll. A preventív antivirális keze-
lést a terápiás ciklusokat követôen még egy-két
hónapig kell adni8. A kezelési ciklusokat követôen
a betegeket szorosan kell ellenôrizni, havonta törté-
nik vérkép-, máj-, vesefunkció-kontroll, valamint
háromhavonta pajzsmirigyfunkciós vizsgálat. 

A klinikai vizsgálatok eredményei alapján az
alemtuzumab (fázis II: CAMMS223, fázis III:
CARE-MS I, II) a subcutan interferon β-1a-keze-
léshez viszonyítva 49–66%-kal csökkentette a
relapszusrátát, a relapszusmentes betegek arányát

68–87%-kal növelte, valamint 30–69%-kal csök-
kentette a klinikailag definitív rokkantsági állapot-
ban bekövetkezô rosszabbodást. A radiológiailag
inaktív betegek aránya 70–77% volt az alemtuzu-
mabkezelt csoportban, továbbá 2 év után a betegek
32–39%-ával, míg 4 év után 55–60%-ával többen
teljesítették a NEDA3-t az elsô vonalban alkalma-
zott kezeléshez viszonyítva9–11. 

A terápia biztonságosságát tekintve azt találták,
hogy magas az infúzióhoz köthetô reakciók elôfor-
dulása (90%), gyakoriak a fertôzések (felsô légúti,
húgyúti infekciók, herpesfertôzések), valamint na -
gyobb a kockázat másodlagos autoimmun betegsé-
gekre12, 13. 

Betegek és módszerek

Klinikánkon 2017-tôl nyílt lehetôség alemtuzumab-
terápia alkalmazására. A jelen vizsgálat az azóta
beállított és kétciklusnyi kezelésen már átesett 49
betegünk adatait dolgozza fel. A betegek demográ-
fiai adatait az 1. táblázat tartalmazza. A betegek
közül 35 nô és 14 férfi. Diagnóziskor 28,9 ± 8,0 év,
míg a kezelés kezdetén 37,1 ± 9,4 év volt az átlag -
életkor. Indukciós terápiaként 9-en, eszkalációs
terápiaként pedig 40-en kapták a gyógyszert. Az
eszkalációs csoportban 32 betegnél volt többszörös
gyógyszerváltás az alemtuzumabkezelés elôtt, a
ma radék 8 betegnél pedig ez volt a második beteg-
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2. ábra. Terápiás algoritmus
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ségmódosító terápia. A terápiaváltás hátterében
több ok állt. Egyrészt elôfordult áttörô betegség,
nem megfelelô hatásosságú betegségmódosító
kezelés mellett klinikai vagy MR-progresszió lépett
fel. Másrészt mellékhatás alakult ki az adott terápia
mellett, illetve natalizumabkezelés mellett JC-
vírus- (John Cunningham-vírus-) szeropozitivitás
lépett fel, ami 2 év kezelés után jelentôsen fokozza
a PML (progresszív multifokális leukoencephalo-
pathia) kockázatát. A natalizumab esetén 3 hónap
kimosási periódus és ezt követôen készített, PML-
re negatív, kontroll-koponya-MR-vizsgálat után
kezdtük el az alemtuzumabkezelést. A fingolimod-
terápia után pe dig a lymphocytaszám visszarende-
zôdését kellett megvárni a terápiaváltás kapcsán.
Rebound effektust nem tapasztaltunk betegeinknél
ebben a periódusban. Az alemtuzumabkezelés elôt-
ti terápiák megoszlását a 2. táblázat tartalmazza. A
terápianaiv betegeknél nagy MR-laesio-terhelést
találtunk már a diagnózis felállításakor, illetve
magas betegségaktivitás igazolódott azáltal, hogy
rövid idôn be lül több állapotrosszabbodásuk volt.

Vizsgálatunkban összegeztük a kezeléssel eddig
szerzett tapasztalatainkat, összehasonlítottuk az
eszkalációs és indukciós terápiás stratégia során
szerzett adatainkat az éves relapszusráta, az MR-
laesio-terhelés, valamint az átlag-EDSS-érték tekin-
tetében. Rögzítettük az elôforduló mellékhatásokat.

Eredmények

A vizsgálatban részt vevô 49 betegbôl mindössze
négy betegnél jelentkezett állapotrosszabbodás az
alemtuzumabkezelés során. Közülük két betegnél a
relapszus feltételezett okának azt tekintettük, hogy
a második ciklus kezelést nem kapták meg idôben.
Egyiküknél elhúzódó lymphocytopenia alakult ki

az elsô ciklust követôen, másikuknál pedig a
Covid-19-járvány miatt nem tudtuk idôben meg -
adni a második kezelési ciklust. A másik két beteg-
nél pedig két ciklus alemtuzumabkezelést követôen
alakult ki klinikai és MR-progresszió, az egyiknél a
második ciklus után 2 évvel, a másiknál egy éven
belül. Az utóbbi két betegnél terápiaváltás mellett
döntöttünk, tekintettel arra, hogy az elôírásnak
meg felelôen részesültek kétciklusnyi kezelésben,
mégsem tudtunk aktivitásmentességet elérni. Mind -
ketten ocrelizumabkezelésben részesülnek azóta. 

A relapszusráta (RR) az alemtuzumabkezelés
következtében jelentôsen csökkent, a kezelés elôtti
RR 1,4 ± 1,0 volt, ami az elsô ciklus utáni évben
0,04 ± 0,2-re, majd a második ciklus utáni évben
0,1 ± 0,3-re csökkent. A fent részletezett négy bete-
gen kívül a többi 45 betegnek MR-progressziója
sem volt.

Az EDSS- (Expanded Disability Status Scale)
érték a betegek 32,6%-ánál javult (16/49), 48,9%-
nál nem változott (24/49), és 18,4%-nál romlott
(9/49) a kezelés elôtti értékhez képest, két ciklus
alemtuzumabterápiát követôen (3. ábra). A fizikai
állapot romlását vagy javulását az EDSS-pontszám
0.5/1.0/1.5 pontos változásával objektivizálhatjuk 3
vagy 6 hónapos megerôsítéssel. Ha külön vizsgál-

1. táblázat. A betegek demográfiai adatai, valamint az átlag EDSS-érték változása az alemtuzumabkezelés követ -
keztében. Az indukciós csoportba a terápianaiv betegek tartoznak, az eszkalációs csoportban az alemtuzumabkezelés
elôtt más betegségmódosító kezelést is kaptak a betegek

Összes Eszkalációs Indukciós 
csoport csoport

Betegszám 49 40 9
Férfi:nô 1:2,50 1:2,08 1:8
Átlagéletkor az alemtuzumabkezelés kezdetekor (év) 37,08 ± 9,36 38,52 ± 9,15 30,67 ± 7,75
Átlag-betegségtartam az alemtuzumabkezelés kezdetén (év) 8,25 ± 6,38 9,96 ± 5,80 0,66 ± 0,55
Terápiás követési idô (év) 2,99 ± 0,93 2,96 ± 0,97 3,14 ± 0,74
Átlag-relapszusráta a kezelés elôtti két évben 1,37 ± 1,05 1,28 ± 0,99 1,78 ± 1,30
Átlag-EDSS-pont az alemtuzumabkezelés kezdetén 2,70 ± 1,80 2,70 ± 1,74 2,72 ± 2,19
Átlag-EDSS-pont két ciklus alemtuzumabkezelés után egy évvel 2,29 ± 1,66 2,47 ± 1,81 1,61 ± 0,60

2. táblázat. Az alemtuzumabkezelés elôtt alkalmazott
utolsó betegségmódosító terápia

Terápia Betegszám

Fingolimod 16
Natalizumab 7
Teriflunomid 8
Glatiramer-acetát 4
Dimetil-fumarát 4
Interferon-β-1a 1
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tuk az eszkalációs és az indukciós csoportban az
EDSS alakulását az alemtuzumabkezelés következ-
tében, akkor mindkét esetben csökkenô tendenciát
találtunk ugyan, de az indukciós csoportban, vagyis
ahol elsô betegségmódosító terápiaként alkalmaz-
tuk ezt a kezelést, a két ciklus beadását követôen
nagyobb mértékû volt az EDSS-érték csökkenése.
A két csoport EDSS-értékeinek alakulását a 1. táb-
lázat tartalmazza. 

A terápia biztonságosságát vizsgálva elmondha-
tó, hogy a betegek jól tolerálták a kezelést. Súlyos
vagy eddig az irodalomban még nem közölt mellék-
hatások nem alakultak ki. A betegek 34,7%-ánál
(17/49) egyik kezelési ciklus alatt és után sem je -
lentkezett mellékhatás. A közvetlenül az infúzió
beadásakor kialakuló citokinfelszabadulás követ-
keztében gyakran jelentkezik bôrkiütés, hôemelke-
dés, hányinger, viszketés, hidegrázás, kipirulás,
légzési nehézség, mellkasi panasz, tachycardia,
esetleg szédülés. Az elsô ciklus kezelés alatt 49
betegbôl 25-nél jelentkeztek infúzióval összefüg-
gésbe hozható tünetek (többnyire hôemelkedés,
kipirulás, kiütés vagy tachycardia), míg a második
ciklusnál 49-bôl 12 betegnél alakultak ki ilyen
jellegû mellékhatások. A mellékhatások másik
nagy csoportja a kezelést követô gyakoribb infek -
ciók, melyek többnyire enyhébb lefolyású felsô lég-
úti infekciók. Ezek betegeink 28,6%-ánál jelentkez-
tek (14/49). Kettô betegnél igényelt ez kórházi
befekvést és parenteralis antibiotikum-kezelést. A
harmadik nagy mellékhatáscsoportot a másodlagos
autoimmun betegségek adják, ami centrumunkban
autoimmun thyreoiditis kialakulását jelentette.
Betegeink 18,3%-ánál (9/49) tudtuk ezt kimutatni.
Endokrinológus gondozza ôket, gyógyszeres terá -
piában részesülnek. A betegek egy részénél a pajzs-

mirigyfunkciós értékek rendezôdtek, de az anti-
TPO- (thyreoidea-peroxidáz autoantitest) érték
továbbra is magas maradt.

A mellékhatások felismeréséhez, kezeléséhez
fontos a betegek megfelelô compliance-e. Be kell
tartaniuk az elôírt diétát, illetve részt kell venniük a
kezelést követôen havonta végzendô laborvizsgála-
tokban. A betegek megfelelô tájékoztatása, gondo-
zása hozzásegít ennek sikeréhez. Betegeink esetén
szoros együttmûködést tapasztaltunk, betartották a
gyógyszerrel kapcsolatos elôírásokat. Fontos ki -
emelni azonban, hogy az alemtuzumabkezelés
kiválasztásakor az egyik nagyon lényeges szempont
a beteg megfelelô compliance-e. 

Megbeszélés

Az általunk gondozott és két ciklus alemtuzumab-
kezelésben részesült betegek adatai alapján is iga-
zolható, hogy az alemtuzumab, mint az egyik leg -
erôsebb indukciós terápia, jelentôsen gátolja a klini-
kai és MR-progressziót. A fizikális korlátozottságot
vizsgálva és EDSS-szel objektivizálva azt láttuk,
hogy a betegek többségénél ez nem változott vagy
egy részüknél javult (3. ábra). Az indukciós és esz-
kalációs csoportot összehasonlítva azt találtuk,
hogy amennyiben magas betegségaktivitás esetén
már a kezdetektôl alemtuzumabbal kezeljük a
beteget, nagyobb mértékû EDSS-javulást tudunk
elérni. A terápia késôbbi, már magasabb EDSS-
értéknél, maradványtünetek kialakulását követôen
történô elindítása nem eredményez jelentôs EDSS-
változást. Ez összefügg azzal, hogy tudjuk: 3 pon-
tos EDSS-érték felett már irreverzibilis axonkáro-
sodás áll fenn, maradványtünetek alakulnak ki14. 

Vizsgálatunk során az alemtuzumabkezelés biz-
tonságossága volt a másik fontos kérdés. Az elôfor-
duló mellékhatások rögzítése és összegyûjtése
segíthet olyan centrumoknak, amelyekben még
nincs vagy csak kevés tapasztalat van a kezeléssel
kapcsolatban. Betegeinknél az irodalomból, a klini-
kai vizsgálatokból már ismert mellékhatásokat
tapasztaltuk, melyek enyhe formában zajlottak,
csak pár esetben igényeltek kórházi kezelést. A má -
sodlagos autoimmun betegségek közül csak pajzs-
mirigy-érintettséget detektáltunk az elôírás szerint
háromhavonta végzett pajzsmirigyfunkciós vizsgá-
latok során. Ezeknél az eseteknél endokrinológus
bevonására és gyógyszeres terápia indítására volt
szükség.

A nemzetközi irodalmat tekintve kevés „real-
world” adatunk van az alemtuzumabkezelés során
nyert tapasztalatokról. 2019 februárjában Cocco és
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3. ábra. Az EDSS alakulása az alemtuzumabkezelés
következtében (legalább 0,5 pontos változás 6 hónapos
megerôsítéssel)
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munkatársai közöltek egy 90, alemtuzumabbal
kezelt betegrôl készült vizsgálatot, melyben a klini-
kai és MR-progressziót, valamint a kezelés esetle-
ges mellékhatásait rögzítették. Kilencven betegük
közül hét volt terápianaiv. A legtöbb esetben natali-
zumab (29 beteg) és fingolimod (20 beteg) volt az
alemtuzumab elôtti terápia. Az átlagos követési idô
27 hónap volt, mely idô alatt a betegek 43%-ánál
nem jelentkezett klinikai vagy MR-progresszió.
A mellékhatások megegyeztek az általunk rögzített
mellékhatásokkal15. 

Nemrégiben közölték az alemtuzumab kezdeti
hatásosságáról és biztonságosságáról szóló klinikai
vizsgálatok 9 évre történô kiterjesztésének klinikai
eredményeit. Ebben 511 beteget vizsgáltak, és azt
találták, hogy 9 év alatt a fizikai korlátozottság a
betegek 43%-ánál javult, 29%-ánál nem változott
és 34%-nál rosszabbodott. A fizikai korlátozottság
javulása vagy rosszabbodása egyaránt 1 pontos vál-
tozást jelentett az EDSS-értékben. Kilenc év után
abban a csoportban, amelyikben elôfordult a fiziká-
lis korlátozottság javulása, az EDSS-érték átlago-
san 0,6 ponttal csökkent a kiindulásihoz képest, és
a betegek 88%-ánál az EDSS-pontszám nem válto-
zott vagy javult. A rosszabbodást mutató csoport-
ban az átlag EDSS-pont 1,7-del növekedett a kilen-
cedik év végére, és csak a betegek 16%-ánál nem
találtak EDSS-változást. Azoknál a betegeknél,
akiknél sem javulást, sem rosszabbodást nem írtak
le a kezelés utáni 9 évben, az átlag EDSS 0,1 pont-
tal csökkent, és a betegek 98%-ának EDSS-értéke
nem változott vagy javult16. 

Az alemtuzumabbal végzett egyéb real-world
vizsgálatok eredményeit a 3. táblázat foglalja
össze15, 17–25. 

Összességében elmondhatjuk, hogy még mindig
kevés a hosszú távú tapasztalatunk az alemtuzu-

mabkezeléssel kapcsolatban; ennél a terápiánál
különösen fontos a már eddig szerzett tapasztalatok
összegzése és megosztása. Adataink alapján is
kimondhatjuk, hogy nagy MR-laesio-terhelés,
magas betegségaktivitás esetén nagy hatásosságú
terápia választása szükséges, mert az idôben meg-
kezdett kezeléssel nagyobb javulást tudunk elérni,
valamint hosszabb távon tudjuk stabilizálni a bete-
gek állapotát2. 

Már a diagnózis felállításakor igazolt magas
MR-laesio-terhelés esetén a betegnél mielôbb rész-
letes kivizsgálást kell végezni, melynek része a be -
teg vírusszerológiai vizsgálata is. Ez fontos infor-
mációt nyújt arról, hogy szükséges-e például vari-
cella ellen védôoltásban részesíteni a beteget a be -
tegségmódosító kezelés megkezdése elôtt. Ez
mind egyik nagy hatásosságú SM-terápia esetén
elengedhetetlen, nem csak az alemtuzumabkezelés
indítását hátráltathatja.  

Adataink továbbá alátámasztják azt, hogy az SM
kezelésében paradigmaváltásra van szükség26, 27. Az
idôben, még a betegség kezdeti szakaszában indí-
tott intenzív kezelés hosszú távon képes stabilizálni
a betegek állapotát. A megfelelô terápia kiválasztá-
sához elengedhetetlen a betegségaktivitás felméré-
se, nyomonkövetése, valamint a kezdeti MR-laesio-
terhelés ismerete és ennek rendszeres kontrollja. 

Az alemtuzumabkezelésnek viszonylag sok mel-
lékhatása lehet, de ezek ismerete, a monitorizálási
protokoll követése, valamint az infúziók beadását
követôen elôírt szigorú higiéniás és diétás szabá-
lyok betartása révén ezek könnyen észlelhetôk, és
szükség szerint kezelhetôk. Ugyanakkor azt is tud-
juk, hogy Magyarországon nem minden SM-cent -
rumban adottak az ehhez a kezeléshez elengedhe-
tetlen feltételek, de ilyen esetekben sem engedhetô
meg, hogy a betegek ne a betegségaktivitásukhoz
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3. táblázat. Nemzetközi real-word alemtuzumabvizsgálatok

Study Betegszám Follow up (hó) NEDA-3 teljesül RR kezelés EDSS 
után javul/stabil

Prosperini, et al. 2018 40 36 45% NA 82,5%
Ioia, et al. 2020 35 36 67% 0,1 NA
Fox, et al. 2012 45 24 NA 0,17 86%
Tuohy, et al. 2015 87 84 NA 0,16 68%
Kim, et al. 2019 19 18 53% NA NA
Herman, et al. 2021 60 24 61% 0.11 NA
Willis, et al. 2015 100 72 NA 0,2 NA
Kalincik, et al. 2017 189 24 NA 0,15–0,2 NA
Huhn, et al. 2018 50 14 NA 0,34 NA
Frau, et al. 2019 90 38 44% NA 81%

RR: relapszusráta
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mérten legmegfelelôbb terápiát kapják. A vizsgála-
tok is alátámasztják, hogy a nagy hatásosságú
betegségmódosító kezelések alkalmazásával meg-
elôzhetô a beteg fizikai korlátozottságának jelentôs
rosszabbodása, illetve a kezelés agresszív kórle -
folyásnál akár a beteg életét is megmentheti28. A
megfelelô kezdeti terápia kiválasztása vagy az idô-

ben történô terápiaváltás minden sclerosis multiple-
xes beteggel foglalkozó szakembernek alapvetô fel-
adata. Amennyiben az intézményi feltételek nem
megfelelôek egy adott centrumban, a betegellátás
progresszivitási elve alapján javasolt a pácienst a
megfelelô kezelést biztosítani tudó centrumba irá-
nyítani. 
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SZAKMAI HIRDETÉS

A LÁTÓIDEG-GYULLADÁS DIAGNÓZISA 
ÉS KLASSZIFIKÁCIÓJA
Axel Petzold, et al. Diagnosis and classification of optic neuritis. Lancet Neurology, 2022. szeptember 27.

Százegy nemzetközi szakértô a látóideg-gyulladás
kritériumát és osztályozását írta le egy 3 éves

munka során, a Delphi módszert alkalmazva. A szak-
értô panel neurológusokból, szemészekbôl, neuroof-
talmológusokból és radiológusokból állt.  
A diagnosztikai kritérium klinikai és paraklinikai

adatokat kombinál, és ennek alapján „definitív”,
„valószínû” és „nem” látóideg-gyulladást definiál. 
A közlemény összefoglalja a tüneteket, amelyek segí-
tik a diagnózis felállítását. A diagnózist követôen több
mint 60 lehetséges kórképet kell megfontolni. Ezért a
diagnózis után fontos a látóideg-gyulladás osztályozá-
sa, ami három szintbôl épül fel. Az elsô szint megha-
tározza, hogy monofázisos vagy relapszáló a lefolyás;
az elsô esetében rendszerint infektív vagy szisztémás
okot, a másodikéban autoimmun eredetet kell meg-

fontolni. A második szint az altípusokat veszi sorra,
amihez az anatómiai lokalizációt (melyik kompart-
ment), a biomarkereket (ellenanyagok, liquor) és az
idôbeli lefolyást (akut, szubakut, relapszáló, krónikus,
primer progresszív) veszi figyelembe. A közlemény
összefoglalja azokat a diagnosztikus vizsgálatokat is,
amelyek segítik az altípusok meghatározását. 
Végezetül, a nemzetközi szakértô panel definiálja,

hogyan kell eldönteni a kezelés szükségességét, és
hogy ki szorul tartós immunszuppresszióra. A klasszi-
fikáció potenciális revízióját is figyelembe véve, a
szerzôk felsorolják a ritka altípusokat, amikben nem
jutottak konszenzusra (harmadik szint). 
A konszenzusközlemény számos újdonságot hoz,

és lehetôvé teszi homogén csoportok kialakítását a
klinikai tanulmányok számára.  
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AZ OXIDATÍV SRESSZ VIZSGÁLATA MULTIFOKÁLIS
MOTOROS NEUROPATHIÁBAN SZENVEDÔ
BETEGEKNÉL
Patzkó Á, MD; Deli G, MD, PhD; Cseh T, MD; Beleznay Zs, MD,
PhD; Nagy L, PhD; Kéki S, PhD, DSc; Mike A, MD, PhD; Pál E,
MD, PhD; Komoly S, MD, PhD, DSc; Illes Zs, MD, PhD, DSc;
Csongor A, PhD; Pfund Z, MD, PhD, DSc
Ideggyogy Sz 2022;75(11–12):385–393.

Háttér és cél – A multifokális motoros neuropathia (MMN)
ritka, immunmediált progresszív betegség, ami kizárólag 
a motoros idegeket érinti. Habár számos tanulmány leírta
az oxidatív stressz szerepét a perifériás neuropathiákban,
MMN-ben még nem vizsgálták ennek a patomechamiz-
musnak a szerepét. 
Módszerek – Tanulmányunkban prospektíven meg ha tá -
roztuk 10 beteg L-arginin-, valamint szimmetrikus és 
aszimmetrikus dimetil-arginin- (SDMA- és ADMA-) szintjét,
melyek az L-arginin/NO útvonal résztvevôi, és szerepet
játszanak mind a krónikus gyulladásban, mind az oxidatív
stresszben. Az L-arginin, az ADMA és az SDMA szérum -
koncentrációját HPLC-vel mértük az intravénás immun-
globulin- (IVIG-) kezelés elôtt és után 10 MMN-es és 
10 egészséges kontrollbetegben. Minden betegnél végez -
tünk elektrofiziológiai mérést és vizsgáltuk az antiganglio -
zid antitestek jelenlétét a szérumban.
Eredmények – Az MMN-es betegeknél szignifikánsan
magasabb az ADMA (p = 0,0048; 0,98 és 0,63) és az
SDMA szérumszintje (p = 0,001; 0,88 és 0,51), mint 
az egészséges kontrolloknál, míg az L-arginin szintjében
változást nem találtunk. Az életkorra mint kovariánsra
kontrollálva (többszörös lineáris regresszióval) az ADMA-
(B = –0,474; p = 0,041) és az SDMA- (B = –0,896; 
p < 0,0005) szérumszintek az MMN szignifikáns predik-
torainak bizonyultak. Az IVIG-terápia szignifikánsan

Background and purpose – Multifocal motor neuropathy
(MMN) is a rare, immune-mediated illness attacking ex -
clusively motor nerves. It is known that oxidative stress is
present in peripheral neuropathies, but it has not been
investigated MMN.
Methods – We measured in our prospective study the 
L-arginine, symmetric and asymmetric dimethylarginine
(SDMA, ADMA) serum concentrations of 10 patients and
10 controls before and after intravenous immunoglobulin
treatment (IVIG), as markers of the L-arginine/NO path-
way involved in chronic inflammation and oxidative stress.
The functions of motor nerves were tested in all patients
and the serum antiganglioside antibody levels were de tec -
ted, as well.
Results – MMN patients showed significantly higher ADMA
(p = 0.0048; 0.98 and 0.63, respectively) and SDMA le -
vels (p = 0.001; 0.88 and 0.51, respectively) than healthy
controls, while L-arginine was not different. Controlling for
the covariant age, ADMA (B = -0.474; p = 0.041) or
SDMA (B = -0.896; p < 0.0005) serum levels proved 
to be the significant predictors of the presence of MMN.
IVIG therapy decreased significantly ADMA concentrations
(p = 0.025; 0.98 and 0.84, respectively) and showed 
a trend to reduce SDMA levels (p = 0.1; 0.88 and 0.74,
respectively). The dimethylamine levels did not correlate
with the number of affected nerves, disease duration, or
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Multifocal motor neuropathy (MMN) is a pro-
gressive, scarce disorder with an estimated

prevalence of < 1:100 0001, 2. Acquired immune-
mediated mononeuropathy exclusively involves
motor nerves; conduction block is typical and can
be detected on electrophysiological examination.
Weakness is focal and asymmetric, typically fol-
lowing the distribution of at least two motor nerves.
It usually starts and preponderates in the upper
extremities with no sensory involvement. The most
commonly used criteria to set up the diagnosis were
developed by the European Federation of  Neu ro lo -
gical Societies and Peripheral Nerve Society3,
including further supportive and exclusion criteria
besides those mentioned above clinical and neuro-
physiological characteristics. 

Nerve dysfunction in MMN has recently been
linked to an antibody-mediated attack of the node
of Ranvier and the paranodal region, resulting in
complement activation. Ganglioside GM1 is most
abundant in the nodal and paranodal regions of the
peripheral motor rather than sensory nerves4.
Significant titers of serum GM1 IgM antibodies are
present in about half of the patients; GM1/galacto-
cerebroside (GM1/GalC) complexes can be detect-
ed in up to 70% of the cases5, 6, aiding the identifi-
cation of MMN patients. Occasionally MMN
patients present with anti-GM2 and anti-GD1b IgM
antibodies. Intravenous immunoglobulin (IVIG) re -
mains the gold standard in the therapy of MMN
patients; responsiveness to this therapy can be help-
ful to support the diagnosis in patients with a clini-
cal phenotype compatible with MMN that do not
show conduction block on electrophysiological
examination. 

As the pathophysiology of MMN and the exact
mechanism of action of the IVIG therapy are not
fully understood7, 8, we searched for additional bio-
markers. Oxidative stress was proven to contribute
to numerous autoimmune disorders9 and peripheral
neuropathies10, leading, among others, to axonal
degeneration11. ADMA is known to inhibit nitric
oxide (NO) production in a concentration-depend-
ent manner12, which blocks NO’s inhibitory effect
on monocyte and leukocyte adhesion and superox-
ide radical release. Although both ADMA and
SDMA levels have been reported to increase in the
state of chronic inflammation13, no data exist for
MMN. Hence, our aim in the present prospective
study was to determine L-arginine, ADMA, and
SDMA levels of MMN patients and to investigate
the effect of IVIg therapy on the L-arginine/NO
pathway. 

Materials and methods

PARTICIPANTS

Ten previously diagnosed and IVIG-responsive
MMN patients were enrolled in the study between
2016 and 2020. All patients (seven males and three
females, mean age 52.8 ± 12.2 years, age range 38-
72 years) fulfilled the Criteria of the European
Federation of Neurological Societies/Peripheral
Nerve Society Guideline for definite multifocal
motor neuropathy3. Disease duration varied bet -
ween three and 16 years (mean 8 ± 4.4 years), and
the elapsed time between disease onset and the
diagnosis of MMN was one-six years. 
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csökkentette az ADMA szérumkoncentrációját (p = 0,025;
0,98 és 0,84) és tendenciát mutatott az SDMA szintjének
csökkentésére (p = 0,1; 0,88 és 0,74). Nem találtunk
összefüggést a dimetil-aminok szintje és az antigangliozid
antitestek jelenléte között. A motoros idegek kondukciós
blokkhoz köthetô motoros funkciózavara javult közvetlenül
az IVIG-kezelést követôen.
Következtetés – A dimetil-aminok szintje emelkedett 
az MMN-betegek szérumában, és csökken IVIG-kezelés
hatására. Ezek az eredmények támogatják az oxidatív
stressz jelenlétét.

Kulcsszavak: multifokális motoros neuropathia; 
biomarkerek, ADMA, SDMA, immunpatogenezis, 
oxidatív stressz, IVIG-kezelés

the presence of ganglioside antibodies. The conduction
block-related peripheral motor dysfunction improved right
after the IVIG treatment.
Conclusion – Dimethylamine levels are elevated in the
serum and are responsive to IVIG therapy in MMN. These
findings support the presence of oxidative stress in MMN.

Keywords: multifocal motor neuropathy, biomarkers,
ADMA, SDMA, immune pathogenesis, 
L-arginine/NO pathway, oxidative stress, IVIG treatment
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Healthy controls were recruited from the staff of
the city university through bulletin board advertise-
ments. Ten age- and sex-matched controls were
selected from the 50 screened individuals (seven
males and three females, mean age 51.6 ± 11.2
years, age range 38-69 years). 

All participants were carefully tested for chronic
medical conditions, which could modify serum
dimethylarginine levels. Healthy controls were free
of any medical conditions. MMN patients had no
comorbidities at the onset of the disease and the
diagnosis, but five patients developed medical con-
ditions that had to be treated before and during the
study period. Clinical data of patients are shown in
Table 1. The study was approved by the Regional
Research Ethics Committee of the Medical Center
University (#47414) in 2017. Patients and controls
signed written informed consent.

EMG/ENG STUDIES

The electrophysiological measurements were per-
formed using the Medtronic Keypoint G4-3 channel
EMG/NCV unit (Alpine Biomed APS, Tonsbakken
16-18., DK-2740 Skovlunde, Denmark). The re cor -
dings of nerve conduction studies (NCS) of periph-
eral nerves were performed with surface electrode
patches attached to the skin, while the electromyo-
graphy (EMG) studies of striated muscles were

done by disposable concentric needles (Natus Neu -
rodiagnostic Supplies).

In diagnosing MMN patients, other electrophys-
iological investigations were performed beyond the
standard MMN protocol to rule out the presence of
any type of motor neuropathy disease that can
mimic MMN. During the follow-up period, each
patient had EMG/NCV study at least once a year
routinely or more times in case of clinical worsen-
ing. 

In the study protocol, each patient underwent
NCV studies twice, on the first day before IVIG
treatment and on the second day after IVIG therapy.
The bilaterally investigated mixed-type nerves were
the following: median nerve, ulnar nerve, radial
nerve, deep branch of the peroneal nerve and tibial
nerve. The temperatures of the limbs were between
32 and 36 °C. On both days, all the electric stimu-
lations were performed at the same place with the
same electric current intensity (mA)/same motor
nerve. ENG (electroneurography) criteria for motor
nerve improvement were as follow: the before and
after treatment amplitude differences of individual
nerves were automatically calculated by the soft-
ware program of the EMG/NCV unit in percentage;
if the post-treatment values of conduction blocks
(CBs) showed decreased amplitude differences of
at least �20% or more, we evaluated it as a positive
response to the treatment.
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Table 1. Clinical data of patients with multifocal motor neuropathy (MMN)

Age Gender Chronic Disease Serum IgM Treatment Dose Number Effectiveness
(years) disease duration antiganglioside frequency of treatment of impaired of IVIG

(years) antibody nerves

38 F – 6.5 GM1 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 5 +
40 M – 9 GM1, GM2, 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 6 +

GD1b
41 M – 7 GM1 2 days/5 weeks 0.5 g/kg 5 +
43 F – 16 GM1, GM2, 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 6 +

GQ1b
52 M – 10 GM1 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 3 +
54 M Hypertension 

Hyperlipidemia 3 GM1 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 4 +
59 F Hypercholes-

terolemia 4 GM1 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 5 +
60 M Mild overweight 

Hypertension 
Hypothyroidism 9 GM2, GD1b, 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 6 +

GD2,3 
69 M Hypertension 2 – 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 2 +
72 M Hypothyroidism, 

OSA 13 – 2 days/4 weeks 0.5 g/kg 7 +

At the onset of MMN, all patients were free of any medical comorbidity, and all later developed comorbidities were treated in the study period. List of
abbreviations: F: female, M: male, IVIG: intravenous immunoglobulin, OSA: obstructive sleep apnea  
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IVIG TREATMENT

In the follow-up period, the dosage and frequency
of IVIG treatments fit the clinical symptoms. In the
study period, all patients received IVIG therapy
(Human Intravenous Immunoglobulin, 10% liquid,
manufactured by CSL Behring AG and distributed
by CSL Behring LLC, Germany) with a frequency
of 2 consecutive days/4 weeks in a 0.5 g/kg daily
dose that proved to be effective without adverse
effects. Regarding fine hand movements and limb
strength, MMN patients were asked to evaluate the
effectiveness of IVIG treatment.

LABORATORY PARAMETERS

Fasting blood samples were taken for L-arginine
and dimethylarginine serum concentrations by ve -
nipuncture from the antecubital vein of all partici-
pants. Samples of all enrolled patients were collec -
ted on the first day of treatment before the first dose
of IVIG and the second day of treatment after the
last dose of IVIG. ADMA, SMDA, and L-arginine
serum levels were determined using high-perfor -
mance liquid chromatography with the internal
standard of L-homoarginine, as described in detail
elsewhere14. The findings of ADMA, SDMA, and
L-arginine serum levels are summarized in Table 2. 

According to the instruction manuals, antigan-
glioside antibodies (IgM isotypes) were detected
from the sera of the patients using commercially
available kits (Generic Assays, Germany). The
measurements were performed manually and by
automated determination. Findings can be found in
Table 1. 

STATISTICAL ANALYSES

Statistical analyses were performed using IBM
SPSS Software 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY).
First, the distribution of all study variables (for con-
trols and patients before and after IVIG therapy)
was investigated by applying the Kolmogorov-
Smirnov Test. 

Univariate analyses: differences in continuous
va riables (age, L-arginine, ADMA, SMDA) bet -
ween patients and controls were compared using In -
dependent-Samples T-Test, and changes in lab va -
riables in patients after versus before IVIG therapy
(L-arginine, ADMA, SMDA) were assessed with
Paired-Samples T-Test.

Multivariate analyses: we tested predictors of L-
arginine, ADMA, and SMDA levels by applying
stepwise multiple linear regression analyses. Age
was included as an independent variable along with
the grouping variable (patient vs control or patients
before and after treatment) and L-arginine, ADMA,
and SMDA as the dependent variable. The assump-
tions of multiple linear regression were satisfied as
judged by testing for linearity and normality and
after excluding outliers (ADMA 1 Patient, SDMA 2
Patients).

Finally, we carried out Pearson’s correlation to
control for internal dependencies among the three
laboratory parameters (L-arginine, ADMA,
SMDA) in patients and controls; and to analyze
possible correlations in patients among the lab men-
tioned above variables and the presence of anti -
gang lioside antibodies, the number of impaired
motor nerves and disease duration. The level of sta-
tistical significance was set as p < 0.05.

Table 2. Fasting serum L-arginine, asymmetric and symmetric dimethylarginine (ADMA, SDMA) levels (µmol/L) of patients
with multifocal motor neuropathy (MMN) before and after intravenous immunoglobulin treatment and of healthy controls

Sex Age MMN MMN MMN MMN MMN MMN Control Control Control Sex Age
L-arginine L-arginine ADMA ADMA SDMA SDMA L-arginine ADMA SDMA
Before After Before After Before After

F 38 104.204 88.01 1.254 1.077 0.843 0.769 87.162 0.6 0.476 F 38
M 40 104.193 117.816 0.863 0.737 0.925 0.826 123.792 0.71 0.529 M 38
M 41 76.751 60.464 0.469 0.515 1.141 0.725 73.904 0.632 0.501 M 42
F 43 86.544 84.211 1.027 0.948 0.729 0.681 90.174 0.57 0.513 F 43
M 52 143.641 118.172 0.725 0.493 0.697 0.602 120.558 0.702 0.477 M 52
M 54 52.18 145.02 0.615 0.526 0.658 0.634 129.612 0.507 0.524 M 53
F 59 121.812 101.017 2.044 1.472 1.472 0.809 118.833 0.672 0.509 F 56
M 60 113.442 121.176 1.079 0.982 0.818 0.808 109.18 0.722 0.583 M 59
M 69 141.19 137.13 0.593 0.52 0.818 0.739 121.753 0.523 0.488 M 66
M 72 126.901 97.501 1.328 1.095 0.774 0.838 131.955 0.634 0.478 M 69
Mean 52.8 107.085 107.051 0.999 0.836 0.887 0.7431 110.693 0.627 0.507 51.6
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Results

ADMA, SDMA, AND L-ARGININE LEVELS IN MMN PATIENTS

Before treatment, serum concentrations of ADMA
proved to be significantly higher (p = 0.0048) in
MMN patients (0.99 ± 0.48) than in healthy con-
trols (0.63 ± 0.08) (Table 2, Figure 1). Similarly,
we found significantly elevated serum concentra-
tions of SDMA before treatment (p = 0.001) in
patients (0.88 ± 0.25) versus controls (0.51 ± 0.03)
(Table 2, Figure 1). Controlling for the covariant
age with stepwise mul tiple linear regression, no
change in the significance pattern could be ob -
served; ADMA (B = -0.474; p = 0.041) or SDMA
(B = -0.896; p < 0.0005) serum levels remained sig-
nificant predictors of the presence of MMN. We
could not find a significant difference in L-arginine
levels between patients (107.1 ± 28.9) and controls
(110.7 ± 200).

EFFECT OF IVIG THERAPY ON SERUM LEVELS OF ADMA,

SDMA, AND L-ARGININE

After IVIG therapy ADMA levels were significant-
ly reduced in MMN patients (p = 0.025; 0.99 ±
0.48 and 0.84 ± 0.33, respectively) (Table 2,
Figure 1); SDMA levels also showed a trend
towards decrease (p = 0.1; 0,88 ± 0.25 and 0.74 ±
0.08 respectively); how ever, it did not reach signi -
ficance (Tab le 2, Figure 1). 

Furthermore, ADMA levels were positively
correlated with SDMA levels in all participants as
before treatment (R = 0.659; p = 0.002) as well as
in patients after treatment (R = 0.636; p = 0.048).
No significant correlation was found among all

lab variants and age before treatment and among
age, L-arginine and dimethylarginine after treat-
ment.

IVIG therapy does not seem to influence serum
L-arginine concentrations significantly (after IVIG
107.1 ± 25.8).

Being a progressive disorder, as expected, the
number of affected nerves correlated with the dis-
ease duration of MMN (R = 0.679; p = 0.031).
Nevertheless, we found that L-arginine, ADMA,
and SDMA levels did not correlate with the number
of affected nerves, disease duration, or the presence
of ganglioside antibodies.

ENG FINDINGS

All patients reported better motor function after
IVIG treatment. Altogether 49 peripheral motor
nerves were found with conduction block (CB),
typical for MMN pathology. Out of them, 37
(75,5%) nerves responded well to IVIG treatment
(≥20% improvement of the amplitude increment).
There was no patient with worsening (Table 1,
Figure 2).

DISCUSSION

We demonstrated elevated serum concentrations of
ADMA and SDMA along with normal L-arginine
concentrations in MMN patients and reduced
ADMA and SDMA after IVIG therapy. Nitric oxi de /
nit rogen monoxide (NO) is produced by endothelial
cells and plays a crucial role in neuroprotection. L-
arginine is a natural amino acid and is NO’s pri-
mary precursor. Regulation of NO production is not
limited by circulating L-ar gi nine but by intracellu-
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Figure 1. Asymmetric and symmetric dimethylarginine (ADMA and SDMA) serum concentrations in MMN patients
and controls, as well as before and after IVIG treatment in MMN patients. Whiskers are set at minimum and maxi-
mum, the horizontal line represents the median, and the box depicts the interquartile range (25-75%). Outliers are
marked with a circle. Significant differences between groups are indicated by a * on the plots
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lar substrate and co-factor availability, NOS activa-
tion by phosphorylation, and inhibition of NOS by
the endogenously methyla ted L-arginine derivate
ADMA14. Di me thylarginines naturally occur in hu -
man plasma and are formed during the proteolysis
of methylated proteins. ADMA is a known media-
tor of oxidative stress via the concentration-de -
pendent suppression and uncoupling of nitric oxide
synthase (NOS)15, meaning that the oxidation of L-
arginine to NO is incomplete, molecular oxygen
acts as an electron acceptor, leading to su per oxide
radical (SOR) production. This process increases
the expression of genes me diating inflammatory
response16. In turn, inflammation promotes the
activity of protein arginine me thyl transferases and
impedes that of di me thylarginine dimethylamino-
hydrolases (DDAHs)17, which are responsible for
the metabolism of ADMA, leading to elevated
dimethylarginines18 and reinforcing the vicious
circle.  

SDMA, the structural isomer of ADMA, has no
direct inhibitory effect on NO production but
blocks competitively cellular L-arginine uptake, in -
directly influencing NO’s bioavailability by dimin-
ishing substrate availability19. SDMA also triggers

inflammation by enhancing the production of reac-
tive oxygen species (ROS) in vitro by modulation
of stored-operated calcium channels20. When an
overload of free radicals (reactive oxygen species –
ROS) cannot gradually be destroyed, their accumu-
lation in the body generates a phenomenon called
oxidative stress. Under oxidative stress conditions,
ROS production is dramatically increased, resulting
in subsequent alteration of membrane lipids, pro-
teins, and nucleic acids21. Excessive production of
ROS leads to the oxidative post-translational modi-
fications of proteins. These may result in neoepi-
topes pinpointed by the immune system as antigens
and persuade the formation of autoantibodies9

(Figure 3). 
B cells and autoantibodies play a vital role in the

pathogenesis of autoimmune peripheral nerve dis-
eases. Autoantibodies against peripheral nerve mol-
ecules such as gangliosides, proteins of the Ranvier
node, or myelin-associated glycoprotein have been
described, allowing the identification of subgroups
of patients with specific clinical phenotypes. The
T cell activation process includes co-stimulatory
molecules and key cytokines and discusses the role
of antibodies against peripheral nerve glycolipids or

Figure 2. A 69-year-old MMN patient with nerve conduction velocity (NCV) study. Figure 2A shows severe conduc-
tion block (CB) before IVIG treatment, while the posttreatment measurements demonstrate complete recovery (2B)
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glycoproteins. Special attention is given to the newly
identified proteins in the nodal, paranodal, and juxta-
paranodal regions as potential antigenic targets that
could best explain conduction failure and rapid
recovery. Cellular and humoral factors, independent-
ly or in concert with each other, play a role in the
cause of these neuropathies. Although in some of
them, there is direct evidence for autoimmune reac-
tivity mediated by specific antibodies or autoreactive
T lymphocytes, in others the underlying immune-
mediated mechanisms have not been fully elucidated
despite good response to im mu no therapies22.

Furthermore, recent research suggests that the
blockage of NOS aggravates the inflammatory res -
ponse independently from ROS production. NOS
would help limit immune response and contribute
to the resolution of inflammation. Various func-
tions of NOS include, among others, the downregu-
lation of leukocyte recruitment23, 24; the blockage of
leukocyte adhesion and transendothelial migra-
tion25, 26; the inhibition of T cell expansion in lymph
nodes, the restriction of Th1 responses, the stimula-
tion of apoptotic cell death in myeloid and lym-
phoid cells (e.g., effector memory T cells)26, 27.

Elevated ADMA and SDMA levels are tied up
with an increased cardiovascular risk and morta -
lity28 and can be found in several renal, pulmonary,
cancer, and neurological conditions29. In diabetic
neuropathy, the link with increased ADMA levels
is more likely to be based on microvascular comp -
lications30.

Oxidative stress is a common factor of various
polyneuropathies10 and has been shown to lead to

axonal degeneration. Secondary axonal
loss is cha racteristic of MMN and corre-
lates with clinical disability. We could
not find a direct correlation between ele-
vated ADMA levels and disease dura-
tion or the number of affected nerves.
Therefore, ADMA does not seem to
reflect axonal degeneration due to
oxidative stress simply but acts more
sophisticatedly. A recent publication
reported elevated CSF ADMA levels in
ALS (amyotrophic la teral sclerosis)
patients versus controls, and ADMA
was a predictor of axonal loss and dis-
ease prog ression31.

In contrast, another publication
reported significantly decreased CSF
ADMA concentrations in ALS
patients32. Thus, the current state of
research does not allow to differentiate
MMN from its mimic exclusively
based on this parameter. Out of ten

patients, IgM antiganglioside antibodies were
detected in eight cases. Increasing evidence sug-
gests that antiganglioside antibodies play a patho-
genic role in MMN. Anti-GM1 IgM antibodies iso-
lated from sera of MMN patients have been shown
to bind GM1 and active complement in vitro33.
IVIG was able to taper the complement deposition
in a dose-dependent manner. In peripheral motor
nerves, the complement-mediated damage has been
affirmed to take place at the nodes of Ranvier. 

IVIG is effective in treating MMN based on con-
trolled studies34 and significantly reduced ADMA
levels in our patients. It comprises IgG antibodies
pooled from the serum of thousands of donors.
Despite its broad efficacy, its ways of action are
still not clear. Cellular and molecular pathways that
may be connected to the IVIG-mediated immuno-
suppression in autoimmune neurological disorders
include the blockage of autoantibodies, B cells,
complement deposition, T-cell activation factors,
Fc-receptors on macrophages, cytokines, che mo -
kines, and adhesion molecules8. In MMN, the
blockage of the complement system seems to be the
key regulator. IVIG repressed the in vitro comple-
ment activation, implying that in vivo the conse-
quential reduction in membrane attack complex
(MAC)-mediated injury results the recovery of
muscle strength. Even the serum of MMN patients
without anti-GM1 antibodies induced IgM binding
and complement activation to motor neurites. When
pre-treated with IVIG, this process was consider-
ably damped35. Complement component C1q and
C4 concentrations were markedly reduced in the

Figure 3. The role of elevated dimethylamine levels in the vicious circle
of oxidative stress and inflammation

ADMA: asymmetric dimethylarginine, SDMA: symmetric dimethyl -
arginine, DDAH-2: dimethylarginine dimethylaminohydrolase-2, NO:
nitric oxide, ROS: reactive oxygen species
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serum of MMN patients who reached clinical
remission on IVIG maintenance therapy33, 36. Thus,
the reduction of dimethylamines in our patients
might be due to the fact that IVIG limits the posi-
tive feedback of inflammation and oxidative stress
directly or through effects on neurotransmission. It
was also reported that IVIG therapy is associated
with scavenging reactive oxygen species in oxida-
tive stress35.

STUDY LIMITATIONS AND FUTURE DIRECTIONS

The study population of MMN patients was rela-
tively small due to the rarity of this disease. We
cannot completely exclude the effect of chronic dis-
eases (e.g., hypertension, hyperlipidemia; Table 1)
and medication on dimethylarginine levels. Ne ver -
theless, patients were successfully treated for their
other medical conditions, which should normalize
changes in ADMA levels resulting from other dis-
eases to a certain extent. Some drugs, such as
statins, angiotensin-converting enzyme inhibitors,
and angiotensin receptor blockers, lower dimethyl -
arginine levels34. This effect would somewhat com-
pensate for or mask even higher dimethylarginine
levels in our patients. 

Moreover, after detecting changes in this pilot
study, the expansion of the control group, including
mimics of MMN (ALS, other pure motor neu-
ropathies) and disorders associated with changes in
the dimethylamine pathway, is desirable. 

Repeated measurements or serial studies could
further explain the mechanisms of changes in
ADMA and SDMA levels. These steps could help

decide whether dimethylamine levels are helpful
parameters to test in connection with the known
markers of MMN for the differential diagnosis and
progression.

CONCLUSION

MMN is a slowly progressive autoimmune disease,
and its cause is unknown. We investigated MMN
patients and found elevated serum levels of di me -
thylarginines. IVIG therapy decreased the serum
level of vascular oxidative stress markers ADMA
and SDMA and effectively improved the conduc-
tion block-related peripheral motor dysfunction
right after the treatment. Further experimental m o -
dels are needed to decide how dimethylarginines
are linked to the disease pathomechanism and
changed by IVIG treatment.
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ISCHAEMIÁS STROKE-ON ÁTESETT AFÁZIÁS SZEMÉLYEK
OLVASÁSI FOLYAMATAINAK ELEMZÉSE 

KIS Orsolya1, 2, STEKLÁCS János3, JAKAB Katalin1, KLIVÉNYI Péter1 
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INVESTIGATION OF READING ABILITIES OF
ISCHEMIC STROKE PATIENTS WITH APHASIA
Kis O, MD; Steklács J, Jakab K, MD; Klivényi P, MD, PhD 
Ideggyogy Sz 2022;75(11–12):397–409.

Background and purpose – Reading is a part of the l
anguage processes; a strong interaction can be found
between them so the damage of the one has a strong
impact on the other. It is worth to put emphasis on the
exploration of reading disorders which occur with aphasia
to have a better outcome of the rehabilitation process. The
aim of our study is to explore the main characteristics of
aqcuired reading disorders to have a more specialized
and individualized language therapy.
Methods – 19 ischemic stroke patients with aphasia took
part in our study. All participants were right-handed with 
a lesion of left arteria cerebri media infarct. Due to the
Hungarian version of Western Aphasia Battery 10 mild
and 9 moderate participated. Reading abilities were inves-
tigated with our reading battery which consisted four main
tasks: grapheme-phoneme correspondence, reading
words, lexical access and reading comprehension. Tobii
X120 device was used for recording and analyzing
patients’ eye-movements. 
Results – Significant positive correlations were found
between the four subscales of Western Aphasia Battery
and some part of the reading tasks. Eye-movements were
analyzed, especially fixation count and total fixation dura-
tion. The severity of language disorder had a strong
impact on fixation count and fixation duration. The more
serious the language disorder was the more eye move-
ments were detected. 
Conclusion – Our data support the idea that the severity
of aphasia had a strong impact on reading processes and
eye-movements. Eye-tracking device can help to have 
a deeper insight in the background brain mechanisms
during reading. 

Háttér és cél – A nyelvi folyamatok részét képezi az ol -
vasás is. Mivel a nyelvi folyamatok mûködése szoros inter-
akció révén valósul meg, a nyelvi folyamat károsodása
hatással van az olvasásra is. A stroke utáni rehabilitáció
hatékonyságának növelése érdekében a nyelvi terápia
megtervezésekor érdemes hangsúlyt fektetni az afáziához
társuló olvasászavar vizsgálatára is. Kutatásunk célja 
az afáziához társuló olvasászavar jellegzetességeinek fel -
tárása a személyre szabott nyelvi terápia kialakítása
érdekében.
Módszerek – Kutatásunkban 19, ischaemiás stroke-on
átesett afáziás személy vett részt. Minden beteg jobb kezes
volt, tüneteiket bal arteria cerebri media területi infarktus
okozta. Az afázia súlyosságát a Western Afázia Teszttel
határoztuk meg, eszerint 10 enyhe és 9 közepesen súlyos
beteg vett részt a vizsgálatban. Az olvasás vizsgálatára egy
általunk összeállított olvasástesztet használtunk, ami négy
feladatcsoportból állt. A tesztfelvétel során a betegek
szemmozgásait a Tobii X120 szemkamerás készülékkel
rögzítettük és elemeztük. 
Eredmények – A betegek olvasásteszten elért pontszámait
elemezve szignifikáns pozitív korrelációt kaptunk a Wes -
tern Afázia Teszt által meghatározható fôbb nyelvi terü le -
tek, valamint az olvasás egyes részterületei között. A szem-
mozgásokat illetôen vizsgáltuk a fixációk számát, valamint
az összes fixációs idôt. Adataink alapján a nyelvi zavar
súlyosságának következtében szignifikánsan megnô 
a fixációk száma és ideje. 
Következtetés – Eredményeink alapján még az enyhe
afáziás betegeknél is kimutatható diszkrét olvasási zavar,
ami az olvasástesztnél szenzitívebb eye-tracking módszer-
rel detektálható. Fontos lenne a célzott terápiát igénylô
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Anyelv és az olvasás között szoros kapcsolat
van, ugyanis a nyelv és az olvasás folyamatai

interaktálnak egymással, emiatt afázia esetén gyak-
ran jelentkezik tünetként az olvasás zavara is1–7.
A két folyamat szoros együtt járását mind viselke-
déses, mind agyi képalkotó eljárásokkal sikerült
alátámasztani. 

Afáziás személyeknél együtt járást találtak a
szóolvasás pontossága és a szövegértési feladato-
kon nyújtott teljesítmény között, vagyis minél jobb-
nak bizonyult a szóolvasás-feladatokban produkált
eredmény, annál jobbnak mutatkozott a szövegérté-
si képesség8. A nyelvi rendszer és az olvasás szoros
kapcsolatára világítanak rá azok a kutatási eredmé-
nyek is, amelyekben afáziás személyek szemmoz-
gásait vizsgálták, ugyanis az olvasás közbeni szem-
mozgásokban detektálható eltérésekbôl következ-
tetni lehet az olvasási folyamatok mûködésére.
Afáziás személyeknél az egészséges kontrollcso-
porthoz képest szignifikáns eltéréseket találtak két
fôbb szemmozgás, a fixációk, valamint a szakkádok
esetében9. Ebbôl valószínûsíthetô, hogy afáziás sze-
mélyeknél eltérô olvasási stratégiák jelentek meg.
A nyelvi és az olvasási folyamatok interakcióját
erôsítik azok a kutatási eredmények is, amelyek so -
rán az intenzív olvasástréningnek a nyelvi rendszer-
re való globális transzferhatásait vizsgálták. A tré-
ning hatására javulást tapasztaltak minden nyelvi
területen, beleértve az olvasást is10, 11. A nyelvi és az
olvasási folyamatok szoros kapcsolatát agyi kép -
alkotók segítségével is sikerült igazolni, ugyanis
átfedést találtak a nyelvi és az olvasási mûködések
során aktiválódó pályarendszerek között12–17.

A fentiek alapján látható, hogy a nyelvi struk -
túrák finomabb mûködésének feltárása érdekében
fontos az olvasási képességek részletes, specifikus
vizsgálata is. A klinikai gyakorlatban a nyelvi és
olvasási rendszer összefüggéseit jól lehet vizsgálni
domináns féltekei ischaemiás stroke-os betegeknél,
akiknél gyakran jelentkezik a nyelvi rendszer káro-
sodása, ami magával vonja az olvasás folyamatai-

nak érintettségét is. Kutatásunk célja az afáziához
társuló szerzett olvasási zavar jellegzetességei -
nek feltárása volt magyar anyanyelvû afáziás
betegeknél. 

Afázia

Az afáziával kapcsolatos kutatási eredmények hatá-
sára formálódott a nyelvi képességekrôl alkotott
gondolkodásmód. A kezdeti leírásokban a modula-
rista, a deficit-laesio korreláció alapján történô
meghatározások domináltak, amelyeket fokozato-
san felváltotta a kognitív és nyelvi mûködések szo-
ros együtt járását hangsúlyozó, azok közös neurális
hálózatát feltételezô felfogás. Napjainkban az afá-
zia leírásakor érdemes a szerzett nyelvi zavar leg-
fontosabb és legjellemzôbb sajátosságainak meg-
határozására fektetni a hangsúlyt18.

Az afázia szerzett nyelvi zavar, hátterében a
domináns hemisphaerium érintettsége áll. Az afázia
következtében károsodik a nyelvi elemek produk -
ciója és feldolgozása, ami a nyelv különbözô moda-
litásaiban (expresszív beszéd, receptív beszéd, ol -
va sás, írás) detektálható. A nyelvi rendszerben
megjelenô tünetek különféle nyelvi szinteket (fono-
lógia, morfológia, szemantika, szintaxis) érinthet-
nek5–7.

A nyelvrôl alkotott gondolkodásmód fejlôdése
az afázia típusainak meghatározásában is változáso-
kat hozott. A kezdeti nézetek fókuszában a nyelvi
képesség és az agy közötti viszony leírása állt18.
Broca19 és Wernicke20 úttörô munkásságának
köszönhetôen a nyelvi elemek produkcióját az infe-
rior frontalis gyrus területéhez, a nyelvi elemek fel-
dolgozását pedig a superior temporalis gyrushoz
kötik21. Az ehhez kapcsolódó, klasszikusnak számí-
tó nézetek szerint az afáziák osztályozásának alap-
ját képezheti a spontán beszéd fluenciája és a loka-
lizáció alapján történô csoportosítás. Eszerint két
fôbb afáziatípus különül el: a nonfluens afáziák,
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Our results contribute to have a more accurate diagnostic
process to have a more specialized language therapy with
better outcome. 

Keywords: aphasia, alexia, reading, eye-movements test,
stroke

szubklinikai olvasási zavar kimutatása. Afáziás betegeknél
javasolt olvasásvizsgálatot is végezni, továbbá érdemes 
a betegek nyelvi rehabilitációjában erre a területre is
fókuszálni. Vizsgálataink hozzájárulhatnak az afáziához
társuló olvasászavar pontosabb diagnosztikájához és 
az egyénre szabott nyelvi terápia megtervezéséhez. 

Kulcsszavak: afázia, alexia, olvasás, szemmozgásvizsgálat,
stroke

397-409 kis-klivenyi_UJ ISZ TUKOR ALAP.qxd  2022. 11. 16.  14:43  Page 398



amelyek általában a domináns hemisphaerium ante-
rior pályarendszereinek érintettségéhez köthetôk,
valamint a fluens afáziák, amelyek a domináns
hemisphaerium posterior rendszereinek károsodása
következtében alakulnak ki5, 22, 23. Manapság ugyan-
akkor az afáziáknak ettôl eltérô, jóval átfogóbb osz-
tályozási rendszere ismeretes. A klinikai-funkcio-
nális személet alapját a nyelv funkcionális kompo-
nenseinek leírása adja. A nézet szerint az afázia
egyes típusainak meghatározása a nyelv károsodott
funkcióinak azonosítása alapján történik. Ez alap-
ján Whitaker23 öt afáziatípust különít el: Broca-
afázia, Wernicke-afázia, vezetéses afázia, anomiás
afázia és globális afázia. A neurolingvisztikai
szemlélet képviselôi az afázia meghatározásához az
egyes nyelvi szintek állapotának leírása felôl köze-
lítenek, vagyis az elmélet képviselôi szerint az afá-
zia a különbözô nyelvi szintek károsodásában
manifesztálódik. Ez alapján megkülönböztethetôk
fonológiai, morfológiai, szintaktikai, szemantikai
zavarok, valamint a narratívában fellelhetô, társal-
gásszervezési deficitek, továbbá említésre kerül az
alexia (szerzett olvasási zavar) és agráfia (szerzett
írászavar) jelensége is. A legfrissebb nézeteket a
kognitív funkciók egységes mûködésének szemlé-
letmódja uralja, ami szerint a nyelvi és a kognitív
funkciók hátterében meghúzódó, közös neurális
hálózatoknak köszönhetôen ennek a két képes ség -
nek a mûködése egymással szoros interakcióban
valósul meg18. Ennek megfelelôen az afázia vizsgá-
latakor a nyelvi rendszerben megjelenô tünetek glo-
bális feltárása felôl kell közelíteni, vagyis a nyelvi
zavar meghatározásakor törekedni kell a képesség -
rendszer minél szélesebb körû, a nyelvi, a kognitív
és az egyéb társtüneteket is magába foglaló vizsgá-
latára. 

Az afáziáknak számos mintázata, tünete lehet -
séges, ezeket együttesen afáziaszindrómaként defi-
niálja a szakirodalom22. Az afázia tünetegyüttesei-
nek meghatározásakor cél a károsodott funkciók
feltárása a nyelv különbözô dimenziói mentén18. Az
afázia fô tünetei közé tartozik a szótalálási nehéz-
ség (anomia), a parafáziák megjelenése, neologiz-
musok létrehozása, a nyelvtani szabályok nem
megfelelô produkciója és feldolgozása (agramma-
tizmus vagy diszgrammatizmus), továbbá a beszéd -
értés valamilyen fokú károsodása. Társtünetként
gyakran megjelenik az olvasás, az írás, valamint a
számolás érintettsége is6, 7, 21, 24, 25. Afázia esetén a
megjelenô tünetek a nyelv különbözô modalitásai-
ban manifesztálódnak, ennek következtében gyako-
ri társtünet az olvasás érintettsége is26–28. Nem zet -
közi szinten számos, a szerzett olvasási zavar jel-
lemzôinek feltárására irányuló vizsgálóeljárás ér -
hetô el29–33.

Az olvasás folyamata

Az olvasás és a nyelv egymással szoros kapcsolat-
ban van, egész pontosan az olvasás a nyelvi feldol-
gozásnak egy olyan része, amely vizuális feldolgo-
zással kezdôdik. Pszicholingvisztikai szempontból
az olvasás során három meghatározó feldolgozási
állomást lehet megkülönböztetni: (1) magát az in -
gerek vizuális észlelését, (2) a vizuális input nyelvi
reprezentációba való konvertálását végzô folyama-
tokat, valamint (3) azokat a mechanizmusokat,
ame lyek magával az átkódolt reprezentációval
végeznek különbözô mûveleteket2. 

Az olvasáskutatás során a hangos olvasás
mûködési mechanizmusának leírását célzó kognitív
feldolgozási modellek több hulláma is megjelent.
A kutatások kiindulópontja a modularista, repre-
zentáció alapú felfogás volt, amit idôvel felváltott a
folyamat tágabb kontextusban való értelmezésének
konnekcionista felfogása. A kezdeti modellek az ol -
vasást adatvezértelt (bottom-up), elsôsorban a nyel-
vi folyamatokra alapozó, az alacsonyabb feldolgo-
zási egységektôl a magasabb szintek felé építkezô
modellként írták le. Késôbb a koncepcióvezérelt
(top-down) vagy tudásvezérelt folyamatok kerültek
elôtérbe, amelyek az olvasásra felülrôl lefele,
vagyis a magasabb feldolgozási szintektôl az ala-
csonyabb szintek felé építkezô folyamatként tekin-
tettek, továbbá a modellek fontos elemeként fel -
merült a memória olvasás során betöltött szerepe
is4, 34–36. A hangos olvasás modularista felfogásának
egyik legelterjedtebb modellje az olvasás kettôs út
modellje36, ami szerint az olvasás két módon, lexi-
kai és nem lexikai utakon megy végbe. A modell
alapján az írott szó vizuális észlelésének és elemzé-
sének feldolgozása után a szavak elérése két külön-
álló útra bontható: a lexikai úton történik a szavak
lexikai-szemantikai elemzése és feldolgozása, a
nem lexikai úton pedig a lexikai feldolgozás nél -
küli, graféma-fonéma (betû-hang) konverzió. Ezt
követôen a két útvonal a fonológiai tárban egyesül,
aminek segítségével megtörténik a szóprodukció-
hoz szükséges megfelelô szóalak kiválasztása1.

Az újabb, konnekcionista modellek ugyanakkor
a fentiekben említettnél jóval komplexebben írják
le az olvasás feldolgozási folyamatait. Az olvasás
mûködését nem lehet egyetlen folyamatban megra-
gadni, ugyanis kivitelezéséhez egyszerre több kom-
ponens, továbbá azok interakciója szükséges. Az
újabb nézetek az olvasást tágabb kontextusból értel-
mezik. Eszerint meghatározó szerepe van mind az
adatvezérelt (bottom-up), mind a koncepcióvezérelt
(top-down) folyamatoknak, továbbá a nyelvi, a
kognitív és szociokulturális tényezôknek, valamint
ezek interakciójának4, 34, 35. A konnekcionista
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modellek az olvasás feldolgozási egységeit alapve-
tôen egyutas modellként definiálják, valamint két-
irányú kapcsolatot feltételeznek az ortografikus, a
fonológiai, valamint a szemantikai feldolgozás kö -
zött. A szóolvasás lényegében az elôzôekben emlí-
tett három feldolgozási egység interakciójaként jön
létre, amelyek nemcsak specifikusan az olvasási
folyamatok esetében mûködnek, hanem minden
nyelvi feldolgozást igénylô folyamatban szerepet
játszanak1. 

Perfetti2–4 az olvasást tágabb kontextusban, a
nyelvi, a kognitív, továbbá az általános tudás inter-
akciójaként definiálja. Az írott szöveg feldolgozása
számos olyan folyamatot foglal magába, amelyet a
szóbeli nyelvi produkció és feldolgozás során is
alkalmazunk. Az olvasás komponensei az alacso-
nyabb, vizuális feldolgozási folyamatoktól egészen
a magasabb szintû megértési és következtetési
folyamatokig terjednek. Az egyes feldolgozási egy-
ségek között interakció van. A koncepció fôbb
alkotóelemei közé tartoznak a különbözô tudástípu-
sok, a kognitív és nyelvi feldolgozás folyamatai,
valamint az ezek közötti interakciók. Fókuszában a
lexikon áll, ami a szófelismerési rendszer és a meg-
értési rendszer között elhelyezkedô központi elem.
Az olvasás megértésének folyamatai elsôdlegesen a
szófelismerési folyamatokra építenek, ezt követi a
szavakhoz tartozó, kontextushoz illeszkedô, megfe-
lelô jelentés elôhívása, majd a szintaktikai struktúra
feldolgozásához szükséges morfémák feldolgozása,
ezután a mondatokon belüli és mondatok közötti
jelentéses egységek integrálása történik, majd egy
általános (nyelvi és nem nyelvi) reprezentáció létre-
hozása2–4. 

A fentiek alapján látható, hogy a nyelvi és az
olvasási mûködésekhez szükséges folyamatok szo-
ros kapcsolatban állnak egymással. Az olvasás fel-
dolgozási folyamatainak megfelelô mûködé sé hez a
nyelvi, a kognitív, valamint számos elôzetes tudás
interakciója szükséges. Az interakcióknak kö -
szönhetôen bármely rendszer nem megfelelô mû -
ködése a többi feldolgozási folyamat gyenge, nem
megfelelô mûködése révén manifesztálódhat. 

Alexia: az olvasás szerzett zavara

A nyelvi rendszert érintô károsodás a nyelvi mû -
ködés valamennyi formájában megjelenik. A nyel-
vi rendszer szerves része az olvasás, ezért az olva-
sási zavar nyelvi zavarként értelmezhetô. Afázia
következtében a nyelvi mûködést érintô károsodás
többek között az olvasás révén is megmutatkozik. 

Az alexia vagy más néven szerzett diszlexia
olyan szerzett olvasászavar, amely a már kialakult

olvasási képesség károsodására utal7, 27, 28. Mind a
két hemisphaerium sérülése esetén megjelenhet
alexia, ugyanakkor a nyelvi zavarhoz kötôdô olva-
sási zavar a domináns agyfélteke pályarendszerei-
nek károsodása következtében alakul ki37–40. 

A szerzett olvasászavarnak több típusa is ismere-
tes, amelyek két nagy csoportba sorolhatók. Az
egyik csoportot a perifériás alexiák alkotják, ame-
lyek kialakulásának hátterében az olvasás feldolgo-
zásának alacsonyabb, a szóazonosításban szerepet
játszó folyamatainak károsodása áll, ugyanis a sérü-
lés következtében problémássá válik a nyelvi szim-
bólumok percepciója. Perifériás alexiák megjelen-
hetnek egy globális vizuális perceptuális zavar vagy
neglect parciális tüneteként. Ezzel szemben a cent-
rális alexiák az olvasás közben végbemenô
magasabb szintû feldolgozási folyamatok károso-
dásának következtében alakulnak ki. Ennek során
többek között érintett lehet a graféma-fonéma
(betû-hang) megfeleltetési szabályok alkalmazása,
valamint a lexikai-szemantikai mûveletek (szóalak
és jelentés összekapcsolása) kivitelezése26–28. A
szerzett nyelvi zavar egyik tüneteként leggyakrab-
ban a centrális alexiák csoportjába tartozó olvasás -
zavarok valamelyike jelentkezik. A károsodás
következtében megjelenhet a fonológiai vagy a sze-
mantikai nyelvi szintek feldolgozásának zavara,
aminek következtében az olvasásban paralexiák,
fonológiai jellegû tévesztések jelentkeznek. A cent-
rális alexiák esetében a szógyakoriság, valamint a
szavak szófaja befolyásolja az olvasási teljesít-
ményt37–40. A szakirodalmak leggyakrabban négy
centrális alexiatípusról tesznek említést: felszíni,
fonológiai, mély, szemantikus. A felszíni alexia
ese tében a fô jellemzô, hogy az izolált betûk, vala-
mint a szabályos szóalakok olvasása megtartott,
ugyanakkor a rendhagyó alakok olvasása az, ami
zavart szenved. A fonológiai alexia jellemzôje – a
felszíni alexiával ellentétben –, hogy a jelentéssel
nem rendelkezô, absztrakt szimbólumok, vagyis az
izolált betûk olvasása károsodik, ugyanakkor a
szóolvasás jó szintû marad. A zavar hátterében a
graféma-fonéma megfeleltetési szabályok károso-
dása áll. Mély alexia esetében károsodik a fonéma-
graféma megfeleltetési szabályok alkalmazása,
valamint a lexikai-szemantikai mûveletek kivitele-
zése. Ennél az olvasási zavarnál mind az álszavak
olvasása, mind a szavak olvasása érintett. Gya -
koriak a szemantikai és vizuális jellegû hibázások,
továbbá a konkrét szavak olvasása jobb szintû, mint
az absztrakt szavaké37–39. Szemantikus alexia eseté-
ben a szemantikai feldolgozóegység nem mûködik,
vagyis a betegek képesek a szavak szabályos és
rendhagyó alakját is elolvasni, ugyanakkor a jelen-
téshez való hozzáférés károsodik. Az olvasászavar
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hátterében a vizuális input és a szemantikus rend-
szer közötti kapcsolat megszakadása áll. Ez az olva-
sási zavar általában valamilyen progresszív kórkép
(például dementia) velejárója37, 38.

Kutatások az afázia és az olvasás
témakörében

A nyelvi zavarhoz társuló olvasászavarok jellegze-
tességeinek mélyrehatóbb megismerésére nagy sze -
rû lehetôséget nyújtanak azok a kutatások, ame-
lyekben afáziás személyek olvasási folyamatait
vizsgálják. Smith és munkatársai9 kutatásukban
48 afáziás páciens olvasás közbeni szemmozgásai-
nak jellemzôit vetették össze kontrollcsoportéval.
Szignifikáns eltéréseket tapasztaltak az afáziás és a
kontrollcsoport között a fixációs idô, valamint a
szakkádok amplitúdójának átlagában és szórásában,
továbbá az afáziás személyek olvasás közbeni
szemmozgásaira hosszabb fixációk, rövidebb szak-
kádok, valamint kevésbé változékony szemmozgá-
sok voltak jellemzôek9. A fentieken túl a nyelvi
rendszer és az olvasás kapcsolatát tárják fel azok a
kutatási eredmények is, amelyekben az olvasástré-
ning nyelvi rendszerre gyakorolt pozitív hatásairól
számolnak be10, 11. Cherney10 25 krónikus afáziás
betegnél vizsgálta az ORLA nevezetû intenzív ol -
vasástréning hatását. A fejlesztôprogram során a
be tegek heti 2-3 alkalommal 8-12 héten keresztül
intenzív olvasástréningen vettek részt, aminek hatá-
sára szignifikáns javulás volt kimutatható nemcsak
az olvasási, de globálisan minden nyelvi területen
egyaránt. 

A nyelvi és az olvasási folyamatok során aktivá-
lódó corticalis régiók és pályarendszerek közötti át -
fedést funkcionális MR-rel is vizsgálták17. Wool -
lams16 43 krónikus post-stroke afáziás beteg és 19
egészséges személy nyelvi és olvasási képességeit
vizsgálta, és korreláltatta az MR-adatokkal (voxel-
based correlational methodology). A fonológiai tel-
jesítmény összefüggést mutatott a bal hemisphae -
rium több régiójával: frontális pólus, temporalis
pólus, insularis cortex, gyrus frontalis inferior,
gyrus temporalis superior, gyrus temporalis medius,
gyrus supramarginalis (posterior), fasciculus arcua-
tus. Ez utóbbi kulcsszerepet játszik a dorsalis nyelvi
pályarendszer mûködésében. A szemantikai telje-
sítmény fôleg a bal temporalis lebeny fehérállomá-
nyához volt köthetô: planum polare, fasciculus lon-
gitudinalis inferior (FLI), valamint corticalisan a
gyrus temporalis medius. Az FLI a ventralis nyelvi
pályarendszer egyik fô eleme. A beszédfluencia
leginkább a bal frontális lebenyhez (gyrus praecent-
ralis, gyrus frontalis superior, gyrus frontalis me -

dius), valamint a putamenhez volt kapcsolható. Az
olvasási képességek összefüggést mutattak a tem-
poralis lebeny superior és a frontális lebeny inferior
régiójával: frontális polus, gyrus frontalis medius,
opercularis kéreg, triangularis cortex, orbitofrontális
kéreg, a gyrus praecentralis inferior része, insularis
kéreg, temporalis pólus, planum polare. Ez a széles
körû kutatás is igazolta a nyelv és az olvasás képes-
ségéért felelôs agyi struktúrák közötti átfedéseket.

SZEMMOZGÁSKÖVETÔ (EYE-TRACKING) 

MÓDSZER HASZNÁLATA AZ AFÁZIÁS SZEMÉLYEK 

OLVASÁSI VIZSGÁLATÁRA

A szemmozgáskövetô mûszerek fejlôdésének kö -
szönhetôen egészen pontos információkat nyerhe-
tünk az olvasás és szövegértés folyamatáról az ol -
vasás közbeni szemmozgások vizsgálatával. Az inf-
ravörös szemmozgáskövetô eszköz segítségével
lehetôség nyílik a vizsgált személy feladat közbeni
szemmozgásainak, szakkadikus tevékenységének
rög zítésére, amibôl az utóelemzés során értékes kö -
vetkeztetés vonható le a háttérben zajló agyi folya-
matokra vonatkozóan. Olvasás közben számos szem -
mozgás zajlik, ezek közül a legismertebbek a szakká-
dok (ugrások) és a fixációk (megállások)15, 41, 42. 

A nemzetközi gyakorlatban egyre jobban elter-
jedt az afáziás személyek olvasásvizsgálatakor a
szemmozgáskövetô módszer alkalmazása, ugyanis
a készülék segítségével specifikusabban vizsgálha-
tók a nyelvi zavarhoz társuló olvasási zavarok fôbb
jellegzetességei. Egyre több adat áll rendelkezésre
arra vonatkozóan, hogy afáziás személyek szem-
mozgásait az egészséges személyektôl eltérô mû kö -
dés jellemzi. Eltérések tapasztalhatók a fixációkat
és a szakkádokat illetôen is, továbbá afáziás szemé-
lyeknél megnô a fixációkra fordított idô, sôt rövi-
dülnek a szakkádok. Az eltérô szemmozgásbeli jel-
lemzôk rávilágítanak arra, hogy a szerzett nyelvi
zavarral diagnosztizált személyek eltérô kompenza-
torikus stratégiákat is használnak az olvasás kivite-
lezésére43–45. A szemmozgáskövetô vizsgálatok se -
gítik az olvasászavar természetének mélyrehatóbb
megismerését, továbbá lehetôséget adnak a szer zett
nyelvi és olvasászavarok pontosabb diag nosz ti ká -
jára is.

Célkitûzés

Az egyénre szabott, specifikus nyelvi terápia meg-
tervezéséhez elengedhetetlen a nyelvi mûködés
rész letes feltérképezése, ami a nyelvi funkciók
vizs gálatán belül magába foglalja a nyelvi zavarhoz
társuló olvasási deficit feltárását is. Kutatásunk
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célja a nyelvi zavar és az olvasási képességek kö -
zötti kapcsolat feltárása, amihez magyar anya nyel -
vû afáziás személyek olvasási képességeit elemez-
tük egy általunk összeállított olvasásteszt segítségé-
vel. Nemzetközi szakirodalmi adatok alapján felté-
telezzük, hogy a szerzett nyelvi zavarhoz társul az
olvasás szerzett zavara is1–16. Jelen kutatás legfôbb
célja a nyelvi képességprofil feltárásakor a klinikai
gyakorlatban használatos Western Afázia Teszt46

alapján értékelhetô négy fôbb nyelvi terület (spon-
tán beszéd, auditoros verbális megértés, ismétlés,
megnevezés), valamint az olvasás egyes részterüle-
tei (fonéma-graféma konverzió, szóolvasás, lexikai
hozzáférés, szövegértés) közötti összefüggések fel-
tárása. Legfôbb kérdésünk, hogy a nyelvi képesség
különbözô területeinek a sérülése az olvasás mely
részterületeinek érintettségével jár együtt. Az olva-
sási folyamatok specifikusabb tanulmányozására
szemmozgáskövetô készülékkel rögzítettük a bete-
gek szemmozgásait is. Elemzésünk fókuszában a
nyelvi állapot és az olvasási funkciók közötti össze-
függések feltárása állt. Legfôbb kérdésünk, hogy az
olvasás különbözô részterületein milyen különbsé-
gek tapasztalhatók a nyelvi képességprofil függvé-
nyében. Kutatásunk célja az afáziához társuló szer-
zett olvasászavarok természetének megismerése
magyar anyanyelvû afáziás betegek esetében,
továbbá az olvasás közben produkált szemmozgá-
saik mélyrehatóbb feltárása egy speciális, infravörös
szemmozgáskövetô készülék segítségével. Ered mé -
nyeink segíthetik a pontosabb diagnosz tikát, vala-
mint a specifikusabb nyelvi terápia tervezését. 

Betegek és módszer

RÉSZTVEVÔK

Kutatásunkban 19 afáziás (10 nô, 9 férfi), magyar
anyanyelvû, ischaemiás stroke-on átesett beteg vett
részt. Átlagéletkoruk 66,52 (42–84) év, átlagos is ko -
lázottságuk 14 (11–15) év volt. Minden beteg jobb
kezes, és a tüneteit bal arteria cerebri media területi
infarktus okozta. Az afázia súlyosságát a Western
Afázia Teszttel46 határoztuk meg, ami szerint 10
eny he és 9 közepesen súlyos beteget találtunk. Az
afázia típusát illetôen 2 fô Wernicke-, 3 fô Broca-, 3
fô vezetéses, 9 fô anomikus, 1 fô transcorticalis mo -
toros, 1 fô transcorticalis szenzoros afá ziás volt (1.
táblázat). Az eredmények objektivitása miatt a ku -
tatásba olyan személyeket vontunk be, akiknél
egyéb társtünet, beszédzavar nem állt fent, továbbá
a dementiával, valamint depresszióval diagnoszti-
zált betegeket kizártuk a kutatásból. A kutatás ala-

nyai az SZTE-ÁOK, Neurológiai Kli nikán fekvô
betegek közül kerültek ki. A részvétel önkéntes ala-
pon történt, a páciensek egy elôzetes tájékoztatást
követôen beleegyezô nyilatkozat aláírásával fejez-
ték ki részvételi szándékukat. A kutatást a 70/2020-
SZTE számú etikai engedély birtokában végeztük.

MÓDSZER

A kutatásban részt vevô személyek nyelvi képes-
ségprofiljának feltárására a Western Afázia Teszt46

(továbbiakban WAB) magyar nyelvû változatát
használtuk. A teszt alapján a nyelvvel kapcsolatos
négy lényegi összetevô – a spontán beszéd informá-
ciótartalma és fluenciája, auditoros verbális megér-
tés, utánmondás, megnevezés – mentén meghatá-
rozható az afázia súlyossága és típusa. Ezen fôbb
nyelvi területek alapján megállapítható az afázia-
együttható, amit az úgynevezett afáziakvóciens
(AQ) szemléltet46.

A résztvevôk a feladatokat a monitoron látták,
eközben a képernyô aljára rögzített szemmozgás -
követô készülék segítségével felvétel készült szem-
mozgásaikról. A vizsgált személyeknek a képernyôn
bemutatott ingereket kellett hangosan felolvasniuk.
A vizsgálatvezetô feladata a betegek válaszadását
követôen a diák léptetése, valamint a résztvevô vála-
szainak feljegyzése volt. A feladatokat PowerPoint
prezentáció formátumban szerkesztettük, valamint
a vizsgált személy válaszainak rögzítése érdekében
jegyzôkönyvet is készítettünk. Az ingerek bemu ta -
tása fehér háttéren fekete betûszínnel, 54-es mé -
retben, Calibri betûtípussal, elôre meghatározott fix
sorrendben történt. Az olvasásteszt alatt a betegek
szemmozgásait is rögzítettük. A tesztfelvételhez
egy laptopot, valamint Tobii X120 szemmozgáskö-
vetô készüléket használtuk. A betegek a készüléktôl
65 cm-re helyezkedtek el, a mûszert minden alka-
lommal egyénre szabottan kalibráltuk a Tobii X120
kalibrációs protokolljának megfelelôen. Ennek
során a résztvevôk feladata a képernyô 9 különbözô
részén megjelenô pontra való fixálás volt. A képer-
nyôn egyszerre egy pont volt látható, amit 300 ms
fixációs idô után követett a következô pont megje-
lenése. Az olvasás vizsgálatakor kapott szemmoz-
gásos adatok dokumentálása és értékelése a Tobii
Studio 3.3.2 szofterrel történt. A szemmozgások
elemzése során két fôbb paramétert vizsgáltunk, az
egyik a fixációk száma, a másik az összes fixációs
idô volt. A fixációk száma a bemutatott ingeranyag
olvasása közben történô megállások számát, a fixá-
ciós idô pedig az elôzôekben említett megakadások
összesített idejét jelöli. A rögzített szemmozgások
eredményeinek értékelésébe összesen 9 fô adatait
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tudtuk bevonni, a többi személy kizárásra került a
felvétel nem megfelelô minôsége vagy egyéb, a
visust érintô probléma miatt. 

Az olvasás vizsgálatára összeállított tesztünk,
ami különbözô nyelvi szinteken, fokozatosan nehe-
zedô feladatokon keresztül mérte az olvasást, négy
fô feladatcsoportból állt: graféma-fonéma konver-
zió, szóolvasás, lexikai hozzáférés mérése és szö -
veg értés. A graféma-fonéma konverziót mérô rész-
nél magánhangzók és mássalhangzók olvasása volt
a feladat, a cél a betûazonosítás vizsgálata volt,
vagyis ezzel az írott grafémákhoz tartozó fonémák
összekapcsolásának a képességét mértük. A vizsgá-
latban résztvevôknek elôbb magánhangzókat kellett
hangosan felolvasniuk, ami összesen 26 ingert tar-
talmazott, majd ezt követôen 28 mássalhangzó
került bemutatásra. A következô rész a szóolvasás
volt, amelyen belül két további rész különült el: a
szemantikai tartalommal rendelkezô és nem rendel-
kezô ingerek. Az elôbbi esetében a résztvevôknek
24 ingerbôl álló egy és két szótagú szavakat, majd
összesen 20 ingerbôl álló három, illetve négy szó-
tagból álló hosszabb szót kellett felolvasniuk. Az
ingerek kiválasztása során a gyakorlatban alkalma-
zott olvasásvizsgálatok anyagai47, 48 közül válogat-
tunk, majd azokat a Magyar Nemzeti Szövegtár49

online elérhetô szógyakorisági listája alapján rang-
soroltuk. Ezt követôen egyenlô arányban választot-
tunk a gyakori, a kevésbé gyakori, valamint a ritka
szavak közül. A szemantikai tartalommal nem ren-

delkezô ingerek esetében jelentéssel nem rendelke-
zô 30 szótagot47, valamint 24 egy szótagtól egészen
öt szótagig terjedô álszót50 kellett a résztvevôknek
felolvasniuk. A lexikai hozzáférést mérô feladatok-
nál a betegeknek a képernyô közepén bemutatott
képhez tartozó megfelelô szót kellett kiválasztaniuk
három alternatív válasz közül. Az ennél a résznél
található 8 inger fôneveket és igéket tartalmazott.
A szövegértés-feladatok esetében egy rövid, isme-
retterjesztô szöveg felolvasása volt a feladat, majd a
szöveggel kapcsolatos kérdéseket kellett megvála-
szolni. A szövegértés pontozásához válaszonként
elôre meghatároztuk az elvárt kulcsszavakat, ennek
során összesen 10 kulcsszó került meghatározásra.
A feladat pontozása ezek mentén történt. A vizsgá-
lat felvétele az SZTE-ÁOK Neurológiai Klinika
Neurorehabilitációs Osztályán, egy csendes szobá-
ban történt. 

A kapott adatokat az IBM SPSS Statistics 23
programmal elemeztük. Elsô lépésben adataink
eloszlási jellemzôit vizsgáltuk. A normalitás teszte-
lésére a Shapiro–Wilk-próbát alkalmaztuk. Mivel
adataink egyik esetben sem követték a normálelosz-
lást, az elemzés során a különbségek vizsgá latára
nem paraméteres próbákat alkalmaztunk. A nyelvi
és az olvasási feladatokban nyújtott teljesítmények
korrelációs elemzése Spearman-féle nem paraméte-
res korrelációs próbával történt. Az elemzések
során a hibasáv minden esetben 95%-os konfiden-
ciaintervallum volt.

1. táblázat. A kutatásban részt vevô személyek adatai

Beteg Nem Életkor Etiológia Lokalizáció WAB
AQ Súlyosság Típus

1. férfi 42 ischaemiás stroke bal ACM 81,8 enyhe vezetéses
2. férfi 68 ischaemiás stroke bal ACM 85,6 enyhe anomikus
3. férfi 45 ischaemiás stroke bal ACM 84,3 enyhe anomikus
4. nô 66 ischaemiás stroke bal ACM 86,8 enyhe anomikus
5. nô 68 ischaemiás stroke bal ACM 90,7 enyhe anomikus
6. nô 67 ischaemiás stroke bal ACM 93,9 enyhe anomikus
7. nô 75 ischaemiás stroke bal ACM 55,8 közepes Wernicke
8. nô 60 ischaemiás stroke bal ACM 60,1 közepes Broca
9. nô 53 ischaemiás stroke bal ACM 52,7 közepes Broca
10, nô 73 ischaemiás stroke bal ACM 63,8 közepes anomikus
11. férfi 66 ischaemiás stroke bal ACM 63,8 közepes anomikus
12. férfi 67 ischaemiás stroke bal ACM 81,8 enyhe anomikus
13. férfi 78 ischaemiás stroke bal ACM 88,9 enyhe anomikus
14. férfi 76 ischaemiás stroke bal ACM 37,5 közepes Wernicke
15. nô 70 ischaemiás stroke bal ACM 82,9 enyhe anomikus
16. férfi 84 ischaemiás stroke bal ACM 45,7 közepes transcorticalis motoros
17. nô 65 ischaemiás stroke bal ACM 90,3 enyhe anomikus
18. férfi 67 ischaemiás stroke bal ACM 68 közepes anomikus
19. nô 71 ischaemiás stroke bal ACM 49,7 közepes Broca
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Eredmények

Elemzésünk során a WAB alapján
megállapított nyelvi képességprofil,
valamint az olvasásteszten produkált
teljesítmény közötti összefüggésekre
próbáltunk rávilágítani. Elsô körben
vizsgáltuk a WAB alapján meghatáro-
zott afáziakvóciens (továbbiakban
WAB AQ), valamint az olvasásteszten
elért nyerspontok összesített pontszá-
ma közötti összefüggést. Szignifikáns
pozitív együtt járást tapasztaltunk a
WAB AQ és az olvasásteszt összpont-
száma között [r(18) = 0,831; p < 0,001]
(1. ábra). Ez alapján úgy tûnik, hogy minél súlyo-
sabb a nyelvi állapotban detektálható eltérés, annál
súlyosabb deficit jelentkezik az olvasásban is. 

Vizsgáltuk a WAB AQ és az olvasás egyes fel-
adatai közötti korrelációkat. Szignifikáns pozitív
kapcsolat mutatkozott az afázia súlyossági mutató-
ja és minden olvasást mérô feladat között, vagyis
minél súlyosabb volt az afázia, annál súlyosabb
károsodás volt detektálható a magánhangzók [r(18)
= 0,854; p < 0,001], a mássalhangzók [r(18) =
0,840; p < 0,001], a szótagok [r(18) = 0,750; p <
0,001], az álszavak [r(18) = 0,644; p < 0,003], a
rövid szavak [r(18) = 0,736; p < 0,001], a hosszabb
szavak [r(18) = 0,743; p < 0,001] olvasásában,
továbbá a fônevek [r(18) = 0,518; p < 0,001] és az
igék [r(18) = 0,512; p < 0,001] lexikai hozzáférésé-
ben, valamint a szövegértésben [r(18) = 0,653; p <
0,002].

Elemeztük a WAB által vizsgált négy fôbb te -
rület – a spontán beszéd, az auditoros verbális meg-
értés, az ismétlés, valamint a megnevezési és olva-
sási feladatok – összesített nyerspontszáma közötti
együtt járásokat. Szignifikáns pozitív együtt járás
mutatkozott az olvasási feladatokon produkált össz-
pontszámok, valamint a spontán beszéd informá -
ciótartalma és fluenciája [r(18) = 0,824; p < 0,001],
az auditoros verbális megértés [r(18) = 0,639; p =
0,003], továbbá a megnevezési képesség [r(18) =
0,745; p < 0,001] között. Nem találtunk kapcsolatot
az olvasási teljesítmény, valamint az ismétlési
képesség között [r(18) = 0,441; p = 0,059]. A fen -
tiek alapján az látható, hogy a nyelvi mutatók közül
a spontán beszéd fôbb jellemzôi, valamint az audi-
toros verbális megértés és a megnevezési képesség
az a WAB által meghatározható három fôbb nyelvi
mutató, ami a leginkább elôrejelzi az olvasás globá-
lis állapotát. 

Vizsgáltuk a WAB alapján kapott négy fôbb
nyelvi mutató és az olvasás egyes részfeladatai

közötti együtt járásokat, Szignifikáns pozitív korre-
lációt kaptunk a spontán beszéd információtartalma
és fluenciája, valamint a magánhangzók [r(18) =
0,878; p < 0,001], a mássalhangzók [r(18) = 0,859;
p < 0,001], a szótagok [r(18) = 0,739; p < 0,001], az
álszavak [r(18) = 0,602; p = 0,006), a rövid szavak
[r(18) = 0,713; p < 0,001], a hosszabb szavak [r(18)
= 0,717; p < 0,001] olvasása, a lexikai hozzáférést
mérô feladatokon belül a fônevek [r(18) = 0,577; p
= 0,010], valamint az igék [r(18) = 0,562; p =
0,012] feldolgozását mérô részfeladatok, továbbá a
szövegértési képességeket vizsgáló feladatok ered-
ményei között is [r(18) = 0,712; p < 0,001].
Szignifikáns pozitív kapcsolatot találtunk a megne-
vezés és a magánhangzók [r(18) = 0,758; p <
0,001], a mássalhangzók [r(18) = 0,719; p < 0,001],
a szótagok [r(18) = 0,693; p < 0,001], a rövid sza-
vak [r(18) = 0,673; p = 0,002] olvasása, a lexikai
hozzáférést mérô feladatoknál a fônevek [r(18) =
0,511; p = 0,025], valamint az igék párosítása [r(18)
= 0,511); p = 0,025], továbbá a szövegértést [r(18)
= 0,747; p <  0,001] mérô feladatok eredményei
között. Szintén szignifikáns pozitív együtt járást
tapasztaltunk az auditoros verbális megértés és a
magánhangzók [r(18) = 0,639; p = 0,003], mással-
hangzók [r(18) = 0,630; p = 0,004], a szótagok
[r(18) = 0,597; p = 0,007], az álszavak [r(18) =
0,573; p = 0,010], a rövid szavak [r(18) = 0,637;
p = 0,003], a hosszabb szavak [r(18) = 0,549; p =
0,015] olvasását mérô feladatok, valamint a szö -
vegértést [r(18) = 0,591; p = 0,009] vizsgáló felada-
tok eredményei között. Az ismétlési képességek
csak a mássalhangzók olvasása során produkált
eredményekkel mutattak szignifikáns pozitív kap-
csolatot [r(18) = 0,479; p = 0,038] (2. táblázat). 

Vizsgáltuk a betegek olvasásteszten produkált
szemmozgásait is, azon belül az egyes feladatok
során létrejött fixációk számát, valamint az összes
fixációs idôt. A fenti elemzésekhez hasonlóan a
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1. ábra. A nyelvi zavar súlyossága és az olvasást mérô feladatokon
produkált összesített nyerspontok közötti összefüggés
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fókusz ennél az elemzési metódusnál is a WAB
által meghatározható négy fôbb nyelvi mutató,
valamint az olvasás egyes feladatai közötti össze-
függéseken volt. Mivel a közepesen súlyos afáziás
személyek a szövegértési feladatok nagy részét nem
tudták teljesíteni, annak érdekében, hogy eredmé-
nyeink objektivitása megmaradjon, az olvasásteszt
ezen részét nem vettük be a szemmozgásos adatok
elemzésébe. A fentiek alapján a résztvevôknek a
magánhangzók, mássalhangzók, szótagok, álszavak,
rövid szavak, hosszabb szavak olvasása során, vala-
mint a lexikai hozzáférést mérô feladatok alatt pro-
dukált szemmozgásait elemeztük. 

Elsôként az egyes feladatokban produkált fixá-
ciók (a bemutatott ingerek olvasása közben történô
megállások) számát vetettük össze a nyelvi képes-
ségprofillal, vagyis vizsgáltuk a nyelvi képesség-
profil feltárása során meghatározott négy fôbb nyel-
vi terület és az olvasási képességeket mérô felada-
tokban megjelenô fixációk száma közötti összefüg-

géseket (3. táblázat). Ez alapján szignifikáns nega-
tív kapcsolat mutatkozott a spontán beszéd és az
igékhez [r(8) = –0,732; p = 0,025], valamint a fône-
vekhez [r(8) = –0,843; p = 0,004] való lexikai hoz-
záférés között. Ezek alapján úgy tûnik, minél maga-
sabb a spontán beszédre adott értékelés, annál keve-
sebb fixáció szükséges a lexikai hozzáférést mérô
feladatok megoldásához. Ennél az elemzési szem-
pontnál a többi feladat esetében nem találtunk
összefüggést. Az ismétlési képességek és az olvasás
között nem mutatkozott összefüggés. Szignifikáns
negatív kapcsolat jelentkezett a megnevezési képes-
ség és a rövid szavak olvasása [r(8) = –0,678; p =
0,045], továbbá a lexikai hozzáférést mérô felada-
toknál a fônevek [r(8) = –0,745; p = 0,021), vala-
mint az igék [r(8) = –0,921; p < 0,001] feldolgo -
zását vizsgáló feladatokban. Hasonló eredményeket
tapasztaltunk az auditoros verbális megértési képes-
ség tekintetében. Szignifikáns negatív összefüggés
jelentkezett a rövid szavak olvasása [r(8) = –0,812;
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2. táblázat. A Western Afázia Teszt46 egyes altesztjei és az olvasási feladatok nyerspontszámai közötti együtt járások 

Feladatcsoport Feladat Spontán beszéd Auditoros Ismétlés Megnevezés
verbális értés

Fonéma- magánhangzók 0,83*** 0,63** 0,43 0,75***
graféma mássalhangzók 0,85*** 0,63** 0,47** 0,71***
konverzió
Szóolvasás szótagok 0,73*** 0,63** 0,35 0,69**

álszavak 0,62** 0,59** 0,35 0,44
rövid szavak 0,73*** 0,63** 0,23 0,67**
hosszabb szavak 0,74*** 0,57** 0,40 0,68**

Lexikai fônevek 0,52* 0,35 0,29 0,51**
hozzáférés igék 0,52* 0,35 0,25 0,51**
Szövegértés kérdésekre adott válaszok 0,68** 0,58** 0,26 0,74***
Olvasás-összpontszám 0,824*** 0,63** 0,44 0,74***

A statisztikailag szignifikáns együtt járásokat az alábbiak szerint jelöltük:*gyenge pozitív irányú kapcsolat, **közepes pozitív irányú kapcsolat,
***erôs pozitív irányú kapcsolat

3. táblázat. A Western Afázia Teszt46 alapján meghatározott nyelvi képességprofil és az olvasást mérô feladatokban
produkált fixációk számának korrelációs elemzése 

Feladatcsoport Feladat Spontán beszéd Auditoros Ismétlés Megnevezés
verbális értés

Fonéma- magánhangzók –0,27 –0,36 –0,01 –0,29
graféma mássalhangzók –0,16 –0,29 –0,18 –0,01
konverzió
Szóolvasás szótagok –0,24 –0,49 –0,20 –0,41

álszavak 0,24 –0,81*** –0,41 –0,67**
rövid szavak –0,60 –0,39 –0,02 –0,31
hosszabb szavak –0,25 –0,13 0,04 –0,10

Lexikai fônevek –0,73*** –0,69** –0,08 –0,74***
hozzáférés igék –0,83*** –0,87*** –0,18 –0,92***

A statisztikailag szignifikáns együtt járásokat az alábbiak szerint jelöltük:**közepes pozitív irányú kapcsolat, ***erôs pozitív irányú kapcsolat
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p = 0,008], továbbá a fônevekhez [r(8) = –0,695;
p = 0,038] és az igékhez [r(8) = –0,879; p = 0,002]
való lexikai hozzáférés elemzésekor. Látható, hogy
mind a megnevezési képességet, mind az auditoros
verbális megértési képességet illetôen fordított irá-
nyú összefüggéseket tapasztaltunk, vagyis minél
ma gasabbnak bizonyult az adott nyelvi mutató,
annál kevesebb volt a fixációk száma az egyes rész-
feladatokon belül. 

A szemmozgások elemzésének második fázisá-
ban a nyelvi képesség és az olvasás összefüggését
vizsgáltuk az összes fixációs idô tekintetében.
Szignifikáns negatív korrelációt kaptunk a spontán
beszéd mutatói, valamint a lexikai hozzáférést mérô
feladatok között mind a fônevek [r(8) = –0,885; p =
0,002], mind az igék [r(8) = –0,936; p < 0,001] fel-
dolgozása esetében. Az összes fixációs idô tekinte-
tében az ismétlési és az olvasási képességek között
nem találtunk kapcsolatot. Szintén szignifikáns ne -
gatív kapcsolat mutatkozott a megnevezési képes-
ség és a rövid szavak olvasása [r(8) = –0,728; p =
0,026], valamint a fônevekhez [r(8) = –0,778; p
= 0,014] és az igékhez [r(8) = –0,862; p = 0,003]
való lexikai hozzáférés során. Az összes fixációs
idô tekintetében az auditoros verbális megértés és a
rövid szavak olvasása [r(8) = –0,762; p = 0,017],
valamint az auditoros verbális megértés és az igék
feldolgozása [r(8) = –0,862; p = 0,003] között szig-
nifikáns negatív összefüggés mutatkozott (4. táb -
lázat). Az összes fixációs idô tekintetében – a fixá-
ciók számának elemzéséhez hasonlóan – negatív
irányú, fordított kapcsolatot észleltünk a spontán
beszéd, az auditoros verbális megértés, valamint a
megnevezési képességek és az olvasás különbözô
részfeladatai között, vagyis minél magasabb pontot
értek el egy adott nyelvi mutatót illetôen a résztve-
vôk, annál kevesebb fixációs idôt produkáltak az
olvasás egyes feladatainak végrehajtása során. 

Diszkusszió

Kutatásunk fókuszában a felnôttkori, szerzett nyel-
vi zavarhoz társuló, szerzett olvasászavar jellegze-
tességeinek feltárása állt magyar anyanyelvû,
ischae miás stroke-on átesett személyek esetében. A
nyelvi és az olvasási folyamatok szoros kapcsolata
miatt a nyelvi rendszert érintô károsodás az olvasás
feldolgozási folyamataira is hatással van, emiatt a
nyelvi képességprofil jellegzetességeinek feltárása-
kor érdemes hangsúlyt fektetni az olvasási funkciók
vizsgálatára is, ezzel segítve a specifikusabb,
egyén re szabott nyelvi terápia megtervezését és ki -
vitelezését. 

Jelen tanulmányunkban domináns féltekei isch ae -
miás stroke-os betegeket vizsgáltunk, akiknél kü -
lönbözô típusú és súlyosságú afázia állt fenn. A
betegek a stroke-klasszifikáció szerint (TOAST)
homogén csoportot alkottak, mindegyiküknél bal
féltekei arteria cerebri media occlusio (M) igazoló-
dott. Az afázia típusának és súlyosságának, vala-
mint a nyelvi képességprofil fôbb elemeinek (spon-
tán beszéd, auditoros verbális értés, ismétlés, meg-
nevezés) meghatározása a WAB magyar nyelvû
változatával történt42. Az olvasási képességet egy
általunk összeállított olvasásteszttel mértük fel, ami
különbözô nyelvi szinteknek megfelelôen, négy fô
feladatcsoporton keresztül (graféma-fonéma kon-
verzió, szóolvasás, lexikai hozzáférés, szövegértés)
vizsgálja az olvasási képességet. A papír alapú
jegyzôkönyven felül a vizsgálat során egy szem-
mozgást követô készülékkel (eye-tracking) rögzí-
tettük a vizsgált személyek olvasás közbeni szem-
mozgásait.

Elemzéseink fókuszában a nyelvi és az olvasási
képességek közötti összefüggések feltárása állt.
Eredményeink alapján szignifikáns pozitív kapcso-
lat van az afázia súlyosságát mutató afázia-együtt-
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4. táblázat. A Western Afázia Teszt46 alapján meghatározott nyelvi képességprofil és az olvasást mérô feladatokban
produkált összes fixációs idô korrelációs elemzése 

Feladatcsoport Feladat Spontán beszéd Auditoros Ismétlés Megnevezés
verbális értés

Fonéma- magánhangzók –0,49 –0,41 –0,01 –0,36
graféma mássalhangzók 0,03 –0,13 –0,02 0,11
konverzió
Szóolvasás szótagok –0,17 –0,29 0,13 –0,36

álszavak 0,27 –0,76*** –0,30 –0,72***
rövid szavak –0,64 –0,59 –0,15 –0,50
hosszabb szavak –0,56 –0,05 0,05 –0,01

Lexikai fônevek –0,85*** –0,61 0,07 –0,77***
hozzáférés igék –0,93*** –0,86*** –0,33 –0,86***

A statisztikailag szignifikáns együtt járásokat az alábbiak szerint jelöltük: ***erôs pozitív irányú kapcsolat
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ható (afázia kvóciens), valamint az összesített ol -
vasási teljesítmény között, vagyis a nyelvi zavar
súlyossága az olvasási zavar súlyosságát vonja
maga után. Vizsgáltuk a WAB által meghatározha-
tó négy fôbb nyelvi terület, valamint az olvasási fel-
adatok során produkált összpontszámok közötti
összefüggéseket, három esetében (spontán beszéd,
auditoros verbális értés, megnevezési képesség)
szignifikáns pozitív kapcsolatot találtunk. Eszerint
minél magasabb az adott nyelvi területen elért pont-
szám, globálisan nézve annál jobban funkcionál az
olvasási képesség. Elemeztük a nyelvi mutatók és
az olvasás egyes részfeladatai közötti viszonyokat
is. A spontán beszéd szignifikáns összefüggést mu -
tatott az összes olvasást mérô feladattal. Kap cso -
latot találtunk az auditoros verbális értés és a foné-
ma-graféma konverziót, a szóolvasást, valamint a
szövegértési képességeket vizsgáló feladatok kö -
zött, továbbá a megnevezési képesség és a fonéma-
graféma konverzió esetében, a szóolvasáson belül a
szótagok és a rövid szavak olvasásakor, valamint a
lexikai hozzáférés és a szövegértési feladatok
során. Az ismétlési képességek csak a magánhang-
zók olvasásával mutattak szignifikáns együtt járást. 

Az olvasás közben produkált szemmozgások jel-
legzetességeiben tapasztalható diszkrét eltérések
kimutatására eye-tracking vizsgálatot alkalmaz-
tunk. Összesen 9 fô adatait tudtuk bevonni az elem-
zésbe, aminek során a fixációk számát, valamint az
összes fixációs idôt értékeltük. Minden esetben
negatív kapcsolatot észleltünk a nyelvi területek és
az olvasás egyes részfeladatai között, vagyis minél
magasabbnak bizonyult egy adott nyelvi mutató,
annál kevesebb volt a szemmozgásokban jelent kezô
fixációk száma, valamint a fixációk ideje. A fixá -
ciók számát illetôen kapcsolatot találtunk a spontán
beszéd és a lexikai hozzáférést mérô feladatok
között, az auditoros verbális értés és a rövid szavak,
valamint a lexikai hozzáférés között, továbbá a
megnevezési képességek, a rövid szavak, valamint
a lexikai hozzáférést mérô feladatok között. Az is -
métlési képességek és az olvasás között a fixációk
számában nem találtunk összefüggést. A szemmoz-
gásokat illetôen a fentieken túl elemeztük az összes
fixációs idôt, az elôzôekhez hasonlóan itt is minden

esetben negatív irányú kapcsolatot találtunk. Szig -
nifikáns negatív korreláció jelentkezett a spontán
beszéd és a lexikai hozzáférés, az auditoros verbá-
lis megértés és a rövid szavak olvasása, valamint az
igék feldolgozása, továbbá a megnevezés és a rövid
szavak olvasása, valamint a lexikai hozzáférés kö -
zött. 

Adataink alapján úgy tûnik, hogy a klinikumban
könnyen és jól alkalmazható olvasásteszt mellett az
eye-tracking módszerrel lehetôség nyílik további, a
hagyományos eszközökkel nem detektálható, a
szemmozgásokban jelentkezô diszkrét eltérések ki -
mutatására is. Eredményeink megerôsítik azt a fel-
tevést, hogy a nyelvi rendszer és az olvasás között
szoros kapcsolat van, ami a szemmozgások eltérô
jellegzetességeiben is manifesztálódik. Minél sú -
lyo sabb az afázia, annál jobban sérül az olvasási
képesség, amit az olvasásteszt és az eye-tracking
módszer is igazolt. Adataink alapján úgy tûnik, a
nyelvi rendszer egyes területei az olvasás külön -
bözô részterületeivel mutatnak összefüggést, vagyis
a nyelvi rendszer bizonyos komponenseinek a sérü-
lése az olvasás különbözô rendszereinek a károso-
dásával korrelál. További eredményünk, hogy a
nyelvi zavar súlyossága és típusa befolyással van az
olvasásra és az olvasás közben produkált szemmoz-
gásokra, vagyis minél súlyosabb a nyelvi deficit,
annál több fixációra, valamint annál hosszabb fixá-
ciós idôre volt szükségük a feladat megoldásához a
betegeknek. Fontos a szubklinikai olvasási zavar
kimutatása, ami célzott terápiát igényel. A diag-
nosztika során afáziás betegeknél a nyelvi rendszer
vizsgálatakor érdemes olvasásvizsgálatot is végez-
ni, ezzel lehetôség nyílik a nyelvi képességprofil
specifikusabb feltárására, ami segíti a betegek nyel-
vi rehabilitációjának tervezését is. Eredményeink
hozzájárulhatnak az afáziához társuló ismeretek
bôvítéséhez, valamint segíthetik a nyelvi képesség-
rendszer feltárását célzó eszköztár bôvítését, ezzel
támogatva a specifikus, egyénre szabott terápia ter-
vezését, aminek hatékonyabb terápiás kimenet az
eredménye. Vizsgálatunk alapján úgy tûnik, hogy a
jól bevált afáziaterápiák mellett az olvasási funk -
ciók specifikus fejlesztésére is érdemes figyelmet
fordítani.
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MÓDOSULT-E A PANDÉMIA ALATT 
AZ OCRELIZUMABKEZELÉS? IGEN. 
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Háttér és cél – Tudjuk, hogy a sclerosis multiplex (SM)
kezelési algoritmusai megváltoztak a pandémia alatt.
Vizsgálatunk célja az volt, hogy elemezzük, megváltozott-e
az ocrelizumabkezelésben (OCR) részesült betegpopuláció
a pandémia alatt, milyen volt a betegek terápiás adheren-
ciája, és milyen volt a Coronavirus Disease-19 (Covid-19)
betegség lefolyása az OCR-kezelésben részesült betegek
körében.
Módszerek – Kérdôíves vizsgálatot végeztünk. Kérdôívet
küldtünk betegeinknek, és megkérdeztük, volt-e Covid-19
betegségük, részesültek-e rendszeres kezelésben a pan dé -
mia elôtt és után, milyen a vakcinációs státuszuk, és
milyen régóta részesülnek OCR-kezelésben. A betegek
demográfiai jellemzôit, korábbi gyógyszerelésük adatait,
SM-betegségük típusát, Expanded Disability Status Scale-
(EDSS-) pontszámukat adatbázisunkból gyûjtöttük ki.
Összehasonlítottuk azokat a betegcsoportokat, akik OCR-
kezelése a pandémia elôtt, illetve utána indult.
Eredmények – Nyolcvanhat olyan beteget vontunk be a
vizsgálatba, akinek OCR-kezelése a pandémia elôtt indult,
és 75 olyan beteget, akinek utána. A két csoport demo -
grá fiai jellemzôi megegyeztek. A pandémia elôtt indult
OCR-kezelésben részesültek EDSS-pontszámai magasab-
bak voltak (p < 0,0001), és több megszakítás volt a te -
rápiájukban (p < 0,0001), mint azoknak, akik kezelése 
a pandémia indulása után kezdôdött. Nem találtunk
összefüggést az OCR-kezelés idôtartama és a SARS-CoV-
2-fertôzés bekövetkezte között (p = 0,940).

Background and purpose – We know that treatment
algorithms have changed in Multiple Sclerosis (MS) prac-
tice during the pandemic. In this study, we aimed to inves-
tigate whether there was a change in the patient popula-
tion for ocrelizumab (OCR) treatment during the pandemic
period, the treatment compliance of the patients, and the
course of the Coronavirus Disease-19 (COVID-19) disease
in the patients who received OCR.
Methods – Our study was designed as a survey study. 
A questionnaire was sent to the patients assessing whether
they had COVID-19 infection, whether they received treat-
ments regularly before and after the pandemic, vaccina-
tion status and duration of OCR treatment. Demographic
characteristics of the patients, treatments they used before,
MS type, Expanded Disability Status Scale (EDSS) scores
were determined from the database. Each group of OCR
started before pandemic and OCR started after pandemic
were compared. 
Results – We included into the study 86 patients who
started OCR before pandemic period and 75 patients who
started OCR after the pandemic. Demographic features
were similar. EDSS scores were higher in the group that
started OCR treatment before the pandemic (p<0.0001).
The patients who started OCR treatment before the pan-
demic had more disruptions than which started during the
pandemic (p<0.0001). No correlation was found between
the duration of OCR treatment and COVID-19 infection
(p=0.940). We observed that the patients who had severe
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With the onset of the Coronavirus Disease-19
(COVID-19) pandemic, patients and physi-

cians were faced with socially and medically chal-
lenging problems. The fact that people with
Multiple Sclerosis (pwMS) are under immunomod-
ulatory and immunosuppressive drug treatments
with different mechanisms has also raised many
questions about the severity of COVID-19 infec-
tion. 
At the beginning of the pandemic, it was report-

ed that severe COVID-19 infection was associated
with age, immunosuppression, and comorbidities
such as hypertension, diabetes, smoking, obesity1, 2.
With an increasing number of studies and observa-
tions, anti-CD20 treatments are discussed as the
first among the treatments that may pose a serious
risk of COVID-19 infection in the treatment of MS.
Recent studies have shown that severity of COVID-
19 infection in pwMS depend on age, presence of
comorbid diseases, higher expanded disability sta-
tus scale (EDSS) score, progressive MS course and
longer disease duration3. In addition, use of metil-
prednisolone within 1 month and anti-CD20 treat-
ments are reported to increase the risk4.
Ocrelizumab (OCR) is an anti-CD20 treatment

used in relapsing remitting multiple sclerosis
(RRMS), secondary progressive multiple sclerosis
(SPMS) and primary progressive multiple sclerosis
(PPMS) after its efficacy was shown by phase 3
OPERA and ORATORIO studies5, 6. It is reported
that as of July 31, 2020, an estimated 174.508 people
with MS worldwide have been treated with OCR,

including approximately 167.684 in the commercial
post-marketing setting, and 6.824 in clinical trials
resulting in an exposure of 249.971 patient-years7.
Especially for patients with high disease activity
and PPMS, ocrelizumab treatment is important, but
it has become challenging to initiate high-efficacy
treatments, first of all, anti-CD20 therapies such as
OCR, during the pandemic. At the same time, indi-
viduals who used OCR were concerned about
whether their treatment would conti nue. However,
treatment schedules were delayed in many clinics.
This raised concerns about the risk of severe
COVID-19 infection in individuals using OCR, as
well as MS relapse in patients whose treatment was
delayed.
The aim of this study was to investigate the treat-

ment compliance, COVID-19 histories and vacci-
nation status of the patients who started OCR
before the pandemic and who started OCR during
the pandemic period.

Materials and methods

PATIENTS

Patients who were followed up in our outpatient
clinic and received OCR treatment were identified
from the database. A questionnaire was sent to the
patients assessing whether they had COVID-19
infection, whether they received treatments regu -
larly before and after the pandemic, what was their

412 Tezer: Ocrelizumab therapy approach and COVID-19 pandemic

Megfigyelésünk szerint azok a betegek, akik súlyos Covid-
19 betegségben szenvedtek, hosszabb ideig részesültek
OCR-kezelésben.
Következtetés – Retrospektív vizsgálatunk eredménye
szerint központunkban a pandémia alatt módosult az
OCR-kezelés megközelítése. Enyhébb betegséggel küzdô
betegeknél indult OCR-kezelés. E szituáció lehetséges okai
közé tartozik a magas EDSS-pontszám és a súlyos Covid-
19 betegség közötti bizonyított kapcsolat, valamint az,
hogy a magasabb EDSS-pontszámmal bíró betegek
nehezebben érték el az egészségügyi intézményeket 
a járvány alatt. Eredményük, miszerint a súlyos Covid-19
betegségben szenvedôk hosszabb ideig részesültek OCR-
kezelésben, arra hívja fel a figyelmet, hogy több bizonyíték
alapú kutatásra van szükség a kezelés idôtartama és 
a betegségsúlyosság közötti összefüggés tisztázása
érdekében.

Kulcsszavak: Covid-19, SARS-CoV-2, ocrelizumab, 
anti-CD20-terápiák, sclerosis multiplex

COVID-19 infection had received OCR therapy for 
a longer period.
Conclusion – This retrospective study concluded that the
OCR treatment approach in our center had changed dur-
ing the pandemic period. OCR therapy was started in
patients with less disability. The possible reasons for this
situation include the proven relationship between high
EDSS and serious COVID-19 infection, and that the
patients who have higher EDSS score had troubles in
reaching health institutions during the pandemic. The
result that patients with severe COVID-19 infection
received OCR treatment for a longer period necessitates
more evidence-based research to investigate the relation-
ship between treatment duration and disease severity.

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, ocrelizumab, 
anti-CD20 therapies, multiple sclerosis
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vaccination status and the duration of OCR treat-
ment. Patients who did not answer were excluded.
The data collection started on September 20, 2021
and closed for the analysis on December 23, 2021.
Demographic characteristics of the patients who
completed the questionnaire, treatments they used
before, MS type, EDSS scores were determined
from the database. Patients were divided into two
groups: OCR started before pandemic and OCR
started during the pandemic. In patient groups who
started OCR before and after the pandemic, demo-
graphic features (age, gender, duration of disease,
MS type), EDSS score, duration of OCR therapy,
disease modifying therapies (DMTs) before OCR
treat ment (interferons, glatiramer acetate, teriflu-
namide, dimethyl fumarate grouped as first line
treatment; fingolimod, cladribine, monoclonal anti-
body therapies and other immunosuppressive treat-
ments like azathioprine, cyclophosphamide grou ped
as immunosuppressive-or second line treatments)
were compared. Patients with and without COVID-
19 infection were also compared in
terms of MS type, EDSS scores, dura-
tion of OCR treatment, vaccination sta-
tus. Patients who had COVID-19 were
asked about COVID-19 severity. 
Ethics committee approval was

obtained. Each patient gave informed
consent before answering the question-
naire.

STATISTICAL ANALYSES

Numerical data were presented as
mean ± SD (mi nimum-maximum) and
categorical variables in n (%).

Chi-square test was used to compare
categorical data. We determined whe -
ther the numerical data complied with
the rules of normal distribution. T-test
was used for independent groups when
there was homogenous distribution,
and Mann-Whitney U test was used for
nonhomogeneous data.
Statistical analysis was done using

IBM SPSS (version 20.0), p value was
deemed <0.05.

Results

Questionnaire was sent to 247 patients
who were under OCR therapy. 161
patients who completed the question-
naire were included in the study.

Groups were determined as OCR started before
pandemic and OCR started after pandemic. Table 1
shows the demographic and clinical characteristics
of the groups. 
There were 86 patients who started OCR before

pandemic period and 75 patients who started OCR
during the pandemic. Comparing these two groups,
the patients were found to be similar in gender
distri bution and age. The mean age (mean±SD) was
43.5±9.3 years (range = 21-63) in the group of
before the pandemic, 43.2±10.8 years (range = 21-
68) in the group of during the pandemic. Disease
duration was higher in the before-pandemic group
(12.2±7.2 vs. 9.8±9.2, p = 0.004).
EDSS scores were categorized as 0-4 and >4.

When EDSS scores were compared, it was found
that EDSS scores were statistically significantly
higher in the group that started OCR treatment
before the pandemic (p<0.0001) (Figure 1). There
was no difference for MS type among the groups.
Although it was not statistically significant, we
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Figure 1. Distribution of EDSS score of patients 

Table 1.  Demographic and clinical data of patient groups

Before During the P value
pandemic pandemic 
(n=86) (n=75)

Female, n (%) 49 (57) 41 (54.7) 0.768
Male, n (%) 37 (43) 34 (45.3)
Age, year±SD 43.5±9.3 43.2±10.8 0.831
Disease duration, 
year±SD 12.2±7.2 9.8±9.2 0.004
EDSS, n (%) <0.0001

0-4 18 (20.9) 43 (57.3)
>4 68 (79.1) 32 (42.7)

MS type , n (%) 0.069
RRMS 33 (38.4) 42 (56)
SPMS 34 (39.5) 19 (25.3)
PPMS 19 (22.1) 14 (18.7)
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tended to start more OCR treatment in the RRMS
group during the pandemic (Figure 2).
One of the questions in our survey was whether

patients were receiving OCR therapy regularly. It
was observed that the patients who started OCR
treatment before the pandemic period had signifi-
cantly more disruptions than which started during
the pandemic (p<0.0001) (Figure 3). 
34 of 161 patients had been infected with

COVID-19 in our cohort. There was no significant
difference among the groups who had and had not
been infected with COVID-19 in terms of MS type,
EDSS score and previous use of immunosuppres-
sive therapy. Duration of OCR therapy was
22.3±13.3 months in the group of pwMS who had

got infected with COVID-19, and
22.5±14.9 months in the group of who
had not get infected. No correlation
was found between the duration of
OCR treatment and COVID-19 infec-
tion (p=0.940). How ever, it was found
that patients with severe COVID-19
symptoms requiring intensive care
were receiving OCR treatment for a
statistically signifi cantly longer period
(p=0.009). Table 2 shows the charac-
teristics of the groups infected and not
infected with COVID-19. 
Eighteen patients were not vaccinat-

ed and 143 patients were vaccinated
with at least two doses of inactivated
vaccine (Sinovac) or mRNA vaccine
(BioNTech). COVID-19 infection was
higher in the unvaccinated group, but
it was not statistically significant
(p=0.066). In our cohort two patients
had been lost due to COVID-19 infec-
tion. EDSS score of both patients was
>4 and they were vaccinated. The age
of the patients were 59 and 44 years.
One of the patients had hypertension;
the other patient did not have comorbid
disease. The second patient had used
immunosuppressive treatment before
OCR therapy and the duration of OCR
therapy were 39 and 45 months, res -
pectively.

Discussion

Since Multiple Sclerosis especially
affects active, young adults and the

treatment options include immunosuppressive
drugs, developments related to COVID-19 are fol-
lowed with curiosity and meticulousness by neurol-
ogists. Increasing number of studies had showed
that the course of the COVID-19 disease in pwMS
is similar to normal population with similar age and
comorbidities, and there is no increase in the risk of
developing the disease with effective preventive
approaches8, 9.
Although data are contradictory, COVID-19

infection can be a trigger for MS attacks10. Also,
Garjani et al. reported that COVID-19 can worsen
existing symptoms10, 11. Both situations can result in
increased EDSS score. Just before this report
Etemadifar et al. suggested that COVID-19 infec-

Figure 2. MS types of the cohort

Figure 3. Treatment interruptions among the patients before the pan-
demic vs. during the pandemic
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tion is not associated with MS relapses11. Pre -
vention of COVID-19 infection is the primary goal,
but effective treatment is also very important in
case of infection. As a precaution against catching
infection, there is no other option than social dis-
tance, hygiene rules and vaccination. The fact is
that anti-CD20 therapies cause lower humoral
immune response against vaccination, and recent
reports show that anti-CD20 therapies are associat-
ed with severe COVID-19 infection12, 13. There is no
guideline for anti-CD20 therapies during the pan-
demic. Experience of MS experts and patient selec-
tion may influence initiation of OCR therapy and
following the patients who receive OCR therapy.
So, we would like to share our OCR therapy expe-
rience comparing before the pandemic and during
the pandemic period.
It is known that higher EDSS score is associated

with poor outcomes for COVID-19 infection4, 14, 15.
Some papers emphasize that there was no correla-
tion between COVID-19 related mortality and
DMTs in pwMS9. However, recent studies have
shown that anti-CD20 therapies may be associated
with severe COVID-19 infection and especially rit-
uximab is associated with mechanic ventilation
needs3, 4. Our tendency to initiate OCR therapy in
patients with lower EDSS scores during the pan-
demic compared to the pre-pandemic period is also
related to this data. In addition to this, duration of
MS was higher in the before-pandemic group in our
cohort. In the first years of OCR therapy, active
progressive patients were treated even though their
EDSS scores were high and the disease duration
was longer. Later, it has been reported in post-mar-
keting studies that OCR treatment is more effective

in patients with low EDSS scores
rather than progressive patients16. Our
clinical practice also supports this data.
Roche – Genentech clinical

research, post-marketing data and the
OPTUM database provided that
COVID-19 in pwMS treated with OCR
was mild to moderate in most patients
that would not require hospitalization7.
These data are compatible with the
general population’s and COVID-19
MS data. Mortality rates for pwMS
treated with OCR are within similar
ranges as the general population and
other MS cohorts, and in our study
mortality rate was similar among the
patients to whom we sent the question-
naire (n: 2/247). In our study there was
no correlation between the duration of

OCR treatment and COVID-19 infection, but
patients who had required intensive care were using
OCR for longer. This data is compatible with the
literature, so while the limited number of cases is a
limitation for the study, we can say that OCR treat-
ment, especially long-term use, is associated with
severe COVID-19 infection. Two patients in our
cohort died due to COVID-19 infection. Based on
our observations, the following comment can be
made: Only two patients had mortal course, it might
be related to the younger age of our patient group
and to less comorbid diseases. On the other hand,
deceased individuals had higher EDSS score so it
was compatible with the literature. 
We found that patients who started OCR therapy

before pandemic had more interruptions for OCR
doses. This can be explained by the fact that the
patients in this group had higher EDSS scores and
experienced transfer problems to the hospital. On
the other hand, at the beginning of the pandemic,
strict restrictions caused some troubles. After the
organizations were arranged, infusions were started
for the patients who deserved OCR treatment.
Additionally, until the vaccine was developed,
treatments were delayed for some patients who
started OCR before the pandemic and had risk fac-
tors. For these reasons, it can be predicted that there
will be fewer disruptions in the treatment of
patients in the group in which OCR was started
after the pandemic. 
In a study on delaying OCR doses due to

COVID-19, it was reported that none of the 33
patients whose treatment was delayed had a relapse.
In our study, no recurrence was seen in patients
whose treatment was delayed. This may suggest
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Table 2.  Comparison of patients with and without COVID-19 infection

Covid-19 (+)  Covid-19 (-) P value
(n=34) (n=127) 

Duration of OCR 
therapy, months 
(mean ± SD) 22.3 ± 13.3 22.5 ± 14.9 0.940
MS type, n 0.059

RRMS 19 56
SPMS 13 40
PPMS 2 31

EDSS Score, n 0.656
0-4 14 47
>4 20 80

Previous 
immunosuppressive 
treatment, n 15/34 47/127 0.449
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that ocrelizumab is protective for longer than 6
months17.
In a multicenter study comparing patients who

underwent extended interval dosing (EID) and stan-
dard interval dosing (SID), no recurrence was
observed in either group. No statistically significant
difference was found in SID and EID groups when
comparing three-month confirmed progression of
disability. With these results, it is thought that EID
may be a treatment strategy for anti-CD20 treat-
ments in disaster situations such as pandemics. In
our study, there was not observed different clinical
and radiological course in patients whose treatment
was delayed compared to those who received treat-
ment within the standard practice18. 

LIMITATIONS

There was no control group that we would compare
with patients receiving OCR treatment. Because of
the small number of patients who were infected
with COVID-19, it was difficult to comment on
mortality. We sent the questionnaire to 247 patients
via mobile phone, 161 patients answered. This is
another limitation for this study.

Conclusion

Identification of risk factors can improve the treat-
ment of pwMS and COVID-19 by alerting clini-

cians requiring more careful treatment or monitor-
ing. While the process of rapid normalization is
being carried out all over the world with the vacci-
nation, it is important that pwMS can get the treat-
ments they deserve without delay. COVID-19 and
its possible consequences should be kept in mind
when deciding treatment. Especially for anti-CD20
treatments, in patient selection high EDSS score,
comorbid diseases and age should be considered,
which increase the risk of serious COVID-19 infec-
tion.
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ARE MORE NERVE INJECTIONS IN THE SAME 
SESSION MORE EFFECTIVE IN MIGRAINE TREATMENT? 

3-MONTH FOLLOW-UP RESULTS  
İsmet ÜSTÜN1, Aygul TANTIK PAK2, Yildizhan SENGUL2

1Department of Neurology, Bezmialem Foundation University Hospital, Istanbul, Turkey 
2Department of Neurology, Gaziosmanpasa Training and Research Hospital, Istanbul, Turkey

HATÉKONYABB-E AZ EGY ÜLÉSBEN BEADOTT TÖBB
LIDOKAININJEKCIÓ A MIGRÉN KEZELÉSÉBEN?
HÁROM HÓNAPOS UTÁNKÖVETÉSI EREDMÉNYEK
Üstün I, MD; Tantik Pak A, MD; Sengul Y, MD
Ideggyogy Sz 2022;75(11–12):419–424.

Háttér és cél – Perifériás idegblokád-technikák hasz ná -
latosak mind az akut, mind a profilaktikus migrénkezelés-
ben. Vizsgálatunk célja az volt, hogy megállapítsuk:
hatékonyabban csökkenthetjük-e a migrénben szenvedôk
fájdalmát, ha a nagyobb occipitalis ideg (GON) blokád-
ján kívül a supraorbitalis ideg (SON) és az infraorbitalis
ideg (ION) blokádját is alkalmazzuk.
Módszerek – Ötven, migrénnel diagnosztizált beteget
vontunk be a vizsgálatba. Huszonkét beteg csak kétoldali
GON-blokádban részesült, míg 28 beteg egyaránt ré sze -
sült bilaterális GON-blokádban és bilaterális SON- és
ION-blokádban (multiplex cranialis idegblokád, MCNB).
Mindkét csoportban rögzítettük a havi fejfájós napok
számát, és a betegek vizuális analóg skálával (VAS) ér té -
kelték a fájdalomintenzitást, elôször az injekció elôtti
hónapban, majd az injekciókat követô elsô, második és
harmadik hónapban (a betegek egy hónapos idô közön -
ként háromszor kaptak injekciót).
Eredmények – A havi fejfájós napok száma a GON-blo -
kád-csoportban az injekció elôtt 9,6 volt, az MCNB-cso -
portban 9,3; az injekciót követô elsô hónapban 6,2 nap,
illetve 5,2 nap; a második injekció után 5,3 és 3,8 nap; 
a harmadik injekció után 3,9 és 2,8 nap (p < 0,01). 
A VAS-pontszám az elsô injekció elôtt mindkét csoportban
8,1 volt, a harmadik injekció után pedig 5,9-re, illetve
6,0-ra csökkent.
Következtetés – Nem találtunk szignifikáns különbséget 
a fájdalomparaméterek csökkenésében a csak GON-blo -
kádban, illetve a GON-blokádon kívül SON- és ION-blo -
kádban is részesült migrénbetegek körében.

Kulcsszavak: fejfájás, migrén, nagyobb occipitalis ideg,
supraorbitalis ideg, infraorbitalis ideg, idegblokád

Background and purpose – Peripheral nerve blockade
techniques have been developed for both acute and pro-
phylactic treatment of migraine. Our aim was to compare
pain parameters between the groups of patients who only
had greater occipital nerve blockade (GON), and those
who also had blockade to the supraorbital nerve (SON)
and infraorbital nerve (ION) together with greater occipital
nerve blockade, in order to reduce pain more effectively in
migraine patients.
Methods – 50 patients diagnosed with migraine were
included in our study. 22 patients underwent only bilateral
GON blockade (GONB), and 28 patients underwent bila -
teral GON blockade and bilateral SON and ION blocka -
des (MCNB). In both groups, the number of headache
days and visual analog scale scores of the patients were
noted in the first month before the injection, in the first,
second and third months after the injections (injections
were applied to patients 3 times with one-month intervals).
Results – While the number of headache days before injec-
tion was 9.6 days/month in the GONB group and 9.3
days/month in the MCNB group, it was 6.2 days/month
and 5.2 days/month after the first injection, 5.3 days/month
and 3.8 days/month after the second injection, and 3.9
days/month and 2.8 days/month after the third injection,
respectively (p < 0.01). While the visual analog scale scores
of both groups were 8.1 before injection, it decreased to
5.9 and 6.0, respectively, after the third injection. 
Conclusion – There was no significant difference in the
reduction of pain parameters between only GON blockade
and SON and ION blockades in addition to GON blockade. 

Keywords: headache, migraine, greater occipital nerve,
supraorbital nerve, infraorbital nerve, nerve block
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Migraine is a common neurological disease that
affects 15% of the general population and

impairs quality of life and causes loss of labor1, 2.
Migraine headaches are severely painful and are
difficult to treat with existing prophylactic drugs3.
Therefore, peripheral nerve blockade techniques
have been developed for both acute and prophylac-
tic treatment of migraine4. 

Nerve blockade is the temporary interruption of
nerve impulse conduction for the treatment of pain5.
This minimally invasive procedure is generally effec-
tive and tolerable. There are very few serious and
negative side effects6. Local anesthetics and corticos-
teroids are used in nerve blockage. Local anesthetics
reversibly prevent pain transmission of demyelinated
C fibers and myelin A-delta fibers with Na-channel
blockade. Corticosteroids act by suppressing inflam-
mation, by preventing the synthesis and release of
proinflammatory cytokines7, 8. The most commonly
used blockade injection site is the greater occipital
nerve (GON), originating from the cervical 2 dorsal
roots. Other areas of use are the small occipital nerve,
the supratrochlear, supraorbital, auriculotemporal
nerve, which are the end branches of the trigeminal
nerve9. The anatomical view of the trigeminal nerve
end branches, GON and occipital nerve can be used
to increase the trigeminovascular response7.

There is no consensus on the application of
peripheral nerve blockage therapy. Unilateral GON
blockade, bilateral GON blockade or multiple peri-
cranial nerve blockade applications are performed.
Our hypothesis was that in addition to GON block-
ade, superior orbital nerve (SON) and inferior orbital
nerve (ION) blockades from the end branches of the
trigeminal nerve decreased the pain and the number
of headache days in migraine patients. For this pur-
pose, a comparison of the group of patients with
only GON blockade and the group of patients with
multiple nerve blockade was planned.

There is a paucity of studies about nerve block in
migraine, and parts of these studies are retrospec-
tive series. Also, a significant part of these studies
addressed the acute treatment of migraine attacks9.
The present study, apart from the original goal of
studying whether a combination of nerve block
sites is superior to the GON block, can also give us
some details about the efficacy of these blocks. This
study is important for this reason.

Methods

This study was designed as an observational
prospective cohort study. Approval was obtained

for the study from the ethics committee of Gazios -
manpasa Training and Research Hospital. A total of
50 patients who applied to the neurology outpatient
clinic of Bezmialem Foundation University Me -
dical Faculty Hospital and were diagnosed with
migraine were included in the study. Written con-
sent was obtained from the patients for the study.
The inclusion criteria were being between the ages
of 18-65, and having a diagnosis of migraine ac cor -
ding to the International Classification of Headache
Disorders ICHD-III-B10 classification, and the
exclusion criteria were having previously received
GON blockade, pregnancy, and an additional head -
ache other than migraine. The prophylactic treat-
ments that patients received during the study were
not changed. They had been using prophylactic
treatments for at least 6 months. Monthly headache
days and visual analog scale (VAS) scores were
recorded before the application. Only bilateral
GON blockade (GONB) was made to 22 of the
patients forming group GONB, and bilateral GON,
SON and ION blockages were made to group mul-
tiple cranial nerve blocked (MCNB) of 28 patients.
In both groups, 6 mg (1 cc) betamethasone and 20
mg (1 cc) 1% lidocaine were applied to the bilater-
al GON area, and the same mixture was applied to
the SON and ION areas as an additional dose to the
MCNB group. Injections were applied to patients 3
times with one-month intervals. The number of
head ache days and VAS scores of the patients be -
fore injection were compared with the number of
headache days and VAS scores in the first, second
and third months after the injection.

STATISTICAL ANALYSIS

IBM SPSS Statistics Version 20.0 package program
was used. Categorical measurements were evalua -
ted as numbers and percentages, while numerical
measurements were evaluated as mean and standard
deviation (median and minimum-maximum where
necessary) and descriptive statistical methods were
used. In the comparisons between groups, indepen -
dent sample T test was used for the data with nor-
mal distribution, and Mann-Whitney U test was
used for those without normal distribution. Sta tis -
tical significance level was taken as 0.05 in all tests.

Results

Of the patients participating in the study, 88% (n:
44) were female and 12% (n: 6) were male and the
mean age of all patients was 30.92 ± 6.98 years. All

420 Üstün: Are more nerve injections in the same session more effective in migraine treatment? 
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patients have throbbing pain in the
occipital, frontal areas and face. The
mean age of the GONB group in which
only bilateral GON blockade was
applied was 30.1 ± 6.7, and the mean
age of the MCNB group in which bilat-
eral SON and ION blockades were
additionally performed was 31.6 ± 7.2
(p = 0.46). In group GONB women
were 86.3% (n: 19), and men were
13.7% (n: 3), in group MCNB women
were 89.3% (n: 25), and men were
10.7% (n: 3) (p = 0.75).

The number of headache days in the 1-month
period before the injection was 9.7 ± 3.9 in the
GONB group and 9.4 ± 1.9 in the MCNB group (p
= 0.72). While the mean VAS score of the GONB
group was 8.2 ± 1.0, this value was 8.2 ± 0.9 in the
MCNB group (p = 0.98). Age, number of headache
days, and pain intensity of the groups were deter-
mined to be at similar rates (Table 1).

While the number of monthly headache days in
both groups before injection was 9.68 ± 3.91 days /
month and 9.36 ± 1.95 days / month, respectively,
and was similar (p = 0.72), it was 6.2 ± 2.43 days /

month and 5.2 ± 1.52 days / month (p = 0.08) after
the first injection, 5.36 ± 2.06 days / month and
3.89 ± 1.29 days / month (p < 0.01) after the second
injection, and regressed to 3.95 ± 1.73 days / month
and 2.82 ± 1.16 days / month after the 3rd injection,
respectively (p<0.01) (Figure 1).

Before injection, both groups’ VAS scores were
8.18 ± 0.96 and 8.18 ± 0.94 (p = 0.99) in the GONB
and MCNB groups, respectively, it was 6.91 ± 1.06
and 7.32 ± 0.86 (p = 0.14) at the 1st month, 6.73 ±
0.94 and 6.46 ± 0.64 (p = 0.24) at the 2nd month,
and decreased to 5.95 ± 1.13 and 6.4 ± 0.51 (p =
0.76), respectively, as a result of repeated injections
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Figure 1. Monthly change of the number of headache days of the
groups with treatment 

Table 1. Age, sex, treatments, pre-injection clinical evaluation by groups

All patients

Age (year) 30.92 ± 6.98
Sex% (n)
Female 88% (n: 44)
Male 12% (n: 6)
Treatments
Topiramate + SNRI 28% (n: 14)
Topiramate 20% (n: 10)
SSRI + SNRI 10% (n: 5)
Propranolol + amitriptyline 8% (n: 4)
Valproicacid + topiramate 8% (n: 4)
SNRI + amitriptyline 6% (n: 3)
Flunarazin + propranolol 6% (n: 3)
Propranolol 4% (n: 2)
Flunarazin 4% (n: 2)
Amitriptyline 3% (n: 6)

GONB (n: 22) MCNB (n: 28) P value

Age (year) 30.1 ± 6.7 31.6 ± 7.2 0.46*
Sex% (n)
Female 86.3% (n: 19) 89.3% (n: 25) 0.75**
Male 13.7% (n: 3) 10.7% (n: 3)
Number of headache days Visit I days/month ± SD 9.68 ± 3.91 9.36 ± 1.95 0.72*
Average VAS score before the injection 8.18 ± 0.96 8.18 ± 0.94 0.98*

SNRI: selective norepinephrine reuptake inhibitor, SSRI: selective serotonin reuptake inhibitors GONB: greater occipitial nerve blocked,
MCNB: multiple cranial nerve blocked, SD: standard deviation, VAS: visual analog scale
*Independent Sample T test, **Chi Square Test 
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at the 3rd month (Figure 2). When the difference
between the number of headache days experienced
1 month before injection and the number of
headache days at the 3rd month after injection was
compared, while it was more pronounced in group
MCNB (Group GONB: 5.73 ± 3.18 and Group
MCNB: 6.53 ± 2.44) it was not statistically signifi-
cant (p = 0.31). The difference between VAS scores
was similar (GONB Group: 2.23 ± 1.23 and MCNB
Group: 2.14 ± 0.93, p= 0.78) (Table 2). In addition,
there was no local or systemic side effect in patients
after injections.

Discussion

It is important to develop alternative treatments in
patients who do not respond to medical treatment in
migraine, to improve the loss of labor and comfort of
patients. Therefore, an effective method should be
determined in the treatment of nerve blockade. Our
study was performed considering that bilateral GON,
SON and ION blockages combined were more effec-
tive than bilateral GON blockade in mig raine
patients. In our study, the number of headache days
decreased in the group with multiple nerve blockade,
but there was no statistically significant difference. It
was observed that multiple nerve blockade was not
superior to bilateral GON blockade in both decreas-
ing the VAS score and headache days.

GON blockade therapy has been
applied for many years and there are
many studies in the literature using dif-
ferent procedures. In one study, 1: 1
0.5% bupivacaine and 2% mepivacaine
were applied to 60 patients to the GON
and an additional SON blockade was
applied according to their sensitivity,
but only 38.3% of patients responded
fully for 2 weeks. They reported that
the effectiveness of the treatment last-
ed a maximum of 3 months11. In our

study, differently from this study, patients received
monthly administration. In the third month, the
number of monthly headache days and pain intensi-
ty decreased in both groups.

In the study carried out by Caputi et al. on 27
cases, 1 ml of 0.5% bupivacaine was applied unilat-
erally or bilaterally, according to the spreading
region of the pain, to SON or GON, or both areas
together, on alternating days. The observation pe -
riod in this study was 6 months. Patients’ pain was
evaluated with total pain index, and they deter-
mined that the pain decreased more than 50% in the
first month and 85% of patients responded positive-
ly until the 6th month12. In our study, corticosteroid
injection was performed in addition to bupivacaine
in patients. 

Unilateral and bilateral GON blockade was
compared in a study methodologically different
from our study, which included 41 patients. GON
blockade was performed with 0.5% bupivacaine
every week for a month. In the study, the number
of painful days and the duration of headache con-
tinued to decrease for 3 months, but no significant
difference was found between the groups (Group
1: Unilateral GON blocked, Group 2: Bilateral
GON blocked)13. In our study, bilateral GON
blockade was applied to all patients and similar to
this study, it was observed that the decrease in the
number of monthly headache days lasted for 3
months.

Table 2. Change of headache days and VAS score between the groups

Visit I and Visit II Visit I and Visit III Visit I and Visit IV
Difference VAS score Difference VAS score Difference VAS score
of headache difference of headache difference of headache difference
days days days

GONB group 3.41±2.91 1.27±1.03 4.32±2.82 1.45±1.01 5.73±3.18 2.23±1.23
MCNB group 4.14±1.93 0.86±0.89 5.46±2.22 1.71±1.05 6.53±2.44 2.14±0.93
p* value 0.32 0.13 0.13 0.38 0.31 0.78

GONB: greater occipitial nerve blocked, MCNB: multiple cranial nerve blocked, VAS: visual analog scale
*Independent Sample T test

Figure 2. Monthly change of the VAS score of the groups with treat-
ment
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Inan et al. compared two groups who underwent
only GON blockade (n: 53) and who received GON
blockade (n: 25) while receiving medical treatment.
They reported that there was a similar decrease in
headache parameters in both groups and conse-
quently GON blockade was effective in migraine
patients who did not respond to treatment and
migraine patients who did not receive medication.
In our study, the prophylactic treatment that our
patients received was not interrupted, and blockade
therapy was applied14. Similarly, in our study, it
was observed that the number of monthly headache
days and decrease in VAS score occurred after our
nerve block treatment and was not associated with
the effectiveness of medical treatment.

In a study with patients with primary headaches,
they chose the side with headache and applied GON
blockade with unilateral 3 ml of 2% bupivacaine
and 80 mg of methylprednisolone. They reported a
total response rate of 53% and 26 (48%) of 54
patients with migraine developed a response. They
determined that the treatment activity that started
on the 6th day with this application in migraine
patients lasted up to 60 days6. Unlike this study,
whose only similarity to our study was the use of
local anesthetics and corticosteroids, in our study,
the efficacy lasted up to 3 months as a result of
monthly and bilateral applications.

This study should be assessed within the context
of several limitations. The number of patients was
low. The follow-up period of the patients could
have been longer. We did not have a placebo con-
trol group.

Conclusion

In our study, in the group with GON blockade or in
the group where GON and additional nerve block-

ages were applied, it was found effective in
decreasing the number of monthly headache days
and VAS score. However, it was found that the
treatment effectiveness between the groups was not
statistically different. Treatment of nerve blockade
in migraine has been carried out for a long time and
has been reported to be effective in many studies.
However, different methods are used in GON
blockade in each center. There is still no consensus
on this issue. The answers to the questions such as
the dosage of local anesthetics and corticosteroid
used, whether GON blockade should be performed
unilaterally, bilaterally, or if additional nerve region
injections should be applied, and which patient
group should be selected will be clarified by the
development of the studies.
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PROXIMÁLIS ÜLÔIDEG-SÉRÜLÉS A COMBHAJLÍTÓ ÍN
SZAKADÁSA KÖVETKEZTÉBEN
Koc I, MD; Shafiyev J, MD; Ozturk B, MD; Zeki Odabasi Z, MD
Ideggyogy Sz 2022;75(11–12):429–432.

Bemutatjuk egy motorkerékpár-balesetben sérült beteg
különleges esetét; a balesetben a combhajlító ín proxi má -
lis szakadása miatt megsérült az ülôideg. A 63 éves
betegnél elôször a distalis combcsont inkomplett törését
diagnosztizálták. Két hónappal késôbb, amikor a teljes
hosszúságú gipszet eltávolították, a lábfej dorsoflexiós
képtelenségét állapították meg a jobb oldalon. A beteget
ideggyógyászati klinikára irányították, ahol ülôideg-
sérülést diagnosztizáltak a femoralis bicepsz proximális
részén. A comb mágnesrezonanciás vizsgálata a comb -
hajlító izom inának proximális szakadását mutatta. 
A be teg állapota rövid távú fizioterápia és idegsebészeti
beavatkozás révén nem javult. Az ülôideg-sérülés a comb-
hajlító ín proximális szakadásának következménye is lehet
például motorkerékpár-baleset esetén, még akkor is, 
ha nem áll fenn súlyos vagy komplett combcsonttörés.

Kulcsszavak: ínszakadás, combhajlító izom, 
motorkerékpár-baleset, ülôideg-sérülés

We herein present the exceptional case of a patient, who
injured a sciatic nerve due to avulsion of proximal ham-
string tendon in a motorcycle accident. The 63-year-old
man was diagnosed firstly with an incomplete fracture of
distal femur. A foot drop on the right side was observed
when the full-length cast was removed two months later.
The patient was referred to the neurology clinic and was
diagnosed with a sciatic nerve lesion at the proximal level
of the biceps femoris. Magnetic resonance imaging of the
thigh showed a proximal avulsion of hamstring muscles
tendon. The patient did not improve by short-term physio-
therapy and neurosurgical intervention.
Sciatic nerve injury can be a result of proximal hamstring
avulsion in events such as motorcycle accidents even in
the absence of complete or major femur fracture.
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The hamstring muscles are closely associated
with the sciatic nerve and this relation puts the

sciatic nerve at risk of injury arising from proximal
hamstring tendon avulsion. Complete ruptures of
the hamstring muscles or the proximal hamstring
tendon are difficult to identify and are relatively
rare injuries. Besides, sciatic nerve-related symp-
toms after proximal hamstring avulsion might be
underrecognized1. The usual causes of sciatic nerve

injury are fractures of the hip joint, surgery (iatro-
genic) like hip replacement procedures, immobi-
lization in intensive care units, the piriformis syn-
drome, an intramuscular injection, and neoplasms2.
Also hamstring syndrome, that is entrapment of the
proximal sciatic nerve caused by tendinous struc-
tures along the hamstring muscles, can be a cause of
sciatic neuropathy3. Herein we present an excep-
tional case of a man, whose sciatic nerve injured
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proximally due to proximal tendon avulsion of
hamstring muscles in a motorcycle accident.

Case report

A 63-year-old male was involved in a motorcycle
accident without collision at low speed about
20 km/h. He further described his hip going into
flexion and ipsilateral knee hyperextension while
falling off. He was diagnosed with incomplete frac-
ture of distal femur and he was then discharged
with a full length cast. When the full length cast
was removed two months later, the orthopedician
recognized a foot drop on the right side, and the
patient was referred to neurology clinic. Neurologic
examination revealed no ecchymosis at the poste -
rior thigh, however the patient described an ecchy-
mosis and severe pain in this area after the accident.
The right leg was edematous, that might be secon -
dary to immobility of the lower limb. He described
diminished sensation to light touch at the dorsal and
plantar aspect of the right foot. Muscle strength was
3/5 for Medical Research Council Scale at the right
hamstring muscles, 1/5 at the tibialis anterior, pe -
roneus longus and brevis, extensor hallucis longus,
and 4/5 at the right gastrocnemius. Patellar tendon
reflex was normal, however achilles tendon reflex
was absent. There was no Tinel sign over the right
sciatic nerve. Muscle strength was 5/5 at the muscles
of left leg. 

Electroneuromyography (ENMG) was per-
formed. Sensory nerve conduction studies revealed
no sensory nerve action potential (SNAP) in the
superficial peroneal or sural nerves on the right
side. Motor conduction studies in the right tibial
nerve showed low compound muscle action poten-
tial (CMAP), with slow conduction velocities and
normal distal latencies. CMAP was absent on
recording from the right peroneal nerve at the
extensor digitorum brevis muscle and tibialis ante-
rior. Needle examination of the right lower extremity
revealed evidence of total denervation in the tibialis
anterior and the short head of biceps femoris, while
partial denervation and decreased recruitment of the
long head of biceps femoris and gastrocnemius
muscles. The tensor fascia lata and paraspinal muscles
were normal. These findings were compatible with
sciatic nerve injury proximal to biceps femoris and
we ruled out radiculopathy or plexopathy. We reques -
ted magnetic resonance imaging (MRI) for detailed
lesion localization.

MRI of the right thigh showed an extensive,
complete hamstring tendon rupture involving the
long head of the biceps femoris, semimembranosus,

430 Koc: Sciatic neuropathy due to hamstring avulsion 

Figure 1. T2 W-coronal sequence MRI of the right
thigh showing complete hamstring tendon rupture. The
hamstring muscles were atrophied and located almost
10 cm distal to ischial tuberosity on the right

Figure 2. T1 WI-axial scan showed atrophy of the right
hamstring muscles (black circle). The hamstring mus-
cles on the left side in normal size and shaped (white
circle)

Figure 3. T2 W-coronal scan shows increased diameter
and intensity of the right sciatic nerve consistent with
sciatic neuropathy (black arrows)
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and semitendinosus muscles, all of which were
atrophied and located almost 10 cm distal to the
ischial tuberosity (Figure 1 and 2). The MRI also
showed increased diameter and intensity of the
right sciatic nerve consistent with sciatic neuro-
pathy (Figure 3). Although the sciatic nerve was
seen intact in MRI, in the light of clinical and
ENMG findings we predicted there was an axono -
tmesis, that could be a third degree nerve injury of
Sunderland classification, at the proximal site of
sciatic nerve. The patient was referred to physio -
therapy department firstly, he received physiothe-
rapy for three weeks but did not improved signifi-
cantly. Orthopedicians didn’t concerned about sur-
gery because the time was not appropriate to repair
a proximal avulsion of the hamstring muscle tendon
for an accident that occurred almost three months
ago. After that he was referred to neurosurgery
department and the patient underwent a surgery of
sciatic nerve. The sciatic nerve was noted to be
intact, although it was edematous and adherent to
scar tissue of the avulsed hamstring tendons. A
sciatic neurolysis was performed. After surgery, the
patient had still foot drop and his muscle strength
showed minimal improvement. It is too early to say
a definite opinion about complete benefit of surgery
but at the third month follow-up, his dorsal foot
muscles strength was 3/5 and he could walk with a
crutch. A written informed consent to present this
case report was obtained from the patient.

Discussion

Hamstring strains are common injuries, however
complete rupture of the proximal hamstrings or
avulsion of proximal tendon of hamstring muscles
is uncommon. If complete rupture of hamstring ten-
don is not treated in early times, that may lead to
weakness, chronic pain, overall loss of functional
control of the affected leg despite adequate rehabi -
litation and potential for sciatic neuralgia. Acute
diag nosis of complete ruptures could be difficult
due to the minimal clinical awareness4. A palpating
defect in the muscle belly often is a classic sign, but
it is difficult to aware of this sign5. Although the
clinical history, physical examination and radiolo -
gical imaging are substantial, also electrodiagnostic
studies are crucial in the diagnosis to accurately
identify the site of the sciatic nerve injury, deter-
mine the severity of sciatic nerve involvement, and
aid in surgical approach planning.

A mechanism of sciatic nerve injury with ham-
string tendon avulsions is not clear, however a few
differential could account for the nerve-related

symp toms, including contusion of the nerve by the
avulsed tendon, stretch of the nerve at the time of
injury, compression or irritation of the nerve by asso-
ciated hematoma, and secondary injuries, including
entrapment of the nerve by scar formation or injury
to the sciatic nerve in the segment exposed by retrac-
tion of the hamstring muscle group4. In our case, the
lesion was on the proximal and relatively medial site
of the sciatic nerve, however peroneal trunk of the
sciatic nerve was more affected than tibial trunk.
That can be related with stretch injury because scia -
tic nerve was edematous although it was intact.

Ultrasound and MRI are the most frequently
used imaging technics for visualizing peripheral
nerve damages. Ultrasound can identify nerve con-
tinuity and lesions, however MRI can identify
muscle denervation and atrophy better than ultra-
sound. MRI can be more suitable in areas that are
difficult to visualize or to localize the lesion using
ultrasound such as radiculopathy, proximal sciatic
nerve and lumbosacral plexus lesions6. Besides sus-
pected lesion site was difficult to be shown by ultra-
sonography, also we preferred MRI studies to show
if there was any damage at the bone and muscles,
and MRI studies were read by the radiologist with
expertise in MRI of the nerve and musculoskeletal
system at our tertiary care center. In conventional
MRI sequences acute axonal nerve lesions cause a
hyperintense signal on T2-weighted MRI characte -
rized by a prolongation of the T2 relaxation time at
the lesion site and distal to it7. 

On a literature review, pain was the most common
symptom, however motor deficit like foot drop in our
patient was seen in only a small portion of the cases
of proximal hamstring tendon avulsion4. Further -
more sciatic nerve involvement was shown in only
5% of the patients8. If an interdisciplinary approach
involving neurosurgeon or neurologist is applied, the
rate of diagnosis can be increased like the study of
Wilson et al. showed 11% of patients had sciatic
nerve related motor or sensorial symptoms4.

The management can be a combination of non-
operative modalities, such as rest and ice with non-
steroidal anti-inflammatory drugs, physiotherapy,
extracorporeal shock wave therapy, or peri-tendi-
nous injections in incomplete rupture of hamstring
tendon, however non-operative treatment was often
inefficient in complete ruptures. So surgical repair
can be offered especially in early times of avulsion
because acute (<2 months) surgery is more satis -
factory than late one. The procedure is technically
more challenging and the risk of complications is
higher in chronic cases8. Our patient was diagnosed
with proximal hamstring tendon avulsion two
months after the accident and the repair of proximal
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tendon was not considered, however we referred
him to neurosurgery for sciatic nerve surgery. The
majority of patients who underwent a neurolysis
had good outcome in the studies4, 9. Our patient
improved slightly one year after sciatic nerve sur-
gery, however the follow-up period was longer than
three years in most of the studies2, 9. So we need a
long-term follow-up to determine that the patient
got benefit from sciatic nerve surgery.

Additionally, proximal hamstring avulsions in
the literature belong to sports injuries in the most
cases. The patient in our case report was involved in
a noncollision motorcycle accident, felt off slowly
and so the diagnosing was complicated.

Conclusion

Proximal sciatic nerve lesions can be a result of
hamstring tendon avulsion in events such as motor-
cycle accidents even in the absence of complete
fracture of femur.
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